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AGNOSIAS VISUALES: CONCEPTO Y TIPOS

Parece tan sencillo reconocer cosas que, con frecuencia, resulta dificil
comprender los problemas de reconocimiento. Sin embargo, se ha observado,
desde hace mucho tiempo, que las lesiones cerebrales pueden alterar de
diversas formas la capacidad de reconocer objetos visualmente —una condicion
conocida como agnosia visual—-. A pesar de ello, la agnosia visual no es el Unico
trastorno del reconocimiento y procesamiento visual a tener en cuenta en un
estudio neuropsicologico de las capacidades visuales: es preciso, en primer
lugar, conocer con precision otros términos, no solo el de ceguera cortical, sino
también los de doble hemianopsia, ceguera histérica o ceguera simulada.

CEGUERA CORTICAL

La ceguera cortical designa la abolicion de la visidbn en relaciébn con una
destruccion del cortex visual occipital (areas estriadas que ocupan el surco
calcarino y la cara interna del I6ébulo occipital) y, mas generalmente, las
conexiones geniculocalcarinas o radiaciones opticas, lo que ha hecho proponer
el término, poco usado, de ceguera cerebral.

Asi definida, la ceguera cortical debe distinguirse de:

» Doble hemianopsia, que respeta la visibon macular y, por lo tanto, la visién
central; el enfermo "ve a través de un cafion de fusil". Sin embargo, una doble
hemianopsia puede preceder o seguir a una ceguera cortical.

» Ceguera psiquica de Munk, en la que no desaparece la sensacion visual y
gue ahora se denomina agnosia visual (v. mas adelante).

» Ceguera histérica, que deja al paciente indiferente, pero no anosognadsico, y
en la que es posible provocar un reflejo de parpadeo a la amenaza. Su
diagnostico puede ser dificil.

» Ceguera simulada (sindrome de Munchausen).

Descripcién semiologica

La ceguera cortical (la mas frecuente debida a un infarto bioccipital) puede
instalarse repentinamente o de manera intermitente después de una
hemianopsia unilateral o de entrada bilateral.

Se trata de una ceguera "verdadera" o importante que puede dejar una vaga
percepcion de la luz o del movimiento. No se acompafia de ninguna anomalia
del fondo de ojo y los reflejos fotomotores estdn conservados, mientras que el
reflejo del parpadeo a la amenaza estd abolido; la capacidad de evocar
imagenes visuales puede desaparecer, pero cuando persiste, los colores estan
ausentes como en los suefios. Esta ceguera se acompafia frecuentemente de
anosognosia (sindrome de Anton): el enfermo rechaza admitir que es ciego
incluso si se golpea con obstaculos mientras camina; la anosognosia a veces
puede reducirse a una indifer.



La realidad de este desconocimiento de la ceguera indica que, por una parte,
pueden existir alucinaciones visuales simples o elaboradas que explicarian la
negacion de la ceguera; por otra, se le puede asociar una amnesia anterograda
a la ceguera. Por lo tanto, el hecho de ser ciego no puede memorizarse y, a
veces, existe una confabulacion visual que reemplaza la percepcion ausente
por recuerdos visuales. Pero la anosognosia puede no cefiirse a esas
explicaciones.

La ceguera cortical raramente esta aislada: puede acompafarse de confusion
mental, desorientacion espacial, acalculia, problemas sensitivomotores y
amnesia korsakoviana por infarto bilateral de las arterias cerebrales posteriores
que lesiona los I6bulos occipitales y los hipocampos y provoca el sindrome de
Dide y Botcazo.

En el terreno oculomotor no se puede obtener el movimiento de seguimiento y
el nistagmo optocinético esta abolido, pero los movimientos voluntarios bajo
orden y la movilidad ocular automaticorrefleja estan preservados. En el
encefalograma, el ritmo alfa esta abolido o disminuido de amplitud con una
reaccion de parada abolida y ausencia de entrenamiento a la estimulacion
luminosa intermitente. Las ondas lentas delta, frecuentemente planas, y, mas
raramente, las anomalias epilépticas pueden afectar a las regiones posteriores.
Los potenciales evocados visuales pueden estar alterados o abolidos, pero la
presencia de una onda P 100 normal no permite excluir una ceguera cortical.

Etiologia y prondstico

Las cegueras corticales regresivas pueden observarse como manifestaciones
epilépticas, migrafiosas o de la encefalopatia hipertensiva. Las cegueras
corticales duraderas se producen frecuentemente por causa isquémica, por
infarto de las arterias cerebrales posteriores o del tronco basilar. De esta
manera, las cegueras isquémicas pueden incluso resultar como complicacion
de la angiografia cerebral y la cirugia cardiaca. Otras etiologias son la
encefalopatia anoxica, la intoxicacion oxicarbonada y, mas raramente, los
traumatismos craneoencefalicos o los tumores; estos dltimos pueden
complicarse con una isquemia de las arterias cerebrales posteriores durante la
intervencion.

El prondstico es pesimista cuando la pérdida de la visibn es total, sin
percepcion de la luz, cuando la ceguera estd relacionada con un infarto
espontaneo (aunque los accidentes arteriograficos y posquirdrgicos también
pueden ser de mal pronostico) y, sobre todo, cuando la tomografia
computarizada objetiva lesiones bioccipitales. La mejora, cuando se produce,
comienza con la vision de la luz, y continda con la percepcion del movimiento o
de los colores y, finalmente, con las formas. La remision puede ser parcial (el
enfermo mantiene una agnosia visual mas o menos masiva).



AGNOSIAS VISUALES

La agnosia visual puede definirse como la incapacidad para identificar objetos
mediante la vista, en ausencia de alteraciones visuales o intelectuales
significativas.

Lissauer (1890) fue uno de los primeros en explorar la agnosia visual y sugirid
que la agnosia visual podia dividirse en dos formas basicas, aperceptiva y
asociativa. En el caso aperceptivo, el paciente no consigue identificar un objeto
porque es incapaz de formar una representacion estable o percepto. En el caso
asociativo, hay un percepto normal, pero no hay ninguna capacidad para
atribuir identidad, es una "percepcion desprovista de su significado" (Teuber,
1968).

Las informaciones visuales elementales que van desde la retina hasta los
cuerpos geniculados externos y después al area estriada (area visual primaria,
area 17) son posteriormente objeto de un tratamiento separado para la forma,
el color y el movimiento a nivel de las areas extraestriadas. Existe, por lo tanto,
una especializacion funcional de las areas extraestriadas extendidas en la
region occipitotemporal, de la misma manera que el tratamiento de los atributos
especiales de las informaciones visuales esta asegurado por la region
occipitoparietal. Asi, las informaciones visuales que alcanzan el I6bulo occipital
avanzan a través de dos sistemas. Uno, arcaico, es el sistema magnocelular,
que pasa por los tubérculos cuadrigéminos, anteriores (colliculi superiores), se
proyecta de manera dorsal hacia la region occipitoparietal y permite la
localizacion de la informacién. El segundo sistema es el sistema parvocelular,
mas moderno, de trayecto ventral, que se proyecta hacia el cortex
temporooccipital y que tiene por funcion el analisis y la identificacion de la
informacion. De esta manera, cuando la reaccién de orientaciébn se pone en
marcha, el cerebro opera induciendo el mejor encuentro visual de la
estimulacion (el "dénde") antes de poder efectuar los tratamientos necesarios
para la identificacién del estimulo (el "qué"). Las agnosias visuales y espaciales
muestran las consecuencias de las lesiones de cada uno de esos dos canales:
uno, localizador; el otro, de identidad.

