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Bản quyền 
Phiên bản thứ 3 của Phân loại Quốc tế về các 

Rối loạn đau đầu (ICHD-3) có thể được sao chép tự 
do cho mục đích khoa học, giáo dục hoặc lâm sàng 
bởi các tổ chức, xã hội, hội hoặc cá nhân. Mặt khác, 
bản quyền chỉ thuộc về Hiệp hội Đau đầu Quốc tế. 
Việc sao chép bất kỳ bộ phận nào hoặc các bộ phận 
dưới bất kỳ hình thức nào cho mục đích thương mại 
đều phải có sự cho phép của Hiệp hội và sự cho phép 
sẽ được cấp khi thanh toán một khoản phí. Vui lòng 
liên hệ nhà xuất bản theo địa chỉ dưới đây 
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Biên dịch 
Hiệp hội Đau đầu Quốc tế (IHS) cho phép dịch 

toàn bộ hoặc một phần ICHD-3 cho mục đích ứng 
dụng lâm sàng, giáo dục, thử nghiệm thực địa hoặc 
nghiên cứu khác. Điều kiện của sự cho phép này là tất 
cả các bản dịch đều phải được đăng ký với IHS. Trước 
khi bắt tay vào dịch thuật, các dịch giả tương lai nên 
hỏi xem liệu ngôn ngữ đích được đề xuất đã có bản 
dịch chưa. 

Tất cả các biên dịch viên nên nhận thức được sự 
cần thiết phải sử dụng các quy trình dịch thuật nghiêm 
ngặt. Các nghiên cứu được đăng báo có sử dụng bản 
dịch của tất cả hoặc bất kỳ phần nào của ICHD-3 phải 
bao gồm mô tả ngắn gọn về quá trình dịch thuật, bao 
gồm cả danh tính của người dịch (số lượng của những 
người này phải luôn có nhiều hơn một). 

IHS sẽ không phê chuẩn bản dịch. Sự phê chuẩn 
có thể được đưa ra bởi các hiệp hội quốc gia; nhóm 
dịch cần được phê chuẩn bởi hiệp hội tại quốc gia 
mình.  
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LỜI NGỎ 
Kính thưa Quý đồng nghiệp và bạn đọc thân mến, 

Đau đầu là một trong những triệu chứng phổ biến nhất trong thực hành lâm sàng, có 
thể gặp ở mọi độ tuổi và ảnh hưởng đáng kể đến chất lượng cuộc sống của người 
bệnh. Chẩn đoán chính xác, phân loại rõ ràng và điều trị hiệu quả các dạng đau đầu, 
nhất là đau đầu mạn tính, vốn luôn là một thách thức lớn đối với các bác sĩ lâm sàng, 
đặc biệt là các bác sĩ thần kinh. 

Bộ tiêu chuẩn chẩn đoán Phân loại Quốc tế về các Rối loạn Đau đầu, phiên bản thứ 3 
(ICHD-3: The International Classification of Headache Disorders), do Ủy ban Phân loại 
Đau đầu của Hiệp hội Đau đầu Quốc tế (International Headache Society – IHS) biên 
soạn, là công cụ khoa học chuẩn mực, giúp thống nhất các tiêu chí chẩn đoán và phân 
loại các hội chứng đau đầu trên toàn cầu. Đây là tài liệu quan trọng, được cập nhật 
thường xuyên và có giá trị thực tiễn cao trong chẩn đoán và nghiên cứu về đau đầu. 

Nhận thấy nhu cầu cấp thiết trong việc tiếp cận và ứng dụng bộ tiêu chuẩn này tại Việt 
Nam, Hội Thần kinh học Việt Nam đã phối hợp cùng các bác sĩ lâm sàng có kinh 
nghiệm biên dịch để cho ra đời phiên bản tiếng Việt của ICHD-3. Chúng tôi tin tưởng 
rằng cuốn sách này sẽ là tài liệu tham khảo hữu ích, giúp các thầy thuốc, nhà nghiên 
cứu và học viên nâng cao hiểu biết, từ đó góp phần nâng cao chất lượng chẩn đoán và 
điều trị các rối loạn đau đầu tại nước ta. 

Bên cạnh đó, với tình hình gia tăng các bệnh lý liên quan đến đau đầu và nhu cầu ngày 
càng cao về sự chuyên sâu trong lĩnh vực này, tôi hy vọng rằng trong tương lai, chúng 
ta sẽ tiến tới thành lập Hội Đau đầu Việt Nam. Hội sẽ là nơi kết nối các nhà khoa học, 
thầy thuốc và học viên có cùng mối quan tâm, tạo nền tảng vững chắc để nghiên cứu, 
chia sẻ kinh nghiệm và nâng cao năng lực chẩn đoán, điều trị đau đầu ở Việt Nam theo 
chuẩn quốc tế. 

Thay mặt Hội Thần kinh học Việt Nam, tôi xin trân trọng giới thiệu cuốn sách ICHD-3 
phiên bản tiếng Việt đến Quý đồng nghiệp và bạn đọc. Xin chân thành cảm ơn các tác 
giả, dịch giả và tất cả những ai đã đóng góp để hoàn thiện tài liệu quý giá này. 
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PGS.TS. Nguyễn Hữu Công 

Chủ tịch Hội Thần kinh học Việt Nam 



Ban biên dịch Phân loại Quốc tế về các Rối loạn Đau đầu, 
Phiên bản thứ 3 – Bản tiếng Việt 

 

Chủ biên:  

TS. BS. Lê Văn Tuấn, Giám đốc trung tâm khoa học thần kinh, Bệnh viện Tâm Anh – Director of 

Neuroscience Center, Tam Anh Hospital, Vietnam.  

 

Thành viên ban biên dịch 

TS. BS. Nguyễn Bá Thắng, trưởng khoa Thần kinh – Trưởng đơn vị Đột quỵ, Bệnh viện Đại học 

Y Dược thành phố Hồ Chí Minh ;  

Head of the Neurology Department – Head of Stroke Unit, University Medical Center 

HCMC, Vietnam.  

ORCID: 0000-0001-9413-6045 

TS. BS. Trần Ngọc Tài, phó khoa Thần kinh – Trưởng đơn vị Rối loạn vận động, Bệnh viện Đại 

học Y Dược thành phố Hồ Chí Minh ;  

Vice head of the Neurology Department – Head of the movement disorder unit, 

University Medical Center HCMC, Vietnam.  

ORCID: 0000-0003-3343-5409 

Ths.BS. Hoàng Tiến Trọng Nghĩa, Trưởng khoa Thần kinh, Bệnh viện Quân y 175;  

Head of the Department of Neurology, Military Hospital 175, Ho Chi Minh City, Vietnam;  

OCRID: 0000-0002-0054-7212 

BS. CK2. Vũ Thị Thuý, khoa Thần Kinh, Bệnh viện Đại học Y Dược thành phố Hồ Chí Minh 

Department of Neurology, University Medical Center HCMC, Vietnam;  

ORCID: 0009-0002-2484-9087 

BS. CK1. Dương Xuân Hằng, Bệnh viện Tâm Thần Thành phố Hồ Chí Minh;  

Psychiatric hospital Ho Chi Minh City, Vietnam.  

ORCID: 0009-0009-9204-4548  

BS. CK1. Nguyễn Vĩnh Khang, khoa Thần Kinh, Bệnh viện Đại học Y Dược thành phố  

Hồ Chí Minh; Department of Neurology, University Medical Center HCMC, Vietnam; 

ORCID: 0000-0002-1183-388X 

 



ICHD-3  1 
 
 

© International Headache Society 2018 

 
LỜI NÓI ĐẦU 

 
Thay mặt Ủy ban Phân loại của Hiệp hội Đau đầu Quốc tế, tôi tự hào giới thiệu phiên bản thứ ba 

của Phân loại Quốc tế về các Rối loạn Đau đầu (ICHD-3). 

Phiên bảng này ra đời sau khi ICHD-3 beta được xuất bản vào năm 2013. Ý tưởng đằng sau phiên 

bản beta là để thúc đẩy thử nghiệm thực địa nhiều hơn trước khi giới thiệu phiên bản ICHD-3 cuối cùng, 

và điều này đã có kết quả tốt. Đã có những nghiên cứu thực địa xuất sắc được công bố về migraine có 

cơn thoáng báo, đau đầu cụm, tăng áp lực nội sọ vô căn và đau dây thần kinh tam thoa cùng nhiều bệnh 

khác. Ví dụ, đã có nghiên cứu cho thấy rằng tiêu chuẩn Phụ lục cho A1.2 migraine có cơn thoáng báo 

tốt hơn so với tiêu chuẩn cho 1.2 migraine có cơn thoáng báo trong phần chính của ICHD-3 beta, giúp 

phân biệt rõ hơn rối loạn này với các cơn thiếu máu não cục bộ thoáng qua. Thử nghiệm thực địa các 

đặc điểm mới liên quan trong tiêu chuẩn C1 cho 3.1. Đau đầu cụm, các đặc điểm đỏ bừng mặt và đầy 

tai (aural fullness) cho thấy chúng không góp phần vào khả năng phân biệt chẩn đoán. Do đó, những 

triệu chứng này chỉ được đưa vào Phụ lục của ICHD-3 để mời nghiên cứu thêm. Đây là những ví dụ về 

quy trình phân loại bệnh dựa trên bằng chứng hiện đang củng cố tất cả những thay đổi trong tương lai 

đối với Phân loại Quốc tế về các Rối loạn Đau đầu. Theo chúng tôi, lý do góp phần tạo ra phiên bản 

beta là để ICHD-3 khi được xuất bản có thể bao gồm các mã Phân loại Bệnh tật Quốc tế, Bản sửa đổi 

lần thứ 11 (International Classification of Diseases, 11th Revision - ICD-11), từ Tổ chức Y tế Thế giới 

(WHO). Chúng tôi dự kiến rằng ICD-11 sẽ được hoàn thành vào năm 2016, nhưng thật không may, đã 

có sự chậm trễ kéo dài và bất ngờ nên vẫn chưa có mã cuối cùng. Do đó, chúng tôi phải xuất bản ICHD-

3 mà không có chúng. 

ICHD-3 được xuất bản dưới dạng số đầu tiên của Cephalalgia vào năm 2018, đúng 30 năm sau 

phiên bản đầu tiên của Phân loại Quốc tế về các Rối loạn Đau đầu, International Classification of 

Headache Disorders -ICHD-I như chúng ta gọi hiện nay. Phiên bản đầu tiên này chủ yếu dựa trên ý kiến 

của các chuyên gia, tuy nhiên đã được chứng minh là có giá trị trong phần lớn trường hợp. ICHD-II, 

xuất bản năm 2004, bao gồm một số thay đổi được thúc đẩy một phần bởi bằng chứng mới và một phần 

bởi ý kiến sửa đổi của các chuyên gia. Bằng chứng khoa học mới đóng vai trò tương đối lớn hơn trong 

những thay đổi được thực hiện trong phiên bản ICHD-3 beta, và tất cả những thay đổi tiếp theo trong 

ICHD-3 đều dựa trên những bằng chứng đó. Vì vậy, việc phân loại đau đầu hiện nay và trong tương lai 

sẽ hoàn toàn được thúc đẩy bởi nghiên cứu. 

Một hành trình dài bắt đầu từ năm 2010 đã kết thúc với việc xuất bản ICHD-3, nhưng ủy ban hiện 

tại vẫn còn nhiều việc phải làm trong vài năm tới. ICHD-3 beta đã được dịch sang nhiều ngôn ngữ và 
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những bản dịch này cần được cập nhật trước khi ICHD-3 có thể được xuất bản bằng các ngôn ngữ đó. 

Hy vọng rằng, nhiều bản dịch bổ sung sẽ được xuất bản để ICHD-3 được dịch sang tất cả các ngôn ngữ 

chính và thậm chí nhiều ngôn ngữ phụ. Phiên bản điện tử của ICHD-3 beta đã được phát triển dưới sự 

lãnh đạo của Giáo sư Hartmut Göbel sẽ được cập nhật lên ICHD-3. Một cuốn sách về ca lâm sàng đã 

được lên kế hoạch với sự cộng tác giữa Giáo sư Morris Levin và Jes Olesen. Cuối cùng, việc chuyển 

tiếp giữa ICHD-3 và ICD-11 của WHO sẽ được thực hiện bởi Giáo sư Timothy Steiner và Jes Olesen 

ngay khi có mã cho ICD-11. 

Vậy tương lai của việc phân loại đau đầu là gì? Về nguyên tắc, việc phân loại phải cần tuân theo 

nguyên tắc thận trọng. Khi có những thay đổi lớn đối với cách phân loại, tất cả các nghiên cứu trước 

đây sử dụng những phần đó của cách phân loại đã được thay đổi đều phải được xem lại. Ví dụ, các thử 

nghiệm thuốc theo tiêu chuẩn chẩn đoán trước đó phải được lặp lại nếu tiêu chuẩn chẩn đoán có những 

thay đổi lớn vì bệnh nhân thuộc chẩn đoán mới sẽ khác với những bệnh nhân thuộc chẩn đoán trước đó. 

Tôi hy vọng rằng hoạt động thử nghiệm thực địa và phân tích khoa học đã được thực hiện đối với ICHD-

3 sẽ tiếp tục, cho phép những thay đổi trong tương lai hoàn toàn dựa trên bằng chứng. Theo truyền 

thống, sẽ phải mất 10–15 năm nữa mới có ICHD-4, nhưng một số nghiên cứu thử nghiệm thực địa sẽ 

được thực hiện trong thời gian này. Tiêu chuẩn chẩn đoán ICHD-II đã sửa đổi cho 1.3 migraine mạn 

tính đã được công bố trên Cephalalgia; Ủy ban Phân loại đã xác nhận những thay đổi này, yêu cầu sử 

dụng chúng ngay lập tức mặc dù chúng chưa được tích hợp vào Phân loại Quốc tế về các Rối loạn Đau 

đầu cho đến khi ICHD-3 beta xuất hiện nhiều năm sau đó. Tương tự, Ủy ban Phân loại Đau đầu trong 

tương lai cũng có thể xác nhận và hỗ trợ việc áp dụng các tiêu chuẩn chẩn đoán mới hoặc sửa đổi trước 

khi xuất bản ICHD-4 khi chúng được chứng minh bằng các nghiên cứu thử nghiệm thực địa tốt được 

công bố trên Cephalalgia. 

ICHD-I đã phân loại bệnh đau đầu từ một trong những bệnh thần kinh được phân loại tệ nhất thành 

bệnh được phân loại tốt nhất. Chúng tôi đã giữ đà này trong 30 năm, và tính ưu việt trong phân loại của 

chúng tôi đã trở nên rõ ràng gần đây trong quá trình làm việc của ủy ban ở Geneva về lĩnh vực thần 

kinh của ICD-11. Không có chuyên ngành nào khác trong thần kinh học có sự phân loại có hệ thống 

như vậy với các tiêu chuẩn chẩn đoán rõ ràng cho mọi thực thể bệnh. Tôi chân thành hy vọng rằng 

truyền thống này có thể được duy trì trong tương lai và phân loại đau đầu có thể tiếp tục dẫn đầu trong 

việc phân loại các bệnh thần kinh. 

Jes Olesen 
Chủ tịch 

Ủy ban Phân loại Đau đầu 
Hiệp hội Đau đầu Quốc tế 
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CÁCH SỬ DỤNG BẢNG PHÂN LOẠI NÀY 
 
Tài liệu này không nhằm mục đích để học thuộc lòng. Ngay cả các thành viên của Ủy ban Phân 

loại cũng không thể nhớ hết được. Đây là một tài liệu cần được tham khảo nhiều lần. Bằng cách này, 
bạn sẽ sớm biết các tiêu chuẩn chẩn đoán cho 1.1 Migraine không cơn thoáng báo, 1.2 Migraine có cơn 
thoáng báo và các loại chính của 2. Đau đầu kiểu căng thẳng, 3.1 Đau đầu cụm và một số loại khác. 
Phần còn lại của quyển sách sẽ vẫn là một cái gì đó phải tra cứu. Trong thực hành lâm sàng, bạn không 
cần phân loại cho trường hợp migraine hoặc đau đầu kiểu căng thẳng biểu hiện rõ ràng, nhưng nó rất 
hữu ích khi chẩn đoán không chắc chắn. Đối với nghiên cứu, việc phân loại là không thể thiếu: mỗi 
bệnh nhân tham gia vào một dự án nghiên cứu, dù đó là thử nghiệm thuốc hay nghiên cứu về sinh lý 
bệnh hay hóa sinh, đều phải đáp ứng một bộ tiêu chuẩn chẩn đoán đã được thống nhất. 

1. Sự phân loại này mang tính phân cấp và bạn phải quyết định mức độ chi tiết mà bạn muốn đưa 
ra chẩn đoán: chỉ từ cấp chữ số đầu tiên đến cấp độ thứ năm. Đầu tiên, người ta hình thành ấn tượng về 
việc bệnh nhân thuộc nhóm nào. Ví dụ, đó là 1. Migraine hay 2. Đau đầu kiểu căng thẳng hay 3. Đau 
đầu tự chủ thần kinh tam thoa? Sau đó, người ta thu được thông tin cho phép chẩn đoán chi tiết hơn. 
Việc chẩn đoán chi tiết sẽ phụ thuộc vào mục đích. Trong thực tế lâm sàng nói chung, chỉ những chẩn 
đoán ở cấp độ thứ nhất hoặc thứ hai thường được áp dụng, trong khi ở các trung tâm thực hành chuyên 
khoa và trung tâm đau đầu, chẩn đoán ở cấp độ thứ tư hoặc thứ năm là phù hợp. 

2. Đối với hầu hết các mục đích, bệnh nhân được chẩn đoán theo các kiểu hình đau đầu hiện có 
hoặc đã xuất hiện trong năm qua. Đối với mục đích phân loại di truyền và một số mục đích sử dụng 
khác, sự xuất hiện các kiểu hình đau đầu trong suốt cuộc đời được sử dụng. 

3. Mỗi loại (type), phân nhóm (subtype) hoặc phân nhóm thể (subform) đau đầu riêng biệt mà bệnh 
nhân mắc phải phải được chẩn đoán và mã hóa riêng biệt. Ví dụ, một bệnh nhân bị ảnh hưởng nặng đến 
trung tâm chuyên về đau đầu có thể nhận được ba chẩn đoán và được mã hoá: 1.1 Migraine không cơn 
thoáng báo, 1.2 Migraine có cơn thoáng báo và 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc. 

4. Khi một bệnh nhân nhận được nhiều hơn một chẩn đoán, những chẩn đoán này phải được liệt 
kê theo thứ tự quan trọng đối với bệnh nhân. 

5. Khi một loại đau đầu ở một bệnh nhân cụ thể đáp ứng hai bộ tiêu chuẩn chẩn đoán khác nhau, 
tất cả các thông tin có sẵn khác sẽ được sử dụng để quyết định lựa chọn thay thế nào là chẩn đoán chính 
xác hoặc có nhiều khả năng hơn. Điều này có thể bao gồm tiền sử đau đầu theo chiều tiến cứu (cơn đau 
đầu bắt đầu như thế nào và khi nào?), tiền sử gia đình, tác dụng của thuốc, mối tương quan với kinh 
nguyệt, tuổi tác, giới tính và một loạt các đặc điểm khác. Việc đáp ứng các tiêu chuẩn chẩn đoán cho 1. 
Migraine, 2. Đau đầu kiểu căng thẳng hoặc 3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa, hoặc bất kỳ loại hoặc 
phân nhóm nào của chúng, luôn được ưu tiên lựa chọn hơn việc đáp ứng các tiêu chuẩn cho các loại 
chẩn đoán khả năng của từng loại, được mô tả trong các nhóm tương ứng. Nói cách khác, một bệnh 
nhân có cơn đau đầu đáp ứng các tiêu chuẩn cho cả 1.5 Khả năng migraine và 2.1 Đau đầu kiểu căng 
thẳng từng đợt không thường xuyên nên được mã hóa vào loại sau. Tuy nhiên, phải luôn cân nhắc khả 
năng một số cơn đau đầu đáp ứng một bộ tiêu chuẩn trong khi các cơn đau đầu khác đáp ứng một bộ 
tiêu chuẩn khác. Trong những trường hợp như vậy, tồn tại hai chẩn đoán và cả hai chẩn đoán đều phải 
được đưa ra và mã hóa. 

6. Để nhận được chẩn đoán đau đầu cụ thể, trong nhiều trường hợp, bệnh nhân phải trải qua số cơn 
đau đầu tối thiểu (hoặc số ngày bị) cơn đau đầu đó. Con số này được chỉ định trong tiêu chuẩn chẩn 
đoán cho loại (type), phân nhóm (subtype) hoặc phân nhóm thể (subform) đau đầu. Hơn nữa, đau đầu 
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phải đáp ứng một số đặc điểm khác được mô tả trong tiêu chuẩn dưới các tiêu đề nhỏ riêng biệt: A, B, 
C, v.v. Một số tiêu chuẩn nhỏ có một ý; nghĩa là cơn đau đáp ứng một yêu cầu duy nhất. Các tiêu chuẩn 
nhỏ khác có tính đa ý, đòi hỏi, ví dụ, bất kỳ hai trong số bốn đặc điểm được liệt kê. 

7. Bộ tiêu chuẩn chẩn đoán đầy đủ được cung cấp cho một số rối loạn đau đầu chỉ ở cấp độ đầu 
tiên và thứ hai. Tiêu chuẩn chẩn đoán ở cấp độ thứ ba, thứ tư và đôi khi là thứ năm chữ số sau đó yêu 
cầu, như tiêu chuẩn A, đáp ứng các tiêu chuẩn cho cấp độ một và/hoặc hai và, trong tiêu chuẩn B trở 
đi, nêu rõ các tiêu chuẩn cụ thể hơn nữa cần được đáp ứng. 

8. Tần suất của các rối loạn đau đầu nguyên phát rất khác nhau, từ các cơn đau đầu một đến hai 
năm một lần đến các cơn đau đầu hàng ngày. Mức độ nghiêm trọng của các đợt đau đầu cũng khác 
nhau. ICHD-3 thường không cung cấp khả năng mã hóa tần suất hoặc mức độ nghiêm trọng, nhưng 
khuyến nghị rằng tần suất và mức độ nghiêm trọng nên được ghi rõ trong các văn bản tự do. 

9. Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Khi một cơn đau đầu mới xảy ra lần đầu tiên có 
mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với một rối loạn khác gây ra đau đầu hoặc đáp ứng các tiêu chuẩn 
khác về nguyên nhân gây ra rối loạn đó, thì cơn đau đầu mới được mã hóa là một cơn đau đầu thứ phát 
do rối loạn nguyên nhân đó gây ra. Điều này vẫn đúng ngay cả khi cơn đau đầu có đặc điểm của đau 
đầu nguyên phát (migraine, đau đầu kiểu căng thẳng, đau đầu cụm hoặc một trong những đau đầu tự 
chủ thần kinh tam thoa khác). Khi cơn đau đầu nguyên phát từ trước trở thành mạn tính có mối liên hệ 
chặt chẽ về thời gian với rối loạn nguyên nhân như vậy thì cần đưa ra cả chẩn đoán nguyên phát và thứ 
phát. Khi cơn đau đầu nguyên phát đã có từ trước trở nên trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là 
tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn) theo mối liên hệ chặt chẽ về thời 
gian với rối loạn nguyên nhân đó, thì cả chẩn đoán đau đầu nguyên phát và thứ phát đều phải được đưa 
ra, với điều kiện là có bằng chứng chắc chắn rằng chứng rối loạn này có thể gây đau đầu. 

10. Tiêu chuẩn cuối cùng cho hầu hết mọi rối loạn đau đầu là 'Không thể giải thích tốt hơn bằng 
chẩn đoán ICHD-3 khác'. Việc xem xét các chẩn đoán có thể khác (chẩn đoán phân biệt) là một phần 
thông thường của quá trình chẩn đoán lâm sàng. Khi cơn đau đầu có vẻ đáp ứng các tiêu chuẩn của một 
chứng rối loạn đau đầu cụ thể, tiêu chuẩn cuối cùng này là một lời nhắc nhở luôn xem xét các chẩn đoán 
khác có thể giải thích rõ hơn về cơn đau đầu. Đặc biệt, điều này áp dụng để đánh giá xem đau đầu là 
thứ phát hay nguyên phát. Nó cũng có thể áp dụng cho các rối loạn nguyên nhân thay thế: ví dụ, cơn 
đau đầu xảy ra có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với nhồi máu não cấp có thể là hậu quả không phải 
của đột quỵ mà là nguyên nhân của đột quỵ (ví dụ như bóc tách). 

11. Nhiều bệnh nhân bị các cơn đau đầu đáp ứng một bộ tiêu chuẩn chẩn đoán rõ ràng cũng có các 
cơn đau đầu tương tự nhưng không hoàn toàn thỏa mãn các tiêu chuẩn. Điều này có thể là do điều trị, 
không thể nhớ lại chính xác các triệu chứng hoặc các yếu tố khác. Yêu cầu bệnh nhân mô tả một cơn 
điển hình không được điều trị hoặc điều trị không thành công và xác định rằng đã có đủ các triệu chứng 
này để đưa ra chẩn đoán. Sau đó bao gồm các cơn ít điển hình hơn khi mô tả tần suất các cơn. 

12. Khi một bệnh nhân bị nghi ngờ có nhiều hơn một loại hoặc một phân nhóm đau đầu, người đó 
nên điền nhật ký chẩn đoán đau đầu, trong đó ghi lại các đặc điểm quan trọng đối với mỗi cơn đau đầu. 
Người ta đã chứng minh rằng nhật ký đau đầu như vậy sẽ cải thiện độ chính xác của chẩn đoán và cho 
phép đánh giá chính xác hơn về việc sử dụng thuốc. Nhật ký đau đầu giúp đánh giá số lượng của hai 
hoặc nhiều loại hoặc phân nhóm đau đầu khác nhau. Cuối cùng, nó dạy cho bệnh nhân cách phân biệt 
giữa các cơn đau đầu khác nhau: ví dụ, giữa migraine không cơn thoáng báo và đau đầu kiểu căng thẳng 
từng đợt. 

13. Trong mỗi chương về đau đầu thứ phát, những nguyên nhân được biết rõ nhất và được xác định 
rõ ràng nhất sẽ được đề cập và các tiêu chuẩn về nhân quả của  đau đầu cũng được đưa ra. Tuy nhiên, 
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trong nhiều chương, chẳng hạn như chương 9. đau đầu do nhiễm trùng, có vô số nguyên nhân nhiễm 
trùng có thể xảy ra. Để tránh một danh sách dài, chỉ đề cập đến những điều quan trọng nhất. Trong ví 
dụ này, các nguyên nhân hiếm gặp hơn được gán cho 9.2.3 Đau đầu do nhiễm trùng hệ thống khác. Hệ 
thống tương tự được sử dụng trong các chương khác về  đau đầu thứ phát. 

14. Tiêu chuẩn chẩn đoán đau đầu thứ phát không còn yêu cầu sự thuyên giảm hoặc cải thiện đáng 
kể rối loạn nguyên nhân nền trước khi có thể đưa ra chẩn đoán đau đầu. Tiêu chuẩn chẩn đoán của 
ICHD-3 có thể được áp dụng ngay khi bệnh nhân xuất hiện hoặc ngay sau khi rối loạn nền được xác 
nhận. Tiêu chuẩn A là có đau đầu; tiêu chuẩn B là sự hiện diện của rối loạn nguyên nhân; tiêu chuẩn C 
là bằng chứng về quan hệ nhân quả. Trong các tình trạng cấp tính, mối quan hệ chặt chẽ về thời gian 
giữa khởi phát cơn đau đầu và khởi phát rối loạn được cho là nguyên nhân thường đủ để xác định 
nguyên nhân, trong khi các tình trạng ít cấp tính hơn thường đòi hỏi nhiều bằng chứng hơn về nguyên 
nhân. Trong mọi trường hợp, tiêu chuẩn cuối cùng phải được áp dụng để kiểm tra: 'Không được giải 
thích tốt hơn bởi chẩn đoán ICHD-3 khác'. 

15. Trong một số ít cơn đau đầu thứ phát, 5.2 Đau đầu dai dẳng do chấn thương ở đầu là một ví 
dụ điển hình, các loại hoặc phân loại đau đầu dai dẳng được ghi nhận là có xảy ra; nghĩa là cơn đau đầu 
ban đầu do một  rối loạn khác gây ra sẽ không thuyên giảm sau khi  rối loạn đó đã được giải quyết. 
Trong những trường hợp như vậy, chẩn đoán thay đổi từ loại cấp tính (ví dụ 5.1 Đau đầu cấp tính do 
chấn thương ở đầu) sang loại dai dẳng (5.2 Đau đầu dai dẳng do chấn thương ở đầu) sau một khoảng 
thời gian cụ thể (ví dụ như ba tháng trong trường hợp này). Bằng chứng về nguyên nhân phụ thuộc vào 
việc đáp ứng sớm hơn các tiêu chuẩn chẩn đoán loại cấp tính và sự tồn tại của cùng một cơn đau đầu. 
Hầu hết các chẩn đoán như vậy đều nằm trong Phụ lục vì không có đủ bằng chứng về sự tồn tại của 
chúng. Chúng thường không được áp dụng nhưng ở đó để kích thích nghiên cứu về các tiêu chuẩn tốt 
hơn về quan hệ nhân quả. 

16. Phụ lục dành cho nghiên cứu. Nó giúp các nhà khoa học lâm sàng nghiên cứu các thực thể 
thiếu bằng chứng để đưa vào (hoặc, trong một số trường hợp, loại trừ khỏi) phần chính của phân loại 
sau này. Hầu hết các chẩn đoán và tiêu chuẩn chẩn đoán trong Phụ lục đều là mới hoặc tiêu chuẩn thay 
thế cho các tiêu chuẩn trong phần chính. Một số là các thực thể cũ chưa được xác thực đầy đủ; những 
chẩn đoán này dự kiến sẽ bị xóa trong lần sửa đổi tiếp theo của ICHD nếu không có bằng chứng. 
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Mã ICHD-3 Tên tiếng Anh Tên tiếng Việt 
1.  Migraine Migraine 
    1.1       Migraine without aura Migraine không cơn thoáng báo 
    1.2       Migraine with aura Migraine có cơn thoáng báo 
      1.2.1       Migraine with typical aura Migraine có cơn thoáng báo điển hình 
        1.2.1.1       Typical aura with headache Cơn thoáng báo điển hình kèm đau đầu 

        1.2.1.2       Typical aura without headache Cơn thoáng báo điển hình không kèm 
đau đầu 

      1.2.2       Migraine with brainstem aura Migraine có cơn thoáng báo thân não 
      1.2.3       Hemiplegic migraine Migraine liệt nửa người 

        1.2.3.1 Familial hemiplegic migraine (FHM) Migraine liệt nửa người có tính gia 
đình 

          1.2.3.1.1 Familial hemiplegic migraine type 1 (FHM1) Migraine liệt nửa người có tính gia 
đình (FHM1) 

          1.2.3.1.2 Familial hemiplegic migraine type 2 (FHM2) Migraine liệt nửa người có tính gia 
đình (FHM2) 

          1.2.3.1.3 Familial hemiplegic migraine type 3 (FHM3) Migraine liệt nửa người có tính gia 
đình (FHM3) 

          1.2.3.1.4 Familial hemiplegic migraine, other loci Migraine liệt nửa người có tính gia 
đình, các đột biến khác 

        1.2.3.2 Sporadic hemiplegic migraine (SHM) Migraine liệt nửa người tản phát 
      1.2.4 Retinal migraine Migraine võng mạc 
    1.3 Chronic migraine Migraine mạn tính 
    1.4 Complications of migraine Biến chứng Migraine 
      1.4.1       Status migrainosus Trạng thái Migraine 

      1.4.2       Persistent aura without infarction Cơn thoáng báo tiếp diễn không kèm 
nhồi máu não 

      1.4.3       Migrainous infarction Migraine nhồi máu não 

      1.4.4       Migraine aura-triggered seizure Migraine có cơn thoáng báo khởi phát 
co giật 

    1.5       Probable migraine Khả năng Migraine 

      1.5.1       Probable migraine without aura Khả năng Migraine không cơn thoáng 
báo 

      1.5.2       Probable migraine with aura Khả năng Migraine có cơn thoáng báo 

    1.6       Episodic syndromes that may be associated 
with migraine 

Các hội chứng từng đợt có thể liên 
quan đến Migraine 

      1.6.1       Recurrent gastrointestinal disturbance Rối loạn dạ dày ruột tái diễn 
        1.6.1.1 Cyclical vomiting syndrome Hội chứng nôn ói chu kì 
        1.6.1.2 Abdominal migraine Migraine thể bụng 
      1.6.2       Benign paroxysmal vertigo Chóng mặt kịch phát lành tính 

      1.6.3       Benign paroxysmal torticollis Loạn trương lực cơ cổ kịch phát lành 
tính 

2. Tension type headache Đau đầu kiểu căng thẳng 

    2.1       Infrequent episodic tension-type headache Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 
không thường xuyên 

      2.1.1       
Infrequent episodic tension-type headache 
associated with pericranial tenderness 

Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 
không thường xuyên liên quan đến 
nhạy cảm đau quanh sọ 

      2.1.2       
Infrequent episodic tension-type headache not 
associated with pericranial tenderness 

Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 
không thường xuyên không liên quan 
đến nhạy cảm đau quanh sọ 
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    2.2       Frequent episodic tension-type headache Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 
thường xuyên 

      2.2.1       
Frequent episodic tension-type headache 
associated with pericranial tenderness 

Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 
thường xuyên liên quan đến đau quanh 
sọ 

      2.2.2       
Frequent episodic tension-type headache not 
associated with pericranial tenderness 

Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 
thường xuyên không liên quan đến 
nhạy cảm đau quanh sọ 

    2.3       Chronic tension-type headache Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính 

      2.3.1       Chronic tension-type headache associated with 
pericranial tenderness 

Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính liên 
quan đến nhạy cảm đau quanh sọ 

      2.3.2       
Chronic tension-type headache not associated 
with pericranial tenderness 

Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính 
không liên quan đến nhạy cảm đau 
quanh sọ 

    2.4       Probable tension-type headache Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng 

      2.4.1       Probable infrequent episodic tension-type 
headache 

Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng từng 
đợt hông thường xuyên 

      2.4.2       Probable frequent episodic tension-type 
headache 

Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng từng 
đợt thường xuyên 

      2.4.3       Probable chronic tension-type headache Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng mạn 
tính 

3. Trigeminal autonomic cephalalgias (TACs) Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa 
    3.1       Cluster headache Đau đầu cụm 
      3.1.1       Episodic cluster headache Đau đầu cụm từng đợt 
      3.1.2       Chronic cluster headache Đau đầu cụm mạn tính 
    3.2       Paroxysmal hemicrania Đau nửa đầu kịch phát 
      3.2.1       Episodic paroxysmal hemicrania Đau nửa đầu kịch phát từng đợt 
      3.2.2       Chronic paroxysmal hemicrania Đau nửa đầu kịch phát mạn tính 

    3.3       Short-lasting unilateral neuralgiform headache 
attacks 

Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên 
kéo dài thời gian ngắn 

      3.3.1      

Short-lasting unilateral neuralgiform headache 
attacks with conjunctival injection and tearing 
(SUNCT) 

Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên 
kéo dài thời gian ngắn kèm theo xung 
huyết kết mạc và chảy nước mắt 
(SUNCT) 

        3.3.1.1 Episodic SUNCT SUNCT từng đợt 
        3.3.1.2 Chronic SUNCT SUNCT mạn tính 

      3.3.2       
Short-lasting unilateral neuralgiform headache 
attacks with cranial autonomic symptoms 
(SUNA) 

Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên 
kéo dài thời gian ngắn kèm theo triệu 
chứng thần kinh sọ tự chủ (SUNA) 

        3.3.2.1 Episodic SUNA SUNA từng đợt 
        3.3.2.2 Chronic SUNA SUNA mạn tính 
    3.4       Hemicrania continua Đau nửa đầu liên tục 

      3.4.1       Hemicrania continua, remitting subtype Đau nửa đầu liên tục, phân nhóm có 
ngày không đau 

      3.4.2       Hemicrania continua, unremitting subtype Đau nửa đầu liên tục, phân nhóm 
không ngày không đau 

    3.5       Probable trigeminal autonomic cephalalgia Khả năng đau đầu tự chủ thần kinh tam 
thoa 

      3.5.1       Probable cluster headache Khả năng đau đầu cụm 
      3.5.2       Probable paroxysmal hemicrania Khả năng đau nửa đầu kịch phát 

      3.5.3       Probable short-lasting unilateral neuralgiform 
headache attacks 

Khả năng đau đầu dạng thần kinh một 
bên kéo dài thời gian ngắn 

      3.5.4       Probable hemicrania continua Khả năng đau nửa đầu liên tục 
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4. Other primary headache Đau đầu nguyên phát khác 
    4.1       Primary cough headache Đau đầu do ho nguyên phát 
      4.1.1       Probable primary cough headache Khả năng đau đầu do ho nguyên phát 
    4.2       Primary exercise headache Đau đầu do gắng sức nguyên phát 

      4.2.1       Probable primary exercise headache Khả năng đau đầu do gắng sức nguyên 
phát 

    4.3       Primary headache associated with sexual 
activity 

Đau đầu nguyên phát liên quan đến 
hoạt động tình dục 

      4.3.1       Probable primary headache associated with 
sexual activity 

Khả năng đau đầu nguyên phát liên 
quan đến hoạt động tình dục 

    4.4       Primary thunderclap headache Đau đầu sét đánh nguyên phát 
    4.5       Cold-stimulus headache Đau đầu do kích thích lạnh 

      4.5.1       Headache attributed to external application of a 
cold stimulus 

Đau đầu do kích thích lạnh từ bên 
ngoài 

      4.5.2       Headache attributed to ingestion or inhalation 
of a cold stimulus 

Đau đầu do nuốt phải hoặc hít phải chất 
kích thích lạnh 

      4.5.3       Probable cold-stimulus headache Khả năng đau đầu do kích thích lạnh 

        4.5.3.1 Headache probably attributed to external 
application of a cold stimulus 

Đau đầu khả năng do tác động kích 
thích lạnh từ bên ngoài 

        4.5.3.2 Headache probably attributed to ingestion or 
inhalation of a cold stimulus 

Đau đầu khả năng do nuốt phải hoặc hít 
phải chất kích thích lạnh 

    4.6       External-pressure headache Đau đầu do áp lực bên ngoài 
      4.6.1       External-compression headache Đau đầu do đè ép bên ngoài 
      4.6.2       External-traction headache Đau đầu do lực kéo bên ngoài 
      4.6.3       Probable external-pressure headache Khả năng đau đầu do áp lực bên ngoài 
        4.6.3.1 Probable external-compression headache Khả năng đau đầu do đè ép bên ngoài 
        4.6.3.2 Probable external-traction headache Khả năng đau đầu do lực kéo bên ngoài 
    4.7       Primary stabbing headache Đau đầu dạng nhói nguyên phát 

      4.7.1       Probable primary stabbing headache Khả năng đau đầu dạng nhói nguyên 
phát 

    4.8       Nummular headache Đau đầu dạng đồng xu 
      4.8.1       Probable nummular headache Khả năng đau đầu dạng đồng xu 
    4.9       Hypnic headache Đau đầu lúc ngủ 
      4.9.1       Probable hypnic headache Khả năng đau đầu lúc ngủ 

    4.10       New daily persistent headache (NDPH) Đau đầu hằng ngày dai dẳng mới xuất 
hiện 

      4.10.1       Probable new daily persistent headache Khả năng đau đầu hằng ngày dai dẳng 
mới xuất hiện 

5.        Headache attributed to trauma or injury to 
the head and/or neck 

Đau đầu do chấn thương hoặc tổn 
thương vùng đầu và/hoặc cổ 

    5.1       Acute headache attributed to traumatic injury 
to the head 

Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng 
đầu 

      5.1.1       Acute headache attributed to moderate or 
severe traumatic injury to the head 

Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng 
đầu vừa hoặc nặng 

      5.1.2       Acute headache attributed to mild traumatic 
injury to the head 

Đau đầu cấp tính do chấn thương nhẹ 
vùng đầu 

    5.2       Persistent headache attributed to traumatic 
injury to the head 

Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng 
đầu 

      5.2.1       Persistent headache attributed to moderate or 
severe traumatic injury to the head 

Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng 
đầu vừa hoặc nặng 

      5.2.2       Persistent headache attributed to mild traumatic 
injury to the head 

Đau đầu dai dẳng do chấn thương nhẹ 
vùng đầu 
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    5.3       Acute headache attributed to whiplash Đau đầu cấp tính do chấn thương 
whiplash 

    5.4       Persistent headache attributed to whiplash Đau đầu dai dẳng do chấn thương 
whiplash 

    5.5       Acute headache attributed to craniotomy Đau đầu cấp tính do mở nắp sọ 
    5.6       Persistent headache attributed to craniotomy Đau đầu dai dẳng do mở nắp sọ 

6. Headache attributed to cranial and/or 
cervical vascular disorder 

Đau đầu do rối loạn mạch máu nội sọ 
và/hoặc cổ 

    6.1       Headache attributed to cerebral ischaemic 
event 

Đau đầu do biến cố thiếu máu não 

      6.1.1       Headache attributed to ischaemic stroke 
(cerebral infarction) 

Đau đầu do nhồi máu não 

        6.1.1.1 Acute headache attributed to ischaemic stroke 
(cerebral infarction) 

Đau đầu cấp tính do nhồi máu não 

        6.1.1.2 Persistent headache attributed to past ischaemic 
stroke (cerebral infarction) 

Đau đầu dai dẳng do nhồi máu não 
trước đây 

      6.1.2       Headache attributed to transient ischaemic 
attack (TIA) 

Đau đầu do cơn thoáng thiếu máu não 

    6.2       Headache attributed to non-traumatic 
intracranial haemorrhage 

Đau đầu do xuất huyết nội sọ không do 
chấn thương 

      6.2.1       Acute headache attributed to non-traumatic 
intracerebral haemorrhage 

Đau đầu cấp tính do xuất huyết não 
không do chấn thương 

      6.2.2       Acute headache attributed to non-traumatic 
subarachnoid haemorrhage (SAH) 

Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới 
nhện không do chấn thương (SAH) 

      6.2.3       
Acute headache attributed to non-traumatic 
acute subdural haemorrhage (ASDH) 

Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới 
màng cứng cấp tính không do chấn 
thương (ASDH) 

      6.2.4       Persistent headache attributed to past  non-
traumatic intracranial haemorrhage 

Đau đầu dai dẳng do xuất huyết nội sọ 
không do chấn thương trước đây 

        6.2.4.1 Persistent headache attributed to past non-
traumatic intracerebral haemorrhage 

Đau đầu dai dẳng do xuất huyết não 
không do chấn thương trước đây 

        6.2.4.2 Persistent headache attributed to past non-
traumatic subarachnoid haemorrhage 

Đau đầu dai dẳng do xuất huyết dưới 
nhện không do chấn thương trước đây 

        6.2.4.3 
Persistent headache attributed to past non-
traumatic acute subdural haemorrhage 

Đau đầu dai dẳng do xuất huyết dưới 
màng cứng cấp tính không do chấn 
thương trước đây 

    6.3       Headache attributed to unruptured vascular 
malformation 

Đau đầu do dị dạng mạch máu chưa vỡ 

      6.3.1       Headache attributed to unruptured saccular 
aneurysm 

Đau đầu do phình động mạch dạng túi 
chưa vỡ 

      6.3.2       Headache attributed to arteriovenous 
malformation (AVM) 

Đau đầu do dị dạng động tĩnh mạch 
(AVM) 

      6.3.3       Headache attributed to dural arteriovenous 
fistula (DAVF) 

Đau đầu do rò động tĩnh mạch màng 
cứng (DAVF) 

      6.3.4       Headache attributed to cavernous angioma Đau đầu do u mạch máu dạng hang 

      6.3.5       
Headache attributed to encephalotrigeminal or 
leptomeningeal angiomatosis (Sturge Weber 
syndrome) 

Đau đầu do u mạch não tam thoa hoặc 
màng mềm (hội chứng Sturge Weber) 

    6.4       Headache attributed to arteritis Đau đầu do viêm động mạch 

      6.4.1       Headache attributed to giant cell arteritis 
(GCA) 

Đau đầu do viêm động mạch tế bào 
khổng lồ (GCA) 

      6.4.2       Headache attributed to primary angiitis of the 
central nervous system (PACNS) 

Đau đầu do viêm mạch nguyên phát 
của hệ thần kinh trung ương (PACNS) 
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      6.4.3       Headache attributed to secondary angiitis of the 
central nervous system (SACNS) 

Đau đầu do viêm mạch thứ phát của hệ 
thần kinh trung ương (SACNS) 

    6.5       Headache attributed to cervical carotid or 
vertebral artery disorder 

Đau đầu do rối loạn động mạch cảnh cổ 
hoặc động mạch đốt sống 

      6.5.1       
Headache or facial or neck pain attributed to 
cervical carotid or vertebral artery dissection 

Đau đầu hoặc đau mặt hoặc cổ do bóc 
tách động mạch cảnh cổ hoặc động 
mạch đốt sống 

        6.5.1.1 
Acute headache or facial or neck pain 
attributed to cervical carotid or vertebral artery 
dissection 

Đau đầu cấp tính hoặc đau mặt hoặc 
đau cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ 
hoặc động mạch đốt sống 

        6.5.1.2 
Persistent headache or facial or neck pain 
attributed to past cervical carotid or vertebral 
artery dissection 

Đau đầu dai dẳng hoặc đau mặt hoặc 
đau cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ 
hoặc động mạch đốt sống trước đây 

      6.5.2       Post-endarterectomy headache Đau đầu sau phẫu thuật bóc tách nội 
mạc 

      6.5.3       Headache attributed to carotid or vertebral 
angioplasty or stenting 

Đau đầu do nong hoặc đặt stent động 
mạch cảnh hoặc đốt sống 

    6.6       Headache attributed to cranial venous disorder Đau đầu do rối loạn tĩnh mạch sọ 

      6.6.1      Headache attributed to cerebral venous 
thrombosis (CVT) 

Đau đầu do huyết khối tĩnh mạch não 
(CVT) 

      6.6.2      Headache attributed to cranial venous sinus 
stenting 

Đau đầu do đặt stent xoang tĩnh mạch 
sọ 

    6.7 Headache attributed to other acute intracranial 
arterial disorder 

Đau đầu do rối loạn động mạch nội sọ 
cấp tính khác 

      6.7.1      Headache attributed to an intracranial 
endarterial procedure 

Đau đầu do thủ thuật nội mạc động 
mạch nội sọ 

      6.7.2      Angiography headache Đau đầu do kỹ thuật chụp mạch máu 

      6.7.3      Headache attributed to reversible cerebral 
vasoconstriction syndrome (RCVS) 

Đau đầu do hội chứng co mạch não có 
hồi phục (RCVS) 

        6.7.3.1 Acute headache attributed to reversible cerebral 
vasoconstriction syndrome (RCVS) 

Đau đầu cấp tính do hội chứng co mạch 
não có hồi phục (RCVS) 

        6.7.3.2 
Acute headache probably attributed to 
reversible cerebral vasoconstriction syndrome 
(RCVS) 

Đau đầu cấp tính khả năng do hội 
chứng co mạch não có hồi phục 
(RCVS) 

        6.7.3.3 
Persistent headache attributed to past reversible 
cerebral vasoconstriction syndrome (RCVS) 

Đau đầu dai dẳng do hội chứng co 
mạch não có hồi phục (RCVS) trước 
đây 

      6.7.4      Headache attributed to intracranial artery 
dissection 

Đau đầu do bóc tách động mạch nội sọ 

    6.8 
Headache and/or migraine-like aura attributed 
to chronic intracranial vasculopathy 

Đau đầu và/hoặc cơn thoáng báo giống 
Migraine do bệnh mạch máu nội sọ 
mạn tính 

      6.8.1      

Headache attributed to Cerebral Autosomal 
Dominant Arteriopathy with Subcortical 
Infarcts and Leukoencephalopathy (CADASIL) 

Đau đầu do bệnh động mạch não gen 
trội trên nhiễm sắc thể thường có nhồi 
máu dưới vỏ và bệnh não chất trắng 
(CADASIL) 

      6.8.2      
Headache attributed to mitochondrial 
encephalopathy, lactic acidosis and stroke-like 
episodes (MELAS) 

Đau đầu do bệnh não ty thể, nhiễm toan 
lactic và các cơn giống đột quỵ 
(MELAS) 

      6.8.3      Headache attributed to Moyamoya angiopathy 
(MMA) 

Đau đầu do bệnh mạch máu 
Moyamoya (MMA) 

      6.8.4      Migraine-like aura attributed to cerebral 
amyloid angiopathy (CAA) 

Cơn thoáng báo giống Migraine do 
bệnh mạch máu não amyloid (CAA) 
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      6.8.5      

Headache attributed to syndrome of retinal 
vasculopathy with cerebral 
leukoencephalopathy and systemic 
manifestations (RVCLSM) 

Đau đầu do hội chứng bệnh mạch máu 
võng mạc với bệnh não chất trắng và 
các biểu hiện toàn thân (RVCLSM) 

      6.8.6      Headache attributed to other chronic 
intracranial vasculopathy 

Đau đầu do bệnh mạch máu nội sọ mạn 
tính khác 

    6.9 Headache attributed to pituitary apoplexy Đau đầu do đột quỵ tuyến yên 

7. Headache attributed to non-vascular 
intracranial disorder 

Đau đầu do rối loạn nội sọ không liên 
quan mạch máu 

    7.1       Headache attributed to increased cerebrospinal 
fluid (CSF) pressure 

Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy 
(CSF) 

      7.1.1       Headache attributed to idiopathic intracranial 
hypertension (IIH) 

Đau đầu do tăng áp lực nội sọ vô căn 
(IIH) 

      7.1.2       
Headache attributed to intracranial 
hypertension secondary to metabolic, toxic or 
hormonal cause 

Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát 
do nguyên nhân chuyển hóa, độc chất 
hoặc nội tiết tố 

      7.1.3       
Headache attributed to intracranial 
hypertension secondary to chromosomal 
disorder 

Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát 
do bệnh rối loạn nhiễm sắc thể 

      7.1.4       Headache attributed to intracranial 
hypertension secondary to hydrocephalus 

Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát 
do não úng thủy 

    7.2       Headache attributed to low cerebrospinal fluid 
(CSF) pressure 

Đau đầu do áp lực dịch não tủy (CSF) 
thấp 

      7.2.1       Post-dural puncture headache Đau đầu sau chọc màng cứng 
      7.2.2       Cerebrospinal fluid (CSF) fistula headache Đau đầu do rò dịch não tủy (CSF) 

      7.2.3       Headache attributed to spontaneous intracranial 
hypotension 

Đau đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát 

    7.3       Headache attributed to non-infectious 
inflammatory intracranial disease 

Đau đầu do bệnh viêm nội sọ không 
nhiễm trùng 

      7.3.1       Headache attributed to neurosarcoidosis Đau đầu do bệnh sarcoidosis thần kinh 

      7.3.2       Headache attributed to aseptic (non-infectious) 
meningitis 

Đau đầu do viêm màng não vô khuẩn 
(không nhiễm trùng) 

      7.3.3       Headache attributed to other non-infectious 
inflam- matory intracranial disease 

Đau đầu do bệnh viêm trong nội sọ 
không nhiễm trùng khác 

      7.3.4       Headache attributed to lymphocytic 
hypophysitis 

Đau đầu do viêm tuyến yên thâm 
nhiễm tế bào lympho 

      7.3.5       
Syndrome of transient headache and 
neurological deficits with cerebrospinal fluid 
lymphocytosis (HaNDL) 

Hội chứng đau đầu và triệu chứng thần 
kinh thoáng qua có tăng tế bào lympho 
dịch não tủy (HaNDL) 

    7.4       Headache attributed to intracranial neoplasia Đau đầu do quá trình tân sinh nội sọ 
      7.4.1       Headache attributed to intracranial neoplasm Đau đầu do u nội sọ 

        7.4.1.1 Headache attributed to colloid cyst of the third 
ventricle 

Đau đầu do nang keo của não thất ba 

      7.4.2       Headache attributed to carcinomatous 
meningitis 

Đau đầu do viêm màng não ung thư 

      7.4.3       Headache attributed to hypothalamic or 
pituitary hyper- or hyposecretion 

Đau đầu do tăng hoặc giảm tiết vùng 
dưới đồi hoặc tuyến yên 

    7.5       Headache attributed to intrathecal injection Đau đầu do tiêm vào khoang dịch não 
tuỷ 

    7.6       Headache attributed to epileptic seizure Đau đầu do cơn co giật động kinh 
      7.6.1       Ictal epileptic headache Đau đầu trong cơn động kinh 
      7.6.2       Post-ictal headache Đau đầu sau cơn động kinh 
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    7.7       Headache attributed to Chiari malformation 
type I (CM1) 

Đau đầu do dị tật Chiari loại I (CM1) 

    7.8       Headache attributed to other non-vascular 
intracranial disorder 

Đau đầu do rối loạn nội sọ không do 
mạch máu khác 

 8.   Headache attributed to a substance or its 
withdrawal 

Đau đầu do một chất hoặc do cai 
chất đó 

    8.1       Headache attributed to use of or exposure to a 
substance 

Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với 
một chất 

      8.1.1      Nitric oxide (NO) donor-induced headache Đau đầu do các chất sinh nitric oxide 

        8.1.1.1   Immediate NO donor-induced headache Đau đầu tức thì do các chất sinh nitric 
oxide 

        8.1.1.2 Delayed NO donor-induced headache Đau đầu trì hoãn do các chất sinh nitric 
oxide 

      8.1.2       Phosphodiesterase (PDE) inhibitor-induced 
headache 

Đau đầu do chất ức chế 
Phosphodiesterase (PDE) 

      8.1.3       Carbon monoxide (CO)-induced headache Đau đầu do carbon monoxide (CO) 
      8.1.4       Alcohol-induced headache Đau đầu do rượu 
        8.1.4.1  Immediate alcohol-induced headache Đau đầu tức thì do rượu 
        8.1.4.2 Delayed alcohol-induced headache Đau đầu trì hoãn do rượu 
      8.1.5       Cocaine-induced headache Đau đầu do cocaine 
      8.1.6       Histamine-induced headache Đau đầu do histamine 
        8.1.6.1     Immediate histamine-induced headache Đau đầu tức thì do histamine 
        8.1.6.2    Delayed histamine-induced headache Đau đầu trì hoãn do histamine gây ra 

      8.1.7       Calcitonin gene-related peptide (CGRP)-
induced headache 

Đau đầu do peptide liên quan đến gen 
Calcitonin (CGRP) gây ra 

        8.1.7.1   Immediate CGRP-induced headache Đau đầu tức thì do CGRP gây ra 
        8.1.7.2 Delayed CGRP-induced headache Đau đầu trì hoãn do CGRP gây ra 

      8.1.8       Headache attributed to exogenous acute pressor 
agent 

Đau đầu do tác nhân tăng huyết áp cấp 
tính ngoại sinh 

      8.1.9       Headache attributed to occasional use of non-
headache medication 

Đau đầu do thỉnh thoảng sử dụng thuốc 
không điều trị đau đầu 

      8.1.10       Headache attributed to long-term use of non-
headache medication 

Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc 
không điều trị đau đầu 

      8.1.11       Headache attributed to use of or exposure to 
other substance 

Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với 
chất khác 

    8.2       Medication-overuse headache (MOH) Đau đầu do lạm dụng thuốc (MOH) 
      8.2.1       Ergotamine-overuse headache Đau đầu do lạm dụng Ergotamine 
      8.2.2       Triptan-overuse headache Đau đầu do lạm dụng triptan 

      8.2.3       Non-opioid analgesic-overuse headache Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau 
không opioid 

        8.2.3.1   Paracetamol (acetaminophen)-overuse 
headache 

Đau đầu do lạm dụng Paracetamol 
(acetaminophen) 

        8.2.3.2 Non-steroidal anti-inflammatory drug 
(NSAID)-overuse headache 

Đau đầu do lạm dụng thuốc kháng 
viêm không steroid (NSAID) 

          8.2.3.2.1 Acetylsalicylic acid-overuse headache Đau đầu do lạm dụng axit 
acetylsalicylic 

        8.2.3.3 Other non-opioid analgesic-overuse headache Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau 
không chứa opioid khác 

      8.2.4       Opioid-overuse headache Đau đầu do lạm dụng opioid 

      8.2.5       Combination-analgesic-overuse headache Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau 
kết hợp 



ICHD-3  13 
 
 

© International Headache Society 2018 

Mã ICHD-3 Tên tiếng Anh Tên tiếng Việt 

      8.2.6       
Medication-overuse headache attributed to 
multiple drug classes not individually overused 

Đau đầu lạm dụng thuốc do kết hợp 
nhiều nhóm thuốc mà không lạm dụng 
riêng lẻ từng loại 

      8.2.7       
Medication-overuse headache attributed to 
unspecified or unverified overuse of multiple 
drug classes 

Đau đầu do lạm dụng nhiều nhóm 
thuốc không xác định hoặc chưa được 
xác minh 

      8.2.8       Medication-overuse headache attributed to 
other medication 

Đau đầu do lạm dụng thuốc do thuốc 
khác 

    8.3       Headache attributed to substance withdrawal Đau đầu do cai chất 
      8.3.1       Caffeine-withdrawal headache Đau đầu do cai caffein 
      8.3.2       Opioid-withdrawal headache Đau đầu do cai opioid 
      8.3.3       Oestrogen-withdrawal headache Đau đầu do cai estrogen 

      8.3.4       Headache attributed to withdrawal from 
chronic use of other substance 

Đau đầu do ngừng sử dụng chất khác 
thường xuyên 

9.   Headache attributed to infection Đau đầu do nhiễm trùng 
    9.1       Headache attributed to intracranial infection Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ 

      9.1.1       Headache attributed to bacterial meningitis or 
meningoencephalitis 

Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm 
não màng não vi khuẩn 

        9.1.1.1 Acute headache attributed to bacterial 
meningitis or meningoencephalitis 

Đau đầu cấp tính do viêm màng não 
hoặc viêm não màng não vi khuẩn 

        9.1.1.2 Chronic headache attributed to bacterial 
meningitis or meningoencephalitis 

Đau đầu mạn tính do viêm màng não 
hoặc viêm não màng não vi khuẩn 

        9.1.1.3 
Persistent headache attributed to past bacterial 
meningitis or meningoencephalitis 

Đau đầu dai dẳng do viêm màng não 
hoặc viêm não màng não vi khuẩn 
trước đây 

      9.1.2       Headache attributed to viral meningitis or 
encephaliis 

Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm 
não virus 

        9.1.2.1 Headache attributed to viral meningitis Đau đầu do viêm màng não virus 
        9.1.2.2 Headache attributed to viral encephalitis Đau đầu do viêm não virus 

      9.1.3       Headache attributed to intracranial fungal or 
other parasitic infection 

Đau đầu do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký 
sinh trùng nội sọ khác 

        9.1.3.1  Acute headache attributed to intracranial fungal 
or other parasitic infection 

Đau đầu cấp tính do nhiễm nấm hoặc 
ký sinh trùng nội sọ khác 

        9.1.3.2 Chronic headache attributed to intracranial 
fungal or other parasitic infection 

Đau đầu mạn tính do nhiễm nấm hoặc 
ký sinh trùng nội sọ khác 

      9.1.4       Headache attributed to localized brain infection Đau đầu do nhiễm trùng não cục bộ 
    9.2       Headache attributed to systemic infection Đau đầu do nhiễm trùng toàn thân 

      9.2.1       Headache attributed to systemic bacterial 
infection 

Đau đầu do nhiễm khuẩn toàn thân 

        9.2.1.1 Acute headache attributed to systemic bacterial 
infection 

Đau đầu cấp tính do nhiễm vi khuẩn 
toàn thân 

        9.2.1.2 Chronic headache attributed to systemic 
bacterial infection 

Đau đầu mạn tính do nhiễm vi khuẩn 
toàn thân 

      9.2.2       Headache attributed to systemic viral infection Đau đầu do nhiễm virus toàn thân 

        9.2.2.1 Acute headache attributed to systemic viral 
infection 

Đau đầu cấp tính do nhiễm virus toàn 
thân 

        9.2.2.2 Chronic headache attributed to systemic viral 
infection 

Đau đầu mạn tính do nhiễm virus toàn 
thân 

      9.2.3       Headache attributed to other systemic infection Đau đầu do nhiễm trùng hệ thống khác 

        9.2.3.1   Acute headache attributed to other systemic 
infection 

Đau đầu cấp tính do nhiễm trùng hệ 
thống khác 

        9.2.3.2 Chronic headache attributed to other systemic 
infection 

Đau đầu mạn tính do nhiễm trùng hệ 
thống khác 
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10.   Headache attributed to disorder of 
homoeostasis 

Đau đầu do rối loạn cân bằng nội 
môi 

    10.1       Headache attributed to hypoxia and/or 
hypercapnia 

Đau đầu do thiếu oxy và/hoặc tăng 
CO2 

      10.1.1  High-altitude headache Đau đầu do độ cao 
      10.1.2      Headache attributed to aeroplane travel Đau đầu do đi máy bay 
      10.1.3      Diving headache Đau đầu khi lặn 
      10.1.4     Sleep apnoea headache Đau đầu do ngưng thở khi ngủ 
    10.2       Dialysis headache Đau đầu do lọc máu 
    10.3       Headache attributed to arterial hypertension Đau đầu do tăng huyết áp động mạch 
      10.3.1   Headache attributed to phaeochromocytoma Đau đầu do u tủy thượng thận 

      10.3.2 Headache attributed to hypertensive crisis 
without hypertensive encephalopathy 

Đau đầu do cơn tăng huyết áp không 
bệnh não do tăng huyết áp 

      10.3.3 Headache attributed to hypertensive 
encephalopathy 

Đau đầu do bệnh não tăng huyết áp 

      10.3.4 Headache attributed to pre-eclampsia or 
eclampsia 

Đau đầu do tiền sản giật hoặc sản giật 

      10.3.5 Headache attributed to autonomic dysreflexia Đau đầu do rối loạn phản xạ tự chủ 
    10.4       Headache attributed to hypothyroidism Đau đầu do suy giáp 
    10.5       Headache attributed to fasting Đau đầu do nhịn ăn 
    10.6       Cardiac cephalalgia Đau đầu do căn nguyên tim mạch 

    10.7       Headache attributed to other disorder of 
homoeostasis 

Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi 
khác 

11. 

Headache or facial pain attributed to 
disorder of the cranium, neck, eyes, ears, 
nose, sinuses, teeth, mouth or other facial or 
cervical structure 

Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn 
hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, 
miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ 
khác 

    11.1       Headache attributed to disorder of cranial bone Đau đầu do bệnh xương sọ 
    11.2       Headache attributed to disorder of the neck Đau đầu do bệnh vùng cổ 
      11.2.1 Cervicogenic headache Đau đầu do bệnh cột sống cổ 

      11.2.2 Headache attributed to retropharyngeal 
tendonitis 

Đau đầu do viêm gân sau họng 

      11.2.3 Headache attributed to craniocervical dystonia Đau đầu do loạn trương lực cơ sọ cổ 
    11.3       Headache attributed to disorder of the eyes Đau đầu do rối loạn mắt 

      11.3.1  Headache attributed to acute angle-closure 
glaucoma 

Đau đầu do glôcôm góc đóng cấp tính 

      11.3.2   Headache attributed to refractive error Đau đầu do tật khúc xạ 

      11.3.3    Headache attributed to ocular inflammatory 
disorder 

Đau đầu do bệnh viêm ở mắt 

      11.3.4    Trochlear headache  Đau đầu do cơ ròng rọc 
    11.4       Headache attributed to disorder of the ears Đau đầu do rối loạn tai 

    11.5       Headache attributed to disorder of the nose or 
paranasal sinuses 

Đau đầu do rối loạn mũi hoặc xoang 
cạnh mũi 

      11.5.1    Headache attributed to acute rhinosinusitis Đau đầu do viêm mũi xoang cấp 

      11.5.2 Headache attributed to chronic or recurring 
rhinosinusitis 

Đau đầu do viêm mũi xoang mạn tính 
hoặc tái phát 

    11.6       Headache attributed to disorder of the teeth Đau đầu do rối loạn ở răng 

    11.7       Headache attributed to temporomandibular 
disorder (TMD) 

Đau đầu do rối loạn khớp thái dương 
hàm (TMD) 

    11.8       Head or facial pain attributed to inflammation 
of the stylohyoid ligament 

Đau đầu hoặc đau mặt do viêm dây 
chằng trâm móng 



ICHD-3  15 
 
 

© International Headache Society 2018 

Mã ICHD-3 Tên tiếng Anh Tên tiếng Việt 

    11.9       

Headache or facial pain attributed to other 
disorder of cranium, neck, eyes, ears, nose, 
sinuses, teeth, mouth or other facial or cervical 
structure 

Đau đầu hoặc đau mặt do bệnh khác 
của hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, 
răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ 
khác 

12.   Headache attributed to psychiatric disorder Đau đầu do bệnh tâm thần 
    12.1       Headache attributed to somatization disorder Đau đầu do rối loạn dạng cơ thể 
    12.2       Headache attributed to psychotic disorder Đau đầu do rối loạn loạn thần 

13.   Painful lesions of the cranial nerves and 
other facial pain 

Tổn thương đau dây thần kinh sọ và 
đau mặt khác 

    13.1       Pain attributed to a lesion or disease of the 
trigeminal nerve 

Đau do tổn thương hoặc bệnh dây thần 
kinh tam thoa 

      13.1.1       Trigeminal neuralgia Đau dây thần kinh tam thoa 
        13.1.1.1   Classical trigeminal neuralgia Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển 

          13.1.1.1.1 Classical trigeminal neuralgia, purely 
paroxysmal 

Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển, 
kịch phát đơn thuần 

          13.1.1.1.2 Classical trigeminal neuralgia with 
concomitant continuous pain 

Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển 
kèm theo đau liên tục 

        13.1.1.2 Secondary trigeminal neuralgia Đau dây thần kinh tam thoa thứ phát 

          13.1.1.2.1 Trigeminal neuralgia attributed to multi-
sclerosis 

Đau dây thần kinh tam thoa do bệnh đa 
xơ cứng 

          13.1.1.2.2  Trigeminal neuralgia attributed to space-
occupying lesion 

Đau dây thần kinh tam thoa do tổn 
thương choáng chỗ 

          13.1.1.2.3 Trigeminal neuralgia attributed to other cause Đau dây thần kinh tam thoa do nguyên 
nhân khác 

        13.1.1.3 Idiopathic trigeminal neuralgia Đau dây thần kinh tam thoa vô căn 

          13.1.1.3.1 Idiopathic trigeminal neuralgia, purely 
paroxysmal 

Đau dây thần kinh tam thoa vô căn, 
kịch phát đơn thuần 

          13.1.1.3.2 Idiopathic trigeminal neuralgia with 
concomitant continuous pain 

Đau dây thần kinh tam thoa vô căn kèm 
theo đau liên tục 

      13.1.2       Painful trigeminal neuropathy Bệnh đau dây thần kinh tam thoa 

        13.1.2.1  Painful trigeminal neuropathy attributed to 
herpes zoster 

Bệnh đau dây thần kinh tam thoa do 
herpes zoster 

        13.1.2.2 Trigeminal post-herpetic neuralgia Bệnh đau dây thần kinh tam thoa sau 
herpes zoster 

        13.1.2.3   Painful post-traumatic trigeminal neuropathy Bệnh đau dây thần kinh tam thoa sau 
chấn thương 

        13.1.2.4     Painful trigeminal neuropathy attributed to 
other disorder 

Bệnh đau dây thần kinh tam thoa do 
bệnh khác 

        13.1.2.5  Idiopathic painful trigeminal neuropathy Bệnh đau dây thần kinh tam thoa vô 
căn 

    13.2       Pain attributed to a lesion or disease of the 
glossopharyngeal nerve 

Đau do tổn thương hoặc bệnh dây thần 
kinh thiệt hầu 

      13.2.1       Glossopharyngeal neuralgia Đau dây thần kinh thiệt hầu 
        13.2.1.1 Classical glossopharyngeal neuralgia Đau dây thần kinh thiệt hầu cổ điển 
        13.2.1.2 Secondary glossopharyngeal neuralgia Đau dây thần kinh thiệt hầu thứ phát 
        13.2.1.3 Idiopathic glossopharyngeal neuralgia Đau dây thần kinh thiệt hầu vô căn 
      13.2.2       Painful glossopharyngeal neuropathy Bệnh đau dây thần kinh thiệt hầu 

        13.2.2.1  Painful glossopharyngeal neuropathy attributed 
to a known cause 

Bệnh đau dây thần kinh thiệt hầu do 
nguyên nhân đã biết 

        13.2.2.2 Idiopathic painful glossopharyngeal neuropathy Bệnh đau thần kinh thiệt hầu vô căn 

    13.3       Pain attributed to a lesion or disease of nervus 
intermedius 

Đau do tổn thương hoặc bệnh dây thần 
kinh trung gian 

      13.3.1       Nervus intermedius neuralgia Đau dây thần kinh trung gian 
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        13.3.1.1 Classical nervus intermedius neuralgia Đau dây thần kinh trung gian cổ điển 
        13.3.1.2 Secondary nervus intermedius neuralgia Đau dây thần kinh trung gian thứ phát 
        13.3.1.3   Idiopathic nervus intermedius neuralgia Đau dây thần kinh trung gian vô căn 
      13.3.2       Painful nervus intermedius neuropathy Bệnh đau dây thần kinh trung gian 

        13.3.2.1  Painful nervus intermedius neuropathy 
attributed to herpes zoster 

Bệnh đau dây thần kinh trung gian do 
herpes zoster 

        13.3.2.2    Post-herpetic neuralgia of nervus intermedius Bệnh đau dây thần kinh trung gian sau 
herpes zoster 

        13.3.2.3 Painful nervus intermedius neuropathy 
attributed to other disorder 

Bệnh đau dây thần kinh trung gian do 
rối loạn khác 

        13.3.2.4 Idiopathic painful nervus intermedisus 
neuropathy 

Bệnh đau đây thần kinh trung gian vô 
căn 

    13.4      Occipital neuralgia Đau dây thần kinh chẩm 
    13.5 Neck-tongue syndrome Hội chứng cổ lưỡi 
    13.6 Painful optic neuritis Viêm đau dây thần kinh thị giác 

    13.7 Headache attributed to ischaemic ocular motor 
nerve palsy 

Đau đầu do liệt dây thần kinh vận nhãn 
do thiếu máu cục bộ  

    13.8 Tolosa–Hunt syndrome Hội chứng Tolosa-Hunt 

    13.9 Paratrigeminal oculosympathetic (Raeder’s) 
syndrome 

Hội chứng quanh dây thần kinh tam 
thoa và vận nhãn giao cảm (Raeder’s) 

    13.10 Recurrent painful ophthalmoplegic neuropathy Bệnh thần kinh gây đau và liệt vận 
nhãn tái diễn 

    13.11 Burning mouth syndrome (BMS) Hội chứng bỏng miệng (BMS) 
    13.12 Persistent idiopathic facial pain (PIFP) Đau mặt vô căn dai dẳng (PIFP) 
    13.13 Central neuropathic pain Đau thần kinh trung ương 

      13.13.1 Central neuropathic pain attributed to multiple 
sclerosis (MS) 

Đau thần kinh trung ương do bệnh đa 
xơ cứng (MS) 

      13.13.2 Central post-stroke pain (CPSP) Đau thần kinh trung ương sau đột quỵ 
(CPSP) 

 14.   Other headache disorders Các rối loạn đau đầu khác 

    14.1       Headache not elsewhere classified Đau đầu không được phân loại ở nơi 
khác 

    14.2       Headache unspecified Đau đầu không biệt định 
Phần phụ lục (Appendix) 
  A1. Migraine Migraine 
    A1.1 Migraine without aura Migraine không cơn thoáng báo 

      A1.1.1 Pure menstrual migraine without aura  Migraine kinh nguyệt thuần túy không 
cơn thoáng báo 

      A1.1.2 Menstrually related migraine without aura  Migraine liên quan kinh nguyệt không 
cơn thoáng báo 

      A1.1.3 Non-menstrual migraine without aura Migraine không liên quan kinh nguyệt 
không cơn thoáng báo 

    A1.2 Migraine with aura Migraine có cơn thoáng báo  

        A1.2.0.1 Pure menstrual migraine with aura  Migraine kinh nguyệt thuần túy có cơn 
thoáng báo 

        A1.2.0.2 Menstrually related migraine with aura  Migraine liên quan kinh nguyệt có cơn 
thoáng báo 

        A1.2.0.3 Non-menstrual migraine with aura Migraine không liên quan kinh nguyệt 
có cơn thoáng báo 

    A1.3 Chronic migraine (alternative criteria)  Migraine mạn tính (tiêu chuẩn thay thế) 

      A1.3.1 Chronic migraine with pain-free periods  Migraine mạn tính với những giai đoạn 
không đau 

      A1.3.2 Chronic migraine with continuous pain Migraine mạn tính với đau đầu liên tục 
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    A1.4 Complications of migraine  Biến chứng Migraine 
      A1.4.5 Migraine aura status  Trạng thái cơn thoáng báo Migraine 
      A1.4.6 Visual snow Tuyết thị giác 

    A1.6 Episodic syndromes that may be associated 
with migraine  

Hội chứng từng đợt khả năng liên quan 
đến Migraine 

      A1.6.4 Infantile colic Cơn colic nhũ nhi 
      A1.6.5 Alternating hemiplegia of childhood  Liệt nửa người đổi bên ở trẻ 
      A1.6.6 Vestibular migraine Migraine tiền đình 

  A2. Tension-type headache (alternative criteria) Đau đầu kiểu căng thẳng (tiêu chuẩn 
thay thế) 

    A2.1 
Infrequent episodic tension-type headache 
(alternative criteria) 

Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 
không thường xuyên (tiêu chuẩn thay 
thế) 

    A2.2 Frequent episodic tension-type headache 
(alternative criteria) 

Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 
thường xuyên (tiêu chuẩn thay thế) 

    A2.3 Chronic tension-type headache   (alternative 
criteria) 

Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính (tiêu 
chuẩn thay thế) 

  A3. Trigeminal-autonomic cephalalgias (TACs) Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa 
(TAC) 

    A3.1 Cluster headache (alternative criteria) Đau đầu cụm (tiêu chuẩn thay thế) 

    A3.2 Paroxysmal hemicrania (alternative criteria) Đau nửa đầu kịch phát (tiêu chuẩn thay 
thế) 

    A3.3 
Short-lasting unilateral neuralgiform headache 
attacks (alternative criteria) 

Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên 
kéo dài thời gian ngắn (tiêu chuẩn thay 
thế) 

    A3.4 Hemicrania continua (alternative criteria) Đau nửa đầu liên tục (tiêu chuẩn thay 
thế) 

    A3.6 Undifferentiated trigeminal autonomic 
cephalalgia 

Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa 
không biệt định 

  A4. Other primary headache disorders Các rối loạn đau đầu nguyên phát khác 
    A4.11 Epicrania fugax Đau đầu di chuyển 

  A5. Headache attributed to trauma or injury to the 
head and/or neck 

Đau đầu do chấn thương hoặc tổn 
thương vùng đầu và/hoặc cổ 

    A5.1 Acute headache attributed to traumatic injury 
to the head 

Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng 
đầu 

        A5.1.1.1 Delayed-onset acute headache attributed to 
moderate or severe traumatic injury to the head  

Đau đầu cấp tính khởi phát trì hoãn do 
chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 

        A5.1.2.1 Delayed-onset acute headache attributed to 
mild traumatic injury to the head 

Đau đầu cấp tính khởi phát trì hoãn do 
chấn thương nhẹ vùng đầu 

    A5.2 Persistent headache attributed to traumatic 
injury to the head 

Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng 
đầu 

        A5.2.1.1 Delayed-onset persistent headache attributed to 
moderate or severe traumatic injury to the head  

Đau đầu dai dẳng khởi phát trì hoãn do 
chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 

        A5.2.2.1 Delayed-onset persistent headache attributed to 
mild traumatic injury to the head 

Đau đầu dai dẳng khởi phát trì hoãn do 
chấn thương nhẹ vùng đầu 

    A5.7 Headache attributed to radiosurgery of the 
brain 

Đau đầu do xạ phẫu não 

    A5.8 Acute headache attributed to other trauma or 
injury to the head and/or neck  

Đau đầu cấp tính do chấn thương hoặc 
tổn thương khác vùng đầu và/hoặc cổ 

    A5.9 Persistent headache attributed to other trauma 
or injury to the head and/or neck  

Đau đầu dai dẳng do chấn thương hoặc 
tổn thương khác vùng đầu và/hoặc cổ 

 A6. Headache attributed to cranial and/or cervical 
vascular disorder 

Đau đầu do rối loạn mạch máu sọ 
và/hoặc cổ 
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    A6.10 Persistent headache attributed to past cranial 
and/or cervical vascular disorder  

Đau đầu dai dẳng do bệnh mạch máu 
sọ và/hoặc cổ trước đây 

  A7. Headache attributed to non-vascular 
intracranial disorder 

Đau đầu do bệnh nội sọ không liên 
quan mạch máu 

    A7.6 Headache attributed to epileptic seizure Đau đầu do cơn co giật động kinh 
      A7.6.3 Post-electroconvulsive therapy (ECT) headache Đau đầu sau liệu pháp sốc điện (ECT) 

    A7.9 Persistent headache attributed to past non-
vascular intracranial disorder  

Đau đầu dai dẳng do bệnh nội sọ không 
do mạch máu trước đây 

  A8. Headache attributed to a substance or its 
withdrawal 

Đau đầu do sử dụng một chất hoặc do 
cai chất 

    A8.4 Persistent headache attributed to past use of or 
exposure to a substance  

Đau đầu dai dẳng do từng sử dụng hoặc 
tiếp xúc với một chất trước đây 

  A9. Headache attributed to infection Đau đầu do nhiễm trùng 
    A9.1 Headache attributed to intracranial infection Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ 

        A9.1.3.3 Persistent headache attributed to past 
intracranial fungal or other parasitic infection  

Đau đầu dai dẳng do nhiễm nấm hoặc 
nhiễm ký sinh trùng nội sọ trước đây 

    A9.3 Headache attributed to human 
immunodeficiency virus (HIV) infection 

Đau đầu do nhiễm virus gây suy giảm 
miễn dịch ở người (HIV) 

  A10. Headache attributed to disorder of 
homoeostasis 

Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi 

    A10.7 Head and/or neck pain attributed to orthostatic 
(postural) hypotension  

Đau đầu và/hoặc cổ do hạ huyết áp thế 
đứng (tư thế) 

    A10.8 Headache attributed to other disorder of 
homeostasis 

Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi 
khác 

      A10.8.1 Headache attributed to travel in space Đau đầu do du hành trong không gian 

      A10.8.2 Headache attributed to other metabolic or 
systemic disorder  

Đau đầu do rối loạn chuyển hóa hoặc 
hệ thống khác 

    A10.9 Persistent headache attributed to past disorder 
of homoeostasis 

Đau đầu dai dẳng do rối loạn cân bằng 
nội môi trước đây 

  A11. 
Headache or facial pain attributed to disorder 
of the cranium, neck, eyes, ears, nose, sinuses, 
teeth, mouth or other facial or cervical structure 

Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp 
sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, 
miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác 

    A11.2 Headache attributed to disorder of the neck Đau đầu do rối loạn ở cổ 

      A11.2.4 Headache attributed to upper cervical 
radiculopathy 

Đau đầu do bệnh rễ thần kinh cổ trên 

      A11.2.5 Headache attributed to cervical myofascial pain Đau đầu do đau cân cơ cổ 
    A11.3 Headache attributed to disorder of the eyes Đau đầu do rối loạn về mắt 

      A11.3.5 Headache attributed to heterophoria or 
heterotropia 

Đau đầu do lác ẩn và lác biểu hiện 

    A11.5 Headache attributed to disorder of the nose or 
paranasal sinuses 

Đau đầu do rối loạn mũi hoặc xoang 
cạnh mũi 

      A11.5.3 Headache attributed to disorder of the nasal 
mucosa, turbinates or septum 

Đau đầu do rối loạn niêm mạc mũi, 
cuốn mũi hoặc vách ngăn 

  A12. Headache attributed to psychiatric disorder Đau đầu do rối loạn tâm thần 
    A12.3 Headache attributed to depressive disorder Đau đầu do rối loạn trầm cảm 

    A12.4 Headache attributed to separation anxiety 
disorder 

Đau đầu do rối loạn lo âu chia ly 

    A12.5 Headache attributed to panic disorder Đau đầu do rối loạn hoảng sợ 
    A12.6 Headache attributed to specific phobia Đau đầu do ám ảnh sợ đặc hiệu 

    A12.7 Headache attributed to social anxiety disorder 
(social phobia) 

Đau đầu do rối loạn lo âu xã hội (ám 
ảnh sợ xã hội) 

    A12.8 Headache attributed to generalized anxiety 
disorder 

Đau đầu do rối loạn lo âu lan tỏa 
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    A12.9 Headache attributed to post-traumatic stress 
disorder (PTSD) 

Đau đầu do rối loạn căng thẳng sau 
sang chấn (PTSD) 
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 Phần một 
Đau đầu nguyên phát 

 

1. Migraine 
2. Đau đầu kiểu căng thẳng 
3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa 
4. Các rối loạn đau đầu nguyên phát khác 
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1. Migraine 
1. Migraine 
    1.1       Migraine không cơn thoáng báo 
    1.2       Migraine có cơn thoáng báo 
      1.2.1       Migraine có cơn thoáng báo điển hình 
        1.2.1.1       Cơn thoáng báo điển hình kèm đau đầu 
        1.2.1.2       Cơn thoáng báo điển hình không kèm đau đầu 
      1.2.2       Migraine có cơn thoáng báo thân não 
      1.2.3       Migraine liệt nửa người 
        1.2.3.1       Migraine liệt nửa người có tính gia đình 
          1.2.3.1.1       Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM1) 
          1.2.3.1.2       Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM2) 
          1.2.3.1.3       Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM3) 
          1.2.3.1.4       Migraine liệt nửa người có tính gia đình, vị trí gene khác 
        1.2.3.2       Migraine liệt nửa người tản phát 
      1.2.4       Migraine võng mạc 
    1.3       Migraine mạn tính 
    1.4       Biến chứng Migraine 
      1.4.1       Trạng thái Migraine 
      1.4.2       Cơn thoáng báo tiếp diễn không kèm nhồi máu não 
      1.4.3       Migraine nhồi máu não 
      1.4.4       Migraine có cơn thoáng báo khởi phát co giật 
    1.5       Khả năng Migraine 
      1.5.1       Khả năng Migraine không cơn thoáng báo 
      1.5.2       Khả năng Migraine có cơn thoáng báo 
    1.6       Các hội chứng từng đợt có thể liên quan đến Migraine 
      1.6.1       Rối loạn dạ dày ruột tái diễn 
        1.6.1.1       Hội chứng nôn ói chu kì 
        1.6.1.2       Migraine thể bụng 
      1.6.2       Chóng mặt kịch phát lành tính 
      1.6.3       Loạn trương lực cơ cổ kịch phát lành tính 

 
Được mã hóa mục khác: 

Đau đầu giống Migraine thứ phát do rối loạn khác (migraine triệu chứng, symptomatic migraine) được mã 
hóa là đau đầu thứ phát do rối loạn đó. 
 
Nhận xét chung 

Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Ba quy tắc áp dụng cho đau đầu dạng migraine, tùy theo 
từng trường hợp. 
 

1. Khi một cơn đau đầu mới có đặc điểm của migraine xảy ra lần đầu tiên có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian 
với một rối loạn khác đã biết gây ra đau đầu hoặc đáp ứng các tiêu chuẩn khác về nguyên nhân gây ra đau 
đầu của chứng rối loạn đó, thì cơn đau đầu mới được mã hóa là đau đầu thứ phát do rối loạn nguyên nhân 
đó. 

2. Khi migraine tồn tại từ trước trở nên mạn tính có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn có thể 
là nguyên nhân, cần đưa ra cả chẩn đoán migraine ban đầu và chẩn đoán thứ hai. 8.2. Đau đầu do lạm 
dụng thuốc (MOH) là một ví dụ đặc biệt quan trọng về vấn đề này: cả chẩn đoán migraine (theo từng 
đợt hoặc mạn tính) và chẩn đoán 8.2. Đau đầu do lạm dụng thuốc (MOH) nên được đưa ra cùng lúc 
khi có hiện tượng lạm dụng thuốc. 

3. Khi migraine đã có từ trước trở nên trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức 
độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn) có mối quan hệ chặt chẽ về mặt thời gian với rối loạn 
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có thể là nguyên nhân, nên đưa ra cả chẩn đoán migraine ban đầu và chẩn đoán đau đầu thứ phát, với 
điều kiện là có bằng chứng rõ ràng cho thấy rối loạn này có thể gây đau đầu. 

 
Giới thiệu 

Migraine là một rối loạn đau đầu nguyên phát phổ biến gây ảnh hưởng nặng nề đến chức năng và cuộc sống. 
Nhiều nghiên cứu dịch tễ học đã ghi nhận mức độ phổ biến cao cũng như tác động lên kinh tế xã hội và ảnh hưởng 
ở mức độ cá nhân của bệnh. Trong Nghiên cứu Gánh nặng bệnh tật toàn cầu năm 2010 (Global Burden of Disease 
Study 2010 - GBD2010), nó được xếp hạng là rối loạn phổ biến đứng thứ ba trên thế giới. Trong GBD2015, nó 
được xếp hạng là nguyên nhân gây ảnh hưởng cuộc sống (disability) cao thứ ba trên toàn thế giới ở cả nam và nữ 
dưới 50 tuổi. 

Migraine có hai loại chính: 1.1. Migraine không cơn thoáng báo là một hội chứng lâm sàng đặc trưng bởi 
đau đầu với các đặc điểm đặc hiệu và các triệu chứng kèm theo; 1.2. Migraine có cơn thoáng báo được đặc trưng 
chủ yếu bởi các triệu chứng thần kinh khu trú thoáng qua thường xảy ra trước hoặc đôi khi đi kèm với cơn đau 
đầu. Một số bệnh nhân cũng trải qua giai đoạn trước cơn (prodromal phase), xảy ra vài giờ hoặc vài ngày trước 
cơn đau đầu và/hoặc giai sau cơn (postdromal phase) sau khi hết đau đầu. Các triệu chứng trước cơn và sau cơn 
bao gồm tăng hoạt động, giảm hoạt động, trầm cảm, thèm một loại thức ăn nào đó, ngáp lặp đi lặp lại, mệt mỏi, 
cứng và/hoặc đau cổ. 

Khi một bệnh nhân đáp ứng các tiêu chuẩn cho nhiều nhóm (type), phân nhóm (subtype) hoặc phân nhóm 
thể (subform) của migraine, tất cả đều phải được chẩn đoán và mã hóa. Ví dụ, một bệnh nhân thường xuyên bị 
các cơn migraine có cơn thoáng báo nhưng cũng có một số cơn không cơn thoáng báo nên được mã hóa là 1.2. 
Migraine có cơn thoáng báo và 1.1. Migraine không cơn thoáng báo. Tuy nhiên, do tiêu chuẩn chẩn đoán 1.3. 
Migraine mạn tính mạn tính gộp các cơn đau của tất cả các nhóm, phân nhóm hoặc phân nhóm thể, việc mã hóa 
bổ sung là không cần thiết đối với các loại phân nhóm migraine từng đợt. 
 

 Migraine không cơn thoáng báo 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Migraine thông thường; đau nửa đầu đơn giản (Common migraine; 

hemicrania simplex) 
Mô tả: Rối loạn đau đầu tái diễn biểu hiện dưới dạng các cơn kéo dài 4–72 giờ. Đặc điểm điển hình của cơn 

đau đầu là vị trí một bên, kiểu nhịp đập, cường độ trung bình hoặc nặng, đau nặng hơn khi hoạt động thể chất 
thông thường và đi kèm buồn nôn và/hoặc sợ ánh sáng và sợ âm thanh. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán : 
A. Ít nhất 5 cơn đau1 đáp ứng tiêu chuẩn B-D 
B. Các cơn đau đầu kéo dài 4–72 giờ (khi không được điều trị hoặc điều trị không thành công)2,3 
C. Đau đầu có ít nhất hai trong bốn đặc điểm sau: 

1. vị trí một bên 
2. tính chất nhịp đập 
3. cường độ đau trung bình hoặc nặng 
4. tình trạng nặng thêm khi hoạt động thể chất thường ngày hoặc gây ra sự tránh né hoạt động thể 

chất thường ngày (ví dụ như đi bộ hoặc leo cầu thang) 
D. Trong khi đau đầu có ít nhất một trong những điều sau đây: 

1. buồn nôn và/hoặc nôn 
2. sợ ánh sáng và sợ âm thanh 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Ghi chú: 
1. Một hoặc một vài cơn migraine có thể khó phân biệt với các cơn có triệu chứng giống migraine. Hơn 

nữa, bản chất của một hoặc một vài cơn có thể khó xác định. Vì vậy, cần có ít nhất năm cơn đau. Những 
bệnh nhân đáp ứng các tiêu chuẩn khác của 1.1. Migraine không cơn thoáng báo nhưng có ít hơn 5 cơn 
nên được mã hóa 1.5.1 Khả năng Migraine không cơn thoáng báo. 

2. Khi bệnh nhân ngủ trong cơn migraine và thức dậy đã hết cơn, thời gian của cơn đau được tính cho đến 
thời điểm thức dậy. 
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3. Ở trẻ em và thanh thiếu niên (dưới 18 tuổi), các cơn có thể kéo dài 2-72 giờ (bằng chứng về thời gian 
nếu không điều trị dưới 2 giờ ở trẻ em chưa được chứng minh). 

 
Nhận xét: Migraine ở trẻ em và thanh thiếu niên (dưới 18 tuổi) thường xảy ra hai bên nhiều hơn ở người 

lớn; đau một bên thường xuất hiện ở cuối tuổi thiếu niên hoặc đầu tuổi trưởng thành. Migraine thường ở vùng trán 
thái dương. Đau đầu vùng chẩm ở trẻ em rất hiếm gặp và cần thận trọng khi chẩn đoán. Một nhóm nhỏ các bệnh 
nhân điển hình khác có biểu hiện đau ở vùng mặt, được gọi là 'migraine ở mặt' trong y văn; không bằng chứng 
ủng hộ việc tách những bệnh nhân này thành một nhóm migraine riêng biệt. 

Giai đoạn trước cơn có thể bắt đầu vài giờ hoặc một hoặc hai ngày trước khi xuất hiện các triệu chứng khác 
của cơn migraine không cơn thoáng báo. Chúng bao gồm nhiều sự kết hợp khác nhau của mệt mỏi, khó tập trung, 
cứng cổ, nhạy cảm với ánh sáng và/hoặc âm thanh, buồn nôn, mờ mắt, ngáp và xanh xao. Giai đoạn sau cơn 
(postdromal), thường là cảm thấy mệt mỏi, khó tập trung và cứng cổ, có thể xảy ra sau khi cơn đau đầu thuyên 
giảm, kéo dài đến 48 giờ; những thông tin này ít được nghiên cứu kỹ lưỡng. Các cơn migraine có thể liên quan 
đến các triệu chứng thần kinh tự chủ ở sọ và các triệu chứng loạn cảm đau ở da (cutaneous allodynia). 

Ở trẻ nhỏ, triệu chứng sợ ánh sáng và sợ âm thanh có thể được suy ra từ hành vi của chúng. 
Một thiểu số (< 10%) phụ nữ bị các cơn migraine liên quan đến phần lớn chu kỳ kinh nguyệt của họ; hầu hết 

các cơn đau như vậy là migraine không cơn thoáng báo. Các cơn trong thời kỳ kinh nguyệt có xu hướng kéo dài 
hơn và kèm theo cảm giác buồn nôn nghiêm trọng hơn các cơn ngoài chu kỳ kinh nguyệt. ICHD-3 đưa ra các tiêu 
chuẩn cho A1.1.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy không cơn thoáng báo, A1.1.2 Migraine liên quan kinh nguyệt 
không cơn thoáng báo và A1.1.3 Migraine không liên quan kinh nguyệt không cơn thoáng báo, nhưng nằm trong 
Phụ lục vì không chắc chắn liệu chúng có nên được coi là các thực thể riêng biệt hay không. Các tiêu chuẩn cũng 
được đưa ra cho A1.2.0.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy có cơn thoáng báo , A1.2.0.2 Migraine liên quan kinh 
nguyệt có cơn thoáng báo và A1.2.0.3 Migraine không liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo để khuyến khích 
mô tả đặc điểm tốt hơn của các phân nhóm thể không phổ biến này nếu chúng là thực thể riêng biệt. 

Các cơn migraine diễn ra thường xuyên được phân nhóm là 1.3. Migraine mạn tính. Khi có liên quan đến 
việc lạm dụng thuốc, nên áp dụng cả hai chẩn đoán 1.3. Migraine mạn tính và 8.2. Đau đầu do lạm dụng thuốc 
(MOH). 1.1. Migraine không cơn thoáng báo là bệnh dễ nặng nhất khi sử dụng thường xuyên các loại thuốc điều 
trị triệu chứng. 

Hình ảnh lưu lượng máu não khu trú cho thấy không thay đổi nào gợi ý ức chế lan rộng vỏ não (cortical 
spreading depression, CSD) trong các cơn 1.1. Migraine không cơn thoáng báo, mặc dù những thay đổi về lưu 
lượng máu trong thân não có thể xảy ra, cũng như những thay đổi vỏ não thứ phát do kích hoạt cơn đau. Điều này 
trái ngược với đặc điểm thiếu máu lan rộng đặc trưng (pathognomonic spreading oligaemia) của 1.2. Migraine có 
cơn thoáng báo. Trong khi phần lớn tài liệu gợi ý rằng CSD không xảy ra ở 1.1 Migraine không cơn thoáng báo, 
một số nghiên cứu gần đây lại không đồng tình. Hơn nữa, người ta cho rằng sóng thần kinh đệm (glial waves) 
hoặc các hiện tượng vỏ não khác có thể liên quan đến 1.1. Migraine không cơn thoáng báo. Các phân tử truyền 
tin oxit nitric (NO), serotonin (5-hydroxytryptamine; 5-HT) và peptide liên quan đến gen calcitonin (calcitonin 
gene-related peptide, CGRP) có liên quan. Mặc dù trước đây bệnh này chủ yếu được coi là bệnh mạch máu, nhưng 
tầm quan trọng của sự nhạy cảm với đường dẫn truyền đau và khả năng các cơn đau có thể bắt nguồn từ hệ thần 
kinh trung ương đã ngày càng được chú ý trong những thập kỷ qua. Đồng thời, hệ mạch thần kinh của đau migraine 
(the circuitry of migraine pain), hệ thống mạch máu tam thoa và một số khía cạnh dẫn truyền thần kinh ngoại biên 
và trong nhân đuôi tam thoa (trigeminal nucleus caudalis), chất xám trung não trung ương (central mesencephalic 
grey) và đồi thị, đã được công nhận. Các loại thuốc cấp tính có đặc hiệu cao về thụ thể bao gồm chất chủ vận thụ 
thể 5-HT 1B/D (triptan), chất chủ vận thụ thể 5-HT1F và chất đối kháng thụ thể CGRP đã chứng minh tính hiệu 
quả trong điều trị cấp tính các cơn migraine. Do tính đặc hiệu của thụ thể cao nên cơ chế hoạt động của chúng 
cung cấp cái nhìn sâu sắc mới về cơ chế migraine. Hiện tại rõ ràng rằng 1.1. Migraine không cơn thoáng báo là 
một rối loạn sinh học thần kinh, trong khi các nghiên cứu lâm sàng cũng như khoa học thần kinh cơ bản tiếp tục 
nâng cao kiến thức của chúng ta về cơ chế migraine. 
 

