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Il contributo di criteri elettrocardiografici alla diagnosi differenziale fra cardiopatia ipertensiva ed amiloidosi cardiaca 

La cardiopatia ipertensiva e l’amiloidosi cardiaca, accumunate dall’aumento della massa VS, differiscono per gli 
aspetti elettrocardiografici: infatti nell’amiloidosi, pur in presenza di notevoli aumenti degli spessori parietali, 
l'ECG non mostra segni di IVS, in particolare alti voltaggi di QRS; al contrario si rilevano spesso bassi voltaggi 
diffusi, specialmente nelle derivazioni inferiori, riflettendo la composizione in materiale elettricamente inerte del 
deposito amiloidosico. In pazienti ipertesi, seppur raramente, la normalizzazione dei valori pressori non associata alla 
regressione della massa VS all’ecocardiogramma, può talora essere segno d’esordio dell’amiloidosi cardiaca. 
Nel nostro studio ci siamo quindi proposti, confrontando una popolazione di 176 ipertesi in prima diagnosi ed 
una di 137 malati di amiloidosi AL con interessamento cardiaco, di valutare l’utilità di semplici criteri elettro-
cardiografici (Sokolow-Lyon, QRS score periferico definito come somma dei voltaggio nelle derivazioni 
periferiche, criteri di voltaggio secondo Cornell, misura durata-voltaggio secondo Cornell) da soli e indi-
cizzati per la MVS, integrati coi dati dell’ecocardiogramma, per porre il sospetto precoce di una malattia 
rara, frequentemente misconosciuta, come l’amiloidosi cardiaca. 
Tutti e 4 gli indici considerati, confrontati attraverso le curve ROC, sono risultati utili per discriminare tra IVS e 
amiloidosi cardiaca. L’indice meno accurato è risultato essere il criterio Cornell sia voltaggio che durata-
voltaggio (AUC: 0.613 e 0.743; criterion: >11 e <4.943; sensibilità: 45.16% e 55.7%; specificità: 75% e 89.4%, 
rispettivamente, p<0.001 per entrambi). Per quanto riguarda il criterio di Sokolow-Lyon abbiamo rilevato 
un’AUC di 0.809; criterion <0.0615, sensibilità del 74.04%, specificità dell’80%, p<0.001; il criterio dotato di 
migliore accuratezza diagnostica è risultato il QRS score periferico indicizzato per la MVS, con AUC di 0.989. 
Questa ultima curva ci permette di identificare un cut-off di 0.17 con sensibilità pari al 96% e specificità al 97% 
(p<0.001), al di sotto del quale è molto probabile individuare soggetti con interessamento cardiaco da amiloidosi. 
 
The contribution of electrocardiographic criteria to the differential diagnosis between hypertension and cardiac amyloidosis 

Hypertensive heart disease and cardiac amyloidosis are similar for the increasing of left ventricular mass (LVM) 
but differ from electrocardiographic aspects. Although in amyloidosis it was observed an increased wall thick-
ness, ECG doesn’t show any left ventricular hypertrophy (LVH) signs, in particular high QRS voltages. Low 
spread voltages are often detected, especially in inferior leads due to the composition of electrically inert mate-
rial of amyloid fibrils. In patients with hypertension, although rarely, reversion to normal values of pressure, not 
associated with LVM regression detected by ECG can be sometimes a symptom of cardiac amyloidosis onset.  
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The aim of our study relies on a comparison between a group of 176 first diagnosed patients with hypertension 
and 137 patients with AL amyloidosis and cardiac involvement. Furthermore, we evaluate the usefulness of 
simple electrocardiographic criteria (Sokolow-Lyon, peripheral leads QRS score Cornell criteria) by 
themselves or index linked for LVM, integrated with ecocardiographic data, in order to achieve an earli-
er identification of a rare disease such as cardiac amyloidosis.  
Four considered parameters compared through ROC curves have been found useful to discriminate between 
LVH and cardiac amyloidosis. The less accurate parameter is Cornell criteria related to voltage and voltage- du-
ration (AUC: 0.613 e 0.743; criterion: > 11 e <4.943; sensibility: 45.16% e 55.7%; specificity: 75% e 89.4%, 
p<0.001). Relating to Sokolow-Lyon criteria we found: AUC of 0.809; criterion <0.0615, sensibility of 74.04%, 
specificity of 80%, p<0.001; the peripheral QRS score index linked to MVS has been the most accurate diagnos-
tic measure (AUC 0.989). We identify a cut-off of 0.17 (sensibility 96% and specificity 97% p<0.001) , 
likely this value allows to identify patients with cardiac amyloidosis. 
 
