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ΠΡΟΛΟΓΟΣ – ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ 

  

     Η μεγάλη πρόοδος συμπληρωματικών προς την Ιατρική επιστημών όπως η 

βιοχημεία και η μοριακή βιολογία, κατέστησαν εφικτή την παρασκευή 

σύγχρονων και ασφαλών φαρμακευτικών ουσιών όπως τα τοπικά αναισθητικά 

νεότερης γενιάς, ροπιβακαίνη και λεβοβουπιβακαίνη που αποτελούν και το 

αντικείμενο της παρούσας μελέτης. 

     Αισθάνομαι την ανάγκη να ευχαριστήσω καταρχήν τον καθηγητή 

Αναισθησιολογίας κο Γεώργιο Παπαδόπουλο χωρίς την αμέριστη 

συμπαράσταση του οποίου το παρόν έργο δεν θα είχε πραγματοποιηθεί.  Θα 

ήθελα επίσης να ευχαριστήσω όλα τα μέλη της επταμελούς επιτροπής για τις 

πολύτιμες συμβουλές και επισημάνσεις τους. 

     Θα ήταν παράλειψη να μην αναφερθώ στον διευθυντή μου κο Γεώργιο 

Τζιρή, αναισθησιολόγο – εντατικολόγο, για την συμπαράσταση και το χρόνο 

που μου επέτρεψε να αφιερώσω στην εκπόνηση της μελέτης αυτής. 

      Επιπλέον θα ήθελα να ευχαριστήσω το σύζυγό μου, Χρήστο Νικολαίδη, 

για την ενεργό και ανεκτίμητη συνεισφορά του στη συγγραφή, οργάνωση και 

ταξινόμηση του υλικού της μελέτης και  την ηθική του υποστήριξη σε εποχές 

που η ολοκλήρωση του παρόντος πονήματος φαινόταν σχεδόν αδύνατη. 

     Ας ελπίσουμε ότι η πρόοδος στον τομέα της φαρμακολογίας και 

βιοτεχνολογίας θα οδηγήσει στην ανακάλυψη – σύνθεση του ιδανικού τοπικού 

αναισθητικού. 
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1.0  Ιστορία και εξέλιξη των τοπικών αναισθητικών 

 

Οι πρώτες προσπάθειες για την επίτευξη τοπικής ή περιοχικής  

αναισθησίας χρονολογούνται από την εποχή του μεσαίωνα όπου ο Ambroise 

Pare  περιγράφει το 1564 στη Γαλλία τη διενέργεια επεμβάσεων στα άκρα 

«υπό τοπική αναισθησία» με τη βοήθεια του μηχανισμού συμπίεσης για 

πρόκληση αναλγησίας, ενώ το 1846 στην Ιταλία, ο M.A. Severing προκαλεί 

τοπική αναισθησία με την εναπόθεση πάγου ή χιονιού στο χειρουργικό 

πεδίο.1,2 

Ωστόσο η πραγματική έναρξη της περιοχικής αναισθησίας επέρχεται με 

την ανακάλυψη της μεταλλικής βελόνης με οπή από τον Wood το 1854, καθώς 

και των τοπικών αναισθητικών ιδιοτήτων της κοκαΐνης. 3 

 

 
 

Eικόνα 1: Μηχανισμός για πρόκληση αναλγησίας από συμπίεση (αριστερά) 

και συσκευή συμπίεσης κατά τον Άγγλο χειρουργό James Moore (1763-1834). 
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ΚΟΚΑΪΝΗ ΤΟ ΠΡΩΤΟ ΤΟΠΙΚΟ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΟ 

 

Η κοκαΐνη περιέχεται στα φύλλα ενός φυτού, του ερυθρόξυλου της κόκα, 

το οποίο φύεται σε χώρες της Νοτίου Αμερικής. Χρησιμοποιήθηκε από τους 

Ίνκας κατά τη διάρκεια θρησκευτικών τελετών. Μια θεϊκή απεικόνιση, που 

φαίνεται να αντιστοιχεί στην Αφροδίτη των Ίνκας, κρατά μικρά φύλλα κόκας 

σαν σύμβολο δύναμης και γονιμότητας στον έρωτα. 

Το μάσημα φύλλων κόκας επιτρεπόταν μόνο στους αριστοκράτες, τους 

ιερωμένους και τους στρατιώτες, στους οποίους έδινε δύναμη και αντοχή πριν 

τη μάχη. Μία άλλη ομάδα στην οποία επιτρεπόταν η χρήση ήταν οι 

αγγελιοφόροι, οι οποίοι κατόρθωναν έτσι να διανύσουν έως και 200 χιλιόμετρα 

μέσα σε 24 ώρες. Με την εγκατάσταση των Ισπανών κατακτητών του 

Francisco Bizarre το 1533, αρχίζει η χορήγηση της κοκαΐνης στους ιθαγενείς 

Ίνκας με σκοπό να ανασταλεί η ανάγκη τους για φαγητό και ανάπαυση. Αυτό 

αποδείχθηκε μία αποτελεσματική μέθοδος αύξησης της παραγωγικότητας σε 

ένα κατά τα άλλα χαμηλού κόστους και υψηλής παροχής εργατικό δυναμικό. 

Συνήθως τα φύλλα της κόκας τα μασούσαν με γλυκολέμονο ή αλκαλική 

στάχτη για να απελευθερωθεί το δραστικό αλκαλοειδές. Παράλληλα, η 

κοκαΐνη χρησιμοποιήθηκε και από χειρουργούς, που έδειχναν ότι μπορούσαν 

να επιτύχουν επαρκή τοπική αναισθησία, αφήνοντας να πέσει σίελος 

εμπλουτισμένη με κοκαΐνη στην πληγή. 

Η κοκαΐνη απομονώθηκε από τα φύλλα του ερυθρόξυλου της κόκα για 

πρώτη φορά το 1860 από τον A.Nyman στη Γερμανία. Η ουσία ήταν 

κρυσταλλική, άχρωμη, άοσμη και με πικρή γεύση. Προκαλούσε δε αναισθησία 

στα σημεία της γλώσσας που ερχόταν σε επαφή. 

Γνωρίζοντας αυτές τις ιδιότητες ο Moreno y Maiz διεξάγει το 1868 τα 

πρώτα πειράματα σε βατράχους, ενώ το 1880 ο von Anrep δημοσιεύει μία 

εκτεταμένη ανασκόπηση σχετική με τις φαρμακολογικές ιδιότητες της 

κοκαΐνης, δίνοντας ιδιαίτερη έμφαση στις διεγερτικές της ιδιότητες.1, 2, 3, 4 
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Το 1884 ο Κarl Κoller στη Βιέννη περιγράφει στο συνέδριο των 

Γερμανών οφθαλμιάτρων στη Χαϊδελβέργη τις αναισθητικές ιδιότητες του 

διαλύματος της κοκαΐνης 2% μετά από ενστάλαξη στον οφθαλμό.5 

Η ανακοίνωσή του προκάλεσε τόσο μεγάλη εντύπωση στον ιατρικό 

κόσμο, ώστε να έχει ως αποτέλεσμα την παγκόσμια διάδοση της χρήσης της 

κοκαΐνης στην τοπική αναισθησία μέσα σε πολύ μικρό χρονικό διάστημα.  

Έτσι το 1885 περιγράφονται αφενός μεν ο αποκλεισμός νεύρου μέσω διήθησης 

με κοκαΐνη από τον Ηalsted στη Γερμανία και η επισκληρίδιος αναισθησία από 

τον Corning στις Hνωμένες πολιτείες της Aμερικής, η οποία όμως πιθανότατα 

αντιστοιχούσε σε παρασπονδυλικό αποκλεισμό. 6 

Μετά την ευφορία των πρώτων χρόνων, πληθαίνουν οι αναφορές 

θανατηφόρων επιπλοκών λόγω της τοξικής δράσης των υψηλής 

περιεκτικότητας  διαλυμάτων κοκαΐνης που χρησιμοποιούνταν. 

Tον Ιούνιο του 1892 ο K.L Schleich παρουσιάζει στο συνέδριο της 

γερμανικής χειρουργικής εταιρείας στο Βερολίνο την τεχνική της τοπικής 

αναισθησίας μέσω διήθησης με διάλυμα κοκαΐνης.7 Η κύρια συμβολή του 

όμως επικεντρώνεται στη μείωση της τοξικότητας των διαλυμάτων κοκαΐνης 

αφού καθιέρωσε τη χρήση διαλυμάτων χαμηλής συγκέντρωσης (0,1 έως 0,2 

αντί 2%). 

Έτσι η κοκαΐνη κατάφερε να αποκτήσει το πρέπον κύρος ως τοπικό 

αναισθητικό μετά από καταγραφή θανατηφόρων επιπλοκών από την τοξική 

δράση των υψηλής περιεκτικότητας διαλυμάτων κοκαΐνης που 

χρησιμοποιούνταν μέχρι τότε. Αναγκάσθηκε όμως να συμβιβαστεί με 

μεγαλύτερη διάρκεια έως την εγκατάσταση του αποκλεισμού και μικρότερη 

διάρκεια δράσης.7 

Η κοκαΐνη χορηγήθηκε για πρώτη φορά υπαραχνοειδώς το 1898 από τον 

August Bier σε 6 ασθενείς.8, 9 Παρατηρήθηκαν όμως σε όλους τους ασθενείς 

επιπλοκές, εκτός των άλλων, ισχυρή κεφαλαλγία και έμετος. Για να 

κατανοήσουν και να μελετήσουν καλύτερα την υπαραχνοειδή αναισθησία ο 

Bier έθεσε εαυτόν σε διάθεση για τα πειράματα. 
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Μετά την τοποθέτηση της βελόνης στον υπαραχνοειδή χώρο του Bier 

διαπίστωσε, ότι η σύριγγα δεν εφάρμοζε επί της βελόνης, με αποτέλεσμα να 

χυθεί μεγάλη ποσότητα κοκαΐνης και εγκεφαλονωτιαίου υγρού στο πάτωμα. 

Αναφέρεται επίσης, ότι η κοκαΐνη που χρησιμοποιήθηκε, καθώς και η βελόνη 

δεν ήταν αποστειρωμένες, η δε διάμετρος της βελόνης ήταν 2,5 mm. 

Για να σώσει το πείραμα ο Hildebrandt αποφάσισε να θέσει εαυτό στη 

διάθεση της επιστήμης. Έτσι ο Bier κατόρθωσε με μόνο 5mg κοκαΐνης να 

αναισθητοποιήσει για 45 λεπτά τα 2/3 του σώματος του Hildebrandt. 

Ακολούθησε μία ακριβής εξέταση με δυνατά χτυπήματα σφυριού στην κνήμη, 

συστροφή όρχεων και τοποθέτηση καύτρας τσιγάρου σε διάφορα μέρη του 

σώματος. 

Όλες αυτές οι εξετάσεις ανέδειξαν μία πλήρη αναισθησία. 

Κατενθουσιασμένοι οι δύο ερευνητές γιόρτασαν την επιτυχία τους με αρκετό 

κρασί και πολλά τσιγάρα και έπεσαν ευχαριστημένοι αργά το βράδυ να 

κοιμηθούν. 

Ο  Hildebrandt ξύπνησε τα μεσάνυχτα με κεφαλαλγία, η ένταση της 

οποίας έφτασε σε ανυπόφορο ύψος. Στην μία η ώρα την νύχτα άρχισε ο έμετος 

και την επόμενη μέρα εμφανίστηκαν τα αιματώματα από τα χτυπήματα με το 

σφυρί και τα εγκαύματα από την καύτρα του τσιγάρου. 

Αντιθέτως ο Bier κοιμήθηκε πολύ καλά και ξύπνησε φρέσκος και υγιής. 

Πολύ γρήγορα όμως αισθάνθηκε δυνατή πίεση στο κρανίο και στον αυχένα 

καθώς και ζαλάδα, η οποία τον ανάγκασε να μείνει κλινήρης για 9 ημέρες. 

Μετά από αυτό το γεγονός ο Bier έχασε τον ενθουσιασμό του για την 

υπαραχνοειδή αναισθησία και δεν συνιστούσε πια την χρήση της, ιδιαίτερα σε 

συνδυασμό με την κοκαΐνη. 

 
Eικόνα 2: Χημικός τύπος του μορίου της κοκαΐνης. 
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1.1 Η ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΩΝ ΤΟΠΙΚΩΝ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΩΝ 

 

Η επανάσταση στην ιστορία των τοπικών αναισθητικών έγινε το 1904, 

όταν ο Εinhorn εισήγαγε τη νοβοκαίνη (προκαίνη), ένα τοπικό αναισθητικό με 

λιγότερες παρενέργειες από την κοκαΐνη.10 Η διάρκεια δράσης της ήταν όμως 

βραχεία, γεγονός που περιόριζε τη χρήση της σε επεμβάσεις μικρής διάρκειας. 

11 Το πρόβλημα αυτό επιλύθηκε από τον Βraun που πρότεινε την προσθήκη 

αδρεναλίνης στο τοπικό αναισθητικό με σκοπό την παράταση τόσο της 

διάρκειας όσο και της ισχύος του τοπικού αναισθητικού.12 

Το 1928 ο Εisleb συνθέτει την τετρακαίνη (παντοκαίνη), ουσία με 

υψηλότερη τοπική αναισθητική ισχύ και μεγαλύτερη διάρκεια δράσης. 

Ταυτόχρονα όμως η νέα ουσία ήταν και τοξικότερη της προκαίνης. Και τα δύο 

αυτά τοπικά αναισθητικά ανήκουν στην ομάδα των αλκυλεστέρων.13 

Το 1943 ο Νils Loefgren συνθέτει τη λιδοκαίνη, που ανήκει στην ομάδα 

των αλκυλαμιδίων.14, 15 Σημαντική υπήρξε και η παρατήρηση του Loefgren 

σχετικά με την κοινή δομική αρχή των τοπικών αναισθητικών, ότι δηλαδή τα 

τοπικά αναισθητικά έχουν ένα υδρόφιλο και ένα λιπόφιλο άκρο. Το λιπόφιλο 

άκρο αποτελείται συνήθως από μία αρωματική ή ετεροκυκλική ομάδα και 

συνδέεται με το υδρόφιλο άκρο, το οποίο αποτελείται κατά κανόνα από μια 

δευτερογενή ή τριτοταγή ομάδα αμινών, μέσω μιας αλύσου που καθορίζει το 

κατά πόσον τα τοπικά αναισθητικά προέρχονται από την ομάδα των εστέρων ή 

την ομάδα των αμιδίων.16 

Η εικόνα 3 απεικονίζει τη χημική δομή του μορίου των τοπικών 

αναισθητικών. 
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Εικόνα 3 : Χημική δομή τοπικών αναισθητικών όπου διακρίνεται το 

υδρόφιλο και το λιπόφιλο άκρο τους. 

 

Χωρίς αμφιβολία η λιδοκαίνη αποτέλεσε την κύρια ουσία και συγχρόνως 

τη βάση για όλες τις μετέπειτα μελέτες των τοπικών αναισθητικών που 

ακολούθησαν. 

Οι μεταγενέστερες έρευνες οδήγησαν στην ανακάλυψη νέων τοπικών 

αναισθητικών όπως η ετιδοκαίνη, η πριλοκαίνη και η βουπιβακαίνη, 

επικεντρώθηκαν αρχικά στη σχέση μεταξύ χημικής δομής του αναισθητικού 

και της αναισθητικής του δράσης, στις φυσικοχημικές ιδιότητες του τοπικού 

αναισθητικού μέσω των παραλλαγών στα σημεία υποκατάστασης των 

υδρόφιλων ή λιπόφιλων ομάδων ή της ενδιάμεσης αλύσου, στην έναρξη 

δράσης - ισχύ- διάρκεια δράσης και τοξικότητα, στον τρόπο δράσης των 

αναισθητικών, σε χαρακτηριστικά όπως ο αλκαλικός χαρακτήρας, η 

λιποδιαλυτότητα, η υδατοδιαλυτότητα της βάσης και η πρωτεϊνική δέσμευση. 
17,18,19,20 Oι θεμελιώδεις μελέτες, που διεξήχθησαν στις δεκαετίες 1960-1970 

οδήγησαν στα εξής συμπεράσματα: 

1. Η δράση των τοπικών αναισθητικών στην κυτταρική μεμβράνη των 

νεύρων εξηγείται μέσω του αναστρέψιμου αποκλεισμού της ταχείας εισόδου 

των ιόντων νατρίου στο κύτταρο.21 

2. Μετά τη χορήγηση ενός τοπικού αναισθητικού, η μη ιονισμένη μορφή 

του διαπερνά την κυτταρική μεμβράνη των νευραξόνων. Κατόπιν το μόριο 

διαχωρίζεται εκ νέου, βάσει του επικρατούντος ενδοκυττάριου ρΗ στην 

ιονισμένη και στη μη ιονισμένη μορφή του. Όταν το τοπικό αναισθητικό 

διεισδύσει στο αξονόπλασμα, η υδρόφιλη μορφή του διαχέεται στο εσωτερικό 

τμήμα του διαύλου του νατρίου και αναστέλλει παροδικά την ταχεία εισαγωγή 

των ιόντων του νατρίου. 

Οι νομπελίστες Neher και Sackman καθιέρωσαν την τεχνική «patch-

clamp» και έτσι κατέστη δυνατό να γίνει μεμονωμένη ανάλυση των διαύλων 

και να μελετηθούν οι ιδιότητες τους.22 
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Αποδείχθηκε επίσης, ότι τα τοπικά αναισθητικά είναι σε θέση να 

αποκλείουν, ανάλογα με την ομάδα καταγωγής τους, ειδικούς διαύλους ιόντων. 

Άλλες μελέτες έδειξαν, πως τα τοπικά αναισθητικά δεν επιδρούν στην 

αγωγιμότητα του εκάστοτε διαύλου του νατρίου, αλλά αντιθέτως εμποδίζουν 

τη διάνοιξη του διαύλου με το μηχανισμό της πύλης. 

Ο εκάστοτε δίαυλος έχει τη μορφή μιας πύλης που είναι ηλεκτρικά 

φορτισμένη και ρυθμίζει εκλεκτικά τη διάβαση ιόντων μέσα από αυτήν. 

Με το μηχανισμό πύλης προκαλείται μία μορφολογική μεταβολή του 

διαύλου, ούτως ώστε να ανοίγει η πύλη ενεργοποίησης και να κλείνει η πύλη 

αδρανοποίησης. 

Έρευνες σε επίπεδο διαύλων έδειξαν επίσης ότι η βουπιβακαϊνη επιφέρει 

τον αποκλεισμό ενός ειδικού διαύλου καλίου που έχει την ιδιότητα να ανοίγει 

και να κλείνει ταχέως (flickercanal) και να συμμετέχει στην αποκατάσταση του 

δυναμικού ηρεμίας.1,2,3 

Ο δίαυλος αυτός συναντάται προπάντων στις λεπτές νευρικές ίνες, που 

μεταδίδουν την αίσθηση του πόνου. Μετά τον αποκλεισμό του δίαυλο 

ακολουθεί η εκπόλωση της μεμβράνης του νευρικού κυττάρου, έχοντας ως 

επακόλουθο την ισχυρότερη αδρανοποίηση του συστήματος νατρίου και κατά 

συνέπεια την παρεμπόδιση ανάπτυξης δυναμικού ενεργείας.23, 24, 25, 26 

Αυτή η, σχεδόν ειδική για τη βουπιβακαϊνη ιδιότητα, εξηγεί κατά κάποιο 

τρόπο την εγκατάσταση του διαφορικού αποκλεισμού, (δηλαδή την προτίμηση 

στον αποκλεισμό αισθητικών ινών χωρίς έκπτωση της κινητικότητας), η οποία 

επέρχεται μετά τη χορήγηση βουπιβακαϊνης.26, 27, 28 

Μελέτες σε κυτταρικό επίπεδο έδειξαν πως η λιδοκαϊνη διέρχεται ταχέως 

στον ανοικτό δίαυλο και τον εγκαταλείπει εξίσου ταχέως (fast in – fast out), 

ενώ η βουπιβακαϊνη διέρχεται εξίσου εξίσου γρήγορα στο δίαυλο, 

απομακρύνεται όμως από τη θέση δέσμευσής της πολύ πιο αργά (fast in- slow 

out). Αυτό έχει ως αποτέλεσμα τη συσσώρευση της βουπιβακαϊνης στο σημείο 

δράσης, ειδικά εκεί όπου τα δυναμικά δράσης διαδέχονται ταχέως το ένα το 

άλλο.29, 30, 31, 32, 33 
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Για τη συγκεκριμένη κινητική του υποδοχέα ευθύνεται κατά βάση η 

μεγάλη λιποδιαλυτότητα των μακράς διάρκειας δράσης τοπικών αναισθητικών. 

