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前言 

非常荣幸代表国际头痛协会头痛分类委

员会向各位同道呈现第三版国际头痛疾病分

类（ICHD-3）。 
    2013 年推出国际头痛分类 ICHD-3beta
版的目的是希望在 ICHD-3 最终定版之前，

在临床上对 beta 版进行更多的检验。这一目

标完成得很好，很多检验结果已被发表，其

中涉及先兆偏头痛、丛集性头痛、特发性颅

高压和三叉神经痛。例如，检验发现

ICHD-3beta 版附录中 1.2 有先兆偏头痛的诊

断标准优于正文中 1.2 有先兆偏头痛，因其

能更好地区分有先兆偏头痛与短暂性脑缺血

发作。此外，检验 3.1 丛集性头痛的诊断标

准 C1 中的新的相关特征——面部潮红和耳

部胀满感——时发现上述症状对鉴别诊断意

义不大，遂将其放在 ICHD-3 附录中，需要

进一步的研究。上述疾病分类中的循证过程

将为未来国际头痛疾病分类的修订奠定基础。 
    我们先推出 beta 版，是希望当 ICHD-3
正式推出时可以采用世界卫生组织（WHO）

第 11 版国际疾病分类（ICD-11）的诊断编码。

然而 ICD-11 未能如期在 2016 年出版，不可

预期的延迟使我们不得已放弃了最初的想法，

呈现未带 ICD-11 诊断编码的 ICHD-3。 
在第一版国际头痛疾病分类（ICHD-I）发

表后 30年，ICHD-3于 2018年在《Cephalagia》
杂志上发表并成为该杂志同年最重要的事。

虽然 ICHD-I 主要基于专家意见编写的，但事

实证明是合理的。2004 年 ICHD-II 发表，该

版本根据提出的新证据和专家意见进行了修

订。新的科学证据在 ICHD-3beta 版修订中发

挥了重要作用，今后 ICHD-3 的修定也会基

于此类证据。这样以来，现在和将来的头痛

分类都将以科学研究为依据。  
  始于2010年的 ICHD-3编纂工作已告一

段落，但在未来几年中，委员会仍有很多工

作需要完成。ICHD-3beta 版被翻译成多国语

言出版，这些工作随着 ICHD-3 的推出需要

更新，也希望更多语种加入以促进最新分类

标准的推广。在 Hartmut Göbel 教授带领下出

版的 ICHD-3beta 电子版也需要更新至至

ICHD-III。Morris Levin 教授和 Jes Olesen 教

授计划合作出版一本病例集萃。最后，一旦

ICD-11 发表，Timothy Steiner 教授和我本人

会将 ICD-11 的诊断编码与 ICHD-3 结合起来。 
头痛分类的未来是什么? 原则上分类学

必须是保守的学科。当我们对分类做重要修

改时，这些被修改部分的任何应用都必须被

重新审视。例如，一项基于修改前诊断标准

的药物队列研究，在诊断标准修改后需重复

研究，因为在新的诊断标准下纳入的病人与

之前的不同。我希望面向 ICHD-3 的实践检

验和科学分析能够继续进行，使未来的修订

有据可循。依照传统，在 ICHD-4 出版前会

有 10-15 年的时间，一系列的实践检验会在

此期间进行。ICHD-II 中 1.3 慢性偏头痛的诊

断标准经过修正早在新版本出版前发表在

《Cephalagia》杂志。虽然这一修改直至数年

后 ICHD-III beta 出版时才正式被写入，但是

分类委员会早些年已赞同这一修改并建议投

入使用。在 ICHD-4 发表前，头痛分类委员

会也将认可并采纳新的或修订的诊断标准，

只要这些标准被发表在《Cephalagia》杂志上

的优秀实践研究所证实。 
ICHD-1 使神经系统最难分类的疾病—

—头痛成为分类最规范的疾病。过去 30 年我

们一直保持这个势头。当委员会在日内瓦进

行 ICD-11 神经病学部分修订时，我们分类的

优越性得到充分体现。神经病学的其他领域

都未能做到如此系统的分类，细致到每个疾

病单元都有明确的诊断标准。我由衷地希望

这一传统能够保持，使头痛分类能在神经系

统疾病分类中保持领先地位。 
 
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“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”和一些其他类型头痛的诊断标准。

剩下的只需查阅即可。在临床实践中，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：

任何研究无论是药物临床试验或病理生理学、

生物化学研究，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

痛的分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。如果是全科医疗，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，根据患者近期或一年内

头痛的表现可以给出诊断。但若为做基

因或一些其他应用时，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

个严重的头痛患者在头痛中心就诊，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. 当存在多个头痛诊断时，应根据所诊断

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

准时，应通过获取其他信息来甄别哪个

是更正确或可能的诊断。这些信息包括：

头痛的纵向病史（头痛是怎样开始的及

何时开始的？）、家族史、药物疗效、与

月经的关系、年龄、性别及其他一些信

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”（各组最后均有提及）。

换句话说，如果一个患者同时符合“1.5
很可能的偏头痛”和“2.1 偶发性紧张型头

痛”时，应给出的诊断是后者。但需要注

意，在同一患者中存在部分发作形式满

足一类头痛标准，部分发作形式满足另

一类头痛标准。在这种情况下，两类头

痛均应被诊断并编码。 
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

型的诊断标准中已详细说明。且头痛必

须满足诊断标准中字母 A、B、C 等标注

的其他条件。有的字母标注的是单一条

件，符合 1 项即可。有的则是多个条件，

比如符合四个列出条件中的任意两项。 
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、甚至第

五层，则应在符合前两层的基础上，符

合更多的诊断条件。如标准 A 为符合一

到两层诊断标准，而标准 B 则对诊断标

准进一步详细阐述。 
8. 原发性头痛的发作频率差别较大，从每

一到二年一次到每天发作。头痛发作的

严重程度差别也很大。ICHD-3 版没有根

据头痛的发作频率或严重程度编码，但
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推荐在诊断旁标注频率和严重程度。 
9. 原发性头痛、继发性头痛，抑或二者兼

有？当新发头痛与某个可以导致头痛的

疾患有时间相关性或符合该疾患导致头

痛的其他标准时，该新发头痛应编码为

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、

丛集性头痛或其他三叉神经自主神经性

头痛）的特点也应这样诊断。如果事先

存在的原发性头痛慢性化与某个可以导

致慢性头痛的疾患有时间相关性，则应

同时诊断原发性头痛和继发性头痛。如

果事先存在的原发性头痛明显加重（一

般为原来的发作频率或疼痛程度的两倍

或两倍以上）与某个可以导致头痛的疾

患有时间相关性，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”。考虑其他可能的诊断（鉴别诊断）

是临床诊断的常规步骤。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。这尤其

适用于评估头痛是原发性还是继发性。

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

切的头痛可能是卒中的病因（如动脉夹

层）而非卒中的结果。 
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。然

后，在计算发作频率时应把相对不典型

的发作包括进来。 

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

的判断药物的治疗效果。此外，头痛日

记还有助于统计两种或两种以上头痛类

型或亚型的发作次数。最后，它还可并

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，并给出了相应的诊断标准。但在

很多章节中，比如“9. 缘于感染的头痛”，
存在几乎无穷尽可能的感染病因。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

痛的章节与之类似。 
14. 继发性头痛的诊断标准不再要求治疗原

发病后头痛缓解或明显改善。在症状出

现时或原发病明确后则可根据 ICHD-3
诊断标准进行诊断。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。在任何情况下最后一项诊断标

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. 某些继发性头痛，以 “5.2 缘于头部创伤

的持续性头痛”为典型案例，可表现为持

续的头痛类型或亚型。即导致头痛的疾

患消除后头痛仍不缓解。在这种情况下，

当头痛超出特定的时间（本例为三个月），

诊断应该从急性亚型（如 “5.1 缘于头部

创伤的急性头痛”）改为持续性亚型（“5.2
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缘于头部创伤的持续性头痛”）。病因的

证据不仅取决于头痛早期能否符合急性

亚型的诊断标准，还取决于相应的头痛

是否持续存在。大多数这类诊断因证据

不足只能归至附录部分。虽然通常不被

使用，但可促使研究者们探寻更好的标

准来反映疾病与头痛的因果关系。 
16. 附录用于研究。临床科学家们研究附录

中的这些孤立的疾病有助于明确其在分

类主体中的最终走向（尽管有些可能会

被排除在主体之外）。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，亦或是其备选标准。）有些则

是一些未经充分证实的旧疾病，如果没

有更新的证据支持，这些疾病实体将在

下一版 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 有典型先兆偏头痛 
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 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 

2.1.1 伴颅周压痛的偶发性紧张型头痛 
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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 持续偏侧头痛 
3.4.1 持续偏侧头痛，缓解亚型  
3.4.2 持续偏侧头痛，非缓解亚型 

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 
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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 缘于外部冷刺激的头痛 
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 很可能的缘于外部冷刺激的头痛 
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 新发每日持续头痛（NDPH） 
4.10.1 很可能的新发每日持续头痛 

5. 缘于头颈部创伤的头痛 
5.1 缘于头部创伤的急性头痛 

5.1.1 缘于头部中重度创伤的急性头痛 
5.1.2 缘于头部轻度创伤的急性头痛 

5.2 缘于头部创伤的持续性头痛 
5.2.1 缘于头部中重度创伤的持续性头痛 
5.2.2 缘于头部轻度创伤的持续性头痛 

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 缘于脑缺血事件的头痛 
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6.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的头痛 
  6.1.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的急性头痛 
  6.1.1.2 缘于既往缺血性卒中（脑梗死）的持续性头痛 
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急性头痛 
6.2.2 缘于非创伤性蛛网膜下腔出血（SAH）的急性头痛 
6.2.3 缘于非创伤性急性硬膜下出血的急性头痛（ASDH） 
6.2.4 缘于既往非创伤性颅内出血的持续性头痛 
  6.2.4.1 缘于既往非创伤性脑出血的持续性头痛 
  6.2.4.2 缘于既往非创伤性蛛网膜下腔出血的持续性头痛 
  6.2.4.3 缘于既往非创伤性急性硬膜下出血的持续性头痛 

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 缘于动脉炎的头痛 

6.4.1 缘于巨细胞性动脉炎（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、面痛或颈痛 
  6.5.1.1 缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层的急性头痛、面痛或颈痛 
  6.5.1.2 缘于既往颈段颈动脉或椎动脉夹层的持续性性头痛、面痛或颈痛 
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或支架术的头痛 

6.6 缘于脑静脉系统疾病的头痛 
  6.6.1 缘于脑静脉系统血栓形成（CVT）的头痛 
  6.6.2 缘于脑静脉窦支架植入术的头痛 
6.7 缘于其他急性颅内血管病的头痛 

6.7.1 缘于颅内动脉内处理的头痛 
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 缘于可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）的急性头痛 
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6.7.3.2 很可能的缘于可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）的急性头痛 
6.7.3.3 缘于既往可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）的持续性头痛 

  6.7.4 缘于颅内动脉夹层的头痛 
6.8 缘于慢性颅内血管病的头痛和/或偏头痛样先兆 

6.8.1 缘于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）的头痛 
6.8.2 缘于线粒体脑病伴乳酸酸中毒和卒中样发作（MELAS）的头痛 
6.8.3 缘于烟雾病（MMA）的头痛 
6.8.4 缘于脑淀粉样血管病（CAA）的偏头痛样先兆 
6.8.5 缘于伴有白质脑病和全身表现的视网膜血管病(RVCLSM)的头痛 
6.8.6 缘于其他慢性颅内血管病的头痛 

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、中毒或激素所致颅内压增高的头痛 
7.1.3 缘于继发于染色体异常导致的颅内压增高的头痛 
7.1.4 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 缘于脑脊液瘘的头痛 
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 癫痫发作期头痛 
7.6.2 癫痫发作后头痛 

7.7 缘于 I 型 Chiari 畸形的头痛（CM I） 
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7.8 缘于其他颅内非血管性疾病的头痛 
8. 缘于某种物质的或物质戒断性头痛 
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 可卡因诱发的头痛 
8.1.6 组胺诱发的头痛 

8.1.6.1 组胺诱发的速发型头痛 
8.1.6.2 组胺诱发的迟发型头痛 

8.1.7 降钙素基因相关肽诱发的头痛 
8.1.7.1 降钙素基因相关肽诱发的速发型头痛 
8.1.7.2 降钙素基因相关肽诱发的迟发型头痛 

8.1.8 缘于外源性急性升压药物的头痛 
8.1.9 缘于非头痛治疗药物偶尔使用的头痛 
8.1.10 缘于非头痛治疗药物长期使用的头痛 
8.1.11 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 麦角胺过量性头痛 
8.2.2 曲坦类过量性头痛 
8.2.3 非阿片类止痛药过量性头痛 

8.2.3.1 扑热息痛（对乙酰氨基酚）过量性头痛 
8.2.3.2 非甾体抗炎药过量性头痛 

8.2.3.2.1 乙酰水杨酸过量性头痛 
8.2.3.3 其他非阿片类止痛药过量性头痛 

8.2.4 阿片类药物过量性头痛 
8.2.5 复方止痛药物过量性头痛 
8.2.6 缘于多种而并非单一种类药物的药物过量性头痛 
8.2.7 缘于未确定的或未经证实的多重药物种类的药物过量性头痛 
8.2.8 缘于其他药物的药物过量性头痛 

8.3 物质戒断性头痛 
8.3.1 咖啡因戒断性头痛 
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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 缘于既往细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的持续性头痛 

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 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的头痛 
9.1.3.1 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的急性头痛 
9.1.3.2 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的慢性头痛 

9.1.4 缘于局部脑组织感染的头痛 
9.2 缘于全身性感染的头痛 

9.2.1 缘于全身性细菌感染的头痛 
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. 缘于内环境紊乱的头痛 
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 
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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 缘于其他内环境紊乱的头痛 
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 
11.1 缘于颅骨疾病的头痛 
11.2 缘于颈部疾病的头痛 

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 缘于急性闭角型青光眼的头痛 
11.3.2 缘于屈光不正的头痛 
11.3.3 缘于眼部炎性疾病的头痛 
11.3.4 滑车头痛 

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. 痛性颅神经病变和其他面痛 
13.1 缘于三叉神经损伤或病变的疼痛 

13.1.1 三叉神经痛 
13.1.1.1 经典三叉神经痛 

13.1.1.1.1 经典三叉神经痛,纯发作性 
13.1.1.1.2 经典三叉神经痛伴持续性面痛  

13.1.1.2 继发性三叉神经痛 
13.1.1.2.1 缘于多发性硬化的三叉神经痛 
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13.1.1.2.2 缘于占位性损害的三叉神经痛 
13.1.1.2.3 缘于其他原因的三叉神经痛 

13.1.1.3 特发性三叉神经痛 
13.1.1.3.1 特发性三叉神经痛,纯发作性 
13.1.1.3.2 特发性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痛 
13.1.2.3 创伤后痛性三叉神经病 
13.1.2.4 缘于其他疾病的痛性三叉神经病 
13.1.2.5 特发性痛性三叉神经病 

13.2 缘于舌咽神经损伤或病变的疼痛 
13.2.1 舌咽神经痛 

13.2.1.1 经典的舌咽神经痛 
13.2.1.2 继发性舌咽神经痛 
13.2.1.3 特发性舌咽神经痛 

13.2.2 痛性舌咽神经病 
13.2.2.1 缘于已知病因的痛性舌咽神经病 
13.2.2.2 特发性痛性舌咽神经病 

13.3 缘于中间神经损伤或疾病的疼痛 
13.3.1 中间神经痛 

13.3.1.1 经典的中间神经痛 
13.3.1.2 继发性中间神经痛 
13.3.1.3 特发性中间神经痛 

13.3.2 痛性中间神经病 
13.3.2.1 缘于带状疱疹的痛性中间神经病 
13.3.2.2 疱疹后痛性中间神经病 
13.3.2.3 缘于其他疾病的痛性中间神经病 
13.3.2.4 特发性痛性中间神经病 

13.4 枕神经痛 
13.5 颈舌综合征 
13.6 痛性视神经炎 
13.7 缘于缺血性眼动神经麻痹的头痛 
13.8 Tolosa-Hunt 综合征 
13.9 三叉神经交感-眼交感神经综合征（Raeder’s 综合征） 
13.10 复发性痛性眼肌麻痹神经病 
13.11 烧灼嘴综合征（BMS） 
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13.12 持续性特发性面痛（PIFP） 
13.13 中枢性神经病理性疼痛 

13.13.1 缘于多发性硬化（MS）的中枢性神经病理性疼痛 
13.13.2 卒中后中枢性痛（CPSP） 

14. 其他类型头痛 
14.1 未分类的头痛 
14.2 无特征性头痛 
 
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 非月经性无先兆偏头痛 

附 1.2 有先兆偏头痛 
附 1.2.0.1 单纯月经性有先兆偏头痛 
附 1.2.0.2 月经相关性有先兆偏头痛 
附 1.2.0.3 非月经性有先兆偏头痛 

附 1.3 慢性偏头痛（备选诊断标准） 
附 1.3.1 有无痛期的慢性偏头痛 
附 1.3.2 疼痛持续的慢性偏头痛 

附 1.4 偏头痛并发症 
附 1.4.5 偏头痛先兆状态 
附 1.4.6 视雪症 

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 
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 2.1 偶发性紧张型头痛（备选标准） 
附 2.2 频发性紧张型头痛（备选标准） 
附 2.3 慢性紧张型头痛（备选标准） 
附 3. 三叉神经自主神经性头痛 
附 3.1 丛集性头痛（备选标准） 
附 3.2 阵发性偏侧头痛（备选标准） 
附 3.3 短暂单侧神经痛样头痛发作（备选标准） 
附 3.4 持续偏侧头痛（备选标准） 
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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 缘于头部中重度创伤的迟发性急性头痛 
附 5.1.2.1 缘于头部轻中度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 缘于头部中重度创伤的迟发性持续性头痛 
附 5.2.2.1 缘于头部轻中度创伤的迟发性持续性头痛 

附 5.7 缘于头部放射治疗术的头痛 
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. 缘于头颈部血管性疾病的头痛 
附 6.10 缘于既往头颈部血管性疾病的持续性头痛 
附 7. 缘于颅内非血管性疾病的头痛 
附 7.6 缘于癫痫的头痛 
附 7.6.3 电休克疗法（ECT）后头痛 

附 7.9 缘于既往颅内非血管性疾病的持续性头痛 
附 8. 缘于某种物质的或物质戒断性头痛 
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  缘于既往颅内真菌或其他寄生虫感染的持续性头痛 
附 9.3 缘于 HIV 病毒感染的头痛 
附 10. 缘于内环境紊乱的头痛 
附 10.7 缘于体位性低血压的头（颈）痛 
附 10.8 缘于其他内环境紊乱的头痛 
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 缘于既往内环境紊乱的持续性头痛 
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 11.3 缘于眼部疾病的头痛 



23 
 

23 
 

附 11.3.5  缘于隐性斜视或显性斜视的头痛 
附 11.5 缘于鼻或鼻窦疾病的头痛 
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 
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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 有典型先兆偏头痛 
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 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 

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 

原发性头痛或继发性头痛或兼而有之？具体

参照以下 3个原则： 

1.  首次发生的偏头痛样头痛，与近期发生

的其他可导致头痛的疾病在时间上密切

相关，或符合该疾病导致头痛的标准时，

该新发头痛则被诊断为该疾病所致的继

发性头痛。 
2.  原有的偏头痛因该疾病导致慢性化时，

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，只

要存在药物过量性头痛，偏头痛（发作

性或慢性）及 8.2 药物过量性头痛都需

要诊断。 
3.  原有的偏头痛因某种近期的疾病加重

（频率或程度增加至 2 倍或 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 

偏头痛是一种常见的失能性原发性头痛。

很多流行病学研究均表明偏头痛在人群中的

患病率高，并可对社会经济及个人造成重大

负担。在 2010 年全球疾病负担调查

（GBD2010）中，偏头痛在疾病流行谱中排

名第三。在 GBD2015 中，偏头痛在全球 50
岁以下人群（男女均包括）失能原因排名第

三。 
偏头痛有两个主要类型：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。1.2 有先兆偏头痛主要以头痛前或头

痛发生时，短暂的局灶神经症状为主要表现。

部分患者可有前驱症状（头痛发作前数小时

或数天），伴或不伴头痛缓解后的后期症状。
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这些症状包括多动、少动、抑郁、嗜特异性

食物、反复打哈欠、疲劳、颈部僵硬感和/或
疼痛。 

当患者符合不止一种偏头痛分类、亚类

或亚型的诊断标准时，所有的类型都要诊断。

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，应同时诊断 1.2
有先兆偏头痛和 1.1 无先兆偏头痛。但是，

1.3 慢性偏头痛的诊断标准包括了发作性偏

头痛的所有分类、亚类或亚型，当诊断慢性

偏头痛时则无需再诊断偏头痛中的发作性亚

类。 

 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、中重度头痛，日常体力

活动可加重，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（未治疗或治疗

效果不佳）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（如：行走或上楼梯） 
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. 一些偏头痛与症状性偏头痛难以鉴别。

而且，一次与数次的发作有时难以诊断。

所以，至少要有 5 次发作。如果符合 1.1 
无先兆偏头痛的其他诊断标准，但发作

次数不足 5 次，可诊断为 1.5.1 很可能的

无先兆偏头痛。 
2. 如发作过程中入睡，醒后头痛消失，则

头痛持续作时间按醒来时估算。 
3. 对于儿童和青少年（小于 18 岁）发作时

间为 2-72 小时（儿童未治疗而持续时间

少于 2 小时则不足以诊断偏头痛）。 

评注： 
儿童和青少年（小于 18 岁）患者双侧头

痛比成人多见，青少年晚期或成年早期常表

现为单侧头痛。头痛以额颞部多见。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”，目前尚无证据表明这类头

痛是偏头痛的独立亚型。  
无先兆偏头痛发作前数小时或一两天可

出现前驱症状，包括疲劳、注意力难以集中、

颈部僵硬感、对光 /和/或声敏感、恶心、视物

模糊、打哈欠和面色苍白。后期症状通常发

生在头痛缓解后 48 小时内，包括疲劳、注意

力难以集中、颈部僵硬感。头痛后期症状研

究相对较少。 
偏头痛发作时可伴随头部自主神经症状

和皮肤痛觉超敏。 
儿童的畏光和畏声的表现可以从其行为
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表现推断出来。 
少数（<10%）女性的偏头痛发作多与月

经周期相关，这些发作通常是无先兆的。月

经期的发作持续时间更长并伴有更严重的恶

心。在 ICHD-3 版中提供了附 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

偏头痛和附 1.1.3 非月经性无先兆偏头痛的

诊断，但因不确定是否为独立疾病而放在了

附录中。ICHD-3 附录中还提供了附 1.2.0.1
单纯月经性有先兆偏头痛和附 1.2.0.2 月经相

关性有先兆偏头痛、附 1.2.0.3 非月经性有先

兆偏头痛的诊断标准，如果他们确实是独立

的疾病，这种分类能更好地诠释它们的特征。 
频繁发作的偏头痛要与 1.3 慢性偏头痛

鉴别。当频繁发作与药物使用过量有关时，

1.3 慢性偏头痛和 8.2 药物过量性头痛两者

要同时诊断。1.1 无先兆偏头痛最容易因频繁

使用对症药物而加重。 
1.1 无先兆偏头痛发作时，虽然脑干和皮

层的血流可在疼痛激活时发生变化，但是局

部脑血流图检查未发现皮层扩步性抑制相关

的血流变化。这不同于 1.2 有先兆偏头痛特

征性的扩布性血流减少。尽管大量文献提示

1.1 无先兆偏头痛不发生皮层扩布性抑制，但

近期的一些研究却不这么认为。而且，已有

研究提出神经胶质波或其他皮层信号可能也

参与了 1.1 无先兆偏头痛的发生。信号分子

NO、5-HT 和 CGRP 也参与其中。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，疼痛通路的敏化疼痛的中枢起源受

到越来越多的关注。同时，偏头痛疼痛环路、

三叉神经血管反射系统、和周围神经系统、

三叉神经脊束核尾核、中枢导水管周围灰质

和丘脑内的神经递质传递也得到了一定程度

的认识。具有高度受体特异性的急性期治疗

药物如 5-HT1B/D受体激动剂(曲坦类)、5-HT1F

受体激动剂和 CGRP 受体拮抗剂已在偏头痛

发作的急性期治疗中产生效果。因为这类药

物具有高度受体特异性，它们的作用机制为

偏头痛发病机制的研究提供了新的思路。目

前非常明确的是 1.1 无先兆偏头痛是一种神

经生物障碍，临床和基础神经科学研究逐渐

深化我们对偏头痛发病机制的认识。 

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 和 C 
B. 至少有 1 个可完全恢复的先兆症状： 

1. 视觉 
2. 感觉 
3. 言语和/或语言 
4. 运动 
5. 脑干 
6. 视网膜 

C. 至少符合下列 6 项中的 3 项： 
1. 至少有 1 个先兆持续超过 5 分钟 
2. 2 个或更多的症状连续发生 
3. 每个独立先兆症状持续 5-60 分钟 1 
4. 至少有一个先兆是单侧的 2 

5. 至少有一个先兆是阳性的 3 

6. 与先兆伴发或在先兆出现 60 分钟内
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出现头痛 
D. 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，可接受的最长先兆持续时间是 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

是单侧或双侧的。 
3. 闪光和发麻属于阳性先兆症状。 

评注： 
很多病人既有先兆偏头痛发作，也有无

先兆偏头痛发作，他们应同时诊断为 1.2 有

先兆偏头痛和 1.1 无先兆偏头痛。 
临床检验对 ICHD-3beta 版正文中的 1.2

有先兆偏头痛和附录中附 1.2 有先兆偏头痛

进行对比后，发现后者能更好的区分有先兆

偏头痛和短暂性脑缺血发作，故已将其收录

至 ICHD-3 正文。 
先兆是复杂的神经系统症状，一般发生

在头痛前，也可在头痛期开始后出现，或持

续至头痛期。 
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。视觉先兆通

常表现为闪光和暗点：视野中心的齿轮样图

像逐渐向左或向右扩散，边缘散光成角凸出，

随后遗留完全或不同程度的暗点。其他一部

分患者可表现为仅有暗点而无阳性表现，这

也被认为是急性发作，但仔细观察会发现，

暗点在逐渐扩大。儿童和青少年发生典型双

侧视觉先兆较少。具有高度特异性和敏感性

的视觉先兆评分量表已经制定并通过了效用

验证。 
从发生频率上看，感觉异常是排在第 2

位的先兆，常表现为某一点发麻，然后逐渐

移动，累及偏身、面部和/或舌头，受累区域

可逐渐变大或逐渐变小。麻木可在其他症状

后出现，但也可作为唯一症状出现。 
发生频率更少的是言语障碍，通常表现

为失语，但难以区分具体为何种失语。 
系统研究表明很多有视觉先兆的病人偶

尔也会出现肢体和/或言语症状。相反的，有

肢体和/或言语症状的患者几乎同时都有视

觉先兆，至少部分发作时会有。将偏头痛先

兆区分为视觉先兆、偏身感觉障碍先兆、言

语和/或语言障碍先兆可能只是一种人为划

分，因此在本版分类中并未将它们分为不同

的亚类，而是均归为于 1.2.1 有典型先兆偏头

痛。 
当出现多种先兆时，这些不同类型的先

兆症状常接连发生，视觉症状开始，随后出

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

最长可达 1 小时，但运动症状往往持续更长。 
源于脑干的先兆症状被编码为 1.2.2 有

脑干先兆偏头痛，但这类发作往往伴随其它

典型先兆。当先兆包括肢体无力时应归为

1.2.3 偏瘫型偏头痛或其中的亚型。因为 1.2.3
偏瘫型偏头痛具有不同于 1.2.1 有典型先兆

偏头痛的基因和病理生理特征。1.2.3 偏瘫型

偏头痛的患者常伴有脑干症状。 
患者经常难以描述先兆症状，应指导他

们记录先兆发生时间和表现形式。根据临床

表现绘图可将具体发病情况展示得更加清晰

明了。常见的错误有：单侧描述为双侧，突

发描述为逐渐出现，单眼视觉障碍描述为同

向视觉障碍，先兆持续时间描述错误以及感

觉丧失描述为力弱。初次就诊后，通过记录

先兆日记可明确诊断。 
虽然有时偏头痛先兆伴发的头痛不符合
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1.1无先兆偏头痛诊断标准中的头痛特征，但

因头痛与先兆有关，仍考虑是偏头痛性头痛。

在其他部分患者中，有时偏头痛先兆可单独

出现而无头痛。 
在先兆症状之前或同时，出现的还有与

临床症状相对应的大脑局部皮层的脑血流下

降。脑血流下降一般从后部开始，逐渐向前

扩布，但血流下降的始终无法达到脑缺血的

程度。1 到数小时后逐渐转化为相同区域充

血。皮层扩布性抑制可能是其发生的潜在机

制。 
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已被废除，先兆持续超

过 1 小时的情况并不罕见，但这种情况下病

人至少有两项符合诊断标准 C 的症状。即使

某病人的多数发作症状不符合诊断标准 C，
但通常其他的发作症状会符合 1.2 有先兆偏

头痛的亚型诊断标准中至少一条，所以这种

情况被诊断为 1.2 有先兆偏头痛。那些不符

合的可以诊断为 1.5.2 很可能的有先兆偏头

痛，并在括号中备注不典型的特征（先兆的

时限延长或急性先兆发作）。详细询问病史后

往往诊断明确，但也有少数继发性头痛如颈

动脉夹层、动静脉畸形和癫痫也可出现类似

表现而易造成误诊。 
有先兆头痛可在头痛发作前数小时或

1-2 天出现前驱症状，包括疲劳、注意力难以

集中、颈部僵硬感、对光和/或声敏感、恶心 、

视物模糊、打哈欠和面色苍白。我们用“前

驱”取代了“先兆期”或“先兆症状”，因为

这一时期不包括先兆。头痛后期通常表现为

疲劳、注意力难以集中、颈部僵硬感，可在

头痛缓解后出现并持续至头痛缓解后 48 小

时。头痛后期研究较少。 

1.2.1 有典型先兆偏头痛 

描述： 
有先兆偏头痛，先兆包括视觉和/或感觉

和/或语言/言语症状，无肢体力弱，逐渐发展，

每种症状持续时间不超过 1 小时，阳性或阴

性均可存在并可完全可逆。 

诊断标准： 

A. 头痛发作同时符合 1.2 有先兆偏头痛诊

断和标准 B 
B. 先兆发生同时符合以下两项： 

1.  完全可逆的视觉、感觉和/或语言症

状； 
2.  无运动、脑干或视网膜症状。 

1.2.1.1 典型先兆伴头痛 

描述： 
典型先兆伴头痛为先兆发生时伴发头痛

或在先兆发生 60 分钟内出现头痛，头痛可以

具有或不具有偏头痛的特征。 

诊断标准： 

A. 符合 1.2.1 有典型先兆偏头痛的诊断标准

和标准 B 
B. 头痛符合或不符合偏头痛特征，伴随先

兆出现或在先兆出现 60 分钟内出现。 

1.2.1.2 典型先兆不伴头痛 

描述： 
有典型先兆偏头痛在先兆发生过程中及

随后都不出现任何形式的头痛。 

诊断标准： 

A. 符合 1.2.1 有典型先兆偏头痛诊断标准和

标准 B 
B. 先兆发生 60 分钟内无头痛出现。 
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评注： 
典型先兆后一般都伴有偏头痛样头痛，

