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Discapacidad visual y ceguera en el adulto: Revisión de tema
Adult visual impairment and blindness: Review article

Juan Camilo Suárez Escudero1

RESUMEN

La discapacidad visual y la ceguera ocupan el primero o segundo tipo de discapacidad humana con mayor prevalencia mundial, 
y se definen en la actualidad por medio de cinco categorías del deterioro visual. La modificación del término baja visión, incluye 
las ametropías como causas fundamentales de discapacidad visual, y amplía los panoramas etiológicos y diagnóstico. Los 
cambios epidemiológicos modernos han modificado la etiología del deterioro visual en el adulto, y explican que la discapacidad 
visual y ceguera en los adultos, las causas más frecuentes son adquirida, no infecciosa o progresiva, y se acompaña de 
múltiples factores de riesgo y de entidades nosológicas sistémicas, que tienen la capacidad de generar discapacidad múltiple 
y varios déficit oculares. Un adecuado conocimiento epidemiológico y etiológico es el primer eslabón para ejecutar un buen 
manejo clínico, orientado a acciones de prevención, promoción, diagnóstico, tratamiento y rehabilitación de la discapacidad 
visual y ceguera a través de diferentes profesionales de la salud. 

Palabras clave: baja visión; ceguera; clasificación internacional del funcionamiento, de la discapacidad y de la salud; 
enfermedad crónica.

ABSTRACT

Visual impairment and blindness, are the first or second type of human diisabilities with greatest prevalence and are currently 
defined by five categories of visual impairment. The change to the term low vision, allows to consider refractive errors as 
fundamental causes of visual impairment, extending the spectrum of etiological diagnosis. Modern epidemiological changes 
have altered the etiology of visual impairment, and explain why adult onset visual impairment and blindness is usually acquired, 
noninfectious, progressive and accompanied by various risk factors and systemic diseases, capable to generate multiple 
disabilities and/or concomitant eye defects. Adequate knowledge of the epidemiology and etiology is the first step to implement 
a good clinical management, oriented to activities for prevention, promotion, diagnosis, treatment and rehabilitation of visual 
impairment and blindness through different health professionals.
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Discapacidad visual y ceguera en el adulto: Revisión de tema

INTRODUCCIÓN

Desde el año 2001, la discapacidad como 
concepto se concibe como un asunto intersectorial 
y, por tanto, se deja de lado el modelo teórico 
unidireccional de la Clasificación internacional 
de deficiencias, discapacidades y minusvalías 
de 19801, y se asume el modelo dinámico 
multidimensional de la Clasificación internacional 
del funcionamiento, de la salud y discapacidad2 
(CIF-2001), que trasciende el concepto clásico de 
discapacidad y presenta un modelo de diversidad 
funcional en las actividades y en la participación. 
El asunto de la discapacidad adquiere un rol 
más positivo que deficitario o negativo, donde la 
discapacidad no es sinónimo de enfermedad3. 

Así como la concepción de discapacidad ha 
tenido cambios, la terminología y definición de 
baja visión y ceguera del año 1972, ha sido 
revisada y modificada. La discapacidad visual y 
la ceguera son entidades frecuentes que afectan 
gran parte de la población adulta mundial, y 
generalmente son secundarias a patologías 
oculares o sistémicas; es decir, la discapacidad 
visual y la ceguera en los adultos trata más de 
entidades adquiridas que de enfermedades 
primarias, congénitas o idiopáticas. 

Fenómenos de transición epidemiológica, 
como el incremento de la expectativa de vida 
en mujeres y hombres, y una mayor cantidad 
de años expuestos a enfermedades crónicas 
no transmisibles (ECNT), han modificado la 
etiología de la discapacidad visual y de la 
ceguera en el ámbito mundial, en particular 
ciertos continentes y regiones, entre ellos, el 
continente americano4,5. Las principales causas 
de discapacidad visual y ceguera afectan 
los medios de refracción ocular, el segmento 
anterior ocular y la dinámica vascular de la 
retina; sin embargo, hay que tener presente que 
el globo ocular alberga prolongaciones directas 
del sistema nervioso, y la patología neuro 
oftalmológica también explica discapacidad 
visual y ceguera en dicha etapa de la vida. 

