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Σχετιζόμενες με Μεταβολές  
στα Επίπεδα της Ιντερλευκίνης 6 (IL-6)

Αικατερίνη Κουκά,1 Αντώνιος Σταματάκης2

Οι ιντερλευκίνες (ILs) ασκούν πλειοτροπική δράση σε διάφορα συστήματα του 
οργανισμού, ενώ έχουν συσχετιστεί με μεταβολές στη συναισθηματική κατάσταση 
των ασθενών. Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η παρουσίαση ευρημάτων 
σχετικών με την αλληλεπίδραση της IL-6 με το σύστημα της σεροτονίνης, καθώς 
και το ρόλο της IL-6 στην κατάθλιψη και το παραλήρημα (delirium) στους βαρέως 
πάσχοντες ασθενείς. Με βάση τα διεθνή βιβλιογραφικά δεδομένα, η αύξηση της 
IL-6 μπορεί να προκαλέσει έμμεση μείωση στη σύνθεση της σεροτονίνης στον 
εγκέφαλο με συνέπεια την εμφάνιση δυσθυμίας ή και καταθλιπτικής συνδρομής 
σε ασθενείς με ή χωρίς συνοδό πάθηση. Επιπλέον, τα επίπεδα της IL-6 είναι υψη-
λά σε ασθενείς κατά τη διάρκεια εμφάνισης delirium. Επομένως, η αύξηση των 
επιπέδων της IL-6 σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς ενδέχεται να τους επηρεάσει 
συναισθηματικά και σχετίζεται με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης κατάθλιψης 
αλλά και delirium. Η κατανόηση από το νοσηλευτικό προσωπικό του παθοφυσι-
ολογικού μηχανισμού εκδήλωσης συναισθηματικών διαταραχών στους βαρέως 
πάσχοντες ασθενείς μπορεί να βελτιώσει την παροχή ολοκληρωμένης, ολιστικής 
και εξατομικευμένης φροντίδας.

Λέξεις ευρετηρίου: Βαρέως πάσχοντες ασθενείς, ιντερλευκίνη-6, κατάθλιψη, παραλήρημα, 
σεροτονίνη 
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Εισαγωγή

Τα κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος επικοινωνούν μεταξύ τους κατά 
τη διάρκεια της ανοσολογικής απάντησης, εκκρίνοντας διάφορους διαβιβαστές 
πρωτεϊνικής ή γλυκοπρωτεϊνικής φύσης, που ονομάζονται κυτταροκίνες. Ανάμεσα 
στις κυτταροκίνες, οι ιντερλευκίνες (ILs) παράγονται τόσο από λευκά αιμοσφαίρια 
όσο και από άλλους τύπους κυττάρων1 και διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στην 
ενεργοποίηση, στην ανάπτυξη, στον πολλαπλασιασμό και στο διαχωρισμό των 
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σεροτονίνης που κατέχει κεντρική θέση στον έλεγχο της 
διάθεσης και (β) του ρόλου της IL-6 στην κατάθλιψη, αλλά 
και το παραλήρημα (delirium) που τυχόν εμφανίζονται 
σε ενήλικες ασθενείς, οι οποίοι νοσηλεύονται στη ΜΕΘ.

Αλληλεπίδραση IL-6 με το 
σεροτονινεργικό σύστημα

Η σεροτονίνη μέσω της δράσης της στον εγκέφαλο 
έχει κυρίαρχο ρόλο στη ρύθμιση του συναισθήματος. 
Οι δυσλειτουργίες στο σύστημα της σεροτονίνης σε 
ανθρώπους οδηγούν σε δυσθυμική και καταθλιπτική 
συμπτωματολογία. Η σεροτονίνη παράγεται τοπικά στον 
εγκέφαλο με μεταβολισμό του αμινοξέος τρυπτοφάνη, με 
τη βιοσύνθεσή της να εξαρτάται άμεσα από την προσλαμ-
βανόμενη μέσω της διατροφής τρυπτοφάνη (το αμινοξύ 
αυτό δε συντίθεται στον οργανισμό των ανθρώπων) και 
τα επίπεδά της στο πλάσμα. Η τρυπτοφάνη μεταφέρεται 
ενεργητικά διαμέσου του αιματοεγκεφαλικού φραγμού 
μέσω του μεταφορέα αμινοξέων μεγάλης πλευρικής 
ομάδας.38,39 Μετά την εισαγωγή της στον εγκέφαλο, στους 
σεροτονινεργικούς νευρώνες αρχίζει η σύνθεση της 
σεροτονίνης με την υδροξυλίωση της τρυπτοφάνης σε 
5-υδροξυτρυπτοφάνη με το ένζυμο 5-μονοξυγενάση 
της τρυπτοφάνης.