但很多患者在先兆出现后可以没有头痛或头

痛表现不典型。除外其他诊断可诊断 1.2.1.2 
典型先兆不伴头痛。 

当 1.1 无先兆偏头痛患者出现类似先兆

的症状不伴头痛时，先兆的准确诊断与其他

严重疾病（如短暂脑缺血发作）的鉴别则变

得更加困难，需要完善相关检查予以明确。

40 岁以后首次出现先兆，尤其表现为阴性症

状（如偏盲）或先兆时间过长或过短，都要

排除其他疾病，尤其是短暂性脑缺血发作。 

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： 
先兆明确的起源于脑干，但不伴肢体力

弱。 

诊断标准： 

A. 头痛发作同时符合 1.2 有先兆偏头痛诊

断和标准 B 
B. 先兆符合以下两点： 

1.至少存在完全可逆的下列脑干症状中

的 2 项： 
a. 构音障碍 1 

b. 眩晕 2 

c. 耳鸣 
d. 听力减退 3 
e. 复视 4 

f. 非感觉损害引起的共济失调 
g. 意识水平下降（GCS≤13）5 

2. 无运动 6 和视网膜症状。 

注释： 

1. 构音障碍应区别于失语； 
2. 眩晕不包括且应区别于头晕； 
3. 该标准不包括耳胀感； 
4. 复视不包括（或应排除）视物模糊； 
5. 住院期间完成格拉斯哥昏迷量表（GCS）    

评分；或根据患者描述进行 GCS 评估； 
6. 当出现运动症状时则诊断为 1.2.3 偏瘫

型偏头痛。 

评注： 
最初的“基底动脉型偏头痛”或“基底

偏头痛”不再使用，因为发病中基底动脉受

累可能性小，因此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

先兆症状。很多有脑干先兆偏头痛的患者发

作时同时伴发其他典型先兆，此时应同时诊

断 1.2.1 有典型先兆偏头痛和 1.2.2 有脑干先

兆偏头痛。 
在 B1 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. 头痛发作同时符合 1.2 有先兆偏头痛诊

断和标准 B 
B. 先兆包括以下 2 项： 

1. 完全可逆的肢体力弱 2 
2. 完全可逆的视觉、感觉和/或言语/语
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言症状。 

注释： 

1. 偏瘫在这里指的是肢体力弱。 
2. 运动症状持续时间通常＜72 小时，但部

分病人，肢体力弱可持续数周。 

评注： 
肢体力弱和感觉缺失可能难以鉴别。 

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，在一级或二

级亲属中至少有一人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：

家族性偏瘫型偏头痛 1 型为 19 号常染色体

CACNA1A（编码钙通道）基因突变；家族

性偏瘫型偏头痛 2 型为 1 号常染色体的

ATP1A2（编码 K/Na-ATP 酶）基因突变；家

族性偏瘫型偏头痛 3 型为 2 号染色体的

SCN1A（编码钠通道）基因突变。家族性偏

瘫型偏头痛也可能与其他未未证实的突变位

点有关。如果行基因检测，基因亚型的诊断

应精确到疾病编码的第 5 层。 
一般 1.2.3.1 家族性偏瘫型偏头痛除典型

先兆外通常都有脑干症状，而且先兆后几乎

都有头痛。在少数情况下，家族性偏瘫型偏

头痛发作过程中可出现意识障碍（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

癫痫并给予相应治疗，但效果不佳。轻度头

外伤可能诱发家族性偏瘫型偏头痛发作。约

50%家族性偏瘫型偏头痛患者家庭成员可表

现为慢性进行性小脑性共济失调，且共济失

调发生与偏头痛发作无关。 

1.2.3.1.1 家族性偏瘫型偏头痛 1型 

诊断标准： 

A. 符合 1.2.3.1 家族性偏瘫型偏头痛的诊断 
B. 证实 CACNA1A 基因突变。 

1.2.3.1.2 家族性偏瘫型偏头痛2型 

诊断标准： 

A. 符合 1.2.3.1 家族性偏瘫型偏头痛的诊断 
B. 证实 ATP1A1 基因突变。 

1.2.3.1.3 家族性偏瘫型偏头痛3型 

诊断标准： 

A. 符合 1.2.3.1 家族性偏瘫型偏头痛的诊断 
B. 证实 SCN1A 基因突变。 

1.2.3.1.4 家族性偏瘫型偏头痛，其他基因位

点 

诊断标准： 

A. 符合 1.2.3.1 家族性偏瘫型偏头痛的诊断 
B. 基因检测证实  CACNA1A, ATP1A2 或
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SCN1A 基因无突变。 

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，且

一级亲属或二级亲属中无人发生肢体力弱先

兆。 

诊断标准： 

A. 符合 1.2.3 偏瘫型偏头痛的诊断 
B. 无 1 级或 2 级亲属符合 1.2.3 偏瘫型偏头

痛诊断。 

评注： 
流行病学研究表明家族性和散发性偏瘫

型偏头痛的患病率相差无几。 
1.2.3.2 散发性偏瘫型偏头痛和 1.2.3.1 家

族性偏瘫型偏头痛临床特点相同。如果在明

确散发性患者中查到突变基因，或者后来其

一级或二级亲属出现了偏瘫型偏头痛，则诊

断应改为 1.2.3.1 家族性偏瘫型偏头痛。 
散发病例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

痛和神经功能缺损伴脑脊液淋巴细胞增多综

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、

暗点或黑矇，伴偏头痛样头痛。 

诊断标准： 

A. 头痛发作同时符合 1.2 有先兆偏头痛诊

断和标准 B 

B.  先兆同时具备以下 2 项： 
1. 发作期出现完全可逆的单眼阳性或阴

性视觉症状（如闪光、暗点或黑矇），

且被至少以下 1 项检查结果证实： 
a.  临床视野检查 
b.  自画单眼视野存在缺损（得到充

分指导） 
2. 至少符合下列 3 项中的 2 项： 

a.  先兆逐渐发生至少有 5 分钟 
b.  先兆持续 5-60 分钟 
c.  伴随先兆或先兆发生 60 分钟内

出现头痛 
C.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。排除了其他引起一过性黑矇的病因。 

评注： 
一些患者主诉单眼视觉障碍其实是同向

性偏盲。一些单纯视网膜先兆而无头痛的病

例有所报道，但无法确定偏头痛为潜在病因。 
虽然 1.2.4 视网膜型偏头痛导致单眼视

力丧失极其罕见，但已有偏头痛而引起的永

久性单眼视力丧失的报道。诊断时需完善相

关检查以除外其他可能导致一过性单眼黑朦

的疾病。 

1.3 慢性偏头痛 1,2 

描述： 
每月至少 15 天出现头痛，持续至少 3 个

月，且每月符合偏头痛特点的头痛天数至少

8 天。 

诊断标准： 

A. 符合 B 和 C 的头痛（偏头痛样头痛或紧

张型样头痛 1）每月发作至少 15 天，至

少持续 3 个月 
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B. 符合 1.1 无先兆偏头痛诊断 B-D 标准和/
或 1.2 有先兆偏头痛 B 标准和 C 标准的

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，持续时间大于 3 个月 2： 
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可通过服

用曲坦类或麦角类药物缓解 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 3-5。 

注释： 

1． 之所以将 1.3 慢性偏头痛与发作性偏头

痛区分开来是因为在频繁发作或持续存

在的偏头痛中，单次发作是难以分辨的。

事实上，这类患者的头痛性质每天都可能

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自

然病程。在这种情况下，有先兆或无先兆

以及紧张型头痛都需要计算在内（但不包

括继发性头痛）。 
2． 反复头痛发作的患者需每天记录头痛日

记并坚持至少 1 个月，记录内容包括疼痛

信息及伴随症状。 
3. 由于 1.3 慢性偏头痛的诊断标准涵盖了

紧张型头痛，所以慢性偏头痛的诊断需

排除 2. 紧张型头痛或其类型的诊断。 
4. 4.10 新发每日持续头痛可具有 1.3 慢性

偏头痛的特点。后者由 1.1 无先兆偏头

痛和/或 1.2 有先兆偏头痛发展而来；因

此，当头痛第 1 次发作后每日均有发作，

24 小时内不缓解且同时符合 A、C 标准的

时则诊断为 4.10 新发每日持续头痛。如

发病形式无法回忆或不确切则诊断为 1.3 
慢性偏头痛。 

5. 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痛也是有问题的

（假设药物过量导致的慢性化大多是可

逆的）。鉴于上述原因，当患者同时符合

1.3 慢性偏头痛和 8.2 药物过量性头痛诊

断标准时二者均应诊断。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。 

1.4 偏头痛并发症 

评注： 
偏头痛类型或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： 
偏头痛发作期疼痛缓解时间超过 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，

既往发作典型 
C. 同时符合下列 2 个特点： 

1. 持续超过 72 小时 1 
2. 疼痛或相关症状使其体力减弱 2 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 
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注释： 

1. 服用药物或睡眠后缓解时间超过 12 小时

也归为此类。 
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 1.4.1 偏头痛持续状态特点的头痛

可能由药物过量引起。但当服药情况符合诊

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 不伴脑梗死的持续先兆 

描述： 
先兆症状持续至少 1 周但无脑梗死的影

像学证据。 

诊断标准： 

A. 先兆符合标准 B 
B. 发生在 1.2 有先兆偏头痛患者，除了 1 个

或多个先兆持续时间大于或等于 1 周，

先兆呈典型表现 
C. 神经影像学无脑梗死的证据 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

评注： 
持续先兆症状虽然罕见但不乏文献报道。

这类症状通常表现为双侧，可持续数月或数

年。B 标准中的至少 1 周是根据专家意见制

定的，尚需要正式的研究。 
1.4.2 不伴脑梗死的持续先兆需要与

1.4.3 偏头痛性脑梗死相鉴别，并除外那些脑

梗死或其他原因导致的症状性先兆。当先兆

持续时间小于 1周且不符合 1.2.1有典型先兆

偏头痛诊断标准时可诊断为 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： 
典型的有先兆偏头痛发作，且至少 1 个

先兆症状与影像学上的缺血灶相符。 

诊断标准： 

A. 偏头痛发作符合标准 B 和 C 
B. 符合 1.2 有先兆偏头痛诊断标准，先兆症

状典型，除了 1 个或多个先兆时程大于

60 分钟 1 
C. 神经影像学证实先兆相关脑区的梗死灶 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 梗死可引起附加症状。 

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伴 1.偏头痛、②其他

原因引起的脑梗死症状与 1.2 有先兆偏头痛

类似、③有先兆偏头痛发作过程中发生了脑

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。 
多项人口学调查证明有先兆偏头痛患者

的缺血性卒中发病风险是正常人的两倍。但
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需要注意的是，这些梗死并不是偏头痛性脑

梗死。偏头痛患者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

兆症状的特点与卒中风险相关的机制也不清

楚。大多数研究表明，1.1 无先兆偏头痛与缺

血性卒中无明确相关性。 

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 1
种类型，并符合标准 B 

B. 1.2有先兆偏头痛患者在有先兆偏头痛发

生过程中或发作后 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： 
偏头痛和癫痫都是典型的发作性脑疾病。

尽管偏头痛样头痛常发生于癫痫发作后，但

部分患者却在偏头痛发作过程中或偏头痛发

作后出现痫样发作。这种现象很少见，有时

被称为“偏头痛性癫痫”，最初被归为 1.2 有

先兆偏头痛。目前没有证据表明这种痫样发

作与 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，且不满足其他类型头

痛诊断的标准。 

诊断标准： 

A. 符 1.1无先兆偏头痛诊断标准A-D中除 1
项外的全部或 1.2 有先兆偏头痛诊断标

准 A-C 中除 1 项外的全部 
B. 不符合 ICHD-3 中其他类型头痛诊断标

准 
C. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

评注： 
根据疑诊要让步于确诊的原则，当头痛

发作同时符合 2.紧张型头痛和 1.5 很可能的

偏头痛诊断标准时应诊断前者。但是，对于

已经确诊的偏头痛患者，且需要对其进行头

痛发作次数统计时（如药物试验的疗效评估），

如果头痛发作符合 1.5 很可能的偏头痛则应

该考虑为偏头痛的一次发作。这是因为若患

者为轻度偏头痛、或发作早期已进行治疗，

其头痛发作常不能符合偏头痛诊断标准中的

所有必要特征，但这类患者偏头痛药物的治

疗反应往往不错。 

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

除 1 项外的全部 
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B. 不符合 ICHD-3 中其他类型头痛诊断 
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 有先兆偏头痛诊断标准 A-C 中

除 1 项外的全部 
B. 不符合 ICHD-3 其他类型头痛诊断标准 
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： 
这组疾病见于 1.1无先兆偏头痛或 1.2有

先兆偏头痛患者，或很可能发展为两者之一

的患者。虽然儿童多见，但成人亦可出现。  
这类患者还可出现其他症状包括发作性

晕动症、周期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: 
反复发作的腹痛和/或腹部不适、恶心和

/或呕吐，偶尔、长期或周期性发作，可能和

偏头痛发作相关。 

诊断标准： 

A. 明确的腹痛，和/或腹部不适，和/或恶心，

和/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。 

1.6.1.1 周期性呕吐综合征 

描述： 
反复发作严重恶心、呕吐，发作具有刻

板性、周期性。发作时可伴面色苍白、精神

萎靡。发作间期完全缓解。 

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. 发作形式刻板，周期性反复发作 
C. 符合下列 3 项： 

1. 每小时至少恶心、呕吐 4 次 
2. 每次发作大于 1 小时，发作期不超过

10 天 
3. 发作间隔大于 1 周 

D. 发作间期症状完全缓解 
E. 不能归因于其他疾病 1。 

注释： 

1. 需要特别注意的是病史和体格检查均无

发现胃肠疾病的征象。 

评注： 
1.6.1.1 周期性呕吐综合征是一种典型的

儿童期自限性发作性疾病，周期性是其显著
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特点，发作间期完全正常。 
这种疾病在 ICHD-2 中首次作为儿童周

期性综合征被纳入。这类综合征的临床特点

与偏头痛类似，且近来多方面研究表明

1.6.1.1 周期性呕吐综合征与偏头痛有关。 

1.6.1.2 腹型偏头痛 

描述： 
一种主要见于儿童的反复发作的中重度

中线处的特发性腹痛，伴血管舒缩症状、恶

心和呕吐，持续 2-72 小时，发作间期完全正

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、脐周或难以定位 
2. 性质为钝痛或“只有酸痛” 
3. 中重度疼痛 

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. 未治疗或治疗无效的情况下持续 2-72 小

时 
E. 发作间期完全缓解 
F. 不能归因于其他疾病。1 

注释： 

1. 需要特别注意的是：病史和体格检查没

有发现胃肠或肾脏疾病征象或胃肠、肾

脏疾病已通过相应检查排除。 

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。 
在幼儿，头痛发作常被忽略。应详细询

问是否存在头痛，如果发作期有头痛，则应

考虑 1.1 无先兆偏头痛。 
孩子可能难以鉴别食欲减退和恶心。面

色苍白常伴黑眼影。在少数几例患者中，血

管舒缩症状主要表现为面部发红。 
大部分患腹型偏头痛的孩子后期会发展

成偏头痛。 

1.6.2 良性阵发性眩晕 

描述： 
儿童期出现反复发作的眩晕，发作前无

预兆，可自发缓解，无其它异常表现 

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，发作即达峰，数分钟

至数小时后可自行缓解，无意识丧失 
C. 至少存在下列症状或体征中的 1 项： 

1. 眼球震颤 
2. 共济失调 
3. 呕吐 
4. 苍白 
5. 恐惧 

D. 发作间期神经系统检查与听力、前庭功

能检查正常 
E. 不能归因于其他疾病 2。 

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。 
2. 尤其需要除外后颅窝肿瘤，癫痫和前庭
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障碍。 

评注： 
1.6.2 良性阵发性眩晕和附 1.6.6 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： 
反复发作的头向一侧倾斜，可伴轻微旋

转，可自行缓解。这种情况一般发生在 1 岁

以内的婴幼儿。 

诊断标准： 

A. 符合 B 和 C，儿童期反复发作 1 

B. 头转向一侧，可伴或不伴轻微旋转，数

分钟或数天后自行缓解 
C. 至少存在下列 5 项中的 1 项： 

1. （面色）苍白 
2. 易激惹 
3. 精神萎靡 
4. 呕吐 

5. 共济失调 2 

D. 发作间期无神经系统阳性体征 
E. 不能归因于其他疾病 3。 

注释： 

1. 有每月发作的倾向。 
2. 稍微大一些的孩子容易出现共济失调。 
3. 鉴别诊断包括胃食管反流、特发性扭转

肌张力障碍和复杂部分性癫痫，需要特

别注意的是先天或获得的后颅窝和颅颈

结合部疾病引起的斜颈。 

评注： 
孩子在发作时头可以回到中线位置，可

能会有一定程度抵抗，但可克服。 
患者的发作日记、结构化访谈及纵向信

息采集有助于疾病诊断。 
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 1.2 有先兆偏头痛（特别

是 1.2.2 有脑干先兆偏头痛），也逐渐缓解而

无其他症状。 
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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? 与紧张型

头痛相关的三个原则 

1. 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。 
2. 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。 
3. 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 2.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。2.2 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。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。 
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。增加的颅周压痛是

最具病理生理学价值的现象。所以第二版国

际头痛分类标准通过有无颅周压痛将紧张型

头痛分为 2 个亚型，并且在第三版国际头痛

分类标准上，继续沿用此分类，以鼓励此领

域的进一步研究。 
颅骨膜压痛可以通过手法触诊很容易地

测量和记录。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），每块肌肉的局部压痛评分（0-3 分）。各

块肌肉压痛分值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。 
2.紧张型头痛与轻度 1.1 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

议制定更严格的 2.紧张型头痛的诊断标准以

排除表现类似于紧张型头痛的偏头痛。此提

议的标准写在第二版国际头痛分类标准附录

（附 2.紧张型头痛）中。但是这种更严格的

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 1.5 很可能的偏头痛。

目前尚无证据证明其益处，而此严格的诊断

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项 

E. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释
1。 

注释： 

1. 当头痛同时符合1.5很可能的偏头痛和

2.1偶发性紧张型头痛（或符合任何亚型

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2.1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 

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性紧张型头痛 
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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。 

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项 

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 1。 

注释： 

1. 当头痛同时符合1.5很可能的偏头痛和

2.2 频发性紧张型头痛（或符合任何亚型

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2.2 频发性

紧张型头痛。 

评注: 
2.2 频发性紧张型头痛经常与 1.1 无先兆

偏头痛同时存在。由于彼此的治疗方法截然

不同，因而最好是通过记录头痛日记的方式

来鉴别这两种疾患。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。 

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

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

时到几天或不间断。头痛不因日常体力活动
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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

标准 B-D 
B. 头痛持续数小时至数天或持续性 
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
1-3。 

注释: 
1. 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 2.2 频发性紧张型头痛的诊断标准

B-D；而对于 1.3 慢性偏头痛，至少 8 天

的头痛必须符合 1.1 无先兆偏头痛的诊

断标准 B-D。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。 
2. 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

起病方式或无法确定时，诊断为 2.3 慢性

紧张型头痛。 
3. 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。而当药物戒断后，依然为慢性头痛，

则可以撤除 8.2 药物过量性头痛的诊断。 

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，

同时又不符合其他类型头痛的诊断标准。 
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评注： 
符合下述诊断标准的患者可能也符合

1.5.1 很可能的无先兆偏头痛的诊断标准。对

于这种情况，通常的等级规则为，将 1.偏头

痛及其亚型的诊断放在 2.紧张型头痛及其亚

型之前。 

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

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 很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 很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。

参考书目和文献 
Ashina M. Nitric oxide synthase inhibitors for the 

treatment of chronic tension-type headache. Expert 
Opin Pharmacother 2002; 3: 395-399. 

Ashina M. Neurobiology of chronic tension-type 
headache. Cephalalgia 2004; 24: 161-172. 

Ashina M, Bendtsen L, Jensen R, et al. Muscle hardness 
in patients with chronic tension-type headache: 
Relation to actual headache state. Pain 1999; 79: 
201-205. 

Ashina M, Bendtsen L, Jensen R, etal. Possible 
mechanisms of glyceryl-trinitrate-induced immediate 
headache in patients with chronic tension-type 
headache. Cephalalgia 2000; 20:919-924. 

Ashina M, Lassen LH, Bendtsen L, et al. Effect of 
inhibition ofnitric oxide synthase on chronic 
tension-type headache: A randomised crossover trial. 
Lancet 1999; 353: 287-289. 

Ashina M, Stallknecht B, Bendtsen L, et al. In vivo 
evidence of altered skeletal muscle blood flow in 

chronic tension-type headache. Brain 2002; 125: 
320-326. 

Ashina M, Stallknecht B, Bendtsen L, et al. Tender 
points are not sites of ongoing inflammation-In vivo 
evidence in patients with chronic tension-type 
headache. Cephalalgia 2003; 23: 109-116. 

Ashina M, Stallknecht B, Bendtsen L, et al. In vivo 
evidence of altered skeletal muscle blood flow in 
chronic tension-type headache. Brain 2002; 125: 
320-326. 

Ashina S, Babenko L, Jensen R, et al. Increased 
muscular and cutaneous pain sensitivity in cephalic 
region in patients with chronic tension-type headache. 
Eur J Neurol 2005; 12: 543-549. 

Ashina S, Bendtsen L, Ashina M, et al. Generalized 
hyperalgesia in patients with chronic tension-type 
headache. Cephalalgia 2006; 26: 940-948. 

Ashina S, Bendtsen L and Jensen R. Analgesic effect of 
amitriptyline in chronic tension-type headache is not 
directly related to serotonin reuptake inhibition. Pain 



51 
 

51 
 

2004; 108: 108-114. 
Bendtsen L. Central sensitization in tensiontype 

headache-Possible pathophysiological mechanisms. 
Cephalalgia 2000;20: 486-508 

Bendtsen L, Jensen R. Amitriptyline reduces myofascial 
tenderness in patients with chronic tension-type 
headache. Cephalalgia 2000; 20: 603-610. 

Bendtsen L and Jensen R. Mirtazapine is effective in the 
prophylactic treatment of chronic tension-type 
headache. Neurology 2004; 62: 1706-1711. 

Bendtsen L and Jensen R. Tension-type headache: The 
most common, but also the most neglected, headache 
disorder. Curr Opin Neurol 2006; 19: 305-309. 

Bendtsen L, Bigal ME, Cerbo R, et al. Guidelines for 
controlled trials of drugs in tension-type headache: 
Second edition.Cephalalgia 2010; 30: 1-16. 

Bendtsen L, Evers S, Linde M, et al. EFNS guideline on 
thetreatment of tension-type headache- Report of an 
EFNS task force. Eur J Neurol 2010; 17: 1318-1325. 

Bendtsen L, Jensen R. Amitriptyline reduces myofascial 
tenderness in patients with chronic tension-type 
headache.Cephalalgia 2000; 20: 603-610. 

Bendtsen L and Jensen R. Mirtazapine is effective in the 
prophylactic treatment of chronic tension-type 
headache. Neurology 2004; 62: 1706-1711. 

Bendtsen L and Jensen R. Tension-type headache: The 
mostcommon, but also the most neglected, headache 
disorder. Curr Opin Neurol 2006; 19: 305-309. 

Bendtsen L, Jensen R, Jensen NK and Olesen J. 
Pressure-controlled palpation: A new technique which 
increases the reliability of manual palpation. 
Cephalalgia 1995; 15: 205-210. 

Bendtsen L, Jensen R and Olesen J. A non-selective 
（amitriptyline）, but not a selective （citalopram）, 
serotonin reuptake inhibitor is effective in the 
prophylactic treatment of chronictension-type 
headache. J Neurol Neurosurg Psychiatry 1996;61: 
285-290. 

Bendtsen L, Jensen R and Olesen J. Decreased pain 
detection and tolerance thresholds in chronic 
tension-type headache. Arch Neurol 1996; 53: 
373-376. 

Bendtsen L, Jensen R and Olesen J. Qualitatively altered 
nociception in chronic myofascial pain. Pain 1996; 65: 

259-264. 
Buchgreitz L, Egsgaard LL, Jensen R, et al. Abnormal 

pain processing in chronic tension-type headache: A 
high-density EEG brain mapping study. Brain 2008; 
131: 3232-3238. 

Buchgreitz L, Lyngberg AC, Bendtsen L and Jensen R. 
Frequency of headache is related to sensitization: A 
population study. Pain 2006; 123: 19-27. 

Buchgreitz L, Lyngberg AC, Bendtsen L and Jensen R. 
Increased pain sensitivity is not a risk factor but a 
consequence of frequent headache: A population-based 
follow-up study. Pain 2008; 137: 623-630. 

Cathcart S, Petkov J and Pritchard D. Effects of induced 
stresson experimental pain sensitivity in chronic 
tension-type headache sufferers. Eur J Neurol 2008; 
15: 552-558. 

Cathcart S, Petkov J, Winefield AH, et al. Central 
mechanisms of stress-induced headache. Cephalalgia 
2010; 30: 285-295. 

Cathcart S, Winefield AH, Lushington K and Rolan P. 
Noxious inhibition of temporal summation is impaired 
in chronic tension-type headache. Headache 2010; 50: 
403-412. 

Christensen M, Bendtsen L, Ashina M and Jensen R. 
Experimental induction of muscle tenderness and 
headache intension-type headache patients. 
Cephalalgia 2005; 25: 1061-1067. 

Clark GT, Sakai S, Merrill R, et al. Cross-correlation 
between stress, pain, physical activity, and temporalis 
muscle EMG intension-type headache. Cephalalgia 
1995; 15: 511-518. 

Fernandez-de-Las-Penas C, Alonso-Blanco C, 
CuadradoML,et al. Myofascial trigger points and their 
relationship to headache clinical parameters in chronic 
tension-type headache. Headache 2006; 46: 
1264-1272. 

Fernandez-de-Las-Penas C, Alonso-Blanco C, Cuadrado 
MLand Pareja JA. Myofascial trigger points in the 
suboccipital muscles in episodic tension-type 
headache. Man Ther 2006;11: 225-230. 

Fernandez-de-Las-Penas C, Cuadrado ML, 
Arendt-Nielsen L,et al. Increased pericranial 
tenderness, decreased pressurepain threshold, and 
headache clinical parameters in chronictension-type 



52 
 

52 
 

headache patients. Clin J Pain 2007; 23: 346-352. 
Fernandez-de-Las-Penas C, Cuadrado ML, 

Arendt-Nielsen L,et al. Myofascial trigger points and 
sensitization: An updated pain model for tension-type 
headache. Cephalalgia 2007; 27:383-393. 

Fernandez-de-Las-Penas C, Cuadrado ML and Pareja JA. 
Myofascial trigger points, neck mobility, and forward 
head posture in episodic tension-type headache. 
Headache 2007;47: 662-672. 

Fernandez-de-Las-Penas C and Schoenen J. Chronic 
tension-type headache: What is new? Curr Opin 
Neurol 2009; 22: 254-261. 

Fumal A and Schoenen J. Tension-type headache: 
Current research and clinical management. Lancet 
Neurol 2008; 7:70-83. 

Heckman BD and Holroyd KA.Tension-type headache 
and psychiatric comorbidity. Curr Pain Headache Rep 
2006; 10: 439-447. 

Holroyd KA, O’Donnell FJ, Stensland M, et al. 
Management ofchronic tension-type headache with 
tricyclic antidepressant medication, stress management 
therapy, and their combination: A randomized 
controlled trial. JAMA 2001; 285: 2208-2215. 

Holroyd KA, Stensland M, Lipchik GL, et al. 
Psychosocial correlates and impact of chronic 
tension-type headaches. Headache 2000; 40: 3-16. 

Hubbard DR and Berkoff GM. Myofascial trigger points 
show spontaneous needle EMG activity. Spine 1993; 
18: 1803-1807. 

Janke EA, Holroyd KA and Romanek K. Depression 
increases onset of tension-type headache following 
laboratory stress. Pain 2004; 111: 230-238. 

Jensen R. Mechanisms of spontaneous tension-type 
headaches: An analysis of tenderness, pain thresholds 
and EMG. Pain 1996; 64: 251-256. 

Jensen R. Pathophysiological mechanisms of 
tension-type headache: A review of epidemiological 
and experimental studies. Cephalalgia 1999; 19: 
602-621. 

Jensen R, Bendtsen L and Olesen J. Muscular factors are 
of importance in tension-type headache. Headache 
1998; 38: 10-17. 

Jensen R, Rasmussen BK, Pedersen B, et al. Cephalic 
muscle tenderness and pressure pain threshold in a 

general population.Pain 1992; 48: 197-203. 
Jensen R, Rasmussen BK, Pedersen B and Olesen J. 

Muscle tenderness and pressure pain thresholds in 
headache. A population study. Pain 1993; 52: 193-199. 

Jensen R and StovnerLJ. Epidemiology and comorbidity 
of headache. Lancet Neurol 2008; 7: 354-361. 

Jensen R, Zeeberg P, Dehlendorff C and Olesen J. 
Predictors of outcome of the treatment programme in a 
multidisciplinary headache centre.Cephalalgia 2010; 
30: 1214-1224. 

Langemark M and Olesen J. Pericranial tenderness in 
tension headache. A blind, controlled study. 
Cephalalgia 1987; 7:249-255. 

Langemark M, Bach FW, Jensen TS and Olesen J. 
Decreased nociceptive flexion reflex threshold in 
chronic tension-type headache. Arch Neurol 1993; 50: 
1061-1064. 

Langemark M, Jensen K, Jensen TS and Olesen J. 
Pressure painthresholds and thermal nociceptive 
thresholds in chronic tension-type headache.Pain 1989; 
38: 203-210. 