Como hemos visto, la ceguera cortical se define por la aboliciébn de las
sensaciones visuales. Incluso si estas Ultimas estan preservadas, todavia
queda efectuar los tratamientos perceptivos concebidos como la integracion del
conjunto de las sensaciones que permiten llegar, a continuacion, al
conocimiento de nuestro contexto visible. La agnosia, que puede interesar a
todo tipo de canal sensorial, designa la incapacidad de acceder al
reconocimiento de ciertos componentes del mundo visual en ausencia de todo
problema sensorial elemental, de afasia o de trastornos intelectuales.

Una agnosia visual es pura cuando se limita sélo al canal sensorial de la vision,
aungque a veces se asocia a una agnosia tactil o auditiva. Ademas, las agnosias
visuales pueden afectar a los objetos, a las imagenes, a los colores o a las
fisonomias, y ese déficit a menudo se presentan asociados. Excepcionalmente,
pueden afectar a un hemicampo visual, y se habla entonces de hemiagnosia.



En neuropsicologia clinica, las agnosias aperceptiva y asociativa se distinguen
habitualmente en funcidn de la capacidad del paciente para copiar dibujos.

Las figura 1, figura 2 y figura 3 muestran las copias realizadas por varios
pacientes. En el primer y segundo casos, el paciente es incapaz de copiar
incluso figuras sencillas y también falla en tareas de emparejamiento muy
sencillas. Por el contrario, en los ejemplos de la figura 3 los pacientes tienen
una capacidad considerablemente grande para copiar, pero son incapaces de
nombrar ninguna de las figuras que dibujan.

En la teoria de Lissauer, la agnosia surgia por la desorganizacién de los
procesos que intervienen entre el analisis visual y la atribucion de significado.
Era, por lo tanto, una teoria sobre la manera en que un determinado sistema de
reconocimiento de objetos puede alterarse. En cualquier caso, es interesante
resaltar que, desde el principio, hubo una considerable resistencia a la idea de
agnosia visual. En concreto, Bay (1953) argumentaba que todos los supuestos
casos de agnosia visual eran, o bien atribuibles a alteraciones visuales que no
se habian diagnosticado correctamente, o bien debidos a una alteracion
intelectual. Como pone de relieve Farali (1990), estas objeciones resultan un
poco curiosas desde nuestra perspectiva actual, habida cuenta de que tenemos
modelos de reconocimiento visual que proponen la intervencion de fases
intermedias entre el analisis visual y la identificacién de los objetos. Pero,
partiendo de una teoria que soélo distinguia entre procesos perceptivos y
conocimiento, era relativamente sencillo para estos criticos reinterpretar la
agnosia visual como una alteracion de la vision o del intelecto.

Agnosias visuales de objetos

Es necesaria la preservacion de la sensorialidad visual para individualizar una
agnosia visual, pero un examen exhaustivo de la vision, en estos pacientes,
puede ser dificil y, en presencia de una anomalia de la misma, es necesario
determinar si ella sola puede explicar el déficit del reconocimiento visual. Se ha
de disponer, al menos, de una medida de agudeza visual, de una perimetria
que pueda mostrar una hemianopsia lateral homénima o de un registro del
nistagmo optocinético (que puede ser normal o asimétrico): los potenciales
evocados visuales normales o unilateralmente alterados no permiten excluir
una ceguera cortical. Es util disponer de un estudio de la sensibilidad al
contraste para las diferentes gamas de frecuencias espaciales, pero no existe
un limite neto, sino un continuo entre las sensaciones visuales elementales y la
percepcion, y un déficit de la sensibilidad a los contrastes que, si bien puede
conllevar un analisis perceptivo mas dificil, no semeja clinicamente una agnosia
visual. La vision de los colores también debe analizarse.

Pueden existir agnosias para las figuras que no permiten discriminar las figuras
geométricas elementales (circulos, cuadrados, triangulos, etc.), lo que explica
la incapacidad de identificar las percepciones mas elaboradas (objetos e
iméagenes): ese déficit puede concebirse como un problema sensorial 0 como
una variedad de agnosia aperceptiva. La idea de que los problemas en la
discriminacion de formas no constituyen una agnosia propiamente dicha es, sin
embargo, todavia controvertida. De momento, tomaremos en consideracion



una serie de estudios muy influyentes sobre agnosia visual llevados a cabo por
Warrington y sus colegas, que analizaban estos déficit bajo el término
"pseudoagnosia”.

Estos autores desarrollaron gran parte del trabajo experimental reciente sobre
agnosia visual, con el objetivo inicial de proponer una explicacion en dos fases
similar a la distincion original de Lissauer entre agnosia aperceptiva y
asociativa. Un aspecto importante de este trabajo es que proporcioné evidencia
contundente de que no todas las alteraciones observadas en el reconocimiento
de objetos pueden atribuirse a déficit sensoriales de niveles inferiores.
Descartar alteraciones debidas a problemas sensoriales no es un asunto facil,
ya que requiere una distincidon objetiva entre los aspectos sensoriales y no-
sensoriales del procesamiento visual. En su explicacion, la Dra. Warrington
identificO tres patrones de alteracion visual que considera de naturaleza
sensorial. Los déficits en el reconocimiento de objetos que surgen en
asociaciéon con uno o mas de estos déficits no pueden considerarse, segun
afirma, como casos de verdadera agnosia, sino como casos de pseudoagnosia.

Warrington propuso que la discriminacion alterada del color y los problemas
con la orientacién visual indican procesos sensoriales defectuosos. Ademas,
incluyé también la alteracion de discriminacion de las formas como un indicador
de alteracion sensorial.

Clinicamente resulta eficaz, incluso si las intrincaciones son frecuentes,
continuar distinguiendo dos tipos de agnosias visuales después del enfoque
fecundo de Lissauer (1890): aperceptiva y asociativa.

Agnosia aperceptiva

Designa la incapacidad de acceder a la estructuracion perceptiva de las
sensaciones visuales. Asi, se trata de un problema en la etapa "discriminativa"
de la identificacion visual: los pacientes son incapaces de dibujar un objeto o su
imagen, de emparejar objetos 0 imagenes, u objetos de la misma morfologia o
de la misma funcion.

Son conscientes de sus dificultades de identificacion visual y miran con
perplejidad lo que se les pide reconocer: intentan identificar examinando y
proponiendo una descripcidon para ciertas partes del objeto o para algunos
detalles de las imagenes, y los errores son, sobre todo, de tipo morfologico
(sombrero de paja--->aro; tijeras---> redondel... de metal... | una especie de
herramienta...). Un "detalle critico" puede permitir la identificacién ("eso podria
ser una vela... jah! es un barco en el mar") o producir un error "una rueda...
puede ser una bicicleta”, cuando se trataba de un carro). La movilizacién del
objeto puede facilitar su identificacion, al igual que el hecho de imitar su
utilizacion, lo que expone a errores: asi, el hecho de mostrar una cuchara y de
llevarla a la boca puede inducir al sujeto a identificarla con un cigarro. En las
formas no masivas, los errores se producen en la identificacion de imagenes
fragmentarias, progresivamente enriguecidas con detalles, y la identificacion de
imagenes superpuestas y mezcladas, como en los tests de Poppelreuter (figura
4) y de Lilia Ghent (figura 5). Sin embargo, el objeto es reconocido si se palpa o



si emite un ruido especifico y puede nombrarse bajo definicion verbal o ser
definido depués de haber sido nombrado al sujeto.

La agnosia aperceptiva puede acompararse de problemas del campo visual uni
o bilateral, en particular de una hemianopsia altitudinal, de una acromatopsia y
de una prosopagnosia. Las lesiones observadas son bilaterales y posteriores,
parietotemporooccipitales, a veces extendidas y difusas, dificiimente
sistematizables, en ocasiones mas localizadas, lo que permite implicar a las
circunvoluciones temporooccipitales inferiores, a la lingual y a la fusiforme.