 

Indroduzione 

 
La cardiopatia ipertensiva e l’amiloidosi cardiaca sono accumunate dall’incremento delle dimensioni 
cardiache ed, in particolare, dall’aumento della massa ventricolare sinistra (MVS) ma, 
nell’ipertensione, il progressivo aumento degli spessori consegue allo sviluppo ipertrofico della com-
ponente muscolare (ipertrofia ventricolare sinistra , IVS) e rappresenta, almeno inizialmente, una ri-
sposta adattativa positiva del miocardio all’aumentato carico pressorio [1-6]. Al contrario, 
nell’amiloidosi cardiaca, l’incremento della massa è legato al deposito di materiale elettricamente iner-
te che infiltra il tessuto interstiziale miocardico sotto forma di depositi nodulari e di filamenti che si 
ramificano e si intrecciano tra i singoli miociti [7-12]. Questi provocano, in fase precoce, disfunzione 
diastolica e progressivamente compromettono anche la funzione sistolica ventricolare sinistra [13-16]. 
Ciò spiega i differenti aspetti elettrocardiografici delle due condizioni: nell’amiloidosi, pur in presenza 
di notevoli aumenti degli spessori parietali e quindi della massa del ventricolo sinistro, l'elettrocardio-
gramma (ECG) non mostra segni di IVS, in particolare alti voltaggi di QRS, al contrario si rilevano 
spesso bassi voltaggi diffusi, specialmente nelle derivazioni inferiori [17-19]. 

Seppur raramente, in pazienti ipertesi la normalizzazione dei valori pressori, non associata alla regres-
sione della MVS all’ECG, può essere segno d’esordio dell’amiloidosi cardiaca. 
Nell’amiloidosi primaria (AL), più frequente forma sistemica ed oggetto del nostro studio, il coinvol-
gimento cardiaco, peraltro comune, rappresenta la principale causa di morte ed individua un gruppo di 
pazienti con storia naturale più aggressiva [20-21]. Nonostante la prognosi severa che caratterizza tut-
tora la malattia, i recenti progressi terapeutici sottolineano l’importanza di una diagnosi precoce che 
permetta il tempestivo inizio del trattamento specifico [8, 11, 22]. Ci siamo quindi proposti di valutare 
l’utilità di semplici criteri elettrocardiografici, integrati coi dati dell’ecocardiogramma, per porre il 
sospetto precoce di una malattia rara, frequentemente misconosciuta, come l’amiloidosi cardiaca. 
 
 

Materiali e metodi 

 
Nel presente studio è stata presa in esame una popolazione di 137 (49 F, 88 M) pazienti affetti da ami-
loidosi AL con interessamento cardiaco diagnosticato mediante ecocardiogramma afferiti al Centro 
Amiloidosi della Fondazione IRCCS Policlinico San Matteo dal 1999 al 2008, ed una popolazione 
costituita di 176 soggetti ipertesi di prima diagnosi (52 F, 124 M), mai sottoposti a trattamento, conse-
cutivamente afferiti all’Ambulatorio per l’Ipertensione della Clinica Medica II della stessa Fondazione 
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nel periodo 1 gennaio 2008-31 dicembre 2009, escludendo, in questo secondo gruppo, portatori di 
forme secondarie di ipertensione arteriosa e soggetti affetti da diabete mellito, malattie croniche gravi, 
malattia cardiovascolare manifesta, o in trattamento cronico con farmaci in grado di influenzare la 
pressione arteriosa e gli indici metabolici (cortisonici, ormoni tiroidei, ipolipidemizzanti, antidiabetici). 
Tutti i pazienti sono stati sottoposti a registrazione elettrocardiografica a 12 derivazioni ed ad esame 
ecocardiografico; i tracciati ECG, registrati utilizzando taratura e velocità standard e refertati con particolare 
attenzione ai voltaggi nelle derivazioni periferiche e precordiali, sono stati esaminati utilizzando: 

• l’indice di Sokolow-Lyon (SV1+(RV5 o RV6)); 
• il QRS score periferico (QDI-DII, DIII, aVl, aVf , aVr, +RDI, DII, DIII, aVl, aVf, 

aVr+SDI, DII, DIII, aVl, aVf, aV); 
• i criteri di voltaggio secondo Cornell ((SV3+SaVl) x durata QRS); 
• la misura durata-voltaggio secondo Cornell ((SV3+RaVl) x durata QRS). 