 Migraine có cơn thoáng báo 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Migraine cổ điển hoặc điển hình; migraine mắt, migraine dị cảm 

một bên, migraine liệt nửa người hoặc mất ngôn ngữ; migraine accompagné, migraine phức tạp. (Classic or 
classical migraine; ophthalmic, hemiparaesthetic, hemiplegic or aphasic migraine; migraine accompagné; 
complicated migraine). 
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Mô tả: Các cơn tái diễn, kéo dài vài phút, có các triệu chứng một bên, có thể hồi phục hoàn toàn về thị giác, 

cảm giác hoặc hệ thần kinh trung ương khác, thường diễn tiến dần dần và thường kéo theo đau đầu và các triệu 
chứng migraine khác. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán : 
A. Ít nhất hai cơn đau đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Một hoặc nhiều triệu chứng cơn thoáng báo hồi phục hoàn toàn sau đây: 

1. thị giác 
2. cảm giác 
3. lời nói và/hoặc ngôn ngữ 
4. vận động 
5. thân não 
6. võng mạc 

C. Ít nhất ba trong số sáu đặc điểm sau: 
1. ít nhất một triệu chứng cơn thoáng báo lan dần ≥ 5 phút 
2. hai hoặc nhiều triệu chứng cơn thoáng báo xảy ra liên tiếp 
3. mỗi triệu chứng cơn thoáng báo riêng lẻ kéo dài 5–60 phút 1 
4. ít nhất một triệu chứng cơn thoáng báo ở một bên 2 
5. ít nhất một triệu chứng cơn thoáng báo dương tính 3 
6. cơn thoáng báo đi kèm hoặc theo sau trong vòng 60 phút sau cơn đau đầu 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Ghi chú: 

 
1. Ví dụ, khi ba triệu chứng xảy ra trong cơn thoáng báo, thời lượng tối đa có thể chấp nhận được là 3x60 

phút. Các triệu chứng vận động có thể kéo dài đến 72 giờ. 
2. Triệu chứng mất ngôn ngữ luôn được coi là triệu chứng một bên; nói đớ (dysarthria) có thể có được tính 

là triệu chứng một bên hoặc không. 
3. Những tia sáng lấp lánh và cảm giác châm chích (Scintillations and pins and needles) là những triệu 

chứng dương tính của cơn thoáng báo. 
 

Nhận xét: Nhiều bệnh nhân bị cơn migraine có cơn thoáng báo cũng có cơn không cơn thoáng báo; những 
trường hợp này nên được mã hóa thành cả 1.2. Migraine có cơn thoáng báo và 1.1. Migraine không cơn thoáng 
báo. 

Nghiên cứu thực địa đã so sánh các tiêu chuẩn chẩn đoán đối với migraine có cơn thoáng báo trong phần 
chính của ICHD-3 beta với tiêu chuẩn chẩn đoán A1.2 Migraine có cơn thoáng báo trong phần Phụ lục. Tiêu 
chuẩn chẩn đoán sau tốt hơn trong việc phân biệt migraine có cơn thoáng báo với các cơn thiếu máu cục bộ thoáng 
qua. Tiêu chuẩn này hiện được áp dụng trong ICHD-3, không còn có tiêu chuẩn Phụ lục cho rối loạn này nữa. 

Cơn thoáng báo là phức hợp của các triệu chứng thần kinh thường xảy ra trước cơn đau đầu của 1.2. Migraine 
có cơn thoáng báo, nhưng nó có thể bắt đầu sau khởi đầu giai đoạn đau đầu hoặc tiếp tục ở giai đoạn đau đầu. 

Cơn thoáng báo thị giác là loại cơn thoáng báo phổ biến nhất, xảy ra ở hơn 90% bệnh nhân mắc 1.2. Migraine 
có cơn thoáng báo, ít nhất là trong một số cơn. Nó thường biểu hiện dưới phổ thành trì (fortification spectrum): 
một hình zigzag gần điểm cố định có thể dần dần lan sang phải hoặc sang trái và có dạng lồi sang một bên với 
cạnh và góc cạnh nhấp nháy (angulated scintillating edge), để lại vết ám điểm (scotoma) ở mức độ tương đối hoặc 
mức độ tuyệt đối thay đổi theo sau quá trình lan rộng. Trong các trường hợp khác, có thể xảy ra ám điểm không 
kèm theo hiện tượng dương tính (positive phenomena); điều này thường được coi là khởi phát cấp tính nhưng khi 
xem xét kỹ lưỡng, nó có tính chất lan rộng từ từ . Ở trẻ em và thanh thiếu niên, ít xảy ra cơn thoáng báo có các 
triệu chứng thị giác hai bên điển hình hơn. Một thang đánh giá cơn thoáng báo thị giác có độ đặc hiệu và độ nhạy 
cao đã được phát triển và công nhận. 

Triệu chứng thường gặp tiếp theo là rối loạn cảm giác, dưới dạng kim châm di chuyển chậm từ điểm xuất 
phát và ảnh hưởng đến phần lớn hơn hoặc nhỏ hơn của một bên cơ thể, mặt và/hoặc lưỡi. Tình trạng tê có thể xảy 
ra sau đó nhưng tê cũng có thể là triệu chứng duy nhất. 

Ít gặp hơn là rối loạn ngôn ngữ, thường là mất ngôn ngữ (aphasic) nhưng thường khó phân loại mất ngôn 
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ngữ này. 
Các nghiên cứu tổng quan hệ thống đã chứng minh rằng nhiều bệnh nhân có cơn thoáng báo thị giác thỉnh 

thoảng có các triệu chứng ở tứ chi và/hoặc các triệu chứng về lời nói. Ngược lại, những bệnh nhân có các triệu 
chứng ở tứ chi và/hoặc các triệu chứng về lời nói hoặc ngôn ngữ hầu như luôn gặp phải các triệu chứng thị giác ít 
nhất là trong một số cơn. Sự phân biệt giữa migraine có triệu chứng thị giác, migraine có triệu chứng dị cảm nửa 
người và migraine có triệu chứng ngôn ngữ và/hoặc lời nói có lẽ là không rõ ràng và do đó không được công nhận 
trong cách phân loại này: tất cả chúng đều được mã hóa là 1.2.1 Migraine có cơn thoáng báo điển hình. 

Khi có nhiều triệu chứng cơn thoáng báo, chúng thường nối tiếp nhau, bắt đầu bằng thị giác, sau đó là cảm 
giác, rồi mất ngôn ngữ; nhưng điều ngược lại và các thứ tự xuất hiện khác đã được ghi nhận. Khoảng thời gian 
được chấp nhận cho hầu hết các triệu chứng thoáng qua là một giờ, nhưng các triệu chứng vận động thường kéo 
dài hơn. 

Bệnh nhân có triệu chứng cơn thoáng báo phát sinh từ thân não được mã hóa là 1.2.2 Migraine có cơn thoáng 
báo thân não, nhưng họ hầu như luôn có thêm các triệu chứng cơn thoáng báo điển hình. Khi cơn thoáng báo bao 
gồm yếu vận động, rối loạn này nên được mã hóa là 1.2.3 Migraine liệt nửa người hoặc một trong các dạng phụ 
của nó. 1.2.3 Migraine liệt nửa người được phân loại thành một loại phụ riêng biệt do sự khác biệt về di truyền 
và sinh lý bệnh so với 1.2.1 Migraine có cơn thoáng báo điển hình. Bệnh nhân 1.2.3 Migraine liệt nửa người 
thường có thêm triệu chứng thân não. 

Bệnh nhân thường khó mô tả các triệu chứng cơn thoáng báo của mình, trong trường hợp đó họ nên được 
hướng dẫn cách tính thời gian và ghi lại chúng theo thời gian. Hình ảnh lâm sàng sau đó trở nên rõ ràng hơn. 
Những sai lầm phổ biến là những báo cáo không chính xác về tình trạng triệu chứng một bên, khởi phát đột ngột 
thay vì từ từ và rối loạn thị giác một mắt thay vì rối loạn thị trường đồng danh (homonymous visual), cũng như 
thời gian tồn tại của cơn thoáng báo và nhầm lẫn mất cảm giác là yếu cơ. Sau lần tư vấn đầu tiên, việc sử dụng 
nhật ký cơn thoáng báo có thể làm rõ chẩn đoán. 

Migraine cơn thoáng báo đôi khi đi kèm cơn đau đầu không đáp ứng tiêu chuẩn 1.1. Migraine không cơn 
thoáng báo, nhưng đây vẫn được coi là migraine vì có liên quan đến cơn thoáng báo. Trong những trường hợp 
khác, cơn migraine có thể xảy ra mà không gây đau đầu. 

Trước hoặc đồng thời với sự xuất hiện của các triệu chứng cơn thoáng báo, lưu lượng máu não vùng vỏ não 
tương ứng hoặc rộng hơn với vùng bị ảnh hưởng trên lâm sàng bị giảm. Giảm lưu lượng máu thường bắt đầu ở 
phía sau và lan ra phía trước và thường ở trên ngưỡng thiếu máu cục bộ. Sau một đến vài giờ, quá trình chuyển 
dần sang tình trạng sung huyết xảy ra ở cùng vùng đó. Sự ức chế lan rộng (cortical spreading depression) vỏ não 
của Leão có vẻ là cơ chế đứng sau hiện tượng này. 

Các hội chứng đã được xác định trước đó, migraine với cơn thoáng báo kéo dài (migraine with prolonged 
cơn thoáng báo) và migraine với cơn thoáng báo khởi phát cấp tính (migraine with acute-onset cơn thoáng báo), 
đã bị loại bỏ. Không hiếm trường hợp cơn thoáng báo kéo dài hơn một giờ, nhưng trong hầu hết các trường hợp 
như vậy, bệnh nhân có ít nhất hai đặc điểm khác của tiêu chuẩn C. Ngay cả khi hầu hết các cơn của bệnh nhân 
không đáp ứng tiêu chuẩn C, thông thường các cơn khác đều đáp ứng các tiêu chuẩn cho một trong các phân nhóm 
hoặc phân nhóm thể được công nhận của 1.2. Migraine có cơn thoáng báo và đây phải là chẩn đoán. Một số 
trường hợp khác nên được chẩn đoán 1.5.2 Khả năng Migraine có cơn thoáng báo, nêu rõ đặc điểm không điển 
hình (cơn thoáng báo kéo dài hoặc cơn thoáng báo khởi phát cấp tính) trong ngoặc đơn. Chẩn đoán thường rõ ràng 
chỉ sau khi hỏi bệnh sử cẩn thận, mặc dù có những triệu chứng thứ phát hiếm gặp giống với cơn thoáng báo bao 
gồm bóc tách động mạch cảnh, dị dạng động tĩnh mạch và cơn động kinh. 

Giai đoạn trước cơn (Prodromal) có thể bắt đầu vài giờ hoặc một hoặc hai ngày trước khi xuất hiện các triệu 
chứng khác của cơn migraine có cơn thoáng báo. Chúng bao gồm nhiều sự kết hợp khác nhau của mệt mỏi, khó 
tập trung, cứng cổ, nhạy cảm với ánh sáng và/hoặc âm thanh, buồn nôn, mờ mắt, ngáp và xanh xao. Thuật ngữ 
‘giai đoạn trước cơn’ ('prodrome'), đã thay thế ‘giai đoạn báo trước’ ‘premonitory phase’ hoặc 'triệu chứng báo 
trước' (premonitory symptoms), không bao gồm cơn thoáng báo. Các giai đoạn sau cơn (Postdromal), thường là 
cảm thấy mệt mỏi, khó tập trung và cứng cổ, có thể xảy ra sau khi cơn đau đầu thuyên giảm, kéo dài đến 48 giờ; 
những điều này ít được nghiên cứu kỹ lưỡng. 
 

1.2.1. Migraine có cơn thoáng báo điển hình 
Mô tả: Migraine có cơn thoáng báo, trong đó cơn thoáng báo bao gồm các triệu chứng thị giác và/hoặc cảm 

giác và/hoặc lời nói/ngôn ngữ, nhưng không yếu vận động và được đặc trưng bởi sự phát triển dần dần, thời gian 
của mỗi triệu chứng không quá một giờ, kết hợp các đặc điểm dương tính và âm tính (positive and negative 
features) có khả năng hồi phục hoàn toàn. 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Những cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2. Migraine có cơn thoáng báo và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Cơn thoáng báo có thoả cả hai điều sau đây: 

1. các triệu chứng về thị giác, cảm giác và/hoặc lời nói/ngôn ngữ hồi phục hoàn toàn 
2. không triệu chứng vận động, thân não hoặc võng mạc. 

 
1.2.1.1. Cơn thoáng báo điển hình kèm đau đầu 

 
Mô tả: Migraine có cơn thoáng báo điển hình trong đó cơn thoáng báo đi kèm hoặc theo sau trong vòng 60 

phút là cơn đau đầu có hoặc không đặc điểm migraine. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Những cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.1 Migraine có cơn thoáng báo điển hình và tiêu chuẩn B dưới 

đây 
B. Đau đầu, có hoặc không đặc điểm migraine, đi kèm hoặc theo sau cơn thoáng báo trong vòng 60 

phút. 
 

1.2.1.2. Cơn thoáng báo điển hình không kèm đau đầu 
 

Mô tả: Migraine có cơn thoáng báo điển hình trong đó cơn thoáng báo không kèm theo đau đầu cũng như 
không xuất hiện sau đó bất kỳ loại đau đầu nào. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.1 Migraine có cơn thoáng báo điển hình và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Không cơn đau đầu đi kèm hoặc theo sau cơn thoáng báo trong vòng 60 phút. 
 

Nhận xét: Ở một số bệnh nhân, cơn thoáng báo điển hình luôn đi kèm với đau đầu migraine, nhưng ngoài 
ra, còn nhiều bệnh nhân có các cơn migraine, sau đó là cơn đau đầu ít rõ ràng hơn hoặc thậm chí không đau đầu. 
Riêng một số bệnh nhân chỉ có 1.2.1.2 Cơn thoáng báo điển hình không kèm đau đầu.  

Trong trường hợp không có đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 1.1. Migraine không cơn thoáng báo, việc chẩn 
đoán chính xác cơn thoáng báo và phân biệt với các triệu chứng tương tự báo hiệu bệnh lý nghiêm trọng (ví dụ 
như cơn thiếu máu cục bộ thoáng qua) trở nên khó khăn hơn và thường cần phải khảo sát kỹ. Khi cơn thoáng báo 
xuất hiện lần đầu tiên sau 40 tuổi, khi các triệu chứng hoàn toàn âm tính (ví dụ như bán manh) hoặc khi cơn thoáng 
báo kéo dài hoặc rất ngắn, cần loại trừ các nguyên nhân khác, đặc biệt là các cơn thiếu máu cục bộ thoáng qua. 
 

1.2.2. Migraine có cơn thoáng báo thân não 
 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Migraine động mạch thân nền; migraine thân nền; migraine loại 
thân nền (Basilar artery migraine; basilar migraine; basilar-type migraine). 

 
Mô tả: Migraine có triệu chứng cơn thoáng báo rõ ràng có nguồn gốc từ thân não nhưng không yếu vận 

động. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2. Migraine có cơn thoáng báo và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Cơn thoáng báo thoả cả hai điều sau đây: 

1. ít nhất hai trong số các triệu chứng thân não hồi phục hoàn toàn sau đây: 
a. nói đớ 1 (dysarthria) 
b. chóng mặt2 (vertigo) 
c. ù tai (tinnitus) 
d. giảm thính giác3 (hypacusis) 
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e. song thị4 (diplopia) 
f. mất điều hòa không phải do thiếu sót về cảm giác (ataxia not attributable to sensory deficit) 
g. mức độ ý thức giảm (GCS≤13)5 

2. không triệu chứng vận động6 hoặc võng mạc. 
 

Ghi chú: 
1. Nói đớ (dysarthria) nên được phân biệt với mất ngôn ngữ (aphasia). 
2. Chóng mặt (vertigo) không bao gồm và cần được phân biệt với chóang váng (dizziness). 
3. Tiêu chuẩn này không thoả chỉ bởi cảm giác đầy tai. 
4. Nhìn đôi (diplopia) không bao gồm (hoặc loại trừ) tình trạng mờ mắt (blurred vision). 
5. Điểm số thang điểm hôn mê Glasgow (Glasgow Coma Scale, GCS) có thể đã được đánh giá trong quá 

trình nhập viện; Ngoài ra, những thiếu sót được bệnh nhân mô tả rõ ràng cho phép ước tính GCS. 
6. Khi có triệu chứng vận động, mã hóa là 1.2.3 Migraine liệt nửa người . 

 
Nhận xét: Ban đầu, thuật ngữ migraine động mạch thân nền (Basilar artery migraine) hoặc migraine thân 

nền (basilar migraine) được sử dụng nhưng vì khó có khả năng liên quan đến động mạch nền nên thuật ngữ 
migraine có cơn thoáng báo thân não được ưu tiên hơn. 

Có các triệu chứng cơn thoáng báo điển hình bên cạnh các triệu chứng ở thân não trong hầu hết các cơn. 
Nhiều bệnh nhân bị cơn migraine với cơn thoáng báo thân não cũng ghi nhận có các cơn khác có cơn thoáng báo 
điển hình và nên được chẩn đoán cả hai 1.2.1 Migraine có cơn thoáng báo điển hình và 1.2.2 Migraine có cơn 
thoáng báo thân não. 

Nhiều triệu chứng được liệt kê theo tiêu chuẩn B1 có thể xảy ra cùng với tình trạng lo âu và tăng thông khí 
và do đó có thể bị hiểu sai. 
 

1.2.3. Migraine liệt nửa người 
Mô tả: Migraine có cơn thoáng báo bao gồm yếu vận động. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn thoả tiêu chuẩn 1.2 Migraine có cơn thoáng báo và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Cơn thoáng báo bao gồm cả hai điều sau đây: 

1. yếu vận động hồi phục hoàn toàn2 
2. các triệu chứng về thị giác, cảm giác và/hoặc lời nói/ngôn ngữ hồi phục hoàn toàn. 

 
Ghi chú: 
1. Gốc từ plegic trong hemiplegic migraine có nghĩa là liệt trong hầu hết các ngôn ngữ, nhưng hầu hết 

các cơn đều có đặc điểm chỉ là yếu vận động. 
2. Các triệu chứng vận động thường kéo dài dưới 72 giờ, nhưng ở một số bệnh nhân, tình trạng yếu 

vận động có thể kéo dài hàng tuần. 
 
Nhận xét: Có thể khó phân biệt yếu liệt với mất cảm giác. 

 
1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM) 
Mô tả: Migraine có cơn thoáng báo bao gồm yếu vận động và ít nhất một người thân thuộc cấp độ 1 hoặc 

cấp độ 2 cũng có migraine có cơn thoáng báo bao gồm yếu vận động. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn thoả tiêu chuẩn 1.2.3 Migraine liệt nửa người  
B. Ít nhất một người thân thuộc cấp độ 1 hoặc cấp độ 2 đã từng bị các cơn đau đáp ứng tiêu chuẩn 

1.2.3 Migraine liệt nửa người. 
 

Nhận xét: Dữ liệu di truyền mới đã cho phép định nghĩa chính xác hơn về 1.2.3.1. Migraine liệt nửa người 
có tính gia đình (FHM) so với trước đây. Các phân loại theo di truyền cụ thể đã được xác định: ở FHM1 có đột 
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biến gen CACNA1A (mã hóa kênh canxi) trên nhiễm sắc thể 19; ở FHM2 có đột biến gen ATP1A2 (mã hóa K/Na-
ATPase) trên nhiễm sắc thể 1; và ở FHM3 có đột biến ở gen SCN1A (mã hóa kênh natri) trên nhiễm sắc thể số 2. 
Có thể có các locus khác chưa được xác định. Khi xét nghiệm di truyền được thực hiện, phân loại di truyền (nếu 
được phát hiện) phải được xác định ở chữ số thứ năm. 

Người ta đã chứng minh rằng 1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM) rất thường biểu hiện 
các triệu chứng ở thân não cùng với các triệu chứng cơn thoáng báo điển hình và cơn đau đầu hầu như luôn xảy 
ra. Hiếm khi, trong các cơn FHM, có thể xảy ra rối loạn ý thức (đôi khi bao gồm hôn mê), lú lẫn, sốt và tăng tế 
bào (pleocytosis) trong dịch não tủy (CSF). 

1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM) có thể bị nhầm lẫn với bệnh động kinh và được 
điều trị (không thành công) theo chẩn đoán động kinh. Các cơn FHM có thể được kích hoạt bởi chấn thương đầu 
(nhẹ). Trong khoảng 50% gia đình FHM, thất điều tiểu não tiến triển mạn tính (chronic progressive cerebellar 
ataxia) xảy ra độc lập với các cơn migraine. 

 
1.2.3.1.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình loại 1 (FHM1) 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM) 
B. Một đột biến trên gen CACNA1A đã được chứng minh. 

 
1.2.3.1.2. Migraine liệt nửa người có tính gia đình loại 2 (FHM2) 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

A. Các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM) 
B. Một đột biến trên gen ATP1A2 đã được chứng minh. 

 
1.2.3.1.3. Migraine liệt nửa người có tính gia đình loại 3 (FHM3) 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

A. Các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM) 
B. Một đột biến trên gen SCN1A đã được chứng minh. 

 
1.2.3.1.4. Migraine liệt nửa người có tính chất gia đình, các đột biến khác 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM) 
B. Xét nghiệm di truyền đã chứng minh không đột biến trên gen CACNA1A , ATP1A2 hoặc SCN1A. 

 
1.2.3.2. Migraine liệt nửa người tản phát 

 
Mô tả: Migraine có cơn thoáng báo bao gồm yếu vận động và không có người thân thuộc cấp độ 1 hoặc cấp 

độ 2 nào có migraine có cơn thoáng báo bao gồm cả yếu vận động. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.3 Migraine liệt nửa người 
B. Bệnh nhân không có người thân thuộc cấp độ 1 hoặc cấp độ 2 đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.3 Migraine 

liệt nửa người. 
 

Nhận xét: Các nghiên cứu dịch tễ học đã chỉ ra rằng các trường hợp lẻ tẻ (tản phát) xảy ra với tỷ lệ lưu hành 
xấp xỉ như các trường hợp gia đình. 

Các cơn trong 1.2.3.2 Migraine liệt nửa người tản phát có đặc điểm lâm sàng giống như các cơn trong 
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1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM). Một số trường hợp ban đầu được xem là lẻ tẻ lại phát 
hiện có đột biến FHM và, trong đôi khi, người thân thuộc cấp độ 1 hoặc cấp độ 2 sau đó biểu hiện migraine liệt 
nửa người, do đó đáp ứng các tiêu chuẩn cho 1.2.3.1. Migraine liệt nửa người có tính gia đình (FHM) và cần thay 
đổi chẩn đoán. 

Các trường hợp lẻ tẻ thường cần chẩn đoán hình ảnh học thần kinh và các xét nghiệm khác để loại trừ các 
nguyên nhân khác. Có thể cần phải chọc dò dịch não tuỷ để loại trừ 7.3.5 Hội chứng đau đầu và triệu chứng thần 
kinh thoáng qua có tăng tế bào lympho dịch não tủy (HaNDL). 
 

1.2.4. Migraine võng mạc 
Mô tả: Các cơn rối loạn thị giác một mắt lặp đi lặp lại, bao gồm nhấp nháy, ám điểm hoặc mù lòa 

(scintillations, scotomata or blindness), đi kèm migraine. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.2 Migraine có cơn thoáng báo và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Cơn thoáng báo được đặc trưng bởi cả hai điều sau đây: 

1. Hiện tượng thị giác một mắt, dương tính và/hoặc âm tính (positive and/or negative) hồi phục 
hoàn toàn (ví dụ như nhấp nháy, ám điểm hoặc mù lòa) được xác nhận trong cơn bởi một hoặc 
cả hai yếu tố sau: 
a. khám lâm sàng thị trường 
b. bản vẽ khiếm khuyết thị trường một mắt của bệnh nhân (được thực hiện sau khi có hướng dẫn 

rõ ràng) 
2. ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

a. lan dần trong ≥5 phút 
b. các triệu chứng kéo dài 5–60 phút 
c. kèm theo hoặc theo sau trong vòng 60 phút là đau đầu 

C. Không được giải thích tốt hơn bởi chẩn đoán ICHD-3 khác và các nguyên nhân khác gây ra mù thoáng 
qua (amaurosis fugax) đã được loại trừ. 

 
Nhận xét: Một số bệnh nhân phàn nàn về rối loạn thị giác một mắt trên thực tế là bán manh. Một số trường 

hợp không đau đầu đã được báo cáo, nhưng migraine thường là chẩn đoán loại trừ. 
1.2.4 Migraine võng mạc là nguyên nhân cực kỳ hiếm gặp gây mất thị lực một mắt thoáng qua. Các trường 

hợp mất thị lực một mắt vĩnh viễn liên quan đến migraine đã được mô tả. Cần phải kiểm tra thích hợp để loại trừ 
các nguyên nhân khác gây mù một mắt thoáng qua. 
 

 Migraine mạn tính 
Mô tả: Đau đầu xảy ra từ 15 ngày/tháng trở lên trong hơn 3 tháng, trong đó ít nhất 8 ngày/tháng có đặc điểm 

của đau đầu migraine. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu (giống migraine hoặc giống kiểu căng thẳng1) trong ≥15 ngày/tháng trong >3 tháng và đáp ứng 
tiêu chuẩn B và C 
B. Xảy ra ở một bệnh nhân đã có ít nhất 5 cơn đáp ứng tiêu chuẩn B–D cho 1.1 Migraine không cơn thoáng 
báo và/hoặc tiêu chuẩn B và C cho 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 
C. Vào ≥ 8 ngày/tháng trong > 3 tháng, đáp ứng một trong2  các điều sau: 

1. tiêu chuẩn C và D cho 1.1 Migraine không cơn thoáng báo 
2. tiêu chuẩn B và C cho 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 
3. bệnh nhân cho rằng đó là migraine khi khởi phát và thuyên giảm nhờ dẫn xuất triptan hoặc ergot 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 3–5 

Ghi chú: 
1. Lý do tách ra 1.3 Migraine mạn tính khỏi các loại migraine từng đợt là do không thể phân biệt các 



ICHD-3  30 
 
 

© International Headache Society 2018 

cơn đau đầu riêng lẻ ở những bệnh nhân bị đau đầu thường xuyên hoặc liên tục như vậy. Trên thực 
tế, đặc điểm của cơn đau đầu có thể thay đổi không chỉ theo từng ngày mà thậm chí trong cùng một 
ngày. Những bệnh nhân như vậy cực kỳ khó khăn trong việc ngừng thuốc để quan sát diễn biến tự 
nhiên của cơn đau đầu. Trong tình huống này, các cơn đau có và không cơn thoáng báo đều được 
tính, cũng như các cơn đau đầu giống migraine và giống đau đầu kiểu căng thẳng (nhưng không 
phải là đau đầu thứ phát). 

2. Đặc điểm về tần số xảy ra đau đầu tái phát thường xuyên thường đòi hỏi phải có nhật ký đau đầu 
để ghi lại thông tin về cơn đau và các triệu chứng liên quan hàng ngày trong ít nhất một tháng. 

3. Bởi vì đau đầu kiểu căng thẳng nằm trong tiêu chuẩn chẩn đoán cho 1.3 Migraine mạn tính, nên 
chẩn đoán này loại trừ chẩn đoán 2. Đau đầu kiểu căng thẳng hoặc các loại của nó. 

4. 4.10 Đau đầu hằng ngày dai dẳng mới xuất hiện có thể có các đặc điểm gợi ý đến 1.3 Migraine 
mạn tính. Rối loạn thứ hai tiến triển theo thời gian từ 1.1 Migraine không cơn thoáng báo và/ hoặc 
1.2 Migraine có cơn thoáng báo; do đó, khi các tiêu chuẩn A-C này được đáp ứng bởi cơn đau đầu 
rõ ràng xảy ra hàng ngày và không thuyên giảm từ < 24 giờ sau lần khởi phát đầu tiên, mã là 4.10 
Đau đầu hằng ngày dai dẳng mới xuất hiện (NDPH). Khi không nhớ được cách khởi phát hoặc 
không chắc chắn, hãy mã hóa là 1.3 Migraine mạn tính. 

5. Nguyên nhân phổ biến nhất gây ra các triệu chứng gợi ý migraine mạn tính là lạm dụng thuốc, như 
được định nghĩa ở phần 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc . Khoảng 50% số bệnh nhân biểu hiện 1.3 
Migraine mạn tính sẽ trở lại dạng migraine từng đợt sau khi cai thuốc; những bệnh nhân như vậy 
theo một nghĩa nào đó bị chẩn đoán sai là 1.3 Migraine mạn tính. Tương tự, nhiều bệnh nhân được 
chẩn đoán lạm dụng thuốc nhưng không cải thiện sau khi ngừng thuốc; chẩn đoán 8.2 Đau đầu do 
lạm dụng thuốc có thể không phù hợp với những trường hợp này (giả sử rằng tình trạng mạn tính 
do lạm dụng thuốc luôn có thể hồi phục được). Vì những lý do này và vì quy tắc chung để áp dụng 
tất cả các chẩn đoán liên quan, bệnh nhân đáp ứng tiêu chuẩn về 1.3 Migraine mạn tính và 8.2 Đau 
đầu do lạm dụng thuốc nên được chẩn đoán cả hai. Sau khi ngừng thuốc, migraine sẽ chuyển sang 
dạng từng cơn hoặc vẫn mạn tính và cần được chẩn đoán lại theo đó; trong trường hợp sau, chẩn 
đoán 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc có thể bị hủy bỏ. 

 
 

 Biến chứng của migraine 
Chú thích: Mã riêng cho cả nhóm, phân nhóm hoặc phân nhóm thể và cho biến chứng migraine. 

 

1.4.1. Trạng thái migraine 
Mô tả: Cơn migraine ảnh hưởng nặng chức năng kéo dài hơn 72 giờ. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Một cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Xảy ra ở bệnh nhân có 1.1 Migraine không cơn thoáng báo và/hoặc 1.2 Migraine có cơn thoáng 

báo và điển hình của các cơn trước đó ngoại trừ thời gian và mức độ nghiêm trọng của nó 
C. Cả hai đặc điểm sau: 

1. không ngừng > 72 giờ1 
2. cơn đau và/hoặc các triệu chứng đi kèm ảnh hưởng nặng chức năng2 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Sự thuyên giảm lên đến 12 giờ do dùng thuốc hoặc ngủ được chấp nhận. 
2. Các trường hợp nhẹ hơn, không đáp ứng tiêu chuẩn C2, được mã hóa 1.5.1 Khả năng Migraine không 

cơn thoáng báo. 
 

Nhận xét: Đau đầu với đặc điểm 1.4.1 Trạng thái migraine thường có thể do lạm dụng thuốc. Khi đau đầu 
trong những trường hợp này đáp ứng các tiêu chuẩn của 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc, đặt ra chẩn đoán này và 
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loại hoặc phân nhóm liên quan của migraine nhưng không phải là 1.4.1 Trạng thái migraine . Khi lạm dụng thuốc 
trong thời gian ngắn hơn ba tháng, chẩn đoán nhóm hoặc (các) phân nhóm migraine thích hợp hơn. 
 

1.4.2. Cơn thoáng báo tiếp diễn không kèm nhồi máu não 
Mô tả: Triệu chứng cơn thoáng báo kéo dài từ một tuần trở lên mà không bằng chứng nhồi máu trên hình 

ảnh học thần kinh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn thoáng báo đáp ứng tiêu chuẩn B 
B. Xảy ra ở bệnh nhân 1.2 Migraine có cơn thoáng báo và điển hình của các cơn thoáng báo trước đó, 

ngoại trừ một hoặc nhiều triệu chứng của cơn thoáng báo kéo dài ≥1 tuần 
C. Hình ảnh học thần kinh không ghi nhận bằng chứng nhồi máu 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Nhận xét: Các triệu chứng cơn thoáng báo dai dẳng rất hiếm nhưng được ghi chép đầy đủ. Chúng thường 

xuất hiện hai bên và có thể kéo dài hàng tháng hoặc hàng năm. Thời gian tối thiểu một tuần trong tiêu chuẩn B 
dựa trên ý kiến của các chuyên gia và cần được nghiên cứu chính thức. 

Việc chẩn đoán phải phân biệt 1.4.2 Cơn thoáng báo tiếp diễn không kèm nhồi máu não với 1.4.3 Migraine 
nhồi máu não và loại trừ cơn thoáng báo triệu chứng do nhồi máu não do các nguyên nhân khác. Các cơn migraine 
có triệu chứng kéo dài dưới một tuần và không đáp ứng tiêu chuẩn 1.2.1 Migraine có cơn thoáng báo điển hình 
được mã hóa 1.5.2 Khả năng migraine có cơn thoáng báo. 
 

1.4.3. Migraine nhồi máu não 
Mô tả: Một hoặc nhiều triệu chứng cơn thoáng báo migraine xảy ra liên quan đến tổn thương não thiếu máu 

cục bộ ở vùng thích hợp được ghi nhận bằng hình ảnh học thần kinh, khởi phát trong diễn tiến migraine điển hình 
có cơn thoáng báo. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Một cơn migraine đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Xảy ra ở bệnh nhân 1.2 Migraine có cơn thoáng báo và xuất hiện cơn điển hình của các cơn trước đó, 

ngoại trừ một hoặc nhiều triệu chứng của cơn thoáng báo kéo dài > 60 phút 1 
C. Hình ảnh thần kinh cho thấy nhồi máu thiếu máu cục bộ ở khu vực liên quan 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Có thể có các triệu chứng khác liên quan nhồi máu. 

 
Nhận xét: Nhồi máu não ở người mắc migraine có thể được phân loại là nhồi máu não do nguyên nhân khác 

cùng tồn tại với chẩn đoán 1. Migraine, nhồi máu não do nguyên nhân khác biểu hiện với các triệu chứng giống 
như 1.2 Migraine có cơn thoáng báo hoặc nhồi máu não xảy ra trong quá trình của một cơn điển hình 1.2 Migraine 
với cơn thoáng báo. Chỉ có trường hợp sau được chẩn đoán 1.4.3 Migraine nhồi máu não. 

1.4.3 Migraine nhồi máu não chủ yếu xảy ra ở tuần hoàn sau và ở phụ nữ trẻ. 
Nguy cơ nhồi máu não tăng gấp đôi ở những bệnh nhân mắc 1.2 Migraine có cơn thoáng báo đã được chứng 

minh trong một số nghiên cứu dựa trên dân số. Tuy nhiên, cần lưu ý rằng những cơn nhồi máu này không phải là 
Migraine nhồi máu não. Cơ chế làm tăng nguy cơ đột quỵ do thiếu máu cục bộ ở những người mắc migraine vẫn 
chưa rõ ràng; tương tự như vậy, mối quan hệ giữa nguy cơ gia tăng và tần số cơn thoáng báo cũng như tính chất 
của cơn thoáng báo biểu thị sự gia tăng nguy cơ vẫn chưa được biết rõ. Hầu hết các nghiên cứu đều cho thấy sự 
thiếu liên quan giữa 1.1. Migraine không cơn thoáng báo và đột quỵ do thiếu máu cục bộ. 
 

1.4.4. Migraine có cơn thoáng báo khởi phát co giật 
Mô tả: Một cơn động kinh xảy ra có yếu tố kích thích (trigger) là một cơn migraine có cơn thoáng báo. 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Một cơn động kinh đáp ứng các tiêu chuẩn chẩn đoán cho một loại cơn động kinh và tiêu chuẩn B 

dưới đây 
B. Xảy ra ở bệnh nhân bị 1.2 Migraine có cơn thoáng báo và trong hoặc trong vòng một giờ sau cơn 

Migraine có cơn thoáng báo 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Migraine và bệnh động kinh là những ví dụ điển hình của những rối loạn não kịch phát 

(paroxysmal brain disorders). Trong khi những cơn đau đầu giống migraine khá thường xuyên xảy ra trong giai 
đoạn sau cơn động kinh (epileptic post-ictal period), đôi khi cơn động kinh xảy ra trong hoặc sau cơn migraine. 
Hiện tượng này, đôi khi được gọi là migralepsy, là một hiện tượng hiếm gặp, ban đầu được mô tả ở những bệnh 
nhân 1.2 Migraine có cơn thoáng báo. Thiếu bằng chứng về sự liên quan với 1.1 Migraine không có cơn thoáng 
báo. 

 
 Khả năng Migraine 

Thuật ngữ được sử dụng trước đây : Rối loạn migraine (Migrainous disorder). 
 

Được mã hóa ở nơi khác: Đau đầu giống migraine thứ phát do rối loạn khác (migraine triệu chứng) được 
mã hóa theo rối loạn đó. 
 

Mô tả: Các cơn giống migraine thiếu một trong các đặc điểm cần thiết để đáp ứng tất cả các tiêu chuẩn cho 
một loại hoặc một phân loại migraine được mã hóa ở trên và không đáp ứng các tiêu chuẩn cho rối loạn đau đầu 
khác. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
 

A. Các cơn đáp ứng tất cả trừ một trong các tiêu chuẩn A–D cho 1.1 Migraine không cơn thoáng báo hoặc 
tất cả trừ một trong các tiêu chuẩn A–C cho 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 

B. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Khi đưa ra chẩn đoán đau đầu, các cơn đáp ứng tiêu chuẩn cho cả 2. Đau đầu kiểu căng thẳng và 

1.5 Khả năng Migraine quy định là loại đau đầu theo nguyên tắc chung là chẩn đoán xác định luôn lấn át chẩn 
đoán có thể xảy ra. Tuy nhiên, ở những bệnh nhân đã được chẩn đoán migraine và vấn đề là đếm số cơn họ đang 
gặp phải (ví dụ như thước đo kết quả trong một thử nghiệm thuốc), các cơn đáp ứng tiêu chuẩn 1.5 Khả năng 
Migraine sẽ được tính là Migraine. Lý do cho điều này là các cơn migraine nhẹ hoặc các cơn được điều trị sớm 
thường không đạt được tất cả các đặc điểm cần thiết để chẩn đoán cơn Migraine nhưng vẫn đáp ứng với các 
phương pháp điều trị Migraine đặc hiệu. 

 

1.5.1. Khả năng Migraine không cơn thoáng báo 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đáp ứng tất cả trừ một trong các tiêu chuẩn A–D cho 1.1 Migraine không cơn thoáng báo 
B. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

1.5.2. Khả năng Migraine có cơn thoáng báo 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Các cơn đáp ứng tất cả ngoại trừ một trong các tiêu chuẩn A–C cho 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 
hoặc bất kỳ phân nhóm nào của nó 

B. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 Các hội chứng từng đợt có thể liên quan đến migraine 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Hội chứng chu kỳ ở trẻ em (Childhood periodic syndrome); hội 
chứng định kỳ của thời thơ ấu (periodic syndromes of childhood). 

Nhận xét: Nhóm rối loạn này xảy ra ở những bệnh nhân 1.1 Migraine không cơn thoáng báo hoặc 1.2 
Migraine có cơn thoáng báo hoặc những người có nhiều khả năng diễn tiến mắc một trong hai rối loạn này. Mặc 
dù về mặt lịch sử được ghi nhận là xảy ra ở thời thơ ấu, nhưng chúng cũng có thể xảy ra ở người lớn. 

Các tình trạng khác cũng có thể xảy ra ở những bệnh nhân này bao gồm các cơn say tàu xe và rối loạn chu 
kỳ giấc ngủ bao gồm mộng du, nói mớ, sợ hãi ban đêm (night terrors) và nghiến răng. 
 

1.6.1. Rối loạn dạ dày ruột tái diễn 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau bụng mạn tính; đau bụng chức năng; chứng khó tiêu chức 

năng; hội chứng ruột kích thích; hội chứng đau bụng chức năng. (Chronic abdominal pain; functional abdominal 
pain; functional dyspepsia; irritable bowel syndrome; functional abdominal pain syndrome) 

 
Mô tả: Các cơn đau bụng và/hoặc khó chịu ở bụng, buồn nôn và/hoặc nôn từng cơn tái phát, xảy ra không 

thường xuyên, mạn tính hoặc theo khoảng thời gian có thể dự đoán được, có thể liên quan đến migraine. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất năm cơn với các cơn đau bụng và/hoặc khó chịu và/hoặc buồn nôn và/hoặc nôn mửa rõ rệt 
B. Khám và đánh giá tiêu hóa bình thường 
C. Không do rối loạn khác. 

 
1.6.1.1. Hội chứng nôn chu kì 
 
Mô tả: Từng cơn buồn nôn và nôn dữ dội tái diễn, thường xảy ra theo khuôn mẫu tuỳ cá nhân và có thể dự 

đoán được thời gian của các cơn. Trong các cơn, bệnh nhân có thể biểu xanh xao và mệt mỏi. Giữa các cơn bệnh 
nhân hết triệu chứng hoàn toàn 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất 5 cơn buồn nôn và nôn dữ dội, đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Có tính khuôn mẫu lặp lại tuỳ cá thể bệnh nhân và tái phát với tính chu kỳ có thể dự đoán được 
C. Tất cả những điều sau đây: 

1. buồn nôn và nôn xảy ra ít nhất bốn lần mỗi giờ 
2. các cơn kéo dài ≥1 giờ, tối đa 10 ngày 
3. các cơn xảy ra cách nhau ≥1 tuần 

D. Giữa các đợt tái phát triệu chứng hết hoàn toàn 
E. Không do rối loạn khác. 1 

 
Ghi chú: 

1. Đặc biệt, bệnh sử và khám thực thể không dấu hiệu bệnh lý đường tiêu hóa. 
 

Nhận xét: 1.6.1.1 Hội chứng nôn chu kỳ thường là một tình trạng từng đợt tự giới hạn xảy ra ở trẻ em, với 
các giai đoạn hoàn toàn bình thường giữa các đợt. Tính chất chu kỳ là đặc điểm nổi bật và các cơn có thể dự đoán 
được. 

Rối loạn này lần đầu tiên được đưa vào như một hội chứng chu kỳ ở trẻ em trong ICHD-II. Các đặc điểm 
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lâm sàng của hội chứng này giống với những đặc điểm liên quan đến đau đầu migraine và nhiều chủ đề nghiên 
cứu trong những năm qua đã gợi ý rằng 1.6.1.1 Hội chứng nôn chu kỳ là một tình trạng liên quan đến migraine. 
 

1.6.1.2. Migraine thể bụng 
 

Mô tả: Một rối loạn vô căn gặp chủ yếu ở trẻ em dưới dạng các cơn đau bụng đường giữa tái phát ở mức độ 
trung bình đến nặng, liên quan đến các triệu chứng vận mạch, buồn nôn và nôn, kéo dài 2–72 giờ và bình thường 
giữa các đợt. Đau đầu không xảy ra trong những giai đoạn này. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất 5 cơn đau bụng đáp ứng tiêu chuẩn B-D 
B. Đau có ít nhất hai trong ba đặc điểm sau: 

1. vị trí ở đường giữa, quanh rốn hoặc kém khu trú 
2. tính chất đau âm ỉ hoặc 'chỉ đau' (dull or ‘just sore’ quality) 
3. cường độ trung bình hoặc nghiêm trọng 

C. Ít nhất hai trong số bốn triệu chứng hoặc dấu hiệu liên quan sau đây: 
1. chán ăn 
2. buồn nôn 
3. nôn mửa 
4. xanh xao 

D. Các cơn kéo dài 2–72 giờ khi không được điều trị hoặc điều trị không thành công 
E. Hoàn toàn không triệu chứng giữa các cơn. 
F. Không do rối loạn khác1 

 
Ghi chú: 
1. Đặc biệt, bệnh sử và khám thực thể không ghi nhận dấu hiệu của bệnh đường tiêu hóa hoặc bệnh thận, 

hoặc bệnh đó đã được loại trừ bằng các xét nghiệm thích hợp. 
 

Nhận xét: Cơn đau 1.6.1.2 Migraine thể bụng nghiêm trọng đến mức cản trở hoạt động bình thường hàng 
ngày. 

Ở trẻ nhỏ, dấu hiệu đau đầu thường bị bỏ qua. Phải khai thác tiền sử cẩn thận về sự hiện diện hay vắng mặt 
của cơn đau đầu và khi xác định được cơn đau đầu hoặc đau đầu trong các cơn, nên xem xét chẩn đoán 1.1 
Migraine không cơn thoáng báo. 

Trẻ em có thể khó phân biệt chứng chán ăn với buồn nôn. Xanh xao thường đi kèm với quầng thâm dưới 
mắt. Ở một số bệnh nhân, đỏ bừng mặt là hiện tượng vận mạch chiếm ưu thế. 

Hầu hết trẻ em bị migraine thể bụng sẽ xuất hiện migraine sau này. 
 

1.6.2. Chóng mặt kịch phát lành tính 
Mô tả: Một rối loạn đặc trưng bởi các cơn chóng mặt ngắn tái diễn, xảy ra không báo trước và tự khỏi ở trẻ 

khỏe mạnh. 
 
 Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

A. Ít nhất năm cơn đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Chóng mặt1 xảy ra không báo trước, đạt mức tối đa lúc khởi phát và tự khỏi sau vài phút đến vài giờ 

mà không mất ý thức 
C. Ít nhất một trong năm triệu chứng hoặc dấu hiệu liên quan sau đây: 

1. rung giật nhãn cầu (nystagmus) 
2. mất điều hòa (ataxia) 
3. nôn mửa 
4. xanh xao (pallor) 
5. sự sợ hãi 

D. Khám thần kinh, đo thính lực, chức năng tiền đình bình thường giữa các cơn 



ICHD-3  35 
 
 

© International Headache Society 2018 

E. Không do rối loạn khác.2 
 
Ghi chú: 

 
1. Trẻ nhỏ bị chóng mặt có thể không mô tả được các triệu chứng chóng mặt. Sự quan sát của cha mẹ về 

những giai đoạn mất thăng bằng từng đợt có thể được hiểu là tình trạng chóng mặt ở trẻ nhỏ. 
2. Đặc biệt, các khối u hố sau (posterior fossa tumours), cơn động kinh và rối loạn tiền đình đã được loại 

trừ. 
 
Nhận xét: Mối quan hệ giữa 1.6.2 Chóng mặt kịch phát lành tính và A1.6.6 Migraine tiền đình (xem Phụ 

lục) cần được nghiên cứu thêm. 
 

1.6.3. Loạn trương lực cổ kịch phát lành tính 
Mô tả: Các cơn tái diễn của tình trạng đầu nghiêng sang một bên, có thể xoay nhẹ và tự khỏi. Tình trạng 

này xảy ra ở trẻ sơ sinh và trẻ nhỏ, khởi phát vào năm đầu tiên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn tái phát1 ở trẻ nhỏ, đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Nghiêng đầu sang hai bên, có hoặc không xoay nhẹ, tự khỏi sau vài phút đến vài ngày 
C. Ít nhất một trong năm triệu chứng hoặc dấu hiệu liên quan sau đây: 

1. xanh xao (pallor) 
2. cáu gắt (irritability) 
3. tình trạng khó chịu (malaise) 
4. nôn mửa 
5. thất điều2 (ataxia) 

D. Khám thần kinh bình thường giữa các cơn 
E. Không do rối loạn khác.3 
 

Ghi chú: 
 

1. Các cơn có xu hướng tái diễn hàng tháng. 
2. Thất điều có nhiều khả năng xảy ra ở trẻ lớn hơn trong nhóm tuổi bị ảnh hưởng. 
3. Chẩn đoán phân biệt bao gồm trào ngược dạ dày-thực quản, loạn trương lực thân vô căn (idiopathic 

torsional dystonia) và cơn động kinh cục bộ phức tạp, nhưng phải đặc biệt chú ý đến hố sau và chỗ 
nối sọ cổ nơi các tổn thương bẩm sinh hoặc mắc phải có thể gây ra vẹo cổ. 

 
Nhận xét: Đầu của trẻ có thể được đưa về vị trí trung lập trong cơn: có thể hơi đề kháng nhưng có thể khắc 

phục được. 
Những quan sát này cần được xác nhận thêm bằng nhật ký bệnh nhân, các cuộc phỏng vấn có cấu trúc và 

thu thập dữ liệu theo chiều dọc. 
1.6.3 Loạn trương lực cổ kịch phát lành tính có thể tiến triển thành 1.6.2 Chóng mặt kịch phát lành tính hoặc 

1.2 Migraine có cơn thoáng báo (đặc biệt là 1.2.2 Migraine kèm cơn thoáng báo thân não), hoặc kết thúc mà 
không triệu chứng gì thêm. 
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2. Đau đầu kiểu căng thẳng (TTH) 
2. Đau đầu kiểu căng thẳng 
    2.1       Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên 
      2.1.1       Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên liên quan đến nhạy cảm đau  

quanh sọ 
      2.1.2       Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên không liên quan đến nhạy cảm đau 

quanh sọ 
    2.2       Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên 
      2.2.1       Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên liên quan đến nhạy cảm đau quanh sọ 
      2.2.2       Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên không liên quan đến nhạy cảm đau quanh 

sọ 
    2.3       Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính 
      2.3.1       Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính liên quan đến nhạy cảm đau quanh sọ 
      2.3.2       Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính không liên quan đến nhạy cảm đau quanh sọ 
    2.4       Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng 
      2.4.1       Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng từng cơn không thường xuyên 
      2.4.2       Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng từng cơn thường xuyên 
      2.4.3       Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính 

 
 

 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: 
Đau đầu căng thẳng; đau đầu do co cơ; đau đầu stress; đau đầu thông thường; đau đầu cơ bản; đau đầu vô 

căn; đau đầu do tâm lý. (Tension headache; muscle contraction headache; psychomyogenic headache; stress 
headache; ordinary headache; essential headache; idiopathic headache; psychogenic headache). 
 
Được mã hóa ở nơi khác: 

Đau đầu giống đau đầu kiểu căng thẳng do một rối loạn khác được mã hóa theo rối loạn đó. 
 
Nhận xét chung 

Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Ba quy tắc áp dụng cho đau đầu kiểu căng thẳng, tùy theo 
từng trường hợp: 
 

1. Khi một cơn đau đầu mới với đặc điểm của đau đầu kiểu căng thẳng xảy ra lần đầu tiên có mối liên hệ 
chặt chẽ về mặt thời gian với một rối loạn khác được biết là gây ra đau đầu hoặc đáp ứng các tiêu chuẩn 
khác về rối loạn đó là nguyên nhân gây ra đau đầu, thì cơn đau đầu mới được mã hóa là đau đầu thứ phát 
do nguyên nhân đó. 

2. Khi đau đầu kiểu căng thẳng tồn tại từ trước trở thành mạn tính có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với 
rối loạn nguyên nhân, cần đưa ra cả chẩn đoán đau đầu kiểu căng thẳng ban đầu và đau đầu thứ phát. 

3. Khi đau đầu kiểu căng thẳng đã có từ trước trở nên trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất 
và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn) theo mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian 
với rối loạn có thể là nguyên nhân, cả chẩn đoán đau đầu kiểu căng thẳng ban đầu và đau đầu thứ phát 
nên được đặt ra, với điều kiện là có bằng chứng rõ ràng cho thấy rối loạn này có thể gây đau đầu. 

 
Trong trường hợp đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính liên quan đến việc lạm dụng thuốc, mối liên hệ chặt chẽ 

về mặt thời gian thường khó thiết lập. Vì vậy, cả hai chẩn đoán, 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính và 8.2 Đau 
đầu do lạm dụng thuốc nên được đặt ra trong tất cả các trường hợp như vậy. 
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Giới thiệu 

2. Đau đầu kiểu căng thẳng rất phổ biến, với tỷ lệ mắc bệnh suốt đời trong dân số nói chung ở các nghiên 
cứu khác nhau từ 30% đến 78%. Nó có tác động kinh tế xã hội cao. 

Mặc dù trước đây nó được coi là chủ yếu do tâm lý, nhưng một số nghiên cứu kể từ ICHD-I đề xuất mạnh 
mẽ cơ sở sinh học thần kinh cho 2. Đau đầu kiểu căng thẳng , ít nhất là đối với các phân nhóm nghiêm trọng hơn. 

Việc phân chia 2. Đau đầu kiểu căng thẳng thành các loại từng đợt và mạn tính , được giới thiệu trong ICHD-
I, đã tỏ ra cực kỳ hữu ích. Trong ICHD-II, loại từng đợt được chia thành loại không thường xuyên, với các cơn 
đau đầu ít hơn một lần mỗi tháng và loại thường xuyên. 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên có 
thể liên quan đến tình trạng ảnh hưởng đáng kể và đôi khi cần phải điều trị bằng các loại thuốc đắt tiền. Ngược 
lại, 2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên xảy ra ở hầu hết toàn bộ dân số, thường có rất ít 
tác động đến cá nhân và trong hầu hết các trường hợp, không cần sự quan tâm của chuyên gia y tế. Sự khác biệt 
giữa 2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên với 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường 
xuyên do đó tách biệt những cá nhân thường không cần quản lý y tế và tránh phân loại gần như toàn bộ dân số là 
mắc chứng rối loạn đau đầu đáng lưu ý, nhưng vẫn cho phép cơn đau đầu của họ được phân loại 2.3 Đau đầu căng 
thẳng mạn tính là căn bệnh nghiêm trọng, khiến chất lượng cuộc sống giảm sút nghiêm trọng và tỷ lệ ảnh hưởng 
nặng nề chức năng sống, tàn phế (disability) cao. 

Cơ chế chính xác của 2. Đau đầu kiểu căng thẳng vẫn chưa được biết rõ. Các cơ chế đau ngoại biên có nhiều 
khả năng đóng vai trò nhất trong 2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng cơn không thường xuyên và 2.2 Đau đầu kiểu 
căng thẳng thường xuyên, trong khi cơ chế đau trung ương đóng vai trò quan trọng hơn trong 2.3 Đau đầu kiểu 
căng thẳng mạn tính. Nhạy cảm đau (tenderness) quanh sọ tăng lên là dấu hiệu bất thường đáng chú ý nhất ở bệnh 
nhân mắc bất kỳ loại nào trong số 2. Đau đầu kiểu căng thẳng: nó thường xuất hiện theo từng cơn, trầm trọng hơn 
khi đau đầu diễn ra và tăng theo cường độ và tần suất đau đầu. Sự gia tăng nhạy cảm đau rất có thể có tầm quan 
trọng về mặt sinh lý bệnh. Do đó, ICHD-II phân biệt bệnh nhân có và không rối loạn cơ quanh sọ như vậy, một 
phân loại được duy trì trong ICHD-3 để khuyến khích nghiên cứu sâu hơn trong lĩnh vực này. 

Nhạy cảm đau quanh sọ (Pericranial tenderness) dễ dàng được phát hiện và ghi lại bằng cách sờ nắn bằng 
tay. Các chuyển động xoay nhỏ bằng ngón trỏ và ngón giữa, và ấn mạnh (tốt nhất là được hỗ trợ bằng cách sử 
dụng máy palpometer), cho điểm đau cục bộ từ 0–3 đối với cơ trán, cơ thái dương, cơ cắn, cơ chân bướm, cơ ức 
đòn chũm, cơ gối và cơ thang (splenius and trapezius muscles). Những điểm này có thể được cộng lại để xác định 
tổng điểm đau cho mỗi bệnh nhân. Những biện pháp này là một hướng dẫn hữu ích cho việc điều trị, đồng thời 
tăng thêm giá trị và độ tin cậy cho những lời giải thích dành cho bệnh nhân. 

Khó khăn trong chẩn đoán thường gặp nhất trong các rối loạn đau đầu nguyên phát là phân biệt giữa 2. Đau 
đầu kiểu căng thẳng và dạng nhẹ của 1.1 Migraine không cơn thoáng báo. Điều này còn đúng hơn vì những bệnh 
nhân bị đau đầu thường xuyên thường mắc cả hai chứng rối loạn. Tiêu chuẩn chẩn đoán chặt chẽ hơn đã được đề 
xuất cho 2. Đau đầu kiểu căng thẳng với hy vọng loại trừ migraine có biểu hiện giống với đau đầu kiểu căng 
thẳng. Các tiêu chuẩn như vậy đã được đề xuất trong Phụ lục của ICHD-II là A2. Đau đầu kiểu căng thẳng. Tuy 
nhiên, sự gia tăng tính đặc hiệu của các tiêu chuẩn làm giảm độ nhạy của chúng, dẫn đến tỷ lệ lớn bệnh nhân bị 
đau đầu chỉ có thể được phân loại là 2.4 Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng hoặc 1.5 Khả năng migraine. Vẫn 
chưa có bằng chứng nào cho thấy sự thay đổi như vậy sẽ có lợi nên các tiêu chuẩn chẩn đoán chặt chẽ hơn này 
vẫn nằm trong Phụ lục, chỉ nhằm mục đích nghiên cứu. Ủy ban Phân loại (The Classification Committee) khuyến 
nghị so sánh giữa các bệnh nhân được chẩn đoán theo từng bộ tiêu chuẩn, không chỉ để mô tả đặc điểm lâm sàng 
mà còn để tìm hiểu cơ chế sinh lý bệnh và đáp ứng với điều trị. 
 

 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên 
Mô tả: Các đợt đau đầu không thường xuyên, thường xảy ra ở cả hai bên, có tính chất áp lực (pressing) hoặc 

bó lại (tighening), cường độ từ nhẹ đến trung bình, kéo dài vài phút đến vài ngày. Cơn đau không trở nên trầm 
trọng hơn khi hoạt động thể chất thường ngày và không đi kèm buồn nôn, mặc dù có thể có triệu chứng sợ ánh 
sáng hoặc sợ âm thanh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Có ít nhất 10 đợt đau đầu xảy ra trung bình < 1 ngày/tháng ( < 12 ngày/năm) và đáp ứng tiêu chuẩn B–

D 
B. Kéo dài từ 30 phút đến bảy ngày 
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C. Ít nhất hai trong số bốn đặc điểm sau: 
1. vị trí đau hai bên 
2. Tính chất áp lực (pressing) hoặc bó lại (tightening) (không theo nhịp đập) 
3. cường độ nhẹ hoặc trung bình 
4. không nặng hơn khi hoạt động thể chất thường ngày như đi bộ hoặc leo cầu thang 

D. Cả hai điều sau đây: 
1. không buồn nôn hoặc nôn 
2. không nhiều hơn một triệu chứng: sợ ánh sáng hoặc sợ âm thanh 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.1 
 

Ghi chú: 
1. Khi đau đầu đáp ứng các tiêu chuẩn cho cả 1.5 Khả năng migraine và 2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng 

từng đợt không thường xuyên, mã hóa là 2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên 
(hoặc là một trong hai phân nhóm của nó mà các tiêu chuẩn được đáp ứng) theo quy tắc chung là 
chẩn đoán ở mức độ xác định luôn ưu tiên hơn những chẩn đoán ở mức độ khả năng. 

 

2.1.1. Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên liên quan đến nhạy 

cảm đau quanh sọ 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các đợt đáp ứng tiêu chuẩn 2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên 
B. Nhạy cảm đau vùng quanh sọ tăng lên khi sờ nắn bằng tay. 

 

2.1.2. Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên không liên quan đến 

nhạy cảm đau quanh sọ 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các đợt đáp ứng tiêu chuẩn 2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên 
B. Không tăng nhạy cảm đau quanh sọ. 

 

 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên 
Mô tả: Các đợt đau đầu thường xuyên, thường xảy ra ở cả hai bên, có tính chất áp lực (pressing) hoặc bó lại 

(tighening), cường độ từ nhẹ đến trung bình, kéo dài vài phút đến vài ngày. Cơn đau không trở nên trầm trọng 
hơn khi hoạt động thể chất thường ngày và không liên quan đến buồn nôn, mặc dù có thể có triệu chứng sợ ánh 
sáng hoặc sợ âm thanh. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Trung bình có ít nhất 10 cơn đau đầu xảy ra từ 1–14 ngày/tháng trong > 3 tháng (≥12 và < 180 

ngày/năm) và đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Kéo dài từ 30 phút đến bảy ngày 
C. Ít nhất hai trong số bốn đặc điểm sau: 

1. vị trí hai bên 
2. tính chất áp lực (pressing) hoặc bó lại (tightening) (không theo nhịp đập) 
3. cường độ nhẹ hoặc trung bình 
4. không nặng hơn khi hoạt động thể chất thường ngày như đi bộ hoặc leo cầu thang 

D. Cả hai điều sau đây: 
1. không buồn nôn hoặc nôn 
2. không nhiều hơn một triệu chứng sợ ánh sáng hoặc sợ âm thanh 
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E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1. Khi đau đầu đáp ứng các tiêu chuẩn cho cả 1.5 Khả năng migraine và 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng 

đợt thường xuyên, mã hóa là 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên (hoặc dưới dạng một trong hai 
phân nhóm của nó nếu đáp ứng tiêu chuẩn) theo quy tắc chung là các chẩn đoán mức độ xác định luôn được ưu 
tiên hơn những chẩn đoán mức độ khả năng. 
 

Nhận xét: 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên thường tồn tại cùng với 1.1 Migraine không 
cơn thoáng báo. Cả hai rối loạn cần phải được xác định chính xác, tốt nhất là thông qua việc sử dụng nhật ký chẩn 
đoán đau đầu, bởi vì phương pháp điều trị cho mỗi loại bệnh khác nhau đáng kể. Điều quan trọng là phải giáo dục 
bệnh nhân phân biệt giữa các loại đau đầu này nếu họ muốn chọn phương pháp điều trị phù hợp cho từng loại 
đồng thời tránh lạm dụng thuốc và gặp phải hậu quả của nó là 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc. 
 

2.2.1. Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên liên quan đến nhạy cảm 

đau quanh sọ 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các đợt đáp ứng tiêu chuẩn 2.2 Đau đầu căng thẳng từng đợt thường xuyên 
B. Nhạy cảm đau vùng quanh sọ tăng lên khi sờ nắn bằng tay. 

 

2.2.2. Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên không liên quan đến nhạy 

cảm đau quanh sọ 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các giai đoạn đáp ứng tiêu chuẩn 2.2 Đau đầu căng thẳng từng đợt thường xuyên 
B. Không tăng nhạy cảm đau quanh sọ. 

 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính 
Được mã hóa ở nơi khác: 4.10 Đau đầu dai dẳng hàng ngày mới . 

 
Mô tả: Một rối loạn tiến triển từ đau đầu kiểu căng thẳng thường xuyên, với các cơn đau đầu hàng ngày 

hoặc rất thường xuyên, điển hình xảy ra ở cả hai bên, có tính chất áp lực (pressing) hoặc bó lại (tighening), cường 
độ từ nhẹ đến trung bình, kéo dài vài phút đến vài ngày hoặc không hết đau. Cơn đau không nặng hơn khi hoạt 
động thể chất thường ngày, nhưng có thể có buồn nôn nhẹ, sợ ánh sáng hoặc sợ âm thanh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu xảy ra trung bình ≥15 ngày/tháng trong > 3 tháng (≥180 ngày/năm), đáp ứng tiêu chuẩn B–

D 
B. Kéo dài hàng giờ đến hàng ngày hoặc không hết đau 
C. Ít nhất hai trong số bốn đặc điểm sau: 

1. vị trí đau hai bên 
2. Tính chất áp lực (pressing) hoặc bó lại (tightening) (không theo nhịp đập) 
3. cường độ nhẹ hoặc trung bình 
4. không nặng hơn khi hoạt động thể chất thường ngày như đi bộ hoặc leo cầu thang 

D. Cả hai điều sau đây: 
1. không nhiều hơn một triệu chứng sợ ánh sáng, sợ âm thanh hoặc buồn nôn nhẹ 
2. không buồn nôn hoặc nôn mức độ trung bình hoặc nặng 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.1–3 
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Ghi chú: 
1. Cả 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính và 1.3 Migraine mạn tính đều có đau đầu từ 15 ngày/tháng 

trở lên. Đối với 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính , đau đầu phải đáp ứng ít nhất 15 ngày các tiêu 
chuẩn B– D đối với 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng thường xuyên từng đợt ; đối với 1.3 Migraine mạn 
tính, trong ít nhất tám ngày, đau đầu phải đáp ứng tiêu chuẩn B–D đối với 1.1 Migraine không cơn 
thoáng báo. Do đó, bệnh nhân có thể đáp ứng tất cả các tiêu chuẩn cho cả hai chẩn đoán này; ví dụ: 
bị đau đầu 25 ngày/tháng đáp ứng tiêu chuẩn migraine trong 8 ngày và tiêu chuẩn đau đầu kiểu căng 
thẳng trong 17 ngày. Trong những trường hợp này, chỉ nên đặt ra chẩn đoán 1.3 Migraine mạn tính. 

2. 2.3 Đau đầu căng thẳng mạn tính tiến triển theo thời gian từ 2.2 Đau đầu căng thẳng từng đợt thường 
xuyên; khi các tiêu chuẩn A-E này được đáp ứng bởi đau đầu, rõ ràng là xảy ra hàng ngày và không 
thuyên giảm trong vòng chưa đầy 24 giờ sau lần khởi phát đầu tiên, chẩn đoán là 4.10 Đau đầu hằng 
ngày dai dẳng mới xuất hiện. Khi không nhớ được cách khởi phát hoặc không chắc chắn, hãy chẩn 
đoán là 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính. 

3. Trong nhiều trường hợp không chắc chắn có việc lạm dụng thuốc. Khi đáp ứng tiêu chuẩn B cho bất kỳ 
phân nhóm nào của 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc và các tiêu chuẩn cho 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng 
mạn tính cũng đáp ứng, thì quy tắc là chẩn đoán cả hai 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính và 8.2 
Đau đầu do lạm dụng thuốc . Sau khi cai thuốc, chẩn đoán cần được đánh giá lại: không hiếm gặp 
trường hợp ban đầu tiêu chuẩn cho 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính sẽ không còn thỏa mãn và sẽ 
quay trở lại thành chẩn đoán loại đau đầu đợt loại này hoặc loại khác. Khi rối loạn vẫn còn mạn tính sau 
khi cai thuốc, chẩn đoán 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc có thể bị hủy bỏ. 

 

2.3.1. Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính liên quan đến nhạy cảm đau quanh sọ 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính 
B. Nhạy cảm đau vùng quanh sọ tăng lên khi sờ nắn bằng tay. 

 
 

2.3.2. Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính không liên quan đến nhạy cảm đau  

quanh sọ 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính 
B. Không tăng nhạy cảm đau quanh sọ. 

 
 

 Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng 
Mô tả: Đau đầu kiểu căng thẳng thiếu một trong các đặc điểm cần thiết để đáp ứng tất cả các tiêu chuẩn cho 

một nhóm hoặc phân nhóm đau đầu kiểu căng thẳng được mô tả ở trên và không đáp ứng các tiêu chuẩn cho chứng 
rối loạn đau đầu khác. 
 

Nhận xét: Bệnh nhân đáp ứng một trong các tiêu chuẩn sau đây cũng có thể đáp ứng tiêu chuẩn 1.5.1 Khả 
năng migraine không cơn thoáng báo. Trong những trường hợp như vậy, quy tắc chung về thứ bậc được áp dụng, 
đặt 1. Migraine cùng các nhóm và phân nhóm của nó trước 2. Đau đầu kiểu căng thẳng cũng như các nhóm và 
phân nhóm của nó. 

 

2.4.1. Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 



ICHD-3  48 
 
 

© International Headache Society 2018 

A. Một hoặc nhiều đợt đau đầu đáp ứng tất cả trừ một trong các tiêu chuẩn A-D cho 2.1 Đau đầu 
kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên. 

B. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

2.4.2. Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các đợt đau đầu đáp ứng tất cả trừ một trong các tiêu chuẩn A-D cho 2.2 Đau đầu kiểu căng 

thẳng từng đợt thường xuyên 
B. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

2.4.3. Khả năng đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tất cả trừ một trong các tiêu chuẩn A-D cho 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt 

mạn tính 
B. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa (TAC) 
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Nhận xét chung 
Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Ba quy tắc áp dụng cho đau đầu có đặc điểm của đau đầu 

tự chủ thần kinh tam thoa (TAC), tùy theo từng trường hợp. 
 

1. Khi một cơn đau đầu mới có đặc điểm của TAC xảy ra lần đầu tiên trong mối liên hệ chặt chẽ về thời 
gian với một rối loạn khác được biết là gây ra đau đầu hoặc đáp ứng các tiêu chuẩn khác để có thể là 
nguyên nhân đau đầu, cơn đau đầu mới được chẩn đoán là đau đầu thứ phát do rối loạn nguyên nhân 
gây ra. 

2. Khi TAC tồn tại từ trước trở thành mạn tính mà thời gian có liên quan chặt chẽ với rối loạn có thể là 
nguyên nhân gây đau đầu, nên đưa ra cả chẩn đoán TAC ban đầu và chẩn đoán đau đầu thứ  phát. 

3. Khi một TAC tồn tại từ trước trở nên trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức 
độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn) và có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn có 
thể là nguyên nhân đau đầu, thì nên đưa ra cả chẩn đoán TAC nguyên phát và thứ phát, với điều kiện là 
rằng có bằng chứng tốt cho thấy rối loạn này có thể gây đau đầu. 

 
 
Giới thiệu 

Các cơn TAC có chung đặc điểm lâm sàng là đau đầu một bên và thường nổi bật có các triệu chứng thần 
kinh tự chủ phó giao cảm sọ não cũng xuất hiện một bên và cùng bên với đau đầu. Hình ảnh học thực nghiệm và 
chức năng cho thấy những hội chứng này kích hoạt phản xạ phó giao cảm tam thoa bình thường ở người, với các 
dấu hiệu lâm sàng của rối loạn chức năng giao cảm sọ não chỉ là thứ phát. 

Cơn thoáng báo điển hình của migraine có thể xuất hiện nhưng hiếm khi đi kèm TAC. 
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 Đau đầu cụm  
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau dây thần kinh thể mi (Ciliary neuralgia); Đau và đỏ đầu chi 

(erythromelalgia of the head); Đau đầu đỏ mặt của Bing (erythroprosopalgia of Bing); đau nửa đầu liệt vận mạch 
(hemicrania angioparalytica); Đau nửa đầu dạng dây thần kinh mạn tính (hemicrania neuralgiformis chronica); 
Đau đầu histaminic (histaminic cephalalgia); đau đầu Horton; bệnh Harris-Horton; đau dây thần kinh migraine 
(của Harris); đau dây thần kinh đá (của Gardner); chứng đau dây thần kinh của Sluder; đau dây thần kinh bướm 
khẩu cái; đau dây thần kinh vidian. 
 

Mã hóa ở nơi khác: Đau đầu cụm triệu chứng, thứ phát do một rối loạn khác, được mã hóa là đau đầu thứ 
phát do rối loạn đó. 
 

Mô tả: Các cơn đau nghiêm trọng, chỉ đau một bên, ở hốc mắt, trên ổ mắt, thái dương hoặc ở bất kỳ sự kết 
hợp nào của các vị trí này, kéo dài 15–180 phút và xảy ra mỗi hai ngày một lần đến tám lần một ngày. Cơn đau đi 
kèm triệu chứng xung huyết kết mạc cùng bên, chảy nước mắt, nghẹt mũi, chảy nước mũi, đổ mồ hôi trán và mặt, 
co đồng tử, sụp mi và/hoặc phù mí mắt, và/hoặc bồn chồn hoặc kích động. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất năm cơn đau đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Đau nặng hoặc rất nặng một bên hốc mắt, trên ổ mắt và/hoặc thái dương một bên kéo dài 15–180 

phút (khi không được điều trị)1 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. ít nhất một trong các triệu chứng hoặc dấu hiệu sau, cùng bên với cơn đau đầu: 
a) xung huyết kết mạc và/hoặc chảy nước mắt 
b) nghẹt mũi và/hoặc chảy nước mũi 
c) phù mí mắt 
d) đổ mồ hôi trán và mặt 
e) co đồng tử và/hoặc sụp mi 

2. cảm giác bồn chồn hoặc kích động 
D. Xảy ra với tần suất từ mỗi hai ngày đến tám lần một ngày2 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 

1. Trong một phần, nhưng ít hơn một nửa, của thời gian hoạt động (active time course) của 3.1 Đau 
đầu cụm, các cơn đau có thể ít nặng hơn và/hoặc thời gian ngắn hơn hoặc dài hơn. 

2. Trong một phần, nhưng ít hơn một nửa, của thời gian hoạt động (active time course) của cơn 3.1 
Đau đầu cụm, các cơn đau có thể thưa hơn. 

 
 

Nhận xét: Các cơn đau đầu xảy ra hàng loạt kéo dài hàng tuần hoặc hàng tháng (được gọi là các giai đoạn 
chuỗi (cluster periods) hoặc từng đợt (bouts)), xen kẽ những giai đoạn thuyên giảm thường kéo dài hàng tháng 
hoặc hàng năm. Khoảng 10–15% bệnh nhân chẩn đoán 3.1.2 Đau đầu cụm mạn tính lại không có những giai đoạn 
thuyên giảm. Trong một nghiên cứu có theo dõi tốt, 1/4 số bệnh nhân chỉ có một giai đoạn duy nhất. Những bệnh 
nhân này đáp ứng các tiêu chuẩn và nên được mã hóa là 3.1 Đau đầu cụm. 

Trong giai đoạn từng cơn ở bệnh nhân 3.1.1 Đau đầu cụm từng đợt và bất kỳ lúc nào trên bệnh nhân 3.1.2 
Đau đầu cụm mạn tính, các cơn đau đầu xảy ra thường xuyên và có thể nặng hơn bởi rượu, histamine hoặc 
nitroglycerin. 

Cơn đau đầu của 3.1 Đau đầu cụm ở mức độ tối đa vùng ổ mắt, trên ổ mắt, vùng thái dương hoặc ở bất kỳ 
sự kết hợp nào của các vị trí này, nhưng có thể lan sang các vùng khác. Trong những cơn đau đầu nặng nhất, 
cường độ của cơn đau rất dữ dội. Bệnh nhân thường không thể nằm xuống và đi đi lại lại (pace the floor) một cách 
rất đặc trưng. Cơn đau thường tái phát ở cùng một bên đầu trong thời gian đợt bệnh. 

Tuổi khởi phát thường là 20–40 tuổi. Không rõ vì lý do gì, nam giới mắc bệnh nhiều gấp ba lần so với phụ 
nữ. 

Các cơn đau cấp tính liên quan đến sự kích hoạt ở phía sau vùng chất xám ở hạ đồi. 3.1 Đau đầu cụm có thể 
là gen trội nhiễm sắc thể thường trong khoảng 5% trường hợp. 
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Một số bệnh nhân được ghi nhận có cả 3.1 đau đầu cụm và 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa (đôi khi được 
gọi là hội chứng tic theo chuỗi (cluster-tic syndrome)). Những bệnh nhân này sẽ được chẩn đoán cả hai mã. Từ 
đó cho thấy tầm quan trọng của việc chẩn đoán tình trạng đồng mắc cả hai rối loạn này để bệnh nhân được điều 
trị đau đầu hiệu quả. 
 

3.1.1. Đau đầu cụm từng đợt 
Mô tả: Các cơn đau đầu cụm xảy ra theo từng giai đoạn kéo dài từ bảy ngày đến một năm, xen kẽ với các 

giai đoạn không đau kéo dài ít nhất ba tháng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.1 Đau đầu cụm và xảy ra theo từng đợt (bouts) (các giai 

đoạn theo chuỗi (cluster periods) 
B. Ít nhất hai giai đoạn theo chuỗi kéo dài từ bảy ngày đến một năm (khi không được điều trị) và cách 

nhau bằng các giai đoạn thuyên giảm không đau trong ≥ 3 tháng. 
 
Nhận xét: Các đợt đau đầu theo chuỗi thường kéo dài từ hai tuần đến ba tháng. 

 

3.1.2. Đau đầu cụm mạn tính 
Mô tả: Các cơn đau đầu cụm xảy ra trong một năm hoặc lâu hơn mà không thuyên giảm hoặc có thời gian 

thuyên giảm kéo dài dưới ba tháng. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.1 Đau đầu cụm và tiêu chuẩn B bên dưới 
B. Diễn ra mà không có thời gian thuyên giảm hoặc thuyên giảm kéo dài < 3 tháng, trong ít nhất 

một năm. 
 

Nhận xét: 3.1.2 Đau đầu cụm mạn tính có thể phát sinh mới (trước đây gọi là đau đầu cụm mạn tính nguyên 
phát) hoặc tiến triển từ 3.1.1 Đau đầu cụm từng đợt (trước đây là đau đầu cụm mạn tính thứ phát). Ở một số bệnh 
nhân, chẩn đoán có thể thay đổi từ 3.1.2 Đau đầu cụm mạn tính thành3.1.1 Đau đầu cụm từng đợt. 
 

 Đau nửa đầu kịch phát 
Mô tả: Các cơn đau đầu mức độ nặng, vị trí đau chỉ ở một bên, đau ở hốc mắt, trên hốc mắt, thái dương hoặc 

ở bất kỳ sự kết hợp nào của các vị trí này, kéo dài 2–30 phút và xảy ra vài hoặc nhiều lần trong ngày. Các cơn đau 
thường kèm theo xung huyết kết mạc cùng bên, chảy nước mắt, nghẹt mũi, chảy nước mũi, đổ mồ hôi trán và mặt, 
co đồng tử, sụp mi và/hoặc mi mắt. Các cơn đau đầu đáp ứng hoàn toàn với indomethacin. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất 20 cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B–E 
B. Đau một bên ổ mắt, trên ổ mắt và/hoặc thái dương, mức độ đau nặng, kéo dài 2–30 phút 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. ít nhất một trong các triệu chứng hoặc dấu hiệu sau, cùng bên với cơn đau đầu: 
a) xung huyết kết mạc và/hoặc chảy nước mắt 
b) nghẹt mũi và/hoặc chảy nước mũi 
c) phù mi mắt 
d) đổ mồ hôi trán và mặt 
e) co đồng tử và/hoặc sụp mi 

2. cảm giác bồn chồn hoặc kích động 
D. Xảy ra với tần suất > 5 lần mỗi ngày1 
E. Có thể ngăn ngừa hoàn toàn bằng liều điều trị indomethacin2 
F. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Ghi chú: 
1. Trên một nhóm bệnh nhân, nhưng ít hơn một nửa thời gian, trong thời gian hoạt động 3.2 Đau nửa đầu 

kịch phát, số lần lên cơn có thể ít hơn. 
2. Đối với người lớn, khởi đầu nên dùng indomethacin đường uống với liều ít nhất 150 mg mỗi ngày và 

tăng lên nếu cần thiết lên tới 225 mg mỗi ngày. Liều tiêm là 100–200 mg. Liều duy trì nhỏ hơn thường 
được sử dụng. 

 
Nhận xét: Ngược lại với đau đầu cụm, số bệnh nhân nam không chiếm ưu thế hơn so với nữ. Khởi phát 

thường ở tuổi trưởng thành, mặc dù các trường hợp ở trẻ em cũng được báo cáo. 
 

3.2.1. Đau nửa đầu kịch phát từng đợt 
Mô tả: Các cơn đau đầu xuất hiện kịch phát, nửa đầu xảy ra theo từng giai đoạn kéo dài từ bảy ngày đến 

một năm, cách nhau bằng các giai đoạn không đau kéo dài ít nhất ba tháng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng các tiêu chuẩn 3.2 Đau nửa đầu kịch phát và xảy ra theo từng giai đoạn. 
B. Ít nhất hai giai đoạn kéo dài từ bảy ngày đến một năm (khi không được điều trị) và cách nhau bằng thời 

gian thuyên giảm không đau trong ≥ 3 tháng. 

 
3.2.2. Đau nửa đầu kịch phát mạn tính (CPH) 
Mô tả: Các cơn đau đầu xuất hiện kịch phát, nửa đầu xảy ra trong hơn một năm mà không thuyên giảm hoặc 

có thời gian thuyên giảm kéo dài dưới ba tháng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.2 Đau nửa đầu kịch phát và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Xảy ra liên tục không giai đoạn thuyên giảm hoặc thuyên giảm kéo dài < 3 tháng, trong ít nhất một 

năm. 
 
Nhận xét: Những bệnh nhân đáp ứng cả hai tiêu chuẩn 3.2.2 Đau nửa đầu kịch phát mạn tính (CPH) và 

13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa (đôi khi được gọi là hội chứng CPH-tic) nên được chẩn đoán cả hai. Việc chẩn 
đoán đồng mắc rất quan trọng vì cả hai tình trạng đều cần được điều trị. Ý nghĩa sinh lý bệnh của mối liên quan 
này vẫn chưa rõ ràng. 
 

  Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn  
Mô tả: Các cơn đau đầu mức độ vừa hoặc nặng, vị trí đau chỉ một bên kéo dài vài giây đến vài phút, xảy ra 

ít nhất một lần một ngày và thường kèm theo chảy nước mắt và đỏ mắt nhiều ở mắt cùng bên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất 20 cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Đau đầu một bên mức độ trung bình hoặc nặng, với vị trí đau một bên vùng hốc mắt, trên ổ mắt, thái 

dương và/hoặc vùng phân bố thần kinh tam thoa khác, kéo dài trong 1–600 giây và có đặc điểm đau 
như dạng nhói, một nhát hoặc một loạt nhát hoặc kiểu răng cưa (occurring as single stabs, series of 
stabs or in a saw-tooth pattern). 

C. Ít nhất một trong năm triệu chứng hoặc dấu hiệu thần kinh tự chủ sau đây, cùng bên với cơn đau: 
1. xung huyết kết mạc và/hoặc chảy nước mắt 
2. nghẹt mũi và/hoặc chảy nước mũi 
3. phù mi mắt 
4. đổ mồ hôi trán và mặt 
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5. co đồng tử và/hoặc sụp mi 
D. Xảy ra với tần suất ít nhất một lần mỗi ngày1 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Trong một số giai đoạn, nhưng ít hơn một nửa, giai đoạn hoạt động của 3.3 Cơn đau đầu dạng thần kinh 

một bên kéo dài thời gian ngắn, tần suất các cơn có thể thưa hơn. 
 

Nhận xét: Các cơn đau đầu kéo dài hơn được đặc trưng kiểu đau như bị một loạt đau dạng nhói hoặc đau 
kiểu răng cưa (characterized by multiple stabs or a saw-tooth pattern). 

Hai phân nhóm được công nhận của 3.3 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn là: 
3.3.1 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn kèm theo xung huyết kết mạc và chảy nước mắt 
(SUNCT) và 3.3.2 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn kèm theo triệu chứng thần kinh sọ 
tự chủ (SUNA). 3.3.1 SUNCT có thể là phân nhóm thể của 3.3.2 SUNA, mặc dù điều này cần phải nghiên cứu 
thêm. Trong khi đó, mỗi loại được phân loại thành một phân nhóm riêng biệt, được mô tả dưới đây. 

3.3.1. SUNCT và 3.3.2 SUNA thường có thể được kích hoạt mà không có giai đoạn trơ (refractory period). 
Điều này trái ngược với 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa, thường có giai đoạn trơ sau mỗi cơn đau. 
 

3.3.1. Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn kèm theo xung 

huyết kết mạc và chảy nước mắt (SUNCT) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.3 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn 

và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Hai triệu chứng sau xảy ra cùng bên với cơn đau: 

1. xung huyết kết mạc 
2. chảy nước mắt (lacrimation). 

 
Nhận xét: Y văn gợi ý rằng tình trạng biểu hiện giống 3.3.1 SUNCT  hay gặp nhất là tổn thương ở hố sau. 
Đã ghi nhận mô tả những trường hợp chồng lấp giữa 3.3.1 SUNCT và 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa. 

Chẩn đoán phân biệt thường phức tạp về mặt lâm sàng. Những bệnh nhân như vậy nên được có cả hai chẩn đoán. 
Bệnh nhân thỏa tiêu chuẩn cả 3.3.1 SUNCT và 3.1 Đau đầu cụm đã được báo cáo; ý nghĩa sinh lý bệnh của 

sự chồng lấp này vẫn chưa được xác định. 
 

3.3.1.1. SUNCT từng đợt 
Mô tả: Các cơn SUNCT xảy ra theo từng giai đoạn kéo dài từ bảy ngày đến một năm, cách nhau bằng các 

đợt không đau kéo dài ba tháng trở lên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.3.1 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn 

kèm theo xung huyết kết mạc và chảy nước mắt (SUNCT) và xảy ra theo từng đợt (bouts) 
B. Ít nhất hai đợt kéo dài từ bảy ngày đến một năm (khi không được điều trị) và cách nhau bằng thời gian 

thuyên giảm không đau ≥ 3 tháng. 

 
3.3.1.2. SUNCT mạn tính 
Mô tả: Các cơn SUNCT xảy ra trong hơn một năm liên tục không thuyên giảm hoặc có thời gian thuyên 

giảm kéo dài dưới ba tháng. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.3.1 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian 

ngắn kèm theo xung huyết kết mạc và chảy nước mắt (SUNCT) và tiêu chuẩn B dưới đây: 
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B. Xảy ra liên tục không thời gian thuyên giảm hoặc thuyên giảm kéo dài < 3 tháng, trong ít nhất 
một năm. 

 
 

3.3.2. Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn kèm theo triệu 

chứng thần kinh sọ tự chủ (SUNA) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.3 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian 

ngắn và tiêu chuẩn B dưới đây: 
B. Không quá một trong những triệu chứng sau cùng bên với cơn đau: 

1. xung huyết kết mạc 
2. chảy nước mắt (lacrimation). 

 
 

3.3.2.1. SUNA từng đợt 
 

Mô tả: Các cơn SUNA xảy ra theo từng giai đoạn kéo dài từ bảy ngày đến một năm, cách nhau bằng những 
giai đoạn không đau kéo dài ít nhất ba tháng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.3.2 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian 

ngắn kèm theo triệu chứng thần kinh sọ tự chủ (SUNA) và xảy ra theo từng đợt (bouts). 
B. Ít nhất hai đợt kéo dài từ bảy ngày đến một năm (khi không được điều trị) và cách nhau bằng thời 

gian thuyên giảm không đau ≥ 3 tháng. 

 
3.3.2.2. SUNA mạn tính 

 
Mô tả: Các cơn SUNA xảy ra trong hơn một năm mà không thuyên giảm hoặc có thời gian thuyên giảm kéo 

dài dưới ba tháng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.3.2 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian 

ngắn kèm theo triệu chứng thần kinh sọ tự chủ (SUNA) và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Xảy ra liên tục không thời gian thuyên giảm hoặc thuyên giảm kéo dài < 3 tháng, trong ít nhất 

một năm. 
 

 Đau nửa đầu liên tục 
Mô tả: Đau đầu dai dẳng, chỉ đau một bên, đi kèm triệu chứng xung huyết kết mạc cùng bên, chảy nước 

mắt, nghẹt mũi, chảy nước mũi, đổ mồ hôi trán và mặt, co đồng tử, sụp mi và/hoặc phù mi mắt, và/hoặc bồn chồn 
hoặc kích động. Cơn đau đầu hoàn toàn nhạy cảm với indomethacin. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu một bên đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Kéo dài > 3 tháng, với các đợt trầm trọng ở mức độ trung bình hoặc cao hơn 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. ít nhất một trong các triệu chứng hoặc dấu hiệu sau, cùng bên với cơn đau đầu: 
a) xung huyết kết mạc và/hoặc chảy nước mắt 
b) nghẹt mũi và/hoặc chảy nước mũi 
c) phù mí mắt 
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d) đổ mồ hôi trán và mặt 
e) co đồng tử và/hoặc sụp mi 

2. cảm giác bồn chồn hoặc kích động, hoặc đau nhiều hơn khi cử động 
D. Đáp ứng hoàn toàn với liều điều trị của indomethacin1 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Ở người lớn, sử dụng liều indomethacin đường uống với liều ít nhất 150 mg mỗi ngày và tăng lên, nếu 

cần thiết, lên đến 225 mg mỗi ngày. Liều tiêm là 100–200 mg. Liều duy trì nhỏ hơn thường được sử 
dụng. 

 
Nhận xét: Các triệu chứng migraine như sợ ánh sáng và sợ âm thanh thường thấy ở 3.4 Đau nửa đầu liên 

tục. 
3.4 Đau nửa đầu liên tục được xếp trong phần 3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa trong ICHD-3 trên cơ 

sở cơn đau thường xảy ra một bên, cũng như các triệu chứng thần kinh tự chủ đi kèm (trong ICHD-II, nó được 
xếp trong phần 4. Đau đầu nguyên phát khác). 

Các nghiên cứu hình ảnh học não bộ cho thấy sự trùng lặp quan trọng giữa tất cả các rối loạn được đề cập ở 
đây, đặc biệt là sự kích hoạt ở vùng chất xám ở vùng dưới đồi sau (posterior hypothalamic grey). Ngoài ra, 3.4. 
Đau nửa đầu liên tục và 3.2 Đau nửa đầu kịch phát đều đáp ứng hoàn toàn với indomethacin. 
 

3.4.1. Đau nửa đầu liên tục, phân nhóm có ngày không đau 
Mô tả:  Đau nửa đầu liên tục đặc trưng bởi cơn đau không liên tục mà bị gián đoạn bởi thời gian thuyên 

giảm kéo dài ít nhất 24 giờ. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.4 Đau nửa đầu liên tục và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Đau đầu không xảy ra hàng ngày hoặc liên tục mà bị gián đoạn (không điều trị) với thời gian thuyên 

giảm ≥ 24 giờ. 
 
Nhận xét: 3.4.1 Đau nửa đầu liên tục, phân nhóm có ngày không đau có thể phát sinh mới hoặc từ 3.4.2 

Đau nửa đầu liên tục, phân nhóm không ngày không đau. 
 

3.4.2. Đau nửa đầu liên tục, phân nhóm không ngày không đau 
 

Mô tả: Đau nửa đầu liên tục đặc trưng bởi cơn đau liên tục trong ít nhất một năm, không giai đoạn thuyên 
giảm quá 24 giờ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 3.4 Đau nửa đầu liên tục và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Đau đầu xảy ra hàng ngày và liên tục trong ít nhất một năm, không giai đoạn thuyên giảm quá 24 

giờ. 
 
Nhận xét: 3.4.2 Đau nửa đầu liên tục, phân nhóm không ngày không đau có thể phát sinh mới ( de novo) 

hoặc phát triển từ 3.4.1 Đau nửa đầu liên tục, phân nhóm có ngày không đau. Phần lớn bệnh nhân thuộc phân 
nhóm không ngày không đau từ khi khởi phát.  
 

 Khả năng đau đầu tự chủ chủ thần kinh tam thoa 
Mô tả: Các cơn đau đầu được cho là một nhóm hoặc phân nhóm của 3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa, 

nhưng thiếu một trong các đặc điểm cần thiết để đáp ứng tất cả các tiêu chuẩn cho bất kỳ nhóm và phân nhóm nào 
được mã hóa ở trên, và không đáp ứng tất cả các tiêu chuẩn để phân loại thành đau đầu khác 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu đáp ứng tất cả ngoại trừ một trong các tiêu chuẩn A–D cho 3.1 Đau đầu cụm, tiêu 

chuẩn A–E cho 3.2 Đau nửa đầu kịch phát , tiêu chuẩn A–D cho 3.3 Cơn đau đầu dạng thần kinh 
một bên kéo dài thời gian ngắn hoặc tiêu chuẩn A–D cho 3.4 Đau nửa đầu liên tục. 

B. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Bệnh nhân có thể được chẩn đoán 3.5.1 Khả năng đau đầu cụm, 3.5.2 Khả năng đau nửa đầu 

kịch phát, 3.5.3 Khả năng đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn hoặc 3.5.4 Khả năng đau nửa 
đầu liên tục. Những bệnh nhân này hoặc không đủ số cơn đau điển hình (ví dụ: chỉ có giai đoạn cơn đau đầu cụm 
đầu tiên), hoặc có đủ số cơn nhưng không đáp ứng một trong các tiêu chuẩn khác. 
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4. Các rối loạn đau đầu nguyên phát khác 
 

 4. Đau đầu nguyên phát khác 
    4.1       Đau đầu do ho nguyên phát 
      4.1.1       Khả năng đau đầu do ho nguyên phát 
    4.2       Đau đầu do gắng sức nguyên phát 
      4.2.1       Khả năng đau đầu do gắng sức nguyên phát 
    4.3       Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục 
      4.3.1       Khả năng đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục 
    4.4       Đau đầu sét đánh nguyên phát 
    4.5       Đau đầu do kích thích lạnh 
      4.5.1       Đau đầu do kích thích lạnh từ bên ngoài 
      4.5.2       Đau đầu do nuốt phải hoặc hít phải chất kích thích lạnh 
      4.5.3       Khả năng đau đầu do kích thích lạnh 
        4.5.3.1       Đau đầu khả năng do tác động kích thích lạnh từ bên ngoài 
        4.5.3.2       Đau đầu khả năng do nuốt phải hoặc hít phải chất kích thích lạnh 
    4.6       Đau đầu do áp lực bên ngoài 
      4.6.1       Đau đầu do đè ép bên ngoài 
      4.6.2       Đau đầu do lực kéo bên ngoài 
      4.6.3       Khả năng đau đầu do áp lực bên ngoài 
        4.6.3.1       Khả năng đau đầu do đè ép bên ngoài 
        4.6.3.2       Khả năng đau đầu do lực kéo bên ngoài 
    4.7       Đau đầu dạng nhói nguyên phát 
      4.7.1       Khả năng đau đầu dạng nhói nguyên phát 
    4.8       Đau đầu dạng đồng xu 
      4.8.1       Khả năng đau đầu dạng đồng xu 
    4.9       Đau đầu lúc ngủ 
      4.9.1       Khả năng đau đầu lúc ngủ 
    4.10       Đau đầu hằng ngày dai dẳng mới xuất hiện 
      4.10.1       Khả năng đau đầu hằng ngày dai dẳng mới xuất hiện 

 
 
 

Nhận xét chung 
Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Hai quy tắc áp dụng cho 4. Các rối loạn đau đầu nguyên 

phát khác, tùy theo hoàn cảnh. 
 

1. Khi một cơn đau đầu mới có đặc điểm của bất kỳ rối loạn nào được phân loại ở đây xảy ra lần đầu tiên 
có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với một rối loạn khác đã biết gây ra đau đầu hoặc đáp ứng các 
tiêu chuẩn để xác định rối loạn khác là nguyên nhân của đau đầu mới, thì cơn đau đầu mới được mã hóa 
là đau đầu thứ phát do rối loạn khác đó. 

2. Khi cơn đau đầu có sẵn với đặc điểm của bất kỳ rối loạn nào được phân loại ở đây trở thành mạn 
tính hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng 
tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn), có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn nguyên nhân đó, nên 
đưa ra cả chẩn đoán đau đầu nguyên phát và chẩn đoán đau đầu thứ phát, với điều kiện là có bằng 
chứng rõ ràng cho thấy rối loạn này có thể gây đau đầu. 

 
 
Giới thiệu 

Chương này bao gồm một số rối loạn đau đầu nguyên phát không đồng nhất về mặt lâm sàng. Chúng được 
nhóm thành bốn loại và được mã hóa theo trình tự trong ICHD-3 tương ứng. 
 

1. Đau đầu liên quan gắng sức, bao gồm 4.1 Đau đầu do ho nguyên phát , 4.2 Đau đầu do gắng sức 
nguyên phát, 4.3 Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục và 4.4 Đau đầu sét đánh 
nguyên phát. 
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2. Đau đầu do kích thích vật lý trực tiếp (được coi là rối loạn đau đầu nguyên phát vì chúng xảy ra 
một cách sinh lý (do kích thích [không gây tổn thương]), bao gồm 4.5 Đau đầu do kích thích lạnh 
và 4.6 Đau đầu do áp lực bên ngoài . 

3. Đau đầu vùng trên sọ (tức là đau đầu trên da đầu), bao gồm 4.7 Đau đầu dạng nhói nguyên phát 
và 4.8 Đau đầu dạng đồng xu (cũng như A4.11 Đau đầu di chuyển ở Phụ lục). 

4. Các rối loạn đau đầu nguyên phát đi kèm khác bao gồm 4.9 Đau đầu lúc ngủ và 4.10 Đau đầu 
hằng ngày dai dẳng mới xuất hiện. 

