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IL CASO CLINICO N. 1IL CASO CLINICO N. 1

Il quadro clinico fin qui descritto vi 
suggerisce qualche ipotesi diagnostica?

In quali condizioni patologiche tale reperto
è di comune riscontro?

Ritenete indicato un approfondimento?
Se sì, come proseguireste l’iter 
diagnostico?

L’ecografia possiede una sufficiente sensibilità
e specificità diagnostica in caso di cirrosi
epatica?
O ritenete che sia sempre indicata la biopsia?
In caso di cirrosi nota, quali indicazioni,
in termini di stadiazione e follow up,
è in grado di fornire l’ecografia?

Come valutare questi risultati nel contesto
del quadro clinico ed ecografico?

I l signor G.F., di anni 48, si presenta nel vostro
studio perché da alcuni mesi soffre di proble-
mi digestivi e intestinali piuttosto generici; la-

menta infatti dispepsia e crampi addominali. Il
suo medico di famiglia gli ha consigliato l’ese-
cuzione di un esame ecografico addominale, so-
spettando una calcolosi colecistica, ma l’ecogra-
fia documenta una steatosi epatica.

IL CASO CLINICO N. 2IL CASO CLINICO N. 2

La sig.ra M.M., di anni 65, soffre di infezioni
urinarie ricorrenti e per tale motivo, su indi-
cazione dell’urologo, ha eseguito un’ecogra-

fia reno-vescicale. L’ecografista, scrupoloso, ha però
esteso l’indagine a tutto l’addome segnalando la
presenza di una linfoadenopatia dell’ilo epatico e
consigliando, pertanto, una visita specialistica.

IL CASO CLINICO N. 3IL CASO CLINICO N. 3

Il sig. R.R. non è certo tipo da preoccuparsi mol-
to della propria salute; finché non si è visto “gli
occhi gialli” non è andato dal medico. Ora è di

fronte a voi con gli esami che dimostrano un’ele-
vazione di AST e ALT (rispettivamente 180 e 210
U/l), bilirubina (3,3 mg/dl), GTT (112 U/l).
Dovete pertanto intraprendere un iter diagnostico e
definire se vi trovate di fronte a un paziente con
epatite cronica o cirrosi epatica (le due principali ipo-
tesi diagnostiche che formulate) e di che natura.

La paziente non presenta elementi anamnestici
rilevanti, tranne le già citate infezioni urinarie
ricorrenti, trattate spesso con chinolonici, e pre-
gresse coliche renali. Ma neppure l’esame fisico
accurato rivela elementi clinicamente utili.

Decidete di approfondire le indagini richie-
dendo alcuni esami di laboratorio, tra cui una
routine, esami di funzionalità epatica, markers
virali ecc.
Oltre a un modico aumento di AST e ALT, spic-
ca una anemia (Hb 10,4 g/dl) ipocromica e mi-
crocitica.
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Parametri ecografici epatici
Volumetria 
Diverse formule basate su rilievi tridimensionali
sono state proposte per valutare il volume del
fegato con l’ecografia; tuttavia, a causa della
complessità di rilevazione, di riproducibilità e di
calcolo, nessuna di queste si è diffusa nella pra-
tica clinica.
Un metodo semplice, di tipo lineare, è rappre-
sentato dalla misurazione del diametro longitu-
dinale del lobo destro, in una scansione ante-
riore lungo l’emiclaveare destra; in condizioni
normali esso è compreso entro i 15,5 cm; nella
maggior parte degli individui adulti, viene con-
siderato normale un valore compreso tra 13 e 15
cm3,4 (Figura 1). 
Nella valutazione delle dimensioni epatiche, è
importante che l’ecografia segnali anche la sim-
metria o l’asimmetria delle dimensioni del fega-
to. Questo dato è rilevante nella cirrosi epatica,
caratterizzata da un’ipertrofia relativa del lobo
sinistro e del lobo caudato. 

Èopportuno sottolineare come per il fega-
to e qualunque altro organo o apparato il
corretto uso diagnostico dell’ecografia non

possa prescindere da un’integrazione reciproca
tra ipotesi cliniche e aspetti ecografici; questi ul-
timi possono influenzare positivamente o ne-
gativamente le prime, confermandole o gene-
rando nuove ipotesi diagnostiche, lasciando spa-
zio ad altre metodiche nei casi ancora dubbi. In
generale, le conoscenze sulle indicazioni, l’ac-
curatezza diagnostica e, quindi, sull’appropria-
tezza dell’ecografia devono essere patrimonio
di tutti i medici che prescrivono o eseguono un
esame ecografico o che devono interpretarne
un referto.
Per epatopatie diffuse si intende un ampio spet-
tro di malattie con interessamento esteso a tut-
to il fegato, che possono riconoscere una varia
eziologia (principalmente metabolica e infettiva),
con manifestazioni cliniche, decorso ed evolu-
zione assai variabili. Sul piano istologico le prin-
cipali epatopatie diffuse possono essere distinte
in: steatosi epatica, fibrosi epatica, epatite acu-
ta, epatite cronica e cirrosi epatica. 
L’ecografia ha un ruolo sicuramente importan-
te per la diagnosi e il follow up delle epatopa-
tie se opportunamente correlata al contesto cli-
nico, ossia alle informazioni anamnestiche,
obiettive e di laboratorio, in assenza delle qua-
li essa mostra una limitata accuratezza diagno-
stica, soprattutto nelle fasi meno avanzate di
malattia.
Clinicamente contestualizzata, l’ecografia svol-
ge il ruolo di metodica di primo livello nella
diagnostica delle epatopatie diffuse, potendo
evidenziare aspetti di steatosi, di progressione
da epatite cronica a cirrosi e sue complicanze,
quali ascite, ipertensione portale ed epatocar-
cinoma; quest’ultimo, in particolare, in Italia
ha una frequenza del 3-6% l’anno nei sogget-
ti cirrotici1,2.

SEMEIOTICA ECOGRAFICA
In ambito epatologico, l’esame ecografico pre-
vede una metodologia volta a valutare una se-
rie di parametri eco-semeiologici, alla ricerca di
segni ecografici di malattia, sia epatici sia extra-
epatici. In particolare, lo studio ecografico del
fegato comprende la valutazione di:

• volumetria;
• angoli marginali;
• contorni;
• ecostruttura parenchimale;
• vasi;
• vie biliari;
• colecisti.

Tale studio deve essere completato con l’esame
della milza e del circolo spleno-mesenterico-por-
tale, integrato dall’analisi eco-color-Doppler dei
vasi venosi e arteriosi epatici e splenici.
Altresì, deve essere valutata l’entità del grasso
viscerale e l’eventuale presenza di ascite, di circoli
collaterali venosi, di linfoadenopatia del lega-
mento epatoduodenale.