Τα επίπεδα της τρυπτοφάνης μπορεί να μειωθούν 
μέσω καταβολισμού της με οξείδωση, περιορίζοντας έτσι 
τη διαθεσιμότητά της για τη βιοσύνθεση της σεροτονίνης. 
Το πρώτο βήμα στο καταβολικό μονοπάτι της τρυπτοφά-
νης είναι η μετατροπή της σε κυνουρενίνη με τη δράση 
δύο ενζύμων: της 2,3-διοξυγενάσης της τρυπτοφάνης 
(tryptophan 2,3-dioxygenase, TDO) και της 2,3-διοξυγε-
νάσης της ινδολεαμίνης (indoleamine 2,3-dioxygenase, 
IDO). Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον ότι η δραστικότητα και 
των δύο αυτών ενζύμων αυξάνεται από παράγοντες που 
επάγονται από το τραύμα ή τη λοίμωξη και το συνακό-
λουθο stress: η TDO από τα γλυκοκορτικοειδή και η IDO 
από τις προφλεγμονώδεις κυτταροκίνες (όπως οι IL-1β, 
IL-6 και ο παράγοντας νέκρωσης όγκων άλφα, TNFα) και 
τις ελεύθερες ρίζες. 

Ειδικά για την IL-6, έχει δειχθεί ότι η αυξημένη ενερ-
γότητα της IDO, όπως αυτή μετράται από τα επίπεδα στο 
πλάσμα της κυνουρενίνης (προϊόν της δράσης της IDO), 
σχετίζεται με αυξημένα επίπεδα IL-6.40 Επιπλέον, μετά 
από συγχορήγηση σε πειραματόζωα της IL-6 με άλλες 
κυτταροκίνες (IL-1β ή TNF) παρατηρείται μια συνεργιστική 
δράση και επαγωγή της IDO κατά 3−6 φορές,41 γεγονός 
που θα μπορούσε να οδηγήσει σε δραστική μείωση της 
κυκλοφορούσας στο πλάσμα τρυπτοφάνης. Αξίζει να 

Τ-λεμφοκυττάρων.2 Είναι γνωστό, ότι οι ILs  ασκούν πλει-
οτροπική δράση εκτός από το ανοσοποιητικό σύστημα3,4 
και σε άλλα συστήματα του οργανισμού, όπως το κεντρικό 
νευρικό,5−7 το νευροενδοκρινικό,8 το αναπνευστικό,9,10 
το καρδιαγγειακό,11,12 το ουροποιητικό,13,14 καθώς και 
στο δέρμα.15,16

Στη Μονάδα Εντατικής Θεραπείας (ΜΕΘ), τα επίπεδα 
των ILs μεταβάλλονται ανάλογα με την κλινική κατάστα-
ση των ασθενών. Σύμφωνα με ερευνητικά δεδομένα, τα 
επίπεδα των IL-6, IL-8 και IL-10 κατά την εισαγωγή των 
ασθενών στη ΜΕΘ, σχετίζονται με τη θνητότητά τους.17−19 
Επίσης στη ΜΕΘ, η σήψη επηρεάζει έως και το 40% των 
ασθενών,20 κατάσταση κατά την οποία αυξάνονται τα 
επίπεδα της IL-1 και της IL-6.21 Επιπλέον, αυξημένες συγκε-
ντρώσεις της IL-6 παρατηρούνται σε βαρέως πάσχοντες 
ασθενείς με οξεία νεφρική ανεπάρκεια,22 σε ασθενείς 
με πολυοργανική δυσλειτουργία και σύνδρομο οξείας 
αναπνευστικής δυσχέρειας,23 στους πολυτραυματίες24 
και σε ασθενείς μετά από κακώσεις του εγκεφάλου ή και 
εγκεφαλική αιμορραγία.25,26 

Ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργικές επεμβά-
σεις ενδέχεται να νοσηλευτούν είτε σε χειρουργικές είτε 
σε γενικές ΜΕΘ. Με βάση τη διεθνή βιβλιογραφία, μετά 
από χειρουργικές επεμβάσεις έχει παρατηρηθεί ότι τα 
επίπεδα της IL-6 αυξάνονται27 και μάλιστα άμεσα μετά 
από καταστροφή ιστού.28 Έχει δειχθεί ότι όσο μεγαλύ-
τερη είναι η έκταση του χειρουργικού τραύματος τόσο 
υψηλότερες είναι και οι τιμές της IL-6.28 Στη μελέτη των 
Buvanendran et al29 παρατηρήθηκε αύξηση της IL-6 στο 
εγκεφαλονωτιαίο υγρό μετά από χειρουργική επέμβαση 
ισχίου. Επιπλέον, η IL-6 περιέχεται σε μεγάλες ποσότητες 
στο υγρό που παροχετεύεται από το χειρουργικό τραύμα30 
και έχει σχετιστεί με την ένταση του πόνου.31 Επίσης, μετά 
από χειρουργεία καρδιάς που έχουν διεξαχθεί με τη χρήση 
εξωσωματικής κυκλοφορίας έχει παρατηρηθεί αύξηση 
στην IL-6, αλλά και στις IL-8 και IL-10.32,33 

Το έγκαυμα είναι μια επιπλέον αιτία, για την οποία 
ασθενείς νοσηλεύονται σε ΜΕΘ (ΜΕΘ εγκαυμάτων). Στους 
ασθενείς με έγκαυμα, τα επίπεδα της IL-6 αυξάνονται 
ανάλογα με την έκταση του τραύματος (μεγαλύτερες 
συγκεντρώσεις σε ασθενείς με μεγαλύτερης έκτασης 
εγκαύματα).34 Επίσης, οι Rodriguez et al35 διαπίστωσαν 
μια σημαντική αύξηση των επιπέδων της IL-6 στο αίμα, 
τις βρογχικές εκκρίσεις και την εγκαυματική περιοχή των 
ασθενών συγκριτικά με μη εγκαυματίες ασθενείς. 

Καθώς οι ιντερλευκίνες έχουν συσχετιστεί με μεταβολές 
στη συναισθηματική κατάσταση,36,37 σκοπός της παρού-
σας μελέτης ήταν η διερεύνηση (α) της αλληλεπίδρασης 
των ιντερλευκινών, και ειδικά της IL-6 με το σύστημα της 
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σημειωθεί ότι τόσο σε ασθενείς με κατάθλιψη όσο και σε 
υγιείς εθελοντές διαπιστώθηκε μια αρνητική συσχέτιση 
μεταξύ των επιπέδων τρυπτοφάνης στο πλάσμα και των 
επιπέδων IL-6 στον ορό.42 Είναι λοιπόν πιθανό, η αύξηση 
της IL-6, καθώς και άλλων κυτταροκινών, να οδηγεί σε 
μείωση των επιπέδων της τρυπτοφάνης στην κυκλοφορία, 
μέσω ενεργοποίησης του καταβολισμού της κι έτσι να 
προκαλείται έμμεσα μείωση στη βιοσύνθεση σεροτονίνης 
στον εγκέφαλο με τη συνακόλουθη εμφάνιση δυσθυμίας 
ή ακόμη και καταθλιπτικής συνδρομής.