Langemark M and Olesen J. Pericranial tenderness in 
tension headache. A blind, controlled study. 
Cephalalgia 1987; 7:249-255. 

Leistad R, Sand T, Westgaard R, et al. Stress-induced 
pain andmuscle activity in patients with migraine and 
tension-typeheadache. Cephalalgia 2006; 26: 64-73. 

Lindelof K, Ellrich J, Jensen R and Bendtsen L. Central 
painprocessing in chronic tension-type headache. Clin 
Neurophysiol 2009; 120: 1364-1370. 

Lindelof K, Jung K, Ellrich J, et al. 
Low-frequencyelectrical stimulation induces 
long-term depression inpatients with chronic 
tension-type headache. Cephalalgia 2010; 30: 
860-867. 

Lyngberg AC, Rasmussen BK, Jorgensen T and Jensen R. 
Hasthe prevalence of migraine and tension-type 
headache changed over a 12-year period? A Danish 
population survey. Eur J Epidemiol 2005; 20: 
243-249. 

Mathew NT. Tension-type headache. Curr Neurol 
Neurosci  Rep 2006; 6: 100-105. 

Mork H, Ashina M, Bendtsen L, et al. Induction of 
prolonged tenderness in patients with tension-type 



53 
 

53 
 

headache by means of a new experimental model of 
myofascial pain. Eur J Neurol 2003; 10: 249-256. 

Mork H, Ashina M, Bendtsen L, et al. Possible 
mechanisms of pain perception in patients with 
episodic tension-type headache. A new experimental 
model of myofascial pain. Cephalalgia 2004; 24: 
466-475. 

Nestoriuc Y, Rief W and Martin A. Meta-analysis of 
biofeedback for tension-type headache: Efficacy, 
specificity, and treatment moderators.J Consult Clin 
Psychol 2008; 76:379-396. 

Olesen J. Clinical and pathophysiological observations in 
migraine and tension-type headache explained by 
integration of vascular, supraspinal and myofascial 
inputs. Pain 1991; 46:125-132. 

Pielsticker A, Haag G, Zaudig M and Lautenbacher S. 
Impairment of pain inhibition in chronic tension-type 
headache. Pain 2005;118 （1-2）: 215-223. 

Rasmussen BK, Jensen R, Schroll M and Olesen J. 
Epidemiology of headache in a general population - A 
prevalence study. J Clin Epidemiol 1991; 44: 

1147-1157. 
Sandrini G, Rossi P, Milanov I, et al. Abnormal 

modulatory influence of diffuse noxious inhibitory 
controls in migraine and chronic tension-type 
headache patients.Cephalalgia 2006; 26: 782-789. 

Schmidt-Hansen PT, Svensson P, Bendtsen L, et al. 
Increased muscle pain sensitivity in patients with 
tension-type headache. Pain 2007; 129: 113-121. 

Schmidt-Wilcke T, Leinisch E, Straube A, et al. Gray 
matter decrease in patients with chronic tension type 
headache. Neurology 2005; 65: 1483-1486. 

Schoenen J, Bottin D, Hardy F and Gerard P. Cephalic 
and extracephalic pressure pain thresholds in chronic 
tension-type headache. Pain 1991; 47: 145-149. 

Schoenen J, Gerard P, De P, et al. Multiple clinical and 
paraclinical analyses of chronic tension-type headache 
associated or unassociated with disorder of pericranial 
muscles.Cephalalgia 1991; 11: 135-139. 

Schwartz BS, Stewart WF, Simon D and Lipton 
RB.Epidemiology of tension-type headache. JAMA 
1998; 4:381-383. 

  



54 
 

54 
 

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 持续偏侧头痛 
3.4.1 持续偏侧头痛，缓解亚型  
3.4.2 持续偏侧头痛，非缓解亚型  

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 很可能的持续偏侧头痛 

概述 

原发性或继发性头痛或兼而有之？根据具体

情况，以下三个规则用于具有三叉神经自主

神经性头痛（TAC）特点的头痛的诊断与分

类。 

1. 当新发符合 TAC 特点的头痛第一次

发作与另一种已知引起头痛的其他疾病在时

间上密切相关时，或病因上符合此疾病的其

他诊断标准，根据致病病因，编码归入继发

性头痛。 
2. 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。 
3. 当已有的 TAC 显著加重（通常指发作

频率和/或严重程度加重 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 

TACs 有以下头痛特征：单侧头痛，通常

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： 
发生于严格单侧眼眶，和/或眶上，和/

或颞部的重度头痛，每次持续15-180分钟，
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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。 

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) 鼻塞和/或流涕 
c) 眼睑水肿 
d) 前额和面部出汗 
e) 瞳孔缩小和/或上睑下垂 

2. 烦躁不安或躁动 
D. 发作频率1次/隔日-8次/日2 

E. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。 

注释: 

1. 3.1 丛集性头痛的发作病程中，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。 
2. 3.1 丛集性头痛的发作病程中，部分（不

到一半）的头痛发作不频繁。 

评注: 
丛集性头痛连续发作持续数周或数月，

称之为丛集期，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。 
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，并可能被酒精、组胺或硝酸甘油诱发。 
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，但也可能放射到

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

总是来回踱步。在单个丛集期内，疼痛通常

在同一侧头部反复发作。 
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

者可能是常染色体显性遗传。 
某些患者表现既符合3.1丛集性头痛，又

符合13.1.1三叉神经痛（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患这两种疾病的病人

必须得到治疗才能使其头痛缓解。 

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3个月。 

诊断标准: 

A. 发作符合3.1丛集性头痛诊断标准，且在

一段时间内（丛集期）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≥3个月。 

评注： 
丛集期通常持续2周-3个月。 
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3.1.2 慢性丛集性头痛 

描述： 
丛集性头痛至少1年内无缓解期或缓解

期小于3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3个月。 

评注： 
3.1.2 慢性丛集性头痛可以是始发的（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

痛通常伴有同侧结膜充血、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．符合下列一项或全部： 

1. 头痛同侧至少出现以下一项症状：  

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) 瞳孔缩小和/或眼睑下垂 

2. 烦躁不安或躁动 

D． 发作频率大于 5 次/天 1 
E． 治疗剂量的吲哚美辛可绝对预防发作 2 
F. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.   对于 3.2 阵发性偏侧头痛的部分、但少

于一半的活动性时间进程中，其发作可

能较不频繁。 
2.  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，阵发性偏侧头

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 3 个月。 

诊断标准： 

A. 符合 3.2 阵发性偏侧头痛的诊断标准并

且在一段时间内发作 
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 3 个月。 
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3.2.2 慢性阵发性偏侧头痛 

描述： 
持续超过 1 年无缓解期的阵发性偏侧头

痛发作，或缓解期小于 3 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 3 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 13.1.1 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．瞳孔缩小和/或眼睑下垂 

D．发作频率至少为 1 次/天 1 
E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 对于 3.3 短暂单侧神经痛样头痛发作的

部分但不到一半的活动期，其发作可能

较不频繁。 

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和流泪（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

血和流泪（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. 同时伴有以下症状，且与疼痛同侧 

1. 结膜充血 
2. 流泪（流眼泪） 
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评注： 
文献提示与 3.3.1 SUNCT 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 13.1.1 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 3 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

结膜充血和流泪的诊断标准并且在一段

时间内发作 
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≥3 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 3 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

结膜充血和流泪的诊断标准以及 B 
B. 至少 1 年内无缓解期或缓解期<3 个月。 

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

诊断标准及标准 B 

B. 不超过以下一种症状，且与疼痛同侧： 

1. 结膜充血 
2. 流泪（流眼泪）。 

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 3 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在

一段时间内发作 
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≥3 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 3 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

标准 B 

B. 至少 1年内无缓解期或缓解期<3月。 

3.4 持续偏侧头痛 

描述： 
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持续性严格单侧头痛，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： 

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) 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. 治疗量的吲哚美辛绝对有效 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，必要时可增至 225mg/天。注

射剂量为 100-200mg。通常小剂量维持治

疗。 

评注： 
3.4 持续偏侧头痛常常会出现偏头痛样

症状，如畏光和畏声。 
基于典型单侧疼痛并伴有同侧头面部自

主神经症状在 ICHD-3版中 3.4持续性偏侧头

痛归类于 3. 三叉神经自主神经性头痛

（ICHD-2 版中归类于 4. 其他原发性头痛）。 

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 持续偏侧头痛，缓解亚型 

描述： 
持续偏侧头痛并不是头痛持续存在而是

至少有 24 小时的间歇期。 

诊断标准 

A. 头痛符合 3.4 持续偏侧头痛的诊断标准

以及标准 B 
B. 头痛并非每日发生，或持续头痛但缓解

期（未治疗）≥24 小时。 

评注： 
3.4.1 持续偏侧头痛，缓解亚型可能是自

发的或由 3.4.2 持续偏侧头痛，非缓解亚型转

化而来。 

3.4.2 持续性偏侧头痛，非缓解亚型 

描述： 
持续性偏侧头痛持续至少 1 年，且没有

≥24 小时的间歇期。 

诊断标准： 

A. 头痛符合 3.4 持续性偏侧头痛的诊断标

准以及标准 B 
B. 每日均有头痛持续至少 1 年，且没有≥24

小时的缓解期。 

评注： 
首次发作即为 3.4.2 持续性偏侧头痛，非
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缓解亚型，或由 3.4.1 持续性偏侧头痛，缓解

亚型转化而来，大部分患者起病即为非缓解

亚型。 

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

痛中的一种类型或亚型，但是缺少上述任何

一种类型和亚型诊断标准中的一条，且不符

合其他类型头痛的诊断标准。 

诊断标准： 

A. 符合 3.1 丛集性头痛 A-D，3.2 阵发性偏

侧头痛 A-E，3.3 短暂单侧神经痛样头痛

发作 A-D，或 3.4 持续偏侧头痛 A-D 标

准中除 1 项外的全部标准 
B. 不符合 ICHD-3 中其他类型头痛诊断标

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。这类患者或

者典型发作次数不够（例如丛集性头痛只有

第 1 个丛集期），或者发作次数符合标准，但

是不符合其他诊断标准中的 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 缘于外部冷刺激的头痛 
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 很可能的缘于外部冷刺激的头

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 新发每日持续头痛（NDPH） 
4.10.1 很可能的新发每日持续头痛 

概述 

原发性或继发性头痛或兼而有之? 根据情

况，4.其他原发性头痛需要参照下列两个

规则。 

1. 对符合此类疾病特征的新的头痛

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。 

2. 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。他们分为四组，并相应地在

ICHD-3 中按顺序编码。 
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；4.4 原发性

霹雳样头痛。 
2．缘于直接的物理刺激所致的头痛(之

所以考虑为原发性头痛，因为他们由生理

性刺激而引起 [非损伤性刺激] ）, 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（还包括附

录中的 A4.11 头皮闪痛）。 
4．其他各种原发性头痛包括 4.9 睡眠

性头痛和 4.10 新发每日持续头痛。 
本类头痛发病机制尚不清楚，治疗亦

是基于个案报道或无对照的试验。 
有些具有类似特点的头痛可能是症状

性的（继发性头痛）；当头痛第一次发作时，
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需要通过影像学及其他适当的检验仔细评

估。其中一部分头痛（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）的发作，可能

是急性的，患者可能就诊于急诊，这些病

例必须做适当而全面的检查（尤其是神经

影像学）。 

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 次头痛发作符合标准 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 1 
C. 突然发作 2 
D. 持续时间 1s-2h2 
E. 不能用 ICHD-3中其他诊断更好的解释

3。 

注释： 
1．头痛在咳嗽或其他刺激后紧接着出现。 
2．头痛几乎立刻达峰，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）。 
3．约40%的咳嗽性头痛是继发性的，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：自发性低颅压、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。 

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 原发性咳嗽性头痛病人

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）通常对 4.1

原发性咳嗽性头痛有效，对少数继发性咳

嗽性头痛病例也有效。 

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. 单次头痛发作符合标准 B-D 
2. 至少 2 次头痛发作符合标准 B，同时

符合标准 C 或 D 中的 1 项 
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. 不符合 ICHD-3中其他类型头痛的诊断



65 
 

65 
 

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 次头痛发作符合标准 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

1。 

注释： 

1. 存在症状性劳力性头痛。第一次发生具

有这些特点的头痛时，一定要排除蛛网

膜下腔出血、动脉夹层和可逆性脑血管

收缩综合征（RCVS）。 

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。 
4.2原发性劳力性头痛的病理生理机制

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 4.2
原发性劳力性头痛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。 

4.2.1 很可能的原发性劳力性头痛 

诊断标准： 

A. 符合下列 2 项中的 1 项： 
1. 单次头痛发作符合标准 B 和 C 
2. 至少2次头痛发作符合标准B但不符

合标准 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中其他类型头痛的诊断

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/或颈痛发作符合标准

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

1,2。 

注释： 

1.   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，而症状性性活动头痛可能存在

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、

颅内或颅外动脉夹层以及可逆性脑血

管收缩综合征（RCVS）。 
2.   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（qv）。
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。 

评注：在 ICHD-1 和 ICHD-2 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，（男女比 1.2:1-3:1）,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。 

4.3.1 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： 
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1. 单次头痛发作符合标准 B-D 
2. 至少 2 次头痛发作符合 B 标准，同时

符合标准 C 或 D 中的 1 项 
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. 不符合 ICHD-3中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 1,2。 
 

注释： 
1. 霹雳样头痛多与严重的颅内血管病变

有关，尤其是蛛网膜下腔出血，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、自发性低颅

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。 

2.  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。 

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。 

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 缘于外部冷刺激的头痛 
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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

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： 
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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、

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 

受牵拉处疼痛程度最重 
C. 解除牵拉后 1 小时内头痛消失 
D. 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
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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 1 
C.  刺痛发作频率不固定，每天 1 次至数

次 2 
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

释。 

注释： 

1.   研究表明80%的刺痛持续时间≤3秒，持

续10-120秒的鲜有报道。 
2.   发作频率一般比较低，每天1至数次。

鲜有数天连续发作，曾有一例持续一周

的报道。 

评注：实地测试已经确认了4.7原发性针刺样

头痛诊断标准的有效性。该诊断标准可以诊

断出大多数以针刺样疼痛为特点的原发性针

刺样头痛。ICHD-Ⅱ中没有这一分类。 
70%的4.7原发针刺样头痛部位出现在

三叉神经支配范围以外。可以从一个部位

移动到另一个部位，位于同侧和对侧头部：

只有 1/3 的患者头痛部位固定。当刺痛始终

固定于某个位置，需要注意排除刺痛部位

和受累颅神经支配区域的结构改变。 
一少部分患者有伴随症状，但是不包

括颅脑自主神经症状。颅脑自主神经症状

有助于鉴别4.7原发针刺样头痛与3.3 短暂

的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，并且疼痛部位多位于偏头痛

发作的同侧。 

4.7.1 很可能的原发性针刺样头痛 

诊断标准： 

A. 自发性出现的头部单次或成串发作的

刺痛 
B. 仅符合下列三项中的两项 

1. 单次刺痛发作持续数秒钟 
2. 刺痛发作频率不固定，每天 1 次至

数次 
3. 无头部自主神经症状 

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。 

4.8 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
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释。 

注释： 

1.  需要通过病史询问、体格检查和必要的

检查排除其它原因导致的头痛尤其是结

构和皮肤病变。 

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/或压痛等症状的

不同组合。 

4.8.1 很可能的圆形头痛 

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。 

注释： 
1. 欲得到有效治疗，必须将其与 3.三叉

神经自主神经性头痛的任一个亚型尤

其是 3.1 丛集性头痛鉴别。 
2. 需要排除其他在睡眠中发生且能使患

者醒来的疾病，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，颅内病变也必须除外。

但是有睡眠呼吸暂停综合征的患者不

能排除 4.9 睡眠性头痛的诊断。 

评注：最近的一项研究表明这些诊断标准，
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包括ICHD-3β，对于针对4.9 睡眠性头痛较

ICHD-Ⅱ敏感性更高。 

4.9 睡眠性头痛多数始发于 50 岁以后，

但也可以发生于年轻人群。 
头痛程度通常为轻中度，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。 
大多数表现为持续性头痛，每日或几

乎每日头痛，也有表现为发作性头痛的（每

月发作＜15 天）。 
尽管 4.9 睡眠性头痛通常表现为紧张

型头痛的特点，最近也有报道称头痛可以

具有偏头痛的特征，一些患者发作时伴恶

心。 
    4.9 睡眠性头痛的发作可能和睡眠的

阶段无关。最近的一项磁共振（MRI）研究

显示 4.9 睡眠性头痛患者的下丘脑灰质体

积减小。 
部分个案报道中称锂剂、咖啡因、褪

黑素和吲哚美辛治疗有效。 

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 和 C 
B. 仅在睡眠中出现，会导致患者痛醒 
C. 仅符合下列三项中的两项 

1. 每月发作天数≥10 天，持续＞3 月 
2. 痛醒后头痛持续≥15 分钟，可长

达 4 小时 
3. 无头颅自主神经症状或坐立不安 

C. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

4.10 新发每日持续头痛 

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 1-4。 

注释： 

1. 4.10 新发每日持续头痛是一种特殊类

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（1. 偏头痛或2. 紧张型头痛）的患

者不能排除此诊断，但新发每日持续头

痛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。 
2. 4.10 新发每日持续头痛可具备1.偏头痛

或2.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
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诊断为持续偏侧头痛。 
3. 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。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新发每日持续头痛和8.2药
物过量性头痛。 

4. 在所有病例中，其他继发性头痛，如5.1
缘于头部创伤的急性头痛、7.1缘于脑脊

液压力增高的头痛和7.2 缘于脑脊液压

力减低的头痛均应通过适当的检查予以

除外。 

评注： 

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。 
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第二部分：继发性头痛 

5. 缘于头颈部创伤的头痛 
6. 缘于头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. 缘于某种物质的或物质戒断性头痛 
9. 缘于感染的头痛 
10. 缘于内环境紊乱的头痛 
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 
12. 缘于精神障碍的头痛
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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缘于颅内肿瘤病变的头痛（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

1.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。 

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的一般原则，这种情况基于判断可给出1
个或2个诊断。ICHD-Ⅲ对此做了修正，是为

了减少解释的随意性，并且保留了这些修正。 

2.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，并且保留

在本版中。 

 

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. 头痛发生与另一种疑诊致病疾病的

产生在时间上密切相关 
2. 至少符合下列 2 项中的 1 项： 

a） 头痛随疑诊致病疾病的加重明

显加重 
b） 头痛随疑诊致病疾病的减轻明

显减轻 
3. 头痛的特点是致病疾病所特有的 3 

4. 存在病因关系的其他证据 4 

D. 不能用 ICHD-Ⅲ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-Ⅲ，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。 
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2. 如前所示，通常标准需至少 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

的急性头痛发生非常突然（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）。举个例子，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 缘于头部创伤的急性头痛 
5.1.1 缘于头部中重度创伤的急性头痛 
5.1.2 缘于头部轻度创伤的急性头痛 

5.2 缘于头部创伤的持续性头痛 
5.2.1 缘于头部中重度创伤的持续性头痛 
5.2.2 缘于头部轻度创伤的持续性头痛 

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？缘于其它

疾病的原则适合于 5.缘于头颈部创伤的头痛。 

1. 当一种新的头痛首次发生时与头部

和/或颈部创伤或损伤在时间上密切相关，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-3 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。 

2. 当具有某一原发性头痛特点的已存

在头痛变为慢性，或明显加重（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

的某一类型或亚型）都应被诊断，只要有明

显的证据显示这种疾病可以导致头痛。 

简介 

继发性头痛中最常见的类型是 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类型头痛；

其中大部分与 2.紧张型头痛或 1.偏头痛类似。

因此，它们的诊断主要取决于头痛发作与头

颈部创伤的时间关系是否密切。ICHD-3 的诊

断标准中提出所有类型 5.缘于头颈部创伤的

头痛发生必须在创伤或损伤后 7 天内，或在

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。附 5.1.1.1 缘于头部中重度创伤

的迟发性急性头痛和附 5.1.2.1 缘于头部轻中

度创伤的迟发性急性头痛（见附录）的诊断标

准有待进一步测验。 
头痛可以是创伤后的孤立症状或系列症

状的一部分，后者通常包括眩晕、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。当患者头

部创伤后同时具有这些症状中的几个时，可

以被诊断为脑震荡后综合征。 
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、神经源性炎症、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预料，

但并不局限于上述因素。近期研究显示，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，功能和代谢异常，这在普通影

像模式是难以发现的。创伤后睡眠障碍、情

绪障碍和社会心理和其它应激可能影响头痛

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
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续。当创伤后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

痛的预期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

据表明诈病仅是一小部分病人头痛的影响因

素。 
一些病人在极轻微的脑外伤后可以发生

头痛，这些外伤程度甚至达不到轻度脑损伤

的标准。这些头痛可以在一次创伤或多次重

复轻微脑创伤（比如英式橄榄球或美国足球

运动员）后出现。然而，缘于极轻度脑外伤

的头痛并没有得到充分的研究，因此没有充

分的证据支持其识别和纳入 ICHD-3。缘于极

轻度脑外伤头痛的相关研究可能需要 A5.8 
缘于其他头颈部创伤的急性头痛和 A5.9 缘

于其他头颈部创伤的持续性头痛拟定的诊断

标准进行深入研究。 
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 缘于头部创伤的急性头痛 

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： 
头部创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创伤 1 
C． 头痛发生于下列任意情况的 7 天之内： 

1. 头部创伤后 
2. 头部创伤后意识恢复 
3. 头部创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. 头痛在其发生后 3 个月内缓解 
2. 头痛虽未缓解，但距其发生不超过 3

个月 
E． 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 头部创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。包括物体与

头部之间的撞击、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 缘于头部创伤的急性

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，附录中的诊断

标准（参见）中 A5.1.1.1 缘于头部中重度创

伤的迟发性急性头痛和 A5.1.2.1 缘于头部轻
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中度创伤的迟发性急性头痛可能更适合。 

5.1.1 缘于头部中重度创伤的急性头痛 

诊断标准： 

A． 头痛符合标准 5.1 缘于头部创伤的急性

头痛 
B． 头部创伤至少与下列 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，如颅骨

骨折、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

到恢复正常连续回忆之间的时间。 

5.1.2 缘于头部轻度创伤的急性创伤后头痛 

诊断标准： 

A. 头痛符合标准5.1缘于头部创伤的急性头
痛  

B. 头部创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

颅骨骨折、颅内出血和/或脑挫裂

伤 
2. 伴有以下一种或更多的症状和/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： 

i. 恶心 

ii. 呕吐 

iii. 视觉障碍 

iv. 头晕和/或眩晕 

v. 步态和/或姿势不稳 
vi. 记忆和/或注意力损伤。 

注释： 

1. 创伤后失忆的持续时间定义为从脑损伤

到恢复正常连续回忆之间的时间。 

评注： 
在不同分类标准中，头部创伤的轻度和

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

于极轻微头部创伤的头痛和缘于极重度头部

创伤的头痛。尽管现在没有充分的证据添加

这些分类，将来的研究应该探索其可行性。 

5.2 缘于头部创伤的持续性头痛 

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。 
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描述： 
头部创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． 头部创伤 1 已经发生 
C． 头痛发生于下列任意情况的 7 天之内： 

1. 头部创伤 
2. 头部创伤后意识恢复 
3. 头部创伤后停用对感知或描述头痛

能力有损害的药物 
D． 头痛开始后持续时间超过 3 个月 
E． 不能用 ICHD-3 的其他诊断更好地解释 2。 

注释： 

1. 头部创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。包括头和物

体间的碰撞、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。 
2. 当外伤后头痛变成持续性，则需要考虑

8.2 药物过量性头痛的可能。 

评注： 
头痛必须在7天内发生的规定多少有点

武断（见以上序言）。与更长的时间间隔相

比，根据7天时长产生的诊断标准对于5.2缘
于头部创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，当头部创伤和头痛发

生的时间间隔超过7天时，可以使用附5.2.1.1
缘于头部中重度创伤的迟发性持续性头痛和

附5.2.1.1缘于头部轻度创伤的迟发性持续性

头痛的诊断标准。 
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，缘于头部创伤或损伤的头痛

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 缘于头部中重度创伤的持续性头痛 

诊断标准： 

A． 头痛符合 5.2 缘于头部创伤的持续性头

痛的标准 
B． 头部创伤至少与下列 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，如颅骨

骨折，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

到恢复正常连续回忆之间的时间。 

5.2.2 缘于头部轻度创伤的持续性头痛 

诊断标准： 

A． 头痛符合 5.2 缘于头部创伤的持续性头

痛的标准 
B． 头部创伤符合以下 2 项： 

1. 与下列均不相关： 
a） 意识丧失＞30 分钟 
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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 1 

c） 意识状态改变＞24 小时 
d） 创伤性脑损伤的影像学证据，如

颅骨骨折，颅内出血和/或脑挫裂

伤 
2. 与以下 1 个或多个症状和/或体征相

关： 
a） 一过性意识模糊、失去定向力或

意识障碍 
b） 头部创伤前后的即刻记忆丧失 
c） 2 个或更多的以下症状提示轻度

创伤性脑损伤： 

i. 恶心 

ii. 呕吐 

iii. 视觉障碍 

iv. 头晕和/或眩晕 

v. 步态和/或姿势不稳 
vi. 记忆和/或注意力损伤。 

注释： 

1. 创伤后失忆的持续时间定义为从脑损伤

到恢复正常连续回忆之间的时间。 

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。 

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. 在起始后 3 个月内头痛缓解 
2. 头痛虽未缓解，但距起始不超过 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： 
挥鞭伤主要发生在机动车事故中。 
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． 头痛从起始后持续大于 3 个月 
E.  无法用 ICHD-3 的其他诊断更好地解释 2。 

注释： 
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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。 
2. 当挥鞭伤后头痛成为持续性，要考虑到

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，但距起始不超过 3 个月 

E. 不能用 ICHD-3 的其他诊断更好地解释
1,2。 

注释： 

1. 当头部创伤行开颅术时，头痛参照 5.1.1
缘于头部中重度创伤的急性头痛。 

2. 诊断 5.5 缘于开颅术的急性头痛之前有

必要排除开颅术后可能发生的其他类型

继发性头痛。尽管开颅术后的头痛有许

多潜在病因，需要重点考虑的有颈源性

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、颅内出血

所致的头痛。 

评注： 
很大一部分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，头痛

发生于开颅术后最初几天内，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。 

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描述头痛能

力有损害的药物 
D. 头痛在开始后持续 3 个月以上 
E. 不能用 ICHD-3 的其他诊断更好地解释

1,2。 

注释： 

1. 由于头部创伤实施开颅术后，头痛参照

5.2.1 缘于头部中重度创伤的持续性头痛。 
2. 当开颅术后头痛成为持续性，要考虑到

8.2 药物过量性头痛的可能。 

评注： 
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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。 
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6. 缘于头颈部血管性疾病的头痛 

6.1 缘于脑缺血事件的头痛 
6.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的头痛 

6.1.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的急

性头痛 
6.1.1.2 缘于既往缺血性卒中（脑梗死）

的持续性头痛 
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急性头痛 
6.2.2 缘于非创伤性蛛网膜下腔出血（SAH）

的急性头痛 
6.2.3 缘于非创伤性急性硬膜下出血的头

痛（ASDH） 
6.2.4 缘于既往非创伤性颅内出血的持续

性头痛 
 6.2.4.1 缘于既往非创伤性脑出血的持

续性头痛 
 6.2.4.2 缘于既往非创伤性蛛网膜下腔

出血的持续性头痛 
 6.2.4.3 缘于既往非创伤性急性硬膜下

出血的持续性头痛 
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

痛或面痛或颈痛 
6.5.1.1 缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层的

急性头痛、面痛或颈痛 
6.5.1.2 缘于既往颈段颈动脉或椎动脉夹

层的持续性性头痛、面痛或颈痛 
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或

支架术的头痛 
6.6 缘于脑静脉系统疾病的头痛 

6.6.1 缘于脑静脉系统血栓形成（CVT）的

头痛 
6.6.2 缘于脑静脉窦支架植入术的头痛 

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 缘于可逆性脑血管收缩综合征

（RCVS）的急性头痛 
6.7.3.2 很可能的缘于可逆性脑血管收缩

综合征（RCVS）的急性头痛 
6.7.3.3 缘于既往可逆性脑血管收缩综合

征（RCVS）的持续性头痛 
6.7.4 缘于颅内动脉夹层的头痛 

6.8 缘于慢性颅内血管病的头痛和/或偏头痛

样先兆 
6.8.1 缘于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）
的头痛 

6.8.2 缘于线粒体脑病伴乳酸酸中毒和卒中

样发作（MELAS）的头痛 
6.8.3 缘于烟雾病（MMA）的头痛 
6.8.4 缘于脑淀粉样血管病（CAA）的偏头

痛样先兆 
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6.8.5 缘于伴有白质脑病和全身表现的视

网膜血管病(RVCLSM)的头痛 
6.8.6 缘于其他慢性颅内血管病的头痛 

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？适用于 6.
缘于头颈部血管性疾病的头痛 的原发疾患

的通用规则 

1.  当新发头痛首次发作和头颈部血管病在

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。这一规则同样适用于新发的偏

头痛先兆样症状的首次次发作和头颈部

血管病在时间上密切相关。 

2.  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（或其分型

或亚型）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

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 缘于脑缺血事件的头痛 
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6.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的头痛 

6.1.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的急性头

痛 

描述： 
缺血性卒中所致的新发头痛通常急性发

作且伴有卒中的局灶神经系统体征。而且通

常不是缺血性卒中的主要表现或突出特征。

头痛通常为自限性。 

 

诊断标准： 

D. 任何符合标准 C 和 D 的新发头痛 
E. 已诊断为急性缺血性卒中 
F. 符合下列 2 项中的 1 项或 2 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 
G. 下列 2 项之一： 

1.  头痛在 3 月内缓解 1 
2． 头痛未缓解但病程未超过 3 个月 1 

H. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  三个月应从缺血性卒中自发的或治疗后

变平稳算起，而不应该从发病算起。 

评注： 
6.1.1.1 缘于缺血性卒中（脑梗死）的急

性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

与卒中病灶同侧或为双侧。罕见情况，在急

性缺血性卒中时，尤其是小脑梗死或幕上梗

死，可仅表现为突发（甚至霹雳样）头痛。 
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。腔隙性梗死几乎不发生头痛，

