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RESUMEN

Introduccion. El Sindrome corticobasal (SCB) es un trastorno neurodegenerativo
con alteraciones motoras y cognitivas distintivas. Objetivo. Sintetizar la
literatura cientifica sobre el SCB, su reporte de neuroimagenes y perfil
neuropsicolégico. Metodologia. Se estructuré como una revision de tema,
donde se llevaron a cabo busqueda de articulos cientificos en revistas indexadas.
Resultados. Se destaca que la disfuncidn cognitiva se caracteriza por apraxias,
afasias y en ocasiones disfuncién ejecutiva, también se encuentra que los
sintomas motores tienden a intensificarse con la progresion de la enfermedad.
Respecto a las neuroimagenes, la principal atrofia e hipometabolismo
evidenciada se presenta en frontal, temporal, parietal y nucleos estriados.
Discusion. Estos resultados ofrecen un marco comprensivo para entender el
desarrollo del SCB, proporcionando un punto de referencia para el diagndstico
diferencial, debido a la heterogeneidad de las enfermedades neuropatoldgicas
subyacentes, siendo la Demencia Corticobasal, la mas comun, pero no la Unica.
Conclusiones. Finalmente, se evidencia un tratamiento sintomatico
farmacoldgico y no farmacoldgico, que alivianan el impacto en la vida diaria de
pacientes con SCB, pero de los cuales se necesitan futuras investigaciones.
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ABSTRACT

Introduction. Corticobasal syndrome (CBS) is a neurodegenerative disorder with distinctive motor and cognitive alterations.
Objective. To synthesize the scientific literature on CBS, its neuroimaging report and neuropsychological profile. Methods. It
was structured as a subject review, where a search of scientific articles in indexed journals was carried out. Results. It is
highlighted that cognitive dysfunction is characterized by apraxias, aphasias and sometimes executive dysfunction, it is also
found that motor symptoms tend to intensify with the progression of the disease. Regarding neuroimaging, the main atrophy
and hypometabolism evidenced is presented in frontal, temporal, parietal and striate nuclei. Discussion. These results offer a
comprehensive framework for understanding the development of CBS, providing a reference point for differential diagnosis,
due to the heterogeneity of the underlying neuropathological diseases, being Corticobasal Dementia, the most common, but
not the only one. Conclusions. A treatment is evidenced, with pharmacological and non-pharmacological is mainly
symptomatic that alleviate the impact on the daily life of patients with CBS, but of which future research is needed.

RESUMO

Introdugdo. A sindrome corticobasal (CBS) é uma doenca neurodegenerativa com alteracdes motoras e cognitivas distintas.
Objetivo. Sintetizar a literatura cientifica sobre a CBS, o seu relatério de neuroimagem e perfil neuropsicolégico. Métodos.
Foi estruturado como uma revisdo do tema, onde foi realizada uma pesquisa de artigos cientificos em revistas indexadas.
Resultados. Destaca-se que a disfungdo cognitiva é caracterizada por apraxias, afasias e, por vezes, disfuncdo executiva,
verificando-se também que os sintomas motores tendem a intensificar-se com a progressdo da doencga. Em relacdo a
neuroimagem, a principal atrofia e hipometabolismo evidenciados apresentam-se nos nucleos frontal, temporal, parietal e
estriado. Discussao. Estes resultados oferecem um quadro abrangente para a compreensdo do desenvolvimento da CBS,
fornecendo um ponto de referéncia para o diagndstico diferencial, devido a heterogeneidade das doengas neuropatoldgicas
subjacentes, sendo a deméncia corticobasal a mais comum, mas no a Unica. Conclusdes. E evidenciado um tratamento, com
farmacoldgico e ndo farmacoldgico, principalmente sintomatico, que alivia o impacto na vida diaria dos pacientes com CBS,
mas sobre o qual sdo necessarias pesquisas futuras.

