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Resumen  

La agnosia auditiva se caracteriza por un 

déficit en el procesamiento auditivo, que se 

manifiesta por una incapacidad para 

reconocer sonidos verbales y no verbales. 

La agnosia somática se define como 

incapacidad para reconocer partes del 

propio cuerpo y/o el de otras personas y la 

alteración en la capacidad para reconocer 

objetos por el tacto en ausencia de 

alteraciones somestésicas básicas, agnosia 

táctil. Estos tipos de alteraciones gnósicas, 

han sido menos investigadas, debido, entre 

otros factores, a que estos trastornos son 

menos frecuentes, en comparación con la 

incidencia de las alteraciones en el 

procesamiento visual. En este trabajo se 

analizan las características clínicas y 

aspectos neurofuncionales de los 

principales tipos de agnosias auditivas, 

somáticas y táctiles. Presentamos una 

aproximación de los aspectos 

fundamentales a tener en cuenta en la 

evaluación de los rendimientos gnósicos de 

tipo auditivo, somático y táctil. 

Palabras claves: Agnosia auditiva, agnosia 

somática, agnosia táctil, neuropsicología, 

reconocimiento.  

 

 

Auditive, Somatic and Tactile Agnosias 

Summary 

Auditive agnosia is characterized by a 

deficit in auditive processing that is 

expressed as an incapacity to recognize 

verbal and non-verbal sounds. Somatic 

agnosia refers to the incapacity to recognize 

parts of the own or other person´s body, 

and the alteration in the capacity to 

recognize objects by touch in absence of 

basic somestesic alterations, tactile 

agnosia. Among other factors, these types 
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of gnosic alterations have been less studied 

because these disorders are less frequent 

compared with the incidence of alterations 

in visual processing. In this study, clinical 

features and neurofunctional aspects of 

main types of auditive, somatic and tactile 

agnosias are analyzed. We present an 

approach of main aspects to take into 

account when assessing auditive, somatic 

and tactile gnosic performances. 

Key words: Auditive agnosia, somatic 

agnosia, tactile agnosia, neuropsychology, 

recognition. 

 

 

 

 

• Agnosias auditivas 

El procesamiento auditivo se lleva a cabo 

gracias a una serie de procesos complejos 

que comienzan cuando los sonidos son 

transformados en señales eléctricas por los 

receptores que se encuentran en la cóclea 

del oído interno. Estos mensajes se 

codifican como descargas de potenciales 

de acción por los axones del nervio 

vestíbulo-coclear y se transmiten a través 

de sistemas de núcleos localizados en el 

tronco encefálico, el mesencéfalo y el 

tálamo hacia la corteza auditiva, donde la 

interpretación y el reconocimiento de 

sonidos se lleva a cabo. 

El sistema auditivo humano está compuesto 

por un conjunto de vías ascendentes, 

descendentes, y cruzadas que se extienden 

desde el oído externo hasta la corteza 

cerebral.  

La vía auditiva transcurre a lo largo de seis 

eslabones fundamentales: núcleos 

cocleares, complejo olivar superior, núcleos 

del lemnisco lateral, tubérculo cuadrigémino 

inferior (TCI), cuerpo geniculado medial 

(CGM) y corteza cerebral, áreas auditivas.  

El nervio auditivo proyecta sus fibras a los 

núcleos cocleares dorsal (o posterior) y 

ventral (o anterior). La información es 

transmitida posteriormente ipsilateral y 

contralateralmente a la oliva superior 

(protuberancia caudal). El complejo olivar 

superior recibe la información de los dos 

oídos y está implicado en la localización del 

sonido (Heffner & Heffner, 1989). A través 

del lemnisco lateral (en la protuberancia) la 

información es trasmitida al TCI, implicado 

en el análisis de frecuencias, localización 

del sonido, procesamiento de sonidos de 

frecuencia modulada, filtrado de sonido, e 

integración de las señales acústicas. El TCI 

ipsilateral y contralateral proyecta a la zona 

ventral del CGM, relacionado con la 

atención auditiva  

(Hocherman & Yirmiya, 1990) y, junto con la 

corteza auditiva, está implicado en la 

percepción del sonido (Alain et al., 2005). 

Desde el CGM la información auditiva es 

transmitida a través del brazo sublenticular 

de la cápsula interna hacia la corteza 

auditiva (véase Figura 1).  

La corteza auditiva primaria (A1), incluye la 

circunvolución del Heschl (área 41 de 

Brodmann) y se encuentra situada en los 

dos tercios posteriores del plano 

supratemporal de ambos hemisferios. El 

área 42 de Brodmann, constituye la corteza 

auditiva secundaria (A2). El área 41 está 

recíprocamente conectada con la parte 

anterior o ventral del CGM y el área 42, con 

la parte dorsal o posterior. Cada área 

cortical auditiva se conecta con las áreas 

recíprocas del otro hemisferio cerebral a 

través del cuerpo calloso. La corteza 

auditiva de asociación, área 22 de 

Brodmann (área de Wernicke) rodea al área 

auditiva primaria y se sitúa principalmente 

en la porción posterior de la circunvolución 

temporal posterior. Está conectada con la 
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corteza auditiva primaria por el fascículo arcuato.  

