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RESUMEN

Introduccion: Estudios recientes sugieren que los niveles del
receptor soluble de la uroquinasa (suPAR) podrian ser Gtiles
para diferenciar la glomeruloesclerosis focal y segmentaria
(GFS) idiopatica de otras glomerulopatias causantes de
sindrome nefrético, pero estos datos no han sido confirmados
en estudios independientes. El objetivo de nuestro estudio
es analizar si los niveles circulantes de suPAR son Utiles para
identificar la enfermedad renal primaria en enfermos afectos
de sindrome nefrético secundario a GFS, enfermedad por
cambios minimos o nefropatia membranosa (NM) idiopatica.
Métodos: Se realizaron mediciones de niveles de suPAR
circulante en el momento del diagndéstico en 60 pacientes
con sindrome nefrético secundario a GFS, enfermedad por
cambios minimos (ECM) y NM. Se analizaron las correlaciones
entre niveles de suPAR y variables demograficas, clinicas y
bioquimicas. La sensibilidad y la especificidad de suPAR para
diferenciar a los enfermos con GFS se analizaron mediante
curvas ROC. Resultados: Tras ajustar por edad y funciéon renal,
los niveles de suPAR fueron significativamente mas elevados
en enfermos con GFS que en ECM (p < 0,001), pero no hubo
diferencias entre GFSy NM (p =0,12). Un valor de suPAR > 3452
pg/ml tuvo una sensibilidad del 73,7 % y una especificidad del
72,5 %, con un area bajo la curva (ABC) de 0,782 + 0,124, p
= 0,001, para identificar a los enfermos con GFS. Tras excluir
a los enfermos con NM, un valor > 3531 pg/ml tuvo una
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especificidad del 99,93 % para diferenciar entre ECM y GFS.
Conclusiones: Los valores de suPAR por si solos no diferencian
entre los tres tipos de glomerulopatia. Sin embargo, tras
excluir el diagnéstico de NM, un nivel de suPAR > 3531 pg/ml
podria tener una elevada especificidad (pero baja sensibilidad)

para el diagnéstico de GFS.

Palabras clave: suPAR. Glomeruloe sclerosis focal vy
segmentaria. Sindrome nefrético.

Diagnostic value of soluble urokinase-type plasminogen
activator receptor serum levels in adults with idiopathic
nephrotic syndrome

ABSTRACT

Introduction: Recentstudies suggest thatsoluble urokinase-
type plasminogen activator receptor (suPAR) levels could
be useful for distinguishing idiopathic focal segmental
glomerulosclerosis (FSGS) from other glomerulopathies
that cause nephrotic syndrome, but these data have not
been confirmed in independent studies. The objective of
our study is to analyse whether circulating levels of suPAR
are useful for identifying primary kidney disease in patients
with nephrotic syndrome secondary to FSGS, minimal
change disease or idiopathic membranous nephropathy
(MN). Methods: We measured circulating suPAR at
diagnosis in 60 patients with nephrotic syndrome secondary
to FSGS, minimal change disease (MCD) and membranous
nephropathy (MN). The correlations between suPAR levels
and demographic, clinical and biochemical variables
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were analysed. The sensitivity and specificity of suPAR in
distinguishing FSGS patients were analysed by ROC curves.
Results: After adjusting for age and renal function, suPAR
levels were significantly higher in patients with FSGS than
in those with MCD (p<.001), but there were no differences
between FSGS and MN (P=.12). A suPAR value >3452pg/ml
had a sensitivity of 73.7% and a specificity of 72.5%, with
an area under the curve (AUC) of 0.782x0.124, p=.001, for
identifying patients with FSGS. After excluding patients
with MN, a value >3531pg/ml had a specificity of 99.93%
for distinguishing between MCD and FSGS. Conclusions:
SUPAR values alone do not distinguish between the three
types of glomerulopathy. Nevertheless, after excluding the
diagnosis of MN, a suPAR level >3531pg/ml could have a
high specificity (but a low sensitivity) in the diagnosis of
FSGS.

Keywords: suPAR. Glomerulosclerosis ssgmentary and focal.
Nephrotic syndrome.

