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Encrucijada riñón – cerebro en el deterioro 
cognitivo vascular

Crossroads kidney - brain in vascular cognitive impairment
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Resumen

Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC), especialmente 
los adultos mayores, tienen mayor riesgo de desarrollar deterioro 
cognitivo asociado a la enfermedad renal. Este deterioro se 
presenta como un trastorno neurocognitivo menor (TNM) o mayor 
(TNMa). Estudios relacionados han demostrado que hasta el 87% 
de los pacientes en etapa final de la ERC tienen algún grado de 
deterioro cognitivo.  Actualmente, ambas condiciones representan 
un importante problema social y económico para los sistemas de 
salud pública del mundo; algunos estudios epidemiológicos han 
demostrado la existencia de deterioro cognitivo en todas las etapas 
de la enfermedad renal, demostrando el  gran impacto negativo sobre  
la calidad de vida de los pacientes.

La presencia de enfermedad cerebrovascular clínica y subclínica 
representa uno de los principales factores de riesgo para padecer 
deterioro cognitivo en pacientes con enfermedad renal, aunque 
también han sido estudiado otros potenciales mecanismos 
fisiopatológicos, como el daño neuronal directo por las toxinas 
urémicas. El presente trabajo tiene como objetivo describir la 
participación del daño vascular cerebral clínico y subclínico , así 
como analizar los mecanismos fisiopatológicos más importantes en 
la interacción cerebro-riñón, para comprender mejor el deterioro 
cognitivo en pacientes con ERC. 
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Abstract
Individuals with chronic kidney disease (CKD), especially older adults, 
are at increased risk of developing cognitive impairment associated 
with renal disease, may present as minor neurocognitive disorder 
(NMS) or as a major neurocognitive disorder (dementia). Studies have 
shown that up to 87% of patients in the final stage of CKD have some 
degree of cognitive impairment. Currently, both conditions represent 
a major social and economic problem for the world’s public health 
systems. Our country is no exception, epidemiological studies have 
shown the existence of cognitive impairment in all stages of renal 
disease. The presence of this has a great impact on the quality of life 
of these patients.

Clinical and subclinical cerebrovascular disease are the main risk 
factor for cognitive impairment in patients with renal disease, 
although potential pathophysiological mechanisms such as direct 
neuronal damage by uremic toxins have also been studied. The 
aim of the present study is to describe the participation of clinical 
and subclinical cerebral vascular damage and to analyze the most 
important pathophysiological mechanisms in the brain-kidney 
interaction, to better understand the cognitive impairment in patients 
with CKD.
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Introducción

La enfermedad renal crónica (ERC) representa una 
de las patologías más costosas para los sistemas de 
salud en México y en América Latina. De acuerdo 
con las cifras recientemente publicadas por la 
Fundación Mexicana del Riñón, existen alrededor 
de 140,000 pacientes con ERC, de los cuáles solo 
el 50% son atendidos en el Sector salud y, de 
estos, hasta el 50% son subrogados a hospitales 
privados para su atención, generando altos costos 
y un severo impacto económico en los servicios de 
salud. La tasa de crecimiento de la ERC, sin incluir 
las defunciones, ha sido aproximadamente del 
11% anual en los últimos 10 años.  En la actualidad, 
en nuestro país existen aproximadamente 65 
mil personas en tratamiento con terapia renal 
sustitutiva continua (diálisis).1-2

La ERC se define como las anormalidades en la 
estructura y función del riñón, y que se presentan 
por un lapso mayor a 3 meses, generando 
implicaciones para la salud.  Se clasifica en base 
a la causa, y se corrobora con la tasa de filtrado 
glomerular (TFGe) (< 60 ml/min/1.73m2), la 
cantidad de albuminuria presente, el sedimento 
urinario, los estudios de imagen y/o alteraciones en 

el equilibrio ácido-base y de electrolitos. La ERC se 
divide en 5 etapas de acuerdo a la TFGe; la etapa 
1 es aquella en la cual existe evidencia de daño 
renal, pero la TFGe es normal o alta, hasta la etapa 
5 en la cual existe insuficiencia renal con necesidad 
de sustitución de la función y/o trasplante renal.3 
(Tabla 1).