其他类型头痛的信息对卒中病因都不会有实

际价值。 
可引起缺血性卒中的急性动脉壁疾患

（如动脉夹层或可逆性脑血管收缩综合征）

的头痛却极为常见。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。这时最好对动脉壁病变进行编码。 

6.1.1.2 缘于既往缺血性卒中（脑梗死）的持

续性头痛  

描述： 
由缺血性卒中引起，并且在卒中稳定后持续

存在超过 3 个月的头痛。 

诊断标准： 

A.  头痛曾诊断为 6.1.1.1 缘于缺血性卒中

（脑梗死）的急性头痛 且符合标准 C 
B.  缺血性卒中自发的或治疗后变平稳 
C.  头痛在缺血性卒中稳定后持续存在超过

3 个月 
D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

评注：符合6.1.1.2 缘于既往缺血性卒中（脑

梗死）的持续性头痛诊断标准的文献报道仅

有几个。需要进一步研究来确定这种持续性

头痛的危险因素，可能的危险因素有偏头痛
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病史、抑郁/焦虑。 

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. 任何符合标准 C 的新发头痛 
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。1,2 

注释： 

1.   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。 
2.   如果一次不典型TIA和严重头痛一起出

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）。 

评注： 
短暂性脑缺血发作（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。 

虽然这种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。 

6.2 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 缘于头部中

重度创伤的急性头痛或5.1.2 缘于头部中重

度创伤的持续性头痛中。 

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急性头痛 

描述： 
非创伤性脑出血所致的新发头痛常呈急

性发病且伴有脑出血的局灶神经缺损体征。

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. 任何符合标准 C 和 D 的新发头痛 
B. 诊断为无头部创伤的脑实质出血（ICH）

1 
C. 至少符合下列 3 项中的 2 项以证明存在

因果关系： 
1. 头痛的发生和 ICH 的其他临床症状
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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. 下列 2 项之一： 
1.  头痛在三个月内缓解 2 
2.  头痛未缓解但病程未超过 3 个月 2 

E. 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”。 
2. 三个月应从脑出血自发变平稳或治疗后

变平稳算起，而不应该从发病算起 

评注： 
6.2.1 缘于非创伤性脑出血的急性头痛

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。有时也会表

现为霹雳样头痛。 
和缺血性卒中相比，出血性卒中的头痛

更常见，也更严重。出血性而非缺血性卒中

发生时的头痛具有较高的早期死亡风险。 
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急性

头痛 

别处编码：非创伤性蛛网膜下腔出血（SAH）

要和非创伤性凸面蛛网膜下腔出血（cSAH）

区别。后者根据不同的潜在病因，表现为不

同的临床和影像学特征。cSAH的潜在病因包

括可逆性脑血管收缩综合征(RCVS)、脑淀粉

样血管病（CAA）、心内膜炎和脑静脉血栓

形成。伴偏头痛样发作的cSAH合并CAA应该

编码为6.8.4 缘于脑淀粉样血管病的偏头痛

样先兆。伴头痛的cSAH合并RCVS应该编码

为 6.7.3 缘于可逆性脑血管收缩综合征

（RCVS）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

作为非创伤性 SAH 的唯一症状。 

诊断标准： 

A. 任何符合标准 C 和 D 的新发头痛 
B. 已诊断为无头部创伤的蛛网膜下腔出          

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. 下列 2 项之一： 
1.  头痛在三个月内缓解 1 
2.  头痛未缓解但病程未超过 3 个月 1 

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解
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释。2,3 

注释： 

1.   三个月应从蛛网膜下腔出血自发的或治

疗后变平稳算起，而不应该从发病算起 
2.   SAH 的诊断依靠 CT 平扫来明确：发病

6 小时内敏感性接近 99%，12 小时内达

98%，24 小时内为 93%（但 7 天时仅为

50%）。如果 CT 结果不能明确，则要行

腰椎穿刺。在症状开始后 12 小时到 2 星

期采集 CSF，并用分光光度计分析，发

现脑脊液黄变存在于所有的动脉瘤性

SAH。不推 荐 MRI 作为 SAH 早期诊断的

首选检查。但当 CT 正常而 CSF 异常时，

FLAIR加权成像和梯度回波T2加权成像

则有助于明确诊断。 
3.   对非外伤性凸面蛛网膜下腔出血患者，

高龄、运动感觉障碍、刻板的先兆样表

现和没有明显头痛提示潜在病因为脑淀

粉样血管病；而低龄和复发性霹雳样头

痛提示可逆性脑血管收缩综合征。 

评注： 
非创伤性 SAH 是最常见引起持续的、强

烈的和不能忍受的突然发作头痛（霹雳样头

痛）原因之一，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急

性头痛也可能为中度头痛而不伴任何其他相

关征象。突然起病是最主要的特征。所以，

任何急性或迅速起病的头痛患者都应进行

SAH 排查。 
诊断延误常会带来灾难性的结果：SAH

需要进行紧急神经介入干预，然而，1/4~1/2

的患者存在早期误诊，最常误诊为偏头痛。

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、或必要的病例没有行腰

椎穿刺术。 
蛛网膜下腔出血诊断明确后，下一步需

急迫解决的是明确是否存在动脉瘤破裂（80%
的自发性蛛网膜下腔出血病例由破裂的囊状

动脉瘤引起）。对那些最初被误诊的 SAH 患

者，数天后再发时诊断已延迟，这些患者通

常没有动脉瘤，而且 SAH 的病因常不清楚。 

6.2.3 源于非创伤性急性硬膜下出血的急性

头痛 

别处编码：大多数急性硬膜下出血发生在头

部创伤后；在这种情况下应相应对头痛编码。 

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.  任何符合标准 C和 D的新发头痛； 
B.  已经诊断急性硬膜下出血（ASDH），且         

无创伤史； 

C. 至少符合下列中的 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 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 
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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. 符合下列 2项中 1项： 

   1. 头痛在三个月内缓解 1 

   2. 头痛未缓解但病程未超过 3个月 1。 

E. 不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解释。 

注释： 

1． 三个月应该从急性硬膜下出血病情自发

或是通过治疗后稳定时算起，而不是从

发病算起。 

评注： 
大多数 ASDH 发生在头部创伤后，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。 

6.2.4缘于既往非创伤性颅内出血的持续性

头痛 

描述：非外伤性颅内出血引起的头痛且出血

稳定后持续超过三个月。  

诊断标准： 
A.   既往曾诊断的头痛如 6.2.1缘于非外伤

性脑内出血的急性头痛或 6.2.2缘于非

外伤性蛛网膜下腔出血的急性头痛或

6.2.3缘于非外伤性急性硬膜下出血的

急性头痛，且符合标准 C。 

B.  颅内出血（无论哪种类型）自发或通过

治疗已经稳定。 

C.  颅内出血稳定后头痛持续 3个月以上。 

D.  不能用 ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

评注：符合6.2.4 缘于既往非创伤性颅内出

血的持续性头痛诊断标准的文献报道仅有几

个。需要进一步研究来确定这种持续性头痛

的危险因素，可能的危险因素有偏头痛病史、

抑郁/焦虑。 
可编码的亚型为 6.2.4.1缘于既往非创

伤性脑出血的持续性头痛，6.2.4.2缘于既

往非创伤性蛛网膜下腔出血的持续性头痛和

6.2.4.3缘于既往非创伤性急性硬膜下出血

的持续性头痛。 

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新发头痛参考 6.2.1 缘

于非创伤性脑出血的急性头痛或 6.2.2 缘于

非创伤性蛛网膜下腔出血的急性头痛或少见

的 6.2.3 缘于非创伤性急性硬膜下出血的急

性头痛。 
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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，

或呈急性自限性病程。 

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 1。 

注释： 

1. 特别强调，相关检查已排除颅内出血和可

逆性脑血管收缩综合症。 

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 
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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 1。 

注释： 

1.  特别强调，相关检查已排除颅内出血。 

评注：多个病例报道动静脉畸形（AVM）和3.

三叉神经自主神经性头痛的不同头痛亚型高

度相关，这些亚型包括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

经痛样头痛发作伴结膜充血和流泪（SUNCT）
（SUNCT），但这些病例特征不典型。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 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 1。 

注释： 

1.  特别强调，相关检查已排除脑出血和脑

静脉系统血栓形成。 

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缘于非创伤性脑出血的急性

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 
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C. 至少符合下列 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；

或因头痛而发现海绵状血管瘤 
2. 符合下列一项或两项： 

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 1。 

注释： 

1.  特别强调，相关检查已排除脑出血。 

评注： 
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

诱发丛集性头痛样、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

（Sturge-Weber综合征）的头痛 

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： 
Sturge-Weber综合征发病呈绝对散发性，

是由GNAQ（鸟嘌呤核苷酸结合蛋白，Q多肽）

基因体细胞嵌合突变引起。 
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
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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

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： 

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 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、
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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

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

经系统感染、肿瘤以及可逆性脑血管收

缩综合征的诊断 1。 

注释： 

1.   特别强调，相关检查已排除中枢神经系

统感染、中枢神经系统肿瘤以及可逆性

血管收缩综合征。 

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。 
原发性中枢神经系统血管炎（PACNS）

在血管造影上表现和可逆性脑血管收缩综合

征很类似，如颅内动脉多发性狭窄。反复雷

击样头痛发作提示是可逆性脑血管收缩综合

征，而并非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： 
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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

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痛、

面痛或颈痛 

6.5.1.1 缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层的急

性头痛、面痛或颈痛 

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. 符合标准 C 和 D 的新发头、面或颈部疼

痛 
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： 
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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.  下列 2 项之一： 
   1. 头痛在三个月内缓解 1 
   2. 头痛未缓解但病程未超过 3 个

月 1 
E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  三个月应从颈动脉夹层自发稳定或治疗

后稳定算起，而并非从发病算起。 

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%）。 
6.5.1.1 缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层

的急性头痛、面痛或颈痛的疼痛的疼痛通常

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

能类似于其他类型头痛，如 1.偏头痛、3.1 丛
集性头痛、4.4 原发性霹雳样头痛。其他伴

随症状（颅内或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

6.5.1.1 缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层的急

性头痛、面痛或颈痛发生发生。 
6.5.1.1 缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层

的急性头痛、面痛或颈痛的疼痛通常先于

卒中其他症状，因此需要尽早诊断与治疗。

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。 

6.5.1.2 缘于既往颈段颈动脉或椎动脉夹层

的持续性性头痛、面痛或颈痛 

描述：缘于颈段颈动脉或椎动脉夹层的头

痛，且在夹层稳定后持续超过 3 个月。 

诊断标准： 

A．头痛之前诊断为 6.5.1.1 缘于颈段颈动脉

或椎动脉夹层的急性头、颈、面痛且符

合标准 C 
B．夹层自发稳定或治疗后稳定 
C．在夹层稳定后头痛持续超过 3 个月 
D．不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解释。 
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评注： 
符合 6.5.1.2 缘于既往颈段颈动脉或

椎动脉夹层的持续性性头痛、面痛或颈痛

的文献报道仅有几个。需要进一步研究来

确定这种持续性头痛的危险因素，可能的

危险因素有偏头痛病史、抑郁/焦虑。 

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. 符合以下2项： 

a)  头痛呈单侧,与颈动脉内膜剥脱

术同侧 

b)  具有下列 3 项中的 1 项特征

性表现1: 

i.  轻度弥散性疼痛 

ii. 丛集性头痛样疼痛,每天发

作1-2 次,每次持续 2-3 

小时  

iii.重度搏动性疼痛  

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 2。 

注释： 

1.  6.5.2 动脉内膜剥脱术后头痛有三个亚

型，上面已经描述，但并未分开编码： 

a)  弥漫性、轻度的孤立性头痛，发

生在术后前几天 

b)  单侧的丛集性头痛样疼痛, 发

作持续 2-3 小时,每天 1-2 次 

c)  单侧重度搏动性疼痛,发生在手

术后 3 天 

2.  特别强调，相关检查已排除动脉夹层。 

评注：  
6.5.2 动脉内膜剥脱术后头痛的三种亚

型中，第一种亚型最常见(多达 60%的病例)，

呈良性自限性过程。第二种亚型(报道 38%的

病例)在 2 周内缓解。第三种亚型是少见的

过度灌注综合征的一部分,它通常发生在血

压升高、癫痫发作或神经功能缺损之前,大约

第 7天出现。要进行及时治疗,因为这些症状

预示着将发生脑出血。 

6.5.3 缘于颈动脉或椎动脉血管成形术或支架

术的头痛 

描述： 
颈部动脉血管成形和/或支架可致头痛。

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和（或）

支架术 
C. 符合下列全部 3 项以证明存在因果关系： 

1. 头痛在血管成形和（或）支架术
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后 1 周内出现 
2. 头痛在血管成形和（或）支架术

后 1 个月内缓解 
3. 头痛与血管成形和（或）支架术

同侧 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 1。 

注释： 

1. 特别强调，相关检查已排除动脉夹层。 

评注： 
颈动脉和椎动脉血管成形和（或）支架

术应用于治疗颈部血管狭窄。 

    有研究了64个颈动脉支架术的病例，术

后1/3患者出现头痛，通常发生在术后10分钟

内，为同侧的轻度额颞部压迫性疼痛，大多

数疼痛于10分钟内消失。然而目前仍缺乏

6.5.3 缘于颈动脉或椎动脉血管成形术或支

架术的头痛的相关数据。颈动脉支架和内膜

剥脱术比较的大型临床试验并未提及头痛。 

6.6 缘于脑静脉系统疾病的头痛 

6.6.1 缘于脑静脉系统血栓形成(CVT)的头痛  

描述： 
脑静脉系统血栓形成所致头痛,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,有时呈偏头痛样。  

诊断标准： 

A. 任何新发头痛符合标准 C 
B. 颅内静脉血栓形成（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 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。

6.6.1 缘于脑静脉系统血栓形成的头痛无特

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，类似 1.1 无

先兆偏头痛发作、1.2 有先兆偏头痛、3.1丛

集性头痛、3.4持续偏侧头痛、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急性头痛

（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 缘于脑静脉系统疾病的头痛缺

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。 
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6.6.2 缘于脑静脉窦支架植入术的头痛 

描述：脑静脉窦支架植入术所致的同侧头痛。 

诊断标准： 

A.  任何符合标准C的新发单侧头痛 

B.  已行颈部或颅内静脉支架术 

C.  符合下列全部 3 项以证明存在因果关

系:  

1. 头痛在支架植入术后 1 周内出现  

2. 头痛在支架植入术后3个月内缓解  

3. 头痛与支架植入术同侧  

D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释1。 

注释： 

1. 特别强调，支架内血栓形成已被排除。 

评注： 

过去十年，对侧窦狭窄行支架植入术，

已用于治疗特发性高颅压。 

    目前缺乏6.6.2 缘于脑静脉窦支架植入

术的头痛的相关研究数据。有人研究了21例

应用颅内静脉窦支架术治疗特发性高颅压的

病例，其中10例出现“支架相关头痛”，与

治疗前所患的头痛表现不同，位于支架置入

部位附近的乳突区，疼痛持续约3周。 

6.7 缘于其他急性颅内血管病的头痛 

6.7.1 缘于颅内动脉内处理的头痛 

描述： 
颅内血管内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.  已行颅内血管内手术 1 

C. 符合下列至少 3项以证明存在因果关系: 
1. 头痛于手术1周内发生 

2. 手术后 1个月内头痛缓解 

3. 头痛为单侧并与手术同侧，或为双侧 

4. 头痛至少符合下列3项中的1项特征2： 

a)  剧烈的，术后数秒内急骤发生，

持续小于1小时 

b)  中重度疼痛，术后数小时内发生，

持续大于24小时 

c)  在伴1.1无先兆偏头痛的患者中，

头痛具有1.1无先兆偏头痛或

1.2有先兆偏头痛的特征 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 3。 

注释： 

1.  例如血管成形术、栓塞术、支架植入术 

2.  6.7.1缘于颅内动脉内处理的头痛存在

确定的三种亚型 (但并未分别编码)： 

a)  一种非常特异性的亚型，据报道

发生在球囊扩张或动静脉畸形/

动脉瘤栓塞术后：位于手术动脉

附近的剧烈疼痛，手术操作时数

秒内急骤发生，之后迅速消失 

b)  头痛在手术后数小时至1天内发

生，持续数天 

c)  1.偏头痛患者出现偏头痛发作，

且由颅内动脉内手术诱发，有时

随后数周内呈间歇性反复发作

（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 6.7.1 缘于颅内动脉内

处理的头痛） 
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3.  特别强调，相关检查已排除动脉夹层和

动脉破裂。 

6.7.2 缘于血管造影术的头痛 

描述： 
脑血管造影术直接导致的头痛。 

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.  头痛于造影术中或术后24小时内出

现 

2.  手术后 72 小时内头痛缓解 

3.  头痛至少符合下列各项中的 1 项1:  

a)  头痛于造影剂注射时出现，持续

小于1小时  

b)  头痛于造影术后数小时出现，持

续＞24小时 

c)  头痛发生在1.偏头痛患者中，表

现为1.1无先兆偏头痛和1.2有

先兆偏头痛的特征 

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。 
 

注释： 

1.  6.7.2 缘于血管造影术的头痛存在明确

的三种亚型 (但并未分别编码)： 

a)  发生于血管造影术中，并与造影剂

注射紧密相关 

b)  发生稍滞后，但仍在24小时内 

（这两种表现形式的头痛在原发性头

痛患者中更常见，但头痛特点与原发

性头痛明显不同） 

c)  1.偏头痛患者出现偏头痛发作，且

由血管造影术诱发（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。） 

评注: 

 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 

6.7.3.1 缘于可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）
的急性头痛 

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

一症状或是出血或缺血性卒中的一种警示症

状。 

诊断标准： 

A. 任何新发头痛符合标准 C 
B. RCVS 已经确诊 
C. 符合下列 2 项中的 1 项或 2 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
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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) 霹雳样头痛发作 
b) 由性行为、用力、Valsalva 动作、

情绪变化、盆浴和/或淋浴诱发 
c) 发病一个月内持续存在或反复

发作，一个月后无新发明显头痛 
3. 发病 1 月后不再出现新发的明显头

痛 
D. 具有以下 2 项之一： 

1. 头痛在发作 3 个月内缓解 
2. 头痛未缓解但病程未超过 3 个月 

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 1。 

注释： 

1.   特别强调，完善相关检查排除动脉瘤破

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

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。6.7.3.1 缘于可逆性脑血管收

缩综合征的急性头痛 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。 
对确诊RCVS的患者进行大样本研究表

明，高达75%的患者以头痛为唯一症状，但

有时也会伴有波动性局灶神经功能缺损，有

时会有癫痫发作。6.7.3.1 缘于可逆性脑血管

收缩综合征（RCVS）的急性头痛可能是一种

出血性或缺血性卒中的一种警示症状。少部

分RCVS病例没有头痛。 
血管造影对 RCVS 的定义是指：出现节

段性动脉收缩和舒张的异常改变（“串珠样”

或“成串的香肠样”外观）。然而在临床发病

一周内，MR、CT 甚至血管造影都可能正常。

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

6.7.3.2 很可能的缘于可逆性脑血管收缩综合

征的急性头痛。30%~80%的病例头颅 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 个月内动脉异常消失（故

称“可逆”），通常头痛也会缓解。然而，RCVS
导致的中风可遗留永久的残障。 

6.7.3.2 很可能的缘于可逆性脑血管收缩综

合征（RCVS）的急性头痛 

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. 1 月内至少 2 次头痛，并伴下列所有

3 项： 



111 
 

111 
 

a) 霹雳样发作，且在一分钟内达到

峰 
b) 重度头痛 
c) 持续时间大于等于 5 分钟 

2. 至少有一次霹雳样头痛是由下列一

项诱发： 
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. 具有以下 2 项之一： 
    1. 头痛在发作 3 个月内缓解 

 2. 头痛未缓解但病程未超过 3 个月 
E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 1。 

注释： 

1.   特别强调，完善相关检查排除动脉瘤破

裂所致蛛网膜下腔出血。 

评注： 
ICHD-3 诊断标准一般不会定义很可能

的继发性头痛。但是， 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 周期间需重复行 CT 或 MR 血管成像检查

来证实，部分患者甚至需行侵入性血管造影

检查来证实。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，就可临时

做出 6.7.3.2 很可能的缘于可逆性脑血管收缩

综合征（RCVS）的头痛的诊断。 

6.7.3.3 缘于既往可逆性脑血管收缩综合征

（RCVS）的持续性头痛 

描述： 
头痛由可逆性脑血管收缩综合征（RCVS）

引起，并且发病后持续时间超过 3 个月。 

诊断标准： 

A． 头痛既往诊断为6.7.3.1缘于可逆性脑血

管收缩综合征（RCVS）的急性头痛并且

符合诊断标准C 
B． 在RCVS发病3个月内随访时，间接或直

接血管造影显示脑血管正常 
C． 头痛发作后持续超过3个月 
D． 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

评注： 
符合 6.7.3.3 缘于既往可逆性脑血管收缩

综合征（RCVS）的持续性头痛诊断标准的文

献报道仅有几个。需要进一步研究来确定这

种持续性头痛的危险因素，可能的危险因素

有偏头痛病史、抑郁/焦虑。 

6.7.4 缘于颅内动脉夹层的头痛 

描述： 
头痛由一个颅内动脉的夹层引起。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

或为蛛网膜下腔出血或卒中的预警症状。 

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. 至少符合下列各项中的 2 项以证明存在

因果关系： 
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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

诱发蛛网膜下腔出血、缺血性梗死、压迫临

近组织，少见情况会引起脑实质内出血。在

亚洲，颅内动脉夹层较颈部动脉夹层多见。 
急性头痛常是主要症状而且可以是该病

的唯一症状。 

6.8 缘于慢性颅内血管病的头痛和/或偏头痛

样先兆 

6.8.1 缘于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）的头痛 

描述： 
由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）引起，头痛

呈复发性，类似 1.2 有先兆偏头痛，但是一

种不寻常的频发的长时程的先兆。头痛会合

并 CADASIL 的其他临床表现，或常做为该

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. 证实为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）1 
C. 符合下列 2 项中的 1 项或 2 项： 

1. 有先兆偏头痛为CADASIL最早临床

表现 
2. 有 先 兆 偏 头 痛 的 发 作 会 随 着

CADASIL 其他表现（譬如：缺血性

卒中、情绪障碍和/或认知障碍）的

出现或恶化而好转或停止 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 通过筛查NOTCH3基因做出诊断，单纯

皮肤活检即可完成，可进行NOTCH3抗体

免疫染色，也可用电子显微镜评估动脉

中层细胞外颗粒嗜锇样物质（GOM）。 

评注： 
CADASIL 是一种常染色体显性遗传病，

也包括一些散发的病例，累及脑的小动脉中

层的平滑肌细胞。是由于 NOTCH-3 基因的

突变所致。 
CADASIL 的临床特点是：反复深部小梗

死、皮质下痴呆、情绪障碍，并且三分之一

的病例有 1.2 有先兆偏头痛的典型发作，但

是一种不寻常的频发的长时程先兆。这些病

例，先兆偏头痛通常是该病的首发症状，出

现的平均年龄在 30 岁，比缺血性卒中出现大

约早 15 年，比去世早 20~30 年。 
MRI 通常是异常的，表现为在 T2 加权

像上显著的脑白质改变。 

6.8.2 缘于线粒体脑病伴乳酸酸中毒和卒中
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样发作（MELAS）的头痛 

描述： 
由线粒体脑病伴乳酸酸中毒和卒中样发

作（MELAS）引起的或与 MELAS 其他临床

症状相关的，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. 符合标准 C 的反复发作的头痛 
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. 反复的有或无先兆偏头痛发作 
2. 急性头痛先于或伴发局灶性神经功

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，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（癫痫、偏瘫、偏盲、皮质盲、

感音神经性耳聋和/或发作性呕吐）。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，这引出理论假说：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 有先兆偏头痛的患者群体中并未检

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 缘于烟雾病（MMA）的头痛 

描述： 

由烟雾病（MMA）引起的或与 MMA 其

他临床症状相关的，慢性的反复偏头痛样头

痛。 

诊断标准： 

A. 符合标准 C 的反复发作的头痛 
B. 烟雾病（MMA）的神经影像学证据 
C. 符合以下 2 项以证明存在因果关系： 

1.  头痛和 MMA 的其他症状和/或临床

标志和/或影像学证据在时间上密切

相关，或头痛导致了 MMA 的发现 
2.   至少符合下列 2 项中的 1 项： 

a） 随着 MMA 的其他症状和/或体

征和/或影像学表现的加重，头

痛明显加重 
b） 血管重建手术后，头痛症状明显

改善 
3.   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： 
烟雾病（MMA）的临床特点是双侧颈内

动脉颅内段、大脑中动脉、大脑前动脉逐渐

狭窄或闭塞。几个易感基因已被确定或定位。

在另外一些患者中，MMA 与一些其他情况

相关（包括镰状细胞贫血、唐氏综合症和放

射治疗），称之为烟雾综合征。 
MMA 通常在早年儿童或青少年时期表

现为能导致急性头痛的缺血性或出血性卒中。

除这些急性血管事件外，头痛在患有 MMA
的儿童或成年人中表现非常普遍，最常见的

表型类似于 1.1 无先兆偏头痛、1.2 有先兆偏

头痛、1.2.3 偏瘫型偏头痛或 2.紧张型头痛；

很少有丛集样头痛发作的报道。 
血管重建术对 MMA 患者的头痛有不同

的效果，部分患者头痛得到改善，部分患者
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头痛仍持续存在，部分患者术后出现了其他

类型的头痛。 

6.8.4 缘于脑淀粉样血管病（CAA）的偏头痛

样先兆 

描述： 
这种由脑淀粉样血管病引起的，伴有轻

度头痛或不伴头痛的晚发性偏头痛样先兆发

作，又称“淀粉聚集性头痛”，和 CAA 的其

他临床特征相关，通常在凸面蛛网膜下腔出

血时发作。 

诊断标准： 

A.  新的偏头痛样先兆发作，伴有或不伴有

轻度的头痛，且符合标准 C 
B.  脑淀粉样血管病（CAA）的神经影像学

或脑活检证据 
C.  至少符合以下 1 项以证明存在因果关系 

1.   CAA 的其他症状和/或体征和/或影

像学证据与先兆发生在时间上密切

相关，或先兆导致了 CAA 的发现 
2.   随着 CAA 的其他症状和/或体征和/

或影像学表现的加重，先兆明显加

重 
3.   50 岁后发病 

D.  不能用 ICHD3中的其他诊断更好地解释。 

注释： 
MRI 血敏感序列在脑淀粉样血管病的诊

断中非常重要，任何晚发型偏头痛样先兆患

者都应完善该检查。 

评注： 
淀粉样脑血管病是与淀粉样蛋白进行性

沉积在皮质和软脑膜的血管壁上相关的一类

小血管病。散发型较家族遗传型更常见。 
CAA 是导致脑叶出血、老年人短暂性局

灶性神经症状发作与认知障碍的主要原因。

短暂的局限性神经症状发作包括：阳性症状

如偏头痛样先兆（感觉障碍扩散和闪光性视

觉先兆）和阴性症状如短暂性脑缺血发作。

它们可能是由皮质表面铁质沉着症或凸面蛛

网膜下腔出血引起。这些发作与早期症状性

脑出血的高风险有关。 

6.8.5 缘于伴有白质脑病和全身表现的视网

膜血管病(RVCLSM)的头痛 

描述： 
由伴有白质脑病和全身表现的视网膜血

管病(RVCLSM)引起的，类似偏头痛样反复发

作的头痛，不伴有先兆。它可能与 RVCLSM
的其他临床特征相关或是它的早期临床表现。 

诊断标准： 

A．反复的偏头痛样发作，伴有或不伴有先

兆，且符合标准 C 
B． 系统性视网膜血管病变和脑白质病变综

合征(RVCLSM)已经被证实 1 
C． 偏头痛样发作是继发的，是该综合征临

床表现的一部分 
D． 不能用 ICHD3 中的其他诊断更好地解释。 

注释： 
1. 通过对 TREX1 基因突变的检测诊断。 

评注： 
伴有白质脑病和全身表现的视网膜血管

病(RVCLSM)是一种TREX1基因C端框移突

变引起的常染色体显性遗传的小血管病变。

它的临床特征是：局灶性神经功能缺损、认
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知障碍、精神障碍、癫痫发作和各种系统性

全身表现，至少有一半的病例有偏头痛样发

作。其他的临床表现是由于血管性视网膜病

变导致的视觉障碍和由于进展性脑白质病变

导致的神经功能衰退和过早的死亡。临床表

现还包括肝肾功能障碍、和胃肠出血相关的

贫血以及高血压。在年轻的病人中，脑部 MRI
可能是正常的，临床表现包括雷诺现象

（54%）、偏头痛（主要为无先兆偏头痛：42%）

和精神障碍（23%）。这些病例的诊断是靠家

族史。 

6.8.6 缘于其他慢性颅内血管病的头痛 

描述： 
由除了上述血管病变外的遗传性或非遗

传性慢性颅内血管病变引起的，伴有或不伴

有先兆的偏头痛样发作。或这种发作作为其

临床表现的一部分。 

诊断标准： 

A． 符合标准 C 的反复的有或无先兆的偏头

痛样发作 
B． 已证实遗传性或非遗传性慢性颅内血管

病变 
C． 偏头痛样发作是继发的，是慢性颅内血

管病变临床表现的一部分 
D． 不能用 ICHD3 中的其他诊断更好地解释。 

评注： 
据报道，反复的偏头痛样发作，为以下

常染色体显性遗传病临床症状的一部分，包

括遗传性婴儿偏瘫、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

为存在其他的严重的临床表现，HIHRATL 中

偏头痛样发作并没有在家系中被系统研究，

但表现类似于 1.2 有先兆偏头痛。  
所有其他罕见的遗传性或非遗传性慢性

颅内血管病均有可能导致偏头痛样发作。 

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. 任何符合标准 C 的新发头痛 
B. 已经确诊急性出血性垂体梗死 
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。它是非动脉瘤

性蛛网膜下腔出血的病因之一。 
它也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，是因无功能的垂

体巨腺瘤出血和/或梗死而快速增大所致。 
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  缘于继发于染色体异常导致的颅内

压增高的头痛 
7.1.4  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  缘于脑脊液瘘的头痛 
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  癫痫发作期头痛 
7.6.2  癫痫发作后头痛 

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： 
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a) 随着颅内非血管性疾病的加重，

头痛的程度也显著加重 
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： 
由脑脊液（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。 

诊断标准： 

A. 新发头痛，或原先的头痛显著加重 1，符

合标准 C。 
B. 已诊断的颅内高压，同时符合以下两项： 

1.  脑脊液（CSF）压力增高超过 250 mm 
H2O，（或 280mm CSF在肥胖儿童中）
2。 

2.  脑脊液组成成分正常 

C. 至少符合下列中的 2 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 
3. 视乳头水肿 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 3。 