Los temas de esta revisión, por ser el primero 
o segundo tipo de discapacidad más prevalente 

en el mundo, son conceptos que evolucionan6 
y la repercusión funcional de las medidas 
de prevención, tratamiento y rehabilitación 
instauradas en discapacidad visual o en ceguera, 
dependen del contexto individual y familiar de la 
persona, y de un enfoque más amplio que revele 
e integre los epifenómenos clínicos y biológicos 
detrás del deterioro visual en la edad adulta en 
pro del manejo y seguimiento profesional.

Epidemiología

El reporte mundial 2010 de la Organización 
Mundial de la Salud7,8 (OMS) informa que cerca 
del 10% de la población mundial posee una 
discapacidad (aproximadamente 650 millones de 
personas); de esta cifra, la discapacidad visual 
y la ceguera suman más o menos 314 millones 
de personas (48% del global de discapacidad). 
Por tanto, el 4% de la población mundial tiene 
discapacidad visual o ceguera, y la discapacidad 
visual representa alrededor del 85% de los 
casos. La razón entre personas invidentes y 
personas con discapacidad visual oscila entre 4 
y 6 (por una persona invidente hay, al menos, de 
4 a 6 con discapacidad visual). La Organización 
Panamericana de la Salud (OPS), reporta que 
en América Latina y el Caribe por cada millón 
de habitantes hay 5 000 personas invidentes y 
20 000 personas con discapacidad visual9. En 
cifras totales mundiales, hay alrededor de 269 
millones con discapacidad visual y 45 millones 
de invidentes. Uno de los aspectos que despierta 
mayor interés y movilización en el sector salud, 
es la carga de discapacidad visual producida 
por ametropías. La OMS menciona que cerca de 
145 millones de personas padecen ametropías, 
las cuales pueden ser corregidas por medio de 
dispositivos ópticos e intervenciones quirúrgicas. 
La ceguera parece ser más frecuente en el 
género femenino, puesto que los reportes 
señalan que cerca del 60% de la población 
invidente está conformado por mujeres. El 87% 
de las personas con discapacidad visual habitan 
países en desarrollo10.

En el año 2000 la OMS notificó una carga 
de ceguera por grupo etario de 1.5 millones 
en población de 0 a 14 años, 2.5 millones en 
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el mejor ojo por cualquier causa. 

Sin embargo, habían ciertos tópicos y 
presupuestos que la definición de baja visión (del 
año 1972) no abarcaba y que el grupo consultor 
de WHO, a través del informe Development of 
standards for characterization of vision loss and 
visual functioning17, revisó: la definición de las 
categorías de impedimento visual se basan en la 
visión mejor corregida, hay falta de aspectos en la 
categorización de ceguera, existen inconsistencias 
en la categorización diagnóstica en las sub 
categorías H54 de la Clasificación Internacional 
de Enfermedades 10 (CIE-10), y las ametropías 
no eran asumidas como causas relevantes de 
impedimento visual (discapacidad visual). 

A partir de la anterior revisión, el término baja 
visión fue removido de la CIE-10 en el año 
2009 por los términos de discapacidad visual 
moderada, definida como una AV <6/18 y mayor 
a 6/60, y discapacidad visual severa que abarca 
una AV <6/60 y mayor de 3/60, independiente 
de la etiología. Todo este modelo conceptual 
se basa en la descripción de categorías de 
severidad de la discapacidad visual17,18, que se 
muestra en la Tabla 1. 

Actualmente el término baja visión se toma 
como equivalente de baja visión funcional, 
concepto utilizado en encuestas poblacionales 
y como término en el contexto de los servicios 
en baja visión19.

El concepto ceguera ha sufrido adaptaciones 
y modificaciones, desde el campo legal, político 
y laboral. A partir de la renovación del año 2009, 
promovido por el grupo consultor de WHO17 la 
ceguera corresponde a las categorías 3, 4 y 
5 de severidad de la discapacidad visual (ver 
Tabla 1). De manera que ceguera corresponde 
a una AV menor a 20/400 hasta no percepción 
luminosa (NPL).

