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Выводы 
1.В структуре больных ЛПЗК преобладают 
рабочие, мужчины трудоспособного возраста, 
88,2% которых контактируют с производст-
венными вредными факторами, 80% имеют 
патологию барьерных лимфоэпителиальных 
органов, 54,9% подвергаются постоянной 
длительно действующей инсоляции, 34,8% 
имеют очаги хронической бактериальной 
и/или грибковой инфекций, 20,8%- вирусоно-
сители.  

2. Выявлены значимые нарушения детоксика-
ционной и метаболической функций печени у 
больных ЛПЗК в большей степени, чем у 
больных с ХД, проявляющиеся гиперлипид- и 
гиперхолестеринемией и уменьшением ак-
тивности монооксигеназной системы печени, 
уровня аминотрансфераз, общего белка.  
3. Наличие экзо- и эндогенной интоксикации 
у больных ЛПЗК, обусловленной нарушением 
детоксикационной и метаболической функций 
печени, необходимо учитывать при выборе 
тактики лечения. 
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Цель исследования - оценка эффекта положительного давления в конце выдоха на внутричерепное давление на 
экспериментальной модели. Исследование проведено на 30 поросятах, которые были разделены на три группы. Повышали 
положительное давление в конце выдоха от 0 до 20 см вод. ст. при базовом значении внутричерепного давления (n=10), при 
субкомпенсированной (n=10) и декомпенсированной (n=10) внутричерепной гипертензии. Искусственная вентиляция 
легких с положительным давлением в конце выдоха сопровождалась увеличением внутригрудного давления и депрессией 
гемодинамики. Безопасный уровень положительного давления в конце выдоха составил 5 см вод. ст. Влияние 
положительного давления в конце выдоха на внутричерепное давление определялось не только величиной положительного 
давления в конце выдоха, но и тяжестью поражения головного мозга. 

Ключевые слова: внутричерепная гипертензия, искусственная вентиляция легких, положительное давление в конце 
выдоха. 
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THE EFFECT OF POSITIVE END-EXPIRATORY PRESSURE ON INTRACRANIAL 
PRESSURE IN INTRACRANIAL HYPERTENSION EXPERIMENTAL MODEL  

 
The objective of the research was to estimate the effect of positive end-expiratory pressure on intracranial pressure in an 

experimental model. The study was conducted on 30 piglets divided into three groups. Positive end-expiratory pressure was raised 
from 0 to 20 cm H2O at base value of intracranial pressure (n=10), in subcompensated (n=10) and decompensated (n=10) 
intracranial hypertension. Artificial ventilation of the lungs with positive end-expiratory pressure was accompanied by an elevation 
of intrathoracic pressure and hemodynamic depression. A safe level of positive end-expiratory pressure was 5 сm H2O. The impact 
of positive end-expiratory pressure on intracranial pressure was defined not only by the value of positive end-expiratory pressure, 
but also the severity of the brain damage. 

Key words: intracranial hypertension, artificial ventilation of the lungs, positive end-expiratory pressure.  
 

В настоящее время травматизм является 
одной из важнейших медико-социальных про-
блем. Сегодня в экономически развитых стра-
нах мира травмы занимают 3-е место среди 
причин смерти населения, причем травмы 
уносят жизни людей наиболее молодого тру-
доспособного возраста. По данным ФГУ 
«ЦНИИОИЗ» Минздравсоцразвития РФ внут-
ричерепные травмы находятся на 6-м месте в 
структуре травматизма, ежегодно в России 
регистрируется около 500 000 случаев [1]. До 
настоящего времени остается высокой не 
только смертность в ближайшее после тяже-
лой черепно-мозговой травмы (ЧМТ) время, 
но и инвалидность в отдаленном периоде. 
Синдром острого повреждения легких и его 
более тяжелая форма – острый респираторный 
дистресс-синдром – встречаются у 20-25% 
пациентов с изолированной черепно-мозговой 
травмой и служат независимыми предиктора-
ми неблагоприятного исхода [2], а вентиляция 
легких с положительным давлением в конце 
выдоха (ПДКВ) является одной из наиболее 
эффективных методик для коррекции и под-
держания адекватного газообмена у таких па-
циентов. В то же время общепринятым явля-
ется тот факт, что у больных с травмой голов-
ного мозга существует тесная взаимосвязь 
между клиническим исходом и внутричереп-
ным давлением (ВЧД). Обладая неоспоримы-
ми положительными эффектами, респиратор-
ная поддержка с ПДКВ, увеличивая внутри-
грудное давление, уменьшает венозный воз-
врат, среднее артериальное давление, сердеч-
ный выброс, повышает давление в системе 
яремных вен, влияя тем самым как на ВЧД, 
так и на церебральное перфузионное давление 
(ЦПД). Настоящее исследование было прове-
дено с целью оценки эффекта ПДКВ на ВЧД и 
ЦПД при внутричерепной гипертензии в экс-
перименте на биологической модели.  