IL-6 και καταθλιπτική συμπτωματολογία

Ασθενείς με κατάθλιψη χωρίς συνοδό νόσο

Με βάση ερευνητικά δεδομένα, τα επίπεδα των κυτ-
ταροκινών, όπως της IL-6, μεταβάλλονται σε ασθενείς 
με κατάθλιψη χωρίς κάποια άλλη συνοδό πάθηση. Οι 
Frommberger et al43 μελέτησαν τα επίπεδα της IL-6 στο 
πλάσμα, σε δύο ομάδες ασθενών: Η πρώτη ομάδα απαρ-
τιζόταν από ασθενείς με κατάθλιψη (n=12) ή σχιζοφρένεια 
(n=32) και η δεύτερη από υγιή άτομα (n=12). Οι μετρήσεις 
πραγματοποιήθηκαν κατά την έξαρση και την ύφεση των 
συμπτωμάτων της κατάθλιψης ή της σχιζοφρένειας. Οι 
συγγραφείς παρατήρησαν ότι τα επίπεδα της IL-6 στο 
πλάσμα ήταν αυξημένα στους ασθενείς με κατάθλιψη ή 
σχιζοφρένεια κατά την οξεία φάση των συμπτωμάτων 
συγκριτικά με τα υγιή άτομα. Μετά από την ύφεση των 
συμπτωμάτων, η συγκέντρωση της IL-6 μειώθηκε και 
σχεδόν εξισώθηκε με τα επίπεδα της IL-6 στα υγιή άτομα. 
Παρομοίως, οι Yang et al44 συνέκριναν τα επίπεδα της IL-6 
ανάμεσα σε ασθενείς με κατάθλιψη, οι οποίοι δεν ελάμ-
βαναν φαρμακευτική αγωγή (n=33) και σε υγιή άτομα 
(n=23). Η μελέτη έδειξε ότι η συγκέντρωση της IL-6 ήταν 
υψηλότερη στους ασθενείς με κατάθλιψη συγκριτικά με 
την ομάδα των υγιών ατόμων.

Είναι ιδιαίτερα ενδιαφέρον ότι μετά από αντικαταθλι-
πτική αγωγή με αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης 
(SSRIs), τα επίπεδα της IL-6 εμφανίζουν μείωση συγκριτικά 
με τα επίπεδα στους ίδιους ασθενείς πριν από την έναρξη 
της θεραπείας.45 Επιπλέον, η μελέτη των Yoshimura et al46 

συνέκρινε τα επίπεδα της IL-6 σε ασθενείς με κατάθλιψη (31 
άτομα που ανταποκρίνονταν σε φαρμακευτική αγωγή με 
αντικαταθλιπτικά και 20 άτομα που δεν ανταποκρίνονταν 
στη φαρμακευτική αγωγή) με υγιή άτομα (n=30). Από τη 
μελέτη προέκυψε ότι τα επίπεδα της IL-6 ήταν σημαντικά 
υψηλότερα στους ασθενείς με κατάθλιψη συγκριτικά 
με τα υγιή άτομα, ενώ η θεραπεία με αντικαταθλιπτικά 
μείωνε τα επίπεδα της IL-6. Επιπρόσθετα, η συγκέντρωση 

της IL-6 ήταν υψηλότερη στους ασθενείς με κατάθλιψη 
που δεν ανταποκρίνονταν στη φαρμακευτική αγωγή, 
εύρημα που συμφωνεί με αυτό από τους O’Brien et al,47 

οι οποίοι ανέφεραν ότι περίπου το 30% των ασθενών με 
κατάθλιψη που δεν ανταποκρίθηκαν στη θεραπεία με 
SSRI, παρήγαγαν σε υψηλά επίπεδα IL-6. 

Η μετα-ανάλυση των Papakostas et al48 πρότεινε ότι 
μια άλλη κατηγορία αντικαταθλιπτικών φαρμάκων, οι 
αναστολείς επαναπρόσληψης νοραδρεναλίνης (SNRI) 
είχαν καλύτερη θεραπευτική δράση στους καταθλιπτικούς 
ασθενείς συγκριτικά με τους SSRIs. Μάλιστα, η ανασκό-
πηση των de Berardis et al49  κατέληξε ότι οι SNRIs ίσως 
μεταβάλλουν την έκκριση κυτταροκινών στους ασθενείς 
με κατάθλιψη προς τα φυσιολογικά επίπεδα, οδηγώντας 
πιθανόν με αυτόν τον τρόπο τους ασθενείς σε ανάρρωση. 
Αντίθετα, στη μελέτη των Fornaro et al,50 αναφέρθηκε ότι 
χαμηλές δόσεις βενλαφαξίνης (SNRI) σε καταθλιπτικούς 
ασθενείς, μείωσαν τα επίπεδα της IL-6, ενώ υψηλές δόσεις 
αύξησαν τα επίπεδα της IL-6.

