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Ежегодное увеличение числа случаев ВИЧ-
инфекции среди населения Российской 
Федерации со свойственной ей прогресси-

рующей иммуносупрессией обусловливает уве-
личение числа инфекционной патологии у данной 
категории больных. Если раньше о некоторых из 
них информация носила фрагментарный харак-
тер, то в настоящее время практическим врачам 
необходимо владеть достаточным объемом зна-
ний по диагностике и лечению вторичных заболе-
ваний при ВИЧ-инфекции.

Развитие вторичных инфекционных заболеваний 
является основной причиной смертности больных 
и определяет продолжительность жизни больно-
го СПИДом. Пневмонии являются причиной смерти 
примерно 20 % больных, однако в большинстве слу-
чаев этиология пневмонии остается неустановлен-
ной. У 98  % больных отмечено наличие нескольких 
сопутствующих диагнозов, среди которых регистри-
руются пневмония, туберкулез легких, вирусный 
гепатит С [5]. Пневмоцистная пневмония занимает 
третье место среди причин летальных исходов у ВИЧ-
инфицированных больных [11].

ВИЧ-инфекция 
в Сибирском федеральном округе

В Сибирском федеральном округе с увеличением 
количества ВИЧ-инфицированных растет количество 
летальных исходов среди данной группы больных. 
В 2012 году умерло 4089 больных, в 2013  – 4738, а 
в 2014 году был зарегистрирован летальный ис-
ход у 5305 больных ВИЧ-инфекцией. Общее число 
умерших ВИЧ-инфицированных в Сибирском феде-
ральном округе (СФО) составило 30  608 (главным 

образом потребители инъекционных наркотиков). 
Кумулятивная летальность от ВИЧ-инфекции в СФО 
на начало 2015 года составила 16,7 % [1].

В настоящее время стадия ВИЧ-инфекции на тер-
ритории Омской области определяется как концен-
трированная, то есть характеризуется укоренением 
и распространением вируса в среде потребителей 
инъекционных наркотиков, переходом ВИЧ в общую 
популяцию населения посредством сексуальных кон-
тактов и распространенностью ВИЧ среди беремен-
ных менее 1 % (0,46 % в 2014 году) [3, 30, 35].

Пневмоцистная пневмония как причина  
летального исхода у пациентов с ВИЧ-статусом

Несмотря на внедрение в практику лечения боль-
ных ВИЧ-инфекцией высокоактивной антиретро-
вирусной терапии (ВААРТ), показатель смертности 
увеличивается, что объясняется отсутствием при-
верженности к лечению. Многие пациенты не состоят 
на учете, не посещают СПИД-центры и обращаются 
за медицинской помощью уже в разгар заболева-
ния, когда оказание адекватной помощи не всегда 
удается. Летальные исходы чаще связаны с поздней 
диагностикой [16]. Смертельные исходы от ВИЧ-
инфекции, как правило, регистрируются у пациентов, 
не получавших ВААРТ или не соблюдавших режим ле-
чения, при этом наиболее частой причиной является 
прогрессирование туберкулеза [16, 28, 29]. Второй 
по значимости причиной смерти является наличие 
пневмоцистной пневмонии (ПЦП) более чем у чет-
верти больных [10]. На долю ПЦП среди пациентов с 
ВИЧ-инфекцией приходится 20 % [12].

Известно, что частота, этиологический спектр 
и тяжесть поражения нижних дыхательных путей 
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у больных ВИЧ-инфекцией зависит от количества 
CD4+ лимфоцитов в крови. При сохранении количе-
ства этих лимфоцитов в крови более 500 клеток/мкл 
наиболее часто (88,2 % случаев) встречаются бакте-
риальные бронхиты и пневмонии. При содержании 
CD4+ в крови от 500 до 200 в 1 мкл регистрируются 
случаи бактериальной пневмонии (67,1  %) и тубер-
кулеза легких (28,1  %), а при снижении количества 
лимфоцитов CD4 менее 200 клеток/мкл – туберкулез, 
цитомегаловирусная инфекция (11,2 %) и пневмоци-
стоз (7,2 % случаев) [6, 9]. 