Материал и методы 
Исследование осуществлялось в соот-

ветствии с «Европейской конвенцией по за-
щите позвоночных животных, используемых в 
экспериментальных и других научных целях» 

(1986 г.) и «Правилами проведения работ с 
использованием экспериментальных живот-
ных» (Приказ Минвуза СССР № 742 от 
13.11.1984). Эксперимент был проведен на 30 
свиньях мужского пола породы Крупная белая 
в возрасте 1,5-2 месяца, массой 14-17 кг. Экс-
периментальных животных анестезировали. 
Внутримышечная премедикация включала 
атропин (0,05 мг/кг), кетамин (7 мг/кг). После 
премедикации в одну из аурикулярных вен 
устанавливали катетер (20-gauge), начинали 
инфузионную терапию (0,9% раствор NaCl). 
Индукцию осуществляли внутривенным вве-
дением тиопентала натрия (10 мг/кг). После 
миоплегии дитилином (3 мг/кг) интубировали 
трахею, начинали ИВЛ аппаратом ИВЛ МВ-
200 «ЗисЛайн», Тритон Электроникс) в режи-
ме CMV / VCV (принудительная вентиляция 
легких с управляемым объемом вдоха) со сле-
дующими параметрами: дыхательный объем 
10 мл/кг, частота дыхания 20/мин, FiO2 0,4, 
I:Е 1:2, ПДКВ 0 см вод. ст. На этапе поддер-
жания анестезии использовали дробное вве-
дение тиопентала натрия (5 мг/кг/ч) и кетами-
на (2 мг/кг/ч), с целью миоплегии применяли 
ардуан (0,08 мг/кг/ч). С целью мониторинга 
артериального и центрального венозного дав-
лений осуществляли канюлирование бедрен-
ной артерии и вены, использовав прикроват-
ный монитор Mindray iPM 9800. Инвазивное 
измерение внутричерепного давления прово-
дили у всех животных. Мониторинг осущест-
вляли при помощи системы «Spiegelberg: 
Brain-PressureMonitor» (Германия) с использо-
ванием паренхиматозных датчиков. На основе 
полученных данных рассчитывали церебраль-
ное перфузионное давление. В качестве меры 
среднего внутригрудного давления использо-
вали показатель среднего давления в дыха-
тельных путях. Для подбора параметров и 
контроля адекватности искусственной венти-
ляции легких проводилась оценка кислотно-
щелочного состояния (КЩС) артериальной 
крови (анализатор кислотно-основного равно-
весия крови ЭЦ-60, КвертиМед).  

Моделирование внутричерепной гипер-
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тензии проводилось с помощью раздувания 
баллона, установленного субдурально в те-
менной области. Проведено три серии экспе-
риментов. В первую группу вошли 10 живот-
ных с интактным головным мозгом. Вторую 
группу (n=10) составили животные с внутри-
черепной гипертензией, вызванной раздува-
нием субдурально установленного баллона до 
1 мл, и в третью группу (n=10) вошли живот-
ные с внутричерепной гипертензией, вызван-
ной раздуванием баллона до 2 мл. Группы жи-
вотных не имели достоверных отличий по 
возрасту, массе тела, «базовым» показателям 
гемодинамики, внутричерепного давления, 
среднего давления в дыхательных путях, 
КЩС (табл. 1).  

