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Discapacidad y neurociencias: la magnitud del déficit neurológico y neuro 
psiquiátrico

Disability and neuroscience: the magnitude of  neuropsychiatric and neurological deficit

Revisión

Juan Camilo Suárez-Escudero (1)

RESUMEN
Hoy en día, “discapacidad” es un término neutral que abarca las deficiencias en las funciones y estructuras 
corporales, las limitaciones en la capacidad de llevar a cabo actividades y las restricciones en la participación 
social de una persona con una condición de salud. Así, deja de entenderse como la consecuencia o secuela de 
una enfermedad. El término “deficiencia”, por su parte, describe toda anormalidad o pérdida de una estructura 
corporal o de una función fisiológica entre las que se incluyen las funciones mentales. También describe los 
desordenes neurológicos y neuro psiquiátricos que son condiciones concretas y frecuentes que originan diversas 
deficiencias estructurales y fisiológicas con potencial discapacidad asociada. Los desórdenes neurológicos son 
los que originan la mayor cantidad de años de vida ajustados en función de la discapacidad. Sobresalen por su 
magnitud y frecuencia la patología neurológica clásica tipo enfermedad cerebrovascular, enfermedad de Alzhe-
imer y otras demencias, la epilepsia y esclerosis múltiple, los trastornos neuro psiquiátricos como la depresión 
unipolar y la discapacidad intelectual. El objetivo del presente artículo es documentar y señalar la relevancia y 
magnitud de las deficiencias (déficits) neurológicas y neuro psiquiátricas en lo relativo a la discapacidad humana. 
La discapacidad es un asunto intersectorial, y el sector salud y de las neurociencias no son ajenas a este. 
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SUMMARY

Nowadays, “disability” is a neutral term which covers deficiencies in bodily functions and structures, limita-
tions in the ability to perform activities and restrictions in the social participation of  a person with a health 
condition. In this sense, disability ceases to be the result of  a disease or sequel of  it. Impairment (deficiencies) 
is any abnormality or loss of  a body structure or physiological function including mental function. Neurologi-
cal and neuro-psychiatric disorders are frequent and specific conditions that cause a variety of  structural and 
physiological impairments associated with potential disabilities. Neurological disorders are those which cause 
the greatest amount of  life years adjusted for disability. The ones whith greater magnitude and frequency  are 
classical neurological stroke-type disease, Alzheimer’s disease and other dementias, epilepsy and multiple scle-
rosis, neuro psychiatric disorders such as unipolar depression and mental disabilities. The aim of  this paper is 
to document and highlight the importance and magnitude of  impairments neurological and neuro psychiatric, 
on the issue of  human disability. Disability is a cross-cutting issue, and the health sector and the neurosciences 
are not immune to it.
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INTRODUCCIÓN 

En la actualidad existe un paradigma de comprensión de 
la discapacidad que se distingue de los anteriores en tanto 
que ahora se visualiza y otorga la verdadera importancia y 
corresponsabilidad a la sociedad a la hora de definir y crear 
situaciones de discapacidad. No obstante, no se pueden 
descuidar los fenómenos detrás del dinámico proceso 
salud-enfermedad que originan, ya sea de forma primaria 
o secundaria, transitoria o permanente, el déficit o defi-
ciencia. El impacto de los déficits de origen neurológico y 
neuropsiquiátrico es de diversos tipos, por ejemplo: laboral, 
educativo, social, médico, económico, entre otros. Uno de 
estos se presenta a nivel del funcionamiento humano al 
favorecer la existencia de situaciones de discapacidad por 
el gran reto sociocultural de llevar a cabo acciones concre-
tas de accesibilidad frente a las personas con discapacidad 
mental, intelectual, física, sensorial o múltiple por déficits 
permanentes en el sistema nervioso. De igual forma, la 
morbimortalidad asociada a los desordenes neurológicos 
continúa en aumento y, con ello, la potencial discapacidad 
secundaria a ellos.

Con el presente artículo no se pretende retroceder 
cuestionar el concepto neutral que actualmente se tiene de 
discapacidad, ni tampoco revivir el pasado modelo lineal 
médico de discapacidad. De manera resumida, el anterior 
se basaba únicamente en una consideración de la enferme-
dad o el trastorno como situación intrínseca de la persona 
que al ser exteriorizada configuraba una deficiencia, al ser 
objetivizada representaba una discapacidad, y que, cuando 
todo lo anterior era socializado en medio de desventajas y 
prejuicios, resultaba en una minusvalía (1). Ahora se sabe 
que la discapacidad no es simplemente la consecuencia o 
la mal llamada “secuela” de una enfermedad, equivalente a 
un comportamiento desviado y síntoma de una alteración 
biológica subyacente. Egea y Sarabia dan luces frente al trata-
miento que se le debe dar a las deficiencias: el universalismo 
no significa necesariamente que las deficiencias siempre y en 
cualquier sociedad conducirán a una limitación de la activi-
dad o restricción de la participación (2). En otros términos, 
discapacidad hoy en día no es sinónimo de enfermedad ni 
equivale a un código diagnóstico, y muchas deficiencias no 
generan necesariamente discapacidad.