При внедрении в клиническую практику антип-
невмоцистной профилактики в Европе, например, 
наблюдалось снижение к 1992 году частоты разви-
тия ПЦП у взрослых с ВИЧ-инфекцией с 53 до 42 %. 
Применение высокоактивной антиретровирусной 
терапии также способствовало снижению часто-
ты возникновения ПЦП с 4,9 до 0,3 случаев на 100  
ВИЧ-инфицированных в год [43].

Восприимчивость к пневмоцистной 
пневмонии среди населения

Кроме пациентов с ВИЧ-инфекцией, ПЦП может 
встречаться у недоношенных новорожденных детей 
(68,1 % всех заболевших ПЦП); у пациентов с лейко-
зами (12,3 %); при других злокачественных опухолях 
(7,3 %); при трансплантации органов (3,6 %); первич-
ной иммунной недостаточности (2,0 %); коллагенозах 
(0,6 %); нарушениях питания (0,3 %); множественной 
миеломе (0,2 %), а также при невыясненных причинах 
(4,5 %) [6]. 

Уровень инфицированности P. jirovecii в Москве 
составляет до 75 %. Носительство встречается у 10 % 
здоровых, более 90 % имеют антитела к данному воз-
будителю [14]. Зараженность P. jirovecii среди ВИЧ-
инфицированных больных и медицинских работников 
отделений СПИДа и пульмонологии колеблется от 28 
до 84  %. Это может свидетельствовать о развитии 
внутрибольничной пневмонии с воздушно-капельным 
механизмом передачи [24]. Известно о развитии ле-
карственной устойчивости у больных с ПЦП при дли-
тельном нахождении пациентов в стационаре в связи 
с передачей P. jirovecii от больных друг другу [6, 24].

Этиология
Пневмоцистоз  – антропонозная респираторная 

инфекция, проявляющаяся преимущественно интер-
стициальной пневмонией с аэрогенным путем пере-
дачи возбудителя [20]. Пневмоцисты широко рас-
пространены среди многих видов диких и домашних 
животных. Благодаря иммунологическим, цитохими-
ческим и генетическим методам исследования уста-
новлено, что хромосомы пневмоцист от человека, 
мышей, хорьков сходны по размерам, но имеют инди-
видуальный кариотип. Это свидетельствует о строгой 
видовой специфичности P.carini [24, 42].

При моделировании ПЦП животных (крыс, мы-
шей, хорьков) было выявлено наличие вместе с 
пневмоцистами большого количества вирусных ча-
стиц, структура которых соответствовала строению 
коронавируса  – от 80 до 130 нм, что подтверждает 
тезис об усилении пневмоцистной инфекции в при-
сутствии эндогенного кофактора – вирусов или бак-
терий [6, 42].

Таксономическое положение Pneumocystis jirove-
cy (carini) не вполне определено, иногда пневмоцист 
рассматривают как спорообразующее простейшее, 
но большинство исследователей свидетельствуют об 
их принадлежности к дрожжевым грибам [21, 23, 44].

Микробиологические аспекты P. jirovecii
P. jirovecii является внеклеточным паразитом, весь 

жизненный цикл которого происходит в альвеоле и 

включает четыре стадии: трофозоит, прециста, ци-
ста, спорозоит. Размножение паразита сопровожда-
ется появлением большого числа трофозоитов – ве-
гетативной формы величиной 1–5 мкм, одноядерных, 
с двухслойной клеточной тонкой мембраной. Трофо-
зоит округляется, формирует утолщенную клеточную 
стенку и превращается в раннюю прецисту, которая 
имеет овальную форму, размер 5 мкм, характеризу-
ется наличием одного крупного ядра и тонкой пел-
ликулы. Далее развивается зрелая толстостенная 
трехслойная циста размером 7–8 мкм, наружный 
слой которой выявляется только при электронной 
микроскопии. Внутри нее находится четное число 
(чаще 8) внутрицистных телец – спорозоитов величи-
ной 1–3 мкм. Толстая стенка пневмоцисты содержит 
ряд гликопротеинов, из которых «р120» связывается 
с фибронектином, формируя мостик, соединяющий 
P.  jirovecii с альвеолярным эпителием хозяина и ма-
крофагами. Довольно часто цисты располагаются 
внутриклеточно (в макрофагах) [21, 43].

