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Слип-эндоскопия занимает важное место в диагностическом алгоритме синдрома обструктивного апноэ – гипопноэ сна (СОАГС) и зачастую 
определяет дальнейшую тактику лечения. В обзоре рассмотрены основные моменты этой процедуры и ее анестезиологическое обеспечение. 
Несмотря на многолетний опыт использования слип-эндоскопии, феномен повышенной и индивидуальной чувствительности к гипнотическим 
препаратам дыхательного центра у пациентов с СОАГС до сих пор не получил научной интерпретации. Остается актуальным вопрос 
индивидуального определения фармакологического порога для индуцированного апноэ и персонифицированного уровня глубины седации.
Ключевые слова: слип-эндоскопия, пропофол, глубина седации, чувствительность центральных хеморецепторов головного мозга, «тест 
возвратного дыхания».
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Drug-induced sleep endoscopy occupies the important place in the diagnostic procedure of obstructive sleep apnea – sleep hypopnea and often 
defines the further treatment tactics. The review presents the main aspects of this manipulation and its anesthetic provision. Despite the long term 
experience of using drug-induced sleep endoscopy, the phenomenon of the increased and individual sensitivity of the inspiratory center to the hypnotic 
agent in those suffering from obstructive sleep apnea – sleep hypopnea has not been interpreted yet from research point of view. The issue of defining 
individual pharmacological threshold for induced apnea and personal level of sedation depth still remains important.
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Синдром обструктивного апноэ – гипопноэ сна 
(СОАГС) – это комплекс факторов центрального 
и периферического генеза в различной степени вы-
раженности, приводящих к периодическому спаде-
нию верхних дыхательных путей (ВДП) на уровне 
глотки и прекращению вентиляции при сохраняю-
щихся дыхательных усилиях во время сна. Для раз-
вития СОАГС необходимо сочетание трех основных 
составляющих: сон, нарушение условий для цир-
куляции воздуха в ВДП и нарушение регуляции 
дыхания.

Общепринятым золотым стандартом диагно-
стики СОАГС признан полисомнографический 
ночной мониторинг [16]. Функциональные пока-
затели регистрируются с помощью электроэнцефа-
лографии, электромиографии, электрокардиогра-
фии, электроокулографии. Специализированное 
оборудование фиксирует воздушный поток. После 
комплексного анализа полученной информации 
формируется диагноз СОАГС, а также других сно-
зависимых нарушений дыхания. Степень тяжести 
заболевания определяется по  значению индекса 
апноэ – гипопноэ, который представляет собой ко-
личество эпизодов апноэ и гипопноэ за 1 ч сна.

Ключевым направлением в лечении пациентов 
с верифицированным диагнозом СОАГС является 
консервативное и хирургическое лечение. Для вы-
бора тактики лечения требуется точная диагности-

ка уровня обструкции с определением конкретных 
анатомических структур, участвующих в эпизоде 
обструктивного апноэ [3]. Перспективность хирур-
гического вмешательства зависит от обоснованного 
отбора пациентов [14].

Слип-эндоскопия (фиброоптическая слип-эндо-
скопия, слип-азоэндоскопия – SNE, drug induced 
sleep endoscopy – DISE, Sleep Endoscopy – SE) яв-
ляется методом динамической оценки перифериче-
ского патофизиологического механизма развития 
обструкции ВДП у пациентов с СОАГС [4].

Индукция в медикаментозный сон осуществляет-
ся путем внутривенного введения гипнотических 
препаратов, после чего трансназально вводится 
гибкий фиброскоп минимального размера и осу-
ществляется оценка ВДП. По  данным литерату-
ры, звуковой феномен храпа после фармакологи-
ческой седации отмечается у  90–95% пациентов 
[28]. Слип-эндоскопия предоставляет клиницисту 
необходимую информацию об уровнях оро- и ги-
пофорингеальной обструкции и формирующих ее 
анатомических образованиях, определяя индиви-
дуальную тактику лечения [13, 27].

