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CKD-MBD

만성신질환 무기질 골장애에서의 섬유아세포 성장인자- -23
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최근 에 대한 새로운 특징이 밝혀지면서 가 만성신질환에서의 무기질 골장애에 중요한 역할을 한다는 사실FGF-23 FGF-23

이 알려지고 더 나아가 심혈관질환 발생의 위험성과 사망의 위험성과의 관련성이 제기되면서 만성신질환에서 의, FGF-23 'bio-

그리고 으로서의 역할에 대한 관심이 점차 증가하고 있다 은 의 개 아과 중marker, therapeutic target' . FGF-23 FGF 7

아과에 속하는 아미노산으로 이루어진 단백질이다 골아세포와 골세포에서 주로 생산된다 은FGF-19 251 . . FGF-23 FGF-23

수용체 복합체에 달라 붙어야 기능을 할 수 있다 의 표적장기는 이 복합체의 분포 여부에 따라 결정이 되며-Klotho . FGF-23 ,

신장 부갑상선 뇌하수체 등이 이에 해당한다, , , choroid plexus .

의 주기능은 세뇨관에 작용하여 인산뇨를 유발하고 를 억제하여FGF-23 , 1 -hydroxylase 1,25(OH)α 2D3활성화를 차단함

으로써 인산의 장내 흡수를 억제하는 것이다 장기간의 고인산식이 및 지속적인 고인산혈증과. 1,25(OH)2 는 의 발현D FGF-23

과 분비를 자극한다 부갑상선에 대해서는 이 부갑상선호르몬의 발현과 분비를 직접적으로 억제한다 골에는 가. FGF-23 . Klotho

전혀 없기 때문에 이 골에 직접적인 영향은 미치지 않는다FGF-23 .

만성신질환에서 은 신질환 초기 단계에서부터 증가하는데FGF-23 1,25(OH)2D3감소나 증가보다 선행한다 감PTH . GFR

소에 따라 점진적으로 증가하여 말기신부전 환자에서는 정상의 배를 초과한다 그 이유로는 말기신부전 환자의 신장에1,000 .

의 발현의 감소로 인한 신장의 저항성 등이 제시되고 있으나 아직 확실히 밝혀진 것은 없다 말기신부전 환자Klotho FGF-23 .

에서 의 신장에 대한 효과는 신장의 부족으로 불분명하다 단 과 만성신질환FGF-23 Klotho . , uremic tumoral calcification‘ ’

의 진행과의 관련성이 제기되고 있다 또한 은. FGF-23 1,25(OH)2D3의 억제와 이로 인한 심한 저칼슘혈증으로 만성신질환의

부갑상선기능항진증 발생에 역할을 한다 증식된 부갑상선은 발현이 감소되어 있되어 있어서 에 저항성을 보이. Klotho FGF-23

지만 은FGF-23 1,25(OH)2D3억제를 통해 그리고 인 배설 증가를 통해 부갑상선을 자극할 수 있다, .

신이식 후 저인산혈증을 보이는 환자에서 저인산혈증의 원인이 또는 의 지속적인 증가 때문인지 불분명할 경FGF-23, PTH

우 원인 감별을 위해 의 측정이 도움이 된다 그 외 만성신질환 환자에서 의 측정은 무기물 골장애에 대한 진FGF-23 . FGF-23

단적 가치 외에 인과 관련된 치료의 지침이 될 수 있으며 자체가 치료의 목표가 될 수도 있다 의 심혈관계, FGF-23 . FGF-23

합병증이나 사망률 증가 등과의 관계를 고려할 때 에 대한 적극적인 관리가 필요할 수 있다 향후 측정의 진FGF-23 . FGF-23

단적 유용성 및 치료 대상으로써의 가치 등에 대한 검토가 필요한 것으로 보인다.