Etiología 

Aspectos como el aumento de la expectativa 
de vida, evolución de los servicios de salud, 
incremento relativo del acceso a medicación, 

población de 15 a 44 años, 16 millones en 
población de 45 a 59 años y 30 millones de 
invidentes en población mayor de 60 años. 
Tal discriminación del fenómeno demuestra 
que la mayor prevalencia de casos de ceguera 
está por encima de los 45 años y, por tanto, 
las patologías asociadas con el estilo de vida 
nutricional, actividad física, envejecimiento, 
actividad laboral y a violencia/traumatismos, 
juegan un rol significativo en el deterioro visual 
adquirido del adulto11. Para finales del segundo 
semestre de 2010, se proyectó un incremento 
de población invidente a 76 millones12.

En Colombia el Instituto Nacional de Ciegos 
(INCI), hubo en 2006, 1 100 000 personas con 
deterioro visual, distribuidos en 80% casos de 
discapacidad visual y 20% invidentes13. El censo 
nacional colombiano 2005, desde un enfoque de 
limitaciones permanentes y no de deficiencias 
(aspecto que puede magnificar los datos, por 
ser más sensible y menos específico), reportó 
una prevalencia general de discapacidad de 
6.4%, y las limitaciones permanentes para ver 
representaron el 43.5% (1 143 992 personas) 
de dicha población14.

Discapacidad visual y ceguera

De manera contextual, los términos empleados 
para denominar el deterioro visual ubicado entre 
la visión normal y la ausencia de función visual 
o ceguera, han sido la visión parcial, visión 
defectuosa, debilidad visual, visión subnormal 
y baja visión15; este último término se deriva del 
WHO Study group on the Prevention of Blindness, 
estudio ejecutado en el año 197216. Tal estudio 
acuñó la definición clásica de baja visión, descrita 
como aquella alteración del funcionamiento 
visual, incluso después del tratamiento o 
corrección refractiva estándar, con una agudeza 
visual (AV) entre 20/60 (equivalencia en metros 
6/18) a percepción de luz, o la presencia de 
un campo visual menor a 20° desde el punto 
de fijación, pero que aun, con los parámetros 
anteriores de manejo, AV o campimetría, utiliza 
o es capaz de utilizar su visión para planificar y 
ejecutar una tarea. En resumen, la baja visión 
representa una AV menor a 6/18 hasta 3/60 en 
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medidas de saneamiento ambiental y aspectos 
nutricionales poblacionales, impactan el dinámico 
proceso salud, enfermedad y discapacidad en el 
contexto mundial, y modificaron la etiología de 
discapacidad visual y de ceguera.

En el año 1985, el cálculo poblacional de 
tracoma era de 360 millones y en 2004 la 
cifra descendió a menos de 80 millones de 
personas invidentes por tracoma. Desde 
tal época, se ha visualizado un incremento 
marcado y sostenido de obesidad, enfermedad 
bronco pulmonar obstructiva crónica (EPOC), 
cardiopatías, enfermedad cerebrovascular 
(ECV), enfermedades neurodegenerativas, 
enfermedad diabética, y han aparecido e 
incluso depurado la calidad diagnóstica y de 
tratamiento de enfermedades emergentes y 
re emergentes tipo VIH/SIDA, enfermedades 
autoinmunes, pol imorf ismos genéticos, 
enfermedad lepromatosa, tuberculosis, entre 
otras, que modifican la etiología infecciosa clásica 

involucrada en discapacidad visual y en ceguera 
adquirida, se expandió el panorama clínico y 
diagnóstico, de tratamiento y rehabilitación, por 
causa de esta diversidad etiológica. Se advierte 
que las ECNT son protagónicas en la etiología, 
progreso y mantenimiento actual del deterioro 
visual adquirido en el adulto. 

El protagonismo de las ECNT se debe a que 
estas entidades son responsables del 70% de la 
mortalidad mundial y son la principal causa de 
discapacidad adquirida20. La estrategia conjunta 
de enfermedades no transmisibles y de salud 
mental 2008 a 20134 incluye en sus objetivos y 
resultados esperados, ejecutar acciones, planes 
y políticas encaminadas a la prevención de 
discapacidad visual y ceguera por ECNT.