Показания и противопоказания

Основным показанием для проведения слип-эн-
доскопии является необходимость точной локали-
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зации уровня или уровней обструкции для после-
дующего хирургического вмешательства. Другие 
показания включают: обследование пациентов 
с низкой толерантностью к СРАР-терапии или не-
эффективностью таковой, обоснование назначения 
СРАР-терапии пациентам с СОАГС средней степени 
[20], недостаточная эффективность хирургических 
вмешательств на ВДП по поводу недифференциро-
ванного храпа при СОАГС различной степени [40].

Безопасность пациента является приоритетом 
при проведении слип-эндоскопии. К противопока-
заниям относят острые респираторные заболева-
ния, высокую степень анестезиологического риска 
(физический статус ASA IV), беременность, тяже-
лое течение хронических заболеваний. Процедура 
при  наличии морбидного ожирения проводится 
на усмотрение анестезиолога [15].

Техника проведения

Для улучшения условий визуализации носовой 
полости и уменьшения риска травматизации сли-
зистой при продвижении фиброскопа описано при-
менение сосудосуживающих средств интраназально. 
Однако известно, что использование топических 
альфа-миметиков снижает афферентную импуль-
сацию от механорецепторов носовой полости в го-
ловной мозг и приводит к уменьшению тонуса гло-
точной мускулатуры, что увеличивает тенденцию 
к обструкции [24]. На сегодняшний день носовая 
полость не  является приоритетной областью об-
следования при слип-эндоскопии, минимальный 
размер фиброскопа позволяет избежать примене-
ния сосудосуживающих средств.

Назначение растворов местных анестетиков 
с  целью орошения задней стенки ротоглотки 
для уменьшения рвотного рефлекса во время про-
цедуры приводит к  блокированию рецепторов 
в области надгортанника и стенки глотки, реаги-
рующих на отрицательное давление в начале вдоха 
и посылающих информацию в центр глотания [33], 
запускающих механизм рефлекторного увеличения 
тонуса глоточной мускулатуры, противодействую-
щей нестабильности ВДП во время сна у пациентов 
с СОАГС [43]. В результате применение местных 
анестетиков может приводить к переоценке степени 
тяжести заболевания и неверному диагностическо-
му заключению.

Назначение антихолинергических препаратов 
в премедикацию перед выполнением процедуры 
больше не рекомендовано в связи с их комплексным 
воздействием на центральные и периферические 
м-холинорецепторы, что может искажать эндоско-
пическую картину ВДП [36].

Фармакологическая седация при  выполнении 
слип-эндоскопии осуществляется анестезиологиче-
ской бригадой в условиях, соответствующих совре-
менным стандартам безопасности [1, 35]. После ин-
дукции в медикаментозный сон хирург с помощью 
гибкого фиброскопа с  минимальным диаметром 

рабочей части идентифицирует уровни обструк-
ции. Помимо стандартного анестезиологического 
мониторинга, рекомендован контроль уровня глу-
бины седации.

Анестезиологическое обеспечение: 
многогранность проблемы

Пациенты, страдающие СОАГС, нередко относят-
ся к высокому классу анестезиологического риска 
и требуют повышенной настороженности.

Значительное число пациентов с СОАГС имеют 
формальные или скрытые признаки проблемных 
дыхательных путей, поэтому предоперационная 
оценка должна в обязательном порядке предусмат-
ривать расширенную оценку ВДП на предмет труд-
ной интубации [32]. Публикуемые данные о частоте 
фактической трудной интубации противоречивы, 
однако некоторые авторы сообщают о ее высокой 
частоте (до  21,9% случаев) у  пациентов данной 
категории вне  зависимости от  степени тяжести 
СОАГС [11]. Как указывалось ранее, необходимо 
иметь в постоянной готовности средства экстрен-
ного обеспечения проходимости ВДП. Персонал, 
участвующий в проведении данной процедуры, дол-
жен быть обучен действиям при возникновении си-
туации, когда контроль над ВДП потерян.