 
Cơ chế bệnh sinh của những rối loạn này vẫn chưa được hiểu rõ và phương pháp điều trị được đề xuất dựa 

trên các báo cáo giai thoại hoặc các thử nghiệm không nhóm chứng. 
Đau đầu có đặc điểm tương tự với một số rối loạn này có thể là triệu chứng của một rối loạn khác (tức là đau 

đầu thứ phát); khi biểu hiện lần đầu tiên, bệnh nhân cần được đánh giá cẩn thận bằng hình ảnh học và/hoặc các 
xét nghiệm thích hợp khác. Sự khởi phát của một số cơn đau đầu này (ví dụ 4.2 Đau đầu do gắng sức nguyên 
phát, 4.3 Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục và 4.4 Đau đầu sét đánh nguyên phát) có thể 
cấp tính và bệnh nhân đôi khi được đánh giá tại khoa cấp cứu. Tiếp cận thích hợp và đầy đủ (đặc biệt là hình ảnh 
học thần kinh) là bắt buộc trong những trường hợp này. 
 

 Đau đầu do ho nguyên phát 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu ho lành tính (Benign cough headache); Đau đầu nghiệm 

pháp Valsalva (Valsalva manoeuvre headache) 
 

Mô tả: Đau đầu xuất hiện do ho hoặc các nghiệm pháp Valsalva (gắng sức) khác, nhưng không phải do tập 
thể dục kéo dài và bệnh nhân không có bất kỳ rối loạn nội sọ nào. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai đợt đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Chỉ xảy ra do và trong khi ho, gắng sức và/hoặc nghiệm pháp Valsalva khác1 
C. Khởi phát đột ngột2 
D. Kéo dài từ một giây đến hai giờ2 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.3 

 
Ghi chú: 
1. Đau đầu xuất hiện ngay sau cơn ho hoặc các kích thích khác.  
2. Cơn đau đầu đạt đến đỉnh điểm gần như ngay tức thì và sau đó giảm dần trong vài giây đến vài phút (mặc 

dù một số bệnh nhân bị đau đầu nhẹ đến trung bình trong hai giờ). 
3. Hội chứng đau đầu khi ho có nguyên nhân thứ phát ở khoảng 40% trường hợp và phần lớn bệnh nhân 

mắc hội chứng này có dị tật Arnold–Chiari loại I. Các nguyên nhân được báo cáo khác bao gồm giảm áp 
lực nội sọ tự phát, bệnh động mạch cảnh hoặc động mạch đốt sống, khối u hố sọ giữa hoặc vùng sau, u 
nang não thất ba, đè động mạch thân nền (basilar impression), platybasia, tụ máu dưới màng cứng, phình 
động mạch não và hội chứng co mạch não có thể đảo ngược. Chẩn đoán hình ảnh học thần kinh đóng 
một vai trò quan trọng trong việc tìm kiếm các tổn thương hoặc bất thường nội sọ có thể xảy ra. Vì các 
khối u dưới lều chiếm hơn 50% các tổn thương choáng chỗ nội sọ ở trẻ em, nên đau đầu do ho ở trẻ em 
nên được coi là thứ phát cho đến khi được chứng minh ngược lại. 

 
Nhận xét: 4.1 Đau đầu do ho nguyên phát là bệnh lý hiếm gặp, chiếm tỷ lệ từ 1% trở xuống trong tổng số 

bệnh nhân đau đầu đến khám tại các phòng khám thần kinh. Tuy nhiên, một báo cáo cho thấy 1/5 số bệnh nhân bị 
ho đến khám tại phòng khám lồng ngực (chest medicine clinic) có đau đầu khi ho 

Đau đầu khi ho nguyên phát thường xảy ra hai bên và phía sau, chủ yếu ảnh hưởng đến bệnh nhân trên 40 
tuổi. Có mối tương quan đáng kể giữa tần suất ho và mức độ nghiêm trọng của cơn đau đầu. Các triệu chứng liên 
quan như chóng mặt, buồn nôn và rối loạn giấc ngủ đã được báo cáo ở 2/3 số bệnh nhân bị 4.1 Đau đầu do ho 
nguyên phát. 

Trong khi indomethacin (50–200 mg/ngày) thường có hiệu quả trong điều trị đau đầu do ho nguyên phát, 
một số trường hợp thứ phát đã được báo cáo là vẫn có đáp ứng với phương pháp điều trị này. 
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4.1.1. Khả năng đau đầu do ho nguyên phát 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Một trong những điều sau đây: 

1. một cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
2. ít nhất hai cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B và một trong các tiêu chuẩn C và D 

B. Chỉ xảy ra do và trong khi ho, gắng sức và/hoặc các thao tác Valsalva khác 
C. Khởi phát đột ngột 
D. Kéo dài từ một giây đến hai giờ 
E. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
F. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

 Đau đầu do gắng sức nguyên phát 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do gắng sức nguyên phát; đau đầu lành tính khi gắng 

sức. 
Được mã hóa ở nơi khác: Migraine do tập thể dục được mã hóa dưới 1. Migraine theo loại hoặc loại phụ 

của nó. 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra do bất kỳ hình thức tập luyện nào mà không kèm theo bất kỳ rối loạn nội sọ nào. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Chỉ xảy ra do và trong khi hoặc sau khi tập thể dục gắng sức 
C. Kéo dài < 48 giờ 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác1 

 
Ghi chú: 
1. Các trường hợp đau đầu thứ phát vẫn được ghi nhận. Khi xuất hiện cơn đau đầu đầu tiên với những đặc 

điểm này, bắt buộc phải loại trừ xuất huyết dưới nhện, bóc tách động mạch và hội chứng co mạch não 
có thể hồi phục. 

 
Nhận xét: 4.2 Đau đầu do gắng sức nguyên phát xảy ra đặc biệt khi thời tiết nóng hoặc ở độ cao. Các loại 

phụ như 'cơn đau đầu của vận động viên cử tạ' đã được nhận biết nhưng không được phân loại riêng lẻ. Không 
giống như 4.1 Đau đầu do ho nguyên phát, có thể được kích hoạt bởi những lần gắng sức trong thời gian ngắn 
(tức là các nghiệm pháp giống Valsalva), 4.2 Đau đầu do gắng sức nguyên phát thường xuất hiện do tập thể dục 
gắng sức kéo dài. 

Đau đầu có tính chất mạch đập ở hầu hết những người trả lời bị đau đầu khi tập thể dục trong nghiên cứu 
Vågå (ít hơn ở những người vị thành niên, trong đó gần một nửa bị đau đầu trong thời gian dưới 5 phút). 

Có những báo cáo về việc phòng ngừa ở một số bệnh nhân bằng ergotamine tartrate. Indomethacin được cho 
là có hiệu quả trong phần lớn các trường hợp. 

Cơ chế sinh lý bệnh của 4.2 Đau đầu do gắng sức nguyên phát vẫn chưa được biết rõ. Hầu hết các nhà nghiên 
cứu tin rằng nó có nguồn gốc từ mạch máu, đưa ra giả thuyết rằng sự căng giãn của tĩnh mạch hoặc động mạch, 
thứ phát sau khi tập thể dục, là cơ chế gây đau. Phát hiện gần đây cho thấy bệnh nhân 4.2 đau đầu do gắng sức 
nguyên phát có tỷ lệ suy van tĩnh mạch cảnh trong cao hơn đáng kể (70% so với 20% ở nhóm đối chứng) cho thấy 
rằng tắc nghẽn tĩnh mạch nội sọ do dòng tĩnh mạch cảnh ngược dòng có thể đóng một vai trò trong sinh lý bệnh 
của rối loạn này. 
 

4.2.1. Khả năng đau đầu do gắng sức nguyên phát 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Một trong những điều sau đây: 

1. một cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
2. ít nhất hai cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B nhưng không đáp ứng tiêu chuẩn C 

B. Được gây ra và chỉ xảy ra trong hoặc sau khi tập thể dục vất vả 
C. Kéo dài < 48 giờ 
D. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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 Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu lành tính khi quan hệ tình dục (Benign sex headache); 

đau đầu tình dục mạch máu lành tính (benign vascular sexual headache); đau đầu giao hợp (coital cephalalgia; 
coital headache; intercourse headache); đau đầu cực khoái (orgasmic cephalalgia; orgasmic headache); đau đầu 
cực khoái; đau đầu về tình dục (sexual headache) 
 

Mã hóa ở nơi khác: Đau đầu tư thế xảy ra sau khi giao hợp nên được mã hóa là 7.2.3 Đau đầu do giảm áp 
nội sọ tự phát vì rất có thể là do rò rỉ dịch não tủy. 
 

Mô tả: Đau đầu do hoạt động tình dục, thường bắt đầu bằng cơn đau âm ỉ hai bên khi hưng phấn tình dục 
tăng lên và đột ngột trở nên dữ dội khi đạt cực khoái mà không bất kỳ rối loạn nội sọ nào. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai đợt đau ở đầu và/hoặc cổ đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Được khởi phát và chỉ xảy ra trong hoạt động tình dục 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. tăng cường độ với sự hưng phấn tình dục ngày càng tăng 
2. cường độ bùng nổ đột ngột ngay trước hoặc khi đạt cực khoái 

D. Kéo dài từ 1 phút đến 24 giờ với cường độ mạnh và/hoặc lên tới 72 giờ với cường độ nhẹ 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.1,2 

 
Ghi chú: 
1. 4.3 Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục không đi kèm với rối loạn ý thức, nôn 

mửa hoặc các triệu chứng thị giác, cảm giác hoặc vận động, trong khi triệu chứng đau đầu khi quan 
hệ tình dục có thể xảy ra. Khi bắt đầu đau đầu khi hoạt động tình dục, bắt buộc phải loại trừ xuất 
huyết dưới nhện, bóc tách động mạch trong và ngoài sọ và hội chứng co mạch não có thể đảo ngược 
(RCVS). 

2. Đau đầu xuất hiện nhiều lần khi quan hệ tình dục nên được coi là 6.7.3 Đau đầu do hội chứng co 
mạch não có hồi phục (RCVS) (qv) cho đến khi được chứng minh ngược lại bằng các khảo sát chụp 
động mạch (bao gồm chụp cộng hưởng từ (MRI) thông thường hoặc chụp cắt lớp vi tính (CT)) hoặc 
siêu âm Doppler xuyên sọ. Đáng chú ý, co mạch có thể không được quan sát thấy trong giai đoạn 
đầu của RCVS; do đó, các khảo sát tiếp theo có thể cần thiết. 

 
Nhận xét: Hai phân nhóm đau đầu tiền cực khoái (preorgasmic headache) và đau đầu cực khoái (orgasmic 

headache) được đưa vào ICHD-I và ICHD-II, nhưng các nghiên cứu lâm sàng kể từ đó không thể phân biệt được 
chúng; do đó, 4.3 Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục hiện được coi là một thực thể đơn lẻ với 
biểu hiện khác nhau. 

Các nghiên cứu gần đây đã chỉ ra rằng có tới 40% trường hợp biểu hiện mạn tính trong hơn một năm. 
Một số bệnh nhân chỉ trải qua một lần 4.3 Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục trong đời; 

chúng nên được chẩn đoán là 4.3.1 Khả năng đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục. Để nghiên 
cứu sâu hơn về loại đau đầu này, chỉ nên bao gồm những bệnh nhân có ít nhất hai cơn đau đầu. 

Nghiên cứu dịch tễ học còn chỉ ra rằng 4.3 Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục có thể 
xảy ra ở mọi lứa tuổi hoạt động tình dục, phổ biến ở nam hơn nữ (tỷ lệ từ 1,2:1 đến 3:1), xảy ra độc lập với loại 
hoạt động tình dục, không đi kèm với các triệu chứng thần kinh hoặc thực vật trong hầu hết các trường hợp, xảy 
ra ở cả hai bên trong 2/3 và một bên trong 1/3 số trường hợp và lan tỏa hoặc khu trú ở vùng chẩm trong 80% 
trường hợp. Tần suất các cơn 4.3 Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục phải luôn liên quan đến 
tần suất hoạt động tình dục. 
 

4.3.1. Khả năng đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Một trong những điều sau đây: 

1. một đợt đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
2. ít nhất hai đợt đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B và một trong hai nhưng không phải cả hai tiêu chuẩn 

C và D 
B. Chỉ xảy ra do và chỉ xảy ra trong hoạt động tình dục 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 



ICHD-3  65 
 
 

© International Headache Society 2018 

1. tăng cường độ với sự hưng phấn tình dục ngày càng tăng 
2. cường độ bùng nổ đột ngột ngay trước hoặc khi đạt cực khoái 

D. Kéo dài từ 1 phút đến 24 giờ với cường độ mạnh và/hoặc lên tới 72 giờ với cường độ nhẹ 
E. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
F. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

 Đau đầu sét đánh nguyên phát 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu sét đánh lành tính. 

 
Được mã hóa ở nơi khác: 4.1 Đau đầu do ho nguyên phát , 4.2 Đau đầu do gắng sức nguyên phát và 4.3 

Đau đầu nguyên phát liên quan đến hoạt động tình dục đều có thể biểu hiện dưới dạng đau đầu sét đánh. Khi cơn 
đau đầu như vậy được cho là duy nhất do một trong những tác nhân gây ra này thì nó phải được mã hóa tương 
ứng là một trong những loại đau đầu này. 
 

Mô tả: Đau đầu cường độ cao khởi phát đột ngột, giống như đau đầu do vỡ phình động mạch não mà không 
bất kỳ bệnh lý nội sọ nào. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán 
A. Đau đầu dữ dội đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Khởi phát đột ngột, đạt cường độ tối đa sau < 1 phút 
C. Kéo dài trong 5 phút 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1,2 
 
Ghi chú: 
1. Đau đầu sét đánh thường liên quan đến rối loạn mạch máu nội sọ nghiêm trọng, đặc biệt là xuất huyết 

dưới nhện: bắt buộc phải loại trừ tình trạng này và một loạt các tình trạng khác bao gồm xuất huyết 
não, huyết khối tĩnh mạch não, dị dạng mạch máu chưa vỡ (chủ yếu là phình động mạch), bóc tách 
động mạch (trong và ngoại sọ), hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) và đột quỵ tuyến yên. Các 
nguyên nhân khác gây đau đầu sét đánh là viêm màng não, nang keo ở não thất ba, hạ áp lực nội sọ tự 
phát và viêm xoang cấp tính (đặc biệt với chấn thương khí áp). 4.4. Đau đầu sét đánh nguyên phát phải 
là chẩn đoán cuối cùng, chỉ đạt được khi tất cả các nguyên nhân thực thể đã được loại trừ một cách rõ 
ràng. Điều này bao gồm hình ảnh não bình thường, bao gồm cả mạch máu não và/hoặc dịch não tủy 
bình thường. 

2. Co mạch có thể không được quan sát thấy trong giai đoạn đầu của RCVS. Vì lý do này, khả năng đau 
đầu sét đánh nguyên phát không nên được chẩn đoán ngay cả khi chỉ là chẩn đoán tạm thời. 

 
Nhận xét: Bằng chứng cho thấy cơn đau đầu sét đánh tồn tại như một rối loạn nguyên phát là rất ít: việc tìm 

kiếm nguyên nhân tiềm ẩn phải được tiến hành nhanh chóng và toàn diện. 
 

 Đau đầu do kích thích lạnh 
Mô tả: Đau đầu do kích thích lạnh tác động bên ngoài vào đầu hoặc do nuốt phải hoặc hít phải. 

 

4.5.1. Đau đầu do kích thích lạnh từ bên ngoài 
Mô tả: Đau đầu sau khi đầu không được bảo vệ tiếp xúc với nhiệt độ môi trường rất thấp. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai đợt đau đầu cấp tính đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Xảy ra và chỉ xảy ra khi có kích thích lạnh từ bên ngoài áp vào đầu 
C. Hết đau trong vòng 30 phút sau khi loại bỏ kích thích lạnh 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Cơn đau đầu này là do đầu tiếp xúc trực tiếp với kích thích lạnh từ phía bên ngoài, chẳng hạn như 

xảy ra khi tiếp xúc với thời tiết rất lạnh, khi lặn xuống nước lạnh hoặc khi áp dụng liệu pháp áp lạnh. Một số bệnh 
nhân bị đau đầu dữ dội, kéo dài, đau như dạng nhói ở vùng giữa trán, mặc dù cơn đau có thể ở một bên và vùng 
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thái dương, vùng trán hoặc sau ổ mắt. 
 

4.5.2. Đau đầu do nuốt phải hoặc hít phải chất kích thích lạnh 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu vì ăn kem (ice-cream headache); đau đầu đóng băng não 

(brain-freeze headache). 
 

Mô tả: Đau vùng trán hoặc thái dương thời gian ngắn, có thể dữ dội, gây ra ở những người nhạy cảm do vật 
lạnh (rắn, lỏng hoặc khí) đi qua vòm miệng và/hoặc thành sau họng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai đợt đau đầu vùng trán hoặc thái dương cấp tính đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Xảy ra do và ngay sau khi có một kích thích lạnh đến vòm miệng và/hoặc thành sau họng do ăn thức 

ăn hoặc đồ uống lạnh hoặc hít phải không khí lạnh 
C. Hết đau trong vòng 10 phút sau khi loại bỏ kích thích lạnh 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: 4.5.2 Đau đầu do nuốt phải hoặc hít phải chất kích thích lạnh xuất hiện phổ biến ở dân số chung, 

đặc biệt là ở những người mắc 1. Migraine. Việc ăn nhanh hỗn hợp đá bào đặc biệt có khả năng gây ra cơn đau 
đầu này nhưng ăn kem thậm chí ăn từ từ cũng có thể gây ra tình trạng này. 

Đau đầu ở vùng trán hoặc thái dương, và phổ biến nhất là hai bên (nhưng có thể đau một bên đối với bệnh 
nhân migraine và thường bị ở bên xuất hiện cơn migraine)  
 

4.5.3. Khả năng bị đau đầu do kích thích lạnh.  
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Một cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Xảy ra do và xuất hiện trong hoặc ngay sau khi có một kích thích lạnh tác động từ bên ngoài 

vào đầu hoặc nuốt phải hoặc hít vào 
C. Hết đau trong vòng 10 phút sau khi loại bỏ kích thích lạnh 
D. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Các phân nhóm thể có thể mã hóa là 4.5.3.1 Đau đầu khả năng do tác động kích thích lạnh bên 

ngoài và 4.5.3.2 Đau đầu khả năng do nuốt phải hoặc hít phải kích thích lạnh. 
 

 Đau đầu do áp lực bên ngoài 
Mô tả: Đau đầu do bị nén hoặc kéo liên tục lên các mô mềm quanh sọ. 

 
Nhận xét: 4.6 Đau đầu do áp lực bên ngoài là rối loạn đau đầu nguyên phát do lực nén và lực kéo không đủ 

để gây tổn thương da đầu; nói cách khác, chúng là những kích thích sinh lý. 
 

4.6.1. Đau đầu do đè ép bên ngoài 
Mô tả: Đau đầu do các mô mềm quanh sọ bị nén ép liên tục; ví dụ, bằng một dải buộc chặt quanh đầu, mũ 

hoặc mũ bảo hiểm, hoặc đeo kính bảo hộ khi bơi lặn mà không làm tổn thương da đầu. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Xảy ra do và xuất hiện trong vòng một giờ khi trán hoặc da đầu bị nén liên tục từ bên ngoài 
C. Đau nhiều nhất tại vị trí bị ép. 
D. Hết đau trong vòng một giờ sau khi hết bị nén ép bên ngoài 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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4.6.2. Đau đầu do lực kéo bên ngoài 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu đuôi ngựa (Ponytail headache) 

 
Mô tả: Đau đầu do lực kéo kéo dài trên các mô mềm quanh sọ mà không gây tổn thương da đầu. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai đợt đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Xảy ra và chỉ xảy ra khi có lực kéo bên ngoài kéo dài trên da đầu 
C. Đau nhiều nhất tại vị trí bị lực kéo tác động 
D. Hết đau trong vòng một giờ sau khi hết lực kéo tác động 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Thời gian đau đầu thay đổi tùy theo mức độ và thời gian chịu lực kéo bên ngoài. Trong khi cơn 

đau đầu đạt mức tối đa ở vị trí bị kéo, nó thường lan sang các vùng khác của đầu. 
 

4.6.3. Khả năng đau đầu do áp lực bên ngoài 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Một trong những điều sau đây: 

1. một đợt đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
2. ít nhất hai đợt đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn B và một trong hai nhưng không phải cả hai tiêu chuẩn 

C và D 
B. Xảy ra và chỉ xảy ra do và khi bị nén hoặc kéo từ bên ngoài liên tục lên trán và/hoặc da đầu 
C. Đau nhiều nhất tại vị trí nén hoặc lực kéo tác động. 
D. Hết đau trong vòng một giờ sau khi hết lực nén hoặc lực kéo 
E. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
F. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Các phân nhóm thể có thể mã hóa là 4.6.3.1 Khả năng đau đầu do đè ép bên ngoài và 4.6.3.2 Khả 

năng đau đầu do lực kéo bên ngoài. 
 

 Đau đầu dạng nhói nguyên phát 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu dùi đập đá (ice-pick pains); đau chọt và đẩy (jabs and 

jolts); hội chứng kim đâm vào mắt (needle-in-the-eye syndrome); chứng đau mắt theo giai đoạn (ophthalmodynia 
periodica) ; đau đầu sắc nhọn dữ dội trong thời gian ngắn (sharp short-lived head pain). 
 

Mô tả: Các cơn đau như bị đâm thoáng qua và cục bộ ở đầu xảy ra tự phát khi không bệnh thực thể ở các 
cấu trúc bên dưới hoặc các dây thần kinh sọ. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu xảy ra tự phát dưới dạng một nhát đâm hoặc một loạt nhát đâm và đáp ứng tiêu chuẩn B và 

C 
B. Mỗi cú đâm kéo dài tối đa vài giây1 
C. Các cơn đau tái phát với tần suất không đều, từ một đến nhiều lần mỗi ngày2 
D. Không triệu chứng tự chủ thần kinh sọ. 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Các nghiên cứu cho thấy 80% các cơn đau dạng nhói kéo dài ba giây hoặc ít hơn; hiếm khi, các cơn 

đau kéo dài trong 10–120 giây. 
2. Tần suất cơn đau nói chung là thấp, chỉ một hoặc vài lần mỗi ngày. Trong một số trường hợp hiếm hoi, 

các cơn đau kiểu nhát đâm xảy ra lặp đi lặp lại trong nhiều ngày và có một trường hợp mô tả trạng thái 
này (status) kéo dài một tuần. 

 
Nhận xét: Nghiên cứu thực nghiệm đã xác nhận tính hợp lệ (validity) của các tiêu chuẩn chẩn đoán này đối 
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với 4.7 Đau đầu dạng nhói nguyên phát. Chúng cho phép chẩn đoán hầu hết các cơn đau đầu nguyên phát đặc 
trưng bởi cơn đau dạng nhói, không được phân loại trong ICHD-II. 

4.7 Đau đầu dạng nhói nguyên phát liên quan đến vùng ngoài tam thoa trong 70% trường hợp. Nó có thể di 
chuyển từ vùng này sang vùng khác, trong cùng một bên đầu hoặc đối diện: chỉ ở một phần ba số bệnh nhân, nó 
có một vị trí cố định. Khi các cơn đau dạng nhói được định vị chặt chẽ ở một khu vực, bệnh nhân cần được loại 
trừ tổn thương cấu trúc bên dưới và tổn thương thần kinh chi phối khu vực đó. 

Một số bệnh nhân có các triệu chứng kèm theo nhưng không bao gồm các triệu chứng tự chủ thần kinh sọ. 
Điều này giúp phân biệt 4.7 Đau đầu dạng nhói nguyên phát với 3.3 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài 
thời gian ngắn. 

4.7 Đau đầu dạng nhói nguyên phát thường gặp hơn ở những bệnh nhân 1. Migraine, trong những trường 
hợp này, các cơn đau có xu hướng khu trú ở vị trí thường bị ảnh hưởng bởi Migraine. 
 

4.7.1. Khả năng đau đầu dạng nhói nguyên phát 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu xảy ra tự phát dưới dạng một vết đâm hoặc một loạt vết đâm 
B. Chỉ có hai trong số những điều sau đây: 

1. mỗi cơn đau kéo dài tối đa vài giây 
2. các cơn đau tái phát với tần suất không đều, từ một đến nhiều cơn đau mỗi ngày 
3. không triệu chứng tự chủ thần kinh sọ 

C. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

 Đau đầu dạng đồng xu 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu hình đồng xu. 

 
Mô tả: Đau có thời gian rất đa dạng nhưng thường mạn tính, ở một vùng nhỏ giới hạn da đầu và không bất 

kỳ tổn thương cấu trúc bên dưới nào. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu liên tục hoặc ngắt quãng đáp ứng tiêu chuẩn B 
B. Chỉ cảm thấy ở một vùng da đầu, với tất cả bốn đặc điểm sau: 

1. đường viền sắc nét 
2. cố định về kích thước và hình dạng 
3. tròn hoặc hình elip 
4. Đường kính 1–6 cm 

C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.1 
 

Ghi chú: 
1. Các nguyên nhân khác, đặc biệt là các tổn thương về cấu trúc và da liễu, đã được loại trừ dựa trên bệnh 

sử, khám thực thể và các xét nghiệm thích hợp. 
 

Nhận xét: Vùng đau có thể khu trú ở bất kỳ phần nào của da đầu, nhưng thường ở vùng đỉnh. Hiếm khi, 4.8 
Đau đầu đồng xu có hai hoặc nhiều ổ, mỗi ổ đau vẫn giữ tất cả các đặc điểm của đau đầu đồng xu. 

Cường độ đau thường từ nhẹ đến trung bình, nhưng đôi khi dữ dội. Cùng với cơn đau nền, có thể xảy ra các 
đợt trầm trọng tự phát hoặc do kích hoạt. 

Thời lượng rất khác nhau: trong 75% các trường hợp được công bố, rối loạn này là mạn tính (hiện diện lâu 
hơn ba tháng), nhưng các trường hợp cũng được mô tả với thời lượng kéo dài vài giây, phút, giờ hoặc ngày. 

Vùng bị ảnh hưởng thường có sự kết hợp khác nhau của giảm cảm giác (hypaesthesia), rối loạn cảm giác 
(dysaesthesia), dị cảm (paraesthesia), loạn cảm đau (allodynia) và/hoặc nhạy cảm đau (tenderness). 
 

4.8.1. Khả năng đau đầu dạng đồng xu 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
 
A. Đau đầu liên tục hoặc ngắt quãng đáp ứng tiêu chuẩn B 
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B. Chỉ cảm thấy ở một vùng da đầu, chỉ có ba trong bốn đặc điểm sau: 
1. đường viền sắc nét 
2. cố định về kích thước và hình dạng 
3. tròn hoặc hình elip 
4. Đường kính 1–6 cm 

C. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

 Đau đầu lúc ngủ 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Hội chứng đau đầu khi ngủ (Hypnic headache syndrome); đau 

đầu ' đồng hồ báo thức' (‘alarm clock’ headache). 
 

Mô tả: Các cơn đau đầu tái phát thường xuyên chỉ xảy ra trong khi ngủ, gây thức giấc và kéo dài đến bốn 
giờ, không triệu chứng đi kèm đặc trưng và không do bệnh lý khác. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu tái phát đáp ứng tiêu chuẩn B–E 
B. Chỉ xảy ra trong khi ngủ và gây thức giấc 
C. Xảy ra ≥10 ngày/tháng trong > 3 tháng 
D. Kéo dài từ 15 phút đến 4 giờ sau khi thức dậy 
E. Không triệu chứng tự chủ thần kinh sọ hoặc bồn chồn 
F. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1,2 

 
Ghi chú: 

1. Phân biệt với các nhóm, phân nhóm sau 3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa , đặc biệt 3.1. 
Đau đầu cụm là cần thiết để điều trị hiệu quả. 

2. Cần loại trừ các nguyên nhân có thể khác gây đau đầu trong khi ngủ và gây thức giấc, đặc biệt 
chú ý đến hội chứng ngưng thở khi ngủ, tăng huyết áp về đêm (nocturnal hypertension), hạ đường 
huyết và lạm dụng thuốc; rối loạn nội sọ cũng phải được loại trừ. Tuy nhiên, sự hiện diện của hội 
chứng ngưng thở khi ngủ không nhất thiết loại trừ chẩn đoán 4.9 Đau đầu lúc ngủ . 

 
Nhận xét: Một nghiên cứu gần đây đã đề xuất các tiêu chuẩn này, được giới thiệu trong ICHD-3 beta, độ 

nhạy cao hơn đối với 4.9 Đau đầu lúc ngủ so với ICHD-II. 
4.9 Đau đầu lúc ngủ thường bắt đầu sau 50 tuổi, nhưng có thể xảy ra ở người trẻ hơn. 
Cơn đau thường ở mức độ nhẹ đến trung bình, nhưng 1/5 số bệnh nhân ghi nhận cơn đau nặng. Đau xảy ra 

cả hai bên trong khoảng 2/3 số trường hợp. Các cơn đau thường kéo dài từ 15 đến 180 phút, nhưng thời gian lâu 
hơn đã được mô tả. 

Hầu hết các trường hợp đều dai dẳng, với các cơn đau đầu hàng ngày hoặc gần như hàng ngày, nhưng có thể 
có phân nhóm xảy ra theo từng đợt (< 15 ngày/tháng). 

Mặc dù người ta cho rằng các đặc điểm của 4.9 Đau đầu lúc ngủ nhìn chung giống như đau đầu kiểu căng 
thẳng, nhưng các nghiên cứu gần đây cho thấy bệnh nhân có thể có các đặc điểm giống như migraine và một số 
bệnh nhân bị buồn nôn trong các cơn. 

Khởi phát 4.9 Đau đầu lúc ngủ không liên quan đến giai đoạn ngủ. Một nghiên cứu chụp cộng hưởng từ 
(MRI) gần đây cho thấy sự giảm thể tích chất xám ở vùng dưới đồi ở những bệnh 4.9 Đau đầu lúc ngủ. 

Lithium, caffeine, melatonin và indomethacin là những phương pháp điều trị hiệu quả trong một số trường 
hợp được báo cáo. 
 

4.9.1. Khả năng đau đầu lúc ngủ 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu tái phát đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Chỉ xuất hiện trong khi ngủ và gây thức giấc 
C. Chỉ có hai trong số những điều sau đây: 

1. xảy ra ≥ 10 ngày/tháng trong > 3 tháng 
2. kéo dài từ 15 phút đến bốn giờ sau khi thức dậy 



ICHD-3  70 
 
 

© International Headache Society 2018 

3. không triệu chứng tự chủ thần kinh sọ hoặc bồn chồn 
D. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

 Đau đầu hằng ngày dai dẳng mới xuất hiện (NDPH) 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu mạn tính khởi phát cấp tính (Chronic headache with 

acute onset); bệnh đau đầu mạn tính mới xuất hiện (de novo chronic headache). 
 

Mô tả: Đau đầu dai dẳng hàng ngày kể từ khi khởi phát và được ghi nhớ rõ ràng thời điểm khởi phát. Các 
cơn đau không có các đặc điểm đặc trưng và có thể giống như migraine hoặc giống như đau đầu kiểu căng thẳng 
hoặc có các yếu tố của cả hai. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu dai dẳng đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Thời điểm khởi phát rõ ràng và được ghi nhớ, cơn đau trở nên liên tục và không thuyên giảm trong 

vòng 24 giờ 
C. Kéo dài > 3 tháng 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1–4 

 
Ghi chú: 
1. 4.10 Đau đầu hàng ngày dai dẳng mới xuất hiện đặc biệt ở chỗ cơn đau đầu xảy ra hàng ngày kể từ 

khi khởi phát và rất nhanh chóng không thuyên giảm, thường xảy ra ở những người không tiền sử đau 
đầu trước đó. Bệnh nhân có rối loạn này luôn nhớ lại và có thể mô tả chính xác sự khởi phát đau đầu; 
nếu họ không thể nhớ lại, chẩn đoán khác có lẽ phù hợp hơn. Tuy nhiên, những bệnh nhân bị đau đầu 
trước đó (1. Migraine hoặc 2. Đau đầu kiểu căng thẳng) không bị loại trừ khỏi chẩn đoán này, nhưng 
chẩn đoán 4.10 Đau đầu dai dẳng hàng ngày mới xuất hiện không phù hợp nếu họ mô tả tần suất đau 
đầu ngày càng tăng trước khi khởi phát. Tương tự như vậy đối với trường hợp bệnh nhân bị đau đầu 
trước đó mô tả tình trạng trầm trọng hơn liên quan đến hoặc sau khi lạm dụng thuốc  

2. 4.10 Đau đầu dai dẳng hàng ngày mới xuất hiện có thể có các đặc điểm của 1. Migraine hoặc 2. Đau 
đầu kiểu căng thẳng . Mặc dù các tiêu chuẩn cho 1.3 Migraine mạn tính và/hoặc 2.3 Đau đầu kiểu 
căng thẳng mạn tính cũng có thể được đáp ứng, chẩn đoán mặc định nên là 4.10 Đau đầu dai dẳng 
hàng ngày mới xuất hiện bất cứ khi nào các tiêu chuẩn của rối loạn này được đáp ứng. Ngược lại, khi 
các tiêu chuẩn cho cả 4.10 Đau đầu hàng ngày dai dẳng mới xuất hiện và 3.4 Đau nửa đầu liên tục 
đều được đáp ứng, thì tiêu chuẩn sau là chẩn đoán mặc định. 

3. Việc sử dụng thuốc cắt cơn vượt quá giới hạn có thể được xác định là nguyên nhân gây ra 8.2 Đau đầu 
do lạm dụng thuốc. Trong những trường hợp như vậy, chẩn đoán 4.10 Đau đầu dai dẳng hàng ngày 
mới xuất hiện không thể được đưa ra trừ khi khởi phát cơn đau đầu hàng ngày rõ ràng trước khi lạm 
dụng thuốc. Khi đúng như vậy, cả hai chẩn đoán đều nên được đưa ra là 4.10 Đau đầu dai dẳng hàng 
ngày mới xuất hiện và 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc . 

4. Trong mọi trường hợp, các chẩn đoán đau đầu thứ phát khác như 5.1 Đau đầu cấp tính do chấn thương 
vùng đầu, 7.1 Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy và 7.2 Đau đầu do áp lực dịch não tủy thấp nên 
được loại trừ bằng các xét nghiệm thích hợp. 

 
Nhận xét: 4.10 Đau đầu dai dẳng hàng ngày mới xuất hiện có hai phân nhóm: một phân nhóm tự giới hạn 

thường khỏi trong vòng vài tháng mà không cần điều trị và một phân nhóm kháng trị (refractory) có khả năng 
kháng lại các chế độ điều trị tích cực. Chúng không được mã hóa riêng biệt. 

 

4.10.1. Khả năng đau đầu dai dẳng hàng ngày mới xuất hiện 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu dai dẳng đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Thời điểm khởi phát rõ ràng và được ghi nhớ, cơn đau trở nên liên tục và không thuyên giảm trong 

vòng 24 giờ 
C. Kéo dài ≤ 3 tháng 
D. Không đáp ứng tiêu chuẩn ICHD-3 cho bất kỳ rối loạn đau đầu nào khác 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Phần hai 

Đau đầu thứ phát 
 

5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ 
6. Đau đầu do rối loạn mạch máu nội sọ và/hoặc cổ 
7. Đau đầu do rối loạn nội sọ không liên quan mạch máu 
8. Đau đầu do một chất hoặc do cai chất đó 
9. Đau đầu do nhiễm trùng 

10. Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi 
11. Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc 

cổ khác 
12. Đau đầu do bệnh tâm thần 
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Giới thiệu về đau đầu thứ phát 

 
Khi một bệnh nhân bị đau đầu lần đầu tiên, hoặc một loại đau đầu mới, đồng thời phát triển một khối u não, 

có thể kết luận thẳng rằng đau đầu là thứ phát sau khối u. Những bệnh nhân như vậy sẽ chỉ được đưa ra một chẩn 
đoán đau đầu – 7.4 Đau đầu do quá trình tân sinh nội sọ (hoặc một trong các phân nhóm của nó) – ngay cả khi 
về mặt hiện tượng học đau đầu có biểu hiện là migraine, đau đầu kiểu căng thẳng hoặc đau đầu cụm. Nói cách 
khác, cơn đau đầu mới xảy ra cùng với một rối loạn khác được công nhận là có khả năng gây ra đau đầu luôn 
được chẩn đoán là đau đầu thứ phát. 

Tình huống sẽ khác khi bệnh nhân trước đó đã từng bị một loại đau đầu nguyên phát và tình trạng này trở 
nên trầm trọng hơn và có mối liên hệ về thời gian với sự xuất hiện của một chứng rối loạn khác. Có ba cách giải 
thích cho tình trạng ngày càng tồi tệ này: đó là sự trùng hợp ngẫu nhiên; đó là tình trạng đau đầu trầm trọng hơn 
và có liên quan đến rối loạn đó; đó là một cơn đau đầu mới xuất hiện và nguyên nhân là do chứng rối loạn này 
gây ra. Các quy tắc chung về quy kết nguyên nhân đau đầu được phát triển trong ICHD-II cho phép một hoặc hai 
chẩn đoán trong những trường hợp như vậy nhưng dựa vào phán đoán. Chúng đã được sửa đổi trong phiên bản 
ICHD-3 beta để giảm thiểu việc diễn giải hơn và do đó những sửa đổi này vẫn được giữ lại.  
 

1. Khi một cơn đau đầu mới xuất hiện lần đầu tiên có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với một rối loạn 
khác được biết là nguyên nhân gây đau đầu hoặc đáp ứng các tiêu chuẩn khác về nguyên nhân rối loạn đó 
gây ra đâu đầu, thì cơn đau đầu mới được mã hóa là cơn đau đầu thứ phát do rối loạn nguyên nhân gây ra. 
Điều này vẫn đúng ngay cả khi cơn đau đầu có đặc điểm của đau đầu nguyên phát (migraine, đau đầu kiểu 
căng thẳng, đau đầu cụm hoặc một trong những đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa khác). 

2. Khi cơn đau đầu nguyên phát từ trước trở thành mạn tính hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể (thường 
có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn) có mối liên hệ chặt chẽ 
về mặt thời gian với rối loạn nguyên nhân đó, nên đưa ra cả chẩn đoán đau đầu nguyên phát và thứ phát, 
với điều kiện là có bằng chứng rõ ràng cho thấy rối loạn này có thể gây đau đầu. 

 
ICHD-II đã tiêu chuẩn hóa định dạng của tiêu chuẩn chẩn đoán đau đầu thứ phát, nhưng điều này không 

phải không có vấn đề. Bản sửa đổi đã được thông qua trong ICHD-3 beta và những sửa đổi này cũng được giữ 
lại: 
 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán chung cho đau đầu thứ phát 
 

A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một chứng rối loạn khác được khoa học chứng minh là có thể gây đau đầu đã được chẩn đoán 1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số hai điều sau đây 2 : 

1. đau đầu tiến triển liên quan về mặt thời gian đến khởi phát của rối loạn được cho là nguyên 
nhân 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu đã trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng xấu đi của rối loạn 

được cho là nguyên nhân 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện chứng rối loạn được cho 

là nguyên nhân 
3. đau đầu có đặc điểm điển hình của rối loạn nguyên nhân 3 
4. bằng chứng khác tồn tại về quan hệ nhân quả 4 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
 

1. Vì đau đầu cực kỳ phổ biến nên nó có thể xảy ra đồng thời với một rối loạn khác một cách ngẫu nhiên 
và không mối quan hệ nhân quả. Do đó, đau đầu thứ phát chỉ có thể được chẩn đoán chắc chắn khi có 
bằng chứng chắc chắn từ các nghiên cứu khoa học đã công bố rằng rối loạn được chỉ định trong tiêu 
chuẩn B có khả năng gây đau đầu. Bằng chứng khoa học có thể đến từ các nghiên cứu lâm sàng lớn 
quan sát mối quan hệ chặt chẽ về thời gian giữa rối loạn được cho là nguyên nhân và diễn tiến đau đầu 
sau khi điều trị rối loạn hoặc từ các nghiên cứu nhỏ hơn sử dụng các phương pháp sàng lọc tiên tiến, 
xét nghiệm máu hoặc các xét nghiệm cận lâm sàng khác, ngay cả khi những xét nghiệm này không sẵn 
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có để chẩn đoán đối với các bác sĩ sẽ sử dụng các tiêu chuẩn này. Nói cách khác, các phương pháp 
chẩn đoán này có thể không hữu ích trong việc sử dụng thường xuyên trong các tiêu chuẩn chẩn đoán 
tuy nhiên có thể hữu ích trong việc thiết lập các mối quan hệ nhân quả chung làm cơ sở cho tiêu chuẩn 
B. Tuy nhiên, xuyên suốt ICHD-3, các tiêu chuẩn chẩn đoán chỉ giới hạn ở những thông tin có sẵn một 
cách hợp lý đối với bác sĩ chẩn đoán trong một tình huống lâm sàng điển hình. 

2. Tiêu chuẩn chung yêu cầu phải có ít nhất hai đặc điểm chứng cứ riêng biệt và cho phép tối đa bốn loại 
bằng chứng như đã đặt ra. Không phải tất cả bốn loại này đều phù hợp với mọi rối loạn và không phải 
cả bốn loại đều là một phần của tiêu chuẩn cụ thể cho một cơn đau đầu thứ phát cụ thể khi điều này 
xảy ra. Có một số cơn đau đầu thứ phát mà bằng chứng về nguyên nhân phụ thuộc rất nhiều vào việc 
thời gian khởi phát có mối quan hệ với nguyên nhân được cho là gây ra đau đầu. Ví dụ là các phân 
nhóm của 7.2 Đau đầu do áp lực dịch não tủy thấp , thường ở tư thế đứng nhưng không phải lúc nào 
cũng đồng nhất một kiểu, do đó đặc điểm này không thể dùng làm tiêu chuẩn chẩn đoán. Trong những 
trường hợp như vậy, tiêu chuẩn D có tầm quan trọng đặc biệt. 

3. Một ví dụ là cơn đau đầu khởi phát rất đột ngột (như sét đánh) trong 6.2.2 Đau đầu cấp tính do xuất 
huyết dưới nhện không do chấn thương. Đặc điểm (nếu có) phải được xác định cụ thể cho từng loại 
đau đầu thứ phát. 

4. Điều này phải được cụ thể (nếu phù hợp) cho từng cơn đau đầu thứ phát. Một ví dụ về loại bằng chứng 
này là sự phù hợp giữa vị trí đau đầu và vị trí của rối loạn nguyên nhân được cho là gây ra đau đầu. 
Một ví dụ khác là sự song song giữa các đặc điểm đau đầu (chẳng hạn như cường độ) và các dấu hiệu 
hoạt động của rối loạn nguyên nhân được cho là gây ra đau đàu (ví dụ: thay đổi về hình ảnh học thần 
kinh hoặc trong các kết quả xét nghiệm khác [như tốc độ máu lắng trong 6.4.1 Đau đầu do viêm động 
mạch tế bào khổng lồ (GCA)] ). 
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5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ 
  5.        Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ 
    5.1       Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu 
      5.1.1       Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
      5.1.2       Đau đầu cấp tính do chấn thương nhẹ vùng đầu 
    5.2       Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu 
      5.2.1       Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
      5.2.2       Đau đầu dai dẳng do chấn thương nhẹ vùng đầu 
    5.3       Đau đầu cấp tính do chấn thương whiplash 
    5.4       Đau đầu dai dẳng do chấn thương whiplash 
    5.5       Đau đầu cấp tính do mở nắp sọ 
    5.6       Đau đầu dai dẳng do mở nắp sọ 

 
 

Nhận xét chung 
Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Các quy tắc chung áp dụng cho rối loạn khác cũng áp dụng 

cho 5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ. 
 

1. Khi cơn đau đầu mới xảy ra lần đầu tiên có liên quan chặt chẽ về thời gian với chấn thương hoặc  tổn  
thương ở đầu và/hoặc cổ, nó được mã hóa là đau đầu thứ phát do chấn thương hoặc tổn thương. Điều 
này vẫn đúng khi cơn đau đầu mới có những đặc điểm của bất kỳ chứng rối loạn đau đầu nguyên phát 
nào được phân loại trong Phần Một của ICHD-3. 

2. Khi cơn đau đầu có sẵn với đặc điểm của rối loạn đau đầu nguyên phát trở thành mạn tính hoặc trở nên 
trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc 
nhiều hơn) có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với chấn thương hoặc tổn thương đầu, cả rối loạn 
đau đầu nguyên phát và đau đầu thứ phát 5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc 
cổ (hoặc một trong các nhóm hoặc phân nhóm của nó) đều phải được chẩn đoán, với điều kiện là có 
bằng chứng rõ ràng cho thấy rối loạn này có thể gây đau đầu. 

 
 
Giới thiệu 

Các nhóm 5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ là một trong những rối loạn 
đau đầu thứ phát phổ biến nhất. Trong ba tháng đầu kể từ khi khởi phát, đau đầu vẫn được tính là cấp tính ; nếu 
đau đầu tiếp tục vượt quá thời gian đó thì được gọi là là dai dẳng (persistent). Khoảng thời gian này phù hợp với 
tiêu chuẩn chẩn đoán ICHD-II, mặc dù thuật ngữ dai dẳng (persistent) đã được áp dụng thay cho mạn tính . 

Không đặc điểm đau đầu cụ thể nào được biết để phân biệt các loại 5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn 
thương vùng đầu và/hoặc cổ với các rối loạn đau đầu khác; hầu hết những cơn đau đầu trong chẩn đoán này đều 
có thể mang đặc điểm của 2. Đau đầu kiểu căng thẳng hoặc 1. Migraine . Do đó, chẩn đoán phần lớn phụ thuộc 
vào mối quan hệ chặt chẽ về mặt thời gian giữa chấn thương hoặc tổn thương đầu và khởi phát cơn đau đầu. Nhất 
quán với ICHD-II, tiêu chuẩn chẩn đoán của ICHD-3 cho tất cả các loại 5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn 
thương vùng đầu và/hoặc cổ yêu cầu rằng cơn đau đầu phải được báo cáo là đã xuất hiện trong vòng bảy ngày 
sau chấn thương hoặc tổn thương, hoặc trong vòng bảy ngày sau khi tỉnh lại và/hoặc trong vòng bảy ngày sau khi 
hồi phục khả năng cảm nhận và báo cáo cơn đau. Mặc dù khoảng thời gian bảy ngày này có phần tùy tiện và một 
số chuyên gia cho rằng cơn đau đầu có thể phát triển sau một khoảng thời gian dài hơn ở một số ít bệnh nhân, 
nhưng hiện tại không đủ bằng chứng để thay đổi tiêu chuẩn này. Nghiên cứu được khuyến khích để kiểm tra các 
tiêu chuẩn chẩn đoán cho A5.1.1.1 Đau đầu cấp tính khởi phát trì hoãn do chấn thương đầu vừa hoặc nặng và 
A5.1.2.1 Đau đầu cấp tính khởi phát trì hoãn do chấn thương nhẹ ở đầu (xem Phụ lục). 

Đau đầu có thể xảy ra như một triệu chứng riêng biệt sau chấn thương hoặc tổn thương đầu hoặc là một trong 
các triệu chứng, thường bao gồm chóng mặt, mệt mỏi, giảm khả năng tập trung, chậm tâm thần vận động, các vấn 
đề về trí nhớ nhẹ, mất ngủ, lo lắng, thay đổi tính cách và khó chịu. Khi một số triệu chứng này xảy ra sau chấn 
thương đầu, bệnh nhân có thể được coi là có hội chứng sau chấn động (post-concussion syndrom). 

Cơ chế bệnh sinh của 5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ thường không rõ 
ràng. Nhiều yếu tố có thể góp phần vào sự phát triển đau đầu bao gồm, nhưng không giới hạn, tổn thương sợi trục, 
thay đổi chuyển hóa não, viêm thần kinh, thay đổi huyết động học não, khuynh hướng di truyền tiềm ẩn, tâm bệnh 
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học và kỳ vọng của bệnh nhân về việc xuất hiện đau đầu sau chấn thương đầu. Nghiên cứu gần đây, sử dụng các 
phương thức hình ảnh thần kinh tiên tiến, cho thấy khả năng phát hiện các bất thường về cấu trúc, chức năng và 
chuyển hóa của não sau chấn thương nhỏ mà không thể phát hiện được bằng các xét nghiệm chẩn đoán thông 
thường. Rối loạn giấc ngủ sau chấn thương, rối loạn khí sắc, tâm lý xã hội và các yếu tố gây căng thẳng khác có 
thể ảnh hưởng đáng kể đến sự phát triển và kéo dài của đau đầu. Việc lạm dụng thuốc giảm đau đầu có thể góp 
phần làm cơn đau đầu kéo dài sau chấn thương đầu do 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc . Các bác sĩ lâm sàng phải 
xem xét khả năng này bất cứ khi nào cơn đau đầu sau chấn thương kéo dài quá giai đoạn sau chấn thương ban 
đầu. 

Các yếu tố nguy cơ xuất hiện 5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ có thể bao 
gồm tiền sử đau đầu trước đó, chấn thương ít nghiêm trọng, giới tính nữ và sự hiện diện của các rối loạn tâm thần 
kèm theo. Mối liên quan giữa chấn thương đầu lặp đi lặp lại và sự hình thành đau đầu cần được nghiên cứu sâu 
hơn. Mức độ mà bệnh nhân mong đợi về cơn đau đầu sau chấn thương đầu và các vụ kiện tụng liên quan đến các 
trường hợp đau đầu này xuất hiện và tồn tại dai dẳng vẫn còn được tranh luận rộng rãi. Phần lớn bằng chứng cho 
thấy rằng việc giả bệnh là một yếu tố chỉ ở một số ít bệnh nhân. 

Đã ghi nhận một số bệnh nhân bị đau đầu sau những chấn thương rất nhỏ ở đầu - nhỏ đến mức không đáp 
ứng các tiêu chuẩn ngay cả đối với chấn thương sọ não nhẹ. Những cơn đau đầu này có thể bắt đầu sau một chấn 
thương hoặc sau những tác động nhỏ lặp đi lặp lại ở đầu (ví dụ ở những người chơi bóng bầu dục hoặc bóng đá 
Mỹ). Tuy nhiên, đau đầu do chấn thương đầu rất nhỏ chưa được nghiên cứu đầy đủ nên không đủ dữ liệu để hỗ 
trợ việc công nhận và đưa nó vào ICHD-3. Nghiên cứu về đau đầu sau chấn thương đầu rất nhỏ, có lẽ được hướng 
dẫn bởi các tiêu chuẩn chẩn đoán cho A5.8 Đau đầu cấp tính do chấn thương hoặc tổn thương khác vùng đầu 
và/hoặc cổ và A5.9 Đau đầu dai dẳng do chấn thương hoặc tổn thương khác vùng đầu và/ hoặc cổ được khuyến 
khích. 

5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ cũng được báo cáo ở trẻ em, mặc dù ít 
được báo cáo hơn ở người lớn. Biểu hiện lâm sàng của các nhóm đau đầu này ở trẻ em và người lớn đều giống 
nhau và tiêu chuẩn chẩn đoán ở trẻ em cũng giống nhau. 
 

 Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu 
Mã hóa ở mục khác: Chấn thương do các chuyển động gia tốc/giảm tốc của đầu, cùng với việc gập/duỗi 

cổ, được phân loại là whiplash. Đau đầu cấp tính do chấn thương như vậy được mã hóa là 5.3 Đau đầu cấp tính 
do chấn thương whiplash. Đau đầu cấp tính do phẫu thuật cắt sọ được thực hiện vì những lý do khác ngoài chấn 
thương đầu được mã hóa là 5.5 Đau đầu cấp tính do mở nắp sọ. 
 

Mô tả: Đau đầu kéo dài dưới 3 tháng do chấn thương vùng đầu. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Chấn thương vùng đầu1 đã xảy ra 
C. Đau đầu được báo cáo là đã xuất hiện trong vòng bảy ngày sau một trong những điều sau đây: 

1. chấn thương ở đầu 
2. hồi phục ý thức lại sau chấn thương ở đầu 
3. ngừng dùng (những) thuốc làm suy giảm khả năng cảm nhận hoặc báo cáo đau đầu sau chấn 

thương ở đầu 
D. Một trong những điều sau đây: 

1. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng sau khi khởi phát 
2. đau đầu vẫn chưa thuyên giảm nhưng vẫn chưa trôi qua ba tháng kể từ khi nó khởi phát 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
1. Chấn thương vùng đầu được định nghĩa là tổn thương cấu trúc hoặc chức năng do tác động của ngoại 

lực lên đầu. Chúng bao gồm va chạm giữa đầu và một vật thể, vật thể lạ xuyên qua đầu, lực sinh ra từ 
vụ nổ hoặc các lực khác vẫn chưa được xác định. 

 
Nhận xét: Quy định rằng cơn đau đầu phải được báo cáo là xuất hiện trong vòng bảy ngày là hơi tùy tiện 

(xem phần 'Giới thiệu' ở trên). So với khoảng thời gian dài hơn, khoảng thời gian bảy ngày mang lại tiêu chuẩn 
chẩn đoán với độ đặc hiệu cao hơn cho 5.1 Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu (tức là bằng chứng rõ ràng 
hơn về nguyên nhân) nhưng mất độ nhạy tương ứng. Cần nghiên cứu sâu hơn để xem liệu một khoảng thời gian 
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khác có phù hợp hơn hay không. Trong khi đó, tiêu chuẩn Phụ lục cho A5.1.1.1 Đau đầu cấp tính khởi phát muộn 
do chấn thương đầu vừa hoặc nặng và A5.1.2.1 Đau đầu cấp tính khởi phát muộn do chấn thương nhẹ vùng đầu 
có thể được sử dụng khi khoảng thời gian giữa chấn thương và khởi phát đau đầu lớn hơn bảy ngày. 
 

5.1.1. Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đủ tiêu chuẩn cho 5.1 Đau đầu cấp tính do chấn thương ở đầu 
B. Chấn thương ở đầu liên quan đến ít nhất một trong những điều sau đây: 

1. Mất ý thức > 30 phút 
2. Điểm hôn mê Glasgow (GCS) < 13 
3. Mất trí nhớ sau chấn thương kéo dài > 24 giờ 1 
4. Thay đổi mức độ nhận thức trong > 24 giờ 
5. Bằng chứng hình ảnh học của chấn thương đầu như gãy xương sọ, xuất huyết nội sọ và/hoặc 

giập não. 
 
Ghi chú: 

1. Khoảng thời gian mất trí nhớ sau chấn thương được định nghĩa là khoảng thời gian từ lúc chấn thương 
đầu cho tới khi bệnh nhân có thể nhớ lại các sự kiện một cách liên tục như bình thường. 

 
 

5.1.2. Đau đầu cấp tính do chấn thương nhẹ vùng đầu 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đủ tiêu chuẩn cho 5.1 Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu 
B. Chấn thương ở đầu đáp ứng cả hai điều kiện sau: 

1. không đi kèm điều nào sau đây: 
a) mất ý thức > 30 phút 
b) Điểm hôn mê Glasgow (GCS) < 13 
c) chứng mất trí nhớ sau chấn thương kéo dài > 24 giờ 1 
d) mức độ nhận thức thay đổi trong > 24 giờ 
e) bằng chứng hình ảnh của chấn thương đầu như gãy xương sọ, xuất huyết nội sọ và/hoặc  giập 

não 
2. liên quan đến một hoặc nhiều triệu chứng và/hoặc dấu hiệu sau: 

a) Lú lẫn (confusion) thoáng qua, mất phương hướng (disorientation) hoặc suy giảm ý thức 
b) mất trí nhớ về các sự kiện ngay trước hoặc sau chấn thương đầu 
c) hai hoặc nhiều triệu chứng sau đây gợi ý chấn thương sọ não nhẹ: 

i. buồn nôn 
ii. nôn mửa 

iii. rối loạn thị giác 
iv. Choáng váng (dizziness) và/hoặc chóng mặt (vertigo) 
v. Mất thăng bằng dáng đi và/hoặc mất cân bằng tư thế 

vi. suy giảm trí nhớ và/hoặc khả năng tập trung. 
 

Ghi chú: 
1. Khoảng thời gian mất trí nhớ sau chấn thương được định nghĩa là khoảng thời gian từ lúc chấn thương 

đầu cho tới khi bệnh nhân có thể nhớ lại các sự kiện một cách liên tục như bình thường. 
 
 

Nhận xét: Tiêu chuẩn chẩn đoán dành cho chấn thương đầu nhẹ và chấn thương đầu nặng hoặc trung bình 
cho phép sự liên tục đa dạng về mức độ chấn thương trong từng phân loại. Điều này dẫn đến một số chuyên gia 
đề nghị thêm những phân loại nữa: đau đầu do chấn thương đầu rất nhẹ và đau đầu do chấn thương đầu rất nặng. 
Hiện tại chưa đủ bằng chứng để thêm những phân loại này nhưng nghiên cứu tương lai có thể cho thấy lợi ích của 
những phân loại này. 
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 Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu 
Mã hóa ở mục khác: Chấn thương do các chuyển động gia tốc/giảm tốc của đầu, cùng với việc gập/duỗi 

cổ, được phân loại là whiplash. Đau đầu dai dẳng do chấn thương như vậy được mã hóa là 5.4 Đau đầu dai dẳng 
do chấn thương whiplash. Đau đầu dai dẳng do phẫu thuật cắt sọ được thực hiện vì những lý do khác ngoài chấn 
thương đầu được mã hóa là 5.6 Đau đầu dai dẳng do mở nắp sọ. 
 

Mô tả: Đau đầu kéo dài hơn 3 tháng do chấn thương vùng đầu. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Chấn thương vùng đầu1 đã xảy ra 
C. Đau đầu được báo cáo là đã xuất hiện trong vòng bảy ngày sau một trong những điều sau đây: 

1. chấn thương ở đầu 
2. hồi phục lại ý thức lại sau chấn thương ở đầu 
3. ngừng dùng (những) thuốc làm suy giảm khả năng cảm nhận hoặc báo cáo đau đầu sau chấn 

thương ở đầu 
D. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi khởi phát 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2 

 
Ghi chú: 

 
1. Chấn thương ở đầu được định nghĩa là tổn thương về cấu trúc hoặc chức năng do tác động của ngoại 

lực lên đầu. Chúng bao gồm va chạm giữa đầu và một vật thể, cật thể lạ xuyên qua đầu, lực sinh ra 
từ vụ nổ hoặc các lực khác vẫn chưa được xác định. 

2. Khi đau đầu sau chấn thương đầu kéo dài, cần phải xem xét khả năng 8.2 đau đầu do lạm dụng 
thuốc. 

 
Nhận xét: Quy định rằng cơn đau đầu phải được báo cáo là đã phát triển trong vòng bảy ngày là hơi tùy tiện 

(xem phần 'Giới thiệu' ở trên). So với khoảng thời gian dài hơn, khoảng thời gian bảy ngày mang lại tiêu chuẩn 
chẩn đoán với độ đặc hiệu cao hơn cho 5.2 Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu (tức là bằng chứng rõ 
ràng hơn về nguyên nhân) nhưng mất độ nhạy tương ứng. Cần nghiên cứu sâu hơn để xem liệu một khoảng thời 
gian khác có phù hợp hơn hay không. Trong khi đó, tiêu chuẩn Phụ lục cho A5.2.1.1 Đau đầu dai dẳng khởi phát 
trì hoãn do chấn thương đầu vừa hoặc nặng và A5.2.2.1 Đau đầu dai dẳng khởi phát trì hoãn do chấn thương 
nhẹ ở đầu có thể được sử dụng khi khoảng thời gian giữa chấn thương và khởi phát đau đầu lớn hơn bảy ngày. 

Để phù hợp với tiêu chuẩn chẩn đoán của ICHD-II đối với đau đầu mạn tính sau chấn thương và với khoảng 
thời gian được sử dụng trong chẩn đoán các rối loạn đau đầu thứ phát khác, ba tháng là khoảng thời gian mà sau 
đó cơn đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương ở đầu được coi là dai dẳng. Cần nghiên cứu sâu hơn để xác định 
xem liệu khoảng thời gian ngắn hơn hay dài hơn có thể được áp dụng phù hợp hơn hay không. 
 

5.2.1. Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 5.2 Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu 
B. Chấn thương ở đầu đi kèm với ít nhất một trong những điều sau đây: 

1. mất ý thức > 30 phút 
2. Điểm hôn mê Glasgow (GCS) < 13 
3. mất trí nhớ sau chấn thương kéo dài > 24 giờ 1 
4. thay đổi mức độ nhận thức trong > 24 giờ 
5. bằng chứng hình ảnh học của chấn thương đầu như gãy xương sọ, xuất huyết nội sọ và/hoặc giập 

não. 
 
Ghi chú: 

 
1. Khoảng thời gian mất trí nhớ sau chấn thương được định nghĩa là khoảng thời gian từ lúc chấn thương 

đầu cho tới khi bệnh nhân có thể nhớ lại các sự kiện một cách liên tục như bình thường. 
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5.2.2. Đau đầu dai dẳng do chấn thương nhẹ vùng đầu 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 5.2 Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu 
B. Chấn thương đầu đáp ứng cả hai điều sau: 

1. không đi kèm với điều nào sau đây: 
a) mất ý thức > 30 phút 
b) Điểm hôn mê Glasgow (GCS) < 13 
c) mất trí nhớ sau chấn thương kéo dài > 24 giờ 1 
d) mức độ nhận thức thay đổi trong > 24 giờ 
e) bằng chứng hình ảnh học của chấn thương đầu như gãy xương sọ, xuất huyết nội sọ 

và/hoặc giập não 
2. Đi kèm một hoặc nhiều triệu chứng và/hoặc dấu hiệu sau: 

a) Lú lẫn (confusion) thoáng qua, mất phương hướng (disorientation) hoặc suy giảm ý thức 
b) mất trí nhớ về các sự kiện ngay trước hoặc sau chấn thương đầu 
c) hai hoặc nhiều triệu chứng sau đây gợi ý chấn thương sọ não nhẹ: 

i. buồn nôn 
ii. nôn mửa 

iii. rối loạn thị giác 
iv. Choáng váng (dizziness) và/hoặc chóng mặt (vertigo) 
v. Mất cân bằng dáng đi và/hoặc mất cân bằng tư thế 

vi. suy giảm trí nhớ và/hoặc khả năng tập trung. 
 
Ghi chú: 
1. Khoảng thời gian mất trí nhớ sau chấn thương được định nghĩa là khoảng thời gian từ lúc chấn thương 

đầu cho tới khi bệnh nhân có thể nhớ lại các sự kiện một cách liên tục như bình thường. 
 

 Đau đầu cấp tính do chấn thương whiplash 

Mô tả: Đau đầu kéo dài dưới 3 tháng do chấn thương whiplash. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Chẩn thương Whiplash xảy ra trước đó,1 có liên quan với thời gian đau cổ và/hoặc đau đầu.  
C. Đau đầu xuất hiện trong vòng bảy ngày sau chấn thương whiplash. 
D. Một trong những điều sau đây: 

1. đau đầu đã khỏi trong vòng ba tháng sau khi khởi phát 
2. đau đầu vẫn chưa thuyên giảm nhưng vẫn chưa trôi qua ba tháng kể từ khi nó khởi phát 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
 

1. Chấn thương whiplash được định nghĩa là các chuyển động tăng/giảm tốc đột ngột và đầu không được 
cố định đầy đủ cùng với việc gập/duỗi cổ. Whiplash có thể xảy ra sau lực tác động mạnh hoặc nhẹ. 

 
Nhận xét: Chấn thương whiplash thường xảy ra nhất trong bối cảnh tai nạn xe cơ giới. 
5.3 Đau đầu cấp tính do chấn thương whiplash có thể xảy ra như một triệu chứng riêng lẻ hoặc kèm theo 

một nhóm các triệu chứng khác liên quan đến cổ, cũng như các triệu chứng cơ thể ngoài cổ, thần kinh cảm giác, 
hành vi, nhận thức và/hoặc khí sắc. Bản thân chấn thương whiplash có thể được phân loại theo mức độ nghiêm 
trọng của biểu hiện lâm sàng, sử dụng sơ đồ như sơ đồ đã trình bày trong tài liệu do Quebec Task Force về Các 
rối loạn liên quan đến chấn thương whiplash. 

 

 Đau đầu dai dẳng do chấn thương whiplash 
Mô tả: Đau đầu kéo dài hơn 3 tháng do chấn thương whiplash. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Chấn thương Whiplash xảy ra trước đó,1 có liên quan với thời gian đau cổ và/hoặc đau đầu.  
C. Đau đầu xuất hiện trong vòng bảy ngày sau khi chấn thương whiplash. 
D. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi khởi phát 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.2 

 
Ghi chú: 
1. Whiplash được định nghĩa là các chuyển động tăng/giảm tốc đột ngột và đầu không được cố định đầy 

đủ cùng với việc gập/duỗi cổ. Whiplash có thể xảy ra sau lực tác động mạnh hoặc nhẹ. 
2. Khi đau cầu do chấn thương whiplash trở nên dai dẳng cần phải xem xét khả năng 8.2 Đau đầu do lạm 

dụng thuốc. 
 

 Đau đầu cấp tính do mở nắp sọ 
Mô tả: Đau đầu kéo dài dưới 3 tháng do phẫu thuật mở nắp sọ. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Phẫu thuật mở nắp sọ1 đã được thực hiện 
C. Đau đầu được báo cáo là xuất hiện trong vòng bảy ngày sau một trong những điều sau đây: 

1. phẫu thuật mở nắp sọ 
2. hồi phục lại ý thức sau phẫu thuật mở nắp sọ 
3. ngừng dùng (những) thuốc làm suy giảm khả năng cảm nhận hoặc báo cáo về đau đầu sau 

phẫu thuật mở nắp sọ 
D. Một trong những điều sau đây: 

1. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng sau khi khởi phát 
2. đau đầu vẫn chưa thuyên giảm nhưng vẫn chưa trôi qua ba tháng kể từ khi nó khởi phát 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1,2 
 

Ghi chú: 
1. Khi phẫu thuật mở nắp sọ được thực hiện sau và do chấn thương đầu, chẩn đoán mã là 5.1.1 Đau đầu 

cấp tính do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng . 
2. Cần loại trừ các rối loạn đau đầu thứ phát khác có thể xảy ra sau phẫu thuật mở nắp sọ trước khi đưa ra 

chẩn đoán 5.5 Đau đầu cấp tính do mở nắp sọ . Mặc dù có nhiều nguyên nhân tiềm tàng gây đau đầu 
sau phẫu thuật mở nắp sọ, nhưng cần đặc biệt chú ý đến đau đầu từ vùng cổ (do tư thế trong khi phẫu 
thuật), đau đầu do rò rỉ dịch não tủy, nhiễm trùng, não úng thủy và xuất huyết nội sọ. 

 
Nhận xét: 5.5 Đau đầu cấp tính do mở nắp sọ xảy ra ở một tỷ lệ đáng kể bệnh nhân được phẫu thuật mở nắp 

sọ. Trong phần lớn các trường hợp, nó bắt đầu xuất hiện trong vòng vài ngày đầu sau phẫu thuật mở nắp sọ và 
biến mất trong giai đoạn hậu phẫu cấp tính. Dạng đau đầu này phổ biến hơn sau phẫu thuật nền sọ so với các vị 
trí khác. 

Mặc dù cơn đau của 5.5 Đau đầu cấp tính do mở nắp sọ thường được cảm nhận rõ nhất ở vị trí phẫu thuật 
sọ não, nhưng nó có thể lan tỏa hơn và giống với đau đầu kiểu căng thẳng hoặc migraine. 

 

 Đau đầu dai dẳng do mở nắp sọ 
Mô tả: Đau đầu kéo dài hơn 3 tháng sau phẫu thuật mở nắp sọ. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Phẫu thuật mở nắp sọ1 đã được thực hiện 
C. Đau đầu được báo cáo là đã xuất hiện trong vòng bảy ngày sau một trong những điều sau đây: 

1. phẫu thuật mở nắp sọ 
2. hồi phục lại ý thức sau phẫu thuật mở nắp sọ 
3. ngừng dùng (những) thuốc làm suy giảm khả năng cảm nhận hoặc báo cáo về đau đầu sau phẫu 

thuật mở nắp sọ 
D. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi khởi phát 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1,2 
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Ghi chú: 
1. Khi phẫu thuật mở nắp sọ được thực hiện sau và do chấn thương đầu, chẩn đoán mã 5.2.1 Đau đầu dai 

dẳng do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
2. Khi đau đầu sau phẫu thuật mở nắp sọ trở nên dai dẳng, cần phải xem xét khả năng 8.2 Đau đầu do lạm 

dụng thuốc . 
 
Nhận xét: Khoảng một phần tư số bệnh nhân chẩn đoán 5.5 Đau đầu cấp tính do mở nắp sọ sẽ tiếp tục diễn 

tiến và được chẩn đoán 5.6 Đau đầu dai dẳng do mở nắp sọ. 
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6. Đau đầu do rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ 
 

 6. Đau đầu do rối loạn mạch máu nội sọ và/hoặc vùng cổ 
    6.1       Đau đầu do biến cố thiếu máu não 
      6.1.1       Đau đầu do nhồi máu não 
        6.1.1.1       Đau đầu cấp tính do nhồi máu não 
        6.1.1.2       Đau đầu dai dẳng do nhồi máu não trước đây 
      6.1.2       Đau đầu do cơn thoáng thiếu máu não 
    6.2       Đau đầu do xuất huyết nội sọ không do chấn thương 
      6.2.1       Đau đầu cấp tính do xuất huyết não không do chấn thương 
      6.2.2       Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương (SAH) 
      6.2.3       Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới màng cứng cấp tính không do chấn thương (ASDH) 
      6.2.4       Đau đầu dai dẳng do xuất huyết nội sọ không do chấn thương trước đây 
        6.2.4.1       Đau đầu dai dẳng do xuất huyết não không do chấn thương trước đây 
        6.2.4.2       Đau đầu dai dẳng do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương trước đây 
        6.2.4.3       Đau đầu dai dẳng do xuất huyết dưới màng cứng cấp tính không do chấn thương trước đây 
    6.3       Đau đầu do dị dạng mạch máu chưa vỡ 
      6.3.1       Đau đầu do phình động mạch dạng túi chưa vỡ 
      6.3.2       Đau đầu do dị dạng động tĩnh mạch (AVM) 
      6.3.3       Đau đầu do rò động tĩnh mạch màng cứng (DAVF) 
      6.3.4       Đau đầu do u mạch máu dạng hang 
      6.3.5       Đau đầu do u mạch não tam thoa hoặc màng mềm (hội chứng Sturge Weber) 
    6.4       Đau đầu do viêm động mạch 
      6.4.1       Đau đầu do viêm động mạch tế bào khổng lồ (GCA) 
      6.4.2       Đau đầu do viêm mạch nguyên phát của hệ thần kinh trung ương (PACNS) 
      6.4.3       Đau đầu do viêm mạch thứ phát của hệ thần kinh trung ương (SACNS) 
    6.5       Đau đầu do rối loạn động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống 
      6.5.1       Đau đầu hoặc đau mặt hoặc cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống 
        6.5.1.1       Đau đầu cấp tính hoặc đau mặt hoặc đau cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động 

mạch đốt sống 

        6.5.1.2       Đau đầu dai dẳng hoặc đau mặt hoặc đau cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động 
mạch đốt sống trước đây 

      6.5.2       Đau đầu sau phẫu thuật bóc tách nội mạc 
      6.5.3       Đau đầu do nong hoặc đặt stent động mạch cảnh hoặc đốt sống 
    6.6       Đau đầu do rối loạn tĩnh mạch sọ 
      6.6.1      Đau đầu do huyết khối tĩnh mạch não (CVT) 
      6.6.2      Đau đầu do đặt stent xoang tĩnh mạch sọ 
    6.7 Đau đầu do rối loạn động mạch nội sọ cấp tính khác 
      6.7.1      Đau đầu do do thủ thuật nội mạc động mạch nội sọ 
      6.7.2      Đau đầu do kỹ thuật chụp mạch máu 
      6.7.3      Đau đầu do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) 
        6.7.3.1      Đau đầu cấp tính do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) 
        6.7.3.2      Đau đầu cấp tính khả năng do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) 
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        6.7.3.3      Đau đầu dai dẳng do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) trước đây 
      6.7.4      Đau đầu do bóc tách động mạch nội sọ 
    6.8 Đau đầu và/hoặc cơn thoáng báo giống Migraine do bệnh mạch máu nội sọ mạn tính 
      6.8.1      Đau đầu do Bệnh động mạch não gen trội trên nhiễm sắc thể thường có nhồi máu dưới vỏ 

và bệnh não chất trắng (CADASIL) 

      6.8.2      Đau đầu do bệnh não ty thể, nhiễm toan lactic và các cơn giống đột quỵ (MELAS) 
      6.8.3      Đau đầu do bệnh mạch máu Moyamoya (MMA) 
      6.8.4      Cơn thoáng báo giống Migraine do bệnh mạch máu não amyloid (CAA) 
      6.8.5      Đau đầu do hội chứng bệnh mạch máu võng mạc với bệnh não chất trắng và các biểu hiện 

toàn thân (RVCLSM) 

      6.8.6      Đau đầu do bệnh mạch máu nội sọ mạn tính khác 
    6.9 Đau đầu do đột quỵ tuyến yên 

 
 
 

Nhận xét chung 
Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Các quy tắc chung áp dụng cho rối loạn khác cũng áp dụng 

cho 6. Đau đầu do rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ. 
 

1. Khi đau đầu mới xuất hiện lần đầu tiên có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn mạch máu sọ 
hoặc cổ, nó được mã hóa là đau đầu thứ phát do rối loạn đó. Điều này vẫn đúng khi cơn đau đầu mới có 
đặc điểm của bất kỳ rối loạn đau đầu nguyên phát nào được phân loại trong Phần Một của ICHD-3. Quy 
tắc này áp dụng tương tự như các triệu chứng giống migraine thoáng báo mới xuất hiện lần đầu tiên có 
mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn mạch máu sọ hoặc cổ. 

2. Khi đau đầu có sẵn với các đặc điểm của rối loạn đau đầu nguyên phát trở thành mạn tính hoặc trở nên 
trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc 
nhiều hơn), có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn mạch máu sọ hoặc cổ, cả chẩn đoán đau đầu 
nguyên phát ban đầu và chẩn đoán 6. đau đầu do rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ (hoặc một trong các 
nhóm hoặc phân nhóm của nó) đều phải được đặt ra, với điều kiện là có bằng chứng rõ ràng rằng rối loạn 
mạch máu này có thể gây đau đầu. 

 
 
Giới thiệu 

Việc chẩn đoán đau đầu và mối liên hệ nhân quả của nó dễ dàng ở hầu hết các tình trạng mạch máu được 
liệt kê dưới đây vì cơn đau đầu biểu hiện cấp tính và kèm theo các dấu hiệu thần kinh và thường thuyên giảm 
nhanh chóng. Do đó, mối quan hệ chặt chẽ về mặt thời gian giữa cơn đau đầu và các dấu hiệu thần kinh này là rất 
quan trọng để xác định quan hệ nhân quả. 

Trong nhiều trường hợp, chẳng hạn như đột quỵ do thiếu máu cục bộ hoặc xuất huyết, cơn đau đầu bị lu mờ 
bởi các dấu hiệu khu trú và/hoặc rối loạn ý thức. Ở những trường hợp khác, chẳng hạn như xuất huyết dưới nhện, 
đau đầu thường là triệu chứng nổi bật. Trong một số tình trạng khác có thể gây ra cả đau đầu và đột quỵ, chẳng 
hạn như bóc tách, huyết khối tĩnh mạch não, viêm động mạch tế bào khổng lồ và viêm mạch hệ thần kinh trung 
ương, đau đầu thường là triệu chứng cảnh báo ban đầu. Do đó, điều quan trọng là phải nhận ra mối liên quan giữa 
đau đầu với những rối loạn này để chẩn đoán chính xác bệnh mạch máu tiềm ẩn và bắt đầu điều trị thích hợp càng 
sớm càng tốt, từ đó ngăn ngừa những hậu quả nghiêm trọng về thần kinh. 

Tất cả những tình trạng này có thể xảy ra ở những bệnh nhân trước đây đã từng được chẩn đoán bất kỳ loại 
đau đầu nguyên phát nào. Manh mối chỉ ra tình trạng mạch máu tiềm ẩn là sự khởi phát, thường là đột ngột, của 
một cơn đau đầu mới mà cho đến nay bệnh nhân chưa từng trải qua. Bất cứ khi nào điều này xảy ra, những tình 
trạng bệnh lý mạch máu cần được khẩn trương kiểm tra. 

Đối với đau đầu do bất kỳ rối loạn mạch máu nào được liệt kê ở đây, tiêu chuẩn chẩn đoán bao gồm, khi có 
thể có tiêu chuẩn: 

A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ có thể gây đau đầu đã được chứng minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu có thời gian xuất hiện liên quan đến sự khởi phát của rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ 
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2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) Đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng rối loạn mạch máu sọ 

và/hoặc cổ trở nên trầm trọng hơn. 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện rối loạn mạch máu sọ và/hoặc 

cổ 
3. đau đầu có những đặc điểm điển hình của rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ 
4. bằng chứng khác tồn tại về quan hệ nhân quả 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

 Đau đầu do biến cố thiếu máu não 

6.1.1. Đau đầu do nhồi máu não 

6.1.1.1. Đau đầu cấp tính do nhồi máu não 
 

Mô tả: Đau đầu mới và thường khởi phát cấp tính do đột quỵ thiếu máu cục bộ và liên quan đến các dấu 
hiệu thần kinh khu trú của đột quỵ. Nó rất hiếm khi biểu hiện hoặc biểu hiện nổi bật của đột quỵ do thiếu máu cục 
bộ. Nó thường tự giới hạn. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Đột quỵ thiếu máu cấp tính đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu có mối liên hệ rất chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu 
lâm sàng khác của đột quỵ do thiếu máu cục bộ hoặc đã dẫn đến chẩn đoán đột quỵ do thiếu 
máu cục bộ 

2. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc ổn định hoặc cải thiện các triệu chứng 
khác hoặc các dấu hiệu lâm sàng hoặc dấu hiệu hình ảnh học của đột quỵ do thiếu máu cục 
bộ 

D. Một trong những điều sau đây: 
1. đau đầu đã khỏi trong vòng ba tháng1 
2. đau đầu vẫn chưa khỏi nhưng ba tháng chưa trôi qua1 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Ba tháng nên được tính từ khi ổn định, một cách tự nhiên hoặc thông qua điều trị, thay vì bắt đầu tính 

từ lúc đột quỵ do thiếu máu cục bộ. 
 

Nhận xét: 6.1.1.1 Đau đầu cấp tính do nhồi máu não (đột quỵ thiếu máu cục bộ) đi kèm với các dấu hiệu 
thần kinh khu trú và/hoặc thay đổi ý thức, điều này trong hầu hết các trường hợp cho phép dễ dàng phân biệt với 
đau đầu nguyên phát. Đau đầu thường có cường độ vừa phải và không có đặc điểm cụ thể. Đau đầu có thể cùng 
bên với đột quỵ hoặc hai bên. Hiếm khi, đột quỵ do nhồi máu não, đặc biệt là thuyên tắc tiểu não hoặc nhồi máu 
trên lều, có thể biểu hiện bằng một cơn đau đầu đột ngột (thậm chí đau đầu sét đánh). 

Đau đầu đi kèm với nhồi máu não ở 1/3 số trường hợp; nó thường gặp ở nhồi máu não theo chi phối thân 
nền (basilar) hơn là nhồi máu não theo chi phối động mạch cảnh (carotid-territory). Nó ít có giá trị thực tế trong 
việc xác định nguyên nhân đột quỵ, ngoại trừ việc đau đầu rất hiếm khi liên quan đến nhồi máu ổ khuyết. 

Tuy nhiên, đau đầu cực kỳ phổ biến trong các rối loạn thành động mạch cấp tính có thể dẫn đến nhồi máu 
não, chẳng hạn như bóc tách động mạch hoặc hội chứng co mạch não có hồi phục. Trong những rối loạn này, đau 
đầu có thể trực tiếp do tổn thương thành động mạch gây ra và có thể xảy ra trước nhồi máu não; sau đó nó được 
mã hóa chính xác hơn thành rối loạn liên quan thành động mạch. 
 

6.1.1.2. Đau đầu dai dẳng do nhồi máu não trước đây 
Mô tả: Đau đầu do đột quỵ nhồi máu não và kéo dài hơn 3 tháng sau khi đột quỵ đã ổn định. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Đau đầu được chẩn đoán trước đó là 6.1.1.1 Đau đầu cấp tính do nhồi máu não và đáp ứng tiêu chuẩn 
C 

B. Nhồi máu não đã ổn định, tự giới hạn hoặc thông qua điều trị 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi ổn định nhồi máu não 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Một số nghiên cứu đã ghi nhận những đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 6.1.1.2 Đau đầu dai dẳng do 

nhồi máu não trước đây. Cần nghiên cứu để xác định các yếu tố nguy cơ gây ra đau đầu dai dẳng như vậy; tiền 
sử trước đây 1. Migraine có thể đóng một vai trò nào đó, cũng như lo âu/trầm cảm. 
 

6.1.2. Đau đầu do cơn thoáng thiếu máu não (TIA) 
Mô tả: Đau đầu do cơn thoáng thiếu máu não (TIA) và kèm theo các dấu hiệu khu trú thoáng qua khởi phát 

đột ngột của TIA. Nó kéo dài ít hơn 24 giờ 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một cơn thoáng thiếu máu não (TIA) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện đồng thời với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của TIA 
2. đau đầu sẽ khỏi trong vòng 24 giờ 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1,2 
 

Ghi chú: 
1. Chẩn đoán phân biệt giữa 6.1.2 Đau đầu do cơn thoáng thiếu mãu não và cơn 1.2 Migraine có cơn thoáng 

báo có thể đặc biệt khó khăn. Cách khởi phát rất quan trọng: dấu thần kinh khu trú thường đột ngột trong TIA và 
thường tiến triển trong cơn thoáng báo migraine. Hơn nữa, các hiện tượng dương tính (ví dụ ám điểm nhấp nháy 
(scintillating scotoma)) phổ biến hơn nhiều trong cơn thoáng báo migraine so với TIA, trong khi hiện tượng âm 
tính lại phổ biến hơn ở TIA. 

2. Sự kết hợp giữa TIA điển hình và đau đầu dữ dội sẽ là dấu hiệu cảnh báo cần tìm kiếm bất thường động 
mạch có thể trực tiếp gây ra đau đầu dữ dội (như bóc tách động mạch, hay những bệnh khác). 
 

Nhận xét: Cơn thoáng thiếu máu não (TIA) là một giai đoạn rối loạn chức năng thần kinh thoáng qua do 
thiếu máu cục bộ não hoặc võng mạc mà không ghi nhận bằng chứng lâm sàng, hình ảnh học hoặc bằng chứng 
khác về nhồi máu não hoặc nhồi máu võng mạc cấp tính. Các triệu chứng của TIA thường kéo dài dưới một giờ 
nhưng khoảng thời gian không cố định mà có thể khác biệt. 

Mặc dù thường gặp đau đầu ở TIA theo chi phối động mạch thân nền (basilar) hơn là vùng chi phối động 
mạch cảnh (carotid-territory), đau đầu rất hiếm khi là triệu chứng nổi bật của TIA. 
 

 Đau đầu do xuất huyết nội sọ không do chấn thương 
Mã hóa ở mục khác: Đau đầu do chấn thương xuất huyết não và/hoặc dưới nhện hoặc do chấn thương tụ 

máu trong não, dưới màng cứng hoặc ngoài màng cứng được mã hóa là 5.1.1 Đau đầu cấp tính do chấn thương 
vùng đầu vừa hoặc nặng hoặc 5.2.1. Đau đầu dai dẳng do chấn thương đầu vừa hoặc nặng. 
 

Mô tả: Đau đầu do xuất huyết nội sọ không do chấn thương, thường khởi phát đột ngột (thậm chí như đau 
đầu sét đánh). Tùy thuộc vào loại xuất huyết, đau đầu có thể đơn độc hoặc đi kèm với các dấu thần kinh khu trú. 
 

6.2.1. Đau đầu cấp tính do xuất huyết não không do chấn thương 
Mô tả: Đau đầu mới khởi phát cấp tính và thường do xuất huyết não không do chấn thương, kết hợp với các 

dấu hiệu thần kinh khu trú của xuất huyết não. Đau đầu hiếm khi xuất hiện và nổi bật trong bệnh cảnh xuất huyết 
não không do chấn thương. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
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B. Xuất huyết não (ICH) 1 khi không chấn thương đầu đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu 
lâm sàng khác của ICH, hoặc đã dẫn đến chẩn đoán ICH 

2. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc ổn định hoặc cải thiện các triệu chứng 
khác hoặc dấu hiệu lâm sàng hoặc hình ảnh học của ICH 

3. Đau đầu có ít nhất một trong ba đặc điểm sau: 
a) khởi phát đột ngột hoặc như đau đầu sét đánh 
b) cường độ tối đa vào ngày khởi phát 
c) vị trí đau khu trú tùy theo vị trí xuất huyết 

D. Một trong những điều sau đây: 
1. đau đầu đã khỏi trong vòng ba tháng 2 
2. đau đầu vẫn chưa khỏi nhưng ba tháng chưa trôi qua 2 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Thông qua việc sử dụng, thuật ngữ não (intracerebral) được sử dụng trong ngữ cảnh này để bao gồm 

trong tiểu não (intracerebellar) . 
2. Ba tháng nên được tính từ khi ổn định, tự giới hạn hoặc thông qua điều trị, thay vì tính từ lúc bắt đầu 

xuất huyết nội sọ. 
 

Nhận xét: 6.2.1 Đau đầu cấp tính do xuất huyết não không do chấn thương thường do xuất huyết dưới nhện 
và chèn ép cục bộ hơn là do tăng áp lực nội sọ. Đôi khi nó có thể xuất hiện dưới dạng đau đầu sét đánh. 

Đau đầu thường gặp hơn và đau nhiều hơn ở bệnh nhân xuất huyết so với nhồi máu não. Khi xảy ra lúc khởi 
phát đột quỵ, đau đầu có liên quan đến nguy cơ tử vong sớm cao hơn trong trường hợp xuất huyết não nhưng điều 
này không đúng trong trường hợp nhồi máu não. 

Đau đầu thường bị lu mờ bởi dấu thần kinh khu trú hoặc hôn mê, nhưng nó có thể là đặc điểm ban đầu nổi 
bật của một số xuất huyết nội sọ, đặc biệt là xuất huyết tiểu não; trường hợp này có thể phải giải áp bằng phẫu 
thuật khẩn cấp. 
 

6.2.2. Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương (SAH) 
Mã hóa ở mục khác: Xuất huyết dưới nhện không do chấn thương (SAH) được phân biệt với xuất huyết 

dưới nhện rảnh võ não không do chấn thương (convexal subarachnoid haemorrhage, cSAH). Rối loạn thứ hai có 
thể biểu hiện với các đặc điểm lâm sàng và hình ảnh rất khác nhau tùy theo các nguyên nhân gốc khác nhau, bao 
gồm hội chứng co mạch não có thể đảo ngược (RCVS), bệnh lý mạch máu não amyloid (CAA), viêm nội tâm 
mạc và huyết khối tĩnh mạch não. Bệnh nhân có các cơn giống cơn thoáng báo, cSAH và CAA nên được mã hóa 
là 6.8.4 Cơn thoáng báo giống Migraine do bệnh mạch máu não amyloid (CAA). Bệnh nhân bị đau đầu, cSAH và 
RCVS nên được mã hóa là 6.7.3 Đau đầu do hội chứng co mạch não có hồi phục . 

 
Mô tả: Đau đầu do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương (SAH), thường nặng và khởi phát đột ngột, 

đạt đỉnh điểm trong vài giây ( đau đầu sét đánh) hoặc vài phút. Nó có thể là triệu chứng duy nhất của SAH không 
do chấn thương. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Xuất huyết dưới nhện (SAH) không chấn thương đầu đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu 
hiệu lâm sàng khác của SAH, hoặc đã dẫn tới chẩn đoán SAH 

2. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc ổn định hoặc cải thiện các triệu chứng 
khác hoặc các dấu hiệu lâm sàng hoặc hình ảnh học của SAH 

3. cơn đau đầu khởi phát đột ngột hoặc như đau đầu sét đánh 
D. Một trong những điều sau đây: 

1. đau đầu đã khỏi trong vòng ba tháng 1 
2. đau đầu vẫn chưa khỏi nhưng ba tháng chưa trôi qua 1 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2,3 
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Ghi chú: 
1. Ba tháng nên được tính từ khi ổn định, tự giới hạn hoặc thông qua điều trị, thay vì tính từ lúc bắt đầu 

xuất huyết dưới nhện (SAH). 
2. Chẩn đoán SAH được xác nhận bằng chụp CT không cản quang: độ nhạy gần 99% trong 6 giờ đầu sau 

khi khởi phát, 98% sau 12 giờ và 93% sau 24 giờ (nhưng giảm xuống 50% sau 7 ngày) . Khi kết quả 
CT không chẩn đoán, chọc dịch não tủy là cần thiết: xanthochromia xuất hiện trong mọi trường hợp 
SAH phình mạch khi dịch não tủy (CSF) được thu thập trong khoảng từ 12 giờ đến hai tuần sau khi 
xuất hiện triệu chứng và được phân tích bằng phương pháp đo quang phổ. MRI không được chỉ định 
làm xét nghiệm chẩn đoán ban đầu cho SAH; tuy nhiên, xung FLAIR và gradient-echo T2 có thể hữu 
ích khi CT bình thường và dịch não tủy bất thường. 

3. Khi xuất hiện xuất huyết dưới nhện rãnh vỏ não không do chấn thương (convexal subarachnoid 
haemorrhage cSAH), lớn tuổi hơn, rối loạn cảm giác vận động, các cơn định hình giống cơn thoáng báo 
(stereotyped aura-like spells) và không cơn đau đầu đáng kể gợi ý nguyên nhân gốc là bệnh lý mạch 
máu não amyloid. Tuổi trẻ hơn và đau đầu dữ dội liên tục dự đoán hội chứng co mạch não có hồi phục 

 
Nhận xét: Xuất huyết dưới nhện không do chấn thương (SAH) là một trong những nguyên nhân phổ biến 

nhất gây đau đầu dai dẳng, dữ dội và mất khả năng lao động khi khởi phát đột ngột (đau đầu sét đánh) và là một 
tình trạng nghiêm trọng (tỷ lệ tử vong là 40–50%, với 10–20% bệnh nhân tử vong trước khi đến bệnh viện; 50% 
số người sống sót bị tàn tật). 

6.2.2 Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương có thể ở mức độ vừa phải và không 
bất kỳ dấu hiệu đi kèm khác. Khởi phát đột ngột là đặc điểm chính. Theo đó, bất kỳ bệnh nhân nào bị đau đầu 
khởi phát đột ngột hoặc đau đầu sét đánh nên được đánh giá về SAH. 

Chẩn đoán muộn thường gây ra hậu quả nghiêm trọng: SAH là một cấp cứu can thiệp thần kinh. Tuy nhiên, 
chẩn đoán sai ban đầu xảy ra ở 1/4 đến 1/2 số bệnh nhân, chẩn đoán sai cụ thể phổ biến nhất là migraine. Những 
lý do phổ biến nhất dẫn đến chẩn đoán sai là không được khảo sát hình ảnh học thần kinh thích hợp hoặc diễn giải 
sai về kết quả hoặc không thực hiện chọc dò tủy sống trong những trường hợp cần thiết. 

Sau khi chẩn đoán SAH, bước khẩn cấp tiếp theo là xác định phình động mạch đã vỡ (80% trường hợp SAH 
tự phát là do vỡ túi phình động mạch). Ở những bệnh nhân ban đầu được chẩn đoán sai và SAH được phát hiện 
muộn khi họ đến khám vài ngày sau đó, thường không phải do phình động mạch và không xác định được nguyên 
nhân gây ra SAH. 
 

6.2.3. Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới màng cứng cấp tính không do chấn 

thương (ASDH) 
Mã ở mục khác: Hầu hết các trường hợp xuất huyết dưới màng cứng cấp tính xảy ra sau chấn thương đầu; 

đau đầu trong những trường hợp như vậy nên được chẩn đoán theo mã hóa tương ứng. 
 

Mô tả: Đau đầu do xuất huyết dưới màng cứng cấp tính không do chấn thương, thường nặng và đột ngột, 
đạt đỉnh điểm trong vài giây (đau đầu sét đánh) hoặc vài phút. Đau đầu này thường sau đó sẽ xuất hiện nhanh dấu 
thần kinh khu trú và giảm ý thức. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Xuất huyết dưới màng cứng cấp tính (ASDH) khi không chấn thương đầu đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên hệ rất chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu 
hiệu lâm sàng khác của ASDH, hoặc đã dẫn đến chẩn đoán ASDH 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên nặng hơn đáng kể song song với tình trạng ASDH ngày càng trầm trọng 

hơn. 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện các triệu chứng khác hoặc 

các dấu hiệu lâm sàng hoặc hình ảnh học của ASDH 
3. Đau đầu có một hoặc cả hai đặc điểm sau: 

a) khởi phát đột ngột hoặc sét đánh 
b) khu trú tùy theo vị trí xuất huyết 

D. Một trong những điều sau đây: 
1. đau đầu đã khỏi trong vòng ba tháng 1 
2. đau đầu vẫn chưa khỏi nhưng ba tháng chưa trôi qua 1 
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E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
1. Ba tháng nên được tính từ khi ổn định, tự giới hạn hoặc thông qua điều trị, thay vì tính từ lúc bắt đầu 

xuất huyết dưới màng cứng cấp tính. 
 

Nhận xét: Xuất huyết dưới màng cứng cấp tính không do chấn thương (ASDH) mà không xuất huyết nội sọ 
khác ('ASDH nguyên phát’) là rất hiếm. Nó biểu hiện cho tình trạng đe dọa tính mạng và là một cấp cứu ngoại 
khoa thần kinh. 

Chảy máu có thể xuất phát từ động mạch hoặc tĩnh mạch. Các nguyên nhân được báo cáo bao gồm vỡ động 
mạch vỏ não 'tự phát', vỡ phình mạch, dị dạng động tĩnh mạch và rò động tĩnh mạch màng cứng, khối u hoặc di 
căn, rối loạn đông máu, bệnh Moyamoya, huyết khối tĩnh mạch não và hạ áp nội sọ. Các báo cáo ca hoặc nghiên 
cứu loạt ca nhỏ hầu hết đều được báo cáo bởi các bác sĩ ngoại thần kinh. Đau đầu được mô tả trong 25–100% 
trường hợp tùy thuộc vào loạt bệnh nhân (series) được báo cáo và nguyên nhân gốc. Đau đầu đơn độc có thể là 
dấu hiệu đến khám, nhưng thường đi kèm hoặc theo sau bởi tình trạng suy giảm thần kinh nhanh chóng. 
 

6.2.4. Đau đầu dai dẳng do xuất huyết nội sọ không do chấn thương trước đây 
Mô tả: Đau đầu do xuất huyết nội sọ không do chấn thương và kéo dài hơn 3 tháng sau khi tình trạng xuất 

huyết đã ổn định. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu được chẩn đoán trước đó là 6.2.1 Đau đầu cấp tính do xuất huyết não không do chấn thương 

, 6.2.2 Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương hoặc 6.2.3 Đau đầu cấp tính 
do xuất huyết dưới màng cứng cấp tính không do chấn thương và đáp ứng tiêu chuẩn C 

B. Xuất huyết nội sọ (bất kể loại nào) đã ổn định, tự giới hạn hoặc thông qua điều trị 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi xuất huyết nội sọ ổn định 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Một số nghiên cứu đã ghi nhận những trường hợp đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 6.2.4 Đau đầu dai 

dẳng do xuất huyết nội sọ không do chấn thương trước đây. Cần nghiên cứu để xác định các yếu tố nguy cơ gây 
ra đau đầu dai dẳng như vậy; tiền sử trước đây 1. Migraine có thể đóng một vai trò nào đó, cũng như lo âu/trầm 
cảm. 

