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偏头痛与躯体症状障碍共病现象

尚成镇 1， 孔凡斌 1，吴林 1， 陈春富 2

1. 日照市人民医院神经内科二病区，山东 日照  276800
2. 山东省立医院神经内科，山东 济南  250021

摘 要：临床工作中可发现部分偏头痛与躯体症状障碍存在共病现象。两者在严重程度上相互影响。可能的共病机制涉及中枢

敏化、大脑功能连接异常、5⁃羟色胺能系统功能障碍等。偏头痛共病躯体症状障碍患者常见的躯体症状有疲劳、失眠、恶心或消化

不良、肢体疼痛、头晕、背痛和胸痛等。共病现象需要与偏头痛的非头痛症状、合并躯体症状的紧张性头痛、新发每日持续头痛相

鉴别。治疗上可应用阿米替林、文拉法辛等抗抑郁药物以及认知行为疗法和正念疗法。

[国际神经病学神经外科学杂志, 2023, 50(4): 95⁃100]
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Abstract： The comorbidity of migraine and somatic symptom disorder is common in clinical practice， with severity 
influenced by each other. The possible comorbidity mechanisms involve central sensitization， abnormal brain functional 
connectivity， and dysfunction of the 5⁃hydroxytryptamine system. The common somatic symptoms of patients with migraine 
with somatic symptom disorder include fatigue， sleep difficulty， nausea or indigestion， extremity pain， dizziness， back 
pain， and chest pain. The comorbidity should be distinguished from non⁃headache symptoms of migraine as well as tension⁃
type headache and new daily persistent headache with somatic symptoms. Migraine with somatic symptom disorder can be 
treated with antidepressants such as amitriptyline and venlafaxine， cognitive behavior therapy， and mindfulness ⁃ based 
therapy. ［Journal of International Neurology and Neurosurgery, 2023, 50(4): 95-100］
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偏头痛是一种反复发作性疾患，具有发病率高、高度

失能的特点，给患者带来沉重的疾病负担。共病是指患

有某种疾病的同时患有其他疾病，二者没有因果关系。

近年来研究发现，偏头痛与抑郁［1］、焦虑［2］、癫痫［3］、中

风［4］、不宁腿综合征［5］、哮喘［6］、变应性鼻炎［7］、颞下颌关

节疾病［8］和纤维肌痛［9］等疾病存在共病关系。

躯体症状及相关障碍，为美国精神疾病诊断与统计

手 册 第 五 版（Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders 5th edition， DSM⁃Ⅴ）的诊断名称，曾在 DSM⁃Ⅲ、

DSM⁃Ⅳ中称为躯体形式障碍，这个疾病谱系包括躯体症

状障碍（somatic symptom disorder， SSD）、疾病焦虑障碍、

影响其他躯体疾病的心理因素、转换障碍、做作性障碍以
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及其他特定/未特定的躯体症状及相关障碍。SSD 是指以

