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1. ĐẶT VẤN ĐỀ 

Rối loạn nhịp tim là dạng bệnh lý thường gặp trong các chuyên khoa, nhất là 

bệnh lý tim mạch. Sự xuất hiện, diễn tiến và kết thúc của rối loạn nhịp tim rất phức 

tạp, có thể bất ngờ như cơn rung nhĩ, nhịp nhanh kịch phát trên thất, nặng nề nhất là 

rung thất, vô tâm thu gây tử vong. Các công trình nghiên cứu điều tra về dịch tể cho 

thấy tỉ lệ phát hiện rối loạn nhịp tim chiếm khá cao. Nghiên cứu của Huỳnh Văn 

Minh va cộng sự năm 2002 trên cỡ mẫu 1113 người tại thành phố Huế, cho thấy tỉ 

lệ có rối loạn nhịp là 12.8% [2] 

Đo điện tâm đồ 12 chuyển đạo thường quy, phương tiện không xâm lấn từ 

nhiều thập niên qua, đã giúp cho việc chẩn đoán các kiểu rối loạn nhịp, từ đó các 

biện pháp điều trị thích hợp được chọn lựa theo từng loại bệnh cụ thể. Tuy nhiên, 

trong rất nhiều trường hôp, điện tâm đồ thường quy do thời gian đo ngắn, không 

phát hiện ra tình trạng rối loạn nhịp trong ngày, nhất là ban đêm, là nguyên nhân 

gây nên đột tử do tim. Với sự tiến bộ khoa học kỹ thuật, đặc biệt trong lĩnh vực 

công nghệ thông tin, sự ra đời của máy theo dõi hoạt động tim trong thời gian dài 

liên tục, Holter điện tim do tác giả Norman J Holter phát minh và ứng dụng từ 1948 

[37], đã giúp cho các nhà nghiên cứu, lâm sàng hiểu rõ hơn về sinh lý bệnh, nguyên 

nhân, cũng như ứng dụng trong điều trị dự phòng bệnh. 

Ứng dụng trong lâm sàng nghiên cứu Holter điện tim đã được đề cập rất 

nhiều trong nước và trên thế giới. Ngoài việc Holter điện tim cho biết các kiểu rối 

loạn nhịp, mức độ xảy ra, chính xác thời gian xảy ra ngày hay đêm …, thì Holter 

điện tim giúp biết được gián tiếp cơ chế gây rối loạn nhịp qua ảnh hưởng của hệ 

thần kinh tự chủ. Biến thiên nhịp tim với hai phương pháp phân tích theo thời gian 

và theo phổ tần số qua theo dõi Holter điện tim liên tục, đã giúp đánh giá tiên lượng 

bệnh ở bệnh nhân tim mạch. 

Để hiểu rõ hơn và ứng dụng lâm sàng biến thiên nhịp tim, đặc biệt là phương 

pháp phân tích phổ tần số, chúng tôi làm chuyên đề này nhằm góp phần nhỏ áp 

dụng  phương tiện không xâm lấn trong ứng dụng lâm sàng, trong chẩn đoán điều 

trị và tiên lượng bệnh trong lĩnh vực tim mạch tại Việt Nam. 
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2. TỔNG QUAN TÀI LIỆU 

2.1 Lịch sử  và phát triển Holter điện tim 

Norman Jefferis (J) Holter là nhà Sinh Hoá sinh ngáy 01-02-1914 ở Helena, 

Montana và mất vào ngáy 21-06-1983. .(hình 1) [37] 

Năm 1947, Norman J Holter lần đầu tiên thử nghiệm phương pháp ghi điện 

não đồ liên tục. Năm 1948, chính tác giả dùng phương pháp này ghi điện tâm đồ 

liên tục trong 24 giờ. Máy Holter khởi đầu nặng 38 Kg, bao gồm bộ phận truyền 

sóng radio ECG to lớn và bình điện nặng nề (hình 2) 

  
Hình 1  Tiến sĩ Norman J. Holter      Hình 2 Máy Holter năm 1947 (nặng 38Kg) 

Tháng 7 năm 1961, Holter đã công bố đề tài ‘ Khả năng thực tế ghi điện tâm 

đồ liên tục thời gian dài trên người ’ với chiếc máy điện tim có thể mang trên người 

và ghi bằng sóng điện từ. 

Vào thập niên 1990, máy Holter nhỏ và nhẹ nhàng, có thể ghi 2 -3 chuyển 

đạo lưỡng cực. Máy chỉ chứa một đồng hồ điện tử được phân chia rãnh ghi theo thời 

gian, và định dạng quy ước băng từ chạy với tốc độ 1mm/ giây. Với sự tiến bộ khoa 

học kỹ thuật, máy được dùng bằng kỹ thuật số, nên tín hiệu điện tim được ghi đến 

1000 mẫu / giây, và cho phép tái hiện cực kỳ chính xác tín hiệu điện tim. Với bộ vi 
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xử lý mạnh, thẻ bộ nhớ cực nhanh và mạnh, phương pháp nén không mất tín hiệu, 

Holter điện tim có thể tái hiện lại toàn bộ điện tim ghi được để lưu trữ, phân tích xử 

lý, ngay cả phân tích trực tuyến và chuyển đến trung tâm chẩn đoán. 

2.2 Cấu tạo hệ thống máy Holter điện tim 

Nhìn chung, một hệ thống holter điện tim hiện nay bao gồm các thành phần sau: 

- Thân máy kích thước nhỏ, gọn, nhẹ 

- Dây truyền dẫn tín hiệu, nối từ ngưới mang sang máy, 5 hay 7 chuyển đạo 

- Dây truyền tín hiệu tải dữ liệu từ máy ghi vào máy vi tính xử lý. 

- Pin và thẻ nhớ hay băng từ dùng lưu trữ dữ liệu ghi. 

- Phần mềm xử lý chương trình 

- Máy vi tính, màn hình có độ phân giải cao, máy in. 

Hiện nay, một số hãng trên thế giới sản xuất máy Holter truyền dẫn tín hiệu không 

dây, hoặc áp dụng trong máy tạo nhịp, máy phá rung cấy vào cơ thể. 

 

 
Hình 3. Cấu tạo hệ thống Holter điện tim [30] 
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Có hai loại máy Holter điện tim:  

* Holter điện tim ghi liên tục 24 – 48 giờ, nhằm phát hiện triệu chứng và 

biến cố điện tim trong thời gian đó. Đây là kiểu hay được sử dụng. 