Μελέτες σε επίπεδο υποδοχέα ανέδειξαν επίσης ότι η βουπιβακαϊνη είναι οκτώ 

φορές ισχυρότερη από τη λιδοκαϊνη σε ότι αφορά στον αποκλεισμό του 50% 

των εξεταζόμενων καναλιών νατρίου.34, 35, 36, 37 

Οι εικόνες 4 και 5 μας δείχνουν μια σχηματική παράσταση του υποδοχέα 

νατρίου – καλίου για τη μετάδοση της νευρικής ώσης στις κυτταρικές 

μεμβράνες των νευρικών κυττάρων. 

 

 
Εικόνες  4 – 5: Σχηματική παράσταση του υποδοχέα νατρίου – καλίου για 

τη μετάδοση της νευρικής ώσης στις κυτταρικές μεμβράνες των νευρικών 

κυττάρων. 
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Η  εικόνα  6 περιγράφει τη χημική δομή ενός μορίου τοπικού 

αναισθητικού με το διάμεσο, το λιπόφιλο και το υδρόφιλο τμήμα και τους 

χημικούς τύπους κάποιων συχνά  χρησιμοποιούμενων αναισθητικών. 

 

 

 
Εικόνα 6: Χημικοί τύποι πριλοκαΐνης, ετιδοκαΐνης, βουπιβακαΐνης, 

ροπιβακαΐνης και λεβοβουπιβακαΐνης. 

 

O πίνακας 1 και η εικόνα 7 απεικονίζουν τα κυριότερα φαρμακολογικά 

χαρακτηριστικά και τους παράγοντες που επηρεάζουν τη διάρκεια δράσης και 

την ανάνηψη από τα τοπικά αναισθητικά. 
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  Πίνακας 1: Φαρμακολογικά χαρακτηριστικά των κυριότερων τοπικών           

αναισθητικών 
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Εικόνα 7: Παράγοντες που επηρεάζουν την διάρκεια δράσης και την 

ανάνηψη μετά  τη  χορήγηση τοπικού αναισθητικού. 

 

Η εικόνα 8 μας δείχνει το συσχετισμό της δόσης των τοπικών 

αναισθητικών και της  τοξικότητάς τους. 

 

 
Εικόνα 8: Συσχετισμός δόσης και τοξικότητας των τοπικών αναισθητικών. 
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Η ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΩΝ ΝΕΟΤΕΡΩΝ ΤΟΠΙΚΩΝ ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΩΝ 

 

Σημαντική για την αναζήτηση νέων τοπικών αναισθητικών θεωρείται η 

ανακοίνωση του Albright το 1979 σχετικά με καρδιακές ανακοπές μετά τη 

χορήγηση ετιδοκαϊνης και βουπιβακαϊνης.38 Μετά την ανακοίνωση αυτή 

ακολούθησε μια εποικοδομητική συζήτηση σχετικά με την τοξικότητα των 

τοπικών αναισθητικών. 

Ακολούθησαν πειραματικές μελέτες, που επιβεβαίωσαν την υπόθεση του 

Albright, ότι οι θάνατοι ήταν αποτέλεσμα της υψηλής καρδιοτοξικότητας των 

μακράς διάρκειας δράσης τοπικών  αναισθητικών.39,40,41,42 Λίγο αργότερα οι 

Arthur και Covino σε δημοσίευσή τους τονίζουν την άμεση αναγκαιότητα 

παρασκευής νέων τοπικών αναισθητικών περισσότερο ασφαλών. 43, 44 

Οι ερευνητές εκμεταλλεύτηκαν τη χαρακτηριστική κατασκευή της 

τρισδιάστατης μοριακής δομής που έχει να επιδείξει η βουπιβακαϊνη. Η 

μοριακή αυτή δομή εμπεριέχει ένα ασύμμετρο άτομο υδατάνθρακα,  βάσει του 

οποίου γίνεται εφικτός ένας κατοπτρικός σχηματισμός του μορίου που 

ονομάζεται ισομέρεια. Η εκάστοτε παραλλαγή των μορίων φέρει το όνομα S-

εναντιομερές  ή R-εναντιομερές.45, 46, 47, 48 

Η έννοια της στερεοϊσομέρειας είχε ήδη εισαχθεί από τον χημικό von 

Berzelius (1779-1848). Έτσι από τη βουπιβακαϊνη, (ρακεμικό μείγμα με R- και 

S- μορφή στο ίδιο ποσοστό), παρασκευάστηκε η ροπιβακαϊνη, (καθαρό S-

εναντιομερές). Η ροπιβακαϊνη παρασκευάζεται με αλκυλίωση του S-

εναντιομερούς του L-σταφυλικού –δι-βενζοϊκου-οξυ-εστέρα. 

Η χημική αυτή δομή παρουσιάζει μεγάλη ομοιότητα με αυτή της 

βουπιβακαϊνης και της μεπιβακαϊνης, ενόσω η δισδιάστατη μορφή του 

παρουσιάζει μόνο ελάχιστες διαφορές από αυτή της βουπιβακαϊνης.51, 52 

Μετά την ευρεία αποδοχή της ροπιβακαϊνης στη κλινική πράξη 

ακολούθησε η παρασκευή άλλων ουσιών από την ομάδα των αμιδίων με σκοπό 

την εισαγωγή τους στην κλινική πράξη. Μία από αυτές είναι η 

λεβοβουπιβακαίνη, ένα  S-εναντιομερές της βουπιβακαϊνης η οποία βάσει των 

πρώτων κλινικών εμπειριών, έχει να επιδείξει το ίδιο προφίλ δράσης όπως και 
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το ρακεμικό μείγμα που χρησιμοποιείτο ως τώρα στις διάφορες τεχνικές της 

περιοχικής αναισθησίας.53, 54, 55 

Ο Graf και οι συνεργάτες του ήταν εκείνοι, οι οποίοι εξέτασαν την ειδική 

επίδραση που μπορεί να έχει η στερεοϊσομέρεια στην περίπτωση χορήγησης 

των ισομερών της βουπιβακαίνης σε μεμονωμένα διηθούμενη καρδιά ινδικού 

χοιριδίου. Βρέθηκε πως το R(+)-ισομερές της βουπιβακαίνης επιβραδύνει τη 

μετάδοση του ηλεκτρικού ερεθίσματος από το δεξιό κόλπο προς τα τοιχώματα 

της δεξιάς κοιλίας  κατά πολύ περισσότερο από ότι το ρακεμικό μείγμα της 

βουπιβακαίνης και το S(-) –ισομερές. Αυτή η διαφορά παρατηρείται και στις 

περιπτώσεις χορήγησης κλινικά αποδεκτών δόσεων, ενώ στις περιπτώσεις 

χορήγησης συγκεντρώσεων της τάξεως των 10μmol/l παρατηρείται σημαντικά 

μικρότερη συχνότητα εμφάνισης μεγαλύτερων βαθμών κολποκοιλιακού 

αποκλεισμού, μετά τη χορήγηση της προαναφερθείσας συγκέντρωσης, 

κυμαίνεται μεταξύ των τιμών των συχνοτήτων, που ισχύουν για το R(+) και το 

S(-)  ισομερές αντίστοιχα. 

Όμως παρότι η ομάδα του Graf, βασιζόμενη σε αυτά τα αποτελέσματα, 

κατέληξε στο συμπέρασμα ότι θα πρέπει μελλοντικά να προτιμάται η 

χρησιμοποίηση της λεβο-βουπιβακαίνης έναντι του ρακεμικού μείγματος, θα 

πρέπει να επισημανθεί ότι οι φυσικοχημικές ιδιότητες της λεβοβουπιβακαίνης 

είναι ταυτόσημες με εκείνες του ρακεμικού μίγματος. Αυτό σημαίνει, πως η 

λεβοβουπιβακαίνη διέπεται από εξίσου μεγάλη λιποφιλία, εφάμιλλη εκείνης 

της βουπιβακαίνης, ενώ το σημείο αυτό αποτελεί και τη σημαντική 

διαφοροποίηση της νέας αυτής ουσίας έναντι της ροπιβακαίνης. 
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ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΩΝ ΚΕΝΤΡΙΚΩΝ ΝΩΤΙΑΙΩΝ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΩΝ 

 

Η πρώτη εφαρμογή  επισκλήριδιας αναλγησίας πραγματοποιήθηκε από το 

νευρολόγο Siccard και το χειρουργό Cathelin το 1901. Τις επόμενες δεκαετίες 

έγιναν ευρέως αποδεκτοί σαν ασφαλείς, εύκολες και αποτελεσματικές μέθοδοι 

αναισθησίας, αφού προγενέστερα είχαν αναγνωριστεί  τα προβλήματα, 

κεφαλαλγίες - παραισθήσεις που σχετίζονταν με τη μη τήρηση των 

αντισηπτικών τεχνικών αλλά και με τη χρήση της κοκαΐνης. 

Το 1944 ο Edward Tuohy  ήταν εκείνος που πρώτος χρησιμοποίησε την 

ομώνυμη προκυρτωμένη βελόνη για την τοποθέτηση των ενδοραχιαίων 

καθετήρων. Όμως, τρία χρόνια αργότερα, ο Curbello από  την Κούβα ήταν 

εκείνος που πρώτος χρησιμοποίησε τη βελόνη Tuohy για την τοποθέτηση 

επισκληρίδιων καθετήρων για συνεχή οσφυϊκή επισκληρίδιο αναισθησία. 

Στα μέσα της δεκαετίας του 1940 η υπαραχνοειδής αναισθησία ήταν στη 

μέγιστη δημοτικότητά της. Διάφορες δημοσιεύσεις εκείνης της εποχής έκαναν 

όμως εκτενή αναφορά για τη μεγάλη συχνότητα νευρολογικών συμβαμάτων 

μετά την υπαραχνοειδή αναισθησία. Παράλληλα, εκείνη την εποχή και κυρίως 

στις αγγλοσαξωνικές χώρες, τα ενδοφλέβια αναισθητικά και τα μυοχαλαρωτικά 

φάρμακα εμφάνιζαν μία συνεχώς αυξανόμενη τάση, και παρά τις αρνητικές 

επιπτώσεις και θανάτους που είχε επιφέρει η χορήγηση ενδοφλέβιων 

βαρβιτουρικών φαρμάκων σε υποογκαιμικούς τραυματίες ασθενείς κατά την 

επίθεση που δέχθηκαν οι ΗΠΑ στο Pearl Harbor από τους Γιαπωνέζους, τα 

ενδοφλέβια φάρμακα παρέμεναν ιδιαιτέρως δημοφιλή. Αυτό οδήγησε σε 

μεγάλη μείωση της εξάπλωσης και εφαρμογής των κεντρικών νωτιαίων 

αποκλεισμών, ιδιαίτερα σε χώρες όπως η Βρετανία και η ΗΠΑ. 

Στα μέσα της δεκαετίας του 1950 οι Dripps και Vandam στις ΗΠΑ 

δημοσίευσαν διάφορες μελέτες που τεκμηρίωναν ότι τα νεότερα, αμιδικού 

τύπου, τοπικά αναισθητικά που είχαν πρόσφατα εισαχθεί στην κλινική πράξη 

ήταν ασφαλή, ενώ παράλληλα ανέδειξαν σημαντικά συμβάματα που 

συνδέονταν με τη χορήγηση γενικής αναισθησίας. Αυτό οδήγησε στην 

εξάπλωση της συνεχούς οσφυϊκής επισκληρίδιας αναισθησίας σε επεμβάσεις 
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γενικής χειρουργικής, όπως και για την μετεγχειρητική αναλγησία. Όμως, η 

καθιέρωση των τεχνικών των κεντρικών νωτιαίων αποκλεισμών στις ΗΠΑ 

οφείλεται κυρίως στην εφαρμογή τους στον ανώδυνο τοκετό από τους Moore 

και Bonica στις αρχές τις δεκαετίας του 1950 και 1960 αντίστοιχα. 

Μέσω της διαρκούς κλινικής εφαρμογής όλων αυτών των ουσιών και με 

τη βοήθεια μιας εντατικής και διαρκώς επεκτεινόμενης κατάρτισής μας σε ότι 

αφορά στη φαρμακοκινητική και φαρμακοδυναμική τους κατορθώθηκε τα 

τελευταία δεκαπέντε χρόνια να διεισδύσουμε στον μυστηριώδη κόσμο των 

τοπικών αναισθητικών και της δράσης τους στην τοπική και περιοχική 

αναισθησία.66, 67 

Η εισαγωγή επιλεγμένων εναντιομερών ουσιών στην κλινική πράξη 

αποτελεί τη μεγαλύτερη πρόοδο της φαρμακολογίας των τοπικών 

αναισθητικών από την εποχή της ανακάλυψης της λιδοκαίνης. Οι τεχνικές 

εξέτασης που αναπτύχθηκαν για την αξιολόγηση των τοπικών αναισθητικών, 

μας διάνοιξαν αναμφίβολα νέες οδούς στην ακόμη πληρέστερη κατανόηση των 

επιθυμητών και ανεπιθύμητων δράσεων των τοπικών αναισθητικών.68, 69 

Παράλληλα θα βοηθήσουν στην εισαγωγή στην κλινική πράξη νέων 

παραγόντων με ενδεχομένως καλύτερα αποτελέσματα.70,71,72, 73 

 
Εικόνα 9 : Σχηματική απεικόνιση της υπαραχνοειδούς αναισθησίας 
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ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΕΣ ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ 

 

Το ιδεώδες τοπικό αναισθητικό χαρακτηρίζεται από τις εξής ιδιότητες: 

• Δε θα πρέπει να είναι ερεθιστικό για τους ιστούς και να προκαλεί τοξικές 

παρενέργειες στο ΚΝΣ 

• Η συστηματική τοξικότητα πρέπει να είναι μικρή. Η καρδιακή τοξικότητα 

πρέπει, εφόσον εγκατασταθεί, να αντιμετωπίζεται εύκολα 

• Πρέπει να είναι αποτελεσματικό, τόσο μετά από τοπική χορήγηση σε 

βλεννογόνους, όσο και μετά τη διήθηση ιστών 

• Ο χρόνος έναρξης δράσης πρέπει να είναι μικρός 

• Η διάρκεια δράσης πρέπει να είναι τέτοια, ώστε να επιτρέπει τη διενέργεια 

πληθώρας χειρουργικών επεμβάσεων, χωρίς ωστόσο να παρατείνεται ο χρόνος             

ανάνηψης των ασθενών. 

Πρόσφατα αναπτύχθηκε η δυνατότητα χορήγησης τοπικών αναισθητικών 

με εγκύστωσή τους σε μικροσφαιρίδια λιποειδών. Το εξωτερικό κέλυφος των 

σφαιριδίων αυτών υφίσταται βραδύ μεταβολισμό επιτρέποντας έτσι χρόνους 

απελευθέρωσης της λιδοκαίνης μέχρι 100 ώρες, ενώ για τη βουπιβακαίνη έχει 

επιτευχθεί διάρκεια κινητικού αποκλεισμού μετά από διήθηση του βραχιονίου 

πλέγματος που κυμάνθηκε σε επίπεδα μέχρι και 10 ώρες.1,2,3 
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1.2 ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΑΠΟ ΤΗ ΧΡΗΣΗ ΤΗΣ 

ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ ΤΗΣ ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ 

ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ ΣΤΗΝ ΥΠΑΡΑΧΝΟΕΙΔΗ ΑΝΑΙΣΘΗΣΙΑ 

 

Επεμβάσεις στα κάτω άκρα, στον πρωκτό, το περίνεο και τον κόκκυγα, 

στα ουροποιογενητικά όργανα και στην κάτω κοιλία αποτελούν τις 

πρωταρχικές ενδείξεις της υπαραχνοειδούς αναισθησίας. Επίσης η 

υπαραχνοειδής αναισθησία αποτελεί μια διαδεδομένη μέθοδο για τη σύγχρονη 

μαιευτική (καισαρική τομή, ανώδυνος τοκετός), ενώ συνδυάζεται και με την 

επισκληρίδιο αναισθησία. 

Η επιλογή του τοπικού αναισθητικού που θα χρησιμοποιηθεί γίνεται με 

βάση το χρόνο έναρξης, τη διάρκεια δράσης του, την ασφάλεια και την 

αποτελεσματικότητά του για τη δεδομένη χειρουργική επέμβαση. 

Η βουπιβακαίνη, ένα τοπικό αναισθητικό της ομάδας των αμινοαμινών, 

με μεγάλη διάρκεια δράσης που περιγράφηκε  το 1957,  από τον Ekenstam, 

χρησιμοποιείται στην κλινική πράξη από το 1963. Έκτοτε πληθώρα μελετών 

έχει δημοσιευτεί στην εγχώρια και διεθνή βιβλιογραφία για την ισχύ, την 

ασφάλεια και την τοξικότητα της βουπιβακαίνης, καθώς και συγκριτικές 

μελέτες της βουπιβακαίνης με τη λιδοκαίνη, τη ροπιβακαίνη και τη 

λεβοβουπιβακαίνη. 

Αν και η ροπιβακαΐνη αρχικά δεν προοριζόταν για υπαραχνοειδή 

χορήγηση, αυτή έχει πλέον χρησιμοποιηθεί εκτενώς για υπαραχνοειδή 

αναισθησία σε πληθώρα επεμβάσεων. Τα δεδομένα στη διεθνή βιβλιογραφία 

σχετικά με τη χρήση της ροπιβακαΐνης ως μοναδικού αναισθητικού παράγοντα, 

όσο και τη σύγκρισή της με τη βουπιβακαΐνης σε επεμβάσεις κάτω κοιλίας 

είναι περιορισμένα. 54,55,61 

Η χρήση της λεβοβουπιβακαΐνης στην επισκληρίδιο αναισθησία, στον 

περιφερικό αποκλεισμό του βραχιονίου πλέγματος, όπως και στην τοπική 

διήθηση των ιστών έχει μελετηθεί εκτενώς. Αντίθετα, τα δεδομένα στη διεθνή 

βιβλιογραφία σχετικά με τη χρήση της λεβοβουπιβακαΐνης ως μοναδικού 

αναισθητικού παράγοντα, όσο και τη σύγκρισή της με τη βουπιβακαΐνη σε 
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υπαραχνοειδή χορήγηση για επεμβάσεις κάτω κοιλίας, είναι 

περιορισμένα.59,74,75 

Σε πρόσφατη μελέτη των Bremerich και συν.76, καταδεικνύεται η 

ισοδύναμη αποτελεσματικότητα της βουπιβακαίνης και της λεβοβουπιβακαίνης 

και η μειωμένη πιθανότητα εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργειών από το ΚΝΣ 

και το καρδιαγγειακό σύστημα μετά από υπαραχνοειδή χορήγηση της 

τελευταίας . 

Η μελέτη του Zaric77 αναφέρεται στα παροδικά νευρολογικά συμπτώματα 

(TNS, transient neurologic symptoms). Συγκρίνει τη λιδοκαίνη με άλλα τοπικά 

αναισθητικά (βουπιβακαίνη, πριλοκαίνη, λεβοβουπιβακαίνη και ροπιβακαίνη) 

και βρίσκει αυξημένη συχνότητα εμφάνισης των TNS  στην ομάδα της 

λιδοκαίνης. 

Ο Castro και συν., συγκρίνει την νευροτοξικότητα της ροπιβακαίνης με 

αυτή της λεβοβουπιβακαίνης σε υγιείς εθελοντές και δεν βρίσκει στατιστικά 

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στα δυο τοπικά αναισθητικά  όσον αφορά το 

χρόνο και τη δόση που χρειάζεται για την εμφάνιση επιπλοκών από το ΚΝΣ.78 

O Gristwood και συν.79, σε πειραματική μελέτη σε πρόβατα και σκύλους 

αναφέρουν ότι χρειάζονται 78% μεγαλύτερες δόσεις λεβοβουπιβακαίνης για να 

προκαλέσουν το θάνατο σε πρόβατα, αντιστοιχία όμως που δεν επιβεβαιώνεται 

και σε σκύλους. Συμφωνεί πάντως ότι η λεβοβουπιβακαίνη καταστέλλει 

λιγότερο τις ηλεκτροεγκεφαλικές ενδείξεις. 

