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【摘要】目的  本研究旨在系统分析线粒体钙离子单向转运蛋白显性负亚基 β（MCUB）

在泛癌中的表达谱、预后价值、基因组特征、生物学功能及其与免疫微环境和治疗敏感性

的关联。方法  基于癌症基因组图谱（TCGA）、人类蛋白质图谱（HPA）、癌症单细胞状态

图谱（CancerSEA）、STRING、GeneMANIA 等公共数据库，综合分析 MCUB 在多种肿瘤中

的 mRNA/蛋白表达水平、基因组变异（突变、拷贝数变异）、预后相关性（总生存期、无

疾病间隔期、疾病特异性生存期、无进展生存期）、功能富集、蛋白质-蛋白质互作网络、

免疫浸润特征及药物敏感性。结果  MCUB 高表达与多种肿瘤不良预后显著相关，互作网络

分析表明其与线粒体钙离子单向转运蛋白（MCU）、组蛋白甲基转移酶（SETDB1）等存在

相互作用，提示其可能通过调控钙信号和表观遗传参与肿瘤进展。MCUB 表达与 T 细胞浸润

的相关性及其对预后的影响，提示其作为潜在的肿瘤预后生物标志物，并可能影响肿瘤免疫

微环境。同时，药物敏感性分析揭示了 MCUB 表达水平与特定药物疗效的显著关联，为针

对 MCUB 或其相关通路的治疗策略开发提供了线索。结论  MCUB 在多种肿瘤中高表达，是

肾透明细胞癌（KIRC）、脑低级别胶质瘤等患者不良预后的独立预测因子，通过与 MCU、

SETDB1 互作及影响 T 细胞浸润促进肿瘤进展。MCUB 表达与药物敏感性显著相关，具有作

为泛癌预后标志物和 KIRC 等肿瘤治疗靶点的潜力。

【关键词】线粒体钙离子单向转运蛋白显性负亚基 β；泛癌分析；预后生物标志物；

免疫浸润；药物敏感性；蛋白互作；TGGA
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【Abstract】Objective  To systematically analyze the expression profile, prognostic value, 
genomic characteristics, biological functions, and associations with the immune microenvironment and 
therapeutic sensitivity of mitochondrial calcium uniporter dominant negative subunit beta (MCUB) 
across pan-cancer. Methods  Based on public databases including TCGA, HPA, CancerSEA, STRING, 
GeneMANIA, the MCUB's mRNA and protein expression levels, genomic variations such as mutations 
and copy number variations (CNVs), prognostic correlations such as overall survival (OS), disease-
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free interval (DFI), disease-specific survival (DSS), progression-free survival (PFS), functional enrichment, protein 
interaction networks, immune infiltration features, and drug sensitivity in multiple tumors were comprehensively 
analyzed. Results  High MCUB expression was significantly associated with poor prognosis in various cancers. 
Interaction network analysis revealed that MCUB interacted with proteins including the mitochondrial calcium 
uniporter (MCU) and histone methyltransferase (SETDB1), suggesting its potential involvement in tumor progression 
through regulating calcium signaling and epigenetic modifications. The correlation between MCUB expression 
and T-cell infiltration, along with its impact on prognosis, indicated its potential as a prognostic tumor biomarker 
and possible influence on the tumor immune microenvironment. Furthermore, drug sensitivity analysis revealed 
significant associations between MCUB expression levels and the efficacy of specific drugs, providing clues for 
developing therapeutic strategies targeting MCUB or its related pathways. Conclusion  MCUB is highly expressed in 
multiple tumors and serves as an independent predictor of poor prognosis for patients with cancers such as clear cell 
renal cell carcinoma (KIRC) and lower-grade glioma (LGG). It promotes tumor progression by interacting with MCU 
and SETDB1 and influencing T-cell infiltration. The significant correlation between MCUB expression and drug 
sensitivity highlights its potential as a pan-cancer prognostic biomarker and therapeutic target for tumors like KIRC.