Actualmente se tiene una comprensión más aplia y 
genérica de la discapacidad que abarca las deficiencias en 
las funciones y estructuras corporales (déficits), las limi-
taciones en la capacidad de llevar a cabo actividades y las 
restricciones en la participación social del ser humano (3, 
4). Esta definición es producto del trabajo elaborado en la 
Clasificación Internacional del Funcionamiento, Discapaci-
dad y la Salud (CIF-2001) y se acoge a nivel colombiano (5) 

en diversos entes territoriales, como es el caso de la ciudad 
de Medellín-Colombia desde el año 2009 (6). 

Es más correcto, entonces, describir la discapacidad 
como el resultado de barreras ambientales, entre las que 
se encuentran las sociales, familiares, educativas, laborales, 
del sistema de salud, sistema de transporte, entre otras, 
que como el resultado de una condición particular de 
salud (enfermedad) o de una deficiencia estructural (por 
ejemplo, de agenesia de cuerpo calloso e hipoplasia de 
nervios ópticos) o fisiológica (por ejemplo, de la actividad 
eléctrica anómala bitemporal en una persona con epilepsia 
criptogénica). Sin embargo, la existencia de una deficien-
cia, generalmente estructural, acerca más a la persona a un 
contexto de discapacidad, y una de las principales fuentes 
de déficits o deficiencias transitorias o permanentes es el 
sistema nervioso. Gran parte de la discapacidad se explica 
desde el sistema nervioso, más allá de ser el asiento de las 
enfermedades neurológicas, el retraso mental y los trastor-
nos neuro psiquiátricos. 

El objetivo del presente artículo es documentar y revisar 
la relevancia y magnitud de los déficits neurológicos y neuro 
psiquiátricos relativos a la discapacidad humana. 

Deficiencia en discapacidad: el modelo médico de 
1980 frente al modelo social de 2001

La discapacidad y su construcción social varían de una 
sociedad a otra y de una a otra época y evolucionan con el 
tiempo (7). El modelo biopsicosocial (llamado por algunos 
modelo social) de discapacidad de la CIF-2001 constituye 
la evolución del modelo médico de la Clasificación Inter-
nacional de Deficiencias, Discapacidades y Minusvalías 
(CIDDM) de año 1980 (1). Ambas clasificaciones incluyen 
las deficiencias.

La deficiencia definida en la CIDDM, entendida como 
anormalidad de la estructura corporal y de la apariencia 
en la función de un órgano o sistema independiente de la 
etiología (1), se retoma en la CIF-2001 como anormalidad 
o pérdida de una estructura corporal o de una función 
fisiológica (término que incluye las funciones mentales) (3, 
8). Así, la CIF-2001 aclara que el funcionamiento humano 
es un término genérico conformado por las funciones y 
estructuras corporales, las actividades y la participación (9). 
El funcionamiento puede verse alterado por la presencia 
de un déficit o de una deficiencia estructural o fisiológica y 
puede o no producir una discapacidad, cuando se analiza y 
correlacionan diversos aspectos que pueden ser positivos o 
negativos. Tales aspectos son relativos a la interacción entre 
la persona con sus factores contextuales, su actividad, su 
forma o nivel de participación, y la temporalidad del déficit; 
a saber, déficit transitorio o permanente, situaciones que 
ocurren con mucha frecuencia en neurología y neurocirugía. 
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Las deficiencias estructurales o fisiológicas no son 
equivalentes a las patologías subyacentes codificadas en la 
Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE), sino 
que representan la alteración biológica, sea estructural o 
fisiológica, que modifica el funcionamiento; así, por ejemplo, 
la desmielinización de centros semiovales o de tallo cere-
bral en la esclerosis múltiple; la encefalomalacia posterior 
a una trauma encéfalo-craneano; inflamación recurrente y 
deformidad de articulaciones metacarpofalangicas en artritis 
reumatoide; la falla metabólica, nutricional, hematológica 
y proteica en un paciente con cáncer hepático; o la visión 
subnormal o ceguera por un desprendimiento de retina. 