Οι Bardsley και συν.80, συγκρίνουν την επίδραση στο καρδιαγγειακό της 

βουπιβακαίνης και της λεβοβουπιβακαίνης και καταλήγουν στο συμπέρασμα 

ότι η λεβοβουπιβακαίνη έχει σαφώς μικρότερη επίδραση στο καρδιαγγειακό 

σύστημα, και μικρότερη αρνητική ινότροπη δράση, όπως αποδεικνύεται από τις 

μεταβολές  στον όγκο παλμού και το κλάσμα εξώθησης σε υγιείς εθελοντές. 

Σε παρόμοια μελέτη των Royse και συν.81,  παρατηρήθηκε ότι η 

βουπιβακαίνη μείωσε των κλάσμα εξώθησης και τον καρδιακό δείκτη, και 

αύξησε την αγγειακή αντίσταση. Η λεβοβουπιβακαίνη μείωσε το κλάσμα 

εξώθησης και τον καρδιακό δείκτη αλλά είχε διφασική επίδραση στην 

αγγειακή αντίσταση, αυξάνοντάς τη μόνο σε μεγάλες δόσεις. Η ροπιβακαίνη 
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αύξησε τις αγγειακές αντιστάσεις  και μείωσε το κλάσμα εξώθησης χωρίς 

επίδραση στη συσταλτικότητα. Η βουπιβακαίνη και η λεβοβουπιβακαίνη 

μείωσαν σημαντικά τη συσταλτικότητα του μυοκαρδίου και μάλιστα σε δόσεις 

συνηθισμένες στην κλινική πράξη. 

Επίσης σημαντική ήταν η παρατήρηση του Feldman και συν.82, ότι μετά 

τη διακοπή χορήγησης υπερβολικών δόσεων ροπιβακαίνης, κάποια 

πειραματόζωα ήταν σε θέση να ανακτήσουν φλεβοκομβικό ρυθμό, αν και πριν 

εμφάνιζαν κοιλιακή μαρμαρυγή. Αντίθετα τα πειραματόζωα που είχαν λάβει 

μεγάλες δόσεις βουπιβακαίνης εξέπνευσαν έχοντας συμπτώματα διαρκούς 

κακοήθους κοιλιακής μαρμαρυγής. 

Ανάλογα είναι και τα αποτελέσματα σε μελέτες των Copeland και συν83, 

για τη λεβοβουπιβακαίνη. 

Η μικρότερη τοξικότητα της λεβοβουπιβακαίνης και της ροπιβακαίνης σε 

σχέση με τη βουπιβακαίνη μπορεί πιθανόν να αποδοθεί στη φαρμακοδυναμική 

στερεοεκλεκτικότητα των ουσιών αυτών παρά σε φαρμακοκινητικούς 

παράγοντες. 

Αναλυτικότερα σε μελέτη των Gautier και συν.84, έγινε σύγκριση της 

ροπιβακαίνης με τη βουπιβακαίνη και παρατηρήθηκε, πέρα από τον μικρότερης 

διάρκειας κινητικό αποκλεισμό της ροπιβακαίνης, και μικρότερης διάρκειας 

αισθητικός αποκλεισμός. Βρέθηκε ότι τα 12 mg ροπιβακαίνης είναι ισοδύναμα 

με 8 mg βουπιβακαίνης.  Η ροπιβακαίνη είναι ελαφρώς λιγότερο ισχυρή από τη 

βουπιβακαίνη και ο μικρότερης διάρκειας κινητικός αποκλεισμός της 

συνδυάζεται με την ύπαρξη μεγαλύτερου διαφορικού αποκλεισμού. Επίσης 

αναφέρεται ότι μετά από επισκληρίδιο χορήγηση η ισχύς της ροπιβακαίνης 

είναι 0,6 φορές αυτής της βουπιβακαίνης, ενώ για υπαραχνοειδή χορήγηση η 

αντίστοιχη τιμή είναι 0,5. 

Στη μελέτη των Camorcia και συν.85,  αναφέρεται συντελεστής ισχύος για 

τη ροπιβακαίνη σε σχέση με τη βουπιβακαίνη 0,65, ενώ σε σχέση με τη 

λεβοβουπιβακαίνη 0,80 (ρ<0,04). Η λεβοβουπιβακαίνη είχε λόγο 

δραστικότητας ως προς τη βουπιβακαίνη 0,81 (0,69-0,94 / CI 95%). 
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Οι Coppejans και συν.86, έκαναν σύγκριση των χαρακτηριστικών του 

αποκλεισμού μετά από υπαραχνοειδή χορήγηση και των τριών ισομερών σε 

καισαρικές τομές σε συνδυασμό με οπιοειδές. Παρατηρήθηκε ταχύτερη 

εγκατάσταση του  κινητικού αποκλεισμού στην ομάδα  της βουπιβακαίνης. 

Στην ίδια μελέτη καταδεικνύεται ότι  η ροπιβακαίνη προκαλεί τον ασθενέστερο 

τόσο κινητικό όσο και  αισθητικό αποκλεισμό (50% μεγαλύτερη δόση για το 

ίδιο αποτέλεσμα) και ότι η λεβοβουπιβακαίνη ήταν αυτή που παρουσίασε το 

ασφαλέστερο προφίλ (τα χαμηλότερα ποσοστά εμφάνισης υπότασης και 

βραδυκαρδίας). 

Οι Liaο και συν.87 σύγκριναν τη βουπιβακαίνη με τη λεβοβουπιβακαίνη 

σε υπαραχνοειδή χορήγηση. Οι συγκεκριμένοι ερευνητές καταλήγουν στο 

συμπέρασμα ότι ενώ  τα δύο ισομερή είναι ισοδύναμα, η διάρκεια του 

κινητικού αποκλεισμού είναι μικρότερη στην ομάδα της λεβοβουπιβακαίνης 

(ρ<0,05). 

Ανάλογα είναι και τα αποτελέσματα των Borgi και συν.88 Μελετώντας τα 

χαρακτηριστικά του αποκλεισμού μετά από συνεχή έγχυση διαλύματος 

λεβοβουπιβακαίνης 0,25% και διαλύματος ροπιβακαίνης 0,25%  σε επεμβάσεις  

αρθροπλαστικής ώμου, καταλήγουν ότι ενώ και τα δύο τοπικά αναισθητικά ως 

προς τον κινητικό αποκλεισμό του σκαληνού μυός  είναι ισοδύναμα, η 

ροπιβακαίνη  έχει μικρότερη αναλγητική ισχύ και διάρκεια δράσης και απαιτεί 

συχνότερη χορήγηση συμπληρωματικής αναλγησίας μετεγχειρητικά. 

Μερικά χαρακτηριστικά των συνηθέστερα χρησιμοποιούμενων στην 

κλινική πράξη τοπικών αναισθητικών απεικονίζονται στον πίνακα 2. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 30

Πίνακας 2: Επιλογή τοπικού αναισθητικού για υπαραχνοειδή αναισθησία 
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1.2.1 ΧΗΜΙΚΗ ΔΟΜΗ ΚΑΙ ΦΥΣΙΚΕΣ ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ ΤΗΣ 

ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ, ΤΗΣ ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ 

ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ 

 

ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Η βουπιβακαϊνη, (1-βουτυλ-2,6-πιπεκολοξυλιδίδη), είναι ένα τοπικό 

αναισθητικό της ομάδας  των αμινοαμινών, με μεγάλη διάρκεια δράσης. 

Σχηματίζεται με την προσθήκη μιας βουτυλομάδας στην αμινομάδα της 

μεπιβακαϊνης, πράγμα που έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της ισχύος της  

κατά τέσσερις φορές, την αύξηση του συντελεστή διάστασης τριάντα φορές και 

μεγάλη αύξηση στο βαθμό  σύνδεσης με πρωτεΐνες. 

Σχηματίζεται με την προσθήκη μιας βουτυλομάδας στην αμινομάδα της 

μεπιβακαϊνης, πράγμα που έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της ισχύος της  

κατά τέσσερις φορές, την αύξηση του συντελεστή διάστασης τριάντα φορές και 

μεγάλη αύξηση στο βαθμό  σύνδεσης με πρωτεΐνες.  Έχει μεγάλη 

λιποδιαλυτότητα, υψηλό βαθμό σύνδεσης, κυρίως με την άλφα -1 όξινη 

γλυκοπρωτεϊνη και λιγότερο με την αλβουμίνη74,75. 

Χρησιμοποιείται συχνά ως τοπικό αναισθητικό για υπαραχνοειδή και 

επισκληρίδιο αναισθησία. Κυκλοφορεί ως ρακεμικό μίγμα 50:50 δυο οπτικά 

ενεργών εναντιομερών (levorotatory-S/ dextrorotatory-R). Ο δακτύλιος 

πιπεριδίνης έχει ένα κεντρικό τμήμα ενός ατόμου άνθρακα  που καταλήγει σε 

δύο οπτικά στερεοϊσομερή.89,90,91 Το ρακεμικό μίγμα περιέχει επίσης έκδοχα 

όπως γλυκόζη, υδροξείδιο του νατρίου και ενέσιμο ύδωρ. Η συγκέντρωση της 

βουπιβακαίνης είναι 5mg/ml. 

 

ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Η Ροπιβακαίνη είναι το Ν-προπυλ ομόλογο της βουπιβακαίνης και της 

μεπιβακαίνης. Η εμπορική συσκευασία της ροπιβακαίνης περιέχει μόνο το S(-) 

εναντιομερές. Το S εναντιομερές σε σύγκριση με το  R προκαλεί αισθητικό 

αποκλεισμό μεγαλύτερης διάρκειας και είναι πολύ λιγότερο καρδιοτοξικό και 
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αρρυθμιογόνο γιατί σε σύγκριση με τη βουπιβακαίνη αποσυνδέεται πιο 

σύντομα από τους υποδοχείς νατρίου. 

Θεωρείται  ότι  η  μικρότερη  συνάφεια  των  S(-)  στερεοϊσομερών  τόσο  

για  τα  κανάλια Νa  όσο  και  για  τα  κανάλια  Κ  στον  καρδιακό  μυ  μπορούν  

σε  σχέση  με  τα  R(+) ισομερή  να  εξηγούν  μερικές  από  τις  

στερεοεκλεκτικές  διαφορές  στην  καρδιοτοξικότητα.  Έχει  βρεθεί  ότι  η  

τοξικότητα  τις  λιδοκαϊνης  (καταστολή  μυοκαρδίου) μπορεί  να  

αντιμετωπισθεί  επιτυχώς  αν  υποστηριχθεί  με  φάρμακα.  Αυτό  δεν  

συμβαίνει  πάντοτε  με  την βουπιβακαϊνη, την  ροπιβακαϊνη  και  την  

λεβοβουπιβακαϊνη  και  η  χρήση  επινεφρίνης  μπορεί  να  οδηγήσει  σε  

σοβαρές  αρρυθμίες ( Groban ).92,93 

Οι  συγκεντρώσεις  στο  πλάσμα  του  μη  συνδεδεμένου  τοπικού  

αναισθητικού  σε  περιπτώσεις  κατέρρειψης   ήταν  υψηλότερες  για  την 

ροπιβακαϊνη  ενώ  μεταξύ  βουπιβακαϊνης   και  λεβοβουπιβακαΐνης  ήταν  

παρόμοιες.94 

Ακόμη, μεγαλύτερες  δόσεις  ροπιβακαϊνης από βουπιβακαϊνη  ήταν  

παρούσες  μετά  την  ανάνηψη, υποδηλώνοντας  ένα  μεγαλύτερο  εύρος  

ασφαλείας  όταν  χρησιμοποιούνται  μεγάλοι  όγκοι  και  μεγάλες  

συγκεντρώσεις  για  νευρικούς  αποκλεισμούς  άνω  ή  κάτω  άκρων  για  

χειρουργική  αναισθησία  και  συνεχείς  εγχύσεις  για  αντιμετώπιση  του  

πόνου.95 

Τα  τοπικά  αναισθητικά  που  έχουν  στο χημικό τους τύπο  δακτύλιο - 

κέντρο συμμετρίας, έχουν το πλεονέκτημα  απέναντι  στα  ρακεμικά  μείγματα  

ότι εμφανίζουν μικρότερη τοξικότητα.96  Παρ’ όλα αυτά τα S στερεοϊσομερή  

έχουν μικρότερη δραστικότητα. Η δυνατότητα των τοπικών αναισθητικών να  

μπλοκάρουν τα κανάλια Na και το δυναμικό ενεργείας εξαρτάται από το είδος  

του δυναμικού ενεργείας όπως επίσης και από το πηλίκο στερεοδραστικότητας  

(stereopotency ratio ).97 

Σύμφωνα με μελέτες (Vlantimirov et al), που συνέκριναν τον  

ανταγωνισμό μεταξύ <3H> - βατραχοτοξίνης και βουπιβακαϊνης στην  

σύνδεση  με  συναπτοσώματα  στον  εγκέφαλο  επίμυων, ο  λόγος είναι  R : S = 



 33

3 : 1.  Αναστολή  του  δυναμικού  ενεργείας  στις  νευρικές  ίνες  δείχνει  R > S 

δραστικότητα  όταν  είναι  εκπολωμένες  από  το  δυναμικό  ηρεμίας  και  S > 

R όταν  η   μεμβράνη  είναι  υπερπολωμένη. 

Στην παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκε το σκεύασμα Naropeine 

7,5mg/ml σε πλαστικούς περιέκτες των 10 ml της  Astra AB Σουηδίας με 

υπεύθυνο κυκλοφορίας τα φαρμακευτικά εργαστήρια CANA AE Λ. Ηρακλείου 

446. 

 

ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Πρόσφατα η λεβοβουπιβακαΐνη, (1-propyl-2,6-pipecoloxylidide), επίσης 

S(-) στερεοϊσομερές  της βουπιβακαϊνης, αξιολογήθηκε ως λιγότερο τοξική 

τόσο από τη βουπιβακαίνη όσο και από τη ροπιβακαϊνη.56, 57, 98,99 

Η λεβοβουπιβακαίνη  έχει να επιδείξει το ίδιο προφίλ δράσης όπως 

βουπιβακαίνη. Ο βαθμός σύνδεσης της λεβοβουπιβακαίνης με τις πρωτεΐνες 

είναι παρόμοιος με αυτόν της βουπιβακαίνης (97% σε συγκεντρώσεις μεταξύ 

0,1 και 1,0 μg/ml).100,101 

Η κινητική της σε επίπεδο υποδοχέα είναι συγκρίσιμη με εκείνη της 

βουπιβακαίνης, πρόκειται δηλαδή για ένα “fast in –slow out drug” που επιδρά 

στους ευαίσθητους στις μεταβολές του δυναμικού διαύλους νατρίου στην 

κυτταρική μεμβράνη, αλλά επίσης αποκλείει τους διαύλους καλίου και 

ασβεστίου.102, 103 

Επίσης η λεβοβουπιβακαίνη παρεμβαίνει στην μεταβίβαση και αγωγή του 

ερεθίσματος σε άλλους ιστούς όπως το κεντρικό νευρικό σύστημα και το 

καρδιαγγειακό. Η δόση της ένεσης λεβοβουπιβακαίνης εκφράζεται ως βάση 

ενώ η δόση του ρακεμικού μίγματος βουπιβακαίνης ως υδροχλωρικό άλας104,105. 
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1.2.2 ΦΑΡΜΑΚΟΚΙΝΗΤΙΚΗ ΚΑΙ ΦΑΡΜΑΚΟΔΥΝΑΜΙΚΗ 

ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ, ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ ΚΑΙ ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ 

 

ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Το μοντέλο που ακολουθεί η βουπιβακαϊνη για την πρόσληψη, κατανομή 

και απομάκρυνσή της από τον οργανισμό μπορεί να περιγραφεί ως δύο ή τριών 

διαμερισμάτων.26,,80,91 

Η φάση α αντιστοιχεί στην πρόσληψη της βουπιβακαϊνης από ιστούς με 

πλούσια αιματική ροή όπως ο εγκέφαλος, οι πνεύμονες, οι νεφροί, το ήπαρ και 

αντιστοιχεί στην εξαφάνισή της από το αίμα. 

Η φάση β ή φάση κατανομής αντιστοιχεί στην κατανομή του τοπικού 

αναισθητικού σε λιγότερο καλά αρδευόμενους ιστούς, όπως οι μυς και το λίπος. 

Μερικές φορές αυτή η φάση κατανομής μπορεί να χωριστεί και σε ένα τρίτο 

στάδιο, τη φάση γ, που αντιπροσωπεύει το μεταβολισμό και την απέκκριση του 

τοπικού αναισθητικού, η οποία ακολουθεί γραμμική κατανομή. 

Η φάση γ αντιστοιχεί στην κάθαρση του φαρμάκου και είναι ανεξάρτητη 

από την οδό χορήγησης του φαρμάκου. Εξαρτάται από την αιματική ροή τη 

σύνδεση με πρωτεΐνες και τους ενδογενείς μηχανισμούς μεταβολισμού. Οι 

χρόνοι ημίσειας ζωής της βουπιβακαϊνης έχουν ως εξής:  t1/2a 2,1 min, t1/2 b 

2,7 hr. Ο όγκος κατανομής της είναι 73 λίτρα και η κάθαρσή της 0,58 l/min. 

Η φαρμακοκινητική της βουπιβακαϊνης εξαρτάται από την ηλικία και το 

βάρος του ασθενούς, τη συγχορήγηση φαρμάκων που επηρεάζουν την ηπατική 

αιματική ροή και την ενζυμική δραστηριότητα καθώς και τη συνύπαρξη νόσων 

όπως καρδιακή και ηπατική ανεπάρκεια και ορθοστατική υπόταση.81 – 91 

Ο μεταβολισμός της βουπιβακαϊνης καθώς και των άλλων τοπικών 

αναισθητικών της ομάδας των αμινοαμινών, γίνεται κυρίως στο 

ενδοπλασματικό δίκτυο των ηπατοκυττάρων και καταλύεται από οξειδωτικά 

ένζυμα (μικροσωμιακά). Οι τεταρτοταγείς αμίνες μεταβολίζονται σε 

δευτεροταγείς και μετά υδρολύονται από αμιδάσες.92, 93 
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ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Η ροπιβακαίνη έχει ρΚα 8,0 έναντι 8,1 της βουπιβακαίνης, ποσοστό 

σύνδεσης πρωτεϊνών (α1 όξινη γλυκοπρωτείνη) 94% έναντι 95% της 

βουπιβακαίνης (κλάσμα μη συνδεδεμένης ουσίας 6%) και όγκο κατανομής σε 

σταθεροποιημένη κατάσταση (steady state)47l, t1/2 1,8 hr, μέση ολική 

κάθαρση πλάσματος 440ml/min και νεφρική κάθαρση 1ml/min. Η βασική 

διαφορά της από τη βουπιβακαίνη έγκειται στη λιποφιλία. 

Η ροπιβακαίνη έχει συντελεστή λιποδιαλυτότητας 2,9, ενώ η 

βουπιβακαίνη 10. Η ροπιβακαίνη έχει γραμμική και το Cmax είναι ανάλογο με 

τη δόση. Η συγκέντρωση στο πλάσμα της ροπιβακαίνης εξαρτάται από τη δόση, 

την οδό χορήγησης και την αγγείωση της περιοχής που γίνεται η ένεση.106 

Σε αντίθεση με τη βουπιβακαίνη, η ροπιβακαίνη ενισχύει τον διαφορικό 

αποκλεισμό κινητικότητας και αισθητικότητας. Αυτό διαπιστώθηκε σε 

πειραματόζωα και σε αρκετές, αλλά όχι όλες, τις κλινικές μελέτες σε 

ανθρώπους.107, 108 

 

ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Σε κλινικές μελέτες, στις ίδιες ονομαστικές συγκεντρώσεις, η 

λεβοβουπιβακαίνη έδειξε παρόμοια κλινική δράση με τη βουπιβακαίνη. Σε 

μελέτες κλινικής φαρμακολογίας όπου χρησιμοποιήθηκε το μοντέλο 

αναισθησίας  του ωλένιου νεύρου, η λεβοβουπιβακαίνη ήταν ισοδύναμης 

ισχύος με τη βουπιβακαίνη. 