【Keywords】Mitochondrial calcium uniporter dominant negative subunit beta; Pan-cancer analysis; 
Prognostic biomarker; Immune infiltration; Drug sensitivity; Protein-protein interaction; The cancer genome atlas

线粒体功能，包括三磷酸腺苷生成、自噬和

细胞死亡，受到基质 Ca2+ 水平的严格调控 [1-3]。

线粒体 Ca2+ 稳态通过内膜摄取通道和外排机制

精密协调 [4-6]。其中，Ca2+ 主要通过线粒体钙单

向 转 运 体 复 合 体（mitochondrial calcium uniporter 

complex，mtCU）跨内膜进入基质 [7-9]。进入基质

的 Ca2+ 可激活柠檬酸循环并调节氧化磷酸化，对

维持细胞能量稳态至关重要 [10]。mtCU 的核心孔道

亚基为线粒体钙离子单向转运蛋白（mitochondrial 

calcium uniporter，MCU）。而 MCU 显性负亚基 β
（MCU dominant negative subunit beta，MCUB） 作

为其内源性抑制亚基，通过竞争性替换 MCU 来

降低通道活性，在防止线粒体 Ca2+ 超载中发挥关

键保护作用 [11-13]。其表达在应激条件下可被诱导

上调，是抵抗 Ca2+ 毒性的重要防御机制。然而，

MCUB 的表达失调也提示其可能参与疾病进程，

并具有作为干预靶点的潜力 [14-17]。已有研究表明

MCUB 表达与胶质瘤患者预后相关 [18-19]。

尽管 MCUB 被确认为 mtCU 的关键调控亚

基，通过竞争性抑制钙摄取来维持钙稳态，但其

在肿瘤发生发展中的具体作用及机制仍不明确。

因此，深入全面地理解 MCUB 的分子特征及其

在多种人类癌症中的临床意义显得尤为重要。鉴

于肿瘤的高度异质性，对候选基因（如 MCUB）

进行泛癌水平的表达谱分析，并系统评估其临床

预后价值及潜在分子机制至关重要。基于公共

数据库 [ 如癌症基因组图谱（The Cancer Genome 

Atlas，TCGA） 和 基 因 表 达 综 合 数 据 库（Gene 

Expression Omnibus，GEO）] 的功能基因组学数

据 [20- 22]，能够实现对 MCUB 在多种癌症类型中

进行系统性表征。

本研究旨在系统揭示 MCUB 在泛癌层面的分

子特征与临床意义，深入探索 MCUB 是否可作为

可靠的预后生物标志物或影响治疗反应。为此，

本研究拟对 33 种人类癌症类型中 MCUB 的多种

分子特征进行整合分析，包括拷贝数变异（copy 

number variation，CNV）、mRNA 表 达 水 平、 功

能富集、预后价值及其与免疫治疗和靶向药物的

关联，以明确其在癌症发生发展中的潜在作用，

并为后续机制研究及临床转化提供理论依据和数

据支持。

1  资料与方法

1.1  MCUB在肿瘤中的差异表达
从 TCGA 数 据 库（https://portal.gdc.cancer.

gov/）获得 33 个肿瘤的数据集。人类肿瘤细胞

系的表达信息来自癌症细胞系百科全书（Cancer 

Cell Line Encyclopedia，CCLE） 数 据 集（https://

sites.broadinstitute.org/ccle）[23] 及 人 类 蛋 白 质 图

谱（Human Protein Atlas，HPA） 数 据 库（https://

www.proteinatlas.org/）[24]。TCGA 数 据 以 每 百 万

读 取 的 转 录 本 数（Transcripts Per Million TPM）

https://portal. gdc.cancer.gov/
https://portal. gdc.cancer.gov/
https://www.proteinatlas.org/
https://www.proteinatlas.org/
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格 式 呈 现。MCUB 的 相 对 mRNA 表 达 量 以