De manera fisiológica, la función renal disminuye 
con la edad y de manera directa también la tasa de 
filtración glomerular, sin embargo, a pesar de este 
decremento, el riñón tiene la capacidad de mantener 
la homeostasis en las personas adultas mayores 
sanas. En promedio, el flujo renal disminuye cerca 
del 10% por década, siendo alrededor de los 30 años 
cuando la tasa de filtración glomerular comienza a 
disminuir de manera persistente a razón de 1 ml/
min/año, mientras que entre los 70-100 años, la 
disminución suele ser de 1.5 ml/min/año. Asociada 
al envejecimiento, existe una pérdida de masa 
muscular, por lo cual la producción de creatinina 
(dependiente del tejido muscular) se encuentra 
reducida; a pesar de ello, los niveles séricos de 
creatinina permanecen dentro de rangos normales 
debido a la disminución concomitante en la tasa 
de filtrado glomerular.4-5 Esta disminución de la 
filtración glomerular se acompaña de manera 
independiente al gasto cardiaco, a la disminución 
de la masa renal y al aumento de la resistencia 

Grado
Grado 1

Grado  2

Grado 3 a

Grado 3 b

Grado 4

Grado 5

Descripción
Daño renal con TFGe normal o alta

TFGe levemente disminuida

TFGe disminuida leve a moderadamente

 TFGe disminuida moderada a severamente

TFGe disminuida severamente

Falla renal

TFGe (ml/min/1.73 m2)

≥ 90

60 – 89

45 – 59

30 – 44

15 – 29

≤ 15 o diálisis

Tabla  1. Clasificación de la enfermedad renal crónica según la tasa de filtrado glomerular.

Para estadificar el riesgo, KDIGO propone agregar la cantidad de albuminuria/creatinuria detectada en una 
muestra urinaria: A1(<30 mg/g), A2 (30-300 mg/g) o A3 (albuminuria>300 mg/g).
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de las arteriolas aferentes y eferentes. Se piensa 
que estos cambios disminuyen la capacidad de 
respuesta al incremento o disminución de líquidos 
y electrolitos ante un estímulo externo. Por otro 
lado, métodos diagnósticos como la resonancia 
magnética funcional muestran disminución de la 
capacidad de modulación de la oxigenación de la 
médula renal por el envejecimiento, por lo que 
existe susceptibilidad para la falla renal aguda 
de origen isquémico. En síntesis, todos estos 
cambios comentados son observados en un riñón 
relativamente sano y son atribuibles al paso del 
tiempo.6-7

Relación entre enfermedad renal crónica 
y deterioro cognitivo
Se ha demostrado una asociación directa entre 
la presencia de enfermedad renal y deterioro 
cognitivo, ya que existe evidencia de afectación 
de las funciones ejecutivas (aquellas habilidades 
cognitivas que dirigen nuestra conducta, actividad 
cognitiva y emocional) al inicio de la ERC, 
avanzando a  un deterioro cognitivo de forma 
global, conforme la enfermedad renal lo hace.8 
Estudios epidemiológicos han demostrado que la 
función cognitiva declina considerablemente  en 
los pacientes con un TFGe menor a 45 ml/min/1.73 
m2.9 Estudios epidemiológicos han demostrado 
una asociación entre la TFGe y la demencia, 
como el del Cardiovascular Health Study, el cuál 
mostró una asociación entre los niveles elevados 
de creatinina sérica (marcador indirecto de TFGe) 
en ERC moderada y un incremento del 37% en 
el  riesgo de demencia (HR 1.37, 95% IC (1.06 – 
1.78)).10 

Los mecanismos fisiopatológicos propuestos en 
la relación entre la ERC y el deterioro cognitivo 
son: cambios degenerativos crónicos en el sistema 
nervioso central, alteraciones en la anatomía 
microscópica de la regulación vascular cerebral y 
vías hormonales bidireccionales entre el cerebro 
y el riñón. Estos mecanismos fisiopatológicos del 
deterioro cognitivo en la ERC parecen compartir 
un patrón muy similar a un proceso acelerado de 
Deterioro Cognitivo Vascular.11-12 La presente 
revisión tiene como objetivo describir la relación 

entre el daño vascular cerebral (clínico y subclínico) 
y los mecanismos fisiopatológicos más importantes 
en la interacción cerebro-riñón, para comprender 
mejor el deterioro cognitivo en pacientes con ERC.