El Sindrome Corticobasal (SCB) ha sido definido como una afeccién neuroldgica de caracter degenerativo (Fernandez
et al., 2023; Mariani et al., 2022; Martinez Lorca et al., 2018; Parmera et al., 2016; Robles Baydn, 2022; Sanchez-Jordan et al.,
2017; Shir et al., 2023; Urso et al., 2024; Valero Merino, 2024). Segun diversos autores, se manifiesta a través de sintomas
corticales como apraxia, déficits sensoriales, fendmeno de extremidad ajena (mano alien) y disfuncién de los ganglios basales
como rigidez, distonia y mioclonias (Arbizu et al., 2014; Benvenutto et al., 2020; Fernandez et al., 2023; Isella et al., 2024;
Jabbari et al., 2020; Mariani et al., 2022; Martinez Lorca et al.,, 2018; Parmera et al., 2016; Sanchez-Jordan et al., 2017;
Tetreault et al., 2020; Torres-Ramirez et al., 2015; Urso et al., 2024). Sin embargo, Koga et al., mencionan que hay diferencias
en las definiciones en relacién al deterioro cognitivo, por ejemplo, los criterios de Mayo Clinic incluyen la afasia no fluente,
mientras que la Universidad de Toronto la excluye, y Cambridge agrega disfuncion ejecutiva y del lenguaje (de Almeida et al.,
2022; Koga et al., 2022; Peterson, Patterson, et al., 2021; Sdnchez-Jordan et al., 2017; Urso et al., 2024).

Otros autores como Aiba et al., incluyen asimetria en las apraxias (Aiba et al., 2023). Sugiriendo todo lo anterior, una
heterogeneidad en su presentacion clinica, asociado a su lateralizacién y comorbilidad (Aiba et al., 2023; Almeida et al., 2021;
Isella etal., 2024; Jabbari etal.,, 2020; Nakano etal., 2022; Urso etal.,, 2024). Adicional a ello, se reporta que cursa
comunmente con se han descrito somnolencia diurna excesiva, insomnio, reduccién del tiempo total de suefio,
fragmentacion del suefio, sindrome de piernas inquietas (SPI), sindrome de apnea e hipopnea obstructiva del suefio (SAHOS),
trastorno de conducta del suefio REM y otros (Alster et al., 2023).

Cabe mencionar que el SCB se divide en dos tipos segun el nivel de progresion en el que estd, el SCB probable tiene
al menos dos sintomas motores (rigidez, distonia y mioclonia), mas de dos sintomas cognitivos (apraxia, déficit sensorial
cortical, fendmeno de extremidades ajenas) y puede ser asimétrico; a diferencia del SCB posible que tiene al menos un
sintoma motor, mas de un sintoma cognitivo, y puede ser simétrico (Benvenutto et al., 2020; Garcia-Guaqueta et al., 2024).
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Este sindrome es una manifestacion clinica de diferentes neuropatologias, segin Koga et al., (2022) el diagnéstico
mas comun, subyacente al SCB, es la Demencia Corticobasal (DCB) (32%), seguida de la Paralisis Supranuclear Progresiva
(PSP) (18-31%), la Enfermedad de Alzheimer (EA) (18-20%), Demencia Frontotemporal (DFT) (5%) y otras como el deterioro
cognitivo vascular (Arredondo Bruce et al., 2016; Carmona-Abellan et al., 2015; Fernandez-Matarrubia et al., 2015; Garcia-
Calderdn Diaz & Ramos Garcia, 2023; Ineva Santafé et al., 2015; Koga et al., 2022; Moreno lzco, 2016; Nakano et al., 2022;
Pantelyat, 2022; Tellechea et al., 2018; Toloza-Ramirez et al., 2021; Valero Jiménez, 2023).

Al ser el SCB “raro, atipico y principalmente esporadico”, tiene un estado del arte poco avanzado y es de dificil la
realizacidon de su diagndstico, por lo que se requiere una revision de tema en la que se actualice la informacion del mismo,
respecto a sus sintomas fisicos, cognitivos y comportamentales asociados, evolucion y tratamientos (Delpirou Nouh &
Younes, 2024; Kim et al., 2018; Pantelyat, 2022; Shir et al., 2023). Es necesario estudiar a fondo los biomarcadores genéticos
y metabdlicos asociados al sindrome, el sustrato neuroanatémico y los tratamientos existentes (Aiba et al., 2023; Delpirou
Nouh & Younes, 2024; Jabbari et al., 2020; Pantelyat, 2022; Shir et al., 2023). Ademas, teniendo en cuenta que su prevalencia
alcanza los 25 casos por ¢/100.000 habitante y tiene una incidencia de 2-3 casos por ¢/100.000 habitantes (Lyons et al., 2023;
Swallow et al., 2022).