Las cinco principales causas de ceguera en el 
mundo reportadas por la OMS21 y asumidas por 
la Cátedra Unesco en Salud visual y desarrollo 
200022 son la catarata (responsable del 39% 

Tabla 1. Categorías de discapacidad visual OMS.

Categoría Agudeza visual (AV) lejana
AV menor a: AV igual o mayor a:

0: discapacidad visual leve o sin 
discapacidad

No aplica
6/18

3/10 (0.3)
20/60

1: discapacidad visual moderada
6/18 (metros)

3/10(0.3)
20/60 (pies)

6/60 (metros)
1/10 (0.1)

20/200 (pies)

2: discapacidad visual severa
6/60 (metros)

1/10 (0.1)
20/200 (pies)

3/60 (metros)
1/20

20/400 (pies)

3: ceguera
3/60

1/20 (0.05)
20/400

1/60 (cuenta dedos a 1 metro)
1/50 (0.02)

5/300 (20/1200)

4: ceguera
1/60 (cuenta dedos a 1 metro)

1/50 (0.02)
5/300 (20/1200)

Percepción de luz

5: ceguera No percepción de luz

9 Indeterminado o no especificado
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de la etiología), las ametropías (18.2%), el 
glaucoma (10%), la degeneración macular 
(10%) y las opacidades corneales (4.2%). 
La iniciativa mundial Visión 2020 prioriza la 
catarata, ametropías, tracoma, ceguera infantil, 
oncocercosis, glaucoma, retinopatía diabética 
y degeneración macular asociada con la 
edad, como fuentes de discapacidad visual y 
ceguera19,23.

Ametropías. Las ametropías son la principal 
causa de discapacidad visual (responsable de 153 
millones de personas con discapacidad visual), 
afectan principalmente el grupo de edad entre 5 y 
15 años19. La corrección quirúrgica y terapéutica 
convencional de las ametropías, puede recobrar 
la función visual a un nivel normal, en más de 12 
millones de personas entre los 5 y 15 años. En 
los adultos es frecuente encontrar déficit dual 
ocular, donde, además de un proceso retinal, 
uveal o vascular, coexiste una ametropía. La guía 
clínica de la American Optometric Association24 
categoriza los tipos de miopía en miopía 
simple, miopía nocturna, pseudomiopía, miopía 
degenerativa y miopía inducida o secundaria 
(catarata nuclear relacionada con la edad, 
fármacos tipo sulfonamidas, e hiperglicemia).

Tracoma y oncocercosis. La CIE-10 clasifica 
esta entidad con los códigos A71 tracoma, 
Z11.8 examen de tamizaje para enfermedades 
infecciosas o parasitarias y B94.0 secuelas 
de tracoma. El tracoma es la principal causa 
infecciosa de ceguera, producida por Chlamydia 
trachomatis y relacionada con comunidades 
pobres, con suministro de agua no potable y 
limitado acceso a servicios de salud. La OMS 
señala que el tracoma es endémico en 55 países, 
entre los que se destacan Brasil, Guatemala y 
México en el continente americano19,25. Esta 
bacteria Gram negativa intracelular obligada26 

afecta conjuntiva y córnea, causa inflamación 
folicular tracomatosa e intensa, luego triquiasis 
y cicatrización conjuntival, hasta lograr una 
opacidad corneal27.

Diferentes agencias relacionadas con salud 
visual y la OMS, continúan mencionando la 

oncocercosis, denominada “ceguera de río”, 
como una etiología infecciosa de ceguera. 
Consiste en una infección por el parásito 
Onchocerca volvulus, que compromete globo 
ocular y tejido celular subcutáneo. Requiere 
de un vector, denominado mosca negra, para 
completar su ciclo. Además de producir ceguera, 
se asocia con epilepsia28. Se calculan 17 
millones de personas infectadas, el 99% habita 
África29, y existen alrededor de 300 mil invidentes 
por esta causa. Esta entidad predomina en el 
continente africano (endémico en 30 países); sin 
embargo, se han notificado 13 focos endémicos 
distribuidos entre Venezuela, Ecuador, Brasil y 
Colombia, igual que en México y Guatemala.