Relación entre la Enfermedad Cerebro 
Vascular y ERC
Los pacientes con ERC tienen 5 veces más riesgo 
de presentar enfermedad cerebrovascular (EVC) 
clínica y subclínica, ya que suelen tener mayor 
cantidad y severidad de síntomas neurológicos, 
peores desenlaces clínicos adversos, con mayor 
discapacidad funcional y muerte en comparación 
con aquellos pacientes sin ERC.  La presentación 
de la EVC en el paciente con ERC suele ser de 
tipo isquémico (lesión de sustancia blanca, infarto 
cerebral, infarto lacunar, infarto cerebral silente) 
y/o hemorrágico (microhemorragias) (Figura 1).

El cerebro y los riñones son los órganos con  
mayor capacidad de autorregulación vascular 
del organismo. Esta capacidad vascular permite 
mantener un nivel constante de flujo sanguíneo 
en respuesta a cambios en la presión de perfusión 
tisular; esta autorregulación se logra a través de 
una adecuada función microvascular. Tanto el riñón 
como el cerebro están expuestos a volúmenes 
elevados de flujo sanguíneo, a través del ciclo 
cardiaco, por lo que son más susceptibles al daño 
microvascular.13 

El daño vascular cerebral lo podemos dividir e 
enfermedad de pequeño vaso, lesiones de sustancia 
blanca, e infarto cerebral. 

Enfermedad de pequeño vaso 
El daño microvascular o enfermedad de pequeño 
vaso se refiere a todo daño patológico que afecte 
a vasos pequeños (arterias, arteriolas capilares y 
vénulas) y que es causa de isquemia y hemorragia 
cerebral.14 Recientemente, se ha establecido una 
nomenclatura, con la finalidad de estandarizar la 
terminología de enfermedad de pequeño vaso, 
incorporando los siguientes tipos: infarto lacunar 
(infarto subcortical pequeño), hiperintensidades, 
espacios perivasculares y microhemorragias.15 La 
enfermedad de pequeño vaso afecta al cerebro 
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y al riñón, ya que ambos comparten factores de 
riesgo vascular (diabetes, dislipidemia, tabaquismo 
e hipertensión arterial). En el riñón, la enfermedad 
de pequeño vaso se manifiesta con alteración en la 
filtración glomerular, mientras que en el cerebro 
se manifiesta con alteraciones en la memoria, 
conducta y ánimo.16-17

Desde el punto de vista fisiológico, el riñón y el 
cerebro comparten susceptibilidad al daño vascular, 
ya que el vaso regulación de la microvasculatura 
de los dos órganos son similares desde el punto de 
vista anatómico y funcional.18

Los espacios perivasculares, un marcador 
de enfermedad de pequeño vaso, se asocia a 
proteinuria y deterioro en la tasa de filtración 
glomerular. Xiao et al., demostraron en un ensayo 
clínico de 413 pacientes con infarto lacunar, la 
asociación entre los espacios perivasculares y la 
enfermedad renal crónica, ya que demostró que la 
presencia de proteinuria y el deterioro en la tasa de 
filtración glomerular se asoció con mayor severidad 
de los espacios perivasculares.19 

En la enfermedad de pequeño vaso, además de 
los factores de riesgo vascular que precipitan el 
daño, existen cambios en distintos elementos 
observados en pacientes con ERC como son, 
los niveles intracelulares bajos de folatos y 
tiamina,20 metabolismo aberrante de óxido nítrico, 
incremento de los radicales libres y estrés oxidativo, 
que producen inflamación y muerte celular 
prematura. Todos estos factores, incrementan la 
susceptibilidad a infartos cerebrales, enfermedad 
de pequeño vaso y a lesiones de sustancia 
blanca (LSB), a través de daño directo al cerebro, 
incrementando el riesgo de deterioro cognitivo.21

Lesiones de sustancia blanca
La incidencia y severidad de las lesiones de sustancia 
blanca aumentan con la edad.22 Martínez-Vea et 
al, realizaron estudios de Resonancia Magnética 
(RM) cerebral a un grupo de pacientes menores de 
60 años no diabéticos con enfermedad renal y los 
compararon con un grupo control, evidenciando 
que las LSB son más frecuentes en los sujetos con 
ERC (33% vs 6%).23

Figura  1. Enfermedad Cerebro vascular asociada a ERC en IRM cerebral.  A)  Secuencia T2 eco gradiente: 
microhemorragia (microbleed) cortical temporal derecho, B) secuencia T2 flair hiperintensidad periventricular de 

sustancia blanca, C) secuencia T1 con aumento de surcos y adelgazamiento de giros, D) T2 flair infarto silente.
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De forma inicial, las LSB son asintomáticas, pero 
con la progresión de las mismas suelen producir 
síntomas inespecíficos desde un TNM hasta un 
TNMa, depresión, psicosis, caídas y alteraciones en 
la marcha. Además, su presencia aumenta el  riesgo  
de producir un infarto cerebral sintomático.24 

