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“NIVELES DE FÓSFORO SÉRICO EN LOS DIFERENTES ESTADIOS DE LA 

ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA EN Canis familiaris” 
 

Bachiller en Medicina Veterinaria Noelia Casas Martel 

 
 

RESUMEN 

 
El objetivo del presente estudio fue determinar los niveles de creatinina y 

fósforo sérico en los diferentes estadios de la enfermedad renal crónica (ERC) 

en Canis familiaris, a fin de conocer el estado y funcionalidad del riñón. Fueron 

estudiados 40 caninos entre machos y hembras de edades comprendidas 

entre 7-18 años 11,48 ± 5,43; siendo categorizados según sintomatología 

clínica en estadios I al IV (n=10), tal como indica la International Renal Interest 

Society (IRIS). Siendo los niveles séricos de creatinina en el estadio I ERC 

0,85 ± 0,16 mg/dL, en el estadio II ERC 1,77 ± 0,22 mg/dL, en el estadio III 

ERC 3,24 ± 1,09 mg/dL y en el estadio IV ERC 7,26 ± 1,37 mg/dL con 

p=0,0001. Los niveles de fósforo sérico fueron en el estadio I 3,23 ± 1,18 

mg/dL, en el estadio II 3,72 ± 1,52 mg/dL, en el estadio III 6,69 ± 1,35 mg/dL 

y en el estadio IV 7,47 ± 1,08 mg/dL; siendo p=1 en los dos primeros estadios 

y diferentes a los estadios III y IV p=0,0001; existiendo una correlación positiva 

entre los niveles de fósforo sérico con los niveles de creatinina p=0,0001 y 

r=0,714 indicando que cuando los niveles de creatinina aumentan, también 

aumentan los niveles de fósforo sérico. Los resultados indican que la 

determinación de los niveles de creatinina y fósforo sérico es un dato de 

interés clínico para valorar el estadio de la ERC. 

 
Palabras claves: creatinina, fosforo sérico, enfermedad renal crónica, 

caninos 
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"LEVELS OF SERUM PHOSPHORUS IN THE DIFFERENT STAGES OF 

CHRONIC KIDNEY DISEASE IN CANIS FAMILIES" 

Bachelor of Veterinary Medicine Noelia Casas Martel 

 
 

 

SUMMARY 

 
The objective of the present study was to determine the levels of Creatinine 

and Serum Phosphorus in the different stages of chronic kidney disease (CKD) 

in Canis familiaris, in order to know the state and function of the kidney. 40 

canines between males and females aged 7-18 years 11,48 ± 5,43 were 

categorized according to clinical symptoms in stages I to IV (n = 10), as 

indicated by International Renal Interest Society (IRIS). Serum creatinine 

levels: stage I ERC 0,85 ± 0,16 mg / dL, stage II ERC 1,77 ± 0,22 mg / dL, 

stage III ERC 3,24 ± 1,09 mg / dL, and stage IV ERC 7,26 ± 1,37 mg/dL whit 

p = 0,0001. Serum phosphorus levels were in stage I 3,23 ± 1,18 mg / dL, 

stage II 3,72 ± 1,52 mg / dL, stage III 6,69 ± 135 mg / dL and stage IV 7,47 ± 

1,08 mg / dL; p = 1 in the first two stages, being different from stages III and 

IV p = 0,0001. There was a positive correlation between serum phosphorus 

levels and creatinine levels p = 0,0001 and r = 0,714; indicating that when 

creatinine levels rise, serum phosphorus levels also increase. The results 

indicate that the determination of creatinine and serum phosphorus levels is a 

clinical interest data to assess the stage of CKD. 

 
Key words: creatinine, serum phosphorus, chronic renal disease, canine. 
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I. INTRODUCCIÓN 

 

En los últimos años, la tenencia responsable de mascotas cobra gran 

importancia en medicina veterinaria, siendo el rol del médico veterinario 

crucial para orientar sobre las medidas necesarias en prevenir, mantener y 

controlar la salud frente a diversas enfermedades, tal como la enfermedad 

renal. 

 

A medida que el deterioro renal progresa, encontraremos hallazgos en 

la bioquímica sérica de rutina, estando alterado los valores de creatinina y 

fósforo sérico. El aumento de la concentración de creatinina sérica en el 

tiempo indica pérdida progresiva de la masa renal funcional, la cual se 

estadifica en cuatro estadios, según la International Renal Interest Society 

(IRIS). 

 

La hiperfosfatemia se presenta comúnmente en la falla renal crónica y 

se asocia a la pérdida del 85% de las nefronas funcionales. Debido a esto, es 

sumamente importante la medición de los niveles de fósforo sérico en 

pacientes con enfermedad renal crónica (ERC), lo cual nos permite darnos 

una idea del estado y funcionalidad del riñón, siendo vital para brindar un 

tratamiento preventivo de renoprotección donde el fin del tratamiento es el de 

retrasar la progresión del fallo renal. 
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El control de los niveles de fósforo representa una parte importante del 

tratamiento renal crónico, debido a los efectos negativos que la 

hiperfosfatemia tiene en la progresión de la enfermedad. Tanto en seres 

humanos como en perros y otras especies, se ha descrito una relación entre 

las concentraciones de fósforo y un incremento de la mortalidad. Un estudio 

reciente concluyó que, en perros con ERC, por cada unidad que aumenten los 

niveles de fósforo, el riesgo de muerte se incrementa un 17%. 