Estudios modernos sobre agnosia visual

Una de las capacidades perceptivas mas importantes que poseemos es la de
identificar un objeto independientemente de las diferentes orientaciones,
distancias y condiciones de luminosidad en que se presente. Esto se conoce
como constancia del objeto. Warrington y Taylor (1973) examinaron la
capacidad para percibir la constancia del objeto en dos grupos de pacientes
con lesiones del hemisferio derecho o del hemisferio izquierdo, que fueron
divididos posteriormente en funcion de si la lesion era anterior, media o
posterior. Su investigacién requeria que los sujetos pasaran una prueba de
"perspectivas inusuales”, que fue realizada fotografiando 20 objetos desde una
perspectiva prototipica o canonica, y desde otra inusual o poco convencional
(figura 6). En primer lugar, se mostraba a los sujetos las perspectivas inusuales
y se les pedia que nombraran o describieran los dibujos (algunos de los
pacientes con lesién en el hemisferio izquierdo tenian dificultades linglisticas);
después, se repetia el procedimiento con los dibujos con perspectiva candnica.

Cinco de los grupos de pacientes tuvieron un rendimiento similar al del grupo
control en las perspectivas inusuales, pero un grupo, el de lesionados en la
zona posterior del hemisferio derecho, tuvo un rendimiento mucho peor. La
pobre ejecucién del grupo con lesidn posterior derecha no se debia a que los
sujetos no supieran qué eran esos objetos, ya que el rendimiento con las
perspectivas canonicas fue muy bueno en todos los grupos. Esto, unido a la
ausencia de alteraciones sensoriales, indica que la alteracion mostrada en el
test de perspectivas inusuales se debe a algun problema dentro del propio
sistema perceptivo —el sistema que deriva la representacién del objeto a partir
del input sensorial e intenta emparejar ese input con nuestro conocimiento
sobre los objetos.

Warrington y Taylor (1978) realizaron un segundo experimento sobre la
constancia del objeto utilizando una version modificada del test de perspectivas
inusuales. En vez de una tarea de denominacién, que habria causado
dificultades a los pacientes con lesiones en el hemisferio izquierdo, utilizaron
una tarea en la que los sujetos veian pares de fotografias en los que una
estaba tomada desde una perspectiva candnica y la otra desde una perspectiva
inusual. En la mitad de los ensayos, ambas fotografias eran del mismo objeto v,
en el resto, de un objeto diferente. Los sujetos simplemente tenian que decidir
si los objetos eran el mismo o no, y los resultados indicaron, en la misma linea
de los estudios anteriores, que solo el grupo de lesionados en la zona posterior
derecha encontraban esta tarea mas dificil que los sujetos del grupo de control.



Este estudio también incluia el test de "emparejamiento de funciones" (figura
7). Aqui los sujetos deben decidir cual de dos objetos es mas similar,
funcionalmente, al item de prueba. En esta tarea, se encontré que los grupos
con lesion en la zona posterior derecha o izquierda rindieron a un nivel
comparativamente mas bajo que los sujetos de control. Sin embargo, un
analisis posterior reveld una diferencia importante entre estos dos grupos con
lesion posterior. El déficit de los pacientes con lesion en el hemisferio derecho
se predecia nitidamente a partir de sus errores de reconocimiento, en el
sentido de que los errores en el emparejamiento de funciones ocurrian con
objetos que no habian conseguido emparejar en el test de perspectivas
inusuales. En cambio, cuando se corrigieron estos errores en el grupo de
lesionados en el hemisferio izquierdo, fue necesario proponer un déficit
adicional para explicar su mal rendimiento.

Warrington y Taylor utilizaron sus datos como base para desarrollar un modelo
de reconocimiento de objetos que tenia mucho en comdn con la distincién
inicial de Lissauer entre agnosia aperceptiva y asociativa. En este modelo, la
primera fase implica un analisis visual y se realiza de igual manera en ambos
hemisferios. La siguiente fase se denomina categorizaciébn perceptiva y
representa a aquellos procesos que posibilitan la constancia del objeto
estableciendo que dos perspectivas distintas de un objeto son, en realidad,
representaciones de la misma cosa. El sistema, en realidad, esta localizado en
el hemisferio derecho porque fueron de categorizacion perceptiva los pacientes
con lesion en la zona posterior derecha los que tuvieron dificultades a la hora
de realizar la tarea de la constancia del objeto. Este déficit, que afecta a la
"constancia del objeto”, no tiene apenas repercusion sobre la vida cotidiana,
como si los sujetos no pudiesen acceder a las representaciones estructurales
memorizadas de los objetos. Tras la categorizacion perceptiva viene la
categorizacion semantica, que incluye la atribucion de significado al percepto.
Este sistema se localiza en el hemisferio izquierdo, ya que fueron los pacientes
con lesiéon en la zona posterior izquierda los que mostraron una independencia
entre la capacidad de lograr la constancia del objeto y el conocimiento sobre la
funcion de los objetos.

La agnosia y la teoria sobre la visién de Marr

Una de las teorias mas influyentes sobre la visiébn es la de Marr (1976). El
modelo de Marr (figura 8) postula que la identificacion visual comienza por una
etapa egocéntrica, que comporta un esbozo primario del objeto a partir del
andlisis de la reparticion de las sensaciones luminosas, y después sigue con un
esbozo denominado en 2,5 D que permite aprehender la orientacién y la
profundidad de las superficies visibles desde el Unico "punto de vista" del
sujeto. La representacion en 3 D supone la ultima etapa, lo cual posibilita un
reconocimiento centrado del objeto y, por lo tanto, "bajo todas sus caras":
también podria considerarse que los pacientes con un déficit de la
categorizacion perceptiva no podrian acceder a esta etapa. La teoria de Marr
("modelo perceptivo") es compleja, pero puede resumirse dividiendo la vision
en cuatro fases bésicas:

» Esbozo primario: Se representa una escena en términos de sus elementos
perceptivos fundamentales, como son los bordes y las barras, y sus



propiedades, longitud, contraste y orientacion, también se representan. Estos
elementos también podrian agruparse en caracteristicas tales como una
conjuncion entre dos lineas de orientacion diferente.

* Esbozo 2,5 D: Se afiade informacién como la de las claves de profundidad, la
discriminacion figura-fondo y la textura de la superficie. En este punto, la
representacion del estimulo estd todavia centrada en el observador, en el
sentido de que la naturaleza de la representacion esta todavia determinada por
el punto de vista del observador.

» Esbozo 3D: Se establece una representacion del objeto centrada en el mismo,
gue puede definirse como una representacion del objeto que es independiente
del punto de vista especifico. En esta fase, esta disponible una descripcion
estructural completa del objeto. Aunque muchos rasgos importantes de éste
pueden quedar oscurecidos por el punto de vista del momento, la consecucion
del esbozo 3D significa que todo nuestro conocimiento sobre la estructura del
objeto esta disponible.

* Interpretacién semantica: Se atribuye significado al estimulo.

Existe una correspondencia obvia entre la teoria de Marr y el modelo
desarrollado por Warrington y Taylor. El proceso de categorizacion perceptiva
puede verse como analogo a la transicion desde el esbozo 2,5 D al esbozo 3D.
Ademas, los fallos en la categorizacion semantica podrian atribuirse a déficits
en la interpretacion semantica. Se ha postulado que el reconocimiento de los
objetos depende de los rasgos distintivos, que activan las representaciones
volumétricas de los objetos: la lesién cerebral hace que los rasgos distintivos
de los objetos presentados bajo un angulo inhabitual sean insuficientes para
que las representaciones correspondientes puedan activarse. Estas lesiones
afectan a la parte posterior del hemisferio derecho. Sin embargo, estas
similitudes son bastante genéricas y es posible también que muchas otras
teorias sobre la vision pudieran dar cuenta de las variaciones en los déficit de
identificacion de objetos observados por Warrington y sus colegas.

