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c-myc 蛋白在肺鳞状细胞癌及腺癌中的表达及临床病理学意义

闫攀攀

济宁市鱼台县人民医院病理科，山东 济宁 272300

【摘要】  目的  对 c-myc 蛋白在肺鳞状细胞癌及腺癌中的表达进行探讨，对其在肺癌发生

发展中的发病原因与临床病理学进行观察。方法  对 71 例肺鳞状细胞癌、腺癌及相应癌旁组织中

c-myc 蛋白的表达情况进行检验，使用方式为：免疫组化 ElivisionTM super 二步法，从而得出实验

结果。结果  肺鳞状细胞癌及腺癌组织中、癌旁组织中的 c-myc 蛋白的阳性表达率分别为 83.1%

（59/71）、8.5%（6/71），计算得 P<0.05 差异有统计学意义。通过比较患者的一般资料，包括年龄、

性别、肿瘤大小病理分型、组织分化程度、有无淋巴结转移及肺癌临床 TNM 分期，P>0.05 不存在

差异，不具有统计学意义。结论  c-myc 的表达和肺鳞状细胞癌及腺癌的发生发展有着紧密联系。

【关键词】   c-myc；肺癌；鳞状细胞癌；腺癌；免疫组化

肺癌是随着时间推移发生变化的，其特点在

于多因素、多阶段、多步骤，是由许多因素造成

的。据报道，激活细胞内原癌基因和缺少抑癌基

因的功能和肿瘤的发生、演变有着紧密关系。

c-myc 作为一种作用广泛的原癌基因，和细胞的

变化有着直接影响，c-myc 激活相关基因转录，

一方面对肿瘤增殖、癌基因功能转移有良好作

用，另一方面可以有效抑制肿瘤。本次试验中，对

肺鳞癌及腺癌中 c-myc 蛋白的表达进行检测，使

用的是免疫组织化学方法。

1  材料及方法

1.1   标本来源  选取我院 71 例肺鳞状细胞

癌及腺癌存档标本，时间为 2010 年—2020 年，

并且是经过病例证实的，最低年龄 30 岁，最高年

龄 81 岁，经计算中间值为 60.23 岁。根据 2015

年 WHO 建议的肺肿瘤组织学，对肺癌进行分

类；根据 2017 年国际抗癌联盟肺癌 TNM 分期标

准进行分期；另外，对照为同例患者癌旁 5cm 的

肺组织。

1.2   实验试剂  从福州迈新生物技术开发有

限公司采购抗 c-myc 单克隆抗体；从北京中杉金

桥生物技术有限公司采购即用型二步法免疫组化

试剂盒、DAB 试剂盒均购。

1.3   实验方法  按照试剂盒说明书进行相关

c-myc 免疫组化操作。先对组织进行切片，脱蜡

至水后，用 0.01M 枸橼酸缓冲液（pH6.0），在高

温高压下经过 2 分钟的修复抗原，DAB 出现颜

色。将 PBS 缓冲液代替一抗视为阴性对照，阳性

对照为已确认的阳性片。

1.4   结果判断  方法：Garcia 半定量法积分

进行判断：阳性细胞：细胞核、胞浆中可以明显发

现淡黄色至棕黄色颗粒的细胞，任意对 10 个高倍

镜视野进行分析，记分的机制是计算每高倍镜视

野中，阳性细胞数的占比。0 分，没有发现阳性细

胞；1 分，肿瘤细胞阳性率低于 25%，2 分，肿瘤

细胞阳性率大于 25%，低于 50%；3 分，肿瘤细胞

阳性率大于 51%，低于 75%；4 分，肿瘤细胞阳性

率超过 75%；另外根据着色强度评分，0 分，没有

着色；1 分，染色不明显，微弱的淡黄色；2 分，

染色一般明显，献出棕黄色。判定是否为阳性，

根据这两种积分来判定；阴性（－）得分在 0 ～ 1

分，阳性（＋）得分在 2 ～ 4 分，强阳性（＋＋）

得分在 5 ～ 8 分。

1.5   统计学方法  统计分析使用 SPSS21.0

软件，通过 t 检验计量资料，x2 检验计数资料，

观察 P 的值，倘若 P<0.05存在统计学比较意义。

2  结  果

2.1   研究对象  本文选取的 71 例肺鳞癌、

腺癌中，男性女性占比为 41：30，其中肺鳞癌、

肺鳞癌分别有 36 例、35 例；高分化、中分化、低

分化分别有 24 例、24 例、23 例；存在淋巴结转

移、无淋巴结转移的分别有 36 例、35 例；从年龄
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上来看，有 26 例患者低于 60 岁，有 45 例患者超