注释： 

1. “显著加重”指发作的频率和/或严重程度

增加到原来的两倍或两倍以上，以此区

分继发性头痛和原发性头痛。 
2.  为了诊断目的，CSF 测量应在治疗或降

颅压之前。CSF 可在没有使用镇静药物

的情况下经侧卧位行腰椎穿刺术测得，

或经硬膜外或脑室内压力监测测得。由

于 CSF 一天之内变化较大，单一一次测

量并不能反应 24 小时的平均 CSF 压力：

延长的腰穿或脑室内压力测量可能更适

用于可疑病例。 
3.  颅内肿瘤已经被除外。 

评注： 

7.1 缘于脑脊液压力增高的头痛是头痛

的一种类型。诊断一旦形成，只是暂时的，

是由于引起 CSF 压力升高的原因不清；一旦

原因清楚此类头痛应归于合适的亚型。 

7.1.1 缘于特发性颅内压增高的头痛 

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。 
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描述： 

新发头痛，或已经存在的头痛显著加重，

由其他症状和/或临床的和/或神经影像的征

象所导致的并且伴随的特发性颅内高压

（IIH），提示有 IIH 的典型特征。 

诊断标准： 

A. 新发头痛，或原先的头痛显著加重 1，符

合标准 C。 
B. 同时符合下列两项： 

1.   已确诊 2 为特发性颅内压增高（IIH） 

2.   脑脊液（CSF）压力＞250 mm H2O
（在肥胖儿童中高于 280mmH20 ）3 

C.  至少符合下列中的 1 项或 2 项： 
1. 头痛的发生或显著加重与和 IIH 在

时间上密切相关或 IIH 因头痛而被

诊断 
2. 头痛伴随下列 1 项或 2 项： 

a) 搏动性耳鸣 
b) 视乳头水肿 4 

D．不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解释。
5,6 

注释： 

1. “显著加重”指发作的频率和/或严重程度

增加到原来的两倍或两倍以上，以此区

分继发性头痛和原发性头痛。 
2.  IIH 诊断在那些精神状态改变的患者中

要谨慎。 
3.  为了诊断目的，CSF 测量应在治疗或降

颅压之前。CSF 可在没有使用镇静药物

的情况下经侧卧位行腰椎穿刺术测得，

或经硬膜外或脑室内压力监测测得。由

于 CSF 一天之内变化较大，单一一次测

量并不能反应 24 小时的平均 CSF 压力：

延长的腰穿或脑室内压力测量可能更适

用于可疑病例。 
4.  视乳头水肿应与假性视乳头水肿或视盘

水肿相区别。绝大多数 IIH 患者有视乳头

水肿，因此没有此体征的患者诊断 IIH 需

慎重。 
5.  7.1.1 缘于特发性颅内压增高的头痛可与

原发性头痛相像尤其是 1.3 慢性偏头痛

和 2.3 慢性紧张型头痛；另一方面，那

些头痛也可与 IIH 共存。 
6.  8.2 药物过量性头痛应除外那些无视乳

头水肿、展神经麻痹或提示有 IIH 的神经

影像学特征的患者。 

评注： 
特发性颅内压增高（IIH）最常见于青年

育龄期肥胖女性（那些最容易被误诊为 IIH
的）。 

7.1.1 缘于特发性颅内压增高的头痛缺乏

特异性特征，且常与 1.偏头痛或 2.紧张型头

痛相像。诊断无需每日发作。 
放出脑脊液（CSF）后头痛减轻支持诊

断但并非其特异性诊断：其他类型头痛类型

的患者也可见（对于 7.1.1 缘于特发性颅内压增

高的头痛，其敏感度 72%，特异度 77%）。 
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。 

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： 

由头部创伤、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
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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8.1.10 缘于非头痛

治疗药物长期使用的头痛。 

描述： 
继发于各种全身性疾病的颅内压升高而

引起的头痛，并伴有颅内压升高及潜在的诱

发疾病的其他临床症状和（或）体征和/或神

经影像学征象。系统性疾病好转后，头痛缓

解。 

诊断标准 

A.  任何头痛符合 7.1 缘于脑脊液（CSF）
压力增高的头痛以及标准 C 

B.  颅高压缘于代谢、中毒或内分泌紊乱 1 
C.  符合以下中的 1 项或 2 项： 

1. 头痛的发生与脑脊液压力升高在时

间上密切相关，或导致其被诊断 
2. 符合下列 2 项中的 1 项或 2 项： 

a) 随着脑脊液压力增加，头痛的程

度也显著加重 
b) 随着脑脊液压力减轻，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。 

注释： 

1.  潜在的代谢、中毒或内分泌原因所致的

颅内高压包括急性肝功能障碍、肾功能

障碍，高碳酸血症，急性高血压危象，

瑞氏肝脑综合征脑静脉窦血栓形成，右

心衰竭，一些物质（包括儿童期甲状腺

激素替代，全反式维甲酸类维生素 A，

四环素和十氯酮），维生素 A 中毒以及

皮质醇的撤退。 

评注： 
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

助治疗以以减轻头痛和其他症状，以及更重

要的时需要预防视力丧失。 

7.1.3 缘于继发于染色体异常导致的颅内压

增高的头痛 

描述：新发头痛，或已经存在的头痛显著加

重，由继发于染色体异常所致的颅内高压所

致，且伴有颅内高压及潜在的染色体异常的

其他症状和/或临床的和/或神经影像的征象。 

诊断标准： 

A． 新发头痛，或原先的头痛显著加重符合

7.1缘于脑脊液压力增高的头痛以及标准

C 

B． 颅内高压缘于染色体异常 
C． 至少符合以下中的 2 项以证明存在因果

关系： 
1.  头痛发生与颅内高压在时间上密切

相关，导致后者因头痛而被诊断。 
2.  降低颅内压力，头痛相应减轻 
3.  视乳头水肿 

D． 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解释。 

注释： 

1. “显著加重”指发作的频率和/或严重程度

增加到原来的两倍或两倍以上，以此区

分继发性头痛和原发性头痛。 
2.   染色体异常与颅内高压相关包括 Turner

综合征和 Down 综合征。 

7.1.4  缘于脑积水所致颅内压增高的头痛 
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描述： 
新发头痛，或已经存在的头痛显著加重，

由继发于脑积水所致的颅内高压所致，且伴

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。 

诊断标准： 

A. 新发头痛，或原先的头痛显著加重符 合
7.1缘于脑脊液压力增高的头痛以及标准

C 
B. 颅内压增高缘于脑积水 
C. 符合下列 2 项中的 1 项或 2 项以证明存

在因果关系： 
1. 头痛发生或显著加重与 CSF 压力增

加或恶化在时间上密切相关，或导致

后者因头痛而被诊断。 
2. 符合下列 2 项中的任 1 项： 

a) 随着脑积水的加重 1，头痛也显

著加重 
b) 随着脑积水的好转，头痛也显著

改善 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解释。 

注释： 

1. “显著加重”指发作的频率和/或严重程度

增加到原来的两倍或两倍以上，以此区

分继发性头痛和原发性头痛。 

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，上述症状可缓解。 

诊断标准： 

A. 任何头痛 1 符合标准 C 
B. 符合以下 2 项中的 1 项或 2 项： 

1.  存在低颅压（脑脊液压力低于

60mmH2O） 
2.   脑脊液漏的影像学证据 2 

C.  头痛的发生和低颅压或脑脊液漏在时间

上密切相关 3 
D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  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。 
2.  颅脑影像学显示脑下垂或硬脑膜强化，

或脊柱影像（脊柱 MRI，或 MRI，CT
或脊髓数字减影）可见硬膜外脑脊液。 

3.  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
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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 缘于脑脊液瘘的头痛 

描述： 
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.  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

(脑脊液瘘) 
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 7.2 缘于脑脊液压力减低

的头痛，和标准 C  
B.  缺乏可导致脑脊液漏的过程或外伤 1  
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 2 

D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  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。 
2.  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。 

评注： 
自发性脑脊液漏与固有的连接组织结构

紊乱所致，此类患者应注意筛查连接组织和

血管有无异常。 
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
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痛。但是 7.2.3 缘于自发性低颅压的头痛表

现类似于 7.2.1 硬脊膜穿刺术后头痛，可在

直立后即刻或迅速发生和平躺后头痛迅速缓

解（1 分钟之内）。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。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。 
对于没有明确原因的典型直立性头痛患

者，在除外体位性心动过速综合征（POTS）
后，结合临床应用腰部硬膜外自体血贴（EBP）
是合理的。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。 
尽管有明确的病史或与脑脊液漏一致的

颅脑影像学征象，也不能完全确所有所有

7.2.3缘于自发性低颅压的头痛的患者是否都

有活动性的脑脊液漏。原因可能为低脑脊液

容量。轻微增加颅内压力（如剧烈咳嗽）可

诱发此类头痛。 
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. 符合下列中的 1 项或多项证明存在因果

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. 头痛在非感染性炎症性疾病恶化时

会有显著加重 
3. 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： 
头痛由神经系统结节病引起，并且和神

经系统结节病其它症状和体征相关。 

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 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 
3.  头痛伴随 1 个或多个颅神经麻痹 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

评注： 
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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。 

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 1 明确诊断 
C. 至少符合下列中的 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 
3. 头痛伴随脑膜炎的其它症状或体征，

包括颈强直（脑膜刺激征）和/或畏

光 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 无菌性脑膜炎患者的脑脊液检查提示淋

巴细胞增多，蛋白轻度升高，葡萄糖正常，

且没有生物学感染证据。 

评注： 
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颅内疾病的头

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，且不符合上述疾病类型诊

断 1 

C. 符合下列 1 项或多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. 头痛随非感染性炎症性疾病恶化而

显著加重 
3. 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。 

注释： 

1.   头痛可能偶有伴发急性炎性脱髓鞘性
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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. 符合下列 1 项或多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 
2. 头痛随淋巴细胞性垂体炎恶化而显

著加重 
3. 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产后，但亦

可发生在男性中。 

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） 

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 C1 

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. 符合下列 2 项中的 1 项或 2 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 2。 
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注释： 

1.  大部分患有该综合征的患者无偏头痛的

病史。 
2.  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 1 型

的 CACNA1A 基因变异在一些 7.3.5 
HaNDL 的病例中已经被排除】，其他需

要排除的疾病包括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 

评注： 
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）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

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。 

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. 符合下列中 1 项或多项以证明存在因果

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。 

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： 
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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 4 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) 伴恶心和/或呕吐 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

评注： 
颅内肿瘤头痛的发生率为 32%~71%。在

青年患者（包括儿童），有原发性头痛病史，

生长迅速或位于后颅窝或中线附近的肿瘤容

易出现头痛。在有癌症现病史或既往史的患

者中更容易进行头痛调查。 
7.4.1 缘于颅内肿瘤的头痛无特异性特征，

尽管进展或恶化是其关键特征。其他提示性

症状（重度，清晨加重，伴随恶心和呕吐）

也不是其经典三联特征；其更容易发生在后

颅窝肿瘤和高颅压情况。 
头痛与肿瘤不需要位于同侧。肿块邻近

颅骨或硬膜组织倾向于与同侧头痛相关。而

高颅压多导致弥漫性头痛。颅内肿瘤很少导

致孤立性头痛症状：孤立性头痛发生率为

2%-16%，但神经功能缺损症状和抽搐普遍存

在。 

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，表现

为反复发作性霹雳样的头痛（通常由姿势变

化或 Valsalva 样动作诱发），伴随意识水平下

降甚至完全丧失。 

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. 符合下列 2 项以证明存在因果关系： 

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。这些特征性表现可促使其被

快速诊断。 
7.4.1.1 缘于第三脑室胶样囊肿的头痛是

提示危及生命的急症信号。 

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
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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。在成功治

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. 下丘脑激素分泌过多或不足或垂体腺瘤

相关的垂体激素分泌过多或不足已被确

诊 1 

C. 至少符合下列 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. 符合下列中的 1 项或 2 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。 

注释： 

1. 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。 

7.5 缘于鞘内注射的头痛 

描述： 
头痛在直立位和卧位均存在，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 1 

2. 头痛在鞘内注射后 14 天内显著改善
2 

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。 

注释： 

1.  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。 
2.  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。 



137 
 

137 
 

7.6 缘于癫痫发作的头痛 

别处编码： 

而偏头痛样或其他类型头痛和癫痫均是

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，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，或紧

随其后 
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： 
有研究报告依据头痛发作与癫痫发作的

时间相关性，支持对 7.6.1 癫痫发作期头痛和

7.6.2 癫痫发作后头痛的分型。 
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。癫痫发作前头痛必

须和 1.4.4 偏头痛先兆诱发的痫样发作相鉴

别。 

7.6.1 癫痫发作期头痛 

曾用名：发作期头痛 

描述： 
头痛由部分性癫痫引起并在其发作期发

生，与痫性放电同侧，在癫痫发作终止后即

刻或很快缓解。 

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 2 项，证明存在因果关系： 

1. 头痛与部分性癫痫发作同时发生 
2.  符合下列 1 项或 2 项： 

a) 头痛和痫性放电部位在同侧 
b) 部分性癫痫发作终止后，头痛随

即显著缓解 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

评注： 
7.6.1 癫痫发作期头痛后可出现其它癫痫

表现(运动、感觉或自主神经)。 
这种情况作为唯一的癫痫表现，应与“单

纯”或“孤立”的癫痫发作期头痛区分，并

需要其他类型头痛类型进行鉴别诊断。 
“癫痫阵发性偏侧头痛”(如果证实的确

存在)是一种非常罕见的 7.6.1 癫痫发作期头

痛的变体，其特点是同侧头痛和发作性脑电

图异常。 
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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癫痫发作

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

关或导致其被发现 
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 2 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 3。 

注释： 

1. Chiari 畸形 I 型的 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

挤压变形）。 
2. 几乎所有 CM1（95%）患者有 5 个或更

多的明显症状。 
3. 颅内压改变的患者，如特发性颅内压升

高(IIH)，或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

7.1.1 缘于特发性颅内压增高的头痛或

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
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除外颅内压异常。 

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，但也有例外，尤其其发作时间较长（持

续数分钟而不是数秒）。 
既往研究显示在人群中，0.24-3.6%的人

存在至少 5 毫米的小脑扁桃体下疝，在年长

人群中发生率下降。 
CM I 的临床背景十分重要，因为许多人

无临床症状。疝的程度与头痛的严重程度或

患者的伤残水平之间存在矛盾之处：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。 
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：非手

术和手术治疗远期疗效需要前瞻性研究需要

评估。同时，建议在考虑手术干预时需严格

遵守临床和放射学标准，以避免不必要的手

术所带来的手术并发症。目前的数据显示，

在严格挑选的患者中，咳嗽性头痛比无

valsalva 动作诱发因素的头痛，枕部头痛比非

枕部区域头痛，手术治疗效果更好。 
新研究的数据表明，肥胖和 CM1 发生头

痛的可能性有关；这一发现值得进一步研究，

特别是从治疗角度来看。 

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. 证明存在因果关系的其它证据 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 
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8. 缘于某种物质的或物质戒断性头痛 

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 可卡因诱发的头痛 
8.1.6 组胺诱发的头痛 

8.1.6.1 组胺诱发的速发型头痛 
8.1.6.2 组胺诱发的迟发型头痛 

8.1.7 降钙素基因相关肽诱发的头痛 
8.1.7.1 降钙素基因相关肽诱发的速发型

头痛 
8.1.7.2 降钙素基因相关肽诱发的迟发型

头痛 
8.1.8 缘于外源性急性升压药物的头痛 
8.1.9 缘于非头痛治疗药物偶尔使用的头

痛 
8.1.10 缘于非头痛治疗药物长期使用的头

痛 
8.1.11 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 麦角胺过量性头痛 
8.2.2 曲坦类过量性头痛 
8.2.3 非阿片类止痛药过量性头痛 

8.2.3.1 扑热息痛（对乙酰氨基酚）过量

性头痛 
8.2.3.2 非甾体抗炎药过量性头痛 

8.2.3.2.1 乙酰水杨酸过量性头痛 
8.2.3.3 其他非阿片类止痛药过量性头痛 

8.2.4 阿片类药物过量性头痛 
8.2.5 复方止痛药物过量性头痛 

8.2.6 缘于多种而并非单一种类药物的药

物过量性头痛 
8.2.7 缘于未确定的或未经证实的多重药

物种类的药物过量性头痛 
8.2.8 缘于其他药物的药物过量性头痛 

8.3 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、中毒或激素所致颅内压

增高的头痛；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？ 

1. 当一个新的头痛首次发生，其发生时

间与物质接触或戒断的时间点关联密切时，

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。 
2. 当具有原发性头痛特点的既存头痛

发展成慢性形式，或恶化（通常意味着频率

和/或严重程度是之前的两倍，或频率和/或严

重程度出现很大增加），其发生时间与物质接

触或戒断的时间点关联密切者时，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头痛诊断和 8. 缘于某

种物质的或物质戒断性头痛（或其亚型之

一）。 
3. 缘于接触某种药物活性物质几个小



145 
 

145 
 

时后产生且只在具有原发性头痛的病人身上

出现的头痛，与原发性头痛在表象上相似。

他们被认为是完全不同的，这种头痛是对非

生理性刺激的应答，因此最终被定义为继发

性的。对其诊断应包括原发性头痛诊断和缘

于使用某种物质或其接触性头痛。 

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. 任何头痛符合标准 C 
B.  使用或接触已知可引起头痛的物质 
B.  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，，

但这种副作用通常仅仅反映了头痛的高患病

率。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

用的潜在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
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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

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（如亚硝酸异戊酯、丁四硝酯、四硝酸

戊四醇酯、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偶发性紧张型头痛或 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 3.1 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，一星期内病人的耐受性逐

渐增强，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

化氮供体也会诱发头痛。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 
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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 

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。 
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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。头痛可自发缓解。 

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： 
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得多。

诱发 8.1.4.1 酒精诱发的速发型头痛有效剂量

范围变化很大：对于 1.偏头痛患者，有时很

小剂量的酒精就可诱发头痛发作；然而有时，

他们可耐受的酒精剂量与无偏头痛者一样。 

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 可卡因诱发的头痛 
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描述： 
由各种途径摄入的可卡因引起的在 1 小

时内发生的头痛。头痛可在 72 小时内可自发

缓解。 

诊断标准： 

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）。 

8.1.6 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

发性头痛。 

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，

但对于对于符合 1.1 无先兆偏头痛诊断标准

的 1. 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。 

8.1.6.1 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。 

8.1.6.2 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. 头痛发作在使用组胺后 72 小时内缓
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解 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 从临床表现上来讲，8.1.6.2 组胺诱发的

迟发型头痛表现为患者原有的头痛特点，

但由于使用了组胺，所以将其归为继发

性头痛。患者应同时诊断其原发头痛和

8.1.6.2 组胺诱发的迟发型头痛。 

评注： 
尽管 8.1.6.2 组胺诱发的迟发型头痛只在

原发性头痛患者中发生，而且头痛表现与其

原发性头痛类似，但推测这两种头痛的发生

机制是不同的。 

8.1.7 降钙素基因相关肽诱发的头痛 

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。头痛可

自发缓解。 

评注： 
静脉输注降钙素基因相关肽（CGRP）可

引起急性头痛发作。对于对于符合 1.1 无先

兆偏头痛诊断标准的 1.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。 
越来越多的 CGRP受体拮抗剂被发现用于偏

头痛急性期治疗有效。 

8.1.7.1  降钙素基因相关肽诱发的速发型头

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。 

8.1.7.2  降钙素基因相关肽诱发的迟发型头

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 1。 

注释： 

1. 从临床表现上来讲，8.1.7.2 降钙素基因

相关肽诱发的迟发型头痛表现为偏头痛

样头痛，但由于使用了 CGRP，所以将其

归为继发性头痛。患者应同时诊断 1. 偏
头痛和 8.1.7.2 降钙素基因相关肽诱发的
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迟发型头痛。 

评注： 
尽管 8.1.7.2 降钙素基因相关肽诱发的

迟发型头痛只在 1. 偏头痛患者中发生，而且

表现为偏头痛样头痛，但推测这两种头痛的

发生机制是不同的。 

8.1.8 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。 

8.1.9 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： 
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 8.1.9 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,西地那非。 
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。 

8.1.10 缘于非头痛治疗药物长期使用的头痛 

别处编码： 

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。 
口服联合避孕药期间发生的头痛应归类

到 8.3.3 雌激素戒断性头痛。 

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
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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：使用或接触的药物剂量和持续时间可

能导致头痛性质随着药物的变化而变化。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。 
通常用于避孕或激素替代治疗的外源性

激素，并非是头痛治疗药物；因此，8.1.10 缘
于非头痛治疗药物长期使用的头痛现在也包

括激素治疗期间的不良事件 (以前归类于

8.1.12 源于外源性激素的头痛)。经常使用外

源性激素可能导致头痛频率的增加或产生偏

头痛样的新发头痛或其他类型的新发头痛。

诊断的一般原则是，当头痛的首次出现与规

律使用的外源性激素具有紧密的时间相关性

时，则归类于 8.1.10 缘于非头痛治疗药物长

期使用的头痛。 
当早已存在的表现为原发性头痛特点的

头痛发展成慢性或明显加重（通常意味头痛

的频率和/或程度加倍或以上），并且与规律

使用的外源性激素具有明显的时间相关性时，

最初的头痛诊断和 8.1.10 缘于非头痛治疗药

物长期使用的头痛的诊断都应该给出。 

除此以外，8.1.10 缘于非头痛治疗药物

长期使用的头痛可能是药物的直接药理效应

所致的结果，例如血管收缩可产生恶性高血

压，或继发性效应，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。 

8.1.11 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，这些物质包括医生或

非医生给予的由带有药用目的草药、动物或

其他有机或无机物质构成的但尚未获得许可

的医药产品。 

诊断标准： 

A.  任何头痛发作符合诊断标准 C 
B.  接触到除外前文已经描述的其他物质 
C.  至少以下 2 条证明存在因果关系： 

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： 
8.1.11 缘于其他物质使用或接触的头痛

包括医生或非医生给予的由带有药用目的草

药、动物或其他有机或无机物质构成的但尚

未获得许可的医药产品所引起的头痛。已有

报道多见于接触一些其他的有机或无机物质，

下面是最常见的物质： 
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。 
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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）。 

8.2 药物过量性头痛 

曾用名： 

药物引起的头痛；药物滥用性头痛；反

跳性头痛。 

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： 
既往有原发性头痛因规律服用（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。 

诊断标准： 

A. 原发性头痛患者每月头痛发作的天数≥

15 天 
B. 规律服用过量的头痛急性治疗或症状性

治疗药物 3 个月以上 1-3 

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曲坦类过量性头痛和8.2.3
非阿片类止痛药过量性头痛中 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 缘于多种而并非单一种类药

物的药物过量性头痛。 
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 缘于未确定的或未经证实的多重药

物种类的药物过量性头痛，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 3.1.2 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。多个国家的流行病学证据表明
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对于每月头痛 15 天及以的患者，大约有一半

都患有 8.2 药物过量性头痛。临床证据表明

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。在药物

过量性头痛的管理中对患者提供简单的关于

疾病原因和结果的解释具有重要意义而且该

工作可以在初级诊疗阶段成功实施。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。 

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。 
在下列各种亚型的诊断标准中，关于药物

过度使用时间的规定是基于专家的观点而非

严谨的证据。 
需要注意的是用来评估 8.2 药物过量性头

痛发病率的基于人口的跨区域研究可以记录

被纳入者同时具备每月头痛≥15 天和过量应

用急性或系统性头痛治疗药物的情况，但是

很少能够收集被纳入者早期的头痛信息、目

前头痛的持续时间或药物过量应用时间，和/
或其他可能导致该病的因素。因此，诊断标

准 A 和 B 中的一条或两条可能不能被完全符

合。如果患者也不能被诊断为 ICHD-3 中的

其他疾病，则应该被诊断为可能的药物过量

性头痛（pMOH）,尽管在 ICHD-3 中并没有

提供该诊断。 

8.2.1 麦角胺过量性头痛 

描述：患有原发性头痛的患者每月规律应用

麦角胺类药物大于等于 10天而且持续 3个月

以上导致每月头痛天数大于等于 15 天。该病

通常会随着药物过量应用的停止而缓解，但

并不是所有患者都如此。 

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。 

8.2.2 曲坦类过量性头痛 

描述：患有原发性头痛的患者每月规律应用

曲坦类类药物大于等于 10天而且持续 3个月

以上导致每月头痛天数大于等于 15 天。该病

通常会随着药物过量应用的停止而缓解，但

并不是所有患者都如此。 

诊断标准： 

A. 头痛符合 8.2 药物过量性头痛的诊断标

准 
B. 每月规律服用曲坦类 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坦类类药

物。 

评注： 
曲坦类会提高 1.1无先兆偏头痛或 1.2有

先兆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坦类

比过量使用麦角胺更快出现慢性头痛。 
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8.2.3 非阿片类止痛药过量性头痛 

描述：患有原发性头痛的患者每月规律应用

一种或多种非阿片类止痛药物大于等于 15
天而且持续 3 个月以上导致每月头痛天数大

于等于 15 天。该病通常会随着药物过量应用

的停止而缓解，但并不是所有患者都如此。 

评注： 
若患者符合不止一个 8.2.3 非阿片类止

痛药过量性头痛的亚型的诊断标准，则需要

给予所有适用的诊断。 
许多患者应用不止一种非阿片类止痛药：

一个常见的例子是扑热息痛（对乙酰氨基酚）

和非甾体类抗炎药（NSAID）合用。在 ICHD-3
中，所有的非阿片类止痛药都被归类为普通

止痛药；因此，若患者应用超过一种非阿片

类止痛药，而非任何一种单一的药物，大于

等于 15 天/月，应被诊断为 8.2.3 非阿片类止

痛药过量性头痛（在诊断时要注明具体使用

的药物）而非 8.2.6 缘于多重并非单一种类药

物的药物过量性头痛。 

8.2.3.1 扑热息痛（对乙酰氨基酚）过量性头

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 非甾体类抗炎药（NSAID）过量性头

痛 

别处编码： 

乙酰水杨酸是一种非甾体类抗炎药（NSAID）
但是具有独特的活性。因此，8.2.3.2.1 乙酰

水杨酸过量性头痛被列为一个独立的亚型。 

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非甾体抗炎药

1（NSAIDs）（非乙酰水杨酸）≥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

炎药的种类。 

8.2.3.2.1 乙酰水杨酸过量性头痛 

诊断标准： 

A. 头痛符合 8.2 药物过量性头痛的诊断标

准 
B. 每月规律服用乙酰水杨酸≥15 天，持续

3 个月以上。 

评注： 
乙酰水杨酸是一种非甾体类抗炎药

（NSAID）但是具有独特的活性。因此，

8.2.3.2.1 乙酰水杨酸过量性头痛被列为一个

独立的亚型。 

8.2.3.3 其他非阿片类止痛药过量性头痛 

诊断标准： 

A. 头痛符合 8.2 药物过量性头痛的诊断标

准 
B. 每月规律服用一种除对乙酰氨基酚或非
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甾体抗炎药（包括乙酰水杨酸）之外的

非阿片类止痛药≥15 天，持续 3 个月以

上。 

8.2.4 阿片类药物过量性头痛 

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。 

8.2.5 复方止痛药物过量性头痛 

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 复方止痛药物过

量性头痛被作为 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

量性头痛 

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、曲坦类、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。 

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 缘于未确定的或未经证实的多重药物

种类的药物过量性头痛 

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、曲坦类、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 
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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量性头痛 

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 物质戒断性头痛 

描述： 
持续应用数周或数月的药物或其他物质

停止应用或停止暴露之后引起的头痛. 