Pese a ello, se pens6 que los experimentos con pacientes agndsicos tenian un
respaldo preciso en la teoria de Marr. En concreto, se pensé que los pacientes
agnosicos podian proporcionar evidencias sobre el mecanismo exacto que
subyace a la constancia del objeto. En la teoria de Marr, la constancia del
objeto aparece cuando un esbozo 2,5 D activa una descripcion estructural ya
almacenada (esbozo 3D). En esta misma linea de trabajo, Marr y Nishihara
(1978) habian argumentado que un componente clave del establecimiento del
esbozo 3D era la asignacion de un eje principal al esbozo 2,5 D. El eje principal
refleja el hecho de que un objeto con perspectiva candnica es biseccionado a
través de un eje en un determinado plano (figura 9). Se planteaba que si no se
podia obtener este eje, entonces no era posible el reconocimiento del objeto.

Marr consideraba que los estudios de Warrington y Taylor eran muy relevantes
para el desarrollo de su teoria. Al discutir esto, Shallice (1988) apunta que Marr
pensaba que en la mayoria de los estimulos de perspectiva inusual utilizados
por Warrington y Taylor el eje principal habia sido muy oscurecido. Por ello
sugirié que la dificultad de los pacientes con lesion en la zona posterior derecha
en el test de perspectivas inusuales surgia de una incapacidad para derivar el
eje principal de los estimulos.



Warrington y Taylor no consideraron la ausencia de un eje principal como la
base de los errores de reconocimiento en el test de perspectivas inusuales.
Ellos, mas bien, se sumaron a la postura de Sutherland (1973), segun la cual el
reconocimiento de objetos depende del emparejamiento de los rasgos del
percepto con los de las descripciones estructurales almacenadas. Dado que los
objetos comparten muchos rasgos comunes, el reconocimiento depende de
manera critica del emparejamiento de algun rasgo distintivo o Unico del
estimulo con los de su descripcion almacenada. Por tanto, los errores en las
perspectivas inusuales surgen porque estos dibujos tienden a oscurecer los
rasgos distintivos de los objetos.

Los estudios realizados hasta la fecha demuestran con claridad que los
pacientes agnaosicos tienen problemas con la constancia de los objetos, lo cual
puede observarse facilmente con las distintas versiones del test de
perspectivas inusuales. Sin embargo, los datos no apoyan la idea de que la
derivacién del eje principal de un objeto es un componente necesario para
establecer la constancia del objeto. En algunos la percepcion del eje principal
es la que da un cardcter distintivo necesario para el reconocimiento, mientras
gue en otros se alcanza a partir de la identificacion de algun rasgo distintivo del
mismo. La naturaleza del mecanismo subyacente a la constancia de los objetos
debe esperar a futuras investigaciones.

Una nueva subdivision de la agnosia aperceptiva

La explicacion dada sobre la agnosia contiene esencialmente dos niveles de
categorizacion: perceptiva y semantica. Sin embargo, a medida que avanza el
trabajo en agnosia esta quedando claro que una division tan simple entre
alteraciones en la categorizacién semantica y la perceptiva no capta todos los
tipos de déficits que muestran los agndsicos visuales. En algunos casos de
aparente agnosia aperceptiva es posible la discriminacién de las formas, y, sin
embargo, se hace imposible realizar la mas simple de las discriminaciones
figura-fondo. Los pacientes con lesion en la zona posterior derecha que
realizan mal el test de perspectivas inusuales son, sin embargo, capaces de
hacer las discriminaciones figura-fondo, de manera que, como minimo,
pareceria que hay una fase separable que regula la discriminacion figura-fondo,
y que interviene entre el procesamiento sensorial y la categorizacion
perceptiva.

Como hemos sefalado anteriormente, hay interpretaciones de la agnosia,
como la explicacién de Warrington, que restringen el uso del término a aquellos
pacientes cuyas alteraciones en la identificacion visual no pueden explicarse en
términos de pérdida sensorial. Cuando se observa esto Ultimo, se describe al
paciente como pseudoagnésico. Mientras que no hay problema en considerar
las alternativas en la orientacion visual, en la discriminacion del brillo o en la
vision del color, como evidencias de la pérdida sensorial, existe una gran
controversia en torno a si los pacientes con alteraciones en la discriminacion de
la forma deberian ser definidos como pseudoagndsicos. En la clinica, por
ejemplo, un paciente normal en la discriminacion de brillo y la visiébn en color
pero incapaz de percibir formas seria considerado como agndésico aperceptivo
(un ejemplo bien ilustrado lo tenemos en la figura 1). En cambio, dentro del



esquema de Warrington, este paciente seria pseudoagnosico, y el término de
agnosia aperceptiva se reservaria a los pacientes con discriminacién normal de
la forma pero incapaces de emparejar dos perspectivas distintas del mismo
objeto.

La distincibn propuesta entre pseudoagnosia y agnosia tiene también
importantes implicaciones tedricas cuando se intentan relacionar las
alteraciones en la identificacion visual con los modelos de reconocimiento
visual. El proceso de constancia del objeto, que permite el emparejamiento
correcto de distintas descripciones del objeto centradas en el observador, no
ocurre necesariamente al margen de los procesos de nivel inferior que
intervienen en la percepcion de la forma. Como resultado, no seria posible
separar los mecanismos de percepcion de la forma de procesos de nivel
superior, tales como el de obtencién de la constancia del objeto.

Hay autores, por tanto, como Humphreys y Riddoch, que proponen que el
término agnosia deberia ser aplicado a cualquier alteracion en la capacidad
para percibir la forma. Su clasificacion, por ejemplo, seguiria considerando la
alteracion en la discriminacion del brillo como una pérdida sensorial; sin
embargo, la incapacidad para discriminar formas en presencia de capacidades
sensoriales normales se denominaria agnosia de formas. Ademas de la
agnosia de formas, Humphreys y Riddoch han propuesto el término agnosia de
transformacion para describir pacientes que son capaces de identificar objetos
presentados desde su perspectiva canonica, pero que fracasan cuando los
objetos se presentan en escorzo o cuando sus rasgos fisicos definitorios no
estan destacados. Y un tercer tipo de agnosia, la agnosia de integracion (figura
10, figura 11, figura 12), en la cual hay una discriminacion normal de la longitud,
la orientacion y la posicion de las lineas y, también, una respuesta normal a
diversas ilusiones visuales; pero los pacientes son incapaces de captar la
relacion global entre las partes de un objeto.

Este tipo de déficit en el reconocimiento de objetos se ha descrito algunas
veces como simultagnosia, que significa "percepcién simultanea alterada”. Sin
embargo, este término es un poco problemético porque puede utilizarse para
describir una forma mas precisa y distinta de alteracién en la cual el paciente
no es capaz de identificar en ningdn momento mas de un objeto de una serie.
Por estas y otras razones que enseguida seran evidentes, Humphreys y
Riddoch eligieron el término agnosia de integracion para describir este déficit
en el reconocimiento de objetos.

La simultagnosia o agnosia simultanea, descrita por Wolpert en 1924, designa
la incapacidad de reconocer las imagenes complejas, mientras que los detalles,
los fragmentos o los objetos aislados pueden percibirse, sin que pueda
realizarse una sintesis coherente; los sujetos no pueden ver mas que un solo
objeto a la vez.