Амбулаторный характер процедуры должен учи-
тывать риск декомпенсации сопутствующих забо-
леваний. Частыми патологическими состояниями, 
ассоциированными с СОАГС, являются артериаль-
ная гипертензия, нарушение ритма и проводимости 
сердца, сахарный диабет 2-го типа, метаболический 
синдром и синдром Пиквика [25, 26, 44]. Особен-
ностью сердечно-сосудистых заболеваний у паци-
ентов с СОАГС является их циркадность – наибо-
лее высокие показатели артериального давления 
и наибольшая частота нарушений ритма приходятся 
на ночное время, что приводит к повышенному рис-
ку сердечно-сосудистой смертности во сне [42].

Задачей анестезиологического пособия при про-
ведении слип-эндоскопии является достижение 
адекватного уровня седации путем выбора гипно-
тических препаратов, дозирования и способа их вве-
дения, при которых на фоне спонтанного дыхания 
будет наблюдаться эндоскопическая картина об-
струкции ВДП при сохранении реакции дыхатель-
ного центра на гиперкапнический стимул.

Наиболее часто для седации используют пропо-
фол, мидазолам или их комбинацию, что обуслов-
лено их фармакокинетическими и фармакодина-
мическими характеристиками. Общие принципы 
и рекомендации по анестезиологическому обеспе-
чению слип-эндоскопии описаны в работе А. de Vito 
[15].

Самой простой является техника болюсного вну-
тривенного введения: пропофол 1 мг/кг с после-
дующим введением 20 мг каждые 2 мин или про-
пофол 30–50 мг с последующим введением 10 мг 
каждые 2 мин; мидазолам 0,03 мг/кг и наблюдением 
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3–5 мин, при недостаточном уровне седации до-
полнительно вводят 0,03 мг/кг. В последнее время 
появляются сообщения об использовании дексме-
детомидина, альфа2-адреномиметика центрального 
действия. Его применяют в режиме дискретного 
дозирования 1 мкг/кг внутривенно с последующим 
введением 0,3 мкг ∙ кг-1 ∙ ч-1 [12].

Альтернативным методом является непрерывное 
введение 1% пропофола с помощью инфузионного 
насоса в дозе 50–100 мл/ч. В обоих случаях неспе-
цифический подход к выбору доз не позволяет до-
биться управляемой динамической седации.

Более управляемым способом седации являет-
ся инфузия пропофола по целевой концентрации 
с использованием автоматических систем расчета 
скорости введения препарата. В основе лежит прин-
цип фармакокинетической модели. Стартовая доза 
для пропофола – 1,5–2,5 мкг/мл с последующим уве-
личением концентрации на 0,2–0,5 мкг/мл при необ-
ходимости. В качестве альтернативы предлагается 
начальное болюсное введение мидазолама в дозе 
0,05 мг/кг с последующим введением через 2 мин 
пропофола в дозе 1,5–2,5 мкг/мл. Являясь более 
точным с точки зрения дозирования [6], данный 
способ введения препарата предполагает наличие 
специального программно-аппаратного комплекса, 
не всегда доступного в лечебном учреждении.

Более сложное решение представляет собой ин-
теллектуальный инфузионный насос, оснащенный 
специальным программным обеспечением. Исполь-
зуется специально разработанная математическая 
PK/PD-модель. Необходимо внести данные о массе 
тела и возрасте пациента. Стартовая доза и скорость 
введения препарата рассчитываются автоматически, 
после чего вводится гибкий фиброскоп и фиксиру-
ется на уровне мягкого неба до появления эпизо-
дов обструкции. Концентрация препарата в крови 
при появлении признаков СОАГС является целевой 
и будет поддерживаться до конца процедуры [7]. 
Хотя данный подход был апробирован и подтвер-
жден в клинических условиях единственного цен-
тра, методика является многообещающей, так как 
не требует наличия опыта подбора оптимальных 
доз пропофола.

