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Останнім часом у гепатології відбулися істот-
ні зміни — розширилися знання про етіоло-

гію, патогенетичні механізми ураження печінки 
та міжорганні зв’язки у хворих на цироз печінки 
(ЦП), удосконалилися діагностика та схеми 
його лікування [9, 25, 28, 30]. Водночас не ство-
рено класифікації ЦП, яка, базуючись на сучас-
ному розумінні не лише стану печінки, а й орга-
нізму хворого в цілому, враховувала би синтро-
пічні ко- та поліморбідні ураження інших орга-
нів і систем, а також їх ускладнення, знання 
яких визначає тактику ведення та ефективність 
лікування цих хворих, впливає на якість і трива-
лість їх життя.

Мета роботи — модифікувати класифікацію 
цирозу печінки з урахуванням стану печінки, 
синтропічних ко- та поліморбідних уражень 
інших органів і систем, їх ускладнень на основі 
ретроспективного аналізу публікацій, а також 
результатів власного комплексного клініко-
лабораторного та інструментального обстеження 
хворих на цироз печінки, що дасть можливість 
визначати прогноз пацієнтів, проводити ефек-
тивне комплексне лікування. 

ЦП як хвороба був відомий ще до нашої ери — 
онук Арістотеля Ерасістрат (304 р. до н. е.) описав 
щільну печінку з асцитом. Догматична віра пригні-
чувала розвиток науки впродовж більш як 1000 
років. В епоху Ренесансу Андреас Везалій (справ-
жнє прізвище Віттінгс), творець сучасної анатомії 
як науки, 1543 р. опублікував свій відомий ілю-
стрований атлас «De humani Corporis Fabrica», де 
відмітив наявність зменшеної печінки і збільшеної 
селезінки в алкоголіків [31]. Подібні висновки зро-
бив Жан Франсуа Фернель — французький лікар, 
математик та астроном [13]. У XVIІ сторіччі ЦП 
описав Вільям Гарвей [17], а 1685 р. з’явилася 
перша ілюстрація мікронодулярно зміненої циро-
тичної печінки у 25-річного хворого з водянкою, 
який помер наступного дня після парацентезу, 
зроб леного Джон Браун [1], котрий пов’язав розви-
ток захворювання з надмірним уживанням води.

Італійський учений Джованні Батиста Морґа-
ньї [26] — засновник патологічної анатомії, у сво-
єму трактаті («Desedibus et causis morborum per 
anatomen indagatis libri V», 1761 р.) описав хворобу 
венеціанського сенатора, який полюбляв випити. 
У нього були диспепсія, збільшення живота, що 
зумовлювало флуктуацію, зменшення діурезу, 
набряк ніг; після смерті під час розтину було 
виявлено тверду печінку, пронизану грануляція-
ми, і збільшену селезінку.

Власне термін «цироз» (від грецького kirrhos — 
рудий) уперше вжито французьким клініцистом 
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Рене Лаеннеком 1819 р. під час опису захворю-
вання в солдата 47 років, яке проявлялося асци-
том, геморагічним плевритом та органічним 
захворюванням печінки [23]. Макроскопово 
печінка була різко зменшена, на розрізі зерниста, 
рудого кольору, через що захворювання й отрима-
ло назву «атрофічний цироз». Лаеннеківський 
цироз уважався етіологічно пов’язаним з алкого-
лізмом, частково з хронічними порушеннями 
травлення, уражає переважно осіб немолодого 
віку, у клінічній картині характерна відсутність 
помітної жовтяниці, печінка або не пальпується, 
або пальпується по краю ребер у вигляді щільного 
вузлуватого утворення; є ознаки портальної гіпер-
тензії — асцит і розвиток колатерального крово-
обігу, лейкопенія, кахексія. Анатомічно: печінка 
різко зменшена, дрібнозерниста; у ній різко збіль-
шена сполучна тканина, розташована головним 
чином навколо або між часточок, — анулярно 
(«анулярний цироз печінки»), печінкові часточки 
атрофуються з периферії.