Các phân nhóm thể có thể mã hóa là 6.2.4.1 Đau đầu dai dẳng do xuất huyết não không do chấn thương 
trước đây, 6.2.4.2 Đau đầu dai dẳng do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương trước đây và 6.2.4.3 Đau 
đầu dai dẳng do xuất huyết dưới màng cứng cấp tính không do chấn thương trước đây. 
 

 Đau đầu do dị dạng mạch máu chưa vỡ 
Được mã hóa ở nơi khác: Đau đầu mới do vỡ dị dạng mạch máu được mã hóa là 6.2.1 Đau đầu cấp tính 

do xuất huyết não không do chấn thương, 6.2.2 Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương 
hoặc hiếm gặp hơn 6.2.3 Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới màng cứng cấp tính do không chấn thương. 
 

Mô tả: Đau đầu thứ phát do dị dạng mạch máu nội sọ chưa vỡ (xảy ra mà không xuất huyết). Tùy thuộc vào 
loại dị tật, đau đầu có thể diễn biến mạn tính với các cơn tái phát giống như đau đầu nguyên phát từng đợt hoặc 
diễn biến cấp tính và tự giới hạn. 

6.3.1. Đau đầu do phình động mạch dạng túi chưa vỡ 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Phình động mạch dạng túi chưa vỡ đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu 
hiệu lâm sàng khác của phình động mạch dạng túi chưa vỡ hoặc đã dẫn đến chẩn đoán bệnh 
này. 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các triệu chứng khác hoặc dấu 
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hiệu lâm sàng hoặc hình ảnh học của diễn tiến phình động mạch dạng túi. 
b) đau đầu đã thuyên giảm sau khi điều trị phình động mạch dạng túi 

3. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) cơn đau đầu khởi phát đột ngột hoặc sét đánh 
b) đau đầu có đi kèm liệt đau dây thần kinh số III 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1. Đặc biệt, xuất huyết nội sọ và hội chứng co mạch não có hồi phục đã được loại trừ bằng các khảo sát 

thích hợp. 
 

Nhận xét: Đau đầu được ghi nhận trên khoảng 1/5 số bệnh nhân có phình động mạch não chưa vỡ, nhưng 
liệu mối liên quan này là ngẫu nhiên hay có tính nhân quả thì vẫn là một vấn đề chưa được giải quyết. 

6.3.1.Đau đầu do phình động mạch dạng túi chưa vỡ thường không có đặc điểm cụ thể. Bất kỳ đau đầu mới 
khởi phát nào cũng có thể là biểu hiện triệu chứng túi phình động mạch chưa vỡ. Một dạng biến thể điển hình 
khác là liệt dây thần kinh số III cấp tính với đau sau ổ mắt và giãn đồng tử, cho thấy phình động mạch não thông 
sau hoặc đoạn cuối động mạch cảnh. Liệt dây thần kinh số III gây đau như vậy là một trường hợp khẩn cấp, báo 
hiệu vỡ sắp xảy ra hoặc dị tật động mạch ngày càng lớn dần. 

Một số nghiên cứu hồi cứu đã chỉ ra rằng khoảng một nửa số bệnh nhân bị xuất huyết dưới nhện do phình 
động mạch cho biết họ bị đau đầu đột ngột và dữ dội trong vòng 4 tuần trước khi được chẩn đoán vỡ phình động 
mạch. Bỏ qua khả năng sai lệch về trí nhớ, điều này cho thấy những cơn đau đầu này là do dị tật động mạch to 
lên đột ngột (đau đầu canh gác, sentinel headache)  hoặc do xuất huyết dưới nhện nhẹ mà không được chẩn đoán 
('rò rỉ cảnh báo', ‘warning leak’). Bằng chứng về sự tồn tại của đau đầu canh gác (sentinel headache) là rất ít. 
Hơn nữa, không nên sử dụng thuật ngữ 'rò rỉ cảnh báo' ‘warning leak’ vì rò rỉ cho thấy đã có xuất huyết dưới nhện. 
Vì ít nhất một trong ba bệnh nhân xuất huyết dưới nhện do phình mạch ban đầu bị chẩn đoán sai và có nguy cơ 
chảy máu tái phát, bệnh nhân bị đau đầu dữ dội đột ngột nên được khảo sát toàn diện, bao gồm chẩn đoán hình 
ảnh học thần kinh, khảo sát dịch não tủy và chụp động mạch não (Chụp mạch máu não MR hoặc CT). 
 

6.3.2. Đau đầu do dị dạng động tĩnh mạch (AVM) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một dị tật động tĩnh mạch (AVM) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm 
sàng khác của AVM, hoặc dẫn đến việc phát hiện ra AVM 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với sự phát triển của AVM 
b) đau đầu đã được cải thiện hoặc hết đau song song với việc điều trị hiệu quả AVM 

3. đau đầu khu trú ở vị trí của AVM 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.1 

 
Ghi chú: 
1. Đặc biệt, xuất huyết nội sọ đã được loại trừ bằng các cận lâm sàng phù hợp. 

 
Nhận xét: Các trường hợp đã được báo cáo nêu bật mối liên quan giữa dị dạng động tĩnh mạch (AVM) với 

các nhóm khác nhau của 3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa bao gồm 3.1 Đau đầu cụm, 3.2.2 Đau nửa đầu 
kịch phát mạn tính và 3.3.1 Cơn đau đầu dạng dây thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn kèm theo sung huyết 
kết mạc và chảy nước mắt (SUNCT) nhưng những trường hợp này đều có đặc điểm không điển hình. Không bằng 
chứng rõ ràng về mối quan hệ giữa AVM và các rối loạn đau đầu nguyên phát này. 

1.2. Migraine có cơn thoáng báo đã được ghi nhận trên 58% phụ nữ mắc AVM. Một lập luận mạnh mẽ ủng 
hộ mối quan hệ nhân quả là mối tương quan mạnh mẽ giữa bên đau đầu hoặc bên cơn thoáng báo và bên AVM. 
Do đó, có ý kiến mạnh mẽ cho rằng AVM có thể gây ra các cơn migraine kèm cơn thoáng báo (migraine triệu 
chứng). Tuy nhiên, trong các nghiên cứu loạt ca AVM lớn, các đặc điểm biểu hiện thường bao gồm động kinh 
hoặc dấu thần kinh khu trú có hoặc không xuất huyết và các triệu chứng giống migraine hiếm gặp hơn nhiều. 
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6.3.3. Đau đầu do rò động tĩnh mạch màng cứng (DAVF) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một lỗ rò động tĩnh mạch màng cứng (DAVF) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu 
lâm sàng khác của DAVF, hoặc đã dẫn đến chẩn đoán DAVF 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các triệu chứng khác hoặc dấu hiệu 

lâm sàng hoặc hình ảnh học diễn tiến lớn dần của DAVF 
b) đau đầu đã được cải thiện hoặc thuyên giảm đáng kể sau khi điều trị DAVF hiệu quả 

3. ít nhất một trong những điều sau đây: 
a) đau đầu kèm theo ù tai theo mạch đập (pulsatile tinnitus) 
b) đau đầu kèm theo liệt vận nhãn (ophthalmoplegia) 
c) đau đầu tăng dần và nặng hơn vào buổi sáng và/hoặc khi ho và/hoặc cúi xuống 
4. đau đầu khu trú tại vị trí của DAVF 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1. Đặc biệt, xuất huyết nội sọ và huyết khối tĩnh mạch não đã được loại trừ bằng các khảo sát phù hợp. 

 
Nhận xét: Còn thiếu các nghiên cứu về 6.3.3 Đau đầu do rò động tĩnh mạch màng cứng. Triệu chứng ù tai 

dạng mạch đập gây đau có thể là triệu chứng đến khám cũng như đau đầu với các đặc điểm của tăng áp lực nội sọ 
do giảm dòng chảy tĩnh mạch và đôi khi do huyết khối xoang. Dò động mạch cảnh- xoang hang (carotidocavernous 
fistulae) có thể biểu hiện dưới dạng liệt vận nhãn kèm đau. 

 

6.3.4. Đau đầu do u mạch máu dạng hang 
Được mã hóa ở mục khác: Đau đầu do xuất huyết não hoặc cơn động kinh thứ phát do u mạch máu dạng 

hang (cavernous angioma) được mã hóa là 6.2.1 Đau đầu cấp tính do xuất huyết não không do chấn thương hoặc 
7.6 Đau đầu do cơn co giật động kinh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. U mạch máu dạng hang (cavernous angioma) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. Đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu 
hiệu lâm sàng khác của u mạch máu dạng hang hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh này. 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) Đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các triệu chứng khác hoặc dấu hiệu 

lâm sàng hoặc hình ảnh học của diễn tiến lớn dần u mạch máu dạng hang (cavernous 
angioma). 

b) Đau đầu đã được cải thiện hoặc hết đau sau khi loại bỏ u mạch máu dạng hang (cavernous 
angioma) 

3. đau đầu khu trú tại vị trí của u mạch máu dạng hang 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 

 
Ghi chú: 
1. Đặc biệt, xuất huyết nội sọ đã được loại trừ bằng các khảo sát phù hợp. 

 
Nhận xét: U mạch máu dạng hang ngày càng được ghi nhận trên MRI. Các báo cáo ca riêng biệt gợi ý rằng 

một số u mạch máu dạng hang có thể gây ra đau đầu giống đau đầu cụm, giống SUNCT hoặc giống migraine. Tuy 
nhiên, vẫn chưa có nghiên cứu tốt nào dành cho 6.3.4 Đau đầu do u mạch máu dạng hang. 

Trong một loạt ca 126 bệnh nhân có triệu chứng u mạch máu dạng hang và đột biến KRIT1, chỉ có 4% bệnh 
nhân ghi nhận triệu chứng tới khám là đau đầu. Ngược lại, đau đầu thường được báo cáo là hậu quả của xuất huyết 
não hoặc cơn động kinh, đây là hai biểu hiện chính của u mạch máu dạng hang; cơn đau đầu như vậy nên được 
mã hóa theo một trong hai tình trạng này cho phù hợp. 
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6.3.5. Đau đầu do bệnh u mạch não tam thoa hoặc màng mềm (hội chứng Sturge 

Weber) 
Được mã hóa ở mục khác: Đau đầu do cơn động kinh thứ phát sau hội chứng Sturge Weber được mã hóa 

là 7.6 Đau đầu do cơn co giật động kinh . 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Có u mạch máu vùng mặt, cùng với bằng chứng hình ảnh học thần kinh của u mạch máu màng 

não cùng bên với nó 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc 
dấu hiệu lâm sàng khác và/hoặc hình ảnh học của u mạch màng não 

2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các triệu chứng khác hoặc dấu hiệu 
lâm sàng hoặc hình ảnh học của diễn tiến lớn dần u mạch máu màng não 

3. đau đầu giống như migraine, hai bên hoặc khu trú ở vị trí u mạch và có cơn thoáng báo đi 
kèm đối bên với vị trí u mạch 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Hội chứng Sturge Weber xảy ra rải rác, do đột biến thể khảm ở gen GNAQ (protein gắn nucleotide 
guanine, Q polypeptide). 

6.3.5 Đau đầu do u mạch não tam thoa hoặc màng mềm (hội chứng Sturge Weber) ít được ghi nhận. Hơn 
90% trường hợp mắc hội chứng Sturge Weber có cơn động kinh và một nửa báo cáo bị đau đầu sau cơn động 
kinh, cần được mã hóa tương ứng. Các báo cáo riêng lẻ gợi ý rằng u mạch não tam thoa hoặc màng mềm có thể 
là nguyên nhân gây ra migraine thứ phát, đặc biệt là các cơn có cơn thoáng báo kéo dài và/hoặc thoáng báo vận 
động (có thể liên quan đến thiếu máu mạn tính). 
 

 Đau đầu do viêm động mạch 
Mô tả: Đau đầu do và có triệu chứng do viêm động mạch cổ, sọ và/hoặc não. Đau đầu có thể là triệu chứng 

duy nhất của bệnh viêm động mạch. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm động mạch đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu 
hiệu lâm sàng khác của khởi phát bệnh viêm động mạch hoặc dẫn đến chẩn đoán viêm động 
mạch 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng viêm động mạch trở 

nên trầm trọng hơn 
b) đau đầu đã được cải thiện rõ rệt song song với việc cải thiện tình trạng viêm động mạch 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

6.4.1. Đau đầu do viêm động mạch tế bào khổng lồ (GCA) 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do viêm động mạch thái dương. 

 
Mô tả: Đau đầu là triệu chứng và do bệnh viêm động mạch tế bào khổng lồ (GCA). Đau đầu có thể là triệu 

chứng duy nhất của GCA, một bệnh có liên quan rõ ràng nhất đến đau đầu. Các đặc điểm của đau đầu đa dạng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
 

A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 



ICHD-3  99 
 
 

© International Headache Society 2018 

B. Viêm động mạch tế bào khổng lồ (GCA) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. Đau đầu tiến triển theo thời gian có liên quan chặt chẽ với các triệu chứng khác và/hoặc các dấu 
hiệu lâm sàng hoặc dấu ấn sinh học khi khởi phát GCA, hoặc đã dẫn đến chẩn đoán GCA 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng GCA xấu đi 
b) đau đầu đã được cải thiện hoặc thuyên giảm đáng kể trong vòng ba ngày sau khi điều trị 

bằng steroid liều cao 
3. đau đầu có đi kèm đến nhạy cảm đau da đầu và/hoặc đau cách hồi quai hàm 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Trong số các rối loạn về động mạch và collagen mạch máu, viêm động mạch tế bào khổng lồ 
(GCA) là bệnh có liên quan rõ ràng nhất với đau đầu, do viêm các động mạch sọ, đặc biệt là các nhánh của động 
mạch cảnh ngoài. Sự đa dạng về các đặc điểm của 6.4.1 Đau đầu do viêm động mạch tế bào khổng lồ và các triệu 
chứng khác của GCA (đau đa cơ dạng thấp (polymyalgia rheumatica), đau cách hồi hàm) đến mức bất kỳ đau đầu 
dai dẳng nào gần đây ở bệnh nhân trên 60 tuổi đều gợi ý đến GCA và cần các phương pháp khảo sát phù hợp. 

Các cơn amaurosis fugax lặp đi lặp lại gần đây liên quan đến đau đầu rất gợi ý về GCA và cần tiến hành các 
phương pháp khảo sát phù hợp. Nguy cơ chính là mù do bệnh thần kinh thị giác thiếu máu cục bộ phía trước 
(anterior ischaemic optic neuropathy), có thể ngăn ngừa bằng cách điều trị bằng steroid ngay tức thì; khoảng thời 
gian giữa mất thị lực ở một mắt và mắt kia thường ít hơn một tuần. Bệnh nhân GCA cũng có nguy cơ bị nhồi máu 
não và sa sút trí tuệ. 

Chẩn đoán mô học có thể khó khăn vì động mạch thái dương có thể không bị ảnh hưởng ở một số vùng (bỏ 
qua tổn thương), dẫn đến sự cần thiết phải cắt lớp mỏng nhiều lát (serial sectioning). 
 

6.4.2. Đau đầu do viêm mạch nguyên phát của hệ thần kinh trung ương (PACNS) 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do viêm mạch thần kinh trung ương đơn độc (headache 

attributed to isolated CNS angiitis) hoặc viêm mạch thần kinh trung ương dạng u hạt (granulomatous CNS 
angiitis). 
 

Mô tả: Đau đầu triệu chứng và do viêm mạch nguyên phát của hệ thần kinh trung ương (PACNS). Đau đầu 
là triệu chứng nổi bật của rối loạn này, nhưng không có các đặc điểm cụ thể. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm mạch nguyên phát của hệ thần kinh trung ương (PACNS) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng khác và/hoặc 
dấu hiệu lâm sàng khi khởi phát PACNS hoặc đã dẫn đến chẩn đoán PACNS 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng PACNS xấu đi 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện PACNS do điều trị bằng 

steroid và/hoặc thuốc ức chế miễn dịch 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 

 
Ghi chú: 
1. Đặc biệt, nhiễm trùng hệ thần kinh trung ương (CNS), tân sinh hệ thần kinh trung ương và hội chứng 

co mạch não có hồi phục đã được loại trừ bằng các khảo sát thích hợp. 
 

Nhận xét: Đau đầu là triệu chứng nổi bật trong viêm mạch thần kinh trung ương (nguyên phát hoặc thứ 
phát). Nó hiện diện trong 50–80% trường hợp tuỳ theo các phương pháp chẩn đoán được sử dụng, tương ứng là 
chụp động mạch và mô học. Tuy nhiên, đau đầu không đặc điểm cụ thể và do đó ít có giá trị chẩn đoán cho đến 
khi có các dấu hiệu khác, chẳng hạn như dấu thần kinh khu trú, động kinh, thay đổi nhận thức hoặc rối loạn ý 
thức. Tuy nhiên, việc không có đau đầu và tăng bạch cầu trong dịch não cho thấy viêm mạch thần kinh trung ương 
khó có thể là chẩn đoán phù hợp. 

Viêm mạch nguyên phát của hệ thần kinh trung ương (PACNS) có thể biểu hiện với các dấu hiệu hình ảnh 
học chụp mạch khá giống với hội chứng co mạch não có hồi phụcs (RCVS), bao gồm hẹp đa ổ của động mạch 
nội sọ; những cơn đau đầu sét đánh tái phát sẽ gợi ý chẩn đoán RCVS chứ không phải PACNS. 
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Cơ chế bệnh sinh của 6.4.2 Đau đầu do viêm mạch nguyên phát của hệ thần kinh trung ương là do nhiều yếu 
tố: viêm, đột quỵ (thiếu máu cục bộ hoặc xuất huyết), tăng áp lực nội sọ và/hoặc xuất huyết dưới nhện. 

Hiệu quả của việc điều trị kém ấn tượng hơn so với trường hợp 6.4.1 Đau đầu do viêm động mạch tế bào 
khổng lồ. Viêm mạch thần kinh trung ương nguyên phát đã được chứng minh về mặt mô học vẫn là một tình trạng 
nghiêm trọng và không hiếm gặp trường hợp gây tử vong. 
 

6.4.3. Đau đầu do viêm mạch thứ phát của hệ thần kinh trung ương (SACNS) 
Mô tả: Đau đầu là triệu chứng và do viêm mạch thứ phát của hệ thần kinh trung ương (SACNS). Đau đầu 

là triệu chứng nổi bật của rối loạn này, nhưng không có các đặc điểm cụ thể. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm mạch thứ phát của hệ thần kinh trung ương (SACNS) (viêm mạch của hệ thần kinh trung ương 

khi có viêm mạch hệ thống) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng khác và/hoặc 
dấu hiệu lâm sàng khi khởi phát SACNS 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh viêm mạch hệ thống 

trở nên trầm trọng hơn. 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện tình trạng viêm mạch hệ 

thống do điều trị bằng steroid và/hoặc thuốc ức chế miễn dịch. 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Đau đầu là triệu chứng nổi bật trong viêm mạch thần kinh trung ương (nguyên phát hoặc thứ 

phát). Nó hiện diện trong 50–80% trường hợp tuỳ theo các phương pháp chẩn đoán được sử dụng, tương ứng là 
chụp động mạch và mô học. Tuy nhiên, nó không có đặc điểm cụ thể và do đó ít có giá trị chẩn đoán cho đến khi 
có các dấu hiệu khác như dấu thần kinh khu trú, động kinh, thay đổi nhận thức hoặc rối loạn ý thức. Tuy nhiên, 
việc không đau đầu và tăng bạch cầu trong dịch não tủy khiến cho bệnh viêm mạch thần kinh trung ương khó có 
thể là chẩn đoán phù hợp. 

Khó khăn ở đây có hai mặt: (1) chẩn đoán viêm mạch thần kinh trung ương ở một bệnh nhân được biết là 
mắc một trong nhiều tình trạng có thể gây viêm mạch; (2) tìm ra nguyên nhân gốc (viêm, nhiễm trùng, ác tính, 
nhiễm độc) ở bệnh nhân biểu hiện viêm mạch thần kinh trung ương. 

Cơ chế bệnh sinh của 6.4.3 Đau đầu do viêm mạch thứ phát của hệ thần kinh trung ương là đa yếu tố: viêm, 
đột quỵ (nhồi máu hoặc xuất huyết), tăng áp lực nội sọ và/hoặc xuất huyết dưới nhện. 
 

 Đau đầu do rối loạn động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống 
Mô tả: Đau đầu và/hoặc đau mặt và/hoặc cổ do các tổn thương không viêm ảnh hưởng đến động mạch cảnh 

cổ và/hoặc động mạch đốt sống. Cơn đau thường khởi phát đột ngột (thậm chí đau sét đánh). Nó có thể tồn tại 
đơn độc hoặc là một triệu chứng cảnh báo trước của các dấu thần kinh cục bộ của nhồi máu não. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu và/hoặc đau mặt hoặc cổ mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Tổn thương động mạch cổ được phát hiện hoặc đã thực hiện can thiệp phẫu thuật hoặc xạ trị trên 

động mạch cổ 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. cơn đau diễn tiến có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với các dấu hiệu cục bộ khác của rối 
loạn động mạch cổ hoặc đã dẫn đến chẩn đoán rối loạn động mạch cổ 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các dấu hiệu khác của tổn thương 

động mạch cổ 
b) đau đã được cải thiện hoặc thuyên giảm đáng kể trong vòng một tháng kể từ khi khởi 

phát 
3. đau một bên và cùng bên với động mạch cổ bị ảnh hưởng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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6.5.1. Đau đầu hoặc đau mặt hoặc cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động 

mạch đốt sống 

6.5.1.1. Đau đầu cấp tính hoặc đau mặt hoặc cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch 
đốt sống 

 
Mô tả: Đau đầu và/hoặc đau ở mặt và/hoặc cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống. 

Cơn đau thường xảy ra cùng bên với mạch máu bị bóc tách và thường khởi phát đột ngột (thậm chí là sét đánh). 
Nó có thể tồn tại riêng lẻ hoặc là một triệu chứng cảnh báo trước nhồi máu não. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu và/hoặc đau mặt hoặc cổ mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc đốt sống đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau tiến triển có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với các dấu hiệu cục bộ khác của bóc tách 
động mạch cổ hoặc dẫn đến chẩn đoán. 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các dấu hiệu khác của bóc tách động mạch 

cổ 
b) đau đã được cải thiện hoặc thuyên giảm đáng kể trong vòng một tháng kể từ khi khởi phát 

3. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) cơn đau dữ dội và liên tục trong nhiều ngày hoặc lâu hơn 
b) đau đi trước các dấu hiệu thiếu máu võng mạc và/hoặc não cấp tính 

4. đau một bên và cùng bên với động mạch cổ bị ảnh hưởng 
D. Một trong những điều sau đây: 

1. cơn đau đầu đã khỏi trong vòng ba tháng1 
2. đau đầu vẫn chưa khỏi nhưng ba tháng chưa trôi qua1 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Ba tháng nên được tính từ khi ổn định, tự giới hạn hoặc thông qua điều trị, thay vì tính từ bắt đầu bóc tách 

động mạch cổ. 
 

Nhận xét: Đau đầu kèm hoặc không kèm theo đau cổ có thể là biểu hiện duy nhất của bóc tách động mạch 
cổ. Cho đến nay, đây là triệu chứng thường gặp nhất (55–100% trường hợp) và là triệu chứng ban đầu thường gặp 
nhất (33–86% trường hợp) của rối loạn này. 

6.5.1.1 Đau đầu cấp tính hoặc đau mặt hoặc cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống 
thường xảy ra một bên (cùng bên với động mạch bị bóc tách), nặng và kéo dài (trung bình 4 ngày). Tuy nhiên, 
đau đầu không đặc điểm cụ thể cố định và đôi khi có thể gây nhầm lẫn, mang đặc điểm giống các cơn đau đầu 
khác như 1. Migraine , 3.1 Đau đầu cụm hoặc 4.4 Đau đầu sét đánh nguyên phát. Các dấu hiệu đi kèm (thiếu máu 
não hoặc võng mạc và các dấu hiệu tại chỗ) là phổ biến: hội chứng Horner kèm đau, ù tai (tinnitus) kèm đau khởi 
phát đột ngột hoặc liệt đau dây thần kinh XII kèm theo đều là những gợi ý khả năng cao chẩn đoán bóc tách động 
mạch cảnh. 

Bóc tách động mạch cổ có thể liên quan đến bóc tách động mạch nội sọ, đây là nguyên nhân tiềm ẩn gây 
xuất huyết dưới nhện. 6.7.4 Đau đầu do bóc tách động mạch nội sọ có thể xuất hiện cùng 6.5.1.1 Đau đầu cấp 
tính hoặc đau mặt hoặc cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống . 

6.5.1.1 Đau đầu cấp tính hoặc đau mặt hoặc đau cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt 
sống thường xuất hiện trước các dấu hiệu thiếu máu cục bộ và do đó cần phải chẩn đoán và điều trị sớm. Chẩn 
đoán dựa trên MRI cổ xung mỡ, duplex scanning, chụp mạch MR và/hoặc CT và trong những trường hợp nghi 
ngờ, chụp động mạch thông thường. Nhiều cận lâm sàng hình ảnh học có thể phải kết hợp với nhau vì một số có 
thể vẫn cho kết quả là bình thường. 

Tuy nghiên cứu điều trị thử nghiệm ngẫu nhiên chưa có, nhưng có sự đồng thuận ủng hộ heparin, sau đó là 
warfarin trong 3 đến 6 tháng tùy theo chất lượng hồi phục động mạch. 
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6.5.1.2. Đau đầu dai dẳng hoặc đau mặt hoặc đau cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động 
mạch đốt sống trước đây 

 
Mô tả: Đau đầu do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống và kéo dài hơn 3 tháng sau khi 

chỗ bóc đã ổn định. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu được chẩn đoán trước đó là 6.5.1.1 Đau đầu cấp tính hoặc đau mặt hoặc đau cổ do bóc 

tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống và đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bóc tách đã ổn định, tự giới hạn hoặc thông qua điều trị 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi chỗ bóc tách ổn định 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Một số nghiên cứu đã ghi nhận những trường hợp đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 6.5.1.2 Đau đầu 

dai dẳng hoặc đau mặt hoặc đau cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống trước đây . Cần 
nghiên cứu để xác định các yếu tố nguy cơ gây ra đau đầu dai dẳng như vậy; tiền sử bệnh 1. Migraine cũng có thể 
đóng một vai trò nào đó, cũng như lo âu/trầm cảm. 

 

6.5.2. Đau đầu sau phẫu thuật bóc tách nội mạc 
 

Mô tả: Đau đầu sau phẫu thuật bóc tách nội mạc động mạch cảnh. Đau cũng có thể liên quan đến cổ và mặt. 
Đau đầu có thể tồn tại đơn độc hoặc là một triệu chứng cảnh báo trước các tổn thương cục bộ của đột quỵ (chủ 
yếu là xuất huyết). 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Thủ thuật bóc tách nội mạc động mạch cảnh đã được thực hiện 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu diễn tiến trong vòng một tuần sau bóc tách nội mạc động mạch cảnh 
2. đau đầu sẽ hết trong vòng một tháng sau bóc tách nội mạc động mạch cảnh 
3. cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu một bên, ở bên thủ thuật bóc tách nội mạc động mạch cảnh 
b) đau đầu có một trong ba đặc điểm riêng biệt sau : 

i. đau đầu nhẹ lan toả 
ii. đau giống như đau đầu cụm xảy ra một hoặc hai lần một ngày trong các cơn kéo dài từ 

hai đến ba giờ 
iii. cơn đau dữ dội kiểu nhịp đập 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2 
 

Ghi chú: 
1. Ba phân nhóm thể của 6.5.2 Đau đầu sau phẫu thuật bóc tách bỏ nội mạc đã được mô tả nhưng không 

được mã hóa riêng: 
a) đau đầu lan tỏa, nhẹ, đơn độc xảy ra trong vài ngày đầu sau phẫu thuật 
b) cơn đau giống như cơn đau đầu cụm một bên, kéo dài từ hai đến ba giờ, xảy ra một hoặc hai lần 

một ngày 
c) kiểu mạch đập một bên và đau dữ dội xảy ra ba ngày sau phẫu thuật. 

2. Đặc biệt, bóc tách động mạch đã được loại trừ bằng các khảo sát thích hợp. 
 

 
Nhận xét: Trong số ba phân nhóm thể của 6.5.2 Đau đầu sau phẫu thuật bóc tách nội mạc, dạng đầu tiên và 

thường gặp nhất (lên tới 60% trường hợp) là tình trạng tự giới hạn lành tính, trong khi dạng thứ hai (được báo cáo 
ở 38% trường hợp) có thể tự khỏi trong khoảng hai tuần. Dạng thứ ba là một phần của hội chứng tăng tưới máu 
hiếm gặp, thường xảy ra trước khi tăng huyết áp và khởi phát các cơn động kinh hoặc triệu chứng thần kinh vào 
khoảng ngày thứ bảy. Cần điều trị khẩn cấp vì những triệu chứng này có thể báo trước xuất huyết não. 
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6.5.3. Đau đầu do nong hoặc đặt stent động mạch cảnh hoặc đốt sống 
 

Mô tả: Đau đầu do các thủ thuật nội mạch của nong mạch cổ và/hoặc đặt stent. Đau cũng có thể liên quan 
đến cổ và mặt. Nó có thể tồn tại đơn độc hoặc là một triệu chứng cảnh báo trước các tổn thương cục bộ của đột 
quỵ (chủ yếu là xuất huyết). 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào, đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Phẫu thuật nong và/hoặc đặt stein động mạch cảnh hoặc động mạch đốt sống đã được thực hiện 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện trong vòng một tuần sau khi nong mạch và/hoặc đặt stent 
2. đau đầu đã thuyên giảm trong vòng một tháng sau khi nong mạch và/hoặc đặt stent 
3. đau đầu cùng phía với nong mạch và/hoặc đặt stent 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
 

1. Đặc biệt, bóc tách động mạch đã được loại trừ bằng các khảo sát phù hợp. 
 
 

Nhận xét: Nong và/hoặc đặt stein động mạch cảnh hoặc động mạch đốt sống có thể được sử dụng để điều 
trị hẹp động mạch cổ. 

Trong loạt ca 64 bệnh nhân được đặt stent động mạch cảnh, đau đầu xảy ra ở 1/3, thường trong vòng 10 phút 
sau thủ thuật, và có tính chất nhẹ, cùng bên, vùng trán và thái dương; đau cảm giác đè ép nó gần như biến mất 
trong vòng 10 phút. Mặt khác, dữ liệu về 6.5.3. Đau đầu do nong hoặc đặt stent động mạch cảnh hoặc đốt sống 
vẫn còn khan hiếm. Đau đầu không được đề cập trong các thử nghiệm lớn so sánh đặt stent động mạch cảnh và 
nong động mạch. 

6.5.3. Đau đầu do nong hoặc đặt stent động mạch cảnh hoặc đốt sống đã được báo cáo là một phần của hội 
chứng tăng tưới máu hiếm gặp. 
 

 Đau đầu do rối loạn tĩnh mạch sọ 

6.6.1. Đau đầu do huyết khối tĩnh mạch não (CVT) 
Mô tả: Đau đầu do huyết khối tĩnh mạch não (CVT). Đau đầu không có đặc điểm cụ thể: thường lan tỏa, 

tiến triển và đau nặng, nhưng có thể xảy ra một bên và đột ngột (thậm chí sét đánh), hoặc nhẹ và đôi khi giống 
như migraine. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào, đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Huyết khối tĩnh mạch não (CVT) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu tiến triển có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu 
lâm sàng khác của CVT, hoặc đã dẫn đến việc phát hiện ra CVT 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) cơn đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các dấu hiệu lâm sàng hoặc hình 

ảnh học cho thấy sự lan rộng của CVT 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể hoặc hết đau sau khi cải thiện CVT 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Cho đến nay, đau đầu là triệu chứng thường gặp nhất của huyết khối tĩnh mạch não (CVT), gặp 
trong 80–90% trường hợp và cũng là triệu chứng ban đầu thường gặp nhất. 

6.6.1. Đau đầu do huyết khối tĩnh mạch não không đặc điểm cụ thể mà thường lan tỏa, tiến triển và đau nặng 
và đi kèm các dấu hiệu khác của tăng áp lực nội sọ. Nó cũng có thể xảy ra một bên và đột ngột, và đôi khi rất dễ 
gây nhầm lẫn, giống 1.1 Migraine không cơn thoáng báo , 1.2 Migraine có cơn thoáng báo , 3.1 Đau đầu cụm, 
3.4 Đau nửa đầu liên tục , 4.4 Đau đầu sét đánh nguyên phát, 7.2 Đau đầu do áp lực dịch não tủy thấp hoặc 6.2.2 
Đau đầu cấp tính do xuất huyết dưới nhện không do chấn thương (SAH) (CVT có thể là nguyên nhân gây ra SAH). 
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Đau đầu có thể là biểu hiện duy nhất của CVT nhưng trong hơn 90% trường hợp, có đi kèm các dấu hiệu 
khu trú (những dấu hiệu khu trú thần kinh hoặc động kinh) và/hoặc các dấu hiệu tăng áp lực nội sọ, bệnh não bán 
cấp hoặc hội chứng xoang hang. 

Do 6.6.1 Đau đầu do huyết khối tĩnh mạch não không có đặc điểm đặc trưng, bất kỳ cơn đau đầu dai dẳng 
nào gần đây đều gây nghi ngờ, đặc biệt khi có sẵn tình trạng tăng đông. Chẩn đoán dựa trên hình ảnh học thần 
kinh (MRI với hình ảnh T2* cộng với MRA, hoặc chụp CT cộng với chụp CT mạch và chụp nội động mạch mạch 
máu trong những trường hợp nghi ngờ). Điều trị nên được bắt đầu càng sớm càng tốt và bao gồm điều trị triệu 
chứng, heparin, sau đó dùng thuốc chống đông đường uống ít nhất sáu tháng và, bất cứ khi nào có chỉ định, điều 
trị nguyên nhân gốc. 
 

6.6.2. Đau đầu do đặt stent xoang tĩnh mạch sọ 
 

Mô tả: Đau đầu một bên cùng bên do đặt stent xoang tĩnh mạch sọ. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu một bên mới, đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đặt stent tĩnh mạch cổ hoặc sọ 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu đã xuất hiện trong vòng một tuần sau khi đặt stent 
2. đau đầu đã thuyên giảm trong vòng ba tháng sau khi đặt stent 
3. đau đầu cùng bên với đặt stent 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1.Đặc biệt, huyết khối tĩnh mạch trong stent đã được loại trừ. 

 
Nhận xét: Trong thập kỷ qua, đặt stent cho hẹp xoang ngang đã được sử dụng để điều trị tăng áp lực nội sọ 

vô căn. 
Dữ liệu về 6.6.2 Đau đầu do đặt stent xoang sọ còn khan hiếm. Trong một loạt ca 21 bệnh nhân được đặt 

stent do tăng áp lực nội sọ vô căn, 10 bệnh nhân có biểu hiện 'đau đầu sau đặt stent' khác với những gì đã trải qua 
trước khi điều trị, nằm ở vị trí đặt stent, ở vùng xương chũm và kéo dài khoảng ba tuần. 
 

 Đau đầu do rối loạn động mạch nội sọ cấp tính khác 

6.7.1. Đau đầu do thủ thuật nội mạc động mạch nội sọ 
 

Mô tả: Đau đầu một bên do thủ thuật nội mạc động mạch nội sọ trực tiếp gây ra, đau đầu cùng bên với thủ 
thuật và kéo dài dưới 24 giờ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Thủ thuật nội mạc động mạch nội sọ đã được thực hiện1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất ba trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã xuất hiện trong vòng một tuần sau khi làm thủ thuật 
2. đau đầu đã thuyên giảm trong vòng một tháng sau khi làm thủ thuật 
3. đau đầu xảy ra cùng bên với thủ thuật hoặc cả hai bên 
4. đau đầu có một trong các đặc điểm sau đây2 : 

a) đau nặng, xảy ra đột ngột trong vòng vài giây sau thủ thuật và kéo dài < 1 giờ 
b) đau trung bình đến nặng, tiến triển trong vòng vài giờ sau thủ thuật và kéo dài > 24 giờ 
c) xảy ra ở một bệnh nhân mắc 1. Migraine và có các đặc điểm của 1.1 Migraine không cơn 

thoáng báo hoặc 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 3 

 
Ghi chú: 
1. Ví dụ, nong mạch, thuyên tắc hoặc đặt stent. 
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2. Có ba phân nhóm thể được công nhận (nhưng không được mã hóa riêng) của 6.7.1 Đau đầu do thủ thuật 
nội mạc động mạch nội sọ: 
a) một phân nhóm thể rất cụ thể được báo cáo sau khi bơm bóng hoặc thuyên tắc dị dạng động tĩnh 

mạch hoặc phình động mạch: đau dữ dội khu trú theo động mạch liên quan, tiến triển đột ngột trong 
vòng vài giây thủ thuật và biến mất nhanh chóng 

b) đau đầu tiến triển trong vòng vài giờ đến một ngày sau thủ thuật và kéo dài vài ngày 
c) một cơn migraine, xảy ra ở bệnh nhân 1. Migraine và được kích hoạt bởi thủ thuật bóc tách động 

mạch nội sọ; điều này đôi khi dẫn đến đau đầu từng cơn tái phát trong vài tuần (trong những trường 
hợp này, bệnh nhân phải có cả hai chẩn đoán: nhóm hoặc phân nhóm 1. Migraine phù hợp và 6.7.1 
Đau đầu do thủ thuật nội mạc động mạch nội sọ). 

3. Đặc biệt, bóc tách động mạch và vỡ động mạch đã được loại trừ bằng các khảo sát phù hợp. 
 

6.7.2. Đau đầu do kỹ thuật chụp mạch máu 
 

Mô tả: Đau đầu trực tiếp do kỹ thuật chụp mạch máu não. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Chụp mạch máu nội mạch động mạch cảnh (Intra-arterial carotid) hoặc động mạch đốt sống (vertebral) 

đã được thực hiện 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã xuất hiện ngay hoặc trong vòng 24 giờ sau khi chụp mạch 
2. đau đầu đã kết thúc trong vòng 72 giờ sau khi chụp mạch 
3. đau đầu có một trong các đặc điểm sau 1 : 

a) xuất hiện trong quá trình tiêm thuốc cản quang và kéo dài < 1 giờ 
b) xuất hiện vài giờ sau khi chụp động mạch và kéo dài > 24 giờ 
c) xảy ra ở bệnh nhân 1. Migraine và có các đặc điểm của 1.1 Migraine không cơn thoáng 

báo hoặc 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Có ba phân nhóm thể được công nhận (nhưng không được mã hóa riêng) của 6.7.2 Đau đầu do kỹ 

thuật chụp mạch máu. 
a) xảy ra trong quá trình chụp mạch máu và liên quan chặt chẽ đến việc tiêm thuốc cản quang 
b) xảy ra muộn hơn, nhưng trong vòng 24 giờ (cả hai phân nhóm thể này phổ biến hơn ở những 

bệnh nhân có tiền sử đau đầu nguyên phát, nhưng có đặc điểm khác biệt rõ rệt với đau đầu 
nguyên phát) 

c) một cơn migraine, xảy ra ở bệnh nhân 1. Migraine và được kích hoạt bằng chụp mạch máu 
(trong những trường hợp này, bệnh nhân nên được chẩn đoán cả hai: nhóm hoặc phân nhóm 
thích hợp của 1. Migraine và của 6.7.2 Đau đầu do kỹ thuật chụp mạch máu). 

 
Nhận xét: Chụp mạch máu cản quang bị chống chỉ định ở những bệnh nhân được chẩn đoán bất kỳ phân 

nhóm thể nào của 1.2.3 Migraine liệt nửa người vì nó có thể gây ra một cơn đe dọa tính mạng, kèm theo liệt nửa 
người kéo dài và hôn mê. 
 

6.7.3. Đau đầu do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) 

6.7.3.1. Đau đầu cấp tính do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) 
 

Mô tả: Đau đầu do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS), điển hình là đau đầu sét đánh tái phát trong 
một đến hai tuần, thường bị kích hoạt do hoạt động tình dục, gắng sức, các động tác Valsalva và/hoặc cảm xúc. 
Đau đầu có thể là triệu chứng duy nhất của RCVS hoặc là triệu chứng cảnh báo trước đột quỵ do xuất huyết hoặc 
thiếu máu cục bộ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu, có hoặc không dấu thần kinh định vị (focal deficits) và/hoặc động kinh, đã dẫn đến chụp 
mạch (với hình dạng 'chuỗi hạt'(string of beads’ appearance)) và chẩn đoán RCVS 

2. Đau đầu có một hoặc nhiều đặc điểm sau: 
a) Khởi phát sét đánh 
b) được kích hoạt bởi hoạt động tình dục, gắng sức, các động tác Valsalva, cảm xúc, tắm bồn 

và/hoặc tắm vòi sen 
c) hiện tại hoặc tái phát trong vòng ≤1 tháng sau khi khởi phát, không cơn đau đầu đáng kể mới 

sau > 1 tháng 
D. Một trong những điều sau đây: 

1. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng kể từ khi khởi phát 
2. đau đầu vẫn chưa thuyên giảm nhưng chưa đủ ba tháng kể từ khi khởi phát. 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1. Đặc biệt, xuất huyết dưới nhện do phình mạch đã được loại trừ bằng các khảo sát phù hợp. 

 
Nhận xét: Hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) là một tình trạng chưa được hiểu rõ, có đặc điểm 

lâm sàng là đau đầu mức độ nặng lan tỏa thường thuộc loại sét đánh, giống xuất huyết dưới nhện do phình động 
mạch. 

RCVS là nguyên nhân thường gặp nhất gây ra cơn đau đầu sét đánh tái phát trong vài ngày hoặc vài tuần. 
6.7.3.1 Đau đầu cấp tính do hội chứng co mạch não có hồi phục hiếm khi có các hình thức khởi phát khác như: 
tiến triển nhanh chóng trong vài giờ hoặc chậm hơn tính theo ngày. 

Nghiên cứu loạt ca lớn (large series) bệnh nhân được chẩn đoán RCVS đã chỉ ra rằng có tới 75% bệnh nhân 
có triệu chứng duy nhất là đau đầu, nhưng tình trạng bệnh có thể có các dấu thần kinh định vị dao động và đôi khi 
có cơn động kinh. 6.7.3.1 Đau đầu cấp tính do hội chứng co mạch não có hồi phục có thể là triệu chứng cảnh báo 
trước đột quỵ xuất huyết hoặc nhồi máu. Đau đầu không xuất hiện trong một số ít trường hợp RCVS. 

Chụp mạch máu trong RCVS, theo định nghĩa, là bất thường, với các đoạn co và giãn động mạch xen kẽ 
(hình dạng 'chuỗi hạt' hoặc 'xúc xích trên chuỗi' (‘string of beads’ hoặc ‘sausage on a string’). Tuy nhiên, MR-, 
CT- và thậm chí chụp mạch máu qua catheter có thể bình thường trong tuần đầu tiên sau khi khởi phát lâm sàng. 
Bệnh nhân bị đau đầu sét đánh tái diễn và hình ảnh mạch máu bình thường nhưng đáp ứng tất cả các tiêu chuẩn 
khác về RCVS, nên được xem là mắc 6.7.3.2 Đau đầu cấp tính khả năng do hội chứng co mạch não có hồi phục. 
MRI não bất thường trong 30% đến 80% trường hợp, cho thấy nhiều dạng tổn thương khác nhau bao gồm xuất 
huyết nội sọ (xuất huyết dưới nhện vỏ não (convexity subarachnoid), trong não và/hoặc dưới màng cứng), nhồi 
máu não và/hoặc phù não tương ứng với 'hội chứng bệnh não sau có hồi phục' (posterior reversible encephalopathy 
syndrome). 

Ít nhất một nửa số trường hợp RCVS là thứ phát, chủ yếu là sau sinh và/hoặc do tiếp xúc với các chất hoạt 
mạch bao gồm thuốc bất hợp pháp, thuốc kích thích giao cảm alpha và thuốc serotoninergic. Bệnh sẽ tự khỏi sau 
một đến ba tháng, với sự biến mất của các bất thường về động mạch (do đó 'có thể hồi phục') và hầu như luôn 
luôn hết đau đầu. Tuy nhiên, đột quỵ do RCVS có thể gây ra tình trạng tàn phế vĩnh viễn. 
 

6.7.3.2. Đau đầu cấp tính khả năng do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) 
 

Mô tả: Đau đầu điển hình cho hội chứng co mạch não có thể đảo ngược (RCVS), cụ thể là đau đầu sét đánh, 
tái phát trong một đến hai tuần và gây ra bởi hoạt động tình dục, gắng sức, các động tác Valsalva và/hoặc cảm 
xúc, nhưng hiện tượng hình thành mạch máu nội sọ dạng chuỗi hạt (intracranial artery beading) điển hình của 
RCVS chưa được ghi nhận bằng hình ảnh mạch máu não. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Nghi ngờ hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS), nhưng hình ảnh học mạch máu não là  

bình thường 
C. Khả năng có mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. ít nhất hai cơn đau đầu trong vòng một tháng, với cả ba đặc điểm sau: 
a) Khởi phát sét đánh và đạt cực đại < 1 phút 
b) cường độ đau nặng 
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c) kéo dài  ≥5 phút 
2. ít nhất một cơn đau đầu sét đánh đã được kích hoạt bởi một trong những điều sau đây: 

a) hoạt động tình dục (ngay trước hoặc khi đạt cực khoái) 
b) gắng sức 
c) nghiệm pháp giống Valsalva 
d) cảm xúc 
e) tắm bồn và/hoặc tắm vòi sen 
f) cúi xuống 

3. không đau đầu sét đánh mới hoặc cơn đau đầu đáng kể nào khác xảy ra > 1 tháng sau khi khởi 
phát 

D. Một trong những điều sau đây: 
1. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng kể từ khi khởi phát 
2. đau đầu vẫn chưa thuyên giảm nhưng chưa đủ thời gian ba tháng kể từ khi khởi phát. 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 
 
Ghi chú: 
1.Đặc biệt, xuất huyết dưới nhện do phình mạch đã được loại trừ bằng các khảo sát phù hợp. 

 
Nhận xét: ICHD-3 thường không đề xuất các tiêu chuẩn khả năng cho những đau đầu thứ phát. Tuy nhiên, 

những bất thường về động mạch của hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) có thể khó phát hiện. Một số 
trường hợp RCVS cần chụp mạch máu CT hoặc MR lặp lại trong vòng hai đến ba tuần sau khi khởi phát đau đầu 
và những trường hợp khác cần phương pháp chụp mạch máu thông thường xâm lấn để chẩn đoán. Ở những bệnh 
nhân bị tái phát đau đầu sét đánh điển hình cho RCVS trong khoảng thời gian dưới một tháng nhưng hình ảnh 
mạch máu não ban đầu bình thường và ở những người mà nguyên nhân khác gây đau đầu đã được loại trừ bằng 
các cận lâm sàng phù hợp, chẩn đoán phù hợp tạm thời là 6.7.3.2. Đau đầu cấp tính khả năng do hội chứng co 
mạch não có hồi phục (RCVS). 
 

6.7.3.3. Đau đầu dai dẳng do hội chứng co mạch não có hồi phục trước đây (RCVS) 
 

Mô tả: Đau đầu do hội chứng co mạch não có hồi phục (RCVS) và kéo dài hơn 3 tháng sau khi khởi phát. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu được chẩn đoán trước đây là 6.7.3.1 Đau đầu cấp tính do hội chứng co mạch não có hồi phục 

(RCVS) có thể đảo ngược và đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Hình ảnh học mạch máu não trở về bình thường khi thực hiện kỹ thuật chụp mạch máu gián tiếp hoặc 

trực tiếp theo dõi sau đó, trong vòng ba tháng kể từ khi bắt đầu RCVS 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi khởi phát 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Một số nghiên cứu đã ghi nhận những cơn đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 6.7.3.3 Đau đầu dai dẳng 

do hội chứng co mạch não có hồi phục trước đây. Cần nghiên cứu để xác định các yếu tố nguy cơ gây ra đau đầu 
dai dẳng như vậy; tiền sử bệnh 1. Migraine cũng có thể đóng một vai trò nào đó, cũng như lo âu/trầm cảm. 
 

6.7.4. Đau đầu do bóc tách động mạch nội sọ 
 

Mô tả: Đau đầu do bóc tách động mạch nội sọ. Cơn đau chủ yếu xảy ra một bên, cùng bên với mạch máu bị 
bóc tách và thường khởi phát đột ngột (thậm chí đau đầu sét đánh). Nó có thể tồn tại đơn lẻ hoặc là một triệu 
chứng cảnh báo trước xuất huyết dưới nhện hoặc đột quỵ. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bóc tách động mạch nội sọ đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. Đau đầu diễn tiến có mối liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc 
dấu hiệu lâm sàng khác của bóc tách động mạch nội sọ, hoặc đã dẫn đến chẩn đoán bệnh 
này. 
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2. đau đầu sẽ hết trong vòng một tháng kể từ khi khởi phát 
3. đau đầu có một hoặc cả hai đặc điểm sau: 

a) khởi phát đột ngột hoặc sét đánh 
b) cường độ đau nặng 

4. đau đầu một bên và cùng bên với bên bị bóc tách 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

Nhận xét: bóc tách có thể xảy ra đến bất kỳ động mạch nội sọ nào và có thể gây xuất huyết dưới nhện, nhồi 
máu do thiếu máu cục bộ, chèn ép các cấu trúc lân cận hoặc ít gặp hơn là xuất huyết nội sọ. Ở người châu Á, bóc 
tách động mạch nội sọ thường gặp hơn bóc tách động mạch cổ. 

Đau đầu cấp tính thường là triệu chứng đến khám và có thể là triệu chứng duy nhất của chứng rối loạn này. 
 

 Đau đầu và/hoặc cơn thoáng báo giống Migraine do bệnh mạch máu nội sọ 

mạn tính 

6.8.1. Đau đầu do Bệnh động mạch não gen trội trên nhiễm sắc thể thường có nhồi 

máu dưới vỏ và bệnh não chất trắng (CADASIL) 
 

Mô tả: Đau đầu tái diễn các cơn giống như 1.2 Migraine có cơn thoáng báo, ngoại trừ tần suất cơn thoáng 
báo kéo dài bất thường, gây ra bởi Bệnh động mạch não gen trội trên nhiễm sắc thể thường có nhồi máu dưới vỏ 
và bệnh não chất trắng (CADASIL). Đau đầu đi kèm các đặc điểm lâm sàng khác của CADASIL và đau đầu 
thường là triệu chứng đầu tiên của CADASIL. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn migraine tái diễn với cơn thoáng báo điển hình, kéo dài, liệt nửa người đáp ứng tiêu 

chuẩn C 
B. Bệnh động mạch não gen trội trên nhiễm sắc thể thường có nhồi máu dưới vỏ và bệnh não chất 

trắng (CADASIL) đã được chẩn đoán 1 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. migraine có cơn thoáng báo là biểu hiện lâm sàng sớm nhất của CADASIL 
2. các cơn migraine có cơn thoáng báo cải thiện hoặc chấm dứt khi các biểu hiện khác của 

CADASIL (ví dụ như nhồi máu não, rối loạn khí sắc và/hoặc rối loạn chức năng nhận thức) 
xuất hiện và trầm trọng hơn 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Chẩn đoán được thực hiện bằng cách sàng lọc các đột biến NOTCH3, bằng sinh thiết da đơn giản với 

phương pháp nhuộm miễn dịch kháng thể NOTCH3 hoặc bằng kính hiển vi điện tử để ghi nhận thẩm 
thấu dạng hạt ngoại bào (extracellular granular osmiophilic material, GOM) trong lớp giữa động mạch. 

 
Nhận xét: Bệnh động mạch não gen trội trên nhiễm sắc thể thường có nhồi máu dưới vỏ và bệnh não chất 

trắng (CADASIL) là một bệnh nhiễm sắc thể thường trội, đôi khi xuất hiện dạng một số trường hợp lẻ tẻ, liên 
quan đến tế bào cơ trơn lớp giữa các động mạch nhỏ của não. Nguyên nhân là do đột biến gen NOTCH3 . 

CADASIL được đặc trưng về mặt lâm sàng bởi các cơn nhồi máu vùng sâu nhỏ tái phát, sa sút trí tuệ dưới 
vỏ, rối loạn khí sắc và, trong 1/3 số trường hợp, là các cơn điển hình của 1.2 Migraine có cơn thoáng báo ngoại 
trừ tần suất cơn thoáng báo kéo dài bất thường. Trong những trường hợp như vậy, đây thường là triệu chứng đầu 
tiên của bệnh, xuất hiện ở độ tuổi trung bình là 30, khoảng 15 năm trước khi bị đột quỵ do thiếu máu cục bộ và 
20–30 năm trước khi chết. MRI luôn luôn bất thường, với những thay đổi rõ rệt về chất trắng trên hình ảnh T2W. 
 

6.8.2. Đau đầu do bệnh não ty thể, nhiễm toan lactic và các cơn giống đột quỵ 

(MELAS) 
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Mô tả: Đau đầu, tái diễn các cơn giống như migraine hoặc triệu chứng đến khám là các giai đoạn giống như 
đột quỵ, gây ra do và có các đặc điểm lâm sàng khác của bệnh não ty thể, nhiễm toan lactic và các cơn giống đột 
quỵ (MELAS). 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu tái diễn đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một bất thường về di truyền ty thể liên quan đến bệnh não ty thể, nhiễm toan lactic và các cơn giống 

đột quỵ (MELAS) đã được ghi nhận 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. cơn migraine tái diễn có hoặc không cơn thoáng báo 
2. đau đầu cấp tính xuất hiện trước hoặc đi kèm đến dấu thần kinh định vị và/hoặc động kinh 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Nhận xét: Bệnh não ty thể, nhiễm toan lactic và các cơn giống đột quỵ (MELAS) là một rối loạn ty thể 

không đồng nhất về mặt di truyền với kiểu hình lâm sàng thay đổi, bao gồm các đặc điểm liên quan đến hệ thần 
kinh trung ương (động kinh, liệt nửa người, bán manh, mù vỏ não, điếc thần kinh và/hoặc từng đợt nôn mửa). Đau 
đầu thường gặp ở MELAS, dưới dạng các cơn migraine tái phát hoặc triệu chứng biểu hiện của các đợt giống như 
đột quỵ. 

Tần suất cao của các cơn migraine ở bệnh nhân MELAS đã dẫn đến giả thuyết rằng đột biến ty thể đóng vai 
trò trong migraine có cơn thoáng báo, nhưng đột biến 3243 không được phát hiện ở hai nhóm đối tượng mắc 1.2 
Migraine có cơn thoáng báo . Các đột biến khác chưa được phát hiện có thể đóng vai trò trong cả migraine và đột 
quỵ do nhồi máu não, vì các cơn migraine, chủ yếu loại có cơn thoáng báo, cũng xảy ra trong các rối loạn ty thể 
khác. 
 

6.8.3. Đau đầu do bệnh mạch máu Moyamoya (MMA) 
 

Mô tả: Đau đầu mạn tính tái phát, có thể giống như migraine, gây ra bởi và đi kèm các đặc điểm lâm sàng 
khác của bệnh lý mạch máu Moyamoya. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu tái diễn đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng hình ảnh học thần kinh của bệnh lý mạch máu Moyamoya (MMA) 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. Đau đầu diễn tiến có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu 
lâm sàng khác và/hoặc hình ảnh học của MMA, hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh này. 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các triệu chứng khác và/hoặc các 

dấu hiệu lâm sàng và/hoặc hình ảnh học cho thấy tình trạng MMA ngày càng trầm trọng 
hơn. 

b) đau đầu đã cải thiện đáng kể sau phẫu thuật tái tạo mạch máu 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Nhận xét: Bệnh lý mạch máu Moyamoya (MMA) được đặc trưng bởi sự thu hẹp và tắc dần dần hai bên của 

phần nội sọ của động mạch cảnh trong, động mạch não giữa và não trước. Một số gen nhạy cảm đã được xác định 
hoặc định vị đối với MMA. Ở một số bệnh nhân khác, MMA đi kèm các tình trạng khác (thiếu máu hồng cầu hình 
liềm, hội chứng Down và xạ trị một số bệnh khác) và được gọi là hội chứng Moyamoya. 

MMA thường xuất hiện sớm ở thời thơ ấu hoặc thanh thiếu niên với tình trạng nhồi máu hoặc xuất huyết 
não có thể gây đau đầu cấp tính. Ngoài các biến cố mạch máu cấp tính này, đau đầu rất phổ biến ở cả trẻ em và 
người lớn mắc MMA, về kiểu hình phổ biến nhất giống 1.1 Migraine không cơn thoáng báo, 1.2 Migraine có cơn 
thoáng báo, 1.2.3 Migraine liệt nửa người hoặc 2. Đau đầu kiểu căng thẳng; hiếm gặp hơn, các cơn đau đầu giống 
đau đầu cụm cũng được báo cáo. 

Phẫu thuật tái tạo mạch máu có tác dụng khác nhau đối với đau đầu MMA, với sự cải thiện ở một số bệnh 
nhân, sự dai dẳng ở những người khác và cơn đau đầu mới khởi phát sau phẫu thuật ở một nhóm nhỏ bệnh nhân 
khác. 
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6.8.4. Cơn thoáng báo giống Migraine do bệnh mạch máu não amyloid (CAA) 
Mô tả: Các cơn thoáng báo giống như migraine khởi phát muộn mà không gây đau đầu hoặc đau đầu nhẹ, 

còn được gọi là 'cơn amyloid', gây ra bởi và đi kèm các đặc điểm lâm sàng khác của bệnh lý mạch máu não 
amyloid, thường xảy ra trong bối cảnh xuất huyết dưới nhện vỏ não (convexal subarachnoid haemorrhage). 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn thoáng báo giống như migraine mới xuất hiện, có hoặc không đau đầu nhẹ, đáp ứng tiêu  

chuẩn C 
B. Bằng chứng hình ảnh học thần kinh hoặc sinh thiết não của bệnh lý mạch máu não amyloid (CAA) 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc nhiều điều sau đây: 

1. cơn thoáng báo đã diễn tiến có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với các triệu chứng và/hoặc 
dấu hiệu lâm sàng khác của CAA, hoặc dẫn đến việc phát hiện ra nó 

2. cơn thoáng báo xấu đi đáng kể song song với các dấu hiệu lâm sàng và/hoặc hình ảnh học cho 
thấy CAA xấu đi. 

3. khởi phát sau 50 tuổi 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 

 
Ghi chú: 
1. Chuỗi MRI nhạy cảm với máu (Blood-sensitive MRI sequences) rất quan trọng trong chẩn đoán bệnh lý 

mạch máu não amyloid và nên được thực hiện ở bất kỳ bệnh nhân nào có triệu chứng giống các cơn 
thoáng báo migraine khởi phát muộn. 

 
Nhận xét: Bệnh lý mạch máu amyloid não (CAA) là một rối loạn mạch máu nhỏ liên quan đến sự lắng đọng 

amyloid tiến triển ở thành của các mạch vỏ não và màng não. Các dạng tản phát phổ biến hơn các dạng di truyền 
gia đình. 

CAA là nguyên nhân chính gây xuất huyết nội sọ có triệu chứng thùy, tổn thương thần kinh khu trú thoáng 
qua ở người già và suy giảm nhận thức. Các giai đoạn thần kinh khu trú thoáng qua bao gồm cả triệu chứng giống 
cơn thoáng báo migraine dương tính (dị cảm lan rộng và/hoặc hiện tượng thị giác dương tính) và các triệu chứng 
thần kinh âm tính giống TIA, và có thể do lắng động sắt bề mặt vỏ não (superficial cortical siderosis) hoặc xuất 
huyết dưới nhện vỏ não (convexal subarachnoid haemorrhage). Những giai đoạn này có liên quan đến nguy cơ 
sớm cao xuất huyết nội sọ có triệu chứng. 
 

6.8.5. Đau đầu do hội chứng bệnh mạch máu võng mạc với bệnh não chất trắng và 

các biểu hiện toàn thân (RVCLSM) 
 

Mô tả: Đau đầu tái diễn như cơn migraine, chủ yếu không cơn thoáng báo, do hội chứng bệnh mạch máu 
võng mạc với bệnh não chất trắng não và biểu hiện toàn thân (RVCLSM). Đau đầu có thể đi kèm các đặc điểm 
lâm sàng khác của RVCLSM hoặc là biểu hiện lâm sàng sớm nhất của nó. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn giống migraine tái diễn, có hoặc không cơn thoáng báo, đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Hội chứng bệnh mạch máu võng mạc với bệnh não chất trắng và biểu hiện toàn thân (RVCLSM) 

đã được chẩn đoán1 
C. Các cơn giống migraine là thứ phát và là một phần của các biểu hiện lâm sàng của hội chứng 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Chẩn đoán được thực hiện bằng xét nghiệm di truyền tìm đột biến TREX1 . 

 
Nhận xét: Hội chứng bệnh lý mạch máu võng mạc với bệnh não chất trắng và biểu hiện toàn thân (RVCLSM) 

là một bệnh mạch máu nhỏ hệ thống di truyền gen trội trên nhiễm sắc thể thường do đột biến dịch chuyển khung 
đầu C ở TREX1. Nó được đặc trưng lâm sàng bởi các khiếm khuyết thần kinh khu trú, suy giảm nhận thức, rối 
loạn tâm thần, động kinh, các biểu hiện toàn thân khác nhau và trong ít nhất một nửa số trường hợp là các cơn 
giống như migraine. Các biểu hiện lâm sàng khác là suy giảm thị lực do bệnh mạch máu võng mạc, suy giảm thần 
kinh và tử vong sớm do tổn thương chất trắng tăng dần ở não. Phổ lâm sàng còn bao gồm suy giảm chức năng 
gan và thận, thiếu máu đôi khi liên quan đến xuất huyết tiêu hóa và tăng huyết áp. Ở những bệnh nhân trẻ tuổi mà 
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MRI não có thể bình thường, các biểu hiện lâm sàng bao gồm hiện tượng Raynaud nhẹ (54%), migraine (chủ yếu 
không cơn thoáng báo: 42%) và rối loạn tâm thần (23%). Chẩn đoán trong những trường hợp như vậy có thể được 
gợi ý từ tiền sử gia đình. 
 

6.8.6. Đau đầu do bệnh mạch máu nội sọ mạn tính khác 
Mô tả: Các cơn giống như migraine, có hoặc không cơn thoáng báo, được gây ra và xảy ra như một phần 

của các biểu hiện lâm sàng của bệnh mạch máu nội sọ mạn tính do di truyền hoặc không do di truyền, khác với 
những bệnh được mô tả ở trên. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

A. Các cơn giống migraine tái diễn, có hoặc không cơn thoáng báo, đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh lý mạch máu nội sọ mạn tính do di truyền hoặc không do di truyền đã được chẩn đoán 
C. Các cơn giống migraine là thứ phát và là một phần của các biểu hiện lâm sàng của bệnh mạch máu 

nội sọ mạn tính 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Các cơn migraine tái diễn đã được báo cáo là một phần của các biểu hiện lâm sàng của bệnh liệt 

nửa người di truyền trội trên nhiễm sắc thể thường ở trẻ sơ sinh, liệt nửa người vẹo động mạch võng mạc và bệnh 
não chất trắng (hereditary infantile hemiparesis, retinal arterial tortuosity and leucoencephalopathy - HIHRATL), 
một tình trạng do đột biến COL4A1 . Chỉ có một vài gia đình mắc chứng rối loạn này đã được báo cáo. Do các 
biểu hiện nghiêm trọng khác, các cơn giống migraine này chưa được nghiên cứu một cách có hệ thống trong 
HIHRATL nhưng chúng chủ yếu giống với 1.2 Migraine có cơn thoáng báo . 

Tất cả các bệnh lý mạch máu nội sọ mạn tính do di truyền và không do di truyền hiếm gặp khác đều có thể 
gây ra các cơn giống migraine. 
 

 Đau đầu do đột quỵ tuyến yên 
Mô tả: Đau đầu do đột quỵ của tuyến yên, thường khởi phát đột ngột (thậm chí như đau đầu sét đánh) và 

cường độ nghiêm trọng, kèm theo các triệu chứng thị giác và/hoặc suy tuyến yên từ khi khởi phát hoặc muộn hơn. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Nhồi máu hoặc xuất huyết tuyến yên cấp tính đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu tiến triển có mối liên quan chặt chẽ về thời gian với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu 
lâm sàng khác của đột quỵ tuyến yên, hoặc đã dẫn đến chẩn đoán đột quỵ tuyến yên 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với các triệu chứng khác và/hoặc dấu hiệu 

lâm sàng của nhồi máu tuyến yên 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với các triệu chứng khác và/hoặc dấu hiệu lâm 

sàng của sự cải thiện tình trạng đột quỵ tuyến yên 
3. đau đầu dữ dội và khởi phát đột ngột hoặc sét đánh 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Hội chứng lâm sàng hiếm gặp nhồi máu tuyến yên là một tình trạng cấp tính, đe dọa tính mạng. 
Đây là một trong những nguyên nhân gây xuất huyết dưới nhện không do phình mạch. 

Đây cũng là một trong những nguyên nhân gây đau đầu sét đánh. Hầu hết các trường hợp xảy ra là biểu hiện 
đầu tiên của sự phát triển nhanh chóng của các khối u adenom tuyến yên không chức năng do xuất huyết và/hoặc 
nhồi máu. 

MRI nhạy hơn CT trong việc phát hiện bệnh lý trong hố yên (intrasellar pathology). 
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7. Đau đầu do rối loạn nội sọ không do mạch máu 
 7. Đau đầu do rối loạn nội sọ không liên quan mạch máu 
    7.1       Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy (CSF) 
      7.1.1       Đau đầu do tăng áp lực nội sọ vô căn (IIH) 
      7.1.2       Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát do nguyên nhân chuyển hóa, độc chất hoặc nội tiết 

tố 
      7.1.3       Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát do bệnh rối loạn nhiễm sắc thể 
      7.1.4       Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát do não úng thủy 
    7.2       Đau đầu do áp lực dịch não tủy (CSF) thấp 
      7.2.1       Đau đầu sau chọc màng cứng 
      7.2.2       Đau đầu do rò dịch não tủy (CSF) 
      7.2.3       Đau đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát 
    7.3       Đau đầu do bệnh viêm nội sọ không nhiễm trùng 
      7.3.1       Đau đầu do bệnh sarcoidosis thần kinh 
      7.3.2       Đau đầu do viêm màng não vô khuẩn (không nhiễm trùng) 
      7.3.3       Đau đầu do bệnh viêm trong nội sọ không nhiễm trùng khác 
      7.3.4       Đau đầu do viêm tuyến yên thâm nhiễm tế bào lympho 
      7.3.5       Hội chứng đau đầu và triệu chứng thần kinh thoáng qua có tăng tế bào lympho dịch não tủy 

(HaNDL) 
    7.4       Đau đầu do quá trình tân sinh nội sọ 
      7.4.1       Đau đầu do u nội sọ 
        7.4.1.1       Đau đầu do nang keo của não thất ba 
      7.4.2       Đau đầu do viêm màng não ung thư 
      7.4.3       Đau đầu do tăng hoặc giảm tiết vùng dưới đồi hoặc tuyến yên 
    7.5       Đau đầu do tiêm vào khoang dịch não tuỷ 
    7.6       Đau đầu do cơn co giật động kinh 
      7.6.1       Đau đầu trong cơn động kinh 
      7.6.2       Đau đầu sau cơn động kinh 
    7.7       Đau đầu do dị tật Chiari loại I (CM1) 
    7.8       Đau đầu do rối loạn nội sọ không do mạch máu khác 

 
 
 

Nhận xét chung 
 
Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Các quy tắc chung để áp dụng cho rối loạn khác cũng áp 

dụng cho 7. Đau đầu do rối loạn nội sọ không liên quan mạch máu. 
 

1. Khi đau đầu mới xuất hiện lần đầu tiên có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với rối loạn nội sọ 
không do mạch máu, nó được mã hóa là đau đầu thứ phát do rối loạn đó. Điều này vẫn đúng khi cơn 
đau đầu mới có đặc điểm của bất kỳ rối loạn đau đầu nguyên phát nào được phân loại trong Phần Một 
của ICHD-3. 

2. Khi đau đầu có sẵn với đặc điểm của rối loạn đau đầu nguyên phát trở thành mạn tính hoặc trở nên 
trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc 
nhiều hơn), có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với rối loạn nội sọ không do mạch máu, cả chẩn 
đoán đau đầu nguyên phát và chẩn đoán đau đầu thứ phát 7. Đau đầu do rối loạn nội sọ không liên 
quan mạch máu (hoặc một trong các nhóm hoặc phân nhóm của nó) nên được đưa ra, với điều kiện là 
có bằng chứng rõ ràng rằng rối loạn này có thể gây đau đầu. 

 
 
Giới thiệu 

Trong chương này là những đau đầu do thay đổi áp lực nội sọ. Cả tăng và giảm áp suất dịch não tủy (CSF)  
đều có thể dẫn đến đau đầu. Các nguyên nhân gây đau đầu khác ở đây là các bệnh viêm không nhiễm trùng, khối 
u nội sọ, động kinh, các tình trạng hiếm gặp như tiêm vào dịch não tuỷ (intrathecal injections) và dị dạng Chiari 
loại I, và các rối loạn nội sọ không do mạch máu khác. 
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So với những nghiên cứu về đau đầu nguyên phát, có rất ít nghiên cứu dịch tễ học về các loại đau đầu này. 
Các nghiên cứu điều trị có nhóm chứng gần như không có. 

Đối với đau đầu do bất kỳ rối loạn nội sọ không do mạch máu nào được liệt kê ở đây, tiêu chuẩn chẩn đoán 
bao gồm, bất cứ khi nào có thể: 
 

A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một rối loạn nội sọ không do mạch máu được biết có thể gây đau đầu đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. Đau đầu tiến triển theo thời gian có liên quan đến sự khởi phát của rối loạn nội sọ không do mạch 
máu hoặc đã dẫn đến việc phát hiện ra bệnh này. 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng rối loạn nội sọ không do mạch 

máu trở nên trầm trọng hơn. 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện về rối loạn nội sọ không do mạch 

máu 
3. Đau đầu có những đặc điểm điển hình của rối loạn nội sọ không do mạch máu 
4. bằng chứng khác tồn tại về quan hệ nhân quả 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Đau đầu kéo dài hơn một tháng sau khi điều trị thành công hoặc rối loạn nội sọ tự khỏi thường có các cơ chế 
khác. Đau đầu kéo dài hơn ba tháng sau khi điều trị hoặc thuyên giảm các rối loạn nội sọ được xác định trong Phụ 
lục cho mục đích nghiên cứu. Trường hợp đau đầu như vậy có tồn tại nhưng ít được nghiên cứu; Các mục phụ lục 
nhằm khuyến khích nghiên cứu sâu hơn về những cơn đau đầu như vậy và cơ chế của chúng. 
 

7.1 Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy (CSF) 
Được mã hóa ở mục khác: Đau đầu do tăng áp lực nội sọ hoặc não úng thủy thứ phát do u nội sọ được mã 

hóa là 7.4.1 Đau đầu do u nội sọ . 
 

Mô tả: Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy (CSF), thường kèm theo các triệu chứng khác và/hoặc dấu hiệu 
lâm sàng của tăng áp lực nội sọ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu mới xuất hiện hoặc tình trạng đau đầu trầm trọng hơn đáng kể1 so với đau đầu đã có từ trước, 

đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Tăng áp nội sọ đã được chẩn đoán, với cả hai điều sau đây: 

1. áp lực dịch não tủy (CSF) vượt quá 250 mm CSF (hoặc 280 mm CSF ở trẻ em béo phì)2 
2. thành phần CSF bình thường 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
1. đau đầu tiến triển theo thời gian có liên quan đến tăng áp lực nội sọ, hoặc dẫn đến việc phát hiện ra 

bệnh này 
2. đau đầu được giảm bớt bằng cách giảm tăng áp lực nội sọ 
3. phù gai thị 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.3 
 

Ghi chú: 
 

1. 'Trầm trọng hơn đáng kể' hàm ý tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn 
theo quy tắc chung để phân biệt đau đầu thứ phát và đau đầu nguyên phát. 

2. Đối với mục đích chẩn đoán, nên đo áp lực dịch não tủy trong trường hợp hiện không có điều trị giảm 
áp lực nội sọ. Áp lực dịch não tủy có thể được đo bằng chọc dịch não tủy ở tư thế nằm nghiêng (lateral 
decubitus position) mà không dùng thuốc an thần hoặc bằng theo dõi ngoài màng cứng hoặc trong não 
thất. Do áp lực dịch não tủy thay đổi trong ngày, một phép đo đơn lẻ có thể không biểu thị áp lực dịch 
não tủy trung bình trong 24 giờ: có thể cần phải theo dõi áp lực dịch não tủy hoặc áp lực não thất kéo 
dài trong trường hợp chẩn đoán không chắc chắn. 

3. Khối u nội sọ đã được loại trừ. 
 

Nhận xét: 7.1 Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy (CSF) là một nhóm đau đầu. Việc chẩn đoán, khi 
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được thực hiện, chỉ nên mang tính tạm thời, trong khi chờ xác định nguyên nhân gây tăng áp lực dịch não 
tủy; cơn đau đầu sau đó sẽ được mã hóa lại thành phân nhóm thích hợp. 

 

7.1.1. Đau đầu do tăng áp lực nội sọ vô căn (IIH) 
 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do tăng áp lực nội sọ lành tính (Headache attributed to 
benign intracranial hypertension, BIH); u não giả (pseudotumour cerebri) ; phù màng não (meningeal hydrops); 
viêm màng não huyết thanh (serous meningitis). 
 

Mô tả: Đau đầu mới, hoặc tình trạng đau đầu trước đó trầm trọng hơn đáng kể, gây ra bởi và kèm theo các 
triệu chứng khác và/hoặc các dấu hiệu lâm sàng và/hoặc hình ảnh học thần kinh của tăng áp lực nội sọ vô căn 
(IIH), với các đặc điểm điển hình gợi ý đến IIH. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu mới xuất hiện hoặc tình trạng đau đầu trầm trọng hơn đáng kể 1 so với cơn đau đầu đã 

có từ trước, đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. tăng áp nội sọ vô căn (IIH) đã được chẩn đoán 2 
2. áp lực dịch não tủy (CSF) vượt quá 250 mm CSF (hoặc 280 mm CSF ở trẻ béo phì) 3 

C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 
1. đau đầu tiến triển hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể 1 theo thời gian liên quan đến IIH, 

hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh này 
2. đau đầu kèm theo một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) ù tai theo mạch đập (pulsatile tinnitus) 
b) phù gai thị 4 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 5,6 
 

Ghi chú: 
 

1. 'Trầm trọng hơn đáng kể' hàm ý tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn 
theo quy tắc chung để phân biệt đau đầu thứ phát và đau đầu nguyên phát. 

2. IIH nên được chẩn đoán thận trọng ở những người có tình trạng thay đổi trạng thái tâm thần. 
3. Đối với mục đích chẩn đoán, nên đo áp lực dịch não tủy trong trường hợp hiện không có điều trị 

giảm áp lực nội sọ. Áp lực dịch não tủy có thể được đo bằng chọc dịch não tủy ở tư thế nằm 
nghiêng mà không dùng thuốc an thần hoặc bằng theo dõi ngoài màng cứng hoặc trong não thất. 
Do áp lực dịch não tủy thay đổi trong ngày, một phép đo đơn lẻ có thể không biểu thị áp lực dịch 
não tủy trung bình trong 24 giờ: có thể cần phải theo dõi áp lực dịch não tủy hoặc áp lực não thất 
kéo dài trong trường hợp chẩn đoán không chắc chắn. 

4. Phù gai thị phải được phân biệt với phù gai thị giả (pseudopapilloedema) hoặc phù đĩa thị (optic disc 
oedema). Phần lớn bệnh nhân IIH có phù gai thị và IIH nên được chẩn đoán thận trọng ở những bệnh 
nhân không dấu hiệu này. 

5. 7.1.1 Đau đầu do tăng áp lực nội sọ vô căn có thể giống đau đầu nguyên phát, đặc biệt là 1.3 Migraine 
mạn tính và 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính; mặt khác, những rối loạn này thường cùng tồn tại 
với IIH. 

6. Cần loại trừ 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc ở những bệnh nhân không bị phù gai thị, liệt dây VI 
(abducens palsy) hoặc các dấu hiệu hình ảnh học thần kinh đặc trưng của IIH. 

 
Nhận xét: Tăng áp nội sọ vô căn (IIH) thường xảy ra nhất ở phụ nữ béo phì trong độ tuổi sinh đẻ (cũng là 

đối tượng dễ bị chẩn đoán nhầm với IIH nhất). 
7.1.1 Đau đầu do tăng áp lực nội sọ vô căn không đặc điểm cụ thể và thường giống 1. Migraine hoặc 2. Đau 

đầu kiểu căng thẳng. Sự xuất hiện đau đầu hàng ngày là không cần thiết để chẩn đoán. 
Giảm đau đầu sau khi loại bỏ dịch não tủy (CSF) hỗ trợ cho chẩn đoán nhưng không dựa trên dấu hiệu riêng 

lẻ này để chẩn đoán: Dấu hiệu này có thể gặp ở những bệnh nhân mắc các loại đau đầu khác (độ nhạy 72% và độ 
đặc hiệu 77% đối với 7.1.1 Đau đầu do tăng áp lực nội sọ vô căn (IIH). 

Các dấu hiệu hình ảnh thần kinh phù hợp với chẩn đoán IIH bao gồm hố yên trống, khoang dưới nhện vùng 
quanh dây thị căng phồng (distention of the perioptic subarachnoid space), củng mạc sau dẹt, nhú thần kinh thị 
lồi vào trong dịch kính và hẹp xoang tĩnh mạch não ngang. 
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7.1.2. Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát do nguyên nhân chuyển hóa, độc chất 

hoặc nội tiết tố 
 

Mã hóa ở mục khác: Đau đầu do tăng áp lực nội sọ do chấn thương đầu, rối loạn mạch máu hoặc nhiễm 
trùng nội sọ được mã hóa theo bất kỳ nguyên nhân gây ra. Đau đầu do tăng áp lực nội sọ xảy ra do tác dụng phụ 
của thuốc được mã hóa là 8.1.10 Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu. 
 

Mô tả: Đau đầu do tăng áp nội sọ thứ phát sau bất kỳ rối loạn hệ thống nào và kèm theo các triệu chứng 
khác và/hoặc các dấu hiệu lâm sàng và/hoặc hình ảnh học thần kinh của cả tăng áp nội sọ và rối loạn là nguyên 
nhân gốc. Đau đầu thường thuyên giảm khi rối loạn hệ thống được giải quyết. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 7.1 Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy và tiêu chuẩn C dưới đây 
B. Tăng áp lực nội sọ được cho là do rối loạn chuyển hóa, nhiễm độc hoặc rối loạn nội tiết tố 1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu tiến triển theo thời gian liên quan đến sự gia tăng áp lực dịch não tuỷ hoặc dẫn đến việc 
phát hiện ra nó 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với việc tăng áp lực dịch não tủy 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc giảm áp lực dịch não tủy 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
 

1. Các nguyên nhân tiềm tàng về chuyển hóa, độc chất hoặc nội tiết tố của tăng áp lực nội sọ bao gồm suy 
gan cấp, suy thận, tăng CO2 máu, cơn tăng huyết áp khẩn cấp (acute hypertensive crisis), hội chứng 
gan não Reye (Reye’s hepatocerebral syndrome) , huyết khối xoang tĩnh mạch não, suy tim phải, một 
loạt các chất (bao gồm cả hormone tuyến giáp thay thế ở trẻ em, axit retinoic all- trans , retinoids, 
tetracycline và chlordecone), ngộ độc vitamin A và cai corticosteroid. 

 
 

Nhận xét: Loại bỏ tác nhân kích ứng hoặc điều trị rối loạn nguyên nhân gốc có thể không đủ để bình thường 
hóa áp lực nội sọ cao; thường cần điều trị bổ sung để giảm đau đầu và các triệu chứng khác, và quan trọng hơn là 
ngăn ngừa mất thị lực. 
 

7.1.3. Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát do bệnh rối loạn nhiễm sắc thể 
 

Mô tả: Đau đầu mới, hoặc cơn đau đầu đã có trở nên trầm trọng hơn đáng kể, do tăng áp lực nội sọ thứ phát 
do rối loạn nhiễm sắc thể và kèm theo các triệu chứng khác và/hoặc dấu hiệu lâm sàng và/hoặc dấu hiệu hình ảnh 
học thần kinh của cả tăng áp lực nội sọ và rối loạn nhiễm sắc thể là nguyên nhân gốc . 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu mới hoặc đau đầu trầm trọng hơn đáng kể 1 so với cơn đau đầu đã có từ trước, đáp ứng tiêu 

chuẩn 7.1 Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy và tiêu chuẩn C dưới đây 
B. Tăng áp lực nội sọ được cho là do rối loạn nhiễm sắc thể 2 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu tiến triển theo thời gian có liên quan đến tăng áp lực nội sọ, hoặc dẫn đến việc phát hiện 
ra bệnh này 

2. đau đầu được giảm bớt bằng cách giảm tăng áp lực nội sọ 
3. phù gai thị 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Ghi chú: 
 

1. 'Trầm trọng hơn đáng kể' hàm ý tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn theo 
quy tắc chung để phân biệt đau đầu thứ phát và đau đầu nguyên phát. 

2. Rối loạn nhiễm sắc thể liên quan đến tăng áp nội sọ bao gồm hội chứng Turner và hội chứng Down. 
 

7.1.4. Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát do não úng thủy 
 

Mô tả: Đau đầu mới xuất hiện, hoặc tình trạng đau đầu đã có trở nên trầm trọng hơn đáng kể, do tăng áp lực 
nội sọ thứ phát do não úng thủy và kèm theo các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của tăng áp lực dịch 
não tủy hoặc não úng thủy. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu mới hoặc cơn đau đầu trầm trọng hơn đáng kể 1 so với cơn đau đầu đã có từ trước, đáp ứng tiêu 

chuẩn 7.1 Đau đầu do tăng áp lực dịch não tủy (CSF) và tiêu chuẩn C dưới đây 
B. Tăng áp lực nội sọ được cho là do não úng thủy 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu tiến triển hoặc trầm trọng hơn đáng kể1 theo thời gian liên quan đến sự phát triển hoặc 
tình trạng xấu đi của áp lực dịch não tủy tăng lên, hoặc dẫn đến việc phát hiện ra tăng áp dịch 
não tuỷ. 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh não úng thủy nặng 

hơn. 
b) tình trạng đau đầu đã được cải thiện rõ rệt song song với việc cải thiện bệnh não úng thủy 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
1. 'Trầm trọng hơn đáng kể' hàm ý tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn 

theo quy tắc chung về phân biệt đau đầu thứ phát và đau đầu nguyên phát. 
 

Nhận xét: Não úng thủy áp lực bình thường thường không gây đau đầu; thỉnh thoảng có báo cáo là đau đầu 
âm ỉ nhẹ. 

 

 Đau đầu do áp lực dịch não tủy thấp 
 
Mô tả: Đau đầu khi đứng do áp lực dịch não tủy (CSF) thấp (tự phát hoặc thứ phát) hoặc rò rỉ dịch não tủy, 

thường kèm theo đau cổ, ù tai, thay đổi thính giác, chứng sợ ánh sáng và/hoặc buồn nôn. Nó thuyên giảm sau khi 
bình thường hóa áp suất dịch não tủy hoặc bịt kín thành công chỗ rò rỉ dịch não tủy. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng1 tiêu chuẩn C 
B. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. áp lực dịch não tủy (CSF) thấp ( < 60 mm CSF) 
2. bằng chứng rò rỉ CSF trên hình ảnh học2 

C. Đau đầu tiến triển theo thời gian liên quan đến áp suất dịch não tủy thấp hoặc rò rỉ dịch não tủy 
hoặc dẫn đến phát hiện ra tình trạng này3 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. 7.2 Đau đầu do áp lực dịch não tủy (CSF) thấp thường xảy ra nhưng không phải lúc nào cũng ở tư thế 

đứng. Cơn đau đầu trầm trọng hơn đáng kể ngay sau khi ngồi thẳng hoặc đứng và/hoặc cải thiện sau khi 
nằm ngang có thể do áp lực dịch não tủy thấp gây ra, nhưng điều này không thể được coi là tiêu chuẩn 
chẩn đoán. 

2. Hình ảnh học não bộ cho thấy não bị chùng xuống hoặc tăng tín hiệu màng não (brain sagging or 
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pachymeningeal enhancement), hoặc hình ảnh cột sống (MRI cột sống, hoặc MRI, CT hoặc chụp tủy trừ 
kỹ thuật số) cho thấy dịch não tủy ngoài màng cứng. 

3. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả có thể phụ thuộc vào mối quan hệ về thời gian khởi phát trong với 
nguyên nhân được cho là, cùng với việc loại trừ các chẩn đoán khác. 

 

7.2.1. Đau đầu sau chọc màng cứng 
 

Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu sau chọc dò tuỷ sống (Post-lumbar puncture headache). 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra trong vòng năm ngày sau khi chọc dò tủy sống, do rò rỉ dịch não tủy (CSF) qua lỗ 
thủng màng cứng. Nó thường đi kèm với cứng cổ và/hoặc các triệu chứng thính giác chủ quan. Nó tự khỏi trong 
vòng hai tuần, hoặc sau khi bịt kín chỗ rò rỉ bằng miếng dán ngoài màng cứng tự thân (autologous epidural lumbar 
patch). 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 7.2 Đau đầu do áp lực dịch não tủy (CSF) thấp và tiêu chuẩn C bên dưới 
B. Việc chọc màng cứng đã được thực hiện 
C. Đau đầu xuất hiện trong vòng 5 ngày sau khi chọc màng cứng 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Các yếu tố nguy cơ độc lập đối với 7.2.1 Đau đầu sau chọc màng cứng đã được chứng minh gần 

đây: giới tính nữ, tuổi từ 31 đến 50, có tiền sử 7.2.1 Đau đầu sau chọc màng cứng và hướng vát kim vuông góc 
với trục dài của cột sống tại thời điểm thủng màng cứng. 
 

7.2.2. Đau đầu do rò dịch não tủy  
 

Mô tả: Đau đầu do tư thế xảy ra sau một thủ thuật hoặc chấn thương gây rò (fistula) dịch não tủy (CSF) dai 
dẳng dẫn đến áp lực nội sọ thấp. Đau đầu sẽ thuyên giảm sau khi bịt kín thành công chỗ rò rỉ CSF. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 7.2 Đau đầu do áp lực dịch não tủy thấp và tiêu chuẩn C bên dưới 
B. Một thủ thuật đã được thực hiện hoặc đã xảy ra chấn thương, được biết đôi khi gây rò rỉ CSF dai 

dẳng (lỗ rò CSF) 
C. Đau đầu tiến triển theo thời gian liên quan đến thủ thuật hoặc chấn thương 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

7.2.3. Đau đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát 
 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do áp lực dịch não tủy thấp tự phát hoặc hạ áp lực nội sọ 
nguyên phát (Headache attributed tospontaneous low CSF pressure or primary intracranial hypotension); đau đầu 
do thể tích CSF thấp (low CSF-volume headache); hypoliquorrhoeic headache. 
 

Mô tả: Đau đầu tư thế đứng do áp lực dịch não tủy (CSF) thấp có nguồn gốc tự phát. Nó thường đi kèm với 
tình trạng cứng cổ và các triệu chứng thính giác chủ quan. Nó thuyên giảm sau khi bình thường hóa áp lực CSF. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 7.2 Đau đầu do áp lực dịch não tủy thấp và tiêu chuẩn C bên dưới 
B. Không thủ thuật hoặc chấn thương được biết là có thể gây rò rỉ dịch não tuỷ 1 
C. Đau đầu tiến triển theo thời gian liên quan đến sự xuất hiện áp suất dịch não tủy thấp hoặc rò rỉ dịch 

não tủy hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh này 2 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. 7.2.3 Đau đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát không thể được chẩn đoán ở bệnh nhân có làm thủ thuật 
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chọc màng cứng trước đó trong vòng 1 tháng. 
2. Việc chọc dịch não tuỷ để đo trực tiếp áp lực dịch não tủy là không cần thiết ở những bệnh nhân có 

dấu hiệu dương tính về rò CSF trên MRI chẳng hạn như tăng tính hiệu màng cứng (dural enhancement) 
khi có cản quang. 

 
Nhận xét: Rò dịch não tủy (CSF) tự phát có liên quan đến rối loạn mô liên kết có tính di truyền. Bệnh nhân 

bị rò CSF nên được sàng lọc các bất thường về mô liên kết và mạch máu. 
Mặc dù có yếu tố tư thế rõ ràng trong hầu hết các trường hợp 7.2.3 Đau đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát, 

nhưng nó có thể không rõ ràng hoặc ngay tức thì như trong 7.2.1 Đau đầu sau chọc màng cứng. Do đó, 7.2.3 Đau 
đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát có thể xảy ra ngay tức thì hoặc trong vài giây sau khi đứng thẳng và giảm nhanh 
chóng (trong vòng một phút) sau khi nằm ngang, giống như 7.2.1 Đau đầu sau chọc màng cứng, hoặc có thể biểu 
hiện phản ứng chậm với sự thay đổi tư thế, trở nên tồi tệ hơn sau vài phút hoặc hàng giờ ở tư thế thẳng đứng và 
được cải thiện nhưng không nhất thiết phải ổn định sau vài phút hoặc nhiều giờ ở tư thế nằm ngang. Cần tìm hiểu 
tính chất tư thế đứng của cơn đau đầu khi khởi phát khi khai thác bệnh sử, vì đặc điểm này có thể trở nên ít rõ 
ràng hơn theo thời gian. 

Ở những bệnh nhân bị đau đầu tư thế đứng điển hình và không nguyên nhân rõ ràng, sau khi loại trừ hội 
chứng nhịp tim nhanh tư thế đứng (Postural orthostatic tachycardia syndrome, POTS), trong thực hành lâm sàng, 
thực hiện dán máu ngoài màng cứng vùng thắt lưng (lumbar epidural blood patch, EBP) là hợp lý. Mặc dù EBP 
thường có hiệu quả trong việc bịt kín rò rỉ CSF nhưng đáp ứng đối với một EBP có thể không lâu dài và có thể 
không hết hoàn toàn các triệu chứng cho đến khi thực hiện hai hoặc nhiều EBP. Tuy nhiên, thường có một số mức 
độ cải thiện dần sau vài ngày. Trong một số trường hợp, không thể đạt được sự cải thiện dần bằng EBP vùng thắt 
lưng có mục tiêu (hướng đến vị trí rò) và/hoặc không mục tiêu, phẫu thuật có thể được chỉ định để can thiệp. 

Hiện không rõ rằng tất cả các bệnh nhân bị 7.2.3 Đau đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát đều có rò rỉ CSF 
đang hoạt động hay ko, mặc dù có bệnh sử thuyết phục hoặc các dấu hiệu hình ảnh não tương thích với rò rỉ CSF. 
Rối loạn tiềm ẩn có thể là thể tích dịch não tủy thấp. Tiền sử tăng nhẹ áp lực nội sọ (ví dụ như khi ho dữ dội) đôi 
khi xuất hiện. 

Đau đầu theo tư thế đã được báo cáo sau khi giao hợp: đau đầu như vậy nên được mã hóa là 7.2.3 Đau đầu 
do giảm áp lực nội sọ tự phát vì rất có thể là do rò rỉ dịch não tủy. 
 

 Đau đầu do bệnh viêm nội sọ không nhiễm trùng 
 
Mô tả: Đau đầu khi có bệnh viêm nội sọ không nhiễm trùng, thường kèm theo tăng bạch cầu lympho trong 

dịch não tủy. Nó thuyên giảm sau khi giải quyết được chứng rối loạn viêm. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một bệnh viêm không nhiễm trùng có thể gây đau đầu đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc nhiều điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của bệnh viêm không nhiễm 
trùng 

2. cơn đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh viêm không nhiễm 
trùng trở nên trầm trọng hơn. 

3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng bệnh viêm không 
nhiễm trùng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

7.3.1. Đau đầu do bệnh sarcoidosis thần kinh 
 

Mô tả: Đau đầu do và liên quan đến các triệu chứng và dấu hiệu khác của bệnh sarcoid thần kinh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Sarcoidosis thần kinh đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của bệnh sarcoidosis thần kinh 
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2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) cơn đau đầu đã trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh 

sarcoidosis thần kinh trở nên trầm trọng hơn 
b) chứng đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện bệnh sarcoidosis 

thần kinh 
3. đau đầu kèm theo liệt một hoặc nhiều dây thần kinh sọ 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Các biểu hiện khác của bệnh sarcoidosis thần kinh bao gồm viêm màng não vô trùng, tổn thương 
dây thần kinh sọ, (các) tổn thương choáng chỗ nội sọ trên MRI não, tổn thương khu trú viêm quanh não thất 
và/hoặc các tổn thương khối bắt quang đồng nhất trên MRI não hoặc cột sống được xác nhận trên sinh thiết là u 
hạt không hoại tử (non-caseating granulomas). 
 

7.3.2. Đau đầu do viêm màng não vô khuẩn (không nhiễm trùng) 
 

Mô tả: Đau đầu do viêm màng não vô khuẩn, kèm theo các triệu chứng khác và/hoặc dấu hiệu lâm sàng của 
kích ứng màng não. Đau đầu cải thiện sau khi viêm màng não được điều trị. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm màng não vô khuẩn được chẩn đoán bằng xét nghiệm dịch não tủy (CSF) 1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của bệnh viêm màng não vô trùng 
hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh này 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng viêm màng não vô trùng 

trở nên trầm trọng hơn. 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện tình trạng viêm màng não vô 

khuẩn 
3. đau đầu đi kèm với các triệu chứng khác và/hoặc dấu hiệu lâm sàng của viêm màng não bao gồm 

cứng cổ (meningismus) và/hoặc sợ ánh sáng 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

Ghi chú: 
1. Dịch não tủy ở bệnh nhân viêm màng não vô khuẩn có biểu hiện tăng bạch cầu lympho, protein tăng nhẹ 

và glucose bình thường và không có vi sinh vật gây nhiễm. 
 

Nhận xét: Viêm màng não vô trùng có thể xảy ra sau khi tiếp xúc với một số loại thuốc, bao gồm ibuprofen 
hoặc NSAIDS khác, globulin miễn dịch, penicillin hoặc trimethoprim, tiêm trong màng tuỷ và/hoặc thuốc bơm 
trong màng tuỷ. 
 

7.3.3. Đau đầu do bệnh viêm trong nội sọ không nhiễm trùng khác 
 

Mô tả: Đau đầu do nhưng thường không phải là triệu chứng hiện tại hoặc nổi bật của bất kỳ rối loạn tự miễn 
nào và đi kèm với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của rối loạn nguyên nhân. Nó thuyên giảm sau 
khi điều trị thành công chứng rối loạn tự miễn dịch. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một bệnh viêm không lây nhiễm được biết là có thể gây đau đầu, ngoài những bệnh được mô tả ở trên, 

đã được chẩn đoán1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc nhiều điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của bệnh viêm không nhiễm 
trùng 

2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh viêm không lây nhiễm 
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trở nên trầm trọng hơn. 
3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện bệnh viêm không nhiễm trùng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Viêm não tủy mất myelin cấp tính (ADEM), bệnh toàn thân: bệnh lupus ban đỏ (SLE),  hội chứng 

Behçet's, và các hội chứng tự miễn hệ thống hoặc khu trú khác (ví dụ viêm não hệ viền) có thể gây ra 
đau đầu nhưng đau đầu không phải triệu chứng đến khám hoặc triệu chứng nổi bật.. 