Retinopatía diabética (RD). Existen al menos 
170 millones de personas con enfermedad 
diabética (diabetes mellitus, DM), y por 
diferentes factores, entre ellos la obesidad y 
alimentación, se proyectan para el año 2030 
cerca de 366 millones de personas diabéticas30. 
La retinopatía diabética explica el 4,8% de la 
ceguera en el mundo. La discapacidad visual 
y la ceguera en DM, corresponde a una 
complicación microvascular, aspecto cardinal 
de la fisiopatología y afección sistémica de tal 
entidad. En la CIE-10 se encuentra por medio 
de los códigos E10.3 (DM insulinodependiente 
con complicaciones oftálmicas), E11.3 (DM 
no insulinodependiente con complicaciones 
oftálmicas), E12.3 DM asociada con desnutrición 
y complicaciones oftálmicas) y H36.0 (retinopatía 
diabética). 

Entre el 80 y 95% de los casos, corresponde 
a RD simple o no proliferativa, y el 5-10% 
restante es RD proliferativa. Rodríguez et al., 
en un estudio de corte transversal en 4774 
hispanos mayores de 40 años del sur de Arizona, 
describieron la RD como tercera causa de 
deterioro visual (la primera fue catarata, seguida 
de degeneración macular relacionada con la 
edad) 31. En una cohorte de 483 afroamericanos 
con DM tipo 1, con al menos 2 exámenes 
oftalmológicos de 6 años de diferencia, fueron 
identificados 195 personas (40.3%) sin RD de 
base al iniciar el estudio, y de éstos, 141 (72%) 
desarrollaron RD a lo largo del estudio32. 
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Los factores de riesgo con mayor documentación 
son el tiempo de evolución de la DM y el pobre 
control glicémico. La literatura alude otros 
factores, tipo: nivel de HbA1c mayor a 6.9%33; 
hipertensión arterial34,35, DM tipo 2 juvenil de inicio 
precoz36 y el genotipo 1-1 de haptoglobina37. La 
RD requiere de un manejo integral, puesto que 
representa una afección focal de una enfermedad 
sistémica. Ohno et al., a partir de un estudio 
realizado en 214 personas, reportan que 25% 
de los pacientes con RD posee coronariopatía 
estenótica significativa38. Hasta el año 2007, 
las intervenciones con evidencia sólida son el 
manejo de la presión arterial, un buen control 
glicémico, y la fotocoagulación focal y panretinal 
con láser39; otras intervenciones con moderada 
evidencia son los esteroides en cámara vítrea, 
vitrectomía39 y la terapia baja en lípidos40.

Degeneración macular (DMAE). La DMAE 
se menciona como la principal fuente de 
ceguera en países desarrollados, con un 
porcentaje de 8.7% (3 millones de personas), 
y los países en vía de desarrollo no son ajenos 
a tal situación19. 

La CIE-10 clasifica esta entidad con los 
códigos H35.0 retinopatía de fondo y cambios 
vasculares retinales y H35.3 degeneración de 
mácula y polo posterior. Posee un espectro 
clínico tipo: DMAE seca (forma más común) 
y DMAE exudativa. Adicional a esto, existe la 
degeneración macular viteliforme (enfermedad 
de Best), que es una enfermedad autosómica 
dominante con alteración del gen bestrophin 1 
(BEST 1), ubicado en el cromosoma 11q1341-43. 
Los productos proteicos de este gen contribuyen 
en la actividad de los canales de cloro necesarios 
para transporte iónico, transporte de cloro 
transepitelial y en la composición de membrana 
celular del epitelio pigmentado44,45. 

La prevalencia general de DMAE es alrededor 
del 1.47% en población mayor a 40 años, de 
raza blanca, en los Estados Unidos, Australia 
y Europa46. El Salisbury Eye Evaluation Project 
reportó diferencias en la DMAE, determinadas 
por la raza47. Son factores de riesgo no genéticos 

para el desarrollo de DMAE: tabaquismo48-50, 
consumo sostenido de alcohol51, hipertensión 
arterial52 y altos niveles de proteína C reactiva53. 

