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前言

在成功推出两版“国际头痛疾病分类

（ICHD）”后，第三版的编写已接近尾声。

为了顺利完成此 beta版，三年来，分类委员

会的委员们付出了巨大的努力。在大家的帮

助和支持下，委员们基本都负责主持了特定

分类章节的编写。与前两版主要基于专家意

见共识进行分类相比，beta版的头痛分类工

作有了更多的证据支持。除非有已发表的确

凿证据支持或者明显需要修改，否则我们尽

可能的保留了之前的分类。

这是首次我们在发布最终版前推行 beta

版。主要是为了使 ICHD-3与世界卫生组织

的新版（第 11版）国际疾病分类（ICD-11）

同步发行。此分类做了很大改进，且我们延

用了 ICD-11中涉及头痛疾病的表述，确保了

两者之间的一致性。ICD-11已进入试用阶段，

ICHD-3也一样。通过试用，核对并纠正错误，

使更多的国际头痛协会成员参与到分类工作

中来。

ICD-11诊断编码的最终确定要两到三年，

将此编码与 ICHD-3结合将是 ICHD-3的一大

亮点。世界卫生组织的 ICD-11编码将被各国

卫生机构作为官方诊断编码，并在多种场合

用于报销依据。我们必将谨而慎之。

我们会将 ICHD-3beta 版先发布在国际

头痛协会网站上，之后发表在“Cephalagia”杂

志上。头痛领域内的试用会持续两到三年。

试用中的修正将同时体现在 ICHD-3 和

ICD-11诊断编码上。届时，我们将把 ICHD-3

终版发布在“Cephalagia”杂志上。

ICHD-3beta版将仅发布英文版。但我们

非常欢迎各国同道翻译部分或全部以便试用。

ICHD-3终版将会像前两版一样翻译成多种

语言版本。鉴于 ICHD-3beta版已非常接近最

终版，试用后的修改工作不会很繁琐，如有

意愿可以尽早开始翻译工作。

头痛领域的临床与研究人员应该开始使

用 ICHD-3beta版分类标准。因为版本在二版

基础上做了很多改进，再用之前的分类标准

对研究无益。我们鼓励大家仔细研读

ICHD-3beta版，并对任何不足之处给予意见

和建议。各分类章节具体负责人的姓名与电

子邮件地址可在国际头痛协会网站上查询，

请及时联系以便我们完善和修正。

国际头痛协会头痛分类委员主席

Jes Olesen
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如何使用此分类标准

不用把分类标准从头到尾背下来。即使

分类委员会的委员也不可能全部记住。分类

标准应作为一个可以反复查阅的工具。这样

就能很快掌握像“1.1无先兆偏头痛、1.2有先

兆偏头痛、2.紧张型头痛的主要亚型、3.1丛

集性头痛”和一些其他头痛的诊断标准。剩下

的只需查阅即可。在临床实践时，明显的偏

头痛或紧张型头痛无需使用分类标准，但当

诊断不明确时就可以用它来帮助诊断了。在

做头痛研究时，此分类标准是不可或缺的，

做任何研究无论是药物临床试验或者病生、

生化研究，每个入组病人必须符合所属疾患

的诊断标准。

1. 此分类标准是分层的，使用时应明确需要

多具体的诊断。一共分 5层。首先应对头

痛的归类做一个粗略的评估。比如，是 1.

偏头痛还是 2.紧张型头痛还是 3.三叉神

经自主神经性头痛？然后再根据获取的

信息作更具体诊断。具体的程度取决于诊

断目的。如果是综合医院，第一、二层诊

断足矣。如果是头痛专病医疗或头痛中心，

第四、五层诊断更合适。

2. 大多数情况下，根据患者近期或者一年

内头痛的表型可以给出诊断。若为做出

基因诊断或一些其他诊断应用，则应纵

观发病以来的所有病征。

3. 对头痛患者存在的每种头痛分类、亚类

或亚型必须单独诊断和编码。因此，一

个严重的患者如果在头痛中心诊疗，就

有可能被给出下列三种诊断和编码：1.1

无先兆偏头痛，1.2 有先兆偏头痛及 8.2

药物过量性头痛。

4. 当存在多个头痛的诊断时，应该根据所

诊断头痛对患者影响程度的大小排序。

5. 当患者的头痛表现同时符合 2 个诊断标

准，应通过获取其他信息来甄别哪个是

更可能的诊断。这些信息包括：头痛的

纵向病史（头痛怎样开始的）、家族史、

药物疗效、与月经的关系、年龄、性别

及其他的一些信息。在对 1、偏头痛、2、

紧张型头痛和 3、三叉神经自主神经性头

痛及各自的亚型分类时，给出的诊断应

尽量是明确的而不是“很可能的”（每个诊

断组的最后都有提及）。换句话说，如果

一个患者同时符合“1.5可能的偏头痛”和

“2.1不频繁的偶发性紧张型头痛”时，应

给出的诊断是后者。但需要注意，同一

患者患两种以上头痛的可能性，此时，

只要头痛符合诊断标准，两种诊断应同

时给出并编码。

6. 为了给患者一个特定的诊断，很多情况

下，需要患者的头痛必须符合诊断标准

中的最少发作次数（或天数）。这个发作

次数（或天数）在头痛分类、亚类或亚

型的诊断中是有特殊规定的。且头痛必

须符合字母 A、B、C等标注的必要条件。

有的标注是单选必要条件，符合其中 1

项即可。有的则是多选必要条件，比如

符合四个列出条件中的任意 2个。

7. 对于某些头痛，诊断标准只涉及第一、

第二层。如需诊断第三、四层，则应在

符合前两层的基础上，符合更多的诊断

条件。

8. 原发性头痛的发作频率从每一到二年一

次到每天均有发作不等。头痛发作的严

重程度差别也很大。ICHD-3beta版没有

根据头痛的发作频率或严重程度编码，

但推荐在标准诊断旁标注出频率和严重
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程度。

9. 对原发性、继发性头痛或两者兼有的情

况：当新发头痛与某个可以导致头痛的

疾患在发生时间上密切相关，此新发头

痛应编码为缘于该疾患的继发性头痛。

即使该头痛符合原发性头痛（偏头痛、

紧张型头痛、丛集性头痛或三叉神经自

主神经性头痛）的特点也应这样诊断。

如果原发性头痛患者头痛慢性化与某个

可以导致慢性头痛的疾患在发生时间上

关系密切，则同时诊断该原发性头痛和

继发性头痛。如果原发性头痛患者的头

痛明显加重（一般为原来的发作频率或

者疼痛程度的两倍以上）与某个可以导

致头痛的疾患在发生时间上关系密切，

只要有明确的证据表明该疾患可以导致

头痛即可同时诊断原发性头痛和继发性

头痛。

10. 几乎每个头痛诊断标准的最后一项都是

“不能用 ICHD-3里的其他诊断更好的解

释”。在临床诊断过程中考虑其他病因

（鉴别诊断）是诊断的常规步骤。即使

头痛符合某一特定诊断标准，最后也需

要提醒一下是否存在更适合的其他诊断

的可能性。

这尤其适用于评估头痛是原发性还是继

发性时。它也适用于继发性头痛的病因

分析。比如，与急性缺血性卒中在时间

上关系密切的头痛可能缘于卒中的病因

（如动脉夹层）而非卒中本身。

11. 一些患者头痛的部分发作符合某一头痛

的诊断标准，而其他发作尽管类似却不

符合。这可能是因为进行了相应的治疗、

患者无法准确回忆或其他原因。遇此情

况可让患者先描述未经治疗或治疗未成

功的典型头痛发作，用于明确诊断。诊

断明确后，在计数发作频率时应该把非

典型发作包括进来以便评估并选择治疗

方案。

12. 当怀疑患者存在多种头痛类型或亚型时，

我们强烈推荐患者用诊断性头痛日记来

记录每次发作时的头痛特征。研究表明

头痛日记可提高诊断准确性，并更精确

的判断药物治疗的必要性。它有助于计

数不同头痛类型或亚型的发作。并教授

患者识别不同类型的头痛，比如无先兆

偏头痛和偶发性紧张型头痛。

13. 在继发性头痛的每一章节中，我们列出

了大多数已被熟知和证实的引起头痛的

病因，也给出了相应的诊断标准。但在

某些章节中，比如“9.缘于感染的头痛”，

存在几乎无穷尽的可能病因。为避免赘

述，我们只列出了最重要的病因。而其

他罕见的感染就归至“9.2.3缘于其他全

身性感染的头痛”中。其他继发性头痛的

章节也将如此仿效。

14. 继发性头痛的诊断不再要求原发病治疗

后带来的头痛缓解或者改善。在症状出

现时或者原发病明确后 ICHD-3beta版诊

断标准的头痛诊断即可确立。诊断标准 A

明确头痛的存在、B明确疾病的存在、C

明确两者的因果关系。对急性病程而言，

头痛与可以导致头痛的原发性疾病在时

间上的密切相关性足以建立两者的因果

联系，而亚急性病程则需要更多因果联

系的证据。对所有病例最后 1项诊断标

准 “不能用 ICHD-3 里的其他诊断更好

地解释”必须用于复核所下诊断。

15. 在一些继发性头痛，以典型的“5.2缘于

头部外伤的持续性头痛”为例，需要判断

持续性头痛的亚型。即持续性头痛始于

一个疾患，但随着该疾患的恢复头痛却

没有缓解。在这种情况下，当头痛超出

特定的时间（此例为三个月），诊断应该
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从急性亚型（如 “5.1缘于头部外伤的急

性头痛”）改为持续性亚型（“5.2缘于头

部外伤的持续性头痛”）。病因的证据不

仅取决于头痛能否较早地符合急性亚型

的诊断标准，还取决于相应的头痛是否

持续存在。

当然，多数这样的诊断因病症本身真实

性的证据存在缺陷而大部分被收于附录

中。虽然很少用这些诊断，但可以激励

大家对这些因果联系探究更好的诊断标

准。

16. 附录是研究用的。临床科学家们研究附

录中的这些孤立的疾病实体有助于明确

其在分类整体中的最终走向（尽管有些

可能会被排除在整体之外）。附录中的大

部分诊断和诊断标准，或是本版本主体

诊断中的新标准，亦或是备选和替补。）

有些则是一些未经充分证实的旧疾病实

体，如果没有更新的证据支持，这些疾

病实体将在新版的 ICHD中被剔除。
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分类

ICHD-3 编码诊断

1.偏头痛

1.1无先兆偏头痛

1.2有先兆偏头痛

1.2.1典型有先兆偏头痛

1.2.1.1典型先兆伴头痛

1.2.1.2典型先兆不伴头痛

1.2.2伴有脑干先兆偏头痛

1.2.3偏瘫型偏头痛

1.2.3.1家族性偏瘫型偏头痛

1.2.3.1.1家族性偏瘫型偏头痛，1型

1.2.3.1.2家族性偏瘫型偏头痛，2型

1.2.3.1.3家族性偏瘫型偏头痛，3型

1.2.3.1.4家族性偏瘫型偏头痛，其他基因位点

1.2.3.2散发性偏瘫型偏头痛

1.2.4视网膜型偏头痛

1.3慢性偏头痛

1.4偏头痛并发症

1.4.1偏头痛持续状态

1.4.2不伴脑梗死的持续先兆

1.4.3偏头痛性脑梗死

1.4.4偏头痛先兆诱发的痫样发作

1.5很可能的偏头痛

1.5.1很可能的无先兆偏头痛

1.5.2很可能的有先兆偏头痛

1.6可能与偏头痛相关的周期综合征

1.6.1反复胃肠功能障碍

1.6.1.1周期性呕吐综合征

1.6.1.2腹型偏头痛

1.6.2良性阵发性眩晕

1.6.3良性阵发性斜颈

2.紧张型头痛

2.1偶发性紧张型头痛
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2.1.1伴颅周压痛的偶发性紧张型头痛

2.1.2不伴颅周压痛的偶发性紧张型头痛

2.2频发性紧张型头痛

2.2.1伴颅周压痛的频发性紧张型头痛

2.2.2不伴颅周压痛的频发性紧张型头痛

2.3慢性紧张型头痛

2.3.1伴颅周压痛的慢性紧张型头痛

2.3.2不伴颅周压痛的慢性紧张型头痛

2.4很可能的紧张型头痛

2.4.1很可能的偶发性紧张型头痛

2.4.2很可能的频发性紧张型头痛

2.4.3很可能的慢性紧张型头痛

3.三叉神经自主神经性头痛

3.1丛集性头痛

3.1.1发作性丛集性头痛

3.1.2慢性丛集性头痛

3.2阵发性偏侧头痛

3.2.1发作性阵发性偏侧头痛

3.2.2慢性阵发性偏侧头痛

3.3短暂单侧神经痛样头痛发作

3.3.1短暂单侧神经痛样头痛发作伴结膜充血和流泪（SUNCT）

3.3.1.1发作性 SUNCT

3.3.1.2慢性 SUNCT

3.3.2短暂单侧神经痛样头痛发作伴头面部自主神经症状（SUNA）

3.3.2.1发作性 SUNA

3.3.2.2慢性 SUNA

3.4持续性偏侧头痛

3.5很可能的三叉神经自主神经性头痛

3.5.1很可能的丛集性头痛

3.5.2很可能的阵发性偏侧头痛

3.5.3很可能的短暂单侧神经痛样头痛发作

3.5.4很可能的持续性偏侧头痛

4.其他原发性头痛

4.1原发性咳嗽性头痛

4.1.1很可能的原发性咳嗽性头痛

4.2原发性劳力性头痛

4.2.1很可能的原发性劳力性头痛
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4.3原发性性活动相关性头痛

4.3.1很可能的原发性性活动相关性头痛

4.4原发性霹雳样头痛

4.5冷刺激性头痛

4.5.1缘于外界冷刺激的头痛

4.5.2缘于摄入或吸入冷刺激的头痛

4.5.3很可能的冷刺激性头痛

4.5.3.1很可能的缘于外界冷刺激的头痛

4.5.3.2很可能的缘于摄入或吸入冷刺激的头痛

4.6外部压力性头痛

4.6.1外部压迫性头痛

4.6.2外部牵拉性头痛

4.6.3很可能的外部压力性头痛

4.6.3.1很可能的外部压迫性头痛

4.6.3.2很可能的外部牵拉性头痛

4.7原发性针刺样头痛

4.7.1很可能的原发性针刺样头痛

4.8圆形头痛

4.8.1很可能的圆形头痛

4.9睡眠性头痛

4.9.1很可能的睡眠性头痛

4.10新发每日持续性头痛（NDPH）

4.10.1很可能的新发每日持续性头痛

5.缘于头颈部创伤的头痛

5.1 缘于头部外伤的急性头痛

5.1.1缘于头部中重度外伤的急性头痛

5.1.2缘于头部轻度创伤的急性头痛

5.2 缘于头部外伤的持续性头痛

5.2.1缘于头部中重度外伤的持续性头痛

5.2.2缘于头部轻度外伤的持续性头痛

5.3缘于挥鞭伤的急性头痛

5.4缘于挥鞭伤的持续性头痛

5.5缘于开颅术的急性头痛

5.6缘于开颅术的持续性头痛

6.缘于头颈部血管性疾病的头痛

6.1缘于缺血性卒中或者短暂性脑缺血发作的头痛

6.1.1缘于缺血性卒中（脑梗死）的头痛
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6.1.2缘于短暂性脑缺血发作（TIA）的头痛

6.2缘于非创伤性颅内出血的头痛

6.2.1缘于非创伤性脑出血的头痛

6.2.2缘于非创伤性蛛网膜下腔出血（SAH）的头痛

6.2.3缘于非创伤性急性硬膜下出血的头痛（ASDH）

6.3缘于未破裂颅内血管畸形的头痛

6.3.1缘于未破裂颅内囊状动脉瘤的头痛

6.3.2缘于颅内动静脉畸形（AVM）的头痛

6.3.3缘于硬脑膜动静脉瘘（DAVF）的头痛

6.3.4缘于海绵状血管瘤的头痛

6.3.5缘于脑三叉神经或软脑膜血管瘤病（Sturge-Weber综合征）的头痛

6.4缘于血管炎的头痛

6.4.1缘于巨细胞动脉炎（GCA）的头痛

6.4.2缘于原发性中枢神经系统血管炎（PACNS）的头痛

6.4.3缘于继发性中枢神经系统血管炎（SACNS）的头痛

6.5缘于颈段颈动脉或椎动脉疾病的头痛

6.5.1缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层的头痛或者面痛或者颈痛

6.5.2动脉内膜剥脱术后头痛

6.5.3缘于颈或椎动脉血管成形术的头痛

6.6缘于脑静脉系统血栓形成（CVT）的头痛

6.7缘于其他急性颅内血管病的头痛

6.7.1缘于颅内血管内治疗的头痛

6.7.2缘于血管造影术的头痛

6.7.3缘于可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）的头痛

6.7.3.1很可能的缘于可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）的头痛

6.7.4缘于颅内动脉夹层的头痛

6.8缘于遗传性血管病的头痛

6.8.1伴皮层下梗死和白质脑病的常染色体显性遗传脑动脉病（CADASIL）

6.8.2线粒体脑病, 高乳酸血症和卒中样发作（MELAS）

6.8.3缘于其他遗传性血管病的头痛

6.9缘于垂体卒中的头痛

7.缘于颅内非血管性疾病的头痛

7.1缘于脑脊液压力增高的头痛

7.1.1缘于特发性颅内压增高的头痛

7.1.2缘于代谢、中毒或激素导致继发性颅内高压的头痛

7.1.3缘于继发于脑积水导致的颅内压增高的头痛

7.2缘于脑脊液压力减低的头痛



15

15

7.2.1硬脊膜穿刺术后头痛

7.2.2脑脊液瘘性头痛

7.2.3缘于自发性低颅压的头痛

7.3缘于颅内非感染性炎性疾病的头痛

7.3.1缘于神经系统结节病的头痛

7.3.2缘于无菌性（非感染性）脑膜炎的头痛

7.3.3缘于其他颅内非感染性炎性颅内疾病的头痛

7.3.4缘于淋巴细胞性垂体炎的头痛

7.3.5短暂性头痛和神经功能缺陷伴脑脊液淋巴细胞增多综合征（HaNDL）

7.4缘于颅内肿瘤病变的头痛

7.4.1缘于颅内肿瘤的头痛

7.4.1.1缘于第三脑室胶样囊肿的头痛

7.4.2缘于癌性脑膜炎的头痛

7.4.3缘于下丘脑、垂体的高分泌或低分泌的头痛

7.5缘于鞘内注射的头痛

7.6缘于癫痫发作的头痛

7.6.1癫痫性偏侧头痛

7.6.2痫性发作后头痛

7.7 缘于 I型 Chiari畸形的头痛（CM I）

7.8缘于其他颅内非血管性疾病的头痛

8.缘于某种物质或物质戒断性头痛

8.1缘于某种物质使用或接触的头痛

8.1.1一氧化氮供体诱发的头痛

8.1.1.1一氧化氮供体诱发的速发型头痛

8.1.1.2一氧化氮供体诱发的迟发型头痛

8.1.2磷酸二脂酶抑制剂诱发的头痛

8.1.3一氧化碳诱发的头痛

8.1.4酒精诱发的头痛

8.1.4.1酒精诱发的速发型头痛

8.1.4.2酒精诱发的迟发型头痛

8.1.5食物和/或食品添加剂诱发的头痛

8.1.5.1味精（谷氨酸钠）诱发的头痛

8.1.6可卡因诱发的头痛

8.1.7组胺诱发的头痛

8.1.7.1组胺诱发的速发型头痛

8.1.7.2组胺诱发的迟发型头痛

8.1.8降钙素基因相关肽诱发的头痛
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8.1.8.1降钙素基因相关肽诱发的速发型头痛

8.1.8.2降钙素基因相关肽诱发的迟发型头痛

8.1.9缘于外源性急性升压药物的头痛

8.1.10缘于偶尔使用非头痛药物的头痛

8.1.11缘于长期使用非头痛药物的头痛

8.1.12缘于外源性激素的头痛

8.1.13缘于其他物质使用或接触的头痛

8.2药物过量性头痛

8.2.1麦角胺过度使用性头痛

8.2.2曲坦类过度使用性头痛

8.2.3普通止痛药过度使用性头痛

8.2.3.1扑热息痛（对乙酰氨基酚）过度使用性头痛

8.2.3.2乙酰水杨酸过度使用性头痛

8.2.3.3其他非甾体抗炎药物过度使用性头痛

8.2.4阿片类药物过度使用性头痛

8.2.5复方止痛药物过度使用性头痛

8.2.6缘于多重而并非单一种类药物的药物过度使用性头痛

8.2.7缘于未经证实的多重药物种类的药物过度使用性头痛

8.2.8缘于其他药物的药物过度使用性头痛

8.3缘于物质戒断性头痛

8.3.1咖啡因戒断性头痛

8.3.2阿片类戒断性头痛

8.3.3雌激素戒断性头痛

8.3.4其他物质长期使用后戒断性头痛

9.缘于感染的头痛

9.1缘于颅内感染的头痛

9.1.1缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的头痛

9.1.1.1缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的急性头痛

9.1.1.2缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的慢性头痛

9.1.1.3缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎后的持续性头痛

9.1.2缘于病毒性脑膜炎或脑炎的头痛

9.1.2.1缘于病毒性脑膜炎的头痛

9.1.2.2缘于病毒性脑炎的头痛

9.1.3缘于颅内真菌或者其他寄生虫感染的头痛

9.1.3.1缘于颅内真菌或者其他寄生虫感染的急性头痛

9.1.3.2缘于颅内真菌或者其他寄生虫感染的慢性头痛

9.1.4缘于脑脓肿所致头痛
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9.1.5缘于硬膜下积脓所致头痛

9.2缘于全身性感染所致头痛

9.2.1缘于全身性细菌感染所致头痛

9.2.1.1缘于全身性细菌感染的急性头痛

9.2.1.2缘于全身性细菌感染的慢性头痛

9.2.2缘于全身性病毒感染的头痛

9.2.2.1缘于全身性病毒感染的急性头痛

9.2.2.2缘于全身性病毒感染的慢性头痛

9.2.3缘于其他全身性感染的头痛

9.2.3.1缘于其他全身性感染的急性头痛

9.2.3.2缘于其他全身性感染的慢性头痛

10.缘于内稳态紊乱的头痛

10.1缘于低氧血症和/或高碳酸血症的头痛

10.1.1高海拔性头痛

10.1.2缘于飞机旅行的头痛

10.1.3潜水性头痛

10.1.4缘于睡眠呼吸暂停的头痛

10.2缘于透析的头痛

10.3缘于高血压的头痛

10.3.1缘于嗜铬细胞瘤的头痛

10.3.2缘于高血压危象而无高血压脑病的头痛

10.3.3缘于高血压脑病的头痛

10.3.4缘于子痫前期或子痫的头痛

10.3.5缘于自主神经反射障碍的头痛

10.4缘于甲状腺功能减低的头痛

10.5缘于禁食的头痛

10.6心脏源性头痛

10.7缘于其他内稳态紊乱的头痛

11.缘于颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、牙、口或其他面、颈部结构的头面痛

11.1缘于颅骨异常的头痛

11.2缘于颈部异常的头痛

11.2.1颈源性头痛

11.2.2缘于咽后肌腱炎的头痛

11.2.3缘于头颈肌张力障碍的头痛

11.3缘于眼部疾病的头痛

11.3.1缘于急性青光眼的头痛

11.3.2缘于屈光不正的头痛
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11.3.3缘于隐性斜视或显性斜视（潜在的或持久的斜视）的头痛

11.3.4缘于眼部炎性疾病的头痛

11.3.5缘于滑车神经炎的头痛

11.4缘于耳部疾病的头痛

11.5缘于鼻或鼻窦疾病的头痛

11.5.1缘于急性鼻窦炎的头痛

11.5.2缘于慢性或复发性鼻窦炎的头痛

11.6缘于牙齿或下颌疾病的头痛

11.7 缘于颞下颌关节紊乱（TMD）的头痛

11.8缘于茎突舌骨韧带炎的头面痛

11.9缘于其他颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、牙、口或其他面、颈部结构异常的头面痛

12.缘于精神障碍的头痛

12.1缘于躯体化障碍的头痛

12.2缘于精神病性障碍的头痛

13.痛性颅神经病和其他面痛

13.1三叉神经痛

13.1.1经典的三叉神经痛

13.1.1.1经典的三叉神经痛，纯发作性

13.1.1.2经典的三叉神经痛伴持续性面痛

13.1.2痛性三叉神经病

13.1.2.1缘于急性带状疱疹的痛性三叉神经病

13.1.2.2带状疱疹后三叉神经病

13.1.2.3痛性外伤后三叉神经病

13.1.2.4缘于多发硬化斑的痛性三叉神经病

13.1.2.5缘于占位性损害的痛性三叉神经病

13.1.2.6缘于其他疾病的痛性三叉神经病

13.2舌咽神经痛

13.3中间神经（面神经）痛

13.3.1经典的中间神经痛

13.3.2缘于带状疱疹的中间神经病

13.4枕神经痛

13.5视神经炎

13.6缘于缺血性眼动神经麻痹的头痛

13.7 Tolosa-Hunt综合征

13.8三叉神经交感-眼交感神经综合征（Raeder’s综合征）

13.9复发性痛性眼肌麻痹神经病

13.10烧灼嘴综合征（BMS）
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13.11持续性特发性面痛（PIFP）

13.12中枢性神经病理性疼痛

13.12.1缘于多发性硬化（MS）的中枢性神经病理性疼痛

13.12.2卒中后中枢性痛（CPSP）

附.附录

附 1.偏头痛

附 1.1无先兆偏头痛

附 1.1.1单纯月经性无先兆偏头痛

附 1.1.2月经相关性无先兆偏头痛

附 1.1.3与月经无关的无先兆偏头痛

附 1.2有先兆偏头痛（备选诊断标准）

附 1.2.1典型有先兆偏头痛（备选诊断标准）

附 1.3慢性偏头痛（备选诊断标准）

附 1.3.1慢性偏头痛伴无痛期（备选诊断标准）

附 1.3.2慢性偏头痛伴持续性疼痛（备选诊断标准）

附 1.4偏头痛并发症

附 1.4.5偏头痛先兆状态

附 1.6可能与偏头痛相关的发作性症状

附 1.6.4婴儿（肠）绞痛

附 1.6.5儿童交替性偏瘫

附 1.6.6前庭性偏头痛

附 2.紧张型头痛（备选标准）

附 3.三叉神经自主神经性头痛

附 3.6未确定的三叉神经自主神经性头痛

附 4.其他原发性头痛

附 4.11头皮闪痛

附 5.缘于头颈部创伤的头痛

附 5.1缘于头部创伤的急性头痛

附 5.1.1.1缘于中-重度头部创伤的迟发性急性头痛

附 5.1.2.1缘于轻-中度头部创伤的迟发性急性头痛

附 5.2缘于头部创伤的持续性头痛

附 5.2.1.1缘于中-重度头部创伤的迟发性持续性头痛

附 5.2.2.1缘于轻-中度头部创伤的迟发性持续性头痛

附 5.7颅脑放疗术后头痛

附 5.8缘于其他头颈部创伤/损伤的急性头痛

附 5.9缘于其他头颈部创伤/损伤的持续性头痛
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附 6.缘于头颈部血管病的头痛

附 6.10缘于头颈部血管病后的持续性头痛

附 7.缘于颅内非血管疾病的头痛

附 7.6缘于癫痫的头痛

附 7.6.3电休克疗法后（ECT）头痛

附 7.9缘于颅内非血管性疾病后的持续性头痛

附 8.物质滥用或者物质戒断引起的头痛

附 8.4缘于物质使用或暴露后的持续性头痛

附 9.缘于感染的头痛

附 9.1缘于颅内感染的头痛

附 9.1.3.3颅内真菌或其他寄生虫感染后所致持续性头痛

附 9.1.6其他感染性占位性病变所致头痛

附 9.3缘于 HIV病毒感染的头痛

附 10.缘于内环境稳态紊乱疾患的头痛

附 10.7缘于体位性低血压的头（颈）痛

附 10.8缘于其他内环境稳态紊乱疾患的头痛

附 10.8.1缘于太空旅行的头痛

附 10.8.2缘于其他代谢性或系统性疾病的头痛

附 10.9缘于内环境紊乱疾病后的持续性头痛

附 11.缘于头颅、颈部、眼、耳、鼻、鼻窦、牙、口腔、或其他面部或颈部构造疾

病的头痛或面痛

附 11.2缘于颈部疾病的头痛

附 11.2.4缘于上颈部神经根型颈椎病的头痛

附 11.2.5缘于颈肌筋膜疼痛的头痛

附 11.5缘于鼻或鼻窦炎的头痛

附 11.5.3缘于鼻粘膜、鼻甲、鼻中隔疾病的头痛

附 12.缘于精神障碍的头痛

附 12.3缘于抑郁症的头痛

附 12.4缘于分离性焦虑症的头痛

附 12.5缘于惊恐障碍的头痛

附 12.6缘于特定恐惧症的头痛

附 12.7缘于社交焦虑症（又名社交恐惧症）的头痛

附 12.8缘于广泛性焦虑症的头痛

附 12.9缘于创伤后应激障碍的头痛

附 12.10缘于急性应激障碍的头痛
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第一部分
原发性头痛
1. 偏头痛

2. 紧张型头痛

3. 三叉神经自主神经性头痛

4. 其他原发性头痛
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1. 偏头痛

1.1无先兆偏头痛

1.2有先兆偏头痛

1.2.1典型有先兆偏头痛

1.2.1.1 典型先兆伴头痛

1.2.1.2 典型先兆不伴头痛

1.2.2伴有脑干先兆偏头痛

1.2.3偏瘫型偏头痛

1.2.3.1家族性偏瘫型偏头痛

1.2.3.1.1家族性偏瘫型偏头痛 1型

1.2.3.1.2家族性偏瘫型偏头痛 2型

1.2.3.1.3家族性偏瘫型偏头痛 3型

1.2.3.1.4其他基因位点的家族性偏瘫

型偏头痛

1.2.3.2 散发性偏瘫型偏头痛

1.2.4视网膜型偏头痛

1.3慢性偏头痛

1.4偏头痛并发症

1.4.1偏头痛持续状态

1.4.2不伴脑梗死的持续先兆

1.4.3偏头痛性脑梗死

1.4.4偏头痛先兆诱发的痫样发作

1.5很可能的偏头痛

1.5.1很可能的无先兆偏头痛

1.5.2很可能的有先兆偏头痛

1.6可能与偏头痛相关的周期综合征

1.6.1反复胃肠功能障碍

1.6.1.1周期性呕吐综合征

1.6.1.2腹型偏头痛

1.6.2良性阵发性眩晕

1.6.3良性阵发性斜颈

别处编码：

继发于其他疾病的偏头痛样头痛（症状

性偏头痛）分类时归类至继发性头痛。

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之？

首次发生的偏头痛样头痛，可以找到相

应的原因或者与近期发生的其他疾病在时间

上密切相关时都为继发性头痛。原有的偏头

痛因该原因所致慢性化时，原发性偏头痛和

继发性偏头痛均应诊断。8.2药物过量性头痛

就是这样的例子，偏头痛或者慢性偏头痛及

药物过量性头痛都需要诊断。原有的偏头痛

因某个近期的疾病导致程度加重（频率或程

度增加 2倍以上）且有证据表明该疾病是导

致加重的原因时，原发性偏头痛和继发性头

痛都要诊断。

简介

在 2010 年全球疾病调查中，偏头痛在疾

病流行谱中排名第三，在致残性疾病中排名

第七。偏头痛分 2个亚型。无先兆偏头痛和

有先兆偏头痛。1.1 无先兆偏头痛是有特征

性头痛和相关症状的一种临床综合征。在头

痛发生前或与头痛发生同时，有先兆偏头痛

出现短暂的局灶神经症状。一些患者还可以

有前驱症状，症状包括多动、少动、抑郁情

绪、嗜特异性食物、反复哈欠、疲劳、颈部

僵硬和/或疼痛。

当患者符合不止一种偏头痛亚型的诊断

标准时，所有的亚型都要诊断。例如，患者

在频繁的有先兆偏头痛发作中还存在无先兆

偏头痛的发作，应诊断 1.2有先兆偏头痛和
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1.1无先兆偏头痛。两者都包含在 1.3慢性偏

头痛的诊断亚型中。

1.1 无先兆偏头痛

曾用名：

普通偏头痛；单纯偏侧头痛。

描述：

反复头痛，持续 4-72小时。典型头痛表

现为单侧、搏动性、中-重度、日常体力活动

可加剧头痛，伴呕吐和/或畏光畏声。

诊断标准：

A. 符合 B-D标准的头痛至少发作 5次 1

B. 头痛发作持续 4-72小时（未治疗或者治

疗未成功）2,3

C. 至少符合下列 4项中的 2项：

1. 单侧

2. 搏动性

3. 中-重度头痛

4. 日常体力活动加重头痛或因头痛而

避免日常活动

D. 发作过程中，至少符合下列 2项中的 1

项：

1. 恶心和/或呕吐

2. 畏光和畏声

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 一些偏头痛难与症状性偏头痛鉴别。某

次或某些头痛发作时的表现让人难以理

解。所以，发作至少要 5次。如果符合

诊断标准，但发作次数不足 5次，可以

诊断 1.5.1 很可能的无先兆偏头痛。

2. 发作过程中入睡，睡醒后头痛消失，此

类情况头痛发作时间按醒来时计算。

3. 对于儿童和青少年（小于 18岁）发作时

间为 2-72小时（未治疗的，持续时间少

于 2小时的证据不足以支持偏头痛的诊

断）。

评注：

儿童和青少年（小于 18岁）患者双侧头

痛比成人多见，青年后期或者成人早期往往

转换成为单侧头痛。常见为颞顶部。儿童的

枕区头痛少见，在诊断时需要引起注意。一

部分典型患者有面部局灶性疼痛，文献中称

为“面性偏头痛”，没有证据表明这种偏头痛

是独立亚型。对儿童，畏光和畏声的表现可

以从其行为改变推断而来。偏头痛发作时可

以伴随头颅自主神经症状和皮肤感觉异常症

状。

无先兆偏头痛常与月经相关。在 ICHD-3

beta版中提供了 A1.1.1单纯月经性偏头痛和

A1.1.2月经相关性偏头痛的诊断，但放在了

附录中，因为目前尚不知道两者是独立实体

还是同一种疾病。

发作非常频繁可以诊断为 1.3慢性偏头

痛。当频繁的发作与药物使用过量有关时，

两者要同时诊断。无先兆偏头痛最容易因为

频繁使用症状性药物而加重。

无先兆偏头痛发作时，局部的脑血流图

检查未提示皮层扩布性抑制时的血流变化，

尽管脑干和皮层的血流可在在疼痛激活时发

生变化。这不同于有先兆偏头痛的特征性扩

布性血流减少。尽管大量文献提示无先兆偏

头痛不发生皮层扩布性抑制，但一些近期研

究对此又有不同观点。信使分子 NO、5-HT
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和 CGRP参与其中。尽管既往认为偏头痛发

病机制主要和血管有关，但近几十年，中枢

疼痛通路的敏化和疼痛可能起源于中枢神经

系统的观点得到越来越多的重视。偏头痛疼

痛环路、三叉神经血管反射系统、周围和三

叉神经脊束核尾段、中枢间脑灰质和丘脑核

团内的递质传递得到了不同程度的认识。新

型高受体特异性急性期治疗药物如 5-HT1B/D

受体激动剂曲普坦、5-HT1F受体激动剂和

CGRP受体拮抗剂被证实可用于偏头痛发作

的急性期治疗。因为他们的高度特异性，在

治疗上的有效性推进了对偏头痛发病机制的

深入了解。已经明确的是，无先兆偏头痛是

一种神经生物学障碍，临床和基础神经科学

已经推动了我们对偏头痛机制的认识，未来

更会如此。

1.2 有先兆偏头痛

曾用名：

典型或经典的偏头痛；眼性、偏身感觉

障碍性、偏瘫性或失语性偏头痛；复杂性偏

头痛。

描述：

反复发作，持续数分钟，逐渐出现的单

侧可完全恢复的视觉、感觉或其他中枢神经

系统症状，通常随之出现头痛和偏头痛相关

症状。

诊断标准：

A. 至少有 2次发作符合 B-D

B. 至少有 1个可完全恢复的先兆症状：

1. 视觉

2. 感觉

3. 语音和/或者语言

4. 运动

5. 脑干

6. 视网膜

C. 至少符合下列 4项中的 2项：

1. 至少有 1个先兆持续超过 5分钟，和

/或者 2个或更多的症状连续发生

2. 每个独立先兆症状持续 5-60分钟 1

3. 至少有一个先兆是单侧的 2

4. 与先兆伴发或者在先兆出现 60分钟

内出现头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释，排除短暂性脑缺血发作。

注释：

1. 例如，当 3个症状一起出现在一次先兆

中，可接受的最长先兆时间是 3*60分钟。

运动症状可以持续长达 72小时。

2. 失语被认为是单侧症状，构音障碍可以

是单侧或者双侧的。

评注：

先兆是复杂的神经系统症状，一般发生

在头痛前，也可与头痛同时发生，或者持续

到头痛阶段。

视觉先兆是最常见的先兆，超过 90%的

有先兆偏头痛患者的先兆为视觉先兆，先兆

至少存在于患者的部分发作中。视幻觉谱一

般为：视野中心的齿轮样图像并逐渐向左或

向右扩散，边缘散光成角凸出，遗留完全或

不同程度的暗点。在一些病例，仅有暗点而

无阳性表现也被认为是急性发作，但仔细观

察会发现，暗点有逐渐扩大。在儿童和青少

年，可发生少见的双侧视觉症状，这发生了

先兆。已经研发出高特异性和敏感度的视觉

先兆评分量表并经效用验证。
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从发生频率上看，感觉异常是排在第 2

位的先兆。常常以身体一侧、面部或舌头的

缓慢移动的局部针刺样感觉障碍逐渐变大或

变小。可以有麻木，但麻木也可以是唯一的

症状。

频率更少的是语言障碍，一般为失语，

但难以分类。

当先兆包括肢体无力时，应诊断为 1.2.3

偏瘫型偏头痛或其亚型。

这些不同类型的先兆症状常接连发生，

视觉症状开始，之后出现感觉、失语，但是

症状发生顺序颠倒或以其他顺序发生的情况

也有报道。大多数先兆可接受的最长时间是

1小时，但运动症状往往更长。

患者经常难以描述先兆症状，应指导他

们记录先兆日记。常见的错误有：单侧描述

为双侧，逐渐出现描述为突发，同向性视觉

障碍描述为单眼，以及先兆的持续时间和感

觉丧失描述为力弱。初诊后，采用记录先兆

日记可以澄清诊断。

有些患者同时存在有先兆偏头痛和无先

兆偏头痛，1.2有先兆偏头痛和 1.1无先兆偏

头痛要同时诊断。

在头痛出现前数小时或者1-2天会出现

一些症状，如疲劳、注意力难以集中、颈部

僵硬、声音敏感或者光敏感、恶心、视物模

糊、打哈欠和面色苍白等。不建议用“前驱

症状”或者“警示症状”，会被错误地当成先

兆。

有时偏头痛先兆伴发的头痛不符合 1.1

无先兆偏头痛诊断标准中的头痛特征。由于

头痛与先兆有关，所以仍考虑是偏头痛性头

痛。有时偏头痛先兆可以单独出现而无头痛。

在先兆症状之前或者同时，出现的还有

症状局部或者范围稍大的皮层的脑血流下降，

一般从后部开始逐渐向前扩布，但血流下降

的低限还是高于缺血的阈值。一到数小时后

逐渐转化为局部高灌注，皮层扩布性抑制可

能是其发生的机制。

系统研究表明，有视觉先兆的患者偶尔

会有肢体或者言语症状。而以肢体和言语症

状为先兆的基本都有视觉症状。伴有视觉先

兆的偏头痛、伴有偏身感觉障碍先兆的偏头

痛、伴有语言障碍先兆的偏头痛的区别都是

人为划分的，所以在分类中没有体现。它们

都是 1.2.1典型有先兆偏头痛。先兆症状起缘

于脑干的诊断为 1.2.2有脑干先兆偏头痛，但

这种患者一般都有额外的典型先兆症状。

1.2.3偏瘫型偏头痛因为其基因和病理生理不

同于有典型先兆的偏头痛，所以被分为独立

的亚型。另外，这类患者常常伴随脑干的症

状。

既往的诊断如长时限先兆的偏头痛和先

兆急性发作的偏头痛被废除，因为绝大多数

这样先兆发作的患者均存在的其他发作形式，

而这些发作往往符合已认知的有先兆偏头痛

的亚型诊断标准，那些不符合的可以诊断为

1.5.2很可能的偏头痛，并在括号中备注不典

型的特征（先兆的时限延长或急性发作）。在

详细询问病史后诊断往往显而易见，但也有

少数继发性头痛表现出非典型偏头痛样头痛

如颈动脉夹层、动静脉畸形和癫痫。

1.2.1.1 典型有先兆偏头痛

描述：

有先兆，先兆主要是视觉、感觉或者言

语症状，无运动症状，逐渐发展，持续时间

不超过 1小时，阳性或者阴性症状混合存在

并可完全恢复。

诊断标准：

A. 符合 B和 C标准的头痛发作至少 2次

B. 先兆包括视觉、感觉和语言症状，没有

运动、脑干和视网膜症状，并可完全恢
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复

C. 至少符合下列 4项中 2项：

1. 至少有一个先兆症状持续超过 5分

钟，或者 2个及 2个以上的先兆症状相

继出现

2. 每个先兆持续时间 5-60分钟 1

3. 至少有一个先兆症状是单侧的 2

4. 与先兆伴随或者在先兆出现 60分钟

内出现头痛

D. 需要除外短暂性脑缺血发作。不能用

ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

注释：

1. 例如，当 3个症状一起出现在一次先兆

中，可接受的最长先兆时间是 3*60分钟。

2. 失语是单侧症状，而构音障碍可能是也

可能不是。

1.2.1.1 典型先兆伴头痛

描述：

典型先兆伴随头痛或者在 60分钟内出

现头痛，头痛可以符合或不符合偏头痛的特

征。

诊断标准：

A. 符合 1.2.1有先兆偏头痛的诊断

B. 头痛符合或不符合偏头痛特征，伴随先

兆出现或者在先兆出现 60分钟内出现

1.2.1.2 典型先兆不伴头痛

描述：

有偏头痛的典型先兆，而无伴发的或随

之而来的任何形式的头痛。

诊断标准：

A. 符合 1.2.1有先兆偏头痛诊断

B. 先兆发生 60分钟内无头痛出现

评注：

典型先兆后一般都伴有偏头痛，但一些

患者在先兆出现后可以没有头痛或者头痛表

现不典型。除外其他诊断可以诊断 1.2.1.2 典

型先兆不伴头痛。

在那些头痛符合无先兆偏头痛的患者出

现典型先兆不伴头痛时，要小心鉴别其他严

重的疾病（如 TIA），需要完善相关检查。40

岁以后首次出现先兆，仅有阴性症状（如偏

盲）或者先兆时间过长或过短，都要考虑其

他疾病。

1.2.2 有脑干先兆偏头痛

曾用名：

基底动脉偏头痛；基底偏头痛；基底型

偏头痛。

描述：

先兆明确的起缘于脑干，但不伴肢体力

弱。

诊断标准：

A. 符合 B和 D标准的头痛至少发作 2次

B. 先兆包括视觉、感觉或者言语/语言症状，

完全缓解，无运动 1和视网膜症状

C. 至少存在下列脑干症状中的 2项：

1. 构音障碍

2. 眩晕

3. 耳鸣

4. 听力减退
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5. 复视

6. 共济失调

D. 至少符合下列 4项中的 2项：

1. 至少 1个先兆持续时间大于 5分钟，

或者 2个以上的先兆相继发生

2. 每个先兆持续时间 5-60分钟 2

3. 至少有 1个先兆是单侧 3

4. 与先兆伴发或者在先兆出现 60分钟

内出现头痛

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释，除外 TIA。

注释：

1. 当有运动症状时，诊断为 1.2.3偏瘫型偏

头痛。

2. 例如，当 3个症状一起出现在一次先兆

中，可接受的最长先兆时间是 3*60分钟。

3. 失语是单侧症状，构音障碍可能单侧也

可能是双侧。

评注：

最初的“基底动脉型偏头痛”或者“基

底偏头痛”不再使用，是因为发病中是否有

基底动脉受累目前仍不明确，脑干先兆型偏

头痛更合适。

多数发作除脑干症状外一般都有典型的

先兆。有脑干先兆的偏头痛同时有典型先兆

偏头痛时，1.2.1典型有先兆偏头痛和 1.2.2

有脑干先兆偏头痛两者都要诊断。

在 C标准中的很多症状，在焦虑和过度

换气时也可以出现，可能会影响判断。

1.2.3 偏瘫型1偏头痛

描述：

有先兆偏头痛，先兆症状包括肢体力弱。

诊断标准：

A. 符合 B和 C的头痛至少发作 2次

B. 先兆包括以下 2项：

1. 完全可逆的肢体力弱

2. 完全可逆的视觉、感觉和言语症状

C. 至少符合下列 4项中的 2项：

1. 至少有 1个先兆逐渐发生，时间超过

5分钟；或者 2 个以上的先兆先后相

续发生

2. 每个先兆的持续时间是 5-60分钟，

运动症状持续小于 72小时 2

3. 至少有 1个先兆是单侧的 3

4. 与先兆伴随或者在先兆出现 60分钟

内出现头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 偏瘫在这里指的是肢体力弱。

2. 在一些病人，肢体力弱可能持续数周。

3. 失语是单侧症状，语言障碍可能是双侧

或者单侧。

评注：

当有感觉缺失时，同侧的肢体力弱往往

难以鉴别。

1.2.3.1 家族性偏瘫型偏头痛

描述：

偏头痛先兆包括肢体力弱，至少在一级
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或者二级亲属中偏头痛先兆包括肢体力弱。

诊断标准：

A. 符合 1.2.3 偏瘫型偏头痛诊断标准。

B. 在一级或者二级亲属中至少有 1个人符

合 1.2.3 偏瘫型偏头痛的诊断。

评注：

基因数据库的丰富使得 1.2.3.1家族性偏

瘫型偏头痛的诊断更加精准。特异性基因有：

FHM1——CACNA1A（钙通道）19号常染色

体；FHM2——ATP1A2（K/Na-ATP酶）1号

常染色体；FHM3——SCN1A（钠通道）2

号常染色体。也可能有其他未鉴定的基因。

如果行基因检测，基因亚型的诊断要精确到

疾病编码的第 5级。

一般 1.2.3.1家族性偏瘫型偏头痛除了典

型先兆外都有脑干症状，而且先兆后都有头

痛。在少数情况下，在偏瘫型偏头痛发作过

程中可能会有意识障碍（包括昏迷）、意识模

糊、发热和脑脊液细胞增高的发生。

1.2.3.1家族性偏瘫型偏头痛会被误诊为

癫痫并给予治疗。轻微的头外伤可能诱发家

族性偏瘫型偏头痛的发作。在约 50%的家族

性偏瘫型偏头痛的患者家庭成员中，有与偏

头痛发作无关的慢性进行性小脑性共济失调

的发生。

1.2.3.1.1 FHM1

诊断标准：

A. 符合 1.2.3.1 FHM 的诊断

B. CACNA1A基因异常。

1.2.3.1.2 FHM2

诊断标准：

A. 符合 1.2.3.1 FHM 的诊断

B. ATP1A1基因异常。

1.2.3.1.2 FHM3

诊断标准：

A. 符合 1.2.3.1 FHM 的诊断

B. SCN1A基因异常。

1.2.3.1.4 FHM，其他位点

诊断标准：

A. 符合 1.2.3.1 FHM 的诊断

B. 非上述三种基因异常。

1.2.3.2 散发性偏瘫型偏头痛

描述：

有先兆偏头痛，先兆包括肢体力弱。但

无家族史。

诊断标准：

A. 符合 1.2.3偏瘫型偏头痛的诊断

B. 没有家族史。

评注：

流行病学研究表明家族性和散发性偏瘫

型偏头痛的比例差不多。

散发性和家族性的临床特点是一样的。

在散发性患者中如果查到突变基因，后来其

一级或者二级亲属出现了偏瘫型偏头痛，则

诊断要适时修改。

散发性需要完善神经影像和相关检查除

外其他疾病。腰穿可以鉴别 7.3.5短暂性头痛
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和神经缺损症状伴脑脊液淋巴细胞增高综合

征。

1.2.4 视网膜型偏头痛

描述：

反复发作的单眼视觉障碍，包括闪光、

暗点或者黑曚，伴随符合偏头痛特征的头痛。

诊断标准：

A. 符合 B和 C的头痛至少发作 2次

B. 完全可逆的单眼阳性或阴性视觉症状

（如闪光、暗点或者黑曚），被至少以下

1项或 2项检查结果证实：

1. 临床视野检查

2. 自画单眼视野缺损（在充分告知后）

C. 至少符合下列 3项中的 2项：

1. 先兆逐渐发生至少有 5分钟

2. 先兆持续 5-60分钟

3. 伴随先兆或者先兆发生 60分钟内出

现头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。排除了其他引起黑曚的病因。

评注：

一些患者主诉单眼视觉障碍的其实是同

向性偏盲。一些单纯视网膜先兆而无头痛的

病例，偏头痛尚不能确定为潜在的病因。

1.2.4 视网膜型偏头痛是单眼视力缺失

的一种少见病因。目前有报道因偏头痛而引

起的永久性单眼视力缺失。诊断时需要完善

相关检查以除外其他疾病。

1.3 慢性偏头痛 1,2

描述：

每月头痛 15天持续 3个月，且符合偏头

痛特点的头痛至少每月 8天。

诊断标准：

A. 符合 B和 C的头痛（符合紧张型头痛或

者偏头痛特征的头痛）每月发作至少 15

天，至少持续 3月

B. 符合 1.1无先兆偏头痛诊断B-D或 1.2有

先兆偏头痛 B和 C的头痛至少发生 5次

C. 头痛符合以下任何 1项，且每月发作大

于 8天，持续大于 3个月 3：

1. 1.1无先兆偏头痛的 C和 D

2. 1.2有先兆偏头痛的 B和 C

3. 患者所认为的偏头痛发作并可通过

服用曲普坦或者麦角类缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 1.3慢性偏头痛的诊断要除外 2.紧张型头

痛及其亚型的诊断，因为 1.3慢性偏头痛

诊断标准中包含有符合紧张型头痛特点

的头痛。

2. 把慢性偏头痛与偏头痛分开诊断是因为

在如此频繁的或者持续的偏头痛中，单

次发作是难以分辨的。事实上，这类患

者头痛的性质每天都不同，甚至一天内

也有变化。对这种病人我们很难阻止患

者服药来观察头痛的情况。在这种情况

下，有先兆或者无先兆以及紧张型头痛

都需要计数在内。慢性偏头痛最常见的

原因是药物过量。50%的慢性偏头痛患者

在撤药后恢复到发作性偏头痛，这种患

者诊断 1.3慢性偏头痛是有问题的。另一

半撤药后无效的患者诊断药物过量性头
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痛（认为药物过量是慢性化的原因）也

是有问题的。撤药后，可能会变成发作

性偏头痛也可能仍是慢性头痛，但需要

再重新诊断，对于后者药物过量性头痛

是需要撤销的。在一些国家，只在出院

时诊断 8.2 药物过量性头痛。

3. 头痛日记是记录频繁反复发作的头痛特

点和伴随症状最好的方式，至少记录 1

个月。日记样例详见：http://www.i-h-s.org.