L’EVIDENZAL’EVIDENZA

Fig. 1
Cirrosi epatica macronodulare: diametri longitudinali
del lobo destro (A) e sinistro (B) e loro rapporto1,16. No-
tare i margini bozzuti e l’ipertrofia del lobo caudato.

Fig. 2
Scansione longitudinale lungo l’emiclaveare destra.
Fegato steatosico. L’ecogenicità epatica è alta (bril-
lante) rispetto al parenchima renale, il margine infe-
riore è arrotondato, il diametro longitudinale ai limi-
ti superiori della norma.
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Angoli marginali 
Gli angoli marginali inferiori destro e sinistro (de-
finiti anche margine inferiore) e l’angolo mar-
ginale sinistro normalmente sono acuti, mentre
nelle epatopatie diffuse possono essere arro-
tondati (Figura 2)4; in particolare, secondo Weil,
sono normali valori del margine inferiore epati-
co entro i 45° e 75°, rispettivamente al lobo si-
nistro e al lobo destro.

Superficie (contorno o profilo) 
Definita più genericamente contorno o profilo
epatico, essa in condizioni normali appare liscia
ed è meglio studiabile con sonde lineari o con-
vex a frequenza di 7,5-10 MHz, in corrisponden-
za del lobo sinistro, posizionato più superficial-
mente, senza l’interposizione di coste o visceri.
Il rilievo di un profilo nodulare, bozzuto, co-
munque irregolare, è abitualmente espressione
di cirrosi epatica o di epatopatia in evoluzione
cirrotica (Figura 1)5.

Ecostruttura
Per quanto importante, tra tutti i parametri eco-
grafici di valutazione delle epatopatie diffuse,
lo studio dell’ecostruttura epatica risulta tra i
meno sicuri per la diagnosi; infatti, i dati di sen-
sibilità, specificità e predittività risultano in-
fluenzati dall’esperienza dell’operatore e dalla
regolazione dell’apparecchiatura; in particolare,
l’aspetto omogeneo del parenchima è correlato
al livello di guadagno (gain) dell’ecografo, con
conseguente variabilità tra diversi operatori e di-
verse apparecchiature. Per ridurre al minimo ciò,
è opportuno regolare la curva di guadagno del-
l’ecografo al massimo livello di ecogenicità, in
corrispondenza del quale si mantengano ane-
cogene le strutture a contenuto liquido, quali
colecisti e vasi6.
Normalmente, l’ecostruttura epatica (più pro-
priamente l’ecotessitura del parenchima epati-
co) appare costituita da un tappeto di echi fini,
omogeneamente distribuiti, di media intensità,
interrotto dalle strutture extra-parenchimali qua-
li colecisti e vasi. 
L’aspetto parenchimale di echi di alta intensità,
fittamente stipati, addensati, è tipico del cosid-
detto “fegato brillante” o bright liver echopat-
tern degli Autori anglosassoni, generalmente
espressione di steatosi epatica (Figura 2), meno
frequentemente di fibrosi, raramente di altre
malattie da accumulo (amiloidosi, glicogenosi,
malattia di Gaucher). 
L’aspetto parenchimale di echi grossolani, intensi,
disomogeneamente distribuiti configura il co-
siddetto coarse pattern degli Autori anglosasso-
ni. Tale ecostruttura grossolanamente disomo-
genea, di aspetto talora “granuloso”, è espres-
sione di fibrosi epatica e/o cirrosi.

Rami intra-epatici della vena porta
Malgrado il loro calibro non sia rigidamente stan-
dardizzato come nel distretto extra-epatico, van-
no sempre ricercati restringimenti o dilatazioni
e l’eventuale canalizzazione delle vene para-om-
belicali; inoltre, deve essere valutata la pervietà
del lume vasale con l’ausilio del color-Doppler

(trombosi, invasione neoplastica). In alcune pa-
tologie è utile anche la misurazione dello spes-
sore parietale dei vasi intra-epatici7.

Vene sovra-epatiche 
Esse possono apparire dilatate, come nel fegato
da stasi, ridotte di calibro come nella cirrosi o
meno frequentemente nella steatosi, obliterate
nella sindrome di Budd-Chiari o in caso di inva-
sione neoplastica, non rara in presenza di epa-
tocarcinoma.
L’ecografia associata al Doppler ha un’alta sen-
sibilità nell’individuare l’ostruzione di flusso del-
le sovra-epatiche8,9.

Parametri ecografici extra-epatici
Vena porta
Normalmente, il diametro portale è contenuto
entro 12-13 mm; oltre questi limiti è espressio-
ne di ipertensione portale, con una  sensibilità
intorno al 40%. Questa può essere migliorata va-
lutando l’escursione respiratoria del calibro del-
le vene splenica e mesenterica superiore, che ap-
pare ridotta in presenza di ipertensione porta-
le10. Tale sensibilità può ancora migliorare con
la valutazione Doppler del sistema portale, in
grado di evidenziare il rallentamento del flusso
venoso in presenza di cirrosi epatica11; in parti-
colare, il rilievo congiunto di un flusso venoso
spleno-portale rallentato e di un indice di resi-
stenza arteriosa splenica aumentato sarebbe in-
dicativo di ipertensione portale da ostacolo al
flusso, come nella cirrosi epatica, con una accu-
ratezza vicina al 90%12.

Milza
In presenza di epatopatie, la splenomegalia è
dovuta, principalmente, all’aumento del volu-
me ematico splancnico associato alla stasi por-
tale da ostacolato flusso epatico. La splenome-
galia costituisce un segno indiretto e aspecifico
di ipertensione portale e quindi, potenzialmen-
te, di cirrosi13.

Circoli collaterali e varici venose
L’apertura di alcuni circoli collaterali (come quel-
li peri-pancreatici, spleno-renali, peri-splenici)
e/o il rilievo di varici venose, espressione indi-
retta  e specifica di ipertensione portale, è ap-
prezzabile ecograficamente, prevalentemente
sotto forma di piccole lacune anecogene, abita-
te da flusso venoso all’eco-color-Doppler14.

Ascite
La presenza di ascite è rilevabile all’ecografia an-
che se di lieve entità, sotto forma di fluido ane-
cogeno, mobile con le variazioni di decubito, di-
slocante le anse intestinali anteriormente e cen-
tralmente. In particolare essa va ricercata nello
scavo di Morrison, posto tra fegato e rene de-
stro, nel recesso epato-diaframmatico e nel re-
cesso retro-vescicale. 

