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摘   要 背景与目的：已有研究显示，DEP 结构域蛋白质 1B（DEPDC1B）在多种肿瘤中异常表达并在肿瘤进

展中发挥重要作用，DEPDC1B 在胰腺癌中的表达水平及临床意义尚不清楚。本研究通过检测胰腺癌组

织中 DEPDC1B 的表达，分析其与胰腺癌患者临床病理特征及预后的关系，从而探讨其在胰腺癌中的

临床意义。

方法：下载癌症基因组图谱（TCGA）和高通量基因表达数据库（GEO）的胰腺癌患者临床数据，分析

DEPDC1B 在胰腺癌组织中的表达情况，采用 Kaplan-Meier 生存曲线及 Cox 风险模型分析 DEPDC1B 表

达与胰腺癌患者预后的关系。采用免疫组织化学法检测 97 例胰腺癌组织和癌旁组织中 DEPDC1B 的表

达，根据患者临床资料进一步分析 DEPDC1B 与胰腺癌临床病理特征以及胰腺癌患者预后的关系。

结果：在 TCGA 与 GEO 的 GSE16515、GSE15471 和 GSE28735 数据集中，DEPDC1B 在胰腺癌组织中

的表达明显高于匹配的正常组织（均 P<0.05）；在 TCGA 数据库与 GSE28735 数据集中，DEPDC1B

高表达胰腺癌患者生存时间明显缩短（均 P<0.05）；TCGA 中 DEPDC1B 表达是胰腺癌患者预后的独

立危险因素（HR=1.32，95% CI=1.118~1.559，P=0.001）。97 例临床胰腺癌患者中，胰腺癌组织中

DEPDC1B 的阳性表达率明显高于癌旁组织胰腺组织（69.07%  vs. 11.34%，P<0.001）；DEPDC1B 的表

达与分化程度、临床分期及淋巴结转移有关（均 P<0.05）；DEPDC1B 高表达患者总生存期明显短于

低表达患者（P<0.05）；DEPDC1B 表达是预后的独立危险因素（HR=1.126，95% CI=1.012~1.253，

P=0.029）。

结论： DEPDC1B 高表达可能参与胰腺癌的发生、发展及转移过程，并可作为判断胰腺癌预后的重要指标。
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胰 腺 癌 是 最 恶 性 的 消 化 道 肿 瘤 之 一 ， 是 所 有

癌症中第四大致死原因 [1-2]。胰腺癌早期症状不明

显，且易侵犯血管，80%~85%的患者在诊断时已

经失去了根治性切除的机会 [3-4]。手术切除是唯一

可 能 治 愈 胰 腺 癌 的 方 法 。 然 而 ， 其 高 复 发 率 严 重

阻碍了胰腺癌患者术后预后的改善[5]。早期诊断困

难 、 肿 瘤 易 转 移 和 多 药 耐 药 性 是 导 致 预 后 不 良 的

重要原因 [6-7]。因此揭示胰腺癌快速增殖和高度侵

袭 的 分 子 机 制 ， 寻 找 重 要 的 相 关 致 病 因 子 ， 明 确

细 胞 内 各 分 子 间 的 调 控 机 制 ， 对 胰 腺 癌 患 者 的 预

后有重要意义。

DEP结构域蛋白质1B（DEPDC1B）位于5号染

色体12.1，最早是在人类乳腺癌细胞MDA-MB231

中通过mRNA表达谱发现的 [8]，并进一步发现在胎

盘 和 睾 丸 中 表 达 ， 而 在 心 脏 和 小 肠 中 很 少 表 达 。

研究发现DEPDC1B调节多种细胞活动功能，包括

细 胞 增 殖 、 迁 移 、 侵 袭 、 细 胞 周 期 进 展 及 细 胞 骨

架结构调节[9-10]。在口腔癌[11]、非小细胞肺癌[12]、

前列腺癌 [13]、肝癌 [14]中DEPDC1B过度表达。目前

DEPDC1B在胰腺癌组织中的表达及其临床意义尚

未 清 楚 。 本 研 究 通 过 检 索 癌 症 基 因 组 图 谱 （ T h e 

Cancer Genome Atlas，TCGA）数据库和高通量基

因表达（Gene Expression Omnibus，GEO）数据

库，研究DEPDC1B与胰腺癌患者预后的相关性，

并通过免疫组织化学方法检测和验证DEPDC1B在

胰 腺 癌 组 织 中 的 表 达 情 况 ， 分 析 其 与 胰 腺 癌 临 床

病 理 特 征 及 预 后 的 关 系 ， 以 期 判 断 其 作 为 胰 腺 癌

临床预后指标的可能性。 

Abstract Background and Aims: Previous studies have shown that DEP domain protein 1B (DEPDC1B) is abnormally 