 

7.3.4. Đau đầu do viêm tuyến yên thâm nhiễm tế bào lympho 
Mô tả: Đau đầu do viêm tuyến yên thâm nhiễm tế bào lympho, có đi kèm phì đại tuyến yên và trong một 

nửa số trường hợp có tăng prolactinaemia. Bệnh sẽ thuyên giảm sau khi điều trị thành công bệnh viêm tuyến yên 
thâm nhiễm tế bào lympho. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm tuyến yên thâm nhiễm tế bào lympho đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc nhiều điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của viêm tuyến yên thâm nhiễm 
tế bào lympho 

2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng viêm tuyến yên thâm nhiễm tế 
bào lympho ngày càng trầm trọng hơn. 

3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện tình trạng viêm tuyến yên thâm 
nhiễm tế bào lympho 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: viêm tuyến yên thâm nhiễm tế bào lympho có liên quan đến phì đại tuyến yên và tăng độ tương 
phản đồng nhất trên MRI não. Nó đi kèm với tăng prolactinaemia trong 50% trường hợp hoặc tự kháng thể chống 
lại hypophyseal cytosol protein trong 20% trường hợp. 

Rối loạn này thường phát triển vào cuối thai kỳ hoặc trong thời kỳ hậu sản, nhưng nó cũng có thể xảy ra ở 
nam giới. 
 

7.3.5. Hội chứng đau đầu và triệu chứng thần kinh thoáng qua có tăng tế bào 

lympho dịch não tủy (HaNDL) 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Migraine kèm tăng bạch cầu não tủy; pseudomigraine với tăng 

bạch cầu lympho. 
 

Mô tả: Các cơn đau đầu giống như migraine (thường từ 1–12 cơn) kèm theo các khiếm khuyết về thần kinh 
bao gồm dị cảm nửa người, liệt nửa người và/hoặc rối loạn nuốt (dysphasia) kéo dài nhiều giờ, triệu chứng thị 
giác dương tính có thể xuất hiện nhưng hiếm gặp. Bạch cầu lympho bào dịch não tủy tăng. Rối loạn sẽ tự khỏi 
trong vòng ba tháng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu kiểu migraine đáp ứng tiêu chuẩn B và C 1 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. kèm theo hoặc ngay trước khi khởi phát ít nhất một trong các triệu chứng thần kinh thoáng qua 
sau đây kéo dài > 4 giờ 
a) dị cảm nửa người 
b) rối loạn nuốt (dysphasia) 
c) liệt nửa người 

2. liên quan đến tăng bạch cầu lymphoc dịch não tủy (CSF) (> 15 bạch cầu mỗi µl), với các xét 
nghiệm tìm nguyên nhân cho kết quả âm tính 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 
1. đau đầu và triệu chứng thần kinh thoáng qua đã phát triển hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể 

theo thời gian liên quan đến sự khởi phát hoặc tình trạng xấu đi của tăng bạch cầu lympho bào 
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trong dịch não tủy, hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh này. 
2. đau đầu và triệu chứng thần kinh thoáng qua đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện 

tình trạng tăng bạch cầu lymphocytic dịch não tủy 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2 

 
Ghi chú: 
1. Hầu hết bệnh nhân mắc hội chứng này không có tiền sử migraine. 
2. Các chẩn đoán khác có thể có một số đặc điểm lâm sàng giống bệnh này bao gồm 1.2.3 Migraine liệt 

nửa người, mặc dù đột biến gen CACNA1A, nguyên nhân gây ra 1.2.3.1.1 Migraine liệt nửa người có 
tính chất gia đình loại 1 (FHM1), đã được loại trừ ở một số bệnh nhân mắc 7.3.5 Hội chứng đau đầu và 
triệu chứng thần kinh thoáng qua có tăng tế bào lympho dịch não tủy (HaNDL). Chẩn đoán cũng cần 
loại trừ là bệnh rối loạn thần kinh (neuroborreliosis), giang mai thần kinh, neurobrucellosis, mycoplasma, 
granulomatous và viêm u nang màng nhện, viêm não và viêm mạch máu thần kinh trung ương. 

 
Nhận xét: Hình ảnh lâm sàng của 7.3.5 Hội chứng đau đầu và triệu chứng thần kinh thoáng qua có tăng tế 

bào lympho dịch não tủy (HaNDL) gồm 1–12 cơn triệu chứng thần kinh thoáng qua kèm theo hoặc theo sau là 
đau đầu từ trung bình đến nặng. Hầu hết các cơn đều kéo dài hàng giờ, nhưng một số có thể kéo dài hơn 24 giờ. 
Các biểu hiện thần kinh bao gồm các triệu chứng cảm giác trong khoảng 3/4 trường hợp, rối loạn ngôn ngữ 
(aphasia) ở 2/3 và hơn một nửa số trường hợp ảnh hưởng vận động. Các triệu chứng thị giác giống migraine tương 
đối hiếm gặp (ít hơn 20% trường hợp). Hội chứng sẽ khỏi trong vòng ba tháng. 

Ngoài tình trạng tăng tế bào lympho dịch não tủy (CSF) (lên tới 760 tế bào/ µl), còn có sự gia tăng protein 
toàn phần trong dịch não tủy (lên tới 250 mg/dl) trong hơn 90% trường hợp và áp lực dịch não tủy (lên tới 400 
mm CSF) trong hơn 50% trường hợp. Sự hiện diện của triệu chứng tiền nhiễm virus trong ít nhất một phần tư các 
trường hợp đã làm tăng gợi ý vai trò của tự miễn trong 7.3.5 Hội chứng đau đầu và triệu chứng thần kinh thoáng 
qua có tăng tế bào lympho dịch não tủy (HaNDL). Một mô tả gần đây về kháng thể đối với một tiểu đơn vị loại T 
của kênh canxi phụ thuộc điện áp CACNA1H trong huyết thanh của hai bệnh nhân mắc rối loạn này đã ủng hộ 
quan điểm này. 

Phù gai thị thỉnh thoảng xuất hiện. Chụp CT và MRI thường quy (có hoặc không thuốc cản quang) và chụp 
động mạch thường bình thường khi được thực hiện giữa các đợt cấp, nhưng hình ảnh học thần kinh trong đợt cấp 
có thể cho thấy não chậm tưới máu mà không làm tăng sự thay đổi hình ảnh chuỗi xung khuếch tán (DWI) và hẹp 
động mạch não. Ngoài ra, phù nề chất xám và tăng cường bắt quang rãnh vỏ đã được mô tả ở một bệnh nhân. Các 
nghiên cứu vi sinh đều cho kết quả bình thường. Điện não đồ (EEG) và chụp cắt lớp vi tính phát xạ đơn photon 
(SPECT) có thể cho thấy các vùng bất thường khu trú phù hợp với các triệu chứng thần kinh khu trú. 

 Đau đầu do quá trình tân sinh nội sọ 
Mô tả: Đau đầu do tân sinh nội sọ. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Tân sinh nội sọ đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc nhiều điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển theo thời gian có liên quan đến tân sinh nội sọ hoặc dẫn đến việc phát hiện 
ra bệnh này. 

2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng xấu đi của tân sinh nội sọ 
3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể về mặt thời gian trong việc điều trị thành công bệnh u tân sinh 

nội sọ 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

7.4.1. Đau đầu do u nội sọ 
 

Mô tả: Đau đầu do một hoặc nhiều khối u nội sọ choáng chỗ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một khối u nội sọ choáng chỗ đã được chứng minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
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1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự phát triển của khối u hoặc dẫn đến việc phát 
hiện ra nó 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng xấu đi của khối u 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể về mặt thời gian khi điều trị thành công khối u 

3. Đau đầu có ít nhất một trong bốn đặc điểm sau: 
a) tiến triển 
b) tệ hơn vào buổi sáng và/hoặc khi nằm 
c) gia tăng khi thực hiện động tác gia tăng áp lực giống nghiệm pháp Valsalva 
d) kèm theo buồn nôn và/hoặc nôn 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Tỷ lệ đau đầu ở bệnh nhân u nội sọ dao động từ 32% đến 71%. Khả năng đau đầu cao hơn ở 
những bệnh nhân trẻ tuổi (bao gồm cả trẻ em), ở những bệnh nhân có tiền sử đau đầu nguyên phát và có khối u 
phát triển nhanh chóng hoặc hố sau hoặc khu trú ở đường giữa. Những bệnh nhân có tiền sử hoặc hiện mắc ung 
thư đau đầu cần được cân nhắc xét nghiệm, khảo sát kỹ. 

7.4.1 Đau đầu do u nội sọ không có đặc điểm đặc trưng riêng, mặc dù sự tiến triển hoặc xấu đi là đặc điểm 
chính. Các triệu chứng gợi ý khác (đau nặng, nặng hơn vào buổi sáng và kèm theo buồn nôn và nôn) không phải 
là bộ ba cổ điển; chúng có nhiều khả năng xảy ra trong bối cảnh tăng áp lực nội sọ và với các khối u hố sau. 

Đau đầu không nhất thiết phải cùng bên với khối u. Các khối lân cận hộp sọ hoặc màng cứng có xu hướng 
liên quan nhiều hơn đến đau đầu cùng bên nhưng tăng áp lực nội sọ gây ra đau đầu lan tỏa hơn. Đau đầu do khối 
u não hiếm khi là triệu chứng duy nhất: đau đầu đơn độc xảy ra ở 2-16% bệnh nhân nhưng các triệu chứng thần 
kinh khác và co giật thường gặp hơn. 
 

7.4.1.1. Đau đầu do nang keo của não thất ba 
 

Mô tả: Đau đầu do nang keo ở não thất ba, biểu hiện rất đặc trưng dưới dạng các cơn tái phát với khởi phát 
như đau đầu sét đánh, thường do thay đổi tư thế hoặc nghiệm pháp Valsalva, và kèm theo suy giảm hoặc mất  
ý thức. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một nang keo của não thất ba đã được chứng minh 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự phát triển của u nang keo hoặc dẫn đến 
việc phát hiện ra nó 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu tái phát, khởi phát như sét đánh và kèm theo suy giảm hoặc mất ý thức 
b) đau đầu hết hoặc cải thiện đáng kể liên quan đến thời gian điều trị thành công u nang keo 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Phần lớn các u nang keo của não thất ba được phát hiện tình cờ, không triệu chứng. Tuy nhiên, 
đôi khi, vị trí của chúng ngay sát lỗ Monro có thể dẫn đến não úng thủy tắc nghẽn đột ngột, gây đau đầu kiểu sét 
đánh và giảm mức độ hoặc mất ý thức. Biểu hiện rất đặc trưng này sẽ giúp chẩn đoán nhanh chóng.  

7.4.1.1. Đau đầu do nang keo của não thất ba là tình trạng cấp cứu đe dọa tính mạng. 

7.4.2. Đau đầu do viêm màng não ung thư 
Mô tả: Đau đầu do viêm màng não do ung thư, thường kèm theo các dấu hiệu của bệnh não và/hoặc liệt các 

dây thần kinh sọ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm màng não do ung thư (với sự hiện diện của khối u hệ thống được biết là có liên quan đến viêm 

màng não do ung thư) đã được chứng minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự phát triển của bệnh viêm màng não do ung 
thư 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
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a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh viêm màng não do 
ung thư trở nên trầm trọng hơn. 

b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng viêm màng não do 
ung thư 

3. đau đầu có liên quan đến liệt dây thần kinh sọ não và/hoặc bệnh não 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

7.4.3. Đau đầu do tăng hoặc giảm tiết vùng dưới đồi hoặc tuyến yên 
 

Mô tả: Đau đầu do adenoma tuyến yên và tăng hoặc giảm tiết vùng dưới đồi hoặc tuyến yên, thường kèm 
theo rối loạn điều hòa nhiệt độ, trạng thái cảm xúc bất thường và/hoặc thay đổi cảm giác khát hoặc thèm ăn. Nó 
thuyên giảm sau khi điều trị thành công nguyên nhân.  
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Tăng hoặc giảm tiết vùng dưới đồi hoặc tuyến yên liên quan đến adenoma tuyến yên đã được  

chứng minh 1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của tăng hoặc giảm tiết vùng dưới đồi 
hoặc tuyến yên 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng tăng hoặc giảm tiết ở 

vùng dưới đồi hoặc tuyến yên. 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện tình trạng tăng hoặc giảm 

tiết ở vùng dưới đồi hoặc tuyến yên. 
3. đau đầu có liên quan đến ít nhất một trong những điều sau đây: 

a) rối loạn điều hòa nhiệt độ 
b) trạng thái cảm xúc bất thường 
c) thay đổi cảm giác khát hoặc thèm ăn 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
1. Bao gồm tăng tiết prolactin, hormone tăng trưởng (GH) và/hoặc hormone kích thích vỏ thượng thận 

(ACTH). 
 

 Đau đầu do tiêm vào khoang dịch não tuỷ 
Mô tả: Đau đầu ở cả tư thế thẳng và nằm, gây ra và xảy ra trong vòng 4 ngày sau khi tiêm vào khoang dịch 

não tuỷ và thuyên giảm trong vòng 14 ngày. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh nhân được tiêm vào khoang dịch não tuỷ 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện trong vòng bốn ngày sau khi tiêm vào dịch não tuỷ 1 
2. đau đầu đã được cải thiện đáng kể trong vòng 14 ngày sau khi tiêm vào dịch não tuỷ 2 
3. dấu hiệu kích thích màng não 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
1. Đau đầu thường xuất hiện trong vòng bốn ngày sau khi tiêm vào dịch não tuỷ và xuất hiện ở cả tư 

thế thẳng và nằm. 
2. Khi đau đầu kéo dài hơn 14 ngày, nên xem xét các chẩn đoán thay thế, chẳng hạn như 7.2.2 Đau 

đầu do rò dịch não tủy (CSF), viêm màng não hoặc bệnh màng não mềm (leptomeningeal). 
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 Đau đầu do cơn co giật động kinh 
Mã hóa ở nơi khác: Khi khi đau đầu giống migraine hoặc đau đầu khác (migraine-like or other headache) 

và động kinh đều là một phần của rối loạn não cụ thể (ví dụ MELAS), cơn đau đầu được mã hóa theo chứng rối 
loạn đó. Khi cơn động kinh xảy ra trong hoặc ngay sau cơn migraine, nó được mã hóa là 1.4.4 Migraine có cơn 
thoáng báo khởi phát co giật. 
 

Mô tả: Đau đầu do cơn động kinh, xảy ra trong và/hoặc sau cơn động kinh và tự khỏi trong vòng vài giờ 
hoặc tối đa ba ngày. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh nhân đang có hoặc vừa mới bị cơn động kinh 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển đồng thời hoặc ngay sau khi bắt đầu cơn động kinh 
2. cơn đau đầu đã tự khỏi sau khi cơn động kinh chấm dứt 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Các báo cáo được ghi chép rõ ràng ủng hộ việc nhận biết các phân nhóm 7.6.1 Đau đầu trong 
động kinh và 7.6.2 Đau đầu sau cơn động kinh , tùy theo mối liên hệ về thời gian của chúng với cơn động kinh. 

Đau đầu trước cơn động kinh cũng đã được mô tả. Trong một nghiên cứu nhỏ trên 11 bệnh nhân động kinh 
cục bộ kháng trị, đau đầu vùng trán thái dương xảy ra cùng bên ở 9 bệnh nhân mắc bệnh động kinh thùy thái 
dương (TLE) và một bên đối diện ở một bệnh nhân mắc TLE và một bệnh nhân mắc bệnh động kinh thùy trán. 
Cần nhiều nghiên cứu hơn để xác định sự tồn tại của đau đầu tiền cơn động kinh, xác định mức độ phổ biến và 
đặc điểm lâm sàng của nó ở những bệnh nhân bị động kinh cục bộ và toàn thể. Đau đầu tiền cơn động kinh cũng 
phải được phân biệt với 1.4.4 Migraine có cơn thoáng báo khởi phát co giật. 
 

7.6.1. Đau đầu trong cơn động kinh 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu Ictal. 
 
Mô tả: Đau đầu do và xảy ra trong cơn động kinh cục bộ, cùng bên với cơn động kinh và thuyên giảm ngay 

tức thì hoặc ngay sau khi cơn động kinh chấm dứt. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh nhân đang bị động kinh cục bộ 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển đồng thời với sự khởi đầu của cơn động kinh cục bộ 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu cùng bên với vùng não sinh động kinh 
b) đau đầu cải thiện đáng kể hoặc hết ngay sau khi cơn động kinh cục bộ chấm dứt 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: 7.6.1 Đau đầu trong cơn động kinh có thể kéo theo các biểu hiện động kinh khác (vận động, cảm 
giác hoặc thần kinh tự chủ). 

Tình trạng này cần được phân biệt với đau đầu động kinh 'thuần túy' hoặc 'đơn độc' xảy ra như một biểu hiện 
động kinh duy nhất và cần chẩn đoán phân biệt với các loại đau đầu khác. 

'Hemicrania epileptica' (nếu được xác nhận là tồn tại) là một biến thể rất hiếm gặp của 7.6.1 Đau đầu trong 
cơn động kinh được đặc trưng bởi vị trí đau đầu cùng bên và cơn kịch phát trên điện não đồ. 
 

7.6.2. Đau đầu sau cơn động kinh 
 

Mô tả: Đau đầu do và xảy ra trong vòng ba giờ sau cơn động kinh và tự khỏi trong vòng 72 giờ sau khi chấm 
dứt cơn động kinh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh nhân gần đây đã bị cơn động kinh cục bộ hoặc toàn thể 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng ba giờ sau khi cơn động kinh chấm dứt 
2. cơn đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ sau khi cơn động kinh chấm dứt 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: 7.6.2 Đau đầu sau cơn động kinh xảy ra ở trên 40% bệnh nhân động kinh thùy thái dương hoặc 
động kinh thùy trán và có tới 60% bệnh nhân động kinh thùy chẩm. Nó xảy ra thường xuyên hơn sau các cơn 
động kinh co cứng-co giật toàn thể hơn các loại động kinh khác. 
 

 Đau đầu do dị tật Chiari loại I (CM1) 
Mô tả: Đau đầu do dị tật Chiari loại I, thường ở vùng chẩm hoặc dưới chẩm, trong thời gian ngắn (dưới 5 

phút) và bị kích thích bởi ho hoặc các nghiệm pháp Valsalva khác. Tình trạng này thuyên giảm sau khi điều trị 
thành công dị tật Chiari. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Dị tật Chiari loại I (CM1) đã được chẩn đoán 1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến CM1 hoặc dẫn đến việc phát hiện ra nó 
b) cơn đau đầu đã hết trong vòng ba tháng sau khi điều trị thành công CM1 

2. Đau đầu có một hoặc nhiều trong ba đặc điểm sau: 
a) khởi phát do ho hoặc các hoạt động giống Valsalva khác 
b) vị trí chẩm hoặc dưới chẩm 
c) kéo dài < 5 phút 

3. đau đầu có liên quan đến các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của thân não, tiểu não, 
dây thần kinh sọ não dưới và/hoặc rối loạn chức năng tủy sống cổ2 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 3 
 

Ghi chú: 
1. Chẩn đoán dị tật Chiari loại I (CM1) bằng MRI yêu cầu amidan tiểu não tụt xuống 5 mm ở đuôi hoặc 

amidan tiểu não tụt xuống 3 mm cộng với sự chen chúc của khoang dưới nhện ở chỗ nối sọ cổ được 
chứng minh bằng sự chèn ép của dịch não tủy (CSF) các khoang phía sau và bên của tiểu não, hoặc giảm 
chiều cao của vùng trên chẩm, hoặc tăng độ dốc của lều tiểu não, hoặc sự gấp khúc của hành não. 

2. Hầu như tất cả (95%) bệnh nhân mắc CM1 đều báo cáo một nhóm gồm năm triệu chứng riêng biệt trở 
lên. 

3. Bệnh nhân có áp lực dịch não tủy thay đổi, tăng trong tăng áp lực nội sọ vô căn (IIH) hoặc giảm do giảm 
áp lực nội sọ tự phát thứ phát do rò rỉ dịch não tủy, có thể chứng minh bằng chứng MRI về tụt amiđan 
thứ phát và CM1. Những bệnh nhân này cũng có thể bị đau đầu liên quan đến ho hoặc các nghiệm pháp 
Valsalva khác và được mã hóa chính xác là 7.1.1 Đau đầu do tăng áp lực nội sọ vô căn hoặc 7.2.3 Đau 
đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát . Do đó, ở tất cả các bệnh nhân bị đau đầu và CM1, phải loại trừ áp 
lực dịch não tủy bất thường. 

 
 

Nhận xét: 7.7 Đau đầu do dị tật Chiari loại I (CM1) thường có mô tả tương tự như 4.1 Đau đầu do ho 
nguyên phát , ngoại trừ, đôi khi, thời gian kéo dài hơn (vài phút thay vì vài giây). 

Các nghiên cứu về tỷ lệ cho thấy thoát vị amidan ít nhất 5 mm ở 0,24–3,6% dân số, với tỷ lệ giảm ở 
tuổi lớn hơn. 

Bối cảnh lâm sàng của CM1 rất quan trọng vì nhiều bệnh nhân trong số này có thể không triệu chứng. 
Dữ liệu về mối liên quan mức độ thoát vị và mức độ nghiêm trọng của đau đầu cũng như mức độ gây tàn 
phế còn mâu thuẫn: bệnh nhân có thể biểu hiện các triệu chứng 'giống Chiari' với tình trạng thoát vị amidan 
tiểu não ít, trong khi những người khác có thể không triệu chứng dù thoát vị lớn. 

Các tiêu chuẩn này cho 7.7 Đau đầu do dị tật Chiari loại I (CM1) cần được xác nhận: cần có các nghiên 
cứu tiền cứu với theo dõi kết cục lâu dài không phẫu thuật và phẫu thuật. Trong khi đó, nên tuân thủ 
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nghiêm ngặt cả tiêu chuẩn lâm sàng và hình ảnh học khi xem xét can thiệp phẫu thuật để tránh một thủ 
thuật không cần thiết có khả năng đáng kể gây ra biến chứng do phẫu thuật. Dữ liệu hiện tại cho thấy rằng, 
ở những bệnh nhân được lựa chọn cẩn thận, đau đầu do ho nhiều hơn đau đầu không liên quan nghiệm 
pháp Valsalva và đau đầu vùng chẩm nhiều hơn không do vùng chẩm, đáp ứng với can thiệp phẫu thuật. 

Dữ liệu mới cho thấy mối quan hệ giữa béo phì và khả năng đau đầu ở CM1; phát hiện này cần có 
nghiên cứu sâu hơn, đặc biệt là từ quan điểm điều trị. 

 
 Đau đầu do rối loạn nội sọ không do mạch máu khác 

Mô tả: Đau đầu do rối loạn nội sọ không do mạch máu khác với những bệnh được mô tả ở trên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một rối loạn nội sọ không do mạch máu được biết là có thể gây đau đầu, ngoài những bệnh được 

mô tả ở trên, đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của rối loạn nội sọ không do mạch 
máu 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu đã phát triển hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng rối loạn 

nội sọ không do mạch máu trở nên trầm trọng hơn. 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện rối loạn nội sọ không do 

mạch máu 
3. Đau đầu có những đặc điểm điển hình của rối loạn nội sọ không do mạch máu 
4. bằng chứng khác tồn tại về quan hệ nhân quả 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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8. Đau đầu do một chất hoặc do cai chất đó 
 

 8.   Đau đầu do một chất hoặc do cai chất đó 
    8.1       Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất 
      8.1.1      Đau đầu do các chất sinh nitric oxide 
        8.1.1.1       Đau đầu tức thì do các chất sinh nitric oxide 
        8.1.1.2       Đau đầu trì hoãn do các chất sinh nitric oxide 
      8.1.2       Đau đầu do chất ức chế Phosphodiesterase (PDE) 
      8.1.3       Đau đầu do carbon monoxide (CO) 
      8.1.4       Đau đầu do rượu 
        8.1.4.1       Đau đầu tức thì do rượu 
        8.1.4.2       Đau đầu trì hoãn do rượu 
      8.1.5       Đau đầu do cocaine 
      8.1.6       Đau đầu do histamine 
        8.1.6.1       Đau đầu tức thì do histamine 
        8.1.6.2       Đau đầu trì hoãn do histamine gây ra 
      8.1.7       Đau đầu do peptide liên quan đến gen Calcitonin (CGRP) gây ra 
        8.1.7.1       Đau đầu tức thì do CGRP gây ra 
        8.1.7.2       Đau đầu trì hoãn do CGRP gây ra 
      8.1.8       Đau đầu do tác nhân tăng huyết áp cấp tính ngoại sinh 
      8.1.9       Đau đầu do thỉnh thoảng sử dụng thuốc không điều trị đau đầu 
      8.1.10       Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu 
      8.1.11       Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với chất khác 
    8.2       Đau đầu do lạm dụng thuốc (MOH) 
      8.2.1       Đau đầu do lạm dụng Ergotamine 
      8.2.2       Đau đầu do lạm dụng triptan 
      8.2.3       Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau không opioid 
        8.2.3.1      Đau đầu do lạm dụng Paracetamol (acetaminophen) 
        8.2.3.2       Đau đầu do lạm dụng thuốc kháng viêm không steroid (NSAID) 
          8.2.3.2.1       Đau đầu do lạm dụng axit acetylsalicylic 
        8.2.3.3       Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau không chứa opioid khác 
      8.2.4       Đau đầu do lạm dụng opioid 
      8.2.5       Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau kết hợp 
      8.2.6       Đau đầu do lạm dụng thuốc do kết hợp nhiều nhóm thuốc mà không lạm dụng đơn lẻ 
      8.2.7       Đau đầu do lạm dụng nhiều nhóm thuốc không xác định hoặc chưa được xác minh 
      8.2.8       Đau đầu do lạm dụng thuốc do thuốc khác 
    8.3       Đau đầu do cai chất 
      8.3.1       Đau đầu do cai caffein 
      8.3.2       Đau đầu do cai opioid 
      8.3.3       Đau đầu do cai estrogen 
      8.3.4       Đau đầu do ngừng sử dụng chất khác thường xuyên 

 
 



ICHD-3  138 
 
 

© International Headache Society 2018 

Được mã hóa ở nơi khác: 
7.1.2 Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát do nguyên nhân chuyển hóa, độc chất hoặc nội tiết tố; 7.3.2 

Đau đầu do viêm màng não vô khuẩn (không nhiễm trùng). 
 
Nhận xét chung 

 
Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Các quy tắc chung để áp dụng cho các rối loạn khác cũng 

áp dụng với một số điều chỉnh cho chẩn đoán 8. Đau đầu do một chất hoặc do cai chất đó. 
 

1. Khi một đau đầu mới xuất hiện lần đầu tiên có liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với việc tiếp xúc hoặc 
cai một chất nào đó, nó được mã hóa là cơn đau đầu thứ phát do tiếp xúc hoặc cai chất đó. Điều này vẫn 
đúng khi cơn đau đầu mới có đặc điểm của bất kỳ chứng rối loạn đau đầu nguyên phát nào được phân loại 
trong Phần Một của ICHD-3. 

2. Khi đau đầu có sẵn với các đặc điểm của rối loạn đau đầu nguyên phát trở thành mạn tính hoặc trở nên 
trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc 
nhiều hơn), có liên quan chặt chẽ về mặt thời gian với việc tiếp xúc hoặc cai một chất. Cả chẩn đoán đau 
đầu ban đầu và chẩn đoán 8. Đau đầu do một chất hoặc do cai chất đó (hoặc một trong các nhóm hoặc 
phân nhóm của nó) phải được đưa ra, với điều kiện là có bằng chứng rõ ràng cho thấy việc tiếp xúc hoặc 
cai chất đó có thể gây ra đau đầu. 

3. Một số phân nhóm thể của đau đầu do tiếp xúc với một dược chất xảy ra vài giờ sau khi tiếp xúc và chỉ ở 
bệnh nhân bị rối loạn đau đầu nguyên phát, có biểu hiện giống với loại đau đầu nguyên phát đó. Đau đầu 
này được cho là khác biệt về mặt cơ chế, phản ứng với một kích thích phi sinh lý và do đó được coi là thứ 
phát. Cần đưa ra chẩn đoán cho cả rối loạn đau đầu nguyên phát và phân nhóm thể thích hợp của 8.1 Đau 
đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất . 

 
 
Giới thiệu 

Bệnh nhân 1. Migraine phản ứng rất nhanh về mặt sinh lý và có lẽ cả về mặt tâm lý với nhiều loại kích thích 
bên trong và bên ngoài. Rượu, thực phẩm và phụ gia thực phẩm, việc sử dụng và cai thuốc và hóa chất đều đã 
được báo cáo là gây ra hoặc kích hoạt migraine ở những người nhạy cảm này. 

Mối liên quan giữa đau đầu và chất thường mang tính giai thoại. Phần lớn đã dựa trên các báo cáo về phản 
ứng có hại của thuốc. Tuy nhiên, mối liên quan không chứng minh được mối quan hệ nhân quả hay loại trừ sự 
cần thiết phải xem xét các nguyên nhân khác. Bởi vì khi các sự kiện thông thường xảy ra thường xuyên nên mối 
liên quan giữa đau đầu và việc tiếp xúc với một chất có thể chỉ là sự trùng hợp ngẫu nhiên. Đau đầu có thể xảy ra 
một cách tình cờ. Đau đầu có thể là triệu chứng của một bệnh toàn thân và các loại thuốc dùng để điều trị tình 
trạng này sẽ gây ra đau đầu. Đặc biệt, trong các thử nghiệm thuốc điều trị migraine cấp tính, đau đầu cũng như 
các triệu chứng liên quan được liệt kê là phản ứng có hại của thuốc mặc dù đây là triệu chứng của rối loạn được 
điều trị chứ không phải là kết quả của điều trị. Một số rối loạn có thể dễ dẫn đến đau đầu liên quan đến thuốc. Mặt 
dù, khi đứng riêng thì thuốc cũng như bệnh lý này đều không gây ra đau đầu. 

Tiêu chuẩn chung cho các rối loạn đau đầu được liệt kê ở đây là: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đã xảy ra việc sử dụng, tiếp xúc hoặc cai một chất được biết là có thể gây đau đầu 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến việc sử dụng, tiếp xúc hoặc cai chất này 
2. một trong những điều sau đây: 

a) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể trong thời gian ngắn sau khi ngừng sử dụng hoặc tiếp 
xúc với chất này 

b) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể trong một khoảng thời gian xác định sau khi cai chất 
này 

3. đau đầu có những đặc điểm điển hình cho việc sử dụng, tiếp xúc hoặc cai chất này 
4. tồn tại bằng chứng khác về quan hệ nhân quả 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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 Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất 
Mô tả: Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất, khởi phát ngay tức thì hoặc trong vòng vài giờ. 

 
Nhận xét: 8.1 Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất có thể là tác dụng không mong muốn của một 

chất đó khi sử dụng trong điều trị thông thường hoặc trong các nghiên cứu thực nghiệm hoặc gây ra do một chất 
độc hại. 

Đau đầu là một tác dụng phụ đã được ghi nhận ở nhiều loại thuốc, thường chỉ phản ánh tỷ lệ đau đầu trong 
dân số nghiên cứu cao. Chỉ khi nó xảy ra thường xuyên hơn sau khi dùng thuốc có hoạt tính (active drug) hơn là 
sau khi dùng giả dược (placebo) trong các thử nghiệm mù đôi có đối chứng thì đau đầu mới được coi là một tác 
dụng phụ thực sự. Thiết kế mù đôi cũng có thể được sử dụng thực nghiệm để nghiên cứu mối quan hệ giữa tác 
dụng của thuốc và đau đầu. Trong một số trường hợp, ví dụ như chất sinh oxit nitric (NO), những nghiên cứu như 
vậy đã dẫn đến sự hiểu biết sâu sắc hơn về sự liên quan của các cơ chế dẫn truyền thần kinh trong các bệnh đau 
đầu nguyên phát. 

Nói chung, những người bị 1. Migraine dễ bị đau đầu như vậy hơn nhiều so với những người khác và điều 
này cũng có thể đúng với những người bị 2. Đau đầu kiểu căng thẳng hoặc 3.1. Đau đầu cụm. Một số chất, chẳng 
hạn như chất sinh NO và histamine, gây ra cơn đau đầu tức thì ở cả những người tình nguyện bình thường và 
những bệnh nhân migraine. Tuy nhiên, hiện nay rõ ràng là những người mắc các rối loạn đau đầu nguyên phát 
cũng có thể bị đau đầu trì hoãn, từ một đến vài giờ sau khi chất này đã được loại bỏ khỏi máu. 

Kiến thức về tác dụng gây đau đầu tiềm ẩn của các chất trong sử dụng lâm sàng là rất quan trọng để phân 
loại các chất này một cách thích hợp. Sự kết hợp như rượu và disulfiram có thể gây đau đầu trong khi các thuốc 
riêng lẻ thì không. 

Nghịch lý thay, đau đầu mà hầu hết mọi người gặp phải sau khi uống nhiều rượu lại có thể là một đặc điểm 
tích cực vì nó khuyến khích việc tránh uống quá nhiều rượu. 

Những chất gây đau đầu do tác dụng độc hại của chúng, chẳng hạn như carbon monoxide, không thể nghiên 
cứu bằng thực nghiệm. Do đó, mối quan hệ nhân quả giữa phơi nhiễm và đau đầu phải được chứng minh trong 
các trường hợp lâm sàng khi chất này bị phơi nhiễm do tai nạn hoặc nhằm mục đích tự sát. 
 

8.1.1. Đau đầu do các chất sinh nitric oxide (NO) 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra ngay tức thì hoặc sau một thời gian trì hoãn do tiếp xúc cấp tính với chất sinh oxide 
nitric. Đau đầu hết một cách tự nhiên. 
 

Nhận xét: 8.1.1 Đau đầu do các chất sinh nitric oxide (NO) thường ở vùng trán thái dương và dạng mạch 
đập. Tất cả các chất sinh NO (ví dụ amyl nitrat, erythrityl tetranitrate, pentaerythrityl tetranitrate, glyceryl trinitrate 
(GTN), isosorbide mono- hoặc dinitrate, natri nitroprusside, mannitol hexanitrate) có thể gây đau đầu cho phân 
nhóm  này. 

GTN gây đau đầu tức thì ở hầu hết những người bình thường, nhưng cũng có thể gây đau đầu trì hoãn ở 
những người mắc 1. Migraine đáp ứng các tiêu chuẩn chẩn đoán cho 1.1 Migraine không cơn thoáng báo. Ở 
những người bị 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính, GTN đã được chứng minh là gây ra cơn đau đầu trì hoãn 
có đặc điểm 2. Đau đầu kiểu căng thẳng (tác dụng này chưa được biết rõ ở những người bị 2.1 Đau đầu kiểu căng 
thẳng từng đợt không thường xuyên hoặc 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên). Những cơn đau 
đầu trì hoãn này xảy ra trung bình từ 5 đến 6 giờ sau khi tiếp xúc. Những người bị 3.1 Đau đầu cụm chỉ phát triển 
cơn đau đầu trì hoãn trong các giai đoạn chuỗi (cluster period): GTN thường gây ra cơn đau đầu cụm từ một đến 
hai giờ sau khi uống. 

Đau đầu là tác dụng phụ của việc sử dụng nitroglycerine trong điều trị. Với việc sử dụng lâu dài, khả năng 
dung nạp sẽ phát triển trong vòng một tuần và cơn đau đầu do GTN gây ra sẽ biến mất ở hầu hết bệnh nhân trong 
thời gian này. Các chất sinh NO khác được sử dụng trong điều trị cũng có thể gây đau đầu. Isosorbide mononitrate 
là chất được nghiên cứu của một nghiên cứu mù đôi chính thức có đối chứng với giả dược và gây đau đầu kéo dài 
hơn nhiều so với GTN do tác dụng giải phóng NO chậm của nó. 
 

8.1.1.1. Đau đầu tức thì do các chất sinh nitric oxide 
 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do nitroglycerine; đau đầu thuốc nổ (dynamite headache), 
đau đầu với xúc xích ( hot dog headache) 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Sự hấp thụ của chất sinh nitric oxide (NO) đã xảy ra 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện trong vòng một giờ sau khi hấp thụ chất sinh NO 
2. đau đầu đã thuyên giảm trong vòng một giờ sau khi việc giải phóng NO kết thúc 
3. đau đầu có ít nhất một trong bốn đặc điểm sau: 

a) hai bên 
b) cường độ nhẹ đến trung bình 
c) dạng mạch đập 
d) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

8.1.1.2. Đau đầu trì hoãn do các chất sinh nitric oxide 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu ở người bị ảnh hưởng bởi rối loạn đau đầu nguyên phát và có đặc điểm của loại đau đầu đó 

đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Sự hấp thụ của chất sinh nitric oxide (NO) đã xảy ra 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện trong vòng 2–12 giờ sau khi tiếp xúc với chất sinh NO và sau khi chất NO 
được đào thải khỏi máu 

2. đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ sau khi tiếp xúc 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 

 
Ghi chú: 

1. Về mặt hiện tượng học, 8.1.1.2 Đau đầu trì hoãn do các chất sinh nitric oxide giống với loại đau đầu 
nguyên phát của bệnh nhân, nhưng được coi là thứ phát, do thuốc. Bệnh nhân nên được mã hóa cả đau 
đầu nguyên phát và 8.1.1.2 Đau đầu trì hoãn do các chất sinh nitric oxide. 

 
Nhận xét: Trong khi 8.1.1.2 Đau đầu trì hoãn do các chất sinh nitric oxide chỉ xảy ra ở người bị ảnh hưởng 

bởi chứng rối loạn đau đầu nguyên phát và giống về mặt hiện tượng học với loại đau đầu đó, người ta cho rằng 
nó khác biệt về mặt cơ chế học. 
 

8.1.2. Đau đầu do chất ức chế Phosphodiesterase (PDE) 
 

Mô tả: Đau đầu do uống thuốc ức chế phosphodiesterase, tự khỏi trong vòng 72 giờ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Chất ức chế Phosphodiesterase (PDE) đã được sử dụng 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện trong vòng 5 giờ sau khi dùng thuốc ức chế PDE 
2. đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ kể từ khi khởi phát 
3. Đau đầu có ít nhất một trong bốn đặc điểm sau: 

a) hai bên  
b) cường độ nhẹ đến trung bình 
c) dạng mạch đập  
d) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Phosphodiesterase (PDE) là enzyme phân hủy cGMP và cAMP. Các chất ức chế PDE-5, sildenafil 
và dipyridamole, làm tăng nồng độ cGMP và/hoặc cAMP. Kết quả là cơn đau đầu thường giống như kiểu căng 
thẳng, nhưng ở những người bị 1. Migraine (những người nên được cảnh báo về tác dụng phụ này) thì nó có các 
đặc điểm của 1.1 Migraine không cơn thoáng báo . 
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8.1.3. Đau đầu do carbon monoxide (CO). 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu của công nhân kho hàng 
 
Mô tả: Đau đầu do tiếp xúc với carbon monoxide, tự khỏi trong vòng 72 giờ sau khi loại bỏ nó. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu hai bên đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đã xảy ra phơi nhiễm với carbon monoxide (CO) 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện trong vòng 12 giờ sau khi tiếp xúc với CO 
2. cường độ đau đầu thay đổi tùy theo mức độ nghiêm trọng của ngộ độc CO 
3. đau đầu đã khỏi trong vòng 72 giờ sau khi đào thải CO 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Thông thường, nồng độ carboxyhaemoglobin từ 10–20% gây đau đầu nhẹ mà không có triệu 
chứng về tiêu hóa hoặc thần kinh, mức 20–30% gây đau đầu theo nhịp mạch vừa phải và khó chịu, và mức 30–
40% gây đau đầu dữ dội kèm theo buồn nôn, nôn và mờ mắt. Ở mức trên 40%, đau đầu thường không được báo 
cáo bởi người bệnh do sự thay đổi ý thức. 

Hiện không nghiên cứu tốt nào về tác động lâu dài của ngộ độc CO đối với đau đầu, nhưng có một số bằng 
chứng về chứng đau đầu mạn tính sau nhiễm độc CO. 
 

8.1.4. Đau đầu do rượu 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra ngay hoặc sau khi uống rượu (thường dưới dạng đồ uống có cồn). Đau đầu tự khỏi. 
 

8.1.4.1. Đau đầu tức thì do rượu. 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do cocktail (Cocktail headache). 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đã uống rượu 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng ba giờ sau khi uống rượu 
2. cơn đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ sau khi ngừng uống rượu 
3. Đau đầu có ít nhất một trong ba đặc điểm sau: 

a) hai bên 
b) dạng mạch đập 
c) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: 8.1.4.1 Đau đầu tức thì do rượu hiếm gặp hơn nhiều so với 8.1.4.2 Đau đầu trì hoãn do rượu. 
Liều lượng rượu hiệu quả gây ra migraine rất khác nhau: ở những người mắc 1. Migraine, đôi khi đau đầu có thể 
xuất hiện khi lượng rượu rất nhỏ trong khi ở những thời điểm khác họ có thể dung nạp rượu ở mức độ tương tự 
như những người không bị migraine. 
 

8.1.4.2. Đau đầu trì hoãn do rượu 
 

Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do nôn nao (hang over headache) 
 

Mô tả: Đau đầu sau nhiều giờ do uống rượu (thường ở dạng đồ uống có cồn). Nó tự khỏi trong vòng 72 giờ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đã uống rượu 
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C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 
1. đau đầu xuất hiện trong vòng 5–12 giờ sau khi uống rượu 
2. đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ kể từ khi khởi phát 
3. Đau đầu có ít nhất một trong ba đặc điểm sau: 

a) dai bên 
b) dạng mạch đập 
c) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Nhận xét: 8.1.4.2 Đau đầu trì hoãn do rượu là một trong những cơn đau đầu thứ phát thường gặp nhất. Liệu 
đau đầu trì hoãn là một tác dụng độc hại hay là biểu hiện của các cơ chế tương tự như trong 8.1.1.2 Đau đầu trì 
hoãn do các chất sinh nitric oxide gây ra là một câu hỏi chưa được giải đáp. 
 

8.1.5. Đau đầu do cocaine 
 

Mô tả: Đau đầu xuất hiện trong vòng một giờ sau khi sử dụng cocaine bằng bất kỳ đường nào. Nó tự khỏi 
trong vòng 72 giờ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cocaine đã được sử dụng bằng bất kỳ đường nào 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng một giờ sau khi dùng cocaine 
2. đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ sau khi dùng cocaine 
3. đau đầu có ít nhất một trong bốn đặc điểm sau: 

a) hai bên 
b) cường độ nhẹ đến trung bình 
c) dạng mạch đập 
d) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Các đường sử dụng cocaine chính là qua đường uống ('nhai'), qua đường mũi ('khịt mũi'), tiêm 
tĩnh mạch (mainlining) và qua đường hô hấp (hút thuốc). 
 

8.1.6. Đau đầu do histamine 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra ngay tức thì hoặc sau đó do tiếp xúc cấp tính với histamine. Đau đầu tự khỏi một 
cách tự nhiên. 
 

Nhận xét: Histamine có tác dụng tương tự dù được tiêm dưới da, qua đường hô hấp hay tiêm tĩnh mạch. Cơ 
chế này chủ yếu được thực hiện qua trung gian thụ thể H1 và gần như bị chặn hoàn toàn bởi mepyramine. 

Histamine gây đau đầu ngay tức thì ở hầu hết mọi người, nhưng cũng có thể gây đau đầu trì hoãn ở những 
người mắc 1. Migraine, đáp ứng các tiêu chuẩn chẩn đoán cho 1.1 Migraine không cơn thoáng báo. Ở những 
người bị 2. Đau đầu kiểu căng thẳng, histamine có thể gây ra cơn đau đầu trì hoãn có đặc điểm của chứng rối loạn 
đó. Những cơn đau đầu trì hoãn xảy ra trung bình từ 5 đến 6 giờ sau khi tiếp xúc. Những người bị 3.1 Đau đầu 
cụm phát triển đau đầu trì hoãn với đặc điểm của rối loạn đó chỉ trong các giai đoạn chuỗi (cluster period), thường 
là từ một đến hai giờ sau khi tiếp xúc. 
 

8.1.6.1. Đau đầu tức thì do histamine 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Histamine đã được sử dụng 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 



ICHD-3  143 
 
 

© International Headache Society 2018 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng một giờ sau khi hấp thụ histamine 
2. đau đầu đã hết trong vòng một giờ sau khi ngừng hấp thụ histamine 
3. Đau đầu có ít nhất một trong bốn đặc điểm sau: 

a) hai bên 
b) cường độ nhẹ đến trung bình 
c) dạng mạch đập 
d) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

8.1.6.2. Đau đầu trì hoãn do histamine gây ra 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu ở người bị ảnh hưởng bởi các rối loạn đau đầu nguyên phát và có đặc điểm của loại đau đầu 

đó đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Histamine đã được sử dụng 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện trong vòng 2–12 giờ sau khi dùng histamine 
2. đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ sau khi dùng histamine 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1. Về mặt hiện tượng học, 8.1.6.2 Đau đầu trì hoãn do histamine gây ra giống với loại đau đầu nguyên 

phát của bệnh nhân, nhưng được coi là thứ phát, do thuốc. Bệnh nhân nên được mã hóa cả đau đầu 
nguyên phát và 8.1.6.2 Đau đầu trì hoãn do histamine gây ra. 

 
Nhận xét: Trong khi 8.1.6.2 Đau đầu trì hoãn do histamine gây ra chỉ xảy ra ở người bị ảnh hưởng bởi các 

rối loạn đau đầu nguyên phát và giống với loại đau đầu đó về mặt hiện tượng học, người ta cho rằng nó khác biệt 
về mặt cơ chế. 
 

8.1.7. Đau đầu do peptide liên quan đến gen Calcitonin (CGRP) gây ra 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra ngay tức thì hoặc sau một thời gian trì hoãn do tiếp xúc cấp tính với peptide liên quan 
đến gen calcitonin (Calcitonin Gene-Related Peptide, CGRP). Đau đầu sẽ tự thuyên giảm. 
 

Nhận xét: Peptide liên quan đến gen Calcitonin (CGRP), được tiêm truyền, gây đau đầu ngay tức thì. Nó 
cũng có thể gây đau đầu trì hoãn ở những người mắc 1. Migraine, trung bình từ 5 đến 6 giờ sau khi tiếp xúc, đáp 
ứng tiêu chuẩn chẩn đoán cho 1.1 Migraine không cơn thoáng báo . 

Ngày càng có nhiều thuốc đối kháng thụ thể CGRP được cho là có hiệu quả trong điều trị cấp tính migraine. 
 

8.1.7.1. Đau đầu tức thì do CGRP gây ra 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Peptide liên quan đến gen Calcitonin (CGRP) đã được sử dụng 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng một giờ sau khi hấp thụ CGRP 
2. đau đầu đã hết trong vòng một giờ sau khi ngừng hấp thu CGRP 
3. Đau đầu có ít nhất một trong bốn đặc điểm sau: 

a) hai bên 
b) cường độ nhẹ đến trung bình 
c) dạng mạch đập 
d) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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8.1.7.2. Đau đầu trì hoãn do CGRP gây ra 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu ở người bị ảnh hưởng bởi 1. Migraine và với đặc điểm của cơn đau đầu này đáp ứng tiêu 

chuẩn C 
B. Peptide liên quan đến gen Calcitonin (CGRP) đã được sử dụng 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng 2–12 giờ sau khi dùng CGRP 
2. đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ sau khi ngừng sử dụng CGRP 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1. Về mặt hiện tượng học, 8.1.7.2 Đau đầu trì hoãn do CGRP gây ra giống như migraine, nhưng được coi 

là cơn đau thứ phát do thuốc. Bệnh nhân nên được mã hóa cả loại hoặc loại phụ thích hợp là 1. Migraine và 8.1.7.2 
Đau đầu trì hoãn do CGRP. 
 

Nhận xét: Trong khi 8.1.7.2 Đau đầu trì hoãn do CGRP chỉ xảy ra ở người bị ảnh hưởng bởi 1. Migraine 
và hiện tượng học giống với loại đau đầu này, người ta cho rằng nó khác biệt về mặt cơ chế. 
 

8.1.8. Đau đầu do tác nhân tăng huyết áp cấp tính ngoại sinh 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra do và trong khi tăng huyết áp cấp tính do một tác nhân tăng huyết áp ngoại sinh gây 
ra. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Huyết áp tăng cấp tính sau khi dùng chất tăng huyết áp ngoại sinh 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã xảy ra trong vòng một giờ sau khi dùng thuốc tăng huyết áp 
2. đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ sau khi ngừng dùng thuốc tăng huyết áp 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

8.1.9. Đau đầu do thỉnh thoảng sử dụng thuốc không điều trị đau đầu 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra như một tác dụng phụ cấp tính sau khi thỉnh thoảng sử dụng một loại thuốc không 
nhằm mục đích điều trị đau đầu. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một hoặc nhiều liều thuốc đã được sử dụng cho các mục đích khác ngoài việc điều trị đau đầu 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng vài phút đến vài giờ sau khi uống 
2. đau đầu đã thuyên giảm trong vòng 72 giờ sau khi ngừng uống 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: 8.1.9 Đau đầu do thỉnh thoảng sử dụng thuốc không điều trị đau đầu đã được báo cáo là tác dụng 
phụ sau khi sử dụng nhiều loại thuốc. Sau đây là những thuóc thường gặp nhất: atropine, digitalis, disulfiram, 
hydralazine , imipramine, nicotine, nifedipine, nimodipine, sildenafil. 

Các đặc điểm đau đầu không được xác định rõ ràng trong tài liệu và có thể phụ thuộc vào loại thuốc, nhưng 
trong hầu hết các trường hợp, đau đầu là đau âm ỉ, liên tục, lan tỏa và có cường độ từ trung bình đến nặng. 
 

8.1.10. Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu 
Được mã hóa ở nơi khác: Đau đầu xuất hiện như một biến chứng của việc lạm dụng thuốc đau đầu cấp tính 
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trong thời gian dài bởi bệnh nhân có rối loạn đau đầu được mã hóa là 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc hoặc một 
trong các phân nhóm của nó. 

Đau đầu xảy ra trong khoảng thời gian không dùng thuốc tránh thai kết hợp bằng đường uống được mã hóa 
là 8.3.3 Đau đầu do cai estrogen . 
 

Mô tả: Đau đầu xuất hiện như một tác dụng phụ khi sử dụng thuốc lâu dài cho các mục đích khác ngoài điều 
trị đau đầu. Tình trạng đau đầu có thể không đảo ngược 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu ≥ 15 ngày/tháng đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Việc sử dụng thuốc lâu dài không nhằm mục đích điều trị đau đầu. 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến thời điểm bắt đầu dùng thuốc 
2. một hoặc nhiều điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể sau khi tăng liều thuốc 
b) đau đầu đã được cải thiện hoặc thuyên giảm đáng kể sau khi giảm liều thuốc 
c) đau đầu đã khỏi sau khi ngừng thuốc 

3. thuốc được công nhận là gây đau đầu ở, ít nhất một số người, khi sử dụng lâu dài 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Liều lượng và thời gian sử dụng hoặc tiếp xúc lâu dài có thể dẫn đến đau đầu khác nhau tùy theo 

từng loại thuốc. Tương tự, thời gian cần thiết để hết đau đầu cũng khác nhau – nếu hiệu ứng có thể đảo ngược. 
Hormon ngoại sinh, thường được sử dụng để tránh thai hoặc làm liệu pháp thay thế hormone, là thuốc không 

điều trị đau đầu; do đó, 8.1.10 Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu giờ đây được coi là đau 
đầu xuất hiện như một tác dụng phụ trong quá trình điều trị bằng hormone (trước đây được mã hóa là 8.1.12 Đau 
đầu do hormone ngoại sinh). Việc sử dụng thường xuyên các hormone ngoại sinh có thể làm tăng tần suất hoặc 
phát triển mới cơn migraine hoặc các loại đau đầu khác. Nguyên tắc chung được áp dụng là, khi cơn đau đầu xảy 
ra lần đầu tiên có liên quan chặt chẽ về thời gian với việc sử dụng thường xuyên các hormone ngoại sinh, thì nó 
được mã hóa là 8.1.10 Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu. Khi cơn đau đầu có sẵn với đặc 
điểm của rối loạn đau đầu nguyên phát trở thành mạn tính hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa 
là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn), có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian 
với việc sử dụng thường xuyên các hormone ngoại sinh, cả hai chẩn đoán cần đưa ra bao gồm chẩn đoán đau đầu 
ban đầu và chẩn đoán 8.1.10 Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu. Tuy nhiên, đau đầu chỉ 
xảy ra trong khoảng thời gian không dùng thuốc tránh thai kết hợp được mã hóa là 8.3.3 Đau đầu do ngừng 
estrogen . 

Mặt khác, 8.1.10 Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu có thể là do tác dụng dược lý 
trực tiếp của thuốc, chẳng hạn như co mạch gây tăng huyết áp ác tính hoặc do tác dụng phụ như tăng áp nội sọ do 
thuốc gây ra. Loại thứ hai là một biến chứng được công nhận của việc sử dụng lâu dài các steroid nhân tạo, 
amiodarone, lithium cacbonat, axit nalidixic, liệu pháp thay thế hormone tuyến giáp, tetracycline và minocycline. 
 

8.1.11. Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với chất khác 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra trong hoặc ngay sau đó và gây ra bởi việc sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất không 
phải những chất được mô tả ở trên, bao gồm thảo dược, động vật hoặc các chất hữu cơ hoặc vô cơ khác được bác 
sĩ hoặc người không phải bác sĩ sử dụng với mục đích chữa bệnh, mặc dù không được cấp phép như các sản phẩm 
thuốc. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đã xảy ra phơi nhiễm với chất khác với chất được mô tả ở trên 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng 12 giờ sau khi tiếp xúc 
2. đau đầu đã hết trong vòng 72 giờ sau khi tiếp xúc 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: 8.1.11 Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với chất khác bao gồm đau đầu do thảo dược, động vật 
hoặc các chất hữu cơ hoặc vô cơ khác do bác sĩ hoặc người không phải bác sĩ cung cấp với mục đích chữa bệnh 
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mặc dù không được cấp phép là sản phẩm thuốc. Đau đầu này đã được ghi nhận trong một số báo cáo sau khi tiếp 
xúc với một số chất hữu cơ và vô cơ khác. Những trường hợp sau đây thường được nêu ra nhất: 

• Các hợp chất vô cơ: asen, borat, bromat, clorat, đồng, iốt, chì, lithium, thủy ngân, tolazoline 
hydrochloride. 

• Các hợp chất hữu cơ: anilin, nhựa thơm (balsam), long não (camphor), cacbon disulfua, cacbon 
tetraclorua, chlordecone, EDTA, heptaclo, hydrogen sulfide, dầu hỏa (kerosene), rượu chuỗi dài, rượu 
metyl, metyl bromua, metyl clorua, metyl iot, naphtalen, các hợp chất hữu cơ photpho (parathion, 
pyrethrum).  

Các đặc điểm của 8.1.11 Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với chất khác không được xác định rõ ràng trong 
tài liệu và gần như chắc chắn thay đổi tùy theo tác nhân. Trong hầu hết các trường hợp, nó âm ỉ, lan tỏa, liên tục 
và có cường độ từ trung bình đến nặng. 
 

 Đau đầu do lạm dụng thuốc (MOH) 
Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do thuốc; đau đầu do lạm dụng thuốc; cơn đau đầu dội 

(rebound headache) 
 

Mã hóa ở nơi khác: Bệnh nhân bị đau đầu nguyên phát từ trước, liên quan đến việc lạm dụng thuốc, phát 
triển một loại đau đầu mới hoặc tình trạng đau đầu trước đó trở nên trầm trọng hơn đáng kể, trong cả hai trường 
hợp, đáp ứng các tiêu chuẩn cho 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc (hoặc một trong các phân nhóm của nó) nên 
được đưa ra cả chẩn đoán này và chẩn đoán đau đầu đã có từ trước. Những bệnh nhân đáp ứng cả hai tiêu chuẩn 
1.3 Migraine mạn tính và 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc nên được chẩn đoán cả hai. 

 
Mô tả: Đau đầu xảy ra từ 15 ngày/tháng trở lên ở bệnh nhân đã có sẵn rối loạn đau đầu nguyên phát và là 

hậu quả do sử dụng quá mức thường xuyên thuốc đau đầu cấp tính hoặc có triệu chứng (từ 10 ngày trở lên hoặc 
15 ngày/tháng trở lên, tùy thuộc vào thuốc) trong hơn ba tháng. MOH thường, nhưng không phải luôn luôn, hồi 
phục sau khi ngừng lạm dụng thuốc. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu xảy ra ≥ 15 ngày/tháng ở bệnh nhân có rối loạn đau đầu từ trước 
B. Thường xuyên lạm dụng một hoặc nhiều loại thuốc dùng để điều trị cấp tính và/ hoặc điều trị triệu 

chứng đau đầu trong > 3 tháng 1–3 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Bệnh nhân nên được mã hóa cho một hoặc nhiều phân nhóm của 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 

theo (các) loại thuốc cụ thể bị lạm dụng và tiêu chuẩn cho từng loại dưới đây. Ví dụ, một bệnh nhân 
đáp ứng các tiêu chuẩn về 8.2.2 Đau đầu do lạm dụng triptan và các tiêu chuẩn cho một trong các 
phân nhóm thể của 8.2.3 Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau không opioid nên nhận cả hai mã 
này. Trường hợp ngoại lệ xảy ra khi bệnh nhân lạm dụng thuốc giảm đau phối hợp được mã hóa là 
8.2.5 Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau kết hợp và không theo từng thành phần của thuốc giảm 
đau phối hợp. 

2. Bệnh nhân sử dụng nhiều loại thuốc để điều trị cấp tính hoặc điều trị triệu chứng đau đầu có thể 
dẫn đến lạm dụng thuốc mặc dù không loại thuốc hoặc nhóm thuốc riêng lẻ nào bị lạm dụng; những 
bệnh nhân như vậy nên được mã hóa 8.2.6 Đau đầu do lạm dụng thuốc do kết hợp nhiều nhóm 
thuốc mà không lạm dụng đơn lẻ. 

3. Những bệnh nhân rõ ràng đang lạm dụng nhiều loại thuốc để điều trị đau đầu cấp tính hoặc triệu 
chứng nhưng không thể giải thích đầy đủ về tên và/hoặc số lượng của thuốc đang dùng sẽ được mã 
hóa 8.2.7 Đau đầu do lạm dụng thuốc do lạm dụng nhiều nhóm thuốc không xác định hoặc chưa 
được xác minh cho đến khi có thông tin tốt hơn có sẵn. Trong hầu hết các trường hợp, điều này đòi 
hỏi phải theo dõi nhật ký đau đầu. 

 
 

Nhận xét: 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc là sự tương tác giữa một tác nhân trị liệu được sử dụng quá mức 
(therapeutic agent used excessively) và một bệnh nhân nhạy cảm (susceptible patient). Trong số những người 
được chẩn đoán đau đầu nguyên phát trước đó, hầu hết đều có 1. Migraine hoặc 2. Đau đầu kiểu căng thẳng (hoặc 
cả hai); chỉ một thiểu số nhỏ có các rối loạn đau đầu nguyên phát khác như 3.1.2 Đau đầu cụm mạn tính hoặc 4.10 
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Đau đầu hằng ngày dai dẳng mới xuất hiện . 
Chẩn đoán 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc là cực kỳ quan trọng về mặt lâm sàng. Bằng chứng dịch tễ học 

từ nhiều nước cho thấy hơn một nửa số người bị đau đầu từ 15 ngày/tháng trở lên là có đau đầu do lạm dụng 
thuốc. Bằng chứng lâm sàng cho thấy phần lớn bệnh nhân mắc rối loạn này sẽ cải thiện sau khi ngừng sử dụng 
thuốc quá mức, cũng như khả năng đáp ứng của họ với các điều trị phòng ngừa. Lời khuyên đơn giản về nguyên 
nhân và hậu quả của 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc là một phần thiết yếu trong điều trị và có thể mang lại thành 
công trong chăm sóc ban đầu. Sấp tài liệu để giải thích thường là tất cả những gì cần thiết để ngăn ngừa hoặc 
ngừng sử dụng thuốc quá mức. Phòng ngừa đặc biệt quan trọng ở những bệnh nhân dễ bị đau đầu thường xuyên. 

Hành vi của một số bệnh nhân bị 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc tương tự như hành vi được thấy ở những 
người nghiện ma túy khác, và thang điểm Mức độ Nghiêm trọng của Sự phụ thuộc (Severity of Dependence Scale, 
SDS) là một yếu tố dự báo quan trọng về việc lạm dụng thuốc ở những bệnh nhân đau đầu. 

Trong các tiêu chuẩn dưới đây dành cho các phân nhóm khác nhau, số ngày sử dụng thuốc cụ thể được coi 
là lạm dụng dựa trên ý kiến chuyên gia hơn là dựa trên bằng chứng chính thức. 

Người ta thừa nhận rằng các nghiên cứu cắt ngang ở mức độ dân số (population based) đưa ra ước tính tần 
suất của 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc cùng tồn tại ở những người tham gia nghiên cứu bị đau đầu trong 15 
ngày/tháng và việc lạm dụng thuốc để điều trị đau đầu cấp tính và/hoặc có triệu chứng. Tuy nhiên, các nghiên cứu 
hiếm khi có thể thu thập thông tin về cơn đau đầu trước đó, thời gian đau đầu hiện tại hoặc việc lạm dụng thuốc 
và/hoặc thông tin đó có thể hỗ trợ cho các giả định về nguyên nhân. Kết quả là một trong hai hoặc cả hai tiêu 
chuẩn A và B có thể không được đáp ứng đầy đủ. Với điều kiện là các tiêu chuẩn không được đáp ứng cho một 
chẩn đoán ICHD-3 khác, những trường hợp như vậy sẽ được báo cáo là Khả năng đau đầu do lạm dụng thuốc 
(pMOH), mặc dù ICHD-3 không cung cấp mã hóa cho điều này. 
 

8.2.1. Đau đầu do lạm dụng Ergotamine 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra từ 15 ngày/tháng trở lên ở bệnh nhân bị đau đầu nguyên phát từ trước và xuất hiện 
do sử dụng thường xuyên ergotamine từ 10 ngày/tháng trở lên trong hơn ba tháng. Đau đầu thường, nhưng không 
phải luôn luôn, hồi phục sau khi ngừng việc lạm dụng ergotamine. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Dùng ergotamine thường xuyên ≥ 10 ngày/tháng trong > 3 tháng. 

 
Nhận xét: Sinh khả dụng của ergot thay đổi đến mức không thể xác định được liều tối thiểu. 

 

8.2.2. Đau đầu do lạm dụng triptan 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra từ 15 ngày/tháng trở lên ở bệnh nhân bị đau đầu nguyên phát từ trước và là hậu quả 
do sử dụng thường xuyên một hoặc nhiều triptans trong 10 ngày/tháng trở lên trong hơn ba tháng. Đau đầu thường, 
nhưng không phải luôn luôn, hồi phục sau khi ngừng việc lạm dụng triptan. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Uống thường xuyên một hoặc nhiều triptan,1 trong bất kỳ chế phẩm nào, trong  ≥ 10 ngày/tháng 

trong > 3 tháng. 
 
Ghi chú: 
1. (Các) triptan thường được ký hiệu trong dấu ngoặc đơn. 

 
Nhận xét: Việc lạm dụng triptan ở những người bị 1.1 Migraine không cơn thoáng báo hoặc 1.2 Migraine 

có cơn thoáng báo có thể làm tăng số cơn đau đầu lên mức 1.3 Migraine mạn tính . Bằng chứng cho thấy đau đầu 
do lạm dụng thuốc xảy ra sớm hơn khi lạm dụng triptan so với lạm dụng ergotamine. 
 

8.2.3. Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau không opioid 
 

Mô tả: Đau đầu xảy ra từ 15 ngày/tháng trở lên ở bệnh nhân đã có sẵn cơn đau đầu nguyên phát và là hậu 
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quả do sử dụng thường xuyên một hoặc nhiều loại thuốc giảm đau không chứa opioid trong 15 ngày/tháng trở lên 
trong hơn ba tháng. Đau đầu thường, nhưng không phải luôn luôn, hồi phục sau khi ngừng việc lạm dụng thuốc 
giảm đau không opioid. 
 

Nhận xét: Một bệnh nhân đáp ứng các tiêu chuẩn cho nhiều hơn một trong các phân nhóm thể của 8.2.3 Đau 
đầu do lạm dụng thuốc giảm đau không opioid nên được đồng thời chẩn đoán các phân nhóm thỏa tiêu chuẩn. 

Nhiều bệnh nhân sử dụng nhiều hơn một loại thuốc giảm đau không chứa opioid: một ví dụ phổ biến là 
acetaminophen (acetaminophen) và thuốc chống viêm không steroid (NSAID). Theo mục đích của ICHD-3, tất 
cả các thuốc giảm đau không chứa opioid được coi là một nhóm duy nhất; do đó, một bệnh nhân sử dụng tích lũy 
nhiều hơn một loại thuốc giảm đau không chứa opioid, nhưng không đơn lẻ bất kỳ loại thuốc nào, trong 15 
ngày/tháng trở lên được mã hóa 8.2.3 Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau không opioid (với từng loại thuốc 
được nêu rõ trong ngoặc đơn) và không phải 8.2.6 Đau đầu do lạm dụng thuốc do kết hợp nhiều nhóm thuốc  mà 
không lạm dụng riêng lẻ. 
 

8.2.3.1. Đau đầu do lạm dụng Paracetamol (acetaminophen) 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Uống Paracetamol đều đặn ≥ 15 ngày/tháng trong > 3 tháng. 

 
8.2.3.2. Đau đầu do lạm dụng thuốc kháng viêm không steroid (NSAID) 

 
Được mã hóa ở nơi khác: Axit Acetylsalicylic là một loại thuốc kháng viêm không steroid (NSAID) nhưng 

có hoạt tính độc đáo khác. Do đó, 8.2.3.2.1 Đau đầu do lạm dụng axit Acetylsalicylic được mã hóa thành một 
phân nhóm thể riêng biệt. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Dùng thường xuyên một hoặc nhiều loại thuốc chống viêm không steroid (NSAID) 1 (trừ axit 

acetylsalicylic) trong ≥ 15 ngày/tháng trong > 3 tháng. 
 

Ghi chú: 
1. (Các) NSAID phải được ghi cụ thể trong ngoặc đơn. 

 
8.2.3.2.1. Đau đầu do lạm dụng axit acetylsalicylic 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Uống axit acetylsalicylic thường xuyên ≥ 15 ngày/tháng trong > 3 tháng. 

 
Nhận xét: Axit Acetylsalicylic là một loại thuốc chống viêm không steroid (NSAID) nhưng có hoạt tính 

riêng biệt khác. Do đó, 8.2.3.2.1 Đau đầu do lạm dụng axit axetylsalicylic được mã hóa thành một phân nhóm thể 
riêng biệt. 
 

8.2.3.3. Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau không chứa opioid khác 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Thường xuyên sử dụng thuốc giảm đau không chứa opioid khác ngoài paracetamol hoặc thuốc chống 

viêm không steroid (bao gồm cả axit acetylsalicylic) ≥ 15 ngày/tháng trong > 3 tháng. 
 
 

8.2.4. Đau đầu do lạm dụng opioid  
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Uống thường xuyên một hoặc nhiều opioid1  ≥  10 ngày/tháng trong > 3 tháng. 

 
Ghi chú: 
1. (Các) loại thuốc phiện phải được nêu rõ trong ngoặc đơn. 

 
Nhận xét: Các nghiên cứu tiền cứu chỉ ra rằng bệnh nhân lạm dụng opioid có tỷ lệ tái phát cao nhất sau khi 

điều trị cai nghiện. 
 

8.2.5. Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau kết hợp 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Dùng thường xuyên một hoặc nhiều loại thuốc giảm đau phối hợp1,2 trong ≥ 10 ngày/tháng trong > 

3 tháng. 
 

Ghi chú: 
 

1. Thuật ngữ thuốc giảm đau kết hợp được sử dụng đặc biệt cho các công thức kết hợp thuốc thuộc 
hai loại trở lên, mỗi loại có tác dụng giảm đau (ví dụ như paracetamol và codeine) hoặc hoạt động 
như chất bổ trợ (ví dụ như caffeine). Các thuốc chỉ kết hợp hai loại thuốc giảm đau không chứa 
opioid (như axit acetylsalicylic và acetaminophen), không chất bổ trợ, không được coi là thuốc 
giảm đau kết hợp vì, theo mục đích của ICHD-3, cả hai loại thuốc này đều thuộc cùng một nhóm. 

2. (Các) thuốc giảm đau kết hợp phải được nêu rõ trong ngoặc đơn. 
 

Nhận xét: Nhiều loại thuốc giảm đau kết hợp được bán trên thị trường. Chúng có xu hướng được sử dụng 
rộng rãi bởi những người bị đau đầu và rất thường liên quan đến đau đầu do lạm dụng thuốc. Vì lý do này, 8.2.5 
Đau đầu do lạm dụng thuốc giảm đau kết hợp có mã hóa riêng. 

Thuốc giảm đau kết hợp được sử dụng quá mức phổ biến nhất là kết hợp thuốc giảm đau không chứa opioid 
với opioid, butalbital và/hoặc caffeine. 
 

8.2.6. Đau đầu lạm dụng thuốc do kết hợp nhiều nhóm thuốc mà không lạm dụng 

riêng lẻ từng loại 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Dùng thường xuyên bất kỳ sự kết hợp nào của ergotamine, triptans, thuốc giảm đau không chứa 

opioid và/hoặc opioid1 trong tổng cộng ≥  10 ngày/tháng trong > 3 tháng mà không lạm dụng bất 
kỳ loại thuốc hoặc nhóm thuốc đơn lẻ nào.2 

 
Ghi chú: 
1. Thuốc hoặc nhóm thuốc phải được ghi rõ trong ngoặc đơn. 
2. Nếu không lạm dụng bất kỳ loại thuốc hoặc nhóm thuốc nào có nghĩa là tiêu chuẩn B chưa được đáp ứng 

cho bất kỳ phân nhóm cụ thể nào 8.2.1–8.2.5. 
 

8.2.7. Đau đầu do lạm dụng nhiều nhóm thuốc không xác định hoặc chưa được xác 

minh 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. uống thường xuyên bất kỳ sự kết hợp nào của ergotamine, triptans, thuốc giảm đau không chứa 
opioid và/hoặc opioid trong ≥ 10 ngày/tháng trong > 3 tháng 

2. tên gọi, số lượng và/hoặc kiểu sử dụng hoặc việc lạm dụng các nhóm thuốc này không thể được 
xác định một cách đáng tin cậy. 



ICHD-3  150 
 
 

© International Headache Society 2018 

Nhận xét: Những bệnh nhân rõ ràng đang lạm dụng nhiều loại thuốc để điều trị đau đầu cấp tính hoặc triệu 
chứng, nhưng không thể đưa ra lời giải thích chính xác về những thuốc gì, uống khi nào hoặc liều bao nhiêu không 
phải là hiếm gặp. Mặc dù nhật ký trong vài tuần có tiềm năng cung cấp thông tin nhưng nó cũng sẽ làm trì hoãn 
việc ngưng các nhóm thuốc, vốn rõ ràng là cần thiết. 
 

8.2.8. Đau đầu do lạm dụng thuốc do thuốc khác 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc 
B. Thường xuyên lạm dụng, ≥ 10 ngày/tháng trong > 3 tháng, một hoặc nhiều loại thuốc khác với những 

loại thuốc được mô tả ở trên, 1 loại dùng để điều trị đau đầu cấp tính hoặc triệu chứng. 
Ghi chú: 
1. (Các) loại thuốc phải được ghi rõ trong ngoặc đơn. 

 

 Đau đầu do cai chất 
Mô tả: Đau đầu xảy ra do gián đoạn sử dụng hoặc tiếp xúc với thuốc hoặc chất khác mà trước đó đã sử dụng 

kéo dài hàng tuần hoặc hàng tháng. 
 

8.3.1. Đau đầu do cai caffein 
Mô tả: Đau đầu xuất hiện trong vòng 24 giờ sau khi ngừng tiêu thụ caffeine mà trước đó thường xuyên tiêu 

thụ vượt quá 200 mg/ngày trong hơn hai tuần,. Nó tự khỏi trong vòng bảy ngày nếu không tiếp tục tiêu thụ caffeine. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Tiêu thụ caffeine > 200 mg/ngày trong > 2 tuần trước đó, giờ bị gián đoạn hoặc trì hoãn 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện trong vòng 24 giờ sau lần uống caffeine cuối cùng 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) cơn đau đầu giảm bớt trong vòng một giờ bằng cách uống 100 mg caffeine 
b) cơn đau đầu đã thuyên giảm trong vòng bảy ngày sau khi ngừng sử dụng caffeine hoàn 

toàn 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 

8.3.2. Đau đầu do cai opioid 
Mô tả: Đau đầu xuất hiện trong 24 giờ sau khi ngừng sử dụng (các) opioid mà trước đó có sử dụng hằng 

ngày trong ba tháng. Đau đầu tự khởi trong vòng bảy ngày nếu không sử dụng lại opioid. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Uống opioid hàng ngày trong > 3 tháng, đã bị gián đoạn 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng 24 giờ sau khi uống opioid lần cuối 
2. cơn đau đầu đã hết trong vòng bảy ngày sau khi ngừng sử dụng opioid hoàn toàn 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

8.3.3. Đau đầu do cai estrogen 
Mô tả: Đau đầu hoặc migraine xuất hiện trong vòng năm ngày sau khi gián đoạn sử dụng estrogen ngoại 

sinh mà trước đó có sử dụng hàng ngày trong ba tuần hoặc lâu hơn (thường là trong khoảng thời gian không 
dùng thuốc tránh thai kết hợp hoặc sau một liệu trình thay thế hoặc bổ sung estrogen). Đau đầu tự khỏi trong 
vòng ba ngày nếu không tiếp tục sử dụng estrogen. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Đau đầu hoặc migraine đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Sử dụng estrogen ngoại sinh hàng ngày trong ≥ 3 tuần đã bị gián đoạn 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu hoặc migraine đã phát triển trong vòng năm ngày sau lần sử dụng estrogen cuối cùng 
2. đau đầu hoặc migraine đã hết trong vòng ba ngày kể từ khi khởi phát 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Việc ngừng sử dụng estrogen sau khi ngừng một đợt sử dụng estrogen ngoại sinh (chẳng hạn như 
trong khoảng thời gian không dùng thuốc tránh thai kết hợp hoặc sau một liệu trình thay thế hoặc bổ sung estrogen) 
có thể gây đau đầu và/hoặc migraine. 
 

8.3.4. Đau đầu do ngừng sử dụng chất khác thường xuyên 
Mô tả: Đau đầu xảy ra sau và gây ra bởi sự gián đoạn trong việc sử dụng hoặc tiếp xúc lâu dài với một loại 

thuốc hoặc chất khác ngoài những loại được mô tả ở trên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Lượng tiêu thụ hàng ngày của một chất khác ngoài những chất được mô tả ở trên trong > 3 tháng và 

đã bị gián đoạn 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian có liên quan chặt chẽ đến việc ngừng sử dụng chất này 
2. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng sau khi hoàn toàn ngừng sử dụng chất này 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Đã có đề xuất, nhưng không đủ bằng chứng, rằng việc ngừng sử dụng lâu dài các chất sau đây có 
thể gây đau đầu: corticosteroid, thuốc chống trầm cảm ba vòng, thuốc ức chế tái hấp thu serotonin có chọn lọc 
(SSRI), thuốc chống viêm không steroid (NSAID). 

Có thể có những chất khác chưa được công nhận. 
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9. Đau đầu do nhiễm trùng 
 

    9.   Đau đầu do nhiễm trùng 
    9.1       Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ 
      9.1.1       Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn 
        9.1.1.1       Đau đầu cấp tính do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn 
        9.1.1.2       Đau đầu mạn tính do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn 
        9.1.1.3       Đau đầu dai dẳng do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn trước đây 
      9.1.2       Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não virus 
        9.1.2.1       Đau đầu do viêm màng não virus 
        9.1.2.2       Đau đầu do viêm não virus 
      9.1.3       Đau đầu do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác 
        9.1.3.1       Đau đầu cấp tính do nhiễm nấm hoặc ký sinh trùng nội sọ khác 
        9.1.3.2       Đau đầu mạn tính do nhiễm nấm hoặc ký sinh trùng nội sọ khác 
      9.1.4       Đau đầu do nhiễm trùng não cục bộ 
    9.2       Đau đầu do nhiễm trùng toàn thân 
      9.2.1       Đau đầu do nhiễm khuẩn toàn thân 
        9.2.1.1       Đau đầu cấp tính do nhiễm vi khuẩn toàn thân 
        9.2.1.2       Đau đầu mạn tính do nhiễm vi khuẩn toàn thân 
      9.2.2       Đau đầu do nhiễm virus toàn thân 
        9.2.2.1       Đau đầu cấp tính do nhiễm virus toàn thân 
        9.2.2.2       Đau đầu mạn tính do nhiễm virus toàn thân 
      9.2.3       Đau đầu do nhiễm trùng hệ thống khác 
        9.2.3.1       Đau đầu cấp tính do nhiễm trùng hệ thống khác 
        9.2.3.2       Đau đầu mạn tính do nhiễm trùng hệ thống khác 

 
 

Được mã hóa ở nơi khác: 
Rối loạn đau đầu do nhiễm trùng ngoài sọ ở đầu (chẳng hạn như nhiễm trùng tai, mắt và xoang) được mã 

hóa thành nhóm hoặc phân nhóm 11. Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, 
miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác. 
 
Nhận xét chung 

Bộ ba triệu chứng đau đầu, sốt và buồn nôn/nôn mửa gợi ý nhiều đến 9. Đau đầu do nhiễm trùng. Xác suất 
tăng lên khi hôn mê hoặc co giật cũng xuất hiện trong bệnh cảnh lâm sàng. 

Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Các quy tắc chung về nguyên nhân áp dụng cho các rối 
loạn khác cũng áp dụng cho 9. Đau đầu do nhiễm trùng. 

 
1. Khi đau đầu mới xuất hiện lần đầu tiên có liên quan chặt chẽ về thời gian với nhiễm trùng, nó được 

mã hóa là đau đầu thứ phát do nhiễm trùng đó. Điều này vẫn đúng khi cơn đau đầu mới có đặc điểm 
của bất kỳ rối loạn đau đầu nguyên phát nào được phân loại trong Phần Một của ICHD-3. 

2. Khi cơn đau đầu có sẵn với các đặc điểm của đau đầu nguyên phát trở thành mạn tính hoặc trở nên 
trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc 
nhiều hơn), có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với nhiễm trùng, cả triệu chứng ban đầu. chẩn đoán 
đau đầu và chẩn đoán  9. Đau đầu do nhiễm trùng (hoặc một trong các loại hoặc phân nhóm của nó) 
cần được đưa ra, với điều kiện là có bằng chứng rõ ràng cho thấy rối loạn này có thể gây đau đầu. 

 
Cấp tính, mạn tính hay dai dẳng? 9. Đau đầu do nhiễm trùng thường là hậu quả của nhiễm trùng đang hoạt 

động, sẽ hết trong vòng ba tháng sau khi hết nhiễm trùng. Trong một số trường hợp, tùy thuộc vào tác nhân gây 
bệnh, nhiễm trùng không thể được điều trị hiệu quả và vẫn tồn tại. Cơn đau đầu trong những trường hợp này có 
thể không giảm vì nguyên nhân vẫn còn đó; sau ba tháng, cả nhiễm trùng và đau đầu đều được coi là mạn tính . 

Trong những trường hợp khác, hiếm gặp hơn, nhiễm trùng sẽ khỏi hoặc bị loại bỏ nhưng cơn đau đầu không 
thuyên giảm; sau ba tháng, cơn đau đầu như vậy được gọi là đau đầu dai dẳng (persistent) (giống như các cơn 
đau đầu thứ phát khác). 

Theo đó, các dạng đau đầu cấp tính và mạn tính do nhiễm trùng đang hoạt động hoặc gần đây đã được xác 
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định, trong một số trường hợp trái ngược với các dạng đau đầu dai dẳng sau nhiễm trùng (ví dụ, xem 9.1.1.1 Đau 
đầu cấp tính do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn , 9.1.1.2 Đau đầu mạn tính do viêm màng não 
hoặc viêm não màng não do vi khuẩn và 9.1.1.3 Đau đầu dai dẳng do viêm màng não hoặc viêm não màng não 
do vi khuẩn trước đây). Mục đích là để phân biệt và tách biệt hai cơ chế nguyên nhân có thể khác nhau và hai 
cách tiếp cận quản lý khác nhau. 
 
Giới thiệu 

Đau đầu là tình trạng phổ biến đi kèm với các bệnh nhiễm virus toàn thân như cúm. Nó cũng phổ biến với 
nhiễm trùng huyết. Hiếm gặp hơn, nó có thể đi kèm với các bệnh nhiễm trùng toàn thân khác. 

Trong nhiễm trùng nội sọ, đau đầu thường là triệu chứng đầu tiên và thường gặp nhất. Sự xuất hiện của một 
loại đau đầu mới lan tỏa và liên quan đến các dấu hiệu thần kinh khu trú và/hoặc thay đổi trạng thái tâm thần và 
cảm giác ốm yếu và/hoặc sốt nói chung nên hướng sự chú ý tới nhiễm trùng nội sọ ngay cả khi không bị cứng cổ. 

Thật không may, hiện không có nghiên cứu tiền cứu tốt nào về đau đầu liên quan đến nhiễm trùng nội sọ; 
khi thiếu bằng chứng, tiêu chuẩn chẩn đoán cho một số phân nhóm của 9.1 Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ ít nhất 
một phần phụ thuộc vào sự đồng thuận của chuyên gia, bao gồm quan điểm của các chuyên gia về nhiễm trùng 
thần kinh. 

Các tiêu chuẩn chung cho chương này, được tuân thủ ở mức cao nhất có thể, như sau: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đã được chẩn đoán là nhiễm trùng hoặc di chứng của nhiễm trùng có thể gây đau đầu 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của nhiễm trùng 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) cơn đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng nhiễm trùng nặng hơn 
b) đau đầu đã được cải thiện hoặc giải quyết đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết 

tình trạng nhiễm trùng 
3. đau đầu có đặc điểm điển hình của nhiễm trùng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

 Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ 
Mô tả: Đau đầu đa dạng về thời gian, và trong một số ít trường hợp dai dẳng, do vi khuẩn, virus, nấm hoặc 

nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác hoặc do di chứng của bất kỳ bệnh nào trong số này. 
 

9.1.1. Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn 
Mô tả: Đau đầu có thời gian thay đổi do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn. Đau đầu có thể 

xuất hiện trong bối cảnh có các triệu chứng giống cúm nhẹ. Nó thường cấp tính và kèm theo cứng cổ, buồn nôn, 
sốt và thay đổi trạng thái tâm thần và/hoặc các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu thần kinh khác. Trong hầu hết các 
trường hợp, bệnh sẽ khỏi sau khi nhiễm trùng đã được loại bỏ, nhưng hiếm khi bệnh trở nên dai dẳng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu bất kỳ thời gian nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm màng não do vi khuẩn hoặc viêm não màng não đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của viêm màng não hoặc viêm 
não màng não do vi khuẩn 

2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh viêm màng não  hoặc 
viêm não màng não do vi khuẩn trở nên trầm trọng hơn. 

3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng viêm màng não 
hoặc viêm não màng não do vi khuẩn 

4. đau đầu là một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) toàn bộ sọ (holocranial) 
b) nằm ở vùng gáy và kèm theo hiện tượng cứng cổ 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Nhận xét: Đau đầu là triệu chứng phổ biến nhất và có thể là triệu chứng đầu tiên của những bệnh nhiễm 
trùng này. Cần nghi ngờ 9.1.1 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn bất cứ khi nào đau 
đầu kèm theo sốt, thay đổi trạng thái tâm thần (bao gồm giảm thức tỉnh), dấu hiệu thần kinh khu trú hoặc co giật 
toàn thân. Trong trường hợp viêm não, các dấu hiệu liên quan bao gồm rối loạn ngôn ngữ hoặc thính giác, nhìn 
đôi, mất cảm giác ở một số bộ phận của cơ thể, yếu cơ, liệt một phần tay và chân, ảo giác, thay đổi tính cách, suy 
giảm khả năng phán đoán, mất ý thức, sa sút trí tuệ nghiêm trọng và/hoặc mất trí nhớ. 

Tuy nhiên, trong hầu hết các trường hợp nhiễm khuẩn nội sọ, rất khó để phân biệt sự liên quan thuần tuý của 
màng não với sự liên quan thuần tuý của não. Hơn nữa, sự khác biệt này không dẫn đến những cách tiếp cận khác 
nhau để đánh giá hoặc lựa chọn phương pháp điều trị. Do đó, đau đầu do viêm màng não do vi khuẩn và đau đầu 
do viêm não do vi khuẩn được đưa vào một thực thể duy nhất của 9.1.1 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm 
não màng não vi khuẩn . 

Nhiều loại vi khuẩn có thể gây viêm màng não và/hoặc viêm não, bao gồm Streptococcus pneumoniae, 
Neisseria meningitidis và Listeria monocytogenes. Miễn dịch rất quan trọng vì sự ức chế miễn dịch (do HIV hoặc 
sau ghép tạng hoặc các phương pháp điều trị ức chế miễn dịch mạn tính khác) ảnh hưởng đến tính nhạy cảm cũng 
như các đặc điểm lâm sàng và sinh học. 

Sự kích thích trực tiếp của các đầu mút cảm giác nằm trong màng não do nhiễm vi khuẩn gây ra cơn đau 
đầu. Các sản phẩm vi khuẩn (độc tố), chất trung gian gây viêm như bradykinin, prostaglandin và cytokine và các 
chất khác do cơ thể tiết ra ở tình trạng viêm không chỉ trực tiếp gây đau mà còn gây ra tăng cảm đau và giải phóng 
peptide thần kinh. Trong trường hợp viêm não, tăng áp lực nội sọ cũng có thể đóng vai trò gây đau đầu. 

Trong hầu hết các trường hợp, cơn đau đầu thuyên giảm sau khi hết nhiễm trùng. Tuy nhiên, nhiễm trùng có 
thể vẫn hoạt động trong nhiều tháng, dẫn đến đau đầu mạn tính. Trong một số ít trường hợp, đau đầu kéo dài hơn 
ba tháng sau khi hết nhiễm trùng gây bệnh. Do đó, ba dạng phụ riêng biệt của 9.1.1 Đau đầu do viêm màng não 
hoặc viêm não màng não vi khuẩn được mô tả dưới đây vì sinh lý bệnh và cách điều trị khác nhau tùy thuộc vào 
việc nhiễm trùng đã được loại bỏ hoàn toàn hay vẫn còn hoạt động. 
 

9.1.1.1. Đau đầu cấp tính do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.1.1 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn và 

tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Đau đầu tồn tại < 3 tháng. 

 
 

9.1.1.2. Đau đầu mạn tính do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.1.1 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn và 

tiêu chuẩn C dưới đây 
B. Viêm màng não hoặc viêm não màng não do vi khuẩn vẫn còn hoạt động1 hoặc đã khỏi trong vòng ba 

tháng qua 
C. Đau đầu đã tồn tại > 3 tháng. 

 
Ghi chú: 
1. Được chứng minh bằng sự tăng bắt thuốc tương phản khu trú hoặc nhiều nơi trên MRI và/hoặc sự tồn tại 

của tình trạng tăng bạch cầu trong dịch não tủy (CSF) kèm có hoặc không bằng chứng về tổn thương 
hàng rào máu-não. 

 
 

9.1.1.3. Đau đầu dai dẳng do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn trước đây 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu trước đây đáp ứng tiêu chuẩn 9.1.1 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não màng não 

vi khuẩn và đáp ứng tiêu chuẩn C dưới đây 
B. Viêm màng não  hoặc viêm não màng não do vi khuẩn đã khỏi 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi hết viêm màng não do vi khuẩn hoặc viêm não màng não 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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9.1.2. Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não virus 
Mô tả: Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não do virus, điển hình kèm theo cứng cổ và sốt và có thể liên 

quan đến các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu thần kinh khác nhau, tùy theo mức độ nhiễm trùng, bao gồm cả những 
thay đổi về trạng thái tinh thần. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm màng não hoặc viêm não do virus đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của viêm màng não hoặc viêm 
não do virus 

2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh viêm màng não hoặc viêm 
não do virus trở nên trầm trọng hơn. 

3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng viêm màng não hoặc 
viêm não do virus 

4. đau đầu là một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) toàn bộ sọ (holocranial) 
b) nằm ở vùng gáy và kèm theo hiện tượng cứng cổ 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Nhận xét: Nên nghi ngờ 9.1.2 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não virus bất cứ khi nào đau đầu kèm 
theo sốt, cứng cổ, nhạy cảm với ánh sáng và buồn nôn và/hoặc nôn. 

Trong khi enterovirus gây ra hầu hết các trường hợp 9.1.2 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não  virus, 
nhiều loại virus khác cũng có thể là nguyên nhân: arbovirus, poliovirus, echovirus, coxsackievirus, herpes simplex, 
varicella zoster, adenovirus, quai bị và các loại khác. Phản ứng chuỗi polymerase (PCR) dịch não tủy (CSF) đưa 
ra chẩn đoán cụ thể trong phần lớn các trường hợp. PCR CSF dương tính với virus herpes simplex (HSV) loại 1 
hoặc 2 và huyết thanh học đối với DNA HSV-1 và -2 gợi ý chẩn đoán viêm não herpes simplex. Trong một số 
trường hợp, PCR CSF dương tính với virus herpes ở người (HHV) loại 6 hoặc 7. Người ta đã ghi nhận rằng độ 
nhạy PCR giảm hơn một nửa khi xét nghiệm được thực hiện một tuần sau khi xuất hiện các triệu chứng, gây ra 
kết quả âm tính giả. Khi PCR được thực hiện sau một tuần cho kết quả âm tính, chẩn đoán có thể được thực hiện 
dựa trên tỷ lệ kháng thể dịch não tủy/máu hiệu chỉnh. 

Giống như nhiễm khuẩn nội sọ, nhiễm virus có thể khó phân biệt sự liên quan hoàn toàn ở màng não với sự 
liên quan hoàn toàn ở não. Tuy nhiên, sự phân biệt rất quan trọng nên cần được thực hiện vì hai tình trạng này 
khác nhau về mặt tiên lượng. Tiên lượng sẽ trở nên tồi tệ hơn khi có biểu hiện viêm não. Vì lý do này, các tiêu 
chuẩn riêng biệt được đưa ra cho 9.1.2.1 Đau đầu do viêm màng não virus và 9.1.2.2 Đau đầu do viêm não  virus 
. 

Cũng khác với 9.1.1 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não màng não vi khuẩn, một phân loại thể phụ 
dai dẳng sau nhiễm trùng của 9.1.2 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não virus không có bằng chứng hỗ trợ 
và do đó chưa được dự tính đưa vào. 
 

9.1.2.1. Đau đầu do viêm màng não virus 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.1.2 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não virus 
B. Hình ảnh học thần kinh chỉ cho thấy sự tăng quang của lớp màng não mềm (leptomeninges). 

 
 

9.1.2.2. Đau đầu do viêm não virus 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.1.2 Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não virus 
B. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. hình ảnh học thần kinh cho thấy phù não lan tỏa hoặc đa ổ 1 
2. ít nhất một trong những điều sau đây: 
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a) thay đổi trạng thái tâm thần 
b) khiếm khuyết thần kinh khu trú 
c) co giật. 

 
Ghi chú: 

1. Cũng có thể có tăng quang lớp màng não mềm (leptomeninges)  
 
Nhận xét:  
Đau thường lan tỏa, tập trung ở vùng trán và/hoặc vùng sau ổ mắt, mức độ nặng hoặc cực kỳ nghiêm trọng 

và có tính chất đau dạng mạch đập hoặc đè nén. 
Cần nghi ngờ 9.1.2.2 Đau đầu do viêm não virus bất cứ khi nào đau đầu đi kèm với thay đổi trạng thái tâm 

thần (bao gồm suy giảm thức tỉnh), dấu hiệu thần kinh khu trú và/hoặc co giật. Các khiếm khuyết về thần kinh 
thường liên quan khác là rối loạn ngôn ngữ hoặc thính giác, nhìn đôi, mất cảm giác ở một số bộ phận của cơ thể, 
yếu cơ, liệt một phần tay và chân, thất điều, ảo giác, thay đổi tính cách, suy giảm ý thức và/hoặc trí nhớ.  
 

9.1.3. Đau đầu do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác 
 

Mô tả: Đau đầu có thời gian thay đổi do nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác. Nó thường được quan 
sát thấy trong bối cảnh ức chế miễn dịch bẩm sinh hoặc mắc phải. Trong hầu hết các trường hợp, bệnh sẽ khỏi sau 
khi nhiễm trùng đã được loại bỏ; hiếm khi nó trở nên dai dẳng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của nhiễm nấm hoặc nhiễm 
ký sinh trùng nội sọ khác 

2. Đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh nhiễm nấm hoặc 
nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác trầm trọng hơn. 

3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện tình trạng nhiễm nấm hoặc 
nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác 

4. đau đầu phát triển dần dần, 1 và có một hoặc cả hai triệu chứng sau: 
a) toàn bộ sọ (holocranial) 
b) nằm ở vùng gáy và kèm theo hiện tượng cứng cổ 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2 
 
Ghi chú: 
1. Các triệu chứng lâm sàng có xu hướng tiến triển qua nhiều tuần, song song với mức độ ức chế miễn 

dịch. 
2. Chẩn đoán sớm được thực hiện tốt nhất bằng CT hoặc MRI. 

 
Nhận xét: Nên nghi ngờ 9.1.3 Đau đầu do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác bất cứ khi nào 

đau đầu ở người bị suy giảm miễn dịch có liên quan đến sốt, thay đổi trạng thái tâm thần tiến triển và/hoặc nhiều 
dấu hiệu thần kinh khu trú với mức độ nghiêm trọng ngày càng tăng và hình ảnh học thần kinh cho thấy sự tăng 
quang của màng não mềm và/hoặc phù não lan tỏa. 

Các loại nấm có thể gây viêm màng não và/hoặc viêm não bao gồm Candida, Aspergillus và Cryptococcus 
neoformans; ký sinh trùng bao gồm toxoplasma. Bên cạnh việc nuôi cấy dịch não tủy (CSF) và khảo sát PCR 
CSF, các xét nghiệm khác về CSF và máu bao gồm trực tiếp (phát hiện tế bào học, quan sát bằng kính hiển vi, 
nuôi cấy và xác định các yếu tố nấm trong vật liệu sinh học được quan sát) và phát hiện gián tiếp mầm bệnh (xác 
định kháng nguyên hoặc thành phần khác của nang). Trong trường hợp nhiễm aspergillosis, kháng nguyên 
galattomannan có thể được phát hiện trong dịch sinh học (huyết thanh, dịch rửa phế quản phế nang hoặc dịch não 
tủy). Trong các bệnh nhiễm nấm toàn thân khác, huyết thanh 1,3-β-D-glucan có thể hữu ích về mặt chẩn đoán. 
Xét nghiệm mực Ấn Độ cho phép nhuộm nang cryptococcus. 