Linfoadenopatie del legamento 
epatoduodenale
I linfonodi del legamento epatoduodenale, ra-
ramente apprezzabili in condizioni normali, in
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presenza di epatopatie acute e croniche (per lo
più virali e autoimmunitarie) aumentano di vo-
lume e risultano spesso rilevabili all’ecografia,
sotto forma di strutture ovalari, singole o multi-
ple, pressoché isoecogene rispetto al fegato, del
diametro intorno a 2 cm15-17.

Grasso viscerale
Il grasso viscerale, aumentato nei pazienti con
sindrome metabolica, viene considerato un fat-
tore di rischio per le malattie cardiovascolari e
per la steatosi epatica non alcolica (NAFLD) pri-
maria (Tabella 1)18,19. Esso può essere calcolato,
in maniera semplice, misurando la circonferen-
za della vita, ma può essere stimato con maggior
accuratezza ecograficamente, ponendo la son-
da (da 3,5 MHz) in scansione trasversale in sede
periombelicale e misurando lo spessore tra la su-
perficie posteriore del muscolo retto dell’addo-
me e la faccia anteriore dell’aorta20; i dati otte-
nuti con questa metodica hanno una buona cor-
relazione con la TC20. Valori soglia al di sopra
dei quali predire con sicurezza il rischio di NAFLD
o di malattia cardiovascolare non sono ancora
stati standardizzati con precisione, tuttavia uno
spessore di grasso viscerale elevato è più fre-
quentemente associato a NAFLD primaria19.

STEATOSI EPATICA

La steatosi epatica è un’alterazione istologica del
fegato caratterizzata da un elevato accumulo di
micro- e/o macro-vescicole di lipidi all’interno de-
gli epatociti, dovuto a diverse cause. Nella Ta-
bella 1 sono riportate le più frequenti. I vacuoli
lipidici creano numerose interfacce riflettenti per
gli ultrasuoni, producendo il quadro ecografico
tipico del fegato steatosico: il bright liver o “fe-
gato brillante”, caratterizzato da echi fini, mol-
to intensi e fittamente stipati, con ecogenicità
del parenchima epatico superiore a quella della
corticale renale, ben evidente in scansioni lon-
gitudinali che coinvolgono entrambi gli organi. 
È importante che l’ecogenicità epatica venga
comparata con quella della corticale renale, poi-
ché errate regolazioni del guadagno potrebbe-
ro simulare falsi aspetti iperecogeni. La superfi-
cie dell’organo è di solito regolare, gli angoli
marginali sono arrotondati e il volume è nella
maggior parte dei casi aumentato (Figura 2). 
L’iperecogenicità del fegato può essere distri-
buita in maniera omogenea su tutto il paren-

chima (steatosi diffusa) oppure essere presente
in maniera non omogenea (steatosi focale).

Steatosi diffusa

Negli ultimi anni particolare attenzione è stata
posta alla NAFLD (Non-Alcoholic Fatty Liver Di-
sease). Nel 1980 Ludwig propose il termine di
Non-Alcoholic Steato-Hepatitis (NASH) per indi-
care lesioni istologiche simili a quelle dell’epatite
alcolica in pazienti senza storia di alcolismo21. Il
limite di consumo che oggi si utilizza per esclu-
dere l’eziologia alcolica è di 30 g/die22. Nella mag-
gior parte dei casi la steatosi rimane un evento
isolato, non evolutivo, meno frequentemente sca-
tena fenomeni di necrosi epatocellulare e/o in-
fiammazione, con conseguente sviluppo di fibrosi.
L’associazione della steatosi epatica con queste
alterazioni istologiche è denominata steato-epa-
tite; essa può progressivamente evolvere, nel-
l’arco di anni o decenni, in cirrosi epatica (15-
20% dei casi di NASH) e da questa, in una pic-
cola percentuale di casi ancora non ben defini-
ta, in cancro cirrosi23. La patogenesi della NASH
è a tutt’oggi sconosciuta. Le condizioni finora
considerate più frequentemente associate ad es-
sa sono: l’obesità o il sovrappeso (70%), il dia-
bete mellito di tipo 2 o la ridotta tolleranza al
glucosio (10%), le dislipidemie (20-60%)24. In
ogni caso, nel modello della NAFLD sicuramen-
te gioca un ruolo chiave l’insulino-resistenza;
questa, infatti, aumenta i livelli di glucosio/insu-
lina e determina un persistente aumento della
lipolisi adipocitaria che è alla base della steatosi
epatica25,26. Queste osservazioni inducono a in-
quadrare la NAFLD primaria come uno degli
aspetti della sindrome metabolica. 
La NAFLD, probabilmente, è oggi la malattia epa-
tica più frequente, anche per la vita sedentaria
e il tipo di alimentazione dei Paesi occidentali;
tuttavia è difficile poter dare una stima esatta
della sua prevalenza poiché si tratta di una pa-
tologia pauci-sintomatica, a evoluzione preva-
lentemente benigna, il cui gold standard dia-
gnostico è la biopsia epatica. 
Alcuni studi, condotti soprattutto su casistiche
di steatosi alcolica, hanno confrontato il dato
ecografico con quello istologico, cercando di di-
scriminare la steatosi caratterizzata da un “fe-
gato brillante”, dalla fibrosi, definita come coar-
se pattern, cioè un aspetto ecostrutturale carat-
terizzato da echi grossolani, disomogeneamen-

Tab. 1 Principali cause di steatosi: modificata da Carulli et al. Ann It Med Int 2003; 18 (Suppl. 1): 3-11.

STEATOSI ALCOLICA

STEATOSI NON ALCOLICA
NAFLD/NASH:

Primaria: da insulino-resistenza.
Secondaria: Nutrizionale: malnutrizione, digiuno, nutrizione parenterale ecc. 

Patologie eredometaboliche: abetalipoproteinemia, ipoebetalipoproteinemia, m. Wilson ecc.
Farmaci: amiodarone, diltiazem, tamoxifene, metotrexate ecc.
Tossici: fosforo, solventi organici.
S. insulino-resitenza: ovaio policistico.
Altro: malattie infiammatorie intestinali, diverticolosi, celiachia.