log2 （TPM+1）的形式展示。在这些表达数据中，

某些肿瘤未包含正常样本，包括肾上腺皮质癌

（adrenocortical carcinoma，ACC）、 弥 漫 性 大 B

细胞淋巴瘤（lymphoid neoplasm diffuse large B-cell 

lymphoma，DLBC）、 急 性 髓 系 白 血 病（acute 

myeloid leukemia-like，LAML）、 脑 低 级 别 胶

质 瘤（brain lower grade glioma，LGG）、 间 皮 瘤

（mesothelioma，MESO）、 卵 巢 浆 液 性 囊 腺 癌

（ovarian serous cystadenocarcinoma，OV）、 肉 瘤

（sarcoma，SARC）、睾丸生殖细胞肿瘤（testicular 

germ cell tumors，TGCT）、 胸 腺 瘤 （thymoma，

THYM）、 子 宫 癌 肉 瘤（uterine carcinosarcoma，

UCS） 和 葡 萄 膜 黑 色 素 瘤（uveal melanoma，

UVM）。

1.2  MCUB在肿瘤中的预后分析
根据 TCGA 数据集，某些癌症患者根据 MCUB

表达水平（高 ：50%~100%，低 ：0%~50%）进行

生存分析，包括总生存期（overall survival，OS）、

无疾病间隔期（disease free interval，DFI）、疾病

特 异 性 生 存 期（disease specific survival，DSS） 和

无 进 展 生 存 期（progression free survival，PFS）。

统计分析采用 Cox 回归分析模型。基因表达谱交互

分 析（Gene Expression Profiling Interactive Analysis 

2，GEPIA2，http://gepia2.cancer-pku.cn/） 及 癌 症

单 细 胞 状 态 图 谱（Cancer Single-cell State Atlas，

CancerSEA，http://biocc.hrbmu.edu.cn/CancerSEA/

home.jsp）数据库在线工具进行可视化分析 [25-26]。

1.3  MCUB突变分析
通 过 cBioPortal（https://www.cbioportal.org/）[27]

的 TCGA 全癌图谱研究，并查询 MCUB 的遗传改变

特征，获得所有 TCGA 肿瘤的改变频率、突变类型

和 CNV 的 结 果。 此 外， 通 过 GSCALite（Gene Set 

Cancer Analysis） 在 线 分 析 平 台（http://bioinfo.life.

hust.edu.cn/web/GSCALite/）[28]，获取 TCGA 癌症病

例中 MCUB 遗传改变与无 MCUB 遗传改变的 OS、

DFI、DSS、PFS 差异数据。

1.4  蛋白互作分析
通过 STRING 网站（https://string-db.org/）分

析获得与 MCUB 相互作用的蛋白网络图 [29]。通过

GeneMANIA 数据库（https://genemania.org/）预测

MCUB 共表达、遗传互作、共定位及共享蛋白质

结构域的蛋白质 [30]。

1.5  MCUB功能分析
通 过 CancerSEA 分析不同癌症中 MCUB 与功

能状态之间的平均相关性，条形图显示了 MCUB

与相应状态显著相关的数据集数量。不同癌症中

MCUB 与特定功能状态的平均相关性以点的形式

展示（红色表示正相关，蓝色表示负相关）。

1.6  免疫浸润分析
通过 HPA 数据库分析免疫细胞的 MCUB 景

观图。通过 TIMER2.0（Tumor Immune Estimation 

Resource 2.0，http://timer.cistrome.org/）的“免疫-

基因”模块，探索 MCUB 表达与所有 TCGA 肿

瘤中免疫浸润之间的关联 [31]。选择了 CD8+ T 细

胞和 CD4+ T 细胞作为研究对象。应用 TIMER、

CIBERSORT、CIBERSORT-ABS、quanTIseq、

xCell、MCPcounter 和 EPIC 等算法评估免疫浸润

情况。通过纯度调整的 Spearman 等级相关检验，

获得了 P 值和部分相关（cor）值。数据以热图的

形式进行了可视化展示。

1.7  药物敏感性分析
通 过 GSCALite 在 线 分 析 平 台 分 析 泛 癌 中

MCUB 基 因 表 达 与 癌 症 药 物 敏 感 性 基 因 组 学

（Genomics of Drug Sensitivity in Cancer，GDSC）

数 据 库（https://www.cancerrxgene.org/） 药 物（ 前

30 名 ） 及 癌 症 治 疗 反 应（Cancer Therapeutics 

Response Portal，CTRP） 数 据 库（https://portals.

