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En el presente modulo trataremos las alteraciones en el reconocimiento de objetos denominadas
agnosias, su definicion y sus tipos y haremos un breve recorrido histérico sobre los inicios y el
desarrollo de los trabajos y estudios en las problematicas que ellas ofrecen. Existen tantas
agnosias como sentidos poseemos, aunque los principales tipos estudiados son la visual, tactil y
auditiva.

Describiremos primero la agnosia visual para los objetos, que es la mas extensamente estudiada.
Desarrollaremos los principales modelos existentes en el terreno de la neuropsicologia,
comenzando con el modelo de estadios propuesto por Lissauer (1890), cuyos trabajos lo
convierten en el autor principal sobre las agnosias en la neurologia clasica. Luego describiremos el
modelo conexionista propuesto por Geschwind (1965), la conceptualizacion propuesta por E.
Warrington (1985), la clasificacion sobre las agnosias visuales ofrecida por Farah (2004) y
finalmente los modelos de la neuropsicologia cognitiva de Ellis y Young (1992) y Riddoch y
Humphreys (1993) asi como dos baterias de evaluacion de las agnosias visuales para los objetos
desarrolladas por los dos ultimos. Dentro de la agnosia visual, estudiaremos luego la agnosia para
los colores y la prosopagnosia (alteraciones en el reconocimiento de rostros).

En el tercer apartado abordaremos la agnosia tactil y diferenciaremos dos grandes cuadros
clinicos, asterognosia (o apreceptiva) y agnosia tactil asociativa. Ofreceremos también una bateria
de evaluacion de las gnosias tactiles, desarrollada por el autor. Por ultimo, describiremos la agnosia
auditiva y estudiaremos los cuadros clinicos mas frecuentes como la sordera verbal y la agnosia
auditiva para los sonidos no linguisticos.

o

= T4

1. La agnosia: definicion, tipos, precisiones

Se denomina agnosia a la dificultad para el reconocimiento que no puede atribuirse a trastornos
sensoriales elementales, problemas atencionales, afasia o falta de familiaridad de los elementos
presentados a través de los sentidos (Frederiks, 1969).

A esta definicion de la neuropsicologia clasica generalmente se agrega la aclaracién de que el
mismo estimulo que no es reconocido por un canal puede ser reconocido por otra modalidad
sensorial, tratandose la agnosia, en la gran mayoria de los casos, de un trastorno de modalidad
especifica que afecta un canal sensorial —visual, tactil, auditivo, gustativo u olfativo — impidiendo el
reconocimiento de material presentado por esa via.

La habilidad de reconocer los objetos que ya hemos visto o tocado alguna vez, de poder describir
sus caracteristicas y utilidades, de identificar los rostros conocidos, de reconocer los sonidos
familiares, es una de las de las funciones cognitivas que median nuestra conducta y la interaccion
con el medio. En tanto tal, forma parte del objeto de estudio de la neuropsicologia, abocada el
estudio acerca de las causas y tipos de alteracién en el reconocimiento de objetos.

Las agnosias visuales, tactiles y auditivas son las que han recibido mayor atencion y han sido mas
extensamente estudiadas. A lo largo de este mddulo se desarrollaran los aspectos concernientes a
estas tres modalidades de reconocimiento y sus alteraciones, dejando fuera las alteraciones en el
reconocimiento de sabores y olores, muy escasa y pobremente abordados en la literatura
neuropsicoldgica.

Es necesario aclarar que cuando hablamos de agnosias nos referimos a una funcién que se
encuentra adquirida y que se desorganiza como consecuencia de una lesion cerebral. Por lo tanto
la investigacion en el tema y los hallazgos que aqui seran reportados corresponden a estudios
realizados en sujetos adultos.
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También es importante establecer una distincidn clinica entre pacientes agnésicos y pacientes
anomicos. Se conoce con el nombre de anomia a la incapacidad de evocar en el momento preciso
la palabra adecuada. Si un paciente falla en la denominacion de un objeto mostrado pero logra
hacernos saber de alguna otra manera que conoce de qué objeto se trata —ofreciendo una
adecuada descripcidén del mismo, indicando el gesto correcto de uso de ese objeto, proporcionando
informacion semantica adecuada— , podemos considerar que la alteracion es de naturaleza
anoémica.

o

2. Agnosia visual

2.1 Historia

La primera aproximacién a las agnosias surge de los estudios experimentales en perros llevados a
cabo por Munk (1881). El observé que, luego de practicar una ablacién occipital bilateral, estos
animales podian sortear adecuadamente los obstaculos presentes en el entorno, pero ya no
reaccionaban a la presencia de objetos que antes les atemorizaban o atraian. Munk interpretd
estos comportamientos como el resultado de una pérdida en la memoria de imagenes vinculadas
con la experiencia previa, y llamo a esta condicidon ceguera cortical.

En 1890 Lissauer presenta el primer informe detallado acerca de trastornos del reconocimiento en
humanos. Sus trabajos lo convierten en el autor principal sobre las agnosias en la neurologia
clasica. Prueba de ello es la utilidad y vigencia actual de su distincidon entre agnosia apercetiva y
asociativa, que aun hoy se emplea como punto de partida en el proceso de identificacion de los
distintos tipos de agnosia.

Fue Sigmund Freud (1891) quien, un afio después, le da el nombre de ‘agnosia’, desplazando el
uso de términos como ‘ceguera cortical’, ‘asimbolia’ (Finkelnburg, 1870), e ‘impercepcion’ (Jackson,
1876). La palabra agnosia se vuelve asi de uso general para indicar las alteraciones en el
reconocimiento de objetos.

Alo largo del siglo XX los sindromes agnosicos fueron objeto de debate, e incluso se llegoé a poner
en duda la existencia misma del trastorno. Los fendmenos de alteraciones en el reconocimiento
perceptivo han sido interpretados a la luz de distintas teorias. La escuela de la Gestalt, con sus
postulados acerca la percepcién, publica casos de agnosias visuales conceptualizados desde sus
aportaciones (Poppelreuter, 1923; Goldstein, 1943). Durante los afios 60 y 70, con el resurgimiento
de la teoria conexionista (Geschwind 1965), los casos de agnosia fueron interpretados como el
resultado de desconexiones verbo-sensoriales. Finalmente, en la década de los 80, época en que la
neuropsicologia cognitiva cobra fuerza como un corpus organizado, las agnosias fueron
reinterpretadas por medio del desarrollo de modelos computacionales que apuntan a circunscribir
con mayor precision la naturaleza de los déficits. Siguiendo los recorridos de la vasta produccion
cientifica sobre las agnosias, somos testigos de una transformacién que comienza en las
descripciones clinicas de la literatura clasica hasta contar, en nuestros dias, con aproximaciones
experimentales sistematicas que tienen por objeto limitar la especulacion tedrica mediante la puesta
a prueba de modelos de procesamiento perceptivo.

A continuacion se discutiran en profundidad los cuatro modelos de reconocimiento que han
cobrado mayor aceptacion teorica. Estos modelos no son mutuamente excluyentes y dada su
vigencia resultan ser orientadores en la conceptualizacion y comprensiéon de la sintomatologia
clinica.
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2.2 Agnosia visual para los objetos

Los pacientes que padecen agnosia visual presentan alteraciones en el reconocimiento de material
presentado por esta via.

Fay
o Idea clave 1
Tal como se desprende de la definiciédn de agnosias
presentada al inicio, el defecto no puede atribuirse a
una alteracién de las restantes funciones cognitivas ni
funciones sensoriales elementales, de forma tal que la
explicacion mas apropiada de este déficit es una falla
para el reconocimiento visual.

Por tratarse de un trastorno de modalidad especifica, la identificacion del objeto tendra lugar al
presentarse dicho material a través de otra modalidad sensorial.

o

2.2.1 Modelo de estadios

Se trata del modelo neuropsicolégico mas antiguo. Esta basado en la premisa de que el cerebro
construye un percepto a partir de impresiones sensoriales elementales. El reconocimiento de los
objetos se logra en un estadio posterior en el que el percepto construido es apareado con la
informacién almacenada acerca de esos objetos. Esta conceptualizacién nodal llevada a cabo por
Lissauer (1890), sienta precedente en tanto plantea un distincién fundamental entre trastornos
precategoriales, es decir, previos al acceso al conocimiento semantico acerca de los objetos, y
alteraciones ligadas al acceso a la semantica. Mas adelante veremos como los complejos modelos
de procesamiento de la neuropsicologia cognitiva mantienen, en su seno, esta discriminacion
conceptual.

Lissauer (1890) propone entonces que el reconocimiento tiene lugar en dos estadios: aperceptivo y
asociativo. Cada uno de ellos, al alterarse, determinara un tipo caracteristico de agnosia.

Denomina estadio aperceptivo a la integracion conciente de las impresiones sensoriales, fase final
del procesamiento puramente ‘perceptivo’ en el que tiene lugar el ensamblaje de los atributos
visuales separados en un todo. Por estadio asociativo entiende la posibilidad de significar el
percepto construido en el estadio anterior mediante apareamiento y enlace con el conocimiento
semantico. Por lo tanto, para que el reconocimiento de objetos o caras tenga lugar es necesario
que tanto el procesamiento perceptivo inicial como el “gndsico” o posterior estén preservados. El
reconocimiento conciente tendra lugar sélo al final del ultimo estadio.

Fey Y
s Idea clave 2
En relacién a la clinica, Lissauer (1890) sostiene que los
pacientes con alteraciones en el estadio aperceptivo no
seran capaces de aparear o copiar un objeto o dibujo
que no puedan identificar, mientras que pacientes con
déficits en el estadio asociativo podran copiar objetos y
dibujos de objetos en tanto los “perciben”
normalmente. Esta caracteristica clinica,
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patognoménica de la agnosia aperceptiva, puede ser
considerada como la distincion fundamental entre
ambos tipos de agnosia.

En cuanto a las criticas a este modelo se plantea el interrogante acerca de si el estadio
aperceptivo se encuentra enteramente preservado en los agnésicos asociativos (Humphreys y
Riddoch, 1987; Bauer y Trobe, 1984; Levine, 1978). Por otra parte, analisis recientes (Humphreys y
Riddoch, 1987; Farah, 1990, 2004; Kaas, 1995) proveen evidencia acerca de que el estadio
aperceptivo puede ser dividido en un numero de habilidades visuales constitutivas, susceptibles de
alterarse selectivamente a partir de lesiones circunscritas.

o

2.2.2 Modelo conexionista

En su trabajo clasico acerca de la “teoria de la desconexion”, Geschwind (1965) demuestra que
ciertos sindromes neurolégicos tales como agnosias, afasias y apraxias, resultan de una lesién en
las fibras de asociacion que conectan areas primarias con otras areas de procesamiento corticales.
En su teoria entiende que las agnosias son desordenes asociativos en el sentido de Lissauer, pero
agrega a la nocion clasica el analisis acerca del tipo preciso de desconexion implicada en la
sintomatologia clinica observada en los pacientes estudiados. Asi, define la agnosia como el
resultado de la desconexion entre procesos visuales y verbales. Afirma que muchas de las agnosias
visuales clasicas son en realidad alteraciones en la denominacion del objeto a reconocer, que
resulta de la desconexidon entre las areas propuestas.

Geschwind (1965) basa sus postulados en evidencia anatomica. Lesiones en el I6bulo occipital
mesial izquierdo y sus vias de conexion producen hemianopsia homdnima izquierda, pero ademas
impiden que la informacion percibida correctamente por las areas visuales intactas del hemisferio
derecho alcancen las areas del lenguaje del hemisferio izquierdo a causa de la afectacion de fibras
cruzadas. El paciente conservaria intactas el area visual derecha y el area del lenguaje izquierda
(en la mayoria de los sujetos no existe un area del lenguaje en el hemisferio derecho), pero ambas
desconectadas entre si.

Este autor revisa la nocidén de ‘reconocimiento’ en la literatura clasica, y sostiene que un paciente
puede reconocer un objeto aunque no pueda denominarlo o identificarlo al ofrecerle su nombre.
Asi, el reconocimiento no seria un paso unico, sino implicaria multiples procesos paralelos de
respuestas apropiadas para un estimulo. Esto vuelve indispensable el andlisis acerca de los
patrones de pérdida y preservacion de las respuestas adecuadas que admite cada tipo particular de
estimulo para cada modalidad sensorial.

Idea clave 3

Estos postulados han demostrado ser de utilidad en la
explicacion acerca de la complejidad de este cuadro
aunque no resultan suficientes para dar cuenta del
hecho de que la mayoria de los pacientes muestra un
procesamiento anormal tanto verbal como no verbal de
los objetos vistos.

