RECURRENT NEPHROLITHIASIS

Orotogian Bopect

Association A’ssoci::mon
METABOLIC EVALUATION & EVIDENCE-BASED MANAGEMENT

FOR UROLOGISTS & NEPHROLOGISTS
CALCIUM GXALATE STONE COMPOSITION & CRYSTAL MORPHOLOGY TARGETED THERAPY MATRIX
EVEL OF EVIDENCE) DIHYDRATE {COD) — (PHENOTYPI RECTED)
Envelope Shay
T ! iy WS p—

z

Absarbance

a0

FTIR SPECTROSCOPY

J\J\,-I'U'LA\ J ULJ'FL \

i 1000 [
Wannumber (e} ‘
|

RESULT:  Calcium Oxalate
Monshydrate (Whewelite)

+ Caleium Oeaiate Difydrate

3

Two coflections preferned

s

Hypercalciusia | | Wyperomaluria | Hypocitraturia | Hypenricosuria
Uil |URemyt | ok -pgia| Wl>r0mad
Yover) e
300 mgd (uee) ﬁsﬂ'«u M) | 500 mgid (Wumen)
Liw Urine Valume | High Sadeem intaa Low Urine pi
<25 Liday UNa>200mEafd | | <55 liric acid/byutie
stone risk)

B TARGETED EVALUATION

[ vemasoLc pHENOTYPE

+

SERUM CHEMISTRY PANEL

(Strong Recommendation)

URIC ACID

Calcium

Phospharus

PTH (intact)

Uric Acid

Creatining/eGFR

Electrolytes (Na, K, C, nou;]

STRUVITE

PHOSPHATE)

Coffin-Lid Shape

24-HOUR URINE COLLECTION |
(Strang Recommendation)

CYSTINE
Hesagora Pltes

+

CLASSIFICATION
(Phenatype-Directed Evaluation} I

i i i

1

Rhomboid Plates

STAGHORMN CALCULUS

* Recurrent UTls
« Infection stones
+ Consider PCNL

CALCIUM OXALATE
MONOHYDRATE (COM)

(MAGNESIUM AMMONIUM

URIC ACID STONE
(RADIOLUCENT)
« Dissolution therapy
« Alalinization
* Menitor response

(STRUVITE)

URETERAL CALCULUS
(CALCIUM OXALATE)

* Acute renal calic
« Pain management
* Stone passage

* Prevention

Imaging (CT/KUS Ultrasound]
Bone dansity (If indicated}
Endocrine evaluation {if indicated)

+

INDIVIDUALIIED
MANAGEMENT PLAN

URINE VOLUME
(TARGET)

Address reversible risk factors
Pharmacolagic therapy
Distary modification

Monitor & reassess

OXALATE
(NORMAL <40 rmgjeay)

2.85 L/day

GOAL: >25 L/day &

24-HOUR URINE METABOLIC PROFILE

URINE pH CALCI
2 (NORMAL <250 mg/day)

50 55 &0 65 0 7.5 3 42
[ [ i— mg/day
\cidic Alkaline High

Risk (CaP Stones) .
Optimal Range:
6065 100 200 250 300 400
URIC ACID SODIUM
(MORMAL <750 mg/day M) (NORMAL <200 mEg/day)

(<500 mg/day W)
46 mg/da
- hg" Y 620 mg/day 812 mg/day
AUATEAU GUIDELINES: Evgerce fevels a3 own W = Protective High
“U 0 W 4 50 o 250 320 450 600 300 200 400 500 750 1000 1200
CREATININE PHOSPHORUS MAGNESIUM SULFATE
(18-25 mg/hg/day) (NORMAL 600~ 1200 myg/'day) (NORMAL 30-120 eng/dary) NORMAL 20-88 mig/dsy)

FLUID INTAKE
[Primary intervention]

20.1 mangrsey

Adequate Cosection ()

SODIUM RESTRI

ON

<2300 mg/day

! <~mnmiqmy]