 

 
Figura 1. Vía auditiva 

 

 

Estudios de neuroimagen han demostrado, 

en concordancia con los estudios animales, 

que el cortex auditivo primario está 

tonotópicamente organizado (Lauter, 

Herscovitch, Formby,& Raichle, 1985).  

Al igual que en el sistema visual, la 

evidencia sugiere que el sistema auditivo de 

primates no humanos y humanos está 

organizado al menos en dos grandes 

sistemas o redes corticales (Clarke et al., 

2002; Mishkin, Ungerleider, & Macko, 1983; 

Rauschecker, 1998; Rauschecker & Tian, 

2000; Romanski et al., 1999). Un sistema 

dorsal en ambos hemisferios, involucrado 

en el procesamiento de la información 

espacial sobre el sonido (vía del ¿dónde 

está?), incluyendo la localización del 

sonido, la percepción del movimiento y la 

atención espacial y un sistema ventral 

involucrado en los aspectos de 

reconocimiento de sonido (vía del ¿qué 

es?), que incluye el procesamiento de los 

sonidos del habla y los sonidos 

medioambientales.  

La agnosia auditiva se caracteriza por un 

déficit relativamente aislado en el 

procesamiento auditivo, que se manifiesta 

por una incapacidad para reconocer 

sonidos verbales y no verbales a pesar de 

una audición normal. Para Mendez (2001), 

el término se ha utilizado ampliamente para 

hacer referencia a la incapacidad para 

reconocer los sonidos en general (agnosia 

auditiva generalizada), y en un sentido más 

estricto, para indicar un déficit selectivo en 

el reconocimiento de sonidos no verbales 

(agnosia auditiva selectiva). 

Las causas más frecuentes son los ACV, 

infecciones virales, traumatismos 

craneoencefálicos (TCE), malformaciones 

congénitas, tumores del lóbulo temporal o 

lesiones subcorticales (Clarke, Bellmann, 

Meuli, Assal, & Steck, 2000; Griffiths, 2002; 

Saygin, Dick, Wilson, Dronkers, & Bates, 

2003; Vignolo, 1982, 2003). 

En la mayoría de los casos, las agnosias 

auditivas aparecen tras lesiones bilaterales 
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del lóbulo temporal superior, o unilaterales 

en la circunvolución Heschl (Griffiths, Rees, 

& Green, 1999). Sin embargo, se han 

descrito casos de agnosias auditivas por 

lesiones a nivel subcortical o 

troncoencefálicas, incluyendo lesiones 

bilaterales del TCI (Johkura, Matsumoto, 

Hasegawa, & Kuroiwa, 1998; Vitte et al., 

2002) o lesiones en las vías auditivas 

tálamo-corticales (Shivashankar, 

Shashikala, Nagaraja, Jayakumar, & 

Ratnavalli, 2001; Taniwaki, Tagawa, Sato, & 

Lino, 2000). Los casos de agnosia auditiva 

descritos en ausencia de lesiones 

corticales, indican que una perturbación de 

las proyecciones a la corteza auditiva 

puede ser suficiente para que aparezca.  

Las agnosias auditivas se han clasificado 

siguiendo varios criterios, entre ellos en 

función del tipo de estímulo auditivo que la 

persona tiene dificultad en reconocer 

(véase Esquema 1).  

 

 

Esquema 1. Principales tipos de agnosias auditivas (tomado de Perea, Ladera, & 
Echeandía, 1998). Nota: Área de Brodmann (AB). 

 

 

Bauer (2006) ha descrito 4 tipos de 

trastornos en el reconocimiento auditivo: 1) 

trastorno auditivo cortical y sordera cortical; 

2) sordera verbal pura; 3) agnosia auditiva 

para sonidos; y 4) amusia sensitiva.  

1) Trastorno auditivo cortical y sordera cortical, 

en las que el paciente tiene dificultad para 

reconocer estímulos auditivos, verbales y 

no verbales y los resultados en pruebas 

audiológicas básicas son normales. En el 

trastorno auditivo cortical, el sujeto no tiene 

sensación subjetiva de sordera. En la 

sordera cortical el paciente manifiesta una 

sensación subjetiva de pérdida auditiva, 

hace referencia a la incapacidad para 

discriminar sonidos verbales y no verbales 

sin que exista un déficit sensorial o 

perceptivo periférico. Este trastorno sería 

equiparable a la ceguera cortical. Debido a 

la representación bilateral de los estímulos 

auditivos, la sordera cortical, es frecuente 

tras lesiones bilaterales en las 

circunvoluciones temporales de Heschl. En 

estos pacientes, el lenguaje espontáneo y 

escrito suele estar conservado; la 

comprensión del lenguaje verbal y escrito, 
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la repetición de palabras, el reconocimiento 

de sonidos familiares y la percepción 

musical están alteradas. En estos casos, 

los pacientes señalan que no oyen, se 

sienten y se comportan como sordos a 

pesar de que su audiometría es normal. 

