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Η φλεγμονώδης κυτταροκίνη IL-6  συ-
νοπτικά σχετίζεται με:

• Συστηματικές εκδηλώσεις: Κόπωση , 
πυρετός 

• Παραγωγή πρωτεϊνών οξείας φάσης 
(1)

• Παραγωγή εψιδίνης- αναιμίας(1,3),
• Αυξημένο κίνδυνο  στεφανιαίας νό-

σου(5, 6).
• Αυξημένο κίνδυνο οστεοπόρωσης
• Ανάπτυξη  μορφών αγγειίτιδας(11, 

13),
• Παθογένεια του συνδρόμου Sjogren

Η  αναστολή της δράσης της IL-6  με την  
τοσιλιζουμάμπη   (RoActemra)  προ-
σφέρει σημαντικά στην θεραπευτική 
αντιμετώπιση των παραπάνω εκδηλώ-
σεων της ρευματοειδους αρθρίτιδας.

Η IL-6 είναι μια φλεγμονώδης κυτταροκί-
νη που παράγεται από πολλούς κυτταρικούς 
πληθυσμούς με ποικίλες δράσεις τόσο στα 
κύτταρα του ανοσολογικού συστήματος όσο 
και στα κύτταρα της άρθρωσης (Εικόνα 1). 

Είναι μια από τις αφθονότερα παραγόμενες 
κυτταροκίνες στη  ΡΑ ,τόσο  στον ορό και στο 
αρθρικό υγρό των ασθενών. Εμπλέκεται πα-
θογενετικά ή σχετίζεται με αρθρο-οστικές και 
εξωαρθρικές εκδηλώσεις των ρευματικών νο-
σημάτων, όπως .

Συστηματικές εκδηλώσεις: Κόπω-
ση, πυρετός. Τα αυξημένα επίπεδα της 
IL-6 στον ορό ασθενών με ΡΑ συνδέονται 
τόσο με την τοπική παθολογία όσο και με 
τις συστηματικές φλεγμονώδεις εκδηλώσεις 
της νόσου, όπως κόπωση, πυρετός, αναιμία, 
αυξημένα επίπεδα πρωτεϊνών οξείας φάσης, 
εμφάνιση αυτοαντισωμάτων. Επομένως, 
η αναστολή της δράσης της IL-6 μπορεί να 
προσφέρει  άμεσα οφέλη και σημαντικά πλε-
ονεκτήματα στη θεραπευτική αντιμετώπιση 
χρόνιων φλεγμονωδών ρευματικών παθήσε-
ων όπως η ΡΑ.

Πρωτεϊνες οξείας φάσης. Μια από 
τις κύριες δράσεις της IL-6 είναι η παραγω-
γή πρωτεϊνών οξείας φάσης από τα ηπα-
τοκύτταρα, όπως είναι για παράδειγμα η 
C-αντιδρώσα πρωτεΐνη και το αμυλοειδές Α 
του ορού (SAA-serum amyloid A)(1). Το SAA 
είναι το πρόδρομο μόριο της αμυλοειδογόνου 
πρωτεΐνης στην ΑΑ αμυλοείδωση (δευτερο-
παθής ή αντιδραστική αμυλοείδωση) που 
παρατηρείται σε χρόνια νοσήματα, όπως στη 
ΡΑ(2). Διαγονιδιακοί ποντικοί οι οποίοι υπερ-
εκφράζουν IL-6 στα ηπατοκύτταρα, εμφανί-
ζουν εναπόθεση αμυλοειδούς Α του ορού στο 
σπλήνα, στο ήπαρ και στους νεφρούς κατα-
δεικνύοντας το σημαντικό ρόλο της IL-6 στην 
παθογένεια της νόσου(1).  

Εψιδίνη-Αναιμία. Άλλες πτυχές της 
αντίδρασης οξείας φάσης που ρυθμίζονται 
από την IL-6, είναι η παραγωγή εψιδίνης(3), 
πεπτιδίου που παράγεται από τα ηπατοκύτ-
ταρα και παίζει σημαντικό ρόλο στην ομοιό-
σταση του σιδήρου(4). Η υπερ-παραγωγή 
εψιδίνης παρεμβαίνει στις διαδικασίες απε-
λευθέρωσης σιδήρου από τα μακροφάγα και 
απορρόφησης από το έντερο, με αποτέλεσμα 
μειωμένη παραγωγή αιμοσφαιρίνης και εμ-
φάνιση αναιμίας(4). 

Καρδιαγγειακός κίνδυνος. Πρό-
σφατες μελέτες δείχνουν ότι ασθενείς με ΡΑ 
παρουσιάζουν αυξημένο κίνδυνο ανάπτυξης 
στεφανιαίας νόσου(5,6). Η καρδιαγγειακή νό-
σος ευθύνεται για το 35-50% της θνητότητας 
των ασθενών με ΡΑ, ενώ η δεύτερη κύρια 
αιτία θανάτου είναι τα αγγειακά εγκεφαλικά 
νοσήματα(7). Η IL-6 διαφοροποιεί τα μεγα-
καρυοκύτταρα και αυξάνει την παραγωγή 
αιμοπεταλίων συμβάλλοντας στη δημιουργία 
θρόμβου(8,9). Επιπρόσθετα, υψηλά επίπεδα 
IL-6, πρωτεϊνών οξείας φάσεως, ινωδογόνου, 
CRP, αμυλοειδούς Α του ορού  σε ασθενείς 
με ασταθή στηθάγχη σχετίζονται με χειρότερη 
πρόγνωση(10).  

Οστεοπόρωση. Η παραγωγή IL-6 σε 
καταστάσεις φλεγμονής αυξάνει τον κίνδυνο 
οστεοπόρωσης λόγω αύξησης της διαφορο-
ποίησης των οστεοκλαστών που οδηγεί σε 
απώλεια οστού. Η IL-6 ευθύνεται και για τη 
μετεμμηνοπαυσιακή οστεοπόρωση στις γυ-
ναίκες. Έχει δειχτεί ότι οι IL-6 knockout ποντι-
κοί, σε αντίθεση με φυσιολογικούς ποντικούς, 
δεν εμφανίζουν οστεοπόρωση μετά από ωο-
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θηκεκτομή(11).  (Εικόνα 2)

Αγγειίτιδα και συνδρόμου Sjogren.  
Τέλος έχει αναφερθεί ότι η IL-6 εμπλέκεται 
στην ανάπτυξη διαφόρων μορφών αγγειίτι-
δας(12, 13),  και στην παθογένεια του συν-
δρόμου Sjogren (SS) καθώς πρόσφατες 
μελέτες δείχνουν υψηλά ποσοστά IL-6 στο 
σίελο ασθενών SS και παρουσία Th17 κυττά-
ρων στους σιελογόνους αδένες(14).

Ανασολή της IL-6.  Η ιντερλευκίνη-6 
(IL-6) είναι μια φλεγμονώδης κυτταροκίνη η 
οποία, όπως φαίνεται από τα παραπάνω, δι-
αδραματίζει κυρίαρχο ρόλο στην παθογένεια 
της ρευματοειδούς αρθρίτιδας. Η αναστολή 
της δράσης της IL-6 με το ανθρωποποιημέ-
νο μονοκλωνικό αντίσωμα την tocilizumab 
που στοχεύει τον υποδοχέα της, έχει πολλα-
πλά ευεργετικά αποτελέσματα σε ένα μεγάλο 
αριθμό ασθενών με ΡΑ.

Η συνέχεια της βιβλιογραφίας στην 
ιστοσελίδα μας www.megamed.gr
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