1.4 偏头痛并发症

评注：

偏头痛亚型与偏头痛并发症是独立的编

码。

1.4.1 偏头痛持续状态

描述：

逐渐变轻的偏头痛发作持续时间超过 72

小时。

诊断标准：

A. 符合 B和 C的头痛

B. 符合1.1无先兆偏头痛和1.2 有先兆偏头

痛的诊断，除了持续时间和疼痛程度外，

发作典型

C. 符合下列全部 2项特点：

1. 持续超过 72小时 1

2. 疼痛或者相关症状逐渐减轻 2

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 因服用了药物或者睡眠，缓解时间长达

12小时。

2. 较轻的病例，不符合 C2标准的，诊断为

1.5.1很可能的无先兆偏头痛

评注：

符合偏头痛持续状态特点的头痛可能由

药物过量引起。但服药情况符合诊断 8.2药

物过量性头痛时，应该诊断 1.3慢性偏头痛

和 8.2药物过量性头痛而非 1.4.1偏头痛持续

状态。但如果服药时间小于 3个月时，仅用

相应偏头痛亚型的诊断。

1.4.2 持续先兆不伴脑梗死

描述：

先兆症状持续 1周或更久但没有梗死的

影像学证据。

诊断标准：

A. 先兆符合 B

B. 发生在有先兆偏头痛患者，除了持续时

间大于或等于 1周，先兆呈典型表现

C. 神经影像学没有脑梗死的证据

D. 不能用 ICDH-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

持续先兆发作虽然少见但文献有很好的

报道。通常是双侧的，可能持续数月或者数

年。B标准中的 1周是根据专家意见规定的，

应该仍需要正规的研究。

诊断时需要鉴别 1.4.2持续先兆不伴脑

梗死和 1.4.3偏头痛性脑梗死，除外那些以症

状性先兆为主要表现的其他原因引起的脑梗
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死。那些发作时间大于 60分钟小于 1周且不

符合 1.2.1有先兆偏头痛的可以诊断为 1.5.2

很可能的有先兆偏头痛。

1.4.3 偏头痛性脑梗死

描述：

1个或多个先兆症状，并存在相应脑区

影像学证实的缺血性脑损害。

诊断标准：

A. 偏头痛符合 B和 C

B. 有先兆偏头痛患者先兆时程大于 60分钟

C. 神经影像学证实先兆相应脑区的梗死灶

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

偏头痛患者发生缺血性卒中需要考虑①

其他原因引起的脑梗死同时患有偏头痛、②

其他原因引起的脑梗死症状表现为有先兆偏

头痛、③或者在有先兆偏头痛发生过程中发

生了脑梗死，只有第三种情况可以诊断为

1.4.3偏头痛性脑梗死。

1.4.3偏头痛性脑梗死一般发生在后循环，

年轻女性多见。

在多项人口学调查都证明有先兆偏头痛

患者的缺血性卒中发病是普通人的两倍。但

是，这些梗死并不是偏头痛性梗死。偏头痛

患者的缺血性卒中风险高于常人的机制尚不

明确，同样，先兆发生频率和先兆症状的特

点提示风险增加的机制也不清楚。研究表明，

无先兆偏头痛患者与缺血性卒中之间无相关。

1.4.4 偏头痛先兆诱发的痫样发作

描述：

有先兆偏头痛触发的痫样发作。

诊断标准：

A. 痫性发作符合癫痫发作诊断标准中的一

种类型，并符合标准 B

B. 发生在有先兆偏头痛患者，在有先兆偏

头痛发生过程中或者发作后 1小时内出

现痫样发作

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

偏头痛和癫痫是典型的发作性脑功能障

碍。尽管偏头痛样头痛常发生于癫痫发作的

后期，部分痫样发作发生在偏头痛的发作过

程中或者紧随偏头痛发作。这种现象称为

“migralepsy”，少见，这种现象最初被归类

在 1.2有先兆偏头痛。目前没有证据表明与

1.1无先兆偏头痛相关。

1.5 很可能的偏头痛

曾用名：

偏头痛样障碍。

别处编码：

继发于其他疾病的偏头痛样头痛（症状

性偏头痛）。

描述：

仅有 1项不符合以上偏头痛各亚型诊断

标准的偏头痛样发作，不能用其他头痛诊断

更好地解释。
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诊断标准：

A. 符合 1.1无先兆偏头痛诊断标准 A-D中

的 3项或 1.2有先兆偏头痛 A-C诊断标

准中的 2项

B. 不符合 ICDH-3中其他诊断的标准

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

根据疑诊要让步于确诊的原则，当头痛

符合 2.紧张型头痛和 1.5很可能的偏头痛时

应当诊断前者。但是，对于已经确诊的偏头

痛患者，这里有一个计数头痛发作次数的问

题（如当药物试验的结果评测时），发作的特

征仅符合 1.5很可能的偏头痛应该考虑为偏

头痛的一次发作。这是因为当患者为轻度偏

头痛、或在发作早期进行治疗时，头痛常不

能满足偏头痛诊断标准中头痛特点所有的必

要特征，但患者对于治疗偏头痛的药物有特

异的疗效。

1.5.1 很可能的无先兆偏头痛

诊断标准：

A. 符合 1.1无先兆偏头痛诊断标准 A-D中

的 3项

B. 不符合其他 ICDH-3头痛诊断

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

1.5.2 很可能的有先兆偏头痛

诊断标准：

A. 符合 1.2有先兆偏头痛 A-C诊断标准中

的 2项

B. 不符合其他 ICDH-3头痛诊断

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

1.6 可能与偏头痛相关的周期综合征

曾用名：

儿童周期综合征；儿童的周期性综合征。

评注：

这组疾病发生在 1.1无先兆偏头痛和 1.2

有先兆偏头痛患者，或者有很大的可能性会

发展为两者之一的患者。虽然儿童多见，但

成人也有。

除了这些综合征，还会有一些额外的情

况包括发作性晕动症、发作性睡眠障碍包括

梦游、梦呓、夜惊和夜间磨牙。

1.6.1 反复胃肠功能障碍

曾用名：

慢性腹痛；功能性腹痛；功能性消化不

良；肠易激综合征；功能性腹痛综合征。

描述:

反复发作的不频繁的，慢性的或有固定

间隔的腹痛，或腹部不适，或恶心，或呕吐，

可能和偏头痛相关。

诊断标准：

A. 明确的腹痛，或腹部不适，或恶心，或

呕吐发作，至少发作 5次

B. 胃肠检查和评估正常

C. 不能归因于其他疾病。
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1.6.1.1 周期性呕吐综合征

描述：

反复发作性严重恶心呕吐，模式刻板和

间期可预测，伴面色苍白和困乏感。间歇期

完全缓解。

诊断标准：

A. 至少发作 5次符合标准 B和 C的严重恶

心和呕吐

B. 模式刻板，发作间期可预测

C. 符合下列全部 3项：

1. 每小时至少恶心呕吐 4次

2. 发作大于 1小时，不超过 10天

3. 间隔大于 1周

D. 缓解期无症状

E. 不能归因其他疾病。1

注释：

1. 需要特别注意的是病史和体格检查没有

发现胃肠疾病的征象。

评注：

1.6.1.1周期性呕吐综合征是儿童期一种

自限性发作性疾病，间歇期可完全正常。

这种疾病在 ICDH-1 中未被纳入，在

ICDH-2中被纳入，近来研究表明其与偏头痛

有关。

1.6.1.2 腹型偏头痛

描述：

儿童期出现的特发性反复发作性中-重

度的中线处腹痛，与血管舒缩症状、恶心和

呕吐有关，持续 2-72小时，间歇期完全正常。

发作期无头痛。

诊断标准：

A. 符合 B-D的腹痛至少发作 5次

B. 疼痛至少符合下列 3项中的 2项：

1. 位于中线、脐周或者难以定位

2. 性质为钝痛或者“只有酸痛”

3. 中-重度

C. 发作时至少符合下列 4项中的 2项：

1. 食欲减退

2. 恶心

3. 呕吐

4. （面色）苍白

D. 未治疗或者治疗无效的情况下持续 2-72

小时

E. 间歇期完全缓解

F. 不能缘于其他疾病。1

注释：

1. 需要特别注意的是：病史和体格检查没

有发现胃肠或者肾脏疾病征象或者通过

合适的检查已排除。

评注：

1.6.1.2腹型偏头痛疼痛的严重程度可影

响日常工作。在儿童期，头痛发作常被忽略。

是否有头痛应该详细询问，如果发作期有头

痛，应该诊断 1.1无先兆偏头痛。

孩子可能难以鉴别食欲减退和恶心。面

色苍白常伴有双眼下部暗影。在一些患者，

面部发红是明显的血管舒缩现象。

大部分患有腹型偏头痛的孩子在以后会

发展成偏头痛。

1.6.2 良性阵发性眩晕

描述：
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健康儿童反复发作的眩晕，发作前没有

预兆，可自发缓解。

诊断标准：

A. 符合 B和 C发作至少 5次

B. 没有预兆的眩晕 1，开始即最重，数分钟

至数小时后可自行缓解，没有意识丧失

C. 至少存在下列症状或者体征中的 1项：

1. 眼球震颤

2. 共济失调

3. 呕吐

4. 苍白

5. 害怕

D. 发作间期神经系统检查与听力、前庭功

能检查正常

E. 不能缘于其他疾病。

注释：

1. 孩子可能不能描述眩晕症状。家长叙述

的阵发性行走不稳可能就是眩晕的表现。

评注：

必须除外后颅窝肿瘤、癫痫和前庭性疾

病。

1.6.2良性阵发性眩晕和A1.6.6前庭性偏

头痛需要进一步鉴别。

1.6.3 良性阵发性斜颈

描述：

阵发性头转向一侧或旋转，可自行缓解。

这种情况一般发生在 1岁以内的婴儿和小孩。

诊断标准：

A. 符合 B和 C，儿童期反复发作 1

B. 头转向一侧，可伴或不伴旋转，数分钟

或数天内自行缓解

C. 至少存在下列中的 1项：

1. 苍白

2. 易激惹

3. 全身乏力

4. 呕吐

5. 共济失调 2

D. 发作间期无神经系统阳性体征

E. 不能缘于其他疾病。

注释：

1. 有每月发作的倾向。

2. 在稍微大一些的孩子容易出现共济失调。

评注：

孩子在发作时头可以回到中线位置，可

以有抵抗，但能克服。

需要鉴别的诊断有胃食管反流、特发性

斜颈性肌张力障碍和复杂部分性发作，需要

特别注意的是后颅窝和颅颈结合部疾病诱发

的斜颈。患者的发作日记有助于鉴别诊断。

1.6.3良性阵发性斜颈可能发展为 1.6.2 良性

阵发性眩晕或者 1.2有先兆偏头痛（特别是

1.2.2 有脑干先兆偏头痛）或者自限。
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2. 紧张型头痛

2.1 偶发性紧张型头痛

2.1.1 伴颅周压痛的偶发性紧张型头痛

2.1.2 不伴颅周压痛的偶发性紧张型头痛

2.2 频发性紧张型头痛

2.2.1 伴颅周压痛的频发性紧张型头痛

2.2.2 不伴颅周压痛的频发性紧张型头痛

2.3 慢性紧张型头痛

2.3.1 伴颅周压痛的慢性紧张型头痛

2.3.2 不伴颅周压痛的慢性紧张型头痛

2.4 很可能的紧张型头痛

2.4.1 很可能的偶发发作性紧张型头痛

2.4.2 很可能的频发性紧张型头痛

2.4.3 很可能的慢性紧张型头痛

曾用名：

紧张性头痛；肌收缩性头痛；心理肌源

性头痛；压力性头痛；普通头痛；原发头痛；

特发性头痛；心因性头痛。

别处编码：

缘于其他疾病的紧张型样头痛编码为其

他疾病。

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之?

当头痛首次发生、符合紧张型头痛特点

且与另一种已知引起头痛的疾病在时间上密

切相关时，或者病因上符合此疾病的诊断标

准时，编码为缘于相应病因的继发性头痛。

当已有的紧张型头痛慢性化与另一种已知可

引起头痛的疾病在时间上密切相关时，最初

的紧张型头痛和继发性头痛都应该诊断。当

已有的紧张型头痛显著加重（意味着频率和/

或程度加重 2倍或更多）与另一种已知可引

起头痛的疾病在时间上密切相关时，最初的

紧张型头痛和继发性头痛都应该诊断。慢性

紧张型头痛伴随药物过量时，时间上的相关

性很难判断，因此，2.3慢性紧张型头痛和

8.2药物过量性头痛都应该诊断。

简介

2.紧张型头痛是原发性头痛最常见的类

型，不同研究显示它在普通人群中的终生患

病率达 30%-78%，对社会经济造成很大影响。

虽然过去认为此类头痛是原发性心因性

疾病，但是自第一版国际头痛疾病分类标准

出版后，多个研究证实至少紧张型头痛的严

重亚型是存在神经生物学基础。

第一版国际头痛分类标准将 2.紧张型头

痛分为发作性和慢性两种亚型是非常实用的。

在第二版国际头痛分类中，发作性亚型进一

步分为发作小于每月 1次的偶发性子亚型和

发作超过每月 1次的频发性子亚型。2.3慢性

紧张型头痛是一种高度致残性疾病，严重影

响患者的生活质量。2.2频发性紧张型头痛也

导致一定的失能，有时也需要接受昂贵药物

治疗。相反，2.1偶发性紧张型头痛，几乎发

生于所有人，对患者的影响很小，不需要引

起医生关注。2.1偶发性紧张型头痛有别于

2.2 频发性紧张型头痛，其不需要药物治疗，

此分类避免了将整个人群都诊断患有显著的

头痛疾病，但是允许他们的头痛包含在分类

标准中。

紧张型头痛的发病机制不明。周围性疼

痛机制在 2.1偶发性紧张型头痛和 2.2频发性

紧张型头痛中占主要地位，而中枢性疼痛机
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制在 2.3慢性紧张型头痛中占主要地位。手

法触诊产生的颅周压痛增加为紧张型头痛最

有特征性意义的异常表现。颅周压痛在发作

间期也出现，在发作期会进一步增强，且与

头痛的程度和频率相关。颅骨膜压痛可以通

过食指、中指在前额、颞部、咬肌、翼状肌、

胸锁乳突肌、夹肌和斜方肌等部位轻微旋转

和固定加压（触诊器来辅助尤佳）的触诊手

法记录。每块肌肉的局部压痛评分（0-3分）

相加作为个人总压痛评分。触诊的结果可进

一步指导治疗，同时也增加了向患者解释病

情时的价值和可信度。

增加的颅周压痛是最具病理生理学价值

的现象。分类委员会鼓励对紧张型头痛病理

生理学及治疗学方面进行深入研究。所以第

二版国际头痛分类标准通过有无颅周压痛将

2.紧张型头痛分为 2个亚型，并且在第三版

国际头痛分类标准β版上，继续沿用此分类，

以鼓励此领域的进一步研究。

紧张型头痛与中度无先兆偏头痛的鉴别

诊断有时存在困难，而当患者同时患有此两

型头痛时区分更加困难。曾有学者建议将 2.

紧张型头痛的诊断标准更局限以排除表现类

似于紧张型头痛的偏头痛。这种更严格的诊

断标准增加了特异性的同时，降低了诊断的

敏感性，使得一大部分患者只能诊断为 2.4

很可能的紧张型头痛或者 1.5很可能的偏头

痛。在第二版国际头痛分类标准附录（A2.

紧张型头痛）中有 2.紧张型头痛的严格诊断

标准，但目前尚无证据证明其益处。此严格

的诊断标准仍在附录中保留，仅用于科研。

分类委员会建议可进行两种标准诊断的临床

特征、病理生理机制及对治疗的反应的差异

比较。

2.1 偶发性紧张型头痛

描述：

头痛发作不频繁，持续数分钟到数天。

典型的头痛为轻到中度双侧压迫性或紧箍样

头痛，不因日常体力活动而加重。不伴随恶

心，但可伴随畏光或畏声。

诊断标准：

A. 平均每月发作<1天（每年<12天），至

少发作 10次以上并符合诊断标准 B-D

B. 头痛持续30分钟到7天

C. 头痛至少符合下列4项中的2项：

1. 双侧头痛

2. 性质为压迫性或紧箍样（非搏动性）

3. 轻或中度头痛

4. 日常活动如走路或爬楼梯不加重头

痛

D. 符合下列全部2项：

1. 无恶心或呕吐

2. 畏光、畏声中不超过1个

E. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

2.1.1 伴颅周压痛的偶发性紧张型头痛

诊断标准：

A. 发作符合 2.1偶发性紧张型头痛诊断标

准

B. 手法触诊可加重颅周压痛。

2.1.2 不伴颅周压痛的偶发发作性紧张型头

痛

诊断标准：

A. 发作符合 2.1偶发性紧张型头痛诊断标

准

B. 手法触诊不加重颅周压痛。



42

42

2.2 频发性紧张型头痛

描述：

头痛发作频繁，持续数分钟到数天。典

型的头痛为轻到中度双侧压迫性或紧箍样头

痛，不因日常体力活动而加重。不伴随恶心，

但可伴随畏光或畏声。

诊断标准：

A. 平均每月发作 1-14天超过 3个月（每年

≥12天且<180天），至少发作 10次以

上并符合诊断标准 B-D

B. 头痛持续30分钟到7天

C. 头痛至少符合下列4项中的2项：

1. 双侧头痛

2. 性质为压迫性或紧箍样（非搏动性）

3. 轻或中度头痛

4. 日常活动如走路或爬楼梯不加重头

痛

D. 符合下列全部 2项：

1. 无恶心或呕吐

2. 畏光、畏声中不超过1个

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注:

2.2频发发作性紧张型头痛经常与 1.1无

先兆偏头痛同时存在。合并紧张型头痛的偏

头痛患者可通过记录头痛日记来更好地鉴别。

偏头痛的治疗方法与紧张型头痛截然不同，

因此教育患者如何区分这两种头痛而选择正

确的治疗方法非常关键，这样可避免服药过

量而发展为 8.2药物过量性头痛。

当头痛同时符合1.5很可能的偏头痛和2.

紧张型头痛（或者符合任何亚型的诊断标准），

根据普遍规则，确定的诊断优于可能的诊断，

故编码为 2.紧张型头痛。当头痛同时符合 1.5

很可能的偏头痛和 2.4很可能的紧张型头痛，

根据规则应诊断为前者，将 1.5很可能的偏

头痛及其亚型放在 2.4很可能的紧张型头痛

及其亚型之前。

2.2.1 伴有颅周压痛的频发性紧张型头痛

诊断标准：

A. 发作符合 2.2频发性紧张型头痛的诊断

标准

B. 手法触诊可加重颅周压痛。

2.2.2 不伴颅周压痛的频发性紧张型头痛

诊断标准：

A. 发作符合 2.2频发发作性紧张型头痛的

诊断标准

B. 手法触诊不加重颅周压痛。

2.3 慢性紧张型头痛

别处编码：

4.10 新发每日持续头痛。

描述：

从频发性紧张型头痛进展而来，每天或

者非常频繁发作的头痛，典型的头痛为轻到

中度双侧压迫性或紧箍样头痛，时间持续几

小时到几天或者不间断。头痛不因日常体力

活动而加重，但可以伴有轻度恶心，畏光或

畏声。

诊断标准：

A. 头痛平均每月发作时间≥15天，持续超

过 3个月（每年≥180天），并符合诊断
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标准 B-D

B. 头痛持续数小时至数天或者持续性

C. 头痛至少符合下列 4项中的 2项：

1. 双侧头痛

2. 性质为压迫性或紧箍样（非搏动性）

3. 轻或中度头痛

4. 日常活动如走路或爬楼梯不加重头

痛

D. 符合下列全部2项：

1. 畏光、畏声和轻度恶心3项中最多只

有1项

2. 即无中、重度恶心也无呕吐

E. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注:

2.3慢性紧张型头痛可由 2.2频发性紧张

型头痛转换而来，当头痛符合 A-E的诊断标

准，并能够明确自从首次发作 24小时内呈每

日或持续性发作，可以诊断为 4.10新发每日

持续头痛。当忘记头痛的起病方式或者无法

确定时，诊断为 2.3慢性紧张型头痛。

2.3慢性紧张型头痛和 1.3慢性偏头痛均

需要头痛至少每月发生 15天。对于 2.3慢性

紧张型头痛，至少 15天的头痛必须符合 2.

紧张型头痛的诊断标准，而对于 1.3慢性偏

头痛，至少 8天的头痛必须符合 1.偏头痛的

诊断标准。因此 1个患者可以同时符合这两

种诊断，比如每个月头痛 25天，其中 8天符

合偏头痛的诊断标准，17天符合紧张型头痛

的诊断标准。对于这种病例，只需要诊断 1.3

慢性偏头痛。

很多不确定的患者中存在有药物过量使

用。当同时符合 8.2药物过量性头痛任意亚

型的诊断标准 B和 2.3慢性紧张型头痛的诊

断标准时，应同时诊断 2.3 慢性紧张型头痛

和 8.2药物过量性头痛。当药物戒断后，诊

断应重新进行评估：通常情况下，将不再符

合 2.3慢性紧张型头痛的诊断标准，会逆转

为其他发作性亚型。

2.3.1 伴颅周压痛的慢性紧张型头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 2.3慢性紧张型头痛的诊断标

准

B. 手法触诊可加重颅周压痛。

2.3.2 不伴颅周压痛的慢性紧张型头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 2.3慢性紧张型头痛的诊断标

准

B. 手法触诊不加重颅周压痛。

2.4 很可能的紧张型头痛

描述：

紧张型头痛样的头痛除 1项特征外，其

余均符合上述紧张型头痛某亚型的诊断标准，

同时又不符合其他头痛的诊断标准。

评注：

符合下述诊断标准的患者可能也符合

1.5很可能的偏头痛的诊断标准。对于这种情

况，应该结合其他有用的信息来综合评估患

者更可能属于哪种类型。

2.4.1 很可能的偶发性紧张型头痛

诊断标准：

A. 一次或多次头痛发作符合 2.1偶发性紧
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张型头痛 A-D中除 1项外的全部

B. 不符合 ICHD-3里其他类型头痛的诊断

标准

C. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

2.4.2 可能的频发性紧张型头痛

诊断标准：

A. 头痛发作符合2.2频发性紧张型头痛A-D

中除 1项外的全部

B. 不符合 ICHD-3 里其他类型头痛的诊断

标准

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

2.4.3 可能的慢性紧张型头痛

诊断标准：

A. 头痛发作符合 2.3慢性紧张型头痛 A-D

中除 1项外的全部

B. 不符合 ICHD-3 里其他类型头痛的诊断

标准

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。
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3. 三叉神经自主神经性头痛

3.1丛集性头痛

3.1.1发作性丛集性头痛

3.1.2慢性丛集性头痛

3.2阵发性偏侧头痛

3.2.1发作性阵发性偏侧头痛

3.2.2慢性阵发性偏侧头痛

3.3短暂单侧神经痛样头痛发作

3.3.1短暂单侧神经痛样头痛发作伴结膜充

血和流泪（SUNCT）

3.3.1.1发作性 SUNCT

3.3.1.2慢性 SUNCT

3.3.2短暂单侧神经痛样头痛发作伴头面部

自主神经症状（SUNA）

3.3.2.1发作性 SUNA

3.3.2.2慢性 SUNA

3.4持续性偏侧头痛

3.5很可能的三叉神经自主神经性头痛

3.5.1很可能的丛集性头痛

3.5.2很可能的阵发性偏侧头痛

3.5.3很可能的短暂单侧神经痛样头痛发作

3.5.4很可能的持续性偏侧头痛

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之？

当头痛第一次发作符合三叉神经自主神

经性头痛（TAC）特点，且与另一种已知引

起头痛的其他疾病在时间上密切相关时，或

者病因上符合此疾病的诊断标准，根据致病

病因，编码归入继发性头痛。当已有的 TAC

慢性化与另一种已知可引起头痛的疾病在时

间上密切相关时，最初的 TAC和继发性 TAC

都应该诊断。当已有的 TAC显著加重（意味

着发作频率和/或程度加重 2倍或更多）与另

一种已知可引起头痛的疾病在时间上密切相

关时，最初的 TAC和继发性 TAC都应该诊

断。

简介

三叉神经自主神经性头痛（TACs）有以

下头痛特征：通常为单侧头痛，伴有显著的

同侧头面部副交感自主神经症状。实验室及

功能影像学检查提示这些综合征激活了正常

的三叉神经副交感反射，伴随出现继发性头

面部交感神经功能异常的体征。

TACs中很少伴随典型偏头痛先兆。

3.1 丛集性头痛

曾用名:

睫状神经痛；头部红斑肢痛病；Bing红斑性

面痛；血管麻痹性偏侧头痛；慢性神经痛样

偏侧头痛；组胺性头痛；Horton氏头痛；

Harris-Horton氏病；（Harris）偏头痛性神经

痛；（Gardner）岩神经痛；Sluder氏神经痛；

蝶腭神经痛；翼管神经痛。

别处编码：

继发于其他疾患的症状性丛集性头痛编

码为缘于某疾患的继发性头痛。

描述：

发生于单侧眼眶，和/或眶上，和/或颞部

的重度头痛，每次持续15-180分钟，发作频

率为1次/隔日- 8次/日，伴随同侧结膜充血、

流泪、鼻塞、流涕、前额和面部出汗、瞳孔

缩小、上睑下垂、和/或眼睑水肿、和/或烦躁

不安或躁动。
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诊断标准：

A. 符合B–D发作5次以上

B. 发生于单侧眼眶、眶上和/或颞部的重度

或极重度的疼痛，若不治疗疼痛持续

15–180分钟1

C. 头痛发作时至少符合下列2项中的1项：

1. 至少伴随以下症状或体征（和头痛同

侧）中的1项：

a) 结膜充血和/或流泪

b) 鼻充血和/或流涕

c) 眼睑水肿

d) 前额和面部出汗

e) 前额和面部发红

f) 耳部胀满感

g) 瞳孔缩小和/或上睑下垂

2. 烦躁不安或躁动

D. 丛集期内超过半数的时间，发作频率1次

/隔日-8次/日

E. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

注释:

1. 3.1丛集性头痛的病程中，部分（不到一

半）的头痛发作程度较轻和/或持续时间

更短或更长。

评注:

丛集性头痛发作连续发生持续数周或数

月（称为丛集期），间歇期通常持续数月或

数年。然而，大约10–15%患者没有这样的间

歇期，诊断为3.1.2慢性丛集性头痛。在一项

大型随访良好的系列研究中，1/4的患者仅有

一次丛集期，符合诊断标准，应该诊断为3.1

丛集性头痛。

3.1丛集性头痛的疼痛绝大部分位于眼

眶、和/或眶上、和/或颞部，但可以放射到头

部其他区域。在最严重的发作期间，疼痛程

度令人极度痛苦。患者通常不能平卧，而是

来回踱步。在单个丛集期内，疼痛通常在同

一侧头部反复发作。在3.1.1发作性丛集性头

痛的丛集期内和3.1.2慢性丛集性头痛的任何

时间，头痛规律发作，酒精、组胺或硝酸甘

油可诱发头痛发作。

发病年龄通常20-40岁。男性患病常常为

女性的3倍以上，其原因未明。

丛集性头痛急性发作与丘脑后部灰质区

域激活有关。3.1丛集性头痛中大约5％的患

者可能常染色体显性遗传。

某些患者表现既符合3.1丛集性头痛，又

符合13.1三叉神经痛（有时被称为丛集-抽动

综合征）。他们应该诊断为这两种疾病，这

一发现的重要性在于必须治疗两种疾病而使

患者头痛缓解。

3.1.1 发作性丛集性头痛

描述:

丛集性头痛发作持续7天-1年，头痛缓解

期至少持续1月。

诊断标准:

A. 发作符合3.1丛集性头痛诊断标准，且在

丛集期内发作

B. 至少2个丛集期持续7天-1年（未治疗），

且头痛缓解期≥1月。

评注：

丛集期通常持续2周-3个月。

3.1.2 慢性丛集性头痛

描述：
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丛集性头痛至少1年内无缓解期或缓解

期小于1个月。

诊断标准：

A. 发作符合3.1丛集性头痛诊断标准和下面

的标准B

B. 至少1年内无缓解期或缓解期小于1个月。

评注：

3.1.2慢性丛集性头痛可发生于最初发作

（以前称之为原发性慢性丛集性头痛）或从

3.1.1发作性丛集性头痛演变而来（以前所说

的继发性慢性丛集性头痛）。某些患者从 3.1.2

慢性丛集性头痛转换为 3.1.1发作性丛集性

头痛。

3.2 阵发性偏侧头痛

描述：

固定单侧的重度头痛，位置可为眼眶、

和/或眶上、和/或颞部，单次发作持续时间为

2-30分钟，发作频率为数次或数十次/天。头

痛时伴有同侧结膜充血、流泪、鼻塞、流涕、

前额和面部出汗、瞳孔缩小、眼睑下垂和/或

眼睑水肿。吲哚美辛为其特效药。

诊断标准：

A．至少 20次发作符合 B-E标准

B．重度单侧眼眶、眶上和/或颞部疼痛，持

续时间为 2-30分钟

C．至少存在下列症状（和头痛同侧）中的 1

项：

1．结膜充血和/或流泪

2．鼻塞和/或流涕

3．眼睑水肿

4．前额和面部出汗

5．前额和面部发红

6．耳部胀满感

7．瞳孔缩小和/或眼睑下垂

D．发作期超过一半的时间头痛发作频率至

少为 5次/天

E．对吲哚美辛绝对有效 1

F. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 成年人口服吲哚美辛的起始剂量至少为

150mg/天，如有必要可增加至 225mg/天。

吲哚美辛的注射剂量为 100-200mg。通常

采用较小剂量进行维持治疗。

评注：

与丛集性头痛不同的是，发作性偏侧头

痛不符合男性多发的特征。通常为成年期起

病，但亦有儿童期起病者的相关报道。

3.2.1 发作性阵发性偏侧头痛

描述：

偏侧头痛的发作持续期为 7天到 1年，

缓解期至少大于 1个月。

诊断标准：

A. 符合 3.2阵发性偏侧头痛的诊断标准并

且发作符合周期性

B. 至少两次发作持续时间为 7天到 1年（未

治疗）并且缓解期至少大于等于 1个月。

3.2.2 慢性阵发性偏侧头痛

描述：
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持续超过 1年无缓解期的发作性偏侧头

痛发作，或缓解期小于 1个月。

诊断标准：

A. 符合 3.2阵发性偏侧头痛的诊断标准以

及以下 B标准

B. 至少 1年内无缓解期或缓解期小于 1月。

评注：

患者同时符合诊断标准 3.2.2慢性阵发

性偏侧头痛以及 13.1三叉神经痛（有时被归

类为慢性阵发性偏侧头痛-抽动综合征）应该

同时接受以上两种诊断。对该疾病的识别很

重要，因为这两种疾患均需要治疗。这种关

联内在的病理生理机制尚不明确。

3.3 短暂单侧神经痛样头痛发作

描述：

中或重度的单侧头痛，每次发作持续数

秒至数分钟，总发作时间持续至少 1天，通

常伴有同侧眼睛发红及流泪。

诊断标准：

A. 至少 20次符合 B-D的发作

B. 中或重度单侧头痛，伴眶周、眶上、颞

部和/或其他三叉神经支配区域，持续

1-600秒，发作呈单个刺痛，连续刺痛或

锯齿样模式

C. 至少存在下列头面部自主神经症状（和

头痛同侧）中的 1项：

1．结膜充血和/或流泪

2．鼻塞和/或流涕

3．眼睑水肿

4．前额和面部出汗

5．前额和面部发红

6．耳部胀满感

7．瞳孔缩小和/或眼睑下垂

D．发作期超过一半的时间头痛发作频率至

少为 1次/天

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

较长持续时间的发作形式通常为多刺样

或锯齿样。

3.3短暂单侧神经痛样头痛发作的两种

亚型现归入 ICHD-3 beta：3.3.1短暂单侧神经

痛样头痛发作伴结膜充血及流泪（SUNCT）

和 3.3.2短暂单侧神经痛样头痛发作伴头面

部自主神经症状（SUNA）。3.3.1 SUNCT 可能

为 3.3.2 SUNA 的一种亚型，这仍需要进一步

研究证实。同时，上述两种疾病各自成为一

种亚型，将在下面进行分别呈述。

3.3.1 SUNCT 和 3.3.2 SUNA 通常被触发

因素触发后没有不应期。这个与 13.1三叉神

经痛相反，后者在每次发作后均有不应期。

3.3.1 短暂单侧神经痛样头痛发作伴结膜充

血及流泪（SUNCT）

诊断标准：

A. 符合 3.3短暂单侧神经痛样头痛发作的

诊断标准

B. 同时伴有结膜充血和流泪。

评注：

文献提示与 3.3.1SUNCT 最相似的疾病

为后颅窝病变。

有报道称，存在同时罹患 3.3.1 SUNCT

与 13.1三叉神经痛的患者。这两种疾病从临

床上较难鉴别。对于这类患者需同时接受这
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两种诊断。

有报道称，存在同时罹患 3.3.1 SUNCT

与 3.1丛集性头痛的患者；这种交叉现象的

病理生理意义需行进一步研究。

3.3.1.1 发作性SUNCT

描述

SUNCT的发作持续时间为 7天到 1年，

缓解期至少大于 1个月。

诊断标准

A. 符合 3.3.1短暂单侧神经痛样头痛发作伴

结膜充血及流泪的诊断标准并且发作符

合周期性

B. 至少两次发作持续时间为 7天到 1年（未

治疗）并且缓解期至少大于 1个月。

3.3.1.2 慢性SUNCT

描述：

持续超过 1年的 SUNCT发作，期间无

缓解期或缓解期小于 1个月。

诊断标准：

A. 符合 3.3.1短暂单侧神经痛样头痛发作伴

结膜充血及流泪的诊断标准以及 B

B. 至少 1年内无缓解期或缓解期小于 1月。

3.3.2 短暂单侧神经痛样头痛发作伴头面部

自主神经症状（SUNA）

诊断标准：

A. 符合 3.3短暂单侧神经痛样头痛发作的

诊断标准及 B

B. 结膜充血和流泪中只有 1项或者均无。

3.3.2.1 发作性SUNA

描述：

SUNA的发作持续时间为 7天到 1年，

缓解期至少大于 1个月。

诊断标准：

A. 符合 3.3.2短暂单侧神经痛样头痛发作伴

头面部自主神经症状的诊断标准并且发

作符合周期性

B. 至少两次发作持续时间为 7天到 1年并

且缓解期至少大于 1个月

3.3.2.2 慢性SUNA

描述：

持续超过 1年的 SUNA发作无缓解期，

或缓解期小于 1个月。

诊断标准：

A. 符合 3.3.2短暂单侧神经痛样头痛发作伴

头面部自主神经症状的诊断标准以及 B

B. 至少 1年内无缓解期或缓解期小于 1月。

3.4 持续性偏侧头痛

描述：

持续性固定单侧头痛，伴同侧结膜充血、

流泪、鼻塞、流涕、前额和面部出汗、瞳孔

缩小、眼睑下垂和/或眼睑水肿，和/或烦躁不

安或躁动。吲哚美辛对其有特效。

诊断标准：

A. 符合 B-D的单侧头痛

B. 头痛时间超过 3个月，且头痛程度呈中

度或重度加重

C. 至少符合下列 2项中的 1项：
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1. 至少出现下列各项症状或体征（和头

痛同侧）中的 1项：

a) 结膜充血和/或流泪

b) 鼻塞和/或流涕

c) 眼睑水肿

d) 前额和面部出汗

e) 前额和面部潮红

f) 耳部胀满感

g) 瞳孔缩小和/或眼睑下垂

2. 烦躁不安或躁动，或活动可加重头痛

D. 治疗量的吲哚美辛有特效 1

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 成年人口服吲哚美辛的起始剂量至少为

150mg/天，如有必要可增至 225mg/天。

注射剂量为 100-200mg。维持治疗通常采

用较小的剂量。

评注：

3.4持续性偏侧头痛常常会出现偏头痛

样症状，如畏光和畏声。

在 ICHD-3beta版中 3.4持续性偏侧头痛

归类为 3.三叉神经自主神经性头痛（以前归

类为 4.其他原发性头痛），上述归类的原因是

因其为典型的单侧头痛，且在发作时伴有同

侧头面部自主神经症状。脑影像学研究发现

TCAs中所有的头痛类型有重要的共同特征，

即下丘脑后部灰质区域的激活。此外，吲哚

美辛对其有特效与 3.2阵发性偏侧头痛类似。

3.4.1 持续性偏侧头痛缓解型

描述：

持续性偏侧头痛并不是头痛持续存在而

是至少有 1天的间歇期。

诊断标准

A. 头痛符合 3.4 持续性偏侧头痛的诊断标

准以及 B

B. 头痛并非每日发生或持续存在，自然缓

解期至少为 1天。

评注：

首次发作的 3.4.1缓解型持续性偏侧头

痛可能是由 3.4.2无缓解期型持续性偏侧头

痛转化而来。

3.4.2 持续性偏侧头痛无缓解期型

描述：

头痛持续存在，至少在 1年内没有大于

1天的间歇期。

诊断标准：

A. 头痛符合 3.4 持续性偏侧头痛的诊断标

准以及 B

B. 每日均有头痛持续至少1年且没有大于1

天的间歇期。

评注：

首次发作即为 3.4.2持续性偏侧头痛无

缓解期型，或者由 3.4.1持续性偏侧头痛无缓

解期型转化而来，大部分患者起病即为无缓

解期型。

3.5 很可能的三叉神经自主神经性头痛

描述：

头痛发作属于 3.三叉神经自主神经性头
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痛中的一种类型，但是不符合上面任何一种

亚型的诊断标准，且不符合其他头痛的诊断

标准。

诊断标准：

A. 符合 3.1丛集性头痛 A-D的 3项，3.2阵

发性偏侧头痛 A-E中的 4项，3.3短暂单

侧神经痛样头痛发作A-D中的 3项或 3.4

持续性偏侧头痛 A-D标准中的 3项

B. 不符合 ICHD-3中其他头痛诊断标准

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

患者可能会被诊断为 3.5.1很可能的丛

集性头痛，3.5.2很可能的阵发性偏侧头痛，

3.5.3很可能的短暂单侧神经痛样头痛发作或

3.5.4很可能的持续性偏侧头痛。这类患者可

能由于发作次数不够（例如丛集性头痛的第

1个丛集期），或者不符合诊断标准的其中 1

项。
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4. 其他原发性头痛

4.1 原发性咳嗽性头痛

4.1.1 很可能的原发性咳嗽性头痛

4.2 原发性劳力性头痛

4.2.1 很可能的原发性劳力性头痛

4.3 原发性性活动相关性头痛

4.3.1 很可能的原发性性活动相关性头痛

4.4 原发性霹雳样头痛

4.5 冷刺激性头痛

4.5.1缘于外界冷刺激的头痛

4.5.2缘于摄入或吸入冷刺激物的头痛

4.5.3很可能的冷刺激性头痛

4.5.3.1很可能的缘于外界冷刺激的头

痛

4.5.3.2 很可能的缘于摄入或吸入冷刺

激物的头痛

4.6 外部压力性头痛

4.6.1外部压迫性头痛

4.6.2 外部牵拉性头痛

4.6.3 很可能的外部压力性头痛

4.6.3.1很可能的外部压迫性头痛

4.6.3.2很可能的外部牵拉性头痛

4.7 原发性针刺样头痛

4.7.1很可能的原发性针刺样头痛

4.8 圆形头痛

4.8.1 很可能的圆形头痛

4.9 睡眠性头痛

4.9.1很可能的睡眠性头痛

4.10新发每日持续性头痛（NDPH）

4.10.1很可能的新发每日持续性头痛

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之?

对符合此类疾病特征的头痛首次发生

时，如果头痛的发生与某个可以导致头痛

的疾患在时间上密切相关，或者符合某个

可以导致头痛的疾病的诊断标准,应诊断为

继发性头痛。如果符合此类疾病特征的头

痛转为慢性，或明显恶化（频率或程度增

加两倍以上），与某个可以导致头痛的疾患

在发生时间上密切相关，且有证据表明该

疾患是导致头痛加重的原因时，原发性头

痛和继发性头痛都要诊断。

简介

本章包括一系列有临床异质性的原发

性头痛。其发病机制尚不清楚，治疗亦是

基于个别报道或者无对照的试验。其中有

些符合相似特点的头痛可能是其他疾病的

症状（例如继发性头痛）；当它们第一次出

现时，需要通过影像学及其他适当的检验

以仔细评估。其中一部分头痛的发作,可能

是急性的，患者有时会就诊于急诊，例如

4.2 原发性劳力性头痛, 4.3原发性性活动

相关性头痛以及 4.4 原发性霹雳样头痛。

这些病例必须做适当而全面的检查（尤其

是神经影像学）。

本章还包括一些临床实体，例如4.7 原

发性针刺样头痛和 4.9睡眠性头痛, 其中大

部分病例为原发性。除此之外，越来越多

的证据表明 4.8圆形头痛是原发性的，因此

它从 ICHD-II的附录移到 ICHD-3 beta中的

其他原发性头痛。还有 2个原本在 ICHD-II

的第 13章中的头痛也移到了本章：4.5 冷

刺激性头痛和 4.6 外部压力性头痛。后者

包括 4.6.1 外部压迫性头痛和新增加的实

体, 4.6.2 外部牵拉性头痛，这类头痛似乎

更像是原发性的，因为它们是由生理性（非

损伤性）的刺激所引起。相较而言，3.4持

续性偏侧头痛，在 ICHD-II中属于本章，
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现在已移到第 3章，因为证据表明它应该

属于 3. 三叉神经自主神经性头痛。

本章头痛可分为四类：（1）体力活动

相关性头痛，包括 4.1 原发性咳嗽性头痛、

4.2 原发性劳力性头痛、4.3原发性性活动

相关性头痛和 4.4原发性霹雳样头痛；（2）

由直接的物理刺激引起的头痛, 包括 4.5

冷刺激性头痛和 4.6 外部压力性头痛；（3）

头皮痛（头皮表面），包括 4.7 原发性针刺

性头痛和 4.8 圆形头痛（还有附录中的

A4.11头皮闪痛）；和（4）其他各种原发性

头痛包括 4.9睡眠性头痛和 4.10 新发每日

持续性头痛。因此, 根据这些分类，编码顺

序在 ICHD-3 beta版中重新作出调整。

4.1 原发性咳嗽性头痛

曾用名：

良性咳嗽性头痛；Valsalva动作性头痛

描述：

头痛由咳嗽或其他 Valsalva动作（绷

紧、用力）引起，但不是由持续的体力活

动引起，并且不伴有颅内病变。

诊断标准：

A. 至少有 2次头痛发作符合 B-D

B. 由咳嗽、用力和/或其他 Valsalva动作

引起，且发生仅和咳嗽、用力和/或其

他 Valsalva动作相关

C. 突然发作

D. 持续时间 1s-2h

E. 不能用 ICHD-3中其他诊断更好的解释。

评注：

4.1 原发性咳嗽性头痛是一种罕见的

情形，在神经科就诊的头痛病人中只占 1%

甚至更少。然而, 有一篇文献报道在胸科门

诊就诊的咳嗽病人中 1/5有咳嗽性头痛。

4.1 原发性咳嗽性头痛于咳嗽后即刻

发生，迅速达峰，数秒或数分钟后减轻（尽

管有些病人的轻到中度的头痛持续可达 2

小时）。部位通常在双侧和后部，发病年龄

多在 40岁以上。咳嗽的频率和头痛的严重

程度有显著的相关性。有报道近 2/3的 4.1

咳嗽性头痛病人有诸如眩晕、恶心及睡眠

异常等伴随症状。

吲哚美辛（50–200 mg/日）不仅对于治

疗原发性咳嗽性头痛有效，而且对一些继

发性咳嗽性头痛的病例也有效。咳嗽性头

痛的病例中约 40%是继发性的，大部分继

发性咳嗽性头痛的病人存在 Arnold-Chiari

畸形 I型。其他报道的继发性病因包括：脑

脊液压力低、颈动脉或椎基底动脉疾病、

中颅窝或后颅窝肿瘤、中脑囊肿、颅底凹

陷、扁平颅底、硬膜下血肿、脑动脉瘤和

可逆性脑血管收缩综合征。诊断性的神经

影像检查对于发现可能的颅内病变或异常

至关重要。由于幕下肿瘤占儿童颅内占位

性病变中的 50%以上，故儿童中的咳嗽性

头痛应首先考虑为继发性的，直到有证据

足以排除。

4.1.1 很可能的原发性咳嗽性头痛

诊断标准：

A. 至少符合下列 2项中 1项：

1. 单次头痛发作符合 B-D标准

2. 至少 2次头痛发作符合 B标准，同时

符合 C或 D标准中的 1项

B. 由咳嗽、用力和/或其他 Valsalva动作
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引起，且发生仅和咳嗽、用力和/或其

他 Valsalva动作相关

C. 突然发作

D. 持续时间 1s-2h

E. 不符合 ICHD-3中其他任何头痛的诊断

标准

F. 不能用 ICHD-3中其他诊断更好的解释。

4.2 原发性劳力性头痛

曾用名：

原发劳力性头痛；良性劳力性头痛。

别处编码：

运动诱发偏头痛可根据其亚型编码于1.

偏头痛。

描述：

由任何形式的运动引起的头痛且不伴

有任何颅内疾患。

诊断标准：

A. 至少 2次头痛发作符合 B-C

B. 剧烈体力活动引起，可发生在活动中或

活动后

C. 持续时间<48小时

D. 不能用 ICHD-3中其他诊断更好的解释。

评注：

4.2原发性劳力性头痛在天气炎热时或

高海拔地区尤其易发。诸如“举重”性头痛等

亚型已得到公认，但仍未独立分类。不像4.1

原发性咳嗽性头痛，可由一连串短暂用力触

发（如Valsalva样动作）, 4.2 原发性劳力性

头痛常常由于持续的剧烈身体活动引起。在

Vaga研究中大部分劳力性头痛患者的头痛符

合搏动性特点（搏动性在青年患者中较少，

且接近一半的患者头痛时间小于5分钟）。

有报道口服酒石酸麦角胺在一些病人

中可起到预防效果。吲哚美辛对大部分病

例有效。

原发性劳力性头痛潜在的病理生理机

制仍不清楚。大部分研究者认为是血管源

性的，推测继发于体力活动的静脉或动脉

扩张是其诱发疼痛的机制。近期研究发现

原发性劳力性头痛的患者颈内静脉瓣功能

不全的发生率明显高于对照组，（70% 对

20% ），提示颈静脉返流所致颅内静脉充血

可能参与了其病理生理过程。

也有症状性劳力性头痛的报道。当符

合这些特点的头痛第一次发生时，排除蛛

网膜下腔出血、动脉夹层和可逆性脑血管

收缩综合征（RCVS）是必要的。

4.2.1 很可能的原发性劳力性头痛

诊断标准：

A. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

1. 单次头痛发作符合 B和 C标准

2. 至少2次头痛发作符合B标准但不符

合 C

B. 剧烈体力活动引起，可发生在活动中或

活动后

C. 持续时间<48小时

D. 不符合 ICHD-3中其他任何头痛的诊断

标准

E. 不能用 ICHD-3中其他诊断更好地解释。

4.3 原发性性活动相关性头痛

曾用名：
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良性性活动头痛；良性血管性性活动

头痛；性交性头痛；性高潮性头痛；性活

动性头痛。

别处编码：

发生于性交后的体位性头痛应编码为

7.2.3 缘于自发性低颅压的头痛，因其很可能

的由脑脊液漏所引起。

描述：

头痛由性活动引起，开始通常是双侧

钝痛，随着性兴奋而增强，在性高潮时突

然变得剧烈，且不伴有任何颅内疾患。

诊断标准：

A. 至少 2次头痛和/或颈痛发作符合 B-D

B. 由性活动引起，且仅仅发生于性活动中

C. 至少符合下列 2项中的 1项：

1. 随着性活动兴奋性的增加头痛程度

增加

2. 突发爆炸样头痛发生在性高潮之前

或性高潮时

D. 重度头痛持续 1分钟到 24小时和/或轻

度头痛达到 72小时

E. 不能用 ICHD-3中其他诊断更好地解释。

评注：

在 ICHD-I和 ICHD-II中包括两种亚型

（高潮前头痛和高潮头痛），但临床研究目

前还不能区分两者，因此 4.3性活动相关性

头痛现在被认为是有多种表现的单一疾病

实体。

最近的研究表明，所有病例中近 40%

呈现超过一年的慢性病程。

一些病人一生中仅体验过一次 4.3原

发性性活动相关性头痛，他们应诊断为

4.3.1很可能的原发性性活动相关性头痛。

未来对此型头痛的研究，应仅纳入至少于 2

次发作的病人。

流行病学研究进一步表明 4.3原发性

性活动相关性头痛可发生在任何性活跃的

年龄，男性好发，（比值 1.2：1到 3：1）,

仅发生于性活动中，大部分病例不伴有自

主或植物神经症状，2/3为双侧，1/3为单

侧，枕部或全头占所有病例的 80%。4.3原

发性性活动相关性头痛的发作频率总是与

性活动的频率相关。

4.3原发性性活动相关性头痛不伴随意

识障碍、呕吐、视觉、感觉或运动症状（而

症状性性头痛可能存在这些伴随症状）。首

次发作的与性活动相关的头痛必须除外蛛

网膜下腔出血、动脉夹层以及可逆性脑血

管收缩综合征（RCVS）。除非血管造影检

查（包括传统的、磁共振或计算机断层扫

描血管造影术）或经颅多普勒超声检查证

实是其他疾病，否则多次在性活动过程中

出现爆炸样头痛应该考虑为 6.7.3缘于可逆

性脑血管收缩综合征（RCVS）的头痛。需

要注意的是，血管收缩在可逆性脑血管收

缩综合征早期可能观察不到，所以该类患

者需要进行随访。

4.3.1 很可能的原发性性活动相关性头痛

诊断标准：

A. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

1. 单次头痛发作符合 B-D标准

2. 至少 2次头痛发作符合 B标准，同时

符合 C或 D标准中的 1个

B. 由性活动引起，且仅仅发生于性活动中

C. 至少符合下列 2项中的 1项：

1. 随着性活动兴奋性的增加头痛程度
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增加

2. 突发爆炸样头痛发生在性高潮之前

或性高潮时

D. 重度头痛持续 1 分钟到 24 小时，和/

或轻度头痛达到 72小时

E. 不符合 ICHD-3中的任何其他类型头痛

的诊断标准

F. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

4.4 原发性霹雳样头痛

曾用名：

良性霹雳性头痛。

别处编码：

4.1原发性咳嗽性头痛、4.2原发性劳力性

头痛和4.3原发性性活动相关性头痛均可以

表现为霹雳样头痛，当霹雳样头痛仅由其中

任何一种诱因诱发时，应将其诊断为以上相

应的原发性头痛。

描述：

突发、剧烈头痛，类似于脑动脉瘤破

裂的表现，但无颅内动脉病变。

诊断标准：

A. 重度头痛符合标准 B和 C

B. 突然发作，头痛严重程度在 1分钟内达

到高峰

C. 持续时间≥5分钟

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

霹雳样头痛作为原发性头痛的证据不

足，如出现霹雳样头痛，应尽快及全面的

寻找病因。霹雳样头痛多与严重的颅内血

管病变有关，特别是蛛网膜下腔出血，必

须排除。其他尚需排除的颅内血管病变包

括：颅内出血、脑静脉血栓形成、未破裂

的血管畸形（最常见的为动脉瘤）、动脉夹

层（颅内以及颅外的）、可逆性脑血管收缩

综合征以及垂体卒中等。其他可引起霹雳

样头痛的器质性疾病还有脑膜炎、第三脑

室胶样囊肿、低颅压以及急性鼻窦炎（特

别是气压伤之后）。4.4原发性霹雳样头痛

必须在除外所有器质性疾病才可以诊断。

这就要求脑影像学表现正常，包括脑血管

和/或脑脊液检查正常。需要注意的是，血

管收缩在可逆性脑血管收缩综合征早期可

能观察不到。因此，即使是暂时的，也不

应诊断很可能的原发性霹雳样头痛。

4.5 冷刺激性头痛

描述：

头部受外界寒冷刺激或摄入或吸入冷

刺激物所致的头痛。

4.5.1 缘于外界冷刺激的头痛

描述：

未受保护的头部暴露于极低温度环境

后出现的全头痛。

诊断标准：

A. 至少 2次急性头痛发作符合标准B和C

B. 由头部受外界冷刺激引起且仅发生于

冷刺激时

C. 去除冷刺激后 30分钟内头痛缓解

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解
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释。

评注：

这种类型的头痛由外部的冷刺激引起，

如暴露于寒冷天气、潜入冷水或接受冷冻

疗法时出现。部分患者出现额中部剧烈、

短暂的刺痛，也可以表现为单侧颞部、额

部、眶后疼痛。

4.5.2 缘于摄入或吸入冷刺激物的头痛

曾用名：

冰激凌头痛；脑冰冻头痛。

描述：

短暂的前额或者颞部头痛，可能很剧

烈，由冷的物质（固体、液体或气体）通

过易感人群的腭和/或咽后壁而引起

诊断标准：

A. 至少 2次急性前额部或颞部头痛发作

符合标准 B和 C

B. 进食冷的食物、饮料或吸入冷空气，上

颚和/或咽后壁受到冷刺激后立即出现

C. 去除冷刺激后 10分钟内头痛消失

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

4.5.2缘于摄入或吸入冷刺激的头痛在

一般人群中也很常见，尤其是在 1. 偏头痛

患者中。快速进食刨冰特别容易诱发此种

头痛，但吃冰激凌，即使吃的很慢也容易

诱发。头痛位于额部或颞部，通常是双侧

的（但是也可以是单侧的，如与 1.偏头痛

患者的头痛同侧）。

4.5.3 很可能的冷刺激性头痛

诊断标准：

A. 单次发作符合标准 B和 C

B. 仅在头部外界接触冷刺激或进食或吸

入冷刺激物后立即出现

C. 去除冷刺激后 10分钟内头痛消失

D. 不符合 ICHD-3中的任何其他类型头痛

的诊断标准

E. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

亚型可编码为4.5.3.1 很可能的缘于外

部冷刺激的头痛和 4.5.3.2很可能的缘于摄

入或吸入冷刺激物的头痛。

4.6 外部压力性头痛

描述：

由颅周软组织持续受压或牵拉引起的

头痛。

评注：

4.6外部压力性头痛是一种原发性头痛，

压迫和牵拉的力量很轻微，不足以引起头

皮损伤。换言之，此种压迫和牵拉均为生

理性刺激。

4.6.1 外部压迫性头痛

描述：

头皮未受到损伤的情况下，颅周软组

织持续受压引起头痛，比如颅周紧束绷带、
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头戴帽子或头盔、游泳或潜水时带护目镜。

诊断标准：

A. 至少 2次头痛发作符合标准 B-D

B. 前额部或头皮持续受压 1小时内出现

C. 受压处的疼痛程度最重

D. 在解除外部受压后 1小时内头痛消失

E. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

4.6.2 外部牵拉性头痛

曾用名：

马尾辫头痛。

描述：

没有头皮损伤的情况下，由持续牵拉

颅周软组织引起的头痛。

诊断标准：

A. 至少 2次头痛发作符合标准 B-D

B. 仅在向外持续牵拉头皮时出现

C. 受牵拉处疼痛程度最重

D. 解除牵拉后 1小时内头痛消失

E. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头痛持续的时间因外部牵拉程度和持

续时间的不同而不同。尽管受牵拉处头痛

最严重，但是头痛可以扩展到其他区域。

4.6.3 很可能的外部压力性头痛

诊断标准：

A. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

1. 单次发作符合标准 B-D

2. 至少 2次头痛发作符合 B标准，同时

符合 C或 D标准中的 1个

B. 仅在前额和/或头皮持续外部受压或牵

拉时出现

C. 受压或牵拉部位疼痛程度最重

D. 解除受压或牵拉后 1小时内头痛消失

E. 不符合 ICHD-3中的任何其他类型头痛

的诊断标准

F. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

亚型可编码为4.6.3.1 很可能的外部压

迫性头痛和 4.6.3.2很可能的外部牵拉性头

痛。

4.7 原发性针刺样头痛

曾用名：

冰锥痛;眼中钉综合征;周期性眼痛;一

过性头部刺痛

描述：

不存在组织结构或颅神经器质性病变的

情况下，出现头部自发性、短暂性的局部刺

痛。

诊断标准：

A. 头部自发性的单次或多次系列发作性

刺痛符合标准 B-D

B. 单次刺痛发作持续数秒钟

C. 刺痛发作频率不固定，每天 1次至数次

D. 无头颅自主神经症状

E. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解
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释。

评注：

研究表明 80%的刺痛持续时间≤3秒，

持续 10-120秒的鲜有报道。发作频率一般

比较低，每天 1次至数次。鲜有数天连续

发作，曾有 1例持续 1周的报道。

70%的4.7原发针刺样头痛位于三叉神

经支配范围以外。可以从 1 个部位移动到

另 1 个部位，位于同侧和对侧头部：只有

1/3的患者发作位置固定。当疼痛严格固定

于某个位置，需要注意排除刺痛部位和相

应的颅神经支配区域的结构改变。

少部分患者有伴随症状，但是不包括

头部自主神经症状。头部自主神经症状有

助于鉴别4.7原发针刺样头痛与3.3 短暂持

续单侧神经痛样头痛发作。

4.7原发性针刺样头痛在 1.偏头痛患者

中很常见，并且疼痛多位于偏头痛发作侧。

4.7.1 很可能的原发性针刺样头痛

诊断标准：

A. 头部自发性单次或多次系列发作的刺

痛仅符合标准 B-D中的 2项

B. 单次刺痛发作持续数秒钟

C. 刺痛发作频率不固定，每天 1次至数次

D. 无头部自主神经症状

E. 不符合 ICHD-3中的任何其他类型头痛

的诊断标准

F. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

4.8 圆形头痛

曾用名：

硬币形头痛。

描述：

不存在任何潜在的结构损伤的情况下，

发生于头皮的 1个界限分明的局域性的疼

痛，持续时间差异很大，但通常是慢性的。

诊断标准：

A. 持续性的或间断性的头痛符合标准 B

B. 局限于头皮的某一区域，符合以下 4种

特点：

1. 界限分明

2. 形状、大小固定

3. 圆形或椭圆形

4. 直径 1-6cm

C. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头痛可位于头皮的任何部位，但以顶

部常见。罕见 4.8 圆形头痛病例可表现为

双侧或多灶性，每 1个受累部位均具备圆

形头痛的所有特征。疼痛通常为轻中度，

偶为剧烈疼痛。原有的疼痛基础上，可能

会出现自发的或者诱发的头痛加重。头痛

持续时间差异很大：多达 75%的报道病例

中，本病为慢性病程（即病程大于 3个月），

但也有持续数秒、数分、数小时、数天的

报道。

受累区域通常表现为感觉减退、感觉

倒错、感觉异常、触摸痛和/或压痛。必须

通过病史、体格检查和适当的检查除外其

他原因尤其是局部结构和皮肤病变。

4.8.1 很可能的圆形头痛
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诊断标准：

A. 持续性或间断性疼痛符合标准 B

B. 局限于头皮的某一区域，仅符合下列 4

项中的 3项：

1. 界限分明

2. 形状大小固定

3. 圆形或椭圆形

4. 直径 1-6cm

C. 不符合 ICHD-3中的任何其他类型头痛

的诊断标准

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

4.9 睡眠性头痛

曾用名：

睡眠头痛综合征；“闹钟”性头痛。

描述：

频繁发作的头痛，仅在睡眠中出现，

常导致患者痛醒，持续可长达 4小时，没

有特征性的伴随症状，不能缘于其他病理

改变。

诊断标准：

A. 反复发作的头痛符合标准 B-E

B. 仅在睡眠中出现，会导致患者痛醒

C. 每月发作天数≥10天，持续＞3月

D. 痛醒后头痛持续≥15分钟，可长达 4

小时

E. 无头颅自主神经症状或坐立不安

F. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

4.9 睡眠性头痛常于 50岁以后出现，

但也可见于年轻人群。通常为轻中度疼痛，

约有 1/5的患者表现为重度疼痛。约 2/3的

患者表现为双侧疼痛。通常持续 15-180分

钟，也有持续更长时间的报道。大多数表

现为持续头痛，每日或几乎每日头痛，也

有表现为发作性的患者（每月发作少于 15

天）。一般认为，4.9睡眠性头痛的特点与

紧张型头痛相似，但最近有报道称其头痛

可符合偏头痛的特征，部分患者发作时伴

恶心。

4.9 睡眠性头痛的发作可能和睡眠阶

段无关。最近的 1项MRI研究显示 4.9 睡

眠性头痛患者的下丘脑灰质体积减小。

部分个案报道提示，锂剂、咖啡因、

褪黑素和吲哚美辛对睡眠性头痛的治疗有

效。为了睡眠性头痛的有效管理，需要将

其与 3.三叉自主神经性头痛的亚型尤其是

3.1丛集性头痛鉴别。

需要排除其他可引起睡眠时头痛和致

患者痛醒的病因，尤其要注意睡眠呼吸暂

停综合征、夜间高血压、低血糖和药物过

量使用的可能。颅内病变也必须除外。但

是睡眠呼吸暂停综合征的存在不能排除4.9

睡眠性头痛的诊断。

4.9.1 很可能的睡眠性头痛

诊断标准：

A. 反复的头痛发作符合标准 B，仅符合标

准 C-E中的 2项

B. 仅在睡眠中出现，会导致患者痛醒

C. 每月发作天数≥10天，持续＞3月

D. 痛醒后头痛持续≥15分钟，可长达 4

小时

E. 无头颅自主神经症状或坐立不安
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F. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

4.10 新发每日持续性头痛

曾用名：

急性起病的慢性头痛；发作起始慢性

头痛。

描述：

发作起始即表现为每日持续性头痛，

患者可记起头痛发作起始时间。疼痛无明

显特点，类似偏头痛或紧张型头痛，或兼

而有之。

诊断标准：

A. 持续性头痛符合标准 B和 C

B. 有明确的并能准确记忆的发作起始时

间，在 24小时内变为持续、不缓解疼

痛

C. 持续时间>3个月

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

4.10 新发每日持续头痛（NDPH）是

一种特殊类型头痛，发作起始即为每日持

续性头痛，典型者既往无头痛病史。此型

患者能回忆并清楚地描述头痛发作的具体

时间，否则就需要考虑其他诊断。既往有

头痛病史（偏头痛或紧张型头痛）的患者

不能排除 NDPH的诊断，但 NDPH发作前

不应有头痛频率增加。同样，既往有头痛

病史患者如考虑此型头痛，应排除药物过

量应用所致。

4.10 新发每日持续头痛可具备偏头痛

或紧张型头痛的特点。即使患者头痛也符

合1.3慢性偏头痛或/和2.3慢性紧张型头痛

的诊断标准，但只要符合 4.10新发每日持

续头痛的诊断标准，就应该诊断为后者。

相反，当同时符合 4.10新发每日持续头痛

和 3.4持续偏侧头痛时，则诊断为持续偏侧

头痛。

止痛药物的使用可能会超出 8.2药物

过量性头痛的病因诊断上的限制。在这些

病例中，除非患者头痛发作的起始时间点

明确早于药物过度使用的时间，否则不能

诊断 4.10 新发每日持续头痛（NDPH）。如

果是这样（注：每日头痛发作的起始时间

点明确早于药物过度使用的时间），则同时

诊断 4.10新发生的每日持续头痛和 8.2药

物过量性头痛。

在所有病例中，其他继发性头痛，如

7.1缘于脑脊液压力增高的头痛、7.2 缘于

脑脊液压力减低的头痛和 5.1缘于头部外

伤的急性头痛均应通过适当的检查予以除

外。

4.10 新发每日持续头痛有 2个亚型：

自限型和难治型，前者在数月内无治疗而

自愈，后者对各种治疗无效。2个亚型没有

单独编码。

4.10.1 很可能的新发每日持续性头痛

诊断标准：

A. 持续性头痛符合标准 B和 C

B. 有明确的并能准确记忆的发作起始时

间，在 24小时内变为持续、不缓解疼

痛

C. 持续时间<3个月

D. 不符合 ICHD-3中的任何其他类型头痛

的诊断标准
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E. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

参考书目和文献

4.1 原发性咳嗽性头痛

Chen PK, Fuh JL and Wang SJ. Cough headache: A
study of 83 consecutive patients. Cephalalgia2009; 29:
1079–1085.