 
 

Desde el punto de vista clínico, la falta de conocimiento e información, 

limita al médico veterinario a realizar un adecuado tratamiento del paciente 

con enfermedad renal, basándose únicamente en las mediciones de úrea y 

creatinina, muchas veces desconociendo la importancia de la medición de 

fósforo y las consecuencias que el aumento de éste produce al organismo y 

su agravio frente a la enfermedad renal, cabe destacar que una de estas 

complicaciones son: desarrollo de hiperparatiroidismo renal secundario, 

además de la fibrosis y atrofia de los túbulos renales, derivada de la formación 

de complejos de fosfatos complejos de calcio y fósforo. 

 
 

Es por ello que el presente estudio tiene por objetivo; determinar los 

niveles de creatinina y fósforo sérico en los diferentes estadios de la 

enfermedad renal crónica en Canis familiaris. 
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II. MARCO TEÓRICO 

 

 
2.1 CONCEPTOS FUNDAMENTALES 

 

2.1.1 Anatomía Renal 

 

Los riñones son órganos compactos retroperitoneales. Su 

parénquima está divido por dos regiones: la externa o corteza y la 

interna o médula. La unidad funcional del parénquima renal es la 

nefrona, cada riñón contiene alrededor de 400000. La nefrona está 

compuesta de un corpúsculo renal, túbulo contorneado proximal, túbulo 

recto proximal, Asa de Henle, Túbulo contorneado distal y el Túbulo 

colector en el que se excreta la orina. El corpúsculo renal, es el 

componente de filtración inicial de una nefrona, constituida por dos 

estructuras: glomérulo y la cápsula de Bowman. El glomérulo procede 

de la ramificación de la arteriola aferente, formando unas redes de 

capilares dispuestas alrededor de una región de soporte o mesangio 

glomerular que contiene tres tipos de células: endoteliales, 

mesangiales y epiteliales - podocitos (Guyton y Hall, 2011). 

 

En el polo vascular del glomérulo, en contacto con las arteriolas 

aferente, eferente y una porción del sistema tubular (en la parte 
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denominada mácula densa, perteneciente al túbulo contorneado distal) 

se sitúa el aparato yuxtaglomerular, rico en terminaciones 

adrenérgicas, que desempeña un papel muy importante en la 

regulación del sodio, en el control de la tensión arterial (secreción de 

renina) y en la regulación del filtrado glomerular (retroalimentación 

túbulo-glomerular). En el sistema tubular urinífero, el intersticio renal 

está ocupado por fibras reticulares de tejido conectivo y por células 

aisladas de diferentes tipos, más abundantes en la región medular que 

en la cortical y responsables de la mayor secreción de prostaglandinas 

(PG) renales. El plexo nervioso de los riñones procede principalmente 

del plexo celíaco y se distribuye siguiendo el trayecto de los vasos 

renales. La inervación renal se compone tanto de fibras adrenérgicas 

como colinérgicas, y su acción se manifiesta de forma muy particular 

en las células musculares de las arterias interlobulares y de las 

arteriolas aferente y eferente (Cunningham, 2003). 

 
 

 
2.1.2 Fisiología Renal 

 

El riñón es un órgano de gran importancia con diversas 

responsabilidades en el mantenimiento de la homeostasis en los 

mamíferos. Los riñones reciben alrededor del 25% del gasto cardiaco, 

por ello se relacionan directamente con la regulación del volumen, la 

composición del líquido extracelular y con la eliminación de productos 

de desecho, tóxicos. Estas funciones son realizadas a través de dos 

procesos consecutivos: la filtración glomerular (excreción) y la función 
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tubular (transporte tubular: reabsorción y secreción), los cuales dan 

origen a la formación de la orina. 

 

La filtración glomerular es un proceso pasivo (intervienen 

fuerzas físicas reguladas por las presiones hidrostática y 

coloidosmótica transcapilares, y por el coeficiente de ultrafiltración que 

está en relación de la superficie total ultra filtrante, además de la 

permeabilidad hidráulica de la pared capilar) que depende de la 

integridad anatómica del glomérulo y de la presión de perfusión renal 

(Encalada et al, 2015). 

 

El túbulo proximal es el responsable de la reabsorción de al 

menos 60% del ultrafiltrado, introduciendo sodio y agua en 

proporciones isosmóticas a través de la difusión pasiva y 

cotransportada (con aminoácidos, glucosa y fosfatos) del sodio. 