EPATITI VIRALI: HCV (soprattutto il genotipo 3), raramente HBV.  
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te diffusi a tutto il parenchima. Utilizzando tale
criterio, Saverymuttu ha riportato una sensibi-
lità e una specificità del bright liver nella dia-
gnosi di steatosi di 94% e 84%, mentre per la fi-
brosi definita come coarse pattern di 57% e
88%27. Esistono, comunque, quadri istologici di
fibrosi epatica senza steatosi che hanno un cor-
rispettivo ecografico di fegato brillante; per que-
sto motivo alcuni Autori hanno proposto il ter-
mine di fatty fibrotic liver.
Alla luce di queste considerazioni risulta evidente
come l’ecografia, se avulsa dal quadro clinico del
paziente, possa dare informazioni poco atten-
dibili; infatti la presenza di un fegato brillante
in un soggetto con sindrome metabolica ci in-
durrà a porre con maggiore sicurezza la diagnosi
di steatosi, rispetto a quella di un paziente con
epatopatia di altra origine.
La prevalenza di epatopatia steatosica oscilla tra
il 13 e il 25% della popolazione28.
In sintesi, l’aspetto ecografico di bright liver ha
una buona accuratezza, circa l’87%, nel porre dia-
gnosi di steatosi epatica29; la contestuale irre-
golarità della superficie epatica deve indurre al
sospetto di steatosi evolutiva (fatty fibrotic liver);
ma va ricordato che l’ecografia non è in grado di
discriminare i pazienti con steato-epatite da quel-
li con steatosi senza flogosi e che questo limite
vale per tutte le metodiche di imaging30. Anche
la differenziazione tra una steatosi di origine me-
tabolica e una da altra eziologia, come per esem-
pio da HCV o autoimmune, non è possibile. 
In realtà, altri dati possono venire in aiuto; per
esempio, la presenza di linfoadenomegalia del-
l’ilo epatico è rara nelle forme metaboliche16,17,
mentre il rilievo di un abbondante grasso visce-
rale può indirizzare verso una forma metaboli-
ca19; tuttavia, tali segni risultano scarsamente
utilizzabili poiché la NAFLD, a causa della sua al-
ta frequenza nella popolazione, può sovrappor-
si ad altre cause di epatopatie.
Un segno ecografico frequentemente associato
al bright liver è l’attenuazione distale (attenua-
tion sign), ossia la riduzione di intensità degli echi
provenienti dagli strati profondi del fegato; tale
segno, inizialmente considerato comune a fibro-
si e steatosi, ormai è ritenuto espressione preva-
lentemente della seconda (Figura 3 B)31.
È stata proposta una gradazione ecografica del-
la steatosi: 

• grado lieve: l’ecogenicità epatica è mag-
giore di quella della corticale renale, in
maniera omogenea in tutto il fegato (Fi-
gura 3 A); 

• grado medio: all’aspetto brillante si asso-
cia il segno dell’attenuazione distale (Fi-
gura 3 B); 

• grado severo: l’ecogenicità è molto inten-
sa e l’attenuazione distale così marcata da
determinare la scarsa o nulla rilevazione
della linea ecogena del diaframma e della
parete dei vasi intra-epatici (Figura 3
C)31,32.

Sul piano della valutazione quantitativa del
grasso epatico, tuttavia, TC e RMN costituisco-
no metodiche sicuramente più accurate dell’e-
cografia33.

Come riportato in Tabella 1, le condizioni che
possono provocare steatosi epatica sono molte.
Riteniamo opportuno, tra le tante, menzionare
la malattia celiaca. Questa patologia, un tempo
considerata rara, tra gli adulti è più frequente
di quanto si pensi; le stime riportano la frequenza
di 1:184 abitanti34 e può presentarsi spesso con
una sintomatologia atipica (anemia, sindrome
dispeptica, ipertransaminasemia). Si comprende,

Fig. 3
Scansione obliqua sottocostale destra ascendente. 
A: Fegato steatosico: ecostruttura costituita da echi fi-
ni, di alto livello, fittamente stipati e omogeneamente
distribuiti (aspetto ecografico di grado I).
B: Fegato steatosico: nei piani distali progressiva atte-
nuazione degli echi (attenuation sign), margine diafram-
matico ben riconoscibile (aspetto ecografico di grado II).
C: Fegato steatosico: ecostruttura intensamente eco-
gena con attenuazione distale; pareti vasali e diafram-
ma non riconoscibili (aspetto ecografico di grado III).
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pertanto come in questi pazienti con presenta-
zione clinica “atipica” l’ecografia sia uno dei pri-
mi esami richiesti; il riscontro in tali casi di stea-
tosi deve far sospettare la celiachia35.

Steatosi focale

La steatosi focale può essere distinta a seconda
dell’ecogenicità in: a. ipoecogena; b. iperecogena.

Steatosi focale ipoecogena
È caratterizzata da aree ipoecogene uniche o
multiple, rilevabili su tutto il parenchima epati-
co, ma con maggior frequenza in IV-V segmen-
to, in sede pericolecistica e in prossimità della
biforcazione portale, nel contesto di un fegato
più ecogeno. Le dimensioni di tali aree sono mol-
to variabili, da pochi millimetri a qualche centi-
metro. In passato esse erano definite aree di ri-
sparmio (skip areas), perché si pensava fossero
porzioni di parenchima non steatosico nel con-
testo di un fegato grasso. In effetti, è stato evi-
denziato come nelle aree ipoecogene il grasso,
semplicemente, si distribuisca in vacuoli più gros-
si e relativamente meno riflettenti rispetto agli
epatociti del restante parenchima steatosico.

Steatosi focale iperecogena
È caratterizzata da una o più aree iperecogene,
che possono avere una distribuzione segmenta-
ria o confluente, arrivando a costituire l’aspetto
a “carta geografica”, per il diffuso alternarsi di
aree ipo- e iperecogene. Raramente può essere
osservato un caratteristico aspetto di steatosi fo-
cale multipla, cosiddetto “a prato fiorito”: si trat-
ta di diversi pseudo-noduli iperecogeni di stea-
tosi focale, distribuiti su tutto il parenchima epa-
tico (Figura 4).
La steatosi focale nelle sue varie forme può crea-
re problemi di diagnosi differenziale con i no-
duli epatici; in questi casi è necessario ricercare
quegli aspetti morfologici che possono farla di-
stinguere dalle formazioni espansive. A diffe-
renza di queste ultime, le aree di steatosi foca-
le non mostrano segni di processo espansivo, es-
sendo costituite da normale tessuto più o meno
ricco di vacuoli lipidici: non hanno forma roton-

da bensì poligonale o bizzarra; hanno margini
sfumati e rettilinei o frastagliati; non impronta-
no o infiltrano la colecisti e i profili epatici né i
vasi con cui prendono rapporti, non provocan-
done distorsione del profilo né infiltrazione. 
Malgrado questi aspetti della semeiotica ecogra-
fica siano di aiuto, alcune volte, specialmente nei
pazienti con anamnesi oncologica positiva, è ne-
cessario eseguire ulteriori indagini strumentali,
come TC e RMN, o la biopsia ecoguidata. Recen-
temente, con l’introduzione dei cosiddetti mezzi
di contrasto ecografici, la diagnosi è stata facili-
tata, in quanto dopo la somministrazione la stea-
tosi focale si vascolarizza come il restante paren-
chima e non è più visualizzabile36 (Figure 5 e 6).