2.2.3 Propuesta de Elizabeth Warrington (1895)
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Tomando como punto de partida la distincion llevada a cabo por Lissauer, la autora (Warrington y
Taylor, 1978; Warrington, 1985) propone una conceptualizacién particular del reconocimiento de
objetos que se destaca por ser precursora de los modelos de reconocimiento visual de objetos
desarrollados por la Neuropsicologia cognitiva.

Warrington postula la existencia de un estadio previo cuya alteracion dara lugar a la instalacién de
cuadros que denomina pseudoagnosias. Considera que las alteraciones en el reconocimiento
pueden ser consecuencia de un estadio retinotopico temprano del procesamiento visual en el cual
la agudeza visual esta preservada, pero tienen lugar dificultades en otros aspectos del
procesamiento visual sensorial.

Fay
o Idea clave 4

Estos patrones de alteraciéon configuran lo que la

autora denomina pseudoagnosias en tanto no se

trataria de una alteracion en el reconocimiento de

objetos per se, sino que corresponderia a una

alteracion en las funciones sensoriales elementales.

Ofrece entonces la siguiente clasificacion:

* Alteraciones en la discriminacion de la forma

Los pacientes estudiados por ella, JAF y RBC, al igual que el paciente estudiado por Efron (1968)
presentan una agudeza visual normal y una adecuada habilidad de ubicar objetos en el espacio. Sin
embargo estos pacientes muestran alteraciones en el Test de formas de Efron (Fig. 1): excepto
para los rectangulos mas faciles de discriminar, los pacientes no pueden diferenciar cuadrados de
rectangulos. Tampoco pueden reconocer personas con solo mirarlas, y la performance de
identificacion de objetos y dibujos fue pobre. Los dos pacientes de Warrington tampoco podian
reconocer figuras fragmentadas en un fondo también fragmentado (por ejemplo, una cruz o un
circulo blanco fragmentado, es decir, compuesto también por pequefas partes negras, sobre un
fondo negro en el que pequefias partes blancas tifien el recuadro).

A pesar de las severas dificultades que presentaba este paciente en su vida cotidiana, Efron no las
interpreta como agnosia, sino como dificultades en la percepcion de la forma. Por su parte,
Warrington encuentra datos que sugieren que los déficits en la percepcion de la forma mantienen
una topografia retiniana, lo que abona la teoria sobre el origen sensorial de los mismos.

* Acromatopsia

Se conoce con este nombre a la alteracion selectiva de la percepcién del color (ver agnosia para
los colores mas adelante). Los pacientes afectados por esta patologia refieren que los colores
parecen haberse escurrido, y en los casos mas severos la percepcion se limita a tonos de gris,
blanco y negro. Aparean colores segun el brillo, y el umbral de deteccion para las diferencias entre
tonos, puede afectar a la totalidad de los colores o reducirse a una seccion del espectro,
manteniendo una topografia retiniana que sugiere un trastorno sensorial.

» Desorientacion visual

Se trata de la imposibilidad de localizar en el espacio la posicion y distancia de los objetos
presentados visualmente. Riddoch (1935) describid la desorientacién visual limitada a una mitad del
campo contralateral a la lesion. Esto resulta poco incapacitante y, por ese motivo, puede no ser
detectada. En cambio, si se presenta en ambos campos visuales, implicando lesiones bilaterales, el
déficit en la vida cotidiana puede ser devastador. Warrington reporté un caso extremo, la paciente
SG, que pese a contar con una agudeza visual normal, recorria la habitacion pareciendo totalmente
ciega (Warrington, 1985).

La agudeza visual, la discriminacién de la forma, la localizacion visual y la percepcion del color


file:///home/pedro/Desktop/pro-pdf-iaeu/module1963/web/tables/table285321.html

pueden alterarse selectivamente, con indemnidad de las restantes funciones que la autora
denomina pseudo-agnosias. Este conjunto de habilidades corresponde a un estadio sensorial
previo, que debe estar preservado para que las alteraciones en el reconocimiento de objetos sean
consideradas agnosias

« Agnosia aperceptiva

La autora entiende que las agnosias aperceptivas son el resultado de un déficit en la categorizacion
perceptual. Explica que somos capaces de reconocer objetos desde distintas distancias,
orientaciones y condiciones de luminosidad debido a que contamos con un mecanismo que permite
colocar en la misma categoria perceptual dos o mas estimulos pertenecientes al mismo objeto,
logrando lo que se denomina constancia de objeto. Para poner a prueba esta hipotesis desarrolla
un test en el que los pacientes deben identificar objetos fotografiados desde puntos de vista no
prototipicos (Warrington y Taylor, 1973), aunque no necesariamente desconocidos o poco
familiares (Fig. 2).

El rendimiento de los pacientes en la identificacion de objetos desde el punto de vista convencional
fue normal, mientras que la identificacién de estos objetos desde puntos de vista inusuales se
encontraba significativamente alterada en pacientes con lesiones parietales posteriores derechas
(posrolandicas), tanto para tareas de denominacién como de apareamiento del mismo objeto
presentado desde los dos puntos de vista. Lo mismo ocurrié al presentar tareas en las cuales los
objetos eran iluminados desde distintas direcciones, oscureciéndose algunos rasgos caracteristicos
de cada objeto. Estos resultados refuerzan la hipétesis de que aparear por identidad fisica requiere
que el sujeto coloque en la misma categoria diferentes representaciones del mismo objeto, y esto
es lo que no logran realizar los pacientes lesionados derechos. La autora cita estudios que
refuerzan estas hipotesis, llevados a cabo por otros investigadores, en los cuales los pacientes
examinados mostraban mal rendimiento en el reconocimiento de objetos en tareas en las que se
presentaban siluetas estilizadas de objetos (Kerschensteiner et al., 1972), dibujos incompletos de
objetos y letras degradadas que los pacientes debian identificar (Warrington y James, 1967a), y
figuras o dibujos superpuestos que los pacientes no podian identificar (De Renzi y Spinnler, 1966;
De Renzi et al., 1969).

Fusy
d Idea clave 5

Concluye entonces que en la agnhosia aperceptiva se

logra, en términos de Lissauer, ensamblar el percepto,

pero la alteracion es a nivel del procesamiento visual en

el cual se lleva a cabo la categorizacion perceptiva, en

un estadio post-sensorial y pre- semantico.

La agnosia visual asociativa seria consecuencia de déficits en la categorizaciéon semantica, segundo
estadio que tiene lugar después del analisis sensorial y la categorizacion perceptual. Estos
pacientes, lesionados izquierdos, logran ensamblar el percepto adecuadamente, pero éste queda
despojado de su significado. Siguiendo los desarrollos de De Renzi y equipo (De Renzi et al.,
1969), Wattington y Taylor (1978) desarrollaron un test acerca del conocimiento funcional de los
objetos, en la que los sujetos debian aparear la fotografia de un objeto con otra en base a la
relacion funcional entre ambos, en presencia de un distractor (por ejemplo, se exhibieron dos
fotografias prototipicas de dos relojes distintos y un distractor morfolégicamente parecido pero sin
relacion funcional). Administraron este test y comprobaron que los pacientes con lesiones en el
hemisferio izquierdo rendian mal al tener que manipular el componente semantico, mientras
resolvian con éxito tareas con componentes perceptivos. Argumenta que la explicacion de la
agnosia asociativa del modelo conexionista, en la que el cuadro resulta de la falta de transmisién de
la informacién perceptual del hemisferio derecho a los sistemas del lenguaje del hemisferio
izquierdo, no se aplica a la totalidad de los casos descriptos.

Esta autora propone que la base funcional de la agnosia asociativa seria la alteracion en la
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organizacion categorial de la semantica visual. No se trataria de una alteracién semantica
todo/nada, sino mas bien parcial, que dara lugar a la presencia de sintomatologia especifica.
Reporta el caso de pacientes en los que la falla en la identificacién semantica es parcial, y casos en
los que el déficit es especifico para ciertas categorias. En el primer caso de identificacion
semantica parcial, los pacientes pueden indicar la categoria a la que pertenece el objeto aunque no
pueden identificarlo con total precision. Esto es asi porque no cuentan con las representaciones
semanticas especificas necesarias para diferenciarlos de los demas miembros de esa categoria
(por ejemplo: regadera/balde o martillo/taladro), es decir, se ha perdido la informaciéon subordinada
preservandose la superordenada. En relacion a los déficits de categorias especificas, presenta
casos propios y retoma otros de la bibliografia (Nielsen, 1936; Warrington y Shallice, 1984) para
demostrar la existencia de dobles disociaciones en la alteracién del reconocimiento de las
categorias objetos inanimados/seres vivos y entre el significado literal de una laminay su
interpretacién conceptual (Fig. 3).

Idea clave 6

Toda esta evidencia indicaria que la agnosia visual
asociativa no se explica por medio de la hipétesis de la
desconexion sino mas bien como un trastorno del
sistema semantico.

En resumen, Warrington y Taylor (1978) proponen un modelo de estadios para el

reconocimiento visual de objetos. Comienza con el analisis visual sensorial, bilateral, que fracciona
la agudeza, la discriminacion y localizacién visual y la percepcién del color. Alteraciones en el
reconocimiento de objetos asociada a déficits en este nivel son vistas como sindromes
pseudoagndsicos. Luego estaria el nivel de reconocimiento presemantico postsensorial,
lateralizado a derecha, en el que se logra la categorizacion perceptual. Fallas a este nivel resultan
en agnosia aperceptiva. Por ultimo, existe un tercer nivel, segundo estadio categorial, lateralizado
a izquierda, en el que tiene lugar la categorizacion semantica, resultando sus fallas en las
variedades de agnosia asociativa.

Mas adelante veremos como los modelos de la Neuropsicologia cognitiva retoman y reelaboran
estas nociones, plasmandolas en la configuracién de modelos integrados por modulos cuya
alteracion permite circunscribir y particularizar la sintomatologia presentada por los pacientes
agnosicos con un nivel de especificidad mayor que la mera distincion aperceptivo/asociativo.

2.2.4 Clasificacion de Farah

Entre las clasificaciones existentes sobre las agnosias visuales la mas conocida es la de Lissauer
(1890), desarrollada mas arriba. Martha J. Farah (2004), en su libro Visual Agnosia, propone una
taxonomia de las agnosias visuales, manteniendo la distincion aperceptiva — asociativa como eje
ordenador. La autora resalta la necesidad de lograr una clasificacion homogénea acerca de los
tipos de agnosia visual, y argumenta que la diversidad de tipificaciones presentes en la literatura se
debe, fundamentalmente, a dos motivos. Por un lado, la casuistica disponible esta compuesta por
el estudio de casos unicos, disimiles siempre entre si en su clinica y en las lesiones cerebrales que
los ocasionan. Por otra parte, estas diferencias han sido interpretadas por los autores como de
grado o de clase, no habiendo acuerdo entre ellos.

m 2.2.4.1 Agnosia visual aperceptiva

Como se ha detallado previamente, este término se aplica a aquellos pacientes que tienen en
comun alguna alteracion en el ensamblaje de los atributos visuales en un todo perceptivo. Las
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funciones sensoriales elementales como la agudeza visual, vision del color y discriminacion del brillo
se encuentran preservadas. A continuacion se detallara una serie de cuadros clinicos que se
incluyen dentro de la categoria de agnosia aperceptiva.

Luego de una extensa revision sobre la casuistica reportada en la literatura contemporanea, Farah
(2004) agrupa los casos estudiados de la siguiente manera:

* Agnosia visual de la forma
A partir del analisis de varios casos de la literatura (Adler, 1944; Sparr et al., 1991; Alexander y
Albert, 1983; Efron, 1968; Benson y Greenberg, 1969; Campion y Latto, 1985; Campion, 1987; Gelb
y Goldstein, 1918; Landis et al., 1982; Milner et al., 1991) la autora concluye que todos ellos
presentan las funciones visuales elementales preservadas (agudeza, campos visuales, deteccion de
luminiscencia, vision del color y percepcion de profundidad y movimiento), pero exhiben alteraciones
en el reconocimiento, apareamiento, copia o discriminacion de formas visuales simples. El paciente
de Benson y Greenberg (1969), citado por la autora, es ilustrativo:

- Paciente llamado Mr. S., victima de una intoxicacidon accidental con monoéxido de carbono. Podia
seguir el movimiento de los objetos, aunque le era imposible identificarlos por la via visual.
Tampoco podia distinguir entre dos objetos de la misma luminiscencia, longitud de onda, y
superficie cuando la unica diferencia entre ellos era la forma. Presentaba alterada la denominacion
por confrontacién de objetos, de dibujos de objetos, colores, partes del cuerpo, letras, numeros y
figuras de objetos. Su memoria, repeticién y comprension del lenguaje estaban preservados. La
habilidad de copiar letras o figuras simples se encontraba totalmente alterada, y tampoco lograba
describir objetos comunes. Ademas, no lograba reconocer los rostros de sus familiares, ni el suyo
en el espejo, ni identificar partes del cuerpo. Entre las tareas que se le solicité y no pudo realizar
con éxito se encuentran las de decision de igualdad con rectangulos, aparear estimulos simples
(una llave, la letra X, un circulo) con aquel que posea la misma forma.