Морфологические особенности 
ПЦП развивается при нарушениях гуморального и 

клеточного иммунитета. В макрофагах имеется лим-
фоцитозависимый дефект, что мешает им распозна-
вать размножающиеся пневмоцисты [15]. Клетками-
мишенями для пневмоцист являются альвеолоциты 
1-го типа, поражение которых проявляется деструк-
цией клеток, нарушением целостности альвеоляр-
ной выстилки и развитием экссудативных явлений. 
Альвеолоциты 2-го типа активируются возбудителем 
при интенсивном размножении в альвеолах с ис-
пользованием специфических белков сурфактанта. 
При этом активность макрофагов направлена не на 
поглощение возбудителя, а на защиту альвеол от из-
быточного заполнения материалом сурфактанта. При 
высокой поглотительной способности макрофагов 
протеолитические функции истощаются быстрее се-
креторных возможностей альвеолоцитов 2-го типа, 
что ведет к гиперпродукции сурфактанта, и это по-
зволяет ряду авторов относить пневмоцистоз легких 
к функциональному альвеолярному липопротеинозу 
[15, 17].

На аутопсии при макроскопическом исследова-
нии легкие плотноэластической, «резиноподобной» 
плотности, серовато-красноватые или серовато-фи-
олетовые, безвоздушные, с гладкой блестящей, «сте-
кловидной» гомогенной поверхностью разреза [27]. 
При надавливании с поверхности разреза обильно 
стекают слизистые массы пенистого вида с гемор-
рагическим оттенком. При обратном развитии ПЦП 
интерстиций хорошо различим в виде серовато-бе-
лесоватых несколько утолщенных прослоек, опре-
деляются участки карнификации. При развитии ПЦП 
в течение 7–10 дней (отечная стадия заболевания) 
морфологическая картина будет типичной  – в виде 
гомогенного пенистого эозинофильного экссудата, 
содержащего цисты с дочерними формами [18]. Если 
ПЦП развивается в течение 1–4 недель («ателектати-
ческая стадия»), морфологическая диагностика ос-
ложняется вследствие присоединения интерстици-
альной воспалительной инфильтрации с возможным 
последующим разрушением альвеолярных пере-
городок. В процессе организации белковых масс в 
стенках полостей могут формироваться мелкие каль-
цинаты, что микроскопически может быть ошибочно 
принято за организующиеся казеозно-некротические 
очаги при туберкулезе [18].

Наибольшие трудности в морфологической вери-
фикации ПЦП могут возникнуть при обратном раз-
витии процесса («эмфизематозной стадии»), про-
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должительность которой различна. Морфологически 
определяется наличие фиброзно-кистозных изме-
нений, напоминающих фиброзирующий альвеолит, 
с облитерацией бронхиол, чередованием ателекта-
тических участков и эмфизематозно-расширенных 
альвеол [18]. 

При морфологическом исследовании наличие 
пневмоцистоза было выявлено как в одном, так и в 
обоих легких, а при гистобактериоскопии определя-
ли несколько возбудителей в одном поле зрения. При 
этом активность сочетанных инфекций имела различ-
ный характер с активным прогрессированием одного 
заболевания и подострым проявлением другого [18, 
19, 26].

Пневмоцистная пневмония у новорожденных
ПЦП встречаются у новорожденных с низкой мас-

сой тела при рождении (недоношенных и детей с за-
держкой внутриутробного развития). Данный факт 
объясняется иммунологической незрелостью и де-
фицитом материнских антител [4]. Наиболее веро-
ятным способом передачи P. jiroveci от матери к но-
ворожденному является внутриутробный путь [38]. 
Известны случаи заболевания ПЦП у детей с врож-
денной ВИЧ-инфекцией, что часто заканчивается ле-
тальным исходом [22]. При этом необходимо пони-
мать, что развитие оппортунистических заболеваний 
у ВИЧ-инфицированных детей первого года будет 
оставаться еще много лет актуальной темой, ввиду 
роста числа ВИЧ-инфицированных матерей. 

Особенности клиники 
Клиническая картина ПЦП не имеет характерных 

признаков [21], однако указывают, что классическая 
клиническая картина при ПЦП характеризуется выра-
женной одышкой, скудными физикальными данными, 
рентгенологически-симметричными интерстициаль-
ными изменениями в виде «завуалированных», «ват-
ных» легких (54 % больных) [12, 14].