 
All’EcocolorDoppler cardiaco, eseguito con apparecchiatura Siemens Sequoia nelle classiche proie-
zioni parasternale, apicale e sottocostale, sono stati valutati gli spessori parietali, le dimensioni endo-
cavitarie, lo spessore parietale relativo, secondo la formula 2 x SPP/LVEDD (dove SPP è lo spessore 
della parete posteriore in mm e LVEDDD il diametro telediastolico del ventricolo sinistro in mm) ed 
infine la MVS, secondo il metodo di Devereux et al. 
È stata effettuata una correlazione lineare fra gli indici ECG prescelti e la MVS indicizzata; quindi 
sono stati esaminati i vari score ecocardiograrafici semplici e dopo indicizzazione per il valore di 
MVS confrontando le rette di regressione lineare fra i pazienti affetti da amiloidosi con interessamento 
cardiaco ed i soggetti ipertesi. Infine, utilizzando le curve ROC, si è valutato quale degli score fosse mag-
giormente sensibile e specifico nell’individuare i soggetti con amiloidosi con interessamento cardiaco. 
 
 

Risultati 

 
Le caratteristiche delle due popolazioni sono rappresentate nella figura 1. 
I due gruppi esaminati non differiscono significativamente per quanto riguarda l’età, mentre il BMI è 
significativamente superiore (p=0.031) nei soggetti ipertesi rispetto ai soggetti con amiloidosi, così 
come la pressione arteriosa, sia sistolica che diastolica (p<0.001).  
La frequenza cardiaca non differisce significativamente nei due gruppi. La MVS, così come i parame-
tri che la caratterizzano, risulta significativamente maggiore nei soggetti con amiloidosi (p<0.001).  
Per quanto riguarda i parametri ECG, la durata dell’intervallo P-Q così come la durata dell’intervallo 
Q-T è significativamente più elevata nei soggetti con amiloidosi (p<0.001 e p=0.002, rispettivamente); 
la durata del QRS invece non è diversa nei due gruppi.  
Il QRS score periferico è significativamente più elevato (p<0.001) nella popolazione di ipertesi rispet-
to a quella dei soggetti con amiloidosi, a dispetto di una MVS maggiore in quest’ultimi.  
Il rapporto fra QRS score periferico e MVS differisce in modo statisticamente significativo (p<0.001) 
tra ipertesi e soggetti con amiloidosi, risultando significativamente inferiore nei secondi. Valutando 
quindi il rapporto tra QRS score periferico e MVS indicizzata rispetto alla superficie corporea, si evi-
denzia analogamente che esso risulta inferiore nei pazienti affetti da amiloidosi che negli ipertesi e la 
differenza è risultata essere altamente significativa (p<0.001). 
L’indice di Sokolow risulta significativamente più elevato nei soggetti ipertesi rispetto ai soggetti con 
amiloidosi (p<0.001). Se poi indicizziamo tale parametro per la MVS riscontriamo che persiste una 
differenza altamente significativa nello stesso senso (p<0.001).  
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L’indice di Cornell (misura durata-voltaggio secondo Cornell) risulta significativamente più elevato 
nei soggetti con amiloidosi che nei soggetti con ipertensione (p=0.01), ma se indicizziamo tale parame-
tro per la MVS riscontriamo che il risultato è significativamente più elevato negli ipertesi (p<0.001).  
L’indice di Cornell (criteri di voltaggio secondo Cornell) risulta significativamente più elevato nei soggetti 
con amiloidosi (p=0.002) , ma se indicizzato per la MVS risulta significativamente più elevato negli ipertesi 
(p<0.001). L’indice di Cornell utilizzato nelle linee guida (LG) europee dell’Ipertensione del 2007 risulta non 
diverso fra i due gruppi, ipertesi ed amiloidosici, se non indicizzato, mentre dopo indicizzazione per la MVS 
risulta significativamente più elevato nei soggetti con ipertensione arteriosa. 
A questo punto abbiamo confrontato le due popolazioni correlando gli indici elettrocardiografici, sem-
plici ed indicizzati, con la MVS ed abbiamo analizzato le rette di regressione. Prendendo in considera-
zione gli indici elettrocardiografici semplici non si rilevano differenze nelle rette di regressione fra le 
due popolazioni (Figure 2-5), pur essendo evidente che uno stesso score identifica una massa maggio-
re nella popolazione degli amiloidosici. Considerando gli indici elettrocardiografici indicizzati per la 
MVS, invece, si nota come le rette di regressione differiscano in modo significativo e divergano in 
modo tale da avere andamento opposto all’aumentare della massa (Figure 6-9). Seppur utili, questo 
tipo di analisi non permette di determinare il criterio migliore per discriminare l’aumento di massa di 
un iperteso dall’aumento di massa di un paziente amiloidosico; inoltre non individua un parametro 
numerico che possa essere utilizzato clinicamente per distinguere, a parità di massa, una cardio-
patia ipertensiva da un’eventuale cardiopatia amiloidosica. 
Abbiamo quindi utilizzato le curve ROC che consentono di verificare l’accuratezza diagnostica di un 
dato parametro calcolando specificità e sensibilità dei diversi valori attribuiti come limite di riferimen-
to. Nella figura 10 si nota come i criteri elettrocardiografici semplici siano poco utili allo scopo essen-
do caratterizzati da un’insufficiente AUC e da basse sensibilità e specificità ad ogni dato parametro. I 
criteri elettrocardiografici indicizzati per la MVS mostrano invece maggiore accuratezza, comunque 
non soddisfacente per quanto riguarda i criteri Cornell, sia voltaggio che durata-voltaggio, con scarsa 
sensibilità per ogni valore scelto come parametro (Figura 10).  
Una maggior accuratezza viene raggiunta dal criterio di Sokolow-Lyon (Figura 11) che però non risul-
ta sufficientemente specifico (AUC 0.809; criterion: <0.0615; sensibilità: 74.04%; specificità: 80%). 
Sicuramente migliore risulta il QRS score periferico indicizzato per la MVS (Figura 12), carat-
terizzato da elevatissima accuratezza diagnostica (AUC: 0.989), ed in grado di identificare un 
cut-off di 0.17 al di sotto del quale è molto probabile individuare soggetti con interessamento 
cardiaco in corso di amiloidosi (sensibilità 96% e specificità 97%). 
 