突出的躯体症状为主要特征，伴随异常的感觉、想法与行

为，并在一定程度上对患者的生活、人际交往等方面造成

影响。患者往往花费过多的时间和精力关注自身的躯体

症状，病程一般超过 6 个月。在临床工作中，人们发现部

分偏头痛患者合并明显的躯体症状，有些患者的表现符

合 SSD 的诊断标准，但没有因果关系，亦即两者存在共病

现象。本文对偏头痛与 SSD 共病的发病率、相互影响、可

能的机制、诊断、鉴别诊断及治疗方法等方面进行综述。

1　偏头痛与SSD共病发病率

根据美国精神病学协会统计，躯体症状及相关障碍

在初级保健机构人群中的患病率为 5%~7%［10］。另据报

道，在荷兰的初级保健咨询人群中，躯体症状及相关障碍

的患病率为 16.1%［11］。以往统计数据显示，躯体症状及

相关障碍在偏头痛患者中的发病率明显高于初级保健人

群。1998 年，Verri 等［12］观察发现，在先兆性偏头痛患者

中，躯体症状及相关障碍占 13.5%。2000 年，Puca 等［13］的

研究结果显示，在无先兆偏头痛患者中，21.6% 出现了躯

体症状及相关障碍。2022 年，Uniyal 等［14］对慢性偏头痛

患者的分析发现，符合 SSD 诊断标准的患者高达 45.7%。

2　偏头痛与SSD相互影响

Sengul 等［15］对偏头痛患者进行了躯体形式分离问卷

（Somatoform Dissociation Questionnaire， SDQ）和分离体验

量表（Dissociative Experience Scale， DES）评估，结果显示

偏头痛患者 SDQ 和 DES 评分较健康对照组显著增高。作

者 进 一 步 应 用 偏 头 痛 功 能 障 碍 评 定 量 表（Migraine 
Impairment Disability Assessment Scale， MIDAS）和视觉模