Además, secreta hidrogeniones y reabsorbe 60%-85% del bicarbonato 

y el 15% del potasio. El asa de Henle recibe un ultrafiltrado isotónico 

del túbulo proximal, y utilizando un mecanismo multiplicador 

contracorriente, reabsorbe el 30% de cloruro sódico y un porcentaje 

algo menor de agua. El túbulo distal, gracias a su baja permeabilidad 

al agua y a sus estructuras sometidas a regulación mineralocorticoidea, 

es capaz de reabsorber sodio y segregar potasio e hidrogeniones al 

ultrafiltrado hipotónico que recibe del segmento anterior. El tubo 

colector regula la excreción urinaria final de sal, agua y ácido-bases 

(urea, bicarbonato e hidrogeniones), gracias a su impermeabilidad al 

agua en ausencia de hormona antidiurética (ADH) y a la hipertonicidad 

del intersticio del parénquima medular renal (Encalada et al, 2015). 
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Con ello, los riñones son capaces de regular la presión osmótica 

del medio extracelular (osmolaridad) eliminando orina concentrada o 

diluida, controlando la excreción de agua y la concentración plasmática 

de numerosos iones, incluyendo sodio, potasio, calcio, magnesio, 

cloruro, fosfato y sulfato. Intervienen en la regulación del equilibrio 

ácido-base, excretando iones hidrógeno o bicarbonato según la 

situación, o bien sintetizando amonio. Eliminan productos metabólicos 

de desecho (como urea, ácido úrico y creatinina), fármacos y 

compuestos extraños o tóxicos (Martinera, 2014). 

 

Los riñones además desempeñan un papel fundamental a nivel 

endocrino realizando la gluconeogénesis y sintetizando hormonas, 

como la eritropoyetina (control de eritropoyesis) y la renina (sistema 

renina-angiotensina-aldosterona), y también la síntesis de derivados 

del ácido araquidónico (prostaglandinas y tromboxanos) y de calicreína 

(enzima liberadora de cininas) que regulan el flujo sanguíneo renal, la 

excreción de sodio y control de la presión arterial. También activan (vía 

α1-hidrolasa) hormonas como la 1,25-dihidroxivitamina-D, y degradan 

hormonas polipeptídicas como la insulina, el glucagón y la 

parathormona (Cunningham, 2003). 

 

 
2.1.3 Enfermedad Renal 

 
Presencia de alteraciones estructurales o funcionales en uno o 

ambos riñones que se puedan identificar por la disminución de la 

función de estos órganos o por la presencia de daño en los mismos. 

Generalmente, la enfermedad renal crónica (ERC) en el perro, 



15 
 

 

comienza desde un estadio inicial no azotémico: Estadio I – IRIS (Tabla 
 

1) , donde hay evidencia de una capacidad de concentración urinaria 

disminuida o proteinuria, sin signos clínicos evidentes, con probable 

poliuria. A medida que progresa la ERC, pasa del estadio inicial IRIS I, 

al estadio IRIS II, donde hay evidencia de una azotemia leve, capacidad 

de concentración urinaria disminuida, con posible proteinuria y signos 

clínicos mínimos, como poliuria y polidipsia (Chew et al, 2011). 

 

La concentración de fósforo sérico en los perros adultos 

normales debe ser menor de 5,5 mg/dl. En los estadios temprano de la 

ERC (estadio IRIS I y estadio IRIS II temprano) la concentración de 

fosforo sérico suele estar normal debido al efecto corrector del 

hiperparatiroidismo renal secundario (Iris-kidney.com, 2017). 

 

 
2.1.4 Falla Renal Crónica 

 
El fallo renal crónico se caracteriza por la pérdida (generalmente 

progresiva e irreversible) del tejido renal funcional. Esto se produce 

cuando los mecanismos compensatorios de los riñones crónicamente 

enfermos no son capaces de mantener las funciones adecuadas para 

excretar los productos de desechos, regular electrolitos, agua, la 

homeostasis ácido base, degradar y sintetizar hormonas. La retención 

resultante de solutos nitrogenados; trastornos de balance ácido – base, 

fluidos y electrolitos, constituyen el fallo renal crónico. Las nefropatías 

crónicas son las más frecuentes en la clínica de pequeños animales y 

una de las principales causas de mortalidad en pacientes de edad 

avanzada (la tercera causa de muerte más frecuente en perros y la 
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segunda causa más frecuente en gatos geriátricos). Se cree que la 

FRC afecta entre el 2% a 5 % de los perros y entre el 1% a 3 % de los 

gatos geriátricos (Chew et al, 2011; Cortadellas y Fernández, 2012). 

 

El síndrome urémico se manifiesta cuando la masa renal residual 

es en general inferior al 25% de la normal y los mecanismos 

compensadores ya no pueden asegurar las funciones para mantener la 

homeostasis, en este punto se desarrolla la hiperfosfatemia y la 

elevación de la paratohormona, cuando el 85% o más de las nefronas 

no funcionan. La mayoría de pacientes con falla renal crónica se 

identifican en el estadio III y IV (IRIS) (Chew et al, 2011; Encalada et 

al, 2015). 

 
 

2.1.5 Fisiopatología 

 

La falla renal tiende a ser inexorablemente progresiva una vez 

que un número crítico de nefronas han sido destruidas, incluso cuando 

la causa inicial del daño renal se ha eliminado (Cortadellas y 

Fernández, 2012). 