Σε γηριατρικούς ασθενείς, η διεθνής βιβλιογραφία 
σχετικά με τη σχέση της IL-6 και της κατάθλιψης είναι 
λιγότερο σαφής: Σύμφωνα με τους Dimopoulos et al,51 
τα επίπεδα IL-6 στον ορό ηλικιωμένων ασθενών με κα-
ταθλιπτική συμπτωματολογία ήταν αυξημένα συγκριτικά 
με τους ασθενείς που δεν έπασχαν από κατάθλιψη. Είναι 
ενδιαφέρον ότι στη μελέτη των Stubner et al,52 όπου 
προσδιορίστηκαν τα επίπεδα της IL-6 στο εγκεφαλονω-
τιαίο υγρό (ΕΝΥ) γηριατρικών ασθενών με κατάθλιψη 
που ελάμβαναν φαρμακευτική αγωγή, διαπιστώθηκε 
μειωμένη συγκέντρωση IL-6 στο ΕΝΥ σε σχέση με υγιείς 
ηλικιωμένους. Σε αντίθεση με τα παραπάνω βρίσκονται 
τα ευρήματα των Carpenter et al,53 που προσδιόρισαν 
τα επίπεδα της IL-6 στο ΕΝΥ ασθενών με κατάθλιψη, οι 
οποίοι δεν ελάμβαναν φαρμακευτική αγωγή (n=18) και 
στο ΕΝΥ υγιών ατόμων (n=26) και κατέληξαν στο ότι τα 
επίπεδα της IL-6 στο ΕΝΥ υγιών και καταθλιπτικών ατόμων 
δε διέφεραν.

Ασθενείς με συνοδό νόσο και κατάθλιψη

Οι Hung et al54 διερεύνησαν τη συσχέτιση μεταξύ των 
επιπέδων της IL-6 και των καταθλιπτικών συμπτωμάτων 
σε 146 ασθενείς που υποβάλλονταν σε αιμοκάθαρση. Η 
μελέτη κατέδειξε ότι ασθενείς υπό αιμοκάθαρση και με 
καταθλιπτική συμπτωματολογία εμφάνισαν υψηλότερες 
τιμές IL-6. 

Οι ασθενείς με καρκίνο εμφανίζουν υψηλά ποσοστά 
κατάθλιψης.55 Οι Musselman et al56 μελέτησαν τη σχέση 
μεταξύ της IL-6 με την κατάθλιψη και τον καρκίνο. Το 
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δείγμα της μελέτης τους χωριζόταν σε τέσσερις ομάδες 
ατόμων. Καρκινοπαθείς με κατάθλιψη (n=8), καρκινοπαθείς 
χωρίς κατάθλιψη (n=13), ασθενείς με κατάθλιψη χωρίς 
καρκίνο (n=12) και μια ομάδα υγιών ατόμων (n=10). Από 
τη μελέτη προέκυψε ότι μεταξύ των τεσσάρων ομάδων, 
οι ασθενείς με καρκίνο και κατάθλιψη παρουσίασαν τις 
υψηλότερες συγκεντρώσεις IL-6, ενώ οι καρκινοπαθείς 
ασθενείς χωρίς κατάθλιψη παρουσίασαν τις χαμηλότερες 
συγκεντρώσεις IL-6. 

Μια άλλη μελέτη των Jacobson et al57 διεξήχθη ανά-
μεσα σε 73 καρκινοπαθείς ασθενείς τελικού σταδίου. 
Το 23,3% των ασθενών που συμμετείχαν, ελάμβαναν 
αντικαταθλιπτική αγωγή (SSRIs) κατά τη διεξαγωγή της 
μελέτης. Μετά από διαδοχικές μετρήσεις, η μελέτη κατέ-
δειξε ότι για το σύνολο του δείγματος η συσχέτιση μεταξύ 
κατάθλιψης και IL-6 δεν ήταν σημαντική. Όμως, για τους 
ασθενείς των οποίων οι μετρήσεις πραγματοποιούνταν 
εντός 48 ωρών από την αξιολόγησή τους για καταθλιπτική 
συμπτωματολογία, βρέθηκε υψηλή συσχέτιση μεταξύ 
IL-6 και κατάθλιψης. 

Αντίστοιχα, μεταγενέστερη μελέτη των Jehn et al58 
προσδιόρισε επίσης τα επίπεδα της IL-6 σε καρκινοπαθείς 
ασθενείς: 31 από τους ασθενείς που συμπεριελήφθη-
σαν στη μελέτη έπασχαν από κατάθλιψη, ενώ 83 όχι. Τα 
αποτελέσματα έδειξαν ότι οι καρκινοπαθείς ασθενείς με 
κατάθλιψη εμφάνισαν υψηλότερες συγκεντρώσεις IL-6 
συγκριτικά με τους καρκινοπαθείς χωρίς καταθλιπτική 
συμπτωματολογία. 