Таблица 1 
«Базовые» характеристики экспериментальных  

животных исследуемых групп 
Показатели 1-я группа 2-я группа 3-я группа р 

Возраст, дни 51  
(45-60) 

53  
(45-61) 

54  
(48-58) 0,65

Масса тела, кг 16 
(14-17) 

15  
(14-17) 

15  
(14-16) 0,71

Среднее артериальное 
давление, мм рт. ст. 

108 
(102-112)

110 
(100-110) 

110 
(98-114) 0,77

Внутричерепное 
давление, мм. рт. ст. 

9,3 
(8,7-11,0)

9,2 
(8,6-11,0) 

8,9 
(8,5-10,6) 0,82

Среднее давление в 
дыхательных путях, 
см. вод. ст. 

12  
(9-15) 

12 
(9-15) 

10 
(9-14) 0,80

раО2, мм рт. ст. 110 
(105-117)

102 
(98-112) 

106 
(102-117) 0,44

раСО2, мм рт. ст. 38  
(36-40) 

40 
(38-41) 

38  
(36-40) 0,56

 

После стабилизации состояния и нор-
мализации КЩС градуированно повышали 
ПДКВ до 5, 10, 15 и 20 см вод. ст. каждые 15 
минут с регистрацией параметров в соответ-
ствии с протоколом эксперимента.  

Для статистического анализа использо-
вали компьютерную программу MedCalc 

(MedCalc Software, Belgium). Выборочные 
параметры представлены как медиана (25-75% 
межквартильный разброс). Корреляцию вы-
числяли с помощью коэффициента корреля-
ции Спирмена (ρ). Достоверность различий 
оценивали с помощью тестов Mann-Whitney и 
Wilcoxon. 

Результаты 
Серии экспериментов проведены при 

нераздутом баллоне (базовое значение ВЧД) и 
при раздувании баллона до 1 и 2 мл. 

Базовое значение ВЧД составило 9,4 
(8,7-11,0) мм рт. ст, после раздувания баллона 
на 1 мл – 15,9 (12,7-16,9) мм рт.ст. (субком-
пенсированная внутричерепная гипертензия), 
на 2 мл – 28,5 (25,0-31,1) мм рт.ст. (декомпен-
сированная внутричерепная гипертензия). По-
казатели среднего артериального давления - 
108 (102-112), 110 (102-114) и 99 (93-105) мм 
рт. ст. соответственно, церебрального перфу-
зионного давления - 99 (91-102), 95 (83-101), 
71 (59-80) мм рт. ст. соответственно, значение 
среднего давления в дыхательных путях – 12 
(9-15), 12 (9-15) и 10 (9-14) см вод. ст. соот-
ветственно. 

Во всех трех сериях экспериментов гра-
дуированное повышение ПДКВ при проведе-
нии ИВЛ сопровождалось закономерным дос-
товерным ростом среднего давления в дыха-
тельных путях и снижением среднего АД 
(табл. 2). Депрессия гемодинамики законо-
мерно сопровождалась и снижением цереб-
рального перфузионного давления. При гра-
дуированном повышении ПДКВ до 20 см вод. 
ст. отмечался достоверный рост ВЧД в 1- и 2-
й сериях экспериментов до 15,8 (р=0,002) и 
21,1 мм рт.ст. (р=0,001) соответственно.  