* Holter điện tim ghi cách quãng từ nhiều tuần đến nhiều tháng, áp dụng khi 

các biến cố tim mạch xảy ra không thường xuyên. Kỹ thuật này thường áp 

dụng cho bệnh nhân tại nhà hay ở những bệnh nhân có cấy máy tạo nhịp, 

máy phá rung vào cơ thể. 

2.2.1 Kỹ thuật ghi Holter điện tim 

Holter điện tim sử dụng hệ thống chuyển đạo lưỡng cực cho mỗi đạo trình 

(một chuyển đạo dương tính, một chuyển đạo âm tính). Trên lâm sàng thường dùng 

2 kênh hay 3 kênh chuyển đạo để khảo sát điện tâm đồ. 

Máy Holter của chúng tôi sử dụng bao gồm các thành phần sau: 

 Máy ghi Holter hiệu DigiTrak XT của hãng Philips, Mỹ sản xuất 2008. 

 Đế gắn máy để truyền dữ liệu kết nối qua cổng USB (Docking USB) 

 
 

 
Hình 4. Máy Holter điện tim 24 giờ hãng Philips 
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 Phần mềm xử lý Philips Zymed Holter 1810 series Version: 2.9.2, chạy 

trên môi trường Window XP/ Win 7/Vista, có khoá cứng (HardLock 

USB) gắn vào cổng USB. Phần mềm có khả năng tạo nên hình ảnh 12 

chuyển đạo điện tim trong bất kỳ thời điểm nào. 

 Dây 5 điện cực có 5 màu đượ quy định gắn theo chuẩn EASI 

E (nâu):  Khoảng gian sườn 5, giữa xương ức 

A (đen):  Cùng mức với ‘E’ ở đường nách giữa bên trái 

S (đỏ):   Trên xương ức chỗ giao nhau 2 xương đòn trái và phải 

I (trắng):  Cùng mức với ‘E’ và ‘A’, ở đường nách giữa bên phải 

GND (xanh):  Bất kỳ vị trí nào thuận tiện. 

  
Hình 5. Sơ đồ vị trí gắn điện cực EASI 

5 điện cực tạo nên 3 kênh 

Kênh 1:   E(+)  đến S(-). Tương tự  V1 trên điện tim . 

Kênh 2:   A(+)  đến S(-) Tương tự  V6 trên điện tim  

Kênh 3:   A(+)  đến I(-) Tương tự  aVF trên điện tim 

 

2.2.2 Các bước tiến hành ghi Holter điện tim 

1. Chuẩn bị bệnh nhân: 

- Giải thích rõ về bệnh lý liên quan, sự tiện ích của gắn máy Holter điện tim, 

đồng ý hợp tác.  

- Không sử dụng điện thoại di động, không đến các vùng có điện áp cao. 

- Chuẩn bị kỹ vùng da gắn điện cực: Lau sạch da bằng cồn, cạo sạch lông nếu 
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có để tăng tiếp xúc. Để tránh run cơ gây nhiễu sóng, đặt điện cực trên xương. 

- Điện cực mới có từ tính và sử dụng duy nhất  chỉ một lần. 

- Máy có thể gắn cho bệnh nhân quanh thắt lưng có sợi dây đai điều chỉnh độ 

rộng, hay cho máy vào túi vải nhỏ có sợi dây mang qua cổ 

2. Chuẩn bị máy ghi 

- Nối máy holter với máy vi tính và khởi động chương trình Holter. Nhập các 

thông tin cá nhân: tên, tuổi, giới tính,mã số nhập viện, lý do gắn máy...Sau 

đó ghi các dữ liệu vào máy holter. 

3. Khởi động máy Holter:  

- Kết nối máy với bệnh nhân qua sợi dây 5 điện cực và khởi động máy 

- Kiểm tra lại các đầu dây gắn vào bệnh nhân và điều chỉnh sao cho hình ảnh 

điện tim rõ , không bị tín hiệu nhiễu. 

- Dặn dò bệnh nhân ghi lại nhật ký mang máy: thời gian hoạt động, thời gian 

nghỉ, các triệu chúng (đau ngực, khó thở, hồi hộp...) 

4. Sau 24 giờ gắn máy, tháo máy ra khỏi bệnh nhân và kết nối vào máy vi tinh 

để tải dữ liệu vào và xử lý 

 
Hình 6. Hình ảnh phần mềm xử lý máy Holter 
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2.2.3 Các thông số biến thiên nhịp tim theo phổ tần số [3] [34] 

- HF, ms2 – độ lớn biến thiên nhịp tim ở dãy tần số cao, nằm trong khoảng 0.15 – 

0.4 Hz, độ dài chu kỳ 2.5-6 giây. Biểu hiện hoạt động thần kinh phó giao cảm trong 

điều hoà hô hấp. 

- LF, ms2- độ lớn biến thiên nhịp tim ở dãy tần số thấp, nằm trong khoảng 0.04 – 

0.15 Hz, độ dài chu kỳ > 6 giây. Biểu hiện hoạt động thần kinh giao cảm và thần 

kinh phó giao cảm. Tuy vậy, khi tăng LF, người ta thường thấy sự thay đổi hoạt tính 

giao cảm. Vùng này cũng biểu hiện kết quả tác động của phản xạ thụ thể áp lực và 

quá trình điều hoà huyết áp. 

- VLF, ms2- độ lớn biến thiên nhịp tim ở dãy tần số rất thấp, nằm trong khoảng 

0.003 – 0.04 Hz, độ dài chu kỳ > 25 giây. Vùng này biểu hiện cơ chế điều hoà của 

thần kinh giao cảm và thần kinh phó giao cảm. lên quá trình điều hoà thân nhiệt, hệ 

renin – angiotensin và các yếu tố thể dịch khác. 

- ULF, ms2 - độ lớn biến thiên nhịp tim ở dãy tần số cực thấp, nằm trong khoảng 0 - 

0.003 Hz, độ dài chu kỳ > 5 giờ. Vùng này có lẽ biểu hiện đến mức tiêu thụ oxy 

trong hoạt động thể lực. 

- Tỷ số LF/HF. Đặc trưng cho trương lực hoạt động thần kinh giao cảm. Độ lớn của 

tỷ số có giá trị trong đánh giá cân bằng hoạt động giao cảm và phó giao cảm. 

TF, ms2  – Tổng độ lớn biến thiên nhịp tim trên các dãi tần số, từ 0 – 0.4Hz.  

