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แคลเซยีมเป็นแรธ่าตุทีส่ าคญักบัรา่งกายทีต่อ้งมกีารควบคุมใหอ้ยู่ในระดบัทีเ่หมาะสม หากเซลล์
ได้รบัแคลเซยีมมากเกนิไป แคลเซยีมจะเป็นเป็นพษิกบัเซลลแ์ละท าใหเ้ซลล์ตายในที่สุด โดยปกตแิล้ว 
ร่างกายอาศยัวติามนิดเีป็นฮอรโ์มนหลกัในการควบคุมปรมิาณแคลเซยีมในร่างกาย จากงานวจิยัก่อน
หน้านี้คาดการณ์ว่าไฟโบรบลาสตโ์กรทแฟคเตอร-์23 (เอฟจเีอฟ-23) ซึง่เป็นฮอรโ์มนที่สรา้งและหลัง่จาก
เซลลอ์อสตโิอบลาสต์ในกระดูก สามารถควบคุมสมดุลแคลเซยีมในร่างกายได้ดว้ย โดยยบัยัง้ฤทธิข์อง
วิตามินดีที่กระตุ้นการดูดซึมแคลเซียมที่ล าไส้ แต่ในระยะให้นม เป็นระยะที่ร่างกายมีการดูดซึม
แคลเซยีมเขา้มาในร่างกายในปรมิาณมาก เพื่อใหเ้พียงพอกบัการสรา้งน ้านม ซึง่ในระยะดงักล่าว แม่ใช้
ฮอรโ์มนโพรแลคตนิมาเป็นตวัหลกัในการควบคุมสมดุลแคลเซยีม แต่บทบาทของเอฟจเีอฟ-23 ต่อการ
ควบคุมสมดุลแคลเซยีมในภาวะนี้ยงัไม่เป็นทีท่ราบแน่ชดั โดยเฉพาะอย่างยิง่ทีล่ าไสซ้ึง่เป็นช่องทางใน
การน าแคลเซยีมเขา้รา่งกาย ผูว้จิยัจงึศกึษาความสมัพนัธร์ะหว่างการแสดงออกของโปรตนีเอฟจเีอฟ-23 

กบัการปรบัตวัของเนื้อเยื่อล าไสข้องหนูระยะให้นม ศกึษาบทบาทของเอฟจเีอฟ-23 ต่อการดูดซมึของ
เซลล์เยื่อบุล าไส้ทีไ่ด้รบัการกระตุ้นดว้ยโพรแลคตนิ และศกึษาผลของเอฟจเีอฟ -23 ต่อการเจรญิของ
เซลลอ์อสตโิอบลาสต ์ผลการศกึษาพบว่าการแสดงออกของโปรตนีเอฟจเีอฟ-23 มคีวามสมัพนัธก์บัการ
ขยายใหญ่ของล าไสส้่วนดูโอดนีัมในหนูระยะใหน้ม และการศกึษาการท างานของเอฟจเีอฟ-23 พบว่า
เอฟจเีอฟ-23 สามารถท าตวัเป็นตวัควบคุมการป้อนกลบัเชงิลบของการดูดซมึแคลเซยีมในภาวะทีม่โีพร
แลคตนิ กล่าวคอืเอฟจเีอฟ-23 สามารถยบัยัง้ฤทธิข์องโพรแลคตนิทีก่ระตุ้นการดูดซมึแคลเซยีมทีล่ าไส้
ได้ ท าให้เซลล์เยื่อบุล าไสดู้ดซมึแคลเซยีมได้ลดลง และประการสุดทา้ยเอฟจเีอฟ-23 เร่งการเจรญิของ
เซลลอ์อสตโิอบลาสตใ์หโ้ตจนถงึระยะเตม็วยัเรว็ขึน้ แต่มแีนวโน้มยบัยัง้กระบวนการสลายกระดูก ซึ่งอาจ
เป็นหนึ่งกลไกที่จะช่วยรกัษาปรมิาณแคลเซียมไว้ในร่างกาย จากงานวิจยันี้สรุปได้ว่าเอฟจเีอฟ-23 

สามารถยบัยัง้ฤทธิข์องโพรแลคตนิทีก่ระตุน้การดูดซมึแคลเซยีมทีล่ าไส ้ส่งผลใหล้ดการดูดซมึแคลเซยีม 
และเรง่การเจรญิของเซลลอ์อสตโิอบลาสต์ 
ค าหลกั : การดูดซมึแคลเซยีม; เอฟจเีอฟ-23; โพรแลคตนิ; ภาวะโพรแลคตนิสูงในเลอืด; ล าไส;้ เซลล์
สรา้งกระดกู 
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Abstract: 

Calcium is an essential element that must be maintained within a narrow range. 

Whenever the cells excessively expose to calcium, calcium itself conversely elicits cytotoxic 

effects to the cells. Normally, 1,25(OH)2D3 is a major calcium regulating hormone that enhance 

intestinal calcium absorption. Previous studies hypothesized that bone-derived hormone 

fibroblast growth factor-23 (FGF-23) may be a novel calcium regulatory hormone. Since it has 

been demonstrated to abolish 1,25(OH)2D3-induced intestinal calcium absorption. In special 

conditions as pregnancy and lactation, large amount of calcium is required for fetal bone 

formation and milk production. Interestingly, 1,25(OH)2D3 is not the major calcium regulatory 

hormone in reproductive period, prolactin is strikingly important to be a crucial calcium 

regulatory hormone during reproductive period. However, the role of FGF-23 in this condition is 

not known, especially the role of FGF-23 on intestinal calcium absorption—the exclusive route 

for calcium entry. Therefore, we demonstrated relationship between FGF-23 expression and 

morphological adaptation of the intestine in lactating rats as well as FGF-23 function on 

intestinal calcium absorption. We also studied the effects of FGF-23 on differentiation of 

osteoblast-like UMR106 cells. Consistent with normal condition, we found increased expression 

of FGF-23 associated with intestinal hypertrophy and FGF-23 could also suppress prolactin-

induced intestinal calcium absorption. In UMR106 cells, FGF-23 enhanced osteoblast 

differentiation until reaching mature state but seem to suppress bone resorption, which might be 

additional mechanism help prevent excessive bone loss. It could be concluded that FGF-23 

suppressed prolactin-induced intestinal calcium absorption that in turn, diminished calcium 

absorption, but it enhanced osteoblast differentiation to reach the mature state.  
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