 

Discussione 

 
Il coinvolgimento cardiaco nell’amiloidosi AL è molto comune: il 60% di questi pazienti presenta a-
miloidosi cardiaca. Questa condizione è estremamente grave rappresentando la più frequente causa di 
morte. Le manifestazioni cliniche della amiloidosi cardiaca identificano un gruppo di pazienti con sto-
ria naturale più aggressiva (sopravvivenza mediana di quattro mesi). I reperti anatomopatologici com-
prendono spesso un lieve ingrandimento atriale senza importante dilatazione ventricolare. Le pareti dei 
ventricoli hanno un caratteristico aspetto ispessito, rigido, gommoso. L’amiloide è presente tra le fibre 
miocardiche, spesso con ampio coinvolgimento dei muscoli papillari. Le manifestazioni cliniche pos-
sono essere inizialmente subdole; sono rappresentate per prima cosa dai segni di compromissione dia-
stolica seguiti solo a distanza da un quadro di vero e proprio scompenso cardiaco congestizio correlato 
alla disfunzione sistolica che generalmente è reperto tardivo. Un’alterazione della formazione e della 
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conduzione dell’impulso costituisce un’ulteriore tipologia di presentazione della malattia e può com-
portare aritmie e turbe della conduzione. La morte improvvisa, di probabile genesi aritmica è frequen-
te e può essere preceduta da episodi sincopali. Vista la gravità di queste considerazioni cliniche si giu-
stifica la necessità di una diagnosi precoce di amiloidosi cardiaca che spesso può essere misconosciuta 
o sottovalutata comportando un grosso rischio per il paziente. Fino a due decenni or sono la diagnosi 
clinica di amiloidosi veniva effettuata correttamente prima del decesso solo in un quarto dei casi!  
L’elettrocardiogramma rappresenta una metodica estremamente semplice, di basso costo, di grande 
diffusione (anche nell’ambulatorio del medico di base) e di facile lettura (ogni medico, in qualsiasi 
branca della medicina occupato, dovrebbe saper leggere un elettrocardiogramma), ma spesso sottova-
lutata, come tutte le cose troppo semplici e poco costose. Inoltre viene considerata troppo poco sensi-
bile in molte situazioni cliniche. Questo sicuramente è vero, ma con questo lavoro vogliamo dimostra-
re che, nel caso specifico, invece l’ECG può avere un ruolo importante ed anzi la sua rilevanza, in 
questo contesto, può essere proprio quella di rappresentare un utile mezzo per fare una diagnosi preco-
ce o avanzare un sospetto diagnostico tempestivo di una patologia a prognosi severa alla quale diffi-
cilmente si pensa. Nei pazienti affetti da amiloidosi sistemica con interessamento cardiaco, 
l’elettrocardiogramma appare spesso alterato: il reperto più comune è una diminuzione diffusa dei vol-
taggi. Blocco di branca destro e anomala deviazione assiale sono comuni. Una scarsa progressione 
dell’onda R nelle derivazioni precordiali sinistre o la presenza di onde Q nelle derivazioni infe-
riori possono mimare quadri di necrosi inferiore o anterosettale. I disturbi di conduzione atrio-
ventricolare sembrano più frequenti nella amiloidosi familiare.  
Abbiamo preso in considerazione in questo nostro studio il cuore del soggetto iperteso e quello 
del paziente affetto da amiloidosi: a fronte di un ventricolo anatomicamente ispessito e quindi 
con massa aumentata in entrambe le condizioni, ben evidenziabile all’ecocardiogramma, l’ECG 
è profondamente diverso. Abbiamo quindi voluto confrontare due popolazioni di pazienti che 
presentano entrambe un aumento della massa ventricolare sinistra secondario da una parte 
all’amiloidosi, dall’altra all’ipertensione arteriosa. 
Come primo riscontro risulta evidente che i pazienti affetti da amiloidosi presentano una MVS 