 

La mayoría de las nefronas de un riñón enfermo pueden 

clasificarse en dos grupos, en nefronas funcionales o nefronas no 

funcionales, estas como consecuencia de la destrucción de cualquier 

parte de sus estructuras. Los cambios en la función renal se producen 

como consecuencia de la reducción del número de nefronas 

funcionales. A medida que disminuye el número de nefronas, se 

producen adaptaciones. Cuando las nefronas resultan dañadas y se 
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vuelven en esencia no funcionales, las nefronas “sanas” restantes 

aumentan de tamaño e incrementan su carga de trabajo para 

compensar la pérdida de nefronas; este mecanismo adaptativo se 

conoce como hiperfiltración (Martinez, 2011). 

 

La hiperfiltración ocurre como resultado de un aumento de la 

TFG de una única nefrona sobre el rango normal en las nefronas 

remanentes supervivientes. En la mayoría de los casos, el aumento de 

la TFGUN también se asocia con un aumento de la presión 

transglomerular (Chew et al, 2011). 

 
Una arteriola glomerular aferente fija y dilatada permite el paso 

de una presión aumentada a los capilares glomerulares. Aunque no 

esté bien escrito la vasoconstricción de la arteriola eferente puede 

contribuir al aumento de la presión transglomerular. El termino 

hipertensión intraglomerular se usa para describir el aumento de la 

presión hidrostática en los capilares glomerulares de la nefrona 

remanente. La hipertensión intraglomerular no se relaciona 

necesariamente con la presencia de presión sistémica. El volumen 

glomerular aumenta en los glomérulos de las nefronas remanentes 

también puede contribuir a la hiperfiltración y proteinuria (Kumar y 

Abbas, 2006). 

 
El aumento de la TFGUN facilita la excreción de los productos 

de desechos, pero tiene efectos adversos en la supervivencia a largo 

plazo de las nefronas remanentes. Después de la perdida de las 

nefronas ocurre una adaptación para recuperar la TFG perdida. Esto 



18 
 

 

ocurre hasta tal punto que la TFG total aumentara aproximadamente 

en un 40%-60% del tejido renal remanente en un periodo de cuatro 

semanas. No obstante, el aumento crónico de la presión capilar 

glomerular y del caudal plasmático glomerular daña el endotelio, el 

mesangio y el epitelio. La producción de matriz mesangial, el depósito 

glomerular de lípidos circulantes y la trombosis capilar promueven la 

lesión estructural del glomérulo (Kumar y Abbas, 2006). 

 

Las lesiones túbulo-intersticiales, el aumento de la 

amoniogénesis tubular y la mineralización de los tejidos blandos 

contribuyen a la lesión de las nefronas. La destrucción continua de la 

nefrona inicia una posterior compensación, dando lugar a un círculo 

vicioso de adaptación y lesión que se puedan detectar en anomalías 

bioquímicas y estructurales. La fase final aboca al síndrome urémico 

con un cortejo clínico (Ramírez, 2008). 

 
 

 
2.1.6 Estadificación de la enfermedad renal crónica, según IRIS 

 

La IRIS ha propuesto un sistema de estatificación para la ERC 

basado en la concentración de la creatinina sérica del paciente (tabla 

1). La estadificación de la ERC permite la utilización de estrategias de 

tratamiento más racionales basadas en el estado de la enfermedad, 

con el fin de enlentecer o prevenir la progresión de la enfermedad. Los 

estadios se definen según el grado de función renal, existiendo hasta 

cuatro estadios. 
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2.1.7 Rol del Fósforo 

 
2.1.7.1 Metabolismo del fósforo 

 
El fósforo se encuentra en todas las células de nuestro cuerpo, 

participando en la mayoría de los procesos metabólicos y energéticos, 

es esencial para la formación de moléculas muy importantes que tienen 

que ver con el manejo de la energía y el metabolismo dentro de las 

células. El nivel de fósforo circulante se encuentra regulado por la 

absorción en el intestino y excreción por la orina, a través del riñón. 

(Lefebvre y Elliot, 2017). 

 

La deficiencia de fósforo, por su parte, si bien es muy poco 

frecuente, puede provocar pérdida de hueso, debilidad, anorexia y 

dolor. Los balances de fósforo en el organismo difieren 

considerablemente. El fósforo en la dieta es habitualmente abundante 

y su absorción en el intestino en general no tiene limitaciones. Por esta 

razón, el fósforo raramente constituye un problema nutricional, por lo 

que hay que prestarle una considerable atención (Guyton y Hall, 2011; 

Encalada et al, 2015). 

 
2.1.7.2 Regulación del fósforo en el organismo 

 
Como ya se anticipó, este nutriente es necesario y muy relevante 

para el funcionamiento de la célula, ya que por un lado forma parte del 

ADN y de las membranas celulares, y por el otro, se lo necesita para 

actividades relacionadas con la producción de energía y numerosas 

otras funciones del metabolismo. Aproximadamente el 80-90% del 

fósforo se encuentra en los huesos, el 10-14% es intracelular y el 1% 
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es extracelular. La homeostasis del fósforo se logra mediante el 

equilibrio entre la absorción gastrointestinal del fósforo contenido en la 

dieta, la excreción renal y el movimiento de fósforo a través del fluido 

intra/extracelular. El control hormonal de este equilibrio se debe 

principalmente a la actividad de la paratohormona (PTH) (Cortadellas 

y Fernández, 2012). 