Σε μελέτες στον άνθρωπο, οι φαρμακοκινητικές ιδιότητες κατανομής της 

λεβοβουπιβακαίνης μετά την ενδοφλέβια χορήγηση, είναι ουσιαστικά ίδιες με 

αυτές της βουπιβακαίνης. Η συγκέντρωση της λεβοβουπιβακαίνης  στο πλάσμα 

μετά τη θεραπευτική προσέγγιση  εξαρτάται από τη δόση και από την οδό 

χορήγησης μια και η απορρόφηση επηρεάζεται από την αγγειοβρίθεια του 

ιστού στο σημείο χορήγησης. 

Σε μελέτες κλινικής φαρμακολογίας στις οποίες  χορηγήθηκαν 40 mg 

λεβοβουπιβακαίνης ενδοφλέβια, ο μέσος χρόνος ημίσειας ζωής ήταν περίπου 

80+22 λεπτά, η μέγιστη συγκέντρωση Cmax ήταν 1,4 + 0,2μg/ml και η περιοχή 
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κάτω από την καμπύλη AUC 70+27μg* min/ml. Τόσο η Cmax όσο και η AUC 

ήταν δοσοεξαρτώμενες . 

Η μέση τιμή κάθαρσης στο πλάσμα και  η τελική ημιπερίοδος ζωής μετά 

από ενδοφλέβια έγχυση ήταν 39 λίτρα/ώρα και 1,3 ώρες αντίστοιχα. Ο όγκος 

κατανομής μετά την ενδοφλέβια  χορήγηση ήταν 67 λίτρα. 

 

 

1.2.3 ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΣ ΚΑΙ ΤΟΞΙΚΟΤΗΤΑ ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ, 

ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ ΚΑΙ ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ 

 

ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Η βουπιβακαϊνη έχει το χαμηλότερο ρυθμό μεταβολισμού στην κατηγορία 

της και αυτό επηρεάζεται τόσο από την καρδιακή παροχή όσο και από την 

αιματική ροή στο ήπαρ.  Σε αντίθεση με τη λιδοκαϊνη, η βουπιβακαϊνη έχει 

μεγάλο βαθμό σύνδεσης με πρωτεΐνες (96%) και γιαυτό το κλάσμα απόληψής 

της  δεν εξαρτάται από την ηπατική αιματική ροή αλλά από το ποσοστό του 

φαρμάκου που κυκλοφορεί ελεύθερο και είναι μικρότερο του 50%. Επειδή ένα 

μικρό ποσοστό του φαρμάκου απεκκρίνεται αναλλοίωτο στα ούρα, η νεφρική 

λειτουργία παίζει  μικρότερο ρόλο από την ηπατική. 

Η τοξικότητα τις βουπιβακαϊνης μπορεί να χωριστεί σε τρεις κατηγορίες – 

συστηματική, νευροτοξικότητα και τοπικές αντιδράσεις στους ιστούς και 

αλλεργικά φαινόμενα. Η συστηματική τοξικότητα εκδηλώνεται ως αλλαγή στη 

λειτουργία του κεντρικού νευρικού συστήματος και του καρδιαγγειακού. 

Σχετίζεται με την ενδογενή αναισθητική ισχύ και τη δόση. 

Τα  συμπτώματα από το κεντρικό νευρικό σύστημα που έχουν περιγραφεί 

περιλαμβάνουν ξηροστομία, ζαλάδα, δυσκολία στη συγκέντρωση, οπτικές και 

ακουστικές ενοχλήσεις (εμβοές). Μυοκλωνίες, τρόμος και  τονικοκλωνικοί 

σπασμοί περιγράφονται επίσης. Αυτά τα συμπτώματα οφείλονται στο 

μπλοκάρισμα των ανασταλτικών δεματίων του εγκεφαλικού φλοιού.94, 95 

Με περαιτέρω αύξηση της συγκέντρωσης του τοπικού αναισθητικού 

έχουμε καταστολή τόσο στο κεντρικό νευρικό όσο και στο καρδιαγγειακό 
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σύστημα που οδηγούν σε κατέρρειψη. Η ισχύς του φαρμάκου, η ταχύτητα 

αύξησης των επιπέδων του στο αίμα και η οξέωση επηρεάζουν την τοξικότητα. 

Έτσι ενώ μόλις 2-4 μg/ml βουπιβακαϊνης στο φλεβικό αίμα αρκούν για να 

προκαλέσουν σπασμούς, χρειάζονται περισσότερα από 10μg/ml λιδοκαϊνης για 

το ίδιο αποτέλεσμα.96, 97, 98, 99 

Ο Albright δημοσίευσε το 1979 ένα άρθρο για τη σοβαρότητα της τοξικής  

επίδρασης της βουπιβακαϊνης  στο καρδιαγγειακό σύστημα μετά από κατά 

λάθος ενδοφλέβια χορήγηση και αυτό αποτέλεσε έναυσμα για την ανάπτυξη 

νέων, μακράς διάρκειας δράσης, τοπικών αναισθητικών όπως  η ροπιβακαϊνη 

(1-propyl-2,6-pipecoloxylidide), που είναι το S(-) εναντιομερές της 

βουπιβακαϊνης και το πρώτο τοπικό αναισθητικό που κυκλοφόρησε ως αμιγές 

S- στερεοϊσομερές. Η καρδιοτοξικότητα της βουπιβακαϊνης οφείλεται στην 

επίδρασή της στη συσταλτικότητα, τον αυτοματισμό, την ρυθμικότητα και την 

αγωγιμότητα του καρδιακού μυός. Οφείλεται και στην αναστολή των διαύλων 

νατρίου κυρίως όμως στην αναστολή των διαύλων ασβεστίου.96, 97 

Η αρρυθμιογόνος δράση της βουπιβακαϊνης συνίσταται στην πρόκληση 

κοιλιακής ταχυκαρδίας και κοιλιακής μαρμαρυγής.  Καταστέλλει την ταχεία 

φάση του καρδιακού δυναμικού ενεργείας και παρατείνει την ανερέθιστη 

περίοδο ευνοώντας έτσι την επιβράδυνση της αγωγής και τις αρρυθμίες 

επανεισόδου. Ακόμη φαίνεται πως η αρρυθμιογόνος δράση της είναι ως ένα 

βαθμό κεντρικά προκαλούμενη όπως φάνηκε από την έγχυση βουπιβακαϊνης 

στον εγκέφαλο πειραματόζωων.100, 101, 102 

Όπως αναφέρθηκε και στην εισαγωγή μας, ρόλο παίζει και η ταχύτητα 

αποσύνδεσης του φαρμάκου από τους υποδοχείς (fast in – slow out για τη 

βουπιβακαίνη). Πολλές από τις καρδιοτοξικές δράσεις της βουπιβακαϊνης 

παρατηρήθηκαν σε επίτοκες μετά από κατά λάθος ενδοφλέβια χορήγηση και 

φάνηκε ότι ενισχύονται από την υπερκαπνία, την οξέωση και την υποξία. Η 

ανάνηψη μετά την καρδιοτοξική δράση της βουπιβακαϊνης είναι δύσκολη και 

σε πειραματόζωα και σε ανθρώπους. 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει το γεγονός ότι η καρδιοτοξικότητα της 

βουπιβακαίνης παρουσιάζει στερεοειδικότητα. Το R εναντιομερές έχει 
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τέσσερις φορές πιο παρατεταμένο χρόνο αποσύνδεσης στη φάση της διαστολής 

του καρδιακού μυ.103-107 

Η νευροτοξικότητα των τοπικών αναισθητικών σπάνια οδηγεί σε βλάβη 

του νεύρου και καταδείχθηκε κυρίως στο εργαστήριο σε ισχιακά νεύρα 

βατράχων. Συνήθως απαιτείται μετατραυματική νευροπάθεια, συνεχής 

υπαραχνοειδή αναισθησία με υπερβαρικά διαλύματα ή απευθείας έγχυση 2-

χλωροπροκαίνης.109 – 113 

Η μυοτοξικότητα που οδηγεί σε νέκρωση των μυών είναι σπάνια και 

συνήθως αναστρέφεται 2 εβδομάδες μετά την έγχυση.113 

Οι αλλεργικές αντιδράσεις στη βουπιβακαίνη είναι σπάνιες και οφείλονται 

είτε στα συντηρητικά είτε στην επινεφρίνη που περιέχουν τα διαλύματα. 

 

ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Η ροπιβακαίνη έχει ενδιάμεση τιμή ηπατικής απέκκρισης περίπου 0,4. Η 

ροπιβακαίνη εμφανίζει έντονο μεταβολισμό βασικά με αρωματική 

υδροξυλίωση. Συνολικά το 86% της δόσης απεκκρίνεται με τα ούρα  μετά από 

ενδοφλέβια χορήγηση, από την οποία μόνο το 1% περίπου απεκκρίνεται 

αμετάβλητο. 

Ο κύριος μεταβολίτης είναι η 3-hydroxy-ropivacaine, περίπου 37% του 

οποίου απεκκρίνεται στα ούρα, κυρίως συζευγμένος. Η απέκκριση στα ούρα 

του 4-hydroxy-ropivacaine, του N-dealkylated μεταβολίτη και του 4-hydroxy-

dealkylated υπολογίζεται σε 1-3%. Το άθροισμα της συζευγμένης και μη 

συζευγμένης 3-hydroxy-ropivacaine δίνει μόνο ανιχνεύσιμες συγκεντρώσεις 

στο πλάσμα. Μια παρόμοια εικόνα μεταβολιτών έχει βρεθεί σε παιδιά άνω του 

ενός έτους.97 

Δεν υπάρχει απόδειξη για in vivo ρακεμοποίηση της ροπιβακαίνης. Οι 

ανεπιθύμητες ενέργειες της ροπιβακαίνης έχουν ως εξής: αλλεργικές 

αντιδράσεις στα τοπικά αναισθητικά τύπου αμιδίου, που όμως είναι σπάνιες, 

νευροπάθεια και δυσλειτουργία της σπονδυλικής στήλης (π.χ σύνδρομο 

πρόσθιας νωτιαίας αρτηρίας, αραχνοειδίτις, σύνδρομο ιππουρίδος) που 

μπορούν σε σπάνιες περιπτώσεις να έχουν μόνιμες συνέπειες. 
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Οξεία συστηματική τοξικότητα: η ροπιβακαίνη μπορεί να προκαλέσει 

οξείες τοξικές αντιδράσεις μετά από χορήγηση υψηλών δόσεων ή από 

ενδοαγγειακή ένεση. Aυτές οι αντιδράσεις περιλαμβάνουν: από το κεντρικό 

νευρικό σύστημα οπτικές και ακουστικές διαταραχές, περιστοματική αιμωδία, 

ζάλη, αίσθημα νυγμών, αίσθημα κενού της κεφαλής και παραισθησία. 

Δυσαρθρία, μυική δυσκαμψία και μυϊκές συσπάσεις είναι σοβαρότερα 

συμπτώματα και μπορεί να ακολουθηθούν από γενικευμένους σπασμούς, 

απώλεια αισθήσεων και σπασμούς επιληψίας grand mal. 

Υποξία και υπερκαπνία παρουσιάζονται ταχύτατα λόγω της αυξημένης 

μυϊκής δραστηριότητας και παρατείνουν την τοξική δράση του τοπικού 

αναισθητικού. Από το καρδιαγγειακό συνήθως εμφανίζονται υπόταση, 

αρρυθμίες, βραδυκαρδία ακόμα και καρδιακή ανακοπή. Στα  παιδιά οι πιο 

συχνά αναφερόμενες ανεπιθύμητες ενέργειες είναι η ναυτία, ο έμετος, ο 

κνησμός και η κατακράτηση ούρων.114,115 

 

ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Η λεβοβουπιβακαίνη μεταβολίζεται πλήρως στο ήπαρ και δεν 

αποβάλλεται αναλλοίωτη από τα ούρα. Δεν ανιχνεύεται αναλλοίωτη 

λεβοβουπιβακαίνη από τα ούρα ή τα κόπρανα. Η 3-υδροξυλεβοβουπιβακαίνη, 

ένας μείζονας μεταβολίτης της λεβοβουπιβακαίνης, απεκκρίνεται στα ούρα με 

τη μορφή γλυκουρονικού οξέως και συζευγμένων θειικών εστέρων. Στο 

μεταβολισμό της σε δεσβουτυλ-λεβοβουπιβακαίνη και 3-υδροξυλεβοβουπι-

βακαίνη μεσολαβούν τα ισοένζυμα CYP 3A4 και CYP1A2 αντίστοιχα 

(μικροσωμιακά ένζυμα ήπατος). 

Προσοχή πρέπει να δοθεί όταν χορηγείται σε ασθενείς που λαμβάνουν 

φάρμακα που αναστέλλουν αυτά τα δύο ένζυμα όπως η κετοκοναζόλη και οι 

μεθυλξανθίνες. Επίσης σε ασθενείς που λαμβάνουν αντιαρρυθμικούς 

παράγοντες με τοπική αναισθητική δράση όπως μεξιλετίνη ή αντιαρρυθμικά 

κατηγορίας ΙΙΙ μπορεί να εμφανιστεί συνέργεια και αθροιστική δράση. Οι 

μελέτες δείχνουν πως ο μεταβολισμός της λεβοβουπιβακαίνης είναι παρόμοιος 

με αυτόν της βουπιβακαίνης. 
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Μετά την ενδοφλέβια χορήγηση η επανάκτηση της λεβοβουπιβακαίνης 

ήταν ποσοτική με συνολικό μέσο όρο 95%, 74% στα ούρα και 21% στα 

κόπρανα. Δεν υπάρχουν στοιχεία για in vivo μετατροπή της 

λεβοβουπιβακαίνης σε ρακεμικό μίγμα. 

Σχετικά με την τοξικότητα της λεβοβουπιβακαίνης, έρευνα των Groban et 

al ανέδειξε ότι η θνησιμότητα από υπερδοσολογία τοπικού αναισθητικού σε 

σκύλους ήταν 50% για τη βουπιβακαίνη και 30% για τη λεβοβουπιβακαίνη. Η 

έκβαση μετά την αναζωογόνηση ήταν ανεξάρτητα από τη χρήση ή όχι 

αδρεναλίνης, καλή για το 50% των πειραματόζωων για τη βουπιβακαίνη και 

70% για την ομάδα της λεβοβουπιβακαίνης. 

Μελέτες εμβρυϊκής τοξικότητας   σε αρουραίους έδειξαν αυξημένη 

συχνότητα διόγκωσης της νεφρικής πυέλου, διευρύνσεις της ρινικής 

κοιλότητας και υπεράριθμες θωρακοοσφυικές πλευρές σε επίπεδα έκθεσης 

ίδιου εύρους με τα επίπεδα που επιτυγχάνονται κατά την κλινική χρήση. Δεν 

εμφανίστηκαν διαμαρτίες διάπλασης σχετιζόμενες με τη θεραπεία. 

Η λεβοβουπιβακαίνη δεν ήταν γονοτοξική σε μία συνήθη σειρά δοκιμών 

μεταλλαξιογένεσης και πρόκλησης κατακερματισμού γονιδίων. Δεν έχει 

διεξαχθεί έλεγχος καρκινογένεσης.79,80,84 

 

 

1.2.4 ΑΝΤΕΝΔΕΙΞΕΙΣ ΚΑΙ ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 

ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ, ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ ΚΑΙ ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗΣ 

 

ΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 

Αντενδείξεις χορήγησης βουπιβακαίνης αποτελούν: η γνωστή 

υπερευαισθησία στο φάρμακο, η πορφυρία και κάθε περίπτωση που δεν 

επιτρέπεται η υπαραχνοειδής αναισθησία. Δεν χρησιμοποιείται σε ενδοφλέβια 

περιοχική αναισθησία λόγω του κινδύνου συστηματικών τοξικών αντιδράσεων 

από την κατά λάθος διαρροή βουπιβακαίνης από την αιμοστατική ταινία 

(tourniquet). Επίσης η βουπιβακαίνη δεν πρέπει να χρησιμοποιείται στον 

παρατραχηλικό αποκλεισμό στη μαιευτική. 
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Μπορεί να χορηγηθεί κατά την κύηση ή τη γαλουχία κατόπιν 

συνεννόησης με το μαιευτήρα. Επίσης όταν χορηγείται σε αθλητές πρέπει να 

ενημερώνονται ότι περιέχει ουσίες που μπορεί να δώσουν θετική αντίδραση σε 

εξετάσεις για χρήση αναβολικών ουσιών. 

Οι κεφαλαλγίες είναι συχνές ειδικά σε νέα άτομα οι περισσότερες από τις 

οποίες αποφεύγονται με τη χρήση λεπτής βελόνης. Μόνο η κατά λάθος 

ενδοφλέβια έγχυση της βουπιβακαίνης μπορεί να εκθέσει τον ασθενή σε 

κίνδυνο τοξικότητας. Τα συμπτώματα που πρέπει να εγείρουν υπόνοιες για 

υπερδοσολογία είναι: άγχος, νευρικότητα, χάσμημα, τρόμος, έμετος, ναυτία, 

ακατάσχετη επιθυμία για ομιλία, νυσταγμός, καρδιακές αρρυθμίες και πτώση 

της αρτηριακής πίεσης. Σε σοβαρότερες περιπτώσεις μπορεί να εμφανιστούν 

σπασμοί και προβλήματα αγωγιμότητας.116, 117, 118 

Στην παρούσα μελέτη χρησιμοποιήθηκε το σκεύασμα Bupivacaine 

5mg/ml  σε φύσιγγες των 5 ml / Baxter ΕΛΛΑΣ. 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της βουπιβακαίνης απεικονίζονται στον πίνακα 3. 

 

Πίνακας 3 : Συχνότητα ανεπιθύμητων ενεργειών Βουπιβακαίνης. 

 

Συχνότητα Σύστημα Συμπτώματα 
 
Συνήθη (>1/100-<1/10) 

 
ΚΝΣ 
Κυκλοφορικό 

 
Κεφαλαλγία 
Βραδυκαρδία-υπόταση 

 
 
 

Σπάνια (>1/10000-<1/1000) 

Γενικά 
 
 
Κυκλοφορικό 
 
 
ΚΝΣ 

Αλλεργικές αντιδράσεις  
αναφυλακτικό σοκ 

 
Καταστολή    

μυοκαρδίου/ανακοπή 
 

Απώλεια συνείδησης– 
επιληπτικές κρίσεις 

(με την απόλυτη ή 
σχετική υπερδοσολογία) 

 

 

ΡΟΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 
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Οι αντενδείξεις χορήγησης ροπιβακαίνης είναι: υπερευαισθησία σε τοπικά 

αναισθητικά τύπου αμιδίου, οι αντενδείξεις διενέργειας περιοχικής 

αναισθησίας γενικότερα, η ενδοφλέβια περιοχική αναισθησία, ο 

παρατραχηλικός αποκλεισμός στη μαιευτική  και η υποογκαιμία.114, 115 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες της ροπιβακαίνης  ανάλογα με τη συχνότητα 

εμφάνισής τους συνοψίζονται στον πίνακα 4 που ακολουθεί: 

 

Πίνακας 4: Ανεπιθύμητες ενέργειες Ροπιβακαίνης ανάλογα με τη συχνότητα 

εμφάνισής τους. 