 

Đáp ứng của thần kinh giao cảm biểu thị ở vùng tần số thấp dưới 0.15Hz, còn 

thần kinh phó giao cảm biểu thị trên cả dãi rộng tần số. Điều này cho thấy cả thần 

kinh giao cảm và thần kinh phó giao cảm cùng tạo nên dao động của nhịp tim ở dãy 

tần số dưới 0.15Hz, còn thần kinh phó giao cảm tạo nên dao động của nhịp tim ở 

dãy tần số trên 0.15Hz. 
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Hình 7 Biến thiên nhịp tim theo phổ tần số trong 5 phút 

 
Hình 8 Biến thiên nhịp tim theo phổ tần số trong 24 giờ  

 

2.3 Đánh giá biến thiên nhịp tim 

2.3.1 Sơ lược lịch sử nghiên cứu 

Tần số tim, huyết áp và nhiều biến tim mạch khác dao động từ nhịp này sang 

nhịp khác. Tần số tim đặc biệt bị ảnh hưởng bởi hoạt động nút xoang và các ảnh 

hưởng của hệ thần kinh tự chủ, nhưng các thay đổi rối loạn của tình trạng sinh lý 

khác cũng làm thay đổi tần số tim. Biến thiên nhịp tim được mô tả như là số lượng 

các dao động tần số tim liên tiếp nhau xung quanh tần số tim trung bình và phản ảnh 

tình trạng tác động ảnh hưởng qua lại phức tạp giữa hai hệ thống thần kinh giao cảm 

và phó giao cảm. Biến thiên nhịp tim phản ánh tiến trình động (dynamics) nhằm để 

duy trì tính hằng định nội mô. 
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Ứng dụng lâm sàng của biến thiên nhịp tim đầu tiên bởi hai tác giả Hon EH 

và Lee ST vào năm 1965 [17], đã ghi nhận trước khi xảy ra suy tim thai có sự biến 

đổi khoảng cách giữa các nhịp kế tiếp nhau. Trong thập niên 70, tác giả Ewing và 

cộng sự [14] đã tìm ra một số phương pháp đơn giản tại giường phát hiện sự khác 

nhau thời khoảng RR trong thời gian ngắn trong chẩn đoán bệnh hệ thần kinh tự chủ 

ở bệnh nhân ĐTĐ týp 2. Wolf và cộng sự [44] cũng đã cho thấy có sự kết hợp giữa 

nhóm bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim nguy cơ cao và sự giảm biến thiên nhịp tim 

vào năm 1977. Đến năm 1981, Akselrol và cộng sự [4] đã đưa vào ứng dụng phân 

tích phổ tần số tim để đánh giá chất lượng việc kiểm soát tim mạch. 

Phương pháp phân tích theo tần số đã góp phần hiểu biết nền tảng của sự dao 

động các thời khoảng RR trong việc thu ghi tần số tim [31]. Tính quan trọng của 

biến thiên nhịp tim trong lâm sàng chỉ được thực sự ứng dụng vào thập niên 80, khi 

mà biến thiên nhịp tim được xác nhận là yếu tố dự đoán độc lập tử vong bệnh nhân 

sau nhồi máu cơ tim [7]. Với khả năng thu ghi đa kênh, thời gian 24 giờ, tần số cao, 

biến thiên nhịp tim đã cung cấp các thông tin có giá trị về sinh lý và bệnh lý, từ đó 

giúp phân loại nguy cơ bệnh chính xác. 

Các công trình nghiên cứu đã đánh giá và chuẩn hoá các phương pháp, thiết 

bị theo dõi để có sự thống nhất trong việc chẩn đoán của Holter điện tim như: ảnh 

hưởng nhịp ngày đêm, thời gian thu ghi (ngắn hay dài), tình huống thử nghiệm 

(thay đổi tư thế, trạng thái tâm lý, hít thở sâu…), phương pháp thống kê và các chỉ 

số cần đánh giá theo dõi. Hai phương pháp tính toán đo đạc được ứng dụng là FFT 

(Fast Fourier Transform) và MEM (Maximum Entropy Method). 

Vào năm 1996, hội Tim mạch Châu Âu và hội Điện sinh lý- tạo nhịp Bắc Mỹ 

đã xây dựng các thuật ngữ, các tiêu chuẩn đo đạc biến thiên nhịp tim, xác định các 

liên quan sinh bệnh học, ứng dụng lâm sàng và các nghiên cứu trong tương lai [41]. 
 

2.3.2 Khái niệm biến thiên nhịp tim 

Ở ngườn, tần số tim thay đổi từ 50 nhịp/ phút khi nghỉ ngơi đến 200 nhịp/ 

phút khi gắng sức tối đa, tương đương với khoảng thời gian giữa 1200 ms và 300 

ms. Để xác định biến thiên nhịp tim, tín hiệu tương tự (analog) sẽ được thu ghi bằng 
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cách sử dụng các điện cực đặt ở ngực, để có được các phức bộ QRS có biên độ đủ 

và đường đẳng điện ổn định.  

Biến thiên nhịp tim là sự thay đổi các khoảng R–R trên điện tim, là sự thay 

đổi thời khoảng một chu chuyển tim đối với một chu chuyển tim kế tiếp, được xác 

định qua theo dõi điện tim suốt 24 giờ, và không phải là sự thay đổi tần số tim trung 

bình được tính ra từ nhịp tim tối đa và nhịp tim tối thiểu. biến thiên nhịp tim là 

thông số không xâm nhập của hệ thần kinh tự chủ khảo sát các thay đổi tần số tim 

trong điều kiện sinh lý và bệnh lý. 

2.3.3 Cân bằng thần kinh tự chủ và biến thiên nhịp tim 

Trong sinh lý bình thường, nhịp tim dao động có chu kỳ – khoảng thời gian 

giữa các nhịp thì thay đổi  do các cơ chế điều hoà tim mạch [25]. Các yếu tố ảnh 

hưởng đến nhịp tim là thần kinh giao cảm và phó giao cảm, cả hai đều có tác động 

đối lập qua lại nhau trong điều hoà tim mạch. Sự đối lập đã mang lại tính hài hoà 

trong hoạt động của tim, trong sự thích nghi của hệ tuần hoàn với các thay đổi môi 

trường nội và ngoại sinh. 