980 raiey

88 mg/day

Normal

Ly

Normal Narmal

UNIVERSAL PREVENTIVE MEASURES

DIETARY PROTEIN
MODERATION

UNDATI

238 mEq/day

High
50

wmmmmm

AMMONIUM
(MORMAL 15-60 reEday)

28 niqiisy

Hormal

FOR ALL PATIENTS

CALCIUM INTAKE WEIGHT MANAGEMENT
NORMALIZATION & ACTIVITY
fla =)
o

o

* Proximal Ca?* reabsorption

THIAZIDE DIURETICS m 4 Urinary calcium excretion

(HYDROCHLOROTHIAZIDE)

o O Lumen Blood
% 5’”‘\0
c I cai* cat
3 H o
by Pl i | o - [
i ° o
FH; ©

cl

DOSE: MCTZ 125-25 mg daily
or Chierthalidone 12.5-25mg dady
SIDE EFFECTS: Hypakalemia, Hyponatremia, Hyperuricemia

HYPOCITRATURIA

U Cit <320 mg/d (W) <450 mg/d (M) | MECHANISM:

1 Urine citrate (inhibitor)
+ Urine pH (alkalinization)
+ Binds urinary calcium

POTASSIUM CITRATE THERAPY [ETY

[+] URINE pH TARGET
50 6.0 6.5 15
= Mo,
[ 3 = E ]
High Optimal High

DOSE: 20-60 mEq/day in divided doses
GOAL: Urine pH 6.0~ 6.5

HYPEROXALURIA
U 0x >40 mg/d
DIETARY & PHARMACOLOGIC STRATEGIES

PRIMARY {ENDOGENBUS!
+ Genatic

ENTERIC iElOGENOUS]

* Fat
+ High oxalate production * High axalate intake
+ Vitamin B5 (Pyridasine) + Calcium with meals
HOC0 2y (OR * Low oxalate diet
. OH,
"u,«‘v, Lo Pridorine P

(88)

Dietary Onalate Restriction: <100 mg/day
Calcium with meals: 1000-1200 mg/day

HYPERURICOSURIA
U UA >750 mg/d (M) =500 mg/d (W)

ALLOPURINOL THERAPY (EID

MECHANISM:
Xanthine Oxidase Inhibition
& Wric acid production

OH
</ M Hypoxanthine & Xanthine 0, Uric Acid
e :

DOSE: 100-300 mg/day (titrate to response)
MONITOR: LFTs, CBC, Uric acid

SUPERSATURATION & CRYSTALLIZAFON

1
+ Chromsnispens B @

LIMIT SUGAR & FRUCTOSE

=

INHIBITORS (PROTECTIVE)
- Gtrate

SUPERSATURATION CONCEPT STOME RISK INDICES
g Cax Satwaten 612 Hgh
= Goat <400)
¥ 9 Brushite Satusation 215 High
5 Gosl <150}
0f Usteunruted | “Memtabe | Labde
s crysat) /oyt o | (Spomems Uic Ack Saturation 128 High
(epramznn) ooal <100
1
Cystine Sawratin  0.45 Mol
Goal <100
5 / J
2 40 1 2 018 Nomal

Struvite Saturation
1Goal <1.00)

Maresir
Taman-Horstat Frosen @ )

Intebit nutleation
B erystad growth

FRUITS & VEGETABLES LIMIT OXALATE-RICH

FODDS (if hyperoxaluric)

‘Goal Urine Output - I

225 Lfdaw 0.8 - 1.0 g/kg/day 1,000 - 1,200 mg/day Matatsd Had ity Bl Liit swistened Increase intale. Spinach, Nuts, Toa,

1y High sadium increases {Animal Protein] [Distary Calcium) Regular Physical Actvity beverlstes & tnacks (Atkcatine losd, Chesslate, Beats
Consistent hydration calcium excretion S Do NOT restrict calcium Redicas stone risk Associated with increased Potaasium, Crats) Balance with calcium
througheut the day and lowess cltrats {unless specific indication) metabolic syndrome stome risk Natural protection at meals
ITORING & FOLLOW-UP KEY TAKEAWAYS
ol evatution s
24A-HOUR URINE ” ASSESS RESPONSE ADJUST THERAPY - LONG-TERM MONITORING. | wrotype
=) Repeat in 812 wesks Target impeanements Titrate medications. Annually oe 3 indicated ‘:f:“"\_" o g e o
| after mtarvantions in risk factors & reinforce ifestyle 10 prevent recurrence o Mo i 5 S iropten