У 1875 р. Віктор Гано (Ано) — французький 
лікар, виокремив іншу форму ЦП, яка супрово-
джувалася збільшенням печінки («гіпертрофічний 
цироз Гано»), що на довгий час було підставою 
для класифікації всіх ЦП на атрофічні та гіпер-
трофічні [15]. Гіпертрофічний цироз Гано етіоло-
гічно здавався незрозумілим (сифіліс, малярія, а 
також холангіт тощо), уражає молодих осіб. У клі-
нічній картині домінантне місце належить жовтя-
ниці, яка то посилюється, то слабшає; печінка 
збільшена, гладка; асциту та інших ознак пор-
тальної гіпертензії немає, часто лейкоцитоз, лихо-
манка. Анатомічно печінка великих розмірів, 
рівна, різке збільшення сполучної тканини відбу-
вається головним чином усередині часточок — 
інсулярно («інсулярний цироз печінки»), у  
жовчовивідних шляхах катаральні явища (від  
чого й виникають, за класичними уявленнями, 
жовтяниця , лихоманка й лейкоцитоз).

Поступово вчені зрозуміли, що класифікація 
ЦП не досконала. Велику роль відіграв той факт, 
що виявився ненадійним, здавалося б, основний 
критерій поділу цирозів на гіпертрофічний та 
атрофічний, оскільки у хворих на лаеннеківський 
ЦП вдалося помітити так звану преасцитну ста-
дію, під час якої печінка не атрофована, а значно 
збільшена. Крім того, за наявності будь-якого 
типу ЦП гіпертрофії власне печінкової тканини 
немає. З патологоанатомічного погляду важко 
говорити про анулярне чи інсулярне розташуван-
ня сполучної тканини, оскільки фіброзна тканина 
спочатку розростається всередині часточки, потім 
між часточками, а на пізній стадії — всередині й 
поміж часточками одночасно. 

Крім того, поступово почали виокремлювати 
різновиди, що не відповідали характеристикам 
типів, окреслених Р. Лаеннеком і В. Гано. Так, у 
другій половині ХІХ сторіччя описані: у 1865 р. піг-
ментний ЦП A. Труссо [29], виникнення якого 1882 р. 
пояснили діабетом В.Ч. Гано та А.М.Е. Шоффар  
[16], у 1876 р. — позапечінковий холестатичний 
цироз Ж.М. Шарко [18], а також кардіотуберку-
льозний цироз, описаний французьким клініцис-
том В.Г. Ютінелом 1899 р. [1]. У 1894 р. флорен-
тійський патолог Ґвідо Банті [8] виокремив 
«гіперспленомегалічний біліарний цироз», опис 
якого зумовив формування теорії селезінкового 
походження деяких форм ЦП. 

Запропоновані раніше класифікації ЦП часто 
не містили обґрунтованих морфологічних крите-
ріїв і надійних маркерів, які б дозволяли зрозумі-
ти етіологію та патогенез хвороби. 

У 1956 р. академік О.Л. Мясников [4] запропо-
нував патогенетичну класифікацію ЦП як одну зі 
стадій хронічних дифузних захворювань печінки. 
Першим цю думку висловив Карл Рокитанський 
[32], а її актуальність зберігається й до сьогодні. 
Проте ця класифікація не набула широкого засто-
сування. 

Загальновідомою свого часу була Гаванська кла-
сифікація [14], прийнята Панамериканським кон-
гресом гастроентерологів 1956 р., згідно з якою 
розділяли ЦП за морфологічним (на постнекро-
тичний; портальний; біліарний — з обтурацією 
позапечінкових жовчовивідних шляхів та без неї; 
змішаний), етіологічним принципами та характе-
ристикою ознак пошкодження клітин печінки, 
портальної гіпертензії (ПГ), активності хвороби. 
Ці типи ЦП не відповідають потребам сучасної 
гепатології, бо термін «постнекротичний цироз» 
означає, що причиною саме цього ЦП є некроз 
паренхіми, проте відомо, що цей процес характер-
ний для всіх типів цирозу. Термін «портальний 
цироз» використовували переважно для позначен-
ня алкогольного цирозу, хоча початкові зміни у 
випадку алкогольного цирозу виникають не в пор-
тальних каналах, а поблизу центральних вен, у цих 
ділянках виникає фіброз, який завершується фор-
муванням дрібних вузликів. Тому справжнім пор-
тальним можна вважати лише первинний біліар-
ний цироз, за наявності якого й початкові зміни, і 
патогенез зумовлені деструкцією жовчних прото-
ків і фіброзом у портальних каналах. Відповідно, 
терміни «постнекротичний» і «портальний» харак-
теризують загальні морфогенетичні шляхи форму-
вання ЦП. Впровадження у клінічну практику 
пункційної біопсії печінки дало змогу виявити, що 
суттєвих морфологічних відмінностей між цими 
типами цирозів немає, але Гаванська класифікація, 
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незважаючи на її недоліки, більше ніж два десяти-
ліття широко використовувалась у клінічній прак-
тиці. Згодом провідні гепатологи світу відкинули 
цю класифікацію. 