expressed in a variety of tumors and plays an important role in tumor progression. However, the expression level 

and clinical significance of DEPDC1B in pancreatic cancer are still unclear. Therefore, this study was aimed to 

investigate the clinical significance of DEPDC1B in pancreatic cancer by determining the DEPDC1B expression 

in pancreatic cancer tissue and its association with the clinicopathologic parameters and prognosis of pancreatic 

cancer patients.  

Methods: The clinical data of pancreatic cancer patients were downloaded from The Cancer Genome Atlas 

(TCGA) and Gene Expression Omnibus (GEO) databases, and then, the DEPDC1B expressions in pancreatic 

cancer tissue were analyzed, and the relation of DEPDC1B expression with the prognosis of pancreatic cancer 

patients was determined by Kaplan-Meier survival curve and Cox risk model. The DEPDC1B expression in 

97 paired specimens of pancreatic cancer and adjacent normal tissues was detected by immunohistochemical 

staining, and the associations of DEPDC1B expression with clinicopathologic variables and prognosis were 

evaluated. 

Results: The DEPDC1B expression of in pancreatic cancer tissue was significantly higher than that in matched 

normal tissues in TCGA database and the GSE16515, GSE15471 and GSE28735 datasets of GEO database 

(all P<0.05); the survival time of pancreatic cancer patients with high DEPDC1B expression was significantly 

shortened in TCGA database and GSE28735 dataset; DEPDC1B expression was an independent risk factor for 

the prognosis of pancreatic cancer patients in TCGA database (HR=1.32, 95% CI=1.118–1.559, P=0.001). In the 

97 clinical pancreatic cancer patients, the positive DEPDC1B expression rate was significantly higher in pancreatic 

cancer tissue than that normal tissue (69.07% vs. 11.34%, P<0.001); the DEPDC1B expression was significantly 

associated with the degree of differentiation, clinical stage and lymph node metastasis (all P<0.05); the overall 

survival of patients with high DEPDC1B expression was shorter than that of patients with low DEPDC1B 

expression; the DEPDC1B expression was an independent risk factor  for prognosis (HR=1.126, 95% CI=1.012–

1.253, P=0.029). 

Conclusion: High DEPDC1B expression may be involved in the occurrence, development and metastasis of 

pancreatic cancer, and it can be used as a prognostic biomarker for pancreatic cancer patients.

Key words Pancreatic Neoplasms; DEP Domain Protein 1B; Prognosis; Biomarkers, Tumor

CLC number: R735.9 
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2.1.2  DEPDC1B 表 达 与 胰 腺 癌 预 后 的 关 系　 为