broadinstitute.org/ctrp/） 药 物（ 前 30 名 ） 敏 感

性的相关性。本研究从 GDSC 数据库中获取了

860 个细胞系中 265 种小分子药物的半抑制浓度

（half maximal inhibitory concentration，IC50）数据

及其对应的 mRNA 表达数据。从 CTRP 中收集了

1  001 个细胞系中 481 个小分子的 IC50 及其相应

的 mRNA 表达。将 mRNA 表达数据与药物敏感

性数据进行整合后，采用 Pearson 相关分析法评

估 mRNA 表达与药物 IC50 之间的相关性，并使用

FDR（false discovery rate）法对 P 值进行多重检

验校正。

MCUB 在 肾 透 明 细 胞 癌（kidney renal clear 

cell carcinoma，KIRC） 中 的 表 达 和 药 物 反 应 通

过 BEST（Biomarkers Exploration and Systematic 

Tool，https://rookieutopia.com/） 进 行 预 测 [32]。 利

用“候选药物”模块，对 CTRP 数据库的数据库

中 MCUB 的表达与药物敏感性之间的相关性进行

详细分析。

http://gepia2.cancer-pku.cn/
http://biocc.hrbmu.edu.cn/CancerSEA/home.jsp
http://biocc.hrbmu.edu.cn/CancerSEA/home.jsp
https://www.cbioportal.org/
http://bioinfo.life.hust.edu.cn/web/GSCALite/
http://bioinfo.life.hust.edu.cn/web/GSCALite/
https://string-db.org/
https://genemania.org/
http://timer.cistrome.org/
https://www.cancerrxgene.org/
https://portals.broadinstitute.org/ctrp/
https://portals.broadinstitute.org/ctrp/
https://rookieutopia.com/
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2  结果

2.1  肿瘤中MCUB的表达谱
通过 TCGA 数据库分析多种肿瘤组织和正

常 组 织 中 MCUB 的 表 达 水 平 发 现，MCUB 在 多

种 肿 瘤 组 织 中 均 有 高 表 达（P＜0.05）， 包 括

乳 腺 癌（breast invasive carcinoma，BRCA）、

胆 管 癌（cholangiocarcinoma，CHOL）、 结 肠

癌（colon adenocarcinoma，COAD）、 食 管 癌

（esophageal carcinoma，ESCA）、 胶 质 细 胞 瘤

（glioblastoma multiforme，GBM）、 头 颈 鳞 状 细

胞 癌（head and neck squamous cell carcinoma，

HNSC）、KIRC、肾乳头状细胞癌（kidney renal 

papillary cell carcinoma，KIRP）、 胃 癌（stomach 

adenocarcinoma，STAD） 和 甲 状 腺 癌（thyroid 

carcinoma，THCA）（ 图 1A）。 分 析 不 同 肿 瘤

样本和正常样本之间的 MCUB 差异表达发现，

KIRC、KIRP 及 BRCA 等癌种中基因表达差异最

大（图 1B）。不同肿瘤亚型与 MCUB 基因表达之

间的相关性分析显示，在 KIRC、GBM、STAD、

肺腺癌（lung adenocarcinoma，LUAD）等癌种中

不同亚型间 MCUB 表达差异较大（图 1C）。进

一步通过 HPA 数据库分析不同肿瘤细胞中 MCUB 

mRNA 及蛋白的表达情况，发现淋巴瘤中 mRNA

表达量最高（图 1D）。

图1  MCUB在泛癌中的表达分析

Figure 1. Expression analysis of MCUB in pan-cancer
注：A. MCUB在不同癌种中的表达情况，红色为肿瘤组，蓝色为对照组；B. 不同肿瘤样本和正常样本之间的差异表达基因；C. 不同肿瘤亚型与
MCUB基因表达之间的相关性；D. MCUB在不同肿瘤细胞中的mRNA及蛋白表达，圆圈大小表示相对蛋白表达量；*P<0.05，**P<0.01，***P<0.001。
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2.2  MCUB表达与肿瘤患者预后相关性分析
MCUB 表达水平与不同肿瘤患者风险关联分

析显示，MCUB 高表达与 KIRC、肾嫌色细胞癌

（kidney chromophobe，KICH）、LGG、UVM 等

肿瘤患者较差的 OS 相关（图 2A 和 2B）。DFI、

DSS 和 PFS 分 析 提 示 MCUB 高 表 达 时 KIRC、

LGG、 胰 腺 癌（pancreatic adenocarcinoma，