Se distingue una simultagnosia denominada dorsal, por lesion parietooccipital
bilateral, frecuentemente asociada a un sindrome de Balint y que podria
relacionarse con los trastornos oculomotores (la movilizacién del objeto agrava,
por otro lado, el déficit); y una simultagnosia denominada ventral por lesion de



la conjuncién temporooccipital izquierda, habitualmente menos grave, asociada
a una alexia del deletreo y que podria seguir a un problema perceptivo.

La percepcidn visual implica un proceso en el que se establece la forma global
del estimulo; independientemente de esto, un segundo proceso trata los rasgos
individuales que componen el estimulo. En este segundo proceso, los
elementos espacialmente distribuidos del estimulo pasan por un procedimiento
integrador, de "ligazon". Por el contrario, en el caso de los pacientes con
agnosia de integracion, la falta de ventaja de las formas alineadas indica que
es insensible a las claves locales de agrupamiento. No obstante, esta falta de
sensibilidad no conduce a una incapacidad para derivar la forma global, porque
hacen bien la distincion entre los elementos que diferian y los que no diferian
en su orientacion global. Esto indica que el mecanismo para derivar la forma
global es independiente de las claves locales que se utilizan para la estructura
perceptiva; es un proceso que alguno de los pacientes con agnosia de
integracion defini6 como "ser incapaz de ver los arboles del bosque".

Si diseflamos una tarea en la que se pueda derivar una respuesta correcta a
partir tanto de la forma global como de los rasgos locales, este tipo de
pacientes deberian rendir mejor utilizando la forma global. Para poner a prueba
esto, se prepard una tarea de decisién de objetos, en la que se disefiaron
objetos reales y no reales —estos ultimos obtenidos mediante la combinacion de
dos componentes de objetos diferentes (figura 13). Cada objeto se presentd
dos veces, una como dibujo y otra como silueta, y el paciente tenia que decidir
si el objeto era real o no. Tal y como se predecia, el rendimiento de los afectos
de agnosia de integracién era mejor en las siluetas mientras que, como podia
esperarse, los sujetos del grupo de control encontraron que la tarea era mas
facil con los dibujos. Se trata, por tanto, definido de otra manera, de una
especie de "déficit de integracion de los rasgos locales".

Agnosia asociativa

La agnosia asociativa puede definirse como un déficit en el reconocimiento de
objetos a pesar de que la habilidad perceptiva es normal.

La existencia de este trastorno se predice en el modelo de Warrington y en el
marco tedrico de Marr, ya que ambos especifican que el conocimiento sobre
objetos estd representado independientemente de los procesos perceptivos
que conducen a su identificacién. Sin embargo, como déficit, es problematico
por dos razones. En primer lugar, es muy dificil demostrar que un paciente no
tiene alteraciones perceptivas significativas. Otro problema es que algunos
pacientes con agnosia visual aparente, pueden estar sufriendo en realidad
afasia Optica, un trastorno controvertido en el que lo que esta alterado es la
denominacion mas que el reconocimiento mismo. Por tanto, el paciente puede
ser incapaz de nombrar un objeto y, sin embargo, sefiala su identidad mediante
gestos. La afasia Optica difiere de la anomia en que el déficit sélo esta presente
en la modalidad visual. La distincion entre agnosia asociativa y afasia dptica no
estd muy clara, y algunos han argumentado que esta Ultima es simplemente
una forma mas leve del déficit.



La agnosia asociativa se caracteriza por la integridad de la percepcién: los
sujetos, que no se quejan de su vista, no reconocen los objetos, pero son
capaces de describirlos y de dibujarlos copiando. No pueden emparejar objetos
sobre una base categorial o funcional; los errores de identificacion pueden ser
morfoldgicos, funcionales o perseverativos. La designacion del objeto puede
ser menos correcta que la identificacion visual por la denominacion o el gesto.
Sin embargo, los pacientes pueden mostrar el uso de los objetos bajo consigna
verbal ("muéstreme como se utiliza”). La identificacion de las imagenes suele
ser mas dificil que la de los objetos. En los casos puros, el déficit de
reconocimiento esta limitado a la identificacion visual y los sujetos reconocen
de forma eficaz mediante la modalidad tactil, y son capaces de clasificar las
etiquetas verbales de las imagenes cuando éstas se presentan oralmente.

La agnosia asociativa se asocia frecuentemente a una hemianopsia lateral
homonima (cominmente a la derecha, excepcionalmente a la izquierda), a una
prosopagnosia 0 a una anomia de las caras, a una agnosia o0 a una anomia de
los colores y a una alexia.

Las lesiones afectan tipicamente a la region posterior (occipitotemporoparietal)
del hemisferio izquierdo o a los dos hemisferios.

Se pueden distinguir dos tipos de agnosias visuales asociativas. Los pacientes
con agnosia asociativa pueden evidenciar fallos en la representacion
estructural de los objetos presentados visualmente ("agnosia asociativa
estructural®) o en el conocimiento de los mismos y sus funciones ("agnosia
asociativa de acceso semantico"”).

La primera, agnosia asociativa en sentido estricto, se caracteriza por errores
sobre todo morfolégicos en denominacion visual, mientras que el
reconocimiento tactil esta preservado y la copia de los dibujos figurativos es
posible aunque laboriosa y servil, pero menos habil que el dibujo bajo consigna
verbal; los objetos reales se reconocen mejor que las imagenes; las dificultades
son mayores cuando los dibujos estan fragmentados, incompletos o cuando los
objetos se presentan bajo &ngulos inhabituales y si existe un acceso a la forma,
éste es imperfecto. Los enfermos se quejan de las dificultades visuales. Este
tipo de agnosia asociativa esta unido a una prosopagnosia, a una acromatopsia
y a veces a una alexia total. Como la agnosia aperceptiva, las lesiones
bilaterales implican la circunvolucién lingual y la fusiforme, lo que llevaria a
considerar la agnosia asociativa en sentido estricto corno una forma "borrosa”
de la agnosia aperceptiva.

De esa misma variedad, la agnosia asociativa multimodal (o polimodal) se
caracteriza por errores sobre todo semanticos y perseverativos en
denominacion; los objetos, aunque se utilizan en la vida cotidiana, no se
reconocen y bajo orden verbal los pacientes no pueden imitar con mimica el
uso del objeto, mientras que los dibujos de los objetos, asi como su
emparejamiento, testimonian la calidad del acceso a la forma. Sin embargo, el
déficit de la identificacion no esta tipicamente limitado a la esfera visual y
puede afectar también a la palpacion o a la audicién (la campana, aunque



dibujada, no puede ser identificada ni por su forma ni por su sonido). El sistema
semantico explorado por via verbal esta alterado (lo que nos lleva al concepto
de agnosia asemantica expuesto mas adelante); la definicion de las palabras
concretas es mediocre, en contra de lo que ocurre con las palabras abstractas;
el dibujo se realiza dificilmente bajo consigna verbal. A menudo se asocian una
anomia de los colores y una alexia sin agrafia. Las lesiones expresan una
desactivacion del area 39 (circunvolucién angular izquierda) concebida como
un area de convergencia polimodal, lo cual permite el tratamiento de las
informaciones sensoriales, visuales, tactiles, auditivas y verbales que provienen
de uno y otro hemisferio. La desactivacion del area 39 se puede relacionar con
su propia lesion o con una lesion de los Iébulos lingual y fusiforme izquierdos:
las informaciones que provienen de las regiones simétricas del hemisferio
derecho y transitan por el cuerpo calloso ven interrumpido su acceso al
hemisferio izquierdo y el area 39 es, de este modo, privada de las conexiones
con las informaciones sensoriales visuales que provienen de los dos
hemisferios, lo que provoca "un pensamiento y un lenguaje sin imagen".