El paciente presenta entonces una baja especificidad para el atributo de las formas de los objetos,
pudiendo identificar adecuadamente otros atributos de esos estimulos. Muchos de estos pacientes
desarrollan estrategias compensatorias, como recorrer el borde de los estimulos o realizar
pequefios movimientos de cabeza para explorar el ambiente con mayor precision (Bauer y Demery,
2003).

Las alteraciones, en este cuadro, no son sutiles, y producen un impacto tal en la vida cotidiana del
paciente que un observador inexperto asumiria que el paciente es ciego. Sin embargo, el
reconocimiento de objetos reales es mejor que el de estimulos simples, probablemente debido a la
mayor cantidad de rasgos disponibles en los primeros, especialmente el color. La identificacién de
estos objetos se logra a través de inferencias de las relaciones entre color, textura, tamafo.
(Campion, 1987; Landis et al., 1982, Adler, 1944). En algunos casos, las lineas curvas resultan mas
dificiles de identificar que las rectas, y las figuras compuestas por puntos ofrecen mayores
dificultades que las compuestas por lineas sélidas. En algunos otros, mover el objeto a reconocer
actu6 como un facilitador de la tarea (Alexander y Albert, 1983; Benson y Greenberg 1969). Mr. S.
lograba reconocer formas mientras éstas eran dibujadas frente suyo.

La explicacién que ofrece la autora para esta alteracién se basa en la asuncion de que el sistema
visual extrae informacion acerca de las propiedades visuales basicas (profundidad, velocidad, color,
agudeza) antes de computar una estructura a mayor escala. La percepcion de estos atributos
conforma lo que Adelson y Bergen (1991) denominan “materias”, luego de lo cual deben ocurrir una
serie de procesos que den lugar a la percepcion de las “cosas” u objetos.

e Idea clave 6
Farah denomina a esos procesos ‘hipoétesis del
agrupamiento’ (Marr, 1982; Knill y Richards, 1996 siguen
esta linea tedrica). Concluye que los pacientes que
padecen agnosia de las formas son aquellos que no




cuentan con la habilidad de agrupar en contornos,
superficies y objetos los elementos locales visuales.

* B. Simultagnosia
El término, introducido por Wolpert (1924), describe la posibilidad de los pacientes de percibir los
elementos o detalles de una escena compleja, sin lograr apreciar su significado general. Los
pacientes pueden apreciar cada una de las partes que componen una escena, pero al intentar
significarla en su conjunto lo hacen de forma azarosa, a partir de la reconstruccién de los
fragmentos elementales. Si se presentan varios estimulos a la vez, el paciente con simultagnosia
no puede identificar el indicado por el examinador. No se trata de un cuadro homogéneo, por lo
que Farah (2004) lo subdivide en “dorsal’ y “ventral’” segun la localizacion de la lesién. El primero
seria consecuencia de lesiones en la via de procesamiento parieto-occipital bilateral — via dorsal —,
y el segundo seria el resultado de lesiones en la via de procesamiento témporo-occipital — via
ventral — (Ungerleider y Mishkin, 1982).

- B1. Simultagnosia dorsal
El sindrome de Balint se caracteriza por: a) la imposibilidad de dirigir los movimientos oculares
voluntarios hacia los estimulos blanco; b) ataxia dptica, imposibilidad de rastrear estimulos visuales;
c¢) un déficit atencional visual, como consecuencia del cual se percibe solo un estimulo al mismo
tiempo, pudiendo éste ademas desaparecer de la atencion del paciente. Este tercer elemento, que
Luria (1959, Luria et al., 1963) ha delimitado como un déficit perceptivo caracteristico en el que
s6lo puede percibirse un objeto o parte de un objeto a la vez, recibe el nombre de simultagnosia
dorsal y se presenta frecuentemente en el contexto de este sindrome (Farah, 2004).

Entre los casos clinicos analizados (Baylis et al., 1994; Coslett y Saffran, 1991; Gilchrist, et al.,
1996; Girotti et al., 1982; Godwin-Austen, 1965; Hecaen y Angelergues, 1954; Kase et al., 1977,
Luria, 1959: Luria et al., 1963; Tyler, 1968; Williams, 1970), la autora hace una resefia del caso
estudiado por Williams (1970):

- Paciente de 68 afios de edad, que presentaba dificultades para deambular porque “no podia ver
adecuadamente”. So6lo podia denominar uno de varios objetos presentados delante de su vista. Al
presentarse de a uno en uno, podia identificar rostros u objetos simples o complejos. Al presentarle
largas oraciones escritas, solo leia la palabra de la derecha. Al mostrarle una pagina con dibujos
superpuestos en alguna medida (por ejemplo uno dibujado encima de otro, percibia uno, negando la
presencia del otro.

A pesar de reconocer la mayoria de los objetos, estos pacientes no pueden ver mas de uno al
mismo tiempo y no cuentan con la habilidad de alternar rapidamente entre uno y otro (Fig. 4). La
descripcion de escenas complejas es el criterio empleado por Wolpert para el diagndstico
diferencial. Los pacientes con simultagnosia dorsal proporcionan descripciones lentas y
fragmentadas. Luria (Luria, 1959; Luria et al., 1963) interpretd, a partir del estudio de estos
pacientes, que la simultagnosia representa un deterioro perceptivo-motor del analisis activo, serial y
rasgo por rasgo, necesario para procesar los elementos que componen una escena visual. Por otra
parte, las tareas de conteo requieren percibir mas de un objeto al mismo tiempo, de forma tal que
el sujeto pueda advertir aquellos que aun no ha contado. Al contrario de lo que ocurre en tareas de
conteo tactiles y auditivas, el rendimiento en conteo visual de objetos se encuentra alterado.

En la vida cotidiana muestran importantes dificultades al recorrer el espacio fisico circundante (ir de
una habitacién a otra, recorrer una habitacion), a punto tal que la paciente reportada por Coslett y
Saffran (1991) encontraba mas facilmente el camino a casa con sus ojos cerrados. Algunos
pacientes manifiestan que los objetos percibidos “desaparecen”, especialmente si se desplazan de
forma rapida o impredecible (Godwin-Austen, 1965; Luria, 1959; Tyler, 1968).

Una caracteristica adicional es la dificultad de ubicar en el espacio visual los objetos reconocidos.
Por esta razon, el término ‘desorientacion visual’ es frecuentemente usado como denominacion
alternativa de la simultagnosia dorsal. La autora sostiene que la desorientacién visual es
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consecuencia de las alteraciones atencionales presentes en la simultagnosia dorsal. La localizacion
de un objeto en el espacio se especifica en relacion a la ubicacion de ese objeto respecto del propio
cuerpo del sujeto o respecto de otro objeto. La dificultad de atender dos localizaciones distintas a
la vez, sumada a la imposibilidad de percibir varios objetos a la vez, impide entonces reconocer la
ubicacion de los objetos en el espacio visual.

- B2. Simultagnosia ventral
Tiene en comun con la simultagnosia dorsal la posibilidad de reconocer objetos, que se vuelve
dificultosa si hay otros presentes o si se trata de dibujos complejos. La diferencia es que aunque no
pueden reconocer una multiplicidad de objetos, pueden verlos. Esto se pone de manifiesto en el
éxito exhibido por estos pacientes en las tareas de conteo de puntos, en la manipulaciéon de
objetos y en la posibilidad de recorrer espacios sin sorteando adecuadamente los obstaculos. Mas
aun, proporcionandole tiempo suficiente, reconocen mas de un objeto a la vez. La tarea que se
observa particularmente alterada en la simultagnosia ventral es la lectura.

La autora resefa el caso presentado por Warrington y Shallice (1980):

- El joven, de 27 aifos de edad, se quejaba unicamente de que su lectura se habia vuelto lenta y
vacilante y de que ya no podia percibir las palabras como un todo. En la evaluacion, mostré un
nivel intelectual normal y buen rendimiento en tests de lectura. Sin embargo, la observacion
cualitativa de su rendimiento daba cuenta de que deletreaba en voz alta, y luego reconstruia las
palabras por medio de esa informacién auditiva. La lectura de palabras muy cortas parecia normal,
aunque lenta. La lectura de numeros era normal.

La lectura letra por letra es reportada en todos los analisis de casos de alexia pura (Patterson et
al., 1982; Warrington y Zangwill, 1957). Esta alteracion se denomina alexia pura en tanto no se
acompafna de otras alteraciones visuales o del lenguaje. Sin embargo, un analisis pormenorizado de
las habilidades preceptuales de los pacientes con simultagnosia ventral revela alteraciones
caracteristicas. Dado que la lectura involucra la percepcidon multiple de letras, la imposibilidad de
estos pacientes de percibir mas de un estimulo a la vez explica la presencia de alexia,
especialmente la forma lenta y letra por letra en que llevan a cabo la lectura. Levine y Calvanio
(1978) reportaron casos de pacientes a los que denominaron alexia-simultagnosia, para quienes
demostraron alteraciones en el reconocimiento de formas multiples en tareas taquitoscopicas.

Sin embargo, las alteraciones en el reconocimiento simultaneo de las formas no explica la habilidad
preservada en estos pacientes de leer sin dificultad niumeros de varias cifras escritos de forma
numeérica (para una revision mas extensa acerca de las explicaciones posibles para la presencia de
alexia pura ver Farah, 2004).

Al igual que en la simultagnosia dorsal, los pacientes con simultagnosia ventral perciben de forma
parcializada estimulos visuales complejos y, del mismo modo que en los primeros, la limitacion en la
percepcidon no esta determinada por el tamafio o posicion del objeto sino por el numero de objetos
presentes simultaneamente. La diferencia radica, para la autora, en el tipo de déficit.

rﬁf};
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En los pacientes con simultagnosia dorsal la percepcion
es poco sistematica, limitada a un solo objeto o gestalt
visual, sin conciencia de la presencia o ausencia de
otros estimulos. En la simultagnosia ventral, el
reconocimiento es poco sistematico, esto es, limitado a
un objeto por vez, aunque los demas objetos son
percibidos.

* C. Déficit de categorizacion perceptual
Estos pacientes, la mayoria de los cuales presentan lesiones unilaterales en la parte posterior del



hemisferio derecho, no refieren alteraciones en el reconocimiento de objetos en la vida cotidiana.
Sdlo en la evaluacion se descubre que presentan dificultades en aparear objetos tridimensionales a
lo largo de distintos puntos de vista —centrados en el objeto, ver Marr mas adelante—. Dado que
pueden reconocer objetos en la vida real no se los considera agnésicos, pero se incluyen en esta
clasificacion puesto que parecen mostrar un tipo particular de defecto perceptual.

De Renzi, Scotti, y Spinnler (1969) fueron los primeros en describir el cuadro. Warrington y Taylor
(1973, 1978) replicaron el trabajo de los anteriores autores, y demostraron que los pacientes con
dafo parietal posterior derecho presentaban alteraciones en la denominacion de objetos
presentados desde perspectivas no convencionales (es decir, rotados hasta alcanzar una
configuracion que no es la usual para ese objeto, por ejemplo una escalera vista desde abajo). Esta
dificultad se presentaba incluso para aquellos objetos que habian sido reconocidos sin dificultad
desde la perspectiva usual.

La autora sostiene que el déficit de categorizacion perceptual se corresponde con una pérdida de la
habilidad para percibir la forma de un objeto como constante a través de los cambios en la
orientacion, llamada constancia de la orientacion. Esta habilidad se logra por medio de dos
procesos. El primero, transformando la imagen percibida en un formato que no varie segun la
orientacion por medio de la utilizacion de rasgos invariantes y representaciones centradas en el
objeto. O bien, el segundo, rotandolo mentalmente, es decir manteniendo el formato de la imagen y
aplicando transformaciones normalizadoras hasta alinear las diferentes imagenes. Alteraciones en
el primer proceso daran por resultado el cuadro denominado agnosia de orientacién, en el que los
pacientes reconocen los objetos pero no su orientacion. Asi, manipulan los estimulos en tareas de
apareamiento y copia, rotandolos 90 grados. En cambio, a partir de la presencia de mayores
latencias que los sujetos controles en la denominacion de estimulos presentados en perspectivas
no convencionales, se infieren alteraciones en el proceso de rotacion mental de los estimulos. La
autora enuncia estos procesos y sus alteraciones, indicando que es necesario continuar
investigando estos temas.

o Idea clave 8
Farah (2004) menciona que este cuadro fue
extensamente estudiado por Elizabeth Warrington (ver
mas arriba). Y aclara que una dificultad inherente a este
cuadro clinico es la ausencia de impacto en la vida
cotidiana. Siguiendo sus palabras, es necesario
redoblar esfuerzos con el objetivo de lograr una
comprension cabal del déficit de categorizacién
perceptual.

m 2.2.4.2 Agnosia visual asociativa

Tal como indicaba Lissauer en su trabajo de 1890, los agnodsicos asociativos son aquellos que
pueden aparear y copiar objetos aunque no logren su reconocimiento. Se trata de una alteracién
selectiva para el reconocimiento, a pesar de una aparente apercepcion preservada.