Datos derivados del proyecto genoma humano 
y de experimentación en modelos animales, han 
permitido identificar factores de riesgo genéticos 
en DMAE. Los factores genéticos descritos son: 
gen CFH (complement factor H) con diferentes 
polimorfismos, ubicado en el cromosoma 
1q3254,55; gen ARMS2 (age-related maculopathy 
susceptibility 2) ubicado en el cromosoma 
10q26.13, hace parte de la homeostasis 
retinal56,57; y el gen Serping1 (serpin peptidase 
inhibitor) del cromosoma 11q12-q13.1 que está 
involucrado en la activación del complemento y 
en la coagulación sanguínea58,59. 

Al parecer la DMAE, caracterizada como un 
proceso retinal, puede conformar el síntoma 
ocular de una cascada de desacople celular, 
bioquímico y oxidativo de magnitud sistémica. 
Uno de los datos que respalda tal apreciación 
son los artículos de pacientes con DMAE 
asociados con elevado riesgo de accidente 
cerebrovascular60,61. 

Catarata. La CIE-10 clasifica esta entidad 
de manera extensa mediante los códigos H25 
catarata senil, H26 otros tipos de cataratas, 
H28 catarata y otros desórdenes de los lentes, 
H40.5 glaucoma secundario a otros desórdenes 
oculares, H59 queratopatía después de cirugía 
de catarata y Q12 catarata congénita. 

Son causas de catarata el envejecimiento, 
traumas físicos, quemaduras eléctricas, 
DM (glicemia >400 mg/dl con presencia de 
sorbitol)62, galactosemia, rubeola congénita, 
errores innatos del metabolismo, factores 
genéticos63, tabaquismo64,65, entre otros. Además 
de lo anterior, la catarata puede ser secundaria 
a uveítis recurrente, retinitis pigmentosa, 
desprendimiento de retina, hipoparatiroidismo, 
trisomía 21, consumo crónico de esteroides, beta 
bloqueadores66 e intoxicación por hierro y cobre. 
Dos estudios han descartado a las estatinas 
como causantes de catarata67,68.
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E l  p lan de acc ión Vis ion 2020 12 en 
Latinoamérica, reporta las siguientes tasas de 
cirugía de catarata (cantidad de operaciones 
por millón de habitantes/año): Argentina: 
1900, Bolivia: 723, Brasil: 2234, Chile: 1860, 
Colombia: 1700, República Dominicana: 654, 
Ecuador: 812, El salvador: 1071, Guatemala: 
850, México: 1200, Panamá: 1159, Perú: 863, 
Venezuela: 1438. Referentes internacionales 
como Estados Unidos, Canadá y Japón poseen 
tasas de cirugía de cataratas de 6500, 6000 y 
6830, respectivamente.

Al menos 18 millones de personas son 
invidentes por catarata bilateral, lo que explica 
cerca del 48% de la ceguera mundial19.

Glaucoma. La CIE-10 clasifica esta entidad 
de manera extensa mediante los códigos H40 
glaucoma (en este grupo se encuentran los 
diferentes tipos), H42 glaucoma en enfermedades 
clasificadas en otra parte, H44.5 condiciones 
degenerativas del ojo, P15.3 glaucoma 
traumático (al nacimiento), Q15 glaucoma 
congénito y Q13.8 otras malformaciones 
congénitas del segmento anterior. 

La literatura reporta cuatro tipos de glaucoma, 
a saber: glaucoma primario de ángulo abierto, 
de ángulo cerrado, congénito y secundario. 
La fibrosis retrolental, corioretinitis, rubeola 
congénita y síndrome de pseudoexfoliación del 
iris69 son causas identificadas de glaucoma. 
Como causas genéticas de glaucoma se 
comunica el gen TIGR (también conocido 
como MYOC o gen de la miocilina) localizado 
en el cromosoma 1q23-q2470,71 y el gen OPTN 
(optineurina) ubicado en el cromosoma 10p1372.

El glaucoma es responsable de 4.5 millones de 
personas invidentes, y se proyectan 4.5 millones 
y 3.9 millones invidentes por glaucoma de ángulo 
abierto y glaucoma primario de ángulo cerrado 
en el año 2010, respectivamente19.

Causas neurológicas.  No hay una 
cuantificación oficial de las causas neurológicas 
que producen discapacidad visual y ceguera; 
sin embargo, debe tenerse presente que el 
globo ocular, específicamente la retina, es una 

extensión directa del sistema nervioso central con 
un elevado nivel de organización neuronal, que 
conforma la vía visual retino-genículo-calcarina, 
y las enfermedades neurológicas explican el 11% 
de la carga mundial de enfermedad73.