METODOLOGIA

Este articulo de revisidn tiene como objetivo sintetizar la literatura cientifica sobre el SCB y su perfil cognitivo
asociado y fundamentado por las neuroimagenes y los dafios reportados a nivel estructural y funcional.

Se estructuré como una revision de tema, donde se llevaron a cabo bulsquedas en bases de datos incluyendo
PubMed, Dialnet, Elsevier, SciELO, ScienceDirect y Wiley con la licencia de la Universidad CES.

Los articulos cientificos fueron buscados con palabras clave y operadores booleanos para una busqueda avanzada,
como “SCB OR SCB AND perfil cognitivo”, “SCB OR SCB AND perfil neurocognitivo”, “SCB OR SCB AND perfil
neuropsicolégico”, “SCB OR SCB AND neuroimagenes”, “corticobasal syndrome OR CBS AND cognitive profile”, “corticobasal
syndrome OR CBS AND neurocognitive profile”, “corticobasal syndrome OR CBS AND neuropsychological profile”,
“corticobasal syndrome OR CBS AND neuroimaging”. Se seleccionaron estudios relevantes de todo tipo de metodologia, y
que fueran del 2012 en adelante para asegurar actualidad de los datos, debian ser escritos en espafiol o inglés y estar
disponibles para su acceso. Se excluyeron aquellos manuscritos que: no tuvieran acceso libre, estuvieran escritos en idiomas
diferentes a los establecidos para la revisidn, hablaran exclusivamente sobre demencia corticobasal y no en materia de
sindrome, fueran publicados previos a la fecha establecida y presentar informacion bien sea enfocada al perfil
neuropsicoldgico, neuroimagen funcional y/o estructural o su presentacién clinica. Posteriormente se analizaron los datos
obtenidos. Por ultimo, se terminaron utilizando un total de 55 articulos.

RESULTADOS

Perfil cognitivo general

El SCB se caracteriza por un deterioro cognitivo significativo y afectaciones en la calidad de vida (Prado & Adiao,
2021; Urso etal., 2024). Constantinides et al., mencionan que este deterioro cognitivo global es de leve a moderado
(Constantinides et al., 2024). Adicionalmente, reportan que en evaluaciones como el Mini-Mental State Examination (MMSE)
estos pacientes obtuvieron puntuaciones bajas, indicando deficiencias significativas en el procesamiento cognitivo general y
la afectacion de la calidad de vida es evidente, presentando pérdidas funcionales en actividades de la vida diaria como
cocinar y manejar las finanzas (Beltrdo et al., 2024; Prado & Adiao, 2021; Urso et al., 2024). Algunos reportan experimentar
sensacion de "olvido" de habilidades motoras previas, como manejar, ademas de dificultades para vestirse, lo cual se
acompanfa de una ansiedad severa (Beltrdo et al., 2024).
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Apraxias

La apraxia es una de las manifestaciones clinicas mas caracteristicas, frecuentes y distintivas del SCB, se considera un
criterio diagndstico fundamental (Constantinides et al., 2024; Isella et al., 2024; Jo et al., 2021; Urso et al., 2024). Entre los
tipos mas comunes, se encuentran la apraxia ideomotora y la apraxia de imitacion, afectando con mayor frecuencia los
miembros superiores (Jo etal., 2021; Kim et al., 2018). Prado et al. identifican como relevante la presencia de apraxia
constructiva; ya que sefialan desintegracion visoconstructiva en los pacientes (Isella et al., 2024; Mariani et al., 2022; Prado &
Adiao, 2021; Urso et al., 2024). También se observa una combinacién de sindrome rigido-acinético de predominio izquierdo,
hemiapraxia ipsilateral, piramidalismo, postura disténica de la mano izquierda (Carrillo Villamizar et al., 2022).

Asimismo, autores mencionan que el diagndstico de apraxia puede realizarse previo a que puedan ser adjudicados a
otros sintomas extrapiramidales como acinesia, rigidez, distonia o mioclonia (Lewis-Smith et al., 2020). Ademas, a pesar de
que el 90% de los pacientes tuvieron asimetria significativa por fenémenos de miembro ajeno (mano alien), no se pudo
correlacionar con la severidad de la apraxia (Lewis-Smith et al., 2020). Por otra parte, se encontré que la apraxia del habla
con alteraciones fonéticas puede ser un indicador temprano del SCB, (Utianski & Josephs, 2023). Finalmente, se sugiere que
la presencia de multiples tipos de apraxia puede indicar mayor riesgo de SCB (Jo et al., 2021).