all’ecocardiogramma maggiore rispetto ai pazienti ipertesi, ma, nonostante ciò, i loro voltaggi elettro-
cardiografici e il QRS calcolato risultano essere significativamente inferiori rispetto agli ipertesi. Que-
sto sembra verosimilmente correlato al fatto che, nei pazienti affetti da amiloidosi, quanto più il grado 
di infiltrazione miocardica da parte della sostanza amiloide è elevato, tanto più le proprietà elettriche e 
in particolare la trasmissione del segnale registrato all’elettrocardiogramma a 12 derivazioni risultano 
compromessi. Negli ipertesi invece l’aumento della massa miocardica è evidenziato anche da un au-
mento dei voltaggi all’elettrocardiogramma, espressione della massa elettrica del miocardico. Al con-
trario nell’amiloidosi la trasmissione dei potenziali elettrici cardiaci alla superficie corporea è inibita 
dalla presenza di materiale amorfo ed elettricamente poco conduttivo quale il deposito di amiloide. 
Scopo fondamentale dell’indagine è stato quindi quello di individuare un indice elettrocardiografico 
che permetta di sospettare la diagnosi di amiloidosi cardiaca in fase il più possibile precoce e con una 
buona affidabilità. In questa ottica abbiamo selezionato alcuni indici elettrocardiografici classici che si 
utilizzano nel paziente iperteso nell’ambito dello studio dell’IVS e li abbiamo testati sia per se stessi, 
che indicizzati per la MVS calcolata con la formula di Devereux (espressa come g/m2), nelle due po-
polazioni di soggetti in esame. Il confronto è stato condotto inizialmente utilizzando le rette di regres-
sione. Già in questo modo si nota la diversa distribuzione dei soggetti con amiloidosi rispetto a quelli 
con ipertensione con gli indici che aumentano consensualmente all’aumentare della massa prevalen-
temente nei soggetti ipertesi, ma le rette di regressione non presentano una differenza statisticamente 
significativa. Se invece il confronto si attua indicizzando i parametri ECG per la MVS, la regressione 
cambia aspetto e si nota che la retta che caratterizza i soggetti con amiloidosi si discosta nettamente da 
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quella che caratterizza i soggetti ipertesi con una significatività statistica che è particolarmente elevata 
per il QRS score seguito dall’indice di Sokolow. È ben evidente dalle figure che le due popolazioni si 
distribuiscono in modo tale che all’aumentare della massa aumenta l’indice nei soggetti ipertesi, men-
tre negli amiloidosici all’aumentare della massa l’indice si riduce. Tale dato è clinicamente rilevante 
in quanto permette di sospettare la presenza di amiloidosi cardiaca in quei pazienti che presen-
tano una discrepanza tra un probabile o documentato aumento della MVS come un iperteso ed 
un punteggio elettrocardiografico di ipertrofia inspiegabilmente basso.  
La normalizzazione per la massa dei parametri elettrocardiografici che vengono comunemente impie-
gati per la diagnosi di IVS (Sokolow, Cornell, Cornell-durata) permette di sospettare una causa atipica 
di aumento della MVS. In altre parole una discrepanza tra massa ecocardiografica e massa elettrica 
deve mettere in dubbio una diagnosi di cardiopatia ipertensiva.  
I voltaggi periferici (poco considerati nella valutazione del paziente iperteso, più impiegati nella dia-
gnostica delle cardiopatie infiltrative) presentano una maggiore accuratezza diagnostica, soprattutto 
quanto messi in rapporto alla massa ecocardiografica. Questo tipo di analisi, se da una parte ci dà mo-
do di confermare qualitativamente la discrepanza di comportamento elettrocardiografico fra cardiopa-
tia ipertensiva ed amiloidotica e ci indica quali possono essere i parametri utili per identificarla, non ci 
