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FuncionalesBioquímicos

• Presencia de ciertos genes

• Personalidad premórbida

Factores predisponentes



Neuropatología de los SPCD
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Neuropatología de los SPCD
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Cambios neuroquímicos
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Cambios neuroquímicos

Asociados con síntomas psicóticos

Niveles más altos de NE 
en la sustancia negra

Niveles más bajos de 5-
HT en el presubiculum
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Genética

• La depresión es más común en familiares en 
primer grado de pacientes  con depresión

• La heredabilidad de los síntomas psicóticos está 
entre el 30% y el 61%

Bacanu SA, Devlin B, Chowdari KV, et al. Heritability of psychosis in Alzheimer disease. Am J Geriatr Psychiatry. 
2005;13(7):624-7.



Genética

APOE
• Alelo APOE4: edad más temprana de inicio de los 

síntomas

• Alelo APOE2: síntomas depresivos

• Alelo APOE4: desorientación, agitación y trastornos 
motores

• Alelo APOE3: ansiedad y trastornos del sueño

Ballard C, Massey H, Lamb H, et al. Apolipoprotein E: non-cognitive symptoms and cognitive decline in late onset 
Alzheimer’s disease. J Neurol Neurosurg Psychiatry. 1997;63(2):273-4



Genética

• Polimorfismos
• Polimorfismos del receptor de serotonina (5-HT2A)

• Alucinaciones visuales y auditivas

• Polimorfismos del receptor de la dopamina
• Psicosis y agresión

Sukonick DL, Pollock BG, Sweet RA, et al. The 5-HTTPR*S/*L polymorphism and aggressive behavior in 
Alzheimer disease. Arch Neurol. 2001;58(9):1425-8



Aspectos psicológicos

Meins W, Frey A, Thiesemann R. Premorbid personality traits in Alzheimer’s disease: do they predispose to 
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