 

 

Πολύ 

Συχνά  (1/10) 

 

 

Αγγειακές 

Γαστρεντερικές 

 

 

Υπόταση 

Ναυτία 

 

 

 

Συνήθης        

(1/100) 

Νευρικές 

Γαστρεντερικές 

Καρδιακές 

Ουροποιητικό 

Γενικές 

 

αλαλγία,παραισθησία,ζάλη      Έμετος 

Βραδυκαρδία, ταχυκαρδία 

Κατακράτηση ούρων 

Άνοδος θερμοκρασίας , ρίγη 

 

 

Ασυνήθης 

(1/1000) 

Σπάνια 

Διαταραχές   

νευρικού συστήματος 

Ψυχιατρικές 

διαταραχές 

Διαταραχές νευρικού 

συστήματος 

προχωρημένες 

 

Υπαισθησία 

Άγχος 

 

Σπασμοί /άπνοια/ ανάγκη 

μηχανικού αερισμού 

 

 

 

 

ΛΕΒΟΒΟΥΠΙΒΑΚΑΪΝΗ 
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Η λεβοβουπιβακαίνη μπορεί να χρησιμοποιηθεί ενδορραχιαία σε 

συγκέντρωση ως 15mg (3ml). Η μυική χάλαση που επιτυγχάνεται είναι μέτρια 

έως πλήρης.119, 120 

Είναι οι γενικές αντενδείξεις εφαρμογής περιοχικής αναισθησίας 

ανεξάρτητα από το τοπικώς χρησιμοποιούμενο αναισθητικό. Τα διαλύματα 

λεβοβουπιβακαίνης αντενδείκνυνται σε ασθενείς με γνωστή υπερευαισθησία 

στα τοπικά αναισθητικά τύπου αμιδίου. 

Τα διαλύματα της λεβοβουπιβακαίνης δεν ενδείκνυνται για ενδοφλέβια 

περιοχική αναισθησία (Bier’s block). 

Tα διαλύματα λεβοβουπιβακαίνης αντενδείκνυνται σε ασθενείς με 

σοβαρή υπόταση όπως καρδιογενές ή υποογκαιμικό shock. 

Το διάλυμα συγκέντρωσης 7,5 mg/ml δεν ενδείκνυται για χρήση στη 

μαιευτική λόγω αυξημένου κινδύνου εμφάνισης καρδιοτοξικότητας. 

Τα διαλύματα λεβοβουπιβακαίνης αντενδείκνυνται επίσης και στην 

παρακολπική αναισθησία στη γυναικολογία. 

Οι ανεπιθύμητες ενέργειες είναι σπάνιες αλλά μπορεί να εμφανιστούν ως 

αποτέλεσμα υπερδοσολογίας ή λόγω λανθασμένης ενδοαγγειακής χορήγησης 

και μπορεί να είναι σοβαρές. 

Η κατά λάθος ενδοραχιαία ένεση μεγάλης ποσότητας τοπικού 

αναισθητικού μπορεί να οδηγήσει σε μεγάλη νωτιαία αναισθησία, πιθανώς 

συνοδευόμενη από άπνοια, υπόταση, απώλεια συνειδήσεως. 

Οι συχνότερες ανεπιθύμητες ενέργειες της λεβοβουπιβακαίνης είναι 

υπόταση (22%), ναυτία (13%), αναιμία (11%), μετεγχειρητικός πόνος (8%), 

έμετος (8%), πόνος στην πλάτη (7%), πυρετός (6%), ζάλη (6%) και 

κεφαλαλγία (5%).112 

Από τις επιδράσεις στο κεντρικό νευρικό σύστημα αναφέρονται αιμωδίες 

της γλώσσας, ζάλη, ίλιγγος, θάμβος και μυϊκός σπασμός που ακολουθείται από 

αναπνευστική ανακοπή. 

Οι καρδιαγγειακές επιδράσεις σχετίζονται με την καταστολή του 

συστήματος διεγερσιμότητας και συσταλτικότητας του μυοκάρδιο. Αυτό 

οδηγεί σε ελαττωμένο όγκο παλμού, υπόταση κα αλλαγές στο 



 44

ηλεκτροκαρδιογράφημα που υποδηλώνουν καρδιακό αποκλεισμό, 

βραδυκαρδία ή κοιλιακές ταχυαρρυθμίες που μπορεί να οδηγήσουν σε ανακοπή. 

Συνήθως των συμπτωμάτων του καρδιαγγειακού προηγούνται συμπτώματα 

από το ΚΝΣ όπως σπασμοί, αλλά σε σπάνιες περιπτώσεις μπορεί να συμβεί 

καρδιακή ανακοπή χωρίς πρόδρομα συμπτώματα από το ΚΝΣ.69, 121-125 

 

Πίνακας 5: Ανεπιθύμητες ενέργειες λεβοβουπιβακαίνης ανάλογα με τη     

συχνότητα εμφάνισής τους σε δείγμα 509 ασθενών. 

 

 

Συχνή 

 

 

Υπόταση (19,6%) 

 

Συνήθης 

Ναυτία (8,3%) 

Αναιμία (9,6%) 

Πόνος στην οσφύ (5,7%) 

Πυρετός (6,5%) 

 

Ασυνήθης / 

Σπάνια 

Ταχυκαρδία (1,8%) 

Επίσχεση (1,2%) 

Υπέρταση (1,0%) 

Αϋπνία (1,2%) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

1.3    ΣΚΟΠΟΣ 
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Από τα βιβλιογραφικά δεδομένα  προκύπτει ότι ο αριθμός των κλινικών 

ερευνών που συγκρίνουν τα τρία τοπικά αναισθητικά (βουπιβακαίνη, 

ροπιβακαίνη και λεβοβουπιβακαίνη), είναι περιορισμένος. 

Η ροπιβακαίνη και η λεβοβουπιβακαίνη είναι παράγωγα της 

βουπιβακαίνης. Η παρασκευή τους στηρίχθηκε στις παρατηρήσεις και το 

γεγονός ότι η βουπιβακαίνη είναι ρακεμικό μίγμα δυο οπτικά ενεργών 

ισομερών του S και του R. Η Ροπιβακαίνη αποτελεί το S (-) εναντιομερές της 

βουπιβακαίνης και η λεβοβουπιβακαίνη το αμιγώς S (-) ισομερές της 

βουπιβακαίνης. Τα φυσικοχημικά χαρακτηριστικά της λεβοβουπιβακαίνης 

είναι παρόμοια με αυτά της βουπιβακαίνης. Οι κλινικές μελέτες που αφορούν 

στην χρήση της στην υπαραχνοειδή αναισθησία είναι περιορισμένες. 

Σκοπός αυτής της κλινικής μελέτης είναι να συγκρίνει τόσο την 

αποτελεσματικότητα (έναρξη κινητικού και αισθητικού αποκλεισμού και 

διάρκεια δράσης), όσο και την ασφάλεια (συχνότητα εμφάνισης ανεπιθύμητων 

ενεργειών από το καρδιαγγειακό, το κεντρικό νευρικό κά συστήματα) στην 

υπαραχνοειδή αναισθησία, του διαλύματος βουπιβακαίνης 5mg/ml, της 

ροπιβακαίνης 5mg/ml και της λεβοβουπιβακαίνης 5mg/ml, σε επεμβάσεις 

γενικής χειρουργικής. 

Ο πίνακας 6 δείχνει την επίδραση των χαρακτηριστικών των τοπικών 

αναισθητικών (ρΚα και ποσοστό σύνδεσης με τις πρωτεΐνες του πλάσματος) 

στη διάρκεια δράσης τους. 

Πίνακας 6: Σχέση της ρΚα και του ποσοστού σύνδεσης με τις πρωτεΐνες του 

πλάσματος και της διάρκειας δράσης των τοπικών αναισθητικών 

 
ρΚα 

 
ΤΟΠΙΚΟ 
ΑΝΑΙΣΘΗΤΙΚΟ 

 
% ΣΥΝΔΕΣΗ ΜΕ  
ΠΡΩΤΕΪΝΕΣ 
ΠΛΑΣΜΑΤΟΣ 

 
ΔΙΑΡΚΕΙΑ 
ΔΡΑΣΗΣ 
(μέσος όρος /   λεπτά) 

7,7 Ετιδοκαίνη 95 700 
8,1 Βουπιβακαίνη 95 600 
8.09 Λεβοβουπιβακαίνη 97 650 
8.0 Ροπιβακαίνη 94 400 
7,7 Λιδοκαίνη 65 100 
7,7 Πριλοκαίνη 55 90 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.0  ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 
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Η έρευνα έγινε μετά από έγκριση της επιτροπής δεοντολογίας του 

νοσοκομείου και με τη γραπτή συγκατάθεση των ασθενών. Μελετήθηκαν 120 

ασθενείς ηλικίας 39 – 67 ετών,  ASA I-III που υποβλήθηκαν σε χειρουργικές 

επεμβάσεις κάτω κοιλίας (πλαστική αποκατάσταση βουβωνοκήλης και 

κιρσοκήλη) με υπαραχνοειδή  αναισθησία. 

Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν ο σακχαρώδης διαβήτης, η 

παχυσαρκία (ΔΜΣ > 29kg/m2), η χρήση ναρκωτικών, η κατάχρηση 

αλκοολούχων ποτών, οι  νευρομυϊκές παθήσεις, όπως η σκλήρυνση κατά 

πλάκας και η μυασθένεια, οι παθήσεις του μυοσκελετικού συστήματος που 

δυσχεραίνουν τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς αναισθησίας,  όπως η 

αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα και η εκσεσημασμένη κυφοσκολίωση, καθώς  

και το ιστορικό αλλεργίας στις υπό μελέτη ουσίες. 

Οι ασθενείς κατανεμήθηκαν τυχαία σε τρείς ομάδες των σαράντα ατόμων 

σε κάθε ομάδα. Η επιλογή έγινε ως εξής: σε κάθε ασθενή δίνονταν για να 

διαλέξει τρεις πανομοιότυποι λευκοί φάκελοι, που έγραφαν ο ένας 

βουπιβακαίνη, ο άλλος ροπιβακαίνη και ο τρίτος λεβοβουπιβακαίνη. Η μελέτη 

ήταν ανοιχτή, δηλαδή ο αναισθησιολόγος γνώριζε ποιο φάρμακο χορηγεί σε 

κάθε ασθενή. 

Σε όλους τους ασθενείς τοποθετήθηκε φλεβοκαθετήρας μεγέθους 18G και 

χορηγήθηκαν 500 ml διαλύματος Ringer’s Lactated και 3 mg μιδαζολάμης 

ενδοφλεβίως ως προαναισθητική καταστολή. Το σύνηθες monitoring 

περιελάμβανε παλμική οξυμετρία, ηλεκτροκαρδιογραφική παρακολούθηση 

(απαγωγή ΙΙ) και αναίμακτη μέτρηση της αρτηριακής πίεσης (DINAMAP, 

Johnson and Jonhson) κάθε πέντε λεπτά και μέχρι το τέλος της επέμβασης. 

Η υπαραχνοειδής αναισθησία γινόταν μετά από  αποστείρωση της περί 

την οσφύ περιοχής με οινόπνευμα, βενζίνη και  διάλυμα ιωδιούχου  ποβιδόνης  

10% και διήθηση του δέρματος με διάλυμα λιδοκαΐνης 2%. Η παρακέντηση της 

σκληράς μήνιγγας πραγματοποιήθηκε με μέση προσπέλαση με βελόνη 25G 

High Flow Whitakers (Bekston Dickinson and Co, Franklin Lakes, NJ) σε 

αριστερή πλάγια θέση στο μεσοσπονδύλιο διάστημα Ο3-Ο4. Μετά την 
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ελεύθερη εκροή εγκεφαλονωτιαίου υγρού χορηγούνταν το εκάστοτε διάλυμα 

του τοπικού αναισθητικού με σύριγγα Luer-lock. 

Σε όλους τους ασθενείς καταγράφηκαν τα σωματομετρικά τους στοιχεία, 

καθώς και η μέση αρτηριακή πίεση (ΜΑΠ) και η καρδιακή συχνότητα (ΚΣ) 

πριν τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς έγχυσης και τις χρονικές στιγμές 5, 10, 

20, 30, 40 min μετά τη διενέργειά της, στο τέλος της επέμβασης καθώς και 1 

ώρα μετά τη λήξη της. 

Υποτασικά επεισόδια (ελάττωση της ΜΑΠ σε τιμές κάτω από  60 mmHg)  

αντιμετωπίστηκαν με χορήγηση τμηματικών δόσεων εφεδρίνης 5 mg μέχρι την 

αποκατάσταση της πίεσης. Βραδυκαρδικά επεισόδια (ελάττωση της καρδιακής 

συχνότητας κάτω από 50 σφύξεις) αντιμετωπίστηκαν με 0,5 mg ατροπίνης. 

Όταν ο κορεσμός SpO2 μειωνόταν κάτω από 93% χορηγούταν οξυγόνο με 

μάσκα Venturi 40%. Καταγράφονταν τα επεισόδια βραδυκαρδίας (σφύξεις 

<50/min), υπότασης (ΜΑΠ < 60 mmHg), ναυτίας, εμέτου και ρίγους, καθώς 

και η ανάγκη για χορήγηση αγγειοσυσπαστικού (εφεδρίνη), ατροπίνης και 

οξυγόνου. 

O αμφοτερόπλευρος αισθητικός αποκλεισμός ελέγχθηκε με τη μέθοδο του 

νυγμού δια βελόνης, με κεφαλική προς ουραία πορεία, κάθε 5 λεπτά μετά τη 

χορήγηση του τοπικού αναισθητικού μέχρι την πλήρη υποχώρησή του. Η 

εξέταση του αισθητικού αποκλεισμού άρχιζε από το Θ3-Θ4 δερμοτόμιο. Τα 

Α5-Α6 δερμοτόμια της δεξιάς πλευράς (εξωτερική επιφάνεια βραχίονα και 

πήχη) χρησιμοποιήθηκαν ως σημεία αναφοράς για τη φυσιολογική 

αισθητικότητα. Οι ασθενείς ερωτούνταν εάν αισθάνονταν το νυγμό στα υπό 

εξέταση δερμοτόμια. Εάν ναι, ερωτούνταν εάν ο νυγμός ήταν ίδιος ή 

ασθενέστερος από εκείνον στα σημεία αναφοράς. Καταγράφονταν η χρονική 

στιγμή κατά την οποία οι ασθενείς δεν αισθάνονταν το νυγμό στα υπό εξέταση 

δερμοτόμια για την αξιολόγηση της πλήρους εγκατάστασης του αισθητικού 

αποκλεισμού, καθώς και η αρχόμενη αίσθηση του νυγμού για την αξιολόγηση 

της υποχώρησής του. 

Η εγκατάσταση και η πρόοδος του κινητικού αποκλεισμού του κοιλιακού 

τοιχώματος και των μυών των κάτω άκρων ελέγχθηκαν με τη χρήση της 
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τροποποιημένης κλίμακας Bromage (0=κανένας αποκλεισμός, 1=δυνατότητα 

κάμψης του γόνατος, 2= δυνατότητα κάμψης της ποδοκνημικής, 3=πλήρης 

αποκλεισμός). Η καταγραφή γινόταν κάθε 5 λεπτά μετά την ένεση του τοπικού 

αναισθητικού μέχρι την πλήρη επαναφορά της μυϊκής ισχύος στα κάτω άκρα. 

Σε όλους τους ασθενείς καταγράφονταν η έναρξη, η διάρκεια και ο χρόνος 

υποχώρησης του κινητικού αποκλεισμού, καθώς και το ύψος, η έναρξη, η 

διάρκεια και ο χρόνος υποχώρησης κατά 2 δερμοτόμια του αισθητικού 

αποκλεισμού. 

Μετά το πέρας της επέμβασης οι ασθενείς μεταφέρονταν στην ανάνηψη. 

Όταν η αισθητικότητα στο νυγμό δια βελόνης είχε επανέλθει στο Ι2 

δερμοτόμιο (περίνεο, οπίσθια επιφάνεια μηρού) ο ασθενής καλείτο να σταθεί 

όρθιος χωρίς βοήθεια. Αν το κατόρθωνε, καλείτο να ουρήσει. Αν δε μπορούσε 

να σταθεί όρθιος ή να ουρήσει, οι δοκιμασίες επαναλαμβάνονταν κάθε 15 

λεπτά μέχρι να είναι εφικτές.126,127 Σε όλους τους ασθενείς γινόταν 

καταγραφή του χρόνου που μεσολάβησε από την επαναφορά της 

αισθητικότητας στο Ι2 δερμοτόμιο μέχρι την επίτευξη της όρθιας θέσης και της 

ούρησης. 

Στον πίνακα 7 απεικονίζεται η κλίμακα Bromage για την αξιολόγηση του 

κινητικού αποκλεισμού. 

 

Πίνακας 7: Κλίμακα Bromage για την αξιολόγηση του κινητικού αποκλεισμού 

ΚΙΝΗΣΗ ΚΑΤΩ ΑΚΡΩΝ ΒΑΘΜΟΙ 

•Κανένας κινητικός αποκλεισμός 

Πλήρης κίνηση όλων των αρθρώσεων 

0 

•Πλήρης ή μερική αδυναμία κάμψης  της άρθρωσης του γόνατος / 

αδυναμία αντίστοιχης κίνησης στην κατ’ισχίον άρθρωση 

1 

•Δυνατότητα κάμψης  της ποδοκνημικής όχι όμως και του γόνατος 2 

•Καμία κινητικότητα σε ισχίο,γόνατο,ποδοκνημική 3 

 

Στον πίνακα 8 περιγράφεται το πρωτόκολλο για την έξοδο του ασθενούς 

από το νοσοκομείο (τροποποιημένο PADSS). 
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Πίνακας 8: Πρωτόκολλο για την έξοδο του ασθενούς από το νοσοκομείο 

(τροποποιημένο PADSS). Ασθενείς με σκορ >9 κρίνονται ικανοί για έξοδο  

από το νοσοκομείο. 

 
Η ομάδα Α περιλάμβανε σαράντα ασθενείς,(Nα=40),ASA I-III ηλικίας  

39-67 ετών, που υποβλήθηκαν σε διάφορες επεμβάσεις με περιοχική, 

υπαραχνοειδή, αναισθησία με βουπιβακαίνη. Ακολουθώντας ακριβώς τις ίδιες 

διαδικασίες η δεύτερη ομάδα (Νβ=40) έλαβε υπαραχνοειδώς  3ml (15mg) 

διαλύματος ροπιβακαίνης 0,5% (5mg/ml). Ακολουθώντας πανομοιότυπη 

διαδικασία όπως και στις δύο προηγούμενες ομάδες η ομάδα Γ (Νγ=40) έλαβε 

3ml (15mg) διαλύματος λεβοβουπιβακαίνης 0,5%. 

 

2.1 Σωματομετρικά στοιχεία των ασθενών των τριών ομάδων (Α-

Bουπιβακαίνη, Β- Ροπιβακαίνη  και  Γ- Λεβοβουπιβακαίνη ) 
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Τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των ασθενών των τριών ομάδων 

φαίνονται στον πίνακα 9. 

 

Πίνακας 9: Σωματομετρικά στοιχεία ασθενών  της ομάδας Α- Bουπιβακαίνης, 

Β- Ροπιβακαίνης  και  Γ- Λεβοβουπιβακαίνης 

 

 Ομάδα Α 

Βουπιβακαΐνη 

x ± SD 

Ομάδα Β 

Ροπιβακαΐνη 

x ± SD 

Ομάδα Γ 

Λεβοβουπιβακαΐνη 

x ± SD 

Ηλικία (έτη) 53±14 55±12 57±10 

Βάρος (kg) 73±13 67±11 70±9 

Ύψος (cm) 169±9 166±5,5 165±9.3 

ΔΜΣ (Kg/m2) 26±3 24±2,7 26±4.7 

Φύλο 

(άρρενες/θήλεα) 

26/14 25/15 24/16 

ASA I/II/III 36/3/1 36/4/0 35/5/0 

Διάρκεια 

επέμβασης (min) 

60±25 62±19 59± 30 

x ± SD = μέση τιμή ± τυπική  απόκλιση. 

 

 

 

 

 

 

 

 

2.2      ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ 
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H στατιστική επεξεργασία έγινε με το στατιστικό πακέτο SPSS (version 

10, 1 Chicago Illinois), και οι αναγραφόμενες τιμές είναι μέση τιμή + σταθερή 

απόκλιση, (mean + SD). Οι μεταβλητές που ακολουθούσαν κανονική 

κατανομή σύμφωνα με τον έλεγχο Kolmogorov – Smirnov αναλύθηκαν με 

παραμετρικές δοκιμασίες, ενώ όσες ακολουθούσαν μη κανονική κατανομή 

αναλύθηκαν με μη παραμετρικές δοκιμασίες. Τα σωματομετρικά 

χαρακτηριστικά των ασθενών επεξεργάστηκαν με τη δοκιμασία Frequencies. H 

ανάλυση των ΣΑΠ, ΔΑΠ, ΜΑΠ, ΚΣ, PADSS, έγινε με τη μέθοδο ANOVA 

Repeated Measures με διόρθωση κατά Bonferroni.  