Muchos profesionales en salud entienden lo anterior 
bajo el nombre de “secuelas” con el que se encuentran 
codificadas en la CIE; por ejmeplo, secuelas de accidente 
de vehículo motor, secuelas de encefalitis viral, secuelas 
de enfermedad cerebrovascular, secuelas de enfermedades 
inflamatorias del sistema nervioso central, entre otros. Sin 
embargo la CIF-2001 no utiliza el término “secuelas”, que 
fue utilizado y fundamentó la visión de discapacidad del año 
1980 en la CIDDM. Hay que tener en cuenta que esta ya 
no se utiliza pues el modelo de discapacidad de la CIDDM 
está centrado en el déficit o en la secuela. En muchos casos 
los que no se sabe con exactitud la naturaleza, dimensión o 
propiedades biológicas del déficit, la patología subyacente 
orienta respecto del tipo de deficiencia o déficit establecido 
en el paciente. Pueden presentarse dos ejemplos claros de 
casos no neurológicos. El primero de estos es la pérdida 
como deficiencia auditiva discapacitante mayor a 30 dB en 
niños o de 40 dB en adultos, que se presenta como secun-
daria a una otitis media crónica, a una presbiacusia o a un 
trauma auditivo bilateral. Esta se presenta con marcadas 
limitaciones en la actividad auditiva para hablar, escuchar y 
restricciones para participar a nivel educativo, si la sociedad 
crea la desventaja social ante dicha persona, bajo el término 
“discapacidad sensorial auditiva”. El segundo ejemplo es 
una deficiencia visual moderada por una agudeza visual 
en el mejor ojo de 20/100 secundaria a una degeneración 
macular, retinopatía diabética o a una atrofia óptica bilateral. 
En este caso, esta se presenta con limitaciones en la actividad 
dependiente de la visión para ver textos, paisajes, sortear 
obstáculos y con restricciones a nivel educativo, laboral o 
de la vida cotidiana, bajo el termino “discapacidad visual 
tipo baja visión”.

El manejo de las deficiencias y contexto latino 
americano

El interés por la deficiencia o déficit en las personas con 
discapacidad inició de manera oficial el 3 de diciembre del 
año 1982 a través del Programa de Acción Mundial para 
las Personas con Discapacidad (10), en el que se reportaron 

cerca de 500 millones de personas con discapacidad a nivel 
mundial, se delimitaron las deficiencias mentales, físicas y 
sensoriales como las más frecuentes, y se recomendaron 
algunas medidas de salud pública para impedir la adquisición 
de deficiencias. Entre las recomendaciones se encontraron 
medidas como las siguientes: nutrición, control de la conta-
minación ambiental, higiene, atención prenatal y postnatal, 
identificación de enfermedades transmisibles por el agua, 
accidentes de toda clase e inmunización (11). Diez años 
después en la Declaración de Cartagena de Indias sobre 
Políticas Integrales para las personas con discapacidad en el 
Área Iberoamericana, se retomó el tema sobre prevención 
de las deficiencias (12). 

En el año 2001 el Banco Interamericano de Desarrollo 
(13) mencionó las principales causas de la discapacidad 
en América Latina a partir de un estudio realizado en 14 
países de la región. Las causas identificadas fueron: enfer-
medades adquiridas, lesiones causadas por accidentes de 
tránsito, lesiones causadas por accidentes laborales, violen-
cia, pobreza, problemas al nacer y asociadas a la edad. Las 
causas más frecuentes de discapacidad en los 14 países de 
dicho reporte fueron las enfermedades adquiridas, lesiones 
causadas por accidentes de tránsito y accidentes laborales. 
En el caso colombiano, además de las tres causas anteriores, 
se sumó la violencia como causante de discapacidad (13, 14).

La Convención sobre los derechos de las personas con 
discapacidad (15), aprobada en Colombia (16), indica que 
la categoría de “personas con discapacidad” incluye a aque-
llas que tengan deficiencias físicas, mentales, intelectuales 
o sensoriales a largo plazo que, al interactuar con diversas 
barreras, puedan impedir su participación plena y efectiva 
en la sociedad. 

Ante la anterior descripción, surge la pregunta sobre 
el origen o causa de aquellas deficiencias físicas, mentales, 
intelectuales o sensoriales de características permanentes 
en el contexto de discapacidad, que si no se controlan o 
intervienen, aportarán en el incremento sostenido de la 
prevalencia mundial de discapacidad. 