进一步明确 DEPDC1B 的表达与胰腺癌患者预后之

间 的 关 系， 在 GSE28735 数 据 集 和 TCGA 数 据 集

中 提 取 了 有 关 DEPDC1B 的 临 床 相 关 参 数， 选 取

最 佳 截 断 值 后 运 用 Kaplan-Meier 生 存 曲 线 进 行 分

析。GSE28735 与 TCGA 中，DEPDC1B 的 低 表 达

与 良 好 的 预 后 明 显 有 关（GSE28735：P=0.032；

TCGA：P<0.001）（ 图 2A-B）， 在 GSE21501 中

DEPDC1B 表 达 与 胰 腺 癌 患 者 预 后 无 明 显 相 关 性

（P=0.14）（图 2C）。

1　资料与方法

1.1  数据集下载及整理  

下 载 并 分 析 了 G E O 数 据 库 中 的 胰 腺 癌

队  列 G S E 2 8 7 3 5 、 G S E 1 6 5  1 5 、 G S E 2 1 5 0 1 、

G S E 1 5 4  7 1 ， 并 分 析 具 有 临 床 预 后 资 料 的 数 据 集

G S E 2 8 7 3 5 和 G S E 2 1 5 0 1 。 从 T C G A 下 载 胰 腺 癌 的

RNA-seq数据及临床信息。缺乏临床信息的患者被

排除在外。

1.2  病例资料

选 取 2 0 1 0 — 2 0 1 9 年 连 云 港 市 第 一 人 民 医 院

接受手术切除的胰腺癌患者，97例患者具有完整

的临床病理。其中，男性59例，女性38例；年龄

37~92岁，中位年龄63岁。所有标本术后病理均证

实为胰腺导管癌，高中分化66例，低分化31例。按

照国际抗癌联盟（UICC）TNM分期标准：I~IIA期

51例，IIB~IV期46例。所有入组患者术前均未接

受任何针对肿瘤的治疗。

1.3  组织学检查及免疫组织化学检查

手 术 切 除 的 胰 腺 癌 与 癌 旁 组 织 标 本 经 4 % 多

聚甲醛固定包埋在石蜡后切成4 µm厚的切片。之

后 切 片 脱 水 、 固 定 并 用 盖 玻 片 覆 盖 。 根 据 公 布 的

方案进行IHC试验 [15]。样品与抗DEPDC1B的兔多

克隆抗体一起孵育（5 g /mL稀释，PA5 -72875，

Invitrogen，CA，美国）。

1.4  免疫组化评分

免 疫 组 化 评 分 [ 1 6 - 1 7 ] 由 阳 性 细 胞 比 率 和 染 色

强 度 组 成 ， 根 据 阳 性 细 胞 比 率 ： < 2 5 % 为 1 分 ，

25%~50%为2分，51%~75%为3分，>75%为4分；

染色强度评分：无色为0分，淡黄色为1分，棕黄

色为2分，棕褐色为3分；将DEPDC1B表达的阳性

细 胞 比 率 和 染 色 强 度 相 乘 ， 阳 性 细 胞 率 与 染 色 强

度之积分为0~4分为DEPDC1B阴性表达，5~12分

为阳性表达；由2名病理医师采用双盲法独立评估

免疫组化评分。 

1.5  统计学处理

使用了R包中的“survival”、“survminer”

来 确 定 生 存 曲 线 的 最 佳 截 断 值 来 绘 制 K a p l a n -

M e i e r 生 存 率 曲 线 [ 1 8 - 1 9 ] ， 临 床 相 关 数 据 分 析 采

用 S P S S  2 3 . 0 统 计 软 件 ， 计 数 资 料 以 例 数 （ 百 分

率）[ n （%）]表示，采用χ 2检验或Fisher确切概

率 法 ， 使 用 单 因 素 和 多 因 素 C o x 回 归 分 析 来 比 较

DEPDC1B对预后的影响，P <0.05为差异有统计学

意义。

2　结　果

2.1  数据库分析结果

2.1.1  DEPDC1B 在 胰 腺 癌 组 织 中 高 表 达　 通 过

TCGA、GEO 数 据 库 分 析 DEPDC1B 在 肿 瘤 组 织

和 非 肿 瘤 正 常 组 织 中 的 表 达 水 平， 结 果 显 示， 在

TCGA、GSE16515、GSE15471、GSE28735 数 据

集 中， 胰 腺 癌 组 织 中 的 DEPDC1B 表 达 量 明 显 高

于非肿瘤正常组织，差异有统计学意义（TCGA：

P =0.002；GSE16515、GSE15471、GSE28735：

均 P<0.001）（图 1）。

图 1　在匹配的非肿瘤组织与肿瘤组织 DEPDC1B 基因表达的比较　　A：TCGA；B：GSE16515；C：GSE15471；D：GSE28735
Figure 1　Comparison of DEPDC1B gene expressions between cancer tissues and paired non-tumoral tissues　　A: TCGA; B: GSE16515; 

C: GSE15471; D: GSE28735
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2.2  临床标本分析结果