Aurevistions: AL=Amarican Ui

~ Goal: Prave

e e e o Moy sl

e
15U,

B it ek CaeC
P R=VENTION.




Colico Nefritico (Piedras en el
Rifnién)
Folleto para Pacientes: jBasta ya de Cdélicos! (Pagina 1: Portada)

Célculos Renales Recurrentes: Por Qué Vuelven y Cémo
Frenarlos

Una guia practica para convertirte en un "ex-productor” de
piedras.

(Imagen: Un vaso de agua con un limén al lado, y al fondo, una
silueta de unos rifilones sanos y brillantes. Una imagen positiva y
proactiva).

(Pagina 2: ;Qué Son los Calculos Renales y Por Qué Duelen
Tanto?)

Un calculo renal, conocido popularmente como "piedra en el
rinén", es una masa solida formada por la cristalizaciéon de sales y
minerales que se encuentran en la orina.

Imagina que tu orina es como un vaso de agua con azucar. Si
echas poco azucar, se disuelve. Si echas demasiado, el azucar
sobrante se acumulara en el fondo formando cristales. Eso es
exactamente lo que pasa en tus rifiones.

El Famoso Cdlico Nefritico: El dolor insoportable no lo produce la
piedra mientras esta quieta en el rindn. El célico ocurre cuando el
calculo decide "viajar" y se atasca en el uréter, el conducto fino
que lleva la orina del rifdn a la vejiga. Al bloquear el paso de la
orina, la presion dentro del rindn aumenta de forma brusca,
causando uno de los dolores mas intensos que existen.

(Diagrama simple: Un rifién, el uréter y la vejiga. Un célculo
bajando por el uréter y causando una "presa” con el rindn dilatado
por detras).



(Pagina 3: ¢ Por Qué a Mi? Las Causas de los Calculos
Recurrentes)

Si has tenido mas de un calculo, no es "mala suerte". Eres un
"productor de calculos", y eso significa que hay una causa
subyacente. Las mas comunes son:

1. No Beber Suficiente Agua (jLa Causa 1!)

Si bebes poco, tu orina estd muy concentrada. Los minerales
tienen mas facilidad para juntarse y formar cristales.

2. Tu Dieta

Exceso de Sodio (Sal): La sal de mesa, los alimentos
procesados, embutidos y enlatados hacen que tus rifiones
eliminen mas calcio en la orina, lo que alimenta la formacion de
célculos de calcio. Exceso de Proteina Animal: Dietas muy altas
en carne roja, pollo o pescado aumentan el acido drico y el calcio
en la orina. Exceso de Oxalato: Alimentos como las espinacas,
frutos secos (almendras, cacahuetes), remolacha y chocolate
negro son ricos en oxalato, un componente clave de los céalculos
mas comunes.

3. Causas Médicas o Genéticas

Antecedentes familiares, infecciones de orina crénicas, ciertas
enfermedades (como la gota o problemas de paratiroides) o una
alteracion metabdlica que tu cuerpo no puede evitar. (Pagina 4: El
Estudio Metabdlico: El Mapa del Tesoro para Frenarlos)

Si formas célculos repetidamente, tu urélogo o nefrélogo te pedira
un "estudio metabdlico". No es una prueba Unica, sino una
investigacion para entender por qué tu cuerpo produce piedras.

¢Qué incluye?