INTRODUCCION

La enfermedad por cambios minimos (ECM), la glomeruloes-
clerosis focal y segmentaria (GFS) y la nefropatia membranosa
(NM) son las tres glomerulopatias primarias responsables de la
mayor parte de los sindromes nefréticos puros en el adulto'.
Las tres entidades tienen una forma de presentacion similar, por
lo que habitualmente no es posible diferenciarlas en funcion de
criterios clinicos o bioquimicos y, para llegar a un diagndstico
de certeza, es necesario realizar una biopsia renal. Actualmen-
te se considera la presencia de un factor de permeabilidad glo-
merular soluble como principal factor etiolégico de la GFES pri-
maria*'’, En un estudio reciente, Wei et al.!! han identificado
el receptor soluble de la uroquinasa (SuPAR) como uno de los
potenciales factores responsables de la lesién podocitaria en la
GFS y han propuesto que un nivel sérico superior a 3000 pg/ml
podria ser un biomarcador sensible y especifico para diferenciar
la GFS idiopdtica de otras formas de sindrome nefrético. Sin
embargo, aunque el nimero de enfermos con NM incluido en
dicho estudio fue escaso, algunos enfermos con NM presentaban
valores de suPAR superiores al punto de corte seleccionado, lo
que no sugiere que SUPAR permita diferenciar adecuadamente
entre ambas entidades. Los datos de Wei et al., por otra parte,
no han sido reproducidos en un estudio independiente realizado
con un escaso nimero de enfermos en el que no se apreciaron
diferencias en los niveles de suPAR entre enfermos con formas
primarias y secundarias de GFS ni entre ambas y enfermos con
nefropatia por cambios minimos'*'*.

En un estudio posterior, Wei et al.'* midieron los niveles
de suPAR en enfermos jévenes con GFS corticorresistente
y en enfermos de edad inferior a 18 afios reclutados en el
consorcio europeo PodoNet para el estudio del sindrome
nefrético corticorresistente y confirmaron que, en ambos
grupos de enfermos con GFS, los valores de suPAR fueron
significativamente superiores a los de los controles sanos,
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pero con una distribucién muy heterogénea y una conside-
rable superposicion de valores entre enfermos y controles
sanos. En la cohorte americana de dicho estudio, los nive-
les basales de suPAR tuvieron una asociacion independien-
te con el filtrado glomerular, similar a la descrita por Maas
et al.'? y con la raza negra, lo que sugiere que el valor de
suPAR puede ser distinto en funcién del nivel de funcién
renal o del grupo étnico estudiado.

En un estudio muy recientemente realizado en China'®, en el
que se incluyeron tanto nifios como adultos con GFS idio-
patica, NM, ECM y GFS secundaria, se hallaron niveles de
suPAR mads elevados en los enfermos con GFS idiopdtica
con relacion a los demds grupos, pero los niveles de suPAR
no diferenciaron la GFS idiopdtica de otras glomerulopa-
tfas debido a la considerable superposicién de valores en-
tre grupos. Por otra parte, los niveles medios de suPAR de
los enfermos con GFS idiopdtica descritos en dicho estudio
fueron claramente inferiores a los observados en estudios
previos'''2, lo que, junto a las evidencias de la influencia
racial descritas en la cohorte norteamericana'?, sugiere que
podria haber diferencias étnicas en la distribucién de los ni-
veles de suPAR o en la relacién patogénica entre suPAR y
GFS. Estos hallazgos sugieren una utilidad clinica de los
niveles séricos de suPAR respecto a la GFS cuestionable en
la préctica clinica'®. Sin embargo, al margen de las posibles
diferencias que pueda haber entre estudios en cuanto a va-
riables étnico/geogréficas, tamafio de la muestra o criterios
de clasificacién de formas de GFS idiopdticas, los estudios
realizados hasta la fecha coinciden en identificar un grupo
de enfermos afectos de GFS que presentan niveles séricos
de suPAR elevados, pero los datos aportados no permiten
conocer si dicho aumento se asocia 0 no a unas determina-
das caracterfsticas clinicas de la enfermedad.

En el presente estudio, se determinaron los niveles de su-
PAR circulante en el momento del diagndstico en una co-
horte de enfermos afectos de sindrome nefrético idiopdtico
causado por ECM, GFS o NM con los objetivos de: 1)
Analizar las variables clinicas, bioquimicas e histopatold-
gicas asociadas a los niveles de suPAR circulante. 2) Ana-
lizar si el nivel sérico de suPAR es util para diferenciar a
los enfermos con GFS de los enfermos con NCM y NM.
3) Analizar si, en los enfermos con GFS idiopdtica, hay
diferencias en las caracteristicas clinicas o bioquimicas
basales de la enfermedad en funcidn del nivel de suPAR
circulante.