2.2.1  DEPDC1B 在 胰 腺 癌 及 癌 旁 组 织 中 的 表 达

　通过上述数据集的结果，收集我院 97 例胰腺癌

患 者 的 临 床 样 本 及 数 据， 通 过 免 疫 组 化 方 法 进 一

步 验 证 上 述 结 果， 发 现 DEPDC1B 主 要 表 达 于 胰

腺癌细胞的胞浆，DEPDC1B 蛋白的阳性表达率为

69.07%（67/97）； 而 在 癌 旁 组 织 中 DEPDC1B 阳

性表达率仅为 11.34%（11/97），低于胰腺癌组织

（χ2=62.058，P<0.001）（图 3）。

2.2.2  DEPDC1B 表 达 与 胰 腺 癌 临 床 病 理 特 征 的

关 系　 在 97 例 胰 腺 癌 患 者 中，DEPDC1B 表 达

与 胰 腺 癌 分 化 程 度、 临 床 分 期、 淋 巴 结 转 移 相 关

（P=0.031、P<0.001、P<0.001），而与胰腺癌患

者的年龄、性别、肿瘤大小、部位、神经浸润、血

管 侵 犯 及 远 处 转 移 均 无 明 显 相 关 性（ 均 P>0.05）

（表 2）。

表 1　3 个队列总生存率影响因素的单变量和多变量分析
Table 1　Univariate and multivariate analysis of the infl uencing factors for overall survival rates in the 3 cohorts

临床参数
单因素 多因素

P HR 95% CI P HR 95% CI
TCGA
　DEPDC1B <0.001 1.353 1.150~1.592 0.001 1.320 1.118~1.559
　肿瘤分期 0.204 1.271 0.878~1.839 0.733 1.078 0.700~1.662
　性别 0.337 0.821 0.548~1.228 0.638 0.906 0.602~1.365
　年龄 0.009 1.027 1.007~1.048 0.017 1.024 1.004~1.045
GSE21501
　DEPDC1B 0.793 1.966 0.744~3.278 0.897 1.018 0.779~1.330
　T 分期 0.820 1.065 0.622~1.823 0.604 0.861 0.490~1.513
　N 分期 0.031 1.863 1.059~3.278 0.038 1.940 1.038~3.627
GSE28735
　DEPDC1B 0.234 1.499 0.770~2.920 — — —

2.1.3  胰腺癌患者预后影响因素　Cox 单因素分析

发现，在 TCGA 数据集中，DEPDC1B 的表达水平、

年 龄 与 胰 腺 癌 患 者 预 后 明 显 有 关（ 均 P<0.05），

肿 瘤 分 期、 性 别 与 胰 腺 癌 患 者 总 体 生 存 率 无 明 显

关 系（ 均 P>0.05）； 在 GSE21501 数 据 集 中，

N 分期与胰腺癌患者预后明显有关（均 P<0.05），

DEPDC1B 表达水平、肿瘤分期、性别与胰腺癌患

者 总 体 生 存 率 无 明 显 关 系（ 均 P>0.05）。 多 因 素

分析发现，在 TCGA 数据集中，DEPDC1B 的表达

水平、年龄与胰腺癌患者预后的独立影响因素（均

P<0.05）， 肿 瘤 分 期、 性 别 与 胰 腺 癌 患 者 总 体 生

存率无明显关系（均 P>0.05）（表 1）。
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图 2　DEPDC1B 表达与胰腺癌预后的关系　　A：GSE28735；B：TCGA；C：GSE21501
Figure 2　Relationship between DEPDC1B expression and prognosis of pancreatic cancer　　A: GSE28735; B: TCGA; C:GSE21501
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表 2　DEPDC1B 表达与胰腺癌患者临床特征的关系 [n（%）]
Ta b l e  2　R el at i o n s  i f  D E P D C 1 B  e x p re s s i o n  w i t h  t h e 

clinicopathologic features of pancreatic cancer 
patients [n (%)]

因素 低表达（n=30）高表达（n=67） χ2 P 
年龄（岁）
　＞ 63 14（46.7） 45（67.2）

3.654 0.056
　≤ 63 16（53.3） 22（32.8）
性别
　男 13（43.3） 35（52.2）

0.657 0.417
　女 17（56.7） 32（47.8）
肿瘤大小（cm）
　≥ 4 10（33.3） 26（38.8）

0.266 0.606
　＜ 4 20（66.7） 41（61.2）
肿瘤部位
　胰头部 25（83.3） 57（85.1）

0.048 0.826
　胰体尾部 5（16.7） 10（14.9）
临床分期
　I~IIA 5（16.7） 41（61.2）

16.478 <0.001
　IIB~IV 25（83.3） 26（38.8）
分化程度
　高中分化 25（83.3） 41（61.2）

4.671 0.031
　低分化 5（16.7） 26（38.8）
神经浸润
　无 27（90.0） 56（83.6）

— 0.5391)

　有 3（10.0） 11（16.4）
淋巴结转移
　无 27（90.0） 26（38.8）

— <0.0011)

　有 3（10.0） 41（61.2）
血管侵犯
　无 29（90.0） 60（89.6）

— 0.4281)