 

La regulación más importante de los niveles de fósforo en la 

sangre ocurre a nivel renal, este control conlleva una importante 

regulación hormonal por parte de la hormona paratiroidea (PTH) y el 

llamado factor de crecimiento de fibroblastos 23 (FGF23) (Guyton y 

Hall, 2011). 

 

Dada la participación del fósforo en tantos procesos biológicos, 

niveles bajos en la sangre o bien pérdidas del mineral pueden causar 

enfermedades serias, aunque dado que está ampliamente disponible 

en la dieta, la deficiencia es poco común. Por otra parte, y dada la 

relevancia del control renal de los niveles de fósforo en la sangre, en 

pacientes con deficiencia renal crónica resulta muy difícil el manejo de 

este mineral. El sistema gastrointestinal lo sigue incorporando, y los 

riñones no son capaces de eliminar el excedente, con lo que hay una 

acumulación dañina, que afecta la regulación de calcio, y genera una 

elevación en la PTH,que termina dañando distintos órganos por 

acumulación de calcio y fósforo. (Martiarena y Castillo, 2014). 

 

En los pacientes con falla renal crónica, el control del fósforo que 

consumen en la dieta se vuelve muy relevante, ya que el exceso de 
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fósforo circulante eleva su riesgo de mortalidad. El fósforo está 

presente en la mayoría de los alimentos, principalmente en aquellos 

ricos en proteínas, como los lácteos, carnes y pescados. Sin embargo, 

la forma química del mineral en estas fuentes es mucho menos fácil de 

absorber en el intestino que las fuentes animales (Suárez, 2007). 

 

Es importante destacar que más allá del contenido original de 

fósforo en los alimentos, este mineral es componente de muchos 

aditivos y preservantes en alimentos procesados, que pueden constituir 

una fuente “oculta” e importante de fósforo dietario. Interacciones entre 

calcio y fósforo El calcio y el fósforo en el organismo interactúan en 

numerosos procesos del organismo y existe una estrecha coordinación 

en la regulación de ambos minerales. Como ya se indicó, ambos 

forman parte de la estructura de los huesos. Cuando la coordinación de 

su regulación se ve alterada, hay consecuencias importantes para la 

salud. Por ejemplo, la falta de regulación de los niveles de fósforo que 

se describió en ERC ocasiona un peligroso depósito de calcio en tejidos 

blandos, que puede elevar el riesgo de mortalidad (Autran, 2005). 
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III. MARCO METODOLÓGICO 

 
 

3.1 UBICACIÓN 

 

El presente estudio se realizó en la Clínica Veterinaria “Pancho 

Cavero”, ubicada en la Av. República de Panamá 6584 - Barranco, 

departamento de Lima. Cuyas características geográficas y 

climatológicas son las siguientes: 

 
 

 
Departamento Lima 

 

Distrito Barranco 
 

Provincia Lima 
 

Altitud 5 msnm 
 

Latitud Sur 12°08´58´´ 
 

Longitud Oeste 77°01´29´´ 
 

Temperatura 18°C (promedio) 
 

Precipitación fluvial 16 ± 3mmᵌ / año 

 

*Datos proporcionados por INEI - 2016 
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3.2 MATERIAL BIOLÓGICO 

 

El estudio se realizó entre los meses de Mayo a Julio del 2017. 

Se emplearon 40 caninos gerontes entre machos y hembras con 

edades comprendidas entre 7 y 18 años (11,48 ± 5,43) y de diferente 

condición racial (Anexo 1). 

 
 

 
3.3 METODOLOGÍA 

 

Los animales fueron evaluados mediante anamnesis, examen 

clínico general y paraclínico (Anexo 4 - 13), para determinar síntomas 

y signos compatibles con la enfermedad renal crónica (ERC). Los 

animales con indicios de ERC se sometieron a toma de muestra de 

sangre para determinar los niveles de creatinina y fósforo sérico. La 

muestra fue tomada mediante punción de la vena cefálica y recolectada 

en tubos vacutainer con activador de coagulación (tapa roja). 

 

Las muestras fueron procesadas empleando el procedimiento 

siguiente: 

 

Determinación de creatinina sérica: 

 

• Centrifugación de los tubos vacutainer a 4000rpm/6min, 
 

• Separación del plasma sanguíneo hacia los Tips de pipetas 

(analitos renales / creatinina sérica), 

• Colocación de los Tips al equipo analizador de muestras, 
 

• Procesamiento automático de las muestras. 
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Determinación de fósforo sérico: 

 
• Centrifugación de los tubos a 4000rpm/6min, 

 
• Separación del plasma sanguíneo hacia los Tips de pipetas 

(analitos de fósforo sérico), 

• Colocación de los Tips al equipo analizador de muestras, 

 
• Procesamiento automático de las muestras. 