La copia y apareamiento preservados indicarian una “percepcion” normal, sin embargo, persiste una
importante discusion acerca de si el estadio aperceptivo se encuentra totalmente indemne en estos
pacientes, ya que existe evidencia en contra de esta afirmacion. Por ejemplo, si bien son capaces
de copiar adecuadamente objetos que no pueden reconocer, el proceso de copiado es muy lento y
laborioso (Moscovitch, et al., 1997; Butter et al., 1994; Ratclliff et al., 1982; Wapner et al., 1978;
Brown, 1972). Otro ejemplo lo constituye la paciente presentada por De Renzi et al. (1993), la cual
mostro alteraciones en el rendimiento en una tarea perceptiva como es la identificacion de figuras
superpuestas. Por otra parte, el rendimiento de estos pacientes va decayendo a medida que los
estimulos se empobrecen: rinden mejor con objetos reales, luego con fotografias y peor con



dibujos lineales. En tareas taquitoscépicas, en las que se presenta fugazmente el estimulo
impidiendo una cabal apreciacion de la totalidad de sus rasgos, los agndsicos asociativos muestran
mal rendimiento (Farah 2004). Estos hallazgos, entre otros, ponen en duda la integridad del estadio
aperceptivo en la agnosia visual asociativa. Las alteraciones perceptivas en estos pacientes varian
en grado y tipo en relacion a las observadas en los agndsicos aperceptivos. Un amplio numero de
casos bien documentados (Ruben et al., 1971; Taylor y Warrington, 1971; Benson et al, 1974,
McCarthy y Warrington, 1986; Feinberg et al, 1994; entre otros), deja fuera la discusion acerca de
la existencia de la agnosia asociativa.

F',_.;_-:_____ h|

Ed Idea clave 9
Las dos caracteristicas clinicas que presentan los
pacientes que sufren de agnosia visual asociativa son,
por un lado, la imposibilidad de nombrar estimulos, y
por el otro, alteraciones en el conocimiento semantico
general acerca de los estimulos presentados por la via
visual. Las dificultades en agrupar objetos y dibujos por
categoria semantica, o en aparear dos dibujos distintos
del mismo objeto (por ejemplo, un dibujo de un reloj de
muneca con un reloj de pared), también son
caracteristicas de esta afectacion.

Algunos pacientes logran agrupar objetos en un nivel basico (por ejemplo los pacientes
prosopagnosicos siempre identifican una cara como tal), pero no pueden identificar objetos en un
nivel mas especifico (por ejemplo, “ese es el rostro de Juan”). Otros no logran identificar las
categorias ni los individuos de una clase. Este abanico de posibilidades se explica a través de los
distintos niveles de especificidad que demandan cada una de las tareas. Sin embargo, nos recuerda
la enorme variabilidad de los sindromes agndsicos visuales (Bauer Deremy).

Defectos en el reconocimiento de categorias especificas: se han reportado casos (Warrington y
Shallice, 1984; Warrington y McCarthy, 1987; Farah et al., 1989; Damasio et al, 1990; Farah, 1991)
en los que las alteraciones en el reconocimiento parecen limitarse a categorias semanticas
especificas. Asi como algunos prosopagndsicos presentan alteraciones puras en el reconocimiento
de rostros (De Renzi, 1986), otros pacientes presentan alteraciones en el reconocimiento de
animales (Bornstein y Kidron, 1959; Damasio et al., 1982), plantas (Shuttleworth et al., 1982),
comidas (Damasio et al., 1982; Michel et al., 1986), instrumentos musicales (Gainotti y Silveri,
1996), implementos médicos (Crosson et al., 1997) o automéviles (Forde et al., 1997).

Se han propuesto dos explicaciones para este tipo de alteraciones. La primera es que estos
desdrdenes representan alteraciones en el sistema semantico, organizado en categorias
conceptuales. La segunda retoma la posible organizacién neural en categorias supraordinales seres
vivos — objetos inanimados, y sostiene que los seres vivos serian visualmente mas complejos
(Gloning et al., 1970), mas parecidos entre ellos (Forde et al., 1997) o requieren una identificacion
por nombre mas especifica que los objetos inanimados (Farah et al., 1991).

o

2.2.5 Modelos de la Neuropsicologia cognitiva

Una etapa reciente en el desarrollo de la Neuropsicologia comenzo con la aplicacion de los
enfoques de la Psicologia cognitiva al estudio de pacientes con trastornos cognitivos. Surge asi
una nueva rama, la Neuropsicologia cognitiva, cuyos aportes han sido cruciales a lo largo de estos
ultimos 20 afos, introduciendo modelos de procesamiento de las funciones muy detallados,
instrumentos de medicidon del rendimiento de los pacientes mucho mas precisos y mayor rigor
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metodoldgico para las inferencias a partir de los datos.

Hasta la fecha, la neuropsicologia cognitiva ha logrado formular modelos de reconocimiento de
objetos exclusivos para la modalidad visual, motivo por el cual los demas tipos de agnosia acaban
siendo abordados desde postulados no cognitivistas.

* Modelo Computacional

Marr (1980; 1982) lleva a cabo un analisis teodrico del reconocimiento de objetos, que los autores
retoman. Partiendo del estudio de la vision normal, describe las tareas que el sistema
sensorioperceptual debe llevar a cabo para lograr las habilidades de reconocimiento tan flexibles y
poderosas con las que contamos los humanos, aquellas que nos permiten, por ejemplo, inferir
profundidades, volumenes y estructuras a partir de estimulos bidimensionales como fotografias o
dibujos, saber que se trata del mismo objeto aunque no se encuentre siempre en la misma posicion,
entre otras. Este autor asume que en el cerebro se almacenan descripciones simbdlicas,
codificadas, de objetos conocidos, de suficiente flexibilidad como para acomodarse a las
variaciones preceptuales de la vida cotidiana. Postula entonces la existencia de tres tipos de
representaciones:

1. Esbozo fundamental, en el que se representan los cambios de intensidad o brillos en el
campo visual provocados por los bordes u otros rasgos de los objetos, y la geometria
bidimensional de la imagen.

2. Esbozo 2 2-D o representacion centrada en el observador, en la que se representan las
localizaciones espaciales de las caras visibles de los objetos desde la perspectiva del
observador, sin posibilidades de generalizar. Las fuentes de informacion en relacién con la
profundidad y localizacion de la vision estereoscopica, los gradientes de textura, las
sombras, etc., se computan como parte del esbozo fundamental y luego se ensamblan en
esta representacion.

3. Representacion modelo 3-D o representacion centrada en el objeto, en la que se
representan los objetos y sus superficies independientemente de la perspectiva del
observador. Especifica la forma real de los objetos y superficies y como se situan unos
respecto de otros.

Fey

o Idea clave 10
La posicion teérica de Marr, que podriamos incluir
dentro de los modelos computacionales, propone
estadios secuenciales en el reconocimiento dentro de lo
que se denomina agnosia aperceptiva.

m 2.2.5.1 Modelo de Ellis y Young

Uno de los modelos mas ampliamente utilizado es el desarrollado por Andrew Ellis y Andrew
Young (1992) para el reconocimiento de objetos.

El modelo propuesto por estos autores es compatible con los conceptos desarrollados por Marr en
dos aspectos. En primer lugar retoma la distincion entre los tres niveles de representacion
implicados en el reconocimiento visual de objetos, pero ademas toma en consideracién la idea de
que el reconocimiento se logra comparando las representaciones centradas en el observador y en
el objeto con las descripciones almacenadas de los objetos conocidos. Para comprender
cabalmente estos enunciados es necesario conocer el modelo (Fig. 5).

* Descripcion de los componentes del modelo
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Las representaciones visuales, divididas en inicial, centrada en el observador y en el objeto, arriba
explicadas, describen la apariencia del objeto como lo postulé Marr.

- Unidades de reconocimiento de objetos (URO): almacenan las descripciones estructurales de los
objetos conocidos. El reconocimiento se produce al comparar las representaciones centradas en el
observador y en el objeto con las descripciones almacenadas de los objetos conocidos. Hay una
URO para cada objeto conocido. Cada URO puede acceder a la representacion semantica del
objeto cuando la representacién visual de un estimulo observado se corresponde con la descripcion
del objeto almacenada en la URO. La activacion de las URO puede facilitarse en relacion al
contexto, es decir, esperar que aparezcan ciertos objetos activa mas rapidamente las URO.

- Sistema semantico: especifica las propiedades y atributos de los objetos conocidos. Para cada
estimulo particular existe una representacién semantica a la que se accede a través de las distintas
modalidades de presentaciéon de ese estimulo (objeto, dibujo, nombre escrito u oido, etc.). El
sistema semantico no contiene el nombre del objeto.

- Lexicon de output del habla (LOH): este médulo forma parte del complejo modelo que Ellis y
Young (1992) han desarrollado para la comprension y produccion oral y escrita de palabras
aisladas. Por lo tanto el LOH se activara en tareas en las que se requiere la denominacion de
objetos. Este mddulo contiene ‘la etiqueta’ del nombre de los objetos conocidos. La denominacion,
el acceso al nombre de los objetos presentados por la via visual, se logra exclusivamente a través
del paso por el sistema semantico ya que no existe una conexién directa entre las URO y este
almacén de nombres.

e Alcances del modelo

Este modelo permite identificar alteraciones gndsicas visuales. Los autores no han desarrollado
una bateria de evaluacion neuropsicolodgica para este modelo, como si lo han hecho Riddoch y
Humpreys (1993). Mas adelante veremos qué pruebas de su bateria, desarrolladas en funcién de su
propio modelo, se ajustan a este presentado por Ellis y Young.

A continuacién haremos una recorrida por el modelo, y daremos cuenta de las manifestaciones
clinicas que han presentados algunos pacientes agnosicos visuales descriptos en la literatura en
funcién del médulo alterado.

-Trastornos a nivel de la Representacion inicial (Rl): no han sido descriptos por los autores del
modelo. Dado que la Rl estaria ligada a las capacidades sensoriales basicas, trastornos a este
nivel, la presencia de alteraciones sutiles de la funcién perceptiva, no explican por si solos las
alteraciones en el reconocimiento de objetos. Muchos pacientes presentan importantes defectos
sensoriales y no son agnésicos (Ettlinger, 1956; Young y Ellis, 1988).

-Trastornos a nivel de la Representacion centrada en el observador: el paciente Mr. S, de Benson y
Greenberg (1969), sufrié una intoxicacién accidental con mondxido de carbono (ver la descripcion

del caso en apartado de Farah, Agnosia visual de la forma). Segun Ellis y Young (1992) las
dificultades presentadas por Mr. S. se deben a alteraciones en la construccién de las
representaciones centradas en el observador. El paciente mostré mal rendimiento en todas las
tareas que requieren de informacion sobre la forma, incluyéndose la copia, emparejamiento e
identificacion.

-Trastornos a nivel de la Representacion centrada en el objeto (RObj): en este punto los autores
retoman los desarrollos de Warrington (Warrington, 1985) acerca de las nociones de constancia de
objeto y categorizacion perceptiva (ver mas arriba). En cuanto a lo primero, las fallas que
presentaban los pacientes lesionados derechos, analizados por la autora, en la identificacién de
objetos presentados desde puntos de vista inusuales (no prototipicos) tanto para tareas de
denominacion como de apareamiento es explicada por Ellis y Young (1982) como consecuencia de
alteraciones en la construccion de las RObj. El buen rendimiento exhibido por estos pacientes en
tareas que involucran perspectivas convencionales sugiere que la RObs y las URO se encuentran
relativamente intactas. En relacion a lo segundo, la categorizacién perceptiva implicaria la accion




combinada de las RObs, RObj y URO.

Fay Y
o Idea clave 11

La delimitacién de una RObj constituye entonces, en

palabras de los autores, una variante a la explicacién de

Warrington acerca de una categorizacion perceptiva

alterada.

Retoman el analisis de caso del paciente JL de Humphreys y Riddoch (1984, 1985). Este paciente
presentaba serias dificultades en la identificacién y denominacion de imagenes presentadas en la
condicién denominada figuras en escorzo’, es decir, imagenes de objetos rotados de forma tal que
el eje principal de elongacion queda alargado. Esto seria consecuencia de la imposibilidad de JL
para obtener la RObj necesaria para identificar o emparejar con éxito objetos o imagenes
presentadas en perspectivas inusuales. Otra condicion en la que se pueden presentar los objetos
es la de rasgos minimos’, en la que, rotando el objeto, se mantiene su forma total pero se
oscurece el rasgo identificatorio.