　有 1（10.0） 7（10.4）
远处转移
　无 29（90.0） 64（95.5）

— 0.7931)

　有 1（10.0） 3（4.6）
注：1）采用 Fisher 确切概率法
Note: 1) Using Fisher's exact test

2.2.3  DEPDC1B 表达与胰腺癌患者预后的关系　

在 97 例胰腺癌患者中，采用 Kaplan-Meier 生存曲

线发现 DEPDC1B 表达与预后明显有关（P<0.001）

（图 4）；Cox 单因素分析结果显示，胰腺癌组织

中 DEPDC1B 表达、临床分期、淋巴结转移均与胰

腺 癌 预 后 有 关（P=0.001、P=0.019、P=0.007），

而患者年龄、性别、肿瘤大小、部位、分化程度及

神 经 浸 润 与 预 后 无 关（ 均 P>0.05）。Cox 多 因 素

回归分析结果显示 DEPDC1B 表达、淋巴结转移是

影响胰腺癌患者预后的独立危险因素（HR=1.126，

9 5 %  C I = 1 . 0 1 2 ~ 1 . 2 5 3 ， P = 0 . 0 2 9 ； H R = 4 . 1 9 8 ，

95% CI=1.105~15.954，P=0.035）（表 3）。
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图 4　97 例胰腺癌患者中不同 DEPDC1B 表达水平患者的

生存曲线
Figure 4　Survival curves of cases with different DEPDC1B 

expression levels in the 97 pancreatic cancer patients
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图 3　免疫组化检测 DEPDC1B 的表达（×100）
Figure 3　Immunohistochemical staining for DEPDC1B expression (×100)
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3　讨　论