Контроль уровня седации выполняется по обще-
принятой методике, рекомендованный интервал 
BIS-индекса – от 50 до 70% [8].

В  нашем Центре слип-эндоскопия выполняет-
ся в  два этапа в  условиях седации пропофолом 
под контролем значений BIS. Другие седативные 
препараты не применяются. На первом этапе на-
чальная доза вводимого внутривенно пропофола 
0,5 мг/кг, далее доза препарата составляет 0,1 мг/кг 
и повторяется каждые 30 с до достижения значений 
BIS-индекса 70–75% или до появления храпа. Вы-
полняется слип-эндоскопия. Второй этап заключа-
ется в углублении седации до значений BIS-индекса 
50–55% и повторной эндоскопии. Эндоскопические 
находки регистрируются в соответствии с класси-
фикацией NOHL.

В  течение всей процедуры у  избранных паци-
ентов с научной целью регистрируется энцефало-
грамма с поверхностных биполярных отведений 
(С3/А2, С4/А1, О2/А1 и О1/А2) с последующим 
автоматизированным построением гипнограммы. 
В дальнейшем выполняется анализ данных гипно-
граммы, значений BIS в момент фармакологически 
вызванных респираторных событий (храп, апноэ) 
и соответствующих доз пропофола.

Классификация эндоскопических находок

При  оценке результатов слип-эндоскопии 
учитывают уровень, степень и  направление об-
струкции. В  клинической практике наиболее 
час то применяют классификации VOTE (Velum – 
Oropharynx  – Tonguebase  – Epiglottis) [2, 17] 
и  NOHL (Nose  – Oropharynx  – Hypopharynx  – 
Larynx) [10]. Согласно классификации VOTE, 
используется три степени обструкции: нулевая, 
частичная, полная. Оценивают уровень мягкого 
неба, боковые стенки глотки на уровне ротоглотки, 
корень языка, надгортанник.

Классификация NOHL выделяет четыре степени 
обструкции: 0 – обструкция отсутствует, 1-я сте-
пень – легкая и составляет 0–25%, 2-я степень – 
средняя (25–50%), 3-я степень – тяжелая (50–75%), 
4-я степень – полная (75–100%). Анатомически оце-
нивают уровни носовой полости, ротоглотки, гипо-
фаринкса, надгортанника. Направление обструкции 
может быть переднезадним, латеральным и  кон-
центрическим [29]. В диагноз пациента добавляют 
количество уровней обструкции и определение об-
струкции по шкале NOHL.

Осложнения

Во  время проведения процедуры возможны 
следующие осложнения: носовое кровотечение, 
спровоцированное продвижением фиброскопа, ла-
рингоспазм, аспирация, потеря контроля над ВДП, 
приведшая к интубации или экстренной трахеосто-
мии, неблагоприятные реакции со стороны сердеч-
но-сосудистой системы.

Наблюдение после процедуры

Характер процедуры и применяемого анестезио-
логического обеспечения предусматривает амбула-
торную тактику ведения. После фармакологической 
седации наблюдение за пациентом проводят до пол-
ного восстановления сознания, психических функ-
ций, возможности самообслуживания при условии 
стабильности показателей функции дыхательной 
и сердечно-сосудистой систем и отсутствии жалоб, 
а также признаков остаточного или побочного дей-
ствия анестетиков. Различные системы оценки кри-
териев выписки с адаптацией к конкретной нозоло-
гии и лечебному учреждению позволяют обеспечить 
необходимый стандарт безопасности [5].
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В случае замедленного выхода из седации (воз-
можно при тяжелых формах СОАГС) или ослож-
нений со стороны дыхательной и сердечно-сосуди-
стой систем пациентов следует госпитализировать 
в отделения, способные обеспечить непрерывное 
наблюдение за жизненными функциями.