- Hệ thần kinh giao cảm phân bố ở tất cả các cấu trúc tim và tác động thông 

qua thụ thể Beta 1 giao cảm, từ đó làm tăng tính kích thích, dẫn truyền, co 

bóp và tính tự động của tim. 

- Hệ thần kinh phó giao cảm phân bố ở nút xoang, nút nhĩ thất, tâm nhĩ. Khi 

kích thích, sẽ có tác dụng ngược lại so với tác dụng giao cảm 

Mặt khác hệ renin-angiotensin-aldosterone đóng vai trò quan trọng trong 

điều hoà chức năng tim mạch. Ngoài hệ renin-angiotensin-aldosterone có trong tuần 

hoàn, còn có hệ renin-angiotensin-aldosterone tại chỗ, nhiều ở các mô tim, não, cơ 

trơn mạch máu và nhiều tuyến nội tiết. Có sự tác động qua lại giữa hệ renin-

angiotensin-aldosterone và hệ thần kinh tự chủ trong điều hoà hoạt động tim mạch. 
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Hình 9  Sự giao thoa giữa điều hoà huyết áp qua trung gian cảm áp lực 

và hệ renin-angiotensin-aldosterone [8] 

2.3.4 Phương pháp phân tích phổ tần số [26] 

Phân tích phổ là biểu hiện toán học cơ chế sinh lý tạo ra sự biến thiên các 

thời khoảng R-R, kết quả cho ra các vùng tần số của biến thiên nhịp tim tương ứng 

với các mức độ biểu hiện hoạt động của thần kinh tự chủ. Việc chuyển từ phân tích 

theo thời gian sang phân tích theo phổ tần số được thực hiện bằng phép chuyển toán 

học, do nhà toán học người Pháp Jean-Babtiste-Joseph Fourier (1768-1830) đề 

xướng, cho đến nay vẫn còn được ứng dụng.  

 Tác giả Sayers [32] là người đầu tiên thực hiện phân tích phổ tần số tim. 

Phân tích phổ là phương tiện không xâm lấn, định lượng, nhạy trong đánh giá tính 

toàn vẹn của các hệ thống kiểm soát tim mạch . Bằng cách nhận định và đo diện tích 

của những đỉnh khác nhau trên toàn bộ phổ, từ đó có thể so sánh giữa các cá nhân 

và nhóm. Trong thời gian ghi từ 2 – 5 phút, phân tích phổ có 3 đỉnh chính và được 

chuyển thành các dãy sau: tần số rất thấp (VLF), tần số thấp (LF) và tần số cao 

(HF). Khi ghi 24 giờ, tần số rất thấp được chia thanh 2 tần số nữa là tần số rất thấp 

(VLF) và tần số cực thấp (ULF). Akselrod và cộng sự [4] đầu tiên đã cho thấy có sự 

góp phần của hệ thần kinh giao cảm, thần kinh phó giao cảm và hệ renin-

angiotensin đối với sự thay đổi đặc biệt về phổ tần số ́ . Gần đây, Stauss [38] đã đưa 

ra bằng chứng là ULF phản ánh các thay đổi thứ phát nhịp ngày đêm, VLF bi ảnh 
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hưởng bởi hệ thống thể dịch và điều hoà nhiệt độ, LF nhạy với hoạt tính thần kinh 

giao cảm, thần kinh phó giao cảm tim, HF thì đồng vận với nhịp hô hấp. 

 
Hình 10. Biến thiên nhịp tim theo phổ tần số và hệ thần kinh trung ương 

2.3.5 Công dụng của Holter điện tim [1] 

Chẩn đoán rối loạn nhịp tim. Holter điện tim dùng đánh giá bệnh nhân có triệu 

chứng nghi do loạn nhịp tim, dùng để quyết định xem sự than phiền của bệnh nhân 

có phải do loạn nhịp hay không? 

Đánh giá ngất không rõ nguyên nhân. 

Đánh giá nguy cơ và dự hậu bệnh tim mạch. 

Đánh giá điều trị loạn nhịp bằng thuốc 

Đánh giá chức năng máy tạo nhịp tim.  

 

2.4 MỘT SỐ NGHIÊN CỨU BTNT BẰNG PHƯƠNG PHÁP PHỔ TẦN SỐ 

TRONG BỆNH LÝ TIM MẠCH 

2.4.1 Biến thiên nhịp tim kết hợp với các yếu tố nguy cơ tim mạch 

Nghiên cứu SAPALDIA (Swiss cohort study on Air Pollution and Lung 

Diseases in Adults) dựa trên dân số 1452 đối tượng có tuổi > 50. Trong phân tích 
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hồi quy đa biến, giới tính nữ (n=847) có 11.4% thấp hơn TF, 27.2% thấp hơn LF so 

với nam giới (n=847). Cứ mỗi gia tăng một đơn vị chỉ số khối cơ thể thì TP giảm 

1.2%. Cứ mỗi giờ luyện tập thể dục thì HF tăng 3.6% và LF tăng 4.2%. Acid uric, 

CRP siêu nhạy và Non-HDL cholesterol tăng cao kết hợp với mức TF, HF và LF 

thấp hơn. Đối tượng huyết áp cao có LF thấp hơn 9.2% so với người bình áp và hiện 

nay hút thuốc có LF thấp hơn 15.5% so với người không hút thuốc [9] 

Tác giả Seung-Jun Lee và cộng sự nghiên cứu sự kết hợp biến thiên nhịp tim 

và thang điểm nguy cơ Framingham cùng với các yếu tố ảnh hưởng trên biến thiên 

nhịp tim ở 323 nam giới không béo phì. Các đối tượng chia làm 3 nhóm theo thang 

điểm nguy cơ. Kết quả cho thấy các thông số TP (p=0.008), LF (p=0.024) và HF 

(p=0.003) thay đổi ngược với các nhóm nguy cơ, nghĩa là nguy cơ càng tăng thì các 

thành phần biến thiên nhịp tim càng giảm, hay nói cách khác có sự suy giảm thần 

kinh tự chủ khi yếu tố nguy cơ tim mạch gia tăng [33]. 

2.4.2 Biến thiên nhịp tim là yếu tố dự đoán các sự kiện tim mạch trong dân số 

Các công trình nghiên cứu dựa trên dân số cho thấy biến thiên nhịp tim giảm 

là yếu tố dự đoán các sự tim mạch trong tương lai. 

