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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΑΓΧΩΔΩΝ 
ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ

Bandelow et al ,Dialogues Clin Neurosci. 2015 



ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΟΤΗΤΑ 
ΑΓΧΩΔΩΝ ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ

Bandelow et al. The World Journal of Biological Psychiatry, 2016



GxE INTERACTION

 5  genome-wide association studies (GWAS), χωρίς 
σημαντικά αποτελέσματα πλην μίας (transmembrane 
protein 16B, plakophilin 1)- δεύτερη μελέτη αρνητική. 

 Επίδραση γονέων (υπερπροστατευτικότητα,  
υπερβολική επισήμανση κινδύνων και απειλών). 

 Έλλειψη κοινωνικής στήριξης, διαπροσωπικών σχέσεων.

 Ταπεραμέντο (harm avoidance). 

 Στρεσσογόνα γεγονότα.

Otowa T et al. Transl Psychiatry.2012, Salum et al. Rev Bras Psiquiatr.2013, Kampman et al, Neuropsychobiology 2014         
Fox et al. J Am Acad Child Adoles Psychiatry 2012



COMORBIDITY

 Ονομάζουμε συννόσηση την συνύπαρξη δύο η 
περισσότερων διαταραχών σε έναν ασθενή είτε 
προέκυψαν ταυτόχρονα, είτε προηγήθηκε η μία της 
άλλης.  (de Graaf R et al. Am J Psychiatry 2002).

 35% των ασθενών πάσχουν από περισσότερες από μία 
ψυχικές διαταραχές (Epidemiologic Catchment Area (ECA) 
Survey), 27,7% όσων απάντησαν, είχαν 2 ή περισσότερες 
διαταραχές στην διάρκεια της ζωής τους (National 
Comorbidity Survey Replication). 



 Η συννόσηση σχετίζεται με πιο σοβαρά 
ψυχιατρικά συμπτώματα, μεγαλύτερη 
έκπτωση λειτουργικότητας, μεγαλύτερη 
διάρκεια ασθένειας, μικρότερη κοινωνική 
ικανότητα, συχνότερη χρήση υπηρεσιών 
υγείας. (Bakken K, et al. BMC Psychiatry 
2007).

 Τα ποσοστά συννόσησης δημιουργούν 
σκέψεις για την αξιοπιστία των 
διαγνωστικών-κατηγορικών εγχειριδίων 
(Schoevers et al. Am J Geriatr Psychiatry 
2005), αλλά και των επιδημιολογικών 
μεθόδων που χρησιμοποιούνται στον 
υπολογισμό της  (Kraemer et al. Lifetime 
prevalence and pseudocomorbidity in 
psychiatric research. Arch Gen Psychiatry 
2006;63:604–8.) 

COMORBIDITY ΙΙ



Συννόσηση αγχωδών δ/χων και 
κατάθλιψης

 Μοντέλο άμεσης συνέπειας: η μία διαταραχή 
προκαλεί ή αυξάνει την πιθανότητα 
εμφάνισης της άλλης (Avenevoli et al. 2001).  
Πιο πιθανό η αγχώδης διαταραχή να 
προηγείται και η MDD να έπεται.(Breslau et 
al. 2000; Merikangas et al. 2003).

  Μοντέλο κοινής αιτιολογίας: κοινοί 
παράγοντες κινδύνου(Neale & Kendler, 1995), 
όπως σοβαρά στρεσογόνα γεγονότα ζωής, 
κοινωνικοοικονομικά μειονεκτήματα, 
δυσλειτουργική δομή οικογένειας ( Shanahan 
et al. 2008), οικογενειακό ψυχιατρικό 
ιστορικό(Kovacs et al. 1997; Klein et al. 2003).

 Co-morbid MDD–ANX: σοβαρότερα 
συμπτώματα (Bernstein, 1991), υψηλότερα 
ποσοστά αυτοκτονικής συμπεριφοράς  
Rohde et al. 2001), συχνότερη χρήση 
υπηρεσιών υγείας με πτωχότερα 
αποτελέσματα (Brent et al. 1998), υψηλότερο 
κόστος (Marciniak et al. 2005), αυξημένος 
κίνδυνος υποτροπής (Emslie et al. 1998), 
αυξημένος κίνδυνος θνητότητας (Meier et al 
2017). 



Συννόσηση αγχωδών δ/χων και 
κατάθλιψης

China, Oxford and VCU Experimental Research on Genetic 
Epidemiology (CONVERGE) study

Moscati et al. Depress Anxiety. 2016 February ; 33(2): 120–127





ΑΛΚΟΟΛ ΚΑΙ ΑΓΧΩΔΕΙΣ 
ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ

Lai, et al., Drug Alcohol Depend. (2015) 



ΤΟΞΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ΠΛΗΝ 
ΑΛΚΟΟΛ ΚΑΙ ΑΓΧΩΔΕΙΣ 
ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ

Lai, et al., Drug Alcohol Depend. (2015) 





ΑΓΧΩΔΕΙΣ Δ/ΧΕΣ ΚΑΙ 
ΣΧΙΖΟΦΡΕΝΕΙΑ

Achim et al. Schizophrenia Bulletin  2011



ΣΥΝΝΟΣΗΣΗ ΑΓΧΟΥΣ ΜΕ ΑΛΛΕΣ 
ΠΑΘΗΣΕΙΣ

Byrne et al. Gen Hosp Psychiatry , 2008



ΑΓΧΩΔΕΙΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΚΑΙ 
Σ.Ν.