Asi pues, el hemisferio derecho tiene un papel esencial en la extraccion de los
elementos invariantes de los objetos y, por lo tanto, en la categorizacién
perceptiva: su integridad en la agnosia asociativa polimodal da cuenta de la
preservacion de la utilizacion de los objetos en la vida cotidiana. ElI hemisferio
izquierdo esté dedicado al tratamiento asociativo categorial y funcional.

Afasia 6ptica

Descrita por Freund en 1889, corresponde a la etapa visuoverbal del
tratamiento de las informaciones visuales: los sujetos reconocen los objetos y
las imagenes, lo que sugiere la capacidad que guardan de imitar con mimica el
uso de los objetos presentados visualmente, mientras que son incapaces de
nombrarlos: realizan conductas de aproximacién y sustituciones verbales
semanticas perseverativas y mas raramente visuales (pavo real - es un pdjaro,
es un pichén, se pavonea, no es por lo tanto un pavo, tiene el cuello rojo y se
infla cuando hace la corte, creia que era un pichén-pavo). Ciertas conductas de
aproximacion utilizan procedimientos extravagantes (cacerola tarro de
mermelada que se traspasa, un bocal en el cual hay una... cacerola).

No se trata de una anomia afésica, puesto que el objeto se nombra bien si
puede presentarse por otro canal sensorial, por ejemplo tactil o auditivo, y no
se trata de una agnosia, puesto que el objeto es reconocido.

La afasia dptica se acompafa de una hemianopsia lateral homonima derecha,
de una alexia y de trastornos (asociativos o visuoverbales) en la identificacién
visual de las fisonomias y de los colores. La lesién afecta habitualmente al
l6bulo occipital izquierdo.

La afasia Optica se ha considerado una agnosia visual asociativa frustrada: el
hecho de imitar por mimica el uso de un objeto no prueba que el objeto sea
identificado correctamente o que el sujeto haya accedido a la identificacién de
todos sus atributos semanticos. La imitacion mimica del uso de un objeto
podria activarse directamente por la identificaciéon de la forma del objeto. De
esta manera, las agnosias asociativas podrian explicarse globalmente por una



desconexion: lesiones callosas podrian impedir que las informaciones visuales
del hemisferio derecho intacto se procesaran en las areas del lenguaje del
hemisferio izquierdo. Ello no significa que. sin ignorar los problemas asociados
a las etapas asociativa y visuoverbal de la identificacion visual, la calidad de
identificacion visual, constatada en algunas observaciones, obligue a admitir la
autonomia de la afasia Optica. El problema es que la afasia Optica evoca la
cuestion del caracter unico o multiple del sistema semantico (figura 14 y figura
15).

De esta manera, se pueden concebir varios sistemas semanticos solicitados
por la estimulacion especifica, visual, verbal y tactil; estos sistemas se
interconectan y la denominacién no seria posible excepto después del acceso
al sistema semantico verbal: la afasia Optica testimoniaria una desconexion
entre las representaciones semanticas visuales y verbales. También se puede
concebir un sistema semantico Unico activado por el sistema de las
representaciones estructurales, asi como una relacion directa (anéloga a la via
lexical no semantica en lectura) que una las representaciones estructurales al
|éxico: la vision de esta via directa podria explicar la afasia Optica si se admite
que una denominacion correcta necesita el funcionamiento de dos vias. La
desconexion podria afectar a las uniones entre la circunvolucién angular
izquierda (area 39), concebida como una zona de convergencia polimodal, y el
area de Wernicke.

Explicaciones actuales de la agnosia visual

Explicaciones jerarquicas de la agnosia

En los apartados anteriores, hemos analizado varias explicaciones de la
agnosia que asumen que el procesamiento visual implica una serie jerarquica
de fases y que pueden ocurrir distintas formas de alteracion en el
reconocimiento de objetos dependiendo de qué fase del procesamiento esta
afectado. Las explicaciones varian simplemente en el numero de fases
identificadas. Asi, en la explicacion inicial de Lissauer, los déficit reflejaban
simplemente alteraciones de la apercepcion o la asociacion. La primera
explicacion de Warrington distinguia la clasificacion perceptiva de la
clasificacion semantica y, ademads, consideraba que los déficits en el
reconocimiento de objetos estaban ligados a problemas visuales de bajo nivel,
como en la pseudoagnosia. Humphreys y Riddoch ofrecen una explicacion mas
detallada de la agnosia. Estos autores se oponen al concepto de
pseudoagnosia y proponen que la naturaleza interactiva del procesamiento
visual supone que incluso los déficit de niveles inferiores (por ejemplo el
andlisis de la forma) pueden reflejar dificultades en el reconocimiento, mas que
alteraciones sensoriales. Otra distincidén, dentro del dominio de la apercepcion,
es la que se establece entre el procesamiento integrador y el acoplamiento de
un percepto con una descripciéon estructural almacenada. En la fase asociativa,
se hace una distincién entre la agnosia en la que se ha roto la descripcion
estructural, y las agnosias en que se ha perdido el conocimiento sobre el propio
objeto. Mientras que el debate sobre la pseudoagnosia sigue sin resolverse,
parece razonable considerar estos dos ultimos enfoques como desarrollos
sistematicos de la idea original de Lissauer.



La clasificacion clasica de las agnosias se inspira en la neuropsicologia clinica
y en los aportes de la psicologia cognoscitiva, a partir de los dos modelos
jerarquicos mas establecidos, entre los que se puede establecer cierto
paralelismo: el modelo perceptivo de Marr (y su paralelismo en las
explicaciones de Warrington y Taylor) y el modelo cognoscitivo de Humphreys y
Riddoch.

El modelo perceptivo de Marr (figura 8) que se ha evocado brevemente
defiende la hipotesis de la sucesion, a partir de la vista de un objeto, de un
esbozo primario y después de un esbozo en 2,5 D, puesto que se muestra un
volumen desde el Unico punto de vista del sujeto: a continuacion, vendria una
representacion tridimensional independiente del punto de vista del sujeto que
permite una representacion episodica del objeto, es decir, relacionada con el
objeto en si mismo y con la posibilidad de reconocerlo cuando se presenta bajo
diferentes angulos; esta aptitud estaria abolida en el déficit de categorizacion
perceptiva. A continuacion, falta identificar el objeto, acceder a las
representaciones almacenadas en memoria (bajo formas de representaciones
prototipicas o pictdgenas) que permitirdn el reconocimiento, en el cual
participan las informaciones ofrecidas por la memoria seméantica sobre los
atributos del objeto y la red asociativa de la cual forma parte.

El modelo cognoscitivo propuesto por Humphreys y Riddoch (1987, figura 8)
postula después del tratamiento sensorial basal, una etapa de analisis local
(detalles) y global (forma) cuya alteracion definiria (en 1 en la figura 8) la
agnosia de las formas (v. antes). La siguiente etapa permitiria la integracion de
la percepcion en un conjunto, con la segregacion de la figura del fondo y la
elaboracion de una representacion dependiente del punto de vista del sujeto
que puede considerarse como la analogia del esbozo de 2,5 D del modelo de
Marr, la alteracion de esta etapa constituiria una agnosia integrativa, segunda
variedad de agnosia aperceptiva (en 2 en la figura 8) en la cual los sujetos
reconocen los detalles, pero no pueden hacer su sintesis, recopilando los
dibujos trazo por trazo de manera "servil" y fallando en las pruebas de las
figuras entrelazadas. La siguiente etapa permite una representacién estable,
centrada sobre el sujeto, tridimensional (v. representacion en 3 D en Marr) y su
alteracion definiria la agnosia de transformaciéon (en 3 en la figura 8), que
corresponderia al déficit de categorizacion perceptiva descrito anteriormente y
que podria considerarse una tercera variedad de agnosia aperceptiva 0 una
agnosia asociativa, puesto que el enfermo es capaz de dibujar lo que ve, o bien
como una pseudoagnosia, puesto que los objetos vistos en su presentacion
habitual cotidiana se identifican bien.