-Trastornos del Sistema semantico (SS): los trastornos en el reconocimiento de objetos pueden
deberse a la dificultad o imposibilidad de conocer el objeto como miembro de una categoria, sus
funciones, etc. Warrington y Taylor (1978) pedian a una serie de pacientes que seleccionaran la
fotografia de un objeto que mantenga una relacién con otras fotografias de objetos presentados
en base a la funcion (ej martillo — clavo). Mientras los pacientes lesionados derechos cometian
errores de identificacion de los objetos presentados, los lesionados izquierdos cometian pocos
errores de identificacion, pero no podian aparear por funcion.

Fay Y
Ed Idea clave 12

Estos hallazgos apoyan la disociacion entre

categorizacion perceptiva y semantica (Warrington), a la

vez que indican disociaciones entre déficits en el

reconocimiento y en la clasificacién por funcién.

Los pacientes con alteraciones en el SS cometeran errores de tipo semantico, como el paciente AB
de Warrinton (1975), quien presentaba trastornos en la denominacion de objetos e imagenes
presentados en cualquier perspectiva, que podia identificar. AB clasificaba objetos en la categoria
supraordinal, identificando un narciso como “cierto tipo de flor”, o un martillo como “cierto tipo de
herramienta”; sustituia un elemento por otro incorrecto de la misma categoria (identificaba un asno
como un caballo, o un perro como un gato; fallaba en identificar el mismo objeto al mostrarle una
imagen o proporcionarle oralmente el nombre o la funcién de esos objetos, lo que da cuenta de una
pérdida en el conocimiento sobre el significado de los objetos, y no podia brindar informacion
semantica precisa acerca de los objetos presentados. Este paciente presentaba un trastorno en la
memoria semantica que excedia la modalidad visual ya que mostré un mal rendimiento selectivo
para la definicion de palabras concretas. Los trastornos en el SS pueden ser, ademas, especificos
para una categoria determinada.

-Trastornos del LOH : trastornos a este nivel sugieren una alteracion pura del lenguaje. El paciente
reconoce los objetos presentados, rinde adecuadamente en la totalidad de las tareas de
reconocimiento de objetos presentadas (ver mas adelante) pero falla al intentar proporcionar el
nombre del objeto o imagen presentados. Al tratarse de un trastorno del lenguaje es esperable que
el paciente falle en la denominacién de objetos presentados por cualquier modalidad sensorial
(anomia).

* Un caso particular de alteracion semantica: Afasia éptica

La afasia optica fue descrita por Freud en 1889. Es un cuadro en el que se observan alteraciones
en la denominacion de objetos presentados exclusivamente por via visual. Se trata de pacientes



que presentan el SS preservado (pueden proporcionar informacion semantica acerca de los
objetos, indicar categorias sub y supraordinadas, pueden aparear objetos en relacién a la funcion,
realizar el gesto de uso del mismo), pero presentan un trastorno en la denominacién exclusivo para
la modalidad visual. Al presentar los objetos por otras vias sensoriales, logran indicar su nombre sin
dificultad.

El paciente de Riddoch y Humphreys (1987a, 1987b), JB, podia denominar objetos presentados en
las modalidades auditiva y tactil (ambas manos), aunque no podia denominar colores, objetos
vistos, imagenes, ni fotografias de personajes famosos. Podia también definir los objetos que no
podia denominar, descartando asi trastornos mnésicos semanticos.

Fay

o Idea clave 13
Como se observa, tanto el SS como el LOH estan
preservados. El locus de la alteracién, en términos del
modelo, estaria en el acceso al SS desde las URO.

m 2.2.5.2 Modelo de Riddoch y Humphreys

Tomando en consideracion que el procesamiento visual esta organizado en el cerebro de una forma
modular, y manteniendo la distincion de Lissauer (1890) entre agnosia aperceptiva y asociativa,
Riddoch y Humphreys (1993) proponen un modelo funcional del reconocimiento de objetos (Fig. 6).

Este modelo es compatible con el de Ellis y Young (1992), desarrollado antes. Los distingue el nivel
de especificidad para el estadio aperceptivo, que en el modelo de Riddoch y Humphreys es mas
detallado.

* Descripcion de los componentes del modelo

En un primer paso se analiza el Tamario, Longitud, Orientacion y Localizacién: apuntan a la
codificacion de las propiedades basicas de los estimulos visuales. Hacen referencia a la percepcién
o codificacion de las propiedades basicas o atributos de la forma de los objetos en un plano
bidimensional. Esta informacidn acerca de la superficie de los objetos debe integrarse para formar
un todo perceptual coherente.

Luego se realiza el analisis Formacion figura-fondo: este se logra por medio de la interaccion
cooperativa de distintos procesos de agrupamiento. Ellos operan en paralelo a distintos niveles, en
esta instancia se logra la integracién de los rasgos visuales. Ademas de llevarse a cabo la
integracion de los rasgos constitutivos de los objetos, en la vida cotidiana, para percibir un objeto
deben ignorarse rasgos de otros objetos que lo rodean, que pueden formar grupos alternativos con
rasgos que pueden volverse objetos blanco. Esta unién de rasgos que pertenecen a un objeto
blanco, y la supresion de rasgos pertenecientes a otros objetos, subyace al fenébmeno de
segmentacion figura-fondo, en el que percibimos un objeto como una figura contra un fondo
contextual. Alteraciones a este nivel impediran que los rasgos locales basicos, procesados en
paralelo, puedan ser integrados o agrupados en un ‘todo perceptual’.

A continuacion se realiza el Procesamiento de rasgos / Procesamiento global desde un punto de
vista invariante: la percepcion efectiva requiere la habilidad de juzgar que un objeto permanece igual
incluso cuando es visto desde distintos puntos de vista. Los autores retoman la nocion de
constancia de objeto, sosteniendo que existen dos procedimientos a través de los cuales se
alcanza esta habilidad. Uno involucraria la identificacidon de rasgos criticos presentes en un objeto.
El otro involucraria una codificacidn mas holistica del objeto, en la cual las partes del objeto se
relacionan con el eje principal de elongacion de la totalidad de la forma. En consistencia con esto,
los pacientes pueden presentar, a la evaluacién, alteraciones selectivas en distintas tareas de
emparejamiento segun, por ejemplo, las caracteristicas principales del objeto estén disimuladas
desde un punto de vista determinado (identificacidon de rasgos criticos), o si la rotacion del objeto
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es tal que distorsiona la relacion entre el eje principal de elongacion y las partes del objeto
(procesamiento holistico).

Finalmente el estadio asociativo puede ser fragmentado en dos, segun el tipo de conocimiento al
que accede el paciente: conocimiento acerca de las representaciones estructurales de las formas
(equivalente a la URO del modelo de Ellis y Young), y conocimiento acerca de la semantica de los
objetos (equivalente al SS del modelo de Ellis y Young).

El paciente HJA de Riddoch y Humphreys (1987a) es famoso en la literatura por su peculiar perfil
de alteracion:

Percibia adecuadamente las propiedades basicas de los objetos, mostrando un buen rendimiento
en tests de discriminacién de formas basicas. Sin embargo, mostraba dificultades en percibir los
objetos como un todo perceptual, sobre-segmentando las formas. Asi, cuando reconocia algun
objeto lo hacia en base a la identificacion de algun rasgo particular (por ejemplo, identificaba el
dibujo de un cerdo solo después de ver su cola enrulada). Por lo tanto, se beneficiaba de la
informacion tridimensional y de la superficie de los objetos presentados. Sin embargo, mostraba un
mejor rendimiento en tareas cuyos estimulos eran siluetas de dibujos que cuando eran dibujos
lineales. Reproducia adecuadamente dibujos que no podia reconocer, aunque lo hacia de forma
extremadamente lenta y rasgo por rasgo. Su rendimiento era desproporcionadamente lento cuando
se presentaban figuras superpuestas. Riddoch y Humphreys postulan la existencia del médulo
Formacién figura/fondo como consecuencia del estudio de este paciente.

Idea clave 14

La alteraciéon de HJA configura un tipo particular de
agnosia llamada agnosia integrativa, que describe un
déficit selectivo en el estadio de agrupamiento de la
informacion local de la forma en un todo perceptivo, en
un contexto de adecuada discriminacién de los
elementos basicos que constituyen las formas y un
acceso a las representaciones de memoria preservado.

2.2.6 Evaluacioén cognitiva de la agnosia visual

En la clinica neuropsicoldgica es habitual solicitar tareas de denominacion por confrontacion visual
con el objetivo de examinar la capacidad de recuperar una palabra exacta en el momento
adecuado. Un mal rendimiento en tareas de denominacion por confrontacién visual indicaria
trastornos del lenguaje. Ahora bien, analizando cualitativamente una produccion deficiente, es decir,
tomando en consideracion el tipo de errores cometido por los pacientes, podemos advertir que la
dificultad de dar con la palabra exacta puede deberse a la imposibilidad de reconocer el objeto
presentado, y no tratarse de anomias. En esos casos el paciente se muestra extrafiado, recorre
insistentemente la figura con la vista e incluso verbaliza su dificultad manifestando extrafneza
respecto del objeto que tiene delante, o simplemente arriesga nombres que no tiene relacion alguna
con el objeto o dibujo exhibido (por ejemplo: dicen maceta por el dibujo de un volcan, denominan
como raices el dibujo de un pulpo).

La evaluacion de las agnosias no suele formar parte de la bateria regular de evaluacion. A partir de
la sospecha clinica en una tarea de denominacién es recomendable administrar una bateria de
gnosias visuales.

m 2.2.6.1 Birmingham Object Recognition Battery (BORB)


file:///home/pedro/Desktop/pro-pdf-iaeu/module1963/web/printmodule.html#top

M. Jane Riddoch y Glyn Humphreys (1993) presentan una bateria disefiada para el
reconocimiento visual de objetos, conformada a partir del modelo cognitivo propuesto por las
autoras. Los subtests se agrupan siguiendo la distincién aperceptivo-asociativo.

* Subtest de Procesamiento Precategorial

Subtest 1: COPIA DE FORMAS ELEMENTALES

Esta tarea evalua la habilidad de percibir las propiedades basicas de las formas y de coordinar la
percepcién visual con acciones motoras. Se presentan figuras bidimensionales simples (triangulo,
pentagono) que el sujeto debe copiar. Si esta instancia no presenta dificultad se continta con items
de complejidad creciente, que incluyen informacién tridimensional sobre las formas (cubo, cilindro,
mesa), otros que requieren de algun grado de segmentacion figura/fondo (triangulo - cuadrado,
hexagono - circulo), hasta aquellos que requieren desplazar el foco atencional entre estimulos (una
casa y un arbol). En total son 9 estimulos.

Diagnéstico diferencial

- Pacientes que padezcan heminegligencia unilateral: tenderan a omitir detalles de un lado del
dibujo.

- Pacientes con alteraciones visuoconstructivas: esta dificultad se hara evidente en la copia de
figuras simples, que resultaran en dibujos pobremente organizados. Si la alteracion es solo
visuoconstructiva, el rendimiento en los restantes tests precategoriales debe ser normal.

Subtests 2, 3, 4 y 5: APAREAMIENTO VISUAL

Se presentan dos items por intento en cada uno de los cuatro subtests. Estos estimulos pueden
ser iguales o no en tamano, longitud, etc. En cada tests, los pares de estimulos distintos entre si
difieren en tres niveles de dificultad.

Subtest 2: Emparejamiento de longitud: en la version A se muestran 30 pares de lineas ubicadas
horizontalmente, en la versién B los 30 pares estan ubicados en forma vertical. La version B sélo
se administra si se observa o se sospecha de heminegligencia. El paciente debe indicar si las dos
lineas de cada par tienen la misma longitud.

Subtest 3: Emparejamiento de tamano: se presentan 30 items para cada una de las versiones. En
la version A se muestran pares de circulos negros sobre un fondo blanco, en la version B los 30
circulos estan alineados verticalmente. La versidon B solo se administra si se observa o se sospecha
de heminegligencia. El paciente debe indicar, para cada par de circulos, si son del mismo tamario.

Subtest 4: Emparejamiento de orientacion: se presentan 30 pares de segmentos para cada version.
En la versién A los pares de segmentos se muestran a lo largo del plano horizontal, en la version B
a lo largo del vertical. La version B solo se administra si se observa o se sospecha de
heminegligencia. El paciente debe indicar si los pares de segmentos presentados son paralelos
entre si.

Subtest 5: Emparejamiento de posicion de apertura: se presentan 40 pares de semicirculos en cada
version. En la version A los pares de circulos se muestran a lo largo del plano horizontal, en la
version B a lo largo del vertical. La version B solo se administra si se observa o se sospecha de
heminegligencia. El sujeto debe decidir si la apertura se encuentra en la misma posicion en ambos
circulos (Fig. 7).