Η μελέτη των Tousoulis et al59 εξέτασε ασθενείς που 
έπασχαν από καρδιακή ανεπάρκεια (n=250). Το 61% των 
ασθενών αυτών έπασχαν ταυτόχρονα από κατάθλιψη 
και ελάμβαναν αντικαταθλιπτική αγωγή (SSRIs, SNRIs ή 
τρικυκλικά αντικαταθλιπτικά, TCA). Η μελέτη είχε διάρκεια 
18 μήνες και κατέληξε στο συμπέρασμα ότι τα επίπεδα 
της IL-6 στους ασθενείς με κατάθλιψη ήταν υψηλά. 

IL-6 και παραλήρημα 

Σε ασθενείς με ψύχωση και παραλήρημα (delirium) 
έχουν παρατηρηθεί μεταβολές στα επίπεδα των ιντερ-
λευκινών και ιδιαίτερα στα επίπεδα της IL-6. Η γενική 
άποψη είναι ότι τα επίπεδα της IL-6 είναι αυξημένα κατά 
τη διάρκεια του delirium. Η μελέτη των de Rooij et al60 
εστίασε στα επίπεδα των ιντερλευκινών σε γηριατρικούς 
ασθενείς με ή χωρίς delirium, οι οποίοι εισήχθησαν 
στο νοσοκομείο σε επείγουσα κατάσταση. Η μελέτη 
περιελάμβανε δύο ομάδες ασθενών (n=185). Η πρώτη 
ομάδα αποτελείτο από γηριατρικούς ασθενείς με delirium 
(34,6%) και η δεύτερη από γηριατρικούς ασθενείς χωρίς 

delirium. Από τη μελέτη φάνηκε ότι στους ασθενείς με 
delirium τα επίπεδα της IL-6 ήταν σημαντικά αυξημένα 
συγκριτικά με τους ασθενείς που δεν εμφάνισαν delirium. 
Στη μελέτη των Plaschke et al,61 delirium παρατηρήθηκε 
στο 28% των ασθενών που συμπεριελήφθησαν στη 
μελέτη (n=114), οι οποίοι είχαν υποβληθεί σε χειρουρ-
γείο ανοικτής καρδιάς και στη συνέχεια νοσηλεύτηκαν 
σε ΜΕΘ. Στους ασθενείς που εμφάνισαν delirium, τα 
επίπεδα της IL-6 ήταν υψηλότερα συγκριτικά με τους 
ασθενείς που δεν εμφάνισαν delirium. Παρόμοια, μια 
άλλη μελέτη που διεξήχθη σε γηριατρικούς ασθενείς, 
με ή χωρίς συμπτώματα delirium, που υποβλήθηκαν 
σε επεμβάσεις κάτω άκρων, έδειξε ότι τα επίπεδα της 
IL-6 ήταν αυξημένα κατά τη διάρκεια του delirium.62 
Σε αντίθεση με τις προηγούμενες μελέτες, στη μελέτη 
των Pfister et al,63 σε μικρό δείγμα ασθενών (n=16) που 
νοσηλεύονταν σε ΜΕΘ και εμφάνισαν delirium δε δια-
πιστώθηκε διαφορά στις τιμές της IL-6.

 Βαρέως πάσχοντες ασθενείς και IL-6

Οι ILs επηρεάζονται από διάφορες οξείες ή χρόνι-
ες καταστάσεις για τις οποίες οι ασθενείς ενδέχεται να 
νοσηλευτούν σε ΜΕΘ.20−22 Στην παρούσα μελέτη έγινε 
προσπάθεια ανάδειξης της επιρροής των μεταβολών της 
IL-6 στη συναισθηματική κατάσταση βαρέως πασχόντων 
ασθενών. 