La etapa posterior supone el reconocimiento de la forma, gracias al almacén de
las representaciones estructurales en memoria, cuya alteraciébn asociaria un
déficit de la identificacion y no déficit de la imagen mental (los sujetos fallan en
el "test de decision del objeto", que consiste en decir si una serie de trazos
corresponde 0 no a un objeto real); el dibujo de memoria es imposible, los
sujetos también tienen dificultades para formar objetos a partir de semejanzas
del contorno general cuando esos objetos se evocan por escrito o verbalmente,
por ejemplo, saber agrupar el martillo y el hacha y excluir la sierra en un grupo
de tres objetos (lesion en 4 en la figura 8). La siguiente etapa permitiria, a partir



de las representaciones almacenadas, acceder al sistema semantico: la
agnosia de acceso semantico es, como la precedente, una agnosia asociativa
con preservacion de la imagen mental (realiza bien el test de decision de objeto
y tiene la posibilidad de dibujar un objeto bajo la denominacion verbal-lesion en
5 en la figura 8). Por lo tanto, el trastorno del sistema semantico provocaria la
agnosia asemantica descrita anteriormente (lesion en 6 en la figura 8). La
afasia Optica se considera, a partir de este modelo, una forma de agnosia de
acceso semantico; la imitaciéon por mimica del uso de un objeto se activa
directamente por su representacion.

Explicaciones alternativas de la agnosia

Farah (1990, 1991) ha presentado una explicacion alternativa de la agnosia
que se deriva, en principio, de una revision de casos con alexia, agnosia visual
de objetos y prosopagnosia (incapacidad de reconocer las caras familiares).
Farah llamo la atencion sobre el hecho de que existen pacientes que tienen, o
bien los tres déficit, o alexia y agnosia de objetos, o agnosia de objetos y
prosopagnosia. Sin embargo, no se observan alexia y prosopagnosia sin
agnosia de objetos, ni agnosia de objetos sélo. A partir de estos hallazgos,
Farah argumentd que el reconocimiento de objetos se debe a dos procesos
paralelos: uno que utiliza patrones holisticos y otro que utiliza los rasgos
constituyentes de los objetos. Ademas, no establecié ninguna distincion entre
formas aperceptivas y asociativas de la alteracion.

Se asume que las caras se procesan como globalidades mientras que las
palabras se procesan en términos de sus rasgos constituyentes. Por tanto, el
reconocimiento de caras estara deteriorado si el procesamiento holistico es
deficiente, y el reconocimiento de palabras estard deteriorado si se trabaja mal
con los rasgos componentes. Dado que los objetos dependen de procesos
tanto holisticos como basados en rasgos, su reconocimiento puede ser
afectado por dafios en cualquiera de los dos procesos, aunque, por supuesto,
variaré la naturaleza de la alteracion resultante.

Hay dos objeciones principales a esta teoria: en primer lugar, la distincion
aperceptiva/asociativa es esencial para explicar las alteraciones de pacientes
gue muestran un buen rendimiento al decidir sobre objetos pero fracasan al
reconocer objetos o conocer su funciébn. Una segunda dificultad con el
argumento de Farah es la equiparacién de la memoria de catas con el
procesamiento holistico. Si bien hay pocas dudas de que hay un sistema
lateralizado derecho sensible a la cualidad global de las caras, también hay
evidencia de que existe un sistema en el hemisferio izquierdo implicado en el
andlisis por rasgos de las caras.

Agnosias categoriales

Las agnosias asociativas pueden afectar sélo a ciertas categorias de objetos
visuales, como los seres vivos, preservando el reconocimiento de los objetos
inanimados, o a la inversa. El déficit se situaria a nivel de sistema de
tratamiento semantico de las percepciones estructurales o bien a nivel del
acceso a ese tratamiento. Otras agnosias con especificidad categorial se han
observado como una disociacion entre el reconocimiento de objetos (alterado,
como la identificacion de una taza) y el reconocimiento de las acciones



(preservado, como el gesto de beber). Este déficit del reconocimiento de ciertas
categorias de informacion visuales, incluso si se acompafia de una alexia,
contrasta con la preservacion de los conocimientos verbales en la
denominacion de objetos a partir de su definicion verbal.

No obstante, en algunos casos el déficit de reconocimiento no se limita a la
esfera visual y testimonia una alteracion de la memoria semantica en si misma
o de las conexiones entre las diversas categorias de informaciones sensoriales
y de la memoria semantica. Asi, cuando los "objetos" no son identificados e
incluso cuando su nombre es facilitado al sujeto, éste manifiesta su
desconocimiento de los atributos sematiticos del objeto, en particular de los
atributos especificos o subordenados (los atributos amarillo, pequefio, cantor
para el canario), mientras que los atributos superordenados (informacion
categorial) estdn mejor preservados (el canario puede categorizarse como Vivo,
animal, pajaro). Estas agnosias de los objetos, que pueden afectar a diferentes
modalidades sensoriales (visual, tactil, auditiva y verbal para las palabras
orales y escritas), se denominan agnosias asemanticas. Su especificidad
puede ser una dicotomia entre los items vivos y los inanimados o entre los
items biolégicos y manufacturados. La dificultad preferencial de las categorias
biolégicas podria explicarse por una organizacion taxonOmica del sistema
semantico, o bien porque la identificacion de los items vivos es mas compleja
visualmente, mientras que los objetos manufacturados se benefician de
aprendizajes a la vez visuales y sensoriomotores y, por lo tanto, menos
vulnerables (tabla I).

Agnosias de los colores

Los pacientes con agnosia de los colores son, por definicién, incapaces de
denominar colores que se le muestran o de seleccionar un color que
previamente les haya nombrado el examinador. La peculiaridad de este tipo de
trastornos reside en que, a diferencia de en el caso de los objetos, los colores
no pueden ser oidos, palpados o mostrados mientras se utilizan; s6lo se puede
llegar a ellos a través de la vision o la representacion visual.

Acromatopsia

Designa la incapacidad adquirida de percibir los colores en una parte (en
particular, un hemicampo) o en la totalidad del campo visual. Los enfermos se
quejan de ver "todo en gris".

Fallan en las pruebas visuovisuales y visuoverbales, pero realizan
correctamente las pruebas verboverbales que no comportan confrontacion con
un estimulo visual. La acromatopsia puede encontrarse aisladamente o
asociada a una alexia pura (infarto de la arteria cerebral posterior) o a una
prosopagnosia.

Los pacientes realizan mal las pruebas de percepcién cromética
(visuovisuales), pero responden correctamente en los tests verboverbales. Su
rendimiento en pruebas visuoverbales depende de la severidad del déficit.



Las lesiones pueden ser uni o bilaterales y afectar al cortex ventromedial
inferior, alcanzando la circunvolucion lingual y la fusiforme (en las que parece
haber estructuras especializadas en la codificacion cromatica).

Agnosia de los colores

En este trastorno, denominado por otros autores "afasia de los colores"”, se
respeta la percepcion del color y los pacientes realizan correctamente el test de
Ishihara y el de los emparejamientos de colores (tests visuovisuales
perceptivos). Sin embargo, fallan al colorear los dibujos y al emparejar los
colores y los objetos (tests visuovisuales asociativos). Respecto a la anomia de
los colores estos pacientes se distinguen por su mal rendimiento en las tareas
verboverbales.