Estas LSB (también llamadas hiperintensidades de 
sustancia blanca), reciben su nombre debido a que 
son áreas brillantes, de intensidad de señal alta, 
visualizadas por imagen de resonancia magnética 
(IRM) en las secuencia de inversión-recuperación 
con atenuación de líquido (T2 Flair), y corresponden 
a desmielinización isquémica, áreas de gliosis, 
y ocasionalmente a infartos silenciosos.25 Estas 
lesiones se relacionan de manera directa con la 
reducción en la tasa de filtración glomerular (15-
60 mL/min/1.73m2), ya que diversos ensayos 
clínicos han demostrado la asociación entre esta y 
el aumento en el volumen de lesión de la substancia 
blanca.26,27 Las lesiones de  presentación puntiforme y 
confluentes se caracterizan por ser tejido isquémico 
con alteraciones perivasculares con pérdida de 
fibras mielinizadas, y marcada arteriolosclerosis; los 
capuchones y el halo periventricular hiperintenso 
son áreas de desmielinización asociadas a gliosis sub 
ependimaria (con pérdida de la línea ependimal).28

Infarto cerebral
El infarto cerebral es el daño neurológico agudo que 
resulta de trombosis, embolismo o hipoperfusión 
sistémica y se asocia a disfunción renal y a deterioro 
cognitivo. En algún tiempo el infarto cerebral y la ERC 
fueron temas separados, sin embargo, actualmente 
existe evidencia de la interacción de estas dos 
patologías y el posterior desarrollo de deterioro 
cognitivo. Un metanálisis, que evaluó el riesgo de 
infarto cerebral en relación al nivel de albúmina y 
que incluyó 12 estudios con 46,638 pacientes (1,479 
con diagnóstico de infarto cerebral), evidenció una 
asociación independiente de la dosis entre la micro 
albuminuria y la aparición de infarto cerebral (es 
decir, a mayor albuminuria mayor riesgo de infarto 
cerebral) (RR 2.65, 95% CI 2.25–3.14). 29

Se han intentado establecer puntos de corte para 
determinar el riesgo de infarto cerebral en relación 
con la TFGe, demostrándose que el riesgo aumenta 
cuando la TFGe es menor de 60 ml/min/1.73 m2, y 

una albuminuria mayor a 30 mg/ g. Por otra parte, 
por cada 10 ml/min/1.73 m2 de disminución en la 
TFGe aumenta el riesgo de infarto cerebral en un 
7% (válido para valores de TFGe menores a 90 ml/
min/1.73 m2).29

El mejor ejemplo de la interacción bidireccional 
cerebro-riñón, está en la relación entre la ERC y el 
infarto cerebral silente (ICS). El ICS es una lesión 
que se identifica en estudios de imagen cerebral 
(Tomografía Axial Computarizada ó Resonancia 
Magnética) en personas sin historia clínica de 
ataque isquémico transitorio, ni infarto cerebral, y 
que generalmente no presentan datos clínicos de 
afectación neurológica. Estas lesiones vasculares, a 
pesar de lo que su nombre sugiere, no son benignas, 
por lo que algunos autores proponen reemplazar el 
término silente por “encubierto”.30 El infarto cerebral 
silente, es un factor predictor independiente de 
agravamiento de la función renal en pacientes 
con ERC (HR, 2.16; IC 95%, 1.01-4.64, p =0.04).31  
Además se asocia a riesgo de deterioro cognitivo, 
demencia,32  infarto cerebral,33  y muerte.34

Deterioro cognitivo en todas las etapas 
de ERC
Deterioro cognitivo hace referencia a un 
decremento en uno o más dominios cognitivos, 
como el aprendizaje, la memoria, el lenguaje, las 
funciones ejecutivas, la atención, la cognición social, 
el juicio, entre otras. Los déficits deben demostrar 
un descenso en el nivel previo de funcionamiento y 
ser lo suficientemente graves como para interferir 
con la función diaria y la independencia, son estas 
características, las que nos permiten diferenciar el  
trastorno neurocognitivo menor (TNM [aquel en el 
que hay evidencia de una disminución modesta de la 
función cognitiva en uno o más dominios cognitivos 
pero que no afecta las actividades básicas e 
instrumentadas de la vida diaria]) del trastorno 
neurocognitivo mayor (TNMa [ en el que hay 
evidencia de una declinación cognitiva significativa 
y que además interfiere con la independencia para 
las actividades de la vida diaria)].35