FIBROSI

Il pattern ecografico tipico della fibrosi è il co-
siddetto coarse pattern, già citato, caratterizza-
to da echi di grosse dimensioni e di forte inten-
sità, distribuiti in maniera disomogenea e irre-
golare su tutto il parenchima epatico, specie ne-
gli strati prossimali.

Fig. 6
Stesso caso della Figura 5. L’integrazione con esame
TC evidenzia a carico della lesione un enanchement
globulare centripeto, definendone la natura angio-
matosa.

Fig. 5
Scansione longitudinale del lobo sinistro. Nel contesto
di fegato iperecogeno, formazione ipoecogena (frec-
cia) a margini policiclici, deformante il profilo epatico
inferiore, di dubbia interpretazione.

Fig. 4
Scansione obliqua sottocostale destra ascendente. Stea-
tosi a “prato fiorito”: aree pseudonodulari iperecoge-
ne, prive di effetto-massa.
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Il coarse pattern si associa soprattutto alla cirro-
si, ma può essere evidente anche in altre forme
di epatopatie a evoluzione fibrotica quali sar-
coidosi, schistosomiasi, fibrosi congenita.

EPATITE ACUTA

Nell’epatite acuta la diagnosi si avvale di dati cli-
nici e di laboratorio, mentre l’ecografia non pre-
senta segni o quadri caratteristici. Vi può essere
un aumento volumetrico che interessa simme-
tricamente tutto l’organo, con angoli arroton-
dati e superficie regolare; nella maggior parte
dei casi l’ecostruttura appare normale; a volte si
può avere un aspetto di bright liver, espressio-
ne di fenomeni flogistici e vacuolari epatocitari.
L’aspetto “a cielo stellato”, caratterizzato da
ipoecogenicità diffusa del fegato, nel cui conte-
sto si apprezzano immagini iperecogene in cor-
rispondenza delle piccole diramazioni portali,
non ha alcuna specificità e si può trovare anche
in soggetti normali. 
Frequenti sono le modificazioni della colecisti,
che può apparire sovradistesa (ipotonia) o ipo-
distesa (ipertonia), spesso con pareti ispessite e
aspetto a triplice strato, verosimilmente da flo-
gosi/edema per contiguità37.
Tra i segni extra-epatici possono essere evidenti
linfoadenomegalie periportali, al tripode celia-
co e peri-mesenteriche15.

EPATITE CRONICA

Nell’epatite cronica, almeno inizialmente, l’esa-
me ecografico non rivela particolari alterazioni;
le dimensioni del fegato appaiono normali o sim-
metricamente aumentate; la superficie dell’or-
gano è regolare, gli angoli sono normali o arro-
tondati; l’ecostruttura e l’ecogenicità appaiono
conservate nella maggior parte dei casi, ma è
possibile il rilievo di aspetti di bright liver o coar-
se pattern.
Nei pazienti con epatopatia da HCV è importante
segnalare la presenza di una concomitante stea-
tosi, in quanto quest’ultima si associa spesso al-
l’eziologia virale, specialmente da genotipo 3. In
alcuni pazienti in cui la terapia eradicante ha suc-
cesso, si può assistere alla scomparsa della stea-
tosi, a riprova del fatto che essa è condizionata
dalla concomitante presenza del virus38,39.
È comunque l’esame istologico a evidenziare
un’epatite cronica e a graduarne attività necro-
tico-infiammatoria e fibrotica con la concomi-
tanza di una steatosi.
Nei pazienti con epatite cronica è importante va-
lutare l’evoluzione in cirrosi, cercando l’irrego-
larità della superficie e gli aspetti ecografici d’i-
pertensione portale.
Un segno ecografico extra-epatico spesso pre-
sente nelle malattie croniche del fegato (epato-
patie croniche e cirrosi) è la linfoadenopatia del-
l’ilo epatico. I linfonodi del legamento epato-
duodenale si presentano come formazioni di
morfologia ovale, di dimensioni variabili da po-
co meno di 1 cm a 3,5 cm, di solito ipoecogene
rispetto al parenchima epatico, ben separate da-
gli organi vicini e dai vasi da un chiaro piano di
clivaggio, ben evidenziabili tramite scansioni lon-
gitudinali, oblique e trasversali. Sono posti ac-

canto al decorso della vena porta (Figura 7), del
tripode celiaco, dell’arteria epatica e meno fre-
quentemente della vena mesenterica superiore40.
Quale ruolo attribuire all’evidenza della linfoa-
denopatia dell’ilo epatico?
Nella nostra area geografica, a causa della bassa
prevalenza delle epatopatie autoimmuni, il ri-
lievo di linfonodi deve far pensare a un’epato-
patia da HCV. Ciò sia in un paziente con malat-
tia cronica di fegato16, sia in soggetti senza sto-
ria nota di epatopatia41.
In pazienti HCV-positivi con transaminasi normali
o lievemente aumentate, il rilievo di linfonodi
del legamento epatoduodenale deve indurre a
un comportamento più deciso in termini di te-
rapia e monitoraggio, avendo questi pazienti un
quadro istologico più severo e una progressione
più rapida di quelli con transaminasi normali sen-
za evidenza di linfonodi42.
Alcuni Autori hanno proposto le dimensioni dei
linfonodi come marker prognostico negativo di
risposta alla terapia antivirale43,44. A causa del-
la variabilità interosservatore nel calcolo delle
dimensioni del linfonodo, riteniamo che questo
non sia un dato da utilizzare come predittore di
risposta terapeutica, specialmente quando, co-
me nelle epatopatie virali, ve ne sono altri affi-
dabili (scores istologici, genotipo, BMI ecc.). Nel-
la nostra esperienza, e in quella di altri Autori,
l’evidenza di una linfoadenopatia di solito si as-
socia a una minore risposta terapeutica senza
però essere un sicuro marker prognostico nega-
tivo16,45.
Bisogna, infine, sottolineare che il riscontro di
una linfoadenopatia nei soggetti con epatopa-
tia da HCV può essere indice di una malattia
linfoproliferativa, nella cui genesi l’HCV può es-
sere implicato46. I linfonodi sospetti per tali pa-
tologie solitamente sono più numerosi, hanno
un’ecostruttura più ipoecogena, sono roton-
deggianti, a volte a pacchetti, non hanno ipere-
cogenicità dell’ilo; in questi casi è utile studiare
la milza, che può presentare lesioni focali o au-
mento di volume; quest’ultimo dato sarebbe di
maggior rilievo se individuato in pazienti senza
cirrosi.