PACIENTES Y METODOS

Se incluyeron 60 pacientes con edad > 18 afios con sindrome
nefrético puro, definido por la presencia de proteinuria > 3,5 g/
dia, albumina sérica < 3,5 g/dl, hiperlipidemia y edemas, en au-
sencia de hematuria o hipertensién arterial, secundario a GFS
idiopdtica, ECM o NM, diagnosticados por biopsia renal. El
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diagnéstico de GFS primaria se realizé ante la evidencia de le-
siones tipicas en la microscopia Optica (todas las biopsias fue-
ron analizadas por los mismos patdlogos), borramiento difuso
de podocitos en microscopia electronica y tras la exclusion de
etiologfas secundarias incluyendo: reduccion de masa renal,
obesidad mdrbida, nefropatia asociada a virus de la inmunode-
ficiencia humana, consumo de heroina o cocaina, infeccién por
parvovirus B19, consumo de analgésicos, bifosfonatos o in-
terferdn, reflujo vésico-ureteral o apnea obstructiva del suefio.
En 4 enfermos con edad inferior a 30 afios, se realizé estudio
genético que descartd la presencia de mutaciones en nefrina o
podocina. Todos los pacientes con GFS presentaban la variante
clasica (NOS). En el estudio de inmunofluorescencia, en 12
pacientes se detectaron depdsitos de IgM; en 3, depdsitos de
C3, en 2, depdsitos de IgM y C3, y en 3, ningun depdsito. El
diagnéstico de ECM idiopdtica se realizé en ausencia de lesio-
nes evidentes en microscopia dptica y en presencia de fusién
podocitaria difusa en la microscopia electronica, tras descartar
antecedentes de consumo de farmacos o procesos linfoproli-
ferativos asociados. El diagnéstico de NM se realizé ante la
evidencia de datos caracteristicos en la microscopia dptica y
evidencia de depdsitos subepiteliales de IgG y C3 en el estudio
de inmunofluorescencia. En todos los enfermos con nefropa-
tfa membranosa incluidos en el estudio se confirmé la posi-
tividad de anticuerpos contra el receptor de la fosfolipasa A2
(anti-PLA2R) y se descartaron posibles causas secundarias, de
forma protocolizada. En el momento de obtener las muestras
de sangre, ningtin paciente recibia tratamiento con corticoes-
teroides, inmunosupresores, bloqueantes de angiotensina II,
antagonistas de receptores de aldosterona o estatinas.

Métodos

La creatinina sérica se midi6 mediante un método compensa-
do IDMS trazable (Hitachi Modular P-800 Roche Diagnostics,
Germany). El filtrado glomerular estimado (eGFR) se calculé
mediante la férmula CKD-EPI'. Las determinaciones de los
niveles de suPAR se realizaron en muestras de suero utilizando
un ELISA comercial (Human uPAR Quantikine® ELISA Kit;
R&D Systems, Minneapolis, MN, USA; variabilidad intraen-
sayo: 4,1 %-7,5 %; variabilidad interensayo: 5,1-5,9 %)'!. Para
analizar la reproductibilidad de las medidas, en 11 enfermos
se realizaron tres o mds determinaciones de suPAR durante la
fase nefrdtica previa al inicio del tratamiento aprecidndose co-
eficientes de variacion inferiores al 10 %. Las determinaciones
de anticuerpos anti-PLA2R, se realizaron mediante un ensayo
comercial de inmunofluorescencia (Anti-Phospholipase A2 re-
ceptor IIFT; Euroimmun AG, Liibeck, Alemania)'®!°.

Andlisis anatomopatolégico de las biopsias renales

Las biopsias fueron tefiidas con hematoxilina-eosina, PAS
(dcido peryddico de Schiff)-metenamina y tricrémico de
Masson para andlisis morfoldgico y se realizaron estudios de
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inmunofluorescencia con anticuerpos frente a IgA, IgG, IgM,
C3, fibrindgeno y cadenas ligeras y procesadas para estudio
con microscopia electrénica. En las biopsias con patrén de
NM se realiz6 tincién inmunohistoquimica con anticuerpos
anti-PLA2R (HPA(012657, Sigma-Aldrich Co.LLC. St Louis,
EE. UU.).

El presente trabajo siguid los pardmetros de la Declaracion
de Helsinki. Todos los pacientes otorgaron consentimiento
informado por escrito y el comité de bioética del centro co-
rrespondiente aprobdé el estudio.