Agnosias

Respecto a las agnosias en el SCB, se reporta presencia de anosognosia, amorfognosia, hemiasomatognosia,
también conocido como mano alien y asterognosia unilateral derecha y bilateral (Beltrdo et al., 2024; Facci et al., 2024;
Lewis-Smith et al., 2020; Mariani et al., 2022; Tetreault et al., 2020). Adicionalmente, se menciona que se asocian a casos
dénde la atrofia cerebral compromete el hemisferio derecho en mayor medida (Isella et al., 2024; Urso et al., 2024).
Lenguaje

Autores describen la presencia de afasia no fluente, anomia y, ocasionalmente, ecolalia en pacientes con SCB;
ademads, alteraciones en lectoescritura y repeticion de frases, mientras que la comprensiéon del lenguaje suele estar
preservada (Beltrdo etal., 2024). Otros estudios, refieren también disminucion progresiva en la produccion verbal y el
discurso, puede explicarse por trastornos propios del lenguaje como deterioro de aspectos |éxico-semdantico, fonoldgico,
sintactico o que estén relacionados al habla y la articulacion (Almeida et al., 2021; de Almeida et al., 2022; Isella et al., 2024;
Peterson, Patterson, et al., 2021; Prado & Adiao, 2021; Urso et al., 2024). Utianski et al., sefialan la presencia de SCB en la
afasia progresiva primaria (APP), a menudo asociada con apraxia del habla (Almeida et al., 2021; de Almeida et al., 2022;
Utianski & Josephs, 2023). Asimismo, Bluett et al., afirman que los desdrdenes del habla son comunes en el SCB y que
alteraciones como la afasia no fluente, disartria y apraxia del habla, se tratan con terapia del lenguaje, estrategias de
compensacion y tratamientos especificos para cada caso (Bluett etal.,, 2021; Peterson, Jones, etal., 2021; Peterson,
Patterson, et al., 2021; Urso et al., 2024; Utianski & Josephs, 2023). Cabe mencionar, que estas alteraciones neurolinglisticas
se asocian a dafios hemisféricos corticales izquierdos, mientras que los trastornos del habla y articulacion se asocian a atrofia
y disfuncion de los nucleos estriados.

Memoria

Respecto a la memoria, en el SCB esta funcidn cognitiva suele estar relativamente preservada (Constantinides et al.,
2024). Sin embargo, Mariani et al., reportaron déficits en la generacion de nuevos recuerdos de la memoria episédica,
especialmente cuando el SCB se presenta como una variante focal de la EA, aunque podria indicarse, que es la misma EA la
que genera el déficit mnésico, no la SCB (Mariani et al., 2022; Urso et al., 2024).

Funciones ejecutivas

En pacientes con SCB, las evaluaciones neuropsicolégicas reportan cominmente que presenten disfuncién ejecutiva
(Constantinides et al., 2024; Mariani et al., 2022; Urso et al., 2024).

Atencion

La heminegligencia espacial, de la cual todavia se discute si es un déficit agndsico o atencional en la red de
orientacion del modelo de Posner & Petersen, es una manifestacion comun en pacientes con SCB (Posner & Petersen, 1990;
Prado & Adiao, 2021). Ademas, describen que la heminegligencia contribuye a una presentacion clinica y prondstico mas
complejos del SCB, impactando negativamente en la interaccién e independencia del paciente con el entorno (Beltrdo et al.,
2024).
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Neuroimagen

En el SCB, los estudios de neuroimagen han identificado patrones de atrofia y cambios metabdlicos distintivos que
apoyan el diagndstico diferencial, caracterizacidon de esta enfermedad y brindan una explicaciéon neuroanatdmica y funcional
a la sintomatologia presentada.