Fig. 7
Scansione trasversale. Accanto alla vena porta due linfo-
nodi di forma ovalare, ben demarcati dalle strutture
anatomiche circostanti.
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Recentemente alcuni Autori hanno segnalato
che nelle malattie infiammatorie croniche inte-
stinali la presenza di linfonodi del legamento
epatoduodenale si associa a una colangite scle-
rosante47.

CIRROSI EPATICA
La cirrosi epatica può essere definita come un’e-
patopatia cronica diffusa caratterizzata da ne-
crosi epatocitaria, rigenerazione nodulare e au-
mento del tessuto connettivo, che determina un
sovvertimento nodulare dell’architettura e del-
la microcircolazione dei lobuli48. I noduli che si
formano possono essere piccoli (< 3 mm) e co-
stituire la cirrosi micronodulare, o grossi (> 3
mm) definendo così la cirrosi macronodulare.
Si comprende come questa sia una definizione
istologica; è noto quanto sia più utile definire
una malattia clinicamente, ma la grande varietà
di manifestazioni con cui la cirrosi si può presen-
tare, da asintomatica nelle fasi precoci ad asciti-
ca, emorragica o ancora con interessamento neu-
rologico (encefalopatia) in quelle più avanzate,
non permette un inquadramento univoco, suffi-
ciente a dare una definizione soltanto clinica.
Diverso è il problema se si affronta dal punto vi-
sta diagnostico; esiste infatti una fase della cir-
rosi in cui il quadro clinico associato a quello di
laboratorio può essere sufficiente a porre la dia-
gnosi; tuttavia, in fase iniziale e di buon com-
penso i dati clinici e/o ematochimici (come i li-
velli sierici di albumina, di gammaglobuline, di
piastrine o l’attività di protrombina) possono es-
sere insufficienti a distinguere un’epatite croni-
ca da una cirrosi. Porre una precisa diagnosi è
utile sia dal punto di vista prognostico sia tera-
peutico; infatti nelle forme a eziologia virale la
presenza di cirrosi è fattore predittivo negativo
di risposta alla terapia antivirale; nei casi dubbi
è utile la biopsia con esame istologico49.
La biopsia epatica può essere eseguita per via
percutanea o laparoscopica; quest’ultima, for-
nendo una visione macroscopica dell’organo,
permette di mirare il campionamento alle aree
più danneggiate e ci fornisce dati più utili ri-
spetto a quelli ricavati dalla biopsia percutanea,
nella quale l’ago “pesca” casualmente nel pa-
renchima, con possibile non rappresentatività
del campione50. Per ovvie ragioni, l’approccio

laparoscopico è riservato a casi particolari, men-
tre quello percutaneo, abitualmente praticato,
proprio per la sua “cecità” può fornire risultati
erronei in 1/3 dei casi50. La biopsia è gravata da
morbilità nel 3% dei casi, con una mortalità in-
torno allo 0,03%51,52.
L’esame ecografico permette di ridurre i casi dub-
bi e di eseguire un minor numero di biopsie; ri-
spetto alle epatiti croniche, infatti, per la cirro-
si l’ecografia ha una maggior sensibilità, speci-
ficità e accuratezza diagnostica (Tabella 2). L’u-
tilità dell’ecografia nella cirrosi epatica non è
solo diagnostica, ma riguarda anche la stadia-
zione della malattia, offrendo valide informa-
zioni su presenza ed entità dell’ascite, grado di
ipertensione portale, eventuale degenerazione
neoplastica.
Lo studio ecografico della cirrosi mira a rilevare
alterazioni sia intra- sia extra-epatiche.

Superficie epatica
L’irregolarità della superficie è il corrispettivo
ecografico della nodularità istologica della cir-
rosi epatica. Nelle forme micronodulari i profili
del fegato si presentano normali o con irregola-
rità simili a dentellature; nelle macronodulari la
superficie dell’organo appare chiaramente boz-
zuta (Figura 1). È utile ricordare come le bozze
superficiali del fegato cirrotico non presentino
un’ecostruttura diversa dal rimanente parenchi-
ma, a differenza di quelle provocate dalle lesio-
ni occupanti spazio.
L’irregolarità dei profili epatici è riportata da di-
versi Autori come l’elemento dotato di maggio-
re sensibilità, ancor più se associato a riduzione
della velocità di flusso portale5,53-56. Quanto
detto finora non deve indurre a concludere che
l’ecografia possa sostituire l’esame istologico, ma
piuttosto a pensare che essa può diminuire la ne-
cessità delle biopsie; ciò anche in relazione alla
tendenza di alcuni Autori a proporre in alcuni
casi il trattamento antivirale, in pazienti con epa-
topatia cronica associata all’HCV, senza ricorre-
re all’esame istologico, ma utilizzando dati cli-
nici, biochimici ed ecografici57.

Angoli marginali
Nei pazienti con cirrosi gli angoli marginali so-
no di solito arrotondati e meno acuti.

Tab. 2 Valore diagnostico dei segni ecografici di cirrosi.

1° autore Anno Segni ecografici Sensibilità Specificità Accuratezza 
diagnostica

Bolondi 1982 Ridotta escursione respiratoria vena splenica 80% 100% -
e/o vena mesenterica superiore