Chen YY, Lirng JF, Fuh JL, et al. Primary cough
headache is associated with posterior fossa
crowdedness: A morphometric MRI study.
Cephalalgia2004; 24: 694–699.

Cohen ME and Duffner PK, eds. Brain tumors in
children. Principles of diagnosis and treatment. New
York: Raven Press 1994.

Cutrer FM and Boes CJ. Cough, exertional, and sex
headaches. Neurol Clin2004; 22: 133–149.

Ozge C, Atis S, Ozge A, et al. Cough headache:
frequency, characteristics and the relationship with the
characteristics of cough. Eur J Pain 2005; 9: 383–388.

Pascual J. Primary cough headache. Curr Pain Headache
Rep2005; 9: 272–276.

Pascual J, Gonza′ lez-Mandly A, Martı′ n R and
Oterino A. Headaches precipitated by cough,
prolonged exercise or sexual activity: A prospective
etiological and clinical study. J Headache Pain2008; 9:
259–266.

Pascual J. Iglesias F, Oterino A, et al. Cough, exertional,
and sexual headaches: An analysis of 72 benign and
symptomatic cases. Neurology1996; 46: 1520–1524.

Perini F, Toso V. Benign cough ‘cluster’ headache.
Cephalalgia1998; 18: 493–494.

Raskin NH. The cough headache syndrome treatment.
Neurology1995; 45: 1784.

4.2 原发性劳力性头痛

Buzzi MG, Formisano R, Colonnese C, et al.
Chiari-associated exertional, cough and sneeze
headache responsive to medical therapy. Headache
2003; 43: 404–406.

Chen SP, Fuh JL, Lu SR and Wang SJ. Exertional
headache: A survey of 1963 adolescents.
Cephalalgia2009; 29: 401–407.

Doepp F, Valdueza JM and Schreiber SJ. Incompetence
of internal jugular valve in patients with primary
exertional headache: A risk factor? Cephalalgia2008;
28: 182–185.

Edis RH and Silbert PL. Sequential benign sexual
headache and exertional headache （ letter） . Lancet
1988; 30: 993.

Green MW. A spectrum of exertional headaches.
Headache 2001; 4: 1085–1092.

Heckmann JG, Hilz MJ, Muck-Weymann M and
Neundorfer B. Benign exertional headache/benign
sexual headache: A disorder of myogenic

cerebrovascular autoregulation? Headache 1997; 37:
597–598.

Lance JW and Lambros J. Unilateral exertional headache
as asymptom of cardiac ischemia. Headache 1998; 38:
315–316.

Lipton RB, Lowenkopf T, Bajwa ZH, et al. Cardiac
cephalgia: A treatable form of exertional headache.
Neurology 1997; 49: 813–816.

McCrory P. Recognizing exercise-induced headache.
Phys Sports Med1997; 25: 33–43.

Pascual J, Iglesias F, Oterino A, et al. Cough, exertional,
and sexual headaches: An analysis of 72 benign and
symptomatic cases. Neurology 1996; 46: 1520–1524.

Silbert PL, Edis RH, Stewart-Wynne EG and Gubbay SS.
Benign vascular sexual headache and exertional
headache: Interrelationships and long term prognosis.
J NeurolNeurosurgPsychiat1991; 54: 417–421.

Sjaastad O and Bakketeig LS. Exertional headache. I.
Va˚ga˚ study of headache epidemiology.
Cephalalgia2002; 22: 784–790.

Sjaastad O and Bakketeig LS. Exertional headache-II.
Clinical features Va˚ga˚ study of headache
epidemiology. Cephalalgia2003; 23: 803–807.

Wang SJ and Fuh JL. The ‘Other’ headaches: Primary
cough, exertion, sex, and primary stabbing headaches.
Curr Pain Headache Rep 2010; 14: 41–46.

4.3 原发性性活动相关性头痛

Biehl K, Evers S and Frese A. Comorbidity of migraine
and headache associated with sexual activity.
Cephalalgia2007; 27: 1271–1273.

Chakravarty A. Primary headaches associated with
sexual activity – Some observations in Indian patients.
Cephalalgia2006; 26: 202–207.

D’Andrea G, Granella F and Verdelli F. Migraine with
aura triggered by orgasm. Cephalalgia2002; 22:
485–486.

Evers S, Peikert A and Frese A. Sexual headache in
young adolescence: A case report. Headache 2009; 49:
1234–1235.

Frese A, Eikermann A, Frese K, et al. Headache
associated with sexual activity: Demography, clinical
features, and comorbidity. Neurology 2003; 61:
796–800.

Frese A, Rahmann A, Gregor N, et al. Headache
associated with sexual activity: Prognosis and
treatment options. Cephalalgia2007; 27: 1265–1270.

Kumar KL and Reuler JB. Uncommon headaches:
Diagnosis and treatment. J Gen Int Med 1993; 8:
333–341.

Lance JW. Headaches related to sexual activity. J Neurol
Neurosurg Psychiat 1976; 39: 226–1230.

Landtblom AM, Fridriksson S, Boivie J, et al. Sudden
onset headache: A prospective study of features,
incidence and causes. Cephalalgia2002; 22: 354–360.

Lundberg PO and Osterman PO. Intercourse and
headache. In: Genazzani AR, Nappi G, Facchinetti F
and Martignoni E （ eds） . Pain and reproduction.
Parthenon Publishing1988: 149–153.

Pascual J, Iglesias F, Oterino A, et al. Cough, exertional,



66

66

and sexual headaches: An analysis of 72 benign and
symptomatic cases. Neurology 1996; 46: 1520–1524.

Pascual J, Gonza′ lez-Mandly A, Martı′ n R and
Oterino A. Headaches precipitated by cough,
prolonged exercise or sexual activity: A prospective
etiological and clinical study. J Headache Pain 2008;
9: 259–266.

Yeh YC, Fuh JL, Chen SP and Wang SJ. Clinical
features, imaging findings and outcomes of headache
associated with sexual activity. Cephalalgia2010; 30:
1329–1335.

4.4 原发性霹雳样头痛

Bassi P, Bandera R, Loiero M, et al. Warning signs in
subarachnoid hemorrhage: A cooperative study.
ActaNeurolScand1991; 84: 277–281.

Chen SP, Fuh JL, Liang JF, et al. Recurrent primary
thunderclap headache and benign CNS angiopathy:
Spectra of the same disorder? Neurology 2006; 67:
2164–2169.

Dodick DW, Brown RD, Britton JW and Huston J.
Nonaneurysmal thunderclap headache with diffuse,
multifocal, segmental and reversible vasospasm.
Cephalalgia1999; 19: 118–123.

Garg RK. Recurrent thunderclap headache associated
with reversible vasospasm causing stroke.
Cephalalgia2001; 21: 78–79.

Landtblom AM, Fridriksson S, Boivie J, et al. Sudden
onset headache: A prospective study of features
incidence and causes. Cephalalgia2002; 22: 354–360.

Linn FHH, Rinkel GJE, Algra A and van Gijn J.
Headache characteristics in subarachnoid haemorrhage
and benign thunderclap headache. J
NeurolNeurosurgPsychiat1998; 65: 791–793.

Linn FHH, Rinkel GJE, Algra A and van Gijn J.
Follow-up of idiopathic thunderclap headache in
general practice. J Neurol1999; 246: 946–948.

Linn FHH and Wijdicks EFM. Causes and management
of thunderclap headache: A comprehensive review.
Neurologist 2002; 8: 279–289.

Markus HS. A prospective follow-up of thunderclap
headache mimicking subarachnoid haemorrhage. J
NeurolNeurosurg Psychiatry 1991; 54: 1117–1125.

Maurin˜ o J, Saposnik G, Lepera S, et al. Multiple
simultaneous intracerebral haemorrhages. Arch
Neurol2001; 58: 629–632.

Nowak DA, Rodiek SO, Henneken S, et al. Reversible
segmental cerebral vasoconstriction （ Call-Fleming
syndrome）: Are calcium channel inhibitors a potential
treatment option? Cephalalgia2003; 23: 218–222.

Schwedt TJ, Matharu MS and Dodick DW. Thunderclap
headache. Lancet Neurol2006; 5: 621–631.

Slivka A and Philbrook B. Clinical and angiographic
features of thunderclap headache. Headache 1995; 35:
1–6.

Sturm JW and Macdonell RAL. Recurrent thunderclap
headache associated with reversible intracerebral
vasospasm causing stroke. Cephalalgia2000; 20:
132–135.

Wijdicks EFM, Kerkhoff H and van Gjin J. Cerebral
vasospasm and unruptured aneurysm in thunderclap
headache. Lancet 1988; ii: 1020.

Witham TF and Kaufmann AM. Unruptured cerebral

aneurysm producing a thunderclap headache. Am J
Emergency Med 2000; 1: 88–90.

4.5 冷刺激性头痛

Bird N, MacGregor A andWilkinson MIP. Ice-cream
headache – Site, duration, and relationship to migraine.
Headache 1992;32: 35–38.

Burkhart CG and Burkhart CN. Ice cream headaches
with cryotherapy of actinic keratoses. Int J
Dermatol2006; 45: 1116–1117.

Drummond PD and Lance JW. Neurovascular
disturbances in headache patients. ClinExpNeurol1984;
20: 93–99.

Fasano VA, Broggi G, Lo Russo G and Zeme S.
Headache induced by freezing external carotid artery
branches. AdvNeurol1982; 33: 399.

Fuh JL, Wang SJ, Lu SR and Juang KD. Ice-cream
headache–A large survey of 8359 adolescents.
Cephalalgia2003; 23: 977–981.

KaczorowskiMandKaczorowski J. Ice-cream evoked
headaches （ ICE-H） study: randomised trial of
accelerated versus cautious ice-cream eating regimen.
BMJ2002; 21: 1445–1446.

Mattsson P. Headache caused by drinking cold water is
common and related to active migraine.
Cephalalgia2001; 21: 230–235.

Raskin NH and Knittle SC. Ice cream headache and
orthostatic symptoms in patients with migraine.
Headache 1976; 16: 222–225.

Selekler HM, Erdogan MS and Budak F. Prevalence and
clinical characteristics of an experimental model
of ’ice-cream headache’ in migraine and episodic
tension-type headache patients. Cephalalgia2004; 24:
293–297.

4.6 外部压力性头痛

Blau JN. Ponytail headache: A pure extracranial
headache. Headache 2004; 44: 411–413.

Krymchantowski AV. Headaches due to external
compression. Curr Pain Headache Rep 2010; 14:
321–324.

Pestronk A and Pestronk S. Goggle migraine. N Engl J
Med 1983; 308: 226–227.

4.7 原发性针刺样头痛

Dangond F and Spierings EL. Idiopathic stabbing
headaches lasting a few seconds. Headache 1993; 33:
257–258.

Fuh JL, Kuo KH and Wang SJ: Primary stabbing
headache in a headache clinic. Cephalalgia2007; 27:
1005–1009.

Fusco C, Pisani F and Faienza C. Idiopathic stabbing
headache: Clinical characteristics of children and
adolescents. Brain Develop 2003; 25: 237–240.

Martins IP, Parreira E and Costa I.
Extratrigeminalice-pick status. Headache 1995; 35:



67

67

107–110.
Pareja JA, Ruiz J, de Isla C, et al. Idiopathic stabbing
headache （ jabs and jolts syndrome ） .
Cephalalgia1996; 16: 93–96.

Raskin NH and Schwartz RK. Icepick-like pain.
Neurology 1980; 30: 203–205.

Selekler HM and Budak F. Idiopathic stabbing headache
and experimental ice cream headache （ short-lived
headaches）. Eur Neurol 2004; 51: 6–9.

Shin JH, Song HK, Lee JH, et al. Paroxysmal stabbing
headache in the multiple dermatomes of the head and
neck: a variant of primary stabbing headache or
occipital neuralgia? Cephalalgia2007; 27: 1101–1108.

Sjaastad O, Pettersen H and Bakketeig LS. The Va˚ga˚
study; epidemiology of headache I: The prevalence of
ultrashort paroxysms. Cephalalgia2001; 21: 207–215.

Sjaastad, O, Pettersen, H and Bakketeig, LS.
Long-lasting cephalic jabs （?） The Vaga study of
headache epidemiology. Cephalalgia2005; 25:
581–592.

Soriani S, Battistella PA, Arnaldi C, et al. Juvenile
idiopathic stabbing headache. Headache1996; 36:
565–567.

4.8 圆形头痛

Cuadrado ML, Valle B, Ferna′ndez de las Pen˜ as C, et
al. Bifocal nummular headache: The first three cases.
Cephalalgia2009; 29: 583–586.

Cuadrado ML, Valle B, Ferna′ndez-de-las-Pen˜ as C, et
al. Pressure pain sensitivity of the head in patients
with nummular headache: A cartographic study.
Cephalalgia2010; 30: 200–206.

Ferna′ndez-de-las Pen˜ as C, Cuadrado ML, Barriga FJ
and Pareja JA. Local decrease of pressure pain
threshold in nummular headache. Headache 2006; 46:
1195–1198.

Ferna′ndez-de-las-Pen˜ as C, Cuadrado ML, Barriga FJ
and Pareja JA. Pericranial tenderness is not related to
nummular headache. Cephalalgia2007; 27: 182–186.

Grosberg BM, Solomon S and Lipton RB. Nummular
headache. Curr Pain Headache Rep 2007; 11:
310–312.

Guerrero AL, Cortijo E, Herrero-Vela′ zquez S, et al.
Nummular headache with and without exacerbations:
Comparative characteristics in a series of 72 patients.
Cephalalgia2012; 32: 649–653.

Moon J, Ahmed K and Garza I. Case series of sixteen
patients with nummular headache. Cephalalgia2010;
12: 1527–1530.

Pareja JA, Caminero AB, Serra J, et al. Numular
headache: A coin-shaped cephalgia. Neurology 2002;
58: 1678–1679.

Pareja JA, Cuadrado ML, Ferna′ndez de las Pen˜ as C,
et al. Nummular headache with trophic changes inside
the painful area. Cephalalgia2008; 28: 186–190.

Pareja JA, Montojo T and Alvarez M. Nummular
Headache Update. CurrNeurolNeurosci Rep 2012; 12:
118–124.

Pareja JA, Pareja J, Barriga FJ, et al. Nummular
headache. A prospective series of 14 new cases.
Headache 2004; 44: 611–614.

Ruscheweyh R, Buchheister A, Gregor N, et al.
Nummular headache: Six new cases and lancinating

pain attacks as possible
manifestation.Cephalalgia2010; 30: 249–253.

4.9 睡眠性头痛

Centonze V, D’Amico D, Usai S, et al. First Italian case
of hypnic headache, with literature review and
discussion of nosology. Cephalalgia2001; 21: 71–74.

Dodick DW. Polysomnography in hypnic headache
syndrome. Headache 2000; 40: 748–752.

Dodick DW, Jones JM and Capobianco DJ. Hypnic
headache: Another indomethacin-responsive headache
syndrome? Headache 2000; 40: 830–835.

Donnet A and Lante′ri-Minet M. A consecutive series
of 22 cases of hypnic headache in France.
Cephalalgia2009; 29: 928–934.

Evers S and Goadsby PJ. Hypnic headache: Clinical
features, pathophysiology, and treatment. Neurology
2003; 60: 905–909.

Gil-Gouveia R and Goadsby PJ. Secondary ‘hypnic
headache’. J Neurol 2007; 254: 646–654.

Holle D, Naegel S, Krebs S, et al. Hypothalamic gray
matter volume loss in hypnic headache. Ann
Neurol2011; 69: 533–539.

Holle D, Naegel S, Krebs S, et al. Clinical characteristics
and therapeutic options in hypnic headache.
Cephalalgia 2010; 30: 1435–1442.

Holle D, Wessendorf TE, Zaremba S, et al. Serial
polysomnography in hypnic headache.
Cephalalgia2011; 31: 286–290.

Liang JF, Fuh JL, Yu HY, et al. Clinical features,
polysomnography and outcome in patients with hypnic
headache. Cephalalgia2008; 28: 209–215.

Newman LC, Lipton RB and Solomon S. The hypnic
headache syndrome: A benign headache disorder of
the elderly. Neurology 1990; 40: 1904–1905.

Peres MF, Masruha MR, Zukerman E, et al. Potential
therapeutic use of melatonin in migraine and other
headache disorders. Expert OpinInvestig Drugs 2006;
15: 367–375.

Raskin NH. The hypnic headache syndrome. Headache
1988; 28: 534–536.

4.10 新发每日持续性头痛（NDPH）

Bigal ME, Lipton RB, Tepper SJ, et al. Primary chronic
daily headache and its subtypes in adolescents and
adults. Neurology 2004; 14: 843–847.

Bigal ME, Rapoport AM, Tepper SJ, et al. The
classification of chronic daily headache in adolescents
– A comparison between the second edition of the
international classification of headache disorders and
alternative diagnostic criteria. Headache 2005;
45:582–589.

Castillo J, Munoz P, Guitera V and Pascual J.
Epidemiology of chronic daily headache in the general
population. Headache 1999; 39: 190–196.

Chakravarty A. Chronic daily headache in children and
adolescents: A clinic based study from India.
Cephalalgia2005; 25: 795–800.

Donnet A and Levrier O. A consecutive series of ten
cases of new daily persistent headache: Clinical



68

68

presentation and morphology of the venous system.
Neurology 2009; 72: A419.

Evans RW. New daily persistent headache. Curr Pain
Headache Rep 2003; 7: 303–307.

Evans RW and Rozen TD. Etiology and treatment of
new daily persistent headache. Headache 2001; 41:
830–832.

Goadsby PJ and Boes C. New daily persistent headache.
J NeurolNeurosurgPsychiat 2002; 72 Suppl 2: ii6-ii9.

Grande RB, Aaseth K, Lundqvist C, et al. Prevalence of
new daily persistent headache in the general
population. The Akershus study of chronic headache.
Cephalalgia2009; 29: 1149–1155.

Kung E, Tepper SJ, Rapoport AM, et al. New daily
persistent headache in the pediatric population.
Cephalalgia2009; 29: 17–22.

Li D and Rozen TD. The clinical characteristics of new
daily persistent headache. Cephalalgia2002; 22:
66–69.

Mack KJ. New daily persistent headache in children and
adults. Curr Pain Headache Rep 2009; 13: 47–51.

Mack KJ. What incites new daily persistent headache in
children? PediatrNeurol2004; 31: 122–125.

Meineri P, Torre E, Rota E and Grasso E. New daily
persistent headache: Clinical and serological
characteristics in a retrospective study. NeurolSci 2004;
25 Suppl 3: S281-S282.

Peng KP, Fuh JL, Yuan HK, et al. New daily persistent
headache: Should migrainous features be incorporated?
Cephalalgia2011; 31: 1561–1569.

Peres MF, Lucchetti G, Mercante JP and Young WB.
New daily persistent headache and panic disorder.
Cephalalgia2011; 31: 250–253.

Prakash S and Shah ND. Postinfectious new daily
persistent headache may respond to intravenous
methylprednisolone. J Headache Pain 2010; 11:
59–66.

Robbins MS, Grosberg BM, Napchan U, et al. Clinical
and prognostic subforms of new daily-persistent
headache. Neurology 2010; 74: 1358–1364.

Rozen TD, Roth JM and Denenberg N. Cervical spine
joint hypermobility: A possible predisposing factor for
new daily persistent headache. Cephalalgia2006; 26:
1182–1185.

Rozen T and Swidan SZ. Elevation of CSF tumor
necrosis factor alpha levels in new daily persistent
headache and treatment refractory chronic migraine.
Headache 2007; 47: 1050–1055.

Santoni JR and Santoni-Williams CJ. Headache and
painful lymphadenopathy in extracranial or systemic
infection: Etiology of new daily persistent headaches.
Intern Med 1993; 32: 530–532.

Silberstein SD, Lipton RB, Solomon S and Mathew NT.
Classification of daily and near daily headaches:
Proposed revisions to the IHS classification. Headache
1994; 34: 1–7.

Takase Y, Nakano M, Tatsumi C and Matsuyama T.
Clinical features, effectiveness of drug-based
treatment, and prognosis of new daily persistent
headache （ NDPH ） : 30 cases in Japan.
Cephalalgia2004; 24: 955–959.

Vanast WJ. New daily persistent headaches: Definition
of a benign syndrome. Headache 1986; 26: 317.

Young WB and Swanson JW. New daily-persistent
headache: The switched-on headache. Neurology 2010;
74: 1338–1339.



69

第二部分
继发性头痛
5. 缘于头颈创伤或损伤的头痛

6. 缘于颅或颈部血管性疾病的头痛

7. 缘于颅内非血管性疾病的头痛

8. 缘于物质或物质戒断的头痛

9. 缘于感染的头痛

10. 缘于内环境紊乱的头痛

11. 缘于颅骨、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、牙、嘴或其他颅面部结构疾患的头或面痛

12. 缘于精神疾患的头痛
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继发性头痛简介

当患者首次发生头痛或产生新的头痛类

型，同时出现颅内肿瘤，可直接推论出头痛

继发于肿瘤。即使头痛表现为偏头痛、紧张

型头痛或丛集性头痛，这些患者仍应仅有一

种头痛诊断7.4缘于颅内肿瘤的头痛（或其中

1个亚型）。换言之，一种新的头痛伴有另一

种公认为能引起头痛的疾病发生时，通常诊

断为继发性头痛。

如果患者以前患有一种原发性头痛，并

且头痛加重与另一疾病的出现在时间上密切

相关时情况就不同了。头痛加重有三种可能

的解释：○1 巧合；○2 原发性头痛的加重与另

一种疾病有因果关系；○3 代表一种新发的头

痛，也与另一种疾病有因果关系。按照ICHD-

Ⅱ的标准，这种情况基于判断可给出1个或2

个诊断。ICHD-Ⅲβ对此做了修正，是为了

减少解释的随意性。

当首次发生的头痛与另一种已知可以导

致头痛的疾病在时间上密切相关，或符合有

病因关系的其他标准，新的头痛被编码到缘

于某种疾患的继发性头痛。即使头痛符合原

发性头痛（偏头痛、紧张型头痛、丛集性头

痛或其他三叉神经自主神经头痛）的特点，

这一点也同样适用。

当以前的原发性头痛变成慢性，并且与

导致头痛的另一种疾病在时间上密切相关，

原发性头痛和继发性头痛应同时诊断。当以

前存在的原发性头痛明显加重（通常指频率

和/或严重程度增加两倍以上），如果与有确

切证据证明能引起头痛的另一疾病在时间上

密切相关，原发性头痛和继发性头痛应同时

诊断。

ICHD-Ⅱ规范化了继发性头痛的诊断标

准，但仍然存在问题，有必要进一步进行修

正，ICHD-Ⅲβ采用了新的修正。

继发性头痛一般诊断标准：

A. 头痛符合标准 C

B. 已确诊患有经科学证实能引起头痛的另

一种疾病 1

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系 2：

1. 头痛发生与另一种假定病因疾病的

产生在时间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a） 头痛随假定病因疾病的加重明

显加重

b） 头痛随假定病因疾病的减轻明

显减轻

3. 头痛的特点是病因疾病所特有的 3

4. 存在病因关系的其他证据 4

D. 不能用 ICHD-Ⅲβ其他诊断更好地解释。

注释：

1. 由于头痛非常常见，它可能碰巧与另一

种疾病同时出现，而不存在因果关系。

因此，只有当已发表的科学研究确凿证

明诊断标准 B中所阐述的疾病可引起头

痛，继发性头痛才能明确诊断。科学证

据缘于对因治疗和头痛转归在时间上密

切相关的大规模临床试验。科学证据也

可缘于采用先进的扫描技术、血液学检

查或其他临床辅助检测方法的小规模研

究，即使这些方法尚未广泛应用于临床

诊断。换言之，研究方法在常规诊断标

准中益处不大，但在建立诊断标准 B中

的疾病因果关系中反而有用。然而，贯

穿 ICHD-Ⅲβ，诊断标准受限于做出诊

断的临床医生在特定临床情况下所获知

的信息。



71

2. 如前所示，通常标准必需 2项独立的证

据，容许多达 4项证据。并这 4项证据

都适用于所有疾病，也并非 4项证据都

要构成某 1个继发性头痛的特异性标准。

有一些继发性头痛病因证据主要取决于

头痛的发生与推测病因在时间上密切相

关。例如 7.2缘于低颅压的头痛通常表现

为体位性头痛，但并非总是这样，所以

这个特点并不能作为诊断标准。在这种

情况下，标准 D尤为重要。

3. 比如 6.2.2缘于非创伤性蛛网膜下腔出血

的头痛发生非常突然（霹雳样头痛）。头

痛特点（如果存在）必定是每种继发性

头痛所特有的。

4. 这一项对每种继发性头痛是具有特异性

的（如果存在）。这一类证据的例子，如

头痛的部位和疑诊致病疾病的部位之间

存在一致性。另 1个例子如头痛特征（如

强度）与疑诊致病疾病活动度的标志物

的变化存在平行关系（如神经影像的改

变，或其他实验室检测〔如 6.4.1缘于巨

细胞动脉炎的头痛血沉的变化〕）。
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5. 缘于头颈部创伤的头痛

5.1 缘于头部外伤的急性头痛

5.1.1 缘于头部中重度外伤的急性头痛

5.1.2 缘于头部轻度创伤的急性头痛

5.2 缘于头部外伤的持续性头痛

5.2.1 缘于头部中重度外伤的持续性头痛

5.2.2 缘于头部轻度外伤的持续性头痛

5.3 缘于挥鞭伤的急性头痛

5.4 缘于挥鞭伤的持续性头痛

5.5 缘于开颅术的急性头痛

5.6 缘于开颅术的持续性头痛

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之？

当首次发生的头痛与头部和/或颈部创

伤或损伤在时间上密切相关时，这种头痛被

称为缘于创伤的继发性头痛。即使这种新的

头痛具有任何 ICHD-3β第一部分中描述的

原发性头痛的特点，仍被认为是继发性头痛。

当具有某一原发性头痛特点的已存在头痛变

为慢性，或者明显加重（通常指头痛频率和/

或程度增加两倍以上），而且此变化与创伤或

损伤在时间上密切相关，最初的头痛诊断和

5.缘于头颈部创伤的头痛（或其中的某一亚

型）都应被诊断。

简介

继发性头痛中最常见的分类亚型是 5.

缘于头颈部创伤的头痛。从发作开始的 3个

月之内的头痛被认为是急性的；如果头痛持

续超过 3个月，则被认为是持续性的。尽管

持续性的代替了慢性的，但其时间标准与

ICHD-Ⅱ诊断标准一致。

目前 5. 缘于头颈部创伤的头痛无已知

的特异性的头痛特点以区别于其他头痛；其

中大部分与紧张型头痛或偏头痛类似。因此，

它们的诊断主要取决于头痛发作与头部创伤

的时间关系是否密切。ICHD-3β的诊断标准

中提出所有亚型头痛的发生必须在创伤或损

伤后 7天内，或者在意识恢复的 7天内，和/

或恢复感知和描述疼痛能力的 7天内，这些

要求与 ICHD-Ⅱ保持一致。尽管 7天的时间

标准有些强制，而且一些专家提出有一少部

分人的头痛在较长一段时间后发生，但目前

没有足够的证据来改变这一标准。

头痛可以是创伤后的孤立症状或者系列

症状的一部分，通常包括眩晕、疲倦、注意

力下降、精神运动迟滞、轻度记忆障碍、失

眠、焦虑、人格改变和易激惹。当患者同时

具有这些症状中的几个时，可以被诊断为脑

震荡综合征。

5. 缘于头颈部创伤的头痛的发病机制

并不清楚。很多因素与其有关，其中包括轴

索损伤、脑代谢改变、脑血流动力学改变、

潜在的基因易感性、病理心理以及病人在脑

损伤后对头痛发生的期待，但并不局限于上

述因素。近期研究提示，应用先进神经影像

模式可能发现轻微创伤后的脑组织结构异常，

这在普通影像模式是难以发现的。创伤后睡

眠障碍、情绪障碍和心理社会应激可能影响

头痛的发生和延续。过度应用止痛药可能产

生 8.2药物过量性头痛，从而造成损伤后头

痛的持续。当头痛时间超过预期的创伤后头

痛时间，临床医生一定要考虑药物过量性头

痛的可能。

既往头痛病史、非严重性损伤、女性以

及合并精神疾病为 5.缘于头颈部创伤的头痛

发生的危险因素。反复头部创伤和头痛的发

生还需要进一步研究。头部损伤后病人对头

痛的期望和相关的司法诉讼在何种程度上影

响头痛的发展和持续性仍有争议。大部分证
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据表明诈病仅是一小部分病人头痛的影响因

素。诉讼未决的病人和没有诉讼的病人在头

痛特点、认知测试结果、疗效和随着时间推

移而症状改善的情况是相似的。此外，通常

症状并没有因司法诉讼的终结而缓解。例如，

立陶宛没有人身意外伤害保险，因而人们对

头部损伤后头痛发生的期望减低，它的 5.2

缘于头部外伤的持续性头痛发生率也很低。

在儿童中也有 5. 缘于头颈部创伤的头

痛的报道，但明显少于成年人。各亚型的临

床表现对于儿童和成年人都是相似的，其诊

断标准相同。

5.1 缘于头部外伤的急性头痛

别处编码：

头部加速/减速运动，伴有颈部的过屈/过

伸的创伤被称为挥鞭伤。继发于此类创伤的

头痛被编码为 5.3 缘于挥鞭伤的急性头痛。

继发于非创伤性外科开颅手术的急性头痛被

编码为 5.5 缘于开颅术的急性头痛。

描述：

头部外伤后的头痛持续时间少于 3个月。

诊断标准：

A．头痛发作符合标准 C和 D

B．存在已经发生的头部外伤 1

C．头痛发生于下列任意情况的 7天之内：

1. 头部外伤后

2. 头部外伤后意识恢复

3. 头部外伤后停用对感知或描述头痛

能力有损害的药物

D．至少符合下列 2项中的任意 1项：

1. 头痛在头部外伤后 3个月内缓解

2. 头痛虽未缓解，但距头部外伤不超过

3个月

E．不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 头部外伤被定义为外部力量作用于头部

造成的结构或功能的损伤。包括物体打

击头部或头部撞击物体、异物刺入头部、

头部遭受冲击力或爆炸力、以及其他尚

未定义的外力。

评注：

头痛必须在 7天内发生的规定有些武断

（见序言部分）。与更长的时间间隔相比，7

天的时间限定对于 5.1缘于头部外伤的急性

头痛具有较高的特异性（即更强的因果关系

证据），但敏感性相对较低。是否有更合适的

时间限定尚需进一步的研究。同时，当损伤

和头痛间隔时间超过 7天时，附录诊断（参

见）中 A5.1.1.1 缘于中重度头部外伤的迟发

性急性头痛和 A5.1.2.1 缘于轻度头部外伤的

迟发性急性头痛可能更适合。

5.1.1 缘于中重度头部外伤的急性头痛

诊断标准：

A．头痛符合标准 5.1缘于头部外伤的急性

头痛

B．头部外伤至少与下列 1项有关：

1. 意识丧失超过 30分钟

2. 格拉斯哥昏迷（GCS）评分＜13分

3. 创伤后失忆 1持续时间＞24小时

4. 意识状态改变＞24小时

5. 创伤性脑损伤的影像学证据，如颅内

出血和/或脑挫裂伤。
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注释：

1. 创伤后失忆的持续时间定义为从脑损伤

失忆到恢复记忆之刻的记忆缺失时间，

这个时间超过 24小时。

5.1.2 缘于轻度头部外伤的急性创伤后头痛

诊断标准：

A．头痛符合标准 5.1 急性创伤后头痛

B．头部外伤同时符合以下条件：

1. 不伴有以下任何 1项：

a) 意识丧失超过 30分钟

b) 格拉斯哥昏迷（GCS）评分＜13

分

c) 创伤后失忆持续时间＞24小时

d) 意识状态改变＞24小时

e) 创伤性脑损伤的影像学证据，如

颅内出血和/或脑挫裂伤

2. 头部外伤后头痛立即发生，伴有以下

任何或更多的症状和/或体征：

a) 一过性意识模糊、失去定向力或

意识障碍

b) 头部损伤前后的即刻记忆丧失

c) 2个或更多的症状提示轻度创伤

性脑损伤：恶心、呕吐、视觉障

碍、头晕和/或眩晕、记忆和/或

注意力损伤。

评注：

在不同分类标准中，头部外伤的轻度和中重

度诊断标准在损伤严重程度上差异很大。因

此，一些专家建议应包括附加的分类：缘于

极轻微头部外伤的头痛和缘于极重度头部外

伤的头痛。尽管现在没有充分的证据添加这

些分类，将来的研究应该分析其可行性。

5.2 缘于头部外伤的持续性头痛

别处编码：

由于头部加速或减速运动伴随颈部屈曲

或背伸导致的外伤，被归类为挥鞭伤。缘于

如此外伤的持续性头痛被编码为5.4缘于挥

鞭伤的持续性头痛。除头外伤以外，因为其

他原因而行开颅术所致的持续性头痛，被编

码为5.6缘于开颅术的持续性头痛。

描述：

头部外伤所致的头痛持续时间超过 3个

月。

诊断标准：

A．头痛发作符合标准 C和 D

B．头部外伤 1已经发生

C．头痛发生于下列任意情况的 7天之内：

1. 头部外伤

2. 头部外伤后意识恢复

3. 头部外伤后停用对感知或描述头痛

能力有损害的药物

D．头部外伤后头痛持续时间超过 3个月

E．不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

注释：

1. 头部外伤被定义为外部力量作用于头部

造成的结构或功能的损伤。包括物体打

击头部或头部撞击物体、异物刺入头部、

头部遭受冲击力或爆炸力、以及其他尚

未定义的外力。

评注：

头痛必须在 7天内发生的规定多少有点

武断（见序言）。与更长的时间间隔相比，根
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据 7天时长产生的诊断标准对于 5.2缘于头

部外伤的持续性头痛具有较高的特异性（即

因果关系更强），但是敏感性相对较弱。有必

要进行进一步研究以确定是否其他时间间隔

更加恰当。同时，当头部外伤和头痛发生的

时间间隔超过 7天时，可以使用 A5.2.1.1缘

于中重度头部外伤的迟发性持续性头痛和

A5.2.1.1缘于轻度头部外伤的迟发性持续性

头痛（qv）的附录标准。

为了与 ICHD-Ⅱ关于慢性创伤后头痛的

诊断标准保持一致，并与其他继发性头痛诊

断的时间间隔保持一致，3个月被认为是合

理的时间间隔，缘于头部外伤的头痛时长超

过 3个月被认为是持续性头痛。有必要进一

步地研究来证实是否更短或更长的时间间隔

可能更加合理。

5.2.1 缘于中重度头部外伤的持续性头痛

诊断标准：

A．头痛符合 5.2缘于头部外伤的持续性头

痛的标准

B．头部外伤至少与下列 1项有关：

1. 意识丧失＞30分钟

2. 格拉斯哥昏迷（GCS）评分＜13分

3. 创伤后失忆 1持续时间＞24小时

4. 意识状态改变＞24小时

5. 创伤性脑损伤的影像学证据，如颅内

出血和/或脑挫裂伤。

注释：

1. 创伤后失忆的持续时间定义为从脑损

伤失忆到恢复记忆之刻的记忆缺失时

间，这个时间超过 24小时。

评注：

当头部外伤后头痛变成持续性，需要考

虑 8.2药物过量性头痛的可能。

5.2.2 缘于轻度头部外伤的持续性头痛

诊断标准：

A．头痛符合 5.2缘于头部外伤的持续性头

痛的标准

B．头部外伤符合以下 2项：

1. 与下列均不相关：

a） 意识丧失＞30分钟

b）格拉斯哥昏迷（GCS）评分＜13

分

c） 创伤后失忆持续时间＞24小时

d）意识状态改变＞24小时

e） 创伤性脑损伤的影像学证据，如

颅内出血和/或脑挫裂伤

2. 头部外伤后头痛立即发生，伴有以下

任何或更多的症状和/或体征：

a） 一过性意识模糊、失去定向力或

意识障碍

b）头部外伤前后的即刻记忆丧失

c） 2个或更多的症状提示轻度创伤

性脑损伤：恶心、呕吐、视觉障

碍、头晕和/或眩晕、记忆和/或

注意力损伤。

评注：

当头部外伤后头痛变成持续性，需要考

虑 8.2药物过量性头痛的可能。

5.3 缘于挥鞭伤的急性头痛 1

描述：

挥鞭伤所致的头痛不超过 3个月。
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诊断标准：

A．头痛发作符合 C和 D

B．颈部疼痛和/或头痛与挥鞭伤发生在时间

上相关

C．头痛发生在挥鞭伤后 7天之内

D．符合以下任意一条：

1. 在挥鞭伤后 3个月内头痛缓解

2. 头痛虽未缓解，但距挥鞭伤不超过 3

个月

E．不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

注释：

1. 挥鞭伤定义为突然或不恰当地限制头部

的加速或减速运动，伴随颈部屈曲或背

伸导致的损伤。在高、低冲击力下均可

发生挥鞭伤。

评注：

挥鞭伤主要发生在汽车事故中。

5.3 缘于挥鞭伤的急性头痛可以作为 1

个孤立的症状发生，或者与其他一系列颈部

相关的症状一起发生，也可伴有颈部以外的

躯体、感觉神经、行为、认知和/或情绪症状。

挥鞭伤本身可以根据临床表现的严重程度分

类，例如使用魁北克顾问委员会对挥鞭伤相

关疾病的分类量表。

5.4 缘于挥鞭伤的持续性头痛

描述：

挥鞭伤所致的头痛超过 3个月。

诊断标准：

A．头痛发作符合标准 C和 D

B．颈部疼痛和/或头痛与挥鞭伤发生在时间

上相关

C．挥鞭伤后 7天内出现头痛

D．挥鞭伤后头痛持续大于 3个月

E. 无法用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

注释：

1. 挥鞭伤定义为突然或不恰当地限制头部

的加速或减速运动，伴随颈部屈曲或背

伸导致的损伤。在高、低冲击力下均可

发生挥鞭伤。

评注：

当挥鞭伤后头痛变为持续性，需要考虑

8.2药物过量性头痛的可能。

5.5 缘于开颅术的急性头痛

描述：

外科开颅术所致的头痛不超过 3个月病

程。

诊断标准：

A. 头痛发作符合 C和 D

B. 已实施外科开颅手术 1

C. 头痛发生于下列任意情况的 7天之内：

1. 开颅术

2. 开颅术后意识恢复

3. 开颅术后停用对感知或者描述头痛

能力有损害的药物

D. 符合以下任意 1条：

1. 头痛在开颅术后 3个月内缓解

2. 头痛持续，但距开颅术不超过 3个月

E. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

注释：
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1. 当头部外伤行开颅术时，头痛参照 5.1.1

缘于中重度头部外伤的急性头痛。

评注：

超过 2/3开颅术后的病人会发生 5.5缘于

开颅术的急性头痛。大多数情况下，术后急

性期内可以缓解。与其他部位相比，颅底手

术后头痛更为常见。尽管通常认为 5.5缘于

开颅术的急性头痛痛感在手术部位最为明显，

但它可能更弥漫并且类似紧张型头痛或偏头

痛。

在诊断 5.5缘于开颅术的急性头痛前排

除其他开颅术后的继发性头痛是必要的。虽

然开颅术后头痛有许多潜在的病因，但应考

虑到颈源性头痛（作为术中体位摆放的结果），

和缘于脑脊液漏、感染、脑积水和颅内出血

的头痛。

5.6 缘于开颅术的持续性头痛

描述：

外科开颅术所致头痛大于 3个月病程。

诊断标准：

A. 头痛发作符合标准 C和 D

B. 已实施外科开颅术 1

C. 头痛发生于下列任意情况的 7天之内：

1. 开颅术

2. 开颅术后意识恢复

3. 开颅术后停用对感知或者描述头痛

能力有损害的药物

D. 开颅术后头痛持续 3个月以上

E. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

注释：

1. 当头部外伤行开颅术时，头痛参照 5.2.1

缘于中重度头部外伤的持续性头痛。

评注：

约 1/4的患者由 5.5缘于开颅术的急性头

痛发展为 5.6缘于开颅术的持续性头痛。

当开颅术后头痛发展为持续性头痛时，

需要考虑 8.2药物过量性头痛的可能。

参考书目和文献

Traumatic Brain Injury（TBI） Task Force for the
US Department of the Army. TBI Task Force Report
to the Surgeon General.US Army 2008 @
http://www.armymedicine.army.mil/prr/tbitfr.html
（accessed 13 February 2013）.

简介

Aoki Y, Inokuchi R, Gunshin M, et al. Diffusion tensor
imaging studies of mild traumatic brain injury: a
meta-analysis.J Neurol Neurosurg Psychiat 2012; 83:
870–876.

Faux S and Sheedy J. A prospective controlled study in
the prevalence of posttraumatic headache following
mild traumatic brain injury. Pain Med 2008; 9:
1001–1011.

Kirk C, Naquib G and Abu-Arafeh I. Chronic
post-traumatic headache after head injury in children
and adolescents. Dev Med Child Neurol 2008; 50:
422–425.

Lucas S, Hoffman JM, Bell KR, Walker W and Dikmen
S.Characterization of headache after traumatic brain
injury.Cephalalgia 2012; 32: 600–606.

Nampiaparampil DE. Prevalence of chronic pain after
traumatic brain injury: A systematic review. JAMA
2008;300: 711–719.

Russell MB and Olesen J. Migraine associated with
head trauma.Eur J Neurol 1996; 3: 424–428.

Theeler BJ, Flynn FG and Erickson JC.
Headaches after concussion in US soldiers returning
from Iraq or Afghanistan.Headache 2010; 50:
1262–1272.

5.1, 5.2 缘于头部外伤的急性或持续性头痛

Afari N, Harder LH, Madra NJ, et al. PTSD, combat
injury, and headache in Veterans Returning from
Iraq/Afghanistan.Headache 2009; 49: 1267–1276.

Alfano DP. Emotional and pain-related factors in
neuropsychological assessment following mild
traumatic brain injury. Brain Cogn 2006; 60:194–196.



78

Bazarian JJ, Wong T, Harris M, et al. Epidemiology and
predictorsof post-concussive syndrome after minor
head injury in an emergency population. Brain Inj
1999; 13: 173–189.

Bazarian JJ, Zhong J, Blyth B, et al, Peterson D.
Diffusion tensor imaging detects clinically important
axonal damage after mild traumatic brain injury: A
pilot study. J Neurotrauma 2007; 24:1447–1459.

Borgaro SR, Prigatano GP, Kwasnica C and Rexer JL.
Cognitive and affective sequelae in complicated and
uncomplicated mild traumatic brain injury. Brain Inj
2003; 17: 189–198.

Buzzi MG, Bivona U, Matteis M, et al. Cognitive and
psychological patterns in post-traumatic headache
following severe traumatic brain injury. Cephalalgia
2003; 23: 672 （P4L22）.

Couch JR and Bearss C. Chronic daily headache in the
posttrauma syndrome: Relation to extent of head
injury.Headache 2001; 41: 559–564.

Couch JR, Lipton RB, Stewart WF and Scher AI. Head
or neck injury increases the risk of chronic daily
headache: A population-based study. Neurology 2007;
69: 1169–1177.

Couch JR, Lipton R and Stewart WF. Is post-traumatic
headache classifiable and does it exist? Eur J Neurol
2009; 16: 12–13.

De Benedittis G and De Santis A. Chronic post-traumatic
headache:Clinical, psychopathological features and
outcome determinants.J Neurosurg Sci 1983; 27:
177–186.

De Kruijk JR, Leffers P, Menheere PP, et al. Prediction
of posttraumatic complaints after mild traumatic brain
injury: Early symptoms and biochemical markers. J
Neurol Neurosurg Psychiat 2002; 73: 727–732.

Evans RW. Post-traumatic headaches. Neurol Clin N Am
2004;22: 237–249.

Formisano R, Bivona U, Catani S, et al. Post-traumatic
headache:facts and doubts. J Headache Pain 2009; 10:
145–152.

Gladstone J. From psychoneurosis to ICHD-2: An
overview of the state of the art in post-traumatic
headache. Headache 2009;49: 1097–1111.

Jensen OK and Nielsen FF. The influence of sex and
pre-traumatic headache on the incidence and severity
of headache after head injury. Cephalalgia 1990; 10:
285–293.

King NS. Emotional, neuropsychological, and organic
factors:Their use in the prediction of persisting
postconcussion symptomsafter moderate and mild
head injuries. J NeurolNeurosurg Psychiat 1996; 61:
75–81.

King NS, Crawford S, Wenden FJ, et al. Early prediction
of persisting post-concussion symptoms following
mild and moderate head injuries. Br J Clin Psychol
1999; 38 （Pt 1）: 15–25.

Lahz S and Bryant RA. Incidence of chronic pain
following traumatic brain injury. Arch Phys Med
Rehabil 1996; 77: 889–891.

Leininger BE, Gramling SE, Farrell AD, et
al.Neuropsychological deficits in symptomatic minor
head injury patients after concussion and mild
concussion.J Neurol Neurosurg Psychiat 1990; 53:
293–296.

Lenaerts ME. Post-traumatic headache: From
classification challenges to biological underpinnings.
Cephalalgia 2008; 28 Suppl1: 12–15.

Lew HL, Lin PH, Fuh JL, et al. Characteristics and

treatment of headache after traumatic brain injury: A
focused review. Am J Phys Med Rehabil 2006; 85:
619–627.

Martins HA, Ribas VR, Martins BB, et al. Post-traumatic
headache.Arq Neuropsiquiatr 2009; 67: 43–45.

McAllister TW, Saykin AJ, Flashman LA, et al. Brain
activation during working memory 1 month after mild
traumatic brain injury: A functional MRI study.
Neurology 1999; 53: 1300–1308.

Metting Z, Rodiger LA, De Keyser J and van der Naalt
J.Structural and functional neuroimaging in
mild-to-moderate head injury. Lancet Neurol 2007; 6:
699–710.

Mickeviciene D, Schrader H, Nestvold K, et al. A
controlled historical cohort study on the
post-concussion syndrome. Eur J Neurol 2002; 9:
581–587.

Mickeviciene D, Schrader H, Obelieniene D, et al. A
controlled prospective inception cohort study on the
post-concussion syndrome outside the medicolegal
context. Eur J Neurol 2004; 11:411–419.

Neely ET, Midgette LA and Scher AI. Clinical review
and epidemiology of headache disorders in US service
members: With emphasis on post-traumatic headache.
Headache 2009; 49:1089–1096.

Nampiaparampil DE. Prevalence of chronic pain after
traumatic brain injury: A systematic review. JAMA
2008; 300: 711–719.

Obermann M, Nebel K, Schumann C, et al. Gray matter
changes related to chronic posttraumatic headache.
Neurology 2009; 73:978–983.

Obermann M, Holle D and Katsarava Z. Post-traumatic
headache.Expert Rev Neurother 2009; 9: 1361–1370.

Packard RC. Current concepts in chronic post-traumatic
headache.Curr Pain Headache Rep 2005; 9: 59–64.

Packard RC. Posttraumatic headache: Permanency and
relationship to legal settlement. Headache 1992; 32:
496–500.

Packard RC. Epidemiology and pathogenesis of
posttraumatic headache. J Head Trauma Rehabil 1999;
14: 9–21.

Rimel RW, Giordani B, Barth JT, et al. Disability caused
by minor head injury. Neurosurgery 1981; 9: 221–228.

Ruff RL, Ruff SS and Wang XF. Headaches among
Operation Iraqi Freedom/Operation Enduring Freedom
veterans with mild traumatic brain injury associated
with exposures to explosions.J Rehabil Res Dev 2008;
45: 941–952.

Sarmento E, Moreira P, Brito C, et al. Proton
spectroscopy in patients with post-traumatic headache
attributed to mild head injury. Headache 2009; 49:
1345–1352.

Schaumann-von Stosch R, Schmidt H and Sandor
P.Posttraumatic headache – IHS chapter 5.
Cephalalgia 2008;28: 908–909.

Sheedy J, Harvey E, Faux S, et al. Emergency
department assessment of mild traumatic brain injury
and the prediction of postconcussive symptoms: A
3-month prospective study. J Head Trauma Rehabil
2009; 24: 333–343.

Sheftell FD, Tepper SJ, Lay CL and Bigal ME.
Post-traumatic headache: Emphasis on chronic types
following mild closed head injury. Neurol Sci 2007;
28: S203-S207.

Solomon S. Post-traumatic headache: Commentary: An
overview.Headache 2009; 49: 1112–1115.

Stovner LJ, Schrader H, Mickeviciene D, et al.



79

Postconcussion headache: Reply to editorial. Eur J
Neurol 2009; 16: e14.

Stovner LJ, Schrader H, Mickeviciene D, et al. Headache
after concussion. Eur J Neurol 2009; 16: 112–120.

Tatrow K, Blanchard EB, Hickling EJ and Silverman
DJ.Posttraumatic headache: Biopsychosocial
comparisons with multiple control groups. Headache
2003; 43: 755–766.

Theeler BJ, Flynn FG and Erickson JC. Headaches after
concussion in US soldiers returning from Iraq or
Afghanistan.Headache 2010; 50: 1262–1272.

Theeler BJ and Erickson JC. Mild head trauma and
chronic headaches in returning US soldiers. Headache
2009; 49: 529–334.

Thornhill S, Teasdale GM, Murray GD, et al. Disability
in young people and adults one year after head injury:
Prospective cohort study. BMJ 2000; 320: 1631–1635.

Uomoto JM and Esselman PC. Traumatic brain injury
and chronic pain: Differential types and rates by head
injury severity.Arch Phys Med Rehabil 1993; 74:
61–64.

Walker WC, Seel RT, Curtiss G and Warden DL.
Headache after moderate and severe traumatic brain
injury: A longitudinal analysis. Arch Phys Med
Rehabil 2005; 86: 1793–1800.