У 1965 р. Е.М. Тареєв, на відміну від клініко-
морфологічної класифікації ЦП, виділив само-
стійні варіанти за етіологічним принципом.

Удосконалюючи класифікацію ЦП, В.Г. Смагін 
(1961 р.) [7] та С.М. Рисс (1966 р.) [6] виділили 
четверту групу — змішані варіанти ЦП та інші.

На початку сімдесятих років Р. Пью [27] ство-
рив класифікацію ступенів важкості ЦП за моди-
фікованими критеріями К. Чайлда [10], яка дозво-
ляє визначати прогноз хворих. Згідно з нею, існує 
три групи — А, В, С, які формуються за сумою 
балів за клініко-лабораторними показниками, і 
чим більша сума, тим гірший прогноз.

Важливою віхою стала прийнята Всесвітньою 
асоціацією гепатологів 1974 р. в Акапулько (Мексика) 
та ВООЗ у 1978 р. [11] проста морфологічна класифі-
кація ЦП, заснована на мінімумі критеріїв, відпо-
відно до якої розрізняють: дрібновузловий (діа-
метр вузлів від 1,0 до 3,0 мм); великовузловий 
(діаметр вузлів більше 3,0 мм); неповний септаль-
ний (немає вузлів; септи закінчуються сліпо); змі-
шаний (коли є різні розміри вузлів) типи. Слід 
зазначити, що для клінічної практики розмір 
цирозних вузлів вирішального значення не має, а 
в діагнозі варто вказувати основну причину циро-
зу, якщо вона відома. Отже, морфологічна класи-
фікація, яка, хоч у свій час і рекомендована 
ВООЗ, не є досконалою. Самі автори висловили-
ся про запропоновану ними класифікацію так: 
«Нам хотілося дуже просто і ясно показати всім 
молодим людям, що приходять у гепатологію, 
рівень наших знань щодо класифікації ЦП і спо-
діватися на те, що вони зможуть придумати щось 
дійсно нове, науково обґрунтоване і практично 
важливе». 

У наступній класифікації цирозів, описаній у 
сучасній номенклатурі й діагностичних критеріях 
хвороб печінки C.M. Leevy та підсумкових реко-
мендаціях Міжнародної робочої групи, підтрима-
них Всесвітнім конгресом гастроентерологів у Лос-
Анджелесі 1994 р. [12, 19, 20], з’явилася інформація 
про етіологію, а також морфологічні ознаки циро-
зу (мікро- та макронодулярний; змішаний; непо-
вний септальний; міліарний), клінічний перебіг 
(прогресивний, стабільний, регресивний цироз), 
фази (активна, неактивна) та його стадії (початко-
ва, сформованого цирозу, дистрофічна), функції 
печінкових клітин (компенсована, декомпенсова-
на гепатоцелюлярна недостатність), стан порталь-
ного кровоплину (внутрішньопечінковий, зміша-
ний блок), наявність гіперспленізму (є, немає). 

Ця класифікація і стала основою для інших — 
А.С. Логінова, Ю. Е. Блока 1987 р. [3], В.Т. Івашкіна 
1994 р. тощо. 

Для хворих з ураженнями нирок унаслідок 
важкого дифузного ураження печінки 2002 р. 
створено класифікацію за шансом залишитися 
живим упродовж року; для цього рекомендовано 
використовувати шкалу MELD (Model for End 
Stage Liver Disease) — систему балів для оцінки 
тяжкості хронічного захворювання печінки, яка 
спочатку використовувалася, щоб передбачити 
смерть упродовж трьох місяців після операції в 
пацієнтів після трансюгулярного внутрішньопе-
чінкового портосистемного шунтування [24], а 
згодом запропонована для внесення в лист очіку-
вання для пересадки печінки [21, 22].

В.Г. Радченко та співавт. (2005) [5] використо-
вують класифікацію, яка передбачає наявність: 

трьох стадій — 1) початкова, яка часто перебі-
гає латентно (компенсована стадія) без біохіміч-
них ознак активності; 2) стадія сформованого 
цирозу з клінічними ознаками ПГ та порушень 
функцій печінки (субкомпенсована стадія); 3) 
декомпенсована стадія з прогресуванням ПГ і 
П-КН); 

ступенів активності цирозу, діагностованих на 
основі комплексу клініко-лабораторних показни-
ків та результатів гістологічного дослідження біо-
птатів печінки.