Нередки случаи сочетания ПЦП с туберкулезом 
легких, что крайне усложняет диагностику и лече-
ние больного [34]. Пациенту с бактериовыделением 
назначается специфическая терапия в стандартных 
режимах, не приводящая к положительной клинико-
рентгенологической динамике. Смерть наступает от 
нарастания легочно-сердечной недостаточности, 
что является частой причиной летального исхода 
при распространенном туберкулезе легких. Однако 
при патологоанатомическом исследовании, помимо 
микобактерий туберкулеза, обнаруживаются еще и 
пневмоцисты. 

Иногда отмечается сходство клинической симпто-
матики при туберкулезе и ПЦП у больных с поздними 
стадиями ВИЧ. При ПЦП, как было уже указано ранее, 
наиболее ранним признаком является одышка, появ-
ляющаяся при умеренной нагрузке, а впоследствии и 
в покое – до 30–50 в минуту. В последующем возни-
кает возвратная, неустановленной причины фебриль-
ная лихорадка, которая может сохраняться даже при 
эффективном лечении. Кашель, как правило, сухой 
или с незначительным количеством мокроты. При 
прогрессировании заболевания кашель становится 
постоянным, особенно в ночное время. Отмечаются 
снижение аппетита, бледность, тахикардия, потеря 
веса, ночная потливость, нередки осложнения в виде 
спонтанного пневмоторакса, пневмомедиастину-
ма, подкожной эмфиземы. Однако заподозрить ПЦП 
можно, опираясь на клинико-анамнестические дан-
ные: длительное начало (от 1 до 6 месяцев) с нарас-
тающей одышкой, высокая лихорадка и сухой кашель, 
появление в разгаре заболевания выраженной дыха-
тельной недостаточности. У пациентов отмечаются 

высокие показатели СОЭ (в среднем 41,3±3,2 мм/ч), 
суммарная активность ЛДГ (737±194,5 МЕ/л), сниже-
ние рО2 в крови (29,8±2,7 мм рт. ст.) [8, 12, 14].

Диагностика
Качественная диагностика пневмоцистной пнев-

монии предполагает проведение компьютерной 
томограммы легких, бронхоскопии, биопсии пери-
ферических лимфоузлов, магнитно-резонансной 
томографии головного и спинного мозга, использо-
вание молекулярных и паразитологических методов 
диагностики [6].

Бронхоскопия с бронхоальвеолярным лаважем в 
сочетании с трансбронхиальной биопсией позволяет 
обнаружить пневмоцисты с частотой от 72 до 100 % 
[7] и является наиболее эффективным методом диа-
гностики ПЦП [32]. Однако необходимо помнить о 
возможных осложнениях при проведении данного ис-
следования в виде кровотечения и пневмоторакса. 

При рентгенологическом исследовании орга-
нов грудной клетки могут выявляться различные 
изменения, которые носят неспецифический ха-
рактер с наличием двусторонних и обычно сим-
метричных инфильтратов в легких [40]. В отечную 
стадию продолжительностью в среднем 7–10 дней 
у трети пациентов в начале может быть рентгено-
логически нормальная картина легких, реже вы-
являются прикорневое снижение пневматизации 
легочной ткани и усиление интерстициального ри-
сунка [31]. При КТ-исследовании в легких отмечает-
ся появление двусторонних участков инфильтрации 
по интерстициальному типу («матовое стекло») в 
центральных и в субплевральных зонах, часто не-
симметричных. Инфильтраты имеют нечеткие кон-
туры, однородную структуру, иногда с наличием 
небольшого количества мелких очагов [31, 36, 41].  
В ателектатической стадии, продолжительностью до 
4 недель, рентгенологически у каждого второго паци-
ента визуализируются билатеральные облаковидные 
инфильтраты (симптом «бабочки»), а в разгаре забо-
левания – обильные очаговые тени («ватное» легкое). 
Размеры инфильтратов увеличиваются, сливаются 
между собой с повышением интенсивности, приоб-
ретают распространенный альвеолярный характер 
[31, 36, 41]. Наличие плеврального выпота для ПЦП 
не характерно, поэтому при его обнаружении необ-
ходимо исключить другие заболевания: туберкулез, 
бактериальную пневмонию, саркому Капоши с пора-
жением легких [31]. При выполнении компьютерной 
томограммы органов грудной клетки выявляют дву-
сторонние интерстициальные поражения легочной 
ткани, зоны затемнений по типу «матового стекла» 
или участки консолидации, чередование участков 
нормальной легочной ткани и участков инфильтра-
ции [25]. Необходимо обратить внимание, что оцени-
вать симптом «матового стекла» необходимо только 
по тонким томографическим срезам, выполненным 
на высоте глубокого и задержанного вдоха. На тол-
стых срезах эффект полупрозрачности лёгочной 
ткани может возникать за счёт частичного объём-
ного эффекта, что не является отражением морфо-
логических изменений вовлечённой ткани. При ис-
следовании на выдохе зоны, аналогичные матовому 
затемнению, возникают за счёт физиологического 
уменьшения воздушности лёгочной ткани (физио-
логическая гиповентиляция) и не являются призна-
ком патологии. Для интерпретации изменений не-
обходимо использовать широкое электронное окно 
(не менее 1500 HU), так как излишняя контрастность 
изображения при выборе более узкого электронного 
окна может приводить к ошибкам [37].
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Эмфизематозная (последняя) стадия характери-
зуется формированием многочисленных воздушных 
полостей, пневматоцеле, которые являются причи-
ной спонтанного пневмоторакса, что легко выявляет-
ся с помощью КТ-исследования [31].