Yamaguchi M. Incidence of headache and severity of
head injury.Headache 1992; 32: 427–431.

Yang CC, Hua MS, Tu YK and Huang SJ. Early clinical
characteristics of patients with persistent
post-concussion symptoms:A prospective study. Brain
Inj 2009; 23: 299–306.

Yang CC, Tu YK, Hua MS and Huang SJ. The
association between the postconcussion symptoms and
clinical outcomes for patients with mild traumatic
brain injury. J Trauma 2007;62: 657–663.

Zasler ND. Posttraumatic headache: Caveats and
controversies.J Head Trauma Rehabil 1999; 14: 1–8

5.3, 5.4 缘于挥鞭伤的急性或持续性头痛

Obelieniene D, Schrader H, Bovim G, et al. Pain after
whiplash:A prospective controlled inception cohort
study. J Neurol Neurosurg Psychiat 1999; 66:
279–283.

Obermann M, Nebel K, Riegel A, et al. Incidence and
predictors of chronic headache attributed to whiplash
injury. Cephalalgia 2010; 30: 528–534.

O’Neill B, Haddon W, Jr, Kelley AB and Sorenson
WW.Automobile head restraints–Frequency of neck

injury claimsin relation to the presence of head
restraints. Am J Public Health 1972; 62: 399–406.

Richter M, Otte D, Pohlemann T, et al. Whiplash-type
neck distortion in restrained car drivers: frequency,
causes and long-term results. Eur Spine J 2000; 9:
109–117.

Spitzer WO, Skovron ML, Salmi LR, et al. Scientific
monograph of the Quebec Task Force on
Whiplash-Associated Disorders:Redefining ‘whiplash’
and its management. Spine 1995; 20 Suppl 8: 1S-73S.

5.5, 5.6 缘于开颅术的急性或持续性头痛

De Benedittis G, Lorenzetti A, Spagnoli D, et al.
Postoperative pain in neurosurgery: A pilot study in
brain surgery.Neurosurgery 1996; 38: 466–470.

De Gray LC and Matta BF. Acute and chronic pain
following craniotomy: A review. Anaesthesia 2005; 60:
693–704.

Gee JR, Ishaq Y and Vijayan N. Post craniotomy
headache.Headache 2003; 43: 276–278.
Harner SG, Beatty CW and Ebersold MJ. Headache
after acoustic neuroma excision. Am J Otol 1993; 14:
552–555.

Kaur A, Selwa L, FromesGand Ross D. Persistent
headache aftersupratentorial craniotomy.
Neurosurgery 2000; 47: 633–636.

Rocha Filho P. Post-craniotomy headache after acoustic
neuroma surgery. Cephalalgia 2010; 30: 509–510.

Rocha-Filho PAS, Gherpelli JLD, De Siqueira JTT and
Rabello GD. Post-craniotomy headache:
Characteristics, behavior and effect on quality of life
in patients operated for treatment of supratentorial
intracranial aneurysms. Cephalalgia 2008; 28:41–48.

Rocha-Filho PAS, Gherpelli JLD, de Siqueira JTT
and Rabello GD. Post-craniotomy headache: A
proposed revision of HIS diagnostic criteria.
Cephalalgia 2010; 30: 560–566.

Schaller B and Baumann A. Headache after removal
of vestibular schwannoma via the retrosigmoid
approach: A long-term follow-up study. Otolaryngol
Head Neck Surgery 2003; 128:387–395.

Thibault M, Girard F, Moumdijian R, et al. Craniotomy
site influences postoperative pain following
neurosurgical procedures: A retrospective study. Can J
Anesth 2007; 54: 544–548.

Vijayan N. Postoperative headache in acoustic
neuroma.Headache 1995; 2: 98–100.



80

6. 缘于头颈部血管性疾病的头痛

6.1 缘于缺血性卒中或者短暂性脑缺血发作

的头痛

6.1.1缘于缺血性卒中（脑梗死）的头痛

6.1.2缘于短暂性脑缺血发作（TIA）的头

痛

6.2 缘于非创伤性颅内出血的头痛

6.2.1 缘于非创伤性脑出血的头痛

6.2.2 缘于非创伤性蛛网膜下腔出血（SAH）

的头痛

6.2.3 缘于非创伤性急性硬膜下出血的头

痛（ASDH）

6.3 缘于未破裂颅内血管畸形的头痛

6.3.1 缘于未破裂颅内囊状动脉瘤的头痛

6.3.2 缘于颅内动静脉畸形（AVM）的头痛

6.3.3 缘于硬脑膜动静脉瘘（DAVF）的头

痛

6.3.4 缘于海绵状血管瘤的头痛

6.3.5 缘于脑三叉神经或软脑膜血管瘤病

（Sturge-Weber综合征）的头痛

6.4 缘于血管炎的头痛

6.4.1 缘于巨细胞动脉炎（GCA）的头痛

6.4.2 缘于原发性中枢神经系统血管炎

（PACNS）的头痛

6.4.3 缘于继发性中枢神经系统血管炎

（SACNS）的头痛

6.5 缘于颈段颈动脉或椎动脉疾病的头痛

6.5.1 缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层的头

痛或者面痛或者颈痛

6.5.2 动脉内膜剥脱术后头痛

6.5.3 缘于颈动脉或椎动脉血管成形术的

头痛

6.6 缘于脑静脉系统血栓形成（CVT）的头

痛

6.7 缘于其他急性颅内血管病的头痛

6.7.1 缘于颅内血管内治疗的头痛

6.7.2 缘于血管造影术的头痛

6.7.3 缘于可逆性脑血管收缩综合征

（RCVS）的头痛

6.7.3.1 很可能的缘于可逆性脑血管收缩

综合征（RCVS）的头痛

6.7.4 缘于颅内动脉夹层的头痛

6.8 缘于遗传性血管病的头痛

6.8.1 伴皮层下梗死和白质脑病的常染色

体显性遗传脑动脉病（CADASIL）

6.8.2 线粒体脑病、高乳酸血症和卒中样发

作（MELAS）

6.8.3 缘于其他遗传性血管病的头痛

6.9 缘于垂体卒中的头痛

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之？

当新发头痛和头颈部血管病在时间上密

切相关，就把这种头痛归类为缘于该病的继

发性头痛。即便这种新发头痛具备 ICHD-3

试用版第一部分分类中某一原发性头痛的特

征，仍归为继发性头痛。当先前存在的符合

原发性头痛特征的头痛变得慢性化或明显加

重（通常指头痛频率和/或严重程度至少超过

平时一倍），且和头颈部血管病在时间上密切

相关，若有充分证据表明该血管病可致头痛，

则可同时做出最初的原发性头痛和 6.缘于头

颈部血管性疾病的头痛（或其亚型）的诊断。

简介

下列大多数血管疾患所致的头痛，我们

都很容易做出诊断并明确其因果联系。因为
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头痛不但起病急还伴有神经体征，而且头痛

常会快速缓解，而头痛和这些神经体征存在

时间的相关性是建立血管病和头痛因果关系

的关键。

许多血管病，比如缺血性或出血性卒中，

头痛会被局灶体征和/或意识障碍所掩盖。其

他一些血管病，比如蛛网膜下腔出血，头痛

常常是最突出的症状。还有一些血管病可同

时引起头痛和卒中，比如动脉夹层、脑静脉

系统血栓形成、巨细胞动脉炎和中枢神经系

统血管炎，头痛常常是最初的预警症状。所

以认识到头痛和这些血管病的关系很关键，

这可以对潜在的血管病做出正确诊断，并尽

早开始做出适当治疗，进而预防可能的神经

系统灾难性后果。

所有的这些情况都可能发生在以前患过

任何类型的原发性头痛患者身上。提示可能

血管病的线索是突发的、尚不明确的新发头

痛。一旦出现这种情况，就要立即查找血管

病因。

对于这里所列的缘于任何血管疾病的头

痛，在可能的情况下，诊断标准包括以下内

容：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 存在 1种可发生头痛的头颈部血管疾患

C. 至少符合下列中的 2项以证明存在因果

关系：

1. 头痛和该头颈部血管病的发生在时

间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着该头颈部血管病的恶

化而加重

b) 头痛随着该头颈部血管病的好

转而缓解

3. 头痛是该头颈部血管病的典型特征

4. 其他证明存在因果关系的证据

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

6.1 缘于缺血性卒中或短暂性脑缺血发作的

头痛

6.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的头痛

描述：

缺血性卒中所致的头痛通常急性发作且

伴有局灶神经系统体征。头痛具有自限性，

而且通常不是缺血性卒中的主要表现或突出

特征。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 已诊断为急性缺血性卒中

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发生和缺血性卒中的其他症

状和/或临床体征在时间上密切相关，

或缺血性卒中因头痛而被诊断

2. 头痛随着缺血性卒中的病情稳定、非

头痛症状缓解、临床体征改善或影像

学表现好转而明显减轻

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

6.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的头痛

伴有局灶神经系统体征和/或意识改变，在多

数情况下和原发性头痛容易鉴别。头痛通常

中等强度，且没有特异性。头痛可为双侧或

与卒中病灶同侧。罕见情况，在急性缺血性

卒中时，尤其是小脑梗死，可仅表现为突发

（甚至霹雳样）头痛。
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超过三分之一的缺血性卒中会伴发头痛；

相比颈动脉供血区的卒中，椎基底动脉卒中

更多出现头痛。除了下面的情况，头痛对卒

中病因诊断的实用价值非常有限：腔隙性梗

死几乎不发生头痛而急性动脉壁疾患（如夹

层或可逆性脑血管收缩综合征）的头痛却极

为常见。前述动脉壁病变时，头痛可由动脉

壁损伤直接引起并可早于缺血性卒中发生。

6.1.2 缘于短暂性脑缺血发作（TIA）的头痛

描述：

短暂性脑缺血发作（TIA）引起的头痛常

伴有突发一过性的局灶神经体征。头痛持续

时间不超过 24小时。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 已诊断短暂性脑缺血发作（TIA）

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛发生的同时出现 TIA的其他症

状和/或临床体征

2. 头痛在 24 小时内缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

TIA是一种短暂发作性的神经功能障碍

疾病，由局部脑或视网膜缺血造成，并无脑

或视网膜梗死的临床、影像或其他证据。TIA

症状通常持续不超过 1小时，但这并不是一

成不变的。头痛在基底动脉系统 TIA比颈动

脉系统 TIA更常见，但头痛作为 TIA的突出

症状是极为罕见的。

6.1.2 缘于短暂性脑缺血发作的头痛和

1.2 有先兆偏头痛发作的鉴别诊断可能相当

困难。起病方式是鉴别关键点：典型的 TIA

局灶缺损症状是突发的，而偏头痛先兆常有

1个进展过程。另外，阳性表现（如闪光暗

点）出现在偏头痛先兆远远多于 TIA，而阴

性表现在 TIA更常见。

如果其他形式的典型 TIA和严重头痛同

时出现，则应立即筛查一些可直接诱发重度

头痛的血管病（如动脉夹层等）。

6.2 缘于非创伤性颅内出血的头痛

别处编码：

缘于创伤性脑实质和/或蛛网膜下腔出

血的头痛，或缘于创伤性脑实质、硬膜下或

硬膜外血肿的头痛编码在5.1.1缘于中重度头

部外伤的急性头痛或5.1.2缘于中重度头部外

伤的持续性头痛中。

描述：

非外伤性颅内血肿引起的头痛通常突然

发作（甚至霹雳样）。按照不同的出血类型，

头痛可以是独有症状或伴有局灶神经缺损的

症状体征。

6.2.1 缘于非创伤性脑出血的头痛

描述：

非创伤性脑出血所致的头痛常呈急性发

病且伴有局灶神经缺损体征。头痛可以作为

但通常不是非创伤性脑出血的突出特征。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 诊断为无头部外伤的脑实质出血（ICH）
1

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在
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因果关系：

1. 头痛的发生和 ICH的其他临床症状

和/或体征在时间上密切相关，或 ICH

因头痛而被诊断

2. 头痛随着 ICH的病情稳定、非头痛

症状缓解、临床体征改善或影像学表

现好转而明显减轻

3. 头痛至少符合下列 3项中的 1项：

a) 发生突然或呈霹雳样

b) 发病当天达到高峰

c) 部位和出血部位一致

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 这里提到的名词“脑实质”包括“小脑

实质”。

评注：

6.2.1 缘于非创伤性脑出血的头痛的起

因更多是由蛛网膜下腔的血和病灶的压迫引

起，而非由颅内高压引起。出血性卒中比缺

血性卒中出现头痛机会更多，头痛也更严重。

6.2.1 缘于非创伤性脑出血的头痛有时也会

表现为霹雳样头痛。

头痛有时会被局灶症状或昏迷所掩盖，

但头痛可作为一些脑实质出血早期的突出表

现，特别是小脑出血，有时需要紧急外科手

术减压。

6.2.2 缘于非创伤性蛛网膜下腔出血的头痛

描述：

非创伤性蛛网膜下腔出血（SAH）引起

的头痛，典型表现为突发的重度头痛，可在

数秒（霹雳样）或数分钟达到高峰。头痛可

作为 SAH的唯一症状。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 已诊断为无头部外伤的蛛网膜下腔出血

（SAH）

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发生和 SAH的其他症状和/或

临床体征在时间上密切相关，或 SAH

因头痛而被诊断

2. 头痛随着 SAH的病情稳定、非头痛

症状缓解、临床体征改善或影像学表

现好转而明显减轻

3. 头痛发生突然或呈霹雳样

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

SAH是最常见的引起持续的、强烈的和

不能忍受的突然发作的头痛（剧烈头痛）的

原因，病情严重（死亡率为 40~50%，10~20%

的患者在到达医院之前死亡；50%的幸存者

遗留有残疾）。

6.2.2缘于非创伤性蛛网膜下腔出血的头

痛也可能为中度头痛而不伴任何其他相关征

象，任何急性或迅速起病的头痛患者都应疑

诊 SAH，这可经 CT平扫确诊，在最初的 12

小时内其敏感性可达 98%（24小时为 93%，

7天为 50%）。如果 CT结果不能明确，则要

行腰椎穿刺。当 CSF是在症状开始后 12小

时到 2天内采集的，则需要用分光光度计分

析，脑脊液黄变症存在于所有动脉瘤 SAH的

病例。MRI不建议作为 SAH早期诊断的首选

检查。然而，当CT正常而CSF异常时，FLAIR
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加权成像和梯度回波 T2加权成像则有助于

明确诊断。1/4~1/2的患者存在早期误诊，最

常误诊为偏头痛，不仅如此，这些患者的病

因也不能明确。最常见的误诊原因是无法获

得合适的影像图像、检查结果误判、或必要

的病例无法行腰椎穿刺术。诊断延迟经常会

造成严重后果。

蛛网膜下腔出血需要急诊神经介入干预。

蛛网膜下腔出血诊断明确后，接下来需急迫

解决的问题是明确是否存在破裂的动脉瘤

（80%的自发性蛛网膜下腔出血病例由破裂

动脉瘤引起）。

6.2.3 源于非创伤性急性硬膜下出血的头痛

描述：

非创伤性急性硬膜下出血（ASDH）所

致头痛一般起病急、程度重，在数秒或数分

钟内达高峰（雷击样头痛），通常伴发或紧随

局灶体征和意识水平下降。

诊断标准：

A. 符合新发头痛标准 C

B. 非创伤性的急性硬膜下出血（ASDH）已

经确诊

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发展与 ASDH的其他症状和/

或体征在时间上密切相关，或者

ASDH因头痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项

a) 伴随 ASDH的进展，头痛也明显

进展

b) 伴随 ASDH其他症状或体征、影

像学征象的好转，头痛也明显改

善

3. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

a) 突然起病或呈霹雳样头痛起病

b) 与出血部位一致

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

大多数 ASDH发生在头部外伤后，应给

予相应编码。不伴其他颅内出血的非创伤性

ASDH（单纯 ASDH）比较少见，是一种危

及生命的急症，需要神经外科急诊干预的。

出血可能是动脉源性的或静脉源性的。

已知病因包括“自发性”皮层动脉破裂、动

脉瘤破裂、动静脉畸形、硬脑膜动静脉瘘、

肿瘤或转移、凝血障碍、烟雾病、大脑静脉

血栓形成和颅内高压。个案报道或小样本病

例报道大多出自神经外科医师。研究显示，

25%~100%的病例表现为头痛，这取决于病

例数和病例潜在的病因。头痛可以是疾病的

唯一临床表现，但通常伴发或随之而来的急

性神经系统功能恶化。

6.3 缘于未破裂颅内血管畸形的头痛

别处编码：

血管畸形破裂所致的头痛参考 6.2.1缘于非

创伤性脑出血的头痛或 6.2.2缘于非创伤性

蛛网膜下腔出血的头痛或少见的 6.2.3缘于

非创伤性急性硬膜下出血的头痛。

描述：

未破裂颅内血管畸形（未发生出血）可

引起继发性头痛。根据畸形的类型，头痛可

能是慢性病程，像原发性头痛一样反复发作，

或者呈急性自限性病程。
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6.3.1 缘于未破裂颅内囊状动脉瘤的头痛

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 未破裂颅内囊状动脉瘤已诊断

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的形成与未破裂颅内囊状动脉

瘤的其他症状和/或体征在时间上密

切相关，或者未破裂颅内囊状动脉瘤

因头痛而被诊断

2. 至少符合下列中的 1项：

a) 随着囊状动脉瘤发展的其他症

状、体征或影像学征象的进展，

头痛也相应加重

b) 随着囊状动脉瘤的治愈，头痛也

随之好转

3. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 突发起病或霹雳样头痛起病

b) 伴发痛性动眼神经麻痹

D. 不能用其他 ICHD-3 中的诊断更好地解

释，并且采用相关检查已排除颅内出血

和可逆性脑血管收缩综合征。

评注：

据报道，大约 1/5的未破裂脑动脉瘤患

者伴有头痛，但是其相关性是偶然并存还是

因果相关尚不确定。

6.3.1缘于未破裂颅内囊状动脉瘤的头痛

通常无特异性的特征。另外，新发头痛可能

会帮助发现症状性未破裂囊状动脉瘤。具有

急性动眼神经麻痹、眶后疼痛和瞳孔扩大的

典型表现提示存在后交通动脉或颈内动脉末

端动脉瘤。这样的痛性动眼神经麻痹是一种

急症，表明动脉畸形即将破裂或进行性扩张。

数项回顾性研究表明有一半蛛网膜下腔

出血的动脉瘤病人在动脉瘤破裂前 4周内就

有突发的重度头痛。若暂不考虑记忆偏倚的

问题，研究结果提示头痛由动脉畸形的突然

扩张所致（‘前哨头痛’）或由于尚未确诊的

轻度蛛网膜下腔出血（‘警示性渗漏’）所致。

前哨头痛的存在证据很少。而且，不应该使

用警示性渗漏的说法，因为渗漏表明已经存

在蛛网膜下腔出血。倘若至少 1/3动脉瘤蛛

网膜下腔出血的病人在起病初期存在被误诊

的可能，并有再出血风险，那么对于突发重

度头痛的患者应该进行全面检查，包括头颅

影像、CSF检查、血管造影（MRA或 CTA）。

6.3.2 缘于颅内动静脉畸形的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 动静脉畸形（AVM）已确诊

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的形成与 AVM 的其他症状和/

或体征在时间上密切相关，或 AVM

因头痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 伴随 AVM的进展，头痛也明显

进展

b) 伴随 AVM的改善，头痛也明显

改善

3. 头痛与 AVM的部位一致

D. 不能用其他 ICHD-3诊断更好地解释，相

应检查已排除颅内出血。

评注：

病例报道显示 AVM可以显示各种类型

的头痛，如 3.1丛集性头痛、3.2.2慢性阵发

性偏侧头痛以及 3.3.1短暂单侧神经痛样头



86

痛发作伴结膜充血和流泪（SUNCT）。但这

些病例的头痛不具有典型特征。也没有 AVM

和这些原发性头痛相关的充足证据。

据报道，高达 58%的女性 AVM患者存

在 1.2有先兆偏头痛。头痛或先兆与 AVM的

侧别之间存在一致性已经得到有力证据支持，

因此，这强烈提示 AVM会引起有先兆偏头

痛（症状性偏头痛）的发作。然而，在大样

本的 AVM研究中，其临床更多地表现为癫

痫、伴或不伴出血的局灶性神经缺损，很少

表现为偏头痛样症状。

6.3.3 缘于硬脑膜动静脉瘘的头痛

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 硬脑膜动静脉瘘（DAVF）已确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发展与 DAVF的其他症状和/

或体征在时间上密切相关，或者

DAVF因头痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 伴随 DAVF其他症状或体征、影

像学征象的进展，头痛也明显进

展

b) 伴随 DAVF的改善，头痛也明显

好转

3. 头痛至少符合下列 3项中的 1项：

a) 伴发搏动性耳鸣

b) 伴发眼肌麻痹

c) 在清晨、和/或咳嗽时、和/或弯

腰时进展和加重

4. 头痛与 DAVF部位一致

D. 不能用其他 ICHD-3诊断更好地解释，相

应检查已排除颅内出血和大脑静脉血栓

形成。

评注：

尚无针对 6.3.3 缘于硬脑膜动静脉瘘

（DAVF）的头痛的研究，痛性的搏动性耳鸣

可以作为一个临床表现症状，也可以表现为

颅内高压特征的头痛，这是因静脉回流减少

或偶而静脉窦血栓形成所致。颈内动脉海绵

窦瘘可表现为痛性眼肌麻痹。

6.3.4 缘于海绵状血管瘤的头痛

别处编码：

缘于脑出血或海绵状血管瘤继发癫痫的

头痛编码为6.2.1缘于脑出血的头痛或7.6缘

于癫痫发作的头痛。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 海绵状血管瘤已确诊

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发展与海绵状血管瘤的其他

症状和/或体征在时间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 伴随海绵状血管瘤其他症状或

体征、影像学征象的进展，头痛

也明显进展

b) 海绵状血管瘤切除后，头痛也明

显改善

3. 头痛与海绵状血管瘤部位一致

D. 不能用其他 ICHD-3诊断更好地解释，相

应检查已排除脑内出血。

评注：
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通过MRI，对海绵状血管瘤的认识越来

越深。个案报道显示，一些海绵状血管瘤可

以诱发 SUNCT样或偏头痛样头痛发作。然

而，目前仍尚无关于 6.3.4缘于海绵状血管瘤

的头痛的系统研究。

在 1项对 126例症状性海绵状血管瘤和

KRIT 1 突变患者的研究中，仅 4%的患者报

道有头痛症状。相反，头痛作为出血或癫痫

的后果则很常见，而出血和癫痫是海绵状血

管瘤的主要临床表现，因此头痛也应该据此

而相应编码。

6.3.5 缘于脑三叉神经或软脑膜血管瘤病的

头痛（Sturge-Weber综合征）

别处编码：

Sturge-Weber综合征继发癫痫所致头痛

编码为7.6缘于癫痫发作的头痛。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 存在面部血管瘤，同时有同侧脑膜血管

瘤的神经影像学证据

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发展与脑膜血管瘤的其他症

状、和/或体征、和/或影像证据在时

间上密切相关

2. 随着脑膜血管瘤其他相关症状、体征

或影像学征象的进展，头痛明显加重

3. 头痛呈偏头痛样头痛，即可双侧也可

以与血管瘤部位一致，先兆症状与血

管瘤发生部位同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

6.3.5缘于脑三叉神经或软脑膜血管瘤病

Sturge-Weber 综合征）的头痛文献很少。超过

90%的 Sturge-Weber综合征的病例有癫痫，

一半存在癫痫后头痛，此种头痛也应根据相

应的诊断标准来分类。个案报道显示脑三叉

神经或软脑膜血管瘤可引起症状性偏头痛，

尤其是先兆时间延长的发作（这可能与慢性

血流减少有关）。

6.4 缘于动脉炎的头痛

描述：

头痛可以由颈、颅和（或）脑动脉炎引

起，并作为其症状。头痛也可以是血管炎的

唯一症状。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 动脉炎已经确诊

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发生在时间上与动脉炎产生的

其他症状和（或）体征密切相关，或

者动脉炎因头痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着动脉炎的加重而明显

加重

b) 头痛随着动脉炎的改善而明显

减轻

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

6.4.1 缘于巨细胞性动脉炎的头痛

曾用名：
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缘于颞动脉炎的头痛。

描述：

头痛由巨细胞性动脉炎（GCA）所致，

并做为其症状。头痛也可以是 GCA的唯一临

床表现。该病绝大多数伴有头痛。头痛因脑

动脉的炎症所致，尤其是累及颈外动脉分支。

头痛特点呈多样化。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. GCA已经确诊

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发生与 GCA其他临床症状和

（或）体征或生物标志物在时间上密

切相关，或者 GCA因头痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着 GCA加重而明显加重

b) 在大剂量类固醇治疗 3天以内，

头痛明显缓解或消失

3. 头痛伴随头皮触痛或咀嚼暂停（因咀

嚼肌疼痛所致）

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

在所有的血管炎和结缔组织病中，GCA

与头痛关系最为显著，该病主要由于颅脑动

脉，特别是颈外动脉分支炎症引起。GCA的

头痛特点和其他临床表现（风湿性多肌痛、

咀嚼暂停等）具有多样性，当 60岁以上患者

新发持续性头痛均提示可能患有巨细胞动脉

炎，应进行相应检查。

近期反复发作一过性黑朦并伴头痛，应

高度怀疑巨细胞动脉炎，并尽快进行检查。

前部缺血性视神经病可以致盲是本病的

最主要危险，尽快类固醇治疗可阻止其发生。

双眼视力丧失间隔通常不超过 1周。

GCA患者也有患脑缺血及痴呆的风险。

组织病理学确诊可能十分困难，因为颞

动脉的某些节段可能未受累及（跳跃性病变），

因此有必要进行连续切片。

6.4.2 缘于原发性中枢神经系统血管炎的头

痛

曾用名：

缘于单纯中枢神经系统受累的血管炎、

或肉芽肿性中枢神经系统血管炎的头痛。

描述：

头痛由原发性中枢神经系统血管炎引起，

或表现为症状性原发性中枢神经系统血管炎

性头痛。头痛是该病主要临床表现，但是缺

乏特异性。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 原发性中枢神经系统血管炎（PACNS）

已经确诊

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛与 PACNS的其他症状和（或）

临床体征在时间上密切相关，或者

PACNS因头痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随 PACNS加重而明显加重

b) 类固醇激素和/或免疫抑制剂的

治疗后，随着 PACNS的减轻，

头痛明显缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。并且已采用相应检查排除了中枢神
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经系统感染、肿瘤以及可逆性脑血管收

缩综合征的诊断。

评注：

头痛为中枢神经系统血管炎的主要症状

（无论原发还是继发）。由血管造影和组织病

理学诊断的中枢神经系统脉管炎患者

50%~80%有头痛。然而，头痛没有特异性，

因此在局灶损害、癫痫、认知改变及意识障

碍出现之前，它的诊断价值有限。当然，如

果没有头痛和脑脊液细胞增多，也不大可能

考虑原发性中枢神经系统血管炎。

6.4.2缘于原发性中枢神经系统血管炎的

头痛的产生机制是多样的：包括炎症、中风

（缺血性或出血性）、颅内压增高和/或蛛网

膜下腔出血。

治疗远不如 6.4.1缘于巨细胞性动脉炎

的头痛的戏剧性治疗效果。组织学证实：原

发性中枢神经系统血管炎是一种严重疾患，

致死的情况并不少见。

6.4.3 缘于继发性中枢神经系统血管炎的头

痛

描述：

头痛由继发性中枢神经系统血管炎引起，

或做为该病的临床症状。头痛可以是该病的

主要症状，但缺乏特异性。

诊断标准：

A. 任何新发的头痛符合标准 C

B. 继发性的中枢神经系统血管炎或者全身

血管炎伴中枢神经系统血管炎已经确诊

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发生与继发性中枢神经系统血

管炎的其他临床症状或体征在时间

上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着系统血管炎加重而明

显加重

b) 使用类固醇激素或免疫抑制剂

治疗后脉管炎好转，头痛随之明

显减轻

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头痛是中枢神经系统血管炎的突出症状

（无论原发还是继发）。由血管造影和组织病

理学诊断的中枢神经系统血管炎患者

50%~80%有头痛。然而，头痛没有特异性，

因此在局灶损害、癫痫、认知改变及意识障

碍出现之前，它对诊断的价值有限。当然，

无头痛和 CSF细胞数增多，则不太可能考虑

中枢神经系统血管炎的诊断。

诊断存在困难是双重的：1）存在已知的

可引起血管炎的多种病因中的 1种，诊断为

中枢神经系统血管炎；2）在表现为中枢神经

系统血管炎患者，发现潜在的疾病（炎症、

感染、恶性病、中毒等）。

6.4.3缘于继发性中枢神经系统血管炎的

头痛的产生机制是多样的：包括炎症、中风

（缺血性或出血性）、颅内压增高和/或蛛网

膜下腔出血。

6.5 缘于颈段颈动脉或椎动脉疾病的头痛

描述：

头、面、颈痛由颈动脉或椎动脉非炎症

病变引起。疼痛通常急性发作（甚至呈霹雳

样头痛发作）。疼痛可以是唯一症状，也可以
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作为缺血性卒中局灶症状出现前的预警症状。

诊断标准：

A. 新发的头、面、颈部疼痛符合标准 C

B. 颈部动脉病变已经确诊，或者手术和/或

放射介入证实病变存在

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 疼痛发生与颈部动脉病变其他局部

症状在时间上密切相关，或者颈部动

脉病变因疼痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 疼痛随着颈部动脉病变其他症

状的加重而明显加重

b) 疼痛在起病 1月后明显缓解或消

除

3. 疼痛是单侧的并与受累颈动脉同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

6.5.1 缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层的头、颈、

面痛

描述：

头、面、颈痛由颈动脉或椎动脉夹层所

致，疼痛通常与夹层动脉同侧，且急性发作，

甚至霹雳样疼痛发作。疼痛可以是唯一症状，

也可以作为缺血性卒中症状出现前的预警症

状。

诊断标准：

A. 新发的头、面、颈部疼痛符合标准 C

B. 颈总动脉或椎动脉夹层已经确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 疼痛的产生与颈动脉夹层的其他局

部症状在时间上密切相关，或者颈动

脉夹层因疼痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 疼痛随着颈动脉夹层其他症状

的加重而明显加重

b) 在起病 1个月后，疼痛明显改善

或缓解

3. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 疼痛为重度且持续数天或更长

时间

b) 疼痛先于视网膜和/或颅内缺血

症状

4. 疼痛是单侧的并与受累颈动脉同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头痛伴或不伴颈痛可以是颈动脉夹层的

唯一临床表现。头痛是夹层尤为常见的症状

（占 55%~100%），并且是最常见的首发症状

（占 33%~88%）。

6.5.1 缘于颈动脉夹层的头、面、颈痛的

疼痛通常是单侧的（与夹层动脉同侧）、重度

的、持续性的（平均持续 4天）。然而，头痛

没有恒定的特征性发作模式，且有时很容易

误诊，可能类似于其他头痛，如 1.偏头痛、

3.1 丛集性头痛、4.4 原发霹雳样头痛。其他

伴随症状（颅内或者视网膜缺血症状或其他

征象）通常常见：痛性的霍纳综合征、突发

痛性耳鸣、痛性第Ⅻ颅神经麻痹高度提示颈

动脉夹层。

颈部动脉夹层可能伴发颅内动脉夹层，

这可能成为蛛网膜下腔出血的潜在病因。

6.7.4 缘于颅内动脉夹层的头痛可能合并

6.5.1 缘于颈动脉夹层的头、面、颈痛发生。

6.5.1缘于颈动脉夹层的头、面、颈痛

的疼痛通常先于卒中其他症状，因此需要
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尽早诊断与治疗。诊断依赖于颈部核磁共

振的脂肪抑制成像、多普勒超声扫描、MRA

和/或 CTA。若诊断仍存在疑问，则需要进

行血管造影术。诊断通常需要这几项检查

中的数项，因为这其中的任何一项检查结

果均可能是正常的。目前没有关于治疗的

随机对照研究，但有共识支持，可根据动

脉恢复情况，肝素后使用 3-6个月的华法

林治疗。

6.5.2 动脉内膜剥脱术后头痛

描述：

外科颈动脉内膜剥脱手术可致头痛。疼

痛也可发生在面颈部。疼痛可作为唯一或警

示性症状，先于卒中（大多数为出血性）的

局灶性神经功能缺损症状而出现。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 已行颈动脉内膜剥脱术

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛在颈动脉内膜剥脱术后 1周内

出现

2. 头痛在颈动脉内膜剥脱术后 1个月

内缓解

3. 头痛呈单侧，与颈动脉内膜剥脱术同

侧，至少符合下列 3项中的 1项：

a) 中度弥散性疼痛

b) 丛集性头痛样疼痛，每天发作

1-2次，每次持续 2-3小时

c) 剧烈搏动性疼痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。相关检查已排除动脉夹层。

评注：

6.5.2内膜剥脱术后头痛的三种表现形式

前面已经给予描述（但并未单独编码）。最常

见的（多达 60%以上的病例）是仅有弥散性、

轻度头痛，发生在术后的前几天，呈良性自

限性过程。第二种形式（据报道存在于 38%

以上的病例）为单侧的丛集性头痛样疼痛，

发作持续 2~3小时，每天 1~2次，在 2周内

缓解。第三种形式是少见的过度灌注综合征

的一部分，表现为单侧重度搏动性疼痛，发

生在手术后 3天。它通常发生在血压升高、

癫痫或神经功能缺损之前，大约第 7天出现。

及时治疗是必要的，因为这些症状预示着将

发生大脑出血。

6.5.3缘于颈动脉或椎动脉血管成形术的头痛

描述：

颈部动脉血管成形术可致头痛。疼痛也

可发生在面颈部。在卒中（大多数为出血性）

的局部神经功能缺损之前，疼痛可作为唯一

或预警性症状。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 已行颈动脉或椎动脉血管成形术

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 头痛在血管成形术后 1周内出现

2. 头痛在血管成形术后 1个月内缓解

3. 头痛与血管成形术同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。相关检查已排除动脉夹层。

评注：

目前正在进行经皮血管成型（PTA）并

支架置入术与外科剥脱手术的随机对照试验。
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但目前仍缺乏关于头痛的数据，大量颈动脉

PTA都未提示头痛。在 1项 53例患者的小型

研究中，当球囊膨胀时，1/2患者出现颈痛，

1/3的患者出现头痛，大部分头痛在球囊放气

后数秒消失。

6.5.3缘于颈动脉或椎动脉血管成形术的

头痛已经在罕见过度灌注综合征的部分病例

中有报道。

6.6 缘于大脑静脉血栓形成（CVT）的头痛

描述：

大脑静脉血栓形成可致头痛，但没有特

征性：通常是弥散性、进展性的重度头痛，

可以是单侧和突然（甚至霹雳样）发作，也

可呈轻度头痛，偶有偏头痛样头痛。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 大脑静脉血栓形成（CVT）已确诊

C. 符合下列全部 2项以证实存在因果关系：

1. 头痛的发生与CVT的其他症状和/或

体征在时间上密切相关，或者 CVT

因头痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 伴随 CVT临床或影像学征象的

进展，头痛也明显进展

b) 伴随 CVT的改善，头痛也明显

改善或缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头痛是 CVT极为常见的症状，存在于

80%~90%的病例，也是最常见的初始症状。

6.6缘于大脑静脉血栓形成的头痛的头痛无

特异性的特征，但最常呈弥散性、进展性和

重度，伴发颅内高压相关的其他征象。头痛

也可单侧突发的，有时极易误诊，可能类似

1.偏头痛发作、4.4原发性雷击样头痛、7.2

缘于低颅压的头痛或 6.2.2缘于非创伤性蛛

网膜下腔出血的头痛（CVT可致 SAH）。

头痛可以是 CVT的唯一临床症状，但是

在超过 90%的病例，头痛伴发局灶体征（神

经功能缺损或癫痫）和/或颅内高压、亚急性

脑病、海绵窦综合征的相关体征。

因为 6.6缘于大脑静脉血栓形成（CVT）

的头痛缺乏特异性，所以任何新发的持续性

头痛均应提高警惕，特别是存在潜在的高凝

状态时。诊断主要依靠神经影像（MRI常规

扫描加 T2*加权成像和MRA，或 CT平扫加

CTA，对疑诊病例可行动脉内造影）。应尽早

治疗，包括对症治疗、肝素治疗后给予至少

6月的口服抗凝治疗，以及潜在病因治疗。

6.7 缘于其他颅内动脉疾病的头痛

6.7.1 缘于颅内血管内手术的头痛

描述：

颅内血管手术直接导致的头痛，发生在

手术同侧，持续时间小于 24小时。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 已行颅内血管成形术或栓塞术

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 头痛于手术开始即刻发生

2. 手术后 24小时内头痛缓解

3. 头痛为单侧剧烈疼痛，与手术同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释，相关检查已除外动脉夹层。
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评注：

据报道，存在一种 6.7.1缘于颅内血管内

手术的头痛非常特殊的亚型，发生在球囊扩

张后或 AVM、动脉瘤栓塞后。表现为爆发性

起病的重度疼痛，部位在动脉受累的特定区

域，发生在术中，持续数秒，并快速消失。

6.7.2 缘于血管造影术的头痛

描述：

脑血管造影术可直接导致头痛，可以呈

弥散性、烧灼样和重度疼痛，在偏头痛患者

则表现为偏头痛发作的临床特征。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 已行颈动脉或椎动脉造影

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛于造影术中出现

2. 手术后 72小时内头痛缓解

3. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

a) 弥散性、烧灼样和剧烈的头痛

b) 在偏头痛患者中出现 1.1无先兆

偏头痛或 1.2有先兆偏头痛的典

型发作

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释，相关检查已除外动脉夹层。

评注：

颈内动脉或椎动脉内注射造影剂可导致

一种弥漫性伴有烧灼感的重度头痛，常自发

缓解。注射造影剂也可以诱发 1.偏头痛患者

的偏头痛发作。这种情况下，应同时做出两

种头痛的诊断：1.偏头痛的相关亚型和 6.7.2

缘于血管造影术的头痛。

1.2.3偏瘫型偏头痛的所有亚型都是血管

造影术的禁忌症，因为血管造影术会诱发致

命性的发作，表现为持续的偏瘫和昏迷。

6.7.3 缘于可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）

的头痛

描述：

可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）引起

的头痛，典型表现为在 1-2周内反复发作性

霹雳样头痛，常常由性行为、用力、Valsalva

动作和/或情绪诱发。头痛可以是 RCVS的唯

一症状。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. RCVS已经确诊

C. 至少符合下列 3项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛，伴或不伴局灶性神经功能缺损

和/或癫痫发作，已行血管造影（表

现为“串珠样”表现），诊断为 RCVS

2. 头痛至少符合下列中的 1项：

a) 1个月内反复发作，表现为霹雳

样头痛

b) 由性行为、用力、Valsalva动作、

情绪变化、盆浴和/或淋浴诱发

3. 发病 1月后不再出现新发的明显头

痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释，相关检查已除外动脉瘤破裂所致蛛

网膜下腔出血。

评注：

目前对可逆性脑血管收缩综合征了解甚

少，其临床特点为严重的弥漫性头痛，典型
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表现为霹雳样头痛，类似于动脉瘤破裂蛛网

膜下腔出血（SAH）。RCVS是数天或数周内

复发性霹雳样头痛最常见原因。6.7.3缘于可

逆性脑血管收缩综合征的头痛的其他发作方

式极少：在数小时内迅速进展或在几天内缓

慢进展。头痛通常是 RCVS的唯一症状，但

有时也会伴有发作性局灶神经功能缺损，偶

有癫痫发作。

根据 RCVS的定义，血管造影异常：呈

节段性动脉收缩和舒张（“串珠样”外观）。

然而在临床发病一周内，MR、CT甚至造影

都可能正常。复发性霹雳样头痛患者血管造

影正常，但符合 RCVS所有其他诊断标准，

应考虑诊断 6.7.3.1很可能的缘于可逆性脑血

管收缩综合征的头痛。30%~80%的病例脑

MRI表现异常，表现为多种病变类型，包括

颅内出血（脑凸面蛛网膜下腔、脑实质和/或

硬膜下）、脑梗死和/或“可逆性后部脑病综

合征”相关脑水肿。

至少一半的 RCVS是继发性的，主要继

发于产后和/或接触血管活性药物后，包括违

禁药物、α拟交感药和血清素能药物。该病

有自限性，在 1~3个月内头痛缓解、动脉异

常消失（故称“可逆”）。然而，RCVS导致

的中风可遗留永久的残障。

6.7.3.1 很可能的缘于可逆性脑血管收缩综

合征（RCVS）的头痛

描述：

头痛表现为典型可逆性脑血管收缩综合

征（RCVS），即约 1-2周内复发性霹雳样头

痛，可由性行为、用力、Valsalva动作和/或

情绪诱发。但脑血管造影未证实 RCVS的典

型颅内动脉串珠样改变。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 疑诊 RCVS，但大脑血管造影正常

C. 根据下列各项证据证实存在很可能的因

果关系：

1. 一月内至少 2次头痛，并伴下列所有

3项：

a) 霹雳样发作，且在一分钟内达到

峰

b) 重度头痛

c) 持续时间大于 5分钟

2. 至少有一次霹雳样头痛是由下列其

中之一诱发：

a) 性行为（将要高潮或高潮时）

b) 用力

c) Valsalva样动作

d) 情绪变化

e) 盆浴和/或淋浴

f) 弯腰

3. 发病 1月后，不再出现新发霹雳样头

痛或其他明显的头痛

D. 不符合 ICHD-3 中任何其他头痛疾患的

诊断标准

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释，并且相关检查已排除动脉瘤破裂所

致蛛网膜下腔出血。

评注：

对确诊 RCVS病人的大样本研究表明多

达 75%的病人头痛为唯一表现。RCVS的动

脉异常可能很难去证实。一些 RCVS病例在

头痛发作 2-3周后需重复CT或MR血管成像

检查，部分患者需要行侵入性血管造影检查。

对于典型的 1月内复发性的、可诱发的霹雳

样头痛，如果首次脑血管造影正常，相关检

查已排除其他病因，就可做出 6.7.3.1很可能

的缘于可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）的
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头痛的诊断。

6.7.4 缘于颅内动脉夹层的头痛

描述：

头痛由 1个颅内动脉夹层引起。疼痛多

数是单侧的，和夹层血管同侧，且常突然（甚

至霹雳样）发作。头痛可以是唯一症状或为

先于卒中（大多数为出血性）的预警症状。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 颅内动脉夹层已经确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的形成与颅内动脉夹层的其他

症状和/或体征在时间上密切相关，

或颅内动脉夹层因头痛而被诊断

2. 头痛在发作 1月内停止

3. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

a) 突发或霹雳样发作

b) 重度头痛

4. 头痛为单侧且与夹层血管同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

动脉夹层可累及任何颅内动脉，并且可

诱发缺血性梗死、压迫临近组织或颅内出血

（蛛网膜下腔或脑实质）。急性头痛常是主要

症状而且可以是该病的唯一症状。

6.8 缘于遗传性血管病的头痛

描述：

作为遗传性脑血管病表型谱的一部分，

绝大多数头痛表现为反复发作，可符合有先

兆或无先兆偏头痛的特征。头痛可反复发作

多年，并且常常从发病时起或发病后一段时

间内就伴发致病突变的其他相关表现。

诊断标准：

A. 反复发作的头痛符合标准 C

B. 通过特定的基因检测手段证实的遗传性

血管病

C. 头痛符合下列任何 1项：

1. 偏头痛样

2. 主要症状为卒中样发作

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

6.8.1 伴皮层下梗死和白质脑病的常染色体

显性遗传脑动脉病（CADASIL）

描述：

为一种常染色体显性遗传脑小血管病

（有部分散发病例），临床上以反复发作的深

部小梗死、皮质下痴呆、情绪障碍为特征，

并且三分之一的病例表现为有先兆偏头痛

（常常为该病的首发症状）。

诊断标准：

A. 反复发作的偏头痛伴典型先兆、偏瘫先

兆或先兆延时，并符合标准 C

B. 通过检测 NOTCH-3基因片段和/或皮肤

活检证实为 CADASIL

C. 至少符合下列 2项中的 1项：

1. 有先兆偏头痛为CADASIL最早临床

表现

2. 当 CADASIL其他表现（譬如：缺血

性卒中、情绪障碍和/或认知障碍）

出现或恶化时有先兆偏头痛症状出

现或加重
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D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

CADASIL是一种常染色体显性遗传病，

包括一些散发的病例，累及脑的小动脉血管

中层的平滑肌细胞。这是 NOTCH-3基因的

突变的结果，确诊通过 NOTCH-3基因突变

的筛选或通过皮肤活检与免疫染色检测

NOTCH-3抗体。

CADASIL在临床上以反复深部小梗死、

皮质下痴呆、情绪障碍为特征，并且三分之

一的病例患有先兆性偏头痛。这些病例，头

痛通常是该病的首发症状，平均出现在 30岁，

大约为缺血性卒中的 15年前和去世的 20~30

年前。典型的偏头痛发作是 1.2先兆性偏头

痛，但先兆延时或发作频率超常。

MRI通常是异常的，在 T2加权成像上

脑白质改变显著。

6.8.2 线粒体脑病伴乳酸酸中毒和卒中样发

作（MELAS）

描述：

具有遗传异质性的线粒体疾病，临床表

型多样，包括中枢神经系统受累征象（癫痫、

偏瘫、偏盲、皮质盲、感音性耳聋和/或发作

性呕吐），常伴有头痛，表现为反复的偏头痛

样头痛发作，或头痛作为卒中样发作的主要

症状。

诊断标准：

A. 反复发作的头痛符合标准 C

B. 已证实存在与 MELAS相关的线粒体基

因异常

C. 至少符合下列 2项中的 1项：

1. 反复发作的有或无先兆偏头痛

2. 急性头痛先于局灶性神经功能缺损

和/或癫痫发作

D. 不能用 ICHD3中的其他诊断更好地解释。

评注：

MELAS综合征，包括线粒体肌病、脑病、

乳酸性酸中毒和卒中样发作，是一种遗传异

质性线粒体疾病，临床表型多样。该疾病伴

有中枢神经受累的表现，包括癫痫、偏瘫、

偏盲、皮质盲、感音神经性耳聋和发作性呕

吐。MELAS综合征患者头痛常见，呈反复发

作的偏头痛样头痛或者头痛作为卒中样发作

的主要症状。高频率的偏头痛样头痛发作作

为 MELAS综合征的一部分，这引申出理论

假设：线粒体突变可能在先兆性偏头痛中起

一定作用，但在两个 1.2有先兆偏头痛的受

试者群体中并未检测到 3243基因突变。其他

尚未被发现的基因突变可能同时在偏头痛与

缺血性卒中起作用。偏头痛发作（主要是有

先兆偏头痛）也发生在其他线粒体疾病中。

6.8.3 缘于其他遗传性脑血管病的头痛

描述：

除了上述遗传性血管病外，有或无先兆

性偏头痛作为其他遗传性血管病变的表型谱

的一部分。

诊断标准：

A. 反复发作的有或无先兆的偏头痛符合标

准 C

B. 相应的基因检测已确诊遗传性血管病变

C. 偏头痛发作被作为遗传性血管病综合征

的一部分

D. 不能用 ICHD3中的其他诊断更好地解释。



97

评注：

据研究报道，反复发作的偏头痛为以下

常染色体显性遗传病临床症状的一部分，包

括由 TREX1突变引起的视网膜血管病伴脑

白质营养不良（RVCL）、遗传性婴儿偏瘫、

COL4A1基因突变导致的视网膜动脉迂曲伴

白质脑病（HIHRATL）。目前只有很少的上

述疾病的家族被报道。因为存在其他的较严

重的临床表现，偏头痛并没有在家系中被系

统地研究。研究显示 RVCL与 1.1无先兆偏

头痛发作相关，HIHRATL与 1.2有先兆偏头

痛发作相关。

6.9 缘于垂体卒中的头痛

描述：

头痛由垂体卒中引起，通常为突然（甚

至霹雳样）发作，重度疼痛，并伴发或继发

视觉症状和/或垂体功能低下。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 已经确诊急性垂体卒中

C. 至少符合下列 3项中的 1项：

1. 头痛的产生与垂体卒中的其他症状

和/或体征在时间上密切相关，或垂

体卒中因头痛而被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着垂体卒中的其他症状

和/或体征的加重而明显加重

b) 头痛随着垂体卒中的其他症状

和/或体征的改善而明显改善

3. 头痛剧烈、突发或霹雳样发作

D. 不能用 ICHD3中的其他诊断更好地解释。

评注：

作为罕见的临床综合征，垂体卒中是一

种急性的、危及生命的疾病。它是霹雳样头

痛的病因之一。大多数情况下头痛作为首发

症状，是因出血和/或梗死而使无功能的垂体

巨腺瘤快速增大所致。它也是非动脉瘤性蛛

网膜下腔出血的病因之一。

检测蝶鞍内病变MRI比CT扫描更敏感。
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7. 缘于颅内非血管性疾病的头痛

7.1 缘于脑脊液压力增高的头痛

7.1.1 缘于特发性颅内压增高的头痛

7.1.2缘于代谢、中毒或激素所致颅内压增

高的头痛

7.1.3 缘于脑积水所致颅内压增高的头痛

7.2 缘于脑脊液压力减低的头痛

7.2.1 硬脊膜穿刺术后头痛

7.2.2缘于脑脊液漏的头痛

7.2.3缘于自发性低颅压的头痛

7.3 缘于颅内非感染性炎性疾病的头痛

7.3.1 缘于神经系统结节病的头痛

7.3.2 缘于无菌性（非感染性）脑膜炎的头

痛

7.3.3缘于其他非感染性炎性颅内疾病的头

痛

7.3.4缘于淋巴细胞性垂体炎的头痛

7.3.5 短暂性头痛和神经功能缺损伴脑脊

液淋巴细胞增多综合征（HaNDL）

7.4 缘于颅内肿瘤病变的头痛

7.4.1缘于颅内肿瘤的头痛

7.4.1.1缘于第三脑室胶样囊肿的头痛

7.4.2缘于癌性脑膜炎的头痛

7.4.3缘于下丘脑或垂体分泌过多或不足

的头痛

7.5缘于鞘内注射的头痛

7.6缘于癫痫发作的头痛

7.6.1癫痫性偏侧头痛

7.6.2痫性发作后头痛

7.7 缘于 I型 Chiari畸形的头痛（CM I）

7.8缘于其他颅内非血管性疾病的头痛

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之?