Nghiên cứu ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study cohort) trên 

2252 đối tương không có bệnh mạch vành. Sau 3 năm theo dõi, kết quả cho thấy 

giảm biến thiên nhịp tim là yếu tố dự báo quan trọng cho sự xuất hiện mới bệnh 

mạch vành [11] 

Cũng trong nghiên cứu ARIC trên 2359 đối tượng đã có hội chứng chuyển 

hoá, tuổi từ 45 đến 64, tác giả ghi nhận các rối loạn của hội chứng chuyển hoá có 

tác dụng xấu trên kiểm soát thần kinh tự chủ tim và giảm biến thiên nhịp tim góp 

phần gia tăng các sự kiện tim mạch sau đó [12] 

2.4.3 Biến thiên nhịp tim và tiên lượng nhồi máu cơ tim, suy tim  

Với giả thiết có rối loạn thần kinh tự chủ sau nhồi máu cơ tim ảnh hưởng đến 

tiên lượng, bằng phương pháp đánh giá biến thiên nhịp tim sau 10 – 12 ngày nhồi 

máu, tác giả Balanescu S và cộng sự nghiên cứu 463 bệnh nhân nhồi máu cơ tim, 

trong đó 211 bệnh nhân điều trị bằng tiêu sợi huyết hay can thiệp mạch vành qua da 
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nguyên phát trong vòng 12 giờ nhồi máu, 251 bệnh nhân điều trị thường quy. Tác 

giả ghi nhận nhóm được điều trị tái tưới máu đều có các thông số biến thiên nhịp 

tim cao hơn nhóm điều trị thường quy. Tỉ lệ LF/HF > 2, nhịp nhanh thất không kéo 

dài và phân xuất tống máu thất trái < 40% là các biến tương quan độc lập sau 1 năm 

nhồi máu [6] 

Tác giả Juhani O Valkama và cộng sự [21] sử dụng các thông số biến thiên 

nhịp tim theo phổ tần số nghiên cứu 43 bệnh nhân nhồi máu cơ tim cấp trong 2 giai 

đoạn sớm (0 – 12 giờ kể từ khi đau ngực) và 1 tuần sau nhồi máu, chia ra 2 nhóm vị 

trí nhồi máu thành trước có 22 bệnh nhân, thành dưới có 21 bệnh nhân. Kết quả cho 

thấy tất cả các thông số theo phổ tần số đều thấp hơn có ý nghĩa thống kê ở nhóm 

bệnh nhân nhồi máu cơ tim thành trước so với thành dưới ở giai đoạn sớm (p<0.05), 

ở giai đoạn sau 1 tuần thì không có sự khác biệt giữa 2 nhóm vị trí nhồi máu. Thành 

phần HF thấp hơn có ý nghĩa ở giai đoạn sau 1 tuần so với giai đoạn sớm trong cả 2 

nhóm vị trí nhồi máu, các thành phần còn lại không thay đổi có ý nghĩa. Phân suất 

tống máu thất trái có tương quan với TF, LF, VLF (p<0.05). Thành phần LF và HF 

thấp hơn có ý nghĩa ở bệnh nhân có nhịp nhanh thất không kéo dài so với nhóm 

bệnh nhân không có rối loạn nhịp thất trong giai đoạn sau 1 tuần nhồi máu.  

Tác giả Stefano Guzzetti và cộng sự nghiên cứu biến thiên nhịp tim trên 330 

bệnh nhân suy tim có nhịp xoang, ghi nhận nhóm bệnh nhân có các chỉ số VLF 

giảm < 509ms2 ban đêm, áp lực động mạch phổi bít > 18mmHg và phân xuất tống 

máu thất trái  < 24% thì độc lập với tử vong trong tiến trình suy tim, trong khi nhóm 

bệnh nhân có LF<  20% ban đêm và đường kính cuối tâm trương thất trái > 61mm 

thì liên kết với đột tử do tim. [39].  

2.4.4 Biến thiên nhịp tim và tăng huyết áp 

Đã có nhiều công trình nghiên cứu về biến thiên nhịp tim trên bệnh nhân 

tăng huyết áp, nhìn chung các tác giả đều nhận xét thấy có sự rối loạn biến thiên 

nhịp tim trong giai đoạn sớm hoặc muộn của bệnh tăng huyết áp.  

Trong nghiên cứu ARIC [24], với dân số 2.359 nam và nữ tuổi từ 45-64 đã 

cho thấy các chỉ số biến thiên nhịp tim đều giảm ở bệnh nhân có hội chứng chuyển 
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hoá, và chỉ số HF trung bình thấp hơn so với những bệnh nhân không có hội chứng 

chuyển hoá. Kết luận của nghiên cứu này đã gợi ý các rối loạn trong hội chứng 

chuyển hoá đều có ảnh hưởng trên hoạt động thần kinh giao cảm, và sự giảm biến 

thiên nhịp tim này đã góp phần làm gia tăng nguy cơ các sự kiện tim mạch sau đó. 

Với giả thiết có sự rối loạn điều hoà thần kinh tự chủ trong giai đoạn sớm 

của tăng huyết áp, trong nghiên cứu Framingham [36] với 633 nam và 801 nữ 

không có tăng huyết áp, sau 4 năm theo dõi có 119 nam và 125 nữ mới khởi phát 

tăng huyết áp, và biến thiên nhịp tim đều giảm ở cả 2 giới bị tăng huyết áp. Ở những 

bệnh nhân nam không tăng huyết áp thì biến thiên nhịp tim thấp hơn có nguy cơ cao 

hơn trong việc xuất hiện huyết áp cao sau này. 

Một công trình nghiên cứu dịch tể trên 1436 đối tượng về ảnh hưởng của tiền 

tăng huyết áp và tiền sử gia đình có tăng huyết áp trên chức năng thần kinh tự chủ 

tim của tác giả Jin-Shang Wu và cộng sự [20], dựa vào phân tích phổ tần số, nghiên 

cứu cho thấy có sự mất cân bằng thần kinh tự chủ tim ở nhóm bệnh nhân tiền tăng 

huyết áp trong đó thành phần trương lực giao cảm gia tăng . 

Mức độ huyết áp càng cao thì mức độ suy giảm chức năng thần kinh tự chủ 

càng giảm được chứng minh qua nghiên cứu của tác giả  Mussalo, Hanna và cộng 

sự [29]. Nghiên cứu so sánh 2 nhóm tăng huyết áp nặng (n=34) và nhẹ (n=29) cho 

thấy các thành phần TF, LF và HF đều giảm nhiều hơn ở nhóm tăng huyết áp nặng. 