Subtest 6: FIGURAS SUPERPUESTAS

Este subtest esta compuesto por 3 tareas: letras, figuras geométricas y dibujos lineales. El
paciente debe denominar los items o, si presenta trastornos del lenguaje, aparear una de los
estimulos superpuestos con su correspondiente individual, lo mas rapido posible.

Los estimulos se presentan en cinco condiciones, en ese orden: individualmente, en pares
superpuestos y no superpuestos, y en trios superpuestos y no superpuestos. Los errores deben
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consignarse. El tiempo empleado en la identificacién de cada uno de los items debe ser
cronometrado con el objetivo de identificar latencias en la condicién superpuesta respecto de la no
superpuesta.

Los estimulos presentados pertenecen a tres categorias: 36 letras, 36 figuras geométricas y 36
dibujos lineales de objetos (Fig. 8).

Por medio de este test, a su vez, se evalua la habilidad de identificar objetos pertenecientes a una
categoria semantica particular (ver mas abajoTest 14).

Subtest 7 y 8: RECONOCIMIENTO A TRAVES DE DISTINTOS PUNTOS DE VISTA

Los pacientes pueden presentar dificultades en el reconocimiento de los objetos presentados en
perspectivas inusuales debidas al acortamiento del eje principal de elongacion o debidas al
oscurecimiento de los rasgos caracteristicos del objeto. Las diferencias en el rendimiento indican
que estan usando procedimientos opuestos para adquirir la constancia de objeto, basados en las
propiedades holisticas de las formas o en una identificacién mas local de los rasgos,
respectivamente.

Subtest 7: Tarea de rasgos minimos: se presentan 25 hojas de tareas, constituidas por dibujos
lineales de objetos. En cada una de las hojas se observa un objeto representado desde el punto de
vista convencional recuadrado en la parte superior, acompafado de dos dibujos en la parte inferior,
uno de ellos es el mismo estimulo blanco dibujado en la condicién de rasgos minimos (el rasgo
identificatorio no se observa directamente como resultado de una rotacion del objeto), y el otro es
un distractor visualmente similar. El sujeto debe aparear el dibujo del objeto blanco con su
correspondiente (Fig. 9).

Subtest 8: Tarea de figuras en escorzo: las condiciones son las mismas que para la prueba 7, solo
que esta vez el rasgo identificatorio se mantiene en la vista inusual, pero ahora tanto la forma total
del objeto como las relaciones entre los ejes principales del objeto y las partes que lo constituyen
estan distorsionadas debido a una rotacion profunda del objeto. El sujeto debe aparear el dibujo del
oljgr‘_l'eto blanco con su correspondiente (Fig. 10).

e Subtests De Acceso Al Conocimiento Almacenado

Subtest 9: DIBUJO DE MEMORIA

Se le solicita al paciente que dibuje seis items de dificultad creciente. El primero es el mas simple,
un triangulo, constituido por lineas diagonales. Luego sigue un reloj y una flor. Estos items son
representados usualmente de forma simétrica, y suelen precipitar omisiones contralesionales en
pacientes con heminegligencia. Los tres items finales son seres animados con rasgos
caracteristicos: jirafa (cuello largo), canguro (cola larga, bolsa) y un tigre (rayas). Los seres
animados suelen representar mayor dificultad en sujetos controles, aunque siempre logran dibujar
los rasgos caracteristicos de cada animal.

Subtest 10: DECISION DE OBJETO

Se presentan 64 estimulos reales, dibujos lineales de animales y herramientas, y 64 estimulos
irreales, construidos a partir del reemplazo de un rasgo del animal o herramienta real por otro de la
misma categoria semantica (por ejemplo, se sustituyen partes de dos animales para crear un
estimulo irreal: cabeza de rinoceronte con cuerpo de leopardo). La mitad de los estimulos irreales
guardan similitud visual con su contraparte real, ofreciendo un mayor nivel de dificultad, y la otra
mitad es visualmente disimil. Los items reales e irreales se presentan en forma aleatoria, un item
por pagina. El sujeto debe determinar si el estimulo representado existe en la vida real o no.

Subtest 11: APAREAMIENTO DE ELEMENTOS
Se presentan 32 dibujos lineales. Cada uno, ubicado en la parte superior de la hoja, se acompana
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de dos dibujos mas, uno perteneciente a la misma categoria semantica, el otro no. El paciente debe
seleccionar el dibujo que proviene de la misma categoria que el estimulo blanco. Cuando los
distractores mantienen similitud visual con el estimulo blanco aumenta la dificultad de la tarea en
caso de trastornos semanticos.

Subtest 12: APAREAMIENTO ASOCIATIVO

Una vez mas, se presentan 30 dibujos lineales. Cada uno, ubicado en la parte superior de la hoja,
se acompafia de otros dos dibujos ubicados en la parte inferior. Uno de de ellos mantiene relacion
funcional con el objeto blanco, el otro es un distractor. El paciente debe seleccionar aquel objeto
gue mejor se relacione con el estimulo blanco.

Evalua si los pacientes pueden acceder al conocimiento visual almacenado acerca de la relacién
funcional entre objetos distintos. Un rendimiento exitoso sugiere que el paciente puede acceder al
conocimiento funcional acerca de items especificos desde la vision.

Subtest 13: DENOMINACION DE DIBUJOS (VERSION BREVE)

Se presentan 15 dibujos lineales que el paciente debe denominar. Los 15 estimulos pertenecen a la
misma categoria semantica o clase, seres animados, y, en Ingles, se trata de estimulos que
presentan una baja frecuencia relativa. Esta tarea no permite distinguir pacientes que presenten
alteraciones en el reconocimiento visual de objetos de aquellos que padecen trastornos del
lenguaje. De observarse alteraciones en el rendimiento en este Test y en el Test 6 (Figuras
superpuestas), debe administrarse el Test 14

Subtest 14: DENOMINACION DE DIBUJOS (VERSION EXTENSA)

Esta prueba consiste en la presentacion de 76 dibujos. La mitad de ellos pertenece a categorias
semanticas cuyos ejemplares mantienen una estructura perceptual similar, la otra mitad pertenece a
categorias semanticas cuyos integrantes no son visualmente similares. Los estimulos, a su vez,
pertenecen a dos categorias semanticas: seres vivos y objetos.

Si el trastorno es de indole perceptual, la dificultad radicara en la denominacion de items que
mantienen una estructura visual similar a otro de su misma categoria. Si el trastorno es de lenguaje
o0 semantico, es necesario atender al rendimiento diferencial por categorias semanticas.

Puntuacién y normas

La bateria ofrece Medias y Desvios Standard para cada uno de los Tests, provenientes de
muestras de sujetos normales de tamano variable. Para algunos de los tests se ofrecen ademas
muestras de pacientes lesionados cerebrales izquierdos y derechos.

Relaciones entre los modelos de la Neuropsicologia Cognitiva y la Birmingham Object Recognition
Battery (BORB)

La Figura 11 detalla cada uno de los subtests del BORB indicando qué médulos evalua. Si bien Ellis
y Young (1992) no desarrollaron una bateria de evaluacion de las gnosias visuales, pueden
emplearse algunos de los subtests que componen la bateria desarrollada por Riddoch y Humphreys
%93) manteniendo la conceptualizacidon propuesta por esos autores.

m 2.2.6.2 Visual Object and Space Perception Battery (VOSP)

Warrington y James (1991) presentan una bateria disefiada para el reconocimiento visual de
objetos, conformada a partir del modelo tedrico propuesto por los autores. Consta de ocho tareas
disefladas para evaluar el rendimiento en tareas en las que los pacientes lesionados cerebrales
pueden mostrar alteraciones.

Partiendo de la idea de que la percepciéon de los objetos es anatdomica y funcionalmente
independiente de la percepcion del espacio, y luego de anos de investigacion cientifica, los autores
disefaron cuatro subtests que evaluan percepcion de objetos y cuatro que evaltuan percepcion del
espacio.

» Subtests viso-perceptivos
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a. Deteccion de Forma: se solicita la deteccion de 20 items degradados perceptualmente, por
ejemplo una X, en un fondo visualmente complejo. Se administra con el objetivo de evaluar las
capacidades senso-perceptivas del sujeto.

b. Letras incompletas: se solicita la identificacion de 20 letras perceptualmente degradadas.

c. Siluetas: se presentan 30 siluetas de animales y objetos comunes, dibujados desde una
perspectiva inusual, que el sujeto debe identificar

d. Decision de objeto: el sujeto debe identificar 20 siluetas correspondientes a un objeto visto en
perspectiva inusual, entre tres formas distractoras para cada estimulo.

e. Siluetas progresivas: el sujeto debe identificar qué silueta corresponde a una perspectiva inusual
de un objeto. Las vistas varian en su grado de perspectiva, desde rotaciones inusuales hasta vistas
prototipicas

* Subtests viso-espaciales

f. Contar puntos: el paciente debe detectar y contar la cantidad de puntos distribuidos de forma
aleatoria en cada una de las 10 laminas.

g. Discriminacion de posicion: se presentan laminas que muestran dos circulos cada una. Uno de
ellos tiene un punto centrado, el otro tiene un punto ligeramente descentrado. El sujeto debe
indicar cual de los circulos muestra un punto centrado.

h. Localizacién de numeros: en cada lamina se presentan dos cuadrados, uno en la parte superior

de la hoja y el otro en la inferior. El de arriba contiene los numeros del 1 al 9 distribuidos de forma

aleatoria, el de abajo contiene un punto en una localizacién. El paciente debe decidir a qué numero
del cuadrado superior corresponde la posicién del cuadrado inferior. Se presentan 10 items.

i.Analisis de cubos: se presenta un dibujo de una pila tridimensional de bloques. El paciente debe
determinar la cantidad de bloques que componen la pila (algunos visibles y otros internos).

o
2.3 Agnosia para los colores

Los pacientes con agnosia para lo colores son aquellos que no pueden nombrar o sefialar los
colores exhibidos.

A diferencia de los objetos, los colores no pueden ser reconocidos por otra via que la visual, y no
puede demostrarse su uso. Esto plantea dificultades para una adecuada evaluacion
neuropsicoldgica, dado que la mejor manera de circunscribir un déficit es a través del testeo
intermodal. Las tareas que han demostrado utilidad en la evaluacién semantica del reconocimiento
de los colores son las conceptuales, por ejemplo, preguntar al paciente ;de qué color es la

sangre? o 4 qué color se asocia con el sentimiento de envidia? Las alteraciones adquiridas en el
rendimiento o vision del color se deben generalmente a lesiones en la corteza posterior (De Renziy
Spinnler, 1967). a

2.4 Prosopagnosia

Los pacientes que padecen prosopagnosia son aquellos que presentan alteraciones en el
reconocer rostros familiares. Se trata de un déficit que causa un impacto dramatico en la vida
cotidiana dado que los pacientes no reconocen los rostros de los miembros de su familia, e incluso,


file:///home/pedro/Desktop/pro-pdf-iaeu/module1963/web/printmodule.html#top
file:///home/pedro/Desktop/pro-pdf-iaeu/module1963/web/printmodule.html#top

podrian ser incapaces de identificar como propia la imagen que les devuelve el espejo. Casi
invariablemente, reconoceran los rostros como tales. Se trata de una alteracién del reconocimiento
exclusiva para rostros previamente conocidos por los pacientes, con lo cual es esperable que
exhiban un rendimiento adecuado en tareas de preceptuales de discriminacidn y apareamiento facial
(Warrington y James, 1967b; Benton y Van Allen, 1972), en tareas en las que se solicita indicar
edad o género, y en pruebas de discriminacion de expresiones faciales (Tzavaras et. al., 1970;
Benton y Van Allen, 1972). A modo de compensacion, estos pacientes pueden reconocer a sus
allegados, personas famosas o conocidas, a través de la identificacion de rasgos tales como la voz
u otro indicador no facial como la longitud del cabello, la forma de caminar, alguna marca de
nacimiento o algun ornamento caracteristico.

Cobra importancia en estos pacientes el fendmeno de “reconocimiento encubierto”, expresado en
el hecho de que, a través de indagaciones indirectas, se puede encontrar algun grado de
reconocimiento de rostros familiares. Por ejemplo, pueden lograr una adecuada discriminacion de
identidad facial (Bauer, 1984), y de familiaridad facial (Tranel y Damasio, 1985). Muestran un nivel
de interferencia normal en clasificacion por nombres cuando se muestra un rostro perteneciente a
una categoria semantica diferente (por ejemplo, “¢ Brad Pitt es un actor o un politico?) (De Haan
et al., 1987, 1992). Estos hallazgos darian cuenta de que los pacientes prosopagndsicos pueden
extraer informacién de los rostros presentados, aunque ello no se refleje en sus respuestas
verbales.