当头痛的首次发作时间与颅内非血管性

疾病密切关连，则将其归类为由此疾病引发

的继发性头痛。即便这个新发头痛符合在

ICHD-3beta第一部分中所定义的原发性头痛

的所有特点，仍然以此为准。如果先前存在

的头痛符合原发性头痛的特点转为慢性或显

著加重（通常是指发作频率和/或严重程度加

倍或者更多），并在时间上与颅内非血管性疾

病密切相关，并且假若有确凿证据表明这类

疾病能够引起头痛，那么应该同时给出原发

性头痛的和 7.缘于颅内非血管性疾病的头痛

（或它的 1个亚型）的诊断。

简介

本章主要介绍颅内压改变所致的头痛。

脑脊液压力的增高或降低都能导致头痛发生。

其他引起头痛的原因包括非感染性炎症性疾

病、颅内肿瘤、癫痫发作，少见的原因有鞘

内注射、I型 Chiari畸形和其他的颅内非血管

性疾病。

与原发性头痛相比，这些类型的头痛，

很少有流行病学研究。几乎没有治疗的对照

试验。

在这里列出的缘于非血管颅内疾病的头

痛，诊断标准尽可能符合以下几点：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 已知的能引起头痛的颅内非血管性疾病

已被确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项：

1. 头痛发生与颅内非血管性疾病在时

间上密切相关

2. 至少符合下列全部 2 项以证明存在

因果关系：

a) 随着颅内非血管性疾病的加重，

头痛的程度也显著加重
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b) 随着颅内非血管性疾病的好转，

头痛的程度也显著改善

3．头痛符合典型的颅内非血管性疾病的

特征

4．其他证明存在因果关系的证据

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

在颅内疾病治疗成功或自行好转后头痛

仍持续超过 1个月以上，通常认为有其他的

机制导致头痛。颅内疾病治疗或好转后头痛

仍持续超过三个月，为了进行研究，在附录

中对其进行定义。关于此类头痛的研究非常

少；附录的引入是为了进一步激发对此类头

痛及其机制的研究。

7.1 缘于脑脊液压力增高的头痛

别处编码：

颅内肿瘤继发的颅内压增高或脑积水所

致的头痛归类至7.4.1缘于颅内肿瘤的头痛。

描述：

脑脊液（CSF）压力增高引起的头痛，

常伴有颅高压引起的其他症状和（或）临床

体征。脑脊液压力恢复正常后，头痛缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 通过腰椎穿刺（在没有使用镇静药物的

情况下，行侧卧位穿刺）、硬脑膜外或脑

室内的压力监测，测得 CSF压力增高（＞

250 mm H2O），且脑脊液生化及细胞学检

查正常

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发生与颅高压在时间上密切相

关

2. 降低颅内压，头痛减轻

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

7.1.1缘于特发性颅内压增高的头痛（IIH）

曾用名：

良性颅内高压引起的头痛（BIH）；假脑瘤综

合征；脑膜水肿；浆液性脑膜炎。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 已确诊为特发性颅内压增高（IIH），并测

得 CSF压力＞250 mm H2O（在没有使用

镇静药物的情况下，行侧卧位腰椎穿刺

或硬脑膜外或脑室内的压力监测所测得

的压力）

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发生和 IIH在时间上密切相关

或 IIH因头痛而被诊断

2. 颅内压力降低，头痛减轻

3. 头痛加剧与颅内压增高在时间上密

切相关

D. 不能用 ICHD-3beta中的其他诊断更好地

解释。

评注：

特发性颅内压增高（IIH）最常见于青年

肥胖女性。

在对那些有精神状态改变而脑脊液压力

又低于 250mm H2O的患者，作出 IIH诊断时

应保持慎重。有些患者，尤其是儿童，颅内

压即使高达 280mm H2O，仍是正常的，但对
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绝大多数人而言，颅内压超过 280mm H2O，

就应该考虑 CSF压力升高。

BMI（体重指数）与脑脊液压力之间的

关系不大，因此在肥胖患者中，即使是轻度

的脑脊液压力升高也不能被忽视。

当对腰椎硬膜外压力进行 1小时或更长

时间的监测，可以发现脑脊液压力的变化，

因此在数分钟之内的单次测量不能代表 24

小时平均脑脊液压力。诊断性 CSF压力测量，

应在病人尚未接受降颅压治疗之前。符合 IIH

诊断的神经影像学表现，包括空蝶鞍、眼周

蛛网膜下腔扩张、巩膜后扁平化、视乳头突

入玻璃体和大脑横窦狭窄。

尽管大多数 IIH患者存在视乳头水肿，

但已发现无视乳头水肿的 IIH患者。IIH的其

他症状或体征包括和脉搏同步的耳鸣、短暂

性视觉障碍、颈部或背部疼痛和复视。7.1.1

缘于特发性颅内压增高的头痛（IIH）没有特

异性。它经常被描述为前额的、眼眶的压迫

样或炸裂样痛；也可能发生偏头痛样的头痛。

7.1.2 缘于代谢、中毒或激素所致颅内压增高

的头痛

别处编码：

由头部外伤、血管性疾病或颅内感染所

致的颅内压升高而引起的头痛编码归类到相

应病因所致头痛。药物副作用所致的颅内压

升高而引起的头痛归类至8.1.11缘于非头痛

治疗药物的长期过度使用性头痛。

描述：

继发于各种全身性疾病的颅内压升高而

引起的头痛，并伴有颅内压升高的其他临床

症状和（或）体征。系统性疾病好转后，头

痛缓解。

诊断标准

A. 任何头痛符合标准 C

B. 代谢、中毒或内分泌疾病已经确诊，伴

CSF压力＞250 mm H2O（在没有使用镇

静药物的情况下，行侧卧位腰椎穿刺测

量，或硬脑膜外或脑室内的压力监测），

并且脑脊液生化及细胞学检查正常

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛与代谢、中毒或内分泌疾病在时

间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 随着代谢、中毒或内分泌疾病的

加重，头痛的程度也显著加重

b) 随着代谢、中毒或内分泌疾病的

好转，头痛的程度也显著改善

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

引起颅内压增高的可能原因包括急性肝

功能衰竭、高碳酸血症、急性高血压危象、

瑞氏肝脑综合征和心力衰竭。

去除诱发因素或治疗继发性病因后可能

不足以使颅内高压恢复到正常；通常需要辅

助治疗以防止颅内高压所致的视力丧失、以

减轻头痛和其他症状。

7.1.3 缘于脑积水所致颅内压增高的头痛

描述：

由脑积水引起的头痛，会伴有脑脊液压

力增高或脑积水引起的其他临床症状和（或）

体征。脑积水好转后，头痛缓解。

诊断标准：
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A. 任何头痛符合标准 C

B. 已确诊脑积水，并测得 CSF 压力＞

250mm H2O，（在没有使用镇静药物的情

况下，行侧卧位腰椎穿刺测量，或行硬

脑膜外或脑室内的压力监测）

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛与脑积水在时间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 随着脑积水的加重，头痛的程度

也显著加重

b) 随着脑积水的好转，头痛的程度

也显著改善

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

正常压力（潜隐性）脑积水通常不会引

起头痛，偶有轻度头部隐痛的报道。

7.2 缘于脑脊液压力减低的头痛

描述：

低颅压头痛或脑脊液漏主要表现为直立

位后出现头痛（无论原发还是继发），通常伴

随颈部疼痛、耳鸣、听力改变、畏光和/或呕

吐。若脑脊液压力恢复正常或脑脊液漏口被

封堵，上述症状缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 存在低颅压（脑脊液压力低于 60mmH2O）

和/或脑脊液漏的影像学证据

C. 头痛的发生和低颅压或脑脊液漏在时间

上密切相关

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

7.2 缘于脑脊液压力减低的头痛，并不是

总是表现为直立性头痛，如坐起或站起时头

痛加重，和/或平卧后头痛缓解，都可能是低

颅压所致，但这并不能作为诊断标准。两者

之间的因果关系可能取决于时间上的相关性，

且需除外其他诊断。

7.2.1 硬脊膜穿刺术后头痛

曾用名：

腰穿后头痛。

描述：

腰椎穿刺后 5天内发生的头痛，因硬脊

膜穿刺术后脑脊液漏所致。常伴随颈部僵硬

和/或主观的听觉症状。头痛可在 2周内自发

缓解，或经自体血硬脊膜外修补漏口后缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 发生在硬脊膜穿刺术后

C. 头痛发生在硬脊膜穿刺术后的 5天内

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

近期研究报道证实，7.2.1 硬脊膜穿刺术

后头痛的独立危险因素包括：女性、年龄在

31岁-50岁之间、既往 7.2.1 硬脊膜穿刺术后

头痛的病史、穿刺时穿刺针斜面垂直于脊柱

长轴。

7.2.2 缘于脑脊液漏的头痛

描述：
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手术或外伤造成持续性脑脊液外漏，引

起脑脊液压力低下，并发生直立性头痛，漏

口封堵后头痛缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 同时符合下列中的 2项：

1. 进行过手术，或发生过外伤，且这种

手术和外伤都可以引起持续性脑脊

液渗漏

2. 脑脊液压力减低（<60 mm H2O），和

/或存在低颅压的临床证据，和/或

MRI、脊髓造影术、CT脊髓造影术

或放射性核素脑池造影术证实存在

脑脊液漏

C. 头痛的发生与手术或外伤在时间上密切

相关

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

7.2.3 缘于自发性低颅压的头痛

曾用名：

缘于自发性低颅压或原发性颅内低压的

头痛；脑脊液低容量性头痛；脑脊液不足性

头痛。

描述：

因缘于自发性低颅压的直立性头痛，常

伴有颈部僵硬和主观听觉症状，脑脊液压力

正常后头痛缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 存在低颅压（脑脊液压力低于 60mmH2O）

和/或脑脊液漏的影像学证据

C. 头痛发生与脑脊液压力低下或脑脊液漏

在时间上密切相关，或因头痛使后者被

确诊

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

1 个月前有过硬脊膜穿刺手术的病人不

能被诊断为 7.2.3 缘于自发性低颅压的头痛。

自发性脑脊液漏或脑脊液压力低下引起

的头痛表现类似于 7.2.1 硬脊膜穿刺术后头

痛，即直立后即刻或迅速发生头痛和平躺后

头痛迅速缓解（1分钟之内）。或者，也可能

姿势改变后出现延迟反应，即在直立位后数

分钟或数小时头痛加重，在平躺后数分钟甚

至数小时后头痛减轻，但不一定完全缓解。

虽然大多数 7.2.3 缘于自发性低颅压的头痛

有明确的体位诱因，但它可能不像 7.2.1 硬脊

膜穿刺术后头痛，直立位后即刻发生头痛。

当询问病史时，应该发现体位性头痛的发生，

随着时间的推移，这种特征也会逐渐变得不

明显。

虽然硬膜外自体血贴（EBP）对脑脊液

漏非常有效，单次修补术的作用可能不会持

久，要使症状完全缓解或许需要 2次甚至更

多次的修补。不过，大多数情况可以改善到

一定程度并维持数天。对一些病例来说，多

次的修补术或许也不能达到持续改善，这时

可能需要外科手术干预。

对于一些没有明显原因的典型的直立性

头痛，在排除体位性心动过速综合征外，可

以结合临床进行腰部硬膜外自体血贴。

尽管有明确的病史或与脑脊液漏一致的

大脑影像学征象，也不能完全确定所有的患

者是否都有活动性的脑脊液漏。脑池造影术

已经过时，其敏感性明显差于现代影像学技
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术（如MRI、CT或数字脊髓造影术），目前

很少被应用。对于在MRI上有阳性征象（如

对比增强时硬膜强化）的患者，就没有必要

进行硬脊膜穿刺来测量 CSF压力了。

7.2.3缘于自发性低颅压的头痛或许是由

于低脑脊液容量所致。有些可追溯到颅内压

轻微升高（如剧烈咳嗽）的病史。有报道体

位性头痛出现于性活动后，此类头痛应归类

为 7.2.3 缘于自发性低颅压的头痛，因为它最

有可能是脑脊液漏所导致的。

7.3 缘于颅内非感染性炎性疾病的头痛

描述：

出现在非感染性炎性疾病中的头痛常伴

有脑脊液淋巴细胞数增多，细胞数增多在炎

症控制后可降低。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 存在明确诊断的可能引起头痛的非感染

性炎症性疾病

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发生和非感染性炎症性疾病

的发生在时间上相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛在非感染性炎症性疾病恶

化时会有显著加重

b) 头痛在非感染性炎症性疾病改

善时会有显著好转

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

7.3.1 缘于神经系统结节病的头痛

描述：

神经系统结节病引起的头痛，其机制和

无菌性脑膜炎、颅神经受累、头颅MRI显示

的颅内占位性病变、脑室旁炎症性局灶性病

变和（或）脑或脊髓MRI显示的均匀增强的

占位性病灶相关，并且该病灶经活检证实为

非干酪样肉芽肿。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 神经系统结节病已确诊

C. 至少符合下列全部 2项以证明存在因果

关系：

1. 头痛和神经系统结节病在时间上相

关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛在神经系统结节病恶化时

显著加重

b) 头痛在神经系统结节病好转时

显著缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

神经系统结节病的其他表现包括无菌性

脑膜炎、颅神经病变、头颅MRI显示的颅内

占位性病变、脑室旁炎症性局灶性病灶和（或）

脑或脊髓MRI显示的均匀增强的占位性病灶

（并且该病灶经活检证实为非干酪样肉芽

肿）。

7.3.2 缘于无菌性（非感染性）脑膜炎的头痛

描述：

头痛由无菌性脑膜炎引起，伴其他症状

和（或）临床体征（脑膜刺激征）。头痛可在

脑膜炎缓解后消失。
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诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 无菌性脑膜炎经脑脊液检查明确诊断

C. 至少符合下列全部 2项以证明存在因果

关系：

1. 头痛和无菌性脑膜炎的发生在时间

上相关，或者因头痛而无菌性脑膜炎

被诊断

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随无菌性脑膜炎恶化而显

著加重

b) 头痛随无菌性脑膜炎好转而显

著缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

无菌性脑膜炎患者的脑脊液检查显示淋

巴细胞增多、轻度蛋白升高、糖正常，同时

无感染性病原微生物的证据。

无菌性脑膜炎可以在接触特定药物后出

现，包括鞘内注射或雾化吸入布洛芬或其他

NSAIDS、免疫球蛋白、青霉素、甲氧苄胺嘧

啶等。

7.3.3 缘于其他非感染性炎性疾病的头痛

描述

头痛由各种各样的自身免疫性疾病引起，

伴随自身免疫性疾病的其他症状和（或）体

征。头痛可在自身免疫性疾病的成功治疗后

缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 存在可能引起头痛的明确诊断的非感染

性炎性疾病，且不符合上述感染性疾病

中描述的疾病类型

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛和非感染性炎症疾病的发生在

时间上相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随非感染性炎症性疾病恶

化而显著加重

b) 头痛随非感染性炎症性疾病好

转而显著缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头痛可能偶有伴发急性炎性脱髓鞘性脑

脊髓炎、系统性红斑狼疮、白塞氏综合征以

及其他系统性或局灶性（如边缘系统脑炎）

自身免疫性疾病，但头痛通常并非这些疾病

的常见表现或主要症状。

7.3.4 缘于淋巴细胞性垂体炎的头痛

描述：

头痛由淋巴细胞性垂体炎引起，伴随有

垂体增大，在超过一半的病例中伴有高泌乳

素血症。头痛可在淋巴细胞性垂体炎治疗成

功后缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 淋巴细胞性垂体炎已经确诊

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛和淋巴细胞性垂体炎的发生在

时间上相关
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2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随淋巴细胞性垂体炎恶化

而显著加重

b) 头痛随淋巴细胞性垂体炎好转

而显著缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

淋巴细胞性垂体炎常有垂体增大，头颅

MRI检查可见均匀强化，在 50%的病例中伴

有高泌乳素血症，约 20%病例中有垂体细胞

基质蛋白自身抗体阳性。

此疾病常发生在妊娠末期或者产后，但

亦可发生在男性中。

7.3.5伴脑脊液淋巴细胞增多的短暂性头痛和

神经功能缺损综合征（HaNDL）

曾用名：

伴脑脊液细胞数增多的头痛；伴淋巴细

胞增多的假性偏头痛。

描述：

偏头痛样头痛发作（发作次数在 1-12次

之间），伴有持续数小时的神经功能缺损症状，

包括偏身感觉异常、偏瘫和（或）失语，但

是阳性的视觉症状极少出现；同时有脑脊液

淋巴细胞增多；该疾病在 3月内自发缓解。

诊断标准：

A. 发作性偏头痛样头痛符合标准 B和 C

B. 符合下列全部 2项：

1. 伴随或略早出现下列短暂性神经功

能缺损中的至少 1项，且持续时间>4

小时：

a) 偏身感觉异常

b) 失语

c) 偏身瘫痪

2. 伴 有 CSF 淋 巴 细 胞 数 增 多

（>15WBC/μl），且无病原学感染证

据

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛和短暂性神经功能缺损的发生

或显著恶化与脑脊液淋巴细胞数增

多在时间上相关，或者可因头痛及神

经功能缺损发现 CSF淋巴细胞数增

多

2. CSF淋巴细胞数增多改善时，头痛和

短暂性神经功能缺损症状随之改善

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

7.3.5伴脑脊液淋巴细胞增多的短暂性头

痛和神经功能缺损综合征（HaNDL）临床有

1~12次不连续的短暂神经功能缺损，与此同

时或之后出现中至重度头痛。大部分的发作

持续数小时，但部分可持续 24小时以上。其

神经系统表现包括感觉症状（在大约 3/4病

例中）、失语（在 2/3病例中）以及运动障碍

（约一半以上病例中）。伴有先兆偏头痛样的

视觉症状相对不常见（不足 20%病例中）。疾

病多在 3个月内缓解。

除了 CSF淋巴细胞数增多（可达 760个

细胞/μl），在>90%病例中脑脊液总蛋白升高

（可达 250mg/dl），在超过 50%的病例中脑脊

液压力升高（可达 400mm H2O）。在至少 1/4

病例中有病毒感染的前驱症状，这提示 7.3.5

HaNDL 的自身免疫性的病理生理学机制。最

近在两例患者中存在对电压门控钙离子通道
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CACNA1H的 T型亚单位抗体的报道亦支持

此观点。

偶尔存在视乳头水肿。发作间期的常规

CT、MRI扫描（伴或不伴增强）及血管成像

检查一般均无异常。发作期的头颅影像学可

能显示脑灌注延迟，脑动脉狭窄。另外，1

例病例报道存在灰质水肿和脑沟增宽。微生

物学的研究始终未见异常。EEG 及 SPECT

扫描可以显示与局灶性神经功能缺损一致的

局灶异常区域。

大部分患有该综合征的患者无偏头痛的

病史。临床医师必须考虑其他有类似临床症

状的诊断，包括 1.2.3 偏瘫型偏头痛【虽然引

起 1.2.3.1.1 家族性偏瘫型偏头痛（FHM1）的

CACNA1A基因变异在一些 7.3.5 HaNDL 的

病例中已经被排除】、神经莱姆疏螺旋体病、

神经梅毒、神经型布氏杆菌病、支原体感染、

肉芽肿病、瘤型蛛网膜炎、脑炎及中枢神经

系统血管炎等疾病

7.4 缘于颅内肿瘤病变的头痛

描述：

由颅内肿瘤病变所引起的头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 已确诊患有颅内肿瘤病变

C. 至少符合下列 3项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发生与颅内肿瘤病变在时间上

相关，或因头痛而发现肿瘤病变

2. 随颅内肿瘤病变的恶化，头痛加重

3. 头痛明显好转与颅内肿瘤病变成功

治疗在时间上相关

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

7.4.1 缘于颅内肿瘤的头痛

描述：

头痛由 1个或多个颅内占位性肿瘤引起，

通常呈进行性加重，清晨较为严重，Valsalva

动作可使头痛加剧。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 1个颅内占位性肿瘤已确诊

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发生与肿瘤进展符合时间相关

性，或因头痛而发现肿瘤

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 随着颅内肿瘤的恶化，头痛明显

加剧

b) 头痛的明显好转与颅内肿瘤的

成功治疗符合时间相关性

3. 头痛至少符合下列 3项中的 1项：

a) 呈进行性加重

b) 清晨或日间休息后加重

c) Valsalva动作可使头痛加剧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

7.4.1.1 缘于第三脑室胶样囊肿的头痛

描述：

头痛是由第三脑室胶样囊肿引起，以反

复发作性霹雳样的头痛和意识水平下降甚至

完全丧失为显著特征。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 第三脑室胶样囊肿已确诊

C. 至少符合下列全部 2项以证明存在因果



112

关系：

1. 头痛发生与第三脑室胶样囊肿的进

展在时间上相关，或因头痛而发现胶

样囊肿

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 霹雳样头痛反复发作并伴有意

识水平下降或完全丧失

b) 头痛明显好转与胶样囊肿的成

功治疗在时间上相关

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

绝大多数的第三脑室胶样囊肿没有症状，

是被偶然发现的。但他们的位置若紧邻

Monro孔，有时可导致突发性梗阻性脑积水，

从而引起霹雳样头痛发作以及意识水平下降

甚至意识丧失。这些高度特异性的表现提示

致命性危险，有助于 7.4.1.1 缘于第三脑室胶

样囊肿的头痛的快速诊断。

7.4.2 缘于癌性脑膜炎的头痛

描述：

头痛由癌性脑膜炎所致，常伴随有脑病

和/或颅神经麻痹的体征。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 癌性脑膜炎已被确诊（已知与癌性脑膜

炎相关的系统性肿瘤）

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发生与癌性脑膜炎的进展在时

间上相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 随着癌性脑膜炎的加重，头痛显

著加重

b) 随着癌性脑膜炎的好转，头痛显

著好转

3. 头痛伴随颅神经麻痹和/或脑病

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

7.4.3 缘于下丘脑或垂体分泌过多或者不足

的头痛

描述：

头痛是由于垂体腺瘤和下丘脑、垂体分

泌过多或不足所致，经常伴发体温调节异常、

情绪异常和/或口渴感或食欲改变。成功治疗

潜在的疾病之后，头痛好转。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 下丘脑或垂体激素分泌过多或不足已确

诊（包括泌乳素、生长激素（GH）和/

或促肾上腺皮质激素（ACTH）分泌过多），

伴发垂体腺瘤

C. 至少符合下列因果证据 3项中的 2项：

1. 头痛与下丘脑或垂体分泌过多或不

足之间在时间上相关

2. 至少符合下列中的 1项：

a) 随着下丘脑或垂体分泌过多或

不足的加重，头痛显著加重

b) 随着下丘脑或垂体分泌过多或

不足的好转，头痛显著好转

3. 至少符合下列 3项中的 1项：

a) 体温调节异常

b) 情绪异常

c) 口渴感和/或食欲改变

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。
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7.5 缘于鞘内注射的头痛

描述：

头痛在直立位和卧位均可发生，由鞘内

注射引起并在注射的 4天内发生、14天内缓

解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 曾给予鞘内注射

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛在鞘内注射后 4天内发生

2. 头痛在鞘内注射后 14天内显著改善

3. 存在脑膜刺激征

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头痛常在鞘内注射后 4天内发生，且在

直立位和卧位均可发生。

当头痛持续超过 14天，应考虑其他诊断，

如 7.2.2 缘于脑脊液瘘的头痛、脑膜炎或软脑

膜疾病。

7.6 缘于癫痫发作的头痛

别处编码：

偏头痛和癫痫之间存在着复杂和双向的

关联。当两者同时并存时，且两者均不是对

方的危险因素，偏头痛被编码在1.偏头痛，

根据它的亚型进行分类。当偏头痛与某些形

式的癫痫共病，如良性枕叶癫痫、良性

rolandic癫痫和皮质网状系统癫痫伴失神发

作，则被编码在根据它的亚型进行分类的1.

偏头痛。而偏头痛样或其他头痛和癫痫均是

一些特异性脑部疾病的部分临床表现（如

MELAS），头痛被编码在相应疾病。而当癫

痫发作发生在偏头痛先兆期或紧随其后（被

称为“migralepsy”），它被编码在1.4.4偏头痛

先兆诱发的痫性发作。

描述：

癫痫发作引起的头痛，发生在在癫痫发

作期间和/或癫痫发作后，在数小时至 3天内

自发缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 患者正处于或近期有癫痫发作史

C. 至少符合下列全部 2项以证明存在因果

关系：

1. 头痛的形成同步于癫痫的发作

2. 头痛在癫痫发作终止后自发缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

在 1项 11例难治性局灶性癫痫患者的小

样本研究中，对癫痫发作前头痛也进行了评

估，9例颞叶癫痫（TLE）病人头痛在癫痫病

灶同侧的额颞部；而 1例颞叶癫痫（TLE）

和 1例额叶癫痫患者头痛发生在对侧。在部

分性和全面性癫痫发作的病人中，需要更多

的研究来确定是否存在发作前的头痛，并确

定其患病率和临床特征。

7.6.1 癫痫性偏侧头痛

描述：

头痛在部分性癫痫的发作期发生，与痫

性放电同侧，在癫痫发作终止后即刻或终止

后很快缓解。
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诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 头痛时病人正发生部分性癫痫发作

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛与部分性癫痫发作同时发生

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 部分性癫痫发作终止后，头痛显

著缓解

b) 头痛和痫性放电部位在同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

7.6.2 癫痫发作后头痛

描述：

头痛由癫痫发作引发，在癫痫发作后 3

小时内发生，并在发作终止后 72小时内头痛

自行缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 患者近期有部分性或全面性癫痫发作

C. 同时符合下列全部 2项以证明存在因果

关系：

1. 头痛在癫痫发作终止后 3小时内发

生

2. 头痛在癫痫发作终止后 72小时内缓

解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

超过 40%的颞叶癫痫或额叶癫痫患者和

高达 60%的枕叶癫痫患者，会发生 7.6.2 癫痫

发作后头痛。强直阵挛性癫痫患者，痫性发

作后头痛的发生频率比其他发作类型更高。

7.7 缘于 I 型 Chiari 畸形的头痛（CM I）

描述：

头痛由 I型 Chiari畸形引起，通常发生

在枕部或枕下，疼痛持续时间短（少于 5分

钟）并可由咳嗽或 Valsalva样动作诱发。成

功治疗 Chiari畸形后，头痛缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. I型 Chiari畸形 1已经确诊

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛的发生和 CM I在时间上相

关

b) 成功治疗 CM I后，3个月内头痛

消失

2. 头痛至少符合下列 3项中的 1项：

a) 头痛由咳嗽或其他 Valsalva样动

作所触发

b) 疼痛部位为枕部或枕下

c) 持续时间少于 5分钟

3. 头痛伴发脑干、小脑、后组颅神经和

/或颈段脊髓功能障碍的其他症状和/

或临床体征

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 2。

注释：

1. Chiari畸形的 MRI诊断要求小脑扁桃体

下缘下降超过枕骨大孔平面 5mm，或下

降超过 3mm加上颅颈结合部的蛛网膜下

腔阻塞（证据包括小脑背侧和外侧脑脊

液间隙受压，或枕骨大孔后缘高度下降，

或小脑幕斜度的增加，或延髓受挤压变
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形）。

2. 继发于脑脊液漏的自发性低颅压的患者

在MRI上可以显示继发性小脑扁桃体下

降和 CM I的证据。这些患者同样可以表

现为咳嗽或其他 Valsalva样动作相关的

头痛（正确的编码分类为 7.2.3 缘于自发

性低颅压的头痛）。因此，在所有表现为

头痛和CM I的患者，必须除外脑脊液漏。

评注：

7.7缘于 I 型 Chiari 畸形的头痛（CM I）

的描述通常类似于 4.1原发性咳嗽性头痛，

有时，咳嗽性头痛发作时间较长（持续数分

钟而不是数秒）时需要除外 CM I。

据报道，几乎所有 CM1（95%）患者有

5个或者更多的明显症状。MRI数据显示在

人群中，0.7%患者存在至少 5毫米的小脑扁

桃体下疝。CM I的临床背景十分重要，许多

人临床症状不典型。一些患者临床表现为

‘Chiari样’症状，而小脑扁桃体下疝极轻；而

还有患者虽然有严重的小脑扁桃体疝却无临

床症状。在患者的临床表现方面，疝的大小

和头痛的严重程度或患者的伤残水平之间并

无相关性。在手术干预之前严格执行上面所

描述的临床和影像学标准，从而避免不必要

的外科手术，以及这些手术可能带来的潜在

的手术并发症。

7.7 缘于 I 型 Chiari 畸形（CM I）的头

痛诊断标准的适用性需要进一步验证。手术

的远期疗效需要前瞻性研究预以明确。

7.8 缘于其他颅内非血管性疾病的头痛

描述：

除上述疾病以外的颅内非血管性疾病所

引起的头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 存在已知的能引起头痛的颅内非血管性

疾病（除上述疾病以外）

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的形成与颅内非血管性疾病的

发生存在时间上的相关性

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 随着颅内非血管性疾病的加重，

头痛出现或头痛的程度显著加

重

b) 随着颅内非血管性疾病的好转，

头痛的程度也显著减轻

3. 头痛符合颅内非血管性疾病的典型

特征

4. 其他存在因果关系的证据

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。
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8. 缘于某种物质或物质戒断性头痛

8.1 缘于某种物质使用或接触的头痛

8.1.1 一氧化氮供体诱发的头痛

8.1.1.1一氧化氮供体诱发的速发型头痛

8.1.1.2 一氧化氮供体诱发的迟发型头痛

8.1.2 磷酸二脂酶抑制剂诱发的头痛

8.1.3 一氧化碳诱发的头痛

8.1.4 酒精诱发的头痛

8.1.4.1 酒精诱发的速发型头痛

8.1.4.2 酒精诱发的迟发型头痛

8.1.5 食物和/或食品添加剂诱发的头痛

8.1.5.1 味精（谷氨酸钠）诱发的头痛

8.1.6 可卡因诱发的头痛

8.1.7 组胺诱发的头痛

8.1.7.1 组胺诱发的速发型头痛

8.1.7.2 组胺诱发的迟发型头痛

8.1.8 降钙素基因相关肽诱发的头痛

8.1.8.1 降钙素基因相关肽诱发的速发型

头痛

8.1.8.2 降钙素基因相关肽诱发的迟发型

头痛

8.1.9 缘于外源性急性升压药物的头痛

8.1.10 缘于非头痛药物偶尔使用的头痛

8.1.11 缘于非头痛药物长期使用的头痛

8.1.12 缘于外源性激素的头痛

8.1.13 缘于其他物质使用或接触的头痛

8.2 药物过量性头痛

8.2.1 麦角胺过度使用性头痛

8.2.2 曲坦类过度使用性头痛

8.2.3 普通止痛药过度使用性头痛

8.2.3.1 扑热息痛（对乙酰氨基酚）过度

使用性头痛

8.2.3.2 乙酰水杨酸过度使用性头痛

8.2.3.3 其他非甾体抗炎药物过度使用性

头痛

8.2.4 阿片类药物过度使用性头痛

8.2.5 复方止痛药物过度使用性头痛

8.2.6 缘于多重而并非单一种类药物的药

物过度使用性头痛

8.2.7 缘于未经证实的多重药物种类的药

物过度使用性头痛

8.2.8 缘于其他药物的药物过度使用性头

痛

8.3 缘于物质戒断性头痛

8.3.1 咖啡因戒断性头痛

8.3.2阿片类戒断性头痛

8.3.3 雌激素戒断性头痛

8.3.4 其他物质长期使用后戒断性头痛

别处编码：

7.1.2 缘于代谢、中毒或激素导致继发性

颅内高压的头痛；7.3.2 缘于无菌性（非感染

性）脑膜炎的头痛。

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之？

当头痛首次发生，其发生与物质接触或

戒断在时间上密切相关，将其记录为缘于此

物质接触或戒断的继发性头痛。即使新发头

痛符合国际头痛疾病分类-3测试版（ICHD-3

beta）第一部分中所分类的任意一种原发性头

痛的特点，这一点同样适用。当符合原发性

头痛特点的既往存在的头痛发展成慢性形式，

或者恶化（通常意味着频率和/或严重程度是

之前的两倍，或者频率和/或严重程度出现很

大增加），其发生与物质接触或戒断在时间上

密切相关，并且有充分的证据证明接触或戒

断某物质会导致头痛，对其诊断应包括初始
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头痛诊断和 8.缘于某种物质或物质戒断性头

痛（或其亚型之一）。

简介

诊断为 1.偏头痛的患者在生理或心理上

可能对各种内在及外在刺激存在过度反应。

有报告指出，酒精、食物、食品添加剂、摄

取及戒断化学物质和药物均可以触发或激发

敏感个体的偏头痛。关于头痛和这些物质之

间的因果关系通常只有零星的数据和药物不

良反应报告来支持。然而，这些与头痛相关

的刺激并不能提供头痛的原因或排除其他引

起头痛的原因。因为这些常见的刺激经常发

生，所以头痛与接触某种物质之间的因果关

系可能仅仅是巧合。头痛可能是随机发生的。

头痛可能是全身性疾病的 1个症状，而且用

来治疗全身性疾病的药物也可能与头痛有关。

头痛及其伴随症状在急性偏头痛药物的临床

试验中仍被列为药物不良反应的一种，即使

它是药物所治疗疾病的 1个症状并非治疗的

结果。一些疾病可能使患者更容易产生药物

相关的头痛，然而用药物或者患有该种疾病

本身均无法导致头痛的发生。

头痛的一般性标准如下：

A. 头痛符合标准 C

B. 使用或接触已知可引起头痛的物质

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛产生时间与物质使用或接触在

时间上相关

2. 消除物质后头痛显著改善或缓解

3. 头痛符合使用或接触物质的典型特

征

4. 存在其他证据证明存在因果关系

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.1 缘于某种物质使用或接触的头痛

描述：

物质使用或接触某种物质导致的头痛，

一般在物质使用后立即发作或数小时内发作。

评注：

8.1 缘于某种物质使用或接触的头痛可

由有毒性物质引起，也可为某种物质在一般

性治疗或者实验性研究中产生的副作用。

很多药物已被记录存在头痛的副作用，

但由于头痛的患病率高，两者仅仅是并发而

矣。只有在双盲试验中，使用有效药物后头

痛的发生率确实比使用安慰剂高，才可以把

头痛当作是真正的药物所导致的副作用。一

些双盲实验设计也可用于实验性的研究药效

与头痛之间的关系。在某些研究中，如一氧

化氮供体研究，可以让我们对原发性头痛中

的神经递质机制有更深层次的了解。

一般来说，诊断为 1.偏头痛的患者比一

般人更容易产生这些头痛，而对诊断为 2.紧

张型头痛、3.1丛集性头痛的患者来说也是一

样的。一些物质，如一氧化氮供体以及组胺，

对正常志愿者和偏头痛患者都会引发速发型

头痛。但现在已经很明确，在清除原发性头

痛患者血液中这种物质一小时到几小时之后，

原发性头痛患者也会产生迟发型头痛。为了

正确地识别这些物质，了解这些临床上所使

用的可能引发头痛的物质很重要。酒精和双

硫仑同时服用可能导致头痛，而单独使用则

不会。

大部分人大量饮酒后产生的头痛，反而

可能有正面作用，即因头痛可避免过度饮酒。

由物质的毒性作用导致的头痛，如一氧



120

化碳，无法通过实验来研究。因此，这些物

质接触与头痛之间的因果关系不得不通过意

外使用此物质的案例或者企图自杀的案例来

研究。

8.1.1 一氧化氮供体诱发的头痛

描述：

接触一氧化氮供体导致的速发型或迟发

型头痛。

评注：

8.1.1 一氧化氮供体诱发的头痛通常发

生在额颞部并且是搏动性的。所有一氧化氮

供体（如亚硝酸戊酯、丁四硝酯、四硝酸戊

四醇酯、三硝酸甘油、单硝酸异山梨酯或硝

酸异山梨酯、硝普化钠、甘露六硝酯）均能

导致这种亚型的头痛。

三硝酸甘油会诱发大多数正常人产生速

发型头痛，也会引起符合诊断标准 1.1 无先

兆偏头痛的偏头痛患者产生迟发型头痛。对

于诊断为 2.3慢性紧张型头痛的患者来说，

三硝酸甘油也会诱发迟发型头痛，这种迟发

型头痛符合 2.紧张型头痛的特点（对于诊断

为 2.1阵发性紧张型头痛或者 2.2频发性紧张

型头痛来说，三硝酸甘油的作用不得而知）。

这些迟发型头痛平均在接触后 5~6小时发生。

诊断为 3.丛集性头痛的患者只在丛集期会产

生迟发型头痛，三硝酸甘油摄入 1~2小时后

会诱发丛集性头痛发作。

治疗时使用硝酸甘油会产生头痛的副作

用。慢性使用者，一星期内会产生抗药性，

大部分患者因三硝酸甘油引发的头痛在这段

时间内消失。其他用于治疗的一氧化氮供体

也会产生头痛。如单硝酸异山梨酯已经成为

1 个正式的双盲安慰剂对照研究的对象，因

其释放一氧化氮较慢，它引起的头痛持续时

间要比三硝酸甘油引起的头痛长很多。

8.1.1.1 一氧化氮供体诱发的速发型头痛

曾用名：

硝酸甘油头痛；炸药头痛；热狗头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合诊断标准 C

B. 发生一氧化氮供体的吸收

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 一氧化氮供体吸收后，1小时内头痛

产生

2. 一氧化氮释放停止后，1小时内头痛

缓解

3. 头痛至少符合下列 4项中的 1项：

a) 双侧

b) 轻度到中度

c) 搏动性

d) 因体力活动而加剧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.1.1.2 一氧化氮供体诱发的迟发型头痛

诊断标准：

A. 原发性头痛患者，伴相应原发性头痛特

征，并符合标准 C

B. 一氧化氮供体的吸收

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 接触一氧化氮供体的 2~12小时内，

且一氧化氮从血液中清除后，头痛发

生

2. 头痛在接触 72小时后缓解
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D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.1.2 磷酸二脂酶抑制剂诱发的头痛

描述：

摄入磷酸二脂酶（PDE）抑制剂导致的

头痛，72小时内可自然缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 服用单一剂量的磷酸二脂酶抑制剂

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 服用磷酸二脂酶抑制剂 5小时内，产

生头痛

2. 72小时内头痛缓解

3. 头痛至少符合以下 4 项之一：

a) 双侧

b) 轻到中度

c) 搏动性

d) 体力活动会加重头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

磷酸二脂酶是代谢环鸟苷酸和环腺苷酸

的酶类。PDE-5抑制剂，西地那非和阿斯达

莫会增加环鸟苷酸和/或环腺苷酸的水平。这

种复合型头痛通常具有紧张型头痛的特征，

但在诊断为 1.偏头痛的患者（应警示患者这

类药物的这种作用），则有 1.1 无先兆偏头痛

的特征。

8.1.3 一氧化碳诱发的头痛

曾用名：

仓库工人的头痛。

描述：

接触一氧化碳导致的头痛，脱离一氧化

碳后，72小时内自然缓解。

诊断标准：

A. 符合标准 C的双侧头痛

B. 接触一氧化碳

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 接触一氧化碳 12小时内头痛产生

2. 头痛程度随一氧化碳中毒严重程度

变化

3. 去除一氧化碳后，头痛 72小时内缓

解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

通常，碳氧血红蛋白水平在 10%~20%间，

会引起轻度头痛但不会引起胃肠道或神经系

统症状；碳氧血红蛋白水平 20%~30%间，会

引起中度搏动性头痛及易激惹；碳氧血红蛋

白水平在 30%~40%间，会导致重度头痛，并

伴随恶心、呕吐及视力模糊；碳氧血红蛋白

水平超过 40%时，由于意识障碍，头痛已不

是主诉。

一氧化碳中毒对头痛的长期影响尚未有

系统的研究，但有一些证据显示慢性中毒后

存在发生头痛的可能。

8.1.4 酒精诱发的头痛

描述：

摄入酒精（通常为含酒精的饮料）后可

引起速发型头痛发作，也可引起迟发型头痛

发作。
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8.1.4.1 酒精诱发的速发型头痛

曾用名：

鸡尾酒头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 有酒精摄入史

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 头痛在摄入酒精后 3小时内发作

2. 头痛发作在摄入酒精后 72小时内终

止

3. 头痛发作至少符合下列 3项中的 1项：

a) 双侧

b) 搏动性头痛

c) 体力活动会加重头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

当发生 8.1.4.1酒精诱发的速发型头痛时，

患者所摄入的酒精剂量范围变化很大。对于

1.偏头痛患者，可能很小剂量的酒精就可诱

发头痛发作（在某些时候，他们也可能象无

偏头痛患者一样，可以耐受同样的酒精剂量）。

与 8.1.4.2 酒精诱发的迟发型头痛相比，

8.1.4.1酒精诱发的速发型头痛要罕见的多。

8.1.4.2酒精诱发的迟发型头痛

曾用名：

宿醉性头痛。

描述：

摄入酒精（通常为含酒精的饮料）后，

数小时之后发生的头痛，头痛在 72小时内自

发缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 有酒精摄入史

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 酒精摄入后 5~12小时发生头痛

2. 头痛发作后 72小时内缓解

3. 头痛发作至少符合下列 3项中的 1项：

a) 双侧

b) 搏动性头痛

c) 体力活动会加重头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

8.1.4.2酒精诱发的迟发型头痛是最常见

的一种继发性头痛。尚不清楚除酒精外的其

他物质在这种头痛发生中是否发挥作用，例

如饮酒的同时常常会吸烟，烟草中的尼古丁

在这种头痛中是否发挥作用。迟发型头痛发

作是酒精的毒性作用，还是与 8.1.1.2一氧化

氮供体诱发的迟发型头痛有着类似的机制，

尚不清楚。

8.1.5 食物和/或食品添加剂诱发的头痛

曾用名：

饮食性头痛。

别处编码：

由某种特殊的食物或食品添加剂诱发的发作

性偏头痛，参见 1.偏头痛亚型的编码。
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描述：

引起头痛发作的某种食物或食品添加剂，

可能包含一种或多种成分，很难鉴定出患者

是对其中哪种成分敏感。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 摄入的食物或食品添加剂包含的一种或

多种成分，导致了易感患者的头痛发作，

不是必须要检测出是哪种成分导致了头

痛

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 摄入食物或食品添加剂后 12小时内

发生头痛

2. 头痛发作在停止摄入食物或食品添

加剂后 72小时内缓解

3. 头痛至少符合下列 4项中的 1项：

a) 双侧

b) 轻到中度疼痛

c) 搏动性头痛

d) 体力活动会加重头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

现已证实味精（谷氨酸钠）可以引起头

痛，以下章节将其一种头痛亚型进行编码。

苯乙胺、酪氨酸、阿司帕坦可能也可以引起

头痛，但目前还没有定论。

8.1.5.1 谷氨酸钠诱发的头痛

曾用名：

中餐馆头痛。

别处编码：

谷氨酸钠诱发的偏头痛发作，参见1.偏

头痛亚型的编码。

诊断标准：

A. 任何头痛发作符合诊断标准 C

B. 味精（谷氨酸钠）摄入史

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 摄入味精（谷氨酸钠）1小时内发生

头痛

2. 头痛发作在停止摄入味精（谷氨酸钠）

后 72小时内缓解

3. 头痛至少符合下列 5项中的 1项：

a) 双侧

b) 轻到中度疼痛

c) 搏动样头痛

d) 同时伴有脸红、脸部和胸部压迫

感、颈部、肩部和（或）胸部烧

灼感、眩晕和腹部不适

e) 体力活动会加重头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

8.1.5.1谷氨酸钠诱发的头痛通常为典型

的压迫样（紧箍样）疼痛或烧灼样疼痛，但

在 1.偏头痛患者可以表现为搏动性头痛。通

常同时伴有脸红、脸部和胸部压迫感、颈部、

肩部和（或）胸部烧灼感、眩晕和腹部不适。

8.1.6可卡因诱发的头痛

描述：

由各种途径摄入的可卡因引起的头痛。

诊断标准：
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A. 任何头痛符合标准 C

B. 由任何途径摄入了可卡因

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 摄入可卡因 1小时内发生头痛

2. 头痛发作在停止摄入可卡因后 72小

时内缓解

3. 头痛至少符合下列 4项中的 1项：

a) 双侧

b) 轻至中度头痛

c) 搏动性头痛

d) 体力活动会加重头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好的解

释。

评注：

使用可卡因的主要方式有：口服（咀嚼）、

鼻吸（烫吸）、静脉使用（将可卡因注入静

脉），以及吸入（类似于吸烟的方式）。

8.1.7组胺诱发的头痛

描述：

急性暴露于组胺后引起的急性头痛或迟

发头痛。

评注：

皮下使用、吸入或静脉使用组胺，可产

生类似的作用。其主要作用机制是通过 H1

受体介导的，通常可被 H1受体拮抗剂美吡拉

敏阻断。

组胺可引起绝大多数人急性头痛发作，

但对于 1.1无先兆偏头痛患者，组胺可引起

迟发型头痛。对于 2.紧张型头痛患者，组胺

可引起符合紧张型头痛发作特点的迟发头痛。

迟发型头痛平均发生在暴露于组胺后 5~6小

时。对于正处在丛集期的 3.丛集性头痛患者，

通常在暴露于组胺后 1~2小时内，出现符合

丛集性头痛特点的头痛发作。

8.1.7.1 组胺诱发的速发型头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 有组胺摄入史

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 吸收组胺后 1小时内出现头痛

2. 头痛发作在停止吸收组胺后 1小时

内缓解

3. 头痛至少符合下列 4项中的 1项：

a) 双侧

b) 轻至中度头痛

c) 搏动性头痛

d) 体力活动会加重头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.1.7.2 组胺诱发的迟发型头痛

诊断标准：

A. 原发性头痛患者出现头痛发作，不仅符

合其原发头痛的特点，而且符合诊断标

准 C

B. 有组胺摄入史

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 使用组胺后 2~12小时出现头痛

2. 头痛发作在停止使用组胺后 72小时

内缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.1.8降钙素基因相关肽（CGRP）诱发的头痛
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描述：

急性暴露于降钙素基因相关肽（CGRP）

后引起的速发型头痛或迟发型头痛。

评注：

静脉输注降钙素基因相关肽（CGRP）可

引起急性头痛发作。对于 1.1无先兆偏头痛

患者，也可以引起迟发头痛，头痛出现的平

均时间为暴露于 CGRP后 5~6小时。CGRP

的拮抗剂（Telcagepant）可用于偏头痛急性

期的治疗。

8.1.8.1 CGRP诱发的速发型头痛

诊断标准：

A. 任何头痛发作符合诊断标准 C

B. 有降钙素基因相关肽（CGRP）摄入史

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 使用 CGRP后 1小时内出现头痛

2. 头痛发作在停止使用CGRP后1小时

内缓解

3. 头痛至少符合下列 4项中的 1项：

a) 双侧

b) 轻至中度头痛

c) 搏动性头痛

d) 体力活动会加重头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.1.8.2 CGRP诱发的迟发型头痛

诊断标准：

A. 原发性头痛患者出现头痛发作，不仅符

合其原发头痛的特点，且符合标准 C

B. 有降钙素基因相关肽（CGRP）摄入史；

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 使用 CGRP后 2~12小时出现头痛

2. 头痛发作在停止使用 CGRP后 72小

时内缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.1.9 缘于外源性急性升压药物的头痛

描述：

头痛由外源性升压药诱发的急剧血压升

高导致发作。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 服用外源性升压药后引起了血压急

剧升高

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关

系：

1．在使用升压药后 1小时内头痛发

作

2．停止使用升压药后 72小时内头

痛缓解

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地

解释。

8.1.10 缘于非头痛治疗药物偶尔使用的头痛

描述：

偶然使用用于其他治疗目的（非治疗头

痛）的药物后，头痛作为一种急性不良反应

发生。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 使用一种或多种用于其他治疗目的而非

治疗头痛的药物

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：
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1. 头痛在使用药物后数分钟到数小时

内发作

2. 头痛在停止使用药物后 72小时内缓

解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

已有报道 8.1.10缘于非头痛治疗药物偶

尔使用的头痛是许多药物使用后的不良反应。

以下是最常涉及的药物：阿托品、洋地黄、

双硫仑、肼苯哒嗪、丙咪嗪、尼古丁、硝苯

地平、尼莫地平。

头痛的特点在文献中没有很好的定义，

可能主要取决于药物，但在大多数情况下头

痛是钝痛，持续的，弥散的，中到重度的强

度。

8.1.11 缘于非头痛药物长期使用的头痛

别处编码：

在激素治疗期间发生的头痛作为一种不

良反应应归类到8.1.12缘于外源性激素的头

痛。头痛患者长期过度使用急性头痛治疗药

物后并发的头痛应归类到8.2药物过量性头

痛或其亚型。

描述：

长期使用用于其他治疗目的（而非治疗

头痛）的药物后，头痛作为一种不良反应发

生，并且这种头痛不一定可逆。

诊断标准：

A. 头痛每月发作≥15天，同时符合标准 C

B. 长期服用用于其他治疗目的（而非治疗

头痛）的药物

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛发作与药物使用在时间上密切

相关

2. 至少符合下列 3项中的 1项：

a) 增加药物剂量后头痛程度显著

加重

b) 减少药物剂量后头痛显著改善

或消失

c) 停止使用药物后头痛缓解

3. 药物是公认的至少在某些人群中长

期使用后可引起头痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

长期使用的可能导致头痛的药物剂量和

使用时间随着药物种类不同而不同。同样的，

如果这种作用是可逆的，所需要的头痛缓解

时间也不同。

8.1.11缘于非头痛药物长期使用的头痛

可能是药物的直接药理效应所致，例如血管

收缩可产生恶性高血压，也可以是继发性效

应，如药物引起的的颅内高压。后者被认为

是长期使用合成类固醇、胺碘酮、碳酸锂、

萘啶酸、甲状腺激素替代治疗、四环素和米

诺环素的并发症。

8.1.12 缘于外源性激素的头痛

描述：

长期规律服用外源性激素期间，通常是

避孕药或激素替代治疗，头痛作为一种不良

反应发生。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C
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B. 规律服用一种或多种外源性激素

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛发作与药物使用在时间上密切

相关

2. 至少符合下列 3项中的 1项：

a) 增加药物剂量后头痛程度显著

加重

b) 减少药物剂量后头痛显著改善

或消失

c) 停止使用药物后头痛缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

规律服用外源性激素，典型例子如避孕

药或激素替代治疗，可能与偏头痛或其他头

痛的频率增加或新发作有关。一般认为，当

第一次头痛发作与规律服用外源性激素在时

间上密切相关时，即归类为 8.1.12缘于外源

性激素的头痛。当原有的符合原发性头痛特

点的头痛转为慢性，或者显著加重（通常指

发生频率和/或严重程度增加两倍或以上），

并且与规律服用外源性激素在时间上密切相

关时，应给出原有头痛和 8.1.12缘于外源性

激素的头痛 2 个诊断。

当 1 个患有 8.1.12缘于外源性激素的头

痛的女性患者同时也患有 8.3.3雌激素戒断

性头痛时，上述 2 个诊断都应给出。

8.1.13 缘于其他物质使用或接触的头痛

描述：

由于使用或接触上述药物之外的其他物

质而引起头痛，头痛常在接触物质当时或接

触物质不久后发生，这些物质包括草药、动

物以及其他由医生或非医生提供的出于用药

目的但未经药物生产许可的各类有机或无机

物质。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 接触上述描述之外的其他物质

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛在接触物质后 12小时内发作

2. 头痛在接触物质后 72小时内缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

8.1.13缘于其他物质使用或接触的头痛

包括由草药、动物以及其他由医生或非医生

提供的出于用药目的但未经药物生产许可的

各类有机或无机物质所引起的头痛。

已有报道 8.1.13缘于其他物质使用或接

触的头痛多见于接触一系列其他有机或无机

物质后，下面是一些最常见的物质：

无机化合物：砷、硼酸盐、溴酸盐、氯

酸盐、铜、碘、铅、锂、汞、苄唑啉盐酸盐。

有机化合物：苯胺、香脂、樟脑、二硫

化碳、四氯化碳、十氯酮、乙二胺四乙酸、

七氯、氢硫化物、煤油、长链醇、甲醇、甲

基溴、氯甲烷、甲基碘、萘、有机磷化合物

（对硫磷、除虫菊）。

8.1.13缘于其他物质使用或接触的头痛

的头痛特点在文献中没有很好的定义，头痛

特点随着接触物质的不同而总是在变化。但

在大多数情况下头痛是钝痛、持续的、弥散

的，中到重度的强度。

8.2 药物过量性头痛

曾用名：
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反跳性头痛；药物引起的头痛；药物滥

用性头痛。

别处编码：

当原发性头痛的患者因服用过量的药物

产生新的头痛或使原来的头痛加重，而符合

8.2药物过量性头痛（或其亚分类）的诊断标

准时，需同时被诊断为药物过量性头痛和其

之前就存在的原发性头痛。如果患者同时符

合1.3慢性偏头痛和8.2药物过量性头痛的诊

断标准，则应同时被诊断为这2 个疾病。

描述：

因规律服用（每月大于 10天或 15天，

根据药物种类不同而变化）过量的急性或症

状性头痛治疗药物导致每月头痛发作 15天

以上，并且持续至少 3个月。一般情况下，

停止过量服用药物后头痛可缓解，但也不是

所有患者都有缓解。

概述：

下列各种药物过量性头痛亚型的诊断标

准中对药物过量天数的规定是根据头痛专家

的观点得出的，而不是依据正式的证据。

诊断标准：

A. 原发性头痛患者每月头痛发作的天数≥

15天

B. 规律服用过量的急性或症状性头痛治疗

药物 3个月以上 1

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 根据过量使用药物的不同和各亚型的诊

断标准，患者应被同时诊断为一种或多

种药物过量性头痛的亚型。例如，患者

同时符合 8.2.2曲普坦过度使用性头痛和

8.2.3单纯镇痛药物过度使用性头痛中 1

个类型的诊断标准，则患者应同时被诊

断为这两种疾病。有一种例外，当患者

过量服用复方止痛药时应被诊断为 8.2.5

复方止痛药物过量性头痛，而不是根据

复方止痛药中不同的成分来诊断。

2. 服用多种头痛治疗药物的患者即使在每

一种药物都没有过量的情况下，也可能

存在整体的药物过量。这一类患者应被

诊断为 8.2.6多种药物引起的药物过量性

头痛。

3. 当服用多种头痛治疗药物的患者不能提

供准确的药物名称和用量时，需诊断为

8.2.7未证实的多种药物引起的药物过量

性头痛，直到可以获得更多的用药信息。

在几乎所有病例中，都需要记录头痛日

记。

评注：

8.2药物过量性头痛的发生是易感患者

和过度使用药物共同作用的结果。之前患有

原发性头痛的药物过量性头痛患者中最常见

的原发性头痛是 1.偏头痛和 2.紧张型头痛，

只有很少的患者有其他类型的原发性头痛，

如 3.3慢性丛集性头痛或 4.10新发每日持续

头痛。

在临床上对 8.2药物过量性头痛的诊断

是非常重要的。对于每月头痛 15天及以上而

且持续 3个月以上的头痛患者，大约有一半

都患有药物过量性头痛。证据表明大多数患

者在停用过度使用的药物后症状改善，与接

受预防性治疗的反应类似。对患者简单明了

地忠告 8.2药物过量性头痛的病因和后果十
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分重要，是药物过量性头痛管理中必不可少

的组成部分。常常一本解释疾病的小册子就

可以预防或停止药物的过度使用。预防对于

可能发生频繁头痛的患者尤其重要。

然而，有些 8.2药物过量性头痛患者的

行为表现类似于其他药物成瘾的患者，而且

头痛患者的依赖程度量表（ Severity of

Dependence Scale, SDS）得分对预测药物过度

使用非常重要。

8.2.1麦角胺过度使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 每月规律服用麦角胺≥10天，持续 3个

月以上。

评注：

因为麦角胺的生物利用率变化大，所以

无法确定最小剂量。

若患者符合 8.2.1麦角胺过度使用性头

痛的诊断标准的同时还规律服用或过量服用

其他头痛治疗药物超过 3个月，则应同时给

予其他合适的所有诊断。

8.2.2曲普坦过度使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 每月规律服用曲普坦 1≥10 天，持续 3

个月以上。

注释：

1. 在诊断时要注明具体使用的曲普坦类药

物。

评注：

曲普坦会提高偏头痛患者的发作频率，

使其发展为 1.3慢性偏头痛。证据表明患者

过量使用曲普坦比过量使用麦角胺更快出现

慢性头痛。

若患者符合 8.2.2曲普坦过度使用性头

痛的诊断标准的同时还规律服用或过量服用

其他头痛治疗药物超过 3个月，则应同时给

予其他合适的所有诊断。

8.2.3普通止痛药过度使用性头痛

评注：

若患者符合 8.2.3普通止痛药过度使用

性头痛的诊断标准的同时还规律服用或过量

服用其他头痛治疗药物超过 3个月，则应同

时给予其他合适的所有诊断。

8.2.3.1扑热息痛（对乙酰氨基酚）过度使用

性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 每月规律服用扑热息痛≥15天，持续 3

个月以上。

8.2.3.2乙酰水杨酸过度使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准



130

B. 每月规律服用乙酰水杨酸≥15天，持续

3个月以上。

8.2.3.3 其他非甾体类抗炎药（NSAID）过度

使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 每月规律服用一种或多种除乙酰水杨酸

之外的非甾体类抗炎药 1≥15天，持续 3

个月以上。

注释：

1. 在诊断时要注明具体使用的非甾体类抗

炎药。

8.2.4阿片类药物过度使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 每月规律服用一种或多种阿片类药物 1

≥10天，持续 3个月以上。

注释：

1. 在诊断时要注明具体使用的阿片类药物。

评注：

一些前瞻性研究表明过度使用阿片类药

物的患者撤药之后的复发率最高。

若患者符合 8.2.4阿片类药物过度使用

性头痛的诊断标准的同时还规律服用或过量

服用其他头痛治疗药物超过 3个月，则应同

时被给予其他合适的所有诊断。

8.2.5 复方止痛药过度使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 每月规律服用一种或多种复方止痛药 1,2

≥10天，持续 3个月以上。

注释：

1. 复方止痛药指的是由两种或以上止痛药

或其辅助药组成的止痛药。

2. 在诊断时要注明具体使用的复方止痛药。

评注：

许多复方止痛药都在市场上销售。这种

药物被头痛患者广泛使用，而且与药物过量

性头痛密切相关。因此 8.2.5复方止痛药过度

使用性头痛被作为 1 个独立的诊断。

最常见的复方止痛药是普通止痛药加上

阿片类药物、布他比妥和/或咖啡因。

8.2.6 缘于多重并非单一种类药物的药物过

度使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 每月规律服用麦角胺、曲普坦、普通止

痛药、非甾体类抗炎药和/或阿片类药物
1总天数≥10天，持续 3个月以上，以上

每一种药物都没有过量服用 2。
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注释：

1. 复方止痛药通常会在诊断时要注明具体

使用的药物。

2. 标准 B中提到的“每一种药物都没有过

量服用”是指不符合 8.2.1 ~ 8.2.5中任何

一种分类。

8.2.7缘于未经证实的多重药物种类的药物过

度使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 同时符合下列全部 2项：

1. 每月规律服用麦角胺、曲普坦、普

通止痛药、非甾体类抗炎药和/或阿

片类药物中任意一种药物≥10天

2. 持续 3个月以上

C. 药物的名称、用量和/或使用方式或过量

使用情况都不能确定。

评注：

明确过量使用多种头痛治疗药物但不能

提供准确的药物名称、剂量和用药时间的患

者不多见。尽管 1 个长达数周的前瞻性日记

可以提供一些信息，但这将对治疗所必须的

撤药造成延缓。

8.2.8缘于其他药物的药物过度使用性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 8.2药物过量性头痛的诊断标