2) Sordera verbal pura (pure word deafness), 

denominada también como agnosia auditiva 

verbal o agnosia auditiva para el habla.  Se 

define como la incapacidad para reconocer 

o identificar los sonidos lingüísticos. Los 

pacientes no pueden comprender el 

lenguaje hablado, pero tienen conservada 

la capacidad para leer, copiar, escribir de 

manera espontánea y hablar sobre el 

contenido de un texto escrito de forma 

relativamente normal. Se utiliza el término 

"pura" para hacer referencia a que sólo está 

afectada la comprensión verbal y el 

reconocimiento de sonidos no verbales, 

permaneciendo el reto de componentes del 

lenguaje conservados. 

Pueden discriminar la voz humana de otros 

sonidos, o diferenciar voces familiares de 

las no familiares, aunque no comprenden lo 

que escuchan, señalando en muchas 

ocasiones que le están hablando en una 

lengua desconocida. La comprensión oral 

en muchos casos se ve facilitada cuando el 

interlocutor les habla muy despacio, 

vocalizando bien y utilizando palabras de 

uso frecuente. Dentro del cuadro clínico 

pueden aparecer alucinaciones auditivas o 

ideación paranoide (Hirsh & Watson, 1996) 

y alteraciones del comportamiento (Mendez 

& Geehan, 1988).  

Aunque la sordera verbal pura suele 

presentarse tras lesiones bilaterales en el 

lóbulo temporal superior, también se han 

descrito casos por lesiones unilaterales en 

el lóbulo temporal izquierdo (Caramazza, 

Berndt, & Basili, 1983; Eustache, 

Lechevalier, Viader, & Lambert, 1990; Metz-

Lutz & Dahl, 1984; Stefanatos, Gershkoff, & 

Madigan, 2005; Takahashi et al., 1992; 

Wang, Peach, Xu, Schneck, & Manry, 

2000), y por lesión temporal derecha 

(Roberts, Sandercock, & Ghadiali, 1987). 

Corballis en 1994, sugirió que la sordera 

verbal pura puede representar un déficit 

auditivo aperceptivo y la sordera pura para 

el significado de las palabras (trastorno muy 

raro en el cual los pacientes pueden 

escuchar y repetir palabras pero no 

conocen su significado) un déficit auditivo 

asociativo.  

Se han propuesto diferentes tipos de 

sordera verbal pura. Auerbach, Allard, 

Naeser, Alexander, & Albert, (1982) 

sugieren dos subtipos, prefonémico, en el 

que se evidencia un déficit en la agudeza 

temporal y está asociado con lesiones 

bilaterales temporales y el fonémico 

(compromiso del conocimiento de las 

representaciones fonémicas) que no puede 

ser atribuido a un déficit en el 

procesamiento temporal y está relacionado 

con lesiones unilaterales izquierdas. 

Buchtel y Stewart (1989) proponen sordera 

verbal pura aperceptiva y asociativa y 

Franklin (1989) distingue entre sordera para 

los sonidos verbales y sordera para la 

forma de las palabra (también denominada 

agnosia para la forma de las palabras), que 

hace referencia a la incapacidad de 

comprender palabras oralmente y por 

lectura. Los pacientes son incapaces de 

distinguir una palabra real de una pseudo-

palabra cuando son presentadas oralmente, 

aunque pueden repetir lo que escuchan. 

Suelen cometer errores ortográficos al 

escribir al dictado, debido a su incapacidad 

para acceder a las representaciones léxicas 

de la palabra. 

3) Agnosia auditiva para sonidos (agnosia auditiva 

para sonidos no verbales): incapacidad para 
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comprender el significado de los sonidos 

ambientales habituales, con preservación 

relativa de la comprensión del habla. Es 

mucho más rara que la sordera pura para 

palabras. Es una entidad clínicamente poco 

frecuente o al menos una queja infrecuente, 

asociada con lesiones hemisféricas 

temporales bilaterales (Kaga, Shindo, 

Tanaka, & Haebara, 2000; Kazui, Naritomi, 

Sawada, Inoue, & Okuda, 1990; Spreen, 

Benton, & Fincham, 1965), derechas e 

izquierdas (Fujii et al., 1990), insular 

bilateral (Habib, et al., 1995) y lesiones 

subcorticales bilaterales (Motomura, 

Yamadori, Mori, & Tamaru, 1986).  

Se define como la incapacidad para 

reconocer e identificar estímulos auditivos 

que no implican aspectos lingüístico-

verbales, ni melodías musicales, como por 

ejemplo ruidos ambientales como el sonido 

de la lluvia, la bocina de un automóvil, el 

sonido de una campana, etc. El paciente 

pude presentar incapacidad para reconocer 

sonidos aislados (aperceptivo), por ejemplo 

todos los sonidos pueden ser reconocidos 

como el silbido de una persona; o para 

comprender su significado (asociativo) en el 

que paciente si percibe sonidos diferentes, 

pero confunde unos con otros, por ejemplo, 

el sonido del tren con el sonido de una 

ambulancia. Spinnler y Vignolo (1966) 

sugieren que los errores acústicos reflejan 

un trastorno en la discriminación, y los 

errores semánticos un trastorno asociativo.  