Andlisis estadistico

Las variables cuantitativas se expresan como la media
+ 1 desviacidn estdndar y las cualitativas como proporcion.
Las comparaciones de medias entre grupos para datos in-
dependientes se realizaron mediante la prueba ¢ de Student
en el caso de dos medias o el analisis de la varianza, con la
correccién de Bonferroni para la comparacion de grupos,
en el caso de mds de dos medias. La comparacién entre
variables categdricas se realizé mediante la prueba de %>
En cada enfermedad renal por separado, se analiz6 la re-
lacidn entre niveles de suPAR y variables demogréficas y
bioquimicas, considerando las concentraciones de suPAR
tanto de en forma de variable continua como en terciles.
Con objeto de identificar las variables independientemen-
te asociadas con el nivel circulante de suPAR, se realizé
andlisis de la varianza ordenando las variables estudiadas
en tertiles. Tras analizar las diferencias entre grupos, se
analizd la sensibilidad y la especificidad de los niveles de
suPAR para identificar a los pacientes con GFS, mediante
curvas ROC. Se consideré significativo todo valor de p <
0,05. Los cdlculos estadisticos se realizaron utilizando el
programa SPSS version 20.0.

RESULTADOS

En la tabla 1 se resumen las caracteristicas clinicas y demo-
graficas de los pacientes incluidos en el estudio. No se ob-
servaron diferencias significativas en cuanto a la distribucién
por sexos entre los grupos de estudio. Los pacientes con ECM
presentaron menor edad y menores niveles de albimina séri-
ca que los pacientes con GFS y NM.

Los pacientes con GFS presentaron valores de eGFR signi-
ficativamente inferiores respecto a los otros dos grupos y los
pacientes con ECM presentaron los valores de eGFR mds al-
tos (GFS vs. NM, p = 0,040; GFS vs. ECM, p < 0,001; NM
vs. ECM, p = 0,045).

No se observaron diferencias significativas entre los valores
de suPAR entre sexos en ninguno de los tres grupos de enfer-
medad glomerular.

Nefrologia 2014;34(1):46-52
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Tabla 1. Variables clinico-demograficas en la muestra de enfermos estudiada

GFS NM ECM p
Pacientes % (n) 32,2 (20) 40,7 (24) 27,1 (16)
Sexo % (n)
H 55(11) 66,67 (16) 37,5 (6) 018
M 45 (9) 33,33 (8) 62,5 (10) '
Edad (afios) 52,6 £ 16,2 53,7 12,2 34,5+ 18,6 0,001
Col tot (mg/dl) 386,2 +111,2 343,78 = 107,7 324,1 + 90,2 0,202
Albumina (mg/dl) 24+04 2,6 +0,6 2,25+ 0,6 0,141
Creatinina (mg/dl)? 1,19+ 0,4 1,09 + 0,5 0,7 +0,1 0,006
Proteinuria (g/24 h) 7,7 + 3,5 7,7 +3,9 8+4,3 0,974
eGFR (ml/min)® 56,6 + 30,5 80,3 £ 28,7 105,5 £ 30,3 < 0,001
suPAR (pg/ml) 3938,9 + 849 3373,3 + 1073,1 2668,5 + 625,8 < 0,001

aCreatinina: GFS vs ECM p: 0,006; ® eGFR: GFS vs. NM, p = 0,054; NM vs. ECM, p = 0,053; GFS vs. ECM, p < 0,001.
Col tot: colesterolemia total media; ECM: enfermedad por cambios minimos; eGFR: filtrado glomerular estimado;
GFS: glomeruloesclerosis focal y segmentaria; H: hombre; M: mujer; NM: nefropatia membranosa; suPAR: receptor soluble de la

uroquinasa.

Los niveles de suPAR de los enfermos con ECM fueron
significativamente inferiores a los de los enfermos con
GFS (2668,5 + 625,8 vs. 3938,9 + 849 pg/ml, p < 0,001),
pero no se apreciaron diferencias significativas entre en-
fermos con NM y GFS (3373,3 £ 1073,1 vs. 3938,9 + 849
pg/ml, p = 0,127) ni entre ECM y NM (2668 + 625,8 vs.
3373,3 + 1073,1 p = 0,055) (figura 1). En el conjunto de
la muestra de enfermos, los valores de suPAR se correla-
cionaron positivamente con la edad y creatinina sérica, y
negativamente con el eGFR (figura 2). No se observaron
correlaciones estadisticamente significativas entre niveles
de suPAR y proteinuria.