Заслуговує на особливу увагу модифікована 
2007 р. класифікація ЦП Н.В. Харченко і 
О.Я. Бабаком [2], у якій є характеристика ЦП з 
урахуванням наявності поєднаних клінічних син-
дромів.

Отже, огляд літератури за цією темою, почи-
наючи з третього сторіччя до нашої ери й закінчу-
ючи нашим часом, засвідчує, що за весь цей час 
не створено ідеальної класифікації ЦП, кожна зі 
згаданих класифікацій була тимчасовою й відо-
бражала рівень знань проблеми того часу. 

Відомо, що основна вимога клініцистів до кла-
сифікації ЦП — те, що вона, базуючись на сучас-
ному розуміння етіології та патогенетичних меха-
нізмів його виникнення, результатах оцінки стану 
печінки та організму хворого, має допомогти при-
значити ефективне лікування та визначити про-
гноз хворого. У контексті цього актуальне, на нашу 
думку, врахування синтропічних ко- та поліморбід-
них уражень інших органів і систем, а також їх 
ускладнень, які суттєво визначають тактику ліку-
вання хворих на ЦП, якість і тривалість їхнього 
життя. Упродовж 2005—2013 рр. у Львівському регі-
ональному гепатологічному центрі ми здійснили 
комплексне клініко-лабораторне та інструменталь-
не обстеження, а також проспективне спостере-
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1 . За етіологією1:
1.1. Моноетіологічний1.1

1.2. Змішаної етіології1.2 (комбінована, поєднана)
1.3. Криптогенний1.3

2 . За стадією — інтегративний показник ступеня важкості ураження печінки, позапечінкових синтропій та 
їх ускладнень)2:

І стадія — компенсації• 
ІІ стадія — субкомпенсації• 
ІІІ стадія — декомпенсації• 

2.1. Ступінь важкості ураження печінки (СВУП)2.1 — інтегративний показник ступеня печінково-клітинної недостат-
ності та портальної гіпертензії) (1 ступінь, 2 ступінь, 3 ступінь):
2.1.1. Печінково-клітинна недостатність (1, 2, 3 ступеня)2.2

2.1.2. Портальна гіпертензія (1, 2, 3 ступеня)2.3

2.2. Синдромна, нозологічна синтропія позапечінкових уражень та їх ускладнення:
2.2.1. Травна система:
2.2.1.1. Варикозно розширені вени стравоходу (1, 2, 3, 4 ступеня):

не ускладнені кровотечею• 
ускладнені кровотечею• 
2.2.1.2. Гастроезофаго-рефлюксна хвороба:• 
без пептичних виразок слизової стравоходу• 
з пептичними виразками слизової стравоходу• 

 2.2.1.3. Циротична гастропатія (1, 2, 3 ступеня): 
не ускладнена кровотечею• 
ускладнена кровотечею• 

2.2.1.4. Пупкові й пахові кили (є, немає):
неускладнені• 
ускладнені (невправимість, защемлення, запалення, сторонні тіла в грижі, кишкова непрохідність)• 

2.2.1.5. Асцит-перитоніт (є, немає)
2.2.1.6. Варикозно розширені гемороїдальні вени (1, 2, 3 ступеня): 

не ускладнені кровотечею• 
ускладнені кровотечею• 

2.2.1.7. Кахексія

2.2.2. Система кровообігу:
2.2.2.1. Циротична кардіоміопатія:

без подовженого інтервалу Q—Tc• 
з подовженим інтервалом Q—Tc• 

2.2.2.2. Артеріальна гіпертензія (1, 2, 3 ступеня)
2.2.2.3. Артеріальна гіпотензія (1, 2, 3 ступеня)
2.2.2.4. Набряково-асцитичний синдром (м’який, напружений)

2.2.3. Дихальна система:
2.2.3.1. Гепатопульмональний синдром
2.2.3.2. Портопульмональна гіпертензія

2.2.4. Сечовидільна система:
2.2.4.1. Гепаторенальний синдром (тип 1, тип 2)

2.2.5. Центральна нервова система: енцефалопатія (1, 2, 3, 4 ступеня)
2.2.6. Вегетативна нервова система (1, 2, 3 ступеня)
2.2.7. Кістково-суглобова система: остеопенія; остеопороз 1, 2, 3, 4 ступеня)
2.2.8. Система гомеостазу: коагулопатія; анемія (1, 2, 3 ступеня)
2.2.9. Шкіра (неуражена або уражена)