 
 
 

Conocidos los resultados de los niveles de creatinina, los 

animales fueron clasificados en 4 estadios de la ERC (n= 10) para cada 

estadio y bajo el criterio de IRIS (Iris - kidney.com, 2006). 

 

Tabla 1: Clasificación de los niveles de creatinina sérica según IRIS 
 

 
Estadio 

Concentración 

de creatinina 

sérica (mg/dL) 

 
Comentarios 

 
 

1 

 
 

<1,4 

No azotémico. Puede haber evidencia de una 

capacidad de concentración urinaria disminuida o 

proteinuria. Normalmente no hay signos clínicos 

evidentes. Puede haber poliuria. 

 
2 

 
1,4 – 2 

Azotemia leve. Capacidad de concentración 

urinaria disminuida. Signos clínicos mínimos. 

Puede haber poliuria y polidipsia. 

 
 

3 

 
 

2,1 – 5 

Azotemia moderada. Capacidad de concentración 

urinaria disminuida. Puede haber proteinuria. 

Puede haber varios signos clínicos. 

 
4 

 
>5 

Azotemia grave. Capacidad de concentración 

urinaria disminuida, proteinuria. Signos clínicos 

presentes y pueden ser muy graves. 
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Evaluación del paciente 

Anamnesis Examen Físico Examen Paraclínico 

ERC 

Creatinina sérica Fósforo sérico 

Estadio I Estadio II Estadio III Estadio IV 

Correlación 

 

Los resultados de creatinina sérica se relacionaron con los 

niveles de fósforo sérico de cada uno de las unidades experimentales 

correspondiente a los diferentes estadios de la ERC, para luego ser 

anotados en fichas especiales (Anexo2), para su posterior análisis. 

 
 

3.4 ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 
Para el procesamiento de los datos se utilizó el programa 

SPSS® ver 2.0., con Correlación de Pearson, ANOVA y T de Student, 

así determinar el nivel de significación (p=0,05) entre los niveles de 

creatinina y fósforo sérico con los cuatro estadios de la ERC. El análisis 

de correlación de Pearson para determinar la relación existente entre 

el incremento de la creatinina con el fósforo sérico. El método 

descriptivo para la objetividad de la información, se confeccionaron 

tablas y gráficos para mostrar promedios y desviación estándar. 

 
3.5 DISEÑO EXPERIMENTAL 
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IV. RESULTADOS 

 

 
Tabla 1. Promedio ± DS de Niveles de creatinina y fósforo sérico en 

caninos, en diferentes estadios de la Enfermedad Renal 

Crónica. 

 
 

 

Estadio 
Creatinina Sérica (mg/dL) 

Fósforo Sérico
 

  (mg/dL)  
 

  
 

 

(n=10) 
 

 

(n=10) 

 
 

(n=10) 

 
 

(n=10) 

*Enfermedad Renal Crónica. Letras iguales en una misma columna, no existe diferencia estadística significativa 
(p ≤ 0,05) 

 
 
 
 

La tabla 1, muestra los niveles promedio ± DS de creatinina y fósforo 

sérico en caninos, en diferentes estadios de la Enfermedad Renal Crónica 

(ERC). Se evidencia un nivel sérico menor de creatinina en los estadios I (0,85 

± 0,16 mg/dL) y II (1,77 ± 0,22 mg/dL) con respecto a los estadios III (3,24 ± 

1,09 mg/dL) y estadio IV (7,26 ± 1,37 mg/dL), existiendo diferencia estadística 

ERC* 
Rango 

( ± DS) Rango ± DS) 

I 
0,74 – 0,97 0,85 ± 0,16 a 2,39 – 4,08 3 ± 1,18 e 

II 
1,62 – 1,93 1,77 ± 0,22 b 2,63 – 4,80 2 ± 1,52 e 

III 
2,46 – 4,02 3,24 ± 1,09 c 5,72 – 7,66 9 ± 1,35 f 

IV 
6,28 – 8,24 7,26 ± 1,37 d 6,70- 8,24 7 ± 1,08 f 
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cranitina 

fosforo 

 

significativa (p=0,0001) en todos los estadios. Así mismo, los Niveles de 

fósforo sérico en el estadio I es de 3,23 ± 1,18 mg/dL, estadio II 3,72 ± 1,52 

mg/dL, estadio III 6,69 ± 1,35 mg/dL y IV 7,47, ± 1,08 mg/dL, no existiendo 

diferencia estadística entre los dos primeros estadios (p=1), siendo diferentes 

a los estadios III y IV (p=0,0001). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Gráfico 1: Media de los Niveles de creatinina y fósforo sérico en caninos 

con ERC. 

 
 

En el gráfico 1, se muestran los niveles de creatinina y fósforo sérico, 

siendo mayor en los estadios III y IV, respecto al estadio I y II. 

IV III 
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II I 
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1 

1,77 
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7,47 8 

m
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d
L 
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Gráfico 2. Prueba de Correlación estadística – Pearson, para los niveles 

de Creatinina y Fósforo Sérico en caninos con Enfermedad 

Renal Crónica. 