准

B. 每月规律服用一种或多种除上述药物之

外的头痛治疗药物 1≥10天，持续 3个月

以上。

注释：

1. 在诊断时要注明具体使用的药物。

8.3 缘于物质戒断性头痛

描述：

药物或其他物质戒断之后引起的头痛。

8.3.1咖啡因戒断性头痛

描述：

每日服用咖啡因大于 200mg超过 2周的

患者突然戒断咖啡因后 24小时内发生的头

痛。头痛可在戒断之后 7天内自然缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 咖啡因使用量＞200mg/天，持续时间＞2

周，突然戒断或未按时服用

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 上次服用咖啡因后 24小时内发生头

痛

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 服用 100mg咖啡因后头痛在 1小

时内好转

b) 咖啡因戒断后 7天内头痛缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.3.2阿片类戒断性头痛

描述：

每日使用阿片类药物超过 2周的患者在



132

突然戒断阿片类药物后 24小时内发生的头

痛。头痛可在戒断之后 7天内自然缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 每天使用阿片类药物，持续时间＞3月，

突然戒断

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 上次使用阿片类药物后 24小时内发

生头痛

2. 阿片类药物戒断后 7天内头痛缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

8.3.3雌激素戒断性头痛

描述：

每日使用外源性雌激素超过 3周的患者

在突然戒断雌激素后 5天内发生的头痛或偏

头痛（经常发生在联合口服避孕药停药期、

雌激素替代或支持治疗之后）。头痛发生后继

续戒断，头痛可在 3天内缓解。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 每天使用外源性雌激素，持续时间＞3周，

突然戒断

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 使用外源性雌激素 5天内发生头痛

2. 头痛或偏头痛发生后可在 3天内缓

解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

外源性激素治疗停止（如头痛或偏头痛

发生后可在 3天内缓解）引起的雌激素戒断

可以导致头痛和/或偏头痛。

8.3.4其他长期使用药物戒断性头痛

描述：

除上述药物之外其他长期使用的药物或

物质戒断后引起的头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 每天使用除上述药物之外的其他物质，

持续时间＞3月，突然戒断

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 戒断该物质后短时间内发生的头痛

2. 头痛可在完全戒断该物质后 3月内

缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

有部分但不够充分的证据表明下列长期

使用物质的戒断可以引起头痛：皮质类固醇、

三环类抗抑郁药、选择性 5-羟色胺再摄取抑

制剂、非甾体类抗炎药。
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9．缘于感染的头痛

9.1 缘于颅内感染的头痛

9.1.1 缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的头

痛

9.1.1.1 缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的

急性头痛

9.1.1.2 缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的

慢性头痛

9.1.1.3 缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎后

的持续性头痛

9.1.2 缘于病毒性脑膜炎或脑炎的头痛

9.1.2.1 缘于病毒性脑膜炎的头痛

9.1.2.2 缘于病毒性脑炎的头痛

9.1.3 缘于颅内真菌或者其他寄生虫感染

的头痛

9.1.3.1 缘于颅内真菌或者其他寄生虫感

染的急性头痛

9.1.3.2 缘于颅内真菌或者其他寄生虫感

染的慢性头痛

9.1.4 缘于脑脓肿所致头痛

9.1.5 缘于硬膜下积脓所致头痛

9.2 缘于全身性感染所致头痛

9.2.1 缘于全身性细菌感染所致头痛

9.2.1.1 缘于全身性细菌感染的急性头痛

9.2.1.2 缘于全身性细菌感染的慢性头痛

9.2.2 缘于全身性病毒感染的头痛

9.2.2.1 缘于全身性病毒感染的急性头痛

9.2.2.2 缘于全身性病毒感染的慢性头痛

9.2.3 缘于其他全身性感染的头痛

9.2.3.1 缘于其他全身性感染的急性头痛

9.2.3.2 缘于其他全身性感染的慢性头痛

别处编码：

颅外（如眼、耳或鼻窦感染）感染所致

头痛划分至11.缘于颅、颈、眼、耳、鼻、鼻

窦、牙齿、嘴或其他面、颈部结构的头面痛。

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之？

首次发作的头痛，且与近期发生的感染

病史有关时，则应定义为缘于感染的继发性

头痛。若新发头痛符合 ICHD-3 beta版第一部

分中原发性头痛的任何特点，则该诊断依然

成立。若既往存在某种原发性头痛样特点的

头痛，但头痛进展为慢性或病情显著加重（通

常是指发作频率和/或头痛程度增加 2倍或以

上），且与近期发生的感染在时间上相关，若

存在支持证据表明感染可引起头痛，则原发

性头痛和 9.缘于感染的头痛（或其中任何亚

型）均需诊断。

急性头痛、慢性头痛或持续性头痛？

9.缘于感染的头痛通常继发于活动性感

染，并在感染消除后的 3个月内逐渐好转。

在某些情况下，由于病原体的影响，抗感染

治疗无效、病原体保持活性，由于致病因素

一直存在，头痛无法缓解，持续 3个月后则

变为慢性。在其他较罕见的病例中，感染消

除后头痛仍不减轻，3个月后该头痛则变为

持续性（与其他继发性头痛并存）。因此，在

某些情况下，为了与感染后头痛的持续性症

状相鉴别，活动性或近期感染所致头痛的急、

慢性症状都要给出确切定义（见 9.1.1.1缘于

细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的急性头痛，
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9.1.1.2缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的慢性

头痛，9.1.1.3缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎

后的持续性头痛）。其目的在于鉴别并区分两

种可能不同的发病机制及两种治疗措施。

简介

头痛是全身性病毒感染（如流行性感冒）

常见的伴随症状。在败血症中也较常见；较

少伴随其他全身性感染。

在颅内感染中，头痛通常为首发症状，

也是最常见的症状。当出现新发弥散性头痛

类型，且与神经系统定位体征和/或精神状态

改变、全身不适和/或发热相关，即便没有颈

强直，也要立即考虑为颅内感染。但是，目

前没有较好的前瞻性研究来探索头痛与颅内

感染的关系，由于证据不足，9.1缘于颅内感

染的头痛中一些亚型的部分诊断标准只能依

赖于专家共识（包括专家对于神经系统感染

方面的意见）。

本章节的一般标准（尽可能符合）如下

所示：

A. 头痛符合标准 C

B. 能够引起头痛的感染或感染后遗症已经

确诊

C. 符合下列 3项中的 2项以证明存在因果

关系：

1. 头痛出现与感染发生在时间上相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随感染加重而加重

b) 头痛随感染消除而改善

3. 符合感染所致头痛的典型特征

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

9.1 缘于颅内感染的头痛

描述：

头痛持续时间不定，很少表现为持续性，

由颅内细菌、病毒、真菌、寄生虫感染或者

由这些疾病的后遗症所引起。

9.1.1 缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的头痛

描述：

头痛由细菌性脑膜炎或脑膜脑炎引起，

持续时间不定。该病可能仅表现为轻微流感

样症状。典型头痛一般呈急性发作，表现为

颈强直、恶心、发热、精神状态改变和/或其

他神经系统症状和/或体征。在大多数情况下，

感染消除后头痛即可改善，但少数情况会变

为持续性头痛。

诊断标准：

A. 头痛持续时间不定，均符合标准 C

B. 细菌性脑膜炎或脑膜脑炎已经确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛出现与细菌性脑膜炎或脑膜脑

炎发作在时间上相关

2. 头痛随细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的

进展而显著加重

3. 头痛随细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的

减轻而显著改善

4. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 全头部

b) 位于项背部，并与颈项强直相关

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头痛是上述感染后最常见或者是最先出

现的症状，当头痛伴有发热、精神状况的改
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变（包括警惕性减退）、局灶性神经系统症

状或者全身性癫痫发作，都应该考虑 9.1.1缘

于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的头痛的可能。

在患脑炎的情况下，会出现相关症状包括语

言和听力障碍、复视、躯体感觉部分缺失、

肌无力、四肢部分瘫痪、幻觉、人格改变、

判断力减退、意识丧失、突发严重痴呆和/或

记忆丧失。

然而，在大多数颅内细菌感染的病例中，

区分单纯脑膜受累和单纯脑实质受累十分困

难。此外，这些区分不会对病情评估和治疗

选择方面造成影响。因此，细菌性脑膜炎所

致头痛和细菌性脑膜脑炎所致头痛都划分

9.1.1缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的头痛。

多种微生物都可导致脑膜脑炎，包括肺

炎链球菌、脑膜炎奈瑟氏球和单核细胞增多

性李斯特菌。

细菌感染直接刺激位于脑膜的感觉神经

末梢引起头痛发作。细菌产物（毒素），炎

性介质如缓激肽、前列腺素及细胞因子以及

其他由炎症释放的产物不仅能够直接导致疼

痛，而且可以引起的痛觉过敏及神经肽的释

放。在脑炎患者中，颅内压增高也是头痛发

生的重要因素之一。

在大多数情况下，头痛随感染消除而得

以改善。但感染可能维持活性数月余，从而

导致慢性头痛。在少数情况下，感染病因消

除后头痛仍持续 3个月以上。由于病理生理

机制和治疗方式的不同，将 9.1.1缘于细菌性

脑膜炎或脑膜脑炎的头痛分为三个亚型，这

取决于感染是否完全消除还是仍处于活性状

态。

9.1.1.1 缘于细菌性脑膜炎和脑膜脑炎的急

性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.1.1缘于细菌性脑膜炎或脑膜

脑炎的头痛的诊断标准和标准 C

B. 细菌性脑膜炎或脑膜脑炎仍存在或者近

期已消除

C. 头痛持续＜3个月。

9.1.1.2 缘于细菌性脑膜炎和脑膜脑炎的慢

性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.1.1缘于细菌性脑膜炎或脑膜

脑炎的头痛的诊断标准和标准 C

B. 细菌性脑膜炎或脑膜脑炎仍存在或者于

近 3个月内消除

C. 头痛持续＞3个月。

9.1.1.3 缘于细菌性脑膜炎和脑膜脑炎后的

持续性头痛

诊断标准：

A. 既往头痛符合 9.1.1缘于细菌性脑膜炎或

脑膜脑炎的头痛的诊断标准和诊断标准

C

B. 细菌性脑膜炎或脑膜脑炎已消除

C. 细菌性脑膜炎或脑膜脑炎好转后，头痛

持续＞3个月

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

9.1.2 缘于病毒性脑膜炎或脑炎的头痛

描述：

头痛由病毒性脑膜炎或脑炎引起，典型

症状为颈项强直和发热，根据感染程度的不

同，患者可伴有不同程度的神经症状和/或体

征，包括精神状态改变。
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诊断标准：

A. 任何头痛发作符合标准 C

B. 病毒性脑膜炎或脑炎已经确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛出现与病毒性脑膜炎或脑炎发

作在时间上相关

2. 头痛随病毒性脑膜炎或脑炎病情加

重而加重

3. 头痛随病毒性脑膜炎或脑炎病情减

轻而改善

4. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 全头部

b) 位于项背部，并与颈强直相关

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

当头痛伴有发热、颈强直、畏光、恶心

和/或呕吐时，应考虑 9.1.2 缘于病毒性脑膜

炎或脑炎的头痛。

肠道病毒是 9.1.2 缘于病毒性脑膜炎或

脑炎的头痛最常见的病因；单纯疱疹病毒、

腺病毒、腮腺炎病毒以及其他种类的病毒也

有可能导致头痛。在大多数病例中，脑脊液

聚合酶链式反应（PCR）为特异性诊断的检

测方式。脑脊液 PCR检测分析显示单纯疱疹

病毒（HSV）1型或 2型阳性，通过 HSV1

型或 2型 DNA的血清学分析，能够支持单纯

疱疹病毒性脑炎诊断。部分病例中，脑脊液

PCR检测显示人类疱疹病毒 6型或 7型也为

阳性。有研究表明，在症状出现 1周后，PCR

检测的敏感性会降至一半以下，从而导致假

阴性结果。因此，发病 1周后 PCR检查结果

为阴性时，可依据变化的脑脊液/血液抗体比

值做出诊断。

与 9.1.1缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎

的头痛类似，区分单纯脑膜受累还是单纯脑

实质受累也十分困难。尽管如此，对这两种

情况进行区分是非常重要的，因为二者的预

后大不相同，累及脑实质的预后往往更差。

因此 9.1.2.1 缘于病毒性脑膜炎的头痛及

9.1.2.2缘于病毒性脑炎的头痛有不同的诊断

标准。

与 9.1.1缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎

的头痛不同，9.1.2 缘于病毒性脑膜炎或脑炎

的头痛的感染后持续亚型鲜少报道，故不提

及。

9.1.2.1 缘于病毒性脑膜炎的头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.1.2 缘于病毒性脑膜炎或脑

炎的头痛的诊断标准

B. 神经影像学检查提示软脑膜强化。

9.1.2.2 缘于病毒性脑炎的头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.1.2 缘于病毒性脑膜炎或脑

炎的头痛的诊断标准

B. 至少符合下列 2项中的 1项：

1. 神经影像学检查提示弥漫性脑水肿

2. 至少符合下列 3项中的 1项：

a) 精神状态改变

b) 局灶性神经功能缺失

c) 癫痫发作

评注：

当头痛伴有精神状态改变（包括警惕性

受损）、局灶性神经功能缺失和/或癫痫发作

时，应考虑 9.1.2.2缘于病毒性脑炎的头痛。
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疼痛通常呈弥散性，分布于额部和/或眶后部，

呈重度或极重度，搏动性或压迫性。其他常

见的神经功能受损包括语言和听力障碍、复

视、躯体感觉部分缺失、肌无力、四肢部分

瘫痪、共济失调、幻觉、人格改变，意识丧

失和/或记忆丧失。

9.1.3 缘于颅内真菌或者其他寄生虫感染的

头痛

描述：

缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的头痛，

头痛持续时间不定。通常在先天或后天的免

疫抑制状态下引起该病。大多数情况下，头

痛随感染的根除而消失，极少数情况下会变

为持续性头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛发作符合标准 C

B. 颅内真菌或其他寄生虫感染已经确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛出现与颅内真菌感染或其他寄

生虫感染发作在时间上相关

2. 头痛随颅内真菌感染或其他寄生虫

感染加重而显著加重

3. 头痛随颅内真菌感染或其他寄生虫

感染减轻而显著改善

4. 头痛呈进行性发展 1，且至少符合以

下 2项中的 1项：

a) 全头部

b) 位于项背部，并与颈强直相关

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 临床症状在数周内趋于不断进展，与免

疫抑制的程度一致。

评注：

当头痛伴有发热、进行性精神状态改变

（包括警惕性受损）和/或逐渐加重的多发局

灶性神经功能受损，并且神经影像学检查提

示软脑膜强化和/或弥漫性脑水肿时应考虑

9.1.3缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的头痛。

CT和 MRI是早期诊断的首选检查。除

了脑脊液培养和 PCR检测外，亦可行其他脑

脊液和血液学检验。包括病原体直接检测（细

胞学检测，显微镜镜检，观察、培养和鉴定

生物取材的真菌成分）和间接检测（抗原识

别和荚膜成分识别）。在曲霉菌病例中，可

在患者体液（血清、支气管肺泡冲洗液或脑

脊液）里检测到半乳甘露聚糖抗原。在其他

全身性真菌感染性疾病中，血清 1,3-β-D葡聚

糖有助于诊断。印度墨汁染色法可以使隐球

菌的荚膜着色。

值得注意的是，真菌和寄生虫性感染所

致的脑膜炎或脑炎通常发生于免疫功能低下

的患者或老年人。更确切地说，以下人群为

高危人群：

1. 严重的中性粒细胞减少症（中性粒细胞

<500个/mm3）与感染在时间上相关

2. 接受过干细胞同种异体移植的人群

3. 正在接受长期类固醇激素治疗（强的松

0.3mg/kg/天或等量其他激素治疗 3周以

上）的人群

4. 正在进行或近期（90天内）行免疫抑制

剂（环孢霉素，肿瘤坏死因子阻断剂，

单克隆抗体，核苷类似物）治疗的人群

5. 有严重遗传性免疫缺陷的患者。

尚无充分证据支持 9.1.3缘于颅内真菌

或其他寄生虫感染的头痛的持续性感染后亚

型的诊断，因此仅出现于附录 A9.1.3.3缘于

颅内真菌或其他寄生虫感染后的持续性头痛
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的诊断中。

9.1.3.1 缘于颅内真菌或者其他寄生虫感染

的急性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.1.3缘于颅内真菌或者其他寄

生虫感染的头痛的诊断标准，且符合标

准 C

B. 颅内真菌感染或其他寄生虫感染处于活

动期或近期已消除

C. 头痛持续＜3个月。

9.1.3.2 缘于颅内真菌或者其他寄生虫感染

的慢性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.1.3缘于颅内真菌或者其他寄

生虫感染的头痛的诊断标准，且符合标

准 C

B. 颅内真菌感染或其他寄生虫感染处于活

动期或近 3个月内已消除

C. 头痛持续＞3个月

9.1.4 缘于脑脓肿的头痛

描述：

头痛由脑脓肿引起，通常伴随发热，局

灶性神经功能缺失和/或精神状态改变（包括

警惕性受损）。

诊断标准：

A. 任何头痛发作符合标准 C

B. 已经确诊为脑脓肿

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛出现与脑脓肿的病情进展在时

间上相关，或因头痛而诊断脑脓肿

2. 头痛随脑脓肿恶化而加重，符合下列

任何 1项：

a) 脓肿导致的其他症状和/或的临

床体征加重

b) 脓肿扩大

c) 脓肿破裂

3. 头痛随脑脓肿的减轻而显著改善

4. 头痛至少符合下列 3项中的 1项：

a) 头痛逐渐加重，在数小时或数天

内发展为中度或重度

b) 因用力或其他 Valsalva动作而加

重

c) 伴恶心

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

常见导致脑脓肿的微生物包括链球菌、

金黄色葡萄球菌、多形杆菌和大肠杆菌。最

近有报道曲霉菌病和芽生菌病与脑脓肿相关。

诱发因素包括鼻窦、耳、下颌、牙齿或

肺部的感染。

直接压迫和刺激脑膜和/或动脉结构以

及颅内压增高是导致 9.1.4缘于脑脓肿的头

痛的主要发病机制。

9.1.5 缘于硬膜下积脓的头痛

描述：

缘于硬膜下积脓的头痛通常伴发热和脑

膜刺激症及颅内压升高的症状和/或临床体

征。

诊断标准：
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A. 任何头痛发作符合标准 C

B. 已经证明存在硬膜下积脓

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛出现与硬膜下积脓的病情进展

在时间上相关，或因头痛发现硬膜下

积脓

2. 头痛随硬膜下积脓恶化而加重，符合

下列任何 1项：

a) 积脓引起的其他症状和/或临床

体征加重

b) 积脓的扩大

c) 积脓破裂的

3. 头痛随硬膜下积脓的减轻而明显缓

解

4. 头痛至少符合下列 2项中的 1项

a) 单侧或一侧为著

b) 伴颅骨压痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

硬膜下脓肿常继发于鼻窦炎或中耳炎，

也可能是脑膜炎的并发症。

9.1.5缘于硬膜下脓肿的头痛常由脑膜刺

激，颅内压增高和/或发热引起。

9.2 缘于全身性感染的头痛

别处编码：

伴全身性感染的脑膜炎或脑炎所致头痛

应划分至9.1缘于颅内感染的头痛。

描述：

全身性感染所致头痛持续时间不定，常

常伴有感染的其他症状和/或临床体征。

评注：

全身性感染中，头痛常常是 1 个相对不

明显的症状，往往对诊断没有帮助。通常表

现为发热、全身不适及其他全身症状。尽管

如此，一些全身性感染特别是流感，头痛为

显著症状，伴随有发热及其他症状。如果全

身性感染合并脑膜炎或脑炎，感染所致头痛

应划分至 9.1缘于颅内感染的头痛的亚型中。

在感染性疾病中，头痛通常合并发热，

并且可能取决于发热，但是在没有发热的情

况下也可能引起头痛。确切机制仍待进一步

研究。同时，全身性感染引起头痛的变化性

很大，提示其不仅仅是通过发热和外源性或

内源性致热源导致头痛。引起头痛的机制包

括微生物自身的直接作用。不同的细胞（活

化的小胶质细胞和单核巨噬细胞，激活的星

形胶质细胞与血脑屏障及内皮细胞），以及

一些免疫炎性介质（细胞因子、谷氨酸、

COX-2/PGE2系统，NO-iNOS系统和活性氧

系统）都可能参与头痛发生。

9.2.1 缘于全身性细菌感染的头痛

描述：

在没有脑膜炎或脑膜脑炎的情况下，头

痛由全身性细菌感染引起，且头痛发生与全

身性细菌感染的其他症状和/或临床体征相

关。

诊断标准：

A. 头痛病程中间任何阶段，均符合标准 C

B. 符合下列全部 2项：

1. 已经确诊为全身性细菌感染

2. 没有脑膜炎或脑膜脑炎受累的证据

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛出现与全身性细菌感染发作在
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时间上相关

2. 头痛随全身性细菌感染加重而显著

加重

3. 头痛随全身性细菌感染减轻或消除

而显著改善或好转

4. 头痛至少符合以下 2项中的 1项：

a) 弥散性

b) 中、重度

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

9.2.1.1 缘于全身性细菌感染的急性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.2.1缘于全身性细菌感染的头

痛的诊断标准，且符合标准 C

B. 全身性细菌感染仍保持活跃，或近期已

消除

C. 头痛持续＜3个月。

9.2.1.2 缘于全身性细菌感染的慢性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.2.1缘于全身性细菌感染的头

痛的诊断标准，且符合诊断标准 C

B. 全身性细菌感染仍保持活跃，或近 3个

月内已消除

C. 头痛持续＞3个月。

9.2.2 缘于全身性病毒感染的头痛

描述：

在没有脑膜炎或脑炎的情况下，头痛由

全身性病毒感染引起，且头痛的发生与全身

性病毒感染的其他症状和/或临床体征相关。

诊断标准：

A. 头痛病程中间任何阶段，均符合标准 C

B. 符合下列全部 2项：

1. 全身性病毒感染已经确诊

2. 没有脑膜炎或脑炎受累的证据

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛出现与全身性病毒感染发作有

在时间上相关

2. 头痛随全身性病毒感染加重而显著

加重

3. 头痛随全身性病毒感染好转或消除

而改善或缓解

4. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

a) 弥散性

b) 中、重度

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

9.2.2.1 缘于全身性病毒感染的急性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.2.2缘于全身性病毒感染的头

痛的诊断标准，且符合标准 C

B. 全身性病毒感染仍保持活跃，或近期已

消除

C. 头痛持续＜3个月。

9.2.2.2 缘于全身性病毒感染的慢性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.2.2全身性病毒感染的头痛的

诊断标准，且符合诊断标准 C

B. 全身性病毒感染仍保持活跃，或近 3个

月内已消除

C. 头痛持续＞3个月。
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9.2.3 缘于其他全身性感染的头痛

描述：

在没有脑膜炎或脑炎的情况下，头痛由

全身性真菌感染、原虫或其他寄生虫侵扰引

起，且头痛的发生与上述感染的其他症状和/

或临床体征相关。

诊断标准：

A. 任何头痛发作符合标准 C

B. 符合下列全部 2项：

1. 已经确诊为全身性真菌感染、原虫或

其他寄生虫侵袭

2. 没有脑膜炎或脑膜脑炎受累的证据

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发作与全身性真菌感染、原虫或

其他寄生虫入侵在时间上相关

2. 全身性真菌感染、原虫或其他寄生虫

入侵加重，头痛随之显著加重

3. 全身性真菌感染、原虫或其他寄生虫

入侵减轻，头痛随之显著改善

4. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

a) 弥散性

b) 中重度

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

这是一种独特的、不明确的全身性感染，

在免疫抑制的患者或某些特定地区容易发生。

最常见的真菌是病原真菌（隐球菌、荚膜组

织胞浆菌、粗球孢子菌）和机会真菌（念珠

菌属，黄曲霉属和其他属）。在原生动物中，

卡氏肺孢子虫和弓形虫感染可能与头痛相关。

也有粪类圆线虫与头痛相关的报道。

9.2.3.1 缘于其他全身性感染的急性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.2.3缘于其他全身性感染的头

痛的诊断标准，且符合标准 C

B. 全身性感染仍保持活跃，或近期已消除

C. 头痛持续＜3个月。

9.2.3.2 缘于其他全身性感染的慢性头痛

诊断标准：

A. 头痛符合 9.2.3缘于其他全身性感染的头

痛的诊断标准，且符合标准 C

B. 全身性感染仍保持活跃，或近 3个月内

已消除

C. 头痛持续＞3个月。
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10. 缘于内稳态紊乱的头痛

10.1缘于低氧血症和/或高碳酸血症的头痛

10.1.1 高海拔性头痛

10.1.2 缘于飞机旅行的头痛

10.1.3 潜水性头痛

10.1.4 缘于睡眠呼吸暂停的头痛

10.2 缘于透析的头痛

10.3 缘于高血压的头痛

10.3.1 缘于嗜铬细胞瘤的头痛

10.3.2 缘于高血压危象而无高血压脑病的

头痛

10.3.3 缘于高血压脑病的头痛

10.3.4 缘于子痫前期或子痫的头痛

10.3.5 缘于自主神经反射障碍的头痛

10.4 缘于甲状腺功能减低的头痛

10.5 缘于禁食的头痛

10.6 心脏源性头痛

10.7 缘于其他内稳态紊乱的头痛

别处编码：

7.1.2缘于继发代谢，中毒或激素原因的

高血压性头痛。

概述

原发或继发性头痛或两者兼有?

当和内稳态紊乱在时间上相关的头痛第

一次发生时，可被诊断为继发于内稳态紊乱

的头痛。即使其特征符合 ICHD-3 beta第一

部分任何一种原发性头痛时，这种诊断也是

正确的。当1个之前存在的符合原发头痛特征

的头痛慢性化时，或明显加重时（在频率或

程度上有2倍以上的增加时），并且和内稳态

紊乱在时间上密切相关。如果有足够证据证

明内稳态紊乱导致头痛，最初的头痛诊断和

10.缘于内稳态紊乱的头痛（或其中一种）应

该同时给予。

简介

虽然可以导致10.缘于内稳态紊乱的头

痛的机制有很多种，但是仍然可以制定出适

用于多数病例的诊断标准，如下：

A. 头痛符合标准C

B. 明确患有可以导致内稳态紊乱性头痛的

疾病

C. 至少符合下列3项中的2项：

1. 头痛的发生与内稳态紊乱的发生在

时间上相关

2. 至少符合下列2项中的1项：

a) 头痛随内稳态紊乱的恶化而明

显加重

b) 头痛随内稳态紊乱的改善而明

显减轻

3. 头痛符合内稳态紊乱头痛的典型特

征

D. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

10.1 缘于低氧血症和/或高碳酸血症的头痛

描述:

当发生低氧血症和/或高碳酸血症的，由

低氧血症和/或高碳酸血症引起的头痛。

诊断标准：

A. 头痛符合标准C

B. 暴露于可导致低氧血症和/或高碳酸血症
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的情况下

C. 至少符合下列2项中的1项：

1. 头痛的发生与低氧血症和/或高碳酸

血症在时间上相关

2. 至少符合下列2项中的1项：

a) 头痛随低氧血症和/或高碳酸血

症的恶化而明显加重

b) 头痛随低氧血症和/或高碳酸血

症的改善而明显减轻

D. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

10.1.1 高海拔性头痛

描述：

通常是双侧头痛，用力活动会加重,攀升

至海拔超过2500米时出现，离开高海拔环境

24小时内即可自然缓解。

诊断标准：

A. 头痛符合标准C

B. 升至海拔超过2500米处

C. 至少符合下列3项中的2项：

1. 头痛的发生与海拔上升在时间上相

关

2. 至少符合下列2项中的1项：

a) 头痛随海拔不断上升而明显加

重

b) 脱离高海拔环境24小时内即可

缓解

3. 头痛至少符合下列3项中的2项：

a) 双侧头痛

b) 轻至中度头痛

c) 用力、移动、拉伸、咳嗽和/或弯

曲运动会加重头痛

D. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

10.1.1高海拔性头痛是进入高海拔地区

后的频发并发症，超过30%的登山者出现过

高海拔性头痛。1.偏头痛病史、动脉血氧饱

和度低、重度劳累、以及24小时内液体摄入

量低于2升都是其危险因素。

普通的镇痛药如扑热息痛（对乙酰氨基

酚）或布洛芬对多数10.1.1高海拔性头痛患者

有效。但是，急性高原病（AMS）包括中到

重度头痛，合并呕吐、厌食、疲劳、畏光、

头晕和睡眠障碍。乙酰唑胺（125mg，2~3次

/天）和类固醇激素类药物可以降低对AMS的

易感性。其他预防性措施包括在高海拔地区

进行体力活动前准备2天的适应期、充足液体

摄入、避免酒精摄入。

10.1.2 缘于飞机旅行的头痛

描述：

由飞机旅行引起的，在坐飞机时出现的

头痛，经常程度较重，单侧头痛和眼周痛，

不伴有自主神经症状。飞机下落后缓解。

诊断标准：

A. 至少发作2次符合标准C的头痛

B. 在飞机旅行途中发生

C. 至少符合下列3项中的2项：

1. 头痛仅在飞行时发作

2. 至少符合下列2项中的1项：

a) 头痛在飞机起飞和/或飞机着陆

前的下降中加重

b) 飞机起飞或下降动作完成30分

钟内头痛明显缓解

3. 重度头痛，至少符合下列3项中的2

项：

a) 单侧头痛

b) 眶额部痛（有时扩散至顶部）
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c) 针刺样痛（有时是搏动性痛）

D. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

超过85%的患者的10.1.2飞机旅行性头

痛发生在飞机降落过程中。约10%患者每次

飞行时头痛不固定于一侧头部。同侧鼻塞、

面部闷热感或流泪仅见于少于5%的患者。

应排除鼻窦疾病的存在。

10.1.3 潜水性头痛

别处编码：

潜水时发作的1.偏头痛、2.紧张性头痛、

4.2 原发运动性头痛、4.5 冷刺激性头痛 ,

4.6.1外部压迫性头痛、11.2.1 颈源性头痛。

上述头痛的发生，潜水是诱因而不是病因，

因此仍归类为上述头痛。

描述：

无潜水病病史，在潜水至水下10米时发

生头痛，且在重新浮上水面过程中头痛加剧。

通常伴随着二氧化碳中毒的症状。吸氧后迅

速缓解，或不需给氧，潜水结束3天内自行缓

解。

诊断标准：

A. 至少发作2次符合标准C的头痛

B. 符合下列全部2项：

1. 潜水深度大于10m

2. 不是潜水病

C. 至少符合下列3项中的1项：

1. 头痛在潜水时发作

2. 至少符合下列2项中的1项：

a) 头痛在潜水中加重

b) 至少符合下列2项中的1项：

1) 潜水结束3天后自行缓解

2) 吸入100%纯氧后1小时头痛

缓解

3. 至少出现下列CO2中毒症状中的1项：

a) 意识模糊

b) 头晕目眩

c) 运动不协调

d) 呼吸困难

e) 面部潮红

D. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

已有一些证据表明高碳酸血症（无低氧

血症情况下）与头痛相关。10.1.3潜水性头痛

就是高碳酸血症头痛的最好例子。高碳酸血

症（动脉PCO2>50 mmHg）可以使脑血管平

滑肌舒张，颅内血管扩张，进而导致颅内压

升高。潜水员会通过有意识地间歇性屏气（吐

气前暂时憋气）试图保留空气，或者在沉船

或洞穴的狭窄通道里为了减少浮力变化而采

用浅呼吸的方式，因此导致二氧化碳在体内

蓄积。当潜水服或浮力调整背心过紧限制了

胸腔扩张，或者运动量过大，通气设备不能

符合需求时，会导致潜水员出现低通气情况。

剧烈运动能使CO2的产生率增加10倍以上，

导致PCO2一过性升高>60mmHg。10.1.3潜水

性头痛通常会在潜水压力下降或重新浮出水

面时加重。

10.1.4 缘于睡眠呼吸暂停的头痛

描述：

晨起头痛，双侧，持续时间不超过4小时，

由睡眠呼吸暂停引起的。当睡眠呼吸暂停得

到改善后头痛缓解。

诊断标准:
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A. 醒后头痛，符合标准C

B. 睡眠呼吸暂停（呼吸暂停低通气指数≥5）

已确诊1

C. 至少符合下列3项中的2项：

1. 头痛发作与睡眠呼吸暂停的发病在

时间上相关

2. 至少符合下列2项中的1项：

a) 头痛随睡眠呼吸暂停症的加重

而加重

b) 头痛随睡眠呼吸暂停症的改善

而缓解

3. 头痛至少符合下列3项中的1项：

a) 每月复发>15天

b) 符合下列全部各项

1) 双侧头痛

2) 压迫性头痛

3) 不伴有恶心、畏光或畏声

c) 4小时内缓解

D. 其他ICHD-3诊断不能更好解释

注释：

1. 呼吸暂停低通气指数=呼吸暂停次数/睡眠

时间（5~15/小时=轻度；15~30/小时=中

度；>30/小时=重度）。

评注：

10.1.4缘于睡眠呼吸暂停的头痛发作频

率比以前的假定更低，持续时间更长。明确

诊断需要用多导睡眠监测仪在夜间睡眠过程

中监测。虽然晨起头痛在睡眠呼吸暂停的病

人中非常常见，但觉醒时出现头痛是非特异

性症状，见于多种原发和继发性头痛，在睡

眠呼吸障碍，而不是睡眠呼吸暂停中更多见

（如Pickwickian综合征，慢性阻塞性肺病），

以及其他原发性睡眠障碍如睡眠中周期性腿

动。

但10.1.4缘于睡眠呼吸暂停的头痛的发

病机制是否与低氧血症、高碳酸血症或睡眠

障碍有关，尚不明确。

10.2 缘于透析的头痛

描述:

由血透引起的，在血透过程中发作的头

痛，无特异性症状。血透结束后72h头痛自行

缓解。

诊断标准：

A. 符合标准C的急性头痛，至少发作3次

B. 发生在血透时

C. 至少符合下列3项中的2项：

1. 每次头痛都发生在血透时

2. 至少符合下列2项中的1项：

a) 每次头痛在血透期间加重

b) 每次头痛均在血透结束后72小

时得到缓解

3. 在肾移植成功和停止血透后头痛不

再发作

D. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

10.2透析性头痛常和血压过低以及透析

失衡综合征同时发生。这种综合征常首发头

痛，然后进展到反应迟钝，最后昏迷，伴或

不伴癫痫。这种情况相对少见，可以通过改

变透析的参数来防止发生。

低血镁和高血钠可能是发生10.2透析性

头痛的危险因素。

由于透析能快速去除咖啡因，因此对于

使用了大量咖啡因的患者应考虑可能是8.3.1

咖啡因戒断性头痛。
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10.3 缘于高血压的头痛

描述:

由高血压所致的头痛，通常是双侧和搏

动性的。往往收缩压≧180 mmHg和/或舒张

压≧120mmHg。血压正常后头痛减轻。

诊断标准：

A. 头痛符合标准 C

B. 收缩压≧ 180 mmHg 和 /或舒张压≧

120mmHg

C. 至少符合下列 2项中的 1项：

1. 头痛的发生与高血压在时间上相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛显著加重与高血压恶化并

行

b) 头痛明显改善与高血压改善并

行

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释

评注：

轻度（140~159/90~99 mmHg）或中度

（160~179/100~109 mmHg）慢性高血压不引

起头痛。中度高血压是否引发头痛目前存在

争议，但是有一些证据表明中度高血压可引

发头痛。轻中度高血压病人患者的便携式血

压监测结果显示 24小时血压波动与头痛无

明确的因果关系。

10.3.1 缘于嗜铬细胞瘤的头痛

别处编码：

当高血压脑病存在时，头痛编码为 10.3.3

缘于高血压脑病的头痛。当尚未确诊为嗜铬

细胞瘤，而且高血压脑病不存在，患者或许

符合诊断标准 10.3.2缘于高血压危象而非高

血压脑病的头痛。

描述:

头痛发作经常是严重的，而且持续时间

短（小于 1小时），同时伴随嗜铬细胞瘤所致

的出汗、心悸、面色苍白和/或焦虑。

诊断标准：

A. 反复不连续的短时的符合标准 C的头痛

发作

B. 嗜铬细胞瘤已确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项：

1. 头痛发作与嗜铬细胞瘤发展在时间

上相关或促使嗜铬细胞瘤的发现

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 每次头痛发作与血压突然升高

在时间上相关

b) 每次头痛减轻与血压正常在时

间上相关

3. 至少伴随下列 4项中的 1项：

a) 出汗

b) 心悸

c) 焦虑

d) 面色苍白

4. 嗜铬细胞瘤切除后，头痛完全缓解

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释

评注：

10.3.1缘于嗜铬细胞瘤的头痛以阵发性

形式发生于 51%~80%的嗜铬细胞瘤患者。经

常是严重的头痛，多位于额部或枕部，性质

经常被描述为搏动性或持续性的。该头痛的

重要特征是其持续时间短：50%的患者持续

时间少于 15分钟，70%的患者持续时间少于

1小时。相关的特征包括恐惧和/或焦虑，经
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常有濒死感、颤抖、视觉障碍、腹痛或胸痛、

恶心呕吐和偶尔的感觉异常。头痛发作时，

面部苍白或变红。

嗜铬细胞瘤的诊断建立在儿茶酚胺或其

代谢产物的排泄增多的基础上。可采集患者

在高血压时或出现症状时 24小时的尿液标

本获取上述指标。

10.3.2 缘于高血压危象而无高血压脑病的头

痛

别处编码：

10.3.1缘于嗜铬细胞瘤的头痛。

描述：

头痛，经常是双侧和搏动性的，由动脉

血压升高所致（收缩压 180mmHg和/或舒张

压 120mmHg）血压正常后，头痛减轻。

诊断标准：

A. 头痛符合标准 C

B. 符合下列全部 2项：

1. 存在高血压危象 1

2. 无高血压脑病的临床特征

C. 至少符合下列 3项中的 2项：

1. 头痛发生于高血压危象时

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着血压升高严重恶化

b) 头痛随着高血压危象的改善而

改善

3. 头痛至少符合下列 3项中的 1项：

a) 双侧性

b) 搏动性

c) 体力活动减轻头痛

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 高血压危象是指收缩压升至 180mmHg以

上和/或舒张压升至 120 mmHg以上

评注：

阵发性高血压发生与压力感受器受损

（颈动脉内膜剥脱术后或术后的颈部照射）

有关或发生在肠嗜铬细胞瘤患者中。

10.3.3 缘于高血压脑病的头痛

描述:

头痛通常是双侧的和搏动性的，由持续

高于 180/120 mmHg血压导致，并且伴随脑

病的症状，如意识模糊、昏睡、视觉障碍或

抽搐。头痛在血压正常后可改善。

诊断标准：

A. 头痛符合标准 C

B. 高血压脑病已经确诊

C. 至少符合下列 3项中的 2项：

1. 头痛与高血压脑病有关

2． 至少符合下列 2项中的 1项：

a）头痛随着高血压恶化而恶化

b）头痛随着高血压脑病的改善或消

失而改善或消失

3． 至少符合下列 3项中的 2项:

a）弥漫性疼痛

b）搏动性

c）体力活动加重头痛

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释

评注：

高血压脑病表现为血压持续高于
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180/120 mmHg，并且至少具备以下各项中的

2项：意识模糊、意识水平下降、含有失明

的视觉障碍、抽搐。一般认为头痛发生是因

为血压升高已超出脑血管收缩的代偿能力，

而不能阻止脑的过度灌注。当脑血流的自我

调节受损时，内皮通透性增加，继而出现脑

水肿。在核磁上，以顶枕区白质明显。

尽管慢性高血压患者高血压脑病通常伴

舒张压>120 mmHg，及 III 或 IV 级高血压视

网膜病变（KeithWagener-Barker 分类），但

是之前正常血压者可在最低 160/100 mmHg

血压时出现脑病体征。高血压视网膜病变可

能不会展现出来。

所有导致高血压的原因均可导致高血压

脑病。缘于高血压脑病的头痛应被编码为

10.3.3 缘于高血压脑病的头痛，不管其潜在

原因如何。

10.3.4 缘于子痫前期或子痫的头痛

描述：

头痛，通常是双侧性或搏动性的，发生

在怀孕期或产褥期并有子痫前期或子痫的女

性。头痛随子痫前期或子痫症状的缓解而消

失。

诊断标准：

A. 在怀孕或产褥期（产后 4周）的发生的

头痛符合标准 C

B. 子痫前期或子痫已被诊断

C. 至少符合下列 3项中的 2项：

1. 头痛与子痫前期或子痫在时间上相

关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随子痫前期或子痫恶化而

恶化

b) 头痛随子痫前期或子痫改善而

改善

3. 头痛至少符合下列 3项中的 2项：

a) 双侧性

b) 搏动性

c) 体力活动加重头痛

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注：

子痫前期或子痫是涉及母体广泛免疫系

统活性的剧烈炎性反应。胎盘在其发展中尤

为重要，尽管有病例报道子痫可以发生在产

褥期或怀孕期。

子痫前期或子痫是多种形式的多系统紊

乱。他们的诊断标准需要血压>140/90mmHg，

并且两次血压测量至少间隔 4小时，或舒张

压升高 15mmHg以上或收缩压升高 30mmHg

以上，并且 24小时尿蛋白定量>0.3克。同时

可发生组织水肿、血小板减少症和肝功能异

常。

10.3.5 缘于自主反射障碍的头痛

描述:

脊髓损伤或自主反射障碍的患者，突然

发生严重搏动性头痛。后者可能是致命的，

表明在其他症状或临床体征出现时血压升高，

通常由膀胱或大肠受刺激（感染、膨胀或嵌

塞）诱发。

诊断标准：

A. 突发的头痛符合标准 C

B. 阵发性高于基线的收缩压升高（大于 30

mmHg）和/或舒张压升高（大于 20 mmHg）

证实脊髓损伤或自主反射障碍

C. 至少符合以下 3项中 2项：
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1. 头痛与血压升高在时间上相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随血压恶化而恶化

b) 头痛随血压降低而减轻

3. 头痛至少符合下列 4项中的 2项：

a) 剧烈头痛

b) 锤击性或搏动性

c) 伴随脊髓损伤平面以下出汗异

常

d) 由膀胱或肠道反射诱发

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释

评注：

有报道指出脊髓损伤后出现自主反射障

碍时间是 4天到 15年。考虑到自主反射障碍

是危及生命的，所以快速识别和适当的处理

是必要的。典型地, 10.3.5缘于自主反射障碍

的头痛，是突发严重头痛，伴随其他严重的

症状和临床体征包括血压升高，心跳加快，

脊髓损伤所致的出汗异常。这些可被有害的

或无害的刺激诱发，通常是缘于内脏的刺激

（膀胱膨胀，泌尿道感染，肠胀气或嵌塞,泌

尿系手术，胃溃疡或其他），但是也有缘于躯

体的刺激（压疮、嵌趾甲、烧伤、创伤或手

术、或侵入性操作）。

10.4 缘于甲状腺功能减低的头痛

描述：

头痛呈双侧非搏动性，发生于甲状腺功

能减低的患者，头痛在甲状腺激素水平恢复

正常后缓解。

诊断标准：

A．头痛发作符合标准 C

B．确诊甲状腺功能减低

C．至少符合下列 3项中的 2项以证明存在因

果关系：

1. 头痛发作和甲状腺功能减低的发生

在时间上相关，或为甲状腺功能减低

的首发症状

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a）甲状腺功能减退逐渐加重会引起

头痛明显加重

b）随着甲状腺功能减退改善或治愈，

头痛可明显好转及治愈

3. 至少符合下列 3项中的 1项：

a）双侧头痛

b）非搏动性

c）呈持续性

D．不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

据估计，大约 30%甲状腺功能减低的患

者经历 10.4头痛缘于甲状腺功能减低。它的

发病机制目前还不清楚。缘于甲低的头痛女

性比男性多发，患者通常在儿童时期有偏头

痛病史，头痛不伴随恶心及呕吐。

在表现为甲状腺功能减低的患者中，其

头痛也可能是腺垂体肿瘤所致（详见 7.4.3头

痛缘于下丘脑或垂体分泌亢进或不足）。

10.5 缘于禁食的头痛

别处编码：

由禁食诱发的偏头痛归类为 1.偏头痛或

偏头痛的某亚型。

描述：

弥散的非搏动性头痛，通常为轻至中度，

禁食期间发作，禁食至少 8小时后引起，进
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食后可缓解。

诊断标准：

A．弥散性非搏动性头痛，其发作不符合 1.

偏头痛或偏头痛任何一种亚型，且发作

符合标准 C

B．患者禁食时间≥8小时

C．符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛在禁食期间发作

2. 进食后头痛明显缓解

D．不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

10.5缘于禁食的头痛在有头痛病史的病

人中更普遍。虽然典型的此型头痛呈弥漫非

搏动性，轻至中度，但是在有偏头痛病史的

患者中头痛发作可能类似 1.1无先兆偏头痛。

如果发作符合上述条件，这种头痛应被相应

编码（禁食是其加重因素）。

随着禁食时间延长头痛发作的可能性也

迅速增加。然而，10.5缘于禁食的头痛与睡

眠时间的长短、咖啡因戒断以及低血糖并没

有关系。尽管头痛可能在由低血糖诱发脑功

能紊乱的条件下发生，但无确凿的证据可证

明它们之间的关系。虽然头痛在低血糖条件

下可能发生，但胰岛素所诱发的低血糖并不

会加重偏头痛患者的头痛；头痛也不是就诊

于急诊科低血糖患者的主要症状。

10.6 心脏源性头痛

描述：

偏头痛样发作，常伴有但不总是运动后

加重，在心肌缺血发作期间发作头痛，含服

硝酸甘油可缓解。

诊断标准：

A. 符合 C标准的头痛发作至少一次

B. 急性心肌缺血已经确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发作和急性心肌缺血发生在时

间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a）随着心肌缺血加重，头痛明显恶

化

b）随着心肌缺血得到改善或完全缓

解，头痛明显好转或停止发作

3. 头痛至少符合下列 4项中的 2项：

a） 中至重度

b） 伴恶心

c） 不伴畏光或畏声

d） 运动后加重

4. 硝酸甘油或其衍生物可缓解

D．不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

头痛诊断必须包含头痛发作及患者在平

板试验或运动负荷核素心肌灌注显像心肌缺

血发生的详细记录。然而，10.6心脏源性头

痛在休息条件也会发作。

不能识别和正确诊断心脏源性头痛将会

产生严重的后果，因此从 1.1无先兆偏头痛

患者中鉴别出此类型头痛至关重要，特别是

血管收缩类的药物（例如曲普坦、麦角胺）

可用于偏头痛病人发作期治疗，而这类药物

则是心脏缺血患者治疗的禁忌。这两种疾病

都能产生中重度疼痛，并伴随有恶心，体力

活动加重。心绞痛治疗药物（如硝酸甘油）

可能诱发偏头痛样头痛。

10.7 缘于其他系统性紊乱的头痛

描述：
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头痛由以上未提及的内环境紊乱所致。

诊断标准：

A．符合标准 C的头痛发作至少 1次

B．内环境紊乱（除去上述提及的几种类型）

已经确诊，并且已知此种内环境紊乱可以

引起头痛

C．至少符合下列 2项中的 1项：

1． 头痛发作和内环境紊乱发生在时间

上密切相关

2． 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 随着内环境稳定失调加重，头

痛明显加重。

b) 随着内环境稳定失调得到改

善或完全缓解，头痛可明显改

善或停止发作

D．不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

评注：

尽管头痛和一系列全身系统性代谢性疾

病的关系已被提出，但是目前还不能系统性

评价它们之间的关系，并且缺乏足够的证据

来制定可操作的诊断标准。
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11. 缘于颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、

牙、口或其他面、颈部结构的头面痛

11.1缘于颅骨异常的头痛

11.2缘于颈部异常的头痛

11.2.1颈源性头痛

11.2.2缘于咽后肌腱炎的头痛

11.2.3缘于头颈肌张力障碍的头痛

11.3缘于眼部疾病的头痛

11.3.1缘于急性青光眼的头痛

11.3.2缘于屈光不正的头痛

11.3.3缘于隐性斜视或显性斜视（潜在的或

持久的斜视）

11.3.4缘于眼部炎性疾病的头痛

11.3.5缘于滑车神经炎的头痛

11.4缘于耳部疾病的头痛

11.5缘于鼻或鼻窦疾病的头痛

11.5.1缘于急性鼻窦炎的头痛

11.5.2缘于慢性或复发性鼻窦炎的头痛

11.6缘于牙齿或下颌疾病的头痛

11.7缘于颞下颌关节紊乱（TMD）的头痛

11.8缘于茎突舌骨韧带炎的头面痛

11.9缘于其他颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、

牙、口或其他面、颈部结构异常的头面痛

别处编码：

由于头颈部外伤所致的头痛在5. 缘于

头和/或颈外伤的头痛中分类。尤其注意挥鞭

伤所致的头痛也在此分类中，尽管这些头痛

很可能是由于颈部病变导致的。表现为神经

痛样的面部、颈部和/或头部疼痛在13.痛性颅

神经病和其他面痛中分类。

概述

原发性或继发性头痛或兼而有之?

当头痛首次发作与颅骨、颈椎、面部、

颈部、眼、耳、鼻、鼻窦、牙齿、口腔这些

可以导致头痛的疾病部位在时间上关系密切

的时候，编码为缘于这些因素的继发性头痛。

新发头痛具备 ICHD3 试用版原发性头痛的

部分特征时此分类仍然成立。若已经存在的

符合原发性头痛诊断的头痛转变为慢性或者

加重（通常指发作频率加倍和/或程度加重）

与颅骨、颈椎、面部、颈部、眼、耳、鼻、

鼻窦、牙齿、口部这些可以导致头痛的疾病

在时间上关系密切，最初的头痛诊断和由于

颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、牙齿、口部或

面部或颈部其他疾患所致的头面部疼痛（或

其中的一种亚型）的诊断均应同时诊断，前

提是有足够的证据证明此类疾患可以导致头

痛。

简介

颈椎和头颈部其他结构疾患常被认为是

头痛的常见原因，因为很多头痛似乎起缘于

颈椎、颈背部、枕部或者上述部位的某一局

部。事实上颈椎退行性病变在 40岁以上的人

群均可见到。然而，大规模的对照研究显示

这些变化同样普遍的存在于患有或未患有头

痛的人群中。因此，椎关节强直和骨软骨病

变不是导致头痛的确定性因素。相似的情形

也同样适用于其他普遍存在的疾患，如慢性

鼻窦炎、颞下颌功能紊乱以及眼屈光不正。

事实上，对于 11. 缘于颅、颈、眼、耳、

鼻、鼻窦、牙齿、口部或其他面、颈部结构

的头面痛，没有特定的诊断标准可以区分任

何形式的头痛。为了定义这些头面痛而仅仅

列出临床表现是不够的，因为这些临床表现

往往不具备特异性。这一章诊断标准的目的

不是去描述这一类里所有可能的头痛亚型，

而是为了在头面痛和颅、颈、眼、耳、鼻、
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鼻窦、牙齿、口或其他面部或颈部疾患之间

建立一种特定的因果关系。因此，在这章节

中确定严格、明确、可操作的诊断标准，对

颈源性头痛和本章中其他原因导致的头痛是

很有必要的。由于一些诊断试验没有被认可，

质量标准没有被确认，目前建立确诊试验是

不可能的。相反，修订诊断标准的目的是去

推动可靠、有效的操作试验的发展，来证实

在头痛与颅颈疾患之间是否存在特定的因果

关系。

基于这些原因，以及本章中头痛原因的

多样性，很难去描述由这些原因导致头痛和/

或面部疼痛的一般性的诊断标准。然而，大

部分情况与下列几点一致：

A. 头痛或面部疼痛符合标准 C

B. 有临床、实验室、和/或影像学证据发现

能导致头痛的颅、颈、眼、耳、鼻、鼻

窦、牙齿、口部或其他面部或颈部结构

的疾患或损害

C. 有证据指出疼痛是缘于这些疾患或损害

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

11.1 缘于颅骨疾病的头痛

描述：

由于颅骨疾患或病变导致的头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 有临床、实验室和/或影像学证据发现能

导致头痛的颅骨疾患或损害

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与颅骨疾患或病变出现

在时间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着颅骨疾患或病变的加

重而明显加重

b) 头痛随着颅骨疾患或病变的减

轻而明显缓解

3. 按压颅骨病变部位头痛加重

4. 头痛位于颅骨损害的区域

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注:

大部分的颅骨病变（如先天畸形、骨折、

肿瘤、转移瘤）通常不伴有头痛。需要重点

排除的是骨髓炎、多发性骨髓瘤、Paget’s病。

头痛也可能由乳突和岩突炎的病变引起。

11.2 缘于颈部疾病的头痛

别处编码：

由颈部创伤所致头痛在5. 缘于头和/或

颈外伤的头痛中分类，或者是其中1个亚型。

描述：

颈部任何结构（包括骨、肌肉和其他软

组织）的疾患导致的头痛。

11.2.1 颈源性头痛

别处编码：

颈肌筋膜疼痛（肌筋膜扳机点）有关的

头痛，如果它符合其他诊断标准，可能会归

类于 2.1.1不频发的发作性紧张型头痛伴颅

周压痛、2.2.1频发的发作性紧张型头痛伴颅

周压痛或 2.3.1慢性紧张型头痛伴颅周压痛。

增加 1个附加诊断 A11.2.5 缘于颈部肌筋膜
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痛的头痛似乎是合理的，这一类头痛更贴近

于其他颈源性头痛而非 2.紧张型头痛的证据

有待研究。很多病例显然重叠了这 2个诊断，

所以这种诊断也受到挑战。

描述：

颈椎包括组成它的骨、椎间盘和/或软组

织疾患导致的头痛，通常但不总是伴有颈痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合诊断 C

B. 有临床、实验室、和/或影像学证据发现

能导致头痛的颈椎或颈部软组织疾患

或损害

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与颈部疾患或病变的发

生在时间上密切相关

2. 头痛随着颈部疾患或病变的缓解或

消失而明显缓解或消失

3. 刺激性动作可导致颈部活动受限和

头痛明显加重

4. 诊断性封闭颈部结构或其神经后头

痛消失

D. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。

评注:

区分 11.2.1颈源性头痛和 1.偏头痛、2.