Analisis de Sangre: Para medir los niveles de calcio, acido urico y
la funciéon de tus rifones y glandulas paratiroides. Analisis de



Orina de 24 Horas: jEsta es la prueba mas importante! Durante
un dia completo, recogeras toda tu orina en un recipiente
especial. Andlisis del Calculo: Si alguna vez has expulsado una
piedra y la has guardado, jllévasela a tu médico! Saber de qué
esta hecha (oxalato de calcio, acido Urico, etc.) es la pista mas
valiosa de todas. El analisis de la orina de 24 horas le dira a tu
médico exactamente qué te sobra y qué te falta:

¢ El volumen de orina es bajo? (Bebes poco). ¢ El calcio esta alto?
¢ El oxalato esta alto? ¢ El citrato (un protector natural contra los
célculos) esté bajo? (Pagina 5: La Estrategia #1: jHIDRATACION,
HIDRATACION, HIDRATACION!)

Esta es la medida mas importante y efectiva, sin importar el tipo
de célculo que tengas.

Tu Objetivo: Producir al menos 2 a 2.5 litros de orina al dia. Para
lograrlo, necesitas beber alrededor de 2.5 a 3 litros de liquido
repartidos a lo largo del dia.

¢, Coémo saber si estas bebiendo suficiente? jMira el color de tu
orina! Debe ser de un color amarillo muy palido, casi
transparente. Si es amarillo oscuro 0 anaranjada, necesitas beber
mas.

Consejos para beber mas:

Lleva siempre contigo una botella de agua reutilizable. Ponte
alarmas en el moévil. Bebe un vaso de agua antes de cada comida
y uno después. jNo esperes a tener sed! Cuando tienes sed, ya
estas deshidratado. (Pagina 6: La Estrategia #2: La Dieta "Anti-
Piedras" (Ajustes Clave))

Basado en tu estudio metabdlico, tu médico te dara
recomendaciones personalizadas. Las mas generales y Utiles
son:

1. Reduce drasticamente el SODIO (la sal).



Meta: Menos de 2,300 mg al dia (una cucharadita). Accién:
Cocina sin sal y anadela con moderacion en la mesa. Evita sopas
de sobre, comidas precocinadas, embutidos, snacks salados y
salsas industriales. Lee las etiquetas.

2. Modera la Proteina Animal.

Meta: No mas de una porcién (el tamafo de la palma de tu mano)
al dia. Accién: No tienes que hacerte vegetariano. Simplemente
reduce las porciones y aumenta la ingesta de legumbres y
verduras.

3. ;No elimines el Calcio!

Mito: Como mis piedras son de calcio, debo dejar los lacteos.
iFALSO! Verdad: Una ingesta normal de calcio (2-3 porciones de
lacteos al dia) es protectora. El calcio se une al oxalato en el
intestino, impidiendo que este se absorba y llegue al rifién.

4. Aumenta el Citrato (Tu Protector Natural).

Accion: jAnade citricos a tu vida! Exprime medio limén o lima en
el agua que bebes. El citrato es el "antidoto" natural contra la
formacion de calculos. (Pagina 7: La Estrategia #3:
Medicamentos (Cuando la Dieta no es Suficiente))

Si a pesar de la hidratacién y los cambios en la dieta sigues
formando calculos, tu médico puede recetar medicamentos para
corregir los desequilibrios de tu orina.

Diuréticos Tiazidicos (ej. Hidroclorotiazida):

Para qué sirven: Para pacientes con calcio alto en la orina
(hipercalciuria). Hacen que el rindn reabsorba mas calcio y lo
elimine menos.

Citrato de Potasio:

Para qué sirven: Para pacientes con citrato bajo en la orina



(hipocitraturia). Aumenta los niveles del protector natural y eleva
el pH de la orina.

Alopurinol:

Para qué sirven: Para pacientes con calculos de acido Urico o con
niveles muy altos de acido Urico en la orina. Estos medicamentos
son un "traje a medida" basado en los resultados de tu estudio
metabodlico.

(Pagina 8: Conclusion: Ta Tienes el Poder)

Ser un "productor de calculos" puede parecer una condena, pero
no lo es. Es una condiciéon crénica que, como la diabetes o la
hipertensién, se puede manejar.