Giorgio 1986 Rapporto Ø trasverso lobo caudato/lobo dx 43% 100% 79%
Hess 1989 Dimensioni del lobo caudato 95% 95% -
Di Lelio 1989 Superficie irregolare 88% 94% 89%
Goyal 1990 Rapporto lobo sx/lobo dx 74% 100% 93%
Vilgrain 1990 Circoli collaterali 83% 100% -
Ferral 1992 Superficie irregolare 87,5% 81,5% 84%
Cioni 1993 Splenomegalia 62% 93% -
Gaiani 1997 Superficie irregolare, velocità portale media 79% 80% 80%
Colli 2003 Superficie irregolare 57% 95% -
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Ecostruttura
Quella più tipica del fegato cirrotico è il coarse
pattern, già descritto in precedenza (Figura 1);
va, però, ricordato che vi possono essere fegati
cirrotici con ecostruttura normale o brillante58.
Sensibilità e specificità del coarse pattern nella
diagnosi di cirrosi si attestano, rispettivamente,
intorno al 50% e al 90%27,59.
Nell’ambito di un’ecostruttura a coarse pattern,
in pazienti con cirrosi epatica e meno frequen-
temente in quelli con epatite cronica è possibi-
le rilevare la presenza di piccoli noduli ipoeco-
geni delle dimensioni massime di 3-6 mm, che
costituiscono il cosiddetto coarse nodular pat-
tern, considerato un fattore di rischio per l’in-
sorgenza di epatocarcinoma58,60,61.
In pratica, nei pazienti positivi per l’HCV, l’HBV
e negli alcolisti, il coarse nodular pattern non è
frequente (esigua prevalenza di cirrosi da HBV-
HDV associati; circa 20% nelle cirrosi da altra
eziologia), ma i pazienti con tale aspetto eco-
grafico meritano particolare attenzione, spe-
cialmente quando i noduli multipli sono di circa
1 cm (coarse large nodular pattern): ciò non so-
lo perché l’HCC insorge con maggior frequenza
in questi pazienti62, ma anche perché in presenza
di una tale ecostruttura è difficile porre una pre-
coce diagnosi ecografica di epatocarcinoma
(HCC). Il piccolo HCC, infatti, si presenta di solito
ipoecogeno e pertanto indistinguibile dai ma-
cronoduli non neoplastici54,63. In tali casi l’esame
istologico, a meno che non vi sia un nodulo più
grosso degli altri, non è utile; infatti, la sua ne-
gatività non dà informazioni sullo stato delle al-
tre lesioni focali. Altri esami strumentali come
TC o RMN o ecografia con mezzi di contrasto ri-
sultano più utili e, qualora negativi, il follow up
ecografico deve essere a breve termine e asso-
ciato al dosaggio dell’alfa-fetoproteina64,65.
In generale, a prescindere dall’aspetto ecografi-
co, poiché i soggetti con cirrosi epatica hanno
un’incidenza annua del 3-6% di degenerazione
neoplastica1,2 è opportuna una sorveglianza se-
mestrale con ecografia e dosaggio dell’alfa-fe-
toproteina, al fine di porre una diagnosi preco-
ce di HCC, come consigliato dalle linee guida in-
ternazionali65.

Volumetria
Nella cirrosi epatica il fegato può presentarsi di
volume aumentato, normale o ridotto; la ridu-
zione è espressione di cirrosi atrofica, avanzata,
a prognosi molto severa. L’aumento di volume
di solito è asimmetrico, riguarda prevalente-
mente i segmenti epatici del lobo sinistro e in
particolare il lobo caudato (Figura 1). 
Basandosi su queste variazioni di dimensioni so-
no stati proposti alcuni rapporti con l’obiettivo
di quantificare l’aumento asimmetrico. L’iper-
trofia del lobo caudato viene valutata con il rap-
porto: diametro trasversale del lobo caudato /
diametro trasversale del lobo destro (rapporto
C/RL), con valori di normalità < 0,60; sensibilità
e specificità sono riportati nella Tabella 2. Questo
rapporto sarebbe più affidabile nelle cirrosi vi-
rali che in quelle alcoliche e per un cut-off di
0,6537,66-68. Altro indice utilizzato è il rapporto

tra il diametro longitudinale del lobo destro (mi-
surato sull’emiclaveare) e quello del lobo sinistro
(misurato sulla linea mediana); il valore norma-
le è di 1,4; valori inferiori hanno una sensibilità
del 76% per cirrosi; valori superiori hanno una
predittività negativa del 100% per cirrosi37,69

(Figura 1).

Rami intra-epatici della vena porta
Nella cirrosi epatica è possibile evidenziare una
variabile dilatazione dei vasi portali di calibro mag-
giore, una canalizzazione delle vene parombeli-
cali e, a volte, una trombosi degli stessi vasi ve-
nosi, caratterizzata dalla presenza di echi che oc-
cupano interamente o in parte il lume del vaso. 
La trombosi può essere conseguenza della stessa
cirrosi o segno di infiltrazione vascolare neopla-
stica da parte di un’epatocarcinoma; in questo
caso il rilievo color-Doppler di flusso arterioso
nel trombo è dirimente. 

Vene sovra-epatiche
Nella cirrosi epatica le vene sovraepatiche sono ri-
dotte di calibro e possono presentare irregola-
rità parietali, che hanno la stessa genesi delle
dentellature della superficie; tale aspetto, ben-
ché poco riportato in letteratura, nella nostra
esperienza sembra poco sensibile ma molto spe-
cifico.

Linfonodi
Come nelle epatiti acute e croniche, anche nel-
la cirrosi epatica è possibile il rilievo di linfoade-
nopatia periportale, per lo più nelle forme a ezio-
logia virale e autoimmunitaria, talora espressio-
ne di degenerazione neoplastica. Nella cirrosi l’a-
spetto ecografico di alcuni piccoli linfonodi può
essere confuso con quello di circoli venosi colla-
terali; in questo caso la morfologia ovalare e l’as-
senza di segnali vascolari all’eco-color-Doppler
sono d’aiuto per dirimere dubbi40.

Alterazioni colecistiche
In presenza di cirrosi epatica la colecisti presen-
ta una maggior frequenza di calcolosi e di ispes-
simento parietale; quest’ultimo può essere espres-
sione di edema e/o congestione parietale, in rap-
porto a ipertensione portale e/o ipoalbuminemia.

Segni extra-epatici
Sono principalmente riconducibili all’ipertensio-
ne portale: dilatazione e/o ridotta escursione re-
spiratoria del calibro venoso portale, circoli ve-
nosi collaterali, splenomegalia, ascite. In presenza
di ipertensione portale congestizia, è possibile
rilevare all’eco-Doppler un rallentamento della
velocità di flusso venoso spleno-portale e un in-
cremento dell’indice di resistenza arteriosa sple-
nica ed epatica12.

GLICOGENOSI
Le glicogenosi sono patologie da accumulo di
glicogeno correlate a un suo alterato metaboli-
smo. Se ne distinguono 12 tipi, sono genetica-
mente determinate e di solito autosomiche re-
cessive; le più frequenti sono i tipi I, II, III, IV che
includono circa il 90% di tutte le glicogenosi70.
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In questi casi l’ecografia mostra un fegato au-
mentato di volume ed ecogenicità, con aspetto a
bright liver indistinguibile dalla steatosi, conse-
guenza dell’accumulo di grasso e glicogeno in-
traepatocitario. È importante la ricerca di even-
tuali lesioni focali, poiché a causa degli stimoli
ormonali cui vanno incontro gli epatociti è fre-
quente la comparsa di adenomi, a partire dalla
seconda-terza decade di vita71.