Para Vignolo (1969) existen dos formas, la 

perceptual-discriminativa (el paciente 

comete de forma predominante errores 

acústicos; ejemplo no discriminar los 

sonidos del canto de un pájaro); y la 

semántica-asociativa (aparecen errores 

fundamentalmente semánticos; por 

ejemplo, confundir el sonido de un tren con 

el motor de un automóvil). 

Clarke y colaboradores (2000) proponen 

una doble disociación entre el 

reconocimiento y la localización auditiva, 

compatible con la existencia de dos vías de 

procesamiento anatómicamente distintos 

para la información auditiva no verbal. Una 

relacionada con el reconocimiento auditivo 

que comprende las áreas auditivas laterales 

y la convexidad temporal y otra implicada 

en el análisis auditivo-espacial y comprende 

áreas auditivas posteriores, la ínsula y la 

convexidad parietal. 

Estudios de lesiones sugieren que las vías 

corticales para el procesamiento de los 

sonidos medioambientales y el lenguaje 

hablado son al menos parcialmente 

separables en algún nivel, aunque 

estrechamente vinculadas entre sí, 

especialmente en el hemisferio dominante 

para el lenguaje (Saygin et al., 2003; 

Vignolo, 1982).  

4) Amusia sensitiva (receptiva) o agnosia auditiva 

para la música, hace referencia a la dificultad 

para reconocer o identificar melodías 

musicales y/o algunos de sus componentes 

(tono, ritmo, timbre, melodía, memoria 

musical). Knodblauch (1988) la define como 

la pérdida de las habilidades musicales 

tales como, la comprensión de la música, la 

producción o la habilidad para leer o escribir 

notas musicales. Es un trastorno raro y la 

mayoría de las descripciones están 

basadas en el estudio de casos únicos. En 

ocasiones este trastorno no es 

diagnosticado ya que no suele ser queja 

frecuente de los pacientes, probablemente, 

porque no interfiere en sus actividades de la 

vida diaria.  

Peretz y Coltheart (2003), señalan que la 

percepción de melodías monofónicas (una 

sola voz) y la recepción de la música se 

organizan en dos sistemas que operan de 

modo independiente y en paralelo. El 
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sistema melódico (SM) y el sistema 

temporal (ST). El SM (el cómo) sería el 

encargado del procesamiento de la melodía 

y discrimina a su vez entre tonos (cada una 

de las notas de la melodía) e intervalos o 

relación entre cada una de estas notas 

(distancia entre ellas y dirección 

ascendente o descendente). Participarían el 

giro temporal superior derecho y sus 

conexiones con las áreas frontales 

ipsilaterales (Alossa & Castelli, 2009). EL 

ST (el cuándo) estaría implicado en integrar 

la melodía procesada por SM en el tiempo a 

través de dos componentes: ritmo (duración 

de las notas) y métrica musical. Ambas 

redes (SM y ST) envían información al 

léxico musical conformando el repertorio 

musical (recopilación de piezas y obras). 

Ambos hemisferios, y de forma 

complementaria, forman parte de los dos 

sistemas (melódico y temporal), con una 

clara predominancia del hemisferio 

derecho. Las cortezas auditivas primaria 

(área 41 de Brodmann) y secundaria (área 

42 de Broadmann) derechas son 

fundamentales en la percepción musical.  

Se han descrito varios tipos de amusia. 

Amusia motora, para hacer referencia a la 

pérdida de la habilidad para cantar, silbar o 

murmurar. Amusia aperceptiva, sensorial o 

sordera al tono, como la incapacidad para 

discriminar tonos, no se reconocen las 

melodías que son familiares, los sujetos 

desafinan al cantar, desconocen cuando 

otros desafinan y todas las melodías les 

parecen similares. Amnesia musical, 

pérdida para reconocer piezas musicales 

conocidas. Apraxia musical o amusia 

instrumental, déficit en la habilidad de tocar 

un instrumento. Agrafía musical, 

incapacidad para escribir música y alexia 

musical para leer música.  