Nhiễm nấm và ký sinh trùng ở màng não hoặc não hầu như chỉ được quan sát thấy ở những bệnh nhân bị 
suy giảm miễn dịch hoặc người già. Cụ thể hơn, các nhóm sau có nguy cơ: 

1) người bị giảm bạch cầu trung tính đáng kể ( < 500 bạch cầu trung tính/ mm3 ) 
2) những người đã trải qua ghép tế bào gốc đồng loại 
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3) những người đang điều trị bằng steroid mạn tính (prednisone 0,3 mg/kg/ngày hoặc tương đương trong hơn 
ba tuần) 

4) Những người đang điều trị liên tục hoặc gần đây (trong vòng 90 ngày trước) bằng thuốc ức chế miễn dịch 
(cyclosporine, thuốc chẹn TNF, kháng thể đơn dòng, chất tương tự nucleoside) 

5) người bị suy giảm miễn dịch di truyền nặng. 
 
Một dạng phân nhóm thể dai dẳng sau nhiễm trùng của 9.1.3 Đau đầu do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh 

trùng nội sọ khác xảy ra nhưng không được ghi chép đầy đủ trong y văn; nó chỉ xuất hiện trong Phụ lục dưới dạng 
chẩn đoán A9.1.3.3 Đau đầu dai dẳng do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác trước đây. 
 

9.1.3.1. Đau đầu cấp tính do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.1.3 Đau đầu do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác và 

tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Đau đầu tồn tại < 3 tháng. 

 
9.1.3.2. Đau đầu mạn tính do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.1.3 Đau đầu do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ khác và 

tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Đau đầu đã tồn tại > 3 tháng. 

 

9.1.4. Đau đầu do nhiễm trùng não cục bộ 
Mô tả: Đau đầu do áp xe não, tràn mủ dưới màng cứng (subdural empyema), u hạt nhiễm trùng hoặc tổn 

thương nhiễm trùng khu trú khác, thường kèm theo sốt, dấu thần kinh định vị và/hoặc thay đổi trạng thái tâm thần 
(bao gồm cả suy giảm ý thức). 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Nhiễm trùng não cục bộ đã được chứng minh bằng hình ảnh học thần kinh và/hoặc phân tích mẫu 

xét nghiệm 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển theo thời gian có liên quan đến sự phát triển của nhiễm trùng não cục bộ hoặc 
dẫn đến việc phát hiện ra bệnh này 

2. Đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng nhiễm trùng não cục bộ xấu 
đi được thể hiện bằng một trong những điều sau đây: 
a) các triệu chứng khác và/hoặc dấu hiệu lâm sàng phát sinh do nhiễm trùng não cục bộ trở 

nên trầm trọng hơn 
b) bằng chứng về sự lan rộng (hoặc vỡ, trong trường hợp áp xe não) của nhiễm trùng não cục 

bộ 
3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng nhiễm trùng não cục 

bộ 
4. đau đầu có ít nhất một trong bốn đặc điểm sau: 

a) cường độ tăng dần, trong vài giờ hoặc vài ngày, đến trung bình hoặc nặng 
b) trầm trọng hơn do khi rặn hoặc thực hiện thao tác Valsalva khác 
c) kèm theo sốt, buồn nôn và/hoặc nôn 
d) đau một bên, và cùng bên với nhiễm trùng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Nhận xét: Áp xe não thường do vi khuẩn kỵ khí hoặc đôi khi do vi khuẩn hỗn hợp gây ra, thường bao gồm 

liên cầu khuẩn kỵ khí hoặc bacteroides. Staphylococci thường gặp sau chấn thương sọ não, phẫu thuật thần kinh 
hoặc viêm nội tâm mạc. Enterobacteria thường gặp trong nhiễm trùng tai mạn tính. Nấm (ví dụ Aspergillus) và 
động vật nguyên sinh (ví dụ Toxoplasma gondii, đặc biệt ở bệnh nhân nhiễm HIV) có thể gây áp xe. 

Tràn mủ dưới màng cứng (subdural empyema) thường thứ phát sau viêm xoang hoặc viêm tai giữa. Nó cũng 
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có thể là một biến chứng của viêm màng não.  
U hạt não (Brain granulomas) có liên quan đến bệnh cystercosis, sarcoidosis, toxoplasmosis và aspergillosis. 
Cơ chế gây ra 9.1.4 Đau đầu do nhiễm trùng não cục bộ bao gồm chèn ép trực tiếp, kích ứng cấu trúc màng 

não và/hoặc động mạch, tăng áp lực nội sọ và sốt. Đau đầu do tràn mủ dưới màng cứng đặc biệt liên quan đến sốt 
và các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng của kích thích màng não và tăng áp lực nội sọ. 
 

 Đau đầu do nhiễm trùng toàn thân 
Được mã hóa ở nơi khác: Đau đầu do viêm màng não hoặc viêm não kèm theo nhiễm trùng hệ thống nên 

được mã hóa tương ứng theo 9.1 Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ. 
 

Mô tả: Đau đầu có thời gian thay đổi do nhiễm trùng toàn thân, thường kèm theo các triệu chứng khác 
và/hoặc dấu hiệu lâm sàng của nhiễm trùng. 
 

Nhận xét: Đau đầu trong các bệnh nhiễm trùng toàn thân thường là một triệu chứng tương đối không rõ ràng 
và không ích về mặt chẩn đoán. Những tình trạng này chủ yếu có biểu hiện nổi bật bởi sốt, tình trạng khó chịu nói 
chung và các triệu chứng toàn thân khác. Tuy nhiên, một số bệnh nhiễm trùng toàn thân, đặc biệt là bệnh cúm, có 
triệu chứng đau đầu cùng với sốt và các triệu chứng khác. Khi nhiễm trùng toàn thân đi kèm với viêm màng não 
hoặc viêm não, bất kỳ cơn đau đầu nào do nhiễm trùng này phải được mã hóa theo các rối loạn này như một phân 
nhóm hoặc phân nhóm thể của 9.1 Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ . 

Trong bệnh truyền nhiễm, đau đầu thường đi kèm với sốt và có thể phụ thuộc vào sốt, nhưng đau đầu cũng 
có thể xảy ra khi không sốt. Bản chất chính xác của các cơ chế này vẫn còn đang được nghiên cứu. Trong khi đó, 
sự khác biệt lớn trong xu hướng gây đau đầu của chúng cho thấy rằng nhiễm trùng toàn thân không gây ra tác 
động này chỉ đơn giản thông qua sốt và các chất gây sốt ngoại sinh hoặc nội sinh. Cơ chế gây đau đầu bao gồm 
tác động trực tiếp của chính vi sinh vật. Một số tế bào có thể liên quan (microglia hoạt hóa và đại thực bào 
monocytic, tế bào hình sao được hoạt hóa, hàng rào máu-não và tế bào nội mô), cùng với một số chất trung gian 
miễn dịch viêm như cytokine, glutamate, hệ thống COX-2/PGE2, hệ thống NO-iNOS và hệ thống giống loài phản 
ứng oxy (reactive oxygen species system)). 
 

9.2.1. Đau đầu do nhiễm khuẩn toàn thân 
 

Mô tả: Đau đầu do và xảy ra kèm theo các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của nhiễm khuẩn 
toàn thân mà không viêm màng não hoặc viêm não màng não. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu bất kỳ thời gian nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. nhiễm khuẩn toàn thân đã được chẩn đoán 
2. không bằng chứng về sự liên quan đến viêm màng não hoặc viêm não màng não 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của nhiễm trùng toàn thân 
2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng nhiễm khuẩn toàn thân trầm 

trọng hơn. 
3. đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết tình trạng 

nhiễm khuẩn toàn thân 
4. đau đầu có một hoặc cả hai đặc điểm sau: 

a) đau lan tỏa 
b) cường độ vừa phải hoặc nghiêm trọng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

9.2.1.1. Đau đầu cấp tính do nhiễm khuẩn toàn thân 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn cho 9.2.1 Đau đầu do nhiễm khuẩn toàn thân và tiêu chuẩn B dưới 

đây 



ICHD-3  161 
 
 

© International Headache Society 2018 

B. Đau đầu tồn tại < 3 tháng. 
 
 

9.2.1.2. Đau đầu mạn tính do nhiễm khuẩn toàn thân 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn cho 9.2.1 Đau đầu do nhiễm khuẩn toàn thân và tiêu chuẩn B dưới 

đây 
B. Đau đầu đã tồn tại > 3 tháng. 

 

9.2.2. Đau đầu do nhiễm virus toàn thân 
 

Mô tả: Đau đầu do và xảy ra kèm theo các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của nhiễm virus toàn 
thân mà không viêm màng não hoặc viêm não. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu bất kỳ thời gian nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. nhiễm virus toàn thân đã được chẩn đoán 
2. không bằng chứng liên quan đến viêm màng não hoặc viêm não 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của nhiễm virus toàn thân 
2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng nhiễm virus toàn thân ngày càng 

trầm trọng hơn. 
3. đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết tình trạng 

nhiễm virus toàn thân 
4. Đau đầu có một hoặc cả hai đặc điểm sau: 

a) đau lan tỏa 
b) cường độ vừa phải hoặc nghiêm trọng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

9.2.2.1. Đau đầu cấp tính do nhiễm virus toàn thân 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.2.2 Đau đầu do nhiễm virus toàn thân và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Đau đầu tồn tại < 3 tháng. 

 
 

9.2.2.2. Đau đầu mạn tính do nhiễm virus toàn thân 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.2.2 Đau đầu do nhiễm virus toàn thân và tiêu chuẩn C dưới đây 
B. Nhiễm virus toàn thân vẫn còn hoạt động hoặc đã khỏi trong vòng ba tháng qua 
C. Đau đầu đã tồn tại > 3 tháng. 

9.2.3. Đau đầu do nhiễm trùng hệ thống khác 
 

Mô tả: Đau đầu do và xảy ra kèm theo các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của nhiễm nấm hoặc 
nhiễm ký sinh trùng đơn bào hoặc ký sinh trùng khác mà không viêm màng não hoặc viêm não màng não. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. nhiễm nấm toàn thân hoặc nhiễm ký sinh trùng đơn bào hoặc ký sinh trùng khác đã được chẩn 



ICHD-3  162 
 
 

© International Headache Society 2018 

đoán 
2. không bằng chứng về sự liên quan đến viêm màng não hoặc viêm não màng não 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của nhiễm trùng hoặc nhiễm trùng 

toàn thân 
2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng nhiễm trùng toàn thân hoặc 

nhiễm ký sinh trùng trở nên trầm trọng hơn. 
3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng nhiễm trùng hoặc 

nhiễm ký sinh trùng toàn thân 
4. đau đầu có một hoặc cả hai đặc điểm sau: 

a) đau lan tỏa 
b) cường độ vừa phải hoặc nghiêm trọng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Đây là một nhóm nhiễm trùng toàn thân không đồng nhất và không rõ ràng, thường thấy nhất ở 
những bệnh nhân bị ức chế miễn dịch hoặc ở các khu vực địa lý cụ thể. Các loại nấm thường gặp nhất là nấm gây 
bệnh (Cryptococcus neoformans , Histoplasmacapsulatum và Coccidioides immitis) và nấm cơ hội ( các loài 
Candida , các loài Aspergillus và các loài khác). Trong số các động vật nguyên sinh, nhiễm trùng Pneumocystis 
carinii và Toxoplasma gondii có thể gây đau đầu. Đau đầu cũng đã được báo cáo với giun Strongyloides 
stercoralis. 
 

9.2.3.1. Đau đầu cấp tính do nhiễm trùng hệ thống khác 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.2.3 Đau đầu do nhiễm trùng hệ thống khác và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Đau đầu tồn tại < 3 tháng. 
 
 
9.2.3.2. Đau đầu mạn tính do nhiễm trùng hệ thống khác 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 9.2.3 Đau đầu do nhiễm trùng hệ thống khác và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Đau đầu đã tồn tại > 3 tháng. 
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10. Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi 
 

    10.   Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi 
    10.1       Đau đầu do thiếu oxy và/hoặc tăng CO2 
      10.1.1       Đau đầu do độ cao 
      10.1.2       Đau đầu do đi máy bay 
      10.1.3       Đau đầu khi lặn 
      10.1.4       Đau đầu do ngưng thở khi ngủ 
    10.2       Đau đầu do lọc máu 
    10.3       Đau đầu do tăng huyết áp động mạch 
      10.3.1       Đau đầu do u tủy thượng thận 
      10.3.2       Đau đầu do cơn tăng huyết áp không bệnh não do tăng huyết áp 
      10.3.3       Đau đầu do bệnh não tăng huyết áp 
      10.3.4       Đau đầu do tiền sản giật hoặc sản giật 

      10.3.5       Đau đầu do rối loạn phản xạ tự chủ 
    10.4       Đau đầu do suy giáp 
    10.5       Đau đầu do nhịn ăn 
    10.6       Đau đầu do căn nguyên tim mạch 
    10.7       Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi khác 

 
 
Được mã hóa ở nơi khác: 

7.1.2 Đau đầu do tăng áp lực nội sọ thứ phát do nguyên nhân chuyển hóa, độc chất hoặc nội tiết tố. 
 
Nhận xét chung 

Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Các quy tắc chung áp dụng cho các rối loạn khác cũng áp 
dụng cho 10. Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi. 
 

1. Khi đau đầu mới xuất hiện lần đầu tiên có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn cân bằng nội môi, 
nó được mã hóa là cơn đau đầu thứ phát do rối loạn đó. Điều này vẫn đúng khi cơn đau đầu mới có đặc 
điểm của bất kỳ rối loạn đau đầu nguyên phát nào được phân loại trong Phần Một của ICHD-3. 

2. Khi đau đầu có sẵn với các đặc điểm của rối loạn đau đầu nguyên phát trở thành mạn tính hoặc trở nên 
trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc 
nhiều hơn), có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn cân bằng nội môi, cả hai chẩn đoán đau đầu 
ban đầu và chẩn đoán 10. Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi (hoặc một trong các nhóm hoặc phân 
nhóm của nó) nên được đưa ra, với điều kiện là có bằng chứng rõ ràng cho thấy rối loạn đó có thể gây đau 
đầu. 

 
Giới thiệu 

Cơ chế gây ra các loại khác nhau của 10. Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi rất đa dạng. Tuy nhiên, có 
thể đặt ra các tiêu chuẩn chẩn đoán chung, áp dụng trong hầu hết các trường hợp, như sau: 
 

A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một rối loạn cân bằng nội môi có thể gây đau đầu đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của rối loạn cân bằng nội môi 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu đã trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng rối loạn cân bằng nội 
môi ngày càng trầm trọng hơn. 

b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể sau khi giải quyết được rối loạn cân bằng nội môi 
3. đau đầu có những đặc điểm điển hình của rối loạn cân bằng nội môi 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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 Đau đầu do thiếu oxy và/hoặc tăng CO2 
Mô tả: Đau đầu do thiếu oxy và/hoặc tăng CO2 và xảy ra trong điều kiện tiếp xúc với một hoặc cả hai. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Có tình trạng thiếu oxy và/hoặc tăng CO2 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến việc có tình trạng tiếp xúc 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với việc ngày càng tiếp xúc với tình 
trạng thiếu oxy và/hoặc tăng CO2 máu 

b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng thiếu oxy 
và/hoặc tăng CO2 máu 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

10.1.1. Đau đầu do độ cao 
 

Mô tả: Đau đầu, thường xảy ra ở cả hai bên và trầm trọng hơn khi gắng sức, do leo lên độ cao trên 2500 
mét. Nó tự khỏi trong vòng 24 giờ sau khi hạ độ cao. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Việc leo lên độ cao trên 2500 mét đã xảy ra 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến việc đi lên 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu đã trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với việc tiếp tục đi lên 
b) đau đầu đã thuyên giảm trong vòng 24 giờ sau khi hạ xuống độ sâu dưới 2500 mét 

3. đau đầu có ít nhất hai trong ba đặc điểm sau: 
a) vị trí hai bên 
b) cường độ nhẹ hoặc trung bình 
c) trầm trọng hơn do vận động, di chuyển, gắng sức, ho và/hoặc cúi xuống 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: 10.1.1 Đau đầu do độ cao là biến chứng thường gặp khi leo lên độ cao, xảy ra ở hơn 30% số 
người leo núi. Các yếu tố nguy cơ bao gồm tiền sử 1. Migraine, độ bão hòa oxy động mạch thấp, mức độ gắng 
sức cao, nghẽn ở dòng máu tĩnh mạch và lượng dịch đưa vào người thấp (< 2 lít trong 24 giờ). 

Hầu hết các trường hợp 10.1.1 Đau đầu do độ cao đều đáp ứng với các thuốc giảm đau đơn giản như 
acetaminophen (acetaminophen) hoặc ibuprofen. Tuy nhiên, say núi cấp tính (acute mountain sickness, AMS) bao 
gồm ít nhất là đau đầu mức độ trung bình kết hợp với một hoặc nhiều triệu chứng buồn nôn, chán ăn, mệt mỏi, sợ 
ánh sáng, chóng mặt và rối loạn giấc ngủ. Acetazolamide (125 mg, hai đến ba lần mỗi ngày) và steroid có thể làm 
giảm tính nhạy cảm với AMS. Các chiến lược phòng ngừa khác bao gồm hai ngày làm quen với điều kiện trước 
khi tham gia các bài tập vất vả ở độ cao, uống nhiều chất lỏng và tránh uống rượu. 

Sống ở độ cao trên 1000 mét không chỉ làm tăng tỷ lệ mắc bệnh mà còn làm tăng mức độ nghiêm trọng của 
các triệu chứng 1. Migraine. Các cơ chế chưa được biết rõ và có lẽ không liên quan đến các cơ chế của 10.1.1 
Đau đầu do độ cao. 

 

10.1.2. Đau đầu do đi máy bay 
 

Mô tả: Đau đầu, thường nặng, thường một bên và quanh mắt và không triệu chứng thần kinh tự chủ, xảy ra 
trong và do đi máy bay. Nó thuyên giảm sau khi hạ cánh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai đợt đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh nhân di chuyển bằng máy bay 
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C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
1. đau đầu xuất hiện trong chuyến bay 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng theo thời gian khi lên cao lúc cất cánh và/ hoặc xuống thấp trước 
khi hạ cánh 

b) đau đầu tự cải thiện trong vòng 30 phút sau khi hoàn thành quá trình lên cao hoặc hạ xuống 
3. đau đầu trầm trọng, có ít nhất hai trong ba đặc điểm sau: 

a) vị trí một bên1 
b) vị trí trán ổ mắt2 
c) đau dạng đâm hoặc dạng nhói3 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 4 
 

Ghi chú: 
1. Sự dịch chuyển bên đau ở các chuyến bay khác nhau xảy ra trong khoảng 10% trường hợp. 
2. Sự lan ở vùng đỉnh đầu có thể xảy ra. 
3. Đau dạng nhịp đập (co thắt) cũng có thể được ghi nhận. 
4. Nhất là, nên loại trừ rối loạn xoang. 

 
Nhận xét: Một cuộc khảo sát gần đây ở Scandinavia đã chỉ ra rằng có tới 8,3% khách du lịch hàng không 

gặp phải 10.1.2 Đau đầu do đi máy bay . Nó xảy ra trong quá trình hạ cánh trong hơn 90% trường hợp. 
Các triệu chứng kèm theo được báo cáo ở 30% trường hợp. Thường gặp nhất là tình trạng bồn chồn và chảy 

nước mắt một bên; các triệu chứng phó giao cảm cục bộ khác, buồn nôn hoặc sợ ánh sáng/âm thanh đã được mô 
tả trong ít hơn 5% trường hợp. 

Một tỷ lệ đối tượng gặp phải 10.1.2 Đau đầu do đi máy bay cho biết có cơn đau đầu tương tự khi lặn với ống 
thở tự do và/hoặc xuống núi nhanh, cho thấy những cơn đau đầu này là do sự mất cân bằng giữa áp suất không 
khí bên trong xoang và bên ngoài. 
 

10.1.3. Đau đầu khi lặn 
Được mã hóa ở nơi khác: 1. Migraine, 2. Đau đầu kiểu căng thẳng, 4.2 Đau đầu do gắng sức nguyên phát, 

4.5 Đau đầu do kích thích lạnh, 4.6.1 Đau đầu do đè ép bên ngoài và 11.2.1 Đau đầu do bệnh cột sống cổ có thể 
xảy ra khi lặn. Trong những trường hợp này, lặn nên được coi là yếu tố thúc đẩy hơn là nguyên nhân và cơn đau 
đầu nên được mã hóa thành những rối loạn tương ứng. 

Lặn đã được biết là gây ra bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc động mạch đốt sống. Đau đầu xảy ra do đó phải 
được mã hóa thành 6.5.1.1. Đau đầu cấp tính hoặc đau mặt hoặc đau cổ do bóc tách động mạch cảnh cổ hoặc 
động mạch đốt sống. 

 
Mô tả: Đau đầu do lặn ở độ sâu hơn 10 mét, xảy ra trong quá trình lặn nhưng thường nặng hơn khi ngoi lên 

mặt nước mà không liên quan bệnh giảm áp (decompression illness). Đau đầu thường đi kèm với các triệu chứng 
nhiễm độc carbon dioxide (CO2). Đau đầu sẽ nhanh chóng thuyên giảm khi có oxy hoặc, nếu không được cung 
cấp oxy, sẽ tự thuyên giảm trong vòng ba ngày sau khi chuyến lặn kết thúc. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. bệnh nhân đang lặn ở độ sâu > 10 mét 
2. không bằng chứng về bệnh giảm áp (decompression illness) 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng ít nhất một trong những điều sau đây: 
1. đau đầu đã tiến triển trong quá trình lặn 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên tồi tệ hơn khi chuyến lặn tiếp tục 
b) một trong những điều sau đây: 
i. đau đầu đã tự khỏi trong vòng ba ngày sau khi hoàn thành chuyến lặn 

ii. đau đầu đã thuyên giảm trong vòng một giờ sau khi điều trị bằng oxy 100% 
3. ít nhất một trong các triệu chứng ngộ độc CO2 sau đây: 

a) lơ mơ (mental confusion) 
b) choáng váng (light-headedness) 
c) mất phối hợp vận động 
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d) khó thở 
e) đỏ bừng mặt 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Có bằng chứng cho thấy tăng CO2 khi không có tình trạng thiếu oxy có liên quan đến đau đầu. 
Tăng CO2 (pCO2 động mạch > 50 mmHg) được chứng minh là gây giãn cơ trơn mạch máu não, dẫn đến giãn 
mạch nội sọ và tăng áp lực nội sọ. 10.1.3 Đau đầu khi lặn là ví dụ lâm sàng điển hình nhất về đau đầu do tăng 
CO2 máu. Carbon dioxide (CO2) có thể tích tụ trong cơ thể thợ lặn khi cố tình nín thở không liên tục (bỏ qua một 
số nhịp thở) nhằm cố gắng bảo tồn không khí hoặc hít thở nông để giảm thiểu sự thay đổi sức nổi trong các đoạn 
hẹp của xác tàu hoặc hang động. Thợ lặn cũng có thể vô tình giảm thông khí khi bộ đồ lặn chật hoặc áo khoác 
kiểm soát độ nổi hạn chế sự giãn nở của thành ngực hoặc khi thông gió không đủ để đáp ứng với gắng sức. Các 
hoạt động gắng sức làm tăng tốc độ sản xuất CO2 hơn 10 lần, dẫn đến tăng pCO2 thoáng qua đến > 60 mmHg. 

10.1.3.Đau đầu khi lặn thường trầm trọng hơn trong giai đoạn giảm áp lực của quá trình lặn hoặc khi nổi lên 
mặt nước. 
 

10.1.4. Đau đầu do ngưng thở khi ngủ 
 

Mô tả: Đau đầu buổi sáng, thường xảy ra cả hai bên và kéo dài dưới 4 giờ, do ngưng thở khi ngủ. Rối loạn 
sẽ được giải quyết bằng cách điều trị thành công chứng ngưng thở khi ngủ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu khi thức dậy sau khi ngủ và đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Ngưng thở khi ngủ với chỉ số ngưng thở-giảm thở  ≥ 5 đã được chẩn đoán 1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của chứng ngưng thở khi ngủ 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên tồi tệ hơn song song với tình trạng ngưng thở khi ngủ ngày càng trầm 
trọng hơn 

b) đau đầu đã được cải thiện hoặc thuyên giảm đáng kể song song với việc cải thiện hoặc 
giải quyết ngưng thở khi ngủ 

3. Đau đầu có ít nhất một trong ba đặc điểm sau: 
a) định kỳ ≥15 ngày/tháng 
b) tất cả những điều sau đây: 

i. vị trí hai bên 
ii. dạng đè ép 

iii. không kèm theo buồn nôn, sợ ánh sáng hoặc sợ âm thanh 
c) thuyên giảm trong vòng bốn giờ 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2 
 

Ghi chú: 
 

1. Chỉ số ngừng thở-giảm thở được tính bằng cách chia số lần ngừng thở cho số giờ ngủ (5–15/giờ = nhẹ; 
15–30/giờ vừa phải; >30/giờ = nghiêm trọng). 

2. Chẩn đoán xác định cần phải đo đa ký giấc ngủ qua đêm. 
 

Nhận xét: 10.1.4 Đau đầu do ngưng thở khi ngủ dường như ít gặp hơn và kéo dài hơn so với giả định trước 
đây. Mặc dù đau đầu vào buổi sáng phổ biến hơn đáng kể ở những bệnh nhân ngưng thở khi ngủ so với dân số 
nói chung, nhưng đau đầu khi thức dậy là một triệu chứng không đặc hiệu trong nhiều rối loạn đau đầu nguyên 
phát và thứ phát, trong các rối loạn hô hấp liên quan đến giấc ngủ ngoài chứng ngưng thở khi ngủ (ví dụ: hội 
chứng Pickwickian, bệnh phổi tắc nghẽn mạn tính) và trong các rối loạn giấc ngủ nguyên phát khác như cử động 
chân theo chu kỳ khi ngủ. 

Không rõ liệu cơ chế của 10.1.4 Đau đầu do ngưng thở khi ngủ có liên quan đến tình trạng thiếu oxy, tăng 
CO2 hay rối loạn giấc ngủ hay không. 
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 Đau đầu do lọc máu 
 
Mô tả: Đau đầu không đặc điểm cụ thể xảy ra trong và do chạy thận nhân tạo. Nó sẽ tự khỏi trong vòng 72 

giờ sau khi đợt chạy thận nhân tạo kết thúc. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất 3 đợt đau đầu cấp tính đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh nhân đang chạy thận nhân tạo 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. mỗi cơn đau đầu xuất hiện trong một đợt chạy thận nhân tạo 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) mỗi cơn đau đầu trở nên trầm trọng hơn trong quá trình chạy thận nhân tạo 
b) mỗi cơn đau đầu sẽ thuyên giảm trong vòng 72 giờ sau khi kết thúc đợt lọc máu 

3. các cơn đau đầu chấm dứt hoàn toàn sau khi ghép thận thành công và chấm dứt chạy thận nhân 
tạo 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1. Nếu Caffeine được loại bỏ nhanh chóng lọc máu: Cần cân nhắc chẩn đoán 8.3.1 Đau đầu do cai caffeine 

ở những bệnh nhân tiêu thụ một lượng lớn caffeine. 
 
 

Nhận xét: 10.2 Đau đầu do lọc máu thường xảy ra kèm theo hạ huyết áp và hội chứng mất cân bằng lọc 
máu. Hội chứng này có thể bắt đầu bằng đau đầu, sau đó tiến triển đến lơ mơ và cuối cùng là hôn mê, có hoặc 
không có co giật. Tình trạng này tương đối hiếm và có thể được ngăn ngừa bằng cách thay đổi các thông số lọc 
máu.  

Sự thay đổi nồng độ urê, natri và magie cũng như huyết áp và trọng lượng cơ thể có thể là yếu tố nguy cơ 
phát triển đau đầu do lọc máu. 

 

 Đau đầu do tăng huyết áp động mạch 
Mô tả: Đau đầu, thường xảy ra hai bên và theo mạch đập, do tăng huyết áp động mạch, thường xảy ra khi 

huyết áp tâm thu (đến 180 mmHg) và/hoặc huyết áp tâm trương (lên 120 mmHg) cấp tính. Nó thuyên giảm sau 
khi huyết áp không ổn định . 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Tăng huyết áp, với huyết áp tâm thu ≥180 mmHg và/hoặc huyết áp tâm trương ≥120 mmHg, đã được 

chứng minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của tăng huyết áp 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng tăng huyết áp ngày càng 
trầm trọng 

b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng tăng huyết áp 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Tăng huyết áp động mạch mạn tính nhẹ (140–159/90–99 mmHg) hoặc trung bình (160–179/100–

109 mmHg) dường như không gây đau đầu. Việc tăng huyết áp mức độ trung bình có liên quan đến đau đầu hay 
không vẫn còn gây tranh cãi, nhưng có một số bằng chứng cho thấy điều đó. 

Theo dõi huyết áp lưu động ở bệnh nhân tăng huyết áp nhẹ và trung bình cho thấy không mối quan hệ thuyết 
phục giữa biến động huyết áp trong khoảng thời gian 24 giờ và việc có hay không đau đầu. 
 

10.3.1. Đau đầu do u tủy thượng thận 
Mã hóa ở nơi khác: Khi có bệnh não tăng huyết áp, đau đầu được mã hóa là 10.3.3 Đau đầu do bệnh não 

tăng huyết áp. Khi chẩn đoán u tuỷ thượng thận chưa được thực hiện và bệnh não do tăng huyết áp không xuất 
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hiện, bệnh nhân có thể đáp ứng các tiêu chuẩn chẩn đoán cho 10.3.2 Đau đầu do cơn tăng huyết áp không bệnh 
não do tăng huyết áp. 
 

Mô tả: Các cơn đau đầu, thường nặng và diễn ra trong thời gian ngắn (dưới một giờ) và kèm theo đổ mồ 
hôi, đánh trống ngực, xanh xao và/hoặc lo lắng, do u tủy thượng thận gây ra. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu ngắn hạn, rời rạc tái phát đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Phaeochromocytoma đã được chứng minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. các cơn đau đầu bắt đầu có mối liên hệ về mặt thời gian với sự phát triển của u tủy thượng thận 
hoặc dẫn đến việc phát hiện ra nó. 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) các cơn đau đầu của bệnh nhân diễn tiến theo thời gian liên quan đến huyết áp tăng đột ngột 
b) các cơn đau đầu của bệnh nhân thuyên giảm theo thời gian liên quan đến việc bình thường 

hóa huyết áp 
3. đau đầu kèm theo ít nhất một trong những điều sau đây: 

a) đổ mồ hôi 
b) đánh trống ngực 
c) Lo âu 
d) xanh xao 

4. các cơn đau đầu thuyên giảm hoàn toàn sau khi loại bỏ u tủy thượng thận 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 

 
Ghi chú: 
1. Chẩn đoán u tuỷ thượng thận được xác định bằng cách chứng minh sự bài tiết tăng lên của 

catecholamine hoặc chất chuyển hóa catecholamine và thường có thể được đảm bảo bằng cách phân 
tích một mẫu nước tiểu 24 giờ được thu thập khi bệnh nhân bị tăng huyết áp hoặc có triệu chứng. 

 
Nhận xét: 10.3.1 Đau đầu do u tuỷ thượng thận xảy ra dưới dạng đau đầu kịch phát ở 51–80% bệnh nhân u 

tuỷ thượng thận. 
10.3.1 Đau đầu do u tủy thượng thận thường nặng, ở vùng trán hoặc vùng chẩm và thường được mô tả là 

đau theo mạch đập hoặc đau liên tục. Một đặc điểm quan trọng là thời gian ngắn: dưới 15 phút ở 50% và dưới 1 
giờ ở 70% bệnh nhân. Các đặc điểm liên quan bao gồm sợ hãi và/hoặc lo lắng, thường có cảm giác sắp chết, run 
rẩy, rối loạn thị giác, đau bụng hoặc đau ngực, buồn nôn, nôn và đôi khi bị dị cảm. Khuôn mặt có thể trắng bệch 
hoặc đỏ bừng khi trong cơn. 
 

10.3.2. Đau đầu do cơn tăng huyết áp không bệnh não do tăng huyết áp 
 

Mã hóa ở nơi khác: 10.3.1 Đau đầu do u tủy thượng thận. 
 

Mô tả: Đau đầu, thường đau cả hai bên và theo mạch đập, do tăng huyết áp động mạch kịch phát (tâm thu 
≥180 mmHg và/hoặc tâm trương ≥ 120 mmHg). Đau đầu thuyên giảm sau khi huyết áp về bình thường. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. một cơn tăng huyết áp khẩn cấp1 đang xảy ra 
2. không đặc điểm lâm sàng hoặc bằng chứng nào khác của bệnh não do tăng huyết áp 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
1. đau đầu đã phát triển trong cơn tăng huyết áp khẩn cấp 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với việc tăng huyết áp 
b) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết cơn tăng 

huyết áp khẩn cấp 
3. Đau đầu có ít nhất một trong ba đặc điểm sau: 

a) vị trí hai bên 
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b) dạng mạch đập 
c) khởi phát bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
1. Cơn tăng huyết áp khẩn cấp được định nghĩa là sự gia tăng kịch phát huyết áp tâm thu (đến ≥180 mmHg) 

và/hoặc huyết áp tâm trương (đến ≥ 120 mmHg). 
 
Nhận xét: Tăng huyết áp kịch phát có thể xảy ra liên quan đến sự suy giảm phản xạ của thụ thể áp suất (sau 

khi cắt bỏ nội mạc động mạch cảnh hoặc sau khi chiếu xạ vùng cổ) hoặc ở những bệnh nhân có khối u tế bào 
nhiễm sắc tố ruột (enterochromaffin cell tumours). 
 

10.3.3. Đau đầu do bệnh não tăng huyết áp 
 

Mô tả: Đau đầu, thường đau cả hai bên và theo mạch đập, do huyết áp tăng liên tục từ 180/120 mmHg trở 
lên và kèm theo các triệu chứng của bệnh não như lú lẫn, mệt mỏi (lethargy), rối loạn thị giác hoặc co giật. Nó cải 
thiện sau khi huyết áp về bình thường. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh não tăng huyết áp đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của bệnh não do tăng huyết áp 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh não do tăng huyết áp 
trở nên trầm trọng hơn. 

b) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết bệnh não 
do tăng huyết áp 

3. Đau đầu có ít nhất hai trong ba đặc điểm sau: 
a) đau lan tỏa 
b) dạng mạch đập 
c) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Bệnh não tăng huyết áp biểu hiện với tình trạng huyết áp tăng cao dai dẳng đến ≥ 180/120 mmHg 
và có ít nhất hai biểu hiện lú lẫn, giảm ý thức, rối loạn thị giác bao gồm mù lòa và co giật. Nó được cho là xảy ra 
khi sự co mạch máu não bù trừ không còn có thể ngăn ngừa tình trạng tăng tưới máu não khi huyết áp tăng. Khi 
cơ chế tự điều hòa bình thường của dòng máu não bị lấn át, tính thấm của nội mô tăng lên và phù não xảy ra. Trên 
MRI, điều này thường nổi bật nhất ở chất trắng vùng đính-chẩm (parieto-occipital). 

Mặc dù bệnh não tăng huyết áp ở bệnh nhân tăng huyết áp động mạch mạn tính thường đi kèm với huyết áp 
tâm trương > 120 mmHg và bệnh võng mạc tăng huyết áp độ III hoặc IV (phân loại Keith-Wagener-Barker), 
những người có huyết áp bình thường trước đây có thể phát triển các dấu hiệu bệnh não tăng huyết áp với mức 
huyết thấp nhất ghi nhận là 160/100 mmHg. Bệnh võng mạc tăng huyết áp có thể không xuất hiện tại thời điểm 
biểu hiện lâm sàng. 

Bất kỳ nguyên nhân nào gây tăng huyết áp đều có thể dẫn đến bệnh não do tăng huyết áp. Đau đầu do bệnh 
não tăng huyết áp nên được mã hóa là 10.3.3 Đau đầu do bệnh não tăng huyết áp bất kể nguyên nhân tiềm ẩn. 
 

10.3.4. Đau đầu do tiền sản giật hoặc sản giật 
 

Mô tả: Đau đầu, thường đau cả hai bên và theo mạch, xảy ra ở phụ nữ trong thời kỳ mang thai hoặc ngay 
sau khi sinh với tiền sản giật hoặc sản giật. Nó thuyên giảm sau khi giải quyết tiền sản giật hoặc sản giật. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu ở phụ nữ đang mang thai hoặc trong thời kỳ hậu sản (đến 4 tuần sau sinh), đáp ứng tiêu 

chuẩn C 
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B. Tiền sản giật hoặc sản giật đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của tiền sản giật hoặc sản giật 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng tiền sản giật hoặc sản giật 
trở nên trầm trọng hơn 

b) đau đầu đã được cải thiện hoặc giải quyết đáng kể song song với việc cải thiện 
hoặc giải quyết tiền sản giật hoặc sản giật 

3. đau đầu có ít nhất hai trong ba đặc điểm sau: 
a) vị trí hai bên 
b) dạng mạch đập 
c) trầm trọng hơn bởi hoạt động thể chất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Tiền sản giật và sản giật dường như liên quan đến phản ứng viêm quá mức của người mẹ với 
phản ứng miễn dịch toàn thân. Nhau thai dường như rất cần thiết trong con đường bệnh sinh, mặc dù các báo cáo 
trường hợp chỉ ra rằng sản giật có thể xảy ra trong thời kỳ hậu sản cũng như trong thời kỳ mang thai. 

Tiền sản giật và sản giật là những rối loạn đa cơ quan với nhiều dạng khác nhau. Chẩn đoán của bệnh yêu 
cầu tăng huyết áp (>140/90 mmHg) được ghi nhận trên hai lần đo huyết áp cách nhau ít nhất bốn giờ, hoặc tăng 
huyết áp tâm trương ≥ 15 mmHg hoặc huyết áp tâm thu 30 mmHg, cùng với bài tiết protein qua nước tiểu >0,3 
g/24 giờ. Ngoài ra, có thể xảy ra phù mô, giảm tiểu cầu và các bất thường về chức năng gan. 
 

10.3.5. Đau đầu do rối loạn phản xạ tự chủ 
 

Mô tả: Đau đầu dữ dội, khởi phát đột ngột ở bệnh nhân bị tổn thương tủy sống và rối loạn thần kinh tự chủ. 
Loại thứ hai, có thể đe dọa tính mạng, biểu hiện bằng huyết áp tăng kịch phát cùng với các triệu chứng và dấu 
hiệu lâm sàng khác, và thường được kích hoạt bởi kích thích bàng quang hoặc ruột (do nhiễm trùng, chướng bụng 
hoặc chèn ép). 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu khởi phát đột ngột, đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Sự hiện diện của tổn thương tủy sống và rối loạn phản xạ tự động được ghi nhận bằng sự gia tăng kịch 

phát huyết áp tâm thu ≥ 30 mmHg và/hoặc huyết áp tâm trương ≥ 20 mmHg trên mức cơ bản. 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự gia tăng huyết áp 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với việc tăng huyết áp 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc giảm huyết áp 

3. Đau đầu có ít nhất hai trong bốn đặc điểm sau: 
a) cường độ nặng 
b) Dạng đập (theo nhịp đập) hoặc bóp chặt (pounding or throbbing (pulsating) quality) 
c) kèm theo toát mồ hôi từ vùng sọ đến mức của tổn thương tủy sống 
d) được kích hoạt bởi phản xạ bàng quang hoặc ruột 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Thời gian khởi phát rối loạn phản xạ tự chủ sau chấn thương tủy sống rất khác nhau và đã được 
báo cáo từ 4 ngày đến 15 năm. 

Vì rối loạn phản xạ tự chủ có thể là một tình trạng đe dọa tính mạng nên việc nhận biết kịp thời và xử trí 
thích hợp là rất quan trọng. Thông thường, 10.3.5 Đau đầu do rối loạn phản xạ tự chủ là cơn đau đầu dữ dội, khởi 
phát đột ngột kèm theo một số triệu chứng và dấu hiệu lâm sàng khác bao gồm tăng huyết áp, thay đổi nhịp tim 
và toát mồ hôi từ vùng sọ đến mức của tổn thương tủy sống. Chúng được kích hoạt bởi các kích thích độc hại 
hoặc không độc hại, thường có nguồn gốc nội tạng (căng bàng quang, nhiễm trùng đường tiết niệu, căng hoặc tắc 
ruột, thủ thuật tiết niệu, loét dạ dày và các bệnh khác) nhưng đôi khi là do cơ thể (loét do áp lực, móng chân mọc 
ngược, bỏng, chấn thương hoặc các thủ thuật chẩn đoán bằng phẫu thuật hoặc xâm lấn khác). 
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 Đau đầu do suy giáp 
Mã hóa ở nơi khác: Khi có suy giáp, đau đầu cũng có thể là biểu hiện của u tuyến yên, được mã hóa là 

7.4.3 Đau đầu do tăng hoặc giảm tiết vùng dưới đồi hoặc tuyến yên. 
 

Mô tả: Đau đầu, thường là hai bên và không theo mạch đập, ở bệnh nhân suy giáp và thuyên giảm sau khi 
nồng độ hormone tuyến giáp trở về bình thường. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Suy giáp đã được chứng minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của bệnh suy giáp hoặc dẫn 
đến việc phát hiện ra bệnh này 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng suy giáp trầm trọng 

hơn 
b) đau đầu đã được cải thiện hoặc giải quyết đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải 

quyết bệnh suy giáp 
3. Đau đầu có một hoặc cả hai đặc điểm sau: 

a) vị trí hai bên 
b) không đổi theo thời gian 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Người ta ước tính có khoảng 30% bệnh nhân suy giáp bị 10.4 Đau đầu do suy giáp. Cơ chế của 
các rối loạn này không rõ ràng. Phụ nữ chiếm ưu thế và thường có tiền sử migraine. 

Trong khi 10.4 Đau đầu do suy giáp không được cho là có liên quan đến buồn nôn hoặc nôn, một nghiên 
cứu gần đây cho thấy bệnh nhân suy giáp có thể biểu hiện đau đầu từng cơn, kèm theo buồn nôn và/hoặc nôn. 
Một nửa số bệnh nhân được nghiên cứu có tiền sử mắc 1.Migraine , vì vậy ý nghĩa của những kết quả này là 
không rõ ràng và chúng cần được xác nhận trong các nghiên cứu trong tương lai. 

 

 Đau đầu do nhịn ăn 
 
Được mã hóa ở nơi khác: Một đợt migraine do nhịn ăn được mã hóa là 1. Migraine hoặc một trong các loại 

của nó. 
 

Mô tả: Đau đầu lan tỏa không theo mạch đập, thường ở mức độ nhẹ đến trung bình, xảy ra trong và do nhịn 
ăn ít nhất 8 giờ. Đau đầu thường thuyên giảm sau ăn. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu lan tỏa không đáp ứng tiêu chuẩn 1. Migraine hoặc bất kỳ loại nào của nó nhưng đáp ứng tiêu 

chuẩn C dưới đây 
B. Bệnh nhân đã nhịn đói 8 giờ 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong thời gian nhịn ăn 
2. đau đầu cải thiện rõ rệt sau khi ăn 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
1. 10.5 Đau đầu do nhịn ăn thường lan tỏa, không theo mạch và có cường độ từ nhẹ đến trung bình. Ở 

những bệnh nhân có tiền sử 1. Migraine, đau đầu khi nhịn ăn có thể giống với 1.1 Migraine không cơn 
thoáng báo và cần được mã hóa tương ứng (nhịn ăn là yếu tố thúc đẩy) khi đáp ứng các tiêu chuẩn cho 
chứng rối loạn này. 

 
Nhận xét: 10.5 Đau đầu do nhịn ăn phổ biến hơn đáng kể ở những người có tiền sử rối loạn đau đầu nguyên 

phát. 
Khả năng xảy ra cơn đau đầu do nhịn ăn tăng lên theo thời gian nhịn ăn. Tuy nhiên, 10.5 Đau đầu do nhịn 
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ăn dường như không liên quan đến thời gian ngủ, cai caffeine hoặc hạ đường huyết. Mặc dù đau đầu có thể xảy 
ra trong tình trạng rối loạn chức năng não do hạ đường huyết nhưng không bằng chứng thuyết phục nào chứng 
minh mối liên hệ nhân quả. 10.5 Đau đầu do nhịn ăn có thể xảy ra khi không hạ đường huyết, hạ đường huyết do 
insulin không gây đau đầu ở bệnh nhân migraine và đau đầu không phải là triệu chứng của bệnh nhân đến khoa 
cấp cứu với triệu chứng hạ đường huyết. 
 

 Đau đầu do căn nguyên tim mạch 
 
Mô tả: Đau đầu dạng migraine, thường nhưng không phải lúc nào cũng trầm trọng hơn khi tập thể dục, xảy 

ra trong giai đoạn thiếu máu cục bộ cơ tim. Nó được làm dịu bởi nitroglycerine. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Thiếu máu cục bộ cơ tim cấp tính đã được chứng minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của thiếu máu cơ tim cấp tính 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng thiếu máu cục bộ cơ tim 
trầm trọng hơn 

b) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết tình 
trạng thiếu máu cục bộ cơ tim 

3. đau đầu có ít nhất hai trong bốn đặc điểm sau: 
a) cường độ vừa phải đến nặng 
b) kèm theo buồn nôn 
c) không kèm theo sợ ánh sáng hoặc sợ âm thanh 
d) trầm trọng hơn khi gắng sức 

4. cơn đau đầu giảm bớt nhờ nitroglycerine hoặc các dẫn xuất của nó 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Chẩn đoán phải bao gồm khảo sát về đau đầu và thiếu máu cục bộ cơ tim đồng thời trong quá 

trình chạy bộ trên thảm lăn (treadmill) hoặc kiểm tra gắng sức tim hạt nhân (nuclear cardiac stress testing). Tuy 
nhiên, 10.6 Đau đầu do căn nguyên tim mạch xảy ra khi nghỉ ngơi đã được mô tả. 

Việc không nhận biết và chẩn đoán chính xác 10.6 Đau đầu do căn nguyên tim mạch có thể gây ra hậu quả 
nghiêm trọng. Do đó, việc phân biệt rối loạn này với 1.1 Migraine không cơn thoáng báo là rất quan trọng, đặc 
biệt vì các thuốc co mạch (ví dụ triptans, ergots) được chỉ định trong điều trị migraine nhưng chống chỉ định ở 
những bệnh nhân mắc bệnh tim thiếu máu cục bộ. Cả hai rối loạn đều có thể gây đau đầu dữ dội kèm theo buồn 
nôn và cả hai đều có thể xảy ra khi gắng sức. Đau đầu giống như migraine có thể xảy ra do điều trị thuốc đau thắt 
ngực như nitroglycerine. 
 

 Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi khác 
 
Mô tả: Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi không được mô tả ở trên. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một rối loạn cân bằng nội môi khác với những rối loạn được mô tả ở trên và được biết là có thể gây 

đau đầu, đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng ít nhất một trong những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của rối loạn cân bằng nội môi 
2. đau đầu đã trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng rối loạn cân bằng nội môi 

ngày càng trầm trọng hơn. 
3. đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết rối loạn cân 

bằng nội môi 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Nhận xét: Mặc dù mối quan hệ giữa đau đầu và nhiều bệnh hệ thống và chuyển hóa đã được đề xuất, việc 
đánh giá có hệ thống các mối quan hệ này chưa được thực hiện và không đủ bằng chứng để xây dựng các tiêu 
chuẩn chẩn đoán hoạt động. 
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11. Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, 

xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác 
    11. Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc 

mặt hoặc cổ khác 
    11.1       Đau đầu do bệnh xương sọ 
    11.2       Đau đầu do bệnh vùng cổ 
      11.2.1       Đau đầu do bệnh cột sống cổ 
      11.2.2       Đau đầu do viêm gân sau họng 
      11.2.3       Đau đầu do loạn trương lực cơ sọ cổ 
    11.3       Đau đầu do rối loạn mắt 
      11.3.1       Đau đầu do glôcôm góc đóng cấp tính 
      11.3.2       Đau đầu do tật khúc xạ 
      11.3.3       Đau đầu do bệnh viêm ở mắt 
      11.3.4       Đau đầu do cơ ròng rọc 
    11.4       Đau đầu do rối loạn tai 
    11.5       Đau đầu do rối loạn mũi hoặc xoang cạnh mũi 
      11.5.1       Đau đầu do viêm mũi xoang cấp 
      11.5.2       Đau đầu do viêm mũi xoang mạn tính hoặc tái phát 
    11.6       Đau đầu do rối loạn ở răng 
    11.7       Đau đầu do rối loạn khớp thái dương hàm (TMD) 
    11.8       Đau đầu hoặc đau mặt do viêm dây chằng trâm móng 
    11.9       Đau đầu hoặc đau mặt do bệnh khác của hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc 

cấu trúc mặt hoặc cổ khác 
 

 

Được mã hóa ở nơi khác: 
Đau đầu do chấn thương đầu hoặc cổ được phân loại thành 5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương ở 

đầu và/hoặc cổ. Điều này đặc biệt đúng đối với đau đầu sau chấn thương whiplash, mặc dù có khả năng những 
cơn đau đầu này là do bệnh lý ở cổ. 

Đau đầu dạng thần kinh biểu hiện bằng đau mặt, cổ và/hoặc đầu được phân loại vào nhóm 13. Tổn thương 
đau dây thần kinh sọ và đau mặt khác . 
 
Nhận xét chung 

Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Các quy tắc chung cho các rối loạn đau đầu khác cũng áp 
dụng cho 11. Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc mặt 
hoặc cổ khác. 

1. Khi một đau đầu mới xuất hiện lần đầu tiên có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với các rối loạn về sọ, 
cổ, mặt, mắt, tai, mũi, xoang, răng hoặc miệng được biết là gây ra đau đầu, thì nó được mã hóa là đau đầu 
thứ phát do rối loạn đó. Điều này vẫn đúng khi đau đầu mới có đặc điểm của bất kỳ rối loạn đau đầu 
nguyên phát nào được phân loại trong Phần Một của ICHD-3. 

2. Khi đau đầu có sẵn với các đặc điểm của rối loạn đau đầu nguyên phát trở thành mạn tính hoặc trở nên 
trầm trọng hơn đáng kể (thường có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc 
nhiều hơn), có mối liên hệ chặt chẽ về mặt thời gian với tổn thương sọ não, cổ, mặt, mắt, tai, mũi, xoang, 
rối loạn răng hoặc miệng, cả chẩn đoán đau đầu ban đầu và chẩn đoán 11. Đau đầu hoặc đau mặt do rối 
loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác (hoặc một trong các 
nhóm hoặc phân nhóm của nó) nên được đưa ra, miễn là có bằng chứng rõ ràng rằng rối loạn đó có thể 
gây đau đầu. 

 
Giới thiệu 

Các rối loạn ở cột sống cổ và các cấu trúc khác ở cổ và đầu được coi là nguyên nhân phổ biến gây đau đầu, 
vì nhiều cơn đau đầu dường như bắt nguồn từ vùng cổ, gáy hoặc chẩm, hoặc khu trú ở đó. Những thay đổi thoái 
hóa ở cột sống cổ có thể được tìm thấy ở hầu hết những người trên 40 tuổi. Tuy nhiên, các nghiên cứu có kiểm 
soát trên quy mô lớn đã chỉ ra rằng những thay đổi như vậy đều phổ biến ở những người bị đau đầu và những 
người không bị đau đầu. Do đó, gai cột sống (Spondylosis) hoặc thoái hóa xương sụn (osteochondrosis) không 
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phải là lời giải thích thuyết phục cho đau đầu liên quan. Tình trạng tương tự cũng xảy ra với các rối loạn phổ biến 
khác: viêm xoang mạn tính, rối loạn khớp thái dương hàm và tật khúc xạ của mắt. 

Nếu không tiêu chuẩn cụ thể thì hầu như bất kỳ loại đau đầu nào cũng có thể được phân loại thành 11. Đau 
đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc các cấu trúc mặt hoặc cổ khác. 
Sẽ không nên chỉ liệt kê các triệu chứng của các loại đau đầu để định nghĩa chúng, vì những biểu hiện này không 
phải là độc nhất cho từng loại. Mục đích của các tiêu chuẩn trong chương này không phải để mô tả các đau đầu ở 
tất cả các phân nhóm và phân nhóm thể có thể có của chúng, mà là để thiết lập mối quan hệ nhân quả cụ thể giữa 
đau đầu và đau mặt với các rối loạn ở hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng và các cấu trúc mặt hoặc sọ 
khác. Vì lý do này, cần phải xác định các tiêu chuẩn cụ thể và nghiêm ngặt đối với đau đầu liên quan đến rối loạn 
sọ cổ và các nguyên nhân gây đau đầu khác được mô tả trong chương này. Ở đây chúng tôi không thể tính hết đến 
các xét nghiệm chẩn đoán chưa được xác nhận hoặc các tiêu chuẩn chưa được xác lập. Thay vào đó, mục đích là 
thúc đẩy sự phát triển của các khảo sát đáng tin cậy và hợp lệ để thiết lập mối quan hệ nhân quả cụ thể giữa đau 
đầu và rối loạn sọ cổ. Vì những lý do này và vì sự đa dạng của các rối loạn nguyên nhân được đề cập trong chương 
này, thật khó để mô tả một bộ tiêu chuẩn chung về đau đầu và/hoặc đau mặt do chúng gây ra. Tuy nhiên, trong 
hầu hết các trường hợp có sự phù hợp sau đây: 
 

A. Đau đầu hoặc đau mặt đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, xét nghiệm và/hoặc hình ảnh về rối loạn hoặc tổn thương sọ, cổ, mắt, tai, mũi, 

xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác được biết là có thể gây đau đầu 
C. Bằng chứng cho thấy cơn đau có thể là do rối loạn hoặc tổn thương 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 Đau đầu do bệnh xương sọ 

Mã hóa ở nơi khác: Đau đầu do chấn thương hộp sọ được phân loại thuộc 5. Đau đầu do chấn thương hoặc 
tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ hoặc một trong các loại của nó. 
 

Mô tả: Đau đầu do rối loạn không do chấn thương hoặc tổn thương xương sọ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, xét nghiệm và/hoặc hình ảnh về rối loạn hoặc tổn thương xương sọ được biết 

là có thể gây đau đầu 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của rối loạn xương sọ hoặc sự xuất 
hiện của tổn thương 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng rối loạn hoặc tổn thương 

xương sọ trở nên trầm trọng hơn. 
b) đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện về rối loạn hoặc tổn thương 

xương sọ 
3. đau đầu trầm trọng hơn do áp lực tác động lên tổn thương xương sọ 
4. đau đầu khu trú ở vị trí tổn thương xương sọ 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Hầu hết các rối loạn về sọ não (như dị tật bẩm sinh, gãy xương, u, di căn) thường không kèm theo 
đau đầu. Các trường hợp ngoại lệ quan trọng là viêm tủy xương, đa u tủy và bệnh Paget. Đau đầu cũng có thể do 
tổn thương xương chũm và do viêm đá. 
 

 Đau đầu do bệnh vùng cổ 
Mã hóa ở nơi khác: Đau đầu do chấn thương cổ được phân loại thuộc 5. Đau đầu do chấn thương hoặc 

chấn thương ở đầu và/hoặc cổ hoặc một trong các loại của nó. 
 

Mô tả: Đau đầu do rối loạn không do chấn thương liên quan đến bất kỳ cấu trúc nào ở cổ, bao gồm xương, 
cơ và các thành phần mô mềm khác. 
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11.2.1. Đau đầu do bệnh cột sống cổ 
 

Mã hóa ở nơi khác: Đau đầu có nguyên nhân liên quan đến nguồn đau cân cơ cổ (điểm kích hoạt cân cơ) 
có thể, khi đáp ứng các tiêu chuẩn khác, được mã hóa là 2.1.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường 
xuyên liên quan đến nhạy cảm đau quanh sọ, 2.2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên liên quan đến 
nhạy cảm đau quanh sọ hoặc 2.3.1 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính liên quan đến nhạy cảm đau quanh sọ. 
A11.2.5 Đau đầu do đau cân cơ cổ là một chẩn đoán ở phần Phụ lục đang chờ bằng chứng cho thấy loại đau đầu 
này có liên quan chặt chẽ hơn với các cơn đau đầu do bệnh vùng cổ khác hơn là 2. Đau đầu kiểu căng thẳng. Rõ 
ràng, có nhiều trường hợp trùng lặp với hai loại này nên việc chẩn đoán có thể gặp nhiều khó khăn. 

 
Mô tả: Đau đầu do rối loạn cột sống cổ và các thành phần xương, đĩa đệm và/hoặc mô mềm, thường nhưng 

không luôn kèm theo đau cổ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng và/hoặc hình ảnh học1 về rối loạn hoặc tổn thương ở cột sống cổ hoặc các 

mô mềm ở cổ, được biết là có thể gây đau đầu2 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của rối loạn cột sống cổ hoặc 
sự xuất hiện của tổn thương 

2. đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện trong hoặc giải quyết rối 
loạn hoặc tổn thương ở cột sống cổ 

3. phạm vi chuyển động của cổ bị giảm và cơn đau đầu trở nên tồi tệ hơn đáng kể do các động tác 
kích gợi 

4. cơn đau đầu được loại bỏ sau khi phong bế để chẩn đoán thần kinh liên quan cột sống cổ hoặc 
các nhánh thần kinh liên quan 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 3–5 
 

Ghi chú: 
1. Các dấu hiệu hình ảnh học ở cột sống cổ trên thường gặp ở bệnh nhân không đau đầu; chúng chỉ mang 

tính gợi ý nhưng không phải là bằng chứng chắc chắn về quan hệ nhân quả. 
2. Các khối u, gãy xương, nhiễm trùng và viêm khớp dạng thấp ở cột sống cổ trên chưa được xác nhận 

chính thức là nguyên nhân gây đau đầu nhưng được chấp nhận đáp ứng tiêu chuẩn B trong từng trường 
hợp riêng lẻ. Gai đốt sống (spondylosis) cổ và viêm xương sụn (osteochondritis) có thể hoặc không thể 
là đáp ứng tiêu chuẩn B. Điều này nhắc một lần nữa về đánh giá tùy thuộc vào từng trường hợp. 

3. Khi đau cân cơ vùng cổ là nguyên nhân, cơn đau đầu có lẽ nên được mã hóa thành 2. Đau đầu kiểu căng 
thẳng; tuy nhiên, đang chờ thêm bằng chứng, một chẩn đoán thay thế là A11.2.5 Đau đầu do đau cân 
cơ cổ có trong Phụ lục. 

4. Đau đầu do bệnh lý rễ thần kinh cổ trên đã được thừa nhận. Hiện nay, với mức độ hiểu rõ hơn sự hội tụ 
giữa thụ cảm cảm giác đau cổ trên và cảm giác đau tam thoa, đau đầu do bệnh lý rễ thần kinh cỗ trên 
có thể được xem là nguyên nhân hợp lý của đau đầu. Trong khi chờ thêm bằng chứng, chẩn đoán này 
nằm trong Phụ lục là A11.2.4 Đau đầu do bệnh rễ thần kinh cổ trên 

5. Các đặc điểm có xu hướng phân biệt 11.2.1 Đau đầu do bệnh cột sống cổ với 1. Migraine và 2. Đau 
đầu kiểu căng thẳng bao gồm đau nhức một bên, kích thích cơn đau đầu điển hình khi tạo áp lực bằng 
ngón tay lên cơ cổ và do chuyển động của đầu, và đau lan từ sau ra trước. Tuy nhiên, mặc dù đây có thể 
là các đặc điểm của 11.2.1. Đau đầu do bệnh cột sống cổ, chúng không phải là triệu chứng đặc hiệu và 
chúng không nhất thiết xác định mối quan hệ nhân quả. Các đặc điểm migraine như buồn nôn, nôn và 
sợ ánh sáng/âm thanh có thể xuất hiện cùng với 11.2.1 Đau đầu do cột sống cổ, mặc dù ở mức độ thường 
thấp hơn so với 1. Migraine và có thể giúp phân biệt một số trường hợp với 2. Đau đầu kiểu căng thẳng. 

 
 

11.2.2. Đau đầu do viêm gân sau họng 
 

Mô tả: Đau đầu do viêm hoặc vôi hóa ở mô mềm sau họng, thường là do gây ra bằng cách kéo căng hoặc 
nén các cơ trước cột sống cổ trên. 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Viêm gân sau họng đã được chứng minh bằng bằng chứng hình ảnh học cho thấy viêm bất thường 

của các mô mềm trước cột sống ở mức cột sống cổ trên. 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển theo thời gian có liên quan đến sự khởi phát của viêm gân sau họng hoặc dẫn 
đến việc phát hiện ra bệnh này. 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với sự tiến triển của viêm gân sau họng 
b) đau đầu đã được cải thiện hoặc giải quyết đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải 

quyết tình trạng viêm gân sau họng 
3. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể khi duỗi cổ, xoay đầu và/hoặc nuốt 1 
4. có tăng nhạy cảm đau ở các mỏm gai của ba đốt sống cổ trên 2 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 3 
 

Ghi chú: 
1. Mặc dù việc gập cổ thường xuyên làm cơn đau trầm trọng hơn nhưng điều tương tự cũng thường xảy 

ra khi quay đầu và nuốt. 
2. Các mô nằm ở mỏm ngang của ba đốt sống trên thường nhạy cảm đau khi sờ vào. 
3. Bóc tách động mạch cảnh trên (hoặc tổn thương khác trong hoặc xung quanh động mạch cảnh) nên 

được loại trừ trước khi chẩn đoán 11.2.2 Đau đầu do viêm gân sau họng. 
 

Nhận xét: Nhiệt độ cơ thể và tốc độ lắng hồng cầu (ESR) thường tăng cao trong viêm gân sau họng. 
Vôi hóa ở các mô trước cột sống được thấy rõ nhất trên CT hoặc MRI, nhưng phim chụp cổ cũng có thể tiết 

lộ điều này. Trong một số trường hợp, cấu trúc vôi hóa có thể được hút ra từ các mô sưng trước cột sống. 
 

11.2.3. Đau đầu do loạn trương lực cơ sọ cổ 
 

Mô tả: Đau đầu do loạn trương lực cơ liên quan đến cơ cổ, kèm theo cử động bất thường hoặc tư thế sai lệch 
ở cổ và/hoặc đầu do cơ bắp tăng động. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau cổ và sau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Loạn trương lực cơ sọ cổ được biểu hiện bằng những cử động bất thường hoặc tư thế sai lệch ở cổ 

và/hoặc đầu do tăng các hoạt động cơ bắp. 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của loạn trương lực cơ sọ cổ 
2. đau trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với sự tiến triển của chứng loạn trương lực sọ cổ 
3. đau đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết loạn trương lực cơ 

sọ cổ 
4. vị trí đau tương ứng với vị trí của cơ loạn trương lực 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Loạn trương lực cơ khu trú ở đầu và cổ kèm theo 11.2.3 Đau đầu do loạn trương lực cơ sọ cổ là 
loạn trương lực cơ vùng họng, vẹo cổ do co thắt, loạn trương lực cơ hàm dưới, loạn trương lực cơ lưỡi và phối 
hợp giữa loạn trương lực cơ sọ và cổ (loạn trương lực sọ cổ từng đoạn). 

Đau có lẽ là do co cơ cục bộ và những thay đổi thứ phát về độ nhạy cảm. 
 

 Đau đầu do rối loạn mắt 
Mô tả: Đau đầu do rối loạn ở một hoặc cả hai mắt. 

 

11.3.1. Đau đầu do glôcôm góc đóng cấp tính 
 

Mô tả: Đau đầu, thường là một bên, do bệnh tăng nhãn áp góc đóng cấp tính và kèm theo các triệu chứng 



ICHD-3  183 
 
 

© International Headache Society 2018 

và dấu hiệu lâm sàng khác của rối loạn này. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bệnh tăng nhãn áp góc đóng cấp tính đã được chẩn đoán, với bằng chứng tăng áp lực nội nhãn 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của tăng nhãn áp 
2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với sự tiến triển của tăng nhãn áp 
3. đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết tăng nhãn 

áp 
4. vị trí đau bao gồm mắt bị ảnh hưởng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Nhận xét: Bệnh tăng nhãn áp góc đóng cấp tính thường gây đau mắt và/hoặc quanh ổ mắt, giảm thị lực 
(mờ), xung huyết kết mạc và phù nề, buồn nôn và nôn. Khi áp lực nội nhãn tăng trên 30 mmHg, nguy cơ mất thị 
lực vĩnh viễn tăng lên đáng kể, điều này khiến việc chẩn đoán sớm trở nên cần thiết. 
 

11.3.2. Đau đầu do tật khúc xạ 
 

Mô tả: Đau đầu do tật khúc xạ ở mắt, thường có triệu chứng sau khi làm việc thị giác kéo dài. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. (Các) tật khúc xạ không được điều chỉnh hoặc điều chỉnh sai ở một hoặc cả hai mắt 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển và/hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể theo thời gian so với thời điểm 
khởi phát hoặc lúc tình trạng tật khúc xạ trở nên trầm trọng hơn. 

2. đau đầu đã được cải thiện đáng kể sau khi điều chỉnh (các) tật khúc xạ 
3. đau đầu trở nên trầm trọng hơn khi thực hiện các nhiệm vụ thị giác kéo dài ở một góc hoặc 

khoảng cách mà thị lực bị suy giảm 
4. đau đầu cải thiện đáng kể khi ngừng hoạt động thị giác 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Hầu hết bệnh nhân bị 11.3.2 Đau đầu do tật khúc xạ sẽ tìm sự giúp đỡ từ bác sĩ nhãn khoa. 
Mặc dù tật khúc xạ ít gây đau đầu hơn nhiều so với những gì người ta thường tin, nhưng có một số bằng 

chứng cho thấy tình trạng này xảy ra ở trẻ em cũng như một số trường hợp ở người lớn. 
 

11.3.3. Đau đầu do bệnh viêm ở mắt 
 

Mô tả: Đau đầu do các tình trạng viêm ở mắt như viêm mống mắt, viêm màng bồ đào, viêm củng mạc hoặc 
viêm kết mạc và liên quan đến các triệu chứng và dấu hiệu lâm sàng khác của rối loạn. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu quanh ổ mắt và đau mắt đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, xét nghiệm và/hoặc hình ảnh của viêm mắt được biết là có thể gây đau đầu1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của rối loạn mắt 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng viêm mắt trở nên trầm trọng 
hơn. 

b) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết viêm mắt 
3. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu cải thiện đáng kể khi bôi thuốc gây tê cục bộ lên mắt 
b) đau đầu trầm trọng hơn do áp lực tác động lên mắt 
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4. trong trường hợp bệnh viêm mắt một bên, đau đầu khu trú và cùng bên 2 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

Ghi chú: 
1. Các bệnh viêm mắt gây đau đầu bao gồm viêm mống mắt, viêm màng bồ đào, viêm thể mi, viêm củng 

mạc, viêm màng mạch, viêm kết mạc và viêm giác mạc. 
2. Do trường cảm thụ đau chồng chéo và hội tụ (dẫn đến đau phức tạp), bất kỳ nguồn đau nào ở mắt đều có 

thể dẫn đến đau đầu ở bất kỳ vùng nào. Tuy nhiên, khi bệnh viêm mắt xảy ra một bên, đau đầu có thể 
khu trú và cùng bên. 

 
Nhận xét: Viêm mắt có nhiều dạng và có thể được phân loại khác nhau theo vị trí giải phẫu (ví dụ: viêm 

mống mắt, viêm thể mi, viêm màng mạch), theo diễn biến (cấp tính, bán cấp, mạn tính), theo nguyên nhân được 
cho là (ví dụ: tác nhân nhiễm trùng nội sinh hoặc ngoại sinh, liên quan đến kính áp tròng, chấn thương) hoặc theo 
loại viêm (có u hạt, không u hạt). 
 

11.3.4. Đau đầu do cơ ròng rọc 
 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu do viêm cơ ròng rọc.  
 
Một rối loạn không viêm liên quan đến rối loạn chức năng của cơ ròng rọc, được gọi là đau đầu cơ ròng rọc 

nguyên phát, gây đau ở vùng cơ ròng rọc và vùng thái dương, tiến triển trầm trọng hơn khi vận động lên 
(supraduction) của mắt. Nó được chẩn đoán và điều trị tương tự như viêm cơ ròng rọc, và do đó được bao gồm 
trong phần 11.3.4 Đau đầu do cơ ròng rọc. 

 
Mô tả: Đau đầu, thường ở vùng trán và/hoặc vùng quanh ổ mắt, có hoặc không đau mắt, do viêm hoặc rối 

loạn chức năng quanh cơ ròng rọc. Nó thường trở nên trầm trọng hơn do chuyển động của mắt. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu quanh ổ mắt và/ hoặc vùng trán đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng và/hoặc hình ảnh về tình trạng viêm hoặc rối loạn chức năng của cơ ròng rọc 

bao gồm nhạy cảm đau khi sờ vào cơ ròng rọc ở vùng trên trong ổ mắt 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau mắt một bên 
2. đau đầu trầm trọng hơn khi cử động mắt1 
3. đau đầu được cải thiện đáng kể bằng cách tiêm thuốc gây tê cục bộ hoặc steroid vào vùng quanh 

cơ ròng rọc 
4. đau đầu khu trú và cùng bên với tổn thương liên quan 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Đặc biệt là chuyển động thẳng đứng. 

 
Nhận xét: Viêm cơ ròng rọc, được định nghĩa là tình trạng viêm của cơ ròng rọc và/hoặc vỏ của cơ chéo 

trên (superior oblique muscle), có thể dẫn đến đau mắt và đau đầu vùng trán, tăng lên khi cử động mắt liên quan 
đến cơ chéo trên. Mặc dù không phổ biến nhưng cũng không hiếm và phải được cân nhắc khi đánh giá đau đầu 
quanh ổ mắt một bên. 

Viêm cơ ròng rọc cũng có thể gây ra đợt migraine ở những bệnh nhân mắc bệnh 1. Migraine, cần được mã 
hóa theo nhóm hoặc phân nhóm của nó. 

11.3.4 Đau đầu do cơ ròng rọc có thể được kích gợi bằng việc đọc. 
 

 Đau đầu do rối loạn tai 
Mô tả: Đau đầu do tình trạng viêm, khối u hoặc rối loạn khác ở một hoặc cả hai tai và liên quan đến các 

triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của rối loạn. 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, xét nghiệm và/hoặc hình ảnh học về nhiễm trùng, khối u hoặc rối loạn hoặc tổn 

thương kích thích khác ở một hoặc cả hai tai, được biết là có thể gây đau đầu 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của rối loạn tai hoặc sự xuất hiện của 
tổn thương tai 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng bệnh lý hoặc tổn thương tai 

trở nên trầm trọng hơn hoặc tiến triển. 
b) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết chứng rối 

loạn hoặc tổn thương tai 
3. đau đầu trở nên trầm trọng hơn do áp lực tác động lên tai hoặc các cấu trúc quanh tai bị ảnh hưởng 
4. trong trường hợp tổn thương hoặc rối loạn tai một bên, đau đầu khu trú và cùng bên 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Do trường cảm thụ đau chồng chéo và hội tụ trong các đường dẫn truyền cảm đau ở đầu và cổ, 
nên các rối loạn gây đau hoặc tổn thương ở tai có thể dẫn đến đau đầu. Rất khó để đau đầu trong những trường 
hợp này nếu không có dấu hiệu đau tai, là một biểu hiện điển hình của bệnh lý tai. 
 

 Đau đầu do rối loạn mũi hoặc xoang cạnh mũi 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Thuật ngữ 'đau đầu xoang' (‘sinus headache’) đã lỗi thời vì nó đã 

được áp dụng cho cả rối loạn đau đầu nguyên phát và đau đầu được cho là do các tình trạng khác nhau liên quan 
đến cấu trúc mũi hoặc xoang. 
 

Mô tả: Đau đầu do rối loạn mũi và/hoặc xoang cạnh mũi và liên quan đến các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu 
lâm sàng khác của rối loạn. 
 

11.5.1. Đau đầu do viêm mũi xoang cấp 
 

Mô tả: Đau đầu do viêm mũi xoang cấp tính và liên quan đến các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng 
khác của rối loạn này. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, nội soi mũi và/hoặc hình ảnh học của viêm mũi xoang cấp tính 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của viêm mũi xoang 
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng viêm mũi xoang trở 
nên trầm trọng hơn 

b) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết 
bệnh viêm mũi xoang 

3. đau đầu trở nên trầm trọng hơn khi có áp lực đè lên các xoang cạnh mũi 
4. trong trường hợp viêm mũi xoang một bên, đau đầu khu trú và cùng bên 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 
 

Ghi chú: 
 

1. 1. Migraine và 2. Đau đầu kiểu căng thẳng có thể bị nhầm lẫn với 11.5.1 Đau đầu do viêm mũi 
xoang cấp tính vì sự giống nhau về vị trí của cơn đau đầu và, trong trường hợp migraine, do các 
triệu chứng tự chủ ở mũi thường đi kèm. Sự hiện diện hay vắng mặt của chảy nước mũi có mủ 
và/hoặc các đặc điểm khác của viêm mũi xoang cấp tính giúp phân biệt các tình trạng này. 

 
Nhận xét: Đau do bệnh lý ở niêm mạc mũi hoặc các cấu trúc liên quan thường được cảm nhận ở vùng trán 
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hoặc mặt, nhưng có thể lan ra phía sau nhiều hơn. Chỉ bằng các thay đổi bệnh lý trên hình ảnh học của viêm mũi 
xoang cấp, tương ứng với mô tả cơn đau của bệnh nhân, là không đủ để đảm bảo chẩn đoán 11.5.1. Đau đầu do 
viêm mũi xoang cấp tính. Đáp ứng điều trị với gây tê cục bộ là bằng chứng đáng lưu ý, nhưng cũng có thể không 
chứng minh được bệnh lý.  

Một cơn 1. Migraine có thể được kích hoạt hoặc làm trầm trọng hơn do bệnh lý mũi hoặc xoang. 
 

11.5.2. Đau đầu do viêm mũi xoang mạn tính hoặc tái phát 
 

Mô tả: Đau đầu do rối loạn nhiễm trùng hoặc viêm mạn tính của xoang cạnh mũi và liên quan đến các triệu 
chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của rối loạn. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, nội soi mũi và/hoặc hình ảnh học của nhiễm trùng hiện tại hoặc quá khứ hoặc 

quá trình viêm khác trong xoang cạnh mũi 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của viêm mũi xoang mạn tính 
2. đau đầu tăng giảm song song với mức độ tắc nghẽn xoang và các triệu chứng khác của viêm mũi 

xoang mạn tính 
3. đau đầu trở nên trầm trọng hơn khi có áp lực đè lên các xoang cạnh mũi 
4. trong trường hợp viêm mũi xoang một bên, đau đầu khu trú và cùng bên 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Người ta đặt câu hỏi liệu bệnh lý xoang mạn tính có thể gây đau đầu dai dẳng hay không. Các 
nghiên cứu gần đây dường như ủng hộ quan hệ nhân quả như vậy. Tuy nhiên, những thay đổi bệnh lý nhìn thấy 
trên hình ảnh hoặc nội soi tương ứng với mô tả cơn đau của bệnh nhân không đủ để đảm bảo chẩn đoán 11.5.2 
Đau đầu do viêm mũi xoang mạn tính hoặc tái phát. 
 

 Đau đầu do rối loạn ở răng 
 
Mô tả: Đau đầu do rối loạn liên quan đến răng. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng và/hoặc hình ảnh về rối loạn hoặc tổn thương ở một hoặc nhiều răng, được biết 

là có thể gây đau đầu 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của rối loạn hoặc sự xuất hiện của 
tổn thương 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) Đau đầu trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với tình trạng rối loạn hoặc tổn thương 

trở nên trầm trọng hơn hoặc tiến triển. 
b) đau đầu đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải quyết rối loạn 

hoặc tổn thương 
3. đau đầu trở nên trầm trọng hơn khi sờ nắn, thăm dò hoặc ấn vào răng hoặc các răng bị ảnh hưởng 
4. trong trường hợp rối loạn hoặc tổn thương một bên, đau đầu khu trú và cùng bên với tổn thương 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Các rối loạn về răng thường gây đau răng và/hoặc đau mặt, nhưng có thể gây đau ở đầu. Nguyên 
nhân phổ biến nhất của 11.6 Đau đầu do rối loạn ở răng là viêm tuỷ răng (endodontic infection) hoặc nha chu 
hoặc áp xe, hoặc kích thích do chấn thương như viêm lợi trùm răng khôn (pericoronitis) do răng khôn hàm dưới 
đã mọc một phần. 
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 Đau đầu do rối loạn khớp thái dương hàm (TMD) 
 
Mã hóa ở nơi khác: Bệnh hàm không phải là rối loạn khớp thái dương hàm, chẳng hạn như bệnh ác tính ở 

hàm, viêm tủy xương hoặc gãy xương, gây đau cục bộ có thể lan lên mặt và đầu nhưng hiếm khi chỉ đau đầu. Khi 
đau đầu xảy ra trong những trường hợp như vậy, mã 11.9 Đau đầu hoặc đau mặt do bệnh khác của hộp sọ, cổ, 
mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác nên được chẩn đoán. 
 

Mô tả: Đau đầu do rối loạn liên quan đến các cấu trúc ở vùng thái dương hàm. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng1 tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng về một quá trình bệnh lý gây đau ảnh hưởng đến (các) thành phần của khớp 

thái dương hàm, cơ nhai và/hoặc các cấu trúc liên quan ở một hoặc cả hai bên 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu phát triển theo thời gian có liên quan đến sự khởi phát của rối loạn khớp thái dương 
hàm hoặc dẫn đến việc phát hiện ra rối loạn này 

2. đau đầu trở nên trầm trọng hơn do cử động hàm, chức năng hàm (ví dụ như nhai) và/hoặc rối loạn 
chức năng hàm (ví dụ như nghiến răng) 

3. đau đầu được kích thích khi khám thực thể do sờ nắn cơ thái dương và/hoặc cử động thụ động của 
hàm 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.2 
 

Ghi chú: 
1. Thường nằm ở vị trí thái dương, ở một hoặc cả hai bên. 
2. Có một số điểm trùng lặp giữa 11.7 Đau đầu do rối loạn khớp thái dương hàm (TMD) phát sinh do căng 

cơ và 2. Đau đầu kiểu căng thẳng. Khi chẩn đoán TMD không chắc chắn, cơn đau đầu nên được mã hóa 
thành 2. Đau đầu kiểu căng thẳng hoặc một trong các nhóm hoặc phân nhóm của nó (có lẽ là liên quan 
đến nhạy cảm đau quanh sọ). 

 
Nhận xét: 11.7 Đau đầu do rối loạn khớp thái dương hàm (TMD) thường nổi bật nhất ở (các) vùng thái 

dương, (các) vùng trước tai của mặt và/hoặc (các) cơ cắn. Nó có thể là một bên, nhưng cũng có thể là hai bên khi 
rối loạn nguyên nhân liên quan đến cả hai vùng thái dương hàm. Đau lan xuống mặt là phổ biến; sau đau răng, 
TMD là nguyên nhân phổ biến nhất gây đau mặt. 

Các tác nhân gây đau bao gồm thoát vị đĩa đệm, viêm xương khớp, bệnh thoái hóa và/hoặc tăng linh động 
(hypermotility), và đau cân cơ vùng. 

Chẩn đoán TMD có thể khó khăn, với một số tranh cãi liên quan đến tầm quan trọng tương đối của bằng 
chứng lâm sàng và hình ảnh học. Nên sử dụng các tiêu chuẩn chẩn đoán được phát triển bởi Mạng lưới Hiệp hội 
RDC/TMD quốc tế và Nhóm quan tâm đặc biệt về Đau vùng mặt (International RDC/TMD Consortium Network 
and Orofacial Pain Special Interest Group). 
 

 Đau đầu hoặc đau mặt do viêm dây chằng trâm móng 
 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Hội chứng Eagle. 

 
Mô tả: Đau đầu, đau cổ, họng và/hoặc mặt một bên, do viêm dây chằng trâm móng và thường bị kích thích 

hoặc trầm trọng hơn khi quay đầu. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu, cổ, họng và/hoặc mặt đáp ứng tiêu chuẩn C1 
B. Bằng chứng hình ảnh học của dây chằng trâm móng bị vôi hóa hoặc kéo dãn 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau bị kích thích hoặc trầm trọng hơn khi sờ nắn bằng ngón tay dây chằng trâm móng 
2. đau bị kích thích hoặc trầm trọng hơn khi quay đầu 
3. đau được cải thiện đáng kể bằng cách tiêm thuốc gây tê cục bộ vào dây chằng trâm móng 

hoặc bằng phẫu thuật cắt bỏ cơ trâm móng 
4. đau cùng bên với dây chằng trâm móng bị viêm 
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D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
1. 11.8 Đau đầu hoặc đau mặt do viêm dây chằng trâm móng thường thấy ở vùng hầu họng, cổ và/hoặc 

mặt, nhưng một số bệnh nhân bị đau đầu lan tỏa nhiều hơn. 
 
 

 Đau đầu hoặc đau mặt do bệnh khác của hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, 

răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác 
Mô tả: Đau đầu và/hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc mặt 

hoặc cổ khác không được mô tả ở trên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu và/hoặc đau mặt nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một rối loạn hoặc tổn thương sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ 

khác không được mô tả ở trên nhưng được biết là có thể gây đau đầu đã được chẩn đoán 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu và/hoặc đau mặt phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của rối loạn 
hoặc sự xuất hiện của tổn thương 

2. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) đau đầu và/hoặc đau mặt trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với sự tiến triển của rối 

loạn hoặc tổn thương 
b) đau đầu và/hoặc đau mặt đã hết hoặc cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện hoặc giải 

quyết rối loạn hoặc tổn thương 
3. đau đầu và/hoặc đau mặt trầm trọng hơn khi có áp lực tác động lên tổn thương 
4. đau đầu và/hoặc đau mặt khu trú tùy theo vị trí tổn thương 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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12.  Đau đầu do bệnh tâm thần 
 12.   Đau đầu do bệnh tâm thần 
    12.1       Đau đầu do rối loạn dạng cơ thể 
    12.2       Đau đầu do rối loạn loạn thần 

 
 
Được mã hóa ở mục khác: 

Đau đầu do rối loạn sử dụng chất gây nghiện (ví dụ như lệ thuộc), đau đầu do cai chất, đau đầu do nhiễm độc 
cấp tính và đau đầu do lạm dụng thuốc đều được mã hóa thành các nhóm hoặc phân nhóm 8. Đau đầu do một chất 
hoặc do cai chất đó . 
 
Nhận xét chung 

Đau đầu nguyên phát hay thứ phát hay cả hai? Đau đầu là tình trạng phổ biến và các rối loạn tâm thần cũng 
vậy. Vì vậy, các bệnh này có thể xuất hiện ngẫu nhiên cùng nhau. Tuy nhiên, mối quan hệ nhân quả có thể tồn tại giữa 
một đau đầu mới xuất hiện hoặc trầm trọng hơn đáng kể và rối loạn tâm thần. Các quy tắc chung dùng cho rối loạn 
khác cũng áp dụng cho 12. Đau đầu do bệnh tâm thần với một số thay đổi phù hợp. 
 

1. Khi đau đầu mới xảy ra lần đầu tiên có mối liên hệ chặt chẽ về thời gian với rối loạn tâm thần và mối quan hệ 
nhân quả được xác nhận, đau đầu được mã hóa là đau đầu thứ phát do rối loạn đó. Điều này vẫn đúng khi đau 
đầu mới có đặc điểm của bất kỳ rối loạn đau đầu nguyên phát nào được phân loại trong Phần Một của ICHD-
3. 

2. Khi đau đầu có sẵn với các đặc điểm của rối loạn đau đầu nguyên phát trở nên trầm trọng hơn đáng kể (thường 
có nghĩa là tần suất và/hoặc mức độ nghiêm trọng tăng gấp đôi hoặc nhiều hơn) có mối quan hệ chặt chẽ về 
thời gian với rối loạn tâm thần và mối quan hệ nhân quả được xác nhận, cả cả chẩn đoán đau đầu nguyên phát 
ban đầu và chẩn đoán 12. Đau đầu do bệnh tâm thần (hoặc một trong các nhóm của nó) cần được đưa ra, với 
điều kiện là có bằng chứng rõ ràng cho thấy rối loạn đó có thể gây đau đầu. 

3. Khi trong cả hai trường hợp mối quan hệ nhân quả không thể xác nhận thì đau đầu nguyên phát có từ trước và 
rối loạn tâm thần sẽ được chẩn đoán riêng biệt. 

 
Đau đầu mạn tính do rối loạn tâm thần và kéo dài sau khi rối loạn tâm thần đã được giải quyết vẫn chưa được 

mô tả. 
 

Giới thiệu 
Bằng chứng ủng hộ nguyên nhân tâm thần gây đau đầu vẫn còn khan hiếm. Do đó, các loại chẩn đoán trong phần 

phân loại này được giới hạn ở một số ít trường hợp đau đầu xảy ra trong bối cảnh đó và là hậu quả trực tiếp của rối 
loạn tâm thần được biết là có biểu hiện triệu chứng bằng đau đầu. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán phải được giới hạn để không bao gồm các trường hợp dương tính giả, nhưng phải đặt 
ngưỡng đủ thấp để chẩn đoán được phần lớn bệnh nhân bị ảnh hưởng. Trong phần lớn các trường hợp 12. Đau đầu do 
bệnh tâm thần, chẩn đoán dựa trên đánh giá cá nhân về bệnh sử ca bệnh và khám thực thể hơn là dựa trên dấu ấn sinh 
học chẩn đoán khách quan. 

Tất nhiên, rối loạn đau đầu có thể xảy ra đồng thời với rối loạn tâm thần mà không có bất kỳ mối liên hệ nhân 
quả nào. Rối loạn đau đầu xảy ra trùng hợp đồng thời với một số rối loạn tâm thần, bao gồm rối loạn trầm cảm (rối 
loạn trầm cảm nặng diễn ra một đợt hoặc tái phát và rối loạn trầm cảm dai dẳng), rối loạn lo âu (rối loạn lo âu chia ly, 
rối loạn hoảng sợ, rối loạn lo âu xã hội và rối loạn lo âu lan tỏa) và các rối loạn liên quan đến căng thẳng (stress) và 
sau sang chấn (rối loạn phản ứng gắn bó, rối loạn stress cấp, rối loạn căng thẳng sau sang chấn và rối loạn thích ứng). 
Trong những trường hợp như vậy, khi không bằng chứng về mối quan hệ nhân quả, nên thực hiện cả chẩn đoán đau 
đầu và chẩn đoán tâm thần riêng biệt. 

Tuy nhiên, dữ liệu dịch tễ học cho thấy đau đầu và rối loạn tâm thần thường xuyên đồng mắc hơn dự đoán. Một 
số yếu tố nền tảng chung có thể gây ra hoặc góp phần khiến bệnh nhân nhạy cảm với cả hai loại rối loạn; Ngoài ra, 
các yếu tố gây nhiễu có thể dẫn đến tình trạng bệnh đi kèm được đánh giá quá cao (ví dụ: bệnh nhân có một chẩn đoán 
có nhiều khả năng được chẩn đoán mắc các bệnh khác chỉ vì họ được giám sát y tế nhiều hơn). Cũng có thể có mối 
liên hệ nhân quả thực sự, như đau đầu gây ra rối loạn tâm thần, rối loạn tâm thần gây ra đau đầu hoặc ảnh hưởng qua 
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lại (hai chiều) giữa đau đầu và rối loạn tâm thần. 
Trong bối cảnh hiện tại, mặc dù có bằng chứng hiện tại gợi ý đau đầu xảy ra chỉ liên quan đến một số rối loạn 

tâm thần phổ biến, chẳng hạn như rối loạn trầm cảm, rối loạn lo âu và rối loạn liên quan đến sang chấn/căng thẳng, có 
thể góp phần thêm vào những rối loạn này nhưng vẫn không thể kêt luận chắc chắn vì bằng chứng chứng minh mối 
quan hệ nhân quả tương đối thiếu. Do đó, tiêu chuẩn đau đầu do những rối loạn tâm thần này, ngoại trừ hai rối loạn 
tâm thần trong chương này, vẫn còn trong Phụ lục. Cần phải làm rõ hơn cơ chế bên dưới của các mối liên hệ nhân quả 
này để có kết luận chắc chắn. 

Bằng chứng cho thấy rằng rối loạn tâm thần kèm theo có xu hướng làm trầm trọng thêm diễn biến của 1. Migraine 
và 2. Đau đầu kiểu căng thẳng, làm tăng tần suất và mức độ nghiêm trọng của đau đầu và/hoặc làm cho đau đầu ít 
đáp ứng hơn với điều trị. Vì vậy, việc xác định và điều trị bất kỳ rối loạn tâm thần kèm theo nào là quan trọng để kiểm 
soát thích hợp những đau đầu này. Ở trẻ em và thanh thiếu niên, các rối loạn đau đầu nguyên phát (1. Migraine , 2.2 
Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên và đặc biệt là 2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính) thường đi kèm 
với rối loạn tâm thần. Rối loạn giấc ngủ, rối loạn căng thẳng sau sang chấn (PTSD), rối loạn lo âu xã hội (ám ảnh sợ 
trường học), rối loạn tăng động giảm chú ý (ADHD), rối loạn hành vi, rối loạn học tập, đái dầm, thải phân nơi không 
phù hợp và rối loạn tic cần được phát hiện và điều trị cẩn thận, do ảnh hưởng tiêu cực của chúng đối với tình trạng 
khuyết tật và tiên lượng rối loạn đau đầu ở trẻ em. 

Để xác định liệu đau đầu có phải do rối loạn tâm thần hay không, trước tiên cần xác định xem có rối loạn tâm 
thần đi kèm hay không. Nên hỏi tất cả các bệnh nhân đau đầu về các triệu chứng rối loạn tâm thần thường đi kèm, 
chẳng hạn như rối loạn trầm cảm và lo âu. Khi rối loạn tâm thần bị nghi ngờ là nguyên nhân có thể gây ra rối loạn đau 
đầu, nên đánh giá bởi bác sĩ tâm thần hoặc nhà tâm lý học có kinh nghiệm. 
 

 Đau đầu do rối loạn dạng cơ thể 1 
Mô tả: Đau đầu xảy ra như một phần biểu hiện triệu chứng của rối loạn dạng cơ thể. 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn dạng cơ thể đã được chẩn đoán1 được đặc trưng bởi cả hai đặc điểm sau: 

1. Bệnh sử có nhiều triệu chứng cơ thể bắt đầu trước 30 tuổi, không được giải thích đầy đủ bằng một 
tình trạng bệnh lý đã biết, hoặc khi có tình trạng bệnh lý liên quan thì mức độ triệu chứng vượt quá 
những gì có thể xảy ra dựa theo bệnh sử, khám thực thể hoặc kết quả xét nghiệm 

2. trong quá trình diễn tiến rối loạn, tất cả những điều sau đây đều thoả: 
a) ít nhất bốn triệu chứng đau từ hoặc trong bốn vị trí hoặc chức năng khác nhau (ví dụ: đầu, ngực, 

lưng, bụng, khớp, tứ chi và/hoặc trực tràng và/hoặc trong thời kỳ kinh nguyệt, quan hệ tình dục 
và/hoặc đi tiểu) 

b) ít nhất hai triệu chứng tiêu hóa không phải là đau (ví dụ như buồn nôn, đầy hơi, nôn mửa không 
phải khi mang thai, tiêu chảy và/hoặc không dung nạp một số loại thực phẩm khác nhau) 

c) ít nhất một triệu chứng tình dục không phải là đau (ví dụ như thờ ơ trong tình dục, rối loạn 
cương dương hoặc xuất tinh, kinh nguyệt không đều, chảy máu kinh nguyệt quá nhiều và/hoặc 
nôn mửa trong suốt thai kỳ) 

d) ít nhất một triệu chứng giả thần kinh không chỉ giới hạn ở đau (ví dụ: các triệu chứng chuyển 
dạng như suy giảm khả năng phối hợp hoặc thăng bằng, liệt hoặc yếu cục bộ, khó nuốt hoặc 
nghẹn họng, mất tiếng, bí tiểu, ảo giác, mất xúc giác hoặc cảm giác đau, nhìn đôi, mù, điếc, co 
giật, các triệu chứng phân ly như mất trí nhớ và/hoặc mất ý thức ngoài ngất xỉu) 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng ít nhất một trong những điều sau đây: 
1. Đau đầu tiến triển hoặc trầm trọng hơn đáng kể song song với sự tiến triển của các triệu chứng cơ 

thể khác do rối loạn dạng cơ thể 
2. Đau đầu liên tục hoặc giảm dần song song với sự biến động của các triệu chứng cơ thể khác do rối 

loạn cơ thể hóa theo thời gian. 
3. đau đầu đã thuyên giảm song song với việc thuyên giảm các triệu chứng cơ thể khác do rối loạn 

dạng cơ thể 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
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1. Cần lưu ý rằng chẩn đoán rối loạn dạng cơ thể không được đưa vào phiên bản thứ năm của Cẩm nang Chẩn 

đoán và Thống kê Rối loạn Tâm thần (DSM-5), bản sửa đổi mới nhất của sổ tay chẩn đoán của Hiệp hội 
Tâm thần Hoa Kỳ, xuất bản năm 2013; nó đã được thay thế bằng loại Rối loạn triệu chứng cơ thể, được 
đặc trưng bởi một hoặc nhiều triệu chứng cơ thể đi kèm với những suy nghĩ không cân xứng và dai dẳng 
về mức độ nghiêm trọng của các triệu chứng của một người, mức độ lo lắng cao liên tục về sức khỏe hoặc 
các triệu chứng và/hoặc dành quá nhiều thời gian và năng lượng cho những triệu chứng hoặc lo ngại về 
sức khỏe. Do tính không đồng nhất lớn của tiêu chuẩn chẩn đoán này (tức là nó bao gồm cả những người 
bị đau đầu nhưng có mối quan tâm không cân xứng về mức độ nghiêm trọng của cơn đau đầu cũng như 
các trường hợp cổ điển rối loạn dạng cơ thể với biểu hiện diễn tiến suốt đời sống nhiều triệu chứng cơ thể 
bao gồm cả đau đầu), do đó, người ta đã quyết định rằng có thể coi đau đầu do rối loạn dạng cơ thể khi nó 
là một phần của một mô hình lớn hơn gồm nhiều triệu chứng cơ thể. Do đó, ICHD-3 tiếp tục đề cập đến 
định nghĩa DSM-IV về rối loạn dạng cơ thể. 

 
Nhận xét: Rối loạn dạng cơ thể được đặc trưng bởi sự kết hợp của nhiều triệu chứng khó chịu và phản ứng quá 

mức hoặc không phù hợp với những triệu chứng này hoặc các vấn đề sức khỏe kèm theo. Các triệu chứng bao gồm 
các vấn đề hoặc rối loạn chức năng về dạ dày và/hoặc đường ruột, đau lưng, đau ở cánh tay, chân hoặc khớp, đau đầu, 
đau ngực và/hoặc khó thở, chóng mặt, cảm thấy mệt mỏi và/hoặc thiếu năng lượng và khó ngủ. Sự đau khổ của bệnh 
nhân là xác thực, cho dù nó có phù hợp với giải thích y học hay không. Bệnh nhân thường cảm thấy đau khổ và suy 
giảm chức năng ở mức độ cao. Các triệu chứng có thể có hoặc không đi kèm với các rối loạn y khoa tổng quát hoặc 
rối loạn tâm thần đã được chẩn đoán. Có thể có mức độ sử dụng dịch vụ chăm sóc y tế cao, điều này hiếm khi làm 
giảm bớt những lo lắng của bệnh nhân. Theo quan điểm của bác sĩ lâm sàng, nhiều bệnh nhân trong số này dường như 
không đáp ứng với các liệu pháp điều trị, và những can thiệp hoặc liệu pháp mới có thể chỉ làm trầm trọng thêm các 
triệu chứng hiện tại hoặc dẫn đến các tác dụng phụ và biến chứng mới. Một số bệnh nhân cảm thấy rằng việc đánh giá 
và điều trị y tế của họ chưa đầy đủ. 
 