SINDROME DI BUDD-CHIARI
La sindrome di Budd-Chiari è conseguenza di un’o-
struzione al deflusso ematico, dalle piccole vene
epatiche alla giunzione della vena cava inferiore
e all’atrio destro, qualunque ne sia la causa. 
Sono definite piccole vene epatiche quei vasi che
con ecografia e Doppler non sono studiabili: le
vene centrolobulari, le vene intercalate e quel-
le interlobari. 
Sono esclusi da questa sindrome i disordini car-
diaci e le malattie veno-occlusive conseguenti a
un’ostruzione non trombotica della vena cen-
trolobulare o dei sinusoidi, dovute a un danno
della parete sinusoidale72.
La sindrome di Budd-Chiari può essere classifi-
cata in base alla sede dell’ostruzione: 

• piccole vene epatiche; 
• vene sovra-epatiche; 
• vena cava inferiore; 
• ostruzione sia della cava inferiore sia del-

le sovra-epatiche. 
Altrimenti, può essere distinta in:

• primaria se l’ostruzione origina all’inter-
no del lume (trombi, endoflebiti, mem-
brane);

• secondaria se origina dall’esterno del si-
stema venoso, per infiltrazione (neoplasie
o malattie parassitarie) o per compressio-
ne (tumori, ascessi, cisti). 

Le forme primarie sono frequentemente corre-
late a malattie mieloproliferative e stati iper-
coagulativi.
Il sospetto di sindrome di Budd-Chiari deve in-
sorgere in presenza di: 

• ascite a insorgenza improvvisa associata a
epatomegalia, dolore addominale, ittero; 

• ascite intrattabile in soggetti con modesta
alterazione dei test di funzionalità epatica; 

• insorgenza di malattia epatica in un pa-
ziente con un disordine coagulativo già
noto;

• insufficienza epatica fulminante associata
ad ascite ed epatomegalia; 

• epatopatia cronica criptogenetica72.
In tutti questi casi il sospetto diagnostico va con-
fermato dall’evidenza strumentale o autoptica
di occlusione vascolare72.
L’ecografia con color-Doppler rappresenta la me-
todica di primo livello, con una sensibilità dia-
gnostica superiore al 75%9,10. Diversi sono gli
aspetti ecografici della sindrome: mancata visua-
lizzazione delle vene sovra-epatiche o della loro
confluenza nella vena cava, presenza di steno-
si/trombosi delle vene sovra-epatiche o della cava
inferiore nel suo tratto sovra-epatico, ipertrofia
del lobo caudato, presenza di circoli collaterali
intra-epatici; a differenza dei primi, questi ultimi

due segni sono isolatamente poco specifici. L’in-
tegrazione dell’ecografia con lo studio Doppler
può evidenziare ostruzione delle vene sovra-epa-
tiche (50% dei casi), flusso invertito nelle vene so-
vra-epatiche (25%), flusso piatto nelle sovra-epa-
tiche e invertito nella vena cava inferiore (25%)9.
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LA PRATICA
L’ecografia nelle epatopatie diffuseL’ecografia nelle epatopatie diffuse
SEMEIOTICA ECOGRAFICA
Le principali epatopatie diffuse sono: steatosi epatica, fibrosi epatica, epatite acuta, epatite
cronica, cirrosi epatica. 
L’ecografia ha un ruolo importante per la diagnosi e il follow up delle epatopatie se oppor-
tunamente correlata al contesto clinico.
Lo studio ecografico del fegato comprende la valutazione di: volumetria, angoli marginali,
contorni, ecostruttura parenchimale, vasi, vie biliari, colecisti. Inoltre: milza, circolo spleno-
mesenterico-portale, eco-color-Doppler dei vasi venosi e arteriosi epatici e splenici, entità del
grasso viscerale, eventuale presenza di ascite, di circoli collaterali venosi, di linfoadenopatia
del legamento epatoduodenale.

STEATOSI EPATICA
Il quadro ecografico tipico è il bright liver o “fegato brillante”, caratterizzato da echi fini,
molto intensi e fittamente stipati, con ecogenicità del parenchima epatico superiore a quella
della corticale renale. L’iperecogenicità del fegato può essere distribuita in maniera omogenea
su tutto il parenchima (steatosi diffusa) oppure essere presente in maniera non omogenea
(steatosi focale).

FIBROSI
Il pattern ecografico tipico della fibrosi è il cosiddetto coarse pattern, caratterizzato da echi di
grosse dimensioni e di forte intensità, distribuiti in maniera disomogenea e irregolare su tut-
to il parenchima epatico, specie negli strati prossimali.

EPATITE ACUTA
L’ecografia non presenta segni o quadri caratteristici. Vi può essere un aumento volumetrico
che interessa simmetricamente tutto l’organo, con angoli arrotondati e superficie regolare;
nella maggior parte dei casi l’ecostruttura appare normale; a volte si può avere un aspetto di
bright liver. L’aspetto a cielo stellato non ha alcuna specificità e si può trovare anche in soggetti
normali. Tra i segni extra-epatici possono essere evidenti linfoadenomegalie periportali, al tri-
pode celiaco e perimesenteriche.

EPATITE CRONICA
Almeno inizialmente, l’esame ecografico non rivela particolari alterazioni; ma è possibile il ri-
lievo di aspetti di bright liver o coarse pattern. Nei pazienti con epatopatia da HCV è impor-
tante segnalare la presenza di una concomitante steatosi. Un segno ecografico extra-epatico
spesso presente nelle malattie croniche di fegato (epatopatie croniche e cirrosi) è la linfoa-
denopatia dell’ilo epatico. 

CIRROSI EPATICA
L’esame ecografico permette di ridurre i casi dubbi e di eseguire un minor numero di biopsie;
rispetto alle epatiti croniche, infatti, per la cirrosi l’ecografia ha una maggior sensibilità, spe-
cificità e accuratezza diagnostica. 
L’utilità dell’ecografia nella cirrosi epatica non è solo diagnostica, ma riguarda anche la stadia-
zione della malattia: presenza ed entità dell’ascite, grado di ipertensione portale, eventuale
degenerazione neoplastica.

GLICOGENOSI
L’ecografia mostra un fegato aumentato di volume ed ecogenicità, con aspetto a bright liver
indistinguibile dalla steatosi, conseguenza dell’accumulo di grasso e glicogeno intraepatocitario. 

SINDROME DI BUDD-CHIARI
L’ecografia con color-Doppler rappresenta la metodica di primo livello, con una sensibilità dia-
gnostica superiore al 75%. Diversi sono gli aspetti ecografici della sindrome: mancata visualiz-
zazione delle vene sovra-epatiche o della loro confluenza nella vena cava, presenza di steno-
si/trombosi delle vene sovra-epatiche o della cava inferiore nel suo tratto sovra-epatico, iper-
trofia del lobo caudato, presenza di circoli collaterali intra-epatici. L’integrazione dell’ecografia
con lo studio Doppler può evidenziare ostruzione delle vene sovra-epatiche, flusso invertito nel-
le vene sovra-epatiche, flusso piatto nelle sovra-epatiche e invertito nella vena cava inferiore.