Se han descrito otros subtipos de agnosias 

auditivas, como por ejemplo la 

"fonoagnosia", propuesto por Van Lancker y 

Canter (1982), para hacer referencia a la 

incapacidad para reconocer voces 

familiares. A pesar de no poder identificar 

voces, los pacientes que sufren este 

trastorno son capaces de entender el 

lenguaje e identificar los sonidos no 

verbales (Van Lancke y Kreiman, 1987). Se 

ha relacionado con lesiones focales del 

lóbulo temporal (derecho o izquierdo) o 

lesiones parietales derechas (Ellis, Young, 

& Critchley, 1989; Lang, Kneidl, Hielscher-

Fastabend, & Heckmann, 2009; Van 

Lancker & Kreiman; Van Lancker & Canter; 

Van Lancker, Cummings, Kreiman, & 

Dobkin, 1988; Van Lancker, Kreiman, & 

Cummings, 1989). Los datos sobre los 

estudios neuroanatómicos son consistentes 

con los estudios de neuroimagen funcional 

que describen el sistema funcional 

encargado del procesamiento de la voz en 

sujetos sanos (Belin, Zatorre, & Ahad, 2002; 

Nakamura et al., 2001; von Kriegstein, 

Kleinschmidt, & Giraud, 2006). Se ha 

descrito también la fonoagnosia como un 

trastorno del desarrollo (Garrido et al., 

2009).  

En el Esquema 2 presentamos una 

aproximación de los aspectos 

fundamentales a tener en cuenta en la 

evaluación de los rendimientos gnósicos 

auditivos. 

 

• Agnosias somáticas 

Sirigu, Grafman, Bressler, y Sunderland 

(1991) señalan cuatro sistemas diferentes 

en el procesamiento de las diferentes 

partes del cuerpo: 1) un primer nivel, que 

contienen las representaciones léxicas y 

semánticas relacionadas con el cuerpo. 

(denominación de las partes del cuerpo y 

reconocimiento de las relaciones 
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funcionales) 2) un segundo nivel compuesto 

por las representaciones visuoespaciales 

específicas de las diferentes categorías del 

propio cuerpo y de los cuerpos en general 

(procesamiento de las propiedades 

estructurales que definen el cuerpo humano 

y posición de cada parte del cuerpo así 

como sus límites; 3) un tercer nivel de 

referencia corporal, procedente de diversas 

fuentes de aferencias sensoriales 

(propioceptiva, táctil, vestibular, visual y 

auditiva) que proporciona la representación 

dinámica del cuerpo en el espacio; 4) un 

cuarto nivel, integrado por las 

representaciones motoras que participan en 

la construcción y mantenimiento de las 

representaciones somatosensoriales. 

 

 
Esquema 2. Evaluación neuropsicológica de las gnosias auditivas. 

 

 

En el Esquema 3 se presentan los 

principales tipos de agnosias 

somatosensoriales (Perea et al., 1998).  

Pick en el año 1922 describió dos pacientes 

que presentaban incapacidad para señalar 

partes de su propio cuerpo a la orden 

verbal, lo que contrastaba con la capacidad 

intacta para nombarlas. Introdujo el término 

de autotopagnosia, para describir este 

trastorno, resultado de la incapacidad para 

general una imagen visual del propio 

cuerpo.  

Posteriormente, Gerstmann (1942) informó 

de un paciente con autotopagnosia que 

presentaba también incapacidad para 

señalar parte del cuerpo de otras personas. 

Esto le llevó a la conclusión de que este 

síndrome era extensible al conocimiento 

general del cuerpo, y propuso utilizar en su 

lugar el término "somatotopagnosia". 

Felician, Ceccaldi, Didic, Thinus-Blanc, y 

Poncet  (2003), proponen que el término 

"autotopagnosia" debería preferentemente 

ser utilizado para describir, la incapacidad 

para designar las partes del propio cuerpo; 

el término "heterotopagnosia" introducido 

por Degos, Bachoud-Levi, Ergis, Petrissans, 

& Cesaro (1997) para señalar alteraciones 

restringidas al cuerpo de otra persona y 

cuando ambos trastornos coexisten, 

"somatotopagnosia".  
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En los pacientes con autotopagnosia, las 

partes del cuerpo que son perceptivamente 

bien definida (por ejemplo, la nariz) se 

localizan más fácilmente que las partes del 

cuerpo sin límites específicos (por ejemplo, 

las mejillas). En ocasiones el paciente, 

sigue la orden del examinador, palpa con 

incertidumbre a lo largo de su cuerpo, pero 

señala una parte del cuerpo cercana o en 

otros casos, señala una parte del cuerpo 

que tiene una función similar, 

semánticamente relacionadas, por ejemplo, 

cuando se solicita que señale su tobillo, 

señalan la muñeca, (Semenza & 

Goodglass, 1985). A menudo en estos 

pacientes se observan déficits para 

nombrar y describir las funciones de las 

partes del cuerpo (Sauguet, Benton, & 

Hécaen, 1971; Suzuki, Yamadori, & Fujii, 

1997) o en la determinación de sus 

relaciones espaciales (Denes, 1989).  

 

 
Esquema 3. Principales tipos de agnosias somatosensoriales (tomado de Perea et al., 1998). 

Nota: Área de Brodmann (AB). 

 

 

Los pacientes con autotopagnosia aunque 

fallan en señalar partes específicas del 

cuerpo, pueden usar estas partes del 

cuerpo, y señalarlas cuando son 

estimuladas. Este patrón de errores sugiere 

que el paciente ha perdido la capacidad de 

individualizar cada parte del cuerpo de las 

demás, y organizarlas con respecto al resto. 