Η ανάλυση του χρόνου έναρξης, του ύψους και της διάρκειας τόσο του 

κινητικού όσο και του αισθητικού αποκλεισμού, καθώς και η χορήγηση 

αγγειοσύσπασης ή ατροπίνης, έγινε με τη δοκιμασία Χ2 ή student’s t test. Η 

ανάλυση των επιπλοκών (ναυτία, έμετος, σπασμοί, ρίγη) έγινε με τη δοκιμασία 

Fischer’s exact. Ο χρόνος μέτρησης του τροποποιημένου PADSS αναλύθηκε 

με τη δοκιμασία Mann – Whitney. Το p<0,05 θεωρήθηκε ως στατιστικά 

σημαντικό. 
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3.0   ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
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3.1 Περιγραφή σωματομετρικών στοιχείων των ομάδων βουπιβακαίνης, 

ροπιβακαίνης, λεβοβουπιβακαίνης 

Τα σωματομετρικά χαρακτηριστικά των ασθενών των τριών ομάδων 

απεικονίζονται στον πίνακα 10. 

 

Πίνακας 10: Σωματομετρικά  χαρακτηριστικά των ασθενών της ομάδας της 

βουπιβακαίνης, της ροπιβακαίνης και της λεβοβουπιβακαίνης και διάρκεια της 

χειρουργικής επέμβασης 

 

 ΟΜΑΔΑ Α 

x ± SD 

ΟΜΑΔΑ Β 

x ± SD 

ΟΜΑΔΑ Γ 

x ± SD 

Ηλικία ( έτη) 53 ± 14 55±12 57±10 

Βάρος (kg) 73±13 67±11 70±9 

Ύψος (cm) 169±9 166±5,5 165±9,3 

ASA I/II/III 36/3/1 36/4/0 35/5/0 

ΔΜΣ (Kg/m2 ) 26±3 24±2,7 26±4,7 

Φύλο(άρρενες/ θήλεα) 26/14 25/15 24/16 

Διάρκεια χειρουργικής 

επέμβασης (min) 

60 ±25 62 ±19 59± 30 

x ± SD = μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

 

Δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στο φύλο, την 

ηλικία και τα λοιπά σωματομετρικά χαρακτηριστικά των τριών ομάδων (p 

<0,05). 

 

3.2 Ανάλυση αιμοδυναμικών παραμέτρων των ασθενών των τριών ομάδων 

Στους  πίνακες  11,12 και 13 παρουσιάζονται τα αποτελέσματα της 

σύγκρισης των μεταβολών  της μέσης αρτηριακής πίεσης ( ΜΑΠ) και της 

καρδιακής συχνότητας (ΚΣ), καθώς και της συστολικής αρτηριακής (ΣΑΠ) και 

της διαστολικής αρτηριακής πίεσης (ΔΑΠ) των τριών υπό μελέτη τοπικών 

αναισθητικών στις χρονικές στιγμές: πριν τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς, 5, 
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10, 20, 30, 40 min μετά τη διενέργειά της, στο τέλος της επέμβασης και 1 ώρα 

μετά το τέλος της επέμβασης. 

 

Πίνακας  11:  Μεταβολές  της μέσης αρτηριακής πίεσης  (ΜΑΠ σε mmHg) 

και της καρδιακής συχνότητας στις  τρεις  ομάδες των τοπικών αναισθητικών 

 ΟΜΑΔΑ Α 
(ΜΑΠ μέση τιμή ± 
σταθερή απόκλιση) 
(ΚΣ μέση τιμή ± 
σταθερή απόκλιση) 

ΟΜΑΔΑ Β 
(ΜΑΠ μέση τιμή ± 
σταθερή απόκλιση) 
(ΚΣ μέση τιμή ± 
σταθερή απόκλιση 

ΟΜΑΔΑ Γ 
(ΜΑΠ μέση τιμή ± 
σταθερή απόκλιση) 
(ΚΣ μέση τιμή ± 
σταθερή απόκλιση) 

0 109+15 
100 +15 

108+15 
102 +15 

106+11 
100 +18 

1 98+17 
80 +12 

104+17* 
80 +12 

103+14 
78 +15 

2 88+9 
75 +14 

92+15 
75 +15 

96+11◊ 

75 +26 
3 81+15 

72+ 25 
90+15* 
72 +19 

91+24◊ 

74 +11 
4 78+11 

74 +12 
89+9* 
70 +21 

86+11◊ 

74 +12 
5 79+8 

78 +14 
86+11* 
75 +17 

88+12◊ 

77 +14 
6 84+14 

79+ 12 
87+7 

79 +12 
86+14 
79 +11 

7 88+10 
75 +10 

94+14* 
75 +9 

76+17◊,‡ 

75 +12 
x ± SD : μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

*στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας βουπιβακαίνης 

◊ στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας βουπιβακαίνης 

‡ στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας ροπιβακαίνης 

 

0= ΜΑΠ και ΚΣ  των ασθενών αμέσως πριν τη διενέργεια  της  υπαραχνοειδούς 

1= ΜΑΠ και ΚΣ  5 min μετά τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς 

2= ΜΑΠ και ΚΣ  10 min μετά , 3= ΜΑΠ και ΚΣ  20 min 

4= ΜΑΠ και ΚΣ  30 min μετά , 5= ΜΑΠ και ΚΣ  40 min μετά 

6= ΜΑΠ και ΚΣ  στο τέλος της επέμβασης 

7= ΜΑΠ και ΚΣ  1 ώρα μετά το τέλος της επέμβασης 
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Όσον αφορά στη μέση τιμή + τυπική απόκλιση της μέσης αρτηριακής 

πίεσης, στατιστικά σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν μεταξύ των χρονικών 

στιγμών: 

• 1Α και 1Β 

• 2Α και 2Γ 

• 3Α και 3Β,  3Γ 

• 4Α με 4Β και 4Γ 

• 5 Α με 5Β και 5Γ 

• 7Α με 7Β και 7Γ 

• 7Β και 7Γ 

Το ρ< 0,05 σε όλες τις συγκρίσεις . 

 

Για τους ασθενείς της κάθε ομάδας ξεχωριστά ισχύει ότι στατιστικά 

σημαντικές είναι οι διαφορές στη ΜΑΠ μεταξύ: 

ΟΜΑΔΑ Α: 0Α και όλων των υπολοίπων, 1Α και όλων των υπολοίπων, 

της  2Α με  την 3Α, την 4Α και την 5Α, της 3Α με την  7Α , της 4Α με  την 6Α 

και την 7Α,  της 5Α με  την  7Α (ρ<0,05). 

ΟΜΑΔΑ Β:  Η 0Β με όλες εκτός της  1Β, η 1Β  με όλες τις υπόλοιπες, η 

2Β με 5Β ,  η 5Β με την 7Β και  η 6Β με την 7Β. ( ρ<0,05) 

ΟΜΑΔΑ Γ:  Η 0Γ με όλες εκτός της 1Γ , η 1Γ  με όλες τις υπόλοιπες, η 

2Γ με 4Γ,5Γκαι 6Γ,  η 4Γ με την  7Γ, η 5Γ με την 7Γ και η 6Γ με την 7Γ. 

(ρ<0,05) 

Όσον αφορά τη μέση τιμή + σταθερή απόκλιση της καρδιακής 

συχνότητας των τριών ομάδων, δεν παρατηρήθηκαν στατιστικά σημαντικές 

διαφορές σε καμία χρονική στιγμή (ρ>0,05) 

Για τους ασθενείς της κάθε ομάδας ισχύουν τα εξής: 

ΟΜΑΔΑ Α: στατιστικά σημαντική είναι η διαφορά ανάμεσα  στην  ΚΣ 0 

και όλες τις υπόλοιπες  και  μεταξύ της ΚΣ 1  και  των ΚΣ 3 και  ΚΣ 4.(ρ<0,05) 

ΟΜΑΔΑ Β: η ΚΣ 0 με όλες τις υπόλοιπες, η  ΚΣ 1 με την ΚΣ3 και την 

ΚΣ4 , η ΚΣ 3 με την ΚΣ6 και  η ΚΣ4 με την ΚΣ 6. (ρ<0,05) 

ΟΜΑΔΑ Γ : η ΚΣ 0  με όλες τις υπόλοιπες. (ρ<0,05) 
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Πίνακας 12: Mεταβολές της συστολικής αρτηριακής πίεσης (ΣΑΠ) των 

ασθενών των  τριών ομάδων. 

ΣΑΠ(mmHg) 

Oμάδα Α  

Βουπιβακαίνη 

ΣΑΠ(mmHg) 

Oμάδα  Β 

Ροπιβακαίνη 

ΣΑΠ(mmHg) 

Oμάδα  Γ 

Λεβοβουπιβακαίνη 

147 + 25 145+16* 136+11‡ 

127+14 130+11 131+14 

111+15 117+9* 115+11 

105+7 115+11* 112+12◊ 

103+17 107+7 102+15 

105+15 103+17 105+17 

113+11 107+13* 107+12◊ 

115+7 110+15 113+14 

x ± SD : μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

 

0 = ΣΑΠ των ασθενών αμέσως πριν τη διενέργεια  της  υπαραχνοειδούς, 

1=  5 min μετά τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς, 

2= 10 min μετά , 3=  20 min μετά, 4= 30 min μετά , 5= 40 min μετά , 

6= στο τέλος της επέμβασης, 

7= 1 ώρα μετά το τέλος της επέμβασης 

*στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας βουπιβακαίνης 

◊ στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας βουπιβακαίνης 

‡ στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας ροπιβακαίνης 
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Στατιστικά σημαντικές διαφορές για τη συστολική αρτηριακή πίεση των 

ασθενών των τριών ομάδων, παρατηρήθηκαν μεταξύ των χρονικών στιγμών: 

• 0Α και 0Γ(p< 0,05), 

• 2Α και 2Β (p<0,05), 

• 3Α με 3Β και 3Γ(p<0,05) 

• 0Β και 0Γ(p<0,05) 

• 6Α με 6Β και 6Γ(p<0,05) 

 

Για τους ασθενείς της κάθε ομάδας ξεχωριστά ισχύει ότι στατιστικά 

σημαντικές είναι οι διαφορές στη ΣΑΠ μεταξύ: 

ΟΜΑΔΑ Α: 0Α και όλων των υπολοίπων, 1Α και όλων των υπολοίπων, 

της  2Α με  την   4Α,  της 3Α με την 6Α και την 7Α,  της 4Α με  την 6Α και 7Α,  

της 5Α με  την 6Α και  7Α (ρ<0,05). 

ΟΜΑΔΑ Β:  Η 0Β με όλες, η 1Β  με όλες τις υπόλοιπες, η 2Β με 4Β, 5Β, 

6Β, η 3Β με την 4Β, 5Β και 6Β. ( ρ<0,05) 

ΟΜΑΔΑ Γ:  Η 0Γ με όλες εκτός της 1Γ  , η 1Γ  με όλες , η 2Γ με 

4Γ,5Γκαι 6Γ, η 3Γ με της 4Γκαι  5Γ, η 4Γ με την 7Γ και η 5Γ με την 7Γ. 

(ρ<0,05) 

Οι μεταβολές της διαστολικής αρτηριακής πίεσης (ΔΑΠ) των ασθενών 

των τριών ομάδων απεικονίζεται στον πίνακα 13. 
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Πίνακας 13: Μεταβολές της διαστολικής αρτηριακής πίεσης των ασθενών των 

τριών ομάδων. 

 

 ΔΑΠ(mmHg) 

Ομάδα  Α 

Βουπιβακαίνη 

ΔΑΠ (mmHg) 

Ομάδα  Β 

Ροπιβακαίνη 

ΔΑΠ (mmHg) 

Ομάδα  Γ 

Λεβοβουπιβακαίνη 

0 91+15 90+15 91+11 

1 83+14 91+17* 90+14◊ 

2 77+9 80+15 87+12◊,‡ 

3 70+15 81+15* 83+24◊ 

4 65+11 80+14* 78+11◊ 

5 67+8 77+10* 77+12◊ 

6 70+14 75+7 75+14 

7 74+9 84+15* 82+19◊ 

x ± SD : μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

 

0 = ΔΑΠ των ασθενών αμέσως πριν τη διενέργεια  της  υπαραχνοειδούς, 

1=  5 min μετά τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς, 

2= 10 min μετά , 3=  20 min μετά, 4= 30 min μετά , 5= 40 min μετά , 

6= στο τέλος της επέμβασης, 

7= 1 ώρα μετά το τέλος της επέμβασης 

*στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας βουπιβακαίνης 

◊ στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας βουπιβακαίνης 

‡ στατιστικά σημαντική διαφορά με την αντίστοιχη τιμή της ομάδας ροπιβακαίνης 
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Στατιστικά σημαντικές διαφορές για τη μέση τιμή + τυπική απόκλιση της 

διαστολικής αρτηριακής πίεσης παρατηρήθηκαν μεταξύ των χρονικών 

στιγμών: 

• 1Α και 1Β, 1Γ 

• 2Α και 2Γ 

• 3Α και 3Β, 3Γ 

• 4Α και 4Β,  4Γ 

• 5Α και 5Β,  5Γ 

• 7Α και 7Β,  7Γ 

• 2Β και 2Γ 

Σε όλες τις συγκρίσεις το ρ< 0,05. 

Για τους ασθενείς της κάθε ομάδας ξεχωριστά ισχύει ότι στατιστικά 

σημαντικές είναι οι διαφορές στη ΔΑΠ μεταξύ: 

ΟΜΑΔΑ Α: 0Α και όλων των υπολοίπων, 1Α και όλων των υπολοίπων, 

της  2Α με  την 3Α, την 4Α, την 5Α και την 6Α ,  της 4Α με  την 7Α,  της 5Α με  

την  7Α (ρ<0,05). 

ΟΜΑΔΑ Β:  Η 0Β με όλες εκτός της 1Β και της 7Β, η 1Β  με όλες τις 

υπόλοιπες, η 3Β με την 7Β, η 5Β με την 7Β και  η 6Β με την 7Β. ( ρ<0,05) 

ΟΜΑΔΑ Γ:  Η 0Γ με όλες εκτός της 1Γ και 2Γ , η 1Γ  με όλες εκτός της 

0Γ και της 2Γ, η 2Γ με 4Γ,5Γκαι 6Γ, η 3Γ με της 5Γκαι  6Γ. (ρ<0,05) 

Στις εικόνες 10, 11 και 12 απεικονίζονται σχηματικά οι μεταβολές των 

αιμοδυναμικών παραμέτρων των ασθενών των τριών ομάδων κατά τη διάρκεια 

της χειρουργικής επέμβασης. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 62

Αιμοδυναμικές Παράμετροι Ομάδας Α
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Εικόνα 10: Σχηματική απεικόνιση  μεταβολής των αιμοδυναμικών 

παραμέτρων (συστολική, διαστολική, μέση αρτηριακή πίεση και καρδιακή 

συχνότητα)  για τους  ασθενείς της ομάδας Α –Βουπιβακαίνη 
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Αιμοδυναμικές Παράμετροι Ομάδας Β
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Εικόνα 11: Σχηματική απεικόνιση της μεταβολής των αιμοδυναμικών 

παραμέτρων (συστολική,   διαστολική, μέση αρτηριακή πίεση και καρδιακή 

συχνότητα) για τους  ασθενείς  της ομάδας Β -Ροπιβακαίνη. 
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Αιμοδυναμικές Παράμετροι Ομάδας Γ
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Εικόνα 12: Σχηματική απεικόνιση της  μεταβολής των αιμοδυναμικών 

παραμέτρων (συστολική,  διαστολική, μέση αρτηριακή πίεση και καρδιακή 

συχνότητα) για τους  ασθενείς της ομάδας  Γ - Λεβοβουπιβακαίνη. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 65

3.3-3.5 Έναρξη και διάρκεια κινητικού αποκλεισμού, ύψος αισθητικού 

αποκλεισμού, έναρξη και διάρκεια αισθητικού αποκλεισμού των ασθενών 

των τριών ομάδων. 

 

3.3 Έναρξη και διάρκεια κινητικού αποκλεισμού στους ασθενείς των τριών 

ομάδων 

Οι εικόνες 13, 14, 15 και 16, όπως επίσης και ο πίνακας 14 παρουσιάζουν 

τα χαρακτηριστικά του κινητικού αποκλεισμού στις ομάδες Α (βουπιβακαίνη), 

Β (ροπιβακαίνη) και Γ (λεβοβουπιβακαίνη). 

 

Πίνακας 14: Έναρξη και διάρκεια κινητικού αποκλεισμού καθώς και το ύψος, 

η έναρξη και η διάρκεια του αισθητικού αποκλεισμού στις τρεις ομάδες. 

 

 ΟΜΑΔΑ Α 

x± SD 

ΟΜΑΔΑ Β 

x± SD 

ΟΜΑΔΑ Γ 

x± SD 

Έναρξη κινητικού 

αποκλεισμού (min) 

8±5 12± 5 11± 7 

Διάρκεια κινητικού 

αποκλεισμού(min) 

278 ±70 269± 20 277± 50 

Ύψος αισθητικού 

αποκλεισμού 

Θ8± 2 Θ8± 2 Θ8± 2 

Έναρξη αισθητικού 

αποκλεισμού(min) 

13 ±9 12 ±7 11 ±6 

Διάρκεια αισθητικού 

αποκλεισμού(min) 

237± 88 220 ±30 230 ±74 

x± SD = μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 
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Εικόνα 13 : Έναρξη και διάρκεια κινητικού αποκλεισμού. 
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Eικόνα 14: Ποσοστό % των ασθενών της ομάδας που έλαβε υπαραχνοειδώς 

βουπιβακαίνη ανάλογα με το σκορ τους στην κλίμακα Bromage σε σχέση με το 

χρόνο. 
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Eικόνα 15: Ποσοστό % των ασθενών της ομάδας που έλαβε ροπιβακαίνη 

ανάλογα με το σκορ τους στην κλίμακα Bromage σε σχέση με το χρόνο. 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Π
οσ

οσ
τό

 α
σ
θε
νώ

ν

2 4 6 8 10 12 30 60 90 120 150 180 210 240 270 300 330 360
Χρόνος ( λεπτά )

Bromage 3

Bromage 2

Bromage 1

Bromage 0

 
Eικόνα 16: Ποσοστό % των ασθενών της ομάδας που έλαβε υπαραχνοειδώς 

λεβοβουπιβακαίνη ανάλογα με το σκορ τους στην κλίμακα Bromage σε σχέση 

με το χρόνο. 
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3.4-3.5 Ύψος, έναρξη και διάρκεια του αισθητικού αποκλεισμού στους 

ασθενείς των τριών ομάδων 

 

Οι εικόνες 17 και 18 απεικονίζουν το ύψος και τη διακύμανση του 

αισθητικού αποκλεισμού, καθώς και την έναρξη και τη διάρκεια του 

αισθητικού αποκλεισμού στις τρεις ομάδες. 

 

Θ4  │         ▲                                            ■                                       ● 
│              ▲▲                                                ■■■                                            ●● 
Θ6  │   ▲▲▲▲▲▲                                   ■■ ■■■                                    ●●●●●●● 
              ▲▲▲ ▲▲▲                                   ■■■ ■■■■                                  ●●●●● 
Θ8  │ → ▲▲▲▲▲▲   ←                →   ■■■ ■■■ ■■■  ←            → ●●●●●●●●  ← 
│          ▲▲ ▲▲ ▲▲▲                               ■■■ ■■ ■■                              ●●●●●●● 
Θ10│  ▲▲▲▲▲▲▲                                 ■■■ ■ ■■■                              ●●  ●● ●●● 
│          ▲▲▲▲                                                                                                     ●● 
Θ12│                                                            ■ 
│                                                                                                           ● 
Ο2  │         ▲ 
 
 
 
     ▲ Βουπιβακαϊνη ( 40 ασθενείς ) 
      ■ Ροπιβακαϊνη  ( 40 ασθενείς ) 
      ● Λεβοβουπιβακαϊνη ( 40 ασθενείς ) 
 

Εικόνα 17: Ύψος του μέγιστου αισθητικού αποκλεισμού  και διακύμανση του 

αισθητικού αποκλεισμού της βουπιβακαίνης, της ροπιβακαίνης και της 

λεβοβουπιβακαίνης. Το κάθε σημείο αντιστοιχεί σε έναν ασθενή και τα βέλη 

καταδεικνύουν τη μέση τιμή του ύψους του αισθητικού αποκλεισμού. 
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Εικόνα 18 : Έναρξη και διάρκεια αισθητικού αποκλεισμού. 

