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	Fgf23は主に骨細胞で産生されるリン代謝調節ホルモンで、腎臓におけるリン再吸収と活性型ビタミンD合成抑制による腸管からのリン吸収を減少させ、血清リン濃度を調節します（図１）。Fgf23の発現は、活性型ビタミンDやPTHといった全身性因子に加え、低酸素環境などの局所因子によっても制御されています。特に慢性腎臓病（CKD）では、二次性副甲状腺機能亢進症（PTHの過剰分泌状態）や腎臓における低酸素状態に伴うHIF経路の活性化によってFgf23発現が亢進し、その過剰産生が骨ミネラル代謝異常（CKD-M...
	一方、Notchは膜貫通型受容体であり、隣接細胞のリガンド(Delta, Jaggedなど)との結合により活性化され、γ-secretaseによる切断で細胞内ドメイン (Notch intracellular domain; NICD)が核内に移行します。NICDはDNA結合タンパク質RBPJ-κと複合体を形成し、標的遺伝子の転写を促進します (図２)。