Таблица 2 
Влияние положительного давления в конце выдоха на среднее давление в дыхательных путях и среднее артериальное давление 

Группы Уровень ПДКВ, см  вод. ст. Коэффициент 
корреляции 0 5 10 15 20 

Среднее давление в дыхательных путях, см вод. ст. 
1-я 12(9-15) 16(12-19) 22(18-25) 28(24-32) 32(30-34) ρ=1, р=0,045 
2-я 12(9-15) 15(13-19) 23(17-25) 29(21-33) 32(30-35) ρ=1, р=0,045 
3-я 10(9-14) 16(12-19) 24(20-25) 28(24-32) 32(28-34) ρ=1, р=0,045 

Среднее артериальное давление, мм рт. ст. 
1-я 108(102-112) 112 (105-114) 103(99-108) 100(94-110) 90 (80-98) ρ=-0,9, р=0,072 
2-я 110(102-114) 112(102-114) 107(100-112) 89 (80-101) 67(60-78) ρ=-1, р=0,045 
3-я 99(93-105) 83(80-98) 80(75-95) 72 (65-80) 60(56-72) ρ=-1, р=0,045 

 

Наиболее резкое повышения ВЧД в от-
вет на повышение ПДКВ приходилось на ин-
тервал от 5 к 10 см вод. ст. (см. рисунок). При 
проведении искусственной вентиляции легких 
с градуированным увеличением ПДКВ до 20 
см вод. ст. на фоне критической внутричереп-
ной гипертензии (3-я серия экспериментов) 
статистически значимого изменения ВЧД не 
наблюдалось. 

Обсуждение 
Одним из наиболее эффективных 

средств борьбы с гипоксемией как фактором 
вторичного повреждения головного мозга яв-
ляется использование методов респираторной 
поддержки. Зачастую применяемые методики 
искусственной вентиляции легких требуют 
применения режимов вентиляции с положи-
тельным давлением в конце выдоха. На про-
тяжении последних десятилетий в литературе 
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широко обсуждается возможность примене-
ния ПДКВ у больных с черепно-мозговой 
травмой и внутричерепной гипертензией. Для 
демонстрации возможностей и ограничений 
метода широко используются биологические 
модели. Так, Husebyetal. [3] в эксперимен-
тальной модели на собаках показал значимое 
снижение среднего артериального давление 
наряду с повышением ВЧД при повышении 
ПДКВ от 0 до 20 см вод.ст. Feldmanetal. [4] в 
эксперименте на кроликах отметили снижение 
компенсаторных возможностей в отношении 
внутричерепной дистензии при повышении 
уровня ПДКВ от 0 до 10 см вод. ст. Клиниче-
ские наблюдения Zhang etal. [5] показали на-
личие сильной корреляционной связи между 
уровнем ПДКВ, средним артериальным дав-
лением и ВЧД. Caricatoetal. [6] продемонстри-
ровали взаимосвязь ПДКВ и ВЧД в зависимо-
сти от статического легочного комплайнса – у 
пациентов с низким комплайнсом ПДКВ не 
оказывало значимого влияния на системную 
гемодинамику и внутричереное давление. 
Наши данные подтверждают наличие зависи-
мости между уровнем ПДКВ, значениями 
внутригрудного давления, среднего артери-
ального давления, церебрального перфузион-
ного давления. Особенностью нашего иссле-
дования является тот факт, что в серии прове-
денных экспериментов продемонстрировано, 
что влияние ПДКВ на ВЧД определяется не 
только уровнем ПДКВ, но и значением «ба-
зальной» внутричерепной гипертензии. В на-
шем эксперименте повышение уровня ПДКВ 

при отсутствии «базальной» внутричерепной 
гипертензии и при субкомпенсированной 
внутричерепной гипертензии сопровождалось 
достоверным ростом ВЧД, однако при значи-
тельной внутричерепной гипертензии (внут-
ричерепной «плюс-объем» 2 мл, внутриче-
репное давление 23-33 мм рт. ст.) уровень 
ПДКВ не оказывал значимого влияния на 
ВЧД.  

 

 
Рис. Влияние уровня ПДКВ на ВЧД при интактном мозге  

и при моделировании внутричерепной гипертензии 
 

Заключение 
Проведение искусственной вентиляции 

легких с ПДКВ закономерно сопровождается 
увеличением внутригрудного давления и де-
прессией гемодинамики за счет снижения ве-
нозного возврата. Безопасный уровень ПДКВ 
в нашем эксперименте составил 5 см вод. ст. 
Влияние ПДКВ на ВЧД определяется не толь-
ко величиной ПДКВ, но и тяжестью пораже-
ния головного мозга. 
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