 

 

3.6 Χαρακτηριστικά εγκατάστασης και αποδρομής του αισθητικού 

αποκλεισμού και εγκατάστασης και αποδρομής του κινητικού 

αποκλεισμού στους ασθενείς των τριών ομάδων 

 

Στους πίνακες 15,16 και 17 αποτυπώνονται τα χαρακτηριστικά τόσο της 

εγκατάστασης του αισθητικού αποκλεισμού (χρόνος για την επίτευξη 

χειρουργικής αναλγησίας στο Θ8 μετά τη χορήγηση των τριών τοπικών 

αναισθητικών), όσο και της εγκατάστασης και της αποδρομής του κινητικού 

αποκλεισμού με τη χρονική διάρκεια για τη μετάβαση από το ένα στάδιο της 

κλίμακας Bromage στο επόμενο (στην εγκατάσταση από 0→ 1, 1→2, 2→3 και 

αντίστροφα στην υποχώρηση του κινητικού αποκλεισμού από 3→2, 2→1, 

1→0), και της υποχώρησης του αισθητικού αποκλεισμού κατά δύο δερμοτόμια 

(Θ8→Θ10). 
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Πίνακας 15: Χρόνος σε λεπτά  για επίτευξη χειρουργικής αναλγησίας στο Θ8. 

Ομάδα Α 

Βουπιβακαίνη 

(μέση τιμή±SD και % ασθενών)

 

 

13± 9(80%) 

Ομάδα Β 

Ροπιβακαίνη 

(μέση τιμή ±SD και % 

ασθενών) 

 

 

12±7 (82%) 

Ομάδα Γ 

Λεβοβουπιβακαίνη 

(μέση τιμή±SD  και 

% ασθενών) 

 

 

11± 6 (80% ) 

x± SD = μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

 

Οι διαφορές δεν είναι στατιστικά σημαντικές  (ρ>0,05). 

 

Πίνακας 16: Χρόνος για τη μετάβαση από το ένα στάδιο της κλίμακας 

Bromage στο επόμενο κατά την εγκατάσταση του κινητικού αποκλεισμού στις 

τρεις ομάδες. 

Xρόνος επίτευξης 

σταδίων κινητικού 

αποκλεισμού (min) 

 

Ομάδα Α 

Βουπιβακαίνη 

x± SD 

 

Ομάδα Β 

Ροπιβακαίνη 

x± SD 

 

Ομάδα Γ 

Λεβοβουπιβακαίνη 

x± SD 

Bromage 1 2 ± 1 3± 1 2± 1 

Bromage 2 3 ±1 5 ±2 4 ±2 

Bromage 3 8 ±5 12 ±5 11±7 

 

Στατιστικά σημαντική είναι η διαφορά για τη μετάβαση στο Bromage 3 

ανάμεσα στη βουπιβακαίνη και τα άλλα δύο τοπικά αναισθητικά.(ρ<0,05) 
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Πίνακας 17: Χρόνος για την υποχώρηση κατά ένα επίπεδο στη κλίμακα 

Bromage του κινητικού αποκλεισμού στις τρεις ομάδες των τοπικών 

αναισθητικών 
Χρόνος για την 

υποχώρηση κατά ένα 

επίπεδο του κινητικού 

αποκλεισμού (min) 

 
Ομάδα Α 

Βουπιβακαίνη 

x± SD 

 
Ομάδα Β 

Ροπιβακαίνη 

x± SD 

 
Ομάδα Γ 

Λεβοβουπιβακαίνη 

x± SD 
Bromage 3→2 85±20 65±15 79±19 

Bromage 2→1 102±35 84±18 97±25 

Bromage 1→0 150±40 100±34 145±37 

x± SD=Μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

 

Στατιστικά σημαντικές είναι οι διαφορές ανάμεσα στην ομάδα της 

ροπιβακαίνης και τις άλλες δύο.(ρ<0,05) 

 

Ο πίνακας 18 αναφέρεται στο χρόνο που χρειάστηκε για την υποχώρηση 

του αισθητικού αποκλεισμού κατά δύο δερμοτόμια (από το Θ8 στο Θ10). 

 

Πίνακας 18: Χρόνος σε λεπτά για την υποχώρηση του αισθητικού 

αποκλεισμού κατά δύο δερμοτόμια (από το Θ8 στο Θ10) 

Ομάδα Α 

Βουπιβακαίνη 

(x± SD) (min) 

 

69 + 16 

Ομάδα Β 

Ροπιβακαίνη 

(x± SD) (min) 

 

60 + 9 

Ομάδα Γ 

Λεβοβουπιβακαίνη 

(x±SD) (min) 

 

65 + 11 

x± SD=Μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 
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Στατιστικά σημαντικές είναι οι διαφορές ανάμεσα στην ομάδα της  

Ροπιβακαίνης και τις ομάδες των άλλων δυο τοπικών αναισθητικών (ρ<0,05) 

 

Από τη στατιστική ανάλυση των τιμών προκύπτουν τα εξής: 

Α) Έναρξη  κινητικού αποκλεισμού. Η ομάδα της βουπιβακαίνης είχε 

ταχύτερη έναρξη κινητικού αποκλεισμού σε σχέση με τις άλλες δύο (ρ<0,05) 

Β) Διάρκεια κινητικού αποκλεισμού. Η ροπιβακαίνη είχε μικρότερη 

διάρκεια κινητικού αποκλεισμού τόσο από τη βουπιβακαίνη όσο και από τη 

λεβοβουπιβακαίνη (ρ<0,05). Βουπιβακαίνη και λεβοβουπιβακαίνη είχαν 

παρόμοια διάρκεια κινητικού αποκλεισμού. 

Γ) Έναρξη  αισθητικού αποκλεισμού. Δεν παρατηρούνται  στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των τριών ομάδων. (ρ>0,05) 

Δ) Διάρκεια αισθητικού αποκλεισμού. Η ομάδα της ροπιβακαίνης 

προκαλεί βραχύτερης διάρκειας αισθητικό αποκλεισμό σε σχέση με τις άλλες 

δύο (ρ<0,05). Βουπιβακαίνη και λεβοβουπιβακαίνη οδηγούν σε παρόμοιες 

τιμές διάρκειας αισθητικού αποκλεισμού. (ρ>0,05) 

         Ε) Ύψος αισθητικού αποκλεισμού. Δεν παρατηρούνται στατιστικά 

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις τρεις ομάδες 

Η εικόνα 19 μας δείχνει σχηματικά το χρόνο σε min που χρειάστηκε για 

την εγκατάσταση του κινητικού αποκλεισμού και την επίτευξη χειρουργικής 

αναλγησία στο ύψος του Θ8 για τους ασθενείς των τριών ομάδων. 
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Εικόνα 19: Χρόνος εγκατάστασης κινητικού αποκλεισμού και αναλγησίας στο 

Θ8. 
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3.7  Συνοπτική παρουσίαση του χρόνου σε ώρες μέχρι να μπορέσουν οι 

ασθενείς  και των τριών ομάδων να κινητοποιηθούν χωρίς βοήθεια ή να 

ουρήσουν  (τροποποιημένο PADSS score). 

 

Ο χρόνος για την επίτευξη όρθιας θέσης ή/και βάδισης χωρίς βοήθεια και 

της αυθόρμητης ούρησης στους ασθενείς των τριών ομάδων περιγράφεται στον 

πίνακα 19 και την εικόνα 20. 

  

Πίνακας 19: Χρόνος μέχρι την όρθια θέση και την ούρηση (τροποποιημένο 

PADSS) 

 Χρόνος (h) 

Bουπιβακαίνη 2+1 

Ροπιβακαίνη 2+1 

Λεβοβουπιβακαίνη 2+0.9 

Όλες οι τιμές είναι μέση τιμή +  τυπική απόκλιση (mean value +SD) 

Οι διαφορές δεν είναι στατιστικά σημαντικές . 
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Εικόνα 20: Xρόνος σε λεπτά για να επιτευχθούν όρθια θέση και ούρηση στους 

ασθενείς των τριών ομάδων, χωρίς βοήθεια. 

Οι διαφορές μεταξύ των τιμών δεν είναι στατιστικά σημαντικές. 
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3.8 Είδος και συχνότητα εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργειών στους 

ασθενείς των τριών ομάδων 

Ο πίνακας 20 συνοψίζει τη συχνότητα εμφάνισης ανεπιθύμητων 

ενεργειών και την αντιμετώπισή τους στις τρείς ομάδες. 

 

Πίνακας 20: Επιπλοκές μετά από υπαραχνοειδή αναισθησία με βουπιβακαίνη, 

ροπιβακαίνη και λεβοβουπιβακαίνη (ναυτία, έμετος, ρίγος, ανάγκη χορήγησης 

εφεδρίνης και ατροπίνης και πτώση του SpO2 στις τρεις ομάδες) 

 ΟΜΑΔΑ  Α 

Βουπιβακαίνη 

(ασθενείς, 

% αναλογία) 

ΟΜΑΔΑ Β 

Ροπιβακαίνη 

(ασθενείς, 

% αναλογία) 

ΟΜΑΔΑ Γ 

Λεβοβουπιβακαίνη 

(ασθενείς, 

% αναλογία) 

Ναυτία 

Έμετος 

Ρίγος 

3 (7,5%) 

1 (2,5%) 

11 (27,5%) 

2 (5%) 

0 (0%) 

13 (32,5%) 

4 (10%) 

0 (0%) 

15 (37,5%) 

Χορήγηση 

εφεδρίνης 

(0,5mg) > 1 δόση 

 

17 (42,5%) 

 

10 (25%)* 

 

7 (17,5%)‡ 

Χορήγηση 

ατροπίνης 

(0,5 mg) 

 

5 (12,5%) 

 

2 (5%)* 

 

4 (10%) 

 

SpO2<93

% / Vm 

 

 

6 (15%) 

 

4 (10%) 

 

5 (12,5%) 

Στατιστικά σημαντικές διαφορές παρατηρήθηκαν: 

• στην ανάγκη χορήγησης αγγειοσύσπασης ανάμεσα στην ομάδα της 

βουπιβακαίνης  και τις άλλες δύο ομάδες (ρ<0,05) 

• και την ανάγκη χορήγησης ατροπίνης ανάμεσα στην ομάδα της 

βουπιβακαίνης και     την ομάδα της ροπιβακαίνης (ρ<0,05) 
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Oι εικόνες 21 και 22 αναφέρονται στην ανάγκη χορήγησης ατροπίνης και 

εφεδρίνης στους ασθενείς των τριών ομάδων. 

 

Ανάγκη Χορήγησης Ατροπίνης
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Εικόνα 21: Ανάγκη χορήγησης ατροπίνης στους ασθενείς των τριών ομάδων. 
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Εικόνα 22: Ανάγκη χορήγησης αγγειοσύσπασης (εφεδρίνη ≥ μια δόση). 
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4.0    ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

Στην παρούσα μελέτη παρατηρήθηκε ότι η χορήγηση 15mg 

βουπιβακαίνης, λεβοβουπιβακαίνης ή ροπιβακαίνης μπορεί να παρέχει 

ικανοποιητικές συνθήκες αναισθησίας για τη διενέργεια επεμβάσεων κάτω 

κοιλίας. Η έναρξη του κινητικού αποκλεισμού της βουπιβακαίνης ήταν 

ταχύτερη από την αντίστοιχη της λεβοβουπιβακαίνης και της ροπιβακαίνης. Η 

ροπιβακαίνη είχε μικρότερη διάρκεια κινητικού και αισθητικού αποκλεισμού 

σε σχέση με τη βουπιβακαίνη και με τη λεβοβουπιβακαίνη. Τα αποτελέσματα 

αυτά έρχονται εν μέρει σε συμφωνία με εκείνα άλλων συγγραφέων πιθανώς 

λόγω μεθοδολογικών διαφορών.86,128,129,130,131 

Ο μικρότερης διάρκειας κινητικός αποκλεισμός της ροπιβακαίνης 

βρίσκεται σε συμφωνία με τα δεδομένα στην προσιτή σε εμάς διεθνή 

βιβλιογραφία. 85,132,133 

Αναλυτικότερα σε μελέτη των Gautier και συν.,84 έγινε σύγκριση της 

ροπιβακαίνης με τη βουπιβακαίνη και παρατηρήθηκε, πέρα από τον μικρότερης 

διάρκειας κινητικό αποκλεισμό της ροπιβακαίνης, και μικρότερης διάρκειας 

αισθητικός αποκλεισμός. Βρέθηκε ότι τα 12 mg ροπιβακαίνης είναι ισοδύναμα 

με 8 mg βουπιβακαίνης.84  Η ροπιβακαίνη είναι ελαφρώς λιγότερο ισχυρή από 

τη βουπιβακαίνη και ο μικρότερης διάρκειας κινητικός αποκλεισμός της 

συνδυάζεται με την ύπαρξη μεγαλύτερου διαφορικού αποκλεισμού. Επίσης 

αναφέρεται ότι μετά από επισκληρίδιο χορήγηση η ισχύς της ροπιβακαίνης 

είναι 0,6 φορές αυτής της βουπιβακαίνης, ενώ για υπαραχνοειδή χορήγηση η 

αντίστοιχη τιμή είναι 0,5. 134 

    Στη μελέτη των  McNamee και συν., συγκρίθηκαν τα χαρακτηριστικά 

του αισθητικού και κινητικού αποκλεισμού μετά από υπαραχνοειδή χορήγηση 

17,5 mg βουπιβακαΐνης ή ροπιβακαΐνης σε ολική αρθροπλαστική γόνατος. Δεν 

παρατηρήθηκαν διαφορές στο χρόνο εγκατάστασης του κινητικού αποκλεισμού, 

όπως επίσης και στο ύψος του αισθητικού αποκλεισμού (Θ10 δερμοτόμιο). 

Παρατηρήθηκαν όμως σημαντικές διαφορές στη διάρκεια τόσο του κινητικού 

αποκλεισμού (διάμεσες τιμές 2,1h και 3,9h για τη ροπιβακαΐνη και τη 
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βουπιβακαΐνη, αντίστοιχα), όσο και του αισθητικού  αποκλεισμού (διάμεσες 

τιμές 3h και 3,5h, αντίστοιχα).128 Η μεγαλύτερη διάρκεια του κινητικού και 

αισθητικού αποκλεισμού που παρατηρήθηκε στην έρευνά μας πιθανόν να 

οφείλονται στη χορήγηση μεγαλύτερων δόσεων έκαστου τοπικού αναισθητικού 

(17,5 mg). Ανάλογα και τα αποτελέσματα των Lee και συν.129 και Capelleri και 

συν.130 που καταλήγουν σε μικρότερης διάρκειας κινητικό αποκλεισμό έχοντας 

όμως χρησιμοποιήσει μικρότερες δόσεις τοπικού αναισθητικού (7,5 και 8 mg 

αντίστοιχα). Όσον αφορά στο διαφορετικό ύψος του αισθητικού αποκλεισμού, 

αυτό μπορεί να οφείλεται στη δόση του τοπικού αναισθητικού και στη 

διαφορετική μεθοδολογία. 

Στη μελέτη των Camorcia και συν., 85 αναφέρεται συντελεστής ισχύος για 

τη ροπιβακαίνη σε σχέση με τη βουπιβακαίνη 0,65, ενώ σε σχέση με τη 

λεβοβουπιβακαίνη 0,80 (ρ<0,04). Η λεβοβουπιβακαίνη είχε λόγο 

δραστικότητας ως προς τη βουπιβακαίνη 0,81 (0,69-0,94 / CI 95%). 

Οι Celleno και συν.135, χορηγώντας υπαραχνοειδώς λεβοβουπιβακαίνη 

και ροπιβακαίνη σε καισαρικές τομές, κατέληξαν σε λόγο δραστικότητας 

λεβοβουπιβακαίνης προς ροπιβακαίνη ίσο με 1,28 ( CI 95%: 1,20- 1,36), 

γεγονός με το οποίο συμφωνούν και ο Gautier και συν.84, και συμφωνεί επίσης 

και με μελέτες που καταδεικνύουν ότι η βουπιβακαίνη με τη λεβοβουπιβακαίνη 

είναι ισοδύναμες και η βουπιβακαίνη έχει λόγο δραστικότητας 1,5 σε σχέση με 

τη ροπιβακαίνη, αλλά και με τη δική μας μελέτη όπου ίσες δόσεις των δύο 

τοπικών αναισθητικών κατέληξαν σε βραχύτερο κινητικό και αισθητικό 

αποκλεισμό στην ομάδα της ροπιβακαίνης. 

Τα αποτελέσματα της ερευνάς μας συμφωνούν και με τα αντίστοιχα των 

Coppejans και συν.86 κατά την οποία έγινε σύγκριση των χαρακτηριστικών του 

αποκλεισμού μετά από υπαραχνοειδή χορήγηση και των τριών ισομερών σε 

καισαρικές τομές  σε συνδυασμό  με οπιοειδές. Παρατηρήθηκε ταχύτερη 

εγκατάσταση του  κινητικού αποκλεισμού στην ομάδα  της βουπιβακαίνης. 

Στην ίδια μελέτη καταδεικνύεται ότι  η ροπιβακαίνη προκαλεί τον ασθενέστερο 

τόσο κινητικό όσο και  αισθητικό αποκλεισμό (50% μεγαλύτερη δόση για το 

ίδιο αποτέλεσμα) και ότι η λεβοβουπιβακαίνη ήταν αυτή που παρουσίασε το 
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ασφαλέστερο προφίλ (τα χαμηλότερα ποσοστά εμφάνισης υπότασης και 

βραδυκαρδίας). 

Αντίθετα από τα δικά μας αποτελέσματα όσον αφορά στη σύγκριση της 

βουπιβακαίνης με τη λεβοβουπιβακαίνη είναι τα αντίστοιχα των Liaο και 

συν.87 Οι συγκεκριμένοι ερευνητές καταλήγουν στο συμπέρασμα ότι ενώ  τα 

δύο ισομερή είναι ισοδύναμα, η διάρκεια του κινητικού αποκλεισμού είναι 

μικρότερη στην ομάδα της λεβοβουπιβακαίνης (ρ<0,05). 

Στις μελέτες των Casati και συν.136 για υπαραχνοειδή χορήγηση λεβο- 

και ροπιβακαίνης σε πλαστική αποκατάσταση βουβωνοκήλης, παρότι δόθηκαν 

40% μεγαλύτερες δόσεις ροπιβακαίνης από ότι λεβοβουπιβακαίνης δεν 

παρατηρήθηκε ταχύτερη έξοδος των ασθενών από το νοσοκομείο κάτι που 

συμφωνεί και με τη δική μας μελέτη που χορηγήθηκαν ίσες δόσεις  των δύο 

τοπικών αναισθητικών (τροποποιημένο PADSS ίδιο και για τις δύο ομάδες) 

Ανάλογα είναι και τα αποτελέσματα των Borgi και συν. Μελετώντας τα 

χαρακτηριστικά του αποκλεισμού μετά από συνεχή έγχυση διαλύματος 

λεβοβουπιβακαίνης 0,25% και διαλύματος ροπιβακαίνης 0,25%  σε επεμβάσεις  

ώμου, καταλήγουν ότι ενώ και τα δύο τοπικά αναισθητικά ως προς τον 

κινητικό αποκλεισμό του σκαληνού μυός  είναι ισοδύναμα, η ροπιβακαίνη  έχει 

μικρότερη αναλγητική ισχύ και διάρκεια δράσης και απαιτεί συχνότερη 

χορήγηση συμπληρωματικής αναλγησίας μετεγχειρητικά.88 

Το ύψος του αισθητικού αποκλεισμού ήταν και στην τρεις ομάδες 

αντίστοιχο του Θ8 δερμοτομίου, γεγονός που συμφωνεί με μελέτες των Glaser 

και συν., και Alley και συν.137,138 Αντίθετα στην παρούσα μελέτη η διάρκεια  

του αισθητικού αποκλεισμού  ήταν μεγαλύτερη από τους αντίστοιχους χρόνους 

των προαναφερθέντων μελετών, γεγονός που ίσως οφείλεται στη μεγαλύτερη 

συγκέντρωση των τοπικών αναισθητικών που χρησιμοποιήσαμε, όπως και σε 

μεθοδολογικές διαφορές. 