En el andlisis de la varianza, se aprecid que, tras ajustar
por edad y filtrado glomerular, la dnica variable signifi-
cativamente asociada con el nivel de suPAR fue el tipo de
enfermedad glomerular y esta asociacion se debid a que los
enfermos con ECM presentaron niveles de suPAR signifi-
cativamente inferiores que los enfermos con GFS y NM.
En conjunto, el modelo explicé un 26,9 % de la variabili-
dad observada en los niveles de suPAR (F: 4,47, p=0,039)
(tabla 2) y no se explicaban por las diferencias de edad y
filtrado glomerular entre los grupos.

Tras agrupar a los pacientes de cada grupo de enfermedad
glomerular en funcién de los respectivos terciles de su-
PAR, no se apreciaron diferencias significativas en ningu-
na de las caracteristicas clinicas o bioquimicas de la enfer-
medad en el momento del diagndstico entre grupos (datos
no mostrados).

Nefrologia 2014;34(1):46-52
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Figura 1. Niveles de receptor soluble de la uroquinasa en
funcion del tipo de enfermedad glomerular.

ECM: enfermedad por cambios minimos; GFS:
glomeruloesclerosis focal y segmentaria; NM: nefropatia
membranosa; suPAR: receptor soluble de la uroquinasa.

Al analizar el posible valor diagndstico del nivel séri-
co de suPAR para la identificacién de los enfermos con
GFS en el conjunto de los enfermos, se aprecié que un
valor de 3452 pg/ml tuvo una sensibilidad del 73,7 % y
una especificidad del 72,5 %, con un drea bajo la curva
(ABC) de 0,782 + 0,124, p = 0,001 (figura 3). Al analizar
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Figura 2. Correlaciones entre niveles séricos de receptor soluble de la uroquinasa, variables clinicas y bioquimicas en la

muestra.

eGFR: filtrado glomerular estimado; SUPAR: receptor soluble de la uroquinasa.

la capacidad de suPAR para discriminar entre enfermos
con GFS y ECM, tras excluir del andlisis a los enfermos
con NM, se aprecié que un valor = 3442,4 pg/ml tuvo una
sensibilidad de 70 % y una especificidad de 87,5 %, con
un ABC de 0,881 = intervalo de confianza (IC) al 95 %
0,107, p < 0,001. Valores = 3530,9 pg/ml tuvieron una
especificidad del 99,93 % para diferenciar entre ambas
entidades (figura 4) a expensas de la sensibilidad.

DISCUSION

Los resultados de nuestro estudio indican que los niveles cir-
culantes de suPAR estdn relacionados con el tipo de enferme-
dad renal causante del sindrome nefrético, pero también con
la edad y con la funcién renal. La relacion observada entre
niveles de suPAR, edad y filtrado glomerular coincide con la
descrita en los estudios previos realizados'"'. En el andlisis
multivariado, se aprecid que, tras realizar los correspondien-
tes ajustes, la dnica variable con asociacidn significativa fue el
tipo de enfermedad glomerular y la asociacion se debid a que

los enfermos con ECM presentaron niveles de suPAR sig-
nificativamente inferiores a los de los enfermos con GFS y
NM, sin apreciarse diferencias significativas entre estos dos
dltimos grupos. Las diferencias halladas entre GFS y ECM
coinciden con las descritas en dos estudios previos'"'*. Tan-
to los niveles medios como la distribucion de los valores de
suPAR observados en nuestro grupo de enfermos con GFS
son similares a los descritos por Wei et al.', pero, a diferen-
cia de ellos, nuestros datos coinciden con los descritos por
Huang' en que niveles de suPAR superiores a 3000 ng/ml
no permiten diferenciar adecuadamente a los enfermos con
GFS de las otras dos enfermedades glomerulares causantes
de sindrome nefrético. Los enfermos con ECM presentaron
una distribucién mds homogénea y menor variabilidad en los
niveles de suPAR que los enfermos con GFS y NM. Dada la
amplia dispersion de valores de suPAR observada en el grupo
de enfermos con GFS, consideramos que tenfa interés anali-
zar si existfan diferencias en el perfil clinico de la enfermedad
en funcidn del nivel de suPAR, pero no hallamos asociacién
entre estos ultimos y ninguna de las caracteristicas clinicas o
bioquimicas estudiadas.

Tabla 2. Variables asociadas a niveles circulantes de receptor soluble de la uroquinasa. ANOVA

F P
Modelo corregido 5,77 0,001
eGFR 0,08 0,77
Edad 1,60 0,21
Enfermedad glomerular 4,47 0,039

R%: 0,269; F: 4,47, p: 0,039.