DEPDC1B基因包含两个重要的结构域：DEP

结构域和Rho -GAP结构域 [20-21]，DEP结构域在介

导 膜 定 位 和 调 节 广 泛 的 细 胞 功 能 中 起 一 定 作 用 ，

例 如 确 定 细 胞 极 性 和 测 定 视 网 膜 感 光 细 胞 的 高 度

特 异 度 信 号 [ 2 2 ]； D E P 结 构 域 还 使 蛋 白 质 能 够 与 G

蛋 白 偶 联 受 体 和 带 负 电 荷 的 膜 磷 脂 相 互 作 用 ， 并

介 导 G P C R 信 号 通 路 [ 2 3 ]； 而 R h o - G A P 结 构 域 负 责

R h o - G A P 酶 信 号 转 导 [ 9 ]。 D E P D C 1 B 可 以 与 多 种

信 号 分 子 相 互 作 用 ， 从 剪 接 调 节 剂 到 跨 膜 蛋 白 ，

DEPDC1B的表达受到P53的正向调控，这是由于

DEPDC1B在转录起始处与P63存在结合位点[24-25]；

此 外 ， D E P D C 1 B 是 协 调 有 丝 分 裂 中 死 亡 事 件 和

细胞周期过程所 必需的 [ 26]。在口腔癌细胞系中，

D E P DC1B通过Rac1-ERK1/2信号轴促进细胞的生

长、侵袭，该过程主要由Rho-GAP结构域介导[11]。 

在 非 小 细 胞 肺 癌 细 胞 系 中 ， D E P D C 1 B 通 过 激 活

W n t / β - c a t e n i n 通 路 来 促 进 肿 瘤 细 胞 的 迁 移 和 侵

袭  [ 1 2 ]。 在 膀 胱 癌 细 胞 系 中 ， D E P D C 1 B 通 过 调 控

S H C 1 在 膀 胱 癌 中 的 发 生 发 展 从 而 起 到 肿 瘤 促 进

剂 的 作 用 [ 2 7 ] 。 在 胶 质 母 细 胞 瘤 细 胞 系 中 ， 小 干

扰 R N A ( s i R N A ) 抑 制 内 源 性 D E P D C 1 表 达 抑 制 细

胞 活 力 并 且 诱 导 细 胞 凋 亡 [ 2 8 ]。 D E P D C 1 B 在 非 小

细 胞 肺 癌 [ 1 2 ] 、 前 列 腺 癌 [ 2 9 ] 中 组 织 中 高 表 达 ， 且

与 病 理 分 化 程 度 相 关 。 本 研 究 显 示 ， 在 T C G A 、

G S E 1 6 5 1 5 、 G S E 1 5 4 7 1 、 G S E 2 8 7 3 5 数 据 集 中 ，

胰腺癌组织中的DEPDC1B表达量显著高于非肿瘤

正常组织；而在97例胰腺癌患者组织中DEPDC1B

的 表 达 明 显 高 于 癌 旁 组 织 ， 与 上 述 结 果 一 致 ， 并

且 在 低 分 化 组 中 表 达 要 明 显 高 于 高 分 化 组 ， 表 明

了 D E P D C 1 B 与 胰 腺 癌 分 化 程 度 呈 正 相 关 ， 提 示

DEPDC1B的高表达可能与胰腺癌细胞的迁移和侵

袭相关。 

在 恶 性 黑 色 素 瘤 中 敲 除 D E P D C 1 B 抑 制 了 恶

性 黑 色 素 瘤 的 细 胞 迁 移 和 侵 袭 ， 而 在 恶 性 黑 色 素

瘤组织中DEPDC1B的异位表达促进了肿瘤细胞的

迁移和侵袭 [30]。此外，在口腔癌中，DEPDC1B在

培 养 的 胚 胎 成 纤 维 细 胞 系 中 诱 导 细 胞 迁 移 ， 并 在

口腔癌细胞系中诱导细胞侵袭 [ 11]。胶质母细 胞瘤

细胞中DEPDC1B高表达可以促进上皮间质转化及

增殖、侵袭 [ 31]。笔者先前的细胞学实验发现干扰

DEPDC1B表达后能抑制胰腺癌细胞株PANC -1和

CFPAC-1的迁移和侵袭，过表达DEPDC1B反而起

到促进作用[32]。DEPDC1B与胰腺癌临床样本的关

系仍不明确，本研究发现DEPDC1B高表达与胰腺

癌患者临床分期较晚（IIB~IV）、淋巴结转移相

关。无论在TCGA、GSE28735数据集，还是我们

97例胰腺癌样本中，DEPDC1B低表达组与高表达

组 相 比 ， 具 有 生 存 优 势 ， 总 生 存 期 相 对 延 长 。 提

示DEPDC1B可能参与胰腺癌进展，可以作为预测

胰 腺 癌 侵 袭 与 转 移 的 潜 在 指 标 ， 可 能 为 寻 找 胰 腺

癌药物治疗靶点提供有用的信息。

本 研 究 进 一 步 分 析 来 自 T C G A 及 G S E 数 据 库

的RNA-seq数据及临床信息，并使用Cox单因素及

多因素分析，发现在TCGA数据库中，DEPDC1B

表 达 与 胰 腺 癌 患 者 预 后 密 切 相 关 ， 是 影 响 胰 腺 癌

患者预后的独立危险因素；随后对97例胰腺癌患

者进行Kaplan-Meier生存分析及单因素Cox分析发

现，DEPDC1B阳性表达较阴性表达患者的生存时

间 缩 短 ， 预 后 相 对 较 差 。 通 过 C o x 多 因 素 分 析 发

现，DEPDC1B阳性表达可以作为判断胰腺癌患者

表 3　97 例胰腺癌患者预后因素的 Cox 回归模型分析
Table 3　Cox regression model analysis of factors in the 97 pancreatic cancer patients

临床参数
单因素 多因素

HR 95% CI P HR 95% CI P
DEPDC1B 表达 1.148 1.057~1.248 0.001 1.126 1.012~1.253 0.029
年龄 1.088 0.676~1.752 0.727 — — —
性别 1.170 0.717~1.909 0.531 — — —
肿瘤大小 1.133 0.691~1.857 0.622 — — —
肿瘤部位 0.738 0.393~1.386 0.345 — — —
临床分期 1.812 1.104~2.974 0.019 0.310 0.078~1.221 0.094
分化程度 0.883 0.533~1.463 0.630 — — —
神经浸润 0.822 0.418~1.616 0.570 — — —
淋巴结转移 1.968 1.203~3.219 0.007 4.198 1.105~15.954 0.035
血管侵犯 1.082 0.494~2.371 0.843 — — —
远处转移 2.403 0.866~6.669 0.092 — — —
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预后的独立危险因素。与上述TCGA数据库中结果

一致。

综上所述，胰腺癌组织中高表达的DEPDC1B

可 能 参 与 胰 腺 癌 的 发 生 、 发 展 及 转 移 过 程 ， 与 胰

腺癌的恶性程度、淋巴结转移及预后不良有关,并

可作为判断胰腺癌预后的重要指标。
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