Tus 3 Mandamientos Anti-Calculos:

Beberas agua como si tu vida dependiera de ello (porque tu
calidad de vida si depende). Tu orina debe ser clara. Reduciras la
sal y la proteina animal, y abrazarés los citricos. Seguiras las
indicaciones de tu médico, te haras el estudio metab lico y
tomaras la medicacion si es necesaria. El poder de frenar los
célicos esta, en gran medida, en tus manos y en tus habitos
diarios. jPuedes lograrlo!

Guia Clinica Rapida: Manejo del Paciente con Litiasis Renal
Recurrente (Pagina 1: Portada e Indicaciones para el Estudio
Metabdlico)

Nefrolitiasis Recurrente: De la Crisis Aguda a la Prevencion
Basada en Evidencia

Un enfoque algoritmico para el estudio y manejo del formador
cronico de calculos.

(Imagen: Un diagrama mostrando los diferentes tipos de cristales
urinarios vistos al microscopio: oxalato de calcio dihidratado,
monohidratado, acido Urico, estruvita, cistina).



¢ Quién Requiere un Estudio Metabdlico Completo? (AUA/EAU
Guidelines)

No todo paciente con un primer calculo necesita un estudio
exhaustivo. Las indicaciones claras para una evaluacion
metabolica completa son:

Nefrolitiasis Recurrente: >2 calculos en la vida.

Pacientes de Alto Riesgo (incluso con un primer
calculo):

Enfermedad Litiasica Familiar: Historia familiar positiva.
Composicion del Célculo de Alto Riesgo: Cistina, estruvita, &cido
urico puro. Condiciones Médicas Asociadas: Hiperparatiroidismo,
acidosis tubular renal (RTA), enfermedad inflamatoria intestinal,
gota, osteoporosis, obesidad moérbida, cirugia bariatrica (bypass
gastrico). Anatomia Urinaria Anormal: Rifién en herradura, rifén
esponjoso medular, obstruccién de la union ureteropélvica
(UPJO). Poblacién Pediatrica. Insuficiencia Renal. (Pagina 2:
Componentes del Estudio Metabdlico)

El objetivo es identificar factores de riesgo modificables en la
orina y la sangre.

1. Analisis del Calculo:

Es la pieza de informacion mas valiosa. Utilizar espectroscopia
infrarroja (FTIR) o difraccion de rayos X. Un simple analisis
cualitativo es insuficiente.

2. Bioquimica Sérica:

Creatinina (para estimar el FG). Electrolitos (Na, K, Cl, CO2).
Calcio sérico total (y albumina para corregir) o calcio idnico.
Fosforo. Acido Urico. PTH intacta: Obligatoria si el calcio sérico
esta elevado o en el limite alto para descartar hiperparatiroidismo
primario.



3. Orina de 24 Horas (x2):

Se deben recoger dos muestras en dias diferentes, mientras el
paciente sigue su dieta y habitos habituales para obtener una
evaluacién basal representativa.

Parametros Esenciales a Medir:

Volumen: Factor de riesgo #1. Objetivo >2.5 L/dia. pH: Clave para
el diagnostico diferencial. pH <5.5 sugiere riesgo de calculos de
acido urico/cistina. pH >6.5 sugiere riesgo de fosfato de calcio o
calculos infecciosos. Calcio (Hipercalciuria): >250 mg/dia (mujer)
0 >300 mg/dia (hombre), o >4 mg/kg/dia. Oxalato (Hiperoxaluria):
>45 mg/dia. Causa entérica (malabsorcién) vs. primaria. Acido
Urico (Hiperuricosuria): >750 mg/dia (mujer) o >800 mg/dia
(hombre). Citrato (Hipocitraturia): <320 mg/dia. Es el inhibidor
mas importante. Sodio: Reflejo de la ingesta de sal. Objetivo <100
mEg/dia (~2300 mg). Creatinina: Para verificar la completitud de
la recoleccién. (Pagina 3: Interpretacion y Patrones
Fisiopatolégicos Comunes)