Специальные маневры

Классическая техника проведения слип-эндоско-
пии подразумевает введение гибкого эндоскопа че-
рез нос и последовательное его продвижение через 
ВДП. Применение специальных маневров во время 
процедуры позволяет получить больше информа-
ции о течении заболевания.

Выдвижение нижней челюсти во время слип-эн-
доскопии не более чем на 0,5 см (прием Эсмарха) 
может устранять обструкцию на уровне корня язы-
ка и является прогностически благоприятным при-
знаком для назначения ортодонтической накладки 
(ОН) для выдвижения челюсти. У пациентов с ми-
крогнатией при наличии специальной ОН рекомен-
дуется начинать процесс седации и оценку ВДП, 
не удаляя носимую ОН. После начальной оценки 
ее извлекают, а процедура слип-эндоскопии прово-
дится далее без пробуждения пациента [45].

В последнее время наибольший интерес вызывает 
позиционная слип-эндоскопия (более 50% эпизодов 
обструкции происходят в положении на спине) [41]. 
По данным некоторых исследований, позиционно 
зависимая форма может составлять до 56% от всей 
популяции больных СОАГС [30]. Положение 
на спине отягощает проявления СОАГС, увеличива-
ет количество респираторных событий и микропро-
буждений, негативно влияет на оксигенацию крови, 
что, вероятно, связано с воздействием гравитаци-
онных сил на ВДП при положении на спине [34]. 
В случае позиционно зависимой формы СОАГС 
оценку ВДП при проведении слип-эндоскопии це-
лесообразно начинать в положении на боку, затем 
пациента аккуратно перекладывают на спину и по-
вторяют процедуру заново. Чаще всего при поло-
жении пациента на боку картина обструкции может 
меняться на уровне корня языка и надгортанника 
[18].

Альтернативные методы оценки ВДП 
у пациентов с СОАГС

При невозможности выполнить слип-эндоско-
пию в силу каких-то причин (противопоказания 
или организационные проблемы) альтернативным 
и доступным способом оценки ВДП является рент-
генологическая диагностика краниофациального 
дисморфизма (боковая цефалометрия) [31]. Необ-
ходимо учитывать, что данная методика не  дает 
представления о динамически меняющейся картине 
ВДП у пациентов с СОАГС во время сна, поскольку 
оценивает только статичные костные структуры. 
Другим способом оценки ВДП является маневр 

Мюллера. Выполняется в состоянии бодрствования 
при инспираторном усилии пациента с закрытыми 
носом и ртом. Благодаря созданию отрицательного 
давления в ВДП при инспираторном усилии этот 
метод позволяет определить возможную вовлечен-
ность структур оро- и гипофаринкса в обструктив-
ный эпизод [23]. Активность мышц дилататоров 
ротоглотки более выражена у пациентов с СОАС 
в сравнении со здоровыми, поэтому в состоянии 
бодрствования маневр Мюллера не  позволяет 
объективно оценивать роль анатомических факто-
ров в формировании глоточной обструкции. Это 
объясняет его низкую диагностическую ценность 
и плохую корреляцию с результативностью хирур-
гического лечения [21, 39].

Актуальные аспекты слип-эндоскопии

Во время сна у пациентов, страдающих синдро-
мом обструктивного апноэ, остановки дыхания мо-
гут достигать нескольких минут, принимая характер 
жизнеугрожающих. В такой ситуации инициация 
паттерна инспираторной активности происходит 
при повышенных значениях СО2 в организме или же 
при недостатке О2 за счет возбуждения рецепторов 
сосудистого русла, что обнаруживает измененную 
чувствительность медуллярных хеморецепторов 
головного мозга к гиперкапническому стимулу [37].

