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摘要內容 

先前的研究表明，腫瘤抑制基因 von Hippel-Lindau (VHL) 的突變可導致活

性氧 (ROS) 的過度產生和慢性炎症是導致透明細胞腎細胞癌（ccRCC）的

發展。為了研究 VHL 在 ccRCC 形成中的作用，我們之前開發了一個模擬

導致腎臟發炎和纖維化特徵的新型條件敲除小鼠模型形成。然而，由於 

VHL 複雜的細胞功能，這種現象的機制仍不清楚。在這裡，我們使用攜帶 

VHL 突變的 HK-2 細胞和小鼠原代腎小管細胞 (mRTCs) 作為模型研究 

ROS 積累的影響和潛在的分子機制。我們還研究了脂質運載蛋白 2 (LCN2)

調節巨噬細胞聚集。我們測量了在存在或不存在LCN2 的情況下，HK-2 細

胞中ROS的表現量，發現 VHL 突變導致 ROS 過量產生，但 LCN2 剔除

後可以減弱ROS過量產生。此外，還發現 VHL 調控 LCN2 在動物或和細

胞中的表達和分泌。因此，VHL 可能會影響以 LCN2 依賴性方式產生 

ROS。我們的研究結果還表明 LCN2 使炎症反應敏感HK-2 細胞和巨噬細

胞 RAW264.7 細胞的趨化能力。 
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本論文在 

學術上之重要 

發現或貢獻 

通過證明 von Hippel-Lindau的功能喪失在培養的和原代腎小管細胞中觸發

脂質運載蛋白 2 依賴性炎症反應，我們的結果為ccRCC 發展的潛在治療方

法提供新見解。  

 