过 60 岁；从肿瘤最大直径来看，有 54 例患者低

于 5cm，另外 17 例患者超过 5cm；从分期来看，

TNM I 期、II 期、III/IV 期分别有 33 例、20 例、

18 例。

2.2    c-myc 蛋白在鳞癌、腺癌组织中的构成

及表达  c-myc 蛋白表达阳性细胞的特点在

于，细胞核完整，染色颗粒比较均匀，界限明

显。c-myc 蛋白有着高水平表达，经计算其在肺

鳞癌、腺癌组织中、癌旁组织中的表达率分别为

83.1%（59/71）、8.5%（6/71）。结 果 显 示，和

癌旁组织相比，c-myc 蛋白在肺鳞癌、腺癌中的

表达更高，对比两组数据，经计算（x2=79.70，

P<0.05）存在差异，具有统计学比较意义。

2.3   c-myc 蛋白表达和临床病理学特征间的关

系  通过比较患者的一般资料，包括年龄、性

别、肿瘤大小病理分型、组织分化程度、有无淋

巴结转移及肺癌临床 TNM 分期，P>0.05 不存在

差异，不具有统计学意义。见表 1。

表 1 c-myc 蛋白表达与临床病理学特征间的联系

项目 例数
c-myc

x2 P 值
阳性数 阳性率（%）

年龄
≥ 60 岁 30 23 76.7 0.88 0.35

＜ 60 岁 41 35 85.4

性别
男性 41 32 78.0 0.86 0.35

女性 30 26 86.7

肿瘤大小
≥ 5cm 17 12 70.6 0.88 0.35

＜ 5cm 54 46 85.2

病理类型
腺癌 35 30 85.7 0.75 0.39

鳞癌 36 28 77.8

分化程度
高分化 24 19 79.2 0.66 0.72

中分化 24 19 79.2

低分化 23 20 87.0

有无淋巴结转移
有转移 36 29 80.6 0.06 0.80

无转移 35 29 82.9

TNM 分期
I 期 33 28 84.8 1.44 0.49

II 期 20 17 85.0

III+IV 期 18 13 72.2

3  讨  论

人类 c-myc 基因定位于 8q24，3 个外显子、

2 个内含子构成了 c-myc 基因，未编码第一个外

显子，只有调节效果，外显子 2 和 3 编码定位细胞

核内，对细胞能够进行转化，同时可以结合染色体

DNA，对细胞生长具有调节效果，可以抑制其分

化及恶性转化［1-4］。国外相关学者提出，肿瘤转

化所必要的是 C- 端，是 c-myc 基因与肿瘤转化

有关的 c-myc 区段。因为具有这些 c-myc 功能

区域，在胞浆内合成 c-myc，加上其他蛋白构成寡

聚体，向核内转移，和特异性的 DNA 序列有效结

合，对大量靶基因的转录发挥激活和抑制作用，造

成细胞生长、分化。

临床上，许多学者认为 c-myc 是核内癌基

因，其功能众多［4-5］，可以作为异位基因，也可以

作为调节基因。另外，其作用还在于能够无限增

殖细胞，使得细胞分裂，对于细胞增殖的过程有着

积极意义。

然而据报道，c-myc 基因和细胞凋亡有着密

切关系 ［6］, Evan 等经过研究，提出转染 c-myc

基因的成纤维细胞出现大量凋亡。另外报道称，

在 HL60 细胞中导入反义 c-myc 基因，使得细胞

凋亡明显减少。表明了 c-myc 对于调控细胞凋

亡也具有一定的意义。然而 c-myc 的促进细胞增

殖功能是依附于生长因子，对细胞凋亡进行诱导

时，其基础是先将生长因子的功能取消。

 临床相关资料表明，分析非小细胞肺癌 (NSCLC)

组织标本中 c-myc 蛋白的表达，得出 NSCLC 发

生的主要原因可能是 c-myc 表达上调；宋欣等［7］ 
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对肺神经内分泌癌组织中 c-myc 的表达进行了有

关研究，得出 c-myc 蛋白表达和以下因素相关：

组织学类型、临床分期、淋巴结转移、肿瘤大体类

型、预后；和患者性别、年龄大小没有关系。

本次试验表明，和癌旁组织相比，c-myc 蛋

白在肺腺癌及鳞状细胞癌中表达明显更高，经计

算 P<0.05 存在差异，有统计学意义，和有关报答

相符。表明了 c-myc 对于肺鳞癌、肺腺癌的发生

发展，具有癌基因功能。另外，本次试验表明，

通过比较患者的一般资料，包括年龄、性别、肿瘤

大小病理分型、组织分化程度、有无淋巴结转移

及肺癌临床 TNM 分期，P>0.05 不存在差异，不

具有统计学意义。和有关报道不符，究其原因，

c-myc 在不同肺癌类型中，作用机制存在差异，今

后加大对这方面的探讨。
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