consente però di rispondere a pieno al quesito che ci eravamo posti all’inizio dello studio, cioè quello 
di individuare un parametro e possibilmente un valore preciso nell’ambito di tale parametro che ci 
permetta di porre fondatamente un sospetto clinico precoce di amiloidosi cardiaca. A tale scopo si è 
rivelata più utile l’analisi delle curve ROC. Si tratta di una metodologia sviluppata per la prima volta 
durante la II guerra mondiale per l’analisi delle immagini radar e lo studio del rapporto segna-
le/disturbo. In campo medico l’analisi ROC viene effettuata attraverso lo studio della funzione che 
lega la probabilità di ottenere un risultato vero-positivo nella classe dei malati (ossia la sensibilità) alla 
probabilità di ottenere un risultato falso-positivo nella classe dei non-malati (ossia la specificità). In 
altre parole vengono studiati i rapporti fra allarmi veri e falsi allarmi. Nel nostro studio l’area sottesa 
dalla curva ROC risulta più piccola se utilizziamo i criteri ECG non indicizzati con scarsa sensibilità e 
specificità. Con l’utilizzo dei criteri elettrocardiografici indicizzati per la massa otteniamo curve ROC 
molto interessanti. In particolare notiamo come utilizzando un criterio elettrocardiografico come il 
Cornell la specificità risulti molto elevata. Quindi questo parametro è in grado di identificare bene 
l’ipertrofia, ma, essendo caratterizzato da sensibilità scarsa, difficilmente sarà in grado di discriminare 
fra vera ipertrofia miocardica ed amiloidosi, forse perché utilizza sia dati ECG periferici che precor-
diali. Il parametro che meglio sembra rispondere alle nostre esigenze risulta essere il QRS score in 
quanto l’area sottesa alla curva ROC che lo rappresenta è molto più estesa di tutte le altre ed il miglior 
cut-off per la diagnosi di coinvolgimento amiloidotico cardiaco risulta essere 0.17 con una sensibilità 
del 96% ed una specificità del 97%. Questo starebbe a significare che un indice inferiore a questo va-
lore può essere fortemente sospetto per la presenza di amiloidosi. In tal modo abbiamo forse a disposi-
zione non soltanto un indicatore generico di presenza di interessamento amiloidotico del miocardio quale po-
trebbe essere la osservazione di bassi voltaggi periferici, ma un parametro numerico che ci consente di porre 
una diagnosi ancor prima di rivolgerci a metodiche sicuramente più indaginose e complesse. 
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Tabelle e figure 

 
Figura 1. Principali caratteristiche delle due popolazioni. 

 
 

Figura 2. Sokolow-Lyon/MVS, rette di regressione. 
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Figura 3. Cornell durata x voltaggio/MVS, rette di regressione. 

 
 

Figura 4. Misura durata voltaggio secondo Cornell/MVS, rette di regressione. 

 
 

Figura 5. QRS score periferico/MVS, rette di regressione. 
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Figura 6. Sokolow-Lyon indicizzato/MVS, rette di regressione. 

 
 

Figura 7. Cornell durata x voltaggio indicizzato/MVS, rette di regressione. 

 
 

Figura 8. Misura durata voltaggio secondo Cornell indicizzato/MVS, rette di regressione. 
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Figura 9. QRS score periferico indicizzato/MVS, rette di regressione 

 
 

Figura 10. Curve ROC per i criteri non indicizzati per la MVS ( Sokolow-Lyon, criteri di Cornell, 
QRS score periferico). 
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Figura 11. Curve ROC per Cornell e Sokolow-Lyon indicizzati per la MVS. 

 
 

Figura 12. Curva ROC per QRS score periferico indicizzato per la MVS. 
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