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

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
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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 其他物质长期使用后戒断性头痛 

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。 
可能还存在其他未被认识到的物质。 
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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 缘于既往细菌性脑膜炎或脑膜脑

炎的持续性头痛 
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 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的

头痛 
9.1.3.1 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染

的急性头痛 
9.1.3.2 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染

的慢性头痛 
9.1.4 缘于局部脑组织感染的头痛 

9.2 缘于全身性感染的头痛 
9.2.1 缘于全身性细菌感染的头痛 

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。 

概述 

头痛、发热和恶心/呕吐，此三联征高度

提示9. 缘于感染的头痛。嗜睡或抽搐等临床

症状也出现时可提高该诊断的可能性。 

原发性或继发性头痛或兼而有之？能够归因

于其他疾病，并适用于 9. 缘于感染的头痛的

一般规则 

1. 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 版第一部

分中原发性头痛的任何特点，则该诊断依然

成立。 

2. 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 个月后感

染及头痛均视为慢性。 
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）。 
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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，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 缘于既往细菌性脑

膜炎或脑膜脑炎的持续性头痛）。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. 至少符合下列 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
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释。 

评注： 
头痛是上述感染后最常见或是最先出现

的症状，当头痛伴有发热、精神状况的改变

（包括警惕性减退）、局灶性神经系统症状

或全身性癫痫发作，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至

9.1.1 缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的头痛的

诊断中。 
多种细菌都可导致脑膜脑炎，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。由于免疫抑制剂（HIV、移植术

后或其他慢性免疫抑制剂治疗）影响易感性

和临床及生物学特征，因此免疫背景至关重

要。 
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 B 
B.  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 1 或于

近 3 个月内已治愈 
C.  头痛持续＞3 个月。 

注释： 

1. 表现为颅脑 MRI 局灶或多灶性对比增强

和/或脑脊液持续性异常细胞增多，伴或

不伴血脑屏障破坏。 

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
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C 
B. 细菌性脑膜炎或脑膜脑炎已治愈 
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。 

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，此外，如虫媒病

毒、脊髓灰质炎病毒、艾柯病毒、柯萨基病

毒、单纯疱疹病毒、水痘带状孢疹病毒、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(CSF)
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，和 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。 
与颅内细菌感染类似，区分单纯脑膜受

累还是单纯脑实质受累也十分困难。由于二

者的预后大不相同，累及脑实质的预后往往

更差，因此对这两种情况进行区分是非常重

要的。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。 
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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或多灶

性脑水肿 1 
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。 

注释： 

1. 可能与软脑膜强化有关。 

评注： 
通常表现为前额部和/或眶后部弥漫性、

重度或极重度、搏动样或压迫样疼痛。 

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。

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 2。 

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。 
2. CT 和 MRI 是早期诊断的首选检查。 

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。 
真菌（如念珠菌、曲霉菌和新型隐球菌）、

寄生虫（如弓形虫），均可导致脑膜炎和/或
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脑膜脑炎。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

的诊断中。 

9.1.3.1 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的

急性头痛 

诊断标准： 

A. 头痛符合 9.1.3 缘于颅内真菌或其他寄生

虫感染的头痛的诊断标准，且符合标准 B 
B.  头痛持续＜3 个月。 

9.1.3.2 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的

慢性头痛 

诊断标准： 

A. 头痛符合 9.1.3 缘于颅内真菌或其他寄生

虫感染的头痛的诊断标准，且符合标准 B 
B.  头痛持续＞3 个月。 

9.1.4 缘于局部脑组织感染的头痛 

描述： 
头痛由脑脓肿、硬膜下积脓、感染性肉

芽肿或其他局部感染病灶引起，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. 由神经影像学和/或标本分析证实局部脑

组织感染 
C. 至少符合下列 4 项中的 2 项以证明存在

因果关系： 
1. 头痛出现与局部脑组织感染的病情

进展在时间上相关，或因头痛而诊断

局部脑组织感染 
2. 头痛随局部脑组织感染恶化而加重，

符合下列任何 1 项： 
a) 局部脑组织导致的其他症状和/

或的临床体征加重 
b) 局部脑组织感染范围扩大（或脑

脑脓肿破裂） 
3. 头痛随局部脑组织感染的减轻而显

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 
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b) 因用力或其他 Valsalva 动作而加

重 
c) 伴发热、恶心和/或呕吐 
d) 单侧，局部脑组织感染的同侧 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

评注： 
脑脓肿通常由厌氧菌感染所致，有时也

由混合细菌（常包括厌氧链球菌或拟杆菌）

引起。葡萄球菌感染常见于颅脑外伤、神经

外科或心内膜炎。肠杆菌感染常见于慢性耳

部感染。真菌（如曲霉菌）和原生动物（如

刚地弓形虫，尤其在感染HIV的患者中）可

导致脓肿 
硬膜下积脓常继发于鼻窦炎或中耳炎，

也可能是脑膜炎的并发症。 
脑组织肉芽肿与囊虫病、结节病、弓形

体病和曲霉菌病有关。 
直接压迫、刺激脑膜和/或动脉结构、颅

内压增高以及发热是导致9.1.4 缘于局部脑

组织感染的头痛的主要发病机制。缘于硬膜

下积脓的头痛尤其与发热和脑膜刺激征、高

颅压等症状和/或临床体征有关。 

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： 
在全身性感染中，通常以发热、全身不

适及其他全身症状为主要表现，而头痛常常

为相对不明显症状，往往对诊断没有过多帮

助。尽管如此，一些全身性感染特别是流感，

头痛为显著症状，并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： 
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1. 头痛出现与全身性细菌感染发作在

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 B 
B.  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 B 
B.  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 B 
B.  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。 

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
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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 

C. 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 B 
B.  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 B 
B. 头痛持续＞3 个月。 
 

参考书目和文献 

9.1.1 缘于颅内感染的头痛 

Marchioni E, Tavazzi E, Bono G, et al. Headache 
attributed to infection: observations on the IHS 
classification (ICHD-II). Cephalalgia 2006; 26: 
1427-1433. 

Solomon T, Michael BD, Smoth PE, et al. Management 
of suspected viral encephalitis in adults - Association 
of British Neurologists and British Infection 
Association National Guidelines. J Infect 2012; 64: 
347-373. 

9.1.1 缘于细菌性脑膜炎或脑膜脑炎的头痛 

Bohr V, Hansen B, Kjersen H, et al. Sequelae from 
bacterial meningitis and their relation to the clinical 
condition during acute illness, based on 667 
questionnaire returns. Part II of a three part series. J 
Infect 1983; 7（2）: 102-110. 

Brooks RG, Licitra CM and Peacock MG. Encephalitis 
caused by Coxiella burnetii. Ann Neurol 1986; 20: 
91-93. 

Drexler ED. Severe headache: When to worry, what to 
do.Postgrad Med 1990; 87: 164-170, 173-180. 

Francke E. The many causes of meningitis. Postgrad 
Med 1987;82: 175-178, 181-183, 187-188. 



171 
 

171 
 

Gedde-Dahl TW, Lettenstrom GS and Bovre K. 
Coverage for meningococcal disease in the Norwegian 
morbidity and mortality statistics. NIPH Ann 1980; 3: 
31-35. 

Helbok R, Broessner G, Pfausler B and Schmutzhard E. 
Chronic meningitis. J Neurol 2009; 256: 168-175. 

Jones HR and Siekert RG. Neurological manifestation of 
infective endocarditis. Brain 1989; 112: 1295-1315. 

Pachner AR and Steere AC. Neurological findings of 
Lyme disease. Yale Biol Med 1984; 57: 481-483. 

Pachner AR and Steere AC. The triad of neurologic 
manifestations of Lyme disease: Meningitis, cranial 
neuritis, and radiculoneuritis. Neurology 1985; 35: 
47-53. 

Tonjum T. Nilsson F, Bruun JH and Hanebeg B. The 
early phase of meningococcal disease. NIPH Ann 1983; 
6: 175-181. 

TonjumT,NilssonF,BruunJH,etal.The early phase of 
meningococcal disease. NIPH Ann 1983; 6: 175-181. 

Van de Beek D, de Gans J, Spanjaard L, et al. Clinical 
features and prognostic factors in adults with bacterial 
meningitis. NEJM 2004; 351（18）: 1849-1859. 

Zhang SR, Zhang YS and Zhao XD. Tuberculous 
meningitis with hydrocephalus: A clinical and CT 
study. Chung Hua Nei Ko Tsa Chih 1989; 28: 
202-204. 

9.1.2 缘于病毒性脑膜炎或脑炎的头痛 

Ambrose HE, Granerod J, Clewley JP, et al. UK 
Aetiology of Encephalitis Study Group. Diagnostic 
strategy used to establish etiologies of encephalitis in a 
prospective cohort of patients in England. J Clin 
Microbiol 2011; 49: 3576-3583. 

Davis LE and McLaren LC. Relapsing herpes simplex 
encephalitis following antiviral therapy. Ann Neurol 
1983; 13: 192-195. 

Denes E, Labach C, Durox H, et al. Intrathecal synthesis 
of specific antibodies as a marker of herpes simplex 
encephalitis in patients with negative PCR. Swiss Med 
Wkly 2010; 140: w13107. 

Desmond RA, Accortt NA, Talley L, et al. Enteroviral 
meningitis: Natural history and outcome of pleconaril 
therapy. Antimicrob Agents Chemother 2006; 50: 

2409-2414. 
Domachowske JB, Cunningham CK, Cummings DL, et 

al. Acute manifestations and neurologic sequelae of 
Epstein-Barr virus encephalitis in children. Pediatr 
Infect Dis J 1996; 15: 871-875. 

Domingues RB, Kuster GW, Onuki de Castro FL, et al. 
Headache features in patients with dengue virus 
infection. Cephalalgia 2006; 26: 879-882. 

Farazmand P, Woolley PD and Kinghorn GR. Mollaret’s 
meningitis and herpes simplex virus type 2 infections. 
Int J STD AIDS 2011; 22: 306-307. 

Kennedy PG. Retrospective analysis of 46 cases of 
simplex encephalitis seen in Glasgow between 1962 
and 1985. OJM 1988; 86: 533-540. 

Kennedy PG, Adams IH, Graham DI and Clements GB. 
A clinico-pathological study of herpes simplex 
encephalitis. Neuropathol Appl Neurobiol 1998; 14: 
395-415. 

Mutton K and Guiver M. Laboratory techniques for 
human viral encephalitis diagnosis. Infect Disord Drug 
Targets 2011; 11（3）: 206-234. 

Poneprasert B. Japanese encephalitis in children in 
northern Thailand. Southeast Asian J Trop Med Public 
Health 1989; 20:599-603. 

Poulikakos PJ, Sergi EE, Margaritis AS, et al. A case of 
recurrent benign lymphocytic （ Mollaret’s ） 
meningitis and review of the literature. J Infect Public 
Health 2010; 3: 192-195. 

Saged JI, Weinstein Mo and Miller DC. Chronic 
encephalitis possibly due to herpes simplex virus: Two 
cases. Neurology 1985; 35: 1470-1472. 

Sauerbrei A and Wutzler P. Laboratory diagnosis of 
central nervous system infections caused by 
herpesviruses. J Clin Virol 2002; 25 Suppl 1: S45-S51. 

Singer JI, Maur PR, Riley JP and Smith PB. 
Management of central nervous system infections 
during an epidemic of enteroviral aseptic meningitis. J 
Pediatr 1980; 96: 559-563. 

Takeuchi S, Takasato Y, Masaoka H, et al. Hemorrhagic 
encephalitis associated with Epstein-Barr virus 
infection. J Clin Neurosci 2010; 17: 153-154. 

9.1.3 缘于颅内真菌或其他寄生虫感染的头



172 
 

172 
 

痛 

Cochius JI, Burns RJ and Willoughby JO. CNS 
cryptococcosis:Unusual aspects. Clin Exp Neurol 1989; 
26: 183-191. 

Contini C. Clinical and diagnostic management of 
toxoplasmosisin the immunocompromised patient. 
Parassitologia 2008; 50:45-50. 

Drake KW and Adam RD. Coccidioidal meningitis and 
brain abscesses: Analysis of 71 cases at a referral 
center. Neurology 2009; 73: 1780-1786. 

Onishi A, Sugiyama D, Kogata Y, et al. Diagnostic 
accuracy of serum 1,3-_-D-glucan for pneumocystis 
jiroveci pneumonia, invasive candidiasis, and invasive 
aspergillosis: Systematic review and meta-analysis. J 
Clin Microbiol 2012; 50: 7-15. 

Patil SA, Katyayani S and Arvind N. Significance of 
antibody detection in the diagnosis of cryptococcal 
meningitis. J Immunoassay Immunochem 2012; 33: 
140-148. 

Prandota J. Recurrent headache as the main symptom of 
acquired cerebral toxoplasmosis in nonhuman 
immunodeficiency virus-infected subjects with no 
lymphadenopathy: The parasite may be responsible for 
the neurogenic inflammation postulated as a cause of 
different types of headaches. Am J Ther 2007; 14: 
63-105. 

Singh RR, Chaudhary SK, Bhatta NK, et al. Clinical and 
etiological profile of acute febrile encephalopathy in 
eastern Nepal. Indian J Pediatr 2009; 76: 1109-1111. 

9.1.4 缘于局部脑组织感染的头痛 

Chalstrey S, Pfleiderer AG and Moffat DA. Persisting 
incidence and mortality of sinogenic cerebral abscess: 
A continuing reflection of late clinical diagnosis. J R 
Soc Med 1991; 84: 193-195. 

Chun CH, Johnson JD, Hofstetter M and Raff MJ. Brain 
abscess: A study of 45 consecutive cases. Medicine 
1986; 65: 415-431. 

French H, Schaefer N, Keijzers G, et al. Intracranial 
subdural empyema: a 10-year case series. Ochsner J 
2014; 14: 188-194. 

Harris LF, Maccubbin DA, Triplett JN and Haws FB. 

Brain abscess: Recent experience at a community 
hospital. South Med J 1985; 78: 704-707. 

Hodges J, Anslow P and Gillet G. Subdural empyema: 
continuing diagnostic problems in the CT scan era. 
QJM 1986; 59: 387-393 

Kulay A, Ozatik N and Topucu I. Otogenic intracranial 
abscesses. Acta Neurochir （Wien）  1990; 107: 
140-146.  

Leotta N, Chaseling R, Duncan G, et al. Intracranial 
suppuration. J Paediatr Child Health 2005; 41: 
508-512.  

McIntyre PB, Lavercombe PS, Kemp RJ, et al. Subdural 
and epidural empyema: diagnostic and therapeutic 
problems. Med J Aust 1991; 154: 653-657.  

Sellik JA. Epidural abscess and subdural empyema. J Am 
Osteopath Assoc 1989; 89: 806-810. 

Seven H, Coskun BU, Calis AB, et al. Intracranial 
abscesses associated with chronic suppurative otitis 
media. Eur Arch Otorhinolaryngol 2005; 262: 
847-851.  

Yen PT, Chan ST and Huang TS. Brain abscess: With 
special reference to otolaryngologic sources of 
infection. Otolaryngol Head Neck Surg 1995; 113: 
15-22. 

Yıldırmak T, Gedik H, Sim¸ sek F, et al. 
Community-acquired intracranial suppurative 
infections: a 15-year report. Surg Neurol Int 2014; 5: 
142. 

9.2 缘于全身性感染的头痛 

Arredondo M, Hackett J, de Bethencourt FR, et al. 
Prevalence of XMRV infection in different risk 
populations in Spain. AIDS Res Hum Retroviruses 
2012; 28: 1089-1094. 

Capelli E, Zola R, Lorusso L, et al. Chronic fatigue 
syndrome/ myalgic encephalomyelitis: An update. Int 
J Immunopathol Pharmacol 2010; 23（4）: 981-989. 

De Marinis M and Welch KM, Headache associated with 
noncephalic infections: Classification and mechanisms. 
Cephalalgia 1992; 12: 197-201. 

Hou CC, Lin H, Chang CP, et al. Oxidative stress and 
pyrogenic fever pathogenesis. Eur J Pharmacol 2011; 
667（1-3）: 6-12. 



173 
 

173 
 

Leligdowicz A, Fischer WA 2nd, Uyeki TM, et al. 
Ebola virus disease and critical illness. Crit Care 
2016; 20: 217. 

Saiz JC, Vázquez-Calvo Á, Blázquez AB,et al. Zika 
virus: the latest newcomer.Front Microbiol 2016; 7: 
496. 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saiz%20JC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27148186�
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=V%C3%A1zquez-Calvo%20%C3%81%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27148186�
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bl%C3%A1zquez%20AB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=27148186�


174 
 

174 
 

10. 缘于内环境紊乱的头痛 

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 缘于其他内环境紊乱的头痛 

别处编码： 

7.1.2 缘于代谢、中毒或激素所致颅内压

增高的头痛。 

概述 

原发或继发性头痛或两者兼有? 归因准则适

用于所有 10. 缘于内环境紊乱的头痛。 

1．当和内环境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环境紊

乱的头痛。即使其特征符合 ICHD-3 第一部

分任何一种原发性头痛时，这种诊断也是正

确的。 
2.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），并且和内环境

紊乱在时间上密切相关。如果有足够证据证

明内环境紊乱导致头痛，最初的头痛诊断和

10.缘于内环境紊乱的头痛（或其中一种）应

该同时给予。 

简介 

虽然可以导致10.缘于内环境紊乱的头

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环境紊乱性头痛的

疾病 
C. 至少符合下列3项中的2项： 

1. 头痛的发生与内环境紊乱的发生在

时间上相关 
2. 至少符合下列2项中的1项： 

a) 头痛随内环境紊乱的恶化而明

显加重 
b) 头痛随内环境紊乱的改善而明

显减轻 
3. 头痛符合内环境紊乱头痛的典型特

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： 
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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

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. 符合下列2项中的1项或2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。 
在海拔1000米以上居住不仅可增加1.偏

头痛患病率也增加其严重程度。目前机制不

清，但很可能和10.1.1 高海拔性头痛无关。 

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. 符合下列2项中的1项或2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
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项： 
a) 单侧头痛1 
b) 眶额部痛（有时扩散至顶部）2 
c) 针刺样痛（有时是搏动性痛）3 

D. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释
4。 

注释： 

1.  大约10%的患者每次飞行头痛发生在不

同侧。 
2.  有可能向顶部扩散。 
3.  也可能有搏动性头痛。 
4.  尤其要除外鼻窦的问题。 

评注： 
一个斯堪纳维亚的近来调查显示8.3%的

飞机旅行者有10.1.2 缘于飞机旅行的头痛。

90%的患者发生在飞机降落过程中。 
高达30%的患者存在伴随症状。最频繁

的是坐立不安和单侧流泪；少于5%的患者发

生其它副交感症状，如恶心或畏光/畏声。 
部分患者在潜航和快速下山过程中体会

了类似于10.1.2 缘于飞机旅行的头痛的头痛，

提示这些头痛是由鼻窦内压和大气压不平衡

导致。 

10.1.3 潜水性头痛 

别处编码： 

1.偏头痛、2.紧张型头痛、4.2 原发性劳力性

头痛、4.5 冷刺激性头痛, 4.6.1外部压迫性头

痛、11.2.1 颈源性头痛可在潜水时发生。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。 

已知，潜水可造成颈动脉、椎动脉夹层。

相应的头痛应归类为 6.5.1.1 缘于颈段颈动

脉或椎动脉夹层的急性头痛、面痛或颈痛。 

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

（不伴减压病）。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. 不支持潜水病诊断 

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
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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: 

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. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释
2。 

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）。 

2. 明确诊断需要多导睡眠电图。 

评注： 
10.1.4 缘于睡眠呼吸暂停的头痛比之前

认为的发作频率更低，持续时间更长。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，除了睡

眠呼吸暂停（如Pickwickian综合征，慢性阻

塞性肺病），也见于多种原发和继发性头痛，

睡眠呼吸障碍，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，无特征性症状。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： 
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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。1 

注释： 

1.   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。 

评注： 
10.2 缘于透析的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。 
尿素、钠、镁、血压、体重的改变可能

10.2 缘于透析的头痛发生的危险因素。 

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。血压正常后头痛缓解。 

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. 符合下列 2 项中的 1 项或 2 项： 
1. 头痛的发生与高血压在时间上相关 
2. 符合下列 2 项中的 1 项或 2 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）慢性高血压通常

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动态血压监测

结果显示 24 小时血压波动与头痛发生无明

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 缘于高血压危象而无高

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
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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 1。 

注释： 

1. 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。 

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

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。 

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 以上），血压正常后，头痛缓解。 

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 
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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颈部放射治疗后）

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. 高血压脑病已经诊断 
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

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 
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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 缘于自主神经反射障碍的头痛 

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阵发性血

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： 
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 缘于自主神经反射障碍的头痛，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 

别处编码：在甲状腺功能低下患者中，头痛

可能是垂体腺瘤的表现，7.4.3 缘于下丘脑或

垂体分泌过多或不足的头痛。 

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 
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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. 符合下列 1 项或 2 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. 符合下列中的 1 项或 2 项： 

a）双侧头痛 
b）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

患者患10.4 缘于甲状腺功能减低的头痛。机

制不清。女性比男性多发，通常有偏头痛病

史。 
10.4 缘于甲状腺功能减低的头痛和恶

心、呕吐关联的机制不清。一个近来研究发

现甲状腺功能低下表现为单侧，发作性，搏

动性头痛，伴随恶心和/或呕吐。研究中的一

半病人有1.偏头痛病史,所以这些结果的意义

不清，需要将来进一步的研究验证。 

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，禁食期间发生或至少 8 小时的禁食引起，

进食后可缓解。 

诊断标准： 

A．弥散性头痛，其发作不符合 1.偏头痛或

偏头痛任何一种亚型，但发作符合标准 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 1。 

注释： 

1. 10.5 缘于禁食的头痛典型类型是弥散的，

非搏动性的，轻到中度的头痛。但是在

有1. 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）。 

评注： 
10.5 缘于禁食的头痛在有原发性头痛病

史的病人中更普遍。 
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
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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. 头痛符合标准 C 
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（例如曲坦类、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

都能产生重度头痛，并伴随有恶心，体力活

动加重头痛特征。心绞痛治疗药物（如硝酸

甘油）可能诱发偏头痛样头痛。 

10.7 缘于其他内环境紊乱的头痛 

描述： 
头痛由以上未提及的内环境紊乱所致。 

诊断标准： 

A．头痛符合标准 C  
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．至少符合下列中的 1 项： 

a) 头痛发作和内环境紊乱发生在时间

上相关 
b) 随着内环境稳定失调加重，头痛明

显加重。 

c) 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和代谢性

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 

11.1 缘于颅骨疾病的头痛 
11.2 缘于颈部疾病的头痛 

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 缘于急性闭角型青光眼的头痛 
11.3.2 缘于屈光不正的头痛 
11.3.3 缘于眼部炎性疾病的头痛 
11.3.4 滑车头痛 

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

头颈部创伤的头痛中分类。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

神经病变和其他面痛中分类。 

概述 

原发性或继发性头痛或兼而有之? 适用于诊

断 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

痛或面痛的其他疾病的一般规则。 

1. 当某一新发头痛首次发作与颅骨、颈

椎、面部、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 原发性头痛的部

分特征时此分类仍然成立。 
2. 若已经存在的符合原发性头痛诊断

的头痛转变为慢性或加重（通常指发作频率

加倍和/或程度加重）与颅骨、颈椎、面部、

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（或其中的一种类型或亚型）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，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
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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、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

验没有被认可或标准没有被确认，目前建立

确诊试验是不可能的。相反，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 

别处编码：由颅骨创伤所致头痛在5. 缘于头

颈部创伤的头痛中分类，或是其中1个类型。 

描述： 
由于颅骨非创伤性疾患或病变导致的头

痛。 

诊断标准： 

A. 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. 缘于头颈部

创伤的头痛中分类，或是其中1个亚型。 

描述： 
颈部任何结构（包括骨、肌肉和其他软

组织）的非创伤性疾患导致的头痛。 

11.2.1 颈源性头痛 
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别处编码： 

颈肌筋膜疼痛（肌筋膜扳机点）有关的

头痛，当它符合其他诊断标准，可能会归类

于 2.1.1 伴颅周压痛的偶发性紧张型头痛、

2.2.1 伴颅周压痛的频发性紧张型头痛或

2.3.1 伴颅周压痛的慢性紧张型头痛。附

11.2.5 缘于颈肌筋膜疼痛的头痛是一个有待

更多研究证据的附加诊断，这一类头痛更贴

近于其他颈源性头痛而非 2.紧张型头痛。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 1 发

现能导致头痛 2 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。3-5 

注释: 

1. 上段颈椎影像学异常在无头痛的患者中

很常见，虽有提示意义但两者间无明确

的因果关系。 
2.  上位颈椎的肿瘤、骨折、传染病、类风

湿关节炎没有被公认为头痛的原因，即

便如此，当描述个例时，这样的描述为

大家所接受。颈椎病或骨软骨炎可能是

也可能不是符合诊断标准 B 的可靠地原

因，这取决于个例。 
3.  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 附 11.2.5 缘于颈肌筋

膜疼痛的头痛在附录中被包括进来，正

等待着进一步的证据。 
4.  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，这一诊断在附 11.2.4 缘于上颈部神

经根型颈椎病的头痛附录中被提及。 
5.   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。 

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： 
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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. 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，或导致其被发现 
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 1. 
4. 上位三个颈椎棘突有压痛点 2 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 3。 

注释： 

1.  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。 
2.  三个高位颈椎横断面的组织通常有触痛。 
3.  咽后肌腱炎诊断前，应该排除高位颈动

脉夹层（或颈动脉内或颈动脉周围的损

伤）。 

评注： 
咽后肌腱炎通常体温和血沉会增高。  
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。 

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. 疼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. 疼痛随着颅颈区肌张力障碍的进展

而显著加重 
3. 疼痛随着颅颈区肌张力障碍的缓解

或消失而缓解或消失 
4. 疼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

头颈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。 
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11.3.1 缘于急性闭角型青光眼的头痛 

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，有眼内压

增高的证据 
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 

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）、结膜充血和水

肿、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 缘于眼部炎性疾病的头痛 

描述： 
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. 已知的可引起头痛的眼部炎性疾病的临

床、实验室和/或影像学证据 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： 
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a) 头痛随着眼部炎性疾病恶化明

显加重 
b) 头痛随着眼部炎性疾病的症状

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. 一侧眼部炎性疾病，头痛发生于局

部且发生于病变同侧 2 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  已知引起头痛的眼部炎性疾病包括虹膜

炎，葡萄膜炎，睫状体炎，巩膜炎，脉

络膜炎，结膜炎和角膜炎症 
2.  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，当眼部炎性疾病

是单侧时，头痛可能是局部的并且是同

侧的。 

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）。 

11.3.4 滑车头痛 

以前使用的术语：缘于滑车神经炎的头痛。 
与滑车功能障碍相关的非炎症性疾病称

为原发性滑车头痛，导致滑车和颞顶部区域

疼痛，这些疼痛通过眼部上转而恶化。 它的

诊断和治疗与滑车炎相似，因此包括在 11.3.4
滑车头痛中。 

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或功能障碍

引起。这往往是由眼球运动加剧所致。 

诊断标准： 

A. 任何眶周和/或前额头痛符合标准 C 
B. 有滑车神经炎症或功能障碍的临床和/或

影像学证据，包括眶上滑车触痛 
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. 头痛由于眼球运动而加剧 1 
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. 头痛是局部的，并与受累滑车同侧 

D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 特别是垂直运动。 

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.偏头痛或其亚型中提到。 
11.3.4 滑车头痛可由阅读诱发。 
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11.4 缘于耳部疾病的头痛 

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. 单侧耳病或损害的情况下，头痛 是局

部的并位于病变侧 
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疾病又用于

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，头痛是局部的并与其同

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
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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

急性鼻窦炎的其他特征有助于鉴别诊断。 

注释： 

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。1.偏头痛的发作可能由鼻腔

或鼻窦病变诱发或使之恶化。 

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. 头痛与慢性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性头

痛尚无定论，目前的研究似乎支持这个因果

关系。然而，影像及内镜下的病理改变并结

合病人自己对疼痛的表述不足够来确保

11.5.2 缘于慢性或复发性鼻窦炎的头痛的诊

断。 

11.6 缘于牙齿疾病的头痛 

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. 临床和/或影像学检查，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. 对患齿触诊、探查或试压可加剧头痛 
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，

也会与头部疼痛相关。最常见的 11.6 缘于牙
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齿疾病的头痛的原因是由于围绕下颌阻生智

齿的牙髓或牙周的感染或脓肿以及创伤刺激

引起的冠周炎。 

11.7 缘于颞下颌关节紊乱（TMD）的头痛 

别处编码：下颌疾病不同于颞下颌关节障碍

如下颌恶性肿瘤，骨髓炎或骨折，产生放射

到面部或头部的局部疼痛而很少引起单独头

痛。在上述情况发生的头痛编码于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： 
由颞下颌关节区域疾病引起的头痛。 

诊断标准： 

A. 任何头痛 1 符合标准 C 
B. 临床或影像学检查，证实存在一侧或两

侧的颞下颌关节（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，或致其被发现 
2. 下颌运动、下颌功能（如咀嚼）和\

或下颌功能紊乱（如磨牙症）可加剧

头痛 
3. 体检触诊颞肌和/或被动活动下颌可

诱发头痛 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 2。 

注释： 

1.  通常位于一侧或两侧。 
2.  11.7 缘于颞下颌关节紊乱（TMD）的头

痛所引起的肌肉紧张与 2. 紧张型头痛

有一些重叠。当对于下颌关节紊乱

（TMD）不能明确诊断时，头痛应编码

于 2. 紧张型头痛或其类型或亚型之一

（可能有颅骨膜肌肉压痛）。 

评注： 
11.7 缘于颞下颌关节紊乱（TMD）的头

痛以颞区，面部耳前区，和/或咀嚼肌最明显。

可能是单侧的，当累及双侧颞下颌区域，也

可能是双侧的。引起面部疼痛很常见。颞下

颌关节紊乱是除了牙痛之外的最常见面痛原

因。 
疼痛缘于关节盘错位、骨关节炎、退行

性疾病和\或过度运动以及肌膜疼痛。 
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。 

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 C1 
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： 



197 
 

197 
 

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。 

注释： 

1.  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

分患者表现为弥散性头痛。 

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 

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.
缘于某种物质的或物质戒断性头痛，或其亚

型。 

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，一

种新发的或明显加重的头痛与精神疾病之间

可能存在因果联系。缘于另一种疾病的一般

原则适当修改后适用于 12.缘于精神障碍的

头痛。 

1. 当新发头痛的首次发作与精神疾病在时

间上密切相关，且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 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。 
2. 当先前存在的原发性头痛的特征变明显

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，且因果关系得到证实，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。 
3. 如果上述任何一种情况无法证实这种因

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（单次发作或复发的重

度抑郁以及持续性抑郁障碍），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。共同的潜在因素可能引起或更利

于两种疾病共患的发生。再者，混杂因素也

可能导致共患被高估。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。真正的因果关系也是有

可能的。头痛引起精神疾病，精神疾病引起

头痛，头痛和精神疾病之间相互影响（双向

的）。 
关于这点，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
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碍和外伤/应激相关疾病有着特定的联系，头

痛可能是这些因素所引起，由于相关证据相

对不足，仍存在不确定性。因此，除了 2 种

精神疾病，其他缘于精神障碍的头痛的诊断

标准仍包括在附录中。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 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（1.偏头痛，2.2 频发性紧张型头痛，尤

其是 2.3 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（PTSD）、

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，

首先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 缘于躯体化障碍的头痛 1 

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 项以符合躯体化障碍的

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。 
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注释： 

1.  需要注意的是，躯体化障碍本身并没有

纳入2013年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，且/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-3版继续

沿用DSM-IV版中关于躯体化障碍的定

义标准。 

评注： 
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。 

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 1（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，

或导致其诊断 
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 2。 

注释： 

1.  例如，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。 
2.  当患者头痛首次发作（如符合ICHD-3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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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脑

内从而引发头痛的。 
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第三部分：痛性颅神经病变和其他面痛及其他类型头痛 

13. 痛性颅神经病变和其他面痛 
14. 其他类型头痛
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13. 痛性颅神经病变和其他面痛 

13.1 缘于三叉神经损伤或病变的疼痛 
13.1.1 三叉神经痛 

13.1.1.1 经典三叉神经痛 
13.1.1.1.1  经典三叉神经痛,纯发作性 
13.1.1.1.2  经典三叉神经痛伴持续性

面痛  
13.1.1.2 继发性三叉神经痛 

13.1.1.2.1  缘于多发性硬化的三叉神

经痛 
13.1.1.2.2  缘于占位性损害的三叉神

经痛 
13.1.1.2.3  缘于其他原因的三叉神经

痛 
13.1.1.3 特发性三叉神经痛 

13.1.1.3.1  特发性三叉神经痛,纯发作

性 
13.1.1.3.2  特发性三叉神经痛伴持续

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痛 
13.1.2.3 创伤后痛性三叉神经病 
13.1.2.4 缘于其他疾病的痛性三叉神经