Epidemiologia general, historia y relación de las 
deficiencias neurológicas con la discapacidad

La prevalencia mundial de discapacidad reportada en 
junio de 2011 es del 15%, esto quiere decir que cerca de 
mil millones de seres humanos viven con alguna discapa-
cidad (17), en comparación con una prevalencia cercana al 
8-10% reportada desde los años 1982 hasta el 2010 (18), 
que representaba al menos 650 millones de personas con 
discapacidad. La distribución por edad reportada en el 
informe mundial 2011 es de 95 millones (9,5%) menores de 
14 años y cerca de 900 millones mayores a 14 años de edad 
(17). Esto significa que la mayor carga de discapacidad es en 
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población mayor a 14 años, dato relacionado con el aumento 
de la expectativa de vida, mayor control de enfermedades 
infecto-contagiosas y con el incremento de las enfermedades 
crónicas no transmisibles, entre las que se encuentran la gran 
mayoría de enfermedades neurológicas y neuropsiquiátricas. 
La Organización Mundial de la Salud (OMS) reporta a nivel 
mundial cerca de mil millones de personas con trastornos 
neurológicos, dato que corresponde al 15% de la población 
mundial (de cada 100 personas enfermas en el mundo al 
menos 15 poseen alguna enfermedad neurológica) (19). 
Los trastornos neurológicos pueden producir discapacidad 
física (motora), sensorial visual, sensorial auditiva, cognitiva 
(intelectual), mental y discapacidad múltiple.

Un papiro egipcio del año 1700 a.C, descubierto por 
Edwin Smith (20), reportó una de las deficiencias neu-
rológicas clásicas que genera discapacidad: la afasia. Esta 
deficiencia recobra valor con el nombre de afemia para la 
medicina hipocrática solo hasta el año 1861 a través de Pierre 
Paul Broca cuando este describe clínica y anatómicamente, 
mediante necropsia, a sus pacientes Leborgne, de 51 años, 
con una lesión en la superficie del lóbulo frontal izquierdo, 
y Lelong, víctima de una ataque cerebrovascular, a la edad 
de 83 años (21, 22) y, posteriormente, en 1874 por Carl Wer-
nicke. Arateus de Capadocia (II-III a.C) empezó a exponer 
las deficiencias y discapacidades relacionadas con daños del 
cerebro a través de fenómenos como la locura, apoplejía, 
histeria y la cefalea (23). John Jakob Wepfer (1620-1695), 
precisó las deficiencias de la enfermedad cerebro vascular 
a través de su tratado de apoplejía Historiae apoplectico-
rum publicada en el año 1658 (23). La discapacidad y las 
neurociencias poseen una historia común, y el estudio de 
muchas discapacidades de origen neurológico ha permitido 
comprender el desarrollo, evolución, estructura y funciona-
miento del sistema nervioso. 

Discapacidad por deficiencias neurológicas: 
magnitud

En el año 2006 la OMS demostró que los desórdenes 
neurológicos son los que originan la mayor cantidad de años 
de vida ajustados en función de la discapacidad (AVAD), 
al responder por más del 6% de los AVAD totales, y estar 
por encima de enfermedades crónicas infecciosas tipo 
VIH/SIDA y tuberculosis, y de enfermedades crónicas no 
transmisibles tipo neoplasias malignas, enfermedad isqué-
mica cardiaca, enfermedad respiratoria y digestiva (24). En 
el año 2005 en una población mundial de 6,441’000,000 de 
personas los desórdenes neurológicos causaron 92’391,874 
de AVAD. Se proyecta que para los años 2015 y 2030, con 
poblaciones proyectadas de 7,103’000,000 y 7,917’000,000 
de seres humanos respectivamente, los desórdenes neuroló-
gicos seguirán liderando con el 6,39 y 6,77% de los AVAD 

totales (serán responsables de 94’607,898 a 103’335,108 
AVAD en los años 2015 y 2030 respectivamente) (24).

El primer informe del observatorio nacional de salud 
(ONS) (25) colombiano reportó que las deficiencias rela-
cionadas con el sistema nervioso (con un 41%) ocupan el 
segundo o tercer lugar en frecuencia, estando por debajo 
de las deficiencias relacionadas con el movimiento del 
cuerpo, manos, brazos y piernas (que tienen el 50%), y de 
las deficiencias visuales (que poseen un poco más del 41% 
en frecuencia). A su vez, destaca la relevancia de las enfer-
medades no transmisibles y las lesiones, puesto que ambas 
representan el 57% de los años de vida potencialmente 
perdidos totales (AVPP) en Colombia (25).