拟量表（Visual Analog Scale， VAS）评分评估患者失能情

况和疼痛程度，发现 DES、SDQ 评分与 VAS、MIDAS 评分

呈显著正相关，提示患者躯体症状越重，头痛程度越重，

失能影响越大。

Tietjen 等［16］为研究头痛频率、头痛相关失能与躯体

症状和抑郁严重程度的关系，对 1 032 例女性头痛患者进

行了调查，结果显示慢性头痛的女性出现严重躯体症状

的可能性是发作性头痛的 3 倍，在控制抑郁因素后，慢性

头痛和躯体症状严重程度之间仍有显著的关联；对抑郁

症这一混杂变量调整后进行多变量分析，显示头痛影响

严重的女性仍有较严重的躯体症状，据此提出慢性头痛

和头痛对机体的影响程度均与躯体症状的严重程度密切

相关。Hung 等［17］在比较偏头痛共病和焦虑共病对重度

抑郁症（major depressive disorder， MDD）患者躯体症状的

影响时，发现偏头痛对躯体症状严重程度影响最大，其次

是焦虑评分和抑郁。在控制了焦虑、抑郁的影响后，发现

偏头痛是 MDD 躯体症状的一个强大的独立预测因子。

上述研究证实，在无焦虑、抑郁影响的情况下，偏头痛本

身可加重躯体症状程度。

3　偏头痛与SSD共病机制

3. 1　中枢敏化

“中枢敏化”（central sensitization， CS）是指中枢神经

系统在结构、功能和化学上发生了变化，使其对刺激过度

敏感的一种病理生理过程，可表现为“三联征”：痛觉过

敏，异常性疼痛，整体感觉高反应性［例如对强光、噪音、

气 味 甚 至 对 内 部 刺 激（如 心 跳 或 胃 肠 道 蠕 动 非 常 敏

感）］［18］。在正常感知疼痛过程中，疼痛信号从脊髓后角

的感觉神经元经脊髓丘脑束传递到中脑的臂旁区域，然

后再传递到包括下丘脑、杏仁核和丘脑在内的更高级的

中枢［19］，这种功能网络被称为“神经矩阵”，是非特异性

的 ，即 不 仅 针 对 疼 痛 ，而 是 在 各 种 意 识 过 程 中 都 起 作

用［20］。在 CS 过程中，神经网络变得过度敏感［21］。脑岛叶

和纹状体是由疼痛激活的神经网络中最常见的两个组成

部分，岛叶涉及疼痛、内感受、与躯体唤醒相关的感知觉、

情绪调节和学习模型中的动机，扮演着多模态输入的整

合中心的角色，负责准确的自我监测和重要感觉信息的

优化处理［21］。

目前 CS 被认为参与了偏头痛慢性化的病理生理过

程［22］。Suzuki 等［23］的研究显示 ，偏头痛患者存在畏光

（75.4%）、畏声（76.5%）和恐嗅（55.1%），且这些症状存在

大量的重叠。皮肤异常性疼痛作为中枢敏化的主要症

状，有研究证实其是偏头痛慢性化的独立危险因素，且广

泛性异常疼痛患者在头痛发作期出现对侧脑桥、脑岛和

丘脑功能的异常激活［24］。在对偏头痛的研究中，还发现

前 扣 带 皮 质（anterior cingulate cortex， ACC）、前 岛 叶

（anterior insula， AI）、前额叶皮质、海马体和杏仁核等情

感动机脑区功能或结构异常［25］。

对于 SSD 的病理生理机制，一个重要的假设是 CS 理

论［26］。由于网络的改变，SSD 患者将正常无害的刺激视

为疼痛刺激［21］。Boeckle 等［27］报道了可能与 SSD 病理生

理相关的 5 个脑区即前运动皮质和辅助运动皮质、额中

回、ACC、脑岛叶以及后扣带皮质。这些区域被认为是痛

觉相关神经网络的重要组成部分［26］。躯体化的一个重要

解释是躯体感觉放大，指的是感受到强烈、有害和令人不

安的躯体感觉，其可导致对感觉的关注度增加，并导致灾

难性的认知，如认为自己患有本身不存在的疾病［26］。脑

岛叶激活的增加可能与 SSD 患者对疼痛和注意力的预期

夸大有关［28］。躯体化理论中提出的另一个理念是述情障

碍 ［29］，患者表现为难以鉴别和描述主观感觉，以及难以区

分真实的感觉和情绪引起的感觉。ACC 在情绪处理和情

绪反应中起着重要作用，其功能的改变可能导致自主神

经失调，从而导致躯体症状［29］。上述研究结果显示，偏头

痛与 SSD 发病机制均涉及 CS，且累及神经网络中的关键

结构脑岛叶及情绪处理关键部位 ACC，这可能是两者发

生共病的机制之一。
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3. 2　大脑功能连接的改变

有很多学者通过功能磁共振成像技术，发现偏头痛、

SSD 患者存在大脑功能连接的改变。比较两者异常的大

脑功能连接，发现有很多相同或相似之处，主要体现在突

显网络（salience network， SN）内部及与其他网络的功能

连接增多。

Veréb 等［30］在研究中发现，有先兆偏头痛患者在 SN
中表现出更多的区域间连接，且在右侧岛叶与背侧 ACC
之间以及背侧 ACC 与左侧前额叶皮质之间的功能联系多