 

 
Existe significancia y/o correlación positiva entre los niveles de fósforo 

sérico con los niveles de creatinina (p=0.0001). Siendo el valor (r=0.714), 

indicando los niveles de correlación en la escala de Pearson. Cuando los 

niveles de creatinina aumentan, también aumentan los niveles de fósforo 

sérico. 
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V. DISCUSIÓN 

 

Los niveles promedio de creatinina sérica en los diferentes estadios de 

la ERC, fueron mayores en el estadio IV con respecto a los estadios I, II, y III 

en 6,59 mg/dL, 5,70 mg/dL y 0,78 mg/dL, respectivamente. Sin embargo, 

todos los pacientes correspondientes a los diferentes estadios presentaron 

sintomatología de enfermedad renal como: Polidipsia, Poliúrea, Azotenia y 

Uremia, a pesar que estos niveles de creatinina en el estadio I se encuentran 

dentro de los parámetros normales cuyo rango es de 0,6 a 1,3 mg/dL, según 

la International Renal Interest Society (IRIS) (Wittwer, 2012; Harison et al 

2012 y Lee et al 2011). 

 

Los niveles altos de creatinina y conjuntamente con niveles altos de 

úrea, como parte terminal del desdoblamiento no enzimático espontáneo de 

la fosfocreatina en el músculo (Chew y Dibartola, 1992) y la úrea, formada 

en el hígado a partir del amoniaco y posteriormente eliminada por el riñón son 

indicativos de falla renal por fallas estructurales irreversibles (Polzin et al, 

1993) y por ende se traduce en una disminución de la tasa de filtración 

glomerular (Böhmwald, 1986; Macdougall, 1991) a consecuencia de 

trombosis, embolismo o infección directa de los componentes del glomérulo 

(Panceira 1995) y que suele presentarse en el 90% de los pacientes en 

estadio IV (Müller y Trautwein, 1977). 

http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0301-732X2003000100006&amp;script=sci_arttext&amp;a9
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0301-732X2003000100006&amp;script=sci_arttext&amp;a24
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0301-732X2003000100006&amp;script=sci_arttext&amp;a10
http://www.scielo.cl/scielo.php?pid=S0301-732X2003000100006&amp;script=sci_arttext&amp;a28
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De otro lado, los niveles de fósforo sérico en el estadio IV de la ERC, 

se detectó su nivel promedio más alto, existiendo una correlación entre los 

niveles de creatinina a y fósforo sérico (r=0,714) (Gráfico 2), como indicativo 

de que existe un daño renal importante e indirectamente se puede conocer 

cuál es el porcentaje de tejido funcional renal afectado, indicando algunos 

autores que en los casos de ERC el parénquima renal está en un 85% 

(Wittwer, 2012). 

 
Los resultados obtenidos coinciden con Martínez (2012), donde las 

concentraciones de fósforo sérico del G3 (perros en estadios III y IV), son 

mayores que las del G1 (perros en estadio I) y G2 (perros en estadio II). A su 

vez, Pedrozo y Domel (2015), realizaron un estudio similar evaluando las 

concentraciones séricas de fósforo, donde la media se encontró dentro del 

intervalo de referencia en los estadios 0, I, II y por encima en los estadios III y 

IV, existiendo diferencias significativas al comparar las medias de fósforo en 

los diferentes estadios de la ERC. También coincide con lo reportado por 

Lamarca et al (2016), quienes encontraron una correlación en el incremento 

de los valores de fósforo entre sus grupos de estudios B (estadio III y IV) sobre 

A (estadio I y II). 

 
Debe de indicarse que la hiperfosfatemia, conlleva a una lesión renal 

permanente y progresiva hasta desencadenar la muerte del paciente tal como 

se reporta también en humanos (Cordatellas et al, 2009). Así mismo, la ERC 

se acompaña de una pérdida de la capacidad de absorción del calcio con la 
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consecuente instauración de un cuadro de hipocalcemia crónica estimulando 

la movilización de este mineral del depósito óseo por la paratiroides, con el 

objetivo de mantener la homeostasis y conllevando al hiperparatiroidismo 

renal secundario (Williers y Backwood, 2012; Wittwer, 2012 y Meyer y 

Harvey, 2007). 
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CONCLUSIONES 

 

 
 
 

Los niveles de creatinina en los diferentes estadios de la enfermedad 

renal crónica (ERC) fue de: I (0,85 ± 0,16 mg/dL) y II (1,77 ± 0,22 mg/dL) con 

respecto a los estadios III (3,24 ± 1,09 mg/dL) y IV (7,26 ± 1,37 mg/dL), 

(p=0,0001) 

 

Los niveles de fósforo sérico en los diferentes estadios de la ERC fue 

en el estadio I 3,23 ± 1,18 mg/dL, estadio II 3,72 ± 1,52 mg/dL, estadio III 6,69 

± 1,35 mg/dL y IV 7,47, ± 1,08 mg/dL, (p=1) en los dos primeros estadios, 

siendo diferentes a los estadios III y IV (p=0,0001). 