En el departamento de Antioquia, un estudio del año 
2011 reportó en 110,250 personas registradas con discapa-
cidad en el departamento, que las alteraciones neurológicas 
están presentes en el 32% de dicha población (35,280 per-
sonas de la caracterización de discapacidad en Antioquia 
poseen discapacidad por déficit neurológico) (26). 

Las principales enfermedades que originan las deficien-
cias y, a su vez, a los AVAD por desórdenes neurológicos 
son: epilepsia, enfermedad de Alzheimer y otras demencias, 
enfermedad de Parkinson, esclerosis múltiple, migraña, 
enfermedad cerebro vascular (ECV), poliomielitis, tétanos, 
meningitis y encefalitis japonesa (24).

Las enfermedades neurológicas con mayor cantidad de 
AVAD individuales y su proyección en el tiempo se detallan 
en la Tabla 1.

La meningitis causó cerca de 5’336,882 de AVAD en el 
año 2005, pero se proyecta que para el año 2030 disminuya 
su número de AVAD a cerca de dos millones, resultado del 
impacto en inmunización y control antibiótico. 

Tabla 1. Proyecciones de AVAD por algunas  
enfermedades neurológicas

Cantidad de	 Año 2005	 Año 2015	 Año 2030 
AVAD por  
enfermedad  
neurológica

ECV	 50’784, 770	 53’814,944	 60’864,051

Enfermedad de	 11’077,525	 13’539,653	 18’394,267 
Alzheimer y otras  
demencias

Migraña	 7’659,687	 7’736,261	 7’596,089

Epilepsia	 7’307,975	 7’419,365	 7’441,536
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A partir de los datos anteriores, la ECV representa el 
55% de los AVAD por desórdenes neurológicos, Alzhei-
mer y otras demencias el 12%, migraña 8,3% y epilepsia 
el 7,9% (24).

Los AVAD (DALYs en inglés) combinan los años 
potenciales de vida perdidos más los años vividos con 
discapacidad dentro del proceso salud enfermedad (27), y 
permite medir la discapacidad asociada a las enfermedades. 
Un AVAD es un año de vida saludable perdido (28).

La OMS junto con el Banco Mundial reportan a nivel 
global cerca de 400 años de vida vividos con discapacidad 
(AVCD) (en inglés YLDs) por 100.000 personas secundarios 
a traumas neurológicos, 190 AVCD/100.000 por ECV y 
cerca de 150 AVCD/100.000 por enfermedad de Alzheimer 
y otras demencias (24).

Discapacidad intelectual
La discapacidad intelectual constituye uno de los grupos 

de discapacidad con mayor atención y estudio en el mundo 
y es una de las discapacidades con mayor variación de tér-
minos y definiciones. Se ha denominado como discapacidad 
del desarrollo, discapacidad intelectual, dificultades del 
aprendizaje, limitación mental, discapacidad mental, han-
dicap mental, retraso mental y subnormalidad mental (29).

La OMS utiliza el término “discapacidad intelectual”, 
y la asume de la siguiente forma: trastorno definido por la 
presencia de un desarrollo mental incompleto o detenido, 
que puede producirse con o sin cualquier otro trastorno 
físico o mental y está caracterizado por el impedimento de 
habilidades e inteligencia en áreas tales como: cognitivas, 
lenguaje, y habilidades sociales y motóricas. Incluye a pobla-
ción infantil, juvenil, adulta y mayor (30). 

A pesar de la definición recién dada no se pueden 
desconocer las definiciones sobre retardo mental que se 
utilizan para delimitar una discapacidad intelectual por la 
AAMR (American Association for Mental Retardation), 
el DSM-IV (Diagnostic and Statistical Manual of  Mental 
Disorders), la CIE-10 (International Statistical Classification 
of  Disease and Related Health Problems) y la CIF-2001 
(30). Esta última es interesante de mostrar puesto que la 
CIF propone una concepción de la discapacidad intelec-
tual no como enfermedad ni como consecuencia física o 
psicológica de una enfermedad, sino como un problema 
del funcionamiento de la persona en su conjunto. En dicho 
modelo, el funcionamiento es considerado como la interac-
ción de la persona con su medio ambiente y el resultado de 
la interacción entre la persona, que experimenta problemas 
de salud, y los factores medioambientales. El resultado de 
esta combinación de factores y dimensiones es la persona 
en su contexto (30).