Por ejemplo, cuando se le solicita que 

señale su codo, apunta de manera vaga a 

la parte superior o inferior del brazo lo cual 

no puede ser explicado por alteraciones 

visuo-motoras (Poeck & Orgass, 1971; 

Semenza & Goodglass, 1985).  

Los casos descritos de "heterotopagnosia", 

en pacientes con lesiones parietales 

izquierda, presentan un déficit selectivo 

para señalar las partes del cuerpo del 

explorador y partes de representaciones del 

cuerpo humano, aunque pueden señalar 

correctamente las partes de su propio 

cuerpo (Degos et al., 1997; Felician et al., 
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2003). Por ejemplo, cuando se le pide que 

señale el hombro del explorador, señalan 

su propio hombro, lo cual sugiere un 

deterioro en la integración espacial de las 

partes del cuerpo de otras personas (Degos 

et al.) y que diferentes representaciones 

subyacen en el procesamiento del cuerpo 

humano: imagen corporal (nombres y 

funciones de las partes del cuerpo y su 

relación funcional con objeto), 

representación estructural del cuerpo 

(disposición espacial de las partes del 

cuerpo y sus relaciones) y esquema 

corporal (representación del cuerpo en el 

espacio) (Auclair, Noulhiane, Raibaut, & 

Amarenco, 2009; Schwoebel & Coslett, 

2005; Sirigu et al., 1991). 

La forma más común de asomatognosia 

(somatotopagnosia) es el no 

reconocimiento y la negación del brazo 

izquierdo por lesiones cerebrales derechas 

(Critchley, 1955; Feinberg, Haber, & Leeds, 

1990; Feinberg, Roane, & Ali, 2000; 

Halligan, Marshall, & Wade, 1995; Vallar & 

Ronchi, 2009).  

En algunos casos de asomatognosia, los 

pacientes desconocen o se siente 

confundidos en relación a una parte de su 

cuerpo, por ejemplo, pueden confundir su 

brazo con el brazo del examinador o 

simplemente declaran ignorar a quien 

pertenece. Gerstmann (1942) y Critchley 

(1955) han señalado que en otros casos, la 

identificación errónea del brazo puede tener 

una elaboración confabulatoria e ir 

acompañada de delirios elaborados. En 

estas circunstancias el paciente señala que 

el brazo no es suyo, produciendo 

confabulaciones en cuanto a cómo el brazo 

llegó allí o quién realmente pertenece 

(somatoparafrenia). En algunos casos, el 

brazo puede incluso ser tratado como un 

niño, le da un apodo, o tratado como una 

persona independiente con una identidad 

propia (Critchley). 

La somatoparafrenia es un subtipo de 

asomatognosia en el que los pacientes 

muestran una identificación errónea 

delirante y confabulación. 

El análisis de pacientes con lesiones 

focales sugiere que la asomatognosia está 

relacionada con lesiones parietales 

posteriores, especialmente en el hemisferio 

derecho y generalmente afecta a la parte 

contralateral del cuerpo lesionada (Feinberg 

et al., 1990, 2000). Estudios 

neuroanatómicos de pacientes con 

asomatognosia han señalado que las 

lesiones causantes están localizadas en el 

giro supramarginal y proyecciones tálamo-

parietales (Feinberg et al., 1990).   

Vallar y Ronchi (2009) en una revisión 

sobre somatoparafrenia indican, que en 

este subtipo de asomatognosia, se deben a 

lesiones en la zona temporo-parietal, 

aunque también se han descrito casos con 

lesiones masivas fronto-temporo-parietales.  

Más recientemente Feinberg, Venneri, 

Simone, Fan, y Northoff (2010), han 

confirmado la implicación de lesiones 

parietales y temporo-parietales en los 

pacientes con asomatognosia, señalando 

que existen diferencias anatómicas entre 

pacientes asomatognosicos con y sin 

confabulación/delirio. Indican que la 

asomatognosia aparece tras lesiones 

cerebrales extensas, incluyendo la zona 

temporo-parietal, en la que juega un papel 

importante el lóbulo frontal medial. La 

afectación de la corteza orbitofrontal es la 

que distingue la somatoparafrenia de la 

asomatognosia simple.  

La agnosia digital, inicialmente fue descrita 

como parte de la autotopagnosia 

(Gerstmann, 1940), sin embargo, esta 
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puede estar ausente en este trastorno, lo 

que llevo a Kinsbourne y Warrington (1962) 

a redefinir la agnosia digital como un 

deterioro bilateral en la apreciación de la 

posición individual de los dedos ante la 

estimulación táctil y con los ojos cerrados.  

Se define como una incapacidad para 

reconocer, identificar, diferenciar, nombrar, 

seleccionar, indicar y orientar los dedos de 

cada una de sus manos, así como los de la 

mano del explorador. Cuando se les toca un 

dedo pueden detectarlo pero son incapaces 

de identificar que dedo se ha estimulado 

(procesamiento somatosensorial primario 

está conservado). Un error frecuente en 

estos pacientes es la confusión entre los 

dedos centrales de cada mano, como si 

éstos hubieran perdido su identidad 

individual y orden. 