病 
13.1.2.5 特发性痛性三叉神经病 

13.2 缘于舌咽神经损伤或病变的疼痛 
13.2.1 舌咽神经痛 

13.2.1.1 经典的舌咽神经痛 
13.2.1.2 继发性舌咽神经痛 
13.2.1.3 特发性舌咽神经痛 

13.2.2 痛性舌咽神经病 
13.2.2.1 缘于已知病因的痛性舌咽神经病 
13.2.2.2 特发性痛性舌咽神经病 

13.3 缘于中间神经损伤或疾病的疼痛 
13.3.1 中间神经痛 

13.3.1.1 经典的中间神经痛 
13.3.1.2 继发性中间神经痛 
13.3.1.3 特发性中间神经痛 

13.3.2 痛性中间神经病 
13.3.2.1 缘于带状疱疹的痛性中间神经

病 
13.3.2.2 疱疹后痛性中间神经病 
13.3.2.3 缘于其他疾病的痛性中间神经

病 
13.3.2.4 特发性痛性中间神经病 

13.4 枕神经痛 
13.5 颈舌综合征 
13.6 痛性视神经炎 
13.7  缘于缺血性眼动神经麻痹的头痛 
13.8  Tolosa-Hunt 综合征 
13.9 三叉神经交感 -眼交感神经综合征

（Raeder’s 综合征） 
13.10 复发性痛性眼肌麻痹神经病 
13.11 烧灼嘴综合征（BMS） 
13.12 持续性特发性面痛（PIFP） 
13.13 中枢性神经病理性疼痛 

13.13.1 缘于多发性硬化（MS）的中枢性

神经病理性疼痛 
13.13.2 卒中后中枢性痛（CPSP） 

简介 

本章根据国际头痛学会（IHS）和国际疼

痛研究协会（IASP）的共识，列出了痛性颅

神经和其他面部疼痛的系统分类。 
现有的疾病分类学并不能完全刻画各种

颅神经痛疾病之间的微妙差异。本次分类没

有放弃许多早期确立的诊断术语，而是保留

了它们，并为鉴别诊断及其类型，亚类和亚

型提供了详细的定义。 
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三叉神经，中间神经，舌咽神经和迷走

神经中的传入纤维，以及枕神经，将痛性刺

激信号传入至脑干中的中枢通路以及处理头

部和颈部伤害感受和疼痛的大脑区域。大脑

即可感知受支配区域的疼痛。 
疼痛可以表现为任何形式，反映了不同

神经病理生理学之间的差异，即使细节不为

人所知。我们能够知道的是，神经性面部疼

痛可以根据其不同的临床特征和病因分类。

该概念的核心是首先根据患者临床症状初步

判定分类，随后通过病因学调查对诊断类型

和亚型做出判断并采取治疗决策。 
下列为几种分类项。 
a）综合征学：神经痛或神经病 
例如，三叉神经痛和三叉神经病之间的

区别应该被看作是区分不同临床表现和治疗

方法的实用方法，而两种疾病不能根据当前

已知的病理或病理生理学进行分类。在舌咽

和中间神经疼痛病变中同样适用。 
带状疱疹是颅神经痛的一个重要病因。

尽管带状疱疹后三叉神经痛可能导致三叉神

经通路中不同类型的病理变化（即“兴奋性

伤害感受”与“传入阻滞”），但现有资料无

法将其归类为神经痛或神经病。因此，带状

疱疹后神经痛这一术语得到了保留。 
b）定位：中枢或周围性神经病理性疼痛 
这些神经（周围神经病理性疼痛）或其

中枢通路（中枢神经病理性疼痛）的损伤或

过度激活会引起面部神经病理性疼痛。 
c）病因学：经典的，特发性或继发性 
神经病理性疼痛的原因可能是明确的，

例如由水痘-带状疱疹病毒感染或结构异常

（例如多发性硬化）：这种疼痛被定义为继发

性，且缘于该病因。在其他情况下，没有明

显的原因（称为特发性）。 
对于三叉神经痛，舌咽神经痛和中间神

经痛，经典这一术语仅用于成像或手术显示

各自神经血管压迫的病例。严格地说，经典

神经痛是继发性的（对神经血管压迫），但由

于其治疗选择更广泛，并且可能缘于不同的

神经病理生理学，故将其与其他病因分开。 

13.1 缘于三叉神经损伤或病变的疼痛 

13.1.1 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。此外，在受影响神经分布区域可

能伴随的中等强度持续疼痛。 

曾用名：三叉神经痛, 原发性三叉神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复、阵发的单侧面痛，出现在三叉神

经一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 1，符合 B 和 C
标准 

B.  疼痛符合以下 3 个特点： 
1.持续瞬间到 2 分钟 2 
2.重度 3 
3.疼痛性质可表现为电击样、撕裂样、刀

割样、针刺样剧烈疼痛 
C.  由良性刺激受累侧面部诱发 4 

D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 在少数患者中，疼痛可能会辐射到另一个



208 
 

208 
 

部位，但仍存在于三叉神经的分布区。 
2.  随时间推移，发作持续时间可能会延长。

有少数患者报告中存在＞2 分钟的发作。 
3.  随时间推移，疼痛可能会更剧烈。 
4.  部分发作可能是或表现为自发的，但必

须有良性刺激引起的疼痛病史或体检证

实才能达到此诊断标准。 理想情况下，

临床医师应该尝试通过复制触发现象来

确诊。然而，由于患者拒绝、扳机点不

能触发等原因，常常不能实现。 

评注：13.1.1 三叉神经痛依靠临床症状进行

诊断。问卷调差可用于明确病因。 
除触发现象外，除非采用先进方法（例

如定量感官测试），否则大多数患有 13.1.1 三

叉神经痛的患者在三叉神经分布区域内无感

觉异常。但在一些临床神经系统检查中可能

会显示感觉缺陷，可行神经影像学检查以探

索可能的病因，可协助判断亚型。如 13.1.1.1
经典三叉神经痛，13.1.1.2 继发性三叉神经痛

或 13.1.1.3 特发性三叉神经痛。 
非常严重时，疼痛经常会引起患侧面部

肌肉收缩（tic douloureux 三叉神经痛）。 
可能出现轻度自主神经系统症状，如同

侧眼睛流泪和/或发红。 
在疼痛发作后，通常会有一段时间的不

应期。 

13.1.1.1 经典三叉神经痛 

描述： 
除神经血管压迫外，无其他明显病因情

况下出现的三叉神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复、阵发的单侧面痛符合 13.1.1 三叉

神经痛的诊断标准 
B.  经 MRI 或术中证实存在神经血管压迫

（非单纯接触），伴有三叉神经根的形态

学改变 1。 

注释： 

1. 典型的萎缩或移位 

评注：因神经血管压迫引起的神经根萎缩和/
或移位与 13.1.1 三叉神经痛的体征和症状有

关。当这些解剖变化存在时，则被诊断为

13.1.1.1 经典三叉神经痛。 
神经血管压迫主要位于神经根，与静脉

压迫相比，动脉压迫与临床症状关系更大。 
MRI 技术可用于测量神经根的体积和横截面

积。萎缩性改变可能包括脱髓鞘，神经元丢

失，微脉管系统改变等。虽然三叉神经萎缩

性改变如何导致疼痛产生的确切机制尚不明

确，但一些证据表明，对术前存在压迫的患

者进行微血管减压后，效果良好。 
许多 13.1.1.1 经典三叉神经痛的患者对

疼痛发作记忆深刻。 
13.1.1.1 经典三叉神经痛通常出现在第

二支或第三支分布区域。疼痛很少双侧受累

（双侧发作时症状先后出现而非同时）。 
13.1.1.1 经典三叉神经痛之前可能会出

现一段非典型连续性疼痛，称为前三叉神经

痛。 
发作间期，大部分患者是无症状的。在

13.1.1.1.2 经典三叉神经痛伴持续性面痛亚型

中，患侧有长期的伴随痛。 

13.1.1.1.1 经典三叉神经痛，纯发作性 

描述：三叉神经痛不伴持续性面痛。 
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诊断标准： 

A.  反复单侧面痛，符合 13.1.1.1 经典三叉

神经痛诊断标准 
B.  发作间期三叉神经支配区无持续性面痛。 

评注： 
13.1.1.1.1 经典三叉神经痛，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。 

13.1.1.1.2 经典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：典型三叉神经痛伴持续性面痛。 

诊断标准： 

A.  反复单侧面痛符合 13.1.1.1 经典三叉神

经痛诊断标准 
B.  发作间期患侧持续、近持续性疼痛。 

评注：外周或中枢致敏可能是持续性面痛的

原因。 

13.1.1.2 继发性三叉神经痛 

描述：由潜在疾病引起的三叉神经痛。 临床

检查显示这些患者中有相当比例出现的感觉

改变。 

诊断标准： 

A.   反复、阵发的单侧面痛符合 13.1.1 三叉

柛经痛的诊断标准，发作性或持续性或

近持续性的疼痛 

B.   存在潜在病变经证实可以导致并解释

神经痛症状 1。 
C.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 2。 

注释： 

1.   公认的病因包括桥小脑角肿瘤，动静脉

畸形和多发性硬化。 
2.   MRI 最适合检测 13.1.1.2 继发性三叉神

经痛的潜在病因。 其他检查包括三叉神

经反射和三叉诱发电位的神经生理记录，

适用于无法进行 MRI 检查的患者。 

13.1.1.2.1 缘于多发性硬化的三叉神经痛 

别处编码：13.13.1 缘于多发性硬化的中枢性

神经病理性疼痛。 

描述：由多发性硬化斑块侵犯脑桥或三叉神

经根引起的三叉神经痛，可伴有/不伴有多发

性硬化临床表现或实验室检查阳性。  

诊断标准： 

A.  反复、阵发的单侧面痛符合 13.1.1 三叉

柛经痛的诊断标准 
B.  符合以下条件： 

1.  多发性硬化诊断明确 
2.  多发硬化斑侵犯三叉神经根或脑桥

可被 MRI 或常规电生理学研究 1 所

证实，表明三叉神经通路受到损害。 
C.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 

注释： 
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1.  眨眼反射或三叉神经诱发电位。 

评注：多发性硬化症患者中 2-5％出现

13.1.1.2.1 缘于多发性硬化的三叉神经痛，疼

痛有时双侧同时存在。 相反，13.1.1 三叉神

经痛病例中只有 2-4％发现 MS。 三叉神经

痛的症状很少成为 MS 的主要特征。 
脑桥中的病变影响突出至三叉脑干核的

三叉神经传入束的脑内中枢终端。 影响三叉

神经痛束二级神经元的桥脑病变通常导致非

阵发性疼痛和/或感觉异常，应归类为 13.13.1
缘于多发性硬化的中枢性神经病理性疼痛。 

一些 MS 患者被发现有三叉神经根的神

经血管压迫。 一般认为 MS 增加了神经根对

压迫的敏感性，更容易导致疼痛的发作。 
13.1.1.2.1 缘于多发性硬化的三叉神经痛

的患者较 13.1.1.1 经典三叉神经痛的患者对

于药物干预以及手术治疗更少获益。 

13.1.1.2.2  缘于占位性损害的三叉神经痛 

描述：由空间占位性病变引起的三叉神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复、阵发的单侧面痛符合 13.1.1 三叉

神经痛的诊断标准 
B.  符合以下条件： 

1.   影像学检查证实有占位性病灶，且

病灶和受累三叉神经有关 
2.  疼痛出现在病灶累及三叉神经后，

或因疼痛发现相应病变 
C.   不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

评注：13.1.1.2.2 缘于占位性损害的三叉神经

痛患者可能会或不会出现感觉症状，电生理

检查（如三叉神经脑干反射）异常则几乎出

现于所有患者。 

13.1.1.2.3  缘于其他原因的三叉神经痛 

描述：由非上述疾病引起的三叉神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复、阵发的单侧面痛符合 13.1.1 三叉

神经痛的诊断标准，纯发作性或伴持续

性或近持续性痛，且不必为单侧发作 
B.  符合以下条件： 

1.  非上述疾病引起的三叉神经痛，疾病

本身已确诊1并证实与三叉神经痛相

关 
2.  疼痛出现在发病后，或因疼痛发现原

发疾病 
C.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  公认的病因包括颅骨畸形，结缔组织病，

动静脉畸形，硬脑膜动静脉瘘和遗传性

神经病或神经兴奋过度。 

13.1.1.3  特发性三叉神经痛 

描述：电生理检查及 MRI 均未见明显异常的

的三叉神经痛。 

诊断标准： 

A.   反复、阵发的单侧面痛符合 13.1.1 三叉

神经痛的诊断标准，纯发作性或持续性

或近持续性 
B.   经 MRI1 或电生理检查证实非 13.1.1.1

经典三叉神经痛或 13.1.1.2 继发性三叉

神经痛 
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C.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.   血管与三叉神经和/或神经根之间的接

触是健康受试者神经成像中的常见表现。 
当在 13.1.1 三叉神经痛存在的情况下发

现存在这种接触但没有神经根形态改变

（例如萎缩或移位）的证据时，13.1.1.1
经典三叉神经痛的标准未被符合，并且

该病症被认为是特发性的。 

13.1.1.3.1  特发性三叉神经痛，纯发作性 

诊断标准： 

A.   反复单侧面痛，符合 13.1.1.3 特发性三

叉神经痛诊断标准 
B.   发作间期三叉神经支配区无持续性面

痛。 

13.1.1.3.2 特发性三叉神经痛伴持续性面痛 

诊断标准： 

A.   反复单侧面痛，符合 13.1.1.3 特发性三

叉神经痛诊断标准 
B.   发作间期患侧持续、近持续性疼痛 

13.1.2 痛性三叉神经病 

描述： 
由另一种疾病和指示性的神经损伤引起

的，三叉神经单支或多支分布区内的面部疼

痛。主要疼痛通常是连续性的或接近连续的，

通常被描述为烧灼样痛、挤压痛，或针刺样

痛。可能会叠加短暂的疼痛发作，但这不是

疼痛的主要类型。这种表现可区分出三叉神

经痛的亚型。在三叉神经分布区内神经查体

可有感觉缺失，且常见机械性痛觉过敏和冷

痛觉过敏，符合 IASP 神经痛的诊断标准。通

常，痛觉过敏区域比三叉神经痛中的点状触

发区域大得多。 

13.1.2.1 缘于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面部疼痛，持续小于 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.  单侧三叉神经单支或多支分布区内面部

疼痛持续小于 3 个月 
B.  符合以下 1 项或多项： 

1. 疱疹出疹发生在相同的三叉神经分布

区 
2.  PCR技术可检测出脑脊液中水痘-带

状疱疹病毒 
3.  病变处的细胞中直接免疫荧光检测

水痘带状疱疹病毒抗原阳性或PCR
检测水痘-带状疱疹病毒DNA阳性 

C.  不能用 ICHD-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 缘于带状疱疹的痛性三叉神经
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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痛 

曾用名： 

疱疹后三叉神经病 

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面部疼

痛，至少 3 个月，伴随不同程度的感觉异常。 

诊断标准： 

A.  符合 C 的三叉神经单支或多支分布区内

的单侧面部疼痛持续或反复发作大于等

于 3 个月 
B.  带状疱疹病毒累及同一三叉神经单支或

多支分布区  
C.  疼痛与带状疱疹感染在时间上相关 1 
D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 通常，疼痛伴随疱疹出现，但偶尔也会

出现在疱疹痊愈后。在某些病例中，可

见到疱疹发作遗留的白色或浅紫色的疤

痕。 

评注： 

尽管长期把带状疱疹后三叉神经痛这一

名称作为首选，但它实际上是一种神经病或

神经元病：神经，神经节和神经根中出现显

著的病理解剖变化。 在 13.1.2.2 带状疱疹后

三叉神经痛，也有证据显示炎症扩展到三叉

神经脑干复合体。 
患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痛中，

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。 
通常，疱疹后神经痛的典型疼痛表现为

烧灼样和瘙痒—后者有时非常突出并且极其

麻烦。通常情况下，带状疱疹后神经痛的患

者在其受累的三叉神经分布区内可出现明显

的感觉缺失和刷牙时诱发的机械性痛觉过敏。

然而，许多患者极少出现感觉缺失，而是表

现为对热和/或点状刺激的强烈痛觉反应。 

13.1.2.3 创伤后痛性三叉神经病 

曾用名： 

痛性感觉缺失。 

描述： 
三叉神经外伤后单侧或双侧面部或眼部

疼痛，伴有三叉神经功能障碍的其他症状和/
或临床体征。 

诊断标准： 

A.  三叉神经单支或多支分布区的面部或眼

部疼痛并符合标准 C 
B.  明确的三叉神经创伤史 1，伴有三叉神经

障碍的临床阳性证据（感觉过敏，异常

性疼痛）和/或阴性证据（感觉减退，痛

觉减退）。 
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C. 以下 2 条证明存在因果关系： 
1.  痛疼位于同一创伤事件受累三叉神

经分布区 
2.  痛疼发生在创伤事件后6个月内 

D.  不能用 ICHD-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。治疗三叉神经痛时，定

位于三叉神经节或神经根的神经损毁术

可能会导致单支或多支三叉神经分布区

的神经病理性疼痛;这应被视为创伤后

并在此进行编码。 

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。 
三叉神经节或神经根的神经损毁术后的

13.1.2.3创伤后痛性三叉神经病可与13.1.1三
叉神经痛共存，如果后者复发的话。 

13.1.2.4 缘于其他疾病的痛性三叉神经病 

描述： 
在三叉神经单支或多支分布区的单侧或

双侧面部和/或眼部疼痛，由上述之外疾病引

起，伴随三叉神经功能障碍的其他症状和/或
体征。 

诊断标准： 

A.  三叉神经分布区的单侧或双侧面部疼痛

并符合标准 C 

B.  除上述之外的疾病，该疾病可引起伴有

临床阳性（痛觉过敏，痛觉超敏）和/或
阴性（感觉减退，痛觉减退）体征的痛

性三叉神经病，影响单侧或双侧三叉神

经  
C.  符合以下 2 项证明存在因果关系： 

1.   疾病引起的疼痛定位于三叉神经分

布区 
2.   疼痛出现在疾病发生后，或导致该

疾病被发现。 
D. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解释。 

评注： 
痛性三叉神经病可继发于多发性硬化，

占位性病变或系统性疾病，仅可通过临床特

点（自发性疼痛，诱发痛和存在感觉缺失）

区分 13.1.1.2 继发性三叉神经痛和 13.1.2 痛

性三叉神经病。 
由结缔组织病或遗传性疾病引起的

13.1.2 痛性三叉神经病通常是双侧的，但起

始表现可能为不对称，并且在背景痛的基础

上偶会出现叠加阵发性疼痛的情况。患者最

终会出现双侧感觉缺失和持续性疼痛，有助

于明确诊断。MRI 正常，但三叉神经反射通

常迟钝或消失。 

13.1.2.5 特发性痛性三叉神经病 

描述： 
在三叉神经单支或多支分布区的单侧或

双侧疼痛，提示神经损伤但病因未知。 

诊断标准： 

A.  单支或多支三叉神经分布区的单侧或双

侧面痛，且符合标准B 
B.   三叉神经功能紊乱的临床阳性体征（痛
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觉过敏，痛觉超敏）和/或阴性体征（感

觉减退，痛觉减退） 
C.  没有发现确切的病因。 
D.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

13.2 缘于舌咽神经损伤或病变的疼痛 

13.2.1舌咽神经痛 

曾用名：迷走舌咽神经痛。 

描述：出现在舌咽神经，以及迷走神经的耳

支和咽支的分布区内的以单侧短暂刺痛，且

突发突止为特征的疾病。在耳，舌根，扁桃

体窝和/或下颌角下会出现疼痛，通常在吞咽、

说话或咳嗽时诱发，可能以三叉神经痛的方

式缓解和复发。 

诊断标准： 

A. 出现在舌咽神经分布区内1的反复发作的

单侧痛，并符合标准B 
B. 疼痛符合下面四项： 

1. 每次持续数秒至2分钟 
2. 重度 
3. 触电样、撕裂样、针刺样或锐痛 
4. 在吞咽、咳嗽、说话或打哈欠时诱发 

C. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。 

注释： 

1. 在舌后部，扁桃体窝，咽部或下颌角和/
或耳部。 

评注：13.2.1舌咽神经痛与13.1.1三叉神经痛

可以同时出现。 

喉上神经是迷走神经的一个分支。 喉上

神经痛在其分布区内的表现与13.2.1舌咽神

经痛类似，临床上难以区分。 
影像学检查可能发现舌咽神经受到血管

的压迫。 
13.2.1舌咽神经痛发生之前，受累区域在

起病前数周甚至数月即可出现不适感。 
13.2.1舌咽神经痛可能会放射到眼、鼻、

下巴或肩。足够严重的话可使患者体重减轻。

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

迷走神经亚型进行区分，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。 
临床检查通常无法发现神经分布区内的

感觉改变，但是如果发现轻微的感觉缺失，

并不影响疾病诊断。而明显的感觉改变或咽

反射减弱/消失则提示应进行病因学检查。 
13.2.1舌咽神经痛通常至少在最初时对

药物治疗（特别是卡马西平或奥卡西平）有

效。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。 

13.2.1.1 经典的舌咽神经痛 

描述：除神经被血管压迫外，无明显原因的

舌咽神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复发作的单侧疼痛并符合13.2.1舌咽

神经痛的诊断标准 
B.   MRI或手术发现舌咽神经根受到血管

压迫。 

13.2.1.2 继发性舌咽神经痛 
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描述：由潜在疾病引起的舌咽神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复发作的单侧疼痛符合13.2.1舌咽神

经痛的诊断标准 
B.  已知有一种潜在疾病1能够引起和解释

神经痛。 

注释： 

1.   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13.2.1.2 继发性舌咽神经痛

的案例报道。 

13.2.1.3 特发性舌咽神经痛 

描述：未发现神经血管压迫和致痛的潜在疾

病的舌咽神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复发作的单侧疼痛符合13.2.1 舌咽神

经痛的诊断标准 
B.  检查排除神经血管压迫和能够引起

13.2.1.2 继发性舌咽神经痛的潜在疾病。 
C.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

13.2.2 痛性舌咽神经病 

描述：疼痛在舌咽神经分布区内（舌后部，

扁桃体窝，咽部和/或下颌角下）。另外，在

同侧耳部通常会感受到疼痛。原发性疼痛经

常是持续的或接近持续的，通常为灼烧感或

压迫感，或针刺感。可能叠加短暂性、阵发

性的疼痛，但这不是主要的疼痛类型。这种

组合能够鉴别痛性舌咽神经病与13.2.1 舌咽

神经痛的亚型。同侧舌后部和扁桃体窝可能

有感觉缺失，且咽反射可能减弱或消失。 

13.2.2.1 缘于已知病因的痛性舌咽神经病 

描述：舌咽神经分布区内的单侧持续或接近

持续的疼痛，伴或不伴有短暂性、阵发性的

疼痛，并由一种已知的疾病引起。 

诊断标准： 

A.  舌咽神经分布区内的单侧持续或接近持

续的疼痛1并符合标准C 
B.  已诊断已知能够引起痛性舌咽神经病的

疾病2 
C.  由以下两个方面证明因果关系： 

1.   疼痛与疾病累及的舌咽神经在同侧 
2.   疾病发生后出现疼痛，或导致了疾

病的发现 
D. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。 

注释： 

1.  可能叠加短暂性阵发性的疼痛，但这不

是主要的疼痛类型。 
2.  据报道桥小脑角肿瘤和术中的医源性损

伤会导致痛性舌咽神经病。 

13.2.2.2 特发性痛性舌咽神经病 

描述：舌咽神经分布区内的单侧持续或接近

持续的疼痛，伴或不伴有短暂性、阵发性的

疼痛，无已知病因。 

诊断标准： 

A.  舌咽神经分布区内的单侧持续或接近持

续的疼痛1 
B.  没有发现明确的病因 
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C.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.   可能叠加短暂阵发性的疼痛，但这不是

主要的疼痛类型。 

13.3 缘于中间神经损伤或疾病的疼痛 

13.3.1 中间神经痛 

曾用名：膝状神经节神经痛 

描述： 
    一种以外耳道深部短暂阵发性的疼痛为

特点的罕见疾病，有时放射至顶-枕部。在绝

大多数情况下，术中可发现血管压迫，有时

可见增厚的蛛网膜，但它也可无明确原因，

或是带状疱疹的并发症，或是多发性硬化或

肿瘤的并发症（非常罕见）。外耳道后壁和/
或耳廓周围区域的刺激可诱发。 

诊断标准： 

A.  出现在中间神经分布区内1的单侧阵发

性疼痛且符合标准B 
B.  疼痛具有以下所有特征： 

1.  持续数秒到数分钟 
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 
C.  不能用ICHD-3中的其他诊断2更好地解

释2。 

注释： 

1.  疼痛出现在外耳道、耳廓、乳突区，偶

尔在软腭，有时可能会放射至颞区或下

颌角。 
2.  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、迷走神经和第二颅神

经，如果没有看到明确的神经血管接触，

就将这个区域的神经痛归因于单个神经

可能是不容易的。 

评注： 
13.3.1 中间神经痛有时伴随流泪、流涎

和/或味觉功能障碍。 

13.3.1.1 经典的中间神经痛 

描述：除神经血管压迫外无其它明显病因的

中间神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复发作的单侧阵发性疼痛并符合

13.3.1 中间神经痛的诊断标准 
B.  MRI或手术发现中间神经根受到神经血

管压迫。 

13.3.1.2 继发性中间神经痛 

描述：由潜在疾病引起的中间神经痛。 

诊断标准： 

A.  反复发作的单侧阵发性疼痛并符合

13.3.1 中间神经痛的诊断标准 
B.  已知有一种潜在疾病1能够引起和解释

神经痛。 

注释： 
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1.   有多发性硬化或肿瘤引起13.3.1.2 继发

性中间神经痛的个别报道。在后一种情

况下，由于邻近的神经损伤而导致的神

经功能缺失往往在临床表现上占主导地

位。带状疱疹通常会导致13.3.2.1 缘于

带状疱疹的痛性中间神经病而不是

13.3.1.2 继发性中间神经痛。 

13.3.1.3 特发性中间神经痛 

描述：排除神经血管压迫和致病的基础疾病

的中间神经痛。 

诊断标准： 

A.  单侧反复阵发性疼痛并符合13.3.1 中间

神经痛的诊断标准 
B.  检查排除神经血管压迫和能够引起

13.3.1.2 继发性中间神经痛的潜在疾病。 
C.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

13.3.2 痛性中间神经病 

描述：疼痛出现在中间神经分布区内（外耳

道、耳廓或乳突区），通常被患者描述为外耳

道深部持续的或接近持续的钝痛。可能叠加

短暂性、阵发性的疼痛，但这不是主要的疼

痛类型。这种组合能够鉴别痛性中间神经病

与13.3.1中间神经痛的亚型。外耳道，耳廓或

乳突区皮肤可能有感觉缺失，通常很轻微。 

13.3.2.1 缘于带状疱疹的痛性中间神经病 

曾用名： 
13.3.2.1 缘于带状疱疹的痛性中间神经

病合并面瘫被称为Ramsay Hunt综合征。 

描述：中间神经分布区内的，感觉位于外耳

道深部的单侧持续或接近持续的疼痛，伴或

不伴有短暂阵发性的疼痛发作，和面瘫、感

染的其他症状和/或临床体征或后果相关，由

带状疱疹病毒感染中间神经引起。 

诊断标准： 

A.  中间神经分布区内2的单侧持续或接近

持续的疼痛1并符合标准C 
B.  符合以下一项或多项： 

1.  中间神经分布区内发现带状疱疹爆

发3 
2.  通过聚合酶链式反应（PCR）在脑脊

液（CSF）中检测到水痘-带状疱疹

病毒（VZV） 
3.  从病变底部获得的细胞中应用直接

免疫荧光测定VZV抗原或PCR测定

VZV的DNA呈阳性 
C.  疼痛出现与带状疱疹在时间上相关4 
D.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释5。 

注释： 

1.   可能叠加短暂阵发性的疼痛，但这不是

主要的疼痛类型。 
2.   在外耳道、耳廓和/或乳突区。 
3.   由于病毒的扩散，其他颅神经可能受累。 
4.   疼痛可在带状疱疹爆发前出现。 
5.   在急性期发现鼓膜、外耳道、耳廓和/

或乳突区皮肤上的囊泡可以临床确诊。

囊泡也可出现在舌前三分之一，因为病

毒可通过面神经残支支配的鼓索或硬腭

扩散。 

评注：其他颅神经（VIII，IX，X，XI）也可
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受累，导致耳鸣，听力下降，眩晕，恶心，

声音嘶哑和吞咽困难。 
13.3.2.1 缘于带状疱疹的痛性中间神经

病的自然病程了解的很少，疼痛可能会持续3
个月以上，那时它应被归类为13.3.2.2 疱疹

后痛性中间神经病。 

13.3.2.2 疱疹后痛性中间神经病 

描述：中间神经分布区内的，感觉外耳道深

部的单侧持续存在或反复发作，至少3个月的

疼痛，是由带状疱疹感染中间神经引起的。 

诊断标准： 

A.  中间神经分布区内1的单侧持续存在或

反复发作至少3个月的疼痛并符合标准C 
B.  中间神经发生了带状疱疹病毒感染 
C.  疼痛出现与带状疱疹感染在时间上相关

2 
D.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.   在外耳道、耳廓和/或乳突区。 
2.   通常，当感染仍然活跃时，疼痛会出现，

但有时会晚些。 

13.3.2.3 缘于其他疾病的痛性中间神经病 

描述：中间神经分布区内的，单侧持续或接

近持续的疼痛，伴或不伴有短暂性、阵发性

的疼痛发作，是由带状疱疹感染之外的其他

疾病引起的。可能伴有致病疾病的其他症状

和/或临床体征。 

诊断标准： 

A.  中间神经分布区内2的单侧持续或接近

持续的疼痛1并符合标准C 
B.  已诊断除带状疱疹感染外其他累及中间

神经并能够引起痛性中间神经病的疾病
3 

C.  疼痛出现在疾病之后，或导致其被发现 
D.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.   可能叠加短暂性、阵发性的疼痛，但这

不是主要的疼痛类型。 
2.   在外耳道、耳廓和/或乳突区。 
3.   面部肿瘤或膝状神经节损伤患者罕见

有13.3.2 痛性中间神经病的描述。 

13.3.2.4 特发性痛性中间神经病 

描述：中间神经分布区内的，单侧持续或接

近持续的疼痛，伴或不伴有短暂性、阵发性

的疼痛发作，无明确原因。 

诊断标准： 

A.  中间神经分布区内1的单侧或双侧痛 
B.  未发现明确原因 
C.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 在外耳道、耳廓和/或乳突区。 

13.4 枕神经痛 

描述：出现在头皮后部，枕大、枕小和/或第

三枕神经分布区内的单侧或双侧阵发性撕裂
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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.  枕大、枕小和/或第三枕神经分布区内的