La OMS reporta que la etiología de la discapacidad 
intelectual es desconocida en el 60% de los casos (31), pero 
informa que las causas que afectan de manera directa o 
indirecta el desarrollo encefálico y a su vez la adecuada ins-
talación/adquisición de habilidades mentales, cognitivas, del 
lenguaje y sociales, se agrupan en cuatro categorías, a saber: 
trastornos genéticos, trastornos cromosómicos, causas 
biológicas y orgánicas, y causas ambientales. Sobresale en la 
etiología la exposición a plomo, puesto que la OMS reporta 
que anualmente es responsable de al menos 600.000 casos 
de discapacidad intelectual a nivel global (32). 

Deficiencia y discapacidad asociada a demencia
En contraposición a lo que constituye la discapacidad 

intelectual se encuentra el envejecimiento poblacional y la 
demencia. Se aclara con ahínco que la demencia no es parte 
del envejeciendo normal. 

El síndrome demencial origina una variedad de déficits/
deficiencias estructurales corticales y subcorticales, con una 
gran gama de limitaciones en la actividad y restricciones en 
la participación, de manera que puede originar discapaci-
dad severa en la persona. La demencia más frecuente es la 
enfermedad de Alzheimer, que cuenta con un porcentaje 
tan alto como el  60-70% de los casos (33). 

La demencia es una de las causas principales de discapa-
cidad y dependencia en los adultos mayores, con una elevada 
carga y estigma asociada tanto para el paciente como para los 
cuidadores (34); representa el 11,9% de los AVCD debido a 
que es una enfermedad no comunicable (35). La prevalencia 
global de demencia en el año 2005 fue de 24.3 millones (35, 
36) y en 2010 fue estimada en 35,6 millones; se proyectan 
65,7 y 115,4 millones de personas con demencia para los 
años 2030 y 2050 respectivamente. La incidencia anual de 
demencia es cercana a 7,7 millones, dato que según la OMS, 
representa un nuevo caso cada cuatro segundos (34). 

Deficiencia y discapacidad asociadas a desorde-
nes neuropsiquiátricos 

Los desórdenes neuropsiquiátricos constituyen un 13% 
de la carga global de enfermedad (37) y forman una fuente 
generalizada (que abarca a todas las edades y sexos) de 
potenciales déficit/deficiencias neurológicas y de otros siste-
mas (como el locomotor y digestivo), limitaciones en la acti-
vidad y restricciones en la participación. Cinco de cada diez 
de las principales causas de discapacidad son psiquiátricas, 
entre las que se cuentan la depresión, el consumo de alcohol, 
la esquizofrenia y los trastornos compulsivos. Se proyecta 
que para el año 2020 las entidades neuropsiquiátricas serán 
responsables del 15% de la discapacidad mundial (38). Los 
trastornos mentales poseen una prevalencia actual cercana 
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a 450 millones, y son responsables del 13% de los AVAD 
totales (38). Algunos estudios señalan que una de cada cuatro 
personas desarrollará uno o más trastornos mentales o de 
conducta a lo largo de su vida (38). La depresión unipolar 
es responsable de por lo menos el 35% de la discapacidad 
causada por condiciones neuropsiquiátricas (38).

Deficiencia y discapacidad asociada a patología neuro-
lógica clásica 

Patologías neurológicas como la enfermedad cerebrovas-
cular, trauma encéfalo craneano, enfermedad de Alzheimer, 
epilepsia, esclerosis múltiple, entre otras, son causas concre-
tas de deficiencias estructurales y funcionales (fisiológicas) 
del sistema nervioso central, por lo que comprometen en 
diversos grados la realización de actividades y la participa-
ción de la persona, al provocar una o varias alteraciones 
motoras, sensoriales visuales (39), sensoriales no visuales, 
sensitivas, cognitivas y del comportamiento. 

Deficiencia y discapacidad en epilepsia
La prevalencia de epilepsia es cercana a 50 millones y 

representa un 0,5% de la carga mundial de morbilidad (40). 
De manera general, entre el 70% y 80% de las personas 
con epilepsia responden a la medicación (41), y en un alto 
porcentaje, aunque no hay estudios concretos al respecto, el 
déficit cerebral puede ser incluso no estructural, no existen 
limitaciones en las actividades (prueba neuropsicológica 
normal, examen físico médico normal), y participar a ple-
nitud a nivel laboral, social, familiar y educativo; es decir 
existen pacientes con epilepsia sin déficit, sin limitaciones 
ni restricciones en la participación, sin discapacidad. Sin 
embargo, esta población puede verse limitada en su parti-
cipación social por la existencia de barreras por prejuicios 
e imaginarios sociales de estigma hacia la epilepsia (42).En 
términos de la OMS la estigmatización social que rodea la 
epilepsia en todo el mundo es a menudo más difícil de vencer 
que las propias convulsiones (40). Un estudio del año 2009 
reportó que para pacientes con epilepsia, la discapacidad 
generalmente no es identificada en su totalidad por el per-
sonal de la salud, y que por cuenta del bajo nivel educativo 
de las personas con epilepsia se dificultan las acciones de 
rehabilitación (43). La epilepsia posee ciertas particularida-
des que deben ser tenidas en cuenta por los profesionales de 
la salud, y en especial aquellos que evalúan funcionamiento, 
discapacidad y procesos de neuro rehabilitación: 
-	 En epilepsia infantil de inicio entre los 6 a 7 años de edad 