 

Existe una correlación positiva entre los niveles de fósforo sérico con 

los niveles de creatinina (p=0.0001) (r=0.714), indicando que cuando los 

niveles de creatinina aumentan, también aumentan los niveles de fósforo 

sérico. 
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SUGERENCIAS 

 

 
 
 
 

 

El diagnóstico de la enfermedad renal crónico no sólo debe basarse en 

la medición de urea y creatinina sérica en sangre, sino también tener en 

cuenta las diferentes alteraciones electrolíticas que ocurren en estos 

pacientes (aumento de fósforo, entre otros), los cuales aceleran la progresión 

de la enfermedad y nos dan un mejor pronóstico. 

 

Realizar chequeos periódicos una o dos veces al año con la finalidad 

de diagnosticar a tiempo la progresión de la enfermedad renal crónica. 

 

El cambio de dieta progresivo en pacientes geriátricos como medida 

preventiva en diferentes patologías propias de la edad, entre ella enfermedad 

renal. 

 

Concientizar a los propietarios y colegas veterinarios acerca de la 

importancia de la enfermedad renal. 
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Anexo 01 
 

Resumen de los niveles de creatinina y fósforo sérico en caninos con 
Enfermedad Renal Crónica, de diferente condición racial y sexo, con 
edades comprendidas entre 7 y 18 años. 

 

Estadio según 

IRIS 

Nivel de 

Creatinina 

(mg/dl) 

Nivel de 

Fósforo 

(mg/dl) 

Edad 

(años) 

 

Sexo 

Rango normal 0.6 – 1.4 0 - 5.5 
 

 
 
 
 
 
 

 
Estadio 

I 

0.68 3.94 16 Hembra 

0.7 4.48 13 Macho 

0.7 1.54 11 Macho 

0.8 2.62 13 Macho 

0.8 4.98 8 Macho 

0.82 3.14 7 Macho 

0.9 2.78 13 Hembra 

0.94 2.56 10 Hembra 

1 1.82 9 Macho 

1.2 4.48 18 Macho 

 
 
 
 
 

Estadio 

II 

1.4 3.1 10 Macho 

1.6 4.98 9 Macho 

1.8 2.78 16 Hembra 

1.8 4.12 16 Macho 

1.9 5 12 Hembra 

2 2.4 8 Hembra 

2 3.9 12 Hembra 

1.91 0.8 17 Macho 

1.46 6.1 13 Macho 

1.9 4 7 Macho 

 
 
 
 

Estadio 

III 

2.15 7.99 14 Macho 

2.2 6.96 9 Macho 

2.3 5.12 12 Macho 

2.4 6.12 14 Macho 

3.05 7.32 17 Hembra 

4.3 5.12 8 hembra 

3.31 5.82 10 Hembra 

5 9.46 16 Macho 

4.78 7 11 Hembra 

2.9 6 9 Hembra 
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Estadio 

IV 

5.8 9.11 13 Macho 

5.9 5.6 7 Hembra 

6.6 6 9 Hembra 

6.6 7.2 7 Hembra 

6.7 8.32 9 Hembra 

7.9 7.2 8 Hembra 

8.77 8.1 10 Macho 

8.8 7.14 13 Macho 

9.5 7.68 11 Macho 

6 8.3 14 Hembra 

Media (ẋ) 

DS 

LS 

LI 

3.28 5.28 11.48 

5.43 

18 

7 

2.62 2.23 

4.12 5.99 

2.44 4.56 
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Anexo 02 
 

Ficha de Registro de Datos para cada Paciente 
 
 

REGISTRO N° ♀ - ♂ 

Paciente:  

Edad:  

Raza:  

Peso:  

Tamaño:  

 

 
 

Signos Clínicos: 

 

 
 

Enfermedades 

anteriores: 

 

 
Antecedentes 

farmacológicos y/o de 

medicación: 

 

Estadio:  

Creatinina sérica:  

Fósforo sérico:  
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Anexo 03 
 

Niveles de creatinina y fósforo sérico según sexo del paciente 
 

 
 

Sexo del 
paciente 

 
 

N 

 
 
Media 

 
Sig. 

(bilateral) 

 
 

Niveles de fósforo sérico 
Hembra 

Macho 

 

17 

 
23 

 

5,3906 

 
5,1930 

 

,786 

 
,780  

 
 

 

Se demuestra que el sexo del paciente, no es un factor predisponente 

para desarrollar enfermedad renal crónica 
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Anexo 04 
 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico del 
paciente Oso 
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Anexo 05. 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico del 
paciente Gringo. 
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Anexo 06 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico del 
paciente Pibi. 
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Anexo 07 
 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico del 
paciente Pinki 
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Anexo 08 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico del 
paciente Misty. 
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Anexo 09 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico de la 
paciente Muñeca. 
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Anexo 10 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico del 
paciente Balto. 
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Anexo 11 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico del 
paciente Toffee 
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Anexo 12 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico de la 
paciente Bella 
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Anexo 13 

Resultados de los niveles de creatinina y fósforo sérico de la 
paciente Perla. 
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