Este cuadro semiolégico es discutido: el hecho de fallar la evocacion verbal de
los colores de dos objetos cuyos nombres se dan al sujeto ha llevado a
considerar este problema como una afasia especifica para los colores (de ahi
su otra denominacién), ya que pueden coexistir signos de afasia. Pero un fallo
en las tareas verboverbales (por ejemplo: "¢cual es el color de un tomate?")
puede aparecer en ausencia de cualquier otro signo de afasia y la respuesta a
esta cuestion puede proceder de una recuperacibn en memoria de las
informaciones puramente verbales (un ciego de nacimiento puede incluso
saber que un tomate es rojo porque se le ha ensefiado asi) o de una
recuperacion de las informaciones pictdricas concernientes a la imagen mental
de los colores (encontrar mentalmente la imagen de un tomate), y es bastante
dificil, en la practica, saber cual de los dos procesos es el que esta en juego.
No obstante, puede conseguirse que el sujeto recurra a una imagen mental de
los objetos cuando se le pide que nombre los objetos cuyo color esta
determinado por convenciones sociales (contrariamente a los objetos naturales:
color de los buzones de correos, de las ambulancias, de los camiones de
bomberos) u objetos personales (el color del coche, del perro, del gato, de la
bicicleta, etc.). De esta manera, es posible distinguir dos situaciones clinicas.
En la primera, el sistema de imagen mental esta alterado, como si los sujetos
tuviesen un déficit de memoria visual a largo plazo para los atributos
cromaticos de los objetos (lo que puede coexistir con una agnosia para los
colores y las lesiones bioccipitales); en la segunda, el sistema de imagen
mental esta preservado, lo que evoca una desconexion entre el lenguaje y la
imagen mental (por lo tanto, verbovisual).

Anomia de los colores

Designa la incapacidad para denominar o designar colores, aunque la
percepcion es correcta y los tests de colorear dibujos y emparejar colores y
objetos se realizan bien (tabla I1).

Las pruebas verboverbales en principio se realizan correctamente. La anomia
acompafia a menudo a una hemianopsia lateral homdnima, a una alexia sin
agrafia e incluso a una afasia Optica. La anomia de los colores podria
relacionarse con una desconexion entre las areas visuales y los centros del
lenguaje, pudiendo implicar al cuerpo calloso o a la transferencia
intrahemisférica de las informaciones entre el I16bulo occipital izquierdo y las



areas del lenguaje (figura 14).

Pruebas para detectar y clasificar las agnosias visuales
La agnosia visual debe incluir, en su deteccion, valoracion y diferenciacion de
otro déficit, al menos los siguientes items:

* Denominacién de objetos (los pacientes con agnosia cometen un gran
namero de errores semanticos).

* Descripcion de los objetos y explicacion de su uso mediante gestos.

 Copia de dibujos.

* Denominacion tras una descripcion ("¢, como llamaria a un objeto que se lleva
en la mufeca y que sirve para saber la hora?").

» Capacidad de proporcionar informacion semantica sobre objetos no
nombrados ("¢, qué cosas se pueden hacer con X?").

* Denominacion tactil.

Como hemos visto, ambos hemisferios participan activamente en las tareas
visuoconstructivas, aunque numerosos datos sugieren una cierta
especializacién del hemisferio derecho. Los pacientes con lesiones derechas
muestran una mayor alteracion de las tareas visuoperceptivas, incluyendo:

* Pruebas de identificacién de figuras u objetos en diferentes perspectivas
(candnica, en escorzo, ocultando el rasgo definitorio principal), en las que se
solicite al paciente una identificacion o un emparejamiento de figuras similares.
* Pruebas de identificacion de objetos o figuras en diferentes dibujos o
solapados entre si, 0 a partir de imagenes fragmentadas o degradadas.

* Pruebas de orientacién lineal (se solicita al paciente que empareje
determinadas lineas con otras incluidas en una matriz mayor).

* Pruebas de analisis y emparejamiento de caras, fotografiadas desde distintos
angulos y con diferentes condiciones de luz.

La ausencia de la identificacién del color, que se observa con fichas sin soporte
morfoldgico significativo, imagenes y objetos, puede deberse a un déficit de la
percepcion, un déficit del reconocimiento de los colores como atributos de los
objetos o un déficit concerniente sélo a la denominacién del color. La
exploracién, en su primera etapa, debe analizar el nivel perceptivo mediante
exploraciones visuovisuales como el test de Ishihara o la prueba de
emparejamiento (test de Farnsworth, madejas de Holmgren). La segunda etapa
comprende el estudio del nivel asociativo, con pruebas visuovisuales, como
colorear dibujos o emparejar colores y objetos (cereza roja; cielo azul, etc.). La
tercera etapa realiza el estudio del nivel visuoverbal, con denominacién de los
colores, de estimulos no significativos y de imagenes familiares de color
constante (tomate, guisantes, etc.). También se pueden afadir pruebas
verboverbales, con preguntas sobre los colores de los objetos (... color de un
tomate, una alcachofa, etc.) y blisqueda de los nombres de los objetos de un
mismo color (tabla II).

Existe también una bateria de pruebas estandar para deteccion de las agnosias
visuales, de aplicacibn mas especifica, para detectar defectos sutiles del
proceso de identificacion y procesamiento visual. De entre ellas destaca la



bateria de percepcion espacial y de objetos visuales desarrollada por
Warrington y James (Thames Walley Test Company).

Esta bateria de pruebas incluye ocho tests visuoperceptivos, cada uno de los
cuales esta especificamente designado para evaluar un componente de la
percepcion visual, a la par que trata de minimizar la participacion de otras
capacidades cognitivas. La mayoria de los tests estan basados en estudios
experimentales previos. Todos ellos son Utiles para evaluar las lesiones del
hemisferio derecho y se dispone de una norma detallada para su aplicacion.

Previamente, como ya se ha comentado, se aplica una prueba simple de
discriminacion visual para detectar los casos de pacientes con defectos
visuales. La bateria propiamente dicha consta de cuatro pruebas de
reconocimiento de objetos y cuatro de percepcion espacial.

Pruebas de reconocimiento de objetos

1 Letras incompletas: consiste en detectar letras fragmentadas con diferentes
grados de enmascaramiento.

2 Siluetas: valoracion de la capacidad de reconocer objetos comunes
fotografiados desde puntos inusuales.

3 Determinacion de objetos: consiste en seleccionar un objeto real entre otras
tres formas sin sentido.

4 Siluetas progresivas: objetos fotografiados desde diferentes puntos, cada vez
menos alejados de la perspectiva candnica, mostrando progresivamente tanto
ésta como los detalles caracteristicos del objeto. El objeto se debe identificar lo
antes posible.

Pruebas de percepcién espacial

1 Cuenta de puntos: contar series de cinco a ocho puntos blancos sobre fondo
negro.

2 Discriminacion de puntos: se muestran dos cuadrados adyacentes, uno con
un punto en el centro y otro con un punto descentrado. El sujeto debe indicar
cual de ellos contiene el punto en el centro.

3 Localizacién de digitos: varios cuadrados que contienen varios digitos
ordenados aleatoriamente, ademas de otro con un punto situado en su centro.
El sujeto debe indicar qué digito esta en la posicion equivalente al punto.

4 Analisis del cubo: analiza la capacidad de averiguar el numero de ladrillos
contenidos en bloques cuadrados tridimensionales; se realizan varias pruebas
de complejidad progresivamente creciente.
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