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SUPAR ?....



http://supar.org
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Rozpuszczalny receptor urokinazowego aktywatora plazminogenu 



















Wei C et al. Nat Med. 2011

Efekt kliniczny:

- Białkomocz

Krążący suPAR

[> 3 ng/ml] 
nadmiernie

aktywuje integrynę
podocyta

To powoduje 
uszkodzenie 
podocyta
(stopienie 
wyrostków)

- Białkomocz

- Zmiany 
morfologiczne 
(FSGS)



Circulating suPAR in two cohorts of primary FSGS.

Wei C,  et al. and PodoNet and FSGS CT Study Consortia.

J Am Soc Nephrol. 2012 , 23(12):2051-9 

Two cohorts of children and adults with biopsy-proven primary FSGS: 70 patients 

from the North America-based FSGS clinical trial (CT) and 94 patients from 

PodoNet, the Europe-based consortium studying steroid-resistant nephrotic 

syndrome. syndrome. 

Circulating suPAR levels were elevated in 84.3% and 55.3% of patients with FSGS 

patients in the CT and PodoNet cohorts, respectively, compared with 6% of 

controls (P<0.0001); 

there was a positive association between the relative reduction of suPAR after 

26 weeks of treatment and reduction of proteinuria, with higher odds for 

complete remission (P=0.04). 

The associations between a change in circulating suPAR with different 

therapeutic regimens and with remission support the role of suPAR in the 

pathogenesis of FSGS.



Czy suPAR jest czułym i swoistym 

wskaźnikiem  ?wskaźnikiem  ?









Wiarygodna próba:Wiarygodna próba:

dopiero > 5000 chorych



Serum Soluble Urokinase-Type Plasminogen Activator 

Receptor Levels and Idiopathic FSGS in Children: A Single-

Center Report.
Bock ME, Price HE, Gallon L, Langman CB.

Clin J Am Soc Nephrol. 2013 Apr 25. [Epub ahead of print]

- 110 samples retrieved from 99 individuals

-20 had primary FSGS, 24 had non-FSGS glomerular disease, 26 had 

nonglomerular kidney disease, and 29 were healthy controls 

-levels were not significantly different in children with FSGS, non-FSGS 

glomerular disease, and healthy controls (P>0.05). 

-suPAR levels (median [25%-75%]) were higher in children with nonglomerular 

kidney disease (3385 pg/ml [2695-4392]) versus FSGS (2487 pg/ml [2191-3351]; 

P<0.05). 

-suPAR levels in all female participants were lower than in male participants 

(P=0.03).

CONCLUSIONS: 

On the basis of these results, circulating suPAR is unlikely the 

leading cause for childhood idiopathic FSGS



Co wynika ze znajomości suPAR 

dla leczenia chorych z FSGS ?dla leczenia chorych z FSGS ?





Jak walczyć z suPAR ?

Usuwać ? Blokować produkcję ?
Blokować receptor?

Usuwać ?

PF nie jest skuteczna 
w pierwotnym FSGS

Blokować produkcję ?

Dotychczas stosowane 
leki nie są skuteczne  

Blokować receptor?

Monoklonalne 
przeciwciało?

Dożylnie - jak długo?





Our patient





Podsumowanie I

�Wykrycie obecności w podocycie  receptora urokinazowego 

aktywatora plazminogenu  (uPAR) oraz jego rozpuszczalnej krążącej 

postaci  (suPAR) jest ważnym krokiem w badaniach podstawowych, o 

potencjalnych implikacjach klinicznych

�Nie jest to „święty Graal”, bowiem ok. 1/3 chorych z FSGS ma 

prawidłowe stężenie suPAR, a oprócz niego w krążeniu identyfikuje się 

inne liczne substancje biologiczne, które mają znaczenie dla inne liczne substancje biologiczne, które mają znaczenie dla 

powstawania i przebiegu klinicznego FSGS

� Wiarygodność predykcyjna oraz rozkład prawidłowego stężenia 

suPAR wymaga oznaczenia tego parametru u kilku tysięcy (a nie kilku 

setek) osób. 

�Na razie nie wiadomo, jakie dokładnie działanie terapeutyczne 

powinno być ukierunkowane na obniżenie stężenia suPAR , jak długo 

będzie działać i co z tego wyniknie w praktyce

�Im więcej publikacji  o suPAR u dzieci z FSGS, tym więcej wątpliwości



Niemniej –nefrologia jest SUPAR ! 