紧张型头痛的特征包括偏侧头痛、手指按压

颈部肌肉或头部活动可诱发出典型头痛、由

后部向前部放射性疼痛。然而，尽管这些可

能是 11.2.1颈源性头痛的特征，但并不具有

特异性，它们之间也无必然的因果关系。偏

头痛的特征，如恶心/呕吐、畏光/畏声，也可

能出现在 11.2.1颈源性头痛中，尽管颈源性

头痛较偏头痛程度轻，这些特征可能需要与

2.紧张型头痛相鉴别。

上位颈椎的肿瘤、骨折、感染及类风湿

关节炎没有被公认为头痛的原因，尽管如此，

在个案报道时还是被大家所接受。颈椎病或

骨软骨炎是否是符合标准 B的确切原因，取

决于个案报道。当颈肌筋膜痛是头痛的病因

时，很可能的将其诊断为 2.紧张型头痛。然

而，1个可选择的诊断 A11.2.5缘于颈部肌筋

膜痛的头痛在附录中被包括进来，正等待着

进一步的证据。

上颈神经根病变所致头痛被提出，认为

上位颈椎和三叉神经感受器的会聚是合乎逻

辑的头痛原因。在等待进一步证据前，这一

诊断在 A11.2.4缘于上位颈神经根病变的头

痛附录中被提及。

11.2.2 缘于咽后肌腱炎的头痛

描述：

咽后软组织炎症或钙化导致的头痛，通

常由上位颈椎前方的肌肉的拉伸或压迫所致。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 影像学证实咽后肌腱炎，表现为高位颈

椎的椎骨前软组织异常肿胀

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与咽后肌腱炎的发生在

时间上相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着咽后肌腱炎的进展而

显著加重

b) 头痛随着咽后肌腱炎的缓解或

消失而缓解或消失

3. 颈部拉伸、头部转动和/或吞咽导致

头痛明显加重
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4. 上位三个颈椎棘突有压痛点

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

咽后肌腱炎通常体温和血沉会增高，虽

然颈部后屈绝大部分情况下会加重疼痛，在

头部转动和吞咽也会出现类似情况。高位三

个颈椎横断面的组织通常有触痛。

椎骨前组织的钙化在 CT或MRI上很易

被发现，颈部平片同样可以显示。在一些病

例中无定形的钙化物质从肿胀的椎骨前组织

被抽出。

咽后肌腱炎诊断前，应该排除高位颈动

脉夹层（或者颈动脉内或颈动脉周围的损伤）。

11.2.3 缘于头颈肌张力障碍的头痛

描述：

颈部肌肉的肌张力障碍所致的头痛，伴

有由肌肉过度活动导致的颈部或头部的异常

活动或姿势异常。

诊断标准：

A. 任何颈部和头后部疼痛符合标准 C

B. 颅颈区肌张力障碍表现为由肌肉过度活

动导致的颈部或头部的异常活动或姿势

异常

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与颅颈区肌张力障碍的

发生在时间上密切相关

2. 头痛随着颅颈区肌张力障碍的进展

而显著加重

3. 头痛随着颅颈区肌张力障碍的缓解

或消失而缓解或消失

4. 头痛的部位与肌张力障碍的肌肉的

部位一致

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

头颈部局部肌张力障碍伴随 11.2.3缘于

颅颈部肌张力障碍的头痛包括咽部肌张力障

碍、痉挛性斜颈、下颌肌张力障碍、舌部肌

张力障碍、头部与颈部共存的肌张力障碍（节

段性头颈部肌张力障碍）。

疼痛可能由局部肌肉收缩和疼痛敏化的

继发改变所引起。

11.3 缘于眼部疾病的头痛

描述：

由单眼或双眼疾患引起的头痛。

11.3.1 缘于急性青光眼的头痛

描述：

由急性闭角型青光眼引起的头痛通常为

单侧，伴随该病的其他症状和临床体征。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 急性闭角型青光眼已经确诊

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与青光眼的发生在时间

上密切相关

2. 头痛随着青光眼的进展而显著加重

3. 头痛随着青光眼的缓解或消失而缓

解或消失

4. 头痛位于受累眼侧
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D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注:

急性青光眼通常导致眼球和/或眶周的

疼痛、视力降低（视物模糊）、恶心呕吐。当

眼内压升高大于 30mmHg，永久性视力丧失

的风险骤然增高，故早期诊断非常必要。

11.3.2 缘于屈光不正的头痛

描述：

缘于眼屈光不正的头痛通常在长时间视

觉作业后出现症状。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 未矫正或矫正错误的单眼或双眼屈光不

正

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现和/或加重与屈光不正的

发生或加重在时间上密切相关

2. 屈光不正矫正后头痛明显缓解

3. 长时间保持某一斜角度或距离的视

觉作业造成视力受损导致头痛的加

重

4. 停止视觉作业，头痛明显缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

大部分患 11.3.2缘于屈光不正的头痛的

患者会就诊于眼科医生。尽管屈光不正导致

的头痛并不像大家认为的那样常见，但在儿

童中仍有此类证据，同样在成年人中也有很

多支持的案例。

11.3.3 缘于隐性斜视或显性斜视（潜在的或

持久的斜视）

描述：

潜在的或持久的斜视导致的头痛通常发

生在长时间视觉作业后。

诊断标准：

A. 额部头痛符合标准 C

B. 斜视已经确诊，至少符合下列 3项中的 1

项：

1. 视物模糊

2. 复视

3. 由近及远调节焦点困难，反之亦然

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与斜视的发作在时间上

相关，或头痛的发生使得斜视被发现

2. 斜视校正后头痛有明显的改善

3. 持续的视觉任务加重头痛

4. 闭一只眼睛和/或视觉任务中止可使

头痛缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

大多数 11.3.3缘于隐性斜视或斜视（潜

在的或持久的斜视）的头痛患者会就诊于眼

科医生。除了很多案例支持这一头痛原因，

缺乏相关的证据去证明因果关系。

11.3.4 缘于眼部炎性疾病的头痛

描述：
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由于眼部炎症所引起的头痛，如虹膜炎、

葡萄膜炎、巩膜炎、结膜炎，伴随这种疾病

的其他症状和/或临床表现。

诊断标准：

A. 任何眶周头痛和眼痛符合标准 C

B. 有虹膜炎、葡萄膜炎、睫状体炎、巩膜

炎、脉络膜炎、结膜炎或角膜炎症的临

床、实验室和/或影像学证据

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与眼部疾病发作在时间

上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着眼部症状恶化明显加

重

b) 头痛随着眼部疾病的症状改善

或消失而明显改善或消失

3. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 应用眼局部麻醉剂可明显改善

头痛症状

b) 按压眼球会使头痛加重

4. 一侧眼球受累，头痛发生于病变侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

眼部炎症分类有多种形式，可分不同的

解剖部位（如虹膜炎、睫状体炎、脉络膜炎），

病程（如急性、亚急性、慢性），原因（如生

理性或外源性病原体、隐形眼镜相关、外伤）

或炎症类型（肉芽肿性、非肉芽肿性）。

由于疼痛范围重叠、集中（导致了复合

的疼痛），任何眼部疼痛来源可能导致任何部

位的头痛。然而，如果眼疾是单侧的，头痛

可能位于病变侧。

11.3.5 缘于滑车神经炎的头痛

别处编码：

由滑车神经诱发的偏头痛编码为1.偏头

痛或其亚型之一。

描述：

头痛通常在前额和/或眶周的位置，伴或

不伴眼痛，由滑车神经周围炎症引起。这往

往是由眼球向下的运动加剧所致。

诊断标准：

A. 任何眶周和/或前额头痛符合标准 C

B. 有滑车神经炎症的临床和/或影像学证据

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 单侧眼痛

2. 头痛由于眼球运动（特别是向下内

收）而加剧

3. 滑车神经区周围注射局部麻醉剂或

类固醇剂可以使头痛缓解

4. 单侧滑车神经周围炎症，头痛发生

于病变侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

滑车神经炎症，定义为滑车神经和/或上斜肌

鞘炎症，可引起眼痛和额部头痛，眼球运动

包括上斜肌运动加剧头痛。虽然不常见，但

也并不罕见，必须在评估单侧眶周头痛时考

虑。滑车神经炎症也可以诱发偏头痛的发作，

在编码 1.偏头痛中提到。

11.4 缘于耳部疾病的头痛
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描述：

由单耳或双耳的炎症、肿瘤或其他疾病

引起的头痛，伴随这种疾病的其他症状和/或

临床表现。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 单耳或双耳的能引起头痛的感染、肿瘤、

其他刺激性疾病或病变的临床、实验室

和/或影像学证据

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与耳功能失调或损害的

发作在时间上相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着耳功能失调或损害恶

化或进展明显加重

b) 头痛随着耳功能失调或改善明

显改善或缓解

3. 对患耳或耳周围结构加压会使头痛

加重

4. 单侧耳失调或损害的情况下，头痛位

于病变侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

由于疼痛的范围与头颈部疼痛通路重叠，

耳功能失调或损害可能导致头痛。在没有耳

痛这一典型的耳科症状的情况下出现头痛是

不可能的。

11.5 缘于鼻或鼻窦疾病的头痛

曾用名：

术语“窦性头痛”这是一个过时概念，

因为它曾既被应用于原发性头痛又用于推测

与鼻腔或鼻窦结构有关引起的头痛。

描述：

鼻和/或鼻腔鼻窦的疾病所引起的头痛，

伴随这种疾病的其他症状和/或临床表现相

关。

11.5.1 缘于急性鼻窦炎的头痛

描述：

急性鼻窦炎引起的头痛，伴随这种疾病

的其他症状和/或临床表现。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 存在急性鼻窦炎的临床、鼻内镜和/或影

像学证据

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的出现与鼻窦炎的发作在时间

上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着鼻窦炎恶化明显加重

b) 头痛随着鼻窦炎的改善或消失

明显改善或消失

3. 按压鼻窦会使头痛加剧

4. 单侧鼻窦炎，头痛位于同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

1.偏头痛和 2.紧张型头痛被误诊为

11.5.1缘于急性鼻窦炎的头痛是错误的。因

为它们头痛位置相似，而偏头痛常伴有鼻部

自主神经症状。有无脓性鼻分泌物和/或其他
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急性鼻窦炎的其他特征有助于鉴别诊断。然

而，鼻腔或鼻窦的病变可能诱发偏头痛发作

或偏头痛加重。

疼痛作为鼻黏膜或相关结构病变的结果，

通常发生在额面部，但累及部位也可能更靠

后部。仅以急性鼻窦炎病变相关的影像学改

变和与之相关的疼痛表现，是不足以确诊

11.5.1缘于急性鼻窦炎的头痛。对局部麻醉

的治疗反应是令人信服的诊断证据，但也不

能作为确诊的证据。

11.5.2 缘于慢性或复发性鼻窦炎的头痛

描述：

鼻旁窦的慢性感染或炎症引起的头痛，

伴有该病的其他症状和/或体征。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 临床、鼻内窥镜和/或影像学证据，证实

鼻窦内存在急性或慢性感染或其他炎症

的病理过程

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛与鼻窦炎的发生在时间上密切

相关

2. 头痛程度的强弱与鼻窦的通畅程度

以及其他症状相关

3. 鼻窦加压可加剧头痛

4. 对于单侧的鼻窦炎，头痛发生在同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

慢性鼻窦的疾病是否能够引起持续头痛

尚无定论，目前的研究似乎支持这个因果关

系。

11.6 缘于牙齿或下颌疾病的头痛

描述：

牙齿和/或颌部疾病引起的头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 临床或者影像学检查，证实存在明确的

能引起头痛的一种或多种牙齿和/或颌部

疾病

C. 至少符合下列 4项中的 2项：

1. 头痛的发生与病变或损伤的发生在

时间上密切相关

2. 至少符合下列 1项以证明存在因果

关系：

a) 头痛随着病变或损伤的发展而

加重

b) 头痛随着病变或损伤的改善或

治愈而缓解或消失

3. 对病变或损伤加压可加剧头痛

4. 对于单侧病变或损伤，头痛发生在同

侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

牙齿疾病通常造成牙痛和或面部疼痛，

引起头痛是少见的。然而，来自牙的疼痛可

引起弥漫性头痛。最常见的 11.6缘于牙齿或

下颌疾病的头痛的原因是由于围绕下颌阻生

智齿的感染或创伤刺激引起的牙周炎或冠周

炎。

11.7 缘于颞下颌关节紊乱（TMD）的头痛
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描述：

由颞下颌关节区域疾病引起的头痛。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 临床或影像学检查，证实存在颞下颌关

节（TMJ）、咀嚼肌和/或相关结构的病变

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发展与颞下颌疾病的发生在

时间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛随着病变或损伤的发展而

加重

b) 头痛随着病变或损伤的改善或

治愈而缓解或消失

3. 主动或被动活动颞下颌关节，或者刺

激颞下颌关节（例如对颞下颌关节和

周围的咀嚼肌进行加压）可加剧头痛

4. 对于单侧颞下颌关节的病变，头痛位

于同侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

11.7缘于颞下颌关节紊乱（TMD）的头

痛以耳前的面部、咀嚼肌和/或颞区最明显。

疼痛源于关节盘错位、骨关节炎、关节运动

过度和肌膜疼痛。11.7缘于颞下颌关节紊乱

（TMD）的头痛引起单侧疼痛，但如果是肌

肉引起的，可能是双侧的疼痛。引起面部疼

痛很常见。

TMD的诊断困难在于对临床和 X线影

像学的证据尚有争议。现应用的诊断标准是

从国际 RDC/TMD联盟发展而来的并由口面

痛特别兴趣小组推荐。

肌紧张引起的 11.7缘于 TMD的头痛和 2.

紧张型头痛诊断上有重叠，如果不能确诊为

TMD，应该诊断为紧张型头痛或者其中的亚

型（颅周肌肉紧张相关头痛）。

11.8 缘于茎突舌骨韧带炎的头面痛

曾命名：

Eagle综合征。

描述：

由茎突韧带炎症所致的单侧头痛，伴随

颈、咽喉和/或面部的疼痛。转头时可诱发或

加重疼痛。

诊断标准：

A. 任何头、颈、茎突和/或面部疼痛符合标

准 C

B. X线检查发现茎突舌骨韧带钙化或拉长

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 触诊茎突舌骨韧带可引起或加重疼

痛

2. 转头可引起或加重疼痛

3. 在茎突舌骨韧带局部注射局麻药或

切除茎突韧带可明显改善疼痛

4. 头痛与茎突舌骨韧带炎症发生在同

侧

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

11.8缘于茎突舌骨韧带炎的头面痛通常

是口咽、颈和或面部疼痛，但是有一部分患

者的疼痛更复杂。
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11.9 缘于其他颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、

牙、口或其他面、颈部结构异常的头面痛

描述：

由颅，颈，眼，耳，鼻，窦，牙，口或

其他面颈部结构的其他疾病导致的头痛或面

部疼痛。

诊断标准：

A. 任何头痛和或面部疼痛符合标准 C

B. 存在以上未被提及的，被诊断过可以引

起疼痛的颅，颈，耳，眼，鼻，窦，牙，

口或其他面颈部结构疾病或损伤

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛和或面部疼痛的产生与疾病或

损伤的发生在时间上密切相关

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 头痛和/或面部疼痛随着病变或

损伤的发展而加重

b) 头痛和/或面部疼痛随着病变或

损伤的改善或治愈而缓解或消

失

3. 按压病变部位可加重疼痛

4. 疼痛的部位为病变所在位置

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。
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12. 缘于精神障碍的头痛

12.1 缘于躯体化障碍的头痛

12.2 缘于精神病性障碍的头痛

别处编码：

由于物质滥用（例如依赖）、物质戒断、

急性中毒或药物滥用引起的头痛均编码于8.

缘于某种物质或物质戒断性头痛。

概述

原发性或是继发性头痛或兼而有之？

头痛和精神疾病都是常见病，因此两者

常常恰巧彼此共存也在意料之中。

然而，当头痛首次发作与精神疾病在时

间上密切相关，两者有可能存在因果关系；

如果这种因果关系能得到证实，头痛则应编

码为此种精神疾病引起的继发性头痛。即使

这种新发头痛符合 ICHD-3 beta分类标准第

一部分中任何一种原发性头痛类型的特征仍

需这样编码。当先前存在的原发性头痛的特

征变为慢性或者明显加重（通常指频率和/或

严重程度增加一倍或一倍以上）且与精神疾

病在时间上密切相关，如果有证据证实这种

精神疾病能导致头痛，则最初的头痛诊断和

12.缘于精神障碍的头痛（或其中一亚型）2

个诊断均需给出。如果无法证实这种因果关

系，则应分别诊断先前的原发性头痛和精神

疾病。

精神疾病缓解后出现的慢性头痛或持续

存在的头痛尚未见报道。

简介

支持精神疾病能引起头痛的证据有限。因

此，这部分内容分类的诊断标准仅局限于为

数不多的病例，在这些病例中头痛在精神障

碍的背景下出现，并且以众所周知的躯体化

障碍的形式直接表现出来。

诊断标准必须设定足够多的限制条件以

避免纳入假阳性病例，同时须设定足够低的

阈值以尽可能纳入受影响的大部分患者。大

多数 12.缘于精神障碍的头痛病例的诊断更

多倾向于以个人病史的评估和体格检查为依

据，而并不以客观的符合诊断价值的生物学

标记物为依据。

当然，头痛会和精神疾病同时发生而无

任何因果关系。头痛会与许多精神疾病同时

发生，包括抑郁障碍（重度抑郁，单次发作

或复发性；持续性抑郁障碍），焦虑障碍（分

离焦虑症，惊恐障碍，社交恐惧症，广泛性

焦虑障碍）以及创伤和应激相关精神障碍（反

应性依恋障碍，急性应激障碍，创伤后应激

障碍，适应性障碍）。在上述这些情况下，

如果二者间没有因果关系的证据，则应分别

对原发性头痛和精神疾病作出独立诊断。

然而流行病学资料显示头痛和精神疾病

共患的几率比我们预想的这两者是偶然共患

的几率高。混杂因素可能在一定程度上解释

其表面的共存现象。例如，已诊断某一疾病

的患者仅因为接受了更多的医学检查而更可

能被诊断出其他合并症。真正的共病也是有

可能的，比如偏头痛合并抑郁症提示了这种

潜在联系的可能。假定的因果联系包括头痛

引起精神症状，精神症状引起头痛，头痛和

精神症状之间相互影响以及某个可同时引起

两者的常见的潜在的因素。

尽管研究显示头痛的出现与一些常见的

精神疾病比如抑郁障碍、焦虑障碍和外伤/应

激相关疾病有着专门的联系，头痛可能是这

些因素所引起，由于不确定的因果关系和相
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对不足的相关证据，缘于精神障碍的头痛的

诊断标准只包括在附录中。为了得到更确切

的结论还需进一步证明这种因果关联的可能

机制。

研究显示并发的精神类疾病往往引起 1.

偏头痛和/或 2.紧张型头痛的频率增加和严重

程度加重，并且/或降低其对治疗的反应。因

此，查明并治疗所有并存的精神疾病对于正

确治疗头痛很重要。在儿童和青少年中，原

发性头痛（偏头痛，发作性紧张型头痛，尤

其是慢性紧张型头痛）常常与精神疾病共存，

如睡眠障碍、创伤后应激障碍、社交恐惧症

（学校恐怖症）、注意力缺陷/多动障碍

（ADHD）、行为障碍、学习障碍、遗尿、

大便失禁以及抽动障碍等精神疾病，考虑到

这些疾病对儿童头痛的失能及预后方面的负

面影响，应仔细检查这些疾病是否存在，一

旦发现应给予相应治疗。

为了确定头痛是否缘于某种精神性疾病，

有必要搞清楚是否同时存在精神疾病。建议

对所有头痛患者询问常见的并存的精神疾病

症状如抑郁和焦虑障碍。当怀疑某个精神疾

病可能是引起头痛的原因时，建议由经验丰

富的精神或心理科医生进行评估。

12.1 躯体化障碍性头痛

描述：
头痛发作作为躯体化障碍的症状性表现

的一部分。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 同时符合下列 2项以满足躯体化障碍的

诊断：

1. 30岁以前就出现许多躯体不适的主

诉病史，且不能用已知的医疗情况充

分解释，或者有相关的医疗情况但超

过了病史、体格检查或实验室结果所

能预期的范畴。

2. 病程过程中，符合下列全部 4项：

a) 疼痛至少累及四个不同的部位

或功能（如缘于头，胸，后背，

腹部，关节，四肢和/或直肠，和

/或在月经期，性交和/或排尿）

b) 至少存在 2个疼痛以外的胃肠道

症状（如，非怀孕期的恶心，腹

胀、呕吐，和/或对数种不同的食

物不耐受）

c) 至少存在 1个疼痛以外的生殖系

统症状（如性冷淡、勃起或射精

障碍，月经不规律，经期出血过

多和/或孕期全程呕吐）

d) 至少存在除疼痛外的 1种假性神

经症状（如协调或平衡障碍，瘫

痪或局部无力，吞咽困难或咽部

哽咽感，失声，尿储留，幻觉，

触觉或痛觉缺失，复视，失明，

耳聋，癫痫等转换症状，失忆，

和/或非晕厥性意识丧失等分离

症状）

C. 至少符合下列 3项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛随着躯体化障碍其他躯体症状

的出现而发生或程度上明显加重

2. 头痛伴随着躯体化障碍其他躯体症

状的波动而症状持续或减轻

3. 头痛随着缘于躯体化障碍的其他躯

体症状的缓解而减轻

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：
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躯体化障碍是以多种不适症状以及对这

些症状或健康问题的反应过度或适应不良为

特征。这些症状包括胃肠道疾病或功能障碍，

背痛，肢端或关节疼痛，头痛，胸痛和/或呼

吸困难，眩晕，疲劳感和/或无力以及睡眠障

碍。不管医学上能否解释，患者的痛苦感受

是真实的。患者典型的症状为经历痛苦和严

重的功能障碍。这些症状可能伴随或不伴随

已诊断的一般内科疾病和精神类疾病。可能

有一些高水平的医疗服务机构，这些机构几

乎无法减轻患者的问题。临床医生的观点认

为，许多患者似乎治疗无效，新的干预或治

疗手段只会使现有的症状加重或引发新的副

作用或并发症。一些患者认为其医疗评估和

相关治疗并不充分。

需要注意的是，躯体化障碍本身并没有

纳入 2013年 5月发行的美国精神病学协会诊

断手册最新修订版—精神障碍诊断与统计手

册（第五版）（DSM-5）。躯体化障碍已经

被躯体症状失调这一分类所取代，躯体症状

失调是以 1个或更多的躯体症状为特征，患

者有对自身症状严重程度的不成比例的、固

执的想法，对健康或症状持续高度焦虑，或

投入过多的时间和经历来关注健康或症状。

考虑到此种分类方法存在明显的异质性（既

包括了对头痛严重程度的不成比例的关注的

头痛患者，同样也包括了在持续多种躯体化

症状中有头痛表现的经典的躯体化障碍的病

例），故认为只有当头痛作为多种躯体化主

诉中 1个主要症状时，才有可能评判其归因。

因此 ICHD-3beta版继续沿用DSM-IV版中关

于躯体化障碍的定义标准。

12.2 缘于精神病性障碍的头痛

描述：

头痛表现为一种妄想，其内容涉及到头

痛发生的机制，而患者对此深信不疑（如，

头痛是外星人在其脑内安装了某种装置的结

果）

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 存在一种妄想，其内容可解释头痛发生

的机制（如，患者认为其脑内安装了某

种可以引发其头痛的装置，或已有证据

明确证实并不存在的脑肿瘤引发了头痛）

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛与妄想同时出现或在其后出现

2. 妄想好转，头痛缓解

D. 不能用 ICHD-3中其他诊断更好地解释。

评注：

是一种病态的坚信，是基于对现实的错

误推论，尽管已有确凿证据证明其错误，但

患者仍坚持己见。妄想症患者假想他们的头

痛是一种严重的疾病导致的（如脑肿瘤或动

脉瘤），尽管反复多次求证甚至有关权威保

证并未患这样的疾病。妄想症的内容可能更

离奇，比如妄想 1个发射器通过手术植入人

脑内从而引发头痛的。

当患者头痛首次发作（如符合

ICHD-3beta版第一部分中定义的原发性头痛

的一种）以后，患者采用幻觉来解释头痛，

比如尽管没有临床证据证实，但患者仍坚信

头痛是由于脑内肿瘤引起的。这类头痛可能

并不是缘于精神障碍的头痛，相反，其头痛

应划分为原发性头痛，另外再给出妄想症和

躯体化型的精神病诊断。
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第三部分
痛性颅神经病，其他面痛和其他头痛
13. 痛性颅神经病和其他面痛

14. 其他头痛
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13. 痛性颅神经病、其他面痛和头痛

13.1 三叉神经痛

13.1.1 经典的三叉神经痛

13.1.1.1 经典的三叉神经痛，纯发作性

13.1.1.2 经典的三叉神经痛伴持续性面

痛

13.1.2 痛性三叉神经病

13.1.2.1 缘于急性带状疱疹的痛性三叉

神经病

13.1.2.2 带状疱疹后三叉神经病

13.1.2.3 痛性外伤后三叉神经病

13.1.2.4 缘于多发硬化斑的痛性三叉神

经病

13.1.2.5 缘于占位性损害的痛性三叉神

经病

13.1.2.6 缘于其他疾病的痛性三叉神经

病

13.2 舌咽神经痛

13.3 中间神经（面神经）痛

13.3.1 经典的中间神经痛

13.3.2 缘于带状疱疹的中间神经病

13.4 枕神经痛

13.5 视神经炎

13.6 缘于缺血性眼动神经麻痹的头痛

13.7 Tolosa-Hunt综合征

13.8 三叉神经交感 -眼交感神经综合征

（Raeder’s综合征）

13.9 复发性痛性眼肌麻痹神经病

13.10 烧灼嘴综合征（BMS）

13.11 持续性特发性面痛（PIFP）

13.12 中枢性神经病理性疼痛

13.12.1 缘于多发性硬化（MS）的中枢性

神经病理性疼痛

13.12.2 卒中后中枢性痛（CPSP）

简介

头、颈部疼痛是由三叉神经的传入神经、

中间神经、舌咽神经和迷走神经以及通过枕

神经的上颈段神经根介导的。这些神经由于

受到压迫、变形、寒冷以及其他形式的激惹

或中枢传导通路病变等引起神经分布范围的

刺痛或持续性疼痛。

发病原因可以是明确的，如带状疱疹病

毒感染或经影像学证实的结构异常，而某些

情况下神经痛也可能找不到明确原因。

三叉神经痛和舌咽神经痛存在命名术语

问题。若因术中血管打结压迫神经导致，此

时的神经痛应严格诊断为继发性。而对于很

多无手术史的患者，其神经痛属原发还是继

发我们不得而知。鉴于此，对于有典型病史

的患者，尽管在病程中可能发现存在血管性

压迫，我们仍倾向于采用经典（神经痛）而

非原发性对其分类命名。而对于有神经瘤或

类似病灶的患者，可以将其归类为继发性（神

经痛）。

此章中使用的术语 1：

疼痛：急性或潜在性组织损伤或类似损

伤引起的不愉快的感觉和情感体验。

神经病理性疼痛：由躯体感觉神经系统

的损伤或疾病引起的疼痛。

中枢神经病理性疼痛：由中枢躯体感觉

神经系统的损伤或疾病引起的疼痛。

周围神经病理性疼痛：由外周躯体感觉

神经系统的损伤或疾病引起的疼痛。

神经病：一根或多根神经（一根神经：

单神经病；多根神经：多发单神经病；病变

弥散、双侧：多神经病）的功能或病理出现

异常改变。神经病并不包括神经失用症、神

经断裂、神经离段或由如打击、拉伸或癫痫

放电等短暂性损伤引起的神经障碍（此类短
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暂的破坏引起的疼痛可用神经源性解释）。

神经痛：单根或多神经分布区域的疼痛。

（习惯用语，常见于欧洲，通常指阵发性疼

痛，但本名词不应仅指阵发性疼痛。）

注释：

1. 国际疼痛研究会：分类标准。网址：

http://www.iasp-pain.org。

13.1 三叉神经痛

描述：

以反复、单侧、短暂性、电击样疼痛为

特点的疾病，突发突止，局限于三叉神经 1

个或多个分支分布范围内，可由良性刺激诱

发。可无明显诱因或由另外一种诊断明确的

疾病引起。另外，可伴有持续性中等强度的

面痛背景。

13.1.1 经典的三叉神经痛

曾用名：

三叉神经痛。

描述：

除神经血管压迫外，无明显病因情况下

出现的三叉神经痛。

诊断标准：

A. 符合 B和 C标准的单侧面痛至少发作 3

次

B. 出现在三叉神经 1个或多个分支分布范

围内，无三叉神经分布区域外的放射痛

C. 疼痛至少符合下列 4项中的 3项：

1. 阵发性、反复发作，持续时间瞬间到

2分钟不等

2. 重度

3. 电击样、撕裂样、针刺样剧烈疼痛

4. 受累侧面部可由良性刺激诱发 1

D. 无神经损伤的临床证据 2

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 一些发作可能是自发性的，但必须至少

有 3次这样的发作符合该诊断标准。

2. 受累的三叉神经分布区域的触觉或痛觉

减退常提示轴突损伤。无论触、痛觉哪

种症状出现问题时，均可能是三叉神经

病，并需要尽可能排除继发性病因。一

些患者在疼痛区域会出现痛觉敏感，但

未必因此而诊断为三叉神经的神经病，

这有可能是患者对患侧的注意力增加所

致。

评注：

我们使用经典的（而不是原发性）三叉

神经痛是基于目前证据，13.1.1经典的三叉

神经痛通常是由大脑表面的神经血管压迫引

起的。为了排除继发性病因，更重要的是为

了证明三叉神经的神经血管性压迫，应当行

影像学检查（最好是MRI）。

许多 13.1.1经典的三叉神经痛的患者对

疼痛发作记忆深刻。

13.1.1经典的三叉神经痛通常出现在第

二支或第三支分布区域。疼痛决不会扩散到

对侧，但极少情况下会出现双侧受累。疼痛

发作后通常有存在不应期，在此期间疼痛无

法诱发。疼痛极重的情况下会引起患侧面部

肌肉的收缩（痛性抽搐）。有时也会出现轻度
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自主神经症状，如流泪和/或眼睛发红等。

疼痛的持续时间可随时间改变，同时也

会因疼痛加重而时间延长，从而导致社会心

理功能障碍，显著降低生活质量，常导致消

瘦。

发作间期，大部分患者是无症状的。在

13.1.1.2经典的三叉神经痛伴持续性面痛亚

型中，患侧有长期的伴随痛。

文献中，13.1.1经典的三叉神经痛之前

可能继发于一段不典型的持续性疼痛，称为

前三叉神经痛。

13.1.1.1 经典的三叉神经痛，纯发作性

描述：

三叉神经痛不伴持续性面痛。

诊断标准：

A. 反复单侧面痛，符合 13.1.1经典的三叉

神经痛诊断标准

B. 发作间期无持续性面痛

C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

13.1.1.1 经典的三叉神经痛，纯发作性

通常对药物（特别是卡马西平或奥卡西平）

敏感，尤其是初发时。

13.1.1.2 经典的三叉神经痛伴持续性面痛

曾用名：

不典型性三叉神经痛；三叉神经痛 2型。

描述：

三叉神经痛伴持续性面痛。

诊断标准：

D. 反复单侧面痛符合 13.1.1经典的三叉神

经痛诊断标准

E. 受累区域持续性中等强度疼痛

F. 不能用 ICDH-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

13.1.1.2经典的三叉神经痛伴持续性面

痛一直被称为非典型三叉神经痛，或近来被

称为三叉神经痛 2型。

中枢致敏可解释持续性面痛。神经血管

受压在MRI上很少能被证实。13.1.1.2经典

的三叉神经痛伴持续性面痛对保守治疗和外

科干预效果反应差，另外它几乎不被良性刺

激所触发。

13.1.2 痛性三叉神经病

描述：

由其他疾病所引起且提示为神经损伤，

三叉神经单支或多支分布区内的头部和/或

面部疼痛。根据病因不同，疼痛的性质和强

度差异很大。

13.1.2.1 缘于急性带状疱疹的痛性三叉神经

病

描述：

由急性带状疱疹引起的三叉神经单支或

多支分布区内的单侧头部和/或面部疼痛，持

续时间小于 3个月，并伴随急性带状疱疹其

他的症状和/或临床体征。

诊断标准：

A. 符合标准 C的单侧头部和/或面部疼痛持
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续时间小于 3个月

B. 至少符合下列 2项中的 1项：

1. 疱疹出疹发生在三叉神经单支或多

支分布区内

2. PCR技术可检测出脑脊液中水痘-带

状疱疹病毒 DNA

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 疼痛早于疱疹，两者时间间隔小于 7

天

2. 疼痛与疱疹位于相同的三叉神经单

支或多支分布区

D. 不能用 ICDH-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

约有 10%~15%的带状疱疹病例可累及

三叉神经节，其中，眼支分布区受累约占 80%。

罕见不伴疱疹或皮疹的疼痛（无疹性带状疱

疹）。无疹性带状疱疹的诊断需要 PCR技术

检测脑脊液中水痘-带状疱疹病毒 DNA证实。

13.1.2.1缘于急性带状疱疹的痛性三叉

神经病通常表现为烧灼样痛，刺痛/闪痛，麻

或痛，并伴随皮肤异常性疼痛。

眼支的疱疹可伴随第 3、4、6颅神经麻

痹。带状疱疹常见于免疫系统受损的患者，

淋巴瘤患者中带状疱疹的发生率约 10%，而

霍奇金病患者中约 25%。

13.1.2.2 带状疱疹后三叉神经病

曾用名：

疱疹后三叉神经痛。

描述：

由带状疱疹引起的，持续或反复发作的

三叉神经单支或多支分布区内的单侧头部和

/或面部疼痛，持续时间至少 3个月，伴随不

同程度的感觉异常。

诊断标准：

A. 符合标准 C的单侧头部和/或面部疼痛持

续或反复发作，持续时间至少 3个月

B. 累及三叉神经单支或多支的急性带状疱

疹病史

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 疼痛与急性带状疱疹在时间上相关

2. 疼痛位于同一三叉神经单支或多支

分布区

D. 不能用 ICDH-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

急性带状疱疹后神经痛在老年人中更容

易发生。

在 13.1.2.2带状疱疹后三叉神经病中，

三叉神经第 1支分布区最容易受累，也可累

及第 2和第 3支分布区。典型的疼痛表现为

烧灼样和瘙痒。受累皮肤的瘙痒感会非常突

出并令人困扰。受累处通常存在感觉异常和

触痛。疱疹可遗留白色或浅紫色的疤痕。

13.1.2.3 痛性外伤后三叉神经病

曾用名：

痛性感觉缺失。

别处编码：

这里被称为痛性外伤后三叉神经病，大

多数三叉神经损伤不导致疼痛，因此在

ICHD-3beta中没有列入。
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描述：

三叉神经外伤后单侧面部或眼部疼痛，

伴有三叉神经障碍的其他症状和/或临床体

征。

诊断标准：

A. 符合标准 C的单侧面部或眼部疼痛

B. 明确的三叉神经创伤史 1，伴有三叉神经

障碍的临床阳性症状（感觉过敏、异常

性疼痛）和/或阴性症状（感觉减退、痛

觉减退）。

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 疼痛与创伤位于同一三叉神经分布

区

2. 疼痛发生在创伤事件后 3~6个月内

D. 不能用 ICDH-3 中的其他诊断更好地解

释

注释：

1. 创伤可以是由机械性、化学性、热或放

射性原因引起。

评注：

疼痛表现为阵发性或持续性，也可以表

现为混合性。尤其是放疗引起的节后神经损

伤，神经痛在 3个月之后出现。

13.1.2.4 缘于多发性硬化斑的痛性三叉神

经病

描述：

在三叉神经分布区的单侧头部和/或面

部疼痛，符合经典的三叉神经痛的特点，是

由多发性硬化斑侵犯三叉神经根引起，伴随

多发性硬化的其他症状和/或临床表现。

诊断标准：

A. 符合 13.1.1经典的三叉神经痛特点的头

部和/或面部疼痛，伴或不伴持续性面痛，

表现不限于单侧

B. 多发性硬化已经确诊

C. 多发硬化斑可侵犯三叉神经根，三叉神

经受损可被 MRI 或常规电生理学检查

（瞬目反射或三叉神经诱发电位）所证

实。

D. 不能用 ICDH-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

目前的研究表明约有 7%的多发性硬化

患者存在类似 13.1.1经典的三叉神经痛的表

现。然而，三叉神经痛在MS的症状中是少

见表现。

13.1.2.4 缘于多发性硬化斑的痛性三叉

神经病的症状较 13.1.1经典的三叉神经痛而

言，在双侧出现更常见。

13.1.2.4 缘于多发性硬化斑的痛性三叉

神经病的患者较 13.1.1经典的三叉神经痛的

患者对于药物干预治疗更少获益。

13.1.2.5缘于占位性损害的痛性三叉神经病

描述：

在三叉神经分布区的单侧头痛和/或面痛，符

合经典的三叉神经痛的特点，由于占位性损

害侵犯三叉神经引起。

诊断标准：

A. 符合 13.1.1经典的三叉神经痛特点的单

侧头痛和/或面痛，伴或不伴持续性面痛，

且符合标准 C

B. 影像学检查证实存在占位性病灶，且病
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病累及三叉神经

C. 疼痛出现在病灶累及三叉神经后，或因

疼痛而发现相应病变

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

临床上发现13.1.2.5缘于占位性损害的痛性

三叉神经病患者存在感觉症状或电生理异常。

13.1.2.6 缘于其他疾病的痛性三叉神经病

诊断标准：

A. 符合 13.1.1经典的三叉神经痛特点的头

痛和/或面痛，伴或不伴持续性面痛，但

病变并不仅限于单侧

B. 除外前述的疾病以外的能够引起痛性三

叉神经病的病患已经确诊

C. 疼痛发生在病患之后，或因此而发现这

种病患

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

13.2 舌咽神经痛

曾用名：

迷走舌咽神经痛。

描述：

出现在耳、舌根、扁桃体窝和/或下颌角下的

重度短暂性单侧刺痛，通常在吞咽、讲话和/

或咳嗽时诱发，可以以经典的三叉神经痛的

方式缓解和复发。

诊断标准：

A. 至少 3次单侧疼痛发作，并符合标准 B

和 C

B. 疼痛位于舌后部、扁桃体窝、咽部、下

颌角下和/或耳

C. 疼痛至少符合下列 4项中的 3项：

1. 阵发性反复发作，每次持续数秒至 2

分钟

2. 重度

3. 撕裂样、针刺样或锐痛

4. 在吞咽、咳嗽、说话或打哈欠时诱发

D. 无神经功能缺损的临床证据。

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

13.2舌咽神经痛出现在迷走神经的耳支

和咽支，以及舌咽神经的分布范围，受累区

域在起病前数周甚至数月即可出现不适感。

13.2舌咽神经痛比 13.1.1经典的三叉神

经痛要轻，但是也足以折磨患者使体重减轻，

这两种疾病可同时发生。

在极少数情况下，疼痛可伴随迷走神经

症状，如咳嗽、声音嘶哑、晕厥和/或心动过

缓。一些研究者提出对神经痛的咽痛型、耳

痛型及迷走神经亚型进行鉴别，并建议当疼

痛伴随心脏停搏、抽搐和晕厥时使用“迷走舌

咽神经痛”的诊断。

影像学检查可能发现舌咽神经受到神经

血管的压迫，也有由颈部外伤、多发性硬化、

扁桃体或局部肿瘤、桥小脑角肿瘤和

Arnold-Chiari畸形所致的继发性舌咽神经病

的个案报道。

13.2舌咽神经痛通常至少在最初时对药

物治疗有效，尤其是抗癫痫药物。已有证据

表明在扁桃体和咽壁局部使用麻醉药可使疼

痛缓解数小时。
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13.3 中间神经（面神经）痛

描述：

一种以外耳道深部短暂性、阵发性的疼痛为

特点的罕见疾病，有时放射至顶-枕部。它可

无明显原因，或者是带状疱疹的并发症。

13.3.1 经典的中间神经痛

描述：

无明确病因出现的中间神经痛。

诊断标准：

A. 至少单侧疼痛发作 3次，且符合标准 B

和 C

B. 疼痛位于外耳道，有时放射至顶-枕部

C. 疼痛至少符合下列 4项中的 3项：

1. 阵发性疼痛反复出现，持续时间几秒

到几分钟

2. 重度

3. 撕裂样、针刺样或锐痛

4. 对外耳道后壁和/或耳廓周围区域的

刺激可诱发

D. 无神经功能缺损的临床证据

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

13.3.1经典的中间神经痛有时伴随流泪、

流涎和/或味觉功能障碍。考虑到外耳复杂且

重叠的神经支配，来自三叉神经（耳颞神经）、

面神经（中间神经）、舌咽神经、迷走神经和

第二对颈神经，如果没有看到明确的神经血

管接触，就做出这个区域的神经痛归因于某

个神经的判断是不容易的。

13.3.1经典的中间神经痛的疼痛可以产

生心理影响，显著降低患者的生活质量。

13.3.2 缘于急性带状疱疹感染的中间神经病

曾用名：

Ramsay Hunt综合征。

描述：

外耳道深部的单侧疼痛，有时向顶-枕部放射，

和面神经麻痹相关，是由带状疱疹感染中间

神经引起的。

诊断标准：

A. 单侧面痛符合标准 C

B. 在中间神经的分布区域，耳部和/或口腔

粘膜出现了疱疹

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 疼痛先于疱疹出现，两者时间间隔小

于 7天

2. 疼痛在中间神经分布区内

D. 存在周围性面神经麻痹的临床特点

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

继发性中间神经病最常见的病因是带状

疱疹，也有一些病例报道可由其他病因引起，

如神经血管压迫，罕见家族性发病病例伴枕

神经痛。

在 Ramsay Hunt综合征中，耳朵或口腔

粘膜上的带状疱疹伴面神经麻痹符合特异性

的诊断价值，但也有其他症状的描述，如眩

晕、耳鸣、听觉障碍和恶心等。

13.3.2缘于带状疱疹的中间神经病应尽

早给予皮质醇和阿昔洛韦治疗。

13.4 枕神经痛
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描述：

出现在头皮后部，枕大、枕小或第三枕神经

分布区内的单侧或双侧阵发性撕裂样或针刺

样疼痛，有时伴随受累区域的感觉消失或感

觉迟钝，通常伴有受累神经的压痛。

诊断标准：

A. 单侧或双侧疼痛符合标准 B-E

B. 疼痛位于枕大、枕小和/或第三枕神经分

布区内

C. 疼痛至少符合下列 3项中的 2项：

1. 反复发作的阵发性疼痛，持续数秒至

数分钟

2. 重度

3. 撕裂样、针刺样或锐痛

D. 疼痛伴发下列全部 2项：

1. 对头皮和/或头发的良性刺激可出现

明显的感觉减退和/或触痛

2. 至少符合下列 2项中的 1项：

a) 受累神经分支的压痛

b) 枕大神经出颅处或 C2分布区为

诱发点

E. 受累神经局麻药阻滞可使疼痛暂时缓解

F. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

由 13.4枕神经痛引起的疼痛，可经三叉

神经脊束核的三叉神经颈神经中间神经元的

联系，放射至额部、眶部区域。

13.4枕神经痛须与下列疼痛鉴别：由寰

枢椎关节或上颈部关节突引起的枕神经放射

痛，由颈部肌肉压痛诱发的枕部放射痛。

13.5 视神经炎

曾用名：

球后视神经炎。

描述:

由视神经脱髓鞘引起的一侧或双侧眼后

疼痛，伴随中央视觉障碍。

诊断标准：

A. 单侧或双侧头痛符合标准 C

B. 临床、电生理、影像学和（或）实验室

证实存在视神经炎

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系

1. 头痛的出现和视神经炎在时间上相

关

2. 头痛发作时至少符合下列 2项中的 1

项：

a) 疼痛位于眶后、眶周、前额和（或）

颞部

b) 眼球运动加重疼痛

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

13.5视神经炎通常是多发性硬化的 1个

临床表现，疼痛可以出现在视觉障碍发生之

前，临床报道视神经炎的头痛发生率约为

90%。当头颅MRI显示眶内段有强化时，眼

球运动伴发的疼痛发生率高达 90%；无强化

时，疼痛发生概率约为 70%。

13.6 缘于缺血性眼动神经麻痹的头痛

描述：

单侧前额和（或）眶周的疼痛由同侧第

Ⅲ、Ⅳ或Ⅵ颅神经的缺血性麻痹引起，并伴

随其他症状和（或）临床体征。
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诊断标准：

A. 单侧头痛符合标准 C

B. 临床和影像学检查证实存在缺血性眼动

神经麻痹

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛的出现和眼动神经麻痹在时间

上密切相关

2. 头痛位于同侧眉毛和眼睛相邻区域

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

大部分眼动神经麻痹符合疼痛性，无论

有无糖尿病存在。13.6 缘于缺血性眼动神经

麻痹的头痛可在复视之前或与之同时出现。

疼痛最常见于第Ⅲ颅神经麻痹患者，其次为

第Ⅵ神经麻痹，少见于第Ⅳ颅神经麻痹患者。

13.7 Tolosa-Hunt 综合征

描述：

单侧眶后疼痛，伴随因海绵窦、眶上裂

或眼眶炎性肉芽肿导致的第Ⅲ颅神经的一支

或多支、第Ⅳ和（或）第Ⅵ颅神经麻痹。

诊断标准：

A. 单侧头痛符合标准 C

B. 符合下列全部 2项：

1. MRI或活检证实海绵窦、眶上裂或眶

后存在炎性肉芽肿

2. 同侧第Ⅲ颅神经的一支或多支、第Ⅳ

和（或）Ⅵ颅神经麻痹

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛出现在第Ⅲ、Ⅳ和（或）Ⅵ颅神

经麻痹之前 2周内，或与其同时发生

2. 头痛位于同侧前额和眼睛周围

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

一些文献报道 13.7 Tolosa-Hunt 综合征

可有第Ⅴ颅神经（通常第 1支）或视神经、

第Ⅶ或Ⅷ颅神经受累，支配眼球的交感神经

偶有累及；在一些病例活检中发现，该综合

征是由海绵窦、眶上裂或眼眶的炎性肉芽肿

引起的。需仔细随访以排除痛性眼肌麻痹的

其他病因，如肿瘤、血管炎、颅底脑膜炎、

结节病或糖尿病。恰当的皮质类固醇治疗可

以缓解 13.7 Tolosa-Hunt 综合征的疼痛和眼

肌麻痹。

13.8 三叉神经交感 -眼交感神经综合征

（Raeder’s 综合征）

描述：

持续单侧疼痛位于三叉神经眼支分布区，

有时扩展至上颌支区，伴霍纳综合征

（Horner’s syndrome）。由位于颅中窝或颈动

脉的病变引起。

诊断标准：

A. 持续的单侧头痛符合标准 C

B. 影像学证实存在潜在的颅中窝或同侧颈

动脉病变

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛和相关病变的发病在时间上密

切相关

2. 头痛至少符合下列 2项中的 1项：

a) 疼痛位于三叉神经眼支支配区，

可波及或不波及上颌支区

b) 眼球运动加重疼痛

D. 同侧霍纳综合征
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E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注:

13.8三叉神经交感-眼交感神经（Raeder’

s）综合征的原始描述很重要，因为支配瞳孔

的交感神经纤维受累提示颅中窝病变。在 20

世纪早期，它就被认为是临床-解剖相结合的

一个典型案例。Raeder’s syndrome，此术语

是否应该继续使用存在较大争议，但一些学

者认为痛性霍纳综合征对颅中窝或颈动脉病

变是具有诊断意义的征象。

13.9 复发性痛性眼肌麻痹神经病

曾用名：

眼肌麻痹性偏头痛。

描述：

支配眼肌的一支或多支颅神经（通常为

第Ⅲ颅神经）反复出现麻痹，伴同侧头痛。

诊断标准：

A. 至少 2次发作符合标准 B

B. 单侧头痛，伴随同侧 1支、2支或全部 3

支眼动神经麻痹

C. 通过适当的检查排除眶部、鞍区或后颅

窝的病变

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

旧的、不太恰当的术语--眼肌麻痹性偏头

痛不再使用，因为该综合征不是偏头痛样的，

而是反复发作的痛性神经病。近期数据提示

头痛可在眼动神经麻痹前 14天出现。MRI

检查可有钆增强或神经增粗。在一些病人中

皮质类固醇治疗有效。

13.10 烧灼嘴综合征（BMS）

曾用名：

口痛或局限于舌部的舌痛。

描述：

口内烧灼感或感觉迟钝，每天至少 2小

时，反复发作超过 3个月，临床未发现明显

的致病灶。

诊断标准：

A. 口腔疼痛符合标准 B和 C

B. 每天超过 2个小时，持续超过 3个月的

反复发作

C. 疼痛符合下列全部 2项：

1. 性质为烧灼样

2. 感觉出现在口腔粘膜表面

D. 口腔粘膜外观正常，包括感觉测试在内

的临床检查正常

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

13.10烧灼嘴综合征（BMS）的疼痛通常

是双侧的，强度波动不定。最常见的部位是

舌尖。可以出现主观的口干、感觉迟钝和味

觉改变。

绝经期女性患病率高，一些研究提示与

社会心理和精神异常共病。最近实验室和颅

脑影像学检查提示在中枢和周围神经系统存

在异常。

由局部的病变（念珠菌病、扁平苔藓、
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唾液减少）或系统性的疾病（药物诱发、贫

血、维生素 B12或叶酸缺乏、Sjogren’s综合

征、糖尿病）引起的继发性灼烧嘴综合征是

否应该作为一个独立的疾病实体仍然存在争

议。即便在附录中，目前的证据也不能证明

是否可纳入。

13.11 持续性特发性面痛

曾用名：

非典型面痛。

描述：

持续性面痛和/或口腔痛，临床表现多样，

反复发作，每天超过 2小时，持续超过 3个

月，临床无神经损害。

诊断标准：

A. 面部和/或口腔痛符合标准 B和 C

B. 反复发作，每天超过 2小时，持续超过 3

个月

C. 疼痛符合下列全部 2项：

1. 难以定位，不符合周围神经分布

2. 性质为钝痛、酸痛或不适

D. 临床神经系统检查正常

E. 相应的检查已经除外牙源性病因

F. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

很多词语可以用来形容 13.11持续性特

发性面痛（PIFP），但最常描述为钝痛、不适

或酸痛。可以有急性加重，并且按压可加重

疼痛。疼痛可以描述为深部或表面痛。随时

间推移，疼痛可扩散至头颈部。

13.11持续性特发性面痛（PIFP）可以和

其他疼痛如慢性广泛性疼痛和肠易激综合征

并存。另外，该病也同社会心理和精神疾患

有较高程度的共病。

由微不足道的创伤诱发的 13.11持续性

特发性面痛和由严重外伤导致周围神经损伤

的 13.1.2.3痛性外伤后三叉神经病之间似乎

存在着一系列由轻至重的连续谱系。13.11持

续性特发性面痛可能源于面部、上颌骨、牙

齿和牙龈的小手术或轻微损伤，但在原有损

害已经愈合后，疼痛仍一直持续存在。然而，

心理或神经生理的检查或许能发现感觉异常。

“非典型性牙痛”这个术语已被用来描

述 1个或多个牙齿、或拔牙后残眼的持续性

疼痛，而无任何常见牙齿疾病。尽管该病更

加局限，平均发病年龄更小，且性别无明显

差异，它仍被认为是 13.11持续性特发性面

痛的亚型。基于外伤病史，非典型性牙痛也

可能是 13.1.2.3痛性外伤后三叉神经病的亚

型。这些亚型，如果存在的话，目前还没有

充分的相关研究来制定诊断标准。

13.12 中枢性神经病理性疼痛

描述：

单侧或双侧的头颈痛，表现多样，伴或

不伴中枢源性感觉改变。根据病因的不同，

疼痛可为持续性，逐渐缓解和反复发生。

13.12.1缘于多发性硬化的中枢性神经病理性

疼痛

描述：

单侧或双侧的头颈痛，表现多样，伴或

不伴中枢性感觉改变，由于多发性硬化患者

中枢神经系统上行联系纤维的脱髓鞘病变引

起。通常为缓解和复发。



187

诊断标准：

A. 面痛和/或头痛符合标准 C

B. 多发性硬化（MS）已经确诊，MRI证实

脑干或推测三叉神经核上行投射区域有

脱髓鞘病灶

C. 疼痛和脱髓鞘病灶的出现在时间上密切

相关，或因疼痛而发现脱髓鞘病变

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

非痛性感觉异常（通常为感觉迟钝、感

觉缺失、痛觉减退、感觉倒错等）可以和

13.12.1缘于多发性硬化的中枢性神经病理性

疼痛同时存在。疼痛可以和 13.1.2.4缘于多

发硬化斑的痛性三叉神经病一样是阵发性的，

也可以是持续性的。

13.12.2 卒中后中枢性疼痛（CPSP）

描述：

通常为单侧面痛和/或头痛，表现多样，

累及部分或全部的头颈部，伴随感觉减退，

由卒中导致并发生在卒中起病的 6个月内。

无法由周围的三叉神经或其他颅神经或颈神

经的病变解释。

诊断标准：

A. 面痛和/或头痛符合标准 C

B. 已经发生缺血性或出血性卒中

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 疼痛出现在卒中后 6个月内

2. 影像学检查（通常为MRI）证实存在

相应部位的血管性病变

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

推测由三叉神经核上行投射区域的病灶

引起 13.12.2卒中后中枢性疼痛（CPSP）。颈

部的脊髓丘脑通路和皮层的信息处理也起到

重要作用。因此，症状可累及患侧的躯干和

肢体。

丘脑病变导致的头颈部疼痛是偏侧综合

征的一部分。延髓外侧病变患者，偏侧面痛

可以单独发生，但更常伴随交叉的偏侧感觉

障碍。
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14. 其他头痛

14.1未分类的头痛

14.2无特征性头痛

简介

为了使这一分类系统更为详尽，在相应

的病例，特定疾病通常仅符合头痛标准中唯

一的亚类。但仍可能还有一些头痛不符合任

何现存的头痛分类，因为他们是首次被描述，

或仅仅是因为没有足够的可用资料来区分头

痛类型。这一章节的主题就是这些头痛的类

型或亚型。

14.1 未分类的头痛

曾用名：

不能分类的头痛。

诊断标准：

A. 头痛符合独特分类的特征，提示它是一

独立的诊断实体

B. 不符合上述任何头痛分类的标准

评注：

在编辑第一版和第三版国际头痛分类期

间，描述了几个新的未分类的头痛。预计将

会描述更多的此类头痛。这类头痛直到分类

前可归类于 14.1未分类的头痛。

14.2 无特征性头痛

曾用名：

不能分类的头痛。

诊断标准：

A. 现有或曾经有过的头痛

B. 信息不足以分类该头痛为本分类中的任

何类型。

评注：

显然，在可用信息很少的大量患者中，

诊断必须给出，我们只能说他们现有或曾有

头痛，但无法去区分头痛类型。这些患者被

归类于 14.2无特征性头痛。然而，此分类不

能用来作为不收集有关头痛详细有用信息的

借口。它只能用于不能获取信息的情况下，

如病人死亡，无法沟通或无法获得有用信息。
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附录

附 1. 偏头痛

附 2. 紧张型头痛（备选诊断标准）

附 3. 三叉神经自主神经性头痛（TACs）

附 4. 其他原发性头痛

附 5. 缘于头颈部创伤的头痛

附 6. 缘于头颈部血管性疾病的头痛

附 7. 缘于颅内非血管性疾病的头痛

附 8. 缘于某种物质或物质戒断的头痛

附 9. 缘于感染的头痛

附 10. 缘于稳态失衡的头痛

附 11. 缘于颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、牙、口或其他面、颈部结构的头面痛

附 12. 缘于精神障碍的头痛
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附 1.偏头痛

附 1.1无先兆偏头痛

附 1.1.1单纯月经性无先兆偏头痛

附 1.1.2月经相关性无先兆偏头痛

附 1.1.3与月经无关的无先兆偏头痛

附 1.2有先兆偏头痛（备选诊断标准）

附 1.2.1典型有先兆偏头痛（备选诊断标准）

附 1.3慢性偏头痛（备选诊断标准）

附 1.3.1慢性偏头痛伴无痛期（备选诊断标准）

附 1.3.2慢性偏头痛伴持续性疼痛（备选诊断标准）

附 1.4偏头痛并发症

附 1.4.5 偏头痛先兆状态

附 1.6可能与偏头痛相关的发作性症状

附 1.6.4婴儿（肠）绞痛

附 1.6.5儿童交替性偏瘫

附 1.6.6前庭性偏头痛

附 2.紧张型头痛（备选标准）

附 3.三叉神经自主神经性头痛

附 3.6未确定的三叉神经自主神经性头痛

附 4.其他原发性头痛

附 4.11头皮闪痛

附 5.缘于头颈部创伤的头痛

附 5.1缘于头部外伤的急性头痛

附 5.1.1.1缘于头部中重度外伤的迟发性急性头痛

附 5.1.2.1缘于头部轻度创伤的迟发性急性头痛

附 5.2缘于头部外伤的持续性头痛

附 5.2.1.1缘于头部中重度外伤的迟发性持续性头痛

附 5.2.2.1缘于头部轻度外伤的迟发性持续性头痛

附 5.7颅脑放疗术后头痛

附 5.8缘于其他头颈部创伤的急性头痛

附 5.9缘于其他头颈部创伤的持续性头痛

附 6.缘于头颈部血管病的头痛

附 6.10缘于头颈部血管病后的持续性头痛

附 7.缘于颅内非血管疾病的头痛

附 7.6缘于癫痫的头痛

附 7.6.3电休克疗法后（ECT）头痛
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附 7.9缘于颅内非血管性疾病后的持续性头痛