Στη μελέτη μας η αξιολόγηση του αισθητικού αποκλεισμού έγινε με τη 

μέθοδο  του νυγμού δια βελόνης και όχι με άλλες πιο εξειδικευμένες μεθόδους  

(αφή, τσίμπημα, πόνος, αίσθηση ψυχρού με αλκοόλη ή ethyl chloride, 

διαδερμικός ηλεκτρικός ερεθισμός, τετανικός ερεθισμός με νευροδιεγέρτη ή 
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χημικός ερεθισμός με καψαισίνη, έλαια μουστάρδας, σεροτονίνη ή ουσία Ρ 

κλπ). Η επιλογή της  στηρίχθηκε στη μελέτη του Hocking και συν., για την 

αποτελεσματικότητα και την ευκολία – αξιοπιστία στην εφαρμογή αυτής της 

τεχνικής. 139,140 

Η επιλογή της τροποποιημένης κλίμακας Bromage για τον έλεγχο της 

εγκατάστασης και της προόδου του κινητικού αποκλεισμού, στηρίχθηκε σε 

μελέτες που σύγκριναν τον τρόπο αυτό με άλλους (δυναμομετρία αρθρώσεων, 

ηλεκτρομυογραφία, μετρήσεις πνευμονικής χωρητικότητας κλπ) και τον 

βρήκαν απλούστερο και ευκολότερα εφαρμόσιμο στην κλινική καθημερινότητα. 

Στην παρούσα μελέτη σημαντικές μεταβολές στις αιμοδυναμικές 

παραμέτρους (υπόταση, βραδυκαρδία), τόσο διεγχειρητικά όσο και στην άμεση 

μετεγχειρητική περίοδο παρατηρήθηκαν ανάμεσα στην ομάδα της 

βουπιβακαίνης  και των δυο  ισομερών της. Τα αποτελέσματά μας συμφωνούν 

με τα αντίστοιχα της  διεθνούς βιβλιογραφίας. 84,137,141 

Στατιστικά σημαντική ήταν η διαφορά στην ανάγκη χορήγησης 

αγγειοσύσπασης στην ομάδα της βουπιβακαίνης σε σχέση με τις άλλες δυο 

ομάδες, καθώς και στη χορήγηση ατροπίνης μεταξύ της ομάδας της 

βουπιβακαίνης και της ομάδας της ροπιβακαίνης. Σε ό,τι αφορά την εμφάνιση 

επιπλοκών από το καρδιαγγειακό  (αρρυθμία, εκτακτοσυστολές), από το 

κεντρικό νευρικό σύστημα (ρίγος, σπασμοί), καθώς και στην εμφάνιση ναυτίας, 

εμέτου, ραχιαλγίας και κεφαλαλγίας, στη μελέτη μας δεν παρουσιάστηκαν 

στατιστικώς σημαντικές διαφορές ανάμεσα στα τρία τοπικά αναισθητικά. Σε 

πρόσφατη μελέτη των Bremerich και συν., καταδεικνύεται η ισοδύναμη 

αποτελεσματικότητα της βουπιβακαίνης και της λεβοβουπιβακαίνης και η 

μειωμένη πιθανότητα εμφάνισης ανεπιθύμητων ενεργειών από το ΚΝΣ και το 

καρδιαγγειακό σύστημα μετά από υπαραχνοειδή χορήγηση της τελευταίας .76 

Η μελέτη του Zaric αναφέρεται στα παροδικά νευρολογικά συμπτώματα 

(TNS, transient neurologic symptoms). Συγκρίνει τη λιδοκαίνη με άλλα τοπικά 

αναισθητικά (βουπιβακαίνη, πριλοκαίνη, λεβοβουπιβακαίνη και ροπιβακαίνη) 

και βρίσκει αυξημένη συχνότητα εμφάνισης των TNS  στην ομάδα της 

λιδοκαίνης.77 
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Ο Castro και συν., συγκρίνει την νευροτοξικότητα της ροπιβακαίνης με 

αυτή της λεβοβουπιβακαίνης σε υγιείς εθελοντές και δεν βρίσκει στατιστικά 

σημαντικές διαφορές ανάμεσα στα δυο τοπικά αναισθητικά  όσον αφορά το 

χρόνο και τη δόση που χρειάζεται για την εμφάνιση επιπλοκών από το ΚΝΣ.78 

O Gristwood και συν., σε πειραματική μελέτη σε πρόβατα και σκύλους 

αναφέρουν ότι χρειάζονται 78% μεγαλύτερες δόσεις λεβοβουπιβακαίνης για να 

προκαλέσουν το θάνατο σε πρόβατα, αντιστοιχία όμως που δεν επιβεβαιώνεται 

και σε σκύλους. Συμφωνεί πάντως ότι η λεβοβουπιβακαίνη καταστέλλει 

λιγότερο τις ηλεκτροεγκεφαλικές ενδείξεις. 79 

Οι Bardsley και συν., συγκρίνουν την επίδραση στο καρδιαγγειακό της 

βουπιβακαίνης και της λεβοβουπιβακαίνης και καταλήγουν στο συμπέρασμα 

ότι η λεβοβουπιβακαίνη έχει σαφώς μικρότερη επίδραση στο καρδιαγγειακό 

σύστημα, και μικρότερη αρνητική ινότροπη δράση, όπως αποδεικνύεται από τις 

μεταβολές  στον όγκο παλμού και το κλάσμα εξώθησης σε υγιείς εθελοντές.80 

Σε παρόμοια μελέτη των Royse και συν.,81  παρατηρήθηκε ότι η 

βουπιβακαίνη μείωσε των κλάσμα εξώθησης και τον καρδιακό δείκτη, και 

αύξησε την αγγειακή αντίσταση. Η λεβοβουπιβακαίνη μείωσε το κλάσμα 

εξώθησης και τον καρδιακό δείκτη αλλά είχε διφασική επίδραση στην 

αγγειακή αντίσταση, αυξάνοντάς τη μόνο σε μεγάλες δόσεις. Η ροπιβακαίνη 

αύξησε τις αγγειακές αντιστάσεις  και μείωσε το κλάσμα εξώθησης χωρίς 

επίδραση στη συσταλτικότητα. Η βουπιβακαίνη και η λεβοβουπιβακαίνη 

μείωσαν σημαντικά τη συσταλτικότητα του μυοκαρδίου και μάλιστα σε δόσεις 

συνηθισμένες στην κλινική πράξη. 

Επίσης σημαντική ήταν η παρατήρηση του Feldman και συν., ότι μετά τη 

διακοπή χορήγησης υπερβολικών δόσεων ροπιβακαίνης, κάποια πειραματόζωα 

ήταν σε θέση να ανακτήσουν φλεβοκομβικό ρυθμό, αν και πριν εμφάνιζαν 

κοιλιακή μαρμαρυγή.82 Αντίθετα τα πειραματόζωα που είχαν λάβει μεγάλες 

δόσεις βουπιβακαίνης εξέπνευσαν έχοντας συμπτώματα διαρκούς κακοήθους 

κοιλιακής μαρμαρυγής. 

Ανάλογα είναι και τα αποτελέσματα σε μελέτες των Copeland και συν, για 

τη λεβοβουπιβακαίνη.83 
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Η μικρότερη τοξικότητα της λεβοβουπιβακαίνης και της ροπιβακαίνης σε 

σχέση με τη βουπιβακαίνη μπορεί πιθανόν να αποδοθεί στη φαρμακοδυναμική 

στερεοεκλεκτικότητα των ουσιών αυτών παρά σε φαρμακοκινητικούς 

παράγοντες.83 

Τέλος ενδιαφέρον παρουσιάζουν πειραματικές μελέτες των τελευταίων 

ετών που δείχνουν ότι αν και τα τρία ισομερή έχουν παρόμοια δράση στους 

γραμμωτούς μυς (αλγαισθησία/somatic antinociception),  διαφέρουν ως προς 

τη δράση τους στο σπλαχνικό πόνο (visceral antinociception), με τη 

λεβοβουπιβακαίνη να εμφανίζεται ασθενέστερη από τα άλλα δυο τοπικά 

αναισθητικά.142,143,144 

Συμπερασματικά και τα τρία τοπικά αναισθητικά παρέχουν ικανοποιητικό 

αισθητικό και κινητικό αποκλεισμό για χειρουργικές επεμβάσεις κάτω κοιλίας. 

Επιπρόσθετα η βουπιβακαίνη απαιτεί συχνότερα χορήγηση αγγειοσύσπασης ή 

/και ατροπίνης για τη διατήρηση της αιμοδυναμικής σταθερότητας και η 

ροπιβακαίνη προκαλεί βραδύτερης έναρξης και μικρότερης διάρκειας κινητικό 

αποκλεισμό σε σχέση με τη βουπιβακαίνη και βραχύτερο κινητικό και  

αισθητικό αποκλεισμό σε σχέση τόσο με τη βουπιβακαίνη όσο και με τη 

λεβοβουπιβακαίνη. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

5.0   ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Η εισαγωγή επιλεγμένων εναντιομερών ουσιών στην κλινική πράξη 

αποτελεί τη μεγαλύτερη πρόοδο αποτελεί τη μεγαλύτερη πρόοδο της 
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φαρμακολογίας των τοπικών αναισθητικών από την εποχή της ανακάλυψης της 

λιδοκαίνης μέχρι σήμερα. Μέσω της διαρκούς κλινικής εφαρμογής όλων αυτών 

των ουσιών και τεχνικών στοχεύουμε στην παροχή αποτελεσματικής και 

κυρίως ασφαλούς περιοχικής αναισθησίας στην καθημερινή κλινική πράξη. 

Τα ουσιώδη συμπεράσματα της μελέτης μας είναι τα εξής : 

• Η βουπιβακαίνη αποτελεί ένα ευρέως χρησιμοποιούμενο τοπικό 

αναισθητικό της ομάδας των αμιδίων από την εισαγωγή της στην κλινική 

πράξη (1963) ως σήμερα. Η καρδιοτοξικότητα και η νευροτοξικότητά της 

σε συνδυασμό με τις καινούργιες γνώσεις μας σε επίπεδο στερεοϊσομέρειας, 

κατέστησαν επιτακτική την ανάγκη εισαγωγής στην κλινική πράξη νέων, 

ασφαλέστερων αλλά εξίσου αποτελεσματικών τοπικών αναισθητικών. Το 

1997 εισάγεται στην κλινική πράξη η ροπιβακαίνη, παρόμοιας χημικής 

δομής με τη βουπιβακαίνη, ασφαλέστερης ως προς τις επιπλοκές, 

ασθενέστερης όμως ως προς τη δράση. 

• Μετά την ευρεία αποδοχή της ροπιβακαίνης, εισάγεται στην κλινική πράξη 

το S-εναντιομερές της βουπιβακαίνης, η λεβοβουπιβακαίνη, που πλεονεκτεί 

απέναντι στη βουπιβακαίνη ως προς την ασφάλεια και απέναντι στη 

ροπιβακαίνη ως προς την αποτελεσματικότητα. 

• Η μελέτη μας έδειξε ότι και τα τρία τοπικά αναισθητικά μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν στην υπαραχνοειδή αναισθησία με παρόμοια κλινική 

συμπεριφορά, αποτελεσματικότητα και αξιοπιστία και μικρές 

διαφοροποιήσεις ως προς την έναρξη και τη διάρκεια του κινητικού ή του 

αισθητικού αποκλεισμού και τις μεταβολές των αιμοδυναμικών 

παραμέτρων. 
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6.0    ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Μελετήσαμε εκατόν είκοσι (120) ασθενείς ASA I-II-III που υποβλήθηκαν 

σε διάφορες χειρουργικές επεμβάσεις (πλαστική βουβωνοκήλης,  κιρσοκήλης, 
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διουρηθρικές προστατεκτομές ή εκτομές θηλωμάτων κύστεως, σαφηνεκτομές, 

ενδομυελικές ηλώσεις, αμφισφύρια κατάγματα κα), με περιοχική, 

(υπαραχνοειδή), αναισθησία. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε τρεις ομάδες των 

σαράντα ατόμων τυχαιοποιημένα ως προς το φύλο, την ηλικία και το είδος της 

επέμβασης. Στην ομάδα Α οι ασθενείς έλαβαν υπαραχνοειδή αναισθησία με 

βουπιβακαίνη (15mg), οι ασθενείς της ομάδας Β με ροπιβακαίνη (15mg) και οι 

ασθενείς της ομάδας Γ με λεβοβουπιβακαίνη (15mg). Kαταγράφονταν: η μέση 

αρτηριακή πίεση (ΜΑΠ) αμέσως πριν την επιτέλεση της υπαραχνοειδούς 

αναισθησίας (Π0), πέντε λεπτά μετά τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς, 10 

λεπτά μετά τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς ( και στα 20, 30, 40 λεπτά   μετά 

τη διενέργεια της υπαραχνοειδούς αναισθησίας, στο τέλος της κάθε επέμβασης  

και 1 ώρα μετά το τέλος της επέμβασης στο θάλαμο του ασθενούς. 

Ο αμφοτερόπλευρος αισθητικός αποκλεισμός ελεγχόταν με τη μέθοδο του 

νυγμού δια βελόνης, με κεφαλική προς ουραία πορεία, κάθε 5 λεπτά μετά την 

ένεση του τοπικού αναισθητικού για τα πρώτα 60 λεπτά και μετά σε 

διαστήματα των 10 λεπτών μέχρι την πλήρη υποχώρησή του, με καινούργια 

βελόνη κάθε φορά. 

Η εγκατάσταση και η πρόοδος του κινητικού αποκλεισμού του κοιλιακού 

μυϊκού τοιχώματος και των μυών των κάτω άκρων, ελέγχθηκαν με τη χρήση 

της τροποποιημένης κλίμακας Bromage (κανένας αποκλεισμός = 0, δυνατότητα 

κάμψης του γόνατος = 1, της ποδοκνημικής = 2, πλήρης αποκλεισμός = 3). Η 

καταγραφή γινόταν κάθε 5 λεπτά μετά την ένεση του τοπικού αναισθητικού και 

μέχρι την εγκατάσταση πλήρους κινητικού αποκλεισμού και κάθε 10 λεπτά 

μέχρι την πλήρη επαναφορά της μυικής  ισχύος στα κάτω άκρα. 

Στις επιπλοκές σημειώνονταν οι  εκτακτοσυστολές, η μείωση της 

καρδιακής συχνότητας <50/min, η υπόταση (πτώση της συστολικής 

αρτηριακής πίεσης >20% της τιμής εισαγωγής ή της ΜΑΠ < 60 mmHg), καθώς 

και η εμφάνιση ναυτίας, εμέτου και ρίγους ή σπασμών (γενικευμένοι 

τονικοκλωνινικοί ή εντοπισμένοι), καθώς και τα επεισόδια κεφαλαλγίας ή 

ραχιαλγίας. Σημειωνόταν η χορήγηση αγγειοσύσπασης (εφεδρίνη 5mg > 1 

δόση) και ατροπίνης. 
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Συνοπτικά τα αποτελέσματα των τριών ομάδων φαίνονται στον πίνακα 21 

που ακολουθεί: 

 

Πίνακας 21: Έναρξη και διάρκεια κινητικού αποκλεισμού καθώς και το ύψος,  

η έναρξη και η διάρκεια του αισθητικού αποκλεισμού, το είδος και η  

συχνότητα εμφάνισης   επιπλοκών και η αντιμετώπισή τους στις τρεις ομάδες. 
 ΟΜΑΔΑ Α 

Βουπιβακαίνη 

x± SD 

ΟΜΑΔΑ Β 

Ροπιβακαίνη 

x± SD 

ΟΜΑΔΑ Γ 

Λεβοβουπιβακαίνη 

x± SD 

Έναρξη κινητικού 

αποκλεισμού (min) 

 

8±5 

 

12± 5 

 

11± 7 

Διάρκεια κινητικού 

αποκλεισμού(min) 

 

278 ±70 

 

269± 20 

 

277± 50 

Ύψος αισθητικού 

αποκλεισμού 

 

Θ8± 2 

 

Θ8± 2 

 

Θ8± 2 

Έναρξη αισθητικού 

αποκλεισμού(min) 

 

13 ±9 

 

12 ±7 

 

11 ±6 

Ναυτία 

Έμετος 

Ρίγος 

3 (7,5%) 

1 (2,5%) 

11(27,5%) 

2 (5%) 

0(0%) 

13(32,5%) 

4(10%) 

0(0%) 

15(37,5%) 

Χορήγηση 

εφεδρίνης(0,5mg) 

> 1 δόση 

 

17(42,5%) 

 

10(25%) 

 

7(17,5%) 

Χορήγηση ατροπίνης 

(0,5 mg) 

 

5(12,5%) 

 

2(5%) 

 

4(10%) 

SpO2<93% / Vm 6(15%) 4(10%) 5(12,5%) 

Διάρκεια αισθητικού 

αποκλεισμού(min) 

 

237± 88 

 

220 ±30 

 

230 ±74 

x± SD = μέση τιμή ± τυπική απόκλιση 

Μετρήθηκε ακόμη ο χρόνος από την υποχώρηση του αισθητικού 

αποκλεισμού στο Ι2 δερμοτόμιο, μέχρι να εκπληρωθούν δύο κριτήρια εξόδου 

των ασθενών (όρθια θέση χωρίς βοήθεια και αυτόματη ούρηση) και δε 

βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές ανάμεσα στις τρείς ομάδες 

(τροποποιημένο PADSS). 
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Η μελέτη μας έδειξε ότι και τα τρία τοπικά αναισθητικά μπορούν να 

χρησιμοποιηθούν στην υπαραχνοειδή αναισθησία με παρόμοια κλινική 

συμπεριφορά, αποτελεσματικότητα  και αξιοπιστία και μικρές διαφοροποιήσεις 

ως προς την έναρξη και τη διάρκεια του κινητικού ή του αισθητικού 

αποκλεισμού και τις μεταβολές των αιμοδυναμικών παραμέτρων. 
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7.0   SUMMARY 

 

This clinical study was performed to compare/ evaluate the anesthetic 

potencies, hemodynamics and safety in terms of cardio- and neurotoxicity, of 

three local anesthetic agents: racemic bupivacaine and its two isomers: 
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ropivacaine and levobupivacaine, the pure S- isomer. 120 patients ASA I – III, 

undergoing elective surgery were randomized to receive 3 ml of isobaric 

bupivacaine 0,5% or 3ml of isobaric ropivacaine 0,5%, or 3ml isobaric 

levobupivacaine 0,5%. Group A received bupivacaine, Group B ropivacaine 

and Group C levobupivacaine.  

We assessed mean, systolic and diastolic pressures of each patient every 5 

minutes from the local anesthetic injection till the end of the operation and 1 

hour later at the ward. We also measured the time needed for complete motor 

block (modified Bromage scale 3), onset and duration of sensory block, 

cephalad spread to T8 and time for regression of sensory block and complete 

resolution of motor block. Adverse effects such as bradycardia (HR<50/min 

treated with atropine), hypotension (MAP<60mmHg) treated with bolus doses 

of ephedrine, hypoxia (treated with oxygen via face mask), arrhythmia, tremor, 

convulsions, nausea and/or vomiting and postoperative back pain or headache 

were noticed. We also measured the time from the regression of sensory block 

to S2 till unassisted standing up and voluntary micturition as discharge criteria 

(modified PADSS score).  

Intrathecal administration of either 15mg bupivacaine or 15mg 

ropivacaine or 15mg levobupivacaine, produce well tolerated, adequate block 

for common surgical procedures, with ropivacaine resulting to a motor block of 

slower onset and to motor and sensory blocks of shorter duration than 

bupivacaine, and bupivacaine requiring more often the use of vasoactive 

(ephedrine) and/or sympathomimetic (atropine) drugs, to maintain 

hemodynamic stability (BP and/or heart rate). In addition levobupivacaine 

resulted to a motor block of slower onset compared to bupivacaine, but had the 

same characteristics in duration and block resolution. 
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