Hallazgo Clave en Orina 24h Interpretacion Fisiopatoldgica Tipo
de Calculo Asociado Volumen < 2.0 L Ingesta hidrica insuficiente.
Aumenta la sobresaturacién de todas las sales. Todos los tipos.
Hipercalciuria Absortiva: Aumento de la absorcién intestinal de
Ca. Renal: Fuga renal de Ca. Resortiva: Hiperparatiroidismo.
Oxalato de Calcio (CaOx), Fosfato de Calcio (CaP). Hipocitraturia
Acidosis metabdlica (crénica, diarrea, RTA distal), dieta alta en
proteinas, ingesta de potasio baja. Oxalato de Calcio (CaOx).
Hiperoxaluria Entérica: Malabsorcién de grasas (Ell, bypass
gastrico) que saponifican el Ca intestinal, dejando el oxalato libre
para ser absorbido. Primaria: Defecto genético raro. Dietética:
Exceso de espinacas, frutos secos, etc. Oxalato de Calcio
(CaOx). pH urinario bajo (<5.5) Aumenta la conversion de urato
(soluble) a acido urico (insoluble). Asociado a sindrome
metabdlico, diabetes tipo 2, diarrea crénica. Acido Urico.



Hiperuricosuria Dieta alta en purinas, defecto metabdlico. Puede
actuar como nido para la cristalizacién de CaOx. Acido Urico,
Oxalato de Calcio (CaOx). pH urinario alto (>7.0) + Infeccién
Infeccidon por gérmenes productores de ureasa (Proteus,
Klebsiella). La ureasa descompone la urea en amonio,
alcalinizando la orina. Estruvita (fosfato amoénico magnésico).
(Pagina 4: Manejo General y Dietético Basado en Evidencia)

Independientemente del tipo de célculo, las medidas generales
son la base de la prevencion.

1. Aumento de la Ingesta Hidrica:

Meta: Volumen urinario >2.5 L/dia. Recomendacion: Ingesta de
liquidos de 3 L/dia, distribuidos uniformemente. Titular segun el
color de la orina (amarillo palido). El agua es preferible.

2. Normalizacion del Calcio Dietético:

Recomendacion: Ingesta de 1000-1200 mg/dia (2-3 porciones de
lacteos). Mecanismo: La restriccion de calcio aumenta la
absorcion de oxalato y promueve un balance de calcio negativo,
aumentando el riesgo de osteoporosis. El calcio dietético se une
al oxalato en el intestino.

3. Reduccion del Sodio:

Meta: Ingesta <2300 mg/dia (<100 mEg/dia en orina).
Mecanismo: La carga de sodio aumenta la calciuria al competir
por la reabsorcion en el tubulo proximal.

4. Reduccién de la Proteina Animal (No Vegetal):

Meta: Ingesta de 0.8-1.0 g/kg/dia. Mecanismo: La carga acida de
las proteinas animales (ricas en metionina y cisteina) aumenta la
calciuria, disminuye el citrato urinario y aumenta la produccion de
acido urico. (Pagina 5: Manejo Especifico para Litiasis de Oxalato
de Calcio)



Si hay Hipercalciuria:

Primera Linea: Restriccién de sodio y proteina animal.

Segunda Linea (Farmacoldgica):

Diuréticos Tiazidicos: Hidroclorotiazida (25-50 mg/dia) o
Clortalidona (12.5-25 mg/dia). Inducen hipovolemia leve,
aumentando la reabsorcién proximal de Na y Ca. Requieren dieta
baja en sodio para ser eficaces. Vigilar hipopotasemia.

Si hay Hipocitraturia:

Primera Linea: Aumentar ingesta de frutas y verduras (base de
potasio). Jugos de citricos (limén, naranja).

Segunda Linea (Farmacolégica):
Citrato de Potasio: Dosis de 30-60 mEqg/dia, dividida en 2-3

tomas. Titular para alcanzar un pH urinario de 6.0-6.5 y un citrato
>320 mg/dia. Precaucién en insuficiencia renal.