Estudios neuropsicológicos sugieren que en 

el cerebro humano existen dos 

representaciones del cuerpo: 1) el esquema 

corporal, que codifica la orientación y 

posición de cada una de las partes del 

cuerpo en el espacio y tiempo y, 2) la 

representación estructural del cuerpo, que 

codifica la ubicación y tamaño de cada 

parte del cuerpo en relación a otra (i.e., el 

número y el orden de los dedos, las 

posiciones de las articulaciones, etc.). La 

agnosia digital es la alteración de la 

representación estructural del cuerpo más 

común (Rusconi, Gonzaga, Adriani, Braun, 

& Haggard, 2009). 

Se ha propuesto que las regiones parietales 

bilateralmente constituyen el substrato 

neuroanatómico responsable para el 

reconocimiento de los dedos (Gainotti, 

Cianchetti, & Tiacci, 1972; Rusconi, Walsh, 

& Butterworth, 2005). El hemisferio derecho 

estaría relacionado con las funciones 

visuoespaciales implicadas en el 

reconocimiento y el lóbulo parietal posterior 

izquierdo con la representación básica de 

los dedos.  

La agnosia digital ha sido descrita tras 

lesiones de los giros angular y 

supramarginal (Mayer et al., 1999; Roux, 

Boetto, Sacko, Chollet, & Trémoulet, 2003). 

Recientemente Rusconi y colaboradores 

(2014), señalan que la parte anteriomedial 

del lóbulo parietal inferior izquierdo es la 

región clave para la representación 

estructural corporal bilateral de los dedos y 

cuando se lesiona pueden aparecer los 

síntomas típicos de la agnosia digital. 

 

• Agnosias táctiles 

La agnosia táctil se define como una 

alteración en la capacidad para reconocer 

objetos por el tacto en ausencia de 

alteraciones somestésicas básicas.  

El reconocimiento de objetos por vía táctil 

requiere de un procesamiento de 

información complejo, que va desde la 

percepción de las características 

específicas del estímulo hasta el 

reconocimiento: codificación sensorial 

primaria de las características básicas, 

integración de la información sensorial con 

la finalidad de generar una representación 

táctil adecuada del objeto, y asociación de 

la representación táctil con el conocimiento 

semántico del objeto. Además, es necesario 

la participación de la memoria para llevar a 

cabo el reconocimiento final del objeto 

(Mesulam, 1985).  

Los correlatos neuroanatómicos del 

reconocimiento de objetos por vía táctil 

incluyen al córtex parietal inferior y al córtex 

insular (Bohlhalter, Fretz, & Weder, 2002; 

Caselli, 1997; Crutch, Warren, Harding, & 

Warrington, 2005; Platz, 1996; Reed, 

Caselli, & Farah, 1996). 
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Caselli (1997) estableció tres niveles de 

procesamiento de la información: sensorial 

primario (funciones básicas, las 

relacionadas con percepciones simples 

como la temperatura, dolor, vibración, etc.), 

intermedio (percepción, discriminación del 

peso o la textura) y alto (reconocimiento). 

Se ha sugerido que el concepto de agnosia 

táctil debe utilizarse solamente para 

aquellos trastornos que ocurren a nivel del 

procesamiento sensorial intermedio y alto 

(Caselli, 1993; Endo, Miyasaka, Makishita, 

Yanagisawa, & Sugishita, 1992; Mauguiere, 

Desmedt, & Courjon, 1983; Platz, 1996; 

Reed & Caselli, 1994; Reed et al., 1996).  

El reconocimiento por vía táctil depende de 

un sistema de procesamiento de la 

información en paralelo de las propiedades 

micro (longitud de los ejes) y macro 

(características de las superficies) 

geométricas de los objetos (Roland & 

Mortensen, 1987). Estudios de lesión 

(Roland, 1987) y de neuroimagen funcional 

(Binkofski et al., 1999; Ledberg, O'Sullivan, 

Kinomura, & Roland, 1995; O'Sullivan, 

Roland, & Kawashima, 1994; Roland, 

O'Sullivan, & Kawashima, 1998; Seitz, 

Roland, Bohm, Greitz, & Stone-Elander, 

1991) indican que las áreas de asociación 

somatosensorial de forma separada están 

implicadas en las percepción de estas 

propiedades micro y macro geométrica. La 

corteza parietal superior está relacionada 

predominantemente con la discriminación 

de la longitud y forma, mientras que el 

opérculo parietal está involucrado en la 

discriminación de la textura (rugosidad). El 

reconocimiento táctil de las diferentes 

características que definen un objeto puede 

verse alterado de manera independiente 

(Bohlhalter et al., 2002).  