Varios autores plantean distincion entre prosopagnosia de tipo aperceptiva y prosopagnosia de
tipo asociativa (De Renzi et al., 1991; Damasio, 1990). La primera estaria asociada a déficits
fundamentalmente perceptivos, y la segunda a trastornos en el almacenamiento y recuperacién de
informacién de un rostro percibido adecuadamente.

Garcia-Garcia y Cacho-Gutierrez (2004) proponen al respecto una clasificacion descriptiva. Los
pacientes que padecen prosopagnosia aperceptiva son aquellos que no pueden identificar un
rostro como tal. En este caso se trataria de un trastorno visuoperceptivo tan elemental que estaria
asociado a una agnosia visual mas general. Llaman prosopagnosia discriminativa a aquellos casos
en los que el paciente presenta dificultades en reconocer rostros exhibidos desde distintas
perspectivas espaciales. La prosopagnosia que denominan asociativa se circunscribe a la dificultad
en el reconocimiento de rostros familiares, mas ligada al concepto original de prosopagnosia.
Denominan prosopagnosia identificativa a la incapacidad de reconocer a quién pertenece el rostro
observado, aunque el paciente puede reconocerlo como familiar. Los dos primeros quedan incluidos
dentro de la prosopagnosia aperceptiva, mientras que los ultimos serian de naturaleza asociativa.

El interés en este cuadro radica en la posibilidad de ser considerado como un déficit de categoria
especifica (Bauer y Demery, 2003), arrojando luz sobre la forma en que las representaciones
perceptivas se almacenan en el cerebro. A partir de aqui, y en base a los patrones de alteracion
observados, se ha abierto un campo de investigacion dedicado a la construccion de modelos de
reconocimiento de rostros (Ellis y Young, 1992; Bruce y Young, 1986; Rhodes, 1985; Wilson et al.,
1997).

o

3. Agnosia tactil

Se considera agnosia tactil un trastorno para el reconocimiento de los objetos por el tacto, en
ausencia de perturbaciones de la sensibilidad superficial y profunda, déficit motor, ataxia, apraxia o
trastornos en la denominacion. Esta alteracidn suele producirse como consecuencia de lesiones en
el hemisferio derecho (I6bulo parietal) y por lo tanto en general afecta a la mano izquierda.

Si se la compara con la agnosia visual, este trastorno ha recibido poca atencién y todavia es poco
comprendido. Fue descripta por primera vez por Puchelt en 1844. La denominacidén agnosia tactil,
empleada por varios autores (Dejerine, 1906, 1907 y 1914; Gerstmann, 1918; Révész, 1928),
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reemplazé el uso de otros términos como ceguera tactil, asimbolia tactil, afasia tactil o
asteroanestesia.

Vale la pena aclarar algunas definiciones, ya que con respecto al tema existe cierta confusion en la
literatura. Los términos asterognosia y agnosia tactil han sido utilizados como sinénimos por
muchos autores, mientras otros marcan diferencias entre ellos. Otras denominaciones propuestas
como: “esteroagnosia”, “afasia tactil”, “esteroanestesia” y “ceguera tactil” ponen en evidencia
distintas posturas acerca del origen del problema. Frederiks (1969) plantea que seria mas adecuado
hablar “trastornos del reconocimiento tactil”.

Delay (1935) propone la siguiente clasificacién descriptiva:

- amorfognosia: alteraciones en el reconocimiento del tamano y forma de los objetos;

- ahylognosia: alteraciones en la discriminacion de las cualidades distintivas de los objetos,
tales como densidad, peso, textura y propiedades térmicas;

- asimbolia tactil: alteraciones en el reconocimiento de la identidad de los objetos en ausencia de
amorfognosia y ahylognosia.

Otros autores como Bauer (1993), por analogia con la taxonomia de Lissauer (1890) para las
agnosias visuales, clasifica como agnosia tactil aperceptiva a la dificultad para la percepcion
consciente de impresiones sensoriales y la unidn de los atributos o rasgos tactiles en un todo y
agnosia tactil asociativa a la dificultad para acceder al significado de una percepcion. Este autor
utiliza el término asterognosia, para referirse a una agnosia tactil aperceptiva, haciendo hincapié en
el déficit perceptual.

Es necesario discutir el reconocimiento tactil normal para poder comprender esta patologia. La
caracteristica ciclica del reconocimiento tactil como un acto que involucra dos procesos a la vez:
tocar y sentir (percepcién tactil), en tanto ambos no pueden separarse ni aun fisiolégicamente, fue
remarcada por varios autores como Von Weizsacker (1950), Auersperg (1949), Young (1966) y
Frederiks (1969). Tal proceso es limitado en el tiempo; cada impresién, al palpar, genera los
movimientos tactiles adecuados, los cuales a su vez proveen nuevas impresiones tactiles y asi
sucesivamente, hasta que el objeto es reconocido. Este dato es de importancia capital en la clinica
ya que las perturbaciones en la palpacion pueden generar déficit en la percepcion tactil.

Como en el reconocimiento visual, las tareas de percepcion tactil, requieren una fuerte conducta
exploratoria motora y esto encuentra sustento también en la anatomia funcional del sistema
somatosensorial. Las dos areas corticales de recepcidon somatosensorial, la primaria (Sl) y la
secundaria (Sll), contienen complejas representaciones de las partes del cuerpo (homunculo). Si
recibe aferencias del hemicuerpo contralateral y Sl bilateral. Las conexiones anatémicas de ambas
areas atestiguan la naturaleza sensoriomotora de las mismas. Ambas tienen conexiones reciprocas
con el talamo, corteza motora suplementaria, area 4 y entre si (Hécaen y Albert, 1978; Brodal,
1981). Asi, las interconexiones funcionales de la corteza somatosensorial involucran regiones que,
a partir de los resultados de otros estudios, tienen relacién con funciones motoras,
propioceptivas, y espaciales. La compleja organizacion funcional del sistema somatosensorial
refuerza la idea que la percepcion tactil es un proceso activo, que involucra la palpacion activa y el
tacto pasivo.

La redundancia en la representacion de los objetos parece ser especialmente importante en el
sistema somatosensorial. De acuerdo a los estudios realizados por Randolph y Semmes (1974), la
mano parece estar re-representada a través de subdivisiones especificas en la corteza
somatosensorial segun la submodalidad sensorial. Llegan a esta conclusion a través de la ablacion
selectiva de las subregiones de Sl (3b, 2 y 1 de Brodmann). Lesiones en el area 3b resultaron
alteraciones en todos los aspectos de la discriminacion tactil; lesiones en el area 1 produjeron
pérdida en la discriminacion de la textura (duro — suave y aspero — liso), con preservacion de las
distinciones en la forma (concavo — convexo y cuadrado — diamante); lesiones en el area 2
provocaron el patrén opuesto al del area 1.
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Asi, en la clinica, esta concepcion resulta relevante
dado que las alteraciones en el reconocimiento no
deben considerarse sélo desde su aspecto receptivo:
alteraciones en la manipulacién del objeto en el acto
ciclico de tocar puede ser también la causa de una falla
en el intento de reconocer el objeto por medio de las
manos.

» Diagnésticos diferenciales

Este tipo de trastorno debe diferenciarse de otras alteraciones que no configuran una agnosia tactil
pero que pueden originar dificultades en el reconocimiento; entre ellas se encuentran las
alteraciones sensoriales periféricas severas (Guillain & Bize, 1932) y medulares cervicales (Caselli,
1991); los trastornos del tacto (hipoestesia y anestesia); los trastornos de la atencién (extincion
sensorial) y el déficit motor severo de la mano (Caselli, 1991). La presencia de ataxia o apraxia
también puede perturbar el reconocimiento de objetos. Por ultimo, es de capital importancia
distinguirla de la dificultad para la denominaciéon de objetos a partir del tacto, la “anomia tactil”,
donde el reconocimiento tactil se encuentra preservado.

Los casos puros de agnosia tactil aperceptiva (asterognosia) son poco frecuentes. Estos pacientes
presentan alteraciones limitadas a una mano, generalmente la izquierda, y el reconocimiento puede
lograrse solo después de un analisis linguistico rasgo por rasgo. En general estos pacientes
presentan dificultades en los movimientos palpatorios sobre el objeto colocado en la mano
(Oppenheim, 1906; 1911, Politis et al, 1998), lo que sugiere defectos en el mecanismo a través del
cual se logran las impresiones tactiles para formar un percepto integrado del objeto.
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En la evaluacién clinica de la agnosia tactil es necesario
conocer la presencia de defectos sensoriales y motores
tanto centrales como periféricos, signos de apraxiay
afasia y alteraciones del esquema corporal. Es
importante usar métodos de doble estimulaciéon
simultanea porque dan lugar a la aparicion de
desordenes en la sensacion somatosensorial.

3.1 Examen de reconocimiento tactil

(Politis et al, 1998). La prueba consta de 61 objetos.

Los estimulos

De acuerdo a su tamafo fueron clasificados en 35 intramanuales (los objetos que pueden palparse
sosteniéndolos en una sola mano, por ejemplo: moneda) y 26 extramanuales (los objetos que
necesitan que la mano los recorra para poderlos palpar, por ejemplo: botella). También se
clasificaron de acuerdo al grado de familiaridad (chequeada a través de una encuesta realizada
previamente al paciente) en 24 familiares y 37 no familiares.

La prueba
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Se solicita al paciente que denomine el objeto, mientras lo palpa en condiciones de anulacién de la
vision, primero con la mano izquierda y luego con la mano derecha.

Se efectua un andlisis cuantitativo de la respuesta (acierto/error) y un analisis cualitativo dirigido a
identificar la influencia en el rendimiento de las siguientes variables:

a) Tamano (intramanuales / extramanuales)

b) Familiaridad (familiares / no familiares)

c) Numero de rasgos identificados (tamafo, temperatura, textura, material, etc.)

Los examenes realizados deben ser fiimados y evaluados con posterioridad.

Pruebas complementarias para el reconocimiento tactil
a. Etapas del reconocimiento tactil

De acuerdo a lo sugerido por Luria (1977) y con el objetivo de discriminar los distintos factores que
intervienen en el reconocimiento tactil el proceso de reconocimiento se divide en 3 tiempos.

1. El tacto pasivo (el examinador le apoya al paciente el objeto en la mano, sin permitirle mover los
dedos).

2. La flexiéon pasiva (el examinador flexiona pasivamente los dedos del paciente sobre el objeto,
sin permitirle que los mueva por si mismo).

3. La palpacién activa (se indica al paciente que recorra espontaneamente el objeto, con su mano).
En los tres tiempos, el paciente debe estar privado de ayuda visual. Se evalua un total de 18
objetos, a los cuales se debe identificar primero por tacto pasivo; luego, si no los ha identificado,
se pasa a la flexién pasiva y, finalmente, si no los ha podido identificar en las instancias previas, se
le permite realizar la palpacion activa. Como respuesta se requiere la denominacion oral del objeto
palpado.

b. Emparejamiento Visual — tactil vs. Denominacion oral tactil

Para evaluar la presencia de anomia tactil, se compara una prueba de denominacion oral de 18
objetos, palpados con la mano izquierda (con privacion visual) contra una prueba de apareamiento
visual — tactil de 18 objetos.

En la prueba de apareamiento visual — tactil se le presenta al paciente, que esta privado de control
visual, un objeto en la mano izquierda y se le solicita que lo palpe para tratar de identificarlo, pero
sin denominarlo en voz alta. Posteriormente, luego de retirarle el objeto de la mano y de descubrirle
la vista, el paciente debe sefalarlo entre 5 objetos que se le presentan. La misma prueba se realiza
con la mano derecha.

o

4. Agnosia auditiva

Este término hace referencia a la alteracion en la capacidad de reconocer sonidos en presencia de
una audicién intacta.

Fay Y
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Las alteraciones pueden comprender tanto sonidos con

significado como los sonidos del lenguaje, aunque en

sentido estricto agnosia auditiva hace referencia a un

déficit selectivo en el reconocimiento de sonidos no

verbales.

Podemos distinguir las siguientes alteraciones: sordera cortical, sordera verbal pura y agnosia
auditiva para los sonidos.
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Sordera cortical

En los raros casos de sordera cortical/trastornos corticales auditivos, los pacientes presentan con
gran frecuencia dificultad para identificar los sonidos en el espacio y realizar el analisis temporal del
sonido. La forma clinica mas simple de distinguir entre ambos procesos es que los sujetos con
sordera cortical se comportan como sordos y se sienten sordos mientras que los pacientes con
trastornos corticales auditivos se comportan como sordos pero no se sienten sordos (de manera
parecida a lo que sucede en la ceguera cortical).