Los estudios con resonancia magnética nuclear (RMN) han evidenciado atrofia en la, red frontotemporal izquierda
del lenguaje, frontoparietal bilateral, corteza premotora, cuerpo estriado que comprenden el nucleo caudado y putamen,
nucleos basales de Meynert (NbM), tracto corticoespinal, cerebelo, temporal mesial bilateral, giro temporal medio e inferior
y corteza parietal derecha lateral y mesial, en el drea supero-posterior al cuerpo calloso (Benvenutto et al., 2020; Isella et al.,
2024; Kim et al., 2018; Lewis-Smith et al., 2020; Mariani et al., 2022; Nakano et al., 2022; Peterson, Jones, et al., 2021;
Peterson, Patterson, et al., 2021; Tetreault et al., 2020; Urso et al., 2024). En contrapartida a esto, Carrillo et al. reportan
atrofia cerebral global moderada a severa y leucoaraiosis, junto con afectacion de la primera motoneurona en la extremidad
afectada (Carrillo Villamizar et al.,, 2022). Mientras que en estudios de tomografia por emision de positrones (PET),
encontraron hipometabolismo en regiones temporoparietales, putamen, nucleo caudado, tdlamo y cerebelo (Benvenutto
et al., 2020; Carrillo Villamizar et al., 2022; Isella et al., 2024; Kim et al., 2018; Matsuda et al., 2020; Nakano et al., 2022;
Peterson, Patterson, et al., 2021; Urso et al., 2024; Utianski & Josephs, 2023). Otros autores identifican hipometabolismo
progresivo desde lébulo frontal y temporal izquierdo hacia areas motoras (Benvenutto et al., 2020; Nakano et al., 2022;
Utianski et al., 2019; Utianski & Josephs, 2023).

DISCUSION

El SCB es una entidad clinica compleja y heterogénea, como se ha evidenciado en los articulos revisados, que incluye
alrededor de seis sintomas nucleares, vistos en todos los articulos: rigidez, mioclonia, distonia, apraxias, déficit sensorial
cortical y fenédmeno de extremidades ajenas (Arbizu et al., 2014; Benvenutto et al., 2020; Fernandez et al., 2023; Isella et al.,
2024; Jabbari et al., 2020; Mariani et al., 2022; Martinez Lorca et al., 2018; Parmera et al., 2016; Sdnchez-Jordan et al., 2017;
Tetreault et al., 2020; Torres-Ramirez et al., 2015; Urso et al., 2024). En cuanto a esta amplia gama de sintomatologia nuclear,
su presentacion dependerd de estudios histopatoldgicos, ya que posee diversas etiologias, generalmente relacionadas con
taupatias, que pueden evidenciarse en patrones de hipometabolismo reportados en el PET (Koga et al., 2022). Esta necesidad
resalta la importancia de entender la progresion de la enfermedad, parametrizar criterios diagndsticos y la variabilidad de sus
manifestaciones clinicas; sobre todo, identificar la causa asociada al SCB.

Una de las estrategias implementadas para la identificacidon de las causas del SCB, su diagndstico y tratamiento oportuno,
se encuentra el estudio de biomarcadores. Diversos autores sefialan que la investigacién centrada en una mirada fenotipica y
en la identificacién de estos sera fundamental (Carrillo Villamizar et al., 2022; Shir et al., 2023). Por ejemplo, Koga et al.,
mencionan que la taupatia, generada por la acumulacién de proteinas tau precozmente hiperfosforiladas en cuerpos
neuronales asi como glias, es la patologia mas comun asociada con el SCB, y que ademds pueden ser causadas por
mutaciones del gen MAPT, gen que se encarga de codificar la proteina tau (Koga et al., 2022).

A pesar de tal hallazgo, se supone el problema de la identificacién del SCB cuando se presenta acompanado de otras
enfermedad neurodegenerativas, ya que en casos déonde se acompafa de la EA, por ejemplo, deben incluirse ademas
biomarcadores relacionados a la proteina amiloide (Bluett et al., 2021; Jabbari et al., 2020; Nakano et al., 2022; Pantelyat,
2022; Shir et al., 2023). Todo esto, sugiere que sigue siento un reto la identificacién y establecimiento en sus biomarcadores
(Delpirou Nouh & Younes, 2024; Shir et al., 2023). Ademas, tal reto, invita a diferentes desafios que van desde los entes y
drganos de salud, hasta los profesionales implicados y cuidadores/familiares.