Ряд авторов указывают, что обнаружить мелкие 
скопления пневмоцист в организующемся экссудате 
позволяет иммуногистохимическая реакция с приме-
нением моноклональных антител Мonoclonal Mouse 
Anti/Pneumocystis Jiroveci [18, 19]. В настоящее 
время только две фирмы в Европе выпускают тест-
системы РИФ для выявления пневмоцист в мазках из 
мокроты и бронхоальвеолярных смывов: «Медак диа-
гностика» (Германия) и «Биорад» (Франция). В Рос-
сии в НИИЭМ им. Н. Ф. Гамалеи РАМН разработаны 
и выпускаются два вида диагностикумов пневмоци-
стоза («МЕДГАМАЛ»). Первый – «ПневмоцистоФлюо-
АГдиагностика», набор реагентов, предназначенный 
для проведения непрямой реакции флюоресценции 
для выявления всех форм пневмоцист в мазках, при-
готовленных из мокроты, бронхоальвеолярного лава-
жа. Второй – «ПневмоцистоСтрип», набор реагентов 
основан на непрямом иммуноферментном анали-
зе, предназначен для выявления антител к антигену  
P. jirovecii в сыворотках крови больных с подозрением 
на пневмоцистоз и у здоровых при проведении эпи-
демиологических исследований [21].

Эффективным молекулярно-биологическим ме-
тодом является метод амплификации фрагментов 
генов пневмоцист с помощью ПЦР, которая выявляет 
участки ДНК возбудителя в любых биологических ма-
териалах. Для диагностики пневмоцистоза необхо-
дима разработка количественных критериев оценки 
выявления цист в субстратах от больных [39].

Возможно применение паразитологического ме-
тода, основанного на прямом морфологическом вы-
явлении пневмоцист в биологическом материале 
(легочной ткани, бронхоальвеолярном лаваже, инду-
цированной мокроте) [2].

Возможные схемы лечения 
Основным препаратом первого выбора для лече-

ния ПЦП является комбинация триметоприм-сульфа-
метоксазол (ко-тримоксазол) в соотношении 1:5 (в 1 
таблетка/ампула содержится 80 мг триметоприма и 
400 мг сульфаметоксазола). Препарат назначают из 
расчета по триметоприму по 20 мг на 1 кг массы тела 
в сутки (со 100 мг сульфаметоксазола) каждые 6–8 ч 
в течение 7–21 дня (таким образом, расчетная доза 
для ко-тримоксазола составит 120 мг/кг/сут в 3–4 
приема). В тяжелых случаях используется внутривен-
ная форма препарата, которая при улучшении само-
чувствия заменяется на пероральную. Однако у 60 % 
пациентов с ВИЧ-инфекцией в таких дозах регистри-
руются нежелательные токсические явления (сыпь, 
лейкопения, лихорадка, тремор, головная боль, не-
врозы, бессонница и др.) [6]. Не исключено отсут-
ствие эффекта от проводимой терапии, что встреча-
ется при лекарственной резистентности [40]. 