Como en el caso de la vía visual y auditiva, 

se ha propuesto que existe un circuito para 

el procesamiento táctil, una vía del "que" 

(reconocimiento e identificación táctil) 

parietal inferior -ventral-, y una vía del 

"donde" (localización espacial de los 

objetos) parietal superior -dorsal- (Reed, 

Klatzky, & Halgren, 2005).  

Técnicas de neuroimagen funcional en 

sujetos normales han demostrado que en 

tareas de reconocimiento táctil de objetos, 

se activa una red neuronal amplia centrada 

principalmente en la corteza parietal inferior 

y la corteza prefrontal bilateral. El córtex 

parietal inferior podría ser considerado 

como la región relacionada con el 

procesamiento de la identidad de los 

objetos, sistema del "qué" (Amedi, Malach, 

Hendler, & Peled, 2001; Bonda, Petrides, & 

Evans, 1996; Reed et al., 2005), mientras 

que las áreas prefrontales estarían 

relacionadas con la integración de la 

información acerca de las características 

estructurales de los objetos manipulados o 

en la planificación o selección de la 

respuesta adecuada (Schumacher y 

D’Esposito, 2002). 

Las alteraciones del procesamiento de la 

información táctil se han clasificado en 

cuatro tipos: ahylognosia; amorfognosia; 

agnosia táctil; y afasia táctil (Endo et al., 

1992).  

› La ahylognosia, se define como una 

alteración en la capacidad para discriminar 

materiales por sus características básicas. 

El sujeto es incapaz de reconocer o 

identificar los estímulos presentados, por 

el peso, temperatura o textura de los 

objetos.  

› La amorfognosia hace referencia a la 

incapacidad para reconocer, identificar o 

diferenciar formas o tamaño de los 

estímulos por vía táctil.  
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› Agnosia táctil (asterognosia), hace 

referencia a la incapacidad para reconocer 

la identidad de los objetos por el tacto en 

la ausencia de ahilognosia y 

amorfognosia.  

Para Bauer (2006), los pacientes con 

agnosia táctil, no pueden apreciar la 

naturaleza o el significado de los objetos 

colocados en la mano afectada, a pesar de 

que las funciones somatosensoriales 

elementales, la capacidad intelectual, la 

atención y las habilidades lingüística 

requeridas para la identificación de objetos 

están conservadas.  

Se ha diferenciado entre agnosia táctil 

aperceptiva y asociativa (Platz, 1996; Reed 

et al., 1996). En el primer caso, existe un 

déficit en la percepción de las 

características micro y macro geométricas 

de los objetos, mientras que en el segundo, 

el sujeto falla en asociar las características 

perceptivas del objeto (intacta) con el 

conocimiento semántico del mismo 

(Damasio, Tranel, & Eslinger, 1992).  

Se ha identificado el córtex parietal inferior 

y al córtex insular, como regiones 

fundamentales para la discriminación de las 

características perceptivas con la mano 

contralateral (Caselli, 1997). La agnosia 

táctil aperceptiva se ha relacionado con 

lesiones hemisféricas izquierdas que se 

extienden desde el opérculo parietal hasta 

el lóbulo parietal superior, que implica a la 

parte posterior del giro post-central, el giro 

supramarginal y la parte anterior del giro 

angular (Bohlhalter et al., 2002; Crutch et 

al., 2005).  

En la agnosia táctil asociativa, se han 

descrito pacientes con lesiones que afectan 

al lóbulo parietal inferior izquierdo o 

derecho, el lóbulo temporal posterior y el 

córtex insular posterior (Caselli, 1991). 

Endo et al (1992), sugieren que la agnosia 

asociativa táctil es debida a una 

desconexión de la corteza de asociación 

somatosensorial, del lóbulo temporal inferior 

(almacenamiento de la memoria 

semántica), por lesiones en el fascículo 

arcuato y fascículo longitudinal inferior a 

nivel de la región subcortical del giro 

angular.  

También se han descrito pacientes con 

agnosia táctil asociativa de la mano 

izquierda, en los que la lesión estaba 

limitada al giro post-central y giro 

supramarginal derecho (Platz, 1996; 

Veronelli, Ginex, Dinacci, Cappa, & Corbo, 

2014) o en el tronco y esplenio del cuerpo 

calloso (Balsamo, Trojano, Giamundo, & 

Grossi, 2008).  

› La afasia táctil (también denominada 

anomia táctil), se define como la 

incapacidad para nombrar objetos 

identificados por el tacto en ausencia de 

afasia anómica.  

Para Endo et al. (1992), la agnosia táctil 

aparece cuando la corteza de asociación 

somatosensorial se desconecta por una 

lesión subcortical en la circunvolución 

angular del almacén de la memoria 

semántica (lóbulo temporal inferior), 

mientras que la afasia táctil representa una 

desconexión de los sistema tacto-verbales.  

Presentamos en el Esquema 4 una 

aproximación de los aspectos 

fundamentales a tener en cuenta en la 

evaluación de los rendimientos gnósicos 

táctiles. 
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Esquema 4. Evaluación neuropsicológica de las gnosias somáticas y táctiles. 
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