于健康人群。Androulakis 等［31］的研究发现，慢性偏头痛

患者异常疼痛的严重程度与 SN 联系的增加有关。Kim
等［32］研究发现，SSD 患者在 SN 中从右缘上回到右 AI，以

及从左缘上回到左前额叶皮质的功能连接均比健康对照

组更广泛，SSD 患者躯体感觉放大量表评分与感觉运动

网络（优势的感觉运动区）以及 SN（右 AI）之间的功能连

接呈正相关。

目前，SN 被看作是一个对刺激的高级的选择和过滤

网络，其可能是疼痛吸引注意力并变得突出的原因［31］。

Menon 等［33］提出，AI 和 ACC 是构成 SN 的核心。AI 在显著

刺激的检测中发挥着更重要的作用，从影响感觉的大量

连续的感觉刺激流中识别刺激，而 ACC 在调节感觉、运动

和联合皮质的反应中发挥着更重要的作用。作为功能耦

合网络的一部分，AI 和 ACC 有助于将自下而上的注意力

转换与自上而下的控制和感觉输入的偏倚整合起来。这

一动态过程使生物体能够筛选许多不同的传入的感觉刺

激，并为与任务相关的刺激调整增益，这是注意力的核心

过程。既往的研究显示，AI 的过度活跃与焦虑症、神经

质、精神分裂症有关［33］。据此推测 SSD 的发病或许也与

AI 的过度活跃有关，且 SN 内部及与其他网络的功能连接

增多可能是偏头痛与 SSD 共病的机制之一。在治疗上，

正念减压疗法对两者均有疗效，Zargar 等［34］的研究发现，

正念减压疗法可显著降低躯体症状障碍患者躯体症状的

数量和严重程度，其机制之一是其改变了包括岛叶、扣带

回等在内的多个大脑区域的功能连接［35⁃36］。Seminowicz
等［37］的研究发现，正念减压疗法可使偏头痛患者扣带回

前中部体积减小，以及右脑岛背前部与认知任务网络的

联络减少，同时减少了偏头痛发作天数及头痛相关的失

能。这进一步验证了偏头痛与躯体症状障碍在扣带回、

岛叶有着相似的异常连接。

3. 3　5⁃羟色胺异常

偏 头 痛 及 SSD 均 涉 及 血 浆 5 ⁃ 羟 色 胺（5 ⁃
hydroxytryphamine， 5⁃HT）水平的降低。5⁃HT 是一种神经

递质，参与调节多种行为和生理过程，包括情绪、感知、愤

怒、食欲、性、记忆、注意力和攻击行为。

有研究表明，5⁃HT 和去甲肾上腺素（norepinephrine， 
NE）通过脊髓下行抑制通路在治疗躯体症状中发挥镇痛

作用［38⁃39］。另有研究显示，5⁃HT 再摄取抑制剂能有效改

善躯体症状障碍患者的躯体症状［40］，进一步证实 5⁃HT 系

统功能障碍参与了躯体症状的病理生理机制。

既往研究证实，在偏头痛发作期血浆 5⁃HT 水平持续

增加，相反，在偏头痛发作间期 5⁃HT 水平持续降低，而低

5⁃HT 水平可导致大脑的功能障碍。基于上述结果推测，

慢性低 5⁃HT 水平倾向可能是构成偏头痛病因的生化基

础，5⁃HT 水平的突然增加是导致偏头痛发作的触发事件

的一部分［41］。使用 β⁃受体阻滞剂普萘洛尔和噻吗洛尔可

通过增加 5⁃HT 合成率来预防偏头痛［42］，进一步支持偏头

痛与神经传递 5⁃HT 低水平有关。

4　偏头痛共病躯体症状的表现、SSD的诊断及鉴别诊断

4. 1　偏头痛共病躯体症状

为了解与原发性头痛共病的躯体症状，Maizels 等［43］

对头痛患者（其中偏头痛占 84%，无偏头痛特征的慢性每

日头痛占 8.7%，继发性头痛、三叉神经自主神经性头痛和

面痛、未归类的头痛共占 7.3%）的躯体症状进行统计，结

果显示常见的躯体症状是疲劳（73%）、失眠（60%）和恶

心/消化不良（55%），其次是肢体疼痛（49%）、头晕（48%）

和背部疼痛（46%）；少见的症状是晕厥（5.8%）、性功能障

碍（8.2%）和胸痛（14.2%）。而 Uniyal 等［14］的统计结果显

示，偏头痛患者的躯体症状中，最常见的是背痛，其次是

胸痛，其余症状有肢体或关节疼痛、腹痛、睡眠障碍。

4. 2　偏头痛共病 SSD 的诊断

偏头痛共病 SSD 的诊断要求偏头痛患者的躯体症状

需符合 SSD 诊断标准（DSM⁃Ⅴ），即存在躯体症状并存在

对症状或对健康问题过度的想法、感受和行为，且困扰时

间超过 6 个月。故偏头痛共病 SSD 诊断要求躯体症状持

续 6 个月以上，而非仅出现在偏头痛发作各分期或与头痛

分期相关的症状。