La sordera cortical se produce por lesion temporal bilateral de las circunvoluciones transversas de
Heschl, la etiologia mas frecuente es la vascular y habitualmente evoluciona en dos tiempos:
inicialmente aparece una lesién hemisférica y en un segundo tiempo aparece un defecto auditivo
subito secundario a la lesion contralateral (bilateral). Lesiones bilaterales menos selectivas y
generalmente mas extensas producen los defectos auditivos corticales; de alguna manera la
sordera cortical es un grupo mas restringido y selectivo de un cuadro mas amplio. Coslett sugiere
que el diagndstico de sordera cortical requiere de la demostracion de que los potenciales evocados
auditivos del tronco cerebral son normales, mientras que los potenciales evocados tardios (arribo a
la corteza) se muestran patoldgicos (Coslett, 1984).

Sordera verbal pura (Agnosia auditiva para las palabras, Agnosia auditiva verbal)

Los pacientes con sordera verbal pura, como su hombre lo indica, no pueden comprender los
sonidos del lenguaje, en un marco de lectura, escritura y expresion oral preservada (Buchman et al.,
1986; Ackermann y Mathiak, 1999). Se trata de un sindrome en el cual no suele observarse la
presencia de sintomas afasicos propios de otros desérdenes que afectan la comprension del
lenguaje, como la afasia de Wernike y la afasia transcortical sensorial. Los sonidos no linguisticos
se encuentran relativamente preservados, mientras que los pacientes refieren que el lenguaje oido
parece una lengua extranjera, o que las palabras llegan demasiado rapido volviéndose
incomprensibles. El habla de estos pacientes puede presentar parafasias y pausas en el intento de
encontrar la palabra adecuada. El rendimiento en pruebas de percepcion del lenguaje es
inconsistente y altamente dependiente del contexto (Caplan, 1978) y de la estructura linguistica del
material (Auerbach et al., 1982). Los pacientes rinden mejor si estan al tanto del tema que se esta
discutiendo o cuando pueden leer los labios y, a veces, al disminuir la velocidad de presentacion de
las palabras. Logran una mejor comprension de las palabras si éstas aparecen en el contexto de
una oracion y no de forma aislada.

Albert y Bear (1974) postulan que la sordera verbal pura se debe a un problema en la resolucion
temporal de estimulos auditivos mas que a una alteracion fonética especifica. Su paciente
demostré umbrales anormalmente altos en la percepcion de la fusion de dos ‘clicks’ (percibir dos
‘cliks’ como uno) y mejoro al presentarle los sonidos del lenguaje de forma mas lenta. Esto podria
disminuir el impacto de un analisis temporal auditivo anormalmente lento, o le permitiria al paciente
reconstruir los mensajes estratégicamente. (Neisser, 1967). Saffran y colaboradores (1976), por
su parte, demostraron que al notificarle al paciente la categoria a la cual pertenecen las palabras
que escucharia, o dandole multiples opciones de seleccion antes de la presentacién, mejoraba la
comprension. Un desorden temporal de la agudeza auditiva corresponderia al caso presentado por
Albert y Bear (1974), mientras que el paciente presentado por Saffran muestra un déficit en la
discriminacioén linguistica que aparenta ser independiente del desorden temporal.

Es frecuente observar pacientes que evolucionan de sordera cortical a sordera verbal pura
(Mendez y Geean, 1988). Ocasionalmente la sordera verbal pura evoluciona en un cuadro de afasia
de Wernicke (Gazzaniga et al., 1973; Albert y Bear, 1974). Al desaparecer las parafasias y las
alteraciones de la lectura, el paciente continua sin comprender el lenguaje hablado pero puede
comunicarse por escrito. La incapacidad de repetir palabras cuyo significado no se comprende
distingue a la sordera verbal pura de la afasia sensorial transcortical, en la que los sonidos del habla
se perciben adecuadamente pero no se accede al significado de los mismos. La ausencia de
parafasias floridas y de disrupciones en la lectura y escritura distinguen a la sordera verbal pura de
la afasia de Wernicke.

Salvo raras excepciones, la sordera verbal pura se asocia con lesiones simétricas bilaterales



coértico-subcorticales que involucran la porcion anterior del giro temporal superior, con relativa
preservacion del giro de Heschl, particularmente el izquierdo. Algunos pacientes presentan lesiones
unilaterales subcorticales en el I6bulo temporal dominante, que destruyen la radiacion auditiva
ipsilateral y las fibras callosas de la region auditiva contralateral (Schuster y Taterka, 1926; Kanter
et al., 1986). Desde un punto de vista funcional, la base anatomica del cuadro puede ser concebida
como resultado de una desconexidn entre los inputs auditivos y el area de Wernike (Geschwind,
1965; Hacaen y Albert, 1978). La sordera verbal pura requiere de una lesion muy circunscrita e
inusual que afecte el giro de Heschl o sus conexiones sin danar el area de Wernike. Por este
motivo, es baja la incidencia del cuadro, siendo la causa mas frecuente la enfermedad
cerebrovascular.

Los estudios de potenciales evocados del encéfalo llevados a cabo en estos pacientes resultaron
ser normales en casi su totalidad, lo que sugiere un procesamiento normal a nivel de las radiaciones
auditivas (Albert y Bear, 1974; Auerbach et al., 1982). Los resultados de los PEA corticales
mostraron mayor variabilidad (Auerbach et al., 1982).

En cuanto a la distincidon aperceptivo — asociativo, se postula que la sordera verbal pura representa
la contraparte aperceptiva del raro y mal definido desorden llamado “sordera pura para el
significado de las palabras”, en el que el paciente puede escuchar y repetir palabras sin poder
acceder a su significado (Corballis, 1994; Franklin et al., 1996).

Agnosia auditiva para los sonidos (Agnosia auditiva para los sonidos no verbales) Mucho mas
infrecuente que la anterior, Vignolo (1969) sostiene que esta patologia puede presentarse de dos
formas, en base a la regién anatdmica afectada: el tipo perceptual discriminativo, asociado
principalmente a lesiones de las areas 41, 42 y 52 de Brodmann, y el tipo asociativo semantico
resultante de lesiones en las areas de Brodmann 37 y 20 en el hemisferio izquierdo, ligado a la
afasia de Wernicke. En tareas de apareamiento sonido — dibujo, los pacientes del primer grupo
cometerian errores acusticos y los del segundo, predominantemente semanticos. Esta distincién
sigue la propuesta por Kliest (1928) quien sostiene la diferenciacion entre la habilidad de percibir
sonidos o ruidos y la imposibilidad de entender el significado de los sonidos. Sin duda, el lector
puede advertir que estas distinciones retoman aquella primera propuesta por Lissauer (1890). En la
esfera verbal, la distincién es entre sordera verbal pura (perceptual discriminativa) y afasia sensoria
transcortical (semantica asociativa).

Algunos pacientes evolucionan a una agnosia auditiva para los sonidos desde un cuadro de agnosia
para sonidos verbales y no verbales (Motomura et al., 1986). Ocasionalmente evolucionan desde
una agnosia auditiva para los sonidos a una agnosia mas generalizada, comprendiendo ambos tipos
de estimulos (Kaga, 1999).

Amusia sensorial (receptiva)

Refiere a la imposibilidad de apreciar varias caracteristicas de la musica oida. Esta presente, con
cierta variabilidad, en todos los casos de agnosia auditiva para los sonidos, y en la mayoria de los
casos de afasia y sordera verbal pura, aunque puede presentarse asiladamente (Piccirilli et al.,
2000). Dado que raramente interfiere en la vida cotidiana, este déficit es subdiagnosticado. Su
estudio se vuelve dificil, a su vez, por la extrema variabilidad de las habilidades musicales en cada
paciente, previas a la lesion.

Se han identificado, a partir del analisis de los aspectos musicales alterados, distintos desérdenes:
amusia vocal; amusia instrumental o en la que tiene lugar una pérdida de la habilidad instrumental
(McFarland y Fortin, 1982); alexia musical y agrafia, en la que se pierde la habilidad de leer musica
(Midorikawa y Kawamura, 2000); amusia receptiva, en la que se observan alteraciones en el
reconocimiento de la musica (Piccirilli et al., 2000; Schuppert et al., 2000); y desérdenes del ritmo
(Berman, 1981).

Wertheim (1969) opiné que la amusia receptiva se debe predominantemente a lesiones del
hemisferio izquierdo, mientras que las alteraciones en la expresividad musical se asocian a lesiones
del hemisferio derecho. Recientemente se ha demostrado que la organizacion cerebral de la
capacidad musical depende de la experiencia, habilidad y sofisticacion musical. Los individuos con



entrenamiento y habilidades musicales percibirian la musica de un modo analitico, hecho que implica
fuertemente al hemisferio dominante. Estudios de audicidon dicotica han mostrado que el hemisferio
derecho juega un rol mas importante que el izquierdo en el procesamiento de patrones sonoros
musicales y no linguisticos (Gordon, 1974). Sin embargo, el hemisferio izquierdo parece tener
mayor relevancia en el procesamiento temporal secuencial de cualquier tipo de material, incluidas
las series musicales. A partir de estos y otros hallazgos, precisar la localizacién anatomica causal
de la amusia receptiva, aun no ha sido posible. Otras complicaciones surgen a partir de considerar
que el tono, la armonia, el timbre, la intensidad y el ritmo pueden afectarse en diferentes grados y
combinaciones en cada paciente.

Peretz y colaboradores (1994) presentaron dos pacientes con lesiones bilaterales de la corteza
auditiva y les administraron pruebas auditivas no verbales. En estos pacientes la percepcion del
lenguaje y de sonidos ambientales estaba preservada, mientras que la percepcion de tonos,
prosodia y de la voz se encontraban alterados. En base a esta disociacion los autores sostienen
que el procesamiento musical se disocia del procesamiento del lenguaje o de los sonidos
ambientales. A partir del analisis de los datos proponen un acercamiento tarea — proceso
especifico en los casos de agnosia auditiva. Sugieren que las tareas pueden dividirse en
subcomponentes. Por ejemplo, distingue entre los procesos involucrados en el reconocimiento de
voces o instrumentos especificos (timbre dependientes) y los procesos involucrados en el
reconocimiento de tonos (tono dependientes).
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La idea es que distintas clases de material auditivo,
como melodias, prosodia y voces, comparten procesos
que permitirian el desarrollo de una taxonomia de
alteraciones en el reconocimiento auditivo en general y
de la amusia en particular (Schuppert et al., 2000).

Resumen

En primer lugar hemos estudiado que la Agnosia es la dificultad para el reconocimiento que no
puede atribuirse a trastornos sensoriales elementales, problemas atencionales, afasia, o falta de
familiaridad de los elementos presentados a través de los sentidos. Aunque existen tantas agnosias
como sentidos poseemos, los principales tipos de agnosia estudiados son la visual, tactil y auditiva.

Hemos pasado asi a estudiar la agnosia visual, descripta originalmente a fines del siglo XIX por
Lissauer, que plantea un modelo de dos estadios, aperceptivo y asociativo, a partir de los cuales
describe dos cuadros clinicos, la agnosia visual aperceptiva y la agnosia visual asociativa. Hemos
visto también como fue posteriormente retomada esta dicotomia por diferentes autores:
Warrington (1985), Farah (2004), Ellis y Young (1992), Riddoch y Humphreys (1993). Finalmente
hemos visto los modelos desarrollados desde la neuropsicologia cognitiva para explicar las
alteraciones en el reconocimiento visual de objetos (Ellis y Young, 1992; Riddoch y Humphreys,
1993).

Por ultimo hemos estudiado las agnosias tactiles -en las que hemos podido diferenciar dos grandes
cuadros clinicos, asterognosia (o apreceptiva) y agnosia tactil asociativa- y las agnosias auditivas -
cuyos cuadros clinicos mas frecuentes son la sordera verbal y la agnosia auditiva para los sonidos

no linguisticos.

o
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Figuras
Figura 1
Test de formas
Efron (1968)
Figura 2

Vistas usuales e inusuales, de Warrington et al. (1985)



Figura 3

Ejemplo del Test de Apareamiento de dibujos Concretos/Abstractos
de Shallice y Mc Gill

Figura 4

Figura extraida del Test de Vocabulario de Boston
de Goodglass y Kaplan (1986)
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Figura 5

Modelo de Ellis y Young (1992)
para el reconocimiento visual de objetos
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Modelo de Riddoch y Humphreys (1993)
para el reconocimiento visual de objetos
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Estimulo extraido de la Birminghm Object Recognition Battery,
Riddoch y Humphreys (1993)
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Figura 8
Estimulos extraidos de la Birminghm Object Recognition Battery,
Riddoch y Humphreys (1993)
Figura 9

Estimulos extraidos de la Birminghm Object Recognition Battery,
Riddoch y Humphreys (1993)
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Figura 10

Estimulos extraidos de la Birminghm Object Recognition Battery,
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Figura 11

El empleo de la BORB desde ambos modelos de la Neuopsicologia Cognitiva
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