Predictores independientes de los niveles de suPAR circulantes mediante anélisis de la varianza ajustando por edad y filtrado

glomerular. eGFR: filtrado glomerular estimado
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Figura 3. Valores de receptor soluble de la uroquinasa
para identificar a los enfermos con glomeruloesclerosis
focal y segmentaria idiopatica.

ABC: area bajo la curva.

Mediante andlisis de curvas ROC, se aprecié que los niveles
de suPAR tuvieron escasa sensibilidad y especificidad para
identificar de forma adecuada a los enfermos con GFS debido
fundamentalmente a la gran superposicién de valores entre
enfermos con GFS y NM por una parte y entre enfermos con
NM y ECM por la otra.

Por otro lado, teniendo en cuanta las claras diferencias que
hay entre GFS y ECM en cuanto al prondstico y/o respuesta
al tratamiento y las diferencias observadas entre ambas en los
niveles de suPAR, consideramos de especial interés analizar
la utilidad de suPAR para diferenciar entre ambas enferme-
dades glomerulares. Nuestros datos indican que la sensibi-
lidad de suPAR para diferenciar entre ellas fue baja, debido
al considerable nimero de enfermos con GFS y niveles de
suPAR bajos. Sin embargo, fue posible identificar un nivel
de suPAR con elevada especificidad (99 %) para descartar el
diagndstico de ECM, debido a la baja probabilidad de hallar
una concentracion de suPAR igual o superior a 3531 ng/ml en
la ECM. Este dato, si se confirma en estudios independientes,
podria tener implicaciones pricticas en casos en los que la
biopsia renal no sea concluyente o en casos clasificados como
ECM que no responden al tratamiento de la forma esperada.

El presente estudio tiene como limitacién principal el ta-
mafio de la muestra estudiada. Analizando las distribucio-
nes en los niveles de suPAR de cada grupo y las diferen-
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Figura 4. Curva ROC de valores de receptor soluble de la
uroquinasa para discriminar entre glomeruloesclerosis
focal y segmentaria y enfermedad por cambios minimos.
ABC: area bajo la curva.

cias entre grupos, es posible considerar que la inclusién
de un mayor nimero de enfermos, al reducir la amplitud
de los IC, podria resultar en una mayor sensibilidad para
diferenciar entre GFS y ECM. Sin embargo, dada la gran
dispersién de los niveles de suPAR que se observa tanto
en GFS como en NM, aunque el aumento del tamafio de la
muestra permitiera detectar diferencias significativas entre
ambas, parece incuestionable que un valor bajo de suPAR
no permitirfa excluir el diagndstico de GFS, ni un nivel
elevado de suPAR, el diagndstico de NM. Otra limitacion
a tener en cuenta, que es comtun a todos los estudios en los
que se incluyen enfermos con ambas entidades, es el posi-
ble error de clasificacién entre ECM y GFS. Los criterios
de diagndsticos utilizados en el presente estudio excluyen
la posibilidad de que enfermos con ECM hayan sido clasi-
ficados como GFS. Sin embargo, debido al cardcter focal
de las lesiones, no es posible descartar que algtin enfermo
con GFS haya sido clasificado como ECM al no objetivar-
se lesiones de esclerosis segmentaria ni en la microscopia
dptica ni en la electrénica en la muestra de tejido renal dis-
ponible para andlisis. Aunque somos conscientes de esta
limitacién, consideramos que es poco probable que este
hecho conlleve un error sistemdtico que tenga una influen-
cia relevante en los resultados.

En resumen, nuestros datos indican que en enfermos con sin-
drome nefrético causado por ECM, GFS o NM, tras ajus-
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tar por edad y funcién renal como principales variables de
confusion, los enfermos con ECM presentan niveles séricos
de suPAR significativamente inferiores a los de los enfermos
con GFS o NM. A pesar de estas diferencias, la gran super-
posicion de valores entre grupos motiva que los valores de
suPAR por si solos no proporcionen informacion titil en la
practica clinica para diferenciar entre los tres tipos de glo-
merulopatfa. Sin embargo, una vez descartada con certeza la
NM como causa del sindrome nefrético, en los enfermos con
dudas diagndsticas entre ECM y GFS, por presencia de pa-
trones de lesién no concluyentes y no siendo posible practicar
otra biopsia, un nivel de suPAR superior a 3531 pg/ml podria
ser ttil como indicador de alto grado de sospecha de GFS.
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