El 70% de los pacientes en etapa final de la ERC 
tienen deterioro cognitivo,36 sin embargo, en 
cualquier etapa de la ERC puede presentarse 
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algún grado de deterioro cognitivo.37 En pacientes 
con ERC y deterioro cognitivo la mortalidad 
se incrementa, aumentan los episodios de 
hospitalización, disminuye el apego al tratamiento 
y aumenta la discapacidad.38

El estudio The Third National Health and Nutrition 
Examination Survey demostró en 4,849 pacientes 
un peor desempeño  en aprendizaje (OR 2.4, 95% CI 
1.3-5.6), y en la atención visuo espacial (OR 2.7, 95% 
CI 1.0-7.4) en asociación a  ERC moderada (TFGe 
de 30 a 59 ml/min/1.73 m2).39 El estudio de cohorte 
Chronic Renal Insufficiency Cohort demostró en 
3,591 pacientes, mayor incidencia de alteraciones 
cognitivas en aquellos con un  por estado de la 
función renal (OR 1.5, 95% CI 1.1 - 2.1).40  El Health, 
Aging, and Body Composition Study demostró en 
una muestra de 3,034 ancianos, que la función 
cognitiva basal fue peor en los pacientes con TFGe 
más baja.41 El  estudio German Intervention Project 
on Cerebrovascular Diseases and Dementia in the 
Community of Ebersberg también demostró en un 
muestra de 3,697 participantes (con seguimiento 
a 2 años), una incidencia de deterioro cognitivo 
de 5.8% en pacientes con función normal, 9.9% en 
pacientes con ERC leve y 21.5% en ERC moderada 
a severa.42

Etegn et al., realizaron una revisión sistemática 
de la literatura, para demostrar la asociación 
entre deterioro cognitivo y enfermedad renal, 
encontrando en 54,779 pacientes, que aquellos que 
cursan con ERC tiene un riesgo estadísticamente 
significativo de desarrollar deterioro cognitivo 
(OR 1.65, 95% CI 1.32–2.05; p < 0.001). Esta 
revisión sistemática,  además, demostró que 
aunque la mayoría de los estudios transversales 
y longitudinales apoyan la asociación entre el 
deterioro cognitivo en pacientes con ERC, algunos 
no muestran esta asociación, posiblemente por 
la diferencia en las pruebas utilizados para el 
diagnóstico cognitivo.43

Causas del deterioro cognitivo en 
pacientes con ERC
Existen varios factores que explican la mayor 
prevalencia de deterioro cognitivo entre los 
pacientes con ERC. Estos pueden dividirse 

en factores de riesgos tradicionales y no 
tradicionales.44 Los factores tradicionales son: 
mayor frecuencia de hipertensión arterial, 
diabetes, dislipidemia, tabaquismo,45 además de 
cardiopatía isquémica46 y fibrilación auricular.47 De 
los factores vasculares  no tradicionales destacan: 
hiperhomocisteinemia,48 estrés oxidativo, 
inflamación y disfunción endotelial,  sin olvidar 
que la ERC por sí misma es un factor de riesgo 
independiente para deterioro cognitivo.  (Figura 2)

Los pacientes con ERC suelen tener niveles 
elevados de homocisteína (>15 mcmol/L), la cual 
tiene un efecto tóxico en las células endoteliales, 
en el músculo liso vascular, plaquetas, coagulación, 
y factores fibrinolíticos. Todos estos factores 
se relacionan con aterosclerosis acelerada, 
estado protrombótico e inflamación endotelial. 
La homocisteína además, tiene un efecto tóxico 
neuronal directo, al activar el sitio de unión 
del glutamato en los receptores de N-metil-D-
aspartato (NMDA).49 Aunque no se ha podido 
demostrar que la disminución de la homocisteína 
en pacientes receptores de trasplante renal 
con hiperhomocisteinemia, se asocie a mejor 
desempeño cognitivo global, sí se ha encontrado 
una asociación positiva en la suplementación con 
ácido fólico, ya que produce un mejor desempeño 
de las funciones ejecutivas.50