При непереносимости и недостаточной эффектив-
ности ко-тримоксазола назначают пентамидин парен-
терально в дозе 4 мг/кг/сут внутривенно, 600 мг/сут 
ингаляционно [6, 13]. Пентамидин имеет одинаковую 
эффективность по сравнению с ко-тримоксазолом, 
однако на пентамидин чаще встречаются неблаго-
приятные побочные реакции, и он не зарегистриро-
ван на территории Российской Федерации. Другим 
часто применяемым препаратом резерва при ПЦП, 
является дапсон, обычно используемый для терапии 
лепры. Дапсон (100 мг 1 раз в сутки) рекомендуется 
сочетать с триметопримом (15–20 мг/кг/сут каждые 

8 ч в течение 21 дня). Известно, что препарат облада-
ет высокой токсичностью [13]. Иной резервной схе-
мой лечения ПЦП умеренной степени тяжести явля-
ется комбинация клиндамицина 600–900 мг каждые  
6–8 ч внутривенно капельно или 300–450 мг каждые  
6 ч внутрь в сочетании с примахином по 30 мг внутрь 
в сутки в течение 21 дня. 

В литературе имеются сведения о препарате 
атоваквон (антипротозойное средство)  – 750 мг, 
3 приёма в день внутрь [6]. Атоваквон не является 
препаратом выбора, используется для лечения ток-
соплазмоза и профилактики ПЦП в случаях выражен-
ных аллергических реакций на вышеперечисленные 
препараты или при их неэффективности. 

Триметрексат (антипротозойное средство) при-
меняется только у взрослых, в/в инфузия: 45 мг/м2 
поверхности тела в течение 1 часа 1 раз в сутки в 
течение 21 суток. Является антагонистом фолиевой 
кислоты, поэтому одновременно назначают фолинат 
кальция, внутрь или в/в, 20 мг/м2 поверхности тела  
4 раза в сутки в течение 24 суток. Препарат обладает 
высокой токсичностью. 

В первые 3–5 дней после начала лечения ПЦП от-
мечается выраженное ухудшение состояния, связан-
ное с массовой гибелью паразитов, в связи с чем не-
обходимо назначение преднизолона per os по 40 мг 
2 раза в день в течение 5 дней, затем – 40 мг 1 раз в 
день в течение еще 5 дней, затем – 20 мг 1 раз в день 
в течение 11 дней [6, 25].

Прогноз
Без специфического лечения от ПЦП летальный 

исход был зарегистрирован у 50  % детей раннего 
возраста, 40 % старших детей, у 70 % больных ВИЧ-
инфекцией [21], а иногда и у 90–100 % [33]. В период 
разгара заболевания летальность достигает 20–27 % 
[21]. Ранняя эффективность лечения ПЦП у больных 
с ВИЧ-инфекцией достигает 75–80 %. Только у 43 % 
пациентов через 5 месяцев исчезают патологические 
изменения на рентгенограммах. У 10–40  % возни-
кают рецидивы, иногда до 5–7 раз в течение жизни. 
Несмотря на относительную эффективность лечения, 
средняя продолжительность жизни больного ПЦП с 
ВИЧ-инфекцией составляет около 9 месяцев; в тече-
ние 21 месяца умирает подавляющее большинство 
больных [33]. 

В. С. Боровицкий описывает следующие про-
гностические критерии. Существуют три независи-
мых показателя, связанных со смертностью от ПЦП: 
систолическое кровяное давление ≤110 мм рт. ст., 
PaO2≤60 мм рт. ст. и лимфоциты в крови ≤10 %. Один 
показатель (смертность 14 %), любые два показателя 
(47 %) и три показателя (75 %) [6].