Tương tự Martini G và cộng sự [27] nghiên cứu biến thiên nhịp tim và chức năng 

tâm trương ở bệnh nhân tăng huyết áp giới hạn có hay không có phì đại thất trái, đã 

cho thấy những bệnh nhân tăng huyết áp kèm phì đại thất trái đều có biến thiên nhịp 

tim giảm so với nhóm không có phì đại thất trái.  

2.4.5 Biến thiên nhịp tim và thuốc điều trị bệnh tim mạch 

Nghiên cứu spironolactone trên các thay đổi biến thiên nhịp tim ở bệnh nhân 

suy tim của tác giả Zhang Yu và cộng sự trên 24 bệnh nhân suy tim [45]. Kết quả 

cho thấy các bệnh nhân suy tim đều có biến thiên nhịp tim giảm hơn so với đối 

tượng khoẻ mạnh, sau 4 tuần điều trị có sự gia tăng có ý nghĩa thống kê các thông 

số biến thiên nhịp tim ở nhóm suy tim có dùng spironolactone so với nhóm suy tim 
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điều trị thường quy, đặc biệt cac thông số HF và NN. Ngoài ra hiệu quả của thuốc 

đạt hiệu quả lớn nhất vào buổi sáng, từ 6 giờ đến 10 giờ, không chỉ gia tăng các 

thông số biến thiên nhịp tim mà còn có giảm nhịp tim trong thời gian này. 

Biến thiên nhịp tim cũng là phương tiện để đánh giá hiệu quả điều trị khi sử 

dụng thuốc hạ áp như nghiên cứu của Karas M và cộng sự [23] biến thiên nhịp tim 

thay đổi theo nhịp ngày đêm khác nhau khi dùng các thuốc ức chế canxi 

(amlodipin), ức chế men chuyển (ramipril), ức chế AT1 (telmisartan). Mặc dù tất cả 

đều có tác dụng hạ áp:, nhưng có sự hoạt hoá giao cảm trong ngày và giảm hoạt tính 

phó giao cảm ban đêm đối với amlodipin, tương ứng tăng nồng độ Norepinephrine 

huyết tương; ramipril chỉ làm tăng hoạt tính phó giao cảm ban ngày; telmisartan làm 

gia tăng hoạt tính phó giao cảm cả ngày và đêm và không có thay đi nồng độ 

Norepinephrine huyết tương. Tương tự tác giả Jacek Lewandowski và cộng sự so 

sánh hiệu quả Telmisartan và Enalapril ở 32 bệnh nhân tăng huyết áp [19], sau 4 

tuần theo dõi thấy cả hai đều giảm huyết áp nhưng telmisartan làm giảm có hiệu quả 

hơn tính cân bằng thần kinh tự chủ so với enalapril. 

Một trong những hiệu quả tốt của chẹn beta trên bệnh nhân suy tim là cải 

thiện rối loạn chức năng thần kinh tự chủ. Tác giả Doron Aronson và cộng sự 

nghiên cứu 199 bệnh nhân suy tim mất bù, tuổi trung bình 60±14 năm với NYHA 

III (66%) và NYHA IV (34%). Kết quả là các thông số biến thiên nhịp tim đều giảm 

nhưng ở nhóm có dùng chen beta thì biến thiên nhịp tim giảm ít hơn. Các thành 

phần TF, ULF và HF đều cao hơn có y nghĩa thống kê ở nhóm dùng chẹn beta, 

đồng thời trung bình số cơn rối loạn nhịp nhanh thất cũng thấp hơn có ý nghĩa ở 

nhóm bệnh nhân này [10] 

2.4.6 Biến thiên nhịp tim liên quan chu kỳ ngày đêm và nguy cơ xuất hiện rối  

loạn nhịp thất, đột tử do tim 

Tử vong do bệnh lý tim mạch nói chung mỗi năm vẫn cao, trong đó tình 

trạng đột tử do tim ước tính khoảng 500.000 trường hợp với nguyên nhân đa số là 

rung thất. Tác giả Singer DH và cộng sự [35] nhận thấy có sự liên quan giữa biến 

thiên nhịp tim thấp và đột tử do tim :  

NCS Trần Minh Trí
2010-Đại học Y Dược Huế
NHD: GS TS Huỳnh Văn Minh, 
TS Nguyễn Cửu Long



17 
 

1. Bệnh nhân có nguy cơ đột tử sẽ có biến thiên nhịp tim thấp xảy ra trước 

khi đột tử.  

2. Chức năng phó giao cảm tim bị giảm trước khi xuất hiện đột tử và các 

thay đổi thần kinh tự chủ góp phần phát triển tính không ổn định điện học 

tim các bệnh nhân này. 

Có sự thay đổi ý nghĩa biến thiên nhịp tim ngay trước khi khởi phát rối loạn 

nhịp thất nhanh. Tác giả Huikuri và cộng sự cho thấy có sự thay đổi ý nghĩa về tần 

số tim, HF, LF và VLF ở bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim có rung thất hay ngưng 

tim, so với nhóm chứng và nhóm bệnh nhân sau nhồi máu cơ tim không rối loạn 

nhịp thất [18]. Các thay đổi này xảy ra 1 giờ trước khi khởi phát rối loạn nhịp thất 

nhanh, và nặng hơn ở nhóm bệnh nhân nhanh thất kéo dài so với nhóm bệnh nhân 

nhanh thất không kéo dài. Shusterman V và cộng sự [40] cũng ghi nhận tương tự có 

tăng nhịp tim, giảm LF và tỉ lệ LF/HF trước khi khởi phát rung thất. Các kết quả 

trên gợi ý có sự thay đổi tác động qua lại giữa hai hệ thần kinh giao cảm và phó 

giao cảm trước khi khởi phát các rối loạn nhịp nhanh thất.  