Por otro parte, la uremia, genera estrés oxidativo, 
disfunción endotelial, y calcificación vascular, 
induciendo cambios neurotóxicos y vasculares que 
contribuyen al deterioro cognitivo. Estos cambios 
surgen de un desequilibrio entre la producción y la 
eliminación de radicales libres, que desnaturalizan 
proteínas, lípidos y ácidos nucleicos, iniciando el 
daño tisular caracterizado por apoptosis y necrosis, 
llevando a disfunción y muerte neuronal.50 Así 
mismo, la acumulación de toxinas urémicas 
genera disfunción endotelial y calcificación de las 
paredes vasculares, disminuyendo la relajación y la 
integridad vascular.51

Otros factores de riesgo no vasculares que 
contribuyen al deterioro cognitivo en pacientes 
con ERC son: la anemia,52  los niveles elevados 
de hormona paratiroidea,53 alteraciones en el 
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sueño54 (que además generan somnolencia diurna 
y decremento en la calidad de vida), depresión  
y  aislamiento social (que impide un adecuado 
estimulo social y cognitivo).55  Así mismo, los 
factores de riesgo relacionados al procedimiento 
de hemodiálisis que pueden estar asociados al 
deterioro cognitivo son: hipotensión intradiálisis, 
cambios osmolares, micro embolismo crónico 
durante el procedimiento o edema cerebral 
subclínico.56 

Factores de
riesgo tradicional

Envejecimiento

Diabetes

Hipertensión

arterial

Dislipidemia

Tabaquismo

Factores de
riesgo no tradicional

Inflamación

Estrés Oxidativo

Uremia

Caicificación

Vascular

Homocistemia

Daño Vascular

Lesión de sustancia blanca

Infarto silente

Microbleed

Infarto Cerebral

Toxicidad
Neurronal

Disfunción
Neuronal

Disfunción
Endotelial

DETERIORO COGNITIVO

RIÑON     CEREBRO

Figura  2. Diagrama de los potenciales mecanismos causantes del deterioro cognitivo en la ERC. 
El deterioro cognitivo en pacientes con ERC es el resultado tanto de los factores de riesgo cardiovasculares 

tradicionales y los no tradicionales.  Ambos que producen alteraciones en la vasculatura cerebral de pequeño 
(lesión de sustancia blanca, microhemorragias) y gran vaso, así como disfunción endotelial. Los factores “no 

tradicionales”, producen disfunción y toxicidad neuronal, así como también daño al vaso sanguíneo e inclusive, daño 
endotelial. Todo esto, demuestra la clara relación entre la función vascular cerebral y renal y su contribución al 

deterioro cognitivo.
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Conclusiones

El deterioro cognitivo es frecuente en los pacientes en cualquier etapa de la ERC. El 
vínculo fisiopatológico entre el daño cerebral y renal, es complejo, se manifiesta a través 
de enfermedad de pequeño vaso, infartos cerebrales, micro y macro hemorragias, 
infartos cerebrales silentes, hiperintensidades de sustancia blanca, estrés oxidativo, 
disfunción endotelial y calcificaciones de la pared vascular.

Considerando que este daño está presente, inclusive en etapas tempranas de la ERC, es 
conveniente evaluar la función cognitiva de forma temprana en estos pacientes, para 
detectar alteraciones en la ejecución de tareas, velocidad de pensamiento, atención y en 
la memoria, para la detección temprana de los problemas cognitivos e intervención para 
retrasar la progresión del problema.  Por la frecuencia de daño vascular sintomático y 
silente, es conveniente el uso de estudios de neuroimagen como la TAC o la IRM cerebral. 
A pesar de la evidencia clínica de la interacción en la ERC y el Deterioro Cognitivo, son 
necesarios más estudios clínicos que nos permitan identificar mejor como los factores 
de riesgo vascular cambian conforme progresa la enfermedad renal, y de qué manera la 
TFGe y la albuminuria, solas o combinadas modifican el riesgo a demencia. 

El envejecimiento poblacional aumentará el número de adultos mayores con ERC, por 
lo que será necesario estudiar la función cognitiva de manera sistematizada, organizada 
y estructurada, en la evaluación inicial, permitiendo que estos enfermos puedan 
beneficiarse de una atención integral en etapas incipientes del deterioro cognitivo y 
de esta manera establecer recomendaciones en relación al tratamiento preventivo del 
deterioro cognitivo asociado a la ERC.
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