Η θεραπεία των ασθενών στις ΜΕΘ μπορεί να είναι 
μακροπρόθεσμη και επίπονη, αφήνοντάς τους εμμένο-
ντα συμπτώματα, τα οποία μπορεί να επηρεάζουν την 
ποιότητα ζωής τους. Με βάση τη διεθνή βιβλιογραφία, το 
ποσοστό εμφάνισης κατάθλιψης σε ασθενείς που έχουν 
νοσηλευτεί σε ΜΕΘ μπορεί να φθάσει έως και 30%.64,65 
Δεδομένου ότι ασθενείς που πάσχουν από κατάθλιψη 
έχουν αυξημένα επίπεδα IL-643,44,46 προκύπτει ότι με την 
αύξηση της IL-6 ενισχύεται και η πιθανότητα εμφάνισης 
κατάθλιψης σε βαρέως πάσχοντες ασθενείς. 

Η εμφάνιση delirium στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς 
είναι συχνή και ταυτόχρονα επιβλαβής για την πορεία της 
υγείας τους.66 Οι Shi et al,67 στη μελέτη τους αναφέρουν 
ότι το 44,5% από το δείγμα των ασθενών που μελέτησαν, 
εμφάνισαν delirium κατά τη νοσηλεία τους στη ΜΕΘ μετά 
από χειρουργική επέμβαση. Οι Peterson et al68 κατέδειξαν 
ότι η ηλικία ασκεί σημαντικό ρόλο στην εμφάνιση delirium. 
Οι συγγραφείς ανέφεραν ότι το 71,8% των ασθενών >65 
ετών εμφάνισαν delirium, ενώ για τους ασθενείς ηλικίας 
<65 ετών, το ποσοστό εμφάνισης delirium ήταν 57,4%. Στη 
μελέτη των Ely et al,69 το 81,7% των βαρέως πασχόντων 
ασθενών που μελετήθηκαν εμφάνισαν delirium και είχαν 
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αυξημένη διάρκεια νοσηλείας και αυξημένη θνητότητα. 
Σε παρόμοια αποτελέσματα κατέληξε και η μελέτη των 
Thomason et al,70 όπου το 48% των ασθενών ΜΕΘ εμφά-
νισαν τουλάχιστον ένα επεισόδιο delirium. Οι γηραιότεροι 
εμφάνιζαν delirium με μεγαλύτερη συχνότητα, ενώ είχαν 
μεγαλύτερη μέση διάρκεια παραμονής στο νοσοκομείο και 
αυξημένη θνητότητα συγκριτικά με τους ασθενείς που δεν 
ανέπτυξαν delirium. Σύμφωνα με τη διεθνή βιβλιογραφία, 
τα επίπεδα της IL-6 είναι αυξημένα κατά τη διάρκεια του 
delirium.60,62 Συνεπώς, η αύξηση των επιπέδων της IL-6 
σχετίζεται με αυξημένη πιθανότητα εμφάνισης delirium 
στους βαρέως πάσχοντες ασθενείς.

Συμπεράσματα 

Συμπερασματικά, οι μεταβολές των επιπέδων της IL-6 
ενδέχεται να επηρεάσουν συναισθηματικά τους βαρέως 

πάσχοντες ασθενείς, φυσικά σε ποικίλο βαθμό κατά 
περίπτωση. Πάντως, η χρήση της IL-6 ως πρώιμου βιο-
δείκτη (biomarker) αρχόμενης εμφάνισης καταθλιπτικών 
συμπτωμάτων, με τη μέτρηση των επιπέδων της στους 
ασθενείς ΜΕΘ και η έγκαιρη χορήγηση αντικαταθλιπτι-
κών φαρμάκων θα μπορούσε πιθανόν να συντελέσει στη 
μείωση της ανάπτυξης κατάθλιψης στους βαρέως πάσχο-
ντες ασθενείς,71 καθώς και στη βελτίωση της μετέπειτα 
ποιότητας ζωής τους. 

Η κατανόηση από το νοσηλευτικό προσωπικό του 
μηχανισμού εκδήλωσης κατάθλιψης ή delirium στους 
βαρέως πάσχοντες ασθενείς, εξασφαλίζει τη θεραπευτι-
κή προσέγγιση και ταυτόχρονα παρέχει ολοκληρωμένη, 
ολιστική και εξατομικευμένη φροντίδα η οποία κρίνεται 
απαραίτητη για τη βέλτιστη αντιμετώπιση και έκβαση 
του κάθε ασθενούς, προσφέροντας με αυτόν τον τρόπο 
επαρκή και ουσιαστική ποιότητα στη φροντίδα υγείας.
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