Таким образом, в настоящее время с увеличением 
ВИЧ-инфицированных лиц нарастает частота заболе-
ваемости ПЦП, с которой могут встретиться врачи 
различных специальностей (педиатры, пульмоноло-
ги, терапевты, фтизиатры и т.  д.). Опираться в диа-
гностике только на клиническую картину заболевания 
затруднительно, так как симптомы неспецифичны 
и малоинформативны. Диагностика ПЦП сложна не 
столько в связи с наличием значительного числа ре-
комендуемых лабораторно-инструментальных мето-
дов исследования, сколько с их отсутствием в боль-
шинстве периферийных лечебно-профилактических 
учреждений, что приводит к поздней диагностике и, 
как следствие к высокой смертности от этого заболе-
вания. 
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ПРОФЕССОР ЮРИЙ СЕМЕНОВИЧ ГИЛЕВИЧ (1919–1990) 
А. З. Вафин, А. Н. Айдемиров

Ставропольский государственный медицинский университет, Россия

Professor Yuri Semenovich Gilevich (1919–1990)
Vafin А. Z., Aydemirov A. N. 

Stavropol State Medical University, Russia

Гилевич Ю. С. родился в 1919 году. После окон-
чания фельдшерской школы в Одессе рабо-
тал в участковой больнице, в 1939 году был 

призван в Красную армию и служил в погранич-
ных войсках в Туркмении. В 1949 году окончил 
Ленинградскую военно-медицинскую академию  
им. С. М. Кирова, после чего в течение 4 лет 
был начальником медицинской службы воин-
ской части пограничных войск в Таджикистане.  
В 1951  году Ю. С. Гилевич, будучи военным вра-
чом, защитил кандидатскую диссертацию. После 
демобилизации из армии в 1953–1960 гг. Юрий 
Семенович работал ассистентом кафедры общей 
хирургии Кубанского медицинского института 
под руководством известного советского хирур-
га профессора И. В. Шмелева, где получил хоро-
шую клиническую и теоретическую подготовку.  
В этот период профессиональной деятельности 
он увлеченно занимался анестезиологией и груд-
ной хирургией, которые в те годы делали в стране 
первые шаги. Ю. С. Гилевичем велись большие 
клинические и экспериментальные исследования 
по применению эндотрахеального наркоза в груд-
ной хирургии, результаты которых были изложе-
ны в ряде работ и обобщены в докторской диссер-
тации, успешно защищенной в 1960 году.

В 1960–1961 гг. Ю. С. Гилевич работал за границей 
главным хирургом и руководителем группы советских 
медицинских специалистов в Камбодже, в Госпитале 
Кхмеро-Советской Дружбы (городе Пномпень), по-
строенном и подаренном Советским Союзом народу 
Камбоджи. Здесь он проявил себя прекрасным орга-
низатором и хирургом, им выполнялись операции при 

гигантских зобах, кардиоспазме, операции на сердце 
при врожденных и приобретенных пороках, на легких 
и пищеводе. Работа госпиталя пользовалась большим 
авторитетом в стране, успехи советских хирургов отме-
чались в кхмерской, китайской и французской печати.

В 1962 году Ю. С. Гилевич возвращается на ро-
дину, избирается заведующим кафедрой общей 
хирургии Ставропольского мединститута, в следу-
ющем году ему было присвоено звание профессо-
ра. В 1964  году Ю. С. Гилевич перешел на кафедру 
госпитальной хирургии и до конца жизни был бес-
сменным её руководителем, реорганизовал работу 
кафедры, внес значительный вклад в развитие груд-
ной хирургии на Ставрополье, что стало возможным 
после открытия на базе Краевой больницы отделений 
торакальной и детской хирургии. Впервые в Ставро-
поле начали оперировать на сердце при врожденных 
и приобретенных пороках, были оперированы более 
350 таких больных. Больным Ставропольского края 
стали доступны операции при панцирном перикар-
дите, аневризме сердца, на пищеводе и легких. Про-
фессором Ю. С. Гилевичем были выполнены уникаль-
ные операции, получившие известность не только 
у нас в стране, но и за рубежом – это удаление двух 
аневризм сердца, удаление гигантских (до 16 кг ве-
сом) зобов, разделение сиамских близнецов.

Круг интересов Ю. С. Гилевича как ученого был 
очень широк и многогранен. Работая в эндемическом 
очаге эхинококкоза, он внедрил новые комплексные 
методы диагностики этой патологии, разработал но-
вые методы хирургического лечения. Им описаны и 
изучены осложнения эхинококкоза (печеночно-легоч-
ный вариант), определено значение эхинококкоза как 