Mới đây, tác giả Tom D. J. Smilde và cộng sự nghiên cứu giá trị tiên lượng 

biến thiên nhịp tim và rối loạn nhịp thất trong 13 năm theo dõi bệnh nhân suy tim 

nhẹ đến vừa. Dân số gồm 90 bệnh nhân NYHA II (80%) và NYHA II (20%) với 

tuổi trung bình 60.5±8 năm, phân xuất tống máu thất trái là 0.29±0.09 và 85% là 

nam giới. Vào thời điểm bắt đầu nghiên cứu, tất cả bệnh nhân chỉ dùng lợi tiểu, 

digoxin, ức chế men chuyển, còn ức hế beta thì dùng thời gian sau. Kết quả cho 

thấy trong các thông số biến thiên nhịp tim thì thành phần TF > 2500ms2 là yếu tố 

nguy cơ quan trọng cho tử vong tim mạch nhưng không đột tử do tim, còn phân 

xuất tống máu thất trái  < 30% và ngoại tâm thu thất/giờ > 20 là yếu tố nguy cơ độc 

lập cho cả tử vong tim mạch và đột tử do tim [43], 

2.4.7 Biến thiên nhịp tim và đánh giá chức năng máy tạo nhịp tim. 

Ở bênh nhân cấy máy tạo nhịp phá rung tự động cũng có giảm biến thiên 

nhịp tim trước khi rung thất xảy ra như nghiên cứu  Meyerfeld và cộng sự [28]. 

Nghiên cứu chia các sự kiện rung thất thành hai chu kỳ < 270 ms (rung thất nhanh) 
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và > 270 ms (rung thất chậm). Rung thất chậm xảy ra trong giai đoạn tăng tần số 

tim, rung thất nhanh xảy ra trong giai đoạn tần số tim giảm. Nghiên cứu Shusterman 

[40] cho thấy nhóm có LF và tỉ lệ LF/HF cao ngay lúc khởi đầu, khi rung thất xảy ra 

thì LF giảm trước đó 2 giờ, HF thì giảm trước đó 15 phút. Trong khi nhóm có LF và 

tỉ lệ LF/HF thấp hơn ngay lúc khởi đầu, khi xảy ra rung thất thì LF và HF không 

thay đổi trước đó. Như vậy, các nghiên cứu đã cho thấy biến thiên nhịp tim đã cung 

cấp thông tin tương đối về dự báo rối loạn nhịp thất sẽ xảy ra trong tương lai của 

bệnh nhân. 

2.4.8 Biến thiên nhịp tim và rung nhĩ 

Vai trò của biến thiên nhịp tim trong trong rung nhĩ cũng được nhiếu nghiên 

cứu đề cập đến. Nghiên cứu của Federico Lombardi và cộng sự [16] trên 93 bệnh 

nhân rung nhĩ kéo dài được chuyển về nhịp xoang bằng sốc điện và dùng cordarone 

điều trị. Sau 2 tuần, 25 bệnh nhân tái phát rung nhĩ đều có tỉ lệ LF/HF cao hơn 

nhóm không tái phát rung nhĩ có ý nghĩa thống lê (5.8 ± 6.86 vs. 1.1 ± 1.7). Trong 

phân tích hồi qui logistic, tỉ lệ LF/HF có ý nghĩa kết hợp với rung nhĩ tái phát (OR = 

1.97, CI=1.33-2.94). Với điểm cắt > 2 thì tĩ lệ LF/HF có độ nhạy là 76% và độ đặc 

hiệu là 90%. 

Các thay đổi trương lực giao cảm và phó giao cảm trước và sau khi xảy ra 

rung nhĩ kịch phát không có bệnh tim cấu trúc cũng được đề cập đến. Nghiên cứu 

Tomita T [42] chia 2 nhóm rung nhĩ kịch phát: Nhóm N có 14 bệnh nhân rung nhĩ 

kịch phát ban đêm, nhóm D có 9 bệnh nhân rung nhị kịch phát ban ngày. Thời gian 

xảy ra rung nhị kịch phát > 30 phút và thời gian duy trì nhịp xoang trước và sau xảy 

ra rung nhĩ > 60 phút, thời gian trung bình xảy ra rung nhĩ lịch phát là 6.2 +/- 1.2 

giờ  . Kết quả cho thấy: 

- Nhóm N: thành phần HF và LF tăng dần trước khỉ xảy ra rung nhĩ và giảm 

có ý nghĩa thống kê sau rung nhĩ. Không có thay đổi tỉ lệ LF/HF trước và sau 

rung nhĩ kịch phát. 

- Nhóm D: tăng có ý nghĩa tỉ lệ LF/HF trước rung nhĩ và giảm LF, tỉ lệ LF/HF 

sau rung nhĩ, thành phần HF không thay đổi. 
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2.4.9 Biến thiên nhịp tim và ngất do vagal 

Ngất là tình trạng mất ý thức tạm thời kết hợp với mất trương lương lực tư 

thế và hiện tượng này phục hồi tự nhiên. Ngất do vagal là nguyên nhân chính của 

ngất không giải thích được. Chậm nhịp tim và hạ huyết áp thoáng qua do rối loạn 

chức năng thấn kinh tự chủ tim là cơ chế sinh lý bệnh chủ yếu của ngất do vagal. 

Tác giả Kang TS và cộng sự [22] nghiên cứu 45 bệnh nhân ngất bằng Holter điện 

tim 24 giờ, chia ra 2 nhóm theo kết quả nghiệm pháp bàn nghiêng dương tính hay 

âm tính và nhóm chứng gồm 9 người. Kết quả cho thấy tỉ lệ cân bằng giao cảm và 

phó giao cảm (LF/HF) có ý nghĩa cao hơn ở nhóm bệnh nhân ngất so với nhóm 

chứng, và các thông số LF, HF không khác nhau trong 3 nhóm. Kết quả này cũng 

tương tự nghiên cứu Alfonso Lagi và cộng sự trên 40 bệnh nhân ngất do vagal tái 

phát trong 2 năm và 20 người khoẻ mạnh. Nghiên cứu đánh giá biến thiên nhịp tim 

vào ban đêm và nhận thấy tỉ lệ LF/HF gia tăng, các thông số trương lực vagal 

(RMSSD, pNN50) giảm có ý nghĩa thống kê [5]. 