附 8.缘于某种物质或物质戒断性的头痛

附 8.4缘于物质使用或暴露后的持续性头痛

附 9.缘于感染的头痛

附 9.1缘于颅内感染的头痛

附 9.1.3.3缘于颅内真菌或其他寄生虫感染后的持续性头痛

附 9.1.6缘于其他感染性占位性病变的头痛

附 9.3缘于 HIV感染的头痛

附 10.缘于内稳态紊乱的头痛

附 10.7缘于体位性低血压的头（颈）痛

附 10.8缘于其他内稳态紊乱的头痛

附 10.8.1缘于太空旅行的头痛

附 10.8.2缘于其他代谢性或系统性疾病的头痛

附 10.9缘于内环境紊乱疾病后的持续性头痛

附 11.缘于颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、牙、口或其他面、颈部结构的头面痛

附 11.2缘于颈部异常的头痛

附 11.2.4缘于上颈部神经根型颈椎病的头痛

附 11.2.5缘于颈肌筋膜疼痛的头痛

附 11.5缘于鼻或鼻窦炎的头痛

附 11.5.3缘于鼻粘膜、鼻甲、鼻中隔疾病的头痛

附 12.缘于精神障碍的头痛

附 12.3缘于抑郁症的头痛

附 12.4缘于分离性焦虑症的头痛

附 12.5缘于惊恐障碍的头痛

附 12.6缘于特定恐惧症的头痛

附 12.7缘于社交焦虑症（又名社交恐惧症）的头痛

附 12.8缘于广泛性焦虑症的头痛

附 12.9缘于创伤后应激障碍的头痛

附 12.10缘于急性应激障碍的头痛
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简介

在《国际头痛分类标准-Ⅱ（ICHD-Ⅱ）》

中第一次加入了附录，它符合如下作用和目

的，因而仍保留在《国际头痛分类标准-Ⅲbeta

（ICHD-Ⅲbeta）》中。

附录的首要目的在于为一些新种类的疾

病提供研究标准，这些疾病到目前为止尚未

足够充分地研究。头痛分类委员会的专家们

以及其他不同层次出版物的专家、学者们认

为，仍有一系列诊断名称是真实存在的，但

若要获得广泛、正式接受还需要更多科学证

据的支持。正如在 ICHD-Ⅱ附录中的内容，

在 ICHD-Ⅲβ中就纳入分类标准正文，同样

的事情也可能会发生在下一版本的分类标准

中。

在附录的某些地方还有备选诊断标准。

由于在临床实践和已发表的证据中显示备选

诊断标准似乎更胜一筹，但是分类委员会并

不认为这些证据足以改变正文中的标准，因

此将其放在附录中。

此外，附录的另 1个作用是将出现在之

前 ICHD版本中的一些疾病名称移出正文，

但是由于还没有足够的已发表证据支持，所

以这类疾病名称暂留在附录。
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附 1.偏头痛

附 1.1 无先兆偏头痛

附1.1.1 单纯月经性无先兆偏头痛

诊断标准：

A. 发作于月经期女性 1，并且符合 1.1无先

兆偏头痛诊断标准以及标准 B的头痛发

作

B. 至少连续 3个月经周期的前瞻性记录可

证实，头痛仅发作于月经期的第 1±2日

（例如：-2日到+3日）2，三次月经周期

中至少两次有发作，且在 1个周期的其

他时间并无发作。

注释：

1. 在 ICHD-3 beta中，月经是指由于正常月

经周期或由使用复方口服避孕药或者周

期性素替代疗法引起的外源性孕激素撤

退所导致的子宫内膜出血。

2. 月经第一日记为第 1日，月经前一日记

为第-1日，没有第 0日。

附1.1.2 月经相关性无先兆偏头痛

诊断标准：

A. 发作于月经期女性 1，并且符合 1.1无先

兆偏头痛诊断标准以及标准 B的头痛发

作

B. 至少连续 3个月经周期的前瞻性记录可

证实，头痛发作于月经期的第 1±2日（例

如：-2日到+3日）2，三次月经周期中至

少两次有发作，且在 1 个周期的其他时

间也有发作。

注释：

1. 在 ICHD-3 beta中，月经是指由于正常月

经周期或由使用复方口服避孕药或者周

期性激素替代疗法引起的外源性孕激素

撤退所导致的子宫内膜出血。

2. 月经第一日记为第 1日，月经前一日记

为第-1日，没有第 0日。

附1.1.3 与月经无关的无先兆偏头痛

诊断标准：

A. 发作于月经期女性，1并且符合 1.1无先

兆偏头痛诊断标准以及标准 B的头痛发

作

B. 头痛发作不符合附 1.1.1单纯月经性无先

兆偏头痛及附 1.1.2月经相关性无先兆偏

头痛诊断标准中的标准 B。

注释：

1. 在 ICHD-3 beta中，月经是指由于正常月

经周期或由使用复方口服避孕药或者周

期性激素替代疗法引起的外源性孕激素

撤退所导致的子宫内膜出血。

评注：

这些 1.1无先兆偏头痛的亚分类只适用

于上述定义的月经期女性。

区分附 1.1.1单纯月经性无先兆偏头痛

和附 1.1.2月经相关性无先兆偏头痛的意义

在于激素预防疗法可能对前者是更有效的。

保持至少三个周期的记录对明确诊断是必要
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的，因为许多女性过度汇报了头痛发作和月

经的联系。

月经期的头痛发作大多符合无先兆偏头

痛。对同时患有 1.1无先兆偏头痛和 1.2有先

兆偏头痛的女性，后者也不会与月经相关。

发生于正常月经周期的子宫内膜出血和

外源性孕激素撤退（如口服避孕药和周期性

激素替代疗法）出血时的偏头痛的发生机制

有可能并不相同。例如，内源性月经周期是

下丘脑-垂体-卵巢轴的复杂激素变化引发排

卵所致，而复方口服避孕药的使用可抑制该

过程。因此，研究时应该区别这些亚人群。

不同亚群的管理策略也应该不同。

有证据表明，尽管月经性偏头痛可能与

月经周期中的多种激素及生化改变有关，但

至少部分女性的月经性偏头痛发作是雌激素

撤退的结果。如果考虑单纯月经性无先兆偏

头痛或月经相关性无先兆偏头痛与外源性雌

激素撤退有关，那么应当同时诊断附 1.1.1单

纯月经性无先兆偏头痛或附 1.1.2 月经相关

性无先兆偏头痛和 8.3.3雌激素撤退性头痛。

这种头痛与月经的关系可能会随着女性

的生殖情况的变化而改变。

附 1.2 有先兆偏头痛（备选标准）

备选标准：

A. 符合标准 B和 C的头痛发作至少 2次

B. 至少符合下列可完全恢复的先兆症状 6

项中的 1项：

1. 视觉症状

2. 感觉症状

3. 言语和/或语言症状

4. 运动症状

5. 脑干症状

6. 视网膜症状

C. 至少符合下列 6项中 2项：

1. 至少有 1个先兆症状逐渐扩展超过 5

分钟

2. 2个或 2个以上的先兆症状连续出现

3. 每个先兆症状持续 5~60分钟 1

4. 至少 1个先兆症状是单侧的 2

5. 至少 1个先兆症状是阳性的 3

6. 先兆伴随头痛或者头痛在 60分钟内

出现

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 例如，当 1个先兆出现三个症状时，可

接受的最长持续时间是 3×60分钟。运

动症状可持续长达 72小时。

2. 失语通常被认作单侧症状，构音障碍可

能是也可能不是。

3. 闪光和针刺感属于阳性先兆症状。

附1.2.1 典型有先兆偏头痛（备选标准）

备选标准：

A. 至少 2次符合标准 B和 C的头痛发作

B. 先兆包括视觉、感觉和（或）言语/语言

症状，没有运动、脑干和视网膜症状，

并可完全恢复

C. 至少符合下列 6项中的 2项：

1. 至少有 1个先兆症状逐渐扩展超过 5

分钟

2. 2个或 2个以上的先兆症状连续出现

3. 每个先兆症状持续 5~60分钟 1

4. 至少 1个先兆症状是单侧的 2

5. 至少 1个先兆症状是阳性的 3
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6. 先兆伴随头痛或者头痛在 60分钟内

出现

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 例如，当 1个先兆出现三个症状时，可

接受的最长持续时间是 3×60分钟。

2. 失语通常被认作单侧症状，构音障碍可

能是也可能不是。

3. 闪光和针刺感属于阳性先兆症状。

附 1.3 慢性偏头痛（备选标准）

备选标准：

A. 符合 B和 C标准的头痛（紧张型或者偏

头痛样）每月至少 15天，持续至少 3月

B. 患者已经有至少 5次符合 1.1无先兆偏头

痛诊断标准 B-D或者 1.2有先兆偏头痛

标准 B和 C的头痛发作

C. 头痛符合下列任何 1项，且每月至少 8

天，持续 3个月以上：

1. 1.1无先兆偏头痛的 C和 D

2. 1.2有先兆偏头痛的 B和 C

3. 1.5很可能的偏头痛的 A和 B

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

附1.3.1慢性偏头痛伴无痛期

诊断标准：

A. 头痛符合 1.3慢性偏头痛标准和以下标

准 B

B. 疼痛存在缓解期，每月至少 5天，每次 3

小时以上，且这种缓解并非药物治疗的

结果。

附1.3.2慢性偏头痛伴持续性疼痛

诊断标准：

A. 头痛符合 1.3慢性偏头痛标准和下列 B

标准

B. 除非使用药物治疗，否则无每月至少 5

天每次 3小时以上的疼痛缓解期。

附 1.4 偏头痛并发症

附1.4.5 偏头痛先兆状态

诊断标准：

A. 符合 1.2有先兆偏头痛或其中 1个亚型的

偏头痛

B. 至少 3天中，每天出现两次先兆症状。

评注：

应通过相应检查排除包括可逆性血管收

缩综合征、可逆性后部脑病综合征及动脉夹

层等其他神经系统疾病。

附 1.6 可能与偏头痛相关的周期综合征

附1.6.4婴儿（肠）绞痛

描述：

营养充分的健康婴儿出现过度频繁的哭

闹。

诊断标准：

A. 出生后 4个月内反复发作烦躁不安或哭
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闹，并符合标准 B

B. 符合下列全部 2项：

1. 每天发作持续至少 3小时

2. 每周发作超过 3天并且至少连续 3周

C. 不能用其他疾病解释。

评注：

有 20%的婴儿会出现肠绞痛，但应排除

发育迟滞引起的。

患有肠绞痛的婴儿有较高可能性日后发

展成 1.1无先兆偏头痛或 1.2有先兆偏头痛。

若婴儿的母亲患有 1.偏头痛，其患肠绞痛的

概率是母亲无偏头痛婴儿的 2.5倍。若婴儿

父亲为偏头痛患者，那么这种概率再增加两

倍。

附 1.6.5 儿童交替性偏瘫

描述：

幼儿的偏瘫是偏侧交替，可伴随进展性

脑病、其他阵发性症状和精神损害。

诊断标准：

A. 反复发作的交替性偏瘫，并符合标准 B

和 C

B. 首次发作在出生后 18月内

C. 偏瘫独立出现，或伴随至少 1项阵发性

症状，如强直性轮替、肌张力障碍性姿

势、手足徐动症样运动、眼震或其他眼

球运动异常和/或植物神经功能紊乱

D. 有精神和/或神经系统功能缺陷

E. 不能用其他疾病解释。

评注：

这是一种异质性的神经退行性疾病。临

床上提示其与偏头痛之间有联系。不能排除

这是癫痫的一种罕见形式的可能。在至少

70%的患者中存在 ATP1A3 基因（编码

Na+-K+-ATP酶α3亚基）的突变。

附1.6.6前庭性偏头痛

曾用名：

偏头痛相关性眩晕/头晕；偏头痛相关性

前庭功能障碍；偏头痛性眩晕。

诊断标准：

A. 至少 5次发作符合 C和 D

B. 有 1.1无先兆偏头痛或 1.2有先兆偏头痛

的病史 1

C. 中或重度 3的前庭症状 2，持续 5分钟到

72小时 4

D. 至少 50%的发作中伴有下列至少 1项偏

头痛样症状 5：

1. 头痛至少符合下列 4项中的 2项：

a) 单侧

b) 搏动性

c) 中或重度

d) 日常体力活动加重头痛

2. 畏光和畏声 6

3. 视觉先兆症状 7

E. 不能用 ICHD-3的其他诊断或其他前庭疾

病更好地解释 8。

注释：

1. 此分类对潜在的偏头痛同样适用。

2. 根据Bârâny Society的前庭症状分类并符

合附 1.6.5前庭性偏头痛诊断的前庭症状，

包括：

a) 自发性眩晕：
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1) 内部眩晕（自身运动错觉）；

2) 外部眩晕（视觉环境物体的旋转

或漂浮错觉）。

b) 位置性眩晕，头部位置改变后出现；

c) 视觉诱发眩晕，由复杂或大型物体运

动视觉刺激诱发；

d) 头部运动引发的眩晕，在头部运动过

程中出现；

e) 头部运动诱发的头晕伴恶心（此处的

头晕特征为空间定向的失常，其他类

型的头晕目前并未纳入前庭性偏头

痛分类中）。

3. 前庭症状中的中度是指日常活动受到影

响但未中止；重度是指日常活动不能进

行。

4. 发作持续时间变异较大。30%的患者的发

作期持续数分钟，30%患者为数小时，还

有 30%患者为数天。剩下的 10%患者持

续数秒，易在头部运动过程中、视觉刺

激或头部位置改变后反复发作。对于这

类患者，发作持续时间应为这些短暂发

作时间的总和。此外还有一些患者可能

需要 4周才能完全缓解。然而，核心症

状很少超过 72小时。

5. 在一次发作期内，符合 1项症状已足够

诊断。不同的症状可在不同发作期中出

现。相关症状可能在前庭症状之前、之

中或之后发生。

6. 畏声是指声音诱发的不适感。其特征为

短暂的双侧症状，需同复聪进行鉴别，

复聪多为单侧持续性的。复聪常导致感

觉增强，出现单耳高音失真伴听力下降。

7. 视觉先兆常表现为闪亮的光或Z字形线，

常伴有暗点并影响阅读。视觉先兆通常

在 5~20分钟内发展至高峰且持续时间少

于 60分钟。先兆通常，但并不总是固定

于半侧视野。其他类型的偏头痛先兆，

如躯体感觉或语言先兆，尚未纳入诊断

标准，因为其表现缺乏特异性并且大部

分患者有视觉先兆。

8. 病史和体格检查不提示其他前庭疾病，

或虽疑诊其他前庭疾病，但该病已被相

应的检查排除，或其他前庭疾病与本病

共同或独立存在，但二者的症状可明显

区分开来。前庭刺激可能会诱发偏头痛

的发作。因此，鉴别诊断中应包括其他

与偏头痛有重叠的前庭疾病。

评注：

其他症状

短暂的听力症状、恶心、呕吐、虚脱以

及易于发生晕动病均有可能与附 1.6.5前庭

性偏头痛相关。然而，由于上述症状在其他

前庭疾病中也可见，所以并未纳入诊断标准

中。

与有先兆偏头痛和脑干先兆偏头痛的关系

有先兆偏头痛和脑干先兆偏头痛（旧名：

基底型偏头痛）在 ICHD-3 beta中均有定义。

只有少数附 1.6.5前庭性偏头痛的患者，其眩

晕持续时间如先兆症状定义一样在 5~60分

钟之内。甚至有少数患者的眩晕发作刚好在

头痛的发作前，如 1.2.1.1典型有先兆偏头痛

一样。因此，附 1.6.5前庭性偏头痛的发作并

不能看作是偏头痛的先兆。

尽管 1.2.2伴有脑干先兆偏头痛患者中

超过 60%都有眩晕症状，但是 ICHD-3 beta

要求至少要有除视觉、感觉或语言障碍先兆
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以外的两种脑干症状才可诊断脑干先兆偏头

痛。少于 10%的附 1.6.5前庭性偏头痛患者同

时符合以上诊断标准。因此，附 1.6.5前庭性

偏头痛和 1.2.2脑干先兆偏头痛不符合同源

性，尽管有个别患者同时符合这两种诊断。

与良性阵发性眩晕的关系

尽管附 1.6.5前庭性偏头痛可发生于任

何年龄，但是 ICHD-3 beta特异地定义了一种

儿童疾病，1.6.2良性阵发性眩晕。后者诊断

需要有 5次眩晕发作，无征兆地发生并持续

数分钟至数小时后自发缓解。发作间期，神

经学查体、听力测定、前庭功能以及 EEG检

查必须均正常。发作中可能出现单侧搏动性

头痛，但这并不是必需标准。1.6.2良性阵发

性眩晕被认为是偏头痛的前驱症状之一。因

此，偏头痛病史并不作为诊断的必要条件。

附 1.6.5前庭性偏头痛的分类并没有年龄限

制，所以当儿童也符合其诊断标准时也可以

诊断。只有当儿童出现不同类型的眩晕发作

时，如短时程发作小于 5分钟和长时程发作

大于 5分钟时，两种诊断均应给出。

与梅尼埃病的症状重叠

与健康对照组相比，梅尼埃病人更常患

有 1.偏头痛。据报道，存在许多同时有梅尼

埃病和附 1.6.5前庭性偏头痛疾病特征的患

者。实际上，偏头痛和梅尼埃病归属于同一

个症状群。波动性的听力下降、搏动性耳鸣

及耳压波动均可能会在附 1.6.5前庭性偏头

痛中发生，只是听力下降不会到很严重的水

平。相似地，偏头痛性头痛、畏光，甚至偏

头痛的先兆症状在梅尼埃病中也常见。附

1.6.5前庭性偏头痛与梅尼埃病的病理生理机

制间的联系仍不确定。在症状初发的第一年

内，两者间的鉴别诊断是十分具有挑战性的，

这是由于梅尼埃病早期阶段可只表现出单一

的前庭性症状。

当症状符合梅尼埃病诊断标准时，尤其

是听力下降得到听力检测的证实，即使在前

庭症状发作时出现偏头痛症状也应该被诊断

为梅尼埃病。只有病人有两种不同发作类型，

一种符合附 1.6.5前庭性偏头痛的诊断标准

而另一种符合梅尼埃病，才能诊断为共患两

种疾病。可能在再次修订 ICHD时会包括前

庭性偏头痛/梅尼埃病重叠综合征。
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附 2. 紧张型头痛（备选标准）

备选标准适用于：附 2.1不频繁的发作

性紧张型头痛，附 2.2频繁的发作性紧张型

头痛及附 2.3慢性紧张型头痛。这些标准定

义了紧张型头痛的一组核心综合征。换句话

说，下述标准很具体但灵敏度低。

备选标准：

A. 发作或头痛符合 2.1偶发性紧张型头痛、

2.2频发性紧张型头痛或 2.3慢性紧张型

头痛诊断标准中的 A项和下列标准 B~D

B. 发作或头痛符合 2.1偶发性紧张型头痛、

2.2频发性紧张型头痛或 2.3慢性紧张型

头痛诊断标准中的 B项

C. 头痛至少符合下列 4项中的 3项：

1. 双侧性

2. 压迫性或紧箍性（非搏动性）

3. 轻或中度

4. 走路或登楼等常规体力活动不会加

重头痛

D. 无恶心、呕吐、畏光或畏声

E. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

附 3 三叉神经自主神经性头痛（TACs）

附 3.6 未分化的三叉神经自主神经性头痛

描述:

儿童和青少年发生的特征不完全的三叉

神经自主神经性头痛样疾患。

评注：

大脑发育不完善可能会改变三叉神经自

主神经性头痛（TACs）的表现。附 3.6所涉

及的患者通常是儿童或青少年，他们的头痛

特征混杂而不完整，但强烈提示是 TACs；例

如，他们可能有持续 30分钟的自主神经功能

特征性单侧头痛发作，但吲哚美辛、吸氧或

曲坦类药物治疗不能达到预期反应。

尚需要更多的纵向研究以加深对这些临

床表现的理解并制定更准确的诊断标准。

附 4. 其他原发性头痛

附 4.11 头皮闪痛

描述：

短暂的阵发性的尖锐头痛，患者常描述

头痛呈线性或之字形的轨迹出现在一侧头皮

上。

诊断标准：

A. 反复发作针刺样头痛持续 1~10秒，符合

标准 B
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B. 沿偏侧头部呈线形或之字形移动的疼痛，

起始和终止于不同的神经分布区

C. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释

评注：

需通过病史、体格检查及必要的辅助检

查来排除结构性病变。

附 4.11头皮闪痛的患者描述他们的头痛

轨迹是在头皮的两点之间，并在数秒钟内从

起始点移动到终点。这种动态的疼痛轨迹变

化是头皮闪痛患者区别于其他颅顶疼痛和神

经痛的独特属性。每个患者疼痛的起始点和

终点是不变的。大多数患者的头痛是单侧的，

但是有些患者的头痛可以在双侧间转换。疼

痛方向通常是前向的，但是也可能是向后放

射性的。前向的疼痛通常开始于后半颅，然

后向前到达同侧的鼻或眼。后向的疼痛通常

开始于眼眶或额部，然后向后到达同侧的枕

部。疼痛结束时可能会出现同侧的自主神经

症状，如流泪、流涕、结膜充血等。大多数

疼痛是自发的，但是仍然有些疼痛可因触摸

疼痛起始点而引发发作。
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附 5 缘于头颈部创伤的头痛

附 5.1 缘于头颈部创伤的急性头痛

评注：

目前的标准要求头痛必须发生（或主诉

出现）在头部创伤（或创伤后意识恢复）后

的 7天内，这一标准有些武断。一些数据表

明，头痛可能发生在更长的时间间隔后。未

来的研究应该继续探讨附 5.1缘于头颈部创

伤的急性头痛允许头痛发生的时间延长至头

部受伤后的 30天，这一诊断标准的实用性。

附5.1.1.1缘于头部中重度创伤的迟发性急性

头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C和 D

B. 头部创伤已经发生，至少伴发下列 5项

中的 1项：

1. 意识丧失>30分钟

2. GCS评分<13

3. 外伤后记忆丧失 1>24小时

4. 意识水平改变>24小时

5. 存在外伤性颅脑损伤（例如颅内出血

和/或脑挫伤）的影像学证据

C. 头痛开始时间不确定，和/或头痛发生在

下列情况之一的 7天后：

1. 头部创伤

2. 头部创伤后意识恢复

3. 头部创伤后，停止使用会影响患者感

知或报告头痛能力的药物

D. 符合下列任何 1项：
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1. 头痛在头部创伤后 3个月内缓解

2. 头痛尚未完全缓解，但自头部创伤尚

未满 3个月

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

附5.1.2.1 缘于头部轻度创伤的迟发性急性

头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C和 D

B. 头部创伤已经发生，符合下列全部 2项：

1. 不伴发下列任何 1种情况：

a) 意识丧失>30分钟

b) GCS评分<13

c) 外伤后记忆丧失 1>24小时

d) 意识水平改变>24小时

e) 存在外伤性颅脑损伤（例如颅内

出血和/或脑挫伤）的影像学证据

2. 头部创伤后立即出现以下症状或体

征之一：

a) 短暂性意识模糊、定向力障碍或

意识水平受损

b) 遗忘头部损伤前后即刻发生的

事件

c) 提示轻度外伤性脑损伤的 2个或

更多的其他症状：恶心、呕吐、

视觉障碍、头昏和/或眩晕、记忆

和/或注意力受损

C. 头痛开始时间不确定，和/或头痛发生在

下列情况之一的 7天后：

1. 头部创伤

2. 头部创伤后意识恢复

3. 头部创伤后，停止使用会影响患者感

知或报告头痛能力的药物

D. 符合下列任何 1项：

1. 头痛在头部创伤后 3个月内缓解

2. 头痛尚未完全缓解，但自头部创伤尚

未满 3个月

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

附 5.2 缘于头颈部创伤的持续性头痛

评注：

目前的标准要求头痛必须发生（或主诉

出现）在头部创伤（或创伤后意识恢复）后

的 7天内，这一标准有些武断。一些数据表

明，头痛可能发生在更长的时间间隔后。未

来的研究应该继续探讨附 5.2缘于头颈部创

伤的持续性头痛允许头痛发生的时间延长至

头部受伤后的 30天，这一诊断标准的实用性。

附5.2.1.1 缘于头部中重度外伤的迟发性持

续性头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C和 D

B. 头部创伤至少符合下列 5项中的 1项：

1. 意识丧失>30分钟

2. GCS评分<13

3. 外伤后记忆丧失>24小时

4. 意识水平改变>24小时

5. 存在外伤性颅脑损伤（例如颅内出血

和/或脑挫伤）的影像学证据

C. 头痛开始时间不确定，和/或头痛发生在

下列情况之一的 7天后：

1. 头部创伤

2. 头部创伤后意识恢复

3. 头部创伤后，停止使用会影响患者感

知或报告头痛能力的药物

D. 头部创伤后，头痛持续时间>3个月
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E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

附5.2.2.1 缘于头部轻度外伤的迟发性持续

性头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C和 D

B. 头部外伤已经发生，并符合下列全部 2

项：

1. 不符合下列任何 1项：

a) 意识丧失>30分钟

b) GCS评分<13

c) 外伤后记忆丧失>24小时

d) 意识水平改变>24小时

e) 存在外伤性颅脑损伤（例如颅内

出血和/或脑挫伤）的影像学证据

2. 头部创伤后立即出现以下症状或征

象之一：

a) 短暂性意识模糊、定向力障碍或

意识水平受损

b) 遗忘头部损伤前后即刻发生的

事件

c) 提示轻度外伤性脑损伤的 2个或

更多的其他症状：恶心、呕吐、

视觉障碍、头昏和/或眩晕、记忆

和/或注意力受损

C. 头痛开始时间不确定，和/或头痛发生在

下列情况之一的 7天后：

1. 头部创伤

2. 头部创伤后意识恢复

3. 头部创伤后，停止使用会影响患者感

知或报告头痛能力的药物

D. 头部创伤后，头痛持续时间>3个月

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

附 5.7 缘于头部放射治疗手术后的头痛

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 既往曾接受头部放射治疗

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛发生在头部放射治疗手术后 7

天内

2. 头痛在头部放射手术后 3月内得到

缓解

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

虽然在放射治疗后新发头痛已有报道，

但是大多数研究并没有提供对其临床特征的

详细描述，通常也不明确在放射治疗手术后

出现的头痛是既往潜在头痛的恶化还是一种

新发的头痛。有一些患者没有既往头痛病史

时，术后超过 1年后短暂出现这种头痛综合

征，类似于偏头痛或霹雳性头痛。因此，头

痛与放射治疗手术之间的因果关系尚被高度

怀疑。有必要进行严谨的前瞻性对照研究来

明确附 7.7缘于头部放射治疗手术后的头痛

是否是一个独立疾病实体；如果是，通过研

究来解答它与放射的部位、类型、剂量与放

射范围有何种相关性。

附 5.8 缘于其他头颈部创伤的急性头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C和 D

B. 以上未描述的头颈部创伤已经发生

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在因

果关系：

1. 头痛的发生与创伤在时间上密切相
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关

2. 存在其他证据表明头痛由创伤导致

D. 至少符合下列 2项中的 1项：

1. 头痛在创伤后 3月内得到缓解

2. 头痛尚未完全缓解，但自创伤尚未满

3个月

E. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解释。

附 5.9 缘于其他头颈部创伤的持续性头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C和 D

B. 以上未描述的头颈部创伤已经发生

C. 至少符合下列 2项中的 1项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发生与创伤在时间上密切相

关

2. 存在其他证据表明头痛由创伤导致

D. 创伤发生后，头痛持续时间>3个月

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

附 6. 缘于头颈部血管病的头痛

附 6.10 缘于头颈部血管病后的持续性头痛

A. 头痛以前确诊为 6.缘于头颈部血管病的

头痛或它的 1个亚类或亚型，并符合标

准 C

B. 引起头痛的脑或颈部血管性疾病，已得

到有效治疗或已自发缓解

C. 血管疾病得到有效治疗或自发缓解后，

头痛持续 3个月以上

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

评注:

符合附 6.10缘于头颈部血管病后的持续

性头痛诊断标准的病例十分罕见，还需要更

多的关于二者因果关系的研究以建立更准确

的诊断标准。

附 7. 缘于颅内非血管疾病的头痛

附 7.6 缘于癫痫的头痛

附7.6.3电休克疗法后（ECT）头痛

诊断标准：

A. 复发性头痛符合标准 C

B. 患者已接受 1个疗程的电休克治疗（ECT）

C. 符合下列全部 3项以证明存在因果关系：

1. 至少 50%的 ECT治疗后会发生头痛

2. 每次头痛均发生在 ECT治疗后 4小

时以内

3. 每次头痛均在 ECT治疗后 72小时内

缓解

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

评注：

有关头痛与电休克疗法相关性的明确描

述寥寥无几。现发表的资料都不符合附 7.6.3

电休克疗法（ECT）后头痛的诊断标准。

附 7.9 缘于颅内非血管性疾病后的持续性头

痛

诊断标准：

A. 头痛已经确诊为 7.缘于颅内非血管性疾

病的头痛或其亚类或亚型，并且符合标

准 C

B. 引起头痛的颅内非血管性疾病已得到有
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效治疗或自发缓解

C. 非血管疾病得到有效治疗或自发缓解后，

头痛持续 3个月以上

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

评注：

符合附 7.9缘于颅内非血管性疾病后的

持续性头痛病例罕见报道，还需要更多的关

于二者因果关系的研究以建立更准确的诊断

标准。
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附 8.缘于某种物质或物质戒断性的头痛

附 8.4 缘于物质使用或暴露后的持续性头痛

别处编码：

8.2 药物过量性头痛。

诊断标准：

A. 头痛曾确诊为 8.1缘于物质使用或暴露

后的持续性头痛或其亚型，并符合标准 C

B. 已停止使用或接触该物质

C. 停止接触后头痛持续 3个月以上

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

附 9. 缘于感染的头痛

附 9.1 缘于颅内感染的头痛

附9.1.3.3 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染

后的持续性头痛

诊断标准：

A. 既往的头痛符合 9.1.3缘于颅内真菌或其

他寄生虫感染后的头痛的诊断标准，且

符合 C项

B. 颅内真菌或其他寄生虫感染已治愈

C. 颅内真菌或其他寄生虫感染治愈后头痛

仍持续超过 3个月

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释，并且已经通过神经影像排除脑水肿。

附9.1.6 缘于其他感染性占位性病变的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 已经证实存在感染性占位性病变，但病

因非脑脓肿或硬膜下积脓

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发生与感染性病灶的发展在

时间上相关，或者因头痛而发现了感

染性病灶
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2. 随着感染性病灶恶化而头痛明显加

重，感染恶化表现为下列任何一种情

况：

a) 其他症状加重或出现感染性病

变的临床体征

b) 有感染占位性病变增大的证据

c) 有感染占位性病变破裂的证据

3. 随着感染性病变好转头痛明显缓解

4. 头痛特征至少符合下列 3项中的 1项：

a) 强度逐渐增加至中到重度

b) 用力或其他 Valsalva动作可加重

头痛

c) 伴随恶心

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

附 9.3 缘于 HIV 感染的头痛

别处编码：

发生在HIV感染患者的头痛，若头痛是

由机会感染引起的，头痛需列入机会感染相

应的头痛。由于抗病毒治疗药物所致的头痛

需列入“8.1.11缘于长期使用非头痛治疗药物

的头痛”。

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 符合下列全部 2项：

1. 系统性 HIV病毒感染已经确诊

2. 其他持续的系统性或颅内感染已被

排除

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛的发生和 HIV感染的出现在时

间上相关

2. 头痛加重或显著恶化与 HIV感染恶

化程度在时间上相关，且有 CD4细

胞计数或病毒复制负荷量的指标证

实 HIV感染的恶化

3. 随着HIV感染好转而头痛明显缓解，

且有 CD4细胞计数或病毒复制负荷

量的指标证实 HIV感染的好转，

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

评注：

HIV感染或 AIDS的患者中一半以上诉

有头痛，头痛可能是急性或慢性 HIV感染的

症状群中的一种（无菌性脑膜炎或类似的机

制）。通常，头痛为双侧的钝痛，或符合原发

性头痛的性质（1.偏头痛或 2.紧张型头痛）。

头痛的程度、频率及致残性可能和以 CD4细

胞计数或病毒复制负荷量为指标的HIV感染

严重程度相关，但与 HIV感染的病程或使用

抗逆转录病毒药物量无关。仅有少部分 HIV

患者有与机会感染相关的头痛，这可能是高

效的抗逆转录病毒治疗的结果。将附 9.3缘

于 HIV 感染的头痛和其他感染相关的头痛分

开阐述的原因有以下三方面原因：

a) HIV感染常常是系统性感染同时伴

有中枢神经系统的感染

b) 中枢神经系统感染的好转可能独立

于系统性感染

c) HIV感染仍不能治愈

将“附 9.3 缘于 HIV 感染的头痛”的诊

断标准列于附录中是必要的，因为我们很难

区分大多数HIV感染者中是原发性头痛导致

的头痛还是单纯的 HIV感染所致的头痛。使

用附录中的这些标准进行前瞻性的研究可能

提供更多的确凿证据。

在 HIV感染期间，可能出现伴随机会性

感染或肿瘤的继发性脑膜炎或脑炎，最常见

的与HIV感染相关的颅内感染并引起头痛的

是弓形虫病和隐球菌脑膜炎。发生在 HIV患
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者中的特殊机会性感染所致的头痛，其头痛

应划分为相应机会感染所致的头痛。

抗逆转录病毒的药物也可引起头痛。这

类头痛应划分至 8.1.11 缘于长期使用非头痛

治疗药物的头痛。
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附 10. 缘于内稳态紊乱的头痛

附 10.7 缘于体位性低血压的头（颈）痛

描述：

疼痛部位通常在后颈部但有时可向上放

射至枕部（呈“衣架样”分布），缘于体位性

低血压且仅在直立体位时才出现。

诊断标准：

A. 头痛符合标准 C

B. 已经证实存在直立性（体位性）低血压

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛仅仅出现在直立过程中

2. 头痛在平卧体位时自发缓解

3. 头痛部位大多为后颈部，部分可向上

放射至后枕部（“衣架样”分布）

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

评注：

当特意询问患者，约 75%体位性低血压

患者诉有后颈部疼痛。

附 10.8 缘于其他内稳态紊乱的头痛

附10.8.1缘于太空旅行的头痛

描述：

因太空飞行旅行所致的非特异性头痛。

大部分这类头痛发作期间不伴有空间运动病

的症状。

诊断标准：

A. 任何新发头痛符合标准 C

B. 正在太空旅行

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 头痛出现在太空旅行过程中

2. 头痛在返回地面后自发缓解

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

评注：

1项纳入 16名男性和 1名女性宇航员的

研究显示 12（71%）名宇航员诉在太空飞行

过程中有至少一次头痛发作，但是他们在地

面上并不患有头痛。
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附10.8.2缘于其他代谢性或系统性疾病的头

痛

下列疾病可能出现头痛，但是尚无充分

的证据证实：

失眠、肾上腺皮质功能不足、盐皮质激

素缺乏、醛固酮增多症、红细胞增多症、高

粘滞血症、血小板减少性紫癜、血浆置换、

抗心磷脂抗体综合征、Cushing’s 病、低钠血

症、甲亢、高糖血症、高钙血症、系统性红

斑狼疮、慢性疲劳综合征、纤维肌痛综合征。

仍需要前瞻性的严格对照研究来明确定

义和这些系统疾病相关头痛的发病率及其头

痛特点。每一种情况，只能对于那些有明确

符合诊断标准的疾病才能纳入。

附 10.9 缘于内环境紊乱疾病后的持续性头

痛

诊断标准：

A. 曾诊断为 10.缘于内稳态紊乱的头痛，头

痛同时符合标准 C

B. 引起头痛的内环境紊乱的疾病已经得到

有效治疗，或者自愈

C. 头痛在原发疾病治愈或者好转后仍持续

存在，且>3个月

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

附 11. 缘于颅、颈、眼、耳、鼻、鼻窦、牙、

口或其他面、颈部结构的头面痛

附 11.2 缘于颈部异常的头痛

附11.2.4 缘于上颈部神经根型颈椎病的头痛

诊断标准：

A. 头痛和/或颈部疼痛符合标准 C

B. 临床或影像学证实存在 C2或 C3神经根

病变

C. 符合下列全部 2项以证明存在因果关系：

1. 至少符合下列 3项中的 2项：

a) 疼痛的发生和颈椎病发生在时

间上密切相关，或为颈椎病的首

发症状

b) 随着颈椎病明显改善或恶化而

疼痛明显改善或恶化

c) 通过局部麻醉相应神经根，疼痛

可暂时消除

2. 头痛和神经根疼痛发生在同侧

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

评注：

疼痛通常在颈后，但能放射到更靠前的

区域，经常在上部颈神经根分布区域的单侧

或双侧出现剧烈刺痛，一般在枕后、耳后或

后颈上部区域。

附11.2.5 缘于颈肌筋膜疼痛的头痛

诊断标准：

A. 头痛和/或颈部疼痛符合标准 C

B. 来缘于颈部肌肉肌筋膜疼痛（包括可重

复的触痛点）已经得到确认

C. 至少符合下列 3项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 符合下列全部 2项：

a) 头痛的发生和颈部肌肉肌筋膜

疼痛发生在时间上密切相关

b) 随着颈部肌肉肌筋膜疼痛明显

改善或恶化而头痛明显改善或

恶化

2. 在颈部肌肉可引发出显著的按压性
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触痛，这与患者感知的疼痛一致

3. 在触痛点局部麻醉或按摩，局部疼痛

可暂时消除

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

评注：

肌筋膜疼痛及和它有关的所谓的“触发

点”仍存在争议，很难一致证实假设的触发

点，并且治疗反应存在多样性。

附 11.5 缘于鼻或鼻窦炎的头痛

附11.5.3 缘于鼻粘膜、鼻甲、鼻中隔疾病的

头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 临床上，经鼻内镜和/或影像学证实在鼻

腔内存在增生性或炎症性病变 1

C. 至少符合下列 4项中的 2项以证明存在

因果关系：

1. 头痛发生与鼻内病变在时间上密切

相关

2. 随着鼻部病变明显改善或恶化而头

痛明显改善或恶化

3. 在鼻部病变黏膜局部麻醉后头痛明

显缓解

4. 头痛和鼻粘膜病变在同侧

D. 不能用 ICHD-3的其他诊断更好地解释。

注释：

1. 例如中鼻甲气化及鼻中隔刺激。

附 12. 缘于精神障碍的头痛

简介：

头痛常与各种精神疾病密切相关，但大

多数缺乏因果关系证据。为了促进对精神疾

病与头痛可能的因果关系的研究，以下提供

相关备选标准。但是这些标准不推荐在临床

上常规使用。在绝大多数病例中，头痛与这

些疾病相关提示二者可能符合共同的潜在危

险因素和病因。

能做出下列诊断的关键是建立头痛与精

神障碍的因果关系。因此，头痛与精神疾病

同时发生或精神疾病发作后头痛明显加重是

十分关键的证据。头痛病因的生物学标记物

和临床证据很难获得，因此诊断需基于临床

的高度怀疑。例如，在儿童分离性焦虑症的

病例中，若头痛发作仅发生在分离或担忧被

分离的情况下，没有其他诱发头痛的因素，

则头痛的病因只能是该疾病。同样，在成年

惊恐障碍的病例中，只有那些头痛作为惊恐

发作的 1个症状且只发生在惊恐发作时，缘

于惊恐障碍的头痛的诊断才成立。

附 12.3 缘于抑郁症的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 根据 DSM-5标准，重度抑郁症（单次发

作和复发）或持续抑郁障碍已经确诊

C. 头痛只发生在抑郁发作期间

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

许多抗抑郁药，特别三环类抗抑郁药即

使在没有出现抑郁情况下对头痛治疗也非常

有效。这使我们很难确定头痛的缓解或改善
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是否与抑郁、三环类抗抑郁药治疗有因果关

系。若给予其他类型抗抑郁药治疗后抑郁和

头痛都得到了缓解，则更多提示头痛缘于精

神心理因素。

附 12.4 缘于分离性焦虑症的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 根据 DSM-5标准，分离性焦虑症已经确

诊

C. 头痛只发生在被迫离开家庭或主要依赖

对象的情况下

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

典型的分离性焦虑症呈持续性，通常至

少持续 6个月。有些急性发作或严重的病例

（例如，拒绝上学、完全不能离开家庭或依

赖对象）尽管持续时间小于 6个月也应符合

诊断标准。该疾病使患者痛不欲生，且使其

社会、工作、生活等能力显著受损。

附 12.5 缘于惊恐障碍的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 反复的无预兆的惊恐发作符合DSM-5的

惊恐性障碍诊断标准

C. 头痛只发生在惊恐发作期间

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

附 12.6 缘于特定恐惧症的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 根据 DSM-5标准，特定恐惧症已经确诊

C. 当患者被暴露或期待暴露在恐惧刺激中，

头痛才会发生

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

特定恐惧症通常持续 6个月或更长时间，

引起患者临床上的严重忧虑，且使其社会、

工作、生活等能力显著受损。

附 12.7 缘于社交焦虑症（又名社交恐惧症）

的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 根据 DSM-5标准，社交焦虑症（又名社

交恐惧症）已经确诊

C. 当患者被暴露或担心暴露在社交场合，

头痛才会发生

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

社交焦虑症（又名社交恐惧症）主要表

现为当暴露在陌生人面前或可能被别人注视

的 1个或多个社交场合产生的畏惧和紧张。

包括社交（例如，与人对话）、被注视（例如

正在吃、喝东西）、在别人面前表演（例如演

讲）等。患者担心他/她的某一些举止和紧张

表现会导致他人对他/她的负面评价（例如被

羞辱、尴尬或拒绝）或冒犯别人。在幼童时

期，害怕和紧张可能通过哭泣、发脾气、冷
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淡、执著或在社交场合不敢开口说话等表现

出来。恐惧或焦虑与社交场合实际引起的威

胁不成比例。该疾病通常持续 6个月或更长

时间。

附 12.8 缘于广泛性焦虑症的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 根据 DSM-5标准，广泛性焦虑症已经确

诊

C. 头痛只发生在焦虑期间

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

评注：

广泛性焦虑症表现为对于诸多事件或活

动（例如家庭、健康、金钱、学习/工作困难）

产生过度的焦虑和担心（焦虑性期待），持续

不少于 3个月或更长时间。症状包括坐立不

安、感觉紧张、烦躁不安和肌肉紧张。与该

疾病相关的行为包括：减少可能会带来消极

负面事件的社交活动，过分担心在上述社交

活动的准备过程中所投入的时间和精力，过

分担心行动或决策拖延，以及因为担心而不

断寻求安慰。

附 12.9 缘于创伤后应激障碍的头痛

诊断标准：

A. 任何头痛符合标准 C

B. 根据 DSM-5标准，创伤后应激障碍已经

确诊

C. 头痛首次发生在创伤应激源暴露后和头

痛只发生在出现创伤后应激障碍其他症

状的情况下 1

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。

注释：

1. 例如，当回忆创伤性事件时头痛发生。

评注：

亲身经历或目睹死亡威胁、严重伤害或

性暴力的事件，或听闻发生在亲人或朋友身

上的该事件，或经历多次或极端暴露于令人

厌恶的事件中（例如，急救人员搜集人类遗

骸；反复经历或处理虐童事件的警察）。上述

亲身经历是由于工作性质而发生的现场暴露，

而不是通过网络媒体、电视电影或图片看到

的。

抑郁与创伤后应激障碍共患的发病率较

高，附 12.9 缘于创伤后应激障碍的头痛的诊

断应用于那些头痛无法用抑郁共患病解释的

患者（例如头痛缘于创伤后应激障碍的病例

中，患者没有共患抑郁）
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名词解释

伴随症状（Accompanying symptoms）：症状通

常伴随头痛共同出现，而不是在头痛发

生前或由头痛引发。例如，在偏头痛中，

最常见的伴随症状是：恶心、呕吐、畏

光和畏声；而畏嗅、腹泻和其他症状比

较少见。

厌食症（Anorexia）：缺乏食欲和轻度厌食。

头痛（或疼痛）发作（Attack of headache）：

头痛（或疼痛）开始发生，并保持在某

一程度达数分钟到 72小时，而后逐渐

消失至完全无痛的过程。

先兆（Aura）：先兆是有先兆偏头痛发作时的

早期症状，是局灶性脑功能障碍的体现。

典型的先兆持续 20~30分钟，常先于头

痛发作。参见：局灶性症状、前驱症状

（Premonitory symptoms 和 Prodrome）、

警示症状和神经系统症状。

中枢性神经病理性疼痛（Central neuropathic

pain）：由于中枢躯体感觉系统受病灶或

疾病波及而产生的疼痛（参见：神经病

理性疼痛）

慢性（Chronic）：在疼痛学术语中，慢性主

要指持续超过 3个月。在头痛术语中，

继发性头痛持续超过 3 个月可定义为

“慢性”；而对于原发性头痛，慢性是

指头痛发作次数频繁到“发作性”不足

以来描述的程度，而不局限于“超过 3

个月”这样 1个时间段。但是三叉神经

自主神经性头痛是个例外，在 TACs中，

只有当症状在超过一年的时间内未能

缓解才被称为“慢性”。

密切时间相关性（Close temporal relation）：

常用来描述某一系统疾病与头痛发作

的关系。特异的时序关系是指急性头痛

发作可能是由于某种器质性病变所致，

但是对该名词缺少足够的研究支持。而

对于慢性疾病，时间关系与病因往往很

难确定。

丛集性头痛发作（Cluster headache attack）：

头痛发作一次持续的时间为 15~180分

钟。

丛集期（Cluster period）：丛集性头痛规律发

作的一段时间，且在这段时间内头痛发

作频率至少为每隔一天一次。

丛集缓解期（Cluster remission period）：是指

从头痛发作停止到再次自行发作的这

段时间，在这段时间内头痛不会因摄入

酒精或硝酸酯类物质而诱发，且只有超

过 1个月无头痛发作的时间才会被称作

丛集缓解期。

发作持续时间（Duration of attack）：从头痛

（或疼痛）开始到这次头痛（或疼痛）

终止的时间，且这段时间符合某一头痛

类型或亚型的诊断标准。在偏头痛或丛

集性头痛发作停止后，会继之出现一种

非搏动性的程度轻的头痛，且无伴随症

状，这一时间内的头痛不属于头痛发作，

这段时间亦不在头痛发作持续时间内。

如果患者在头痛发作时进入睡眠状态，

醒来时头痛缓解，那么头痛发作持续时

间则截至睡醒前。如果一次偏头痛发作

服药后完全缓解，而 48小时内再次出

现头痛发作，那么后者可能是上一次头

痛在外源性缓解后的延续，也可能是一

次新的头痛发作。这需要依靠经验、病

史等进行区分。（参见头痛发作频率）。

发作性（Episodic）：头痛（或疼痛）发作呈

现为规律或不规律的复发-缓解的形式，
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且头痛发作持续时间可一成不变或长

短不一。在特定的疾病中“发作性”有

具体所指，比如在发作性丛集性头痛中，

发作性是指丛集期和丛集缓解期，而不

是头痛发作期。类似的情况还有阵发性

偏侧头痛。

面痛（Facial pain）：发生在眶耳线以下，颈

部以上，耳廓之前的疼痛。

局灶性症状（Focal symptoms）：局部脑组织

（多为大脑）出现功能障碍的症状，比

如偏头痛的先兆。

视觉先兆谱（Fortification spectrum）：成角的

或弓形的且会逐渐扩大的视幻觉，是偏

头痛的典型视觉先兆。

发作频率（Frequency of attacks）：在某一时

段（通常为 1个月）内的头痛发作次数

和该段时间的比值。就偏头痛而言，头

痛发作在服药后中止，但在 48小时内

还会再发，这对于确定发作频率较为困

难。国际头痛学会发布的《偏头痛的临

床药物对照试验指南（第二版）》中推

荐了使用头痛日记的解决方案：只计数

和上一次发作间隔至少一整天的头痛

发作。

头痛（Headache）：发生在眶耳线以上的疼痛

头痛天数（Headache days）：在一段观察期内

（通常为 1个月），头痛发作的天数（无

论发作在每一天的什么时候，只要该日

有头痛发作即记为 1天）。

隐斜视（Heterophoria）：潜在的斜视。

斜视（Heterotropia）：有临床表现的斜视。

疼痛强度（Intensity of pain）：疼痛的程度，

且常用疼痛所致功能障碍的语言评价

量表（VRS）来评估疼痛强度：0分，

无痛；1分，轻度疼痛，不会干扰日常

活动；2分，中度疼痛，干扰但不完全

阻止日常活动；3分，重度疼痛，所有

活动被迫停止。也可用视觉模拟量表

（VAS）进行疼痛强度评估。

针刺样（痛）（Lacinating）：短促的闪电样的、

电击般的疼痛沿着神经根或神经走行。

神经痛（Neuralgia）：在某一神经或多支神经

分布支配区的疼痛。（尤其是在欧洲，

经常用于指一类阵发性或针刺样性质

的疼痛，但是“神经痛”不应用于阵发

性疼痛）。

神经炎（Neuritis）：一类特殊的神经病理性

异常，主要指周围神经的炎性病变过程。

神经影像（Neuroimaging）：脑组织的 CT、

MRI、PET、SPECT或核素显像

神经病理性疼痛（Neuropathic pain）：由于病

灶或疾病影响躯体感觉神经系统从而

产生的疼痛。

神经病（Neuropathy）：单或多支神经病变导

致的相应功能或病理改变（单支神经病

变：单神经病；多支神经病变：多发单

神经病；弥散或双侧多支神经受累：多

神经病。）“神经病”并不包括神经失用、

神经断伤、单支神经截断、由于打击、

牵拉或痫性放电所致一过性损伤引起

的单支神经病变（而是用“神经源性”

来定义由上述情况所致的短暂性神经

病变）

新发头痛（New headache）：患者之前没有发

生过的任何一种类型、亚类或亚型的头

痛，现在发生了。

未充分验证（Not sufficient validated）：对某

一诊断实体的适用性存在质疑，这种质

疑由专业委员会亚组根据临床实践经

验提出或者是在文献报道中存在的争

议。

项背部（Nuchal region）：后颈部上段，包括

颈部肌肉在颅骨的附着处。

疼痛（Pain）：疼痛是一种令人不快的感觉和
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情绪上的感受，伴有实质上的或潜在的

组织损伤，或者是在符合上述组织损伤

时的描述性主观感受。（参见神经病理

性疼痛、中枢性神经病理性疼痛、周围

性神经病理性疼痛）。

颅周肌肉（Pericranial muscles）：颈部肌肉、

咀嚼肌、面部表情肌和内耳肌肉（鼓膜

张肌、镫骨肌）。

周 围 性 神 经 病 理 性 疼 痛 （ Peripheral

neuropathic pain）：周围神经感觉系统由

于损伤或疾病而产生的疼痛（参见神经

病理性疼痛）。

畏声（Phonophobia）：对声音过于敏感，从

而产生躲避反应。

畏光（Photophobia）：对光线/光照过于敏感，

从而产生躲避反应。

前驱症状（Premonitory symptoms）：在偏头

痛发作前2~48小时内发生的预警症状，

前驱症状发生在有先兆偏头痛的先兆

出现前，无先兆偏头痛的头痛发作前。

常见前驱症状有：疲劳、欣快、抑郁、

异常饥饿、喜食某种食物。

压迫/紧缩性（痛）（Pressing/ tightening）：一

类常见的疼痛性质，像头戴钢盔样的压

迫痛或紧缩、憋塞感。

曾用名（Previously used term）：与现行诊断

名称类似或意义一致，或者是属于现行

诊断名词下的某一疾病亚型/亚类。曾用

名一般较为模糊，和/或曾在不同国家使

用。

“ 前 驱 ” 症 状 （ Prodrome ）： 该 词 是

“premonitory symptom（前驱症状）”

的英文同义词，IHS不提倡在今后使用

的词语。

搏动性（样）的（Pulsating）：像心跳样的，

或脉搏跳动样的。

牵涉痛（Referred pain）：某一部位的伤害性

感受但是疼痛感出现在其他部位的疼

痛。

屈光不正（Refraction error）：近视、远视、

散光均属于屈光不正。

闪光（Scintillation）：一种视幻觉，是经典的

偏头痛先兆。主要表现为强弱闪烁的亮

光，一般以每秒 8~10个闪烁周期。

暗点（Scotoma）：单眼或双眼的部分视野缺

失。暗点可表现为完全的视野缺失或视

野模糊/减弱。

刺痛（Stab of pain）：突发短暂的疼痛，持续

不超过 1分钟（多为 1秒钟甚至更短）。

物质（Substance）：有机或无机化学物质、食

物或添加剂、酒精类物质、气体或蒸汽、

药物或毒品、草药、动物来源的天然物

质等，上述未经许可审批的但用于医疗

的物质。

闪光暗点（Teichopsia）：偏头痛视觉先兆的

表 现 之 一 ， 参 见 视 觉 先 兆 谱

（Fortification spectrum）。

触痛（Tenderness）：经触或轻压就会引发的

疼痛或不适感，而正常情况下，相同强

度或力度的按压不会引起类似的感觉。

搏动性（痛）（Throbbing）：pulsating的同义

词。

单侧（Unilateral）：仅在左侧或右侧，不会越

过中线。单侧头痛也可以是某一侧的额

叶、颞叶或枕叶。如果偏头痛先兆是感

觉或运动异常，那么它必然是单侧整体

或局部的异常。

血管痉挛（Vasospasm）：动脉或小动脉的收

缩引起相应供血区组织灌注下降。

警示症状（Warning symptoms）：曾用来同时

描述偏头痛先兆和前驱症状。因为该名

词模糊了先兆与前驱症状二者的不同，

故不应再继续使用。
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之字形线（Zigzag line）：偏头痛视觉先兆所

形成的图形，这里与视觉先兆同义