La vía visual posee circuitos y estructuras 
que pueden dar origen a discapacidad visual, 
ceguera y a deterioro perceptual-cognitivo de 
la función visual. En este última fase, pueden 
encontrarse los parámetros de agudeza visual 
conservados y las funciones de reconocimiento 
del color, percepción del movimiento, relaciones 
espaciales de la imagen y nominación de 
los objetos observados comprometidos o 
ausentes74. De esta forma, la sensación visual 
ya transducida por la retina, tiene que escalar 
varios circuitos de transmisión, modulación, 
procesamiento, percepción y cognición de 
naturaleza neuronal.

La afección de corteza occipital puede ser en 
área primaria o de áreas de asociación visual 
uni y polimodal; estas últimas son responsables 
de los aspectos perceptuales de la visión, los 
cuales no se incluyen en la categorización de los 
términos baja visión y ceguera, quedan, en cierto 
sentido, desprotegidas, sub diagnosticadas y sin 
alternativas de tratamiento ni de rehabilitación, 
pero que trastornan la función y actividad visual 
de la persona.

Ceguera cortical, desórdenes campimétricos, 
acromatopsias, akinetopsias, agnosia visual, 
prosopagnosia, negligencia visuoespacial, 
atrofia cortical posterior75, síndrome de Ballint 
y atrofia óptica, son fenómenos clínicos en 
los que se deterioran aspectos neuronales de 
la función visual secundaria a enfermedades 
desmielinizantes, tumorales, isquémicos, 
compresivos, neurodegenerativos y autoinmunes 
al ámbito cerebral. 

CONCLUSIONES

Los cambios epidemiológicos modifican la 
etiología de la discapacidad visual y ceguera 
en la población adulta. El tiempo de exposición 
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a enfermedades crónicas, el envejecimiento 
poblacional y la presencia de déficit simultáneo 
en los sistemas orgánicos, entre ellos el mismo 
globo ocular y el sistema nervioso, posibilitan 
la presencia adquirida de un deterioro visual 
que puede iniciar como discapacidad visual 
y culminar en ceguera. Gracias a esto, las 
acciones de prevención, promoción, diagnóstico, 
tratamiento y rehabilitación deben tener un 
amplio panorama clínico que permita enfocar e 
implementar acciones concretas y específicas 
de acuerdo con el déficit instaurado en el 
sistema ocular, y contar con que el paciente, en 
el contexto de una ECNT, tenga una afección 
sistémica, capaz de generar más de un tipo de 
déficit permanente en el cuerpo desde el punto 
de vista sensorial, motor, cognitivo e, incluso, 
comportamental.

Catarata, glaucoma y DMAE continúan siendo 
causas significativas de discapacidad visual y 
ceguera, pero esta revisión ha mostrado otras 
condiciones médicas que deben ser tenidas 
en cuenta, no sólo como factores de riesgo 
asociado con estas tres entidades, sino con 
patologías propias que generan mayor impacto 
como el caso de las ametropías, enfermedad 
diabética y procesos neurológicos. 

La depuración diagnóstica, acompañada de 
una reflexiva fisiopatología y de las entidades 
nosológicas diferenciales, constituyen la fase 
que permite hablar de discapacidad visual y 
ceguera evitables. La OMS reporta en sus guías 
y documentos, muchos de ellos referenciados en 
esta revisión, que el 85% de la discapacidad visual 
y el 75% de la ceguera mundial son prevenibles10. 
El reto está establecido, y el programa Visión 
2020 conforma la iniciativa mundial de la 
OMS y la IAPB (Agencia internacional para la 
prevención de la ceguera), que busca eliminar 
las causas de ceguera evitable12. Sin embargo, 
en aquella población donde la discapacidad 
visual y la ceguera no hayan sido evitadas, hay 
posibilidades, estrategias y planes reproducibles 
de rehabilitación en pro del acceso, participación 
y equiparación de oportunidades de estas 
personas. Tanto la discapacidad como la 
rehabilitación son intersectoriales.
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