Roest et al. Journal of the American College of Cardiology Vol. 56, No. 1, 2010



ΤΟ ΜΟΝΤΕΛΟ ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΗΣ-
ΣΤΡΕΣ



Lee et al. Science 2014 Oct 31;346(6209):547-9 

EARLY ONSET ANXIETY



 Οι προσπάθειες 
πρόληψης των 
αγχωδών διαταραχών 
 θεωρούνται 
προτεραιότητα 
δημόσιας υγείας.         
                         WHO 
2008



ΠΡΟΛΗΨΗ

 Πρόληψη ονομάζεται κάθε παρέμβαση που 
λαμβάνει χώρα προ της ενάρξεως μιας 
κλινικής ψυχικής δ/χης. 

 Όταν ο πληθυσμός στόχος είναι το σύνολο η 
παρέμβαση ονομάζεται καθολική 
(‘‘universal’’).

 Όταν ο πληθυσμός στόχος είναι μία 
υποομάδα σε κίνδυνο σημαντικά υψηλότερο 
για την εμφάνιση της δ/χης η παρέμβαση 
ονομάζεται επιλεκτική (‘‘selective’’).

 Όταν ο πληθυσμός στόχος είναι άτομα 
υψηλού κινδύνου με αναγνωρίσιμα 
συμπτώματα της δ/χης η παρέμβαση 
ονομάζεται ενδεικνυόμενη (‘‘indicated’’).

Mrazek & Haggerty, 1994



Moreno-Peral P, et al. JAMA Psychiatry. 2017



Moreno-Peral P, et al. JAMA Psychiatry. 2017



Εquivalent pooled odds ratio 
(OR) was 0.57 (95% CI, 0.48 to 
0.68; P < .001)—a 43%    
reduction in the incidence of 
anxiety—with substantial 
heterogeneity (I2 =   
61.1%; Q35 = 90.13;     P < .001).    

Moreno-Peral P, et al. JAMA Psychiatry. 2017



Neurotransmitters 
(Serotonin, Dopamine, 
Noradrenaline, GABA), 
Neuropeptides (CCK), 

Νeurokinines (Substance P), 
atrial natriuretic peptide, 

oxytocin, HPA axis (cortisol, 
ACTH, CRF),  Neurotrophic 

factors (BDNF, NGF), 
immunological markers 

(interleukins, interferons, 
TNF, CRF, antibodies).

Neurochemistry

Executive function, long-
term memory, 

visuospatial or perceptual 
abilities, working 

memory, planning, goal 
directed system, cognitive 

flexibility, response 
inhibition.

Νeurocognition

BIOLOGICAL MARKERS FOR 
ANXIETY

Bandelow et al. The World Journal of Biological Psychiatry 2015, 2017 



BIOLOGICAL MARKERS FOR 
ANXIETY

 Linkage studies, 
association studies, 

G-WAS, GxE 
interaction, 

Pharmacogenetics, 
Epigenetics

Neurophysiology

MRI, DTI, 
MRS, fMRI, 
PET, SPECT

Neuroimaging

EEG, 
Polysomnography, 

heart rate 
variability

Genetic markers

Bandelow et al. The World Journal of Biological Psychiatry 2015, 2017 



BIOLOGICAL MARKERS FOR 
ANXIETY

Resting, 
suppression(DST), 
activation (real time 
panic attacks, CO2 
inhalation, chemically 
induced panic attacks)

Diagnostic, 
treatment

Bandelow et al. The World Journal of Biological Psychiatry 2015, 2017 



 Fear regulation/Fear extinction



 Ο ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ ΧΡΟΝΙΟΥ ΣΤΡΕΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΦΛΕΓΜΟΝΗΣ



ΠΙΘΑΝΟΙ ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΟΙ 
ΣΤΟΧΟΙ

 Aπό το γονίδιο στην πρωτεΐνη: μεθυλίωση 
του DNA, οι κώδικες των ιστονών, κοντρόλ 
των  miRNA στην μετάφραση του mRNA. 

 Λεπτός έλεγχος της νευροδιαβίβασης: 
αντίστροφοι  αγωνιστές,  αλλοστερικoί 
σύνδεσμοι, G-protein-independent signalling 
(b-arrestin), GPCR-interacting proteins.

  Επιλεκτικά παθοφυσιολογικά μονοπάτια, 
μιτοχόνδρια , νευροφλεγμονή, 
δενδριτογένεση, κυτταρική απόπτωση.

  

Szyf et al., European Neuropsychopharmacology 2015,  Conn et al., Nat. Rev. Drug Discov  2014,  Hounsou 
et al.,  Chem Biol. 2014, Araque et al.,Neuron  2014 , Duman  and Voleti, Trends Neurosci 2012, 

Ren et al., Int J Neuropsychopharmacology  2013 



ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

 Η συννόσηση είναι ο κανόνας και όχι η 
εξαίρεση για τις αγχώδεις διαταραχές.

 Πολλές (ψυχιατρικές και μη) παθήσεις, 
συνυπάρχουν ή ενδεχομένως αποτελούν 
επακόλουθα των αγχωδών δ/χων.

 Η πρόληψη των αγχωδών διαταραχών είναι 
εφικτή και πέραν της αυταπόδεικτης 
σημασίας της, ίσως θα μείωνε και την 
συχνότητα άλλων παθήσεων.

 Υπάρχει μεγάλη ανάγκη και πολλές ελπίδες 
για βιολογικούς δείκτες και νέες θεραπείες. 



 Σας ευχαριστώ για την προσοχή σας.
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