3 . За перебігом3

3.1. Повільний3.1 або швидкий3.2

3.2. Монотонний3.3 або хвилеподібний3.4

3.3. З позитивною3.5 або з негативною динамікою3.6

3.4. Латентний3.7

Класифікація цирозу печінки М .О . Абрагамович, О .О . Абрагамовича, 2013 р .
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ження за 2 501 хворим на ЦП (25,3 % жінок, 74,7 % 
чоловіків у віці від 18 до 86 років), у результаті якого 
створили реляційну базу інформації, котра за автор-
ською програмою «Цироз печінки» використана 
для діагностики ступеня важкості та прогнозування 
функціонального класу цирозного хворого 
(ФКЦХ), а також для створення нами модифікації 
класифікації ЦП.

Таким чином, діагноз наших пацієнтів звучить 
так:

1.«Цироз печінки: алкогольної етіології; І ста-
дія — ступінь важкості ураження печінки (СВУП) 
1 (П-КН 1+ПГ 0-1); повільний, хвилеподібний 
перебіг з позитивною динамікою; ФКЦХ І».

2.«Цироз печінки: поєднаної етіології (DNA 
HBV + алкогольний); ІІ стадія — СВУП 2 (П-КН 
2+ПГ 2), з ураженням травної системи (варикоз-
но розширені вени стравоходу 1, НТ І); швидкий, 
хвилеподібний перебіг з позитивною динамікою; 
ФКЦХ ІІ».

3.«Цироз печінки: вірусної етіології (RNA 
HCV +); ІІІ стадія — СВУП 3 (П-КН 2+ПГ 3), з 
ураженням травної (варикозно розширені вени 
стравоходу 2, ускладнені кровотечею (23.04.2013 р.), 
НТ І), кровообігу (кардіоміопатія з подовженим 
інтервалом Q—T, СН ІІ Б, ФК ІІ за NYHA), дихаль-
ної (гепатопульмональний синдром, ДН ІІ), сечо-
видільної (гепаторенальний синдром, ІІ тип, ХНН 
ІІ), центральної нервової систем (печінкова енце-
фалопатія 2); швидкий, хвилеподібний перебіг з 
негативною динамікою; ФКЦХ ІІІ».

Висновки
Результати аналізу літературних джерел, а 

також власних досліджень дали змогу модифі-
кувати класифікацію цирозу печінки з ураху-
ванням, окрім етіології, стадії та стану власне 
печінки, синтропічних ко- та поліморбідних 
уражень інших органів і систем, їх ускладнень, 
варіанта перебігу та встановленого за автор-

4 . За станом хворого та його прогнозом4

4.1. ФКЦХ І ступеня
4.2. ФКЦХ ІІ ступеня
4.3. ФКЦХ ІІІ ступеня
4.4. ФКЦХ IV ступеня