Por el lado de los drganos y entidades de salud, el reto se enfoca hacia actualizaciones, nuevas estrategias tanto de
diagnéstico como tratamiento basadas en evidencias cientificas para pacientes con EA concomitante a SCB, ya que la EA
representa un porcentaje alto de la carga de trastorno neurocognitivo mayor en Colombia y Latinoamérica. Ademas, de a
poco se debe continuar con el lineamiento de la integracion de biomarcadores tanto genéticos como moleculares ya no solo
en el plano investigativo sino a nivel clinico con unos parametros de inclusién de posibles candidatos a estos estudios que
sabemos son costosos pero necesarios en algunos casos con el fin de optimizar recursos. A pesar de ello, somos conscientes
de que esta inclusion debe ser progresiva y consecuente con las limitaciones presupuestales destinadas para estas
problematicas. Mientras tanto los cuidadores y familiares requieren de apoyo de los profesionales de la salud brindando
prondstico y recomendaciones que enlentezcan el deterioro en pro de la calidad de vida, estado de animo y mayor
funcionamiento posible del paciente.
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En cuanto al tratamiento, autores recomiendan primero una evaluacién cuidadosa de los subtipos de apraxia

especialmente porque el tratamiento de este sindrome continua siendo sintomatico, por lo que éxito se adhiere al manejo de

estas alteraciones (Carrillo Villamizar et al., 2022; Constantinides et al., 2024; Isella et al., 2024; Jo et al., 2021; Mariani et al.,

2022; Prado & Adiao, 2021; Tetreault et al., 2020; Urso et al., 2024).

Adicionalmente, este se basa en diferentes estrategias que intervienen en los sintomas de esta condicidn,
mayormente no farmacoldgicos, como terapia ocupacional y fonoaudiologia, ajustes en el estilo de vida, rehabilitacién, pero
también se encuentran diferentes medicamentos como la inyeccién de toxina botulinica y para el manejo de parkinsonismo,
utiles para varios sintomas motores (Alashram et al., 2022; Bislick, 2020; Munasinghe et al., 2023; Tetreault et al., 2020;
Wambaugh, 2021). Finalmente, diversas investigaciones avanzan en torno al tratamiento de sintomas cognitivos que
involucra estimulacién en areas cerebrales especificas, lo cual no sélo impactaria en el tratamiento de este diagndstico, sino
de muchos otros (Alashram et al., 2022; Bislick, 2020; Munasinghe et al., 2023; Tetreault et al., 2020; Wambaugh, 2021).

Para Beltrdo et al., el estudio del SCB representa un desafio en las clinicas de neurologia y geriatria, donde estos
pacientes suelen ser examinados en el contexto de demencia o sindromes parkinsonianos (Beltrdo et al., 2024). Dada la
ausencia de tratamientos modificadores de la enfermedad, la investigacion en esta drea es de suma relevancia, y se enfatiza
la necesidad de un enfoque de rehabilitacion interdisciplinaria (Beltrdo et al., 2024).

En consonancia a lo anterior, autores sefialan integraciéon multidisciplinaria de los diversos profesionales
involucrados en los tratamientos sintomaticos para el SCB que incluye un equipo conformado por neurologia, fisioterapia,
terapia ocupacional, terapia del habla y deglucién, trabajo social, neuropsicologia, enfermeria y cuidados paliativos desde el
inicio de la enfermedad (Bluett et al., 2021). Se afiaden modificaciones en el estilo de vida, como dietas saludables, ejercicio,
aparatos ortopédicos, alineacidn del ritmo circadiano, temas posturales, tamafio y frecuencia de bocados durante la ingesta;
hasta tratamientos farmacoldgicos como inyecciones de toxina botulinica, modafinilo, armodafinilo o metilfenidato,
melatonina (Bluett et al., 2021). Asi mismo, se postuld la estimulaciéon transcraneal directa de la corteza parietal izquierda
como prometedora en un futuro para el tratamiento de las apraxias (Bluett et al., 2021). Para las alteraciones cognitivas y
comportamentales se hace psicoeducacidon a cuidadores, terapia cognitivo conductual, manejo de disfuncién ejecutiva,
modificaciones ambientales y tecnologia compensatoria (Bluett et al., 2021; Lasprilla, 2006). Finalmente, se ha propuesto una
tauopatia caracterizada por anticuerpos contra la proteina de adhesién de células neuronales IgLON5 y depdsito de tau 3Ry
4R en neuronas del hipotalamo y los nucleos tegmentales del tronco encefalico, por ello, se ha propuesta un enfoque
inmunoterapéutico (Koga et al., 2022).