Si hay Hiperoxaluria Entérica:

Tratar la causa de la malabsorcién. Dieta baja en oxalato y baja
en grasas. Suplementos de Calcio (Citrato de Calcio): Administrar
CON las comidas para que se una al oxalato en el intestino.
Colestiramina si es necesario. (Pagina 6: Manejo de Litiasis de
Acido Urico y Otros Tipos)

Litiasis de Acido Urico (usualmente
radiolicidos):

Factores de Riesgo: pH urinario persistentemente bajo (<5.5),
hiperuricosuria, deshidratacion.

Manejo:

Alcalinizacién Urinaria (Piedra Angular del
Tratamiento):



Citrato de Potasio: Eleva el pH urinario. Meta de pH: 6.2-6.8. A
este pH, el acido Urico se convierte en urato de sodio, que es
mucho mas soluble. El tratamiento puede disolver céalculos
existentes. Reduccion de Purinas en la Dieta: Limitar carnes
rojas, visceras y mariscos.

Tratamiento de la Hiperuricosuria (si persiste):

Alopurinol: (Inhibidor de la xantina oxidasa). Dosis de 100-300
mg/dia. Indicado si la alcalinizacién y la dieta fallan o si el
paciente tiene gota.

Litiasis Infecciosa (Estruvita):

Composicion: Fosfato amoénico magnésico. Calculos coraliformes.
Patogenia: Infeccion del tracto urinario por bacterias productoras
de ureasa (Proteus spp., Klebsiella, Pseudomonas).

Manejo:

Eliminacién Completa de la Carga Litiasica: Usualmente requiere
cirugia percutanea (NLP). Dejar fragmentos residuales garantiza
la recurrencia. Antibioticoterapia Dirigida y Prolongada: Post-
cirugia, basada en cultivos del célculo y la orina. Acidificacion
Urinaria (dificil). Inhibidores de la Ureasa (Acido
Acetohidroxamico): Uso limitado por toxicidad. (Pagina 7:
Algoritmo de Seguimiento)

El seguimiento es crucial para evaluar la eficacia del tratamiento y
la adherencia.

Visita a los 3-6 meses:

Evaluar adherencia a la dieta y medicacion. Repetir una orina de
24 horas bajo tratamiento para verificar la correccién de los
parametros metabolicos. ;,Ha aumentado el volumen urinario?
¢, Se ha corregido la hipercalciuria? ;Ha aumentado el citrato?

¢ Se ha alcanzado el pH objetivo? Ajustar la terapia segun los

10



resultados.

Seguimiento Anual:

Repetir orina de 24 horas y bioquimica sérica anualmente o
bienalmente. Estudio de imagen (Ecografia renal): Anualmente
para monitorizar la aparicion de nuevos calculos o el crecimiento
de los existentes. (Pagina 8: Conclusiones para el Clinico)

La Prevencion es Activa, no Pasiva: Requiere un diagnéstico
metabolico preciso y un plan terapéutico individualizado. La Orina
de 24 Horas es su Hoja de Ruta: No se puede gestionar
eficazmente la litiasis recurrente sin ella. La Hidratacién y la
Restriccion de Sodio son Universales: Son las intervenciones de
mayor impacto para casi todos los pacientes. Use la
Farmacoterapia como un "Francotirador": Dirija los farmacos
(tiazidas, citrato, alopurinol) al desequilibrio especifico
identificado. Evite la polifarmacia empirica. El Fracaso
Terapéutico es a Menudo un Fracaso en la Adherencia: La
educacion continua y el refuerzo positivo son claves para el éxito
a largo plazo. Involucre al paciente como un socio activo en su
propio cuidado.

Aviso: documento de divulgacién médica del Dr. Alexander Figueredo. No
sustituye la consulta ni el criterio de tu médico tratante. Ante cualquier sintoma,
acude a un profesional licenciado.
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