Примітка. — 1 Етіологія:
1.1 Моноетіологічний ЦП — виявлена одна причина виникнення ЦП.
1.2 Змішаний ЦП: 
Комбінований ЦП — дві і більше причини виникнення ЦП однією природи (ЦП, що виник на тлі інфікування В- і С-вірусами гепатиту);
поєднаний ЦП — дві і більше причини виникнення ЦП різної природи (ЦП, що виник на тлі зловживання алкоголем та інфікування 
С-вірусом гепатиту).
1.3 Криптогенний ЦП — ЦП, причина виникнення якого невідома.
2 Стадія ЦП встановлюється на основі СВУП, позапечінкових синтропій та їх ускладнень.
І стадія: є клінічні та/або лише лабораторні ураження тільки печінки без ускладнень.
ІІ стадія: наявні клініко-лабораторні та інструментальні ознаки ураження печінки, а також коморбідних синдромних або нозологіч-
них синтропій з легкого або середнього ступеня ускладненнями.
ІІІ стадія: наявні клініко-лабораторні та інструментальні ознаки важкого ураження печінки, а також полісиндромних або/та полімор-
бідних нозологічних синтропій із середнього, які наростають, або важкого ступеня ускладненнями.
2.1 СВУП вираховується шляхом визначення ступеня П-КН та ступеня ПГ: 
2.2 П-КН залежить від кількості клініко-лабораторних синдромів ураження печінки (цитолізний, мезенхімально-запальний, холестазний, гепа-
тодепресивний, регенерації та пухлинного росту):
1 ступінь — наявність одного синдрому;
2 ступінь — два-три синдроми;
3 ступінь — більше трьох синдромів.
2.3 Ступінь ПГ встановлюється за допомогою комп’ютерної програми «ГепатоПорт» на основі результатів ультразвукового допплє-
рофлоуметричного дослідження судин портальної системи:
1 ступінь;
2 ступінь;
3 ступінь.
3 Перебіг:
3.1 Швидкий — упродовж не менше 2-х років утримуються стадія компенсації та/або субкомпенсації, а також/або час до виникнен-
ня у стадії декомпенсації ускладнень, які можуть стати причиною смерті.
3.2 Повільний — упродовж менше 2-х років утримуються стадія компенсації та/або субкомпенсації, а також/або час до виникнення 
у стадії декомпенсації ускладнень, які можуть стати причиною смерті.
3.3 Монотонний — без маніфестних епізодів загострення та ремісій.
3.4 Хвилеподібний — з маніфестацією епізодів загострення та ремісій.
3.5 З позитивною динамікою — перебіг з клініко-лабораторними та інструментальними ознаками, що лікувальний комплекс дає 
позитивний результат.
3.6 З негативною динамікою — перебіг з клініко-лабораторними та інструментальними ознаками, що лікувальний комплекс  не дає 
позитивного результату.
3.7 Латентний.
4 ФКЦХ вираховується за спеціально створеною програмою, використовується для оцінки стану в цей момент, для прогнозування і є 
показником динамічним.
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ською програмою функціонального класу 
цирозного хворого, який дозволяє визначити 
його важкість і прогноз, а створена класифіка-
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ного діагностичного алгоритму й тактику ефек-
тивного лікування.
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М.О. Абрагамович, О.О. Абрагамович

Классификация цирроза печени: ретроспективный взгляд на проблему  
и современное ее решение с учетом синтропических ко-  

и полиморбидных состояний больного

Львовский национальный медицинский университет имени Данила Галицкого

Представлены материалы ретроспективного анализа информации о циррозе печени, его интерпретация и класси-
фикации в прошлом. Представлена новая классификация цирроза печени, созданная авторами на основании резуль-
татов комплексного клинико-лабораторного и инструментального исследования гепатобилиарной системы и других 
органов пищеварительного тракта, кожи, костно-суставной и мышечной, сердечно-сосудистой, дыхательной, нерв-
ной, мочевыделительной, а также системы гомеостаза, исследования ряда интегративных показателей метаболичес-
кого гомеостаза 2 501 больного (25,3% женщин, 74,7% мужчин в возрасте от 18 до 86 лет), проспективного наблюде-
ния за ними в течение 2005 — 2013 годов в Львовском региональном гепатологическом центре. Классификация 
учитывает этиологию болезни, оценку состояния печени, возникновение синдромных или нозологических синтро-
пий с ко- и полиморбидностью, осложнений, стадий цирроза, варианта течения и установленного по авторской про-
грамме функционального класса циррозного больного, позволяющего определить его тяжесть и прогноз.

Ключевые слова: цирроз печени, синтропические поражение у больных с циррозом, классификация цирроза печени.
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Classification of liver cirrhosis: retrospective view on a problem and its modern 
solution taking into account the syntropic co- and polymorbide lesions of the patient

Danylo Halytsky Lviv National Medical University, Ukraine

The article presents results of retrospective analysis of the information about liver cirrhosis, its interpretation and 
classifications in the past. The new own classification of liver cirrhosis has been presented, which was created by authors on 
the basis of the results of complex clinical-laboratory and instrumental examinations of hepatobiliary system, other organs 
of digestive system (esophagus, stomach, pancreas, small and large intestines), skin, osteoarticular, muscular, cardiovascular, 
respiratory, nervous, urinary, immune and circulatory systems and system of homeostasis. Moreover, a number of integrative 
indices of metabolic homeostasis have been studied in 2 501 patients (male — 74.7%, female — 25.3%, aged 18 to 86 years). 
This group was prospectively monitored in the period of years 2005—2013 in Lviv Regional Hepatological Center. The 
classification took into account the disease etiology, estimation of liver state, appearing of syndromic or nosologic syntropy 
with co- and polymorbidity, complications, stage of liver cirrhosis, course variant and determined by the author’s program 
functional class of cirrhotic patient, which helps to define its severity and determine prognosis.

Key words: liver cirrhosis, syntropic lesions in cirrhotic patients, classification of liver cirrhosis.