en un niño con un neurodesarrollo conservado a nivel de 
lenguaje, cierta actividad eléctrica y patrón de crisis (crisis 
tipo ausencia atípica y crisis parciales complejas) que 
involucren redes del lenguaje pueden inducir una afasia 
epiléptica adquirida (síndrome de Landau-Kleffner) 
con agnosia auditiva (44), dando origen a discapacidad 
intelectual y/o auditiva (lenguaje y audición) (45).

-	 Algunos niños con epilepsia desarrollan apraxia del habla 
y disartria (46), déficits en discapacidad intelectual.

-	 Al parecer, los niños con epilepsia desarrollan con fre-
cuencia problemas psicológicos, deterioro cognitivo leve 
y déficit de la función ejecutiva (47).

-	 La discapacidad asociada con epilepsia fármaco resistente 
es de orden cognitivo y psico-social (47), pero también 
de orden motor (física) (48).

-	 La ocurrencia de déficit neurológico secundario a cirugía 
de epilepsia de difícil control es menor al 6% (42). Los 
déficits reportados consisten en: déficit de memoria 
incapacitante (1-4%), hemiparesia transitoria (5%), 
cuadrantanopsia homónima superior (50%, pero sólo es 
percibida por el 8% de los pacientes) y afasia transitoria 
(49).

Deficiencia y discapacidad en esclerosis múltiple
La esclerosis múltiple (EM) posee una prevalencia de 

1,1 a 1,5 millones en el mundo (35), con una prevalencia en 
Colombia que oscila entre 1,48 por 100,000 habitantes en el 
departamento de Antioquia y 4,98 por 100,000 habitantes 
en Risaralda (50, 51). La EM puede producir más de dos 
déficits y limitaciones concomitantes en el mismo paciente 
(52), convirtiéndola en una de las principales causas de 
discapacidad no traumática en la población laboralmente 
activa (53), especialmente en adultos jóvenes (54). La EM 
como entidad autoinmune y neurodesmielinizante primaria 
del sistema nervioso central (55) produce un gran espectro 
de deficiencias neurológicas que puede configurar una 
discapacidad transitoria o permanente, secundaria a diver-
sos factores. El espectro de discapacidad se categoriza en 
discapacidad motora, sensitivo-sensorial, cognitiva y del 
comportamiento.

Deficiencia y discapacidad en enfermedad 
cerebrovascular

Las enfermedades cerebrovasculares (ECV) han sido 
catalogadas como primera causa de discapacidad severa a 
largo tiempo en Norte América (56); en el año 2005 fueron 
responsables de 50,785 AVAD, y se proyecta para el año 
2030 con 60,864 AVAD. De esta manera la ECV constituye 
el 55% de los AVAD por entidades neurológicas (24). El 
ataque cerebrovascular (ACV), forma aguda de la ECV, 
encabeza las proyecciones de carga mundial de morbili-
dad por enfermedades crónicas no transmisibles (ECNT) 
para el año 2030 (35), y es una de las fuentes principales 
de discapacidad adquirida al generar diversas deficiencias 
estructurales, fisiológicas y psíquicas neurológicas, más una 
variable gama de limitaciones en la actividad y restricciones 
en la participación. 
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El primer informe ONS en Colombia reportó en el año 
2011 que la enfermedad cerebrovascular fue responsable de 
217,778 AVPP (dato que constituye el 3,9% entre los eventos 
que producen AVPP, ocupando el cuarto lugar por debajo 
de los accidentes de tránsito, la enfermedad coronaria y la 
violencia interpersonal; esta útlima constituye el 17,58% 
de los AVPP). El mismo informe señala que las secuelas 
de enfermedad cerebro vascular fueron responsables de 
17.584 AVPP (el 0,31% entre todos los eventos que generan 
AVPP) (25).