单侧或双侧疼痛并符合标准B-D 
B.  疼痛至少符合以下3项特点中的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 

C.  疼痛与以下2项相关： 
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.  符合以下1项或2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 
D.  受累神经经局麻药阻滞可使疼痛暂时缓

解 
E.  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部放射痛，

由颈部肌肉压痛点诱发的枕部放射痛。 

13.5 颈舌综合征 

描述：常因突然的头部转动导致单侧枕部和/
或上颈部剧烈的锐利刺痛，伴同侧舌部感觉

和/或姿态异常。 

诊断标准： 

A． 至少2次发作符合B-D项标准 
B． 上颈部和/或枕部单侧锐利刺痛1，同时伴

同侧舌部感觉或/和姿态异常 
C． 由突然转动颈部诱发 
D． 持续数秒至几分钟 
E． 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。 

注释： 

1. 同时可伴或不伴感觉迟钝。 

评注：由于近来的一个研究对此综合征进行

了详细的描述，使该综合征从附录分类中转

至正式分类（ICHD-3β版中该诊断在附录

中）。 

13.6 痛性视神经炎 

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. 单侧或双侧的眶后、眼眶、前额和（或）

颞部疼痛符合标准C 
B. 临床、电生理、影像学和（或）实验室证

实存在视神经炎1 
C. 符合下列2项证明存在因果关系： 

1.  疼痛的出现和视神经炎在时间上相

关 
2.  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。 

注释： 
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1. 90%的13.6 痛性视神经炎患者在MRI上
呈现视神经钆增强。 

评注：临床报道视神经炎的疼痛发生率约为

90%，疼痛先于视觉障碍发生。 
13.6 痛性视神经炎常为多发性硬化的

临床表现之一。 

13.7 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和（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。 

诊断标准： 

A.  单侧前额或眶周部位的头痛符合标准C 
B.  临床和影像学检查证实存在缺血性眼动

神经麻痹1 
C.  符合下列2项证明存在因果关系： 

1.  头痛位于麻痹的眼动神经同侧 
2.  头痛的出现和动眼神经麻痹在时间

上密切相关 
D.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 13.7 缘于缺血性眼动神经麻痹的头痛可

先于或同时与复视出现。 

评注:大部分眼动神经麻痹具有疼痛性，无论

有无糖尿病存在。疼痛最常见于第Ⅲ颅神经

麻痹患者，其次为第Ⅵ颅神经麻痹，少见于

第Ⅳ颅神经麻痹患者。 

13.8  Tolosa-Hunt 综合征 

描述：单侧眼眶或眶周疼痛，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，

第Ⅳ和（或）第Ⅵ颅神经中的1支或多支颅神

经麻痹。 

诊断标准： 

A.  单侧眼眶或眶周头痛符合标准C 
B.  符合下列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、第Ⅳ和（或）Ⅵ颅

神经中的一支或多支麻痹 
C.  符合下列2项证明存在因果关系： 

1.  头痛位于炎性肉芽肿的同侧  
2.  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 
D.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

评论：一些文献报道13.8 Tolosa-Hunt 综合征

可同时有第Ⅴ颅神经（通常第1支）或视神经、

第Ⅶ或Ⅷ颅神经受累，支配瞳孔的交感神

经偶有累及。 
需密切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。 
适当的皮质类固醇激素治疗可以缓解

13.8 Tolosa-Hunt 综合征的疼痛和麻痹。 

13.9 三叉神经交感-眼交感神经综合征

（Reader’s 综合征） 

描述: 持续单侧疼痛位于三叉神经眼支分布

区，有时扩展至上颌支分布区，伴同侧霍纳

综合征（Horner’s syndrome）。由位于颅中窝

或颈动脉的病变引起。 
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诊断标准： 

A.  持续的单侧头痛符合标准C 
B.  同侧霍纳综合征，并有影像学证据提示

有潜在的颅中窝或同侧颈动脉病变 
C.  符合下列2项以证明存在因果关系： 

1.  头痛和相关病变在时间上密切相关，

或由此而发现该处病变 
2.  头痛发作时至少下列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.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

评注: 在20世纪早期，13.9 三叉神经交感-
眼交感神经（Reader’s）综合征被认为是一个

临床-解剖方法学的典型案例。这种表述依然

有用，因为支配瞳孔的交感神经纤维受累提

示颅中窝病变。当前Reader’s 综合征这个术

语是否还应使用仍在讨论，但仍有一些学者

认为，痛性霍纳综合征对提示颅中窝或颈动

脉夹层有诊断价值。 

13.10 复发性痛性眼肌麻痹神经病 

曾用名: 眼肌麻痹性偏头痛（这个旧的、不

恰当的命名已经不再使用，因为该综合征不

是偏头痛性质的，而是一种复发性痛性神经

病）。 

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.  符合下列2项： 

  1.  单侧头痛 
  2.  同侧1支、2支或全部3支眼动神经

麻痹1 
C.  通过适当的检查排除眼眶、鞍旁或后颅

窝的病变 
D.  不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1. 一些数据提示头痛可在眼动神经麻痹前

14天出现。 

评注： MRI检查可有钆增强或神经增厚。 
在一些病人中皮质类固醇治疗是有获益

的。 

13.11 烧灼嘴综合征（BMS） 

曾用名: 

口痛或局限于舌部的舌痛。 

描述: 
口内烧灼感或感觉倒错，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 1 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.  疼痛具有如下 2 个特点： 

1.  性质为烧灼样 2 
2.  口腔粘膜表面 

D.  口腔粘膜外观正常，包括感觉测试的临

床检查正常 
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E.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  疼痛多为双侧的；最常见的部位是舌尖 
2.  疼痛程度有波动。 

评注: 可能出现主观的口干、感觉倒错和味

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患病。最近实验室和

颅脑影像学检查发现了中枢和周围神经系统

的改变。 
由局部的（念珠菌病，扁平苔藓，唾液

减少）或系统性的病变（药物诱发，贫血，

维生素B12或叶酸缺乏，Sjogren’s综合征，

糖尿病）引起继发性灼烧嘴综合征是否应存

在仍然在争论中。即便在附录中，目前的证

据也未证明是否可纳入。 

13.12 持续性特发性面痛（PIFP） 

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，

但仍是反复发作，每天超过 2 小时持续超过

3 个月，无神经损害临床证据。 

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.  疼痛具有以下 2 个特点： 

1.  定位不清楚，不符合周围神经分布 
2.  钝痛、酸痛或不适 

D.  神经系统临床检查正常 
E.  适当的检查排除牙齿诱因 
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 13.12 持续性特

发性面痛（PIFP），但最常描述为钝痛、不适

或酸痛，深部的或表浅的。可以有急性加重，

此外按压可加重疼痛。随时间推移，疼痛可

扩散至头颈部。 
患有 13.12 持续性特发性面痛的患者绝

大多数是女性。 
13.12 持续性特发性面痛可以和其他疼

痛如慢性广泛性疼痛和肠易激综合征并存。

另外，该病也表现为高度社会心理和精神障

碍。 
13.12 持续性特发性面痛或许由面部、上

颌骨、牙齿和牙龈的小手术或损伤引起，但

会持续到致伤事件愈合且不会遗留任何局部

病变之后。然而，身心或神经生理的检查或

许能发现感觉异常。由无关紧要的创伤引起

的 13.12 持续性特发性面痛和周围神经的明

确损伤引起的 13.1.2.3 创伤后痛性三叉神经

病 之间似乎存在连续。 
非典型性牙痛已被用来描述一个或多个

牙齿、或拔牙后残眼的持续性疼痛，而无任

何常见牙齿原因。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 13.12 持续性特发性面痛的亚型。基

于外伤病史，非典型性牙痛也可以是 13.1.2.3
创伤后痛性三叉神经病的亚型。如果存在的

话，这些亚型并未充分研究并制定诊断标准。 
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13.13 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

不伴感觉改变。基于病因，疼痛可能表现为

持续性的，或逐渐缓解和反复发生的。 

13.13.1 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

不伴感觉改变，由多发性硬化患者中枢神经

系统三叉神经上行纤维的脱髓鞘病变引起。

通常缓解和复发。 

诊断标准： 

A.  面痛和/或头痛符合标准 C1 
B.  确诊为多发性硬化（MS），MRI 证实脑

干或三叉神经核上行投射纤维有脱髓鞘

病灶 
C.  疼痛和脱髓鞘病灶的在时间上密切相关，

或导致其被发现 
D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  疼痛可以是阵发性的，也可以是持续性

的。 

评注： 
非痛性感觉异常（通常为感觉倒错，也

有感觉过敏，感觉缺失，痛觉减退，感觉异

常等）可以和13.13.1缘于多发性硬化的中枢

性神经病理性疼痛同时存在。 

13.13.2 卒中后中枢性痛（CPSP）（CPSP） 

描述:  
通常为单侧面痛和/或头痛，表现多样，

累及部分或全部的颅颈部，伴随感觉减退，

发生在卒中后 6 个月内并由其导致。无法由

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.  已发生缺血性或出血性卒中 
C.  以下 2 项证明存在因果关系： 

1.   疼痛出现在卒中后 6 个月内 
2.   影像学检查 1 证实有相应部位的血

管性病变 
D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1.  通常为 MRI。 

评注： 
推测由三叉神经核上行投射纤维的病灶

引起 13.13.2 卒中后中枢性痛（CPSP）（CPSP）。
颈部的脊髓丘脑通路和皮层的信息处理也可

能起到重要作用。因此，症状可累及患侧的

躯干和肢体。 
丘脑病变导致的颅颈部疼痛是偏侧综合

征的一部分。对于延髓外侧病变，偏侧面痛

可以单独出现，但更常伴随交叉的偏侧感觉

迟钝。 
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14. 其他类型头痛 

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. 缘于某种物质的或物质戒断性头痛 
附9. 缘于感染的头痛 
附10. 缘于内环境紊乱的头痛 
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 非月经性无先兆偏头痛 

附 1.2 有先兆偏头痛 
附 1.2.0.1 单纯月经性有先兆偏头痛 
附 1.2.0.2 月经相关性有先兆偏头痛 
附 1.2.0.3 非月经性有先兆偏头痛 

附 1.3 慢性偏头痛（备选诊断标准） 
附 1.3.1 有无痛期的慢性偏头痛 
附 1.3.2 疼痛持续的慢性偏头痛 

附 1.4 偏头痛并发症 
附 1.4.5 偏头痛先兆状态 
附 1.4.6 视雪症 

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 
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 2.1 偶发性紧张型头痛（备选标准） 
附 2.2 频发性紧张型头痛（备选标准） 
附 2.3 慢性紧张型头痛（备选标准） 

附 3. 三叉神经自主神经性头痛 
附 3.1 丛集性头痛（备选标准） 
附 3.2 阵发性偏侧头痛（备选标准） 
附 3.3 短暂单侧神经痛样头痛发作（备选标准） 
附 3.4 持续偏侧头痛（备选标准） 
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 缘于头部中重度创伤的迟发性急性头痛 
附 5.1.2.1 缘于头部轻中度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 缘于头部中重度创伤的迟发性持续性头痛 
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附 5.2.2.1 缘于头部轻中度创伤的迟发性持续性头痛 
附 5.7 缘于头部放射治疗术的头痛 
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. 缘于头颈部血管性疾病的头痛 
附 6.10 缘于既往头颈部血管性疾病的持续性头痛 

附 7. 缘于颅内非血管性疾病的头痛 
附 7.6 缘于癫痫的头痛 
附 7.6.3 电休克疗法（ECT）后头痛 

附 7.9 缘于既往颅内非血管性疾病的持续性头痛 
附 8. 缘于某种物质的或物质戒断性头痛 
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 缘于既往颅内真菌或其他寄生虫感染的持续性头痛 

附 9.3 缘于 HIV 病毒感染的头痛 
附 10. 缘于内环境紊乱的头痛 
附 10.7 缘于体位性低血压的头（颈）痛 
附 10.8 缘于其他内环境紊乱的头痛 
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 11.3 缘于眼部疾病的头痛 
附 11.3.3 缘于隐性斜视或显性斜视的头痛 

附 11.5 缘于鼻或鼻窦疾病的头痛 
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 
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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 
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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 ICHD-3 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。正如出现在 ICHD-Ⅱ、ICHD-3β

附录中的内容，在 ICHD-3 中就纳入分类标

准正文，下一版的分类标准我们还会这样做。 
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，且在月经周期的其

他时间并无发作 3。 

注释： 

1. 在 ICHD-3 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。 
3. 在科学研究时，推荐通过前瞻性记录进

行评估；但在临床诊断附 1.1.1 单纯月经

性无先兆偏头痛时，前瞻性记录并非硬

性要求。 

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  
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，且月经周期的其他时间

也有发作 3。 

注释： 

1. 在 ICHD-3 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。 
3. 在科学研究时，推荐通过前瞻性记录进

行评估；但在临床诊断附 1.1.2 月经相关

性无先兆偏头痛时，前瞻性记录并非硬

性要求。 

附1.1.3 非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. 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 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



237 
 

237 
 

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

的，因为许多女性过度汇报了头痛发作和月

经的联系。 
大部分女性容易过度汇报其头痛发作与

月经之间的联系；因此，在研究中，我们推

荐使用至少三个周期的前瞻性记录以明确诊

断是必要的。 
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，即使诊断相同，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 雌激素戒断性头痛。 
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 

附 1.2.0.1 单纯月经性有先兆偏头痛 

诊断标准： 

A. 发作于月经期女性 1，并且符合 1.2 有先

兆偏头痛诊断标准以及标准 B 的头痛发

作 
B. 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，且在月经周期的其他时间并无

发作 3。 

注释： 

1. 在 ICHD-3 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。 
3. 在科学研究时，推荐通过前瞻性记录进

行评估；但在临床诊断附 1.2.0.1 单纯月

经性有先兆偏头痛时，前瞻性记录并非

硬性要求。 

附 1.2.0.2 月经相关性有先兆偏头痛 

诊断标准： 

A. 发作于月经期女性 1，并且符合 1.2 有先

兆偏头痛诊断标准以及标准 B 的头痛发

作 
B. 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，且在月经周期的其他时间也有

发作 3。 

注释： 

1. 在 ICHD-3 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。 
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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。 
3. 在科学研究时，推荐通过前瞻性记录进

行评估；但在临床诊断附 1.2.0.2 月经相

关性有先兆偏头痛时，前瞻性记录并非

硬性要求。 

附 1.2.0.3 非月经性有先兆偏头痛 

诊断标准： 

A. 发作于月经期女性 1，并且符合 1.2 有先

兆偏头痛诊断标准以及标准 B 
B. 头痛发作不符合附 1.2.0.1 单纯月经性有

先兆偏头痛及附 1.2.0.2 月经相关性有先

兆偏头痛诊断标准中的标准 B。 

注释： 

1. 在 ICHD-3 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 1.2 有先兆偏头痛的亚分类只适

用于符合上述定义的月经期女性。 

月经期的头痛发作大多符合无先兆偏头

痛。区分附 1.2.0.1 单纯月经性有先兆偏头痛

和附 1.2.0.2 月经相关性有先兆偏头痛是为了

更好的汇总这些不常见亚型的特征。定义附

1.2.0.3 非月经性有先兆偏头痛则是出于保持

诊断分类的完整性。 

大部分女性容易过度汇报其头痛发作与

月经之间的联系；因此，在研究中，我们推

荐使用至少三个周期的前瞻性记录以明确诊

断是必要的。 

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，即使诊断相同，研究时也应该

区别这些亚人群。 

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（偏头痛样或紧

张型）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 1.2 有先兆偏头痛诊

断标准 B 和 C 
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  有无痛期的慢性偏头痛 

诊断标准： 

A. 头痛符合 1.3 慢性偏头痛标准和标准 B 
B. 疼痛存在缓解期，每月至少 5 天，每天 3

小时以上，且这种缓解并非药物治疗的

结果。 

附1.3.2  疼痛持续的慢性偏头痛 

诊断标准： 

A. 头痛符合 1.3 慢性偏头痛标准和标准 B 
B. 除非使用药物治疗，否则无每月至少 5
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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. 3 天内至少出现 3 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 1.4.6 视雪症 

诊断标准： 

A.  满视野动态的、连续的小点 1，持续超过

3 个月 
B.  具有以下 4 种视觉类型中至少 2 种： 

1.  持续后像 2 

2.  增强的内视现象 3 
3.  畏光 
4.  夜视受损（夜盲症） 

C.  症状与典型偏头痛视觉先兆不一样 4 
D.  不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释 5。 

注释： 

1.  患者将视雪症状比作电视机的静电干扰

（“电视机雪花感”）。通常是白色背景

中的黑色或灰色圆点或是黑色背景中的

灰色或白色圆点，但也有透明圆点、白

色闪光点或彩色点的报道。 

2.  持续后像可能是视觉后像和/或移动点

尾迹。视觉后像有别于视网膜后像，后

者仅在凝视高对比度图像和对比色时出

现。 

3.  这些现象，是由于视觉系统本身结构引

起的，包括极度的双眼飞蚊症、过度的

蓝色背景内视现象（当双眼凝视均质明

亮的表面例如蓝天时，看到的无数小的

灰/白/黑点或戒指样光圈）、眼睛自身照

明（在黑暗中闭眼时感知到的彩色波纹

或云彩）以及自发的闪光幻觉（明亮的

闪光 ）。 

4.  如同 1.2.1 有典型先兆偏头痛。 

5.  常规眼科检查(矫正视力、散瞳眼底检查、

视野检查以及和视网膜电描记法)，且未

服用精神治疗药物。  

评注： 附 1.4.6 视雪症是新录入 ICHD-3附

录中，它可能不是偏头痛疾病谱一部分，但

似乎在流行病学角度与 1.2有先兆偏头痛相

关。需要进一步的研究探讨这些疾病是否具

有引起视觉症状的病理生理学机制，但同时

也假设皮层过度兴奋在其中起作用。1.偏头

痛患者发作以外的持续后像的患病率增加且

视觉敏感性也增强:附 1.4.6视雪症特征包

括持续后像和畏光。患有附 1.4.6视雪症伴

1.偏头痛的患者与不合并偏头痛的患者相比，

更可能出现持续后像、自发的闪光幻觉、畏

光、夜盲症和耳鸣。 

还有两点原因支持附 1.4.6 视雪症纳入

ICHD-3。一方面，它使人们意识到这种状况

并帮助医生认识到这一点。患者主诉视雪症

为一种症状，通常伴有 1.偏头痛或偏头痛病

史；医生若不知道附 1.4.6 视雪症可能会将
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这一症状曲解为持续的视觉先兆。另一方面，

在类似的研究中，对持续性视觉症状的研究

需要同质的研究小组;对研究人员来说，附

1.4.6 视雪症的纳入标准可以让研究人员清

楚地认识到这种疾病是被如何定义的。 

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

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 1。 

注释： 

1. 有 20%的婴儿会出现肠绞痛，但应排除

发育迟滞引起的。 

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 
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 1 

D. 有精神和/或神经系统功能缺陷 
E. 不能用其他疾病解释。 

注释： 

1. 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 

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
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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 
3. 视觉先兆症状 

E.  不能用 ICHD-3 的其他诊断或其他前庭

疾病更好地解释 6。 

注释： 

1. 此分类对潜在的偏头痛同样适用。 
2. 根据Bârâny Society的国际前庭前庭性疾

病分类并符合附 1.6.6 前庭性偏头痛诊断

的前庭症状，包括： 
a) 自发性眩晕： 

1) 内感眩晕（自身运动错觉）； 
2) 外感眩晕（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. 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： 
最近有研究表明在韩国偏头痛患者中附

1.6.6 前庭性偏头痛的患病率高达 10.3%。 

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 1.6.6 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 中均有定义。只

有少数附 1.6.6 前庭性偏头痛的患者，其眩晕
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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 典型先兆伴头痛一样。

因此，附 1.6.6 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 有脑干先兆偏头痛患者中超

过 60%都有眩晕症状，但是 ICHD-3 要求至

少要有除视觉、感觉或语言障碍先兆以外的

两种脑干症状才可诊断脑干先兆偏头痛。少

于 10%的附 1.6.6 前庭性偏头痛患者同时符

合以上诊断标准。因此，附 1.6.6 前庭性偏头

痛和 1.2.2 有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 1.6.6 前庭性偏头痛可发生于任

何年龄，但是 ICHD-3 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

1.6.6 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 1.6.6 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 1.6.6 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

1.6.6 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 1.6.6 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 偶发性紧张型

头痛，附 2.2 频发性紧张型头痛及附 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 
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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 
F．  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 3.1 丛集性头痛（备选标准） 

备选标准： 

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2 

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。 
2. 3.1 丛集性头痛的病程中，部分（不到一

半）的头痛发作频率可能更不频繁。 

评注： 
在 C1 标准中，是否纳入（e）和（f）项

仍存在争议。工作组的专家认为纳入这些

标准后能提高诊断的敏感性，同时不会严

重影响诊断的特异性，但这并未得到正式

研究结果的支持。 

附 3.2 阵发性偏侧头痛（备选标准） 

备选标准： 

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．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. 不安或躁动 
D．发作期超过一半的时间头痛发作频率至

少为 5 次/天 1 

E．对吲哚美辛绝对有效 2  
F. 不能用ICHD-3中的其他诊断更好地解释。 

注释： 
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1. 3.2 阵发性偏侧头痛的病程中，部分（不

到一半）的头痛发作发作频率可能更不

频繁。 
2. 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： 
在C1标准中，是否纳入（e）和（f）项

仍存在争议。工作组的专家认为纳入这些标

准后能提高诊断的敏感性，同时不会严重影

响诊断的特异性。但诊断标准的这一变化并

未得到正式研究结果的支持。 

附 3.3 短暂单侧神经痛样头痛发作（备选标

准） 

备选标准： 

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 1 

E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

注释： 

1． 3.3短暂单侧神经痛样头痛发作的病程中，

部分（不到一半）的头痛发作发作频率

可能更不频繁。 

评注：是否纳入 C5 和 C6 项诊断标准仍存在

争议。工作组的专家认为纳入这些标准后能

提高诊断的敏感性，同时不会严重影响诊断

的特异性。但诊断标准的这一变化并未得到

正式研究结果的支持。 

附 3.4 持续偏侧头痛（备选标准） 

备选标准： 

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： 

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： 
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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： 
在 C1 标准中，是否纳入（e）和（f）项仍

存在争议。工作组的专家认为纳入这些标准

后能提高诊断的敏感性，同时不会严重影响

诊断的特异性。但诊断标准的这一变化并未

得到正式研究结果的支持。 

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 
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。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。虽

然有些患者的头痛可以在双侧间转换，但所

有患者的头痛是都是单侧的。 
在头痛发作的后期，可能会出现同侧的

自主神经症状，比如流泪、结膜充血和/或鼻

塞等。 
尽管大部分头痛发作都是自发的，但是

头痛偶尔会因触摸疼痛的起始点而被激发。

疼痛的起始点在发作间期可能维持着敏感的

状态。 
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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 

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： 

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 缘于头部轻中度创伤的迟发性急

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 
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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 缘于中重度头部外伤的迟发性持

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 
E. 不能用 ICHD-3 中的其他诊断更好地解

释。 

附5.2.2.1 缘于轻中度头部外伤的迟发性持

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
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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 缘于头部放射治疗术的头痛 

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 5.7 缘于头部放射治疗术的头痛是否

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

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
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释。 

附 6.  缘于头颈部血管性疾病的头痛 

附 6.10 缘于既往头颈部血管性疾病的持续性

头痛 

A. 头痛以前确诊为 6.缘于头颈部血管性疾

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 缘于既往头颈部血管性疾病

的持续性头痛诊断标准的病例十分罕见，如

果存在这种头痛，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. 缘于颅内非血管性疾病的头痛 

附 7.6 缘于癫痫的头痛 

附7.6.3 电休克疗法（ECT）后头痛 

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。在一个曲谱坦和安慰剂的单盲

对照试验中，72 名患者中的 20 名（28%）诉

头痛，但是头痛特征描述不足（只评估了头

痛位置和性质）。 
现发表的资料无法定义附 7.6.3 电休克

疗法（ECT）后头痛。ICHD-3 测试版发表以

来，没有发现对该类头痛的建议诊断标准的

研究。 

附 7.9 缘于既往颅内非血管性疾病的持续性

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

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： 
我们从临床经验中知道持续性头痛可以

发生于颅内非血管性疾病后（或缓解后）。从

某种程度上说，这类头痛已经在 7.1.1 缘于特

发性颅内压增高的头痛和 7.2.3 缘于自发性

低颅压的头痛中正式。但是符合附 7.9 缘于

既往颅内非血管性疾病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
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研究以建立更准确的诊断标准。 
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附 8. 缘于某种物质的或物质戒断性头痛 

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 缘于某种物质使用或

接触的头痛或其亚型，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 缘于既往颅内真菌或其他寄生虫

感染的持续性头痛 

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 9.3 缘于 HIV 病毒感染的头痛 

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“8.1.10 缘于非头痛治疗药物长期使

用的头痛”。 
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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： 
将附 9.3 缘于 HIV 病毒感染的头痛和其

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 
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）。无论如何，将“附 9.3 缘于 HIV 病毒感

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。 
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。 
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

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 8.1.10 缘于非头痛治疗药物

长期使用的头痛。 
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附 10. 缘于内环境紊乱的头痛 

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 缘于其他内环境紊乱的头痛 

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。 

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
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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 缘于既往内环境紊乱的持续性头痛 

诊断标准： 

A. 曾诊断为 10.缘于内环境紊乱的头痛，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，或自愈 
C. 头痛在原发疾病治愈或好转后仍持续存

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 

诊断标准： 

A. 头痛和/或颈部疼痛符合标准 C 
B. 临床,电生理或影像学证实存在 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. 在颈部相关肌肉，按压 可引发性触痛 
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 11.3 缘于眼部疾病的头痛 
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附11.3.5 缘于隐性斜视或显性斜视的头痛 

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． 头痛符合诊断标准 C 
B． 隐性斜视或显性斜视已经确诊，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.  头痛的出现与隐性斜视和/或显性斜

视发作的时间上相关，或头痛的发

生使得隐性斜视和/或显性斜视被发

现 
2.  隐性斜视和/或显性斜视校正后头痛

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 中的其他诊断更好的解释 

评注： 
有很多案例支持隐性斜视或显性斜视是

头痛的病因，但是缺乏相关证据去证实其因

果关系。因此它被放在附录中，待更多正式

的研究。 
11.3.5 缘于隐性斜视或显性斜视的头痛

患者，假设存在，可能会就诊于眼科医生。 

附 11.5 缘于鼻或鼻窦疾病的头痛 

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，或头痛的发生促使鼻内病变被

发现 
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。在绝大多数情况下，

与这些疾病相关的头痛可能反映的是常见病

潜在的危险因素或病因，而不是因果关系。

然而，为了做出下列任何诊断，头痛和精神

疾病之间的因果关系必须确定。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
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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。 
以下提供候选标准，以方便研究在某些

精神疾病和头痛之间的可能因果关系。但不

建议在临床实践中使用它们去描述头痛和共

病精神障碍之间的联系。 

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

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 
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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。

这种恐惧或焦虑与社交场合实际引起的威胁

不成比例。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
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释 2。 

注释： 

1. 例如，当回忆创伤性事件时头痛发生。 
2. 特别是，附 12.3 缘于抑郁症的头痛。 

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。 
痛觉（Allodynia）:不适或疼痛的感觉(qv)来源

于不经常感受到的刺激。它区别于痛觉

过敏（qv）。 
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。 
缘于（Attributed to）：在 ICHD-3 中，这个术

语描述了继发性头痛与被认为是造成

该疾病的疾病的相关性。它需要符合的

条件是，确定一个可接受的因果关系的

证据。 
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
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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）。 
增 强 的 内 视 现 象 （ Enhanced entoptic 

phenomena）：视觉障碍由视觉系统本身

的结构产生的，包括双眼出现大量的漂

浮物，大量视野现象(当观察均匀光亮的

物体表面如蓝天，不可数的小灰/白/黑
点或圆圈投射到双眼全部视野上）。眼

睛自闪（当在黑暗中闭上眼睛时，感知

到彩色的波浪或云朵）和自发闪光幻觉

（明亮的闪光）。 
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，

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。 
痛觉过敏（Hyperalgesia）: 对预期引起痛苦

的刺激反应知觉的增强。痛觉过敏区别于触

摸痛（qv），它由不疼痛的刺激引起的。 
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，包括

功能模式。 
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。 
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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。 
夜盲（Nyctalopia）：夜视受损。 
疼痛（Pain）：疼痛是一种令人不快的感觉和

情绪上的感受，伴有实质上的或潜在的

组织损伤，或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）。 
重视（Palinopsia）：视觉上的障碍，表现为

余像和/或移动物体的尾随图像（它区别

于视网膜后像，后者在高对比度图像中

出现）。 
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）。 

持续性（Persistent）：本术语用于某些继发性

头痛，最初用于描述头痛由另一种疾病

引起的，但在该疾病已经解决后，在规

定的时间间隔内头痛仍不能缓解（通常

为三次月）。在许多这类情况下，头痛

被认为是一个单独的亚型或亚型，其因

果关系的证据取决于在早期符合诊断

标准时急性头痛型和持续性相同的头

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。 
后症状（Postdrome）：一种症状期，持续长

达 48 小时，在有或没有先兆偏头痛的疼

痛缓解后。常见的后症状包括感觉疲倦

或虚弱、精神不能集中和颈部僵硬。 
前驱症状（Premonitory symptoms）：这个术

语有不同的含义，通常与前驱症状同义，

但对于一系列被认为是偏头痛发作（但

可能是偏头痛发作的初始阶段）的症状。

它的含义不太明确，这个词最好避而远

之。 
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。 
原发性头痛（症）Primary headache (disorder)：

头痛（症）不是由另一疾病引起或归因

于另一疾病。例如它区别于继发性头痛

（qv）。 
“ 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
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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。 
不应期（Refractory period）：疼痛发作（qv）

解决后的时间，在这期间不能触发再次

发作。 
全愈（Resolution）: 完全缓解所有症状和疾

病或疾病过程的其他临床证据(如头痛

发作）。 
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。 
继发性头痛 Secondary headache (disorder)：

由另一种潜在的疾病引起的头痛或头

痛疾病。在 ICHD-3 中，继发性头痛是

由致病性疾病引起的。继发性头痛不同

于原发性头痛（qv）。继发性头痛可能

具有原发性头痛的特征，但仍符合由另

一种疾病引起的因果关系的标准。 
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）。 

斜视（Strabismus）:一只或两只眼睛不正常

的排列(斜视)。 
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。 
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
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