 

2.5 BIẾN THIÊN NHỊP TIM THEO PHỔ TẦN SỐ NGƯỜI BÌNH THƯỜNG 

2.5.1 Nghiên cứu của hội điện sinh lý Trung hoa trên 1468 người bình thường ở các 

lứa tuổi khác nhau [3] 

KHOẢNG GIÁ TRỊ BÌNH THƯỜNG PHỔ TẦN SỐ THEO NHÓM TUỔI 
 

 TP (ms2) VLF (ms2) LF (ms2) Lfnu HF(ms2) Hfnu LF/HF 

< 20 
Nam 3547.61-20491.35 707.1-2788.4 295.5-1700.4 3.61-38.44 719.3-4455 719.3-4455 61.56-96.39 

Nữ 888.26-2145.65 226.28-862.75 274.71-635.75 29.19-47.98 372.95-901.25 372.95-901.25 52.15-70.81 

20 – 29 
Nam 257.96-23494.77 110.85-16373.7 15.2-3206.38 4.49-85.71 68.7-9187.88 68.7-9187.88 14.26-97.45 

Nữ 329.43-15905.26 130.75-5934.08 16.58-2918.3 1.59-66.76 53.35-6772.58 53.35-6772.58 21.97-269.57 

30 - 39 
Nam 258.67-16707.48 95.66-11002.5 18.04-3025 3.2-90.21 29.45-6136 29.45-6136 4.57-6136 

Nữ 460.39-7946.16 103.89-5036.18 19.4-1193.08 3.94-78.62 69.8-4802.35 69.8-4802.35 13.16-99.12 

40 - 49 
Nam 153.86-12293.39 43.56-10791.2 34.85-1164.4 7.45-93.61 21.8-2622.2 21.8-2622.2 7.09-95.04 

Nữ 273.97-7069.2 71.11-4629.88 16-758.5 5.5-84.7 41.31-2862.25 41.31-2862.25 9.85-96.23 

50 - 59 
Nam 117.34-10181.03 46.47-9668.55 9.18-1674 4.18-84.66 18.55-3448.2 18.55-3448.2 7.69-119.82 

Nữ 153.47-5445.79 43.5-5228.44 10-844.75 2.4-72.55 29.39-1577.75 29.39-1577.75 10.46-97.6 

60 - 69 
Nam 151.11-7116.95 65.5-6105.08 9.53-1508 4.88-83.88 39.05-2703.08 39.05-2703.08 7.81-97.16 

Nữ 172.77-5217.42 49.1-3956.58 7.1-868.85 4.4-82.27 24.93-2733.33 24.93-2733.33 17.73-95.6 

>70 Nam 2334.39-4597.27 332.2-4089.95 58.6-836.65 7.66-49.46 429.35-1333.75 429.35-1333.75 50.55-92.35 
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TRUNG BÌNH CỘNG GIÁ TRỊ BÌNH THƯỜNG PHỔ TẦN SỐ  
THEO NHÓM TUỔI 

 
 TP (ms2) VLF (ms2) LF (ms2) Lfnu HF(ms2) Hfnu LF/HF 

< 20 
Nam 9256.56±7391.82 1900.40±990.29 259.5±1700.4 20.00±15.67 1943.4±1631.51 79.99±15.67 0.29±0.26 

Nữ 1575.26±672.37 470.68±352.49 274.71±635.75 39.94±10.27 654.96±280.43 60.91±9.89 0.70±0.27 

20 – 29 Nam 4706.50±5758.62 2136.56±4417.62 15.2±3206.38 30.86±22.69 1883.77±2294.08 75.56±46.53 0.88±1.69 

Nữ 4024.06±4729.41 1236.92±1748.76 16.58±2918.3 23.86±19.19 1950.08±2189.14 92.87±100.43 0.46±0.89 

30 - 39 Nam 3935.10±4420.75 2027.31±3226.92 18.04±3025 55.54±175.94 1304.73±2250.22 56.09±36.58 1.53±2.51 

Nữ 2429.26±2168.42 1443.11±2407.17 19.4±1193.08 151.85±203.03 879.79±1148.31 71.70±47.27 0.67±0.85 

40 - 49 Nam 2551.80±3047.97 1742.73±2577.52 34.85±1164.4 86.02±479.52 597.92±772.50 53.04±28.30 7.45±65.97 

Nữ 2027.13±1872.49 1138.47±1490.14 16±758.5 56.81±176.54 686.99±1035.98 127.42±764.12 0.88±1.27 

50 - 59 Nam 2315.39±2463.89 1760.08±2368.13 9.18±1674 43.39±26.11 520.19±882.89 54.39±33.11 1.37±1.56 

Nữ 1464.64±1453.83 937.11±1421.61 10±844.75 29.99±20.81 453.32±519.35 65.62±26.75 0.62±0.71 

60 - 69 Nam 1888.05±3009.88 1208.47±2768.79 9.53±1508 31.16±21.78 550.72±711.06 68.31±28.42 2.37±12.29 

Nữ 1726.28±2994.84 752.70±1030.31 7.1±868.85 28.46±20.09 842.89±2746.16 70.84±21.46 1.14±5.16 

>70 Nam 3175.9±1329.47 1796.67±2158.46 58.6±836.65 29.77±22.14 867.67±476.84 70.23±22.14 0.52±0.47 

 

2.5.2 Huỳnh văn Minh và cộng sự qua nghiên cứu 94 đối tượng khoẻ mạnh tuổi từ 18 đến 

72 chúng tôi ghi nhận các thông số biến thiên nhịp tim theo phổ tần số 

HF (ms2) 207.38±23.24 LnHF  4.87±0.10 

LF (ms2) 155.29±32.05 LnLF  4.48±4.48 

VLF (ms2) 141.93±32.25 LnVLF  4.42±0.09 

ULF (ms2) 15.52±1.23 LnULF  2.49±0.08 

TF (ms2) 2029.69±309.04 LnTF  7.19±0.09 
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3. KẾT LUẬN 

1. Rối loạn nhịp tim là dạng triệu chứng thường gặp với các mức độ biểu hiện 

lâm sàng khác nhau, đơn giản hay phức tạp, gặp ớ các đối tượng có hay 

không có bệnh tim mạch. 

2. Holter điện tim là phương tiện chẩn đoán 

- Đơn giãn, dễ thực hiện 

- Phương pháp chẩn đoán không xâm lấn 

- Đánh giá số lượng, mức độ và các dạng rối loạn nhịp khác nhau trên cùng 

bệnh nhân ở các thời điểm khác nhau, nhịp ngày đêm. 

3. Biến thiên nhịp tim qua theo dõi Holter điện tim với phương pháp phân tích 

theo phổ tần số 

- Phương pháp chẩn đoán không xâm nhập 

- Đánh giá gián tiếp khá chính xác hoạt động hệ thần kinh tự chủ tác động lên 

hệ tim mạch 

- Ứng dụng trong chẩn đoán, theo dõi và tiên lượng các bệnh lý tim mạch cũng 

như đánh giá hiệu quả sử dụng thuốc tim mạch. 

4. Cần ứng dụng Holter điện tim 24 giờ trong lâm sàng rộng rãi 
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