Конкретизация нарушений периферических ме-
ханизмов обструкции воздухоносных путей при по-
мощи слип-эндоскопии, обязательная для оператив-
ного лечения, требует дополнительной информации 
о  степени вовлечения центральных механизмов 
в развитие апноэ у данного пациента. Интегратив-
ный анализ полученных данных позволит провести 
скрупулезный отбор пациентов для хирургического 
вмешательства с высокой степенью эффективности.

Кроме того, для пациентов с СОАГС характер-
на повышенная и резко индивидуальная чувстви-
тельность к седативным препаратам, что в конеч-
ном итоге затрудняет выбор адекватной глубины 
медицинского сна во время проведения эндоско-
пического обследования ВДП [19]. Известно, что 
под  влиянием гипнотических препаратов проис-
ходит рассогласование деятельности нейронов ды-
хательного центра с различной для каждого паци-
ента с СОАГС степенью выраженности [9]. Стало 
быть, с одной стороны, респираторные нейроны 
не способны реагировать адекватно на прирост уг-
лекислого газа в крови во время остановок дыха-
ния, с другой – для них характерна повышенная 
реакция на гипнотические препараты. Становится 
очевидной необходимость всесторонней диагно-
стики центральных и периферических механизмов 
у  пациентов с  синдромом обструктивного апноэ 
для разработки научно обоснованных критериев 
глубины седации.

Определение чувствительности медуллярных 
хеморецепторов к  гиперкапническому стимулу 
методом «возвратного дыхания» дополняет поли-
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сомнографическое исследование и  позволяет 
определить степень вовлечения центральных ме-
ханизмов в развитие апноэ у пациентов с синдро-
мом обструктивного апноэ сна. Пациент вдыхает 
через загубник гипероксическую газовую смесь 
(95–98% О2) из эластичной емкости объемом око-
ло 10 л и осуществляет выдох в эту же емкость 
(модифицированный мешок Дугласа). В услови-
ях гипероксии блокируется функция сосудистых 
хеморецепторов, реагирующих преимущественно 
на  снижение кислорода. Постепенно в  замкну-
том пространстве накапливается углекислый газ. 
С  помощью комплексного анализа одновремен-
но регистрируемых показателей СО2 (мм рт. ст.) 
на вдохе и на выдохе, О2 (%), частоты дыхания 
и дыхательного объема (мл) соответственно каж-
дому дыхательному циклу фиксируются измене-
ния легочной вентиляции в зависимости от уровня 
углекислого газа во вдыхаемом воздухе, что и от-
ражает функциональное состояние медуллярных 
хеморецепторов.

Еще одним важным до конца не изученным ас-
пектом слип-эндоскопии является проведение 
процедуры с  одновременной регистрацией элек-
троэнцефалографических данных и последующим 
изучением диагностических перспектив анализа 
распределения респираторных событий по стади-
ям сна во время ночного полисомнографического 
исследования и во время проведения самой проце-
дуры. Сравнительный анализ гипнограмм позволит 
выявить целевую глубину седации при проведении 
слип-эндоскопии и избежать поверхностной или 
слишком глубокой седации.

Заключение

У пациентов с СОАГС слип-эндоскопия выяв-
ляет причины глоточной обструкции и помогает 
планировать перспективное хирургическое вмеша-
тельство. Анестезиологическое обеспечение про-
цедуры представляет собой управляемую седацию, 
направленную на моделирование картины ночной 
обструкции ВДП. У пациентов данной категории на-
блюдаются измененная чувствительность к гипно-
тическим препаратам, а также модифицированный 
ответ на гиперкапнию. В этих условиях общеприня-
тые методы седации могут приводить к гипердиа-
гностике СОАГС и последующей неэффективной 
хирургии. Для разработки объективных критериев 
выбора глубины седации при проведении слип-эн-
доскопии необходимо дальнейшее комплексное 
изучение центральных и периферических патоге-
нетических механизмов остановки дыхания во сне, 
а также электроэнцефалографический мониторинг 
во время слип-эндоскопии.
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