Respecto al prondstico y progresién del SCB, cabe aclarar que este sindrome es una condicidn neurodegenerativa,
en la cual los sintomas empeoran y aumentan con el tiempo; y comprometen la independencia de quien lo padece
(Fernandez et al., 2023; Mariani et al., 2022; Martinez Lorca et al., 2018; Parmera et al., 2016; Robles Baydn, 2022; Sanchez-
Jordan et al., 2017; Shir et al., 2023; Urso et al., 2024; Valero Merino, 2024). Ademas, algunos escritos han documentado la
disminucion en las capacidades funcionales y en la produccion verbal a medida que avanza la enfermedad (Prado & Adiao,
2021). También, se han observado sintomas neurolingliisticos, trastornos del habla y cambios en la personalidad como
precursores del SCB (Aiba et al., 2023; Beltrdo et al., 2024; Garcia-Guaqueta et al., 2024). Por su parte, Garcia-Guaqueta et
al., encontraron este sindrome en alrededor del 60% de los pacientes con (APP) y apraxia primaria progresiva del habla
(PPAOS) (Garcia-Guaqueta et al., 2024). Esto supone un traspié mas, debido a la posible similitud a otras enfermedades y una
disminucidn en la precision diagndstica, convirtiéndose en un reto mas dentro del SCB. Adicionalmente, un dafio en etapas
tempranas en los nucleos basales de Meynert (NbM), los cuales son la principal fuente de inervacidn colinérgica de la corteza
cerebral, se asocian con peor pronéstico del SCB (Urso et al., 2024).

Todo lo anterior, sugiere limitaciones y retos en las investigaciones que analicen, unifiquen y establezcan fenotipos,
ademads de parametrizar la evaluacion e identificacion de las apraxias y agnosias asociadas al SCB, se enfatiza em la necesidad
de mas estudios en esta area debido a las limitaciones tedrico-clinicas actuales a pesar de los avances (Bluett et al., 2021; Shir
etal., 2023; Urso et al., 2024). La apraxia, que a menudo se presenta en los pacientes con SCB, puede tener un impacto
significativo en su funcionalidad y calidad de vida de manera determinante (Urso et al., 2024).
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CONCLUSIONES

El SCB es una enfermedad neuroldgica que afecta la corteza y los ganglios basales, principalmente el nucleo estriado,
por lo que su manifestacion clinica incluye sintomas cognitivos como: déficit sensorial cortical, apraxia y mano alien; ademas
de sintomas motores como rigidez, mioclonia y distonia. También, se sugiere que las agnosias no son tan comunes en este
sindrome, a excepcién de la anosognosia, amorfognosia, asterognosia y hemiasomatognosia. Sin embargo, las apraxias de
diferentes tipos son una caracteristica importante por identificar y se sugiere tener en cuenta que uno de los sintomas que se
presentan de forma constante en varios cuadros de SCB es la afasia.

Se puede concluir, que las neuroimdagenes, especialmente el PET y la RM, desempefian un papel crucial en el
diagndstico del SCB, mostrando una combinacion de atrofia asimétrica, hipometabolismo en areas frontoparietales, temporal
y nucleo estriado. Estos hallazgos son fundamentales, ya que se correlacionan directamente con la sintomatologia
presentada y el deterioro funcional que experimentan los pacientes con esta condicién.

En resumen, el SCB presenta desafios significativos tanto en su diagndstico como en su tratamiento, y la
investigaciéon continua es vital para mejorar la comprensién de esta enfermedad y optimizar la atencién brindada a los
pacientes y sus familias.

Este trabajo es un avance hacia una mayor comprension del SCB y sus presentaciones clinicas, lo cual puede
contribuir a diagndsticos mas precisos. Sin embargo, el tratamiento sigue siendo principalmente sintomatico, por lo que se
sugiere futuras investigaciones que apunten a aumentar la efectividad, prediccion y precisidn tanto en su identificacién como
manejo.
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