En los sobrevivientes a un primer ACV frecuentemente 
hay limitaciones permanentes en una o varias funciones (57). 
Cerca del 60% de las personas durante el primer año poste-
rior a un ACV (fase crónica) poseen una disfunción motora 
residual en su extremidad superior que puede constituirse 
en una discapacidad física a largo término (58). Las mayores 
consecuencias posteriores al ACV son la disfunción motora 
y el déficit motor en extremidades (59). Al menos 30% de 
los sobrevivientes desarrollan una recuperación incompleta 
de la deficiencia funcional secundaria al proceso isquémico 
del ACV, y aproximadamente un 20% adicional requiere de 
asistencia en actividades de la vida diaria (60). 

Suárez y cols., reportaron en el año 2011 la siguiente 
frecuencia de limitaciones permanentes del funcionamiento 
en 56 pacientes en fase crónica de ACV (más de 6 meses 
posteriores al evento) (61): dificultad para movilizar y reali-
zar actividades con la extremidad superior 87,5%; dificultad 
en la memoria 41.1%; dificultad visual 30%; y dificultad en 
el lenguaje para hablar o entender 50%. En la literatura se 
reporta que la incidencia de afasia después de un ACV oscila 
entre el 20% y el 40% (62), en fase aguda alrededor del 30% 
y en fase crónica entre el 15% y el 30% (63). La presencia de 
afasia en los pacientes que han padecido un ACV aumenta el 
riesgo de mortalidad y disminuye la recuperación funcional 
(64). De igual manera, es un hecho que la reincorporación 
laboral se afecta más en los pacientes post ACV afásicos 
que en los no afásico (65).

A nivel visual se reportan los siguientes déficits visuales 
posteriores a un ACV: pérdida del campo visual, hemianop-
sias homónimas, diplopía, dificultades en la convergencia 
ocular, alteración de movimientos sacádicos, hipersensibili-
dad a la luz, nistgamo, ceguera cortical y resequedad corneal. 
El déficit visual más frecuente post ACV son las pérdidas 
del campo visual con un 30% de frecuencia (66).

DISCUSIÓN

Los desórdenes neuro psiquiátricos y las enfermedades 
neurológicas, independientemente de su etiología primaria 
o secundaria, pueden originar discapacidades de diversos 

tipos, como: intelectual (cognitiva), motora (física), visual 
(baja visión y ceguera), mental, auditiva (baja audición y 
sordera), y múltiple, además de una gama de alteraciones 
de alto nivel, que muchas veces no son documentadas ni 
tratadas a plenitud en los pacientes ni en el ámbito de las 
ciencias de la rehabilitación. Entre estas se encuentran las 
apraxias, ataxias, agnosias, anosmias, ageusias, acromatop-
sias, disfagias oro faríngeas, afasias, dislexias, agrafias, que 
también cursan con limitaciones en la actividad y restric-
ciones en la participación.

Si bien existen las discapacidades clásicas, la magnitud 
y frecuencia de las enfermedades neurológicas llevan a 
hablar de discapacidad neurológica, que puede definirse 
como todo déficit, limitación en la actividad o restricción 
en la participación de orden motor, sensitivo, sensorial, 
cognitivo o comportamental de origen neurológico. Esta 
delimitación del tema permite plantear varios interrogantes: 
¿comprendemos bien las limitaciones en la actividad de 
nuestros pacientes con una condición de salud, enfermedad 
o discapacidad neurológica?, ¿comprendemos o tenemos 
certeza sobre de las restricciones en la participación en 
nuestros pacientes con una condición de salud, enfermedad 
o discapacidad neurológica?, ¿qué hacer con la naturaleza 
del déficit neurológico en las personas con alguna disca-
pacidad?, ¿será necesario en la agenda de salud nacional y 
mundial hablar de prevención, manejo y rehabilitación del 
déficit neurológico primario y secundario? 

Conclusiones
La discapacidad es un fenómeno complejo, y es el resul-

tado de una interacción dinámica entre las características del 
cuerpo humano que posea una persona (esto es, su estruc-
tura y su fisiología), con las características de la sociedad en 
la que vive, se desarrolla y se desenvuelve. La discapacidad 
es un asunto intersectorial, y el sector salud debe asumir 
su corresponsabilidad, principalmente desde la compleja 
temática de las deficiencias neurológicas.

La discapacidad puede explicarse en gran medida desde 
el sistema nervioso, no solo porque este es el asiento de 
las enfermedades neurológicas, del retraso mental y de los 
trastornos neuropsiquiátricos, sino también porque es el 
sistema que permite al ser humano y a la sociedad disolver 
o mantener prejuicios, avanzar en las definiciones y con-
ceptos, propiciar barreras y también diseñar facilitadores, y 
al mismo tiempo mostrar la potencialidad del ser humano 
con discapacidad.
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