4. 3　与偏头痛非头痛症状的鉴别

偏头痛非头痛症状指除头痛症状以外的与头痛发作

相关的症状。偏头痛患者在疼痛发作前、发作时或头痛

消退后常出现大量非头痛症状［44］。偏头痛发作分期包括

前驱期、先兆期、发作期、恢复期。前驱期最常见的症状

是颈部僵硬、头晕、打哈欠和困倦［45］。发作期可出现恶

心、呕吐、畏光、畏声等症状［46］。恢复期最常见的症状是

疲劳、注意力不集中和头部不适［47］。这些非头痛症状往

往仅出现在某个分期，有时也可从开始持续到恢复期［48］，

但症状并非永久存在。

4. 4　慢性偏头痛与慢性每日头痛的异同

慢性每日头痛（chronic daily headaches， CDH）是一个

描述性术语，第 3 版试行版国际头痛疾病分类（ICHD⁃3 
beta）将其定义为头痛发作频率≥15 d/月，持续存在超过 3
个月为特点的一组头痛，可分为原发性和继发性。1994
年 ，Silberstein 等［49］将 原 发 性 CDH 分 为 慢 性 偏 头 痛
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（chronic migraine， CM）、慢性紧张性头痛（chronic tension⁃
type headache， CTTH）、新 发 每 日 持 续 头 痛（new daily 
persistent headache， NDPH）和持续性偏侧头痛。

CM 为其中一个类型，其既往多有发作性偏头痛病

史，当演变为慢性偏头痛后，头痛程度减轻，发作频率增

加，持续时间延长，可表现为每日或几乎每日头痛，但先

兆消失，偏头痛伴随症状（如畏光、流泪、畏声等）减轻，表

现类似偏头痛与紧张性头痛合并，但是偏头痛的诱发加

重因素及其单侧疼痛特征等常保留。CTTH 头痛多位于

双侧后枕颈部，少数为单侧，多有压迫感或紧缩感，头痛

程度多为轻到中度。NDPH 是指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，疼痛性质类

似偏头痛或紧张性头痛，或兼而有之。由于 CM 与 CTTH、

NDPH 有类似的头痛性质，需注意与后两者的鉴别。另

外，值得一提的是，近期有研究报道大量 CTTH、NDPH 患

者共病 SSD，或既往有尚达不到 SSD 诊断标准的躯体症

状［14］，这使得 CM 与后两者更不易鉴别。笔者认为，鉴别

的关键是慢性偏头痛既往有发作性偏头痛的病史。

5　治疗

对于偏头痛合并 SSD 患者的治疗，可分为药物治疗

和非药物治疗。

5. 1　药物治疗

在预防偏头痛的抗抑郁药物中，阿米替林和文拉法

辛的有效性已获得证实［50］。

有学者认为，脑干的 5⁃HT 和 NE 能投射纤维下行至

脊髓，抑制来自身体的疼痛信号的传入，而这些通路的功

能障碍可导致机体对正常感觉的感知增强而产生躯体症

状［51］。有证据显示，三环类抗抑郁药（如阿米替林）对多

种躯体疼痛有较好疗效［52］。5⁃HT 选择性重摄取抑制剂

与 5⁃HT 和去甲肾上腺素再摄取抑制剂均对 SSD 有效［53］。

而 5⁃HT 和去甲肾上腺素再摄取抑制剂（如文拉法辛［54］和

度洛西汀［55］）在治疗 SSD 上比 5⁃HT 选择性再摄取抑制剂

疗效更好。

综上，治疗偏头痛合并 SSD，优先选择阿米替林和文

拉法辛。

5. 2　心理和物理治疗

偏头痛的心理和物理治疗包括生物行为疗法（认知

行为疗法、生物反馈、放松疗法、正念疗法、接受和承诺疗

法）和神经调控疗法（三叉神经电刺激、无创迷走神经电

刺激、单脉冲经颅磁刺激）［56］。对偏头痛有效的认知行为

疗法和正念疗法对 SSD 也有一定的疗效［10，34］。

6　小结

通过与初级保健人群比较，可以看出 SSD 在偏头痛

患者中发病率明显增高，提示两者存在共病现象。两者

症状相互影响，程度显著相关。两者共病的机制涉及 CS、

大脑功能连接异常、5⁃HT 能系统功能障碍等。两者共病

常见的躯体症状有疲劳、失眠、恶心/消化不良等。需注

意与偏头痛的非头痛症状以及紧张性头痛、新发每日持

续性头痛相鉴别。治疗可应用阿米替林、文拉法辛等抗

抑郁药物以及认知行为疗法和正念疗法。
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