 Đau đầu do rối loạn loạn thần 
Mô tả: Đau đầu là biểu hiện của hoang tưởng có nội dung liên quan đến một cơ chế mà bệnh nhân tin rằng 

nguyên nhân gây ra cơn đau đầu (ví dụ: đau đầu là kết quả của một thiết bị được người ngoài hành tinh cấy vào đầu). 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Sự hiện diện của một hoang tưởng có nội dung liên quan đến cơ chế giải thích cơn đau đầu1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu xuất hiện cùng lúc hoặc sau khi xuất hiện hoang tưởng hoặc dẫn đến chẩn đoán hoang tưởng 
2. đau đầu đã thuyên giảm sau khi thuyên giảm hoang tưởng 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác.2 
 

Ghi chú: 
1. Ví dụ: bệnh nhân tin rằng một thiết bị được cấy vào đầu mình gây đau đầu hoặc mình có khối u não gây đau 

đầu mặc dù có bằng chứng rõ ràng chứng minh điều ngược lại. 
2. Khi một bệnh nhân lần đầu tiên bị đau đầu (ví dụ như một trong những rối loạn đau đầu nguyên phát được 

phân loại trong Phần Một của ICHD-3) và sau đó đưa ra lời giải thích hoang tưởng về cơn đau đầu, chẳng 
hạn như do khối u não mặc dù không bằng chứng y khoa nào hỗ trợ niềm tin đó, đau đầu có thể không phải 
do rối loạn tâm thần; thay vào đó, đau đầu phải được mã hóa là rối loạn đau đầu nguyên phát và bệnh nhân 
được chẩn đoán tâm thần bổ sung rối loạn hoang tưởng, loại cơ thể. 

 
Nhận xét: Hoang tưởng là những niềm tin vững chắc sai lầm, dựa trên những suy luận không chính xác về thực 

tế khách quan, được giữ vững mặc dù có bằng chứng rõ ràng ngược lại. Chúng có thể liên quan đến niềm tin sai lầm 
rằng có một tình trạng bệnh lý nghiêm trọng (ví dụ như khối u não hoặc phình động mạch) và gây đau đầu, mặc dù đã 
có nhiều bằng chứng và cam đoan chính đáng phù hợp rằng không tình trạng bệnh lý nào như vậy. Nội dung của hoang 
tưởng có thể kỳ quái hơn, chẳng hạn như ý tưởng về một máy truyền phát được phẫu thuật cấy vào đầu bệnh nhân và 
gây đau đầu. 
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13. Tổn thương đau của dây thần kinh sọ và đau mặt khác 
 

 13.   Tổn thương đau dây thần kinh sọ và đau mặt khác 
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Chương này đưa ra hệ thống phân loại các tổn thương gây đau ở dây thần kinh sọ và các cơn đau khác ở mặt dựa 

trên sự đồng thuận giữa Hiệp hội Đau đầu Quốc tế (International Headache Society, IHS) và Hiệp hội Nghiên cứu 
Đau Quốc tế (International Association for the Study of Pain, IASP). 

Phân loại bệnh hiện tại về đau dây thần kinh sọ không mô tả đầy đủ sự khác biệt tinh tế giữa các tình trạng khác 
nhau. Tuy nhiên, thay vì loại bỏ nhiều thuật ngữ chẩn đoán đã có từ lâu, cách phân loại này giữ lại chúng, cung cấp 
định nghĩa chi tiết cho các chẩn đoán phân biệt và các nhóm, phân nhóm và phân nhóm thể của chúng. 

Các sợi hướng tâm ở các dây thần kinh tam thoa, trung gian, thiệt hầu và phế vị, còn có các rễ cổ trên thông qua 
các dây thần kinh chẩm, truyền tín hiệu cảm thụ đau đến các con đường trung ương trong thân não và đến các vùng 
não xử lý cảm giác đau và đau ở đầu và cổ. Và từ đó, não cảm nhận được cảm giác đau ở vùng được chi phối. 

Cơn đau có thể biểu hiện dưới bất kỳ hình thức riêng biệt nào được cho là phản ánh sự khác biệt trong sinh lý 
bệnh thần kinh, ngay cả khi các chi tiết về các sinh lý đó chưa được biết rõ. Những gì được biết là các bệnh đau thần 
kinh ở mặt có thể được phân loại dựa trên các đặc điểm lâm sàng và nguyên nhân riêng biệt của chúng. Trọng tâm của 
khái niệm này là xác định ban đầu về mặt lâm sàng đối với nhóm chẩn đoán chính phù hợp nhất với cơn đau của bệnh 
nhân, sau đó là khảo sát nguyên nhân đối với các nhóm và phân nhóm chẩn đoán và ra quyết định điều trị. 
 

Có một số trục phân loại. 
a) Hội chứng: đau dây thần kinh (neuralgia) hoặc bệnh dây thần kinh (neuropathy) 
Ví dụ, sự phân chia giữa đau dây thần kinh tam thoa và bệnh dây thần kinh tam thoa nên được xem như một cách 

thực tế để phân biệt hai tình trạng trong đó biểu hiện lâm sàng và cách tiếp cận điều trị khác nhau trong khi hai tình 
trạng này không thể được phân loại dựa trên bệnh lý hoặc cơ chế bệnh sinh hiện đã biết. Điều tương tự cũng áp dụng 
cho các tình trạng đau liên quan đến dây thần kinh thiệt hầu và dây thần kinh trung gian. 

Một nguyên nhân quan trọng gây đau dây thần kinh sọ là bệnh herpes zoster. Mặc dù thực tế là đau tam thoa sau 
nhiễm herpes zoster có thể dẫn đến các loại thay đổi bệnh lý khác nhau trong con đường dẫn truyền tam thoa (tức là 
loại 'cơ quan cảm thụ đau dễ bị kích thích, irritable nociceptor' so với loại 'mất hướng tâm, deafferentation'), dữ liệu 
hiện có quá hạn chế để phân loại chúng là đau dây thần kinh hay bệnh dây thần kinh. Do đó, thuật ngữ đau dây thần 
kinh hậu nhiễm herpes đã được thiết lập từ lâu vẫn được duy trì. 

b) Vị trí: đau thần kinh trung ương (central) hoặc ngoại biên (peripherial) 
Một tổn thương hoặc kích hoạt không phù hợp các dây thần kinh này (đau thần kinh ngoại biên) hoặc đường dẫn 

truyền trung tâm của chúng (đau thần kinh trung ương), gây ra đau thần kinh ở mặt. 
c) Căn nguyên: cổ điển (classical), vô căn (idiopathic) hoặc thứ phát (secondary) 
Nguyên nhân của cơn đau thần kinh có thể rõ ràng, chẳng hạn như nhiễm virus varicella-zoster hoặc bất thường 

về cấu trúc (ví dụ như tổn thương trong bệnh xơ cứng rải rác) được chứng minh bằng hình ảnh: cơn đau như vậy được 
gọi là thứ phát và được cho là do nguyên nhân. Trong các trường hợp khác không nguyên nhân rõ ràng (gọi là vô căn). 

Đối với đau dây thần kinh tam thoa, thiệt hầu và giữa, thuật ngữ cổ điển được dành riêng cho những trường hợp 
hình ảnh hoặc phẫu thuật cho thấy mạch máu bị chèn ép lên dây thần kinh tương ứng. Nói đúng ra, đau dây thần kinh 
cổ điển là thứ phát (do chèn ép thần kinh mạch máu), nhưng sẽ có ích nếu tách chúng ra khỏi các nguyên nhân khác 
trên cơ sở các lựa chọn điều trị rộng hơn và sinh lý bệnh thần kinh có khả năng khác nhau. 
 

 Đau do tổn thương hoặc bệnh dây thần kinh tam thoa 

13.1.1. Đau dây thần kinh tam thoa 
 

Mô tả: Một rối loạn đặc trưng bởi các cơn đau giống như điện giật ngắn tái phát một bên, khởi phát và kết thúc 
đột ngột, giới hạn ở sự phân bố của một hoặc nhiều nhánh thần kinh tam thoa và được kích hoạt bởi các kích thích 
thường không gây đau. Nó có thể tiến triển mà không nguyên nhân rõ ràng hoặc là kết quả của một rối loạn được chẩn 
đoán khác. Ngoài ra, rối loạn có thể đồng thời có cơn đau liên tục với cường độ vừa phải trong (các) vùng phân bố 
của (các) nhánh thần kinh bị ảnh hưởng. 
 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Tic douloureux, đau dây thần kinh tam thoa nguyên phát. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau mặt kịch phát tái phát một bên ở (các) phân bố của một hoặc nhiều nhánh của dây thần kinh 
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tam thoa, không lan ra ngoài1 và đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Đau có tất cả các đặc điểm sau: 

1. kéo dài từ một phần giây đến hai phút2 
2. cường độ nghiêm trọng3 
3. có tính chất giống như điện giật, bắn, đâm hoặc sắc nhọn 

C. Được gợi lên bởi các kích thích thường không gây đau trong phạm vi phân bố thần kinh tam thoa bị 
ảnh hưởng4 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Ghi chú: 
1. Ở một số bệnh nhân, cơn đau có thể lan sang một nhánh khác, nhưng vẫn tồn tại ở vùng da thần kinh 

tam thoa. 
2. Thời gian đau có thể thay đổi theo thời gian, với các cơn kịch phát kéo dài hơn. Một số ít bệnh nhân sẽ 

báo cáo các cơn chủ yếu kéo dài > 2 phút. 
3. Cơn đau có thể trở nên trầm trọng hơn theo thời gian. 
4. Một số cơn đau có thể hoặc có vẻ là tự phát, nhưng phải có tiền sử hoặc phát hiện đau do kích thích 

thường không gây đau để đáp ứng tiêu chuẩn này. Lý tưởng nhất là bác sĩ lâm sàng nên cố gắng xác 
nhận bệnh sử bằng cách tái hiện lại hiện tượng khởi phát. Tuy nhiên, điều này không phải lúc nào cũng 
có thể thực hiện được do bệnh nhân từ chối, vị trí giải phẫu bất tiện của vùng kích hoạt và/hoặc các yếu 
tố khác. 

 
Nhận xét: Chẩn đoán 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa phải dựa trên lâm sàng. Các xét nghiệm khác có thể 

thực hiện để xác định nguyên nhân. 
Khác với hiện tượng khởi phát, hầu hết bệnh nhân mắc 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa không biểu hiện các 

bất thường về cảm giác trong phạm vi phân bố của dây thần kinh tam thoa trừ khi sử dụng các phương pháp tiên tiến 
(ví dụ: kiểm tra cảm giác định lượng). Tuy nhiên, ở một số người, khám thần kinh lâm sàng có thể cho thấy những 
khiếm khuyết về cảm giác, điều này cho thấy sự cần thiết kiểm tra hình ảnh học để tìm ra nguyên nhân có thể. Sau đó 
có thể chẩn đoán các phân nhóm thể như 13.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển , 13.1.1.2 Đau dây thần kinh 
tam thoa thứ phát hoặc 13.1.1.3 Đau dây thần kinh tam thoa vô căn. 

Khi đau mức độ nặng, cơn đau thường gây ra sự co thắt của các cơ mặt ở bên bị ảnh hưởng (tic douloureux). Có 
thể xuất hiện các triệu chứng thần kinh tự chủ nhẹ như chảy nước mắt và/hoặc đỏ mắt cùng bên. Sau một cơn đau kịch 
phát thường có một giai đoạn trơ trong đó cơn đau không thể được kích hoạt. 

 
13.1.1.1. Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển 

 
Mô tả: Đau dây thần kinh tam thoa tiến triển mà không nguyên nhân rõ ràng ngoài chèn ép mạch máu thần kinh. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau kịch phát tái phát một bên mặt đáp ứng tiêu chuẩn 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa 
B. Hình ảnh học trên MRI hoặc trong khi phẫu thuật ghi nhận chèn ép mạch máu thần kinh (không chỉ tiếp 

xúc), với những thay đổi về hình thái1 ở rễ dây thần kinh tam thoa. 
 

Ghi chú: 
1. Điển hình là teo hoặc dịch chuyển. 

 
Nhận xét: Teo rễ thần kinh và/hoặc dịch chuyển do chèn ép mạch máu thần kinh có mối liên quan độc lập với 

các dấu hiệu và triệu chứng của 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa . Khi có những thay đổi về mặt giải phẫu này, tình 
trạng này được chẩn đoán là 13.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển . 

Vị trí thường gặp của chèn ép thần kinh mạch máu là ở vùng rễ, sự chèn ép bởi động mạch có liên quan rõ ràng 
với các triệu chứng hơn là chèn ép bởi tĩnh mạch. Hiện có sẵn các kỹ thuật MRI để đo thể tích và diện tích mặt cắt 
ngang của rễ. Những thay đổi teo có thể bao gồm mất myelin, mất tế bào thần kinh, thay đổi vi mạch và những thay 
đổi hình thái khác. Trong khi các cơ chế chính xác về sự thay đổi teo ở dây thần kinh tam thoa góp phần tạo ra cơn 
đau như thế nào, một số bằng chứng cho thấy rằng, khi xuất hiện trước phẫu thuật, chúng dự đoán một kết quả tốt sau 
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khi giải nén vi mạch. 
Nhiều bệnh nhân mắc 13.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển nhớ được thời điểm bắt đầu khởi phát cơn 

đau. 
13.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển thường xuất hiện ở phân nhánh 2 và 3 của dây V. Cơn đau hiếm 

khi xảy ra hai bên (tuần tự hơn là đồng thời). Trước khi xuất hiện 13.1.1.1. Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển có thể 
có một giai đoạn đau liên tục không điển hình được gọi là đau dây thần kinh tiền tam thoa (pre-trigeminal neuralgia) 
trong một số tài liệu. 

Giữa các cơn kịch phát, hầu hết bệnh nhân đều không triệu chứng. Trong phân nhóm 13.1.1.1.2 Đau dây thần 
kinh tam thoa cổ điển kèm theo đau liên tục, có cơn đau nền kéo dài ở vùng bị ảnh hưởng. 
 

13.1.1.1.1. Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển, kịch phát đơn thuần 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển mà không đau mặt dai dẳng. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát một bên mặt tái phát đáp ứng đủ tiêu chuẩn 13.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa cổ 

điển 
B. Không đau giữa các đợt ở vùng phân bố tam thoa bị ảnh hưởng. 

 
Nhận xét: 13.1.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển, kịch phát đơn thuần thường đáp ứng, ít nhất là ở giai 

đoạn đầu, với điều trị bằng thuốc (đặc biệt là carbamazepine hoặc oxcarbazepine). 
 

13.1.1.1.2. Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển kèm theo đau liên tục 
 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau dây thần kinh tam thoa không điển hình; đau dây thần kinh tam 
thoa loại 2 (Atypical trigeminal neuralgia; trigeminal neuralgia type 2) 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển với biểu hiện đau dai dẳng ở mặt. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát một bên mặt tái phát đáp ứng đủ tiêu chuẩn 13.1.1.1 Đau thần kinh tam thoa cổ điển 
B. Đau liên tục hoặc gần như liên tục đồng thời giữa các cơn đau ở vùng phân bố tam thoa bị ảnh hưởng. 

 
Nhận xét: Sự nhạy cảm ở ngoại biên hoặc trung ương có thể gây ra cơn đau liên tục. 

 
13.1.1.2. Đau dây thần kinh tam thoa thứ phát 

 
Mô tả: Đau dây thần kinh tam thoa do bệnh lý có từ trước. Khám lâm sàng cho thấy những thay đổi về cảm giác 

ở một tỷ lệ đáng kể ở những bệnh nhân này. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau mặt kịch phát tái phát một bên đáp ứng các tiêu chuẩn của 13.1.1 Đau dây thần kinh tam 

thoa, kịch phát đơn thuần hoặc liên quan đến đau liên tục hoặc gần đau liên tục 
B. Phát hiện được bệnh tiềm ẩn đã được chứng minh là có thể gây ra và giải thích chứng đau dây thần kinh1 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2 

 
Ghi chú: 
1. Nguyên nhân được xác định là khối u ở góc cầu tiểu não, dị dạng động tĩnh mạch và bệnh đa xơ cứng. 
2. MRI được trang bị tốt nhất để phát hiện nguyên nhân tiềm gây ra 13.1.1.2 Đau dây thần kinh tam thoa thứ 

phát. Các khảo sát khác có thể bao gồm ghi lại sinh lý thần kinh các phản xạ tam thoa và điện thế gợi tam 
thoa, thích hợp cho những bệnh nhân không thể chụp MRI. 
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13.1.1.2.1. Đau dây thần kinh tam thoa do bệnh đa xơ cứng 
 

Mã hóa ở nơi khác: 13.13.1 Đau thần kinh trung ương do bệnh đa xơ cứng. 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh tam thoa do tổn thương đa xơ cứng (Multiple sclerosis, MS) ở cầu não hoặc vùng rễ 
vào thần kinh tam thoa, và liên quan đến các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác hoặc kết quả xét nghiệm của 
MS. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát tái phát một bên mặt đáp ứng tiêu chuẩn 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. bệnh đa xơ cứng (MS) đã được chẩn đoán 
2. một mảng tổn thương MS ở vùng rễ vào thần kinh tam thoa hoặc trong các cầu não ảnh hưởng đến các 

đường dẫn truyền chính trong cầu não đã được chứng minh bằng MRI, hoặc sự hiện diện của nó được 
gợi ý bởi các khảo sát điện sinh lý thông thường1 cho thấy sự suy yếu của các đường dẫn truyền tam 
thoa 

C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Phản xạ chớp mắt hoặc điện thế gợi lên tam thoa. 

 
Nhận xét: 13.1.1.2.1 Đau dây thần kinh tam thoa do bệnh đa xơ cứng xảy ra ở 2–5% bệnh nhân mắc bệnh đa xơ 

cứng (MS), đôi khi ở bị cả hai bên. Ngược lại, MS chỉ được phát hiện trong 2–4% trường hợp 13.1.1 Đau dây thần 
kinh tam thoa. Các triệu chứng đau dây thần kinh tam thoa hiếm khi là biểu hiện đến khám của MS. 

Tổn thương ở cầu não ảnh hưởng đến tận cùng trungg ương trong cầu não của các nhánh hướng tâm của dây 
thần kinh tam thoa hướng tới nhân thân não tam thoa. Các tổn thương cầu não ảnh hưởng đến các tế bào thần kinh bậc 
hai của đường tam thoa đồi thị thường dẫn đến đau không kịch phát và/hoặc rối loạn cảm giác (dysaesthesias) và nên 
được phân loại là 13.13.1 Đau thần kinh trung ương do bệnh đa xơ cứng. 

Một số bệnh nhân bị MS được phát hiện có tình trạng chèn ép mạch máu thần kinh ở rễ tam thoa. Người ta cho 
rằng MS làm tăng tính nhạy cảm của rễ thần kinh đối với tác động của sự chèn ép, dễ dẫn đến cơn đau kịch phát. 

Bệnh nhân mắc 13.1.1.2.1 Đau dây thần kinh tam thoa do bệnh đa xơ cứng được nhận được ít hiệu quả hơn từ 
các biện pháp can thiệp bằng thuốc và phẫu thuật so với những bệnh nhân mắc 13.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa 
cổ điển . 
 

13.1.1.2.2. Đau dây thần kinh tam thoa do tổn thương choáng chỗ 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh tam thoa do tiếp xúc giữa dây thần kinh tam thoa bị ảnh hưởng và tổn thương khối 
choáng chỗ. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát tái phát một bên mặt đáp ứng tiêu chuẩn 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. một tổn thương khối choáng chỗ tiếp xúc với dây thần kinh tam thoa bị ảnh hưởng đã được chứng 
minh 

2. cơn đau đã phát triển sau khi xác định được tổn thương hoặc dẫn đến việc phát hiện ra tổn thương 
đó 

C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Bệnh nhân 13.1.1.2.2. Đau dây thần kinh tam thoa do tổn thương choáng chỗ có thể có hoặc không 
dấu hiệu cảm giác có thể phát hiện trên lâm sàng, trong khi đó, các xét nghiệm điện sinh lý như phản xạ thân não tam 
thoa cho thấy sự bất thường ở hầu hết các trường hợp. 
 

13.1.1.2.3. Đau dây thần kinh tam thoa do nguyên nhân khác 
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Mô tả: Đau dây thần kinh tam thoa do một căn bệnh tiềm ẩn khác với những bệnh được mô tả ở trên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát tái phát một bên mặt đáp ứng các tiêu chuẩn của 13.1.1 Đau dây thần kinh tam 

thoa, kịch phát đơn thuần hoặc kèm theo đau liên tục hoặc gần liên tục, nhưng không nhất thiết là đau 
một bên 

B. Cả hai điều sau đây: 
1. một rối loạn khác với những rối loạn được mô tả ở trên, nhưng được biết là có thể gây đau dây 

thần kinh tam thoa, đã được chẩn đoán1 
2. cơn đau đã phát triển sau khi khởi phát bệnh hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh 

C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Ghi chú: 

1. Các nguyên nhân được xác định là biến dạng xương nền sọ, bệnh mô liên kết, dị dạng động tĩnh mạch, lỗ rò 
động tĩnh mạch màng cứng và các nguyên nhân di truyền của bệnh lý thần kinh hoặc tăng kích thích thần kinh. 

 
 

13.1.1.3. Đau dây thần kinh tam thoa vô căn 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh tam thoa mà điện sinh lý cũng như MRI không cho thấy những bất thường đáng kể. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau mặt kịch phát tái phát một bên đáp ứng các tiêu chuẩn của 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa, 

kịch phát đơn thuần hoặc đau liên tục hoặc gần như liên tục 
B. 13.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển cũng như 13.1.1.2 Đau dây thần kinh tam thoa thứ phát chưa 

được xác nhận bằng những khảo sát đầy đủ bao gồm xét nghiệm điện sinh lý và MRI 1 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Sự tiếp xúc giữa mạch máu với dây thần kinh tam thoa và/hoặc rễ thần kinh là phát hiện thường gặp trên hình 

ảnh học ở những đối tượng khỏe mạnh. Khi sự tiếp xúc như vậy được tìm thấy khi có sự hiện diện của 13.1.1 
Đau dây thần kinh tam thoa nhưng không bằng chứng về sự thay đổi hình thái (ví dụ như teo hoặc dịch 
chuyển) ở rễ thần kinh, thì các tiêu chuẩn cho 13.1.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa cổ điển không được đáp 
ứng và tình trạng bệnh được coi là vô căn. 

 
13.1.1.3.1. Đau dây thần kinh tam thoa vô căn, kịch phát đơn thuần 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát tái phát một bên mặt đáp ứng tiêu chuẩn 13.1.1.3 Đau dây thần kinh tam thoa vô căn 
B. Không đau giữa các đợt ở vùng phân bố tam thoa bị ảnh hưởng. 
 
13.1.1.3.2. Đau dây thần kinh tam thoa vô căn kèm theo đau liên tục 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát tái phát một bên mặt đáp ứng tiêu chuẩn 13.1.1.3 Đau dây thần kinh tam thoa vô căn 
B. Đau liên tục hoặc gần như liên tục đồng thời giữa các cơn đau ở vùng phân bố tam thoa bị ảnh hưởng. 

 
 

13.1.2. Bệnh đau dây thần kinh tam thoa 
Mô tả: Đau mặt ở (các) phân bố của một hoặc nhiều nhánh của dây thần kinh tam thoa do một rối loạn khác gây 

ra và là dấu hiệu của tổn thương thần kinh. Cơn đau nền thường liên tục hoặc gần như liên tục và thường được mô tả 
là cảm giác nóng rát hoặc bị ép, hoặc giống như bị kim châm. Các cơn đau kịch phát ngắn ngủi chồng lên có thể xảy 
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ra, nhưng đây không phải là loại đau chiếm ưu thế. Sự kết hợp này giúp phân biệt bệnh đau dây thần kinh tam thoa 
(neuropathy) với các phân nhóm đau dây thần kinh tam thoa (neuralgia). Có những khiếm khuyết về cảm giác có thể 
phát hiện được trên lâm sàng trong phạm vi phân bố của dây thần kinh tam thoa, và loạn cảm cơ học (mechanical 
allodynia) và chứng tăng cảm giác lạnh (cold hyperalgesia) là phổ biến, đáp ứng các tiêu chuẩn IASP cho bệnh đau 
thần kinh. Theo nguyên tắc, các vùng loạn cảm đau lớn hơn nhiều so với các vùng kích hoạt có dạng chấm (punctate 
trigger zone) trong đau dây thần kinh tam thoa. 
 

13.1.2.1. Đau dây thần kinh tam thoa do herpes zoster 
 

Mô tả: Đau mặt một bên trong thời gian dưới ba tháng theo sự phân bố của một hoặc nhiều nhánh dây thần kinh 
tam thoa, gây ra bởi và liên quan đến các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của bệnh herpes zoster cấp tính. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau mặt một bên ở vùng phân bố của một hoặc nhiều nhánh dây thần kinh tam thoa, kéo dài < 3 tháng 
B. Một hoặc nhiều điều sau đây: 

1. sự xuất hiện của tổn thương dạng herpes trên vùng phân bố thần kinh tam thoa bị đau 
2. virus varicella-zoster (VZV) đã được phát hiện trong dịch não tủy (CSF) bằng phản ứng chuỗi 

polymerase (PCR) 
3. xét nghiệm miễn dịch huỳnh quang trực tiếp đối với kháng nguyên VZV hoặc xét nghiệm PCR đối 

với VZV DNA dương tính trong các tế bào thu được từ đáy tổn thương 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Herpes zoster ảnh hưởng đến hạch tam thoa trong 10–15% trường hợp, trong đó phân nhánh mắt được 

ghi nhận ở khoảng 80% bệnh nhân. Hiếm khi, cơn đau không kèm theo phát ban hoặc nỗi mẫn (zoster sine herpete). 
Chẩn đoán trong những trường hợp như vậy được xác nhận bằng phản ứng chuỗi polymerase phát hiện DNA virus 
varicella-zoster trong dịch não tủy. 

13.1.2.1 Bệnh đau dây thần kinh tam thoa do herpes zoster gây ra thường có cảm giác nóng rát, bị đâm/bắn, 
ngứa ran hoặc đau nhức và kèm theo loạn cảm ở da. 

Herpes mắt có thể liên quan đến liệt dây thần kinh sọ III, IV và/hoặc VI. 
Herpes zoster thường gặp ở những bệnh nhân bị suy giảm miễn dịch, xảy ra ở khoảng 10% bệnh nhân lymphoma 

và 25% bệnh nhân mắc bệnh Hodgkin. 
 

13.1.2.2. Đau dây thần kinh tam thoa sau herpes zoster 
 

Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Bệnh thần kinh tam thoa sau Herpes. 
 

Mô tả: Đau mặt một bên kéo dài hoặc tái phát trong ít nhất ba tháng theo phân bố của một hoặc nhiều nhánh 
thần kinh tam thoa, kèm theo những thay đổi cảm giác khác nhau, do herpes zoster gây ra. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau mặt một bên theo sự phân bố của một hoặc nhiều nhánh thần kinh tam thoa, kéo dài hoặc tái phát > 3 

tháng và đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Herpes zoster ảnh hưởng đến cùng nhánh hoặc phân nhánh đau dây thần kinh tam thoa 
C. Cơn đau phát triển theo thời gian liên quan đến nhiễm herpes zoster 1 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Thông thường, cơn đau sẽ xuất hiện khi phát ban vẫn còn hoạt động, nhưng đôi khi muộn hơn sau khi phát 

ban đã lành. Trong những trường hợp như vậy, những vết sẹo màu tím nhạt hoặc nhạt màu có thể xuất hiện 
do di chứng của đợt phát ban herpes. 

 
Nhận xét: Mặc dù có cái tên được ưa thích từ lâu, nhưng đau dây thần kinh tam thoa sau herpes zoster thực sự 

là một bệnh lý dây thần kinh (neuropathy) hoặc bệnh lý tế bào thần kinh (neuronopathy): những thay đổi giải phẫu 
bệnh đáng kể xuất hiện ở dây thần kinh, hạch và rễ thần kinh. Trong 13.1.2.2 Bệnh đau dây thần kinh tam thoa sau 
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herpes zoster, cũng có bằng chứng cho thấy tình trạng viêm lan rộng vào phức hợp thân não tam thoa. 
Sau herpes zoster cấp tính, đau dây thần kinh tam thoa sau herpes zoster thường xảy ra ở người cao tuổi. 
Nhánh thứ nhất của dây thần kinh tam thoa thường bị ảnh hưởng nhất trong 13.1.2.2 Bệnh đau dây thần kinh tam 

thoa sau herpes zoster, nhưng nhánh thứ hai và thứ ba cũng có thể bị ảnh hưởng. 
Thông thường, cơn đau của đau dây thần kinh tam thoa sau herpes zoster là nóng rát và ngứa – đôi khi trở nên 

rất nổi bật và cực kỳ khó chịu. Thông thường, bệnh nhân bị đau dây thần kinh tam thoa sau herpes zoster có biểu hiện 
suy giảm cảm giác rõ ràng và loạn cảm cơ học liên quan đến chạm (brush-evoked mechanical allodynia) gợi lên ở 
vùng phân bố tam thoa liên quan. Tuy nhiên, nhiều bệnh nhân ít biểu hiện mất cảm giác mà thay vào đó lại biểu hiện 
tăng phản ứng đối với các kích thích nhiệt và/hoặc kích thích dạng chấm. 
 

13.1.2.3. Bệnh đau dây thần kinh tam thoa sau chấn thương 
 

Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau gây mê (Anaesthesia dolorosa). 
 

Mô tả: Đau mặt hoặc miệng một bên hoặc hai bên sau chấn thương dây thần kinh tam thoa, kèm theo các triệu 
chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của rối loạn chức năng dây thần kinh tam thoa. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau mặt và/hoặc miệng ở (các) phân bố của một hoặc cả hai dây thần kinh tam thoa và đáp ứng tiêu 

chuẩn C 
B. Tiền căn một sự kiện chấn thương có thể xác định được1 đối với (các) dây thần kinh tam thoa, với các 

dấu hiệu dương tính rõ ràng (tăng cảm đau, loạn cảm) và/hoặc âm tính (giảm cảm giác, giảm cảm 
giác đau) của rối loạn chức năng dây thần kinh tam thoa 

C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 
1. đau khu trú ở (các) vùng phân bố của (các) dây thần kinh tam thoa bị ảnh hưởng bởi sự kiện chấn 

thương 
2. đau xuất hiện < 6 tháng sau sự kiện chấn thương 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Sự kiện chấn thương có thể là cơ học, hóa học, nhiệt hoặc do bức xạ. Các thủ thuật cắt bỏ thần kinh 

đối với đau dây thần kinh tam thoa, nhằm vào hạch tam thoa hoặc rễ thần kinh, có thể dẫn đến bệnh 
đau thần kinh liên quan đến một hoặc nhiều nhánh của dây tam thoa; điều này nên được coi là sau chấn 
thương và được mã hóa ở đây. 

 
Nhận xét: Thời gian đau dao động từ dạng kịch phát đến dạng liên tục và có thể dạng hỗn hợp.  
Đặc biệt sau tổn thương sau hạch do bức xạ, bệnh lý thần kinh có thể xuất hiện sau hơn ba tháng. 
13.1.2.3 Bệnh đau dây thần kinh tam thoa sau chấn thương sau các thủ thuật cắt bỏ dây thần kinh nhằm vào hạch 

tam thoa hoặc rễ thần kinh có thể cùng tồn tại với 13.1.1. Đau dây thần kinh tam thoa nếu bệnh tái phát. 
 

13.1.2.4. Đau dây thần kinh tam thoa do bệnh khác 
 

Mô tả: Đau mặt hoặc miệng một bên hoặc hai bên theo phân bố của một hoặc nhiều nhánh của dây thần kinh 
tam thoa, do rối loạn khác với những bệnh được mô tả ở trên, cùng với các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng 
khác của rối loạn chức năng dây thần kinh tam thoa. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau mặt một bên hoặc hai bên ở (các) phân bố của một hoặc cả hai dây thần kinh tam thoa và đáp ứng tiêu 

chuẩn C 
B. Một rối loạn, không phải những rối loạn được mô tả ở trên nhưng được biết là có thể gây ra bệnh đau thần 

kinh tam thoa với các dấu hiệu dương tính (tăng cảm giác đau, loạn cảm) và/hoặc âm tính (giảm cảm giác, 
giảm cảm giác đau) rõ ràng trên lâm sàng của rối loạn chức năng dây thần kinh tam thoa và ảnh hưởng đến 
một hoặc cả hai dây thần kinh tam thoa, đã được chẩn đoán 

C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 
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1. đau khu trú ở (các) vùng phân bố của (các) nhánh thần kinh tam thoa bị ảnh hưởng bởi rối loạn 
2. đau phát triển sau khi rối loạn khởi phát hoặc dẫn đến việc phát hiện ra rối loạn đó 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Bệnh lý đau dây thần kinh tam thoa có thể phát triển thứ phát sau bệnh đa xơ cứng, tổn thương choáng 
chỗ hoặc bệnh hệ thống, chỉ có các đặc điểm lâm sàng (tính chất của cơn đau tự phát, cơn đau gợi lên và sự hiện diện 
của các khiếm khuyết cảm giác) để phân biệt giữa 13.1.1.2 Đau dây thần kinh tam thoa thứ phát và 13.1.2 Bệnh đau 
dây thần kinh tam thoa . 

13.1.2 Bệnh đau dây thần kinh tam thoa do bệnh mô liên kết hoặc rối loạn di truyền thường xảy ra hai bên nhưng 
có thể bắt đầu không đối xứng và đôi khi biểu hiện bằng cơn đau kịch phát chồng lên cơn đau nền. Bệnh nhân cuối 
cùng sẽ bị suy giảm cảm giác hai bên và đau liên tục, giúp làm rõ chẩn đoán. Mặc dù MRI bình thường, nhưng phản 
xạ tam thoa luôn bị chậm hoặc không còn. 
 

13.1.2.5. Bệnh đau dây thần kinh tam thoa vô căn 
 

Mô tả: Đau một bên hoặc hai bên trong vùng phân bố của một hoặc nhiều nhánh dây thần kinh tam thoa, biểu 
hiện tổn thương thần kinh nhưng chưa rõ nguyên nhân. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau mặt một bên hoặc hai bên theo sự phân bố của một hoặc cả hai dây thần kinh tam thoa và đáp ứng 

tiêu chuẩn B 
B. Các dấu hiệu dương tính (tăng đau, loạn cảm) và/hoặc âm tính (giảm cảm giác, giảm cảm giác đau) được 

biểu hiện rõ ràng trên lâm sàng của rối loạn chức năng dây thần kinh tam thoa 
C. Không nguyên nhân nào được xác định 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

 Đau do tổn thương hoặc bệnh dây thần kinh thiệt hầu 

13.2.1. Đau dây thần kinh thiệt hầu 
 

Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau dây thần kinh phế vị. 
 

Mô tả: Một rối loạn đặc trưng bởi cơn đau nhói ngắn một bên, khởi phát và kết thúc đột ngột, theo sự phân bố 
không chỉ của dây thần kinh thiệt hầu mà còn của các nhánh tai và hầu của dây thần kinh phế vị. Đau xảy ra ở tai, gốc 
lưỡi, hố amidan và/hoặc bên dưới góc hàm. Nó thường bị kích thích khi nuốt, nói chuyện hoặc ho và có thể thuyên 
giảm và tái phát theo kiểu đau dây thần kinh tam thoa. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau kịch phát tái diễn một bên theo sự phân bố của dây thần kinh thiệt hầu 1 và đáp ứng tiêu 

chuẩn B 
B. Đau có tất cả các đặc điểm sau: 

1. kéo dài từ vài giây đến hai phút 
2. cường độ nghiêm trọng 
3. có tính chất giống như điện giật, bắn, đâm hoặc sắc nhọn 
4. khởi phát bằng nuốt, ho, nói chuyện hoặc ngáp 

C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Ghi chú: 
1. Ở phần sau của lưỡi, hố amiđan, hầu hoặc góc hàm dưới và/hoặc trong tai. 

 
Nhận xét: 13.2.1 Đau dây thần kinh thiệt hầu có thể xảy ra cùng với 13.1.1 Đau dây thần kinh tam thoa. Dây 

thần kinh thanh quản trên là một nhánh của dây phế vị. Đau dây thần kinh thanh quản trên biểu hiện tương tự như 
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13.2.1 Đau dây thần kinh thiệt hầu ở vị trí của đau và về mặt lâm sàng có thể khó phân biệt. Hình ảnh học có thể cho 
thấy sự chèn ép mạch máu thần kinh của dây thần kinh thiệt hầu. 

Trước khi xuất hiện 13.2.1 Đau dây thần kinh thiệt hầu, người bệnh có thể cảm thấy khó chịu ở vùng bị ảnh 
hưởng trong nhiều tuần đến vài tháng. Cơn đau của đau dây thần kinh thiệt hầu có thể lan ra mắt, mũi, cằm hoặc vai. 
Nó có thể đủ nghiêm trọng để bệnh nhân sụt cân. Trong một số ít trường hợp, các cơn đau có liên quan đến các triệu 
chứng thần kinh phế vị như ho, khàn giọng, ngất và/hoặc nhịp tim chậm. Một số tác giả đề xuất phân biệt giữa các 
phân nhóm thể đau dây thần kinh ở họng, tai và phế vị, và đề xuất sử dụng thuật ngữ đau dây thần kinh phế vị thiệt 
hầu khi cơn đau đi kèm với vô tâm thu, co giật và ngất. 

Khám lâm sàng thường không phát hiện những thay đổi về cảm giác trong vùng phân bố của dây thần kinh, 
nhưng nếu gặp phải tình trạng giảm cảm giác nhẹ thì chúng cũng không loại trừ chẩn đoán. Những thay đổi lớn hoặc 
phản xạ nôn bị giảm/mất là dấu hiệu thúc đẩy cần khảo sát nguyên nhân. 13.2.1. Đau dây thần kinh thiệt hầu thường 
đáp ứng, ít nhất là ở giai đoạn đầu, với điều trị bằng thuốc (đặc biệt là carbamazepine hoặc oxcarbazepine). Có ý kiến 
cho rằng việc bôi thuốc gây tê cục bộ lên amidan và thành họng có thể ngăn ngừa các cơn tấn công trong vài giờ. 
 

13.2.1.1. Đau dây thần kinh thiệt hầu cổ điển 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh thiệt hầu phát xuất hiện mà không nguyên nhân rõ ràng nào khác ngoài chèn ép mạch 
máu thần kinh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau kịch phát tái phát một bên thoả tiêu chuẩn 13.2.1 Đau dây thần kinh thiệt hầu 
B. Có bằng chứng trên MRI hoặc trong quá trình phẫu thuật ghi nhận chèn ép mạch máu thần kinh rễ thần 

kinh thiệt hầu. 
 

13.2.1.2. Đau dây thần kinh thiệt hầu thứ phát 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh thiệt hầu do bệnh lý có trước. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn kịch phát tái phát của các tiêu chuẩn đáp ứng cơn đau một bên đối với 13.2.1 Đau dây thần 

kinh thiệt hầu 
B. Phát hiện một căn bệnh tiềm ẩn đã được chứng minh là có thể gây ra và giải thích chứng đau dây thần 

kinh.1 
 

Ghi chú: 
1. Có các báo cáo riêng lẻ về 13.2.1.2 Đau dây thần kinh thiệt hầu thứ phát do chấn thương cổ, bệnh đa xơ 

cứng, khối u amidan hoặc khối u khu vực, khối u góc cầu tiểu não và dị tật Arnold–Chiari. 
 

13.2.1.3. Đau dây thần kinh thiệt hầu vô căn 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh thiệt hầu không bằng chứng chèn ép mạch máu thần kinh hoặc bệnh lý tiềm ẩn. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau kịch phát tái phát một bên thoả tiêu chuẩn 13.2.1 Đau dây thần kinh thiệt hầu 
B. Các khảo sát không tìm thấy tình trạng chèn ép mạch máu thần kinh cũng như không tìm thấy bệnh 

tiềm ẩn nào có thể gây ra 13.2.1.2 Đau dây thần kinh thiệt hầu thứ phát 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

13.2.2. Bệnh đau dây thần kinh thiệt hầu 
 

Mô tả: Đau trong khu vực phân bố của dây thần kinh thiệt hầu (phần sau của lưỡi, hố amidan, hầu và/hoặc bên 
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dưới góc hàm dưới). Ngoài ra, người bệnh thường cảm thấy đau ở tai cùng bên. Cơn đau nền thường liên tục hoặc gần 
như liên tục và thường được mô tả là cảm giác nóng rát hoặc bị ép, hoặc giống như bị kim châm. Các cơn kịch phát 
ngắn có thể xuất hiện chồng lên, nhưng chúng không phải là loại đau chiếm ưu thế. Sự kết hợp này giúp phân biệt 
bệnh đau dây thần kinh thiệt hầu với các phân nhóm thể của 13.2.1 Đau dây thần kinh thiệt hầu. Sự giảm cảm giác có 
thể xuất hiện ở phần sau lưỡi và hố amidan cùng bên và phản xạ nôn có thể yếu hoặc mất. 

 
13.2.2.1. Bệnh đau dây thần kinh thiệt hầu do nguyên nhân đã biết 

 
Mô tả: Đau một bên liên tục hoặc gần như liên tục, có hoặc không các cơn kịch phát ngắn chồng lên, trong vùng 

phân bố của dây thần kinh thiệt hầu và do một rối loạn xác định khác gây ra. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau liên tục một bên hoặc gần như liên tục1 theo sự phân bố của dây thần kinh thiệt hầu và đáp ứng tiêu 

chuẩn C 
B. Một rối loạn có thể gây đau đớn thần kinh thiệt hầu đã được chẩn đoán2 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau cùng bên với dây thần kinh thiệt hầu do bệnh này ảnh hưởng 
2. cơn đau đã phát triển sau khi khởi phát bệnh hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. Các cơn đau kịch phát ngắn có thể xuất hiện nhưng không phải là loại đau chiếm ưu thế. 
2. Các khối u ở góc cầu tiểu não và tổn thương do điều trị trong quá trình thực hiện thủ thuật đã được báo cáo 

là gây ra bệnh lý thần kinh thiệt hầu đau đớn. 
 

13.2.2.2. Bệnh đau thần kinh thiệt hầu vô căn 
 

Mô tả: Đau một bên liên tục hoặc gần liên tục, có hoặc không các cơn kịch phát ngắn chồng lên, theo các vùng 
phân bố của dây thần kinh thiệt hầu và không rõ nguyên nhân. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau một bên liên tục hoặc gần như liên tục1 theo sự phân bố của dây thần kinh thiệt hầu 
B. Không nguyên nhân nào được xác định 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 

1. Các cơn đau kịch phát ngắn có thể xuất hiện chồng lên cơn đau liên tục nhưng cơn đau kịch phát không phải 
là loại đau chiếm ưu thế. 

 

 Đau do tổn thương hoặc bệnh dây thần kinh trung gian 

13.3.1. Đau dây thần kinh trung gian  
 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau dây thần kinh gập góc. 
 
Mô tả: Một rối loạn hiếm gặp đặc trưng bởi các cơn đau kịch phát ngắn, cảm thấy sâu trong ống tai, đôi khi lan 

đến vùng đính chẩm. Trong phần lớn các trường hợp, sự chèn ép mạch máu được phát hiện khi phẫu thuật, đôi khi có 
màng nhện dày lên, nhưng rối loạn có thể xuất hiện mà không nguyên nhân rõ ràng hoặc là một biến chứng của bệnh 
herpes zoster hoặc rất hiếm gặp, là bệnh đa xơ cứng hoặc khối u. Đau được kích gợi bằng cách kích thích vùng kích 
hoạt ở thành sau của ống tai và/hoặc vùng quanh tai. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
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A. Các cơn đau kịch phát một bên ở vùng phân bố của dây thần kinh trung gian 1 và đáp ứng tiêu chuẩn B 
B. Đau có tất cả các đặc điểm sau: 

1. kéo dài từ vài giây đến vài phút 
2. cường độ nặng 
3. dạng bắn, đâm hoặc sắc  
4. được kích gợi bằng kích thích vùng kích hoạt ở thành sau của ống tai và/hoặc vùng quanh tai 

C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2 
 

Ghi chú: 
1. Đau khu trú ở ống tai, vành tai, vùng xương chũm và đôi khi ở vòm miệng mềm, đôi khi có thể lan ra vùng 

thái dương hoặc góc hàm dưới. 
2. Do sự phân bố phức tạp và chồng chéo của tai ngoài, bắt nguồn từ dây thần kinh tam thoa (tai thái dương), 

dây thần kinh mặt (dây thần kinh trung gian), dây thần kinh thiệt hầu, dây phế vị và dây thần kinh sọ thứ 
hai, việc quy kết đau dây thần kinh cho một dây thần kinh duy nhất có thể không dễ dàng ở vùng cơ thể 
này khi không thể nhìn thấy một tiếp xúc mạch máu thần kinh cụ thể. 

 
Nhận xét: Các rối loạn chảy nước mắt, tiết nước bọt và/hoặc vị giác đôi khi đi kèm với cơn đau 13.3.1 Đau dây 

thần kinh trung gian . 
 
13.3.1.1. Đau dây thần kinh trung gian cổ điển 

 
Mô tả: Đau dây thần kinh trung gian xuất hiện mà không nguyên nhân rõ ràng nào khác ngoài chèn ép mạch 

máu thần kinh. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát tái phát một bên theo tiêu chuẩn 13.3.1 Đau dây thần kinh trung gian 
B. Có bằng chứng trên MRI hoặc trong khi phẫu thuật chèn ép mạch máu thần kinh của rễ thần kinh trung 

gian. 
 

13.3.1.2. Đau dây thần kinh trung gian thứ phát 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh trung gian do bệnh lý có từ trước. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát tái phát một bên đáp ứng tiêu chuẩn 13.3.1 Đau dây thần kinh trung gian 
B. Tồn tại bệnh lý có từ trước đã được chứng minh là có thể gây ra và giải thích tình trạng đau dây thần kinh.1 

 
Ghi chú: 
1. Có các báo cáo riêng lẻ về 13.3.1.2 Đau dây thần kinh trung gian thứ phát do bệnh đa xơ cứng hoặc khối u. 

Trong trường hợp sau, các khiếm khuyết thần kinh phát sinh do tổn thương các dây thần kinh khác ở gần có xu hướng 
chiếm ưu thế trên biểu hiện lâm sàng. Herpes zoster thường dẫn đến 13.3.2.1 Bệnh đau dây thần kinh trung gian do 
herpes zoster hơn là 13.3.1.2 Đau dây thần kinh trung gian thứ phát. 
 
 

13.3.1.3. Đau dây thần kinh trung gian vô căn 
 

Mô tả: Đau dây thần kinh trung gian không bằng chứng của chèn ép mạch máu thần kinh hoặc bệnh lý tiềm ẩn. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Cơn đau kịch phát tái phát một bên đáp ứng tiêu chuẩn 13.3.1 Đau dây thần kinh trung gian 
B. Các khảo sát không tìm thấy tình trạng chèn ép mạch máu thần kinh cũng như không tìm thấy căn bệnh 

tiềm ẩn nào có thể gây ra 13.3.1.2 Đau dây thần kinh trung gian thứ phát 
C. Không giải thích tốt hơn cho chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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13.3.2. Bệnh đau dây thần kinh trung gian 
 

Mô tả: Đau ở (các) khu vực phân bố của (các) dây thần kinh trung gian (ống thính giác, vành tai hoặc vùng của 
mỏm chũm), thường được bệnh nhân mô tả là đau âm ỉ, sâu trong tai và liên tục hoặc gần như liên tục. Những cơn 
đau kịch phát ngắn có thể xuất hiện chồng lên cơn đau liên tục nhưng không phải là loại đau chiếm ưu thế. Sự kết hợp 
này giúp phân biệt bệnh đau dây thần kinh trung gian với các phân nhóm thể của 13.3.1 Đau dây thần kinh trung gian. 
Suy giảm cảm giác, thường nhẹ, có thể xuất hiện ở ống tai, vành tai hoặc da phía trên xương chũm. 
 

13.3.2.1. Bệnh đau dây thần kinh trung gian do herpes zoster 
 

Thuật ngữ được sử dụng trước đây: 13.3.2.1 Bệnh đau dây thần kinh trung gian do herpes zoster liên quan 
đến liệt mặt được gọi là hội chứng Ramsay Hunt. 
 

Mô tả: Đau một bên liên tục hoặc gần như liên tục, có hoặc không các cơn kịch phát ngắn chồng lên, trong sự 
phân bố của dây thần kinh trung gian và cảm thấy sâu trong ống tai, do nhiễm trùng dây thần kinh trung gian herpes 
zoster, thường liên quan đến liệt mặt và các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của nhiễm trùng hoặc hậu 
quả của nó. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau một bên liên tục hoặc gần như liên tục1 ở vị trí phân bố của dây thần kinh trung gian2 và đáp ứng 

tiêu chuẩn C 
B. Một hoặc nhiều điều sau đây: 

1. tổn thương da Herpers xuất hiện ở vùng phân bố của dây thần kinh trung gian 3 
2. virus Varicella-zoster (VZV) đã được phát hiện trong dịch não tủy (CSF) bằng phản ứng chuỗi 

polymerase (PCR) 
3. xét nghiệm miễn dịch huỳnh quang trực tiếp đối với kháng nguyên VZV hoặc xét nghiệm PCR 

đối với VZV DNA dương tính trong các tế bào thu được từ đáy tổn thương 
C. Đau xuất hiện theo thời gian liên quan đến bệnh herpes zoster4 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 5 
 
Ghi chú: 
1. Các cơn đau kịch phát ngắn có thể xuất hiện nhưng không phải là loại đau chiếm ưu thế. 
2. Trong ống tai, vành tai và/hoặc vùng của mỏm chũm. 
3. Do sự lây lan của virus, các dây thần kinh sọ não khác có thể bị ảnh hưởng. 
4. Cơn đau có thể xảy ra trước đợt bùng phát sang thương da herpes. 
5. Chẩn đoán được xác nhận lâm sàng ở giai đoạn cấp tính bằng cách phát hiện các mụn nước trên màng nhĩ, 

ống tai, vành tai và/hoặc da phía trên mỏm chũm. Chúng cũng có thể được nhìn thấy ở 1/3 trước của lưỡi, 
nơi vi-rút xâm nhập thông qua thừng nhĩ (chorda tympani), hoặc trên khẩu cái cứng, được cung cấp bởi một 
nhánh còn sót lại của dây thần kinh mặt. 

 
Nhận xét: Các dây thần kinh sọ não khác (VIII, IX, X, XI) cũng có thể bị ảnh hưởng gây ù tai, giảm thính lực, 

chóng mặt, buồn nôn, khàn tiếng, khó nuốt. 
Mặc dù người ta biết rất ít về diễn biến tự nhiên của 13.3.2.1. Bệnh đau dây thần kinh trung gian do bệnh herpes 

zoster nhưng cơn đau có thể kéo dài hơn ba tháng; khi đó nó sẽ được phân loại là 13.3.2.2 Bệnh đau dây thần kinh 
trung gian sau herpes zoster. 
 

13.3.2.2. Bệnh đau dây thần kinh trung gian sau herpes zoster 
 

Mô tả: Đau một bên kéo dài hoặc tái phát ít nhất 3 tháng theo vùng phân bố của dây thần kinh trung gian, cảm 
giác sâu trong ống tai, do nhiễm herpes zoster dây thần kinh trung gian. 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau một bên ở vùng phân bố của dây thần kinh trung gian,1 cơn dai dẳng hoặc tái phát > 3 tháng và đáp 

ứng tiêu chuẩn C 
B. Nhiễm herpes zoster ở dây thần kinh trung gian đã xảy ra 
C. Cơn đau phát triển theo thời gian liên quan đến nhiễm herpes zoster2 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Trong ống tai, vành tai và/hoặc vùng của mỏm chũm. 
2. Thông thường, cơn đau sẽ xuất hiện khi nhiễm trùng vẫn còn hoạt động nhưng đôi khi muộn hơn. 

 
13.3.2.3. Bệnh đau dây thần kinh trung gian do rối loạn khác 

 
Mô tả: Đau một bên liên tục hoặc gần như liên tục, có hoặc không các cơn kịch phát ngắn chồng lên, trong vùng 

phân bố của dây thần kinh trung gian và gây ra bởi một rối loạn không phải nhiễm herpes zoster. Có thể có các triệu 
chứng và/hoặc dấu hiệu lâm sàng khác của rối loạn nguyên nhân. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau một bên liên tục hoặc gần như liên tục1 theo sự phân bố của dây thần kinh trung gian,2 đáp ứng tiêu 

chuẩn C 
B. Một rối loạn ảnh hưởng đến dây thần kinh trung gian, không phải nhiễm herpes zoster nhưng được biết 

là có thể gây ra bệnh đau đây thần kinh trung gian, đã được chẩn đoán3 
C. Cơn đau xuất hiện sau khi bệnh khởi phát hoặc dẫn đến việc phát hiện ra bệnh 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Các cơn đau kịch phát ngắn có thể xuất hiện chồng lên nhưng không phải là loại đau chiếm ưu thế. 
2. Trong ống tai, vành tai và/hoặc vùng của mỏm chũm. 
3. 13.3.2 Bệnh đau dây thần kinh trung gian hiếm khi được mô tả ở những bệnh nhân có khối u ở mặt hoặc 

tổn thương hạch gối (geniculate ganglion). 
 

13.3.2.4. Bệnh đau dây thần kinh trung gian đau vô căn 
 

Mô tả: Đau một bên liên tục hoặc gần như liên tục, có hoặc không các cơn kịch phát ngắn chồng lên, trong (các) 
vùng phân bố của dây thần kinh trung gian và không rõ nguyên nhân. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau ở vùng phân bố của dây thần kinh trung gian1 ở một hoặc cả hai bên 
B. Không nguyên nhân nào được xác định 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Trong ống tai, vành tai và/hoặc vùng của xương chũm. 

 

 Đau dây thần kinh chẩm 
Mô tả: Đau kịch phát một hoặc hai bên, đau như dạng nhói hoặc nhói đau ở phần sau của da đầu, theo sự phân 

bố của dây thần kinh chẩm lớn, nhỏ và/hoặc thứ ba, đôi khi kèm theo giảm cảm giác hoặc rối loạn cảm giác ở vùng bị 
ảnh hưởng và thường liên quan đến nhạy cảm đau ở (các) dây thần kinh liên quan. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau một bên hoặc hai bên theo sự phân bố của dây thần kinh chẩm lớn, nhỏ và/hoặc thứ ba và đáp ứng tiêu 

chuẩn B–D 
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B. Đau có ít nhất hai trong ba đặc điểm sau: 
1. tái phát thành các cơn kịch phát kéo dài từ vài giây đến vài phút 
2. cường độ nghiêm trọng 
3. Dau dạng nhói, dạng đâm hoặc đau buốt 

C. Đau có liên quan đến cả hai điều sau đây: 
1. rối loạn cảm giác và/hoặc loạn cảm đau rõ ràng khi kích thích không đau da đầu và/hoặc tóc  
2. một hoặc cả hai điều sau đây: 

a) nhạy cảm đau trên các nhánh thần kinh bị ảnh hưởng 
b) điểm kích hoạt ở nguyên uỷ dây thần kinh chẩm lớn hoặc trong vùng phân bố C2 

D. Cơn đau được giảm tạm thời bằng cách gây tê cục bộ (các) dây thần kinh bị ảnh hưởng 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Cơn đau của 13.4 Đau dây thần kinh chẩm có thể lan đến vùng trán-ổ mắt thông qua các kết nối dây 

thần kinh tam thoa cổ trong nhân tủy sống tam thoa. 13.4 Đau dây thần kinh chẩm phải được phân biệt với cơn đau 
lan đến chẩm phát sinh từ khớp đội trục (atlantoicular) hoặc khớp liên mấu (zygapophyseal) trên hoặc từ các điểm 
kích hoạt đau ở cơ cổ hoặc phần bám của chúng. 
 

 Hội chứng cổ lưỡi 
Mô tả: Khởi phát ngay tức thì, một bên, đau nhói hoặc như đâm và thường đau dữ dội ở vùng chẩm và/hoặc cổ 

trên do cử động đầu quay đột ngột, kèm theo cảm giác và/hoặc tư thế bất thường của lưỡi cùng bên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai cơn đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Đau nhói hoặc đau dạng như dao đâm một bên1 ở vùng cổ trên và/hoặc vùng chẩm kèm theo cảm giác 

và/hoặc tư thế bất thường của lưỡi cùng bên 
C. Khởi phát bằng quay cổ đột ngột 
D. Kéo dài từ vài giây đến vài phút 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Có thể có hoặc không rối loạn cảm giác đồng thời. 

 
Nhận xét: Một nghiên cứu gần đây đã mô tả chi tiết tình trạng này, đảm bảo việc đưa chẩn đoán này khỏi phần 

Phụ lục (nơi nó xuất hiện trong phiên bản ICHD-3 beta). 
 

 Viêm đau dây thần kinh thị giác 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Viêm dây thần kinh sau mắt (Retrobulbar neuritis). 
 
Mô tả: Đau phía sau một hoặc cả hai mắt do mất myelin của dây thần kinh thị giác và kèm theo suy giảm thị lực 

trung tâm. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau một bên hoặc hai bên sau hốc mắt, hốc mắt, trán và/hoặc thái dương đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, điện sinh lý, hình ảnh và/hoặc xét nghiệm xác nhận viêm dây thần kinh thị 

giác1 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. cơn đau đã phát triển theo thời gian liên quan đến viêm dây thần kinh thị giác 
2. cơn đau tăng lên khi cử động mắt 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. MRI có gadolinium cho thấy tăng quang thần kinh thị giác ở 90% trường hợp 13.6 Viêm đau dây thần 



ICHD-3  212 
 
 

© International Headache Society 2018 

：
 

kinh thị giác. 
 

Nhận xét: Nghiên cứu loạt ca lâm sàng báo cáo tỷ lệ đau trong viêm dây thần kinh thị giác là khoảng 90%. Đau 
có thể xảy ra trước tình trạng suy giảm thị lực. 13.6 Viêm đau dây thần kinh thị giác thường là biểu hiện của bệnh đa 
xơ cứng. 

 Đau đầu do liệt dây thần kinh vận nhãn do thiếu máu cục bộ 
Mô tả: Đau vùng trán và/hoặc quanh ổ mắt một bên do và liên quan đến các triệu chứng và/hoặc dấu hiệu lâm 

sàng khác của liệt do thiếu máu cục bộ của (các) dây thần kinh sọ não III, IV và/hoặc VI cùng bên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu vùng trán và/hoặc quanh ổ mắt một bên đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng và hình ảnh học xác nhận liệt dây thần kinh vận nhãn do thiếu máu cục bộ1 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu cùng bên với liệt dây thần kinh vận nhãn 
2. đau đầu đã xuất hiện theo thời gian liên quan đến liệt dây thần kinh vận nhãn 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1. 13.7 Đau đầu do liệt dây thần kinh vận nhãn do thiếu máu cục bộ có thể xảy ra trước hoặc đồng thời với khởi 

phát nhìn đôi. 
 

Nhận xét: Phần lớn liệt dây thần kinh vận nhãn đều gây đau, bất kể có hay không đái tháo đường. Đau thường 
gặp nhất ở những bệnh nhân liệt dây thần kinh số III, ít gặp hơn ở những người bị liệt dây thần kinh số VI và ít gặp 
nhất ở những trường hợp liệt dây thần kinh số IV . 
 

 Hội chứng Tolosa-Hunt 
Mô tả: Đau ổ mắt hoặc quanh ổ mắt một bên liên quan đến liệt một hoặc nhiều dây thần kinh sọ não III, IV 

và/hoặc VI do viêm u hạt ở xoang hang, khe ổ mắt trên hoặc ổ mắt. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu ổ mắt hoặc quanh ổ mắt một bên đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. viêm u hạt của xoang hang, khe ổ mắt trên hoặc ổ mắt, được xác định bằng MRI hoặc sinh thiết 
2. liệt một hoặc nhiều dây thần kinh sọ não III, IV và/hoặc VI cùng bên 

C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 
1. đau đầu cùng bên với viêm u hạt 
2. đau đầu xảy ra trước khi các dây thần kinh III, IV và/hoặc VI bị liệt ≤2 tuần hoặc xuất hiện kèm 

theo 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Một số trường hợp được báo cáo về 13.8 Hội chứng Tolosa–Hunt có liên quan thêm đến dây thần 

kinh V (thường là nhánh V1) hoặc dây thần kinh thị giác, dây thần kinh VII hoặc VIII. Nhánh giao cảm của đồng tử 
đôi khi bị ảnh hưởng. 

Cần theo dõi cẩn thận để loại trừ các nguyên nhân khác gây liệt đau vận nhãn như khối u, viêm mạch, viêm màng 
não nền sọ, sacoid hoặc đái tháo đường. 

Đau và liệt của 13.8 Hội chứng Tolosa–Hunt sẽ thuyên giảm khi được điều trị đầy đủ bằng corticosteroid. 
 

 Hội chứng quanh dây thần kinh tam thoa và vận nhãn giao cảm (Raeder’s) 
Mô tả: Đau liên tục, một bên ở vùng mắt của dây thần kinh tam thoa, đôi khi lan đến nhánh hàm trên, kèm theo 

hội chứng Horner cùng bên và gây ra do rối loạn đoạn hố sọ giữa của động mạch cảnh. 
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Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu liên tục một bên đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Hội chứng Horner cùng bên, với bằng chứng hình ảnh của bệnh lý tiềm ẩn ở hố sọ giữa hoặc động mạch 

cảnh cùng bên 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của bệnh lý tiềm ẩn hoặc dẫn đến 
việc phát hiện ra rối loạn đó 

2. đau đầu có một hoặc cả hai đặc điểm sau: 
a) khu trú theo sự phân bố của vùng mắt dây thần kinh tam thoa, có hoặc không lan đến ngành 

hàm trên 
b) trầm trọng hơn khi vận nhãn 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Nhận xét: Mô tả ban đầu về 13.9 Hội chứng quanh dây thần kinh tam thoa và vận nhãn giao cảm (Raeder’s) 
được coi là một ví dụ cổ điển về phương pháp giải phẫu lâm sàng vào đầu thế kỷ 20, và rất hữu ích vì sự liên quan của 
các sợi giao cảm mắt-nhú mắt (oculopupillary sympathetic) cho thấy một tổn thương của hố sọ giữa. Hiện nay thuật 
ngữ hội chứng Raeder có nên được sử dụng hay không vẫn còn đang được tranh luận gay gắt, nhưng hội chứng Horner 
gây đau vẫn được một số tác giả coi là một dấu hiệu hữu ích về mặt chẩn đoán cho tổn thương hố sọ giữa hoặc bóc 
tách động mạch cảnh. 
 

 Bệnh thần kinh gây đau và liệt vận nhãn tái diễn 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Migraine liệt vận nhãn (thuật ngữ cũ và không phù hợp này đã bị từ chối 

vì hội chứng này không phải là migraine mà là một bệnh đau thần kinh tái phát). 
 

Mô tả: Các cơn liệt lặp đi lặp lại của một hoặc nhiều dây thần kinh sọ mắt (thường là dây III), kèm theo đau đầu 
cùng bên. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất hai cơn đáp ứng tiêu chuẩn B 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu một bên 
2. liệt vận nhãn một bên, bao gồm hai hoặc cả ba dây thần kinh vận nhãn1 

C. Tổn thương hốc mắt, cạnh hố yên hoặc hố sau đã được loại trừ bằng khảo sát thích hợp 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Một số dữ liệu cho thấy đau đầu có thể xuất hiện tới 14 ngày trước khi bị liệt vận nhãn. 

 
Nhận xét: tăng bắt thuốc gadolinium hoặc dày dây thần kinh có thể được quan sát bằng MRI. 
Điều trị bằng corticosteroid có lợi ở một số bệnh nhân. 

 
 Hội chứng bỏng miệng (BMS) 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Chứng đau miệng, hoặc chứng đau lưỡi khi chỉ giới hạn ở lưỡi. 
 
Mô tả: Cảm giác nóng rát hoặc dị cảm trong miệng, tái phát hàng ngày trong hơn hai giờ/ngày trong hơn ba 

tháng mà không tổn thương nguyên nhân rõ ràng trên lâm sàng. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau miệng1 đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Tái diễn hàng ngày > 2 giờ/ngày trong > 3 tháng 
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C. Đau có cả hai đặc điểm sau: 
1. cảm giác bỏng rát2 
2. cảm thấy rõ ràng ở niêm mạc miệng 

D. Niêm mạc miệng bình thường và khám lâm sàng bao gồm cả kiểm tra cảm giác đều bình thường 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Cơn đau thường xảy ra ở cả hai bên; vị trí phổ biến nhất là đầu lưỡi. 
2. Cường độ đau dao động. 

 
Nhận xét: Có thể có hiện tượng khô miệng, rối loạn cảm giác và thay đổi vị giác một cách chủ quan. 
Tỷ lệ lưu hành ở phụ nữ mãn kinh cao và một số nghiên cứu cho thấy có nhiều rối loạn tâm lý và tâm thần kèm 

theo. Các kết quả xét nghiệm và hình ảnh học não bộ đã chỉ ra những thay đổi trong hệ thần kinh trung ương và ngoại 
biên. 

Liệu hội chứng bỏng miệng thứ phát do rối loạn cục bộ (bệnh nấm candida, lichen phẳng, giảm tiết nước bọt) 
hay rối loạn toàn thân (do dùng thuốc, thiếu máu, thiếu vitamin B12 hoặc axit folic, hội chứng Sjögren's, đái tháo 
đường) có thể coi là bệnh thực thể riêng biệt hay không còn đang bàn cãi. Bằng chứng hiện tại không đủ để đưa các 
phân nhóm này vào, ngay cả đưa vào phụ lục của quyển sách này. 
 

 Đau mặt vô căn dai dẳng (PIFP) 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau mặt không điển hình. 

 
Mô tả: Đau dai dẳng ở mặt và/hoặc miệng, với các biểu hiện khác nhau nhưng tái phát hàng ngày trong hơn hai 

giờ/ngày trong hơn ba tháng mà không biểu hiện dấu thần kinh định vị trên lâm sàng. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau mặt và/hoặc miệng đáp ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Tái diễn hàng ngày > 2 giờ/ngày trong > 3 tháng 
C. Đau có cả hai đặc điểm sau: 

1. khu trú kém và không theo sự phân bố của dây thần kinh ngoại biên 
2. âm ỉ, đau nhức hoặc dai dẳng 

D. Khám thần kinh lâm sàng bình thường 
E. Nguyên nhân nha khoa đã được loại trừ bởi các khảo sát thích hợp 
F. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Bệnh nhân sử dụng rất nhiều từ khác nhau để mô tả đặc điểm của 13.12 Đau mặt vô căn dai dẳng 

nhưng nó thường được mô tả là âm ỉ, dai dẳng hoặc đau nhức, sâu hoặc nông. Nó có thể có những đợt đau nhói và trở 
nên trầm trọng hơn do căng thẳng. Theo thời gian, nó có thể lan rộng ra một khu vực rộng hơn ở vùng sọ cổ. 

13.12 Đau mặt vô căn dai dẳng chủ yếu là nữ giới. 
13.12 Đau mặt vô căn dai dẳng có thể đi kèm với các tình trạng đau khác như đau lan rộng mạn tính và hội 

chứng ruột kích thích. Ngoài ra, nó còn biểu hiện đồng mắc rối loạn tâm thần và có vấn đề tâm lý xã hội cao. 
13.12.Đau mặt vô căn dai dẳng có thể bắt nguồn từ một phẫu thuật nhỏ hoặc chấn thương ở mặt, hàm trên, răng 

hoặc nướu, nhưng vẫn tồn tại sau khi lành vết thương ban đầu mà không bất kỳ nguyên nhân cục bộ nào có thể chứng 
minh được. Tuy nhiên, các xét nghiệm tâm sinh lý hoặc sinh lý thần kinh có thể cho thấy những bất thường về cảm 
giác. Dường như có một phổ từ 13.12 Đau mặt vô căn dai dẳng do chấn thương không trầm trọng đến 13.1.2.3 Bệnh 
đau dây thần kinh tam thoa sau chấn thương gây đau đớn rõ ràng là do tổn thương đáng kể đến các dây thần kinh 
ngoại biên.  

Thuật ngữ đau răng không điển hình (atypical odontalgia) được áp dụng cho tình trạng đau liên tục ở một hoặc 
nhiều răng hoặc trong ổ răng sau khi nhổ mà không bất kỳ nguyên nhân nha khoa thông thường nào. Đây được cho là 
một phân nhóm của 13.12 Đau mặt vô căn dai dẳng mặc dù nó có tính khu trú hơn, độ tuổi khởi phát trung bình trẻ 
hơn và giới tính cân bằng hơn. Dựa trên tiền sử chấn thương, đau răng không điển hình cũng có thể là một phân nhóm 
thể của 13.1.2.3 Bệnh đau dây thần kinh tam thoa sau chấn thương. Những phân nhóm/ phân nhóm thể này, nếu có, 
vẫn chưa được nghiên cứu đầy đủ để đưa ra tiêu chuẩn chẩn đoán. 
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 Đau thần kinh trung ương 

Mô tả: Đau vùng sọ cổ một bên hoặc hai bên có nguồn gốc trung ương, biểu hiện đa dạng và có hoặc không kèm 
thay đổi cảm giác. Tùy theo nguyên nhân mà bệnh có thể thuyên giảm hoặc tái phát. 
 

13.13.1. Đau thần kinh trung ương do bệnh đa xơ cứng (MS) 
 

Mô tả: Đau sọ cổ một bên hoặc hai bên với biểu hiện đa dạng, có hoặc không thay đổi cảm giác, do tổn thương 
mất myelin ở các kết nối hướng lên trung tâm của dây thần kinh tam thoa ở người mắc bệnh đa xơ cứng. Nó thường 
diễn tiến theo kiểu thuyên giảm và tái phát. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau mặt và/hoặc đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C1 
B. Bệnh đa xơ cứng đã được chẩn đoán, với hình ảnh MRI cho thấy tổn thương mất myelin ở thân não 

hoặc các bó hướng tâm của nhân tam thoa 
C. Cơn đau phát triển theo thời gian có liên quan đến tổn thương mất myelin hoặc dẫn đến việc phát hiện 

ra tổn thương đó. 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Cơn đau có thể kịch phát hoặc liên tục. 

 
Nhận xét: Các bất thường về cảm giác không đau (thường là rối loạn cảm giác nhưng cũng có giảm cảm giác 

(hypaesthesia), vô cảm giác (anaesthesia), giảm cảm đau (hypalgesia), dị cảm (paraesthesia), v.v.) có thể cùng tồn tại 
với đau ở 13.13.1 Đau thần kinh trung ương do bệnh đa xơ cứng. 
 

13.13.2. Đau thần kinh trung ương sau đột quỵ (CPSP) 
 

Mô tả: Thường là đau một bên mặt và/hoặc đầu, với các biểu hiện đa dạng liên quan đến một phần hoặc toàn bộ 
vùng sọ cổ và kèm theo rối loạn cảm giác, xảy ra do đột quỵ và trong vòng sáu tháng sau đột quỵ. Nó không thể giải 
thích được bằng một tổn thương của dây thần kinh tam thoa ngoại biên hoặc các dây thần kinh sọ hoặc cổ khác. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau mặt và/hoặc đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đột quỵ do thiếu máu cục bộ hoặc xuất huyết đã xảy ra 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. Đau xuất hiện trong vòng sáu tháng sau khi đột quỵ 
2. hình ảnh học1 đã chứng minh một tổn thương mạch máu ở một vị trí thích hợp 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Ghi chú: 
1.MRI thường được sử dụng. 
 
Nhận xét: 13.13.2 Đau thần kinh trung ương sau đột quỵ là do tổn thương các đường hướng lên của nhân tam 

thoa. Các con đường tuỷ đồi thị (spinalthalamic) ở vùng cổ và quá trình xử lý vỏ não cũng có thể đóng những vai trò 
quan trọng trong bệnh sinh. Do đó, các triệu chứng cũng có thể liên quan đến thân và chi của bên bị ảnh hưởng.  

Đau vùng sọ cổ sau tổn thương đồi thị là một phần của hội chứng nửa người (hemisyndrome). Với các tổn thương 
hành tủy bên, đau nửa mặt có thể xảy ra đơn lẻ nhưng thường đi kèm với loạn cảm nửa người đối bên (crossed 
hemidysaesthesia). 
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14. Các rối loạn đau đầu khác 

 
    14.   Các rối loạn đau đầu khác 
    14.1       Đau đầu không được phân loại ở nơi khác 
    14.2       Đau đầu không biệt định 

 
 

Giới thiệu 
Để làm cho sự phân loại này trở nên đầy đủ, trong một số trường hợp phù hợp, có các phân loại phụ dành cho 

các loại đau đầu đáp ứng tất cả ngoại trừ một tiêu chuẩn cho phân loại đau đầu cụ thể. Vẫn có thể có những vấn đề 
đau đầu không thể đưa vào bất kỳ chương nào hiện có vì chúng được mô tả lần đầu tiên hoặc đơn giản là vì không đủ 
thông tin. Chương này dành cho các loại hoặc phân nhóm đau đầu như thế. 
 

 Đau đầu không được phân loại ở nơi khác 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu không thể phân loại được. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu với các đặc điểm đặc trưng gợi ý rằng đó là một thực thể chẩn đoán duy nhất 
B. Đau đầu không đáp ứng đầy đủ các tiêu chuẩn của bất kỳ rối loạn đau đầu nào được mô tả ở trên. 

 
Nhận xét: Một số thực thể đau đầu mới đã được mô tả trong thời gian giữa phiên bản đầu tiên của Phân loại 

Quốc tế về Rối loạn đau đầu và phiên bản thứ ba này. Người ta dự đoán rằng vẫn còn nhiều thực thể khác cần được 
mô tả. Những cơn đau đầu như vậy, cho đến khi được phân loại, có thể được mã hóa là 14.1 Đau đầu không được 
phân loại ở nơi khác. 
 

 Đau đầu không xác định 
Thuật ngữ được sử dụng trước đây: Đau đầu không thể phân loại được. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đang hoặc đã có mặt 
B. Không đủ thông tin để phân loại đau đầu ở bất kỳ cấp độ phân loại nào. 

 
Nhận xét: Rõ ràng là việc chẩn đoán phải được thực hiện ở một số lượng lớn bệnh nhân khi có rất ít thông tin, 

chỉ cho phép nói rằng họ bị đau đầu chứ không thể phân loại đau đầu nào. Những bệnh nhân như vậy được mã hóa là 
14.2 Đau đầu không xác định. Tuy nhiên, mã này không bao giờ được sử dụng như một cái cớ để không thu thập 
thông tin chi tiết về cơn đau đầu khi có sẵn thông tin đó. Nó chỉ nên được sử dụng trong những trường hợp không thể 
lấy được thông tin vì bệnh nhân đã chết, không thể liên lạc hoặc không thể tiếp cận được. 
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A. Phụ lục (Appendix) 
 

    A1. Migraine 
    A1.1 Migraine không cơn thoáng báo 
      A1.1.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy không cơn thoáng báo 
      A1.1.2 Migraine liên quan kinh nguyệt không cơn thoáng báo 
      A1.1.3 Migraine không liên quan kinh nguyệt không cơn thoáng báo 
    A1.2 Migraine có cơn thoáng báo  
        A1.2.0.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy có cơn thoáng báo 
        A1.2.0.2 Migraine liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo 
        A1.2.0.3 Migraine không liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo 
    A1.3 Migraine mạn tính (tiêu chuẩn thay thế) 
      A1.3.1 Migraine mạn tính với những giai đoạn không đau 
      A1.3.2 Migraine mạn tính với đau đầu liên tục 
    A1.4 Biến chứng Migraine 
      A1.4.5 Trạng thái cơn thoáng báo Migraine 
      A1.4.6 Tuyết thị giác 
    A1.6 Hội chứng từng đợt khả năng liên quan đến Migraine 
      A1.6.4 Cơn colic nhũ nhi 
      A1.6.5 Liệt nửa người đổi bên ở trẻ 
      A1.6.6 Migraine tiền đình 
    A2. Đau đầu kiểu căng thẳng (tiêu chuẩn thay thế) 
    A2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không thường xuyên (tiêu chuẩn thay thế) 
    A2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên (tiêu chuẩn thay thế) 
    A2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính (tiêu chuẩn thay thế) 
    A3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa (TAC) 
    A3.1 Đau đầu cụm (tiêu chuẩn thay thế) 
    A3.2 Đau nửa đầu kịch phát (tiêu chuẩn thay thế) 
    A3.3 Cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn (tiêu chuẩn thay thế) 
    A3.4 Đau nửa đầu liên tục (tiêu chuẩn thay thế) 
    A3.6 Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa không biệt định 
    A4. Các rối loạn đau đầu nguyên phát khác 
    A4.11 Đau đầu di chuyển 
    A5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ 
    A5.1 Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu 
        A5.1.1.1 Đau đầu cấp tính khởi phát trì hoãn do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
        A5.1.2.1 Đau đầu cấp tính khởi phát trì hoãn do chấn thương nhẹ vùng đầu 
    A5.2 Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu 
        A5.2.1.1 Đau đầu dai dẳng khởi phát trì hoãn do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
        A5.2.2.1 Đau đầu dai dẳng khởi phát trì hoãn do chấn thương nhẹ vùng đầu 
    A5.7 Đau đầu do xạ phẫu não 
    A5.8 Đau đầu cấp tính do chấn thương hoặc tổn thương khác vùng đầu và/hoặc cổ 
    A5.9 Đau đầu dai dẳng do chấn thương hoặc tổn thương khác vùng đầu và/hoặc cổ 
    A6. Đau đầu do rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ 
    A6.10 Đau đầu dai dẳng do bệnh mạch máu sọ và/hoặc cổ trước đây 
    A7. Đau đầu do bệnh nội sọ không liên quan mạch máu 
    A7.6 Đau đầu do cơn co giật động kinh 
      A7.6.3 Đau đầu sau liệu pháp sốc điện (ECT) 
    A7.9 Đau đầu dai dẳng do bệnh nội sọ không do mạch máu trước đây 
    A8. Đau đầu do sử dụng một chất hoặc do cai chất 
    A8.4 Đau đầu dai dẳng do từng sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất trước đây 
    A9. Đau đầu do nhiễm trùng 
    A9.1 Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ 
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        A9.1.3.3 Đau đầu dai dẳng do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ trước đây 
    A9.3 Đau đầu do nhiễm virus gây suy giảm miễn dịch ở người (HIV) 
    A10. Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi 
    A10.7 Đau đầu và/hoặc cổ do hạ huyết áp thế đứng (tư thế) 
    A10.8 Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi khác 
      A10.8.1 Đau đầu do du hành trong không gian 
      A10.8.2 Đau đầu do rối loạn chuyển hóa hoặc hệ thống khác 
    A10.9 Đau đầu dai dẳng do rối loạn cân bằng nội môi trước đây 

    A11. 
Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, răng, miệng 
hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác 

    A11.2 Đau đầu do rối loạn ở cổ 
      A11.2.4 Đau đầu do bệnh rễ thần kinh cổ trên 
      A11.2.5 Đau đầu do đau cân cơ cổ 
    A11.3 Đau đầu do rối loạn về mắt 
      A11.3.5 Đau đầu do lác ẩn và lác biểu hiện 
    A11.5 Đau đầu do rối loạn mũi hoặc xoang cạnh mũi 
      A11.5.3 Đau đầu do rối loạn niêm mạc mũi, cuốn mũi hoặc vách ngăn 
    A12. Đau đầu do rối loạn tâm thần 
    A12.3 Đau đầu do rối loạn trầm cảm 
    A12.4 Đau đầu do rối loạn lo âu chia ly 
    A12.5 Đau đầu do rối loạn hoảng sợ 
    A12.6 Đau đầu do ám ảnh sợ đặc hiệu 
    A12.7 Đau đầu do rối loạn lo âu xã hội (ám ảnh sợ xã hội) 
    A12.8 Đau đầu do rối loạn lo âu lan tỏa 
    A12.9 Đau đầu do rối loạn căng thẳng sau sang chấn (PTSD) 

 
 

Giới thiệu 
Phụ lục lần đầu tiên được thêm vào phiên bản thứ hai của Phân loại quốc tế về các rối loạn đau đầu (ICHD-

II). Nó có một số mục đích và do đó được giữ lại trong ICHD-3. 
Mục đích chính của Phụ lục là trình bày các tiêu chuẩn nghiên cứu cho một số thực thể chẩn đoán mới chưa đủ 

độ hiệu lực (Validity) bởi các nghiên cứu đã được thực hiện cho đến nay. Kinh nghiệm của các chuyên gia trong Ủy 
ban Phân loại và các nghiên cứu đã xuất bản có chất lượng đa dạng cho thấy rằng vẫn còn một số thực thể chẩn đoán 
được cho là có thật nhưng bằng chứng khoa học rõ ràng phải được đưa ra trước khi chúng được chính thức chấp 
nhận. Do đó, tương tự ICHD-II, ICHD-3 beta và ICHD-3, người ta dự đoán rằng một số rối loạn hiện có trong Phụ 
lục sẽ chuyển sang phần chính của phân loại ở lần sửa đổi tiếp theo. 

Ở một số chỗ, Phụ lục trình bày các bộ Tiêu chuẩn chẩn đoán thay thế cho các bộ tiêu chuẩn chẩn đoán trong 
phần phân loại chính. Điều này một lần nữa là do kinh nghiệm lâm sàng và một lượng bằng chứng nhất định được 
công bố cho thấy rằng các tiêu chuẩn thay thế có thể thích hợp hơn, nhưng Ủy ban vẫn chưa cảm thấy rằng bằng 
chứng đó đủ để thay đổi cách phân loại chính. 

Cuối cùng, Phụ lục được sử dụng như bước đầu tiên trong việc loại bỏ các rối loạn được đưa vào trước đây như 
các thực thể chẩn đoán trong các phiên bản trước của ICHD, nhưng vẫn chưa có đủ bằng chứng về rối loạn đó được 
công bố. 
 

A1 Migraine 

A1.1 Migraine không cơn thoáng báo 

A1.1.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy không cơn thoáng báo 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn xảy ra ở phụ nữ đang có kinh,1 đáp ứng tiêu chuẩn 1.1 Migraine không cơn thoáng báo và tiêu 

chuẩn B dưới đây 
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B. Chỉ xảy ra vào ngày 1±2 (tức là ngày - 2 đến +3)2 của kỳ kinh nguyệt1 ở ít nhất hai trong ba chu kỳ kinh 
nguyệt và không vào thời điểm nào khác của chu kỳ. 3 

 
Ghi chú: 
1. Theo mục đích của ICHD-3, kinh nguyệt được coi là chảy máu nội mạc tử cung do chu kỳ kinh nguyệt bình 

thường hoặc do ngừng sử dụng progestogen ngoại sinh, như khi sử dụng thuốc tránh thai kết hợp hoặc liệu 
pháp thay thế hormone theo chu kỳ. 

2. Ngày đầu tiên có kinh là ngày 1 và ngày trước đó là ngày -1; không có ngày 0. 
3. Vì mục đích nghiên cứu, nhật kí đau đầu được khuyến cáo, nhưng điều này không bắt buộc đối với chẩn đoán 

lâm sàng A1.1.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy không cơn thoáng báo. 
 

 

A1.1.2 Migraine liên quan kinh nguyệt không cơn thoáng báo 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn ở phụ nữ đang có kinh,1 đáp ứng tiêu chuẩn 1.1 Migraine không cơn thoáng báo và tiêu chuẩn B 

dưới đây 
B. Xảy ra vào ngày 1±2 (tức là ngày -2 đến +3)2 của kỳ kinh1 ở ít nhất hai trong ba chu kỳ kinh nguyệt, và 

thêm vào các thời điểm khác của chu kỳ. 3 
 

Ghi chú: 
1. Theo mục đích của ICHD-3, kinh nguyệt được coi là chảy máu nội mạc tử cung do chu kỳ kinh nguyệt bình 

thường hoặc do ngừng sử dụng progestogen ngoại sinh, như khi sử dụng thuốc tránh thai kết hợp hoặc liệu 
pháp thay thế hormone theo chu kỳ. 

2. Ngày đầu tiên có kinh là ngày 1 và ngày trước đó là ngày -1; không có ngày 0. 
3. Vì mục đích nghiên cứu, nhật kí đau đầu được khuyến cáo, nhưng điều này không bắt buộc đối với chẩn đoán 

lâm sàng A1.1.2 Migraine liên quan kinh nguyệt không cơn thoáng báo. 
 

A1.1.3 Migraine không có kinh nguyệt không cơn thoáng báo 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn ở phụ nữ đang có kinh, đáp ứng1 tiêu chuẩn 1.1 Migraine không cơn thoáng báo và tiêu chuẩn 

B dưới đây 
B. Không đáp ứng tiêu chuẩn B đối với A1.1.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy không cơn thoáng báo 

hoặc A1.1.2 Migraine liên quan kinh nguyệt không cơn thoáng báo. 
 

Ghi chú: 
Theo mục đích của ICHD-3, kinh nguyệt được coi là chảy máu nội mạc tử cung do chu kỳ kinh nguyệt 
bình thường hoặc do ngừng sử dụng progestogen ngoại sinh, như khi sử dụng thuốc tránh thai kết hợp 
hoặc liệu pháp thay thế hormone theo chu kỳ. 

 
Nhận xét: Việc phân loại 1.1 Migraine không cơn thoáng báo này rõ ràng chỉ áp dụng cho phụ nữ đang có 

kinh nguyệt như đã định nghĩa ở trên. 
Các cơn Migraine do kinh nguyệt hầu hết không có cơn thoáng báo. Tầm quan trọng của việc phân biệt giữa 

A1.1.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy không cơn thoáng báo hoặc A1.1.2 Migraine liên quan kinh nguyệt không 
cơn thoáng báo là việc điều trị dự phòng bằng hormone có nhiều khả năng có hiệu quả A1.1.1 Migraine kinh nguyệt 
thuần túy không cơn thoáng báo. 

Nhiều phụ nữ báo cáo quá mức về mối liên quan giữa các cơn đau và kinh nguyệt; vì mục đích nghiên cứu, cần 
phải ghi lại nhật ký đau đầu, ghi lại trong thời gian tối thiểu ba chu kỳ để xác nhận chẩn đoán. 

Cơ chế của Migraine có thể khác với chảy máu nội mạc tử cung do chu kỳ kinh nguyệt bình thường và chảy 
máu do ngừng sử dụng progestogen ngoại sinh (như xảy ra khi dùng thuốc tránh thai kết hợp và liệu pháp thay thế 
hormone theo chu kỳ). Ví dụ, chu kỳ kinh nguyệt nội sinh là kết quả của sự thay đổi nội tiết tố phức tạp ở trục hạ 
đồi-tuyến yên-buồng trứng dẫn đến sự rụng trứng, quá trình này bị ức chế khi sử dụng thuốc tránh thai kết hợp. Do 
đó, nghiên cứu nên tách biệt các quần thể riêng biệt này mặc dù tiêu chuẩn chẩn đoán không có. Chiến lược quản lý 
cũng có thể khác nhau đối với các quần thể này. 
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Có một số bằng chứng cho thấy các cơn Migraine do kinh nguyệt, ít nhất ở một số phụ nữ, là do ngừng 
estrogen, mặc dù những thay đổi nội tiết tố và sinh hóa khác tại thời điểm này của chu kỳ cũng có thể có liên quan. 
Khi Migraine kinh nguyệt đơn thuần hoặc Migraine liên quan kinh nguyệt được coi là có liên quan đến việc cai 
estrogen ngoại sinh, nên sử dụng cả hai mã A1.1.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy không cơn thoáng báo và A1.1.2 
Migraine liên quan kinh nguyệt không cơn thoáng báo và 8.3.3 Đau đầu do cai estrogen nên được sử dụng. 

Mối quan hệ kinh nguyệt có thể thay đổi trong suốt cuộc đời sinh sản của người phụ nữ. 
 

A1.2 Migraine có cơn thoáng báo 

A1.2.0.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy có cơn thoáng báo 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn ở phụ nữ đang có kinh,1 đáp ứng tiêu chuẩn cho 1.2 Migraine có cơn thoáng báo và tiêu chuẩn B 

dưới đây 
B. Chỉ xảy ra vào ngày 1±2 (tức là ngày -2 đến +3 )2 của kỳ kinh nguyệt1 ở ít nhất hai trong ba chu kỳ kinh 

nguyệt và không xảy ra vào thời điểm nào khác của chu kỳ.3 
 

Ghi chú: 
1. Theo mục đích của ICHD-3, kinh nguyệt được coi là chảy máu nội mạc tử cung do chu kỳ kinh nguyệt bình 

thường hoặc do ngừng sử dụng progestogen ngoại sinh, như khi sử dụng thuốc tránh thai kết hợp hoặc liệu 
pháp thay thế hormone theo chu kỳ. 

2. Ngày đầu tiên có kinh là ngày 1 và ngày trước đó là ngày -1; không có ngày 0. 
3. Vì mục đích nghiên cứu, nhật kí đau đầu được khuyến cáo, nhưng điều này không bắt buộc đối với chẩn đoán 

lâm sàng A1.2.0.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy có cơn thoáng báo. 
 
 

A1.2.0.2 Migraine liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

A. Các cơn ở phụ nữ đang có kinh,1 đáp ứng tiêu chuẩn cho 1.2 Migraine không có cơn thoáng báo và tiêu 
chuẩn B dưới đây 

B. Xảy ra vào ngày 1±2 (tức là ngày -2 đến +3)2 của kỳ kinh nguyệt1 ở ít nhất hai trong ba chu kỳ kinh nguyệt 
và thêm vào vào các thời điểm khác của chu kỳ.3 

 
Ghi chú: 
1. Theo mục đích của ICHD-3, kinh nguyệt được coi là chảy máu nội mạc tử cung do chu kỳ kinh nguyệt bình 

thường hoặc do ngừng sử dụng progestogen ngoại sinh, như khi sử dụng thuốc tránh thai kết hợp hoặc liệu 
pháp thay thế hormone theo chu kỳ. 

2. Ngày đầu tiên có kinh là ngày 1 và ngày trước đó là ngày -1; không có ngày 0. 
3. Vì mục đích nghiên cứu, nhật kí đau đầu được khuyến cáo, nhưng điều này không bắt buộc đối với chẩn đoán 

A1.2.0.2 Migraine liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo. 
 

A1.2.0.3 Migraine không liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

A. Các cơn ở phụ nữ đang có kinh,1 đáp ứng tiêu chuẩn 1.2 Migraine có cơn thoáng báo và tiêu chuẩn B 
dưới đây 

B. Không đáp ứng tiêu chuẩn B đối với A1.2.0.1 Migraine kinh nguyệt thuần túy có cơn thoáng báo hoặc 
A1.2.0.2 Migraine liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo. 

 
Ghi chú: 
1. Theo mục đích của ICHD-3, kinh nguyệt được coi là chảy máu nội mạc tử cung do chu kỳ kinh nguyệt bình 
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thường hoặc do ngừng sử dụng progestogen ngoại sinh, như khi sử dụng thuốc tránh thai kết hợp hoặc liệu 
pháp thay thế hormone theo chu kỳ. 

 
Nhận xét: Phân nhóm 1.2 Migraine có cơn thoáng báo này rõ ràng chỉ áp dụng cho phụ nữ đang có kinh 

nguyệt như đã định nghĩa ở trên. 
Các cơn Migraine kinh nguyệt hầu hết không có cơn thoáng báo. Các tiêu chuẩn này dành cho A1.2.0.1 

Migraine kinh nguyệt thuần túy có cơn thoáng báo và A1.2.0.2 Migraine liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo 
được đưa vào để cho phép mô tả rõ hơn các phân nhóm không phổ biến này. Tiêu chuẩn cho A1.2.0.3 Migraine 
không liên quan kinh nguyệt có cơn thoáng báo được đưa vào để đánh giá mức độ đầy đủ. 

Nhiều phụ nữ báo cáo quá mức về mối liên quan giữa các cơn đau và kinh nguyệt; vì mục đích nghiên cứu, cần 
phải ghi lại nhật ký đau đầu, theo thời gian trong tối thiểu ba chu kỳ để xác nhận chẩn đoán. 

Cơ chế của Migraine có thể khác với chảy máu nội mạc tử cung do chu kỳ kinh nguyệt bình thường và chảy 
máu do ngừng sử dụng progestogen ngoại sinh (như xảy ra khi dùng thuốc tránh thai kết hợp và liệu pháp thay thế 
hormone theo chu kỳ). Ví dụ, chu kỳ kinh nguyệt nội sinh là kết quả của sự thay đổi nội tiết tố phức tạp ở trục hạ 
đồi-tuyến yên-buồng trứng dẫn đến sự rụng trứng, quá trình này bị ức chế khi sử dụng thuốc tránh thai kết hợp. Do 
đó, nghiên cứu nên tách biệt các quần thể riêng biệt này mặc dù tiêu chuẩn chẩn đoán không có. 
 

A1.3 Migraine mạn tính (tiêu chuẩn thay thế) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán thay thế: 
A. Đau đầu (giống Migraine hoặc giống đau đầu kiểu căng thẳng) ≥ 15 ngày/tháng trong > 3 tháng và đáp 

ứng tiêu chuẩn B và C 
B. Xảy ra ở một bệnh nhân đã có ít nhất 5 cơn đáp ứng tiêu chuẩn B–D cho 1.1 Migraine không cơn thoáng 

báo và/hoặc tiêu chuẩn B và C cho 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 
C. Trên 8 ngày/tháng trong > 3 tháng khi thoả bất kỳ điều nào sau đây: 

1. tiêu chuẩn C và D cho 1.1 Migraine không có cơn thoáng báo 
2. tiêu chuẩn B và C cho 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 
3. tiêu chuẩn A và B cho 1.5 Khả năng Migraine  

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

 

A1.3.1 Migraine mạn tính với những giai đoạn không đau 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 1.3 Migraine mạn tính và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Bị gián đoạn bởi thời gian không đau > 3 giờ trong 5 ngày/tháng, không phải do điều trị bằng thuốc. 

 
 

A1.3.2 Migraine mạn tính với đau đầu liên tục 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn 1.3 Migraine mạn tính và tiêu chuẩn B dưới đây 
B. Không bị gián đoạn bởi thời gian không đau > 3 giờ trong 5 ngày/tháng trừ khi điều trị bằng thuốc. 

 

A1.4 Biến chứng của Migraine 

A1.4.5 Trạng thái cơn thoáng báo Migraine 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đáp ứng tiêu chuẩn Migraine cho 1.2 Migraine có cơn thoáng báo hoặc một trong các phân nhóm của nó 
B. Ít nhất ba cơn thoáng báo xảy ra trong khoảng thời gian ba ngày. 

 
Nhận xét: Các rối loạn thần kinh khác bao gồm hội chứng co mạch não có thể đảo ngược (reversible cerebral 
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vasoconstriction syndrome, RCVS), hội chứng bệnh não sau có thể đảo ngược (posterior reversible encephalopathy 
syndrome, PRES) và bóc tách động mạch nên được loại trừ bằng các khảo sát thích hợp. 
 

A1.4.6 Tuyết thị giác 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các chấm nhỏ động, liên tục trên toàn bộ thị trường,1  tồn tại > 3 tháng 
B. It nhất hai trong bốn loại triệu chứng thị giác sau: 

1. Dư ảnh (palinopsia)2 
2. tăng cường hiện tượng entoptic (enhanced entoptic phenomena)3 
3. sợ ánh sáng 
4. suy giảm thị lực ban đêm (nyctalopia) 

C. Các triệu chứng không phù hợp với migraine cơn thoáng báo điển hình 4 
D. Các triệu chứng không được giải thích tốt hơn bởi một rối loạn khác 5 

 
Ghi chú: 
1. Bệnh nhân so sánh tuyết thị giác được với hình ảnh tĩnh trên tivi ('tuyết trên tivi', television snow). Các 

chấm thường có màu đen hoặc xám trên nền trắng và xám hoặc trắng trên nền đen, nhưng cũng có báo 
cáo là các chấm trong suốt, các chấm nhấp nháy màu trắng và các chấm màu. 

2. Dư ảnh (Palinopsia) có thể là hình ảnh dư ảnh và/hoặc dấu vết của các vật thể chuyển động. Hậu ảnh 
trực quan khác với dư ảnh võng mạc, hiện tượng này chỉ xảy ra sau khi nhìn chằm chằm vào một hình 
ảnh có độ tương phản cao và có màu bổ sung. 

3. Những hiện tượng này, xuất phát từ cấu trúc của chính hệ thống thị giác, bao gồm các hạt nổi quá mức 
ở cả hai mắt, hiện tượng entoptic trường xanh (blue field entoptic phenomenon) quá mức (không thể 
đếm được các chấm hoặc vòng nhỏ màu xám/trắng/đen bắn qua trường thị giác của cả hai mắt khi nhìn 
vào các bề mặt sáng đồng nhất, chẳng hạn như bầu trời xanh), tự phát sáng của mắt (sóng màu hoặc 
mây màu được cảm nhận khi nhắm mắt trong bóng tối) và hiện tượng quang hóa tự phát (những tia sáng 
rực rỡ). 

4. Như được mô tả ở phần 1.2.1 Migraine có cơn thoáng báo điển hình . 
5. Các xét nghiệm nhãn khoa bình thường (điều chỉnh thị lực, soi đáy mắt làm giãn đồng tử, kiểm tra thị 

trường và đo điện võng mạc) và không dùng thuốc hướng tâm thần. 
 
 

Nhận xét: A1.4.6 Tuyết thị giác được mới được đưa vào Phụ lục của ICHD-3. Bản thân nó có thể không phải 
là một phần của phổ Migraine nhưng dường như có liên quan về mặt dịch tễ học với 1.2 Migraine có cơn thoáng 
báo. Cần nghiên cứu sâu hơn để xem liệu những rối loạn này có chung cơ chế sinh lý bệnh gây ra các triệu chứng thị 
giác hay không. Trong khi đó, người ta đưa ra giả thuyết rằng khả năng bị kích thích quá mức ở vỏ não đóng một vai 
trò trong cả hai trường hợp này. Bệnh nhân mắc 1. Migraine có tỷ lệ mắc dư ảnh ngày càng tăng và độ nhạy thị giác 
tăng cao do các kích thích ngoài cơn: A1.4.6 Tuyết thị giác có cả chứng dư ảnh và chứng sợ ánh sáng (photophobia). 
Bệnh nhân có A1.4.6 Tuyết thị giác và bệnh đi kèm 1. Migraine thường mắc chứng dư ảnh, chứng sợ ánh sáng tự 
phát (photopsia), chứng sợ ánh sáng (photophobia), suy giảm thị lực ban đêm (nyctalopia) và ù tai hơn những người 
không mắc Migraine kèm theo. 

Hai lý do khác ủng hộ việc đưa A1.4.6 Tuyết thị giác vào ICHD-3. Đầu tiên, nó tạo ra nhận thức về tình trạng 
này và hỗ trợ các bác sĩ nhận ra nó. Những bệnh nhân phàn nàn về triệu chứng tuyết thị giác thường có (có tiền sử) 
1. Migraine . Các bác sĩ không biết về A1.4.6 Tuyết thị giác có thể hiểu sai các triệu chứng của nó là cơn thoáng báo 
thị giác dai dẳng. Thứ hai, trong một lập luận tương tự được áp dụng cho nghiên cứu, các nghiên cứu trong tương lai 
về các triệu chứng thị giác dai dẳng cần các nhóm nghiên cứu đồng nhất; việc đưa vào các tiêu chuẩn cho A1.4.6 
Tuyết thị giác giúp các nhà nghiên cứu hiểu rõ chứng rối loạn này hiện được xác định như thế nào. 

 
A1.6 Hội chứng từng đợt khả năng liên quan đến Migraine 

A1.6.4 Cơn colic nhũ nhi 
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Mô tả: Khóc quá nhiều và thường xuyên ở một em bé có vẻ khỏe mạnh và được nuôi dưỡng tốt. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
 

A. Các giai đoạn bức rức, cáu kỉnh hoặc quấy khóc tái diễn từ khi sinh ra đến 4 tháng tuổi, đáp ứng tiêu 
chuẩn B 

B. Cả hai điều sau đây: 
1. các cơn kéo dài ≥ 3 giờ/ngày 
2. các cơn xảy ra ≥ 3 ngày/tuần trong ≥ 3 tuần 

C. Không do rối loạn khác.1 
 

Ghi chú: 
1. Đặc biệt, chậm phát triển (failure to thrive) đã bị loại trừ. 

 
Nhận xét: Cơn colic nhũ nhi cứ năm trẻ thì có một trẻ bị ảnh hưởng. 
Trẻ nhũ nhi có colic thì có nguy cơ 1.1 Migraine không cơn thoáng báo hoặc 1.2 Migraine có cơn thoáng báo 

sau này cao hơn. Những bà mẹ mắc bệnh 1. Migraine được phát hiện có nguy cơ sinh con bị colic nhũ nhi gấp 2,5 
lần so với những bà mẹ không mắc Migraine. Đối với những người cha mắc 1.Migraine, khả năng trẻ bị colic nhũ 
nhi tăng gấp đôi. 
 

A1.6.5 Liệt nửa người đối bên ở trẻ 
 

Mô tả: Các cơn liệt nửa người ở trẻ sơ sinh luân phiên xảy ra ở mỗi bên, liên quan đến bệnh não tiến triển, các 
hiện tượng kịch phát khác và suy giảm chức năng tâm thần. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn liệt nửa người tái phát xen kẽ hai bên cơ thể đáp ứng tiêu chuẩn B 
B. Khởi phát trước 18 tháng tuổi 
C. Ít nhất một hiện tượng kịch phát khác1 liên quan đến từng cơn liệt nửa người hoặc xảy ra độc lập 
D. Bằng chứng về (các) khiếm khuyết về tâm thần và/hoặc thần kinh 
E. Không do rối loạn khác. 

 
Ghi chú: 
1. Chẳng hạn như các cơn tăng trương lực (tonic spells), tư thế loạn trương lực (dystonic posturing), chuyển 

động múa giật (choreoathetoid movements), rung giật nhãn cầu hoặc các bất thường về vận nhãn khác 
và/hoặc rối loạn thần kinh tự chủ. 

 
Nhận xét: Đây là một bệnh thoái hóa thần kinh có biểu hiện đa dạng. Mối liên hệ với Migraine được đề xuất 

trên cơ sở lâm sàng. Không thể loại trừ khả năng đó là một dạng động kinh không điển hình. Các đột biến ở Gen 
ATP1A3 (mã hóa natri-kali [Na+/ K+] ATPase tiểu đơn vị α3) khả năng là chịu trách nhiệm ít nhất 70% trường hợp. 
 

A1.6.6 Migraine tiền đình 
 

Các thuật ngữ được sử dụng trước đây: Chóng mặt/choáng váng liên quan đến Migraine; bệnh tiền đình liên 
quan đến Migraine; chứng chóng mặt Migraine. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Ít nhất năm cơn đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Tiền sử hoặc hiện tại có chẩn đoán 1.1 Migraine không có cơn thoáng báo hoặc 1.2 Migraine có cơn 

thoáng báo 1 
C. Triệu chứng tiền đình2 ở cường độ trung bình hoặc nặng,3 kéo dài từ 5 phút đến 72 giờ 4 
D. Ít nhất một nửa số cơn có liên quan đến ít nhất một trong ba đặc điểm Migraine sau đây 5 : 
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1. đau đầu với ít nhất hai trong bốn đặc điểm sau: 
a) vị trí một bên 
b) kiểu mạch đập 
c) cường độ trung bình hoặc nặng 
d) trầm trọng thêm do các hoạt động thể chất thường gặp 

2. sợ ánh sáng và sợ âm thanh 
3. cơn thoáng báo thị giác 

E. Không được giải thích tốt hơn bởi chẩn đoán ICHD-3 khác hoặc do rối loạn tiền đình khác. 6 
 

Ghi chú: 
1. Mã cũng dùng cho chẩn đoán Migraine khác. 
2. Triệu chứng tiền đình, xác định qua Phân loại Quốc tế về các Rối loạn Tiền đình của Hiệp hội Bárány và 

đủ điều kiện để chẩn đoán A1.6.6 Migraine tiền đình, bao gồm: 
a) chóng mặt tự phát: 

i. chóng mặt bên trong (cảm giác ảo về tự chuyển động) 
ii. chóng mặt bên ngoài (cảm giác ảo rằng khung cảnh xung quanh đang quay tròn hoặc đang 

chảy) 
b) chóng mặt do tư thế, xảy ra sau khi thay đổi tư thế đầu 
c) chóng mặt do thị giác gây ra, được kích hoạt bởi một kích thích thị giác chuyển động phức tạp hoặc 

lớn 
d) chóng mặt do chuyển động của đầu, xảy ra khi đầu chuyển động 
e) Choáng váng do chuyển động đầu kèm buồn nôn (choáng váng được đặc trưng bởi cảm giác rối loạn 

định hướng không gian; các dạng choáng váng khác hiện không được đưa vào phân loại Migraine tiền 
đình). 

3. Các triệu chứng tiền đình được đánh giá ở mức độ vừa phải khi chúng cản trở nhưng không ngăn cản các 
hoạt động hàng ngày và nghiêm trọng khi không thể tiếp tục các hoạt động hàng ngày. 

4. Thời lượng của các cơn rất khác nhau. Khoảng 30% bệnh nhân có các cơn kéo dài vài phút, 30% bị các 
cơn trong nhiều giờ và 30% khác có các cơn kéo dài vài ngày. 10% còn lại chỉ có các cơn tấn công kéo dài 
vài giây, có xu hướng xảy ra lặp đi lặp lại khi đầu chuyển động, kích thích thị giác hoặc sau khi thay đổi vị 
trí đầu. Ở những bệnh nhân này, thời gian của đợt bệnh được xác định là tổng thời gian mà các cơn ngắn 
tái diễn. Mặt khác, có những bệnh nhân có thể mất bốn tuần để hồi phục hoàn toàn sau một cơn. Tuy 
nhiên, các triệu chứng chính ít khi vượt quá 72 giờ. 

5. Một triệu chứng là đủ trong một đợt bệnh. Các triệu chứng khác nhau có thể xảy ra trong các giai đoạn 
khác nhau. Các triệu chứng liên quan có thể xảy ra trước, trong hoặc sau các triệu chứng tiền đình. 

6. Bệnh sử và khám thực thể không gợi ý rối loạn tiền đình khác hoặc rối loạn đó đã được xem xét nhưng bị 
loại trừ bằng các xét nghiệm thích hợp hoặc rối loạn đó hiện diện như một bệnh lý đi kèm nhưng các loại 
cơn có thể được phân biệt rõ ràng. Các cơn Migraine có thể xuất hiện bởi sự kích thích tiền đình. Do đó, 
chẩn đoán phân biệt nên bao gồm các rối loạn tiền đình khác làm phức tạp hơn do có các cơn Migraine 
chồng lên nhau. 

 
 

Nhận xét: Tỷ lệ mắc A1.6.6 Migraine tiền đình cao đáng ngạc nhiên là 10,3% đã được mô tả ở những bệnh 
nhân Migraine ở khoa thần kinh ở Trung Quốc trong nghiên cứu gần đây. 

Các triệu chứng khác 
Các triệu chứng thính giác thoáng qua, buồn nôn, nôn, kiệt sức (prostration) và dễ bị say tàu xe có thể liên 

quan đến A1.6.6 Migraine tiền đình. Tuy nhiên, vì chúng cũng xảy ra với nhiều rối loạn tiền đình khác nên chúng 
không được đưa vào làm tiêu chuẩn chẩn đoán. 

Mối liên quan với thoáng báo migraine và migraine có triệu chứng thân não 
Cả tháong báo migraine và migraine có cơn thoáng báo thân não (trước đây: Migraine thân nền) đều là những 

thuật ngữ được định nghĩa bởi ICHD-3. Chỉ một số ít bệnh nhân mắc A1.6.6 Migraine tiền đình bị chóng mặt trong 
khoảng thời gian 5–60 phút được xác định cho cơn thoáng báo. Thậm chí số lượng bệnh chóng mặt ngay trước khi 
cơn đau đầu bắt đầu, như yêu cầu đối với 1.2.1.1 Cơn thoáng báo điển hình kèm đau đầu, còn ít hơn. Do đó, các cơn 
A1.6.6 Migraine tiền đình không thể được coi là cơn thoáng báo của Migraine. 

Mặc dù chóng mặt được báo cáo với hơn 60% bệnh nhân có 1.2.2 Migraine kèm cơn thoáng báo thân não, 
ICHD-3 yêu cầu ít nhất hai triệu chứng thân não kèm các triệu chứng cơn thoáng báo thị giác, cảm giác hoặc rối 
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loạn nói (dysphagic) để chẩn đoán này. Ít hơn 10% bệnh nhân mắc A1.6.6 Migraine tiền đình đáp ứng các tiêu 
chuẩn này. Do đó, A1.6.6 Migraine tiền đình và 1.2.2 Migraine kèm cơn thoáng báo thân não không giống nhau, 
mặc dù bệnh nhân có thể đáp ứng các tiêu chuẩn chẩn đoán cho cả hai rối loạn. 

Liên quan đến chóng mặt kịch phát lành tính 
Trong khi A1.6.6 Migraine tiền đình có thể bắt đầu ở mọi lứa tuổi, ICHD-3 đặc biệt ghi nhận khởi phát ở trẻ 

em, 1.6.2 Chóng mặt kịch phát lành tính. Việc chẩn đoán đòi hỏi phải có 5 đợt chóng mặt, xảy ra không báo trước 
và tự khỏi sau vài phút đến vài giờ. Giữa các đợt, khám thần kinh, đo thính lực, chức năng tiền đình và điện não đồ 
phải bình thường. Đau đầu nhói một bên có thể xảy ra trong các cơn nhưng không phải là tiêu chuẩn bắt buộc. 1.6.2 
Chóng mặt kịch phát lành tính được coi là một trong những hội chứng báo trước của Migraine. Vì vậy, những cơn 
Migraine trước đó không cần thiết để chẩn đoán. Vì việc phân loại A1.6.6 Migraine tiền đình không liên quan đến 
bất kỳ giới hạn độ tuổi nào nên việc chẩn đoán có thể được áp dụng ở trẻ em khi đáp ứng các tiêu chuẩn tương ứng, 
nhưng chỉ những trẻ có các loại cơn chóng mặt khác nhau (ví dụ như các cơn chóng mặt ngắn kéo dài dưới 5 phút và 
những cơn chóng mặt dài kéo dài hơn năm phút) sẽ nhận được cả hai chẩn đoán này. 

Chồng chéo với bệnh Ménière 
1. Migraine phổ biến hơn ở những bệnh nhân mắc bệnh Ménière so với những người khỏe mạnh. Nhiều bệnh 

nhân có các đặc điểm của cả bệnh Ménière và A1.6.6 Migraine tiền đình đã được báo cáo. Trên thực tế, Migraine và 
bệnh Ménière có thể được di truyền dưới dạng một cụm triệu chứng (symptom cluster). Mất thính lực dao động, ù 
tai và áp lực âm thanh (aural pressure) có thể xảy ra trong A1.6.6 Migraine tiền đình , nhưng mất thính lực không 
tiến triển đến mức độ nghiêm trọng. Tương tự, Migraine, chứng sợ ánh sáng và thậm chí cả Migraine cũng thường 
gặp trong các cơn Ménière. Mối quan hệ sinh lý bệnh giữa A1.6.6 Migraine tiền đình và bệnh Ménière vẫn chưa 
chắc chắn. Trong năm đầu tiên sau khi xuất hiện các triệu chứng, việc phân biệt giữa chúng có thể khó khăn vì bệnh 
Ménière có thể chỉ có một triệu chứng với các triệu chứng tiền đình trong giai đoạn đầu của bệnh. 

Khi đáp ứng các tiêu chuẩn về bệnh Ménière, đặc biệt là tình trạng mất thính lực được ghi nhận bằng phép đo 
thính lực, bệnh Ménière cần được chẩn đoán, ngay cả khi các triệu Migraine xảy ra trong các cơn tiền đình. Chỉ 
những bệnh nhân có hai loại cơn khác nhau, một loại đáp ứng tiêu chuẩn A1.6.6 Migraine tiền đình và loại kia là 
bệnh Ménière, mới được chẩn đoán mắc cả hai rối loạn. Bản sửa đổi ICHD trong tương lai có thể bao gồm Migraine 
tiền đình/hội chứng chồng chéo bệnh Ménière. 
 

Tài liệu tham khảo 
Belcastro V, Cupini LM, Corbelli I, et al. Palinopsia in patients with migraine: a case–control study. Cephalalgia 

2011; 31: 999–1004. 
Bisdorff A, von Brevern M, Lempert T, et al.; on behalf of the Committee for the Classification of Vestibular 

Disorders of the Bárány Society. Classification of vestibular symptoms: towards an international classification 
of vestibular disorders. J Vestib Res 2009; 19: 1–13. 

Brantberg K and Baloh RW. Similarity of vertigo attacks due to Meniere’s disease and benign recurrent vertigo both 
with and without migraine. Acta Otolaryngol 2011; 131: 722–727. 

Cass SP, Ankerstjerne JKP, Yetiser S, et al. Migrainerelated vestibulopathy. Ann Otol Rhinol Laryngol 1997; 106: 
182–189. 

Cho SJ, Kim BK, Kim BS, et al. Vestibular migraine in multicenter neurology clinics according to the appendix 
criteria in the third beta edition of the International Classification of Headache Disorders. Cephalalgia 2016; 
36: 454–462. 

Cutrer FM and Baloh RW. Migraine-associated dizziness. Headache 1992; 32: 300–304. 
Dieterich M and Brandt T. Episodic vertigo related to migraine (90 cases): vestibular migraine? J Neurol 1999; 246: 

883–892. 
Heinzen EL, Swoboda KJ, Hitomi Y, et al. De novo mutations in ATP1A3 cause alternating hemiplegia of 

childhood. Nat Genet 2012; 44: 1030–1034. 
Jäger HR, Giffin NJ and Goadsby PJ. Diffusion and perfusion-weighted MR imaging in persistent migrainous visual 

disturbances. Cephalalgia 2005; 25: 323–332. 
Lempert T, Olesen J, Furman J, et al. Vestibular migraine: diagnostic criteria. Consensus document of the Ba´ ra´ ny 

Society and the International Headache Society. J Vestib Res 2012; 22: 167–172. 
Li D, Christensen AF and Olesen J. Field-testing of the ICHD-3 beta/proposed ICD-11 diagnostic criteria for 

migraine with aura. Cephalalgia 2015; 35: 748–756. 
Liu GT, Schatz NJ, Galetta SL, et al. Persistent positive visual phenomena in migraine. Neurology 1995; 45: 664–

668. 
Neff BA, Staab JP, Eggers SD, et al. Auditory and vestibular symptoms and chronic subjective dizziness in patients 



ICHD-3  232 
  

  

© International Headache Society 2018 

with Ménière’s disease, vestibular migraine and Ménière’s disease with concomitant vestibular migraine. Otol 
Neurotol 2012; 33: 1235–1244. 

Neuhauser H, Leopold M, von Brevern M, et al. The interrelations of migraine, vertigo, and migrainous vertigo. 
Neurology 2001; 56: 436–441. 

Neuhauser H, Radtke A, von Brevern M, et al. Migrainous vertigo: prevalence and impact on quality of life. 
Neurology 2006; 67: 1028–1033. 

Oh AK, Lee H, Jen JC, et al. Familial benign recurrent vertigo. Am J Med Genet 2001; 100: 287–291. 
Perenboom M, Zamanipoor Najafabadi A, Zielman R, et al. Visual sensitivity is more enhanced in migraineurs with 

aura than in migraineurs without aura. Cephalalgia 2015; 35(Suppl): 1224–1226. 
Radtke A, Neuhauser H, von Brevern M, et al. Vestibular migraine – validity of clinical diagnostic criteria. 

Cephalalgia 2011; 31: 906–913. 
Schankin CJ, Maniyar FH, Digre KB, et al. ‘Visual snow’ – a disorder distinct from persistent migraine aura. Brain 

2014; 137: 1419–1428. 
Schankin CJ, Maniyar FH, Springer T, et al. The relation between migraine, typical migraine aura and ‘‘visual 

snow’’. Headache 2014; 54: 957–966. 
Versino M and Sances G. Dizziness and migraine: a causal relationship? Funct Neurol 2003; 18: 97–101. Vetvik 

KG, Benth JSˇ , MacGregor EA, et al. Menstrual 
versus non-menstrual attacks of migraine without aura in women with and without menstrual migraine. Cephalalgia 

2015; 35: 1261–1268. 
Vetvik KG, Macgregor EA, Lundqvist C, et al. Prevalence of menstrual migraine: a populationbased study. 

Cephalalgia 2014; 34: 280–288. 
Vetvik KG, MacGregor EA, Lundqvist C, et al. A clinical interview versus prospective headache diaries in the 

diagnosis of menstrual migraine without aura. Cephalalgia 2015; 35: 410–416. 
Zhang Y, Kong Q, Chen J, et al. International Classification of Headache Disorders 3rd edition beta-based testing of 

vestibular migraine in China: demographic, clinical characteristics, audiometric findings and diagnosis statues. 
Cephalalgia 2016; 36: 240–248.. 

 

A2. Đau đầu kiểu căng thẳng (tiêu chuẩn thay thế) 
Các tiêu chuẩn thay thế sau đây có thể được áp dụng cho A2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt không 

thường xuyên , A2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên và A2.3 Đau đầu kiểu căng thẳng mạn tính. 
Những tiêu chuẩn này xác định một hội chứng cốt lõi của đau đầu kiểu căng thẳng. Nói cách khác, những tiêu chuẩn 
này rất đặc hiệu nhưng có độ nhạy thấp. 
 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán thay thế: 
A. Các đợt hoặc đau đầu, đáp ứng tiêu chuẩn A cho [bất kỳ điều nào trong số 2.1 Đau đầu kiểu căng thẳng 

từng đợt không thường xuyên, 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên hoặc 2.3 Đau đầu kiểu 
căng thẳng mạn tính] và các tiêu chuẩn B–D bên dưới 

B. Các đợt hoặc đau đầu, đáp ứng tiêu chuẩn B cho [bất kỳ tiêu chuẩn nào trong số 2.1 Đau đầu kiểu căng 
thẳng từng đợt không thường xuyên , 2.2 Đau đầu kiểu căng thẳng từng đợt thường xuyên hoặc 2.3 Đau 
đầu kiểu căng thẳng mạn tính] 

C. Đau đầu có ít nhất ba trong bốn đặc điểm sau: 
1. vị trí hai bên 
2. dạng ép/siết chặt (không dạng mạch đập) 
3. cường độ nhẹ hoặc trung bình 
4. không trầm trọng hơn khi hoạt động thể chất thường ngày như đi bộ hoặc leo cầu thang 

D. Không buồn nôn, nôn, sợ ánh sáng hoặc sợ âm thanh 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

Tài liệu tham khảo 
Chu MK, Cho SJ, Kim JM, et al. Field testing the alternative criteria for tension-type headache proposed in the 

third beta edition of the international classification of headache disorders: results from the Korean headache-sleep 
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study. J Headache Pain 2014; 15: 28. 
 

A3. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa (TAC) 

A3.1 Đau đầu cụm (tiêu chuẩn thay thế) 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán thay thế: 
A. Ít nhất năm cơn đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Đau mức độ nặng hoặc rất nặng một bên ở vùng ổ mắt, trên ổ mắt và/hoặc thái dương kéo dài 15–180 phút 

(khi không được điều trị)1 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. ít nhất một trong các triệu chứng hoặc dấu hiệu sau, cùng bên với cơn đau đầu: 
a) xung huyết kết mạc và/hoặc chảy nước mắt 
b) nghẹt mũi và/hoặc chảy nước mũi 
c) phù mí mắt 
d) đổ mồ hôi trán và mặt 
e) đỏ bừng trán và mặt 
f) cảm giác đầy trong tai 
g) co đồng tử và/hoặc sụp mi 

2. cảm giác bồn chồn hoặc kích động 
D. Xảy ra với tần suất từ một đến tám ngày một lần 2 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Trong một phần, nhưng chưa đến một nửa thời gian, của thời gian hoạt động của A3.1 Đau đầu cụm 

(tiêu chuẩn thay thế), các cơn có thể ít nghiêm trọng hơn và/hoặc thời gian ngắn hơn hoặc dài hơn. 
2. Trong một phần, nhưng chưa đến một nửa thời gian, của thời gian hoạt động A3.1 Đau đầu cụm (tiêu 

chuẩn thay thế), các cơn có thể ít xảy ra hơn. 
 

Nhận xét: Có ý kiến khác nhau về việc đưa (e) và (f) vào tiêu chuẩn C1. Các chuyên gia trong nhóm nghiên 
cứu tin rằng nó cải thiện độ nhạy mà không làm giảm đáng kể tính đặc hiệu, nhưng thử nghiệm thực địa chính thức 
chưa xác nhận điều này. 
 

A3.2 Đau nửa đầu kịch phát (tiêu chuẩn thay thế) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán thay thế: 
A. Ít nhất 20 cơn đáp ứng tiêu chuẩn B–E 
B. Đau mức độ nặng một bên ổ mắt, trên ổ mắt và/hoặc đau thái dương kéo dài 2–30 phút 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. ít nhất một trong các triệu chứng hoặc dấu hiệu sau, cùng bên với cơn đau đầu: 
a) xung huyết kết mạc và/hoặc chảy nước mắt 
b) nghẹt mũi và/hoặc chảy nước mũi 
c) phù mí mắt 
d) đổ mồ hôi trán và mặt 
e) đỏ bừng trán và mặt 
f) cảm giác đầy trong tai 
g) co đồng tử và/hoặc sụp mi 

2. cảm giác bồn chồn hoặc kích động 
D. Xảy ra với tần suất > 5 lần mỗi ngày1 
E. Đáp ứng ngừa cơn tuyệt đối bằng liều điều trị indomethacin2 
F. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
Ghi chú: 
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1. Trong một phần, nhưng chưa đến một nửa thời gian, của thời gian hoạt động của bệnh A3.2 Đau nửa đầu 
kịch phát (tiêu chuẩn thay thế), các cơn tấn công có thể ít xảy ra hơn. 

2. Ở người lớn, ban đầu nên sử dụng indomethacin đường uống với liều ít nhất 150 mg mỗi ngày và tăng lên 
nếu cần thiết lên đến 225 mg mỗi ngày. Liều tiêm là 100–200 mg. Liều duy trì nhỏ hơn thường được sử 
dụng. 

 
Nhận xét: Có ý kiến khác nhau về việc đưa (e) và (f) vào tiêu chuẩn C1. Các chuyên gia trong nhóm nghiên 

cứu tin rằng nó cải thiện độ nhạy mà không làm giảm đáng kể tính đặc hiệu, nhưng thử nghiệm thực địa chính thức 
vẫn chưa được thực hiện để hỗ trợ cho sự thay đổi về tiêu chuẩn. 
 

A3.3 Cơn đau đầu dạng dây thần kinh một bên kéo dài trong thời gian ngắn (tiêu 

chuẩn thay thế) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán thay thế 
A. Ít nhất 20 cơn đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Đau đầu một bên mức độ trung bình hoặc nặng, với sự phân bố ở ổ mắt, trên ổ mắt, thái dương và/hoặc 

vùng tam thoa khác, kéo dài trong 1–600 giây và xảy ra dưới dạng từng vết đâm, một loạt vết đâm hoặc 
theo hình răng cưa 

C. Ít nhất một trong các triệu chứng hoặc dấu hiệu thần kinh tự chủ sau đây, cùng bên với cơn đau: 
1. xung huyết kết mạc và/hoặc chảy nước mắt 
2. nghẹt mũi và/hoặc chảy nước mũi 
3. phù mí mắt 
4. đổ mồ hôi trán và mặt 
5. đỏ bừng trán và mặt 
6. cảm giác đầy trong tai 
7. co đồng tử và/hoặc sụp mi 

D. Xảy ra với tần suất ít nhất một lần mỗi ngày 1 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 
1. Trong một phần, nhưng ít hơn một nửa thời gian, trong thời gian hoạt động của A3.3 Cơn đau đầu dạng 

dây thần kinh một bên kéo dài trong thời gian ngắn (tiêu chuẩn thay thế), các cơn có thể ít gặp hơn. 
 

Bình luận: Nhiều ý kiến khác nhau về việc đưa C5 và C6 vào. Các chuyên gia trong nhóm nghiên cứu tin rằng 
nó cải thiện độ nhạy mà không làm giảm đáng kể tính đặc hiệu nhưng thử nghiệm thực địa chính thức vẫn chưa 
được thực hiện để hỗ trợ cho sự thay đổi về tiêu chuẩn. 

 

A3.4 Đau nửa đầu liên tục (tiêu chuẩn thay thế) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán thay thế: 
A. Đau đầu một bên đáp ứng tiêu chuẩn B–D 
B. Kéo dài > 3 tháng, với các đợt trầm trọng ở mức độ trung bình hoặc cao hơn 
C. Một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. ít nhất một trong các triệu chứng hoặc dấu hiệu sau, cùng bên với cơn đau đầu: 
a) xung huyết kết mạc và/hoặc chảy nước mắt 
b) nghẹt mũi và/hoặc chảy nước mũi 
c) phù mí mắt 
d) đổ mồ hôi trán và mặt 
e) đỏ bừng trán và mặt 
f) cảm giác đầy trong tai 
g) co đồng tử và/hoặc sụp mi 

2. cảm giác bồn chồn hoặc kích động, hoặc cơn đau trầm trọng hơn khi cử động 
D. Đáp ứng tuyệt đối với liều điều trị của indomethacin1 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Ghi chú: 
1. Ở người lớn, ban đầu nên sử dụng indomethacin đường uống với liều ít nhất 150 mg mỗi ngày và tăng lên 

nếu cần thiết lên đến 225 mg mỗi ngày. Liều tiêm là 100–200 mg. Liều duy trì nhỏ hơn thường được sử 
dụng. 

 
Nhận xét: Có ý kiến khác nhau về việc đưa (e) và (f) vào tiêu chuẩn C1. Các chuyên gia trong nhóm nghiên 

cứu tin rằng nó cải thiện độ nhạy mà không làm giảm đáng kể tính đặc hiệu, nhưng thử nghiệm thực địa chính thức 
vẫn chưa được thực hiện để hỗ trợ cho sự thay đổi về tiêu chuẩn. 
 

A3.6 Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa không biệt định 
Mô tả: Một rối loạn giống như đau đầu do thần kinh tam thoa tự chủ xảy ra ở trẻ em và thanh thiếu niên với 

các đặc điểm của rối loạn chưa biểu hiện đầy đủ. 
 

Nhận xét: Sự phát triển não bộ chưa hoàn chỉnh có thể làm thay đổi biểu hiện của bệnh đau đầu thần kinh tam 
thoa tự chủ (TAC). Bệnh nhân được mã hóa A3.6 Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa không biệt định, thường là trẻ 
em hoặc thanh thiếu niên có cơn đau đầu có các đặc điểm gợi ý rõ ràng đến TAC, nhưng hỗn hợp và không đầy đủ; 
ví dụ, họ có thể bị các cơn đau đầu từng cơn kéo dài 30 phút với các đặc điểm tự chủ, nhưng không có phản ứng như 
mong đợi với indomethacin, oxy hoặc triptans. 

Cần có các nghiên cứu tiến cứu kéo dài để hiểu rõ hơn về những biểu hiện này và để đề xuất các tiêu chuẩn 
chẩn đoán. 
 

Tài liệu tham khảo 
De Coo IF, Wilbrink LA, Haan J, et al. Evaluation of the new ICHD-III beta cluster headache criteria. Cephalalgia 

2016; 36: 547–551. 
 

A4. Các rối loạn đau đầu nguyên phát khác 

A4.11 Đau đầu di chuyển 
Mô tả: Đau đầu kịch phát ngắn, có cảm giác như dao đâm, mô tả một quỹ đạo tuyến tính hoặc ngoằn ngoèo 

trên bề mặt của một nửa bán cầu. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Các cơn đau đầu tái diễn kéo dài 1-10 giây và đáp ứng tiêu chuẩn B 
B. Cơn đau di chuyển theo quỹ đạo tuyến tính hoặc ngoằn ngoèo trên bề mặt của một nửa bán cầu, bắt đầu và 

kết thúc theo sự phân bố của các dây thần kinh khác nhau 
C. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 1 

 
Ghi chú: 
1. Tổn thương cấu trúc phải được loại trừ dựa trên bệnh sử, khám thực thể và cận lâm sàng phù hợp. 

 
Nhận xét: Bệnh nhân A4.11 Đau đầu di chuyển mô tả cơn đau của họ theo quỹ đạo của nó giữa hai điểm ở xa 

nhau trên bề mặt đầu, với chuyển động từ khi bắt đầu đến khi kết thúc chỉ mất vài giây. Chuyển động như vậy là một 
thuộc tính đặc biệt giúp phân biệt A4.11 Đau đầu di chuyển với các rối loạn đau đầu quanh sọ và đau dây thần kinh 
khác. Điểm bắt đầu và điểm kết thúc không đổi ở mỗi bệnh nhân, với cơn đau thường di chuyển về phía trước từ 
vùng nửa đầu sau về phía mắt hoặc mũi cùng bên, nhưng cũng có thể lan ngược từ vùng trán hoặc vùng quanh ổ mắt 
về phía vùng chẩm. Trong mọi trường hợp, cơn đau chỉ xảy ra ở một bên, mặc dù một số bệnh nhân có đổi bên. 

Khi kết thúc cơn, các dấu hiệu thần kinh tự chủ cùng bên như chảy nước mắt, đỏ mắc và/hoặc chảy mũi có thể 
xảy ra. 

Mặc dù các cơn chủ yếu là tự phát, nhưng đôi khi chúng có thể được kích hoạt bằng cách chạm vào điểm bắt 
đầu, vốn vẫn còn nhạy cảm đau giữa các cơn. 
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A5. Đau đầu do chấn thương hoặc tổn thương vùng đầu và/hoặc cổ 

A5.1 Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu 
Bình luận: Quy định hiện hành rằng cơn đau đầu phải bắt đầu (hoặc được báo cáo là đã bắt đầu) trong vòng 

bảy ngày kể từ khi bị chấn thương vùng đầu (hoặc nhận thức được về chấn thương) có phần giả định. Một số dữ liệu 
cho thấy cơn đau đầu có thể bắt đầu sau một khoảng thời gian dài hơn. Trong các tiêu chuẩn chẩn đoán được đề xuất 
sau đây, khoảng thời gian tối đa giữa chấn thương đầu và khởi phát đau đầu được xác định là ba tháng, nhưng người 
ta cho rằng những cơn đau đầu bắt đầu ở khoảng thời gian gần với chấn thương hơn có nhiều khả năng do chấn 
thương hơn. Các nghiên cứu trong tương lai nên tiếp tục khảo sát tính hữu ích của những điều này và các Tiêu chuẩn 
chẩn đoán thay thế cho A5.1 Đau đầu cấp tính do chấn thương vùng đầu cho phép đau đầu bắt đầu sau bảy ngày và 
tối đa ba tháng sau chấn thương. 

 
A5.1.1.1 Đau đầu cấp tính khởi phát trì hoãn do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Đã xảy ra chấn thương vùng đầu, kèm theo ít nhất một trong các dấu hiệu sau: 

1. mất ý thức > 30 phút 
2. Thang điểm hôn mê Glasgow (GCS) < 13 
3. mất trí nhớ sau chấn thương kéo dài > 24 giờ 
4. thay đổi mức độ nhận thức trong > 24 giờ 
5. bằng chứng hình ảnh của chấn thương đầu như gãy xương sọ, xuất huyết nội sọ và/hoặc chấn thương 

não 
C. Đau đầu được báo cáo là đã xuất hiện từ bảy ngày đến ba tháng sau tất cả những điều sau đây: 

1. chấn thương đầu 
2. lấy lại ý thức sau chấn thương đầu (nếu có) 
3. ngừng sử dụng (các) loại thuốc làm suy giảm khả năng cảm nhận hoặc báo cáo về đau đầu sau chấn 

thương đầu (nếu có) 
D. Một trong những điều sau đây: 

1. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng sau khi khởi phát 
2. đau đầu vẫn chưa thuyên giảm nhưng vẫn chưa đủ thời gian ba tháng kể từ khi nó khởi phát 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

A5.1.2.1 Đau đầu cấp tính khởi phát trì hoãn do chấn thương nhẹ vùng đầu 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Đã xảy ra chấn thương vùng đầu, đáp ứng cả hai điều sau: 
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1. không có bất kỳ những điều sau đây: 
a) mất ý thức > 30 phút 
b) thang điểm hôn mê Glasgow (GCS) < 13 
c) mất trí nhớ sau chấn thương kéo dài > 24 giờ 
d) mức độ nhận thức thay đổi trong > 24 giờ 
e) bằng chứng hình ảnh học của chấn thương đầu như gãy xương sọ, xuất huyết nội sọ và/hoặc chấn 

thương não 
2. Đi kèm, ngay sau chấn thương đầu, với một hoặc nhiều triệu chứng và/hoặc dấu hiệu sau: 

a) lú lẫn, mất phương hướng hoặc suy giảm ý thức thoáng qua 
b) mất trí nhớ về các sự kiện ngay trước hoặc sau chấn thương 
c) hai hoặc nhiều triệu chứng khác gợi ý chấn thương sọ não nhẹ: 

i. buồn nôn 
ii. nôn mửa 

iii. rối loạn thị giác 
iv. choáng váng và/hoặc chóng mặt 
v. mất thăng bằng dáng đi và/hoặc tư thế 

vi. suy giảm trí nhớ và/hoặc khả năng tập trung 
C. Đau đầu được báo cáo là đã phát triển từ bảy ngày đến ba tháng sau tất cả những điều sau đây: 

1. chấn thương đầu 
2. lấy lại ý thức sau chấn thương đầu (nếu có) 
3. ngừng sử dụng (các) loại thuốc làm suy giảm khả năng cảm nhận hoặc báo cáo về đau đầu sau chấn 

thương đầu (nếu có) 
D. Một trong những điều sau đây: 

1. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng sau khi khởi phát 
2. đau đầu vẫn chưa thuyên giảm nhưng vẫn đủ thời gian ba tháng kể từ khi nó khởi phát 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

A5.2 Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu 
Bình luận: Quy định hiện hành rằng đau đầu phải bắt đầu (hoặc được báo cáo là đã bắt đầu) trong vòng bảy 

ngày kể từ khi bị chấn thương vùng đầu (hoặc nhận thức được về chấn thương) có phần giả định. Một số dữ liệu cho 
thấy cơn đau đầu có thể bắt đầu sau một khoảng thời gian dài hơn. Trong các tiêu chuẩn chẩn đoán được đề xuất sau 
đây, khoảng thời gian tối đa giữa chấn thương đầu và khởi phát đau đầu được xác định là ba tháng, nhưng người ta 
cho rằng những cơn đau đầu bắt đầu ở khoảng thời gian gần với chấn thương hơn có nhiều khả năng được có nhiều 
khả năng hơn cho chấn thương. Các nghiên cứu trong tương lai nên tiếp tục khảo sát tính hữu ích của những điều 
này và các Tiêu chuẩn chẩn đoán thay thế cho phép mã  A5.2 Đau đầu dai dẳng do chấn thương vùng đầu được 
dùng cho đau đầu bắt đầu sau bảy ngày và tối đa ba tháng sau chấn thương. 
 

A5.2.1.1 Đau đầu dai dẳng khởi phát trì hoãn do chấn thương vùng đầu vừa hoặc nặng 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Đã xảy ra chấn thương vùng đầu, kèm theo ít nhất một trong các dấu hiệu sau: 

1. mất ý thức > 30 phút 
2. Thang điểm hôn mê Glasgow (GCS) < 13 
3. mất trí nhớ sau chấn thương kéo dài > 24 giờ 
4. thay đổi mức độ nhận thức trong > 24 giờ 
5. bằng chứng hình ảnh của chấn thương đầu như gãy xương sọ, xuất huyết nội sọ và/hoặc nhiễm trùng 

não 
C. Đau đầu được báo cáo là đã phát triển từ bảy ngày đến ba tháng sau tất cả những điều sau đây: 

1. chấn thương đầu 
2. lấy lại ý thức sau chấn thương đầu (nếu có) 
3. ngừng sử dụng (các) loại thuốc làm suy giảm khả năng cảm nhận hoặc báo cáo về đau đầu sau chấn 

thương đầu (nếu có) 
D. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi khởi phát 
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E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

A5.2.2.1 Đau đầu dai dẳng khởi phát trì hoãn do chấn thương nhẹ vùng đầu 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Đã xảy ra chấn thương vùng đầu, đáp ứng cả hai điều sau: 

1. không có bất kỳ những điều nào sau đây: 
a) mất ý thức > 30 phút 
b) Thang điểm hôn mê Glasgow (GCS) < 13 
c) mất trí nhớ sau chấn thương kéo dài > 24 giờ 
d) mức độ nhận thức thay đổi trong > 24 giờ 
e) bằng chứng hình ảnh học của chấn thương đầu như gãy xương sọ, xuất huyết nội sọ và/hoặc chấn 

thương não 
2. Xuất hiện, ngay sau chấn thương đầu, với một hoặc nhiều triệu chứng và/hoặc dấu hiệu sau: 

a) lú lẫn, mất phương hướng hoặc suy giảm ý thức thoáng qua 
b) mất trí nhớ về các sự kiện ngay trước hoặc sau chấn thương 
c) hai hoặc nhiều triệu chứng khác gợi ý chấn thương sọ não nhẹ: 

i. buồn nôn 
ii. nôn mửa 

iii. rối loạn thị giác 
iv. choáng váng và/hoặc chóng mặt 
v. mất cân bằng dáng đi và/hoặc tư thế 

vi. suy giảm trí nhớ và/hoặc khả năng tập trung 
C. Đau đầu được báo cáo là đã xuất hiện từ bảy ngày đến ba tháng sau tất cả những điều sau đây: 

1. chấn thương đầu 
2. lấy lại ý thức sau chấn thương đầu (nếu có) 
3. ngừng sử dụng (các) loại thuốc làm suy giảm khả năng cảm nhận hoặc báo cáo về đau đầu sau chấn 

thương đầu (nếu có) 
D. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi khởi phát 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
A5.7 Đau đầu do xạ phẫu não 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu mới đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Phẫu thuật xạ não đã được thực hiện 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển trong vòng bảy ngày sau khi xạ phẫu 
2. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng sau khi xạ phẫu 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

 
Nhận xét: Mặc dù đau đầu mới xuất hiện đã được mô tả sau khi xạ phẫu, hầu hết các nghiên cứu không cung 

cấp mô tả chi tiết về các đặc điểm lâm sàng của nó, cũng như thường không rõ liệu đau đầu xảy ra sau khi xạ phẫu 
có phải là sự trầm trọng thêm của các rối loạn đau đầu có sẵn hay một đau đầu mới hay không. Trong trường hợp 
không có tiền sử đau đầu trước đó, hội chứng đau đầu chỉ tồn tại trong thời gian ngắn, xảy ra hơn một năm sau thủ 
thuật và giống như Migraine hoặc đau đầu sét đánh. Do đó, mối quan hệ nhân quả giữa những đau đầu này và các 
thủ thuật phẫu thuật phóng xạ trước đó rất đáng nghi vấn. Các nghiên cứu tiến cứu được kiểm soát cẩn thận là cần 
thiết để xác định liệu A5.7 Đau đầu do xạ phẫu não có tồn tại như một thực thể hay không và nếu có thì nó liên quan 
như thế nào đến loại và vị trí của vùng được chiếu xạ và/hoặc liều lượng và trường bức xạ được sử dụng. 
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A5.8 Đau đầu cấp tính do chấn thương hoặc tổn thương khác vùng đầu và/hoặc cổ 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Đã xảy ra chấn thương hoặc thương tích vùng đầu và/hoặc cổ thuộc loại không được mô tả ở trên 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian có liên quan chặt chẽ với chấn thương hoặc thương tích 
2. có bằng chứng khác tồn tại về nguyên nhân do chấn thương hoặc tổn thương 

D. Một trong những điều sau đây: 
1. đau đầu đã hết trong vòng ba tháng sau khi khởi phát 
2. đau đầu vẫn còn nhưng vẫn chưa đủ thời gian ba tháng kể từ khi nó khởi phát 

E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

A5.9 Đau đầu dai dẳng do chấn thương hoặc tổn thương khác vùng đầu và/hoặc cổ 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C và D 
B. Đã xảy ra chấn thương hoặc thương tích vùng đầu và/hoặc cổ thuộc loại không được mô tả ở trên 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng một hoặc cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian có liên quan chặt chẽ với chấn thương hoặc chấn thương 
2. có bằng chứng khác tồn tại về nguyên nhân do chấn thương hoặc tổn thương 

D. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi khởi phát 
E. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Theeler BJ and Erickson JC. Post-traumatic headaches: time for a revised classification? Cephalalgia 2012; 32: 589–

591. 
Theeler BJ, Flynn FG and Erickson JC. Headaches after concussion in US soldiers returning from Iraq or 

Afghanistan. Headache 2010; 50: 1262–1272. 
Theeler B, Lucas S, Riechers RG, et al. Post-traumatic headaches in civilians and military personnel: a comparative, 

clinical review. Headache 2013; 53:881–900. 
 

A6. Đau đầu do rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ 

A6.10 Đau đầu dai dẳng do rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ trước đây 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu được chẩn đoán trước đây là 6. Đau đầu do rối loạn mạch máu nội sọ và/hoặc vùng cổ nhóm, 

phân nhóm hoặc phân nhóm thể của nó và đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn mạch máu sọ hoặc cổ gây đau đầu đã được điều trị hiệu quả hoặc tự thuyên giảm 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi điều trị hiệu quả hoặc rối loạn mạch máu hoặc rối loạn đó tự thuyên 

giảm 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Nhận xét: A6.10 Đau đầu dai dẳng do rối loạn mạch máu sọ và/hoặc cổ trước đây chưa được ghi nhận đầy đủ; 
nếu xác nhận sự tồn tại của rối loạn này thì cần phải nghiên cứu để thiết lập các tiêu chuẩn tốt hơn về quan hệ nhân 
quả. 
 

A7. Đau đầu do rối loạn nội sọ không do mạch máu 

A7.6 Đau đầu do cơn động kinh 

A7.6.3 Đau đầu sau liệu pháp sốc điện (ECT) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu tái phát đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một đợt điều trị bằng liệu pháp sốc điện (ECT) đã được thực hiện 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bằng tất cả những điều sau đây: 

1. đau đầu đã xuất hiện sau ≥ 50% phiên ECT 
2. mỗi đau đầu xuất hiện trong vòng bốn giờ sau ECT 
3. mỗi đau đầu đã khỏi trong vòng 72 giờ sau ECT 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Những mô tả rõ ràng về cơn đau đầu liên quan đến liệu pháp sốc điện còn rất ít. Trong một thử 
nghiệm so sánh mù đơn giữa eletriptan và acetaminophen, 20 trong số 72 bệnh nhân (28%) phàn nàn về đau đầu, 
nhưng những triệu chứng này được miêu tả rõ ràng (chỉ đánh giá vị trí và mức độ đau). 

Dữ liệu được công bố không đủ để xác định A7.6.3 Đau đầu sau liệu pháp sốc điện (ECT) về mặt thực tế và 
chưa có nghiên cứu xác nhận nào về các tiêu chuẩn được đề xuất này kể từ khi ICHD-3 beta được công bố. 
 

A7.9 Đau đầu dai dẳng do rối loạn nội sọ không do mạch máu trước đây 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 

 
A. Đau đầu được chẩn đoán trước đây là 7. Đau đầu do rối loạn nội sọ không liên quan mạch máu hoặc một 

trong các loại, phân nhóm hoặc dạng phụ của nó và đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn nội sọ không do mạch máu gây đau đầu đã được điều trị hiệu quả hoặc tự thuyên giảm 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi điều trị hiệu quả hoặc rối loạn không do mạch máu tự thuyên giảm 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Kinh nghiệm lâm sàng cho thấy đau đầu dai dẳng có thể xảy ra sau một rối loạn nội sọ không do 

mạch máu trong quá khứ (và đã được giải quyết); ở một mức độ nào đó, cơn đau đầu như vậy đã được chứng minh 
sau 7.1.1 Đau đầu do tăng áp lực nội sọ vô căn và 7.2.3 Đau đầu do giảm áp lực nội sọ tự phát . Tuy nhiên, A7.9 
Đau đầu dai dẳng do rối loạn nội sọ không do mạch máu trước đây ít được ghi nhận. Nghiên cứu là cần thiết để 
thiết lập các tiêu chuẩn tốt hơn cho quan hệ nhân quả. 
 

Tài liệu tham khảo 
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Schweder LJ, Wahlund B, Bergsholm P, et al. Questionnaire study about the practice of electroconvulsive therapy in 
Norway. J ECT 2011; 27:296–299. 

Siegel AM, Williamson PD, Roberts DW, et al. Localized pain associated with seizures originating in the parietal 
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Young GB and Blume WT. Painful epileptic seizures. Brain 1983; 106: 537–554. 
 

A8. Đau đầu do một chất hoặc do cai chất đó 
 

A8.4 Đau đầu dai dẳng do từng sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất trước đây 
Được mã hóa ở nơi khác: 8.2 Đau đầu do lạm dụng thuốc. 

 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu được chẩn đoán trước đây là 8.1 Đau đầu do sử dụng hoặc tiếp xúc với một chất hoặc một 

trong các phân nhóm của nó và đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Việc sử dụng hoặc tiếp xúc với chất này đã chấm dứt 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi ngừng tiếp xúc 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

A9. Đau đầu do nhiễm trùng 

A9.1 Đau đầu do nhiễm trùng nội sọ 

A9.1.3.3 Đau đầu dai dẳng do nhiễm nấm hoặc nhiễm ký sinh trùng nội sọ trước đây 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu trước đây đáp ứng tiêu chuẩn 9.1.3 Đau đầu do nhiễm nấm nội sọ hoặc nhiễm ký sinh trùng 

khác và đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Nhiễm nấm nội sọ hoặc nhiễm ký sinh trùng khác đã được giải quyết 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi hết nhiễm nấm nội sọ hoặc nhiễm ký sinh trùng khác 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác, và não úng thủy đã được loại trừ bằng hình 

ảnh học thần kinh. 
 

A9.3 Đau đầu do nhiễm virus gây suy giảm miễn dịch ở người (HIV) 
Mã hóa ở nơi khác: Đau đầu xảy ra ở bệnh nhân nhiễm HIV nhưng gây ra bởi một nhiễm trùng cơ hội cụ thể 

nên được mã hóa theo nhiễm trùng cơ hội cụ thể đó. Đau đầu do sử dụng thuốc kháng vi-rút nên được mã hóa là 
8.1.10 Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu. 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Cả hai điều sau đây: 

1. nhiễm HIV toàn thân đã được chứng minh 
2. nhiễm trùng toàn thân và/hoặc nội sọ đang diễn ra khác đã được loại trừ 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi đầu của nhiễm HIV 
2. đau đầu đã phát triển hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể theo thời gian liên quan đến tình trạng 

nhiễm HIV trầm trọng hơn được biểu thị bằng số lượng tế bào CD4 và/hoặc tải lượng virus 
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3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể song song với việc cải thiện tình trạng nhiễm HIV được biểu thị 
bằng số lượng tế bào CD4 và/hoặc tải lượng virus 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 
 

Nhận xét: Cơ sở lý luận để tách A9.3 Đau đầu do nhiễm virus gây suy giảm miễn dịch ở người (HIV) khỏi đau 
đầu do các bệnh nhiễm trùng khác là 3 lý do sau: 
 

a) nhiễm HIV luôn mang tính toàn thân và trong hệ thần kinh trung ương 
b) nhiễm trùng hệ thần kinh trung ương có thể tiến triển độc lập với nhiễm trùng hệ thống 
c) nhiễm HIV vẫn chưa thể chữa khỏi. 

 
Đau đầu được báo cáo bởi hơn một nửa số người nhiễm HIV/hội chứng suy giảm miễn dịch mắc phải (AIDS), 

và có thể là một phần triệu chứng của cả nhiễm HIV cấp tính và mạn tính (thông qua viêm màng não vô trùng và các 
cơ chế tương tự). Tuy nhiên, A9.3 Đau đầu do nhiễm virus gây suy giảm miễn dịch ở người (HIV) vẫn nằm trong 
Phụ lục vì rất khó phân biệt đau đầu do nhiễm HIV hoàn toàn với đau đầu nguyên phát được báo cáo bởi hầu hết 
bệnh nhân HIV. Việc áp dụng các tiêu chuẩn này trong các nghiên cứu tiến cứu có thể cung cấp bằng chứng thuyết 
phục hơn. 

Trong hầu hết các trường hợp, A9.3 Đau đầu do nhiễm virus gây suy giảm miễn dịch ở người (HIV) thường đau 
âm ỉ và hai bên hoặc có các đặc điểm của các rối loạn đau đầu nguyên phát (1. Migraine hoặc 2. Đau đầu kiểu căng 
thẳng). Mức độ nghiêm trọng, tần suất và tình trạng đau đầu dường như có liên quan đến mức độ nghiêm trọng của 
nhiễm HIV được biểu thị bằng số lượng tế bào CD4 và/hoặc tải lượng virus, nhưng không liên quan đến thời gian 
nhiễm HIV hoặc số lượng thuốc kháng vi-rút được kê đơn. 

Chỉ một số ít bệnh nhân HIV bị đau đầu do nhiễm trùng cơ hội, có thể là do có bệnh nhân đã được điều trị bằng 
liệu pháp điều trị bằng thuốc kháng vi-rút có hoạt tính cao. 

Trong quá trình nhiễm HIV, viêm màng não thứ phát và/hoặc viêm não liên quan đến nhiễm trùng cơ hội hoặc 
khối u có thể xuất hiện. Các bệnh nhiễm trùng nội sọ phổ biến nhất liên quan đến nhiễm HIV và gây đau đầu là bệnh 
toxoplasmosis và viêm màng não do cryptococcus. Đau đầu xảy ra ở bệnh nhân nhiễm HIV nhưng do một nhiễm 
trùng cơ hội cụ thể nên được mã hóa theo tác nhân nhiễm trùng đó. 

Thuốc kháng vi-rút cũng có thể gây đau đầu. Trong những trường hợp này, đau đầu phải được mã hóa là 8.1.10 
Đau đầu do sử dụng lâu dài thuốc không điều trị đau đầu. 
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A10. Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi 
A10.7 Đau đầu và/hoặc cổ do hạ huyết áp thế (tư thế) đứng  
Mô tả: Đau, chủ yếu ở phía sau cổ nhưng đôi khi lan lên vùng chẩm (phân bố 'giá treo áo khoác', coathanger), 

do hạ huyết áp tư thế và chỉ phát triển khi đứng thẳng. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Hạ huyết áp thế đứng (tư thế) đã được chứng minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu tăng lên chỉ trong tư thế thẳng đứng 
2. cơn đau đầu tự cải thiện ở tư thế nằm ngang 
3. đau đầu chủ yếu ở phía sau cổ, đôi khi lan lên vùng chẩm (phân bố 'giá treo áo khoác') 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Khi được hỏi cụ thể, 75% bệnh nhân bị hạ huyết áp thế đứng cho biết bị đau cổ. 
 

A10.8 Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi khác 

A10.8.1 Đau đầu do du hành trong không gian 
 

Mô tả: Đau đầu không đặc hiệu do du hành trong không gian. Phần lớn các cơn đau đầu không liên quan đến 
triệu chứng say tàu ngoài không gian (space motion sickness). 
 

Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu mới nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Đối tượng đã du hành xuyên vào vũ trụ 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. đau đầu chỉ xảy ra khi du hành vũ trụ 
2. cơn đau đầu đã tự nhiên thuyên giảm khi trở về trái đất 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Trong số 16 phi hành gia nam và một nữ tham gia cuộc khảo sát, 12 người (71%) cho biết họ đã trải 
qua ít nhất một đợt đau đầu khi ở trong không gian, trong khi họ không hề bị đau đầu khi ở trên trái đất. 
 

A10.8.2 Đau đầu do rối loạn chuyển hóa hoặc hệ thống khác 
Đau đầu do các rối loạn sau đây có thể xảy ra nhưng chưa được xác nhận đầy đủ: 

 
thiếu máu, suy vỏ thượng thận, thiếu hụt mineralocorticoid, cường aldosteron, đa hồng cầu, hội chứng tăng độ nhớt 
(hyperviscosity syndrome), ban xuất huyết giảm tiểu cầu huyết khối, lọc huyết tương, hội chứng kháng thể kháng 
cardiolipin, bệnh Cushing, hạ natri máu, cường tuyến giáp , tăng đường huyết, tăng canxi huyết, lupus ban đỏ hệ 
thống, hội chứng mệt mỏi mạn tính (chronic fatigue syndrome), đau mô sợi cơ (Fibromyalgia). 

 
Cần có những nghiên cứu tiến cứu, được kiểm soát tốt để xác định rõ ràng hơn tỷ lệ mắc và đặc điểm của đau 

đầu xảy ra liên quan đến những rối loạn này. Trong mỗi trường hợp, chỉ những bệnh nhân đáp ứng được các tiêu 
chuẩn chẩn đoán đã được thiết lập rõ ràng về rối loạn mới được đánh giá. 

 

A10.9 Đau đầu dai dẳng do rối loạn cân bằng nội môi trước đây 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu được chẩn đoán trước đó là 10. Đau đầu do rối loạn cân bằng nội môi và đáp ứng tiêu chuẩn C 
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B. Rối loạn cân bằng nội môi gây đau đầu đã được điều trị hiệu quả hoặc tự khỏi 
C. Đau đầu kéo dài > 3 tháng sau khi điều trị hiệu quả hoặc rối loạn cân bằng nội môi tự thuyên giảm 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
 

Tài liệu tham khảo 
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autonomic failure and multiple system atrophy. J Neurol 1999; 246: 893–898. 
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A11. Đau đầu hoặc đau mặt do rối loạn hộp sọ, cổ, mắt, tai, mũi, xoang, 

răng, miệng hoặc cấu trúc mặt hoặc cổ khác 

A11.2 Đau đầu do rối loạn ở cổ 

A11.2.4 Đau đầu do bệnh rễ thần kinh cổ trên  
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu và/hoặc đau cổ đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, điện cơ hoặc hình ảnh học của bệnh lý rễ thần kinh C2 hoặc C3 
C. Bằng chứng về mối quan hệ nhân quả được chứng minh bằng cả hai điều sau đây: 

1. ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
a) cơn đau đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của bệnh lý rễ thần kinh hoặc dẫn 

đến việc phát hiện ra bệnh này 
b) cơn đau đã được cải thiện đáng kể hoặc trở nên tồi tệ hơn đáng kể song song với sự cải thiện 

hoặc xấu đi của bệnh rễ thần kinh 
c) cơn đau tạm thời được loại bỏ bằng cách gây tê cục bộ rễ thần kinh liên quan 

2. đau đầu cùng bên với bệnh rễ thần kinh 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Đau thường ở phía sau nhưng có thể lan ra các vùng phía trước hơn. Thường có những vết đau ở 

một trong những vùng được bao phủ bởi rễ cổ trên ở một hoặc cả hai bên, thường ở vùng chẩm, vùng sau tai hoặc 
vùng cổ phía sau phía trên. 
 

A11.2.5 Đau đầu do đau cân cơ cổ  
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu và/hoặc cổ đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Nguyên nhân gây đau cân cơ ở các cơ cổ, bao gồm các điểm kích hoạt đau có thể tái lập, đã được chứng 

minh 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. một hoặc cả hai điều sau đây: 
a) cơn đau đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của đau cơ – cân cơ cổ 
b) cơn đau đã được cải thiện đáng kể song song với sự cải thiện rối loạn đau cơ – cân cơ cổ 

2. nhạy cảm đau được gây ra bởi áp lực lên các cơ cổ liên quan 
3. cơn đau tạm thời được thuyên giảm bằng cách tiêm thuốc gây tê cục bộ vào các điểm kích hoạt hoặc 

bằng cách xoa bóp điểm kích hoạt 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
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Nhận xét: Đau cân cơ và mối liên hệ của nó với cái gọi là 'điểm kích hoạt' đang gây tranh cãi. Rất khó để 
chứng minh một cách nhất quán các điểm kích hoạt được và đáp ứng với việc điều trị cũng khác nhau. 
 

A11.3 Đau đầu do rối loạn về mắt 

A11.3.5 Đau đầu do lác ẩn hoặc lác biểu hiện 
Mô tả: Đau đầu do lác (strabismus) ẩn hay kéo dài, thường xảy ra sau khi làm việc thị giác kéo dài. 
 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Đau đầu đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Lác tiềm ẩn (Heterophoria) hoặc lác biểu hiện (Heterotropia) đã được xác định, với ít nhất một trong các 

triệu chứng sau: 
1. mờ mắt 
2. nhìn đôi 
3. khó chuyển từ lấy nét gần sang lấy nét xa và/hoặc ngược lại 

C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 
1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của dị tật và/hoặc dị tật, hoặc dẫn đến 

việc phát hiện ra chứng đau đầu này 
2. đau đầu đã được cải thiện đáng kể sau khi điều chỉnh chứng lác tiềm ẩn và/hoặc lác biểu hiện 
3. đau đầu trở nên trầm trọng hơn khi thực hiện các tác vụ thị giác kéo dài 
4. cơn đau đầu giảm bớt bằng cách nhắm một mắt và/hoặc ngừng hoạt động thị giác 

D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

Nhận xét: Có một số trường hợp hỗ trợ cho A11.3.5 Đau đầu do lác ẩn hoặc lác biểu hiện nhưng mặt khác lại 
có rất ít bằng chứng về nguyên nhân gây đau đầu này. Do đó, nó đã được chuyển đến Phụ lục để chờ nghiên cứu 
chính thức hơn. 

Bệnh nhân có A11.3.5 Đau đầu do lác ẩn hoặc lác biểu hiện, nếu có, cần xem xét khám bác sĩ nhãn khoa. 
 

A11.5 Đau đầu do rối loạn mũi hoặc xoang cạnh mũi 

A11.5.3 Đau đầu do rối loạn niêm mạc mũi, cuốn mũi hoặc vách ngăn 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Bằng chứng lâm sàng, nội soi mũi và/hoặc hình ảnh của quá trình phì đại hoặc viêm trong khoang mũi1 
C. Bằng chứng về quan hệ nhân quả được chứng minh bởi ít nhất hai trong số những điều sau đây: 

1. đau đầu đã phát triển theo thời gian liên quan đến sự khởi phát của tổn thương trong mũi hoặc 
dẫn đến việc phát hiện ra nó 

2. cơn đau đầu đã được cải thiện đáng kể hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể song song với sự 
cải thiện (có hoặc không điều trị) hoặc tình trạng tổn thương mũi trở nên trầm trọng hơn 

3. đau đầu đã được cải thiện đáng kể sau khi gây tê cục bộ niêm mạc ở vùng tổn thương 

4. đau đầu cùng bên với vị trí tổn thương 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Ghi chú: 

1. Ví dụ như concha bullosa và gai vách ngăn mũi. 
 

A12. Đau đầu do rối loạn tâm thần 
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Giới thiệu 
Đau đầu thường xuất hiện kèm các rối loạn tâm thần khác nhau, nhưng hầu hết vẫn thiếu bằng chứng về mối 

quan hệ nhân quả. Có lẽ trong phần lớn các trường hợp, đau đầu liên quan đến những rối loạn này phản ánh các yếu 
tố nguy cơ tiềm ẩn hoặc có nguyên nhân chung hơn là mối quan hệ nhân quả. Tuy nhiên, để đưa ra bất kỳ chẩn đoán 
nào được liệt kê dưới đây, mối quan hệ nhân quả giữa đau đầu và rối loạn tâm thần được đề cập phải được thiết lập. 
Do đó, đau đầu phải xuất hiện đồng thời với rối loạn tâm thần hoặc trở nên trầm trọng hơn đáng kể sau khi rối loạn 
tâm thần được chẩn đoán. 

Bằng chứng chắc chắn về dấu ấn sinh học và lâm sàng xác định chính xác quan hệ nhân quả đau đầu rất khó, 
thực tế chẩn đoán chủ yếu dựa vào loại trừ. Rất khó để có được các dấu hiệu sinh học xác định và bằng chứng lâm 
sàng về nguyên nhân gây đau đầu và chẩn đoán thường sẽ là một trong những chẩn đoán loại trừ. Ví dụ, ở một đứa 
trẻ rối loạn lo âu chia ly, đau đầu chỉ nên được cho là do rối loạn này trong những trường hợp nó xảy ra chỉ hoàn 
toàn trong bối cảnh thực sự hoặc bị đe dọa chia ly mà không có bất kỳ lời giải thích nào rõ ràng hơn. Tương tự như 
vậy, ở người lớn mắc rối loạn hoảng loạn, đau đầu chỉ nên được cho là do rối loạn hoảng loạn trong những trường 
hợp nó chỉ hoàn toàn xảy ra như một trong những triệu chứng của cơn hoảng loạn. 

Những điều sau đây được đưa ra như là bộ tiêu chuẩn đề xuất để tạo điều kiện thuận lợi cho việc nghiên cứu 
mối quan hệ nhân quả có thể có giữa một số rối loạn tâm thần và đau đầu. Chúng tôi không khuyến khích sử dụng 
chúng thường xuyên trong thực hành lâm sàng để mô tả mối liên quan giữa đau đầu và rối loạn tâm thần đi kèm. 
 

A12.3 Đau đầu do rối loạn trầm cảm 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn trầm cảm chủ yếu (một cơn hoặc tái phát) hoặc rối loạn trầm cảm dai dẳng đã được chẩn 

đoán theo tiêu chuẩn DSM-5 
C. Đau đầu chỉ xảy ra trong giai đoạn trầm cảm 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Nhiều loại thuốc chống trầm cảm, đặc biệt là thuốc chống trầm cảm ba vòng, có hiệu quả chống lại 

rối loạn đau đầu ngay cả khi không bị trầm cảm. Điều này gây khó khăn cho việc xác định liệu sự thuyên giảm hoặc 
cải thiện chứng rối loạn đau đầu liên quan đến trầm cảm hay không và được điều trị bằng thuốc chống trầm cảm ba 
vòng trên thực tế có phải là bằng chứng về nguyên nhân hay không. Sự thuyên giảm cơn đau đầu gợi ý nhiều hơn do 
nguyên nhân tâm thần khi rối loạn trầm cảm chủ yếu được cải thiện khi điều trị bằng các loại thuốc chống trầm cảm 
khác được cho là ít hiệu quả hơn trong điều trị đau đầu. 
 

A12.4 Đau đầu do rối loạn lo âu chia ly 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn lo âu chia ly được chẩn đoán theo tiêu chuẩn DSM-5 
C. Đau đầu chỉ xảy ra trong bối cảnh thực sự hoặc bị đe dọa phải xa nhà hoặc khỏi những người gắn bó chính. 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Rối loạn lo âu chia ly diễn ra dai dẳng, thường kéo dài ít nhất sáu tháng, mặc dù thời gian ngắn hơn 

có thể phù hợp với tiêu chuẩn chẩn đoán trong các trường hợp khởi phát cấp tính hoặc các đợt trầm trọng của triệu 
chứng nghiêm trọng (ví dụ: từ chối đi học, hoặc hoàn toàn không có khả năng tách khỏi nhà hoặc những người gắn 
bó). Rối loạn này gây ra tình trạng đau khổ và/hoặc suy giảm rõ rệt về trong các lĩnh vực hoạt động xã hội, học tập, 
nghề nghiệp và/hoặc sinh hoạt quan trọng khác. 
 

A12.5 Đau đầu do rối loạn hoảng loạn 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Các cơn hoảng loạn tái diễn bất ngờ đáp ứng tiêu chuẩn DSM-5 về rối loạn hoảng loạn 
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C. Đau đầu chỉ xảy ra trong các cơn hoảng loạn 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 
 

A12.6 Đau đầu do ám ảnh đặc hiệu 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Một ám ảnh sợ đặc hiệu đã được chẩn đoán theo tiêu chuẩn DSM-5 
C. Đau đầu chỉ xảy ra khi bệnh nhân tiếp xúc hoặc dự định sẽ tiếp xúc với kích thích gây ám ảnh sợ 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Những ám ảnh sợ đặc hiệu thường kéo dài từ sáu tháng trở lên, gây ra tình trạng đau khổ và/hoặc 

suy giảm đáng kể về hoạt động xã hội, nghề nghiệp và/hoặc các sinh hoạt quan trọng khác. 
 

A12.7 Đau đầu do rối loạn lo âu xã hội (ám ảnh sợ xã hội) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn lo âu xã hội (ám ảnh sợ xã hội) đã được chẩn đoán theo tiêu chuẩn DSM-5 
C. Đau đầu chỉ xảy ra khi bệnh nhân tiếp xúc hoặc dự đoán trước việc tiếp xúc với các tình huống xã hội 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Trong rối loạn lo âu xã hội (ám ảnh xã hội), có sự sợ hãi hoặc lo lắng rõ rệt về một hoặc nhiều tình 

huống xã hội trong đó cá nhân có thể phải chịu sự giám sát của người khác. Sự sợ hãi hoặc lo lắng không tương 
xứng với mối đe dọa thực tế do tình hình xã hội gây ra. Ví dụ bao gồm các tương tác xã hội (ví dụ như trò chuyện), 
được quan sát (ví dụ như ăn hoặc uống) hoặc biểu diễn trước mặt người khác (ví dụ như phát biểu). Người đó lo sợ 
rằng mình sẽ hành động theo cách hoặc thể hiện các triệu chứng lo âu sẽ khiến mình bị đánh giá tiêu cực (ví dụ như 
bị sỉ nhục, xấu hổ hoặc bị từ chối) hoặc sẽ xúc phạm người khác. Ở trẻ em, nỗi sợ hãi hoặc lo lắng có thể được biểu 
hiện bằng cách khóc, giận dữ, lạnh lùng, bám víu, co rúm lại hoặc không nói được trong các tình huống xã hội. 

Rối loạn này dai dẳng, thường kéo dài từ sáu tháng trở lên. 
 

A12.8 Đau đầu do rối loạn lo âu lan tỏa 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn lo âu lan tỏa được chẩn đoán theo tiêu chuẩn DSM-5 
C. Đau đầu chỉ xảy ra trong thời gian lo âu 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 

 
Nhận xét: Bệnh nhân rối loạn lo âu lan tỏa biểu hiện lo lắng và lo lắng quá mức (thường phán đoán sự việc sẽ 

xảy đến theo hướng xấu đi) về hai (hoặc nhiều) lĩnh vực hoạt động hoặc sự kiện (ví dụ: gia đình, sức khỏe, tài chính, 
khó khăn trong học tập/công việc), trong nhiều ngày và nhiều hơn số ngày không lo lắng, trong ba tháng hoặc nhiều 
hơn. Các triệu chứng có thể bao gồm bồn chồn hoặc cảm thấy phấn khích, căng thẳng hoặc lo lắng, và căng cơ. Các 
hành vi liên quan đến chứng rối loạn này bao gồm tránh né các hoạt động hoặc sự kiện có thể có kết quả tiêu cực, 
đầu tư đáng kể thời gian và công sức để chuẩn bị cho các hoạt động hoặc sự kiện có thể gây ra kết quả tiêu cực, trì 
hoãn rõ rệt trong hành vi hoặc ra quyết định vì lo lắng và liên tục tìm kiếm sự trấn an vì lo lắng. 
 

A12.9 Đau đầu do rối loạn căng thẳng sau sang chấn (PTSD) 
Tiêu chuẩn chẩn đoán: 
A. Bất kỳ cơn đau đầu nào đáp ứng tiêu chuẩn C 
B. Rối loạn căng thẳng sau sang chấn (PTSD) đã được chẩn đoán theo tiêu chuẩn DSM-5 
C. Đau đầu xuất hiện lần đầu tiên sau khi tiếp xúc với tác nhân gây căng thẳng sang chấn và chỉ xảy ra 
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trong bối cảnh các triệu chứng khác của PTSD 1 
D. Không được giải thích tốt hơn bằng chẩn đoán ICHD-3 khác. 2 

 
Ghi chú: 
1. Ví dụ, đau đầu xảy ra khi tiếp xúc với những gợi ý về sang chấn. 
2. Đặc biệt, A12.3 Đau đầu do rối loạn trầm cảm. 

 
Nhận xét: Việc trải qua tình huống đối mặt với cái chết thực tế hoặc tình huống đe doạ sống chết, thương tích 

nghiêm trọng hoặc xâm phạm tình dục, có thể bệnh nhân trải nghiệm trực tiếp sự kiện hoặc trải nghiệm gián tiếp: 
bằng cách chứng kiến sự kiện; bằng cách biết rằng sự việc xảy ra với một thành viên thân thiết trong gia đình hoặc 
bạn bè; bằng cách trải qua việc tiếp xúc nhiều lần hoặc cực độ với các chi tiết gây khó chịu của sự kiện (ví dụ như 
những người ứng cứu đầu tiên khi thu thập phần còn lại của xác người; cảnh sát liên tục tiếp xúc với các chi tiết về 
lạm dụng trẻ em). Điều này không tính đến việc tiếp xúc qua phương tiện điện tử, truyền hình, phim ảnh hoặc hình 
ảnh, trừ khi việc tiếp xúc này liên quan đến công việc. 

Do tỷ lệ trầm cảm kèm theo rối loạn căng thẳng sau sang chấn (PTSD) cao, chẩn đoán A12.9 Đau đầu do rối 
loạn căng thẳng sau chấn thương nên dành cho những bệnh nhân bị đau đầu không được giải thích do trầm cảm 
kèm theo (tức là các trường hợp đau đầu do rối loạn căng thẳng sau chấn thương nhưng không có trầm cảm kèm 
theo). 
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Định nghĩa của thuật ngữ 
Các triệu chứng kèm theo: Các triệu chứng này thường đi kèm hơn là xảy ra trước hoặc sau cơn đau đầu. Ví 

dụ, trong migraine, các triệu chứng đi kèm thường gặp nhất là buồn nôn, nôn, sợ ánh sáng và sợ âm thanh. 
Loạn cảm (Allodynia) : Cảm giác khó chịu hoặc đau (qv) phát sinh từ một kích thích mà thông thường không 

đủ để gây ra tác động này. Triệu chứng này cần phân biệt với chứng tăng cảm giác đau (hyperalgesia) (qv). 
Chán ăn (Anorexia): Chán ăn và không thích ăn ở mức độ nhẹ. 
Cơn đau đầu (hoặc đau) (Attack of headache (or pain)): Đau đầu (hoặc đau) (qv) tăng dần, duy trì ở mức độ 

nhất định trong vài phút, giờ hoặc ngày, sau đó giảm dần cho đến khi khỏi hoàn toàn.  
Được quy cho (do) (Attributed to): Thuật ngữ này trong ICHD-3 mô tả mối quan hệ giữa đau đầu thứ phát (qv) 

và rối loạn được cho là gây ra đau đầu đó. Nó đòi hỏi phải đáp ứng các tiêu chuẩn thiết lập mức độ bằng chứng được 
chấp nhận về quan hệ nhân quả. 

Aura – cơn thoáng báo: Triệu chứng ban đầu của cơn migraine có thoáng báo, được cho là biểu hiện của rối 
loạn chức năng não khu trú. Cơn thoáng báo thường kéo dài 20–30 phút và xuất hiện trước cơn đau đầu (qv). Xem 
thêm: Triệu chứng thần kinh khu trú (Focal neurological symptoms), Triệu chứng báo trước (Premonitory 
symptoms) , Triệu chứng trước cơn và triệu chứng cảnh báo (Prodrome and Warning symptoms). 

Đau thần kinh trung ương (Central neuropathic pain): Đau (qv) do tổn thương hoặc bệnh lý của hệ thần kinh 
cảm giác thân thể trung ương (xem thêm Đau thần kinh, Neuropathic pain). 

Mạn tính (Chronic): Trong thuật ngữ về đau, mạn tính có nghĩa là kéo dài, đặc biệt là trong khoảng thời gian 
trên ba tháng. Trong thuật ngữ đau đầu, nó vẫn giữ ý nghĩa này đối với các rối loạn đau đầu thứ phát (đặc biệt là 
những rối loạn do nhiễm trùng) trong đó rối loạn nguyên nhân là mạn tính. Trong cách sử dụng này, mạn tính được 
phân biệt với dai dẳng (persistent) (qv). Đối với các rối loạn đau đầu nguyên phát thường có tính chất từng đợt (qv), 
mạn tính được sử dụng bất cứ khi nào các cơn đau đầu (qv) xảy ra nhiều ngày hơn trong khoảng thời gian dài hơn 
ba tháng. Đau đầu tự chủ thần kinh tam thoa là ngoại lệ: trong những rối loạn này, mạn tính không được sử dụng cho 
đến khi rối loạn này không thuyên giảm trong hơn một năm. 

Mối quan hệ chặt chẽ về thời gian (Close temporal relation): Thuật ngữ này mô tả mối quan hệ giữa rối loạn 
thực thể và đau đầu. Các mối quan hệ về thời gian có thể được biết đến đối với các rối loạn khởi phát cấp tính mà có 
thể gây đau đầu. Tuy nhiên, các mối liên quan này thường chưa được nghiên cứu đầy đủ. Đối với các rối loạn mạn 
tính, mối quan hệ thời gian cũng như nguyên nhân thường rất khó xác định. 

Cơn đau đầu cụm (Cluster headache attack) : Một cơn đau liên tục kéo dài 15–180 phút. 
Đợt đau đầu cụm (Cluster period) : Khoảng thời gian mà các cơn đau đầu từng cơn xảy ra thường xuyên và ít 

nhất một lần mỗi ngày (còn được gọi là cụm đợt, cluster bout). 
Thời kỳ thuyên giảm đau đầu cụm (Cluster remission period): Khoảng thời gian mà các cơn bệnh ngừng xảy ra 

một cách tự nhiên và không thể gây ra đau đầu bằng rượu hoặc nitroglycerine. Để được coi là thuyên giảm 
(remission), thời gian không có cơn phải vượt quá ba tháng. 

Thời gian của cơn đau (Duration of attack): Thời gian từ khi khởi phát cho đến khi chấm dứt cơn đau đầu 
(hoặc cơn đau) (qv) đáp ứng các tiêu chuẩn cho một loại hoặc loại đau đầu cụ thể. Sau đau đầu migraine hoặc đau 
đầu cụm, cơn đau đầu không theo mạch ở mức độ nhẹ mà không có triệu chứng khác kèm theo có thể tồn tại, nhưng 
đây không phải là một phần của cơn và không được tính vào thời gian. Nếu bệnh nhân ngủ quên trong cơn và tỉnh 
dậy thấy nhẹ nhõm thì thời gian kéo dài cho đến khi tỉnh lại. Nếu cơn migraine được thuyên giảm thành công bằng 
thuốc nhưng các triệu chứng tái phát trong vòng 48 giờ, thì đây có thể là dấu hiệu tái phát của cơn đau tương tự hoặc 
một cơn đau mới. Cần phải đánh giá kĩ để phân biệt các thuật ngữ này (xem thêm Tần suất tấn công ). 

Hiện tượng entoptic tăng cường (Enhanced entoptic phenomena) : Các rối loạn thị giác phát sinh từ cấu trúc 
của chính hệ thống thị giác, bao gồm các đốm nổi quá mức ở cả hai mắt, hiện tượng entoptic trường xanh quá mức 
(entoptic phenomenon) (không thể đếm được các chấm hoặc vòng nhỏ màu xám/trắng/đen bắn qua trường thị giác 
của cả hai mắt khi nhìn vào bề mặt sáng đồng nhất như bầu trời xanh), sự tự phát sáng của mắt (self-lighting of the 
eye) (sóng màu hoặc mây màu được cảm nhận khi nhắm mắt trong bóng tối) và hiện tượng quang hóa tự phát, 
spontaneous photopsia (những tia sáng chói). 

Từng đợt (Episodic): Tái phát và thuyên giảm theo kiểu đều hoặc không đều của các cơn đau đầu (hoặc cơn 
đau) (qv) với thời gian không đổi hoặc thay đổi. Qua thời gian sử dụng lâu dài, thuật ngữ này đã có ý nghĩa đặc biệt 
trong bối cảnh đau đầu cụm từng đợt, đề cập đến sự xuất hiện của các giai đoạn tấn công (qv) được phân tách bằng 
các khoảng thời gian thuyên giảm (qv) chứ không phải phân chia theo các cơn đau đầu. Cách sử dụng tương tự đã 
được áp dụng cho đau nửa đầu kịch phát và cơn đau đầu dạng thần kinh một bên kéo dài thời gian ngắn. 

Đau mặt (Facial pain): Đau phía dưới trên đường hốc mắt ổ tai (orbitomeatal line), phía trước vành tai và phía 
trên cổ. 

Triệu chứng thần kinh khu trú (Focal neurological symptoms): Các triệu chứng rối loạn khu trú (thường là liên 
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quan đến não) như xảy ra trong cơn Migraine (qv). 
Phổ thành trì (Fortification spectrum): Rối loạn thị giác có góc cạnh, uốn cong và mở rộng dần dần, điển hình 

của cơn thoáng báo thị giác migraine, có thể có màu hoặc đen trắng.  
Tần suất các cơn (Frequency of attacks): Tỷ lệ xuất hiện các cơn đau đầu (hoặc cơn đau) (qv) trong một 

khoảng thời gian (thường là một tháng). Việc điều trị thuyên giảm cơn migraine thành công bằng thuốc vẫn có thể 
có cơn tái phát trong vòng 48 giờ. Hướng dẫn của IHS về thử nghiệm thuốc có kiểm soát trong bệnh migraine: 
Phiên bản thứ ba (Guidelines for Controlled Trials of Drugs in Migraine: Third Edition), được khuyến nghị như 
một giải pháp thiết thực, đặc biệt là khi phân biệt các cơn đau đầu khác nhau được ghi lại dưới dạng nhật ký đau đầu 
về các cơn trong tháng trước, chỉ tính cơn đau đầu riêng biệt khi cách nhau ít nhất 48 giờ không đau đầu. 

Đau đầu (Headache): Đau (qv) nằm vùng đầu, phía trên đường hốc mắt ổ tai (orbitomeatal line) và/hoặc bờ 
gáy (nuchal ridge). 

Số ngày đau đầu (Headache days): Số ngày trong một khoảng thời gian quan sát được (thường là một tháng) bị 
ảnh hưởng bởi cơn đau đầu ở bất kỳ lúc nào hoặc cả ngày. 

Heterophoria: Lác tiềm ẩn (lác mắt). 
Heterotropia: Lác biểu hiện (lác mắt). 
Giảm nhạy cảm đau (Hypalgesia) : Giảm cảm giác đau khi phản ứng với một kích thích được cho là gây đau 

đớn. 
Tăng cảm đau (Hyperalgesia): Tăng cường nhận thức với một kích thích được cho là gây đau đớn. Triệu 

chứng tăng cảm giác đau được phân biệt với loạn cảm (allodynia) (qv), phát sinh từ một kích thích không được cho 
là gây đau đớn. 

Cường độ đau (Intensity of pain): Mức độ đau (qv), thường được tính theo thang đánh giá số bốn điểm (0–3) 
tương đương với không, đau nhẹ, vừa và nặng hoặc theo thang điểm tương tự trực quan (thường là 10 cm). Nó cũng 
có thể được cho điểm theo thang đánh giá bằng lời nói thể hiện dưới dạng hệ quả chức năng của nó: 0, không đau; 1, 
đau nhẹ, không ảnh hưởng đến sinh hoạt bình thường; 2, đau vừa phải, ức chế nhưng không ngăn cản hoàn toàn các 
hoạt động thông thường; 3, đau dữ dội, cản trở mọi hoạt động. 

Đau châm chích (Lancinating): Cơn đau ngắn, giống như điện giật (qv), dọc theo sự phân bố của rễ hoặc dây 
thần kinh. 

Đau thần kinh (Neuralgia): Đau (qv) theo (các) phân bố của dây thần kinh hoặc các dây thần kinh, được cho là 
do rối loạn chức năng hoặc chấn thương của các cấu trúc thần kinh đó. Cách sử dụng phổ biến ngụ ý tính chất kịch 
phát hoặc đau nhói (qv), nhưng thuật ngữ đau thần kinh không nên chỉ dành riêng cho các cơn đau kịch phát. 

Viêm dây thần kinh (Neuritis): Một trường hợp đặc biệt của bệnh dây thần kinh (qv); thuật ngữ này hiện được 
dành riêng cho các quá trình viêm ảnh hưởng đến dây thần kinh. 

Hình ảnh học thần kinh (Neuroimaging): CT, MRI, chụp cắt lớp phát xạ positron (PET), chụp cắt lớp vi tính 
phát xạ đơn photon (SPECT) hoặc chụp nhấp nháy (scintigraphy), bao gồm các chụp hình ảnh chức năng nếu có, 
thường liên quan đến não. 

Đau liên quan thần kinh (Neuropathic pain): Đau (qv) do tổn thương hoặc bệnh của hệ thần kinh cảm giác 
ngoại biên hoặc trung ương. 

Bệnh dây thần kinh (Neuropathy): Sự rối loạn chức năng hoặc thay đổi bệnh lý ở một dây thần kinh hoặc các 
dây thần kinh (khi một dây thần kinh: bệnh đơn dây thần kinh; ở một số dây thần kinh: bệnh nhiều dây thần kinh; 
khi lan tỏa và hai bên: bệnh đa dây thần kinh). Thuật ngữ bệnh lý dây thần kinh không nhằm mục đích bao gồm 
đụng dập dây thần kinh (neurapraxia), đứt dây thần kinh (neurotmesis), đụng dập nặng dây thần kinh (axonotmesis), 
cắt dây thần kinh, rối loạn dây thần kinh do tác động thoáng qua như một cú đánh, kéo giãn hoặc phóng điện động 
kinh (thuật ngữ liên quan thần kinh (neurogenic) áp dụng cho cơn đau do những rối loạn đó). 

Đau đầu mới (New headache): Bất kỳ loại, phân nhóm hoặc phân nhóm thể nào của cơn đau đầu (qv) mà trước 
đây bệnh nhân không gặp phải. 

Không được kiểm định đầy đủ (Not sufficiently validated): Có giá trị đáng ngờ như một thực thể chẩn đoán 
được đánh giá dựa trên kinh nghiệm của các thành viên ủy ban phân loại và/hoặc tranh cãi trong tài liệu. 

Vùng gáy (Nuchal region): Mặt lưng (phía sau) của cổ trên, bao gồm vùng bám của cơ cổ vào hộp sọ. 
Nyctalopia: Suy giảm thị lực ban đêm. 
Đau (Pain): Theo định nghĩa của IASP: một trải nghiệm cảm giác và cảm giác khó chịu liên quan đến tổn 

thương mô thực tế hoặc tiềm ẩn, hoặc được mô tả dưới dạng tổn thương đó (xem thêm: Đau thần kinh, Đau thần 
kinh trung ương và Đau thần kinh ngoại biên). 

Dư ảnh (Palinopsia): Rối loạn thị giác ở dạng dư ảnh và/hoặc hình ảnh vệt của các vật thể chuyển động (để 
phân biệt với dư ảnh võng mạc , xảy ra, với các màu bổ sung, sau khi nhìn chằm chằm vào một hình ảnh có độ 
tương phản cao). 

Cơ quanh sọ (Pericranial muscles): Cơ cổ và cơ chẩm, cơ nhai, cơ mặt biểu hiện và phát âm, và cơ tai trong 
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(cơ căng màng nhĩ, cơ bàn đạp). 
Đau thần kinh ngoại biên (Peripheral neuropathic pain): Đau (qv) do tổn thương hoặc bệnh của hệ thần kinh 

cảm giác thân thể ngoại biên (xem thêm Đau thần kinh). 
Dai dẳng (Persistent): Thuật ngữ này, được sử dụng trong bối cảnh một số cơn đau đầu thứ phát, được mô tả là 

cơn đau đầu, ban đầu là cấp tính và do rối loạn khác gây ra, không thuyên giảm trong một khoảng thời gian xác định 
(thường là ba tháng) sau khi rối loạn đó đã được giải quyết. Trong nhiều trường hợp như vậy, cơn đau đầu được 
công nhận là một phân nhóm hoặc một dạng phụ riêng biệt, với bằng chứng về nguyên nhân tùy thuộc vào việc đáp 
ứng các tiêu chuẩn chẩn đoán loại cấp tính trước đó, và sự tồn tại dai dẳng của cơn đau đầu. 

Sợ âm thanh (Phonophobia): Quá mẫn cảm với âm thanh, thậm chí ở mức bình thường, thường gây ra sự né 
tránh. 

Sợ ánh sáng (Photophobia): Quá mẫn cảm với ánh sáng, thậm chí ở mức bình thường, thường gây ra sự né 
tránh. 

Giai đoạn sau cơn (Postdrome): Giai đoạn có triệu chứng, kéo dài tới 48 giờ, sau khi hết cơn đau Migraine có 
hoặc không có cơn thoáng báo. Trong số các triệu chứng thường gặp sau hội chứng này là cảm thấy mệt mỏi hoặc 
kiệt sức, khó tập trung và cứng cổ. 

Triệu chứng báo trước (Premonitory symptoms): Thuật ngữ này đã được sử dụng với nhiều ý nghĩa khác nhau, 
thường đồng nghĩa với giai đoạn trước cơn (Prodrome) (qv) nhưng cũng ít cụ thể hơn và hơi mơ hồ, để chỉ một loạt 
các triệu chứng được cho là báo trước (nhưng có thể là giai đoạn đầu của) cơn Migraine. Thuật ngữ này tốt hơn nên 
tránh. 

Dạng nhấn/thắt chặt (Pressing/tightening): Cơn đau (qv) có tính chất không đổi, thường được so sánh với một 
dải băng buộc chặt quanh đầu. 

Thuật ngữ được sử dụng trước đây (Previously used term): Thuật ngữ chẩn đoán đã được sử dụng trước đây 
với ý nghĩa tương tự hoặc giống hệt với thuật ngữ được phân loại hoặc được gộp trong đó. Các thuật ngữ được sử 
dụng trước đây thường mơ hồ và/hoặc được sử dụng khác nhau ở các quốc gia khác nhau. 

(Rối loạn) Đau đầu nguyên phát (Primary headache (disorder)): Đau đầu, hoặc rối loạn đau đầu, không phải 
do hoặc liên quan rối loạn khác gây ra. Nó được phân biệt với rối loạn đau đầu thứ phát (qv). 

Giai đoạn trước cơn (Prodrome): Một giai đoạn có triệu chứng, kéo dài đến 48 giờ, xảy ra trước khi xuất hiện 
cơn đau trong Migraine không cơn thoáng báo hoặc trước khi có cơn thoáng báo trong migraine có cơn thoáng báo. 
Trong số các triệu chứng báo trước, triệu chứng phổ biến là mệt mỏi, khí sắc gia tăng hoặc trầm, cảm giác đói và 
thèm một số loại thực phẩm nhất định. 

Dạng nhịp đập (Pulsating): Đặc trưng bởi sự tăng cường mức độ theo thời gian theo nhịp điệu như nhịp tim; 
mạch đập. 

Kích thích dạng chấm (Punctate stimuli): Kích thích được áp dụng vào các điểm riêng biệt trên da. 
Cơn đau quy chiếu (Referred pain): Cơn đau (qv) được cảm nhận ở một khu vực khác ngoài nơi phát sinh cảm 

giác đau. 
Tật khúc xạ (hoặc khúc xạ) (Refraction (or refractory) error): Cận thị, viễn thị hoặc loạn thị. 
Thời gian trơ (Refractory period): Khoảng thời gian sau khi hết cơn đau (qv) trong thời gian đó cơn đau tiếp 

theo không thể được kích hoạt. 
Thuyên giảm (Resolution): Sự thuyên giảm hoàn toàn tất cả các triệu chứng và bằng chứng lâm sàng khác về 

bệnh hoặc quá trình bệnh (chẳng hạn như các cơn đau đầu [qv]). 
Nhấp nháy (Scintillation): Ảo giác thị giác sáng và dao động về cường độ, thường ở khoảng 8–10 chu kỳ/giây. 

Triệu chứng này là điển hình của Migraine cơn thoáng báo (qv). 
Ám điểm (Scotoma): Mất (các) phần thị trường của một hoặc cả hai mắt. Ám điểm có thể là tuyệt đối (không 

có thị lực) hoặc tương đối (tầm nhìn bị che khuất hoặc giảm). Trong Migraine, ám điểm là bán manh. 
Đau đầu thứ phát (rối loạn) (Secondary headache (disorder)): Đau đầu hoặc rối loạn đau đầu do rối loạn tiềm 

ẩn khác gây ra. Trong ICHD-3, đau đầu thứ phát được cho là do rối loạn tiềm ẩn gây ra. Đau đầu thứ phát được 
phân biệt với đau đầu nguyên phát (qv). Đau đầu thứ phát có thể có các đặc điểm của đau đầu nguyên phát nhưng 
vẫn đáp ứng đầy đủ các tiêu chuẩn về nguyên nhân do rối loạn khác. 

Đau dạng nhói (Stab of pain): Đau đột ngột (qv) kéo dài một phút hoặc ít hơn (thường là một giây hoặc ít 
hơn). 

Lác mắt (Strabismus): Vị trí bất thường (Abnormal alignment) của một hoặc cả hai mắt (lác mắt). 
Chất (Substance): Bất kỳ chất nào sau đây: hóa chất hữu cơ hoặc vô cơ; thực phẩm hoặc phụ gia; đồ uống có 

cồn; khí hoặc hơi; thuốc hoặc dược phẩm hoặc thảo dược, động vật hoặc chất khác được cung cấp với mục đích 
chữa bệnh mặc dù không được cấp phép là thuốc điều trị. 

Nhạy cảm đau (Tenderness): Cảm giác khó chịu hoặc đau đớn tăng cao do áp lực trực tiếp, chẳng hạn như khi 
sờ nắn. 
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Dạng mạch đập (Throbbing): Từ đồng nghĩa với nhịp đập (qv). 
Ở một bên (Unilateral): Ở bên phải hoặc bên trái, không vượt qua đường giữa. Đau đầu một bên không nhất 

thiết liên quan đến toàn bộ bên phải hoặc bên trái của đầu mà chỉ có thể ở vùng trán, thái dương hoặc chẩm. Khi 
được sử dụng cho các rối loạn cảm giác hoặc vận động của migraine, thuật ngữ này bao gồm sự phân bố một phần 
hay toàn bộ nửa người. 

Co thắt mạch (Vasospasm): Co thắt động mạch hoặc tiểu động mạch đến mức làm giảm tưới máu mô. 
Triệu chứng cảnh báo (Warning symptoms): Thuật ngữ được sử dụng trước đây cho các cơn thoáng báo (qv) 

hoặc triệu chứng báo trước (qv), và do đó không rõ ràng. Thuật ngữ này không nên được sử dụng. 
Cai (Withdrawal): Sự gián đoạn trong việc sử dụng hoặc tiếp xúc với một loại thuốc hoặc chất khác kéo dài 

hàng tuần hoặc hàng tháng. Thuật ngữ này bao gồm nhưng không giới hạn ở việc ngừng điều trị (ngưng) thuốc trong 
bối cảnh đau đầu do lạm dụng thuốc. 

Đường ngoằn ngoèo (Zigzag line): Từ đồng nghĩa với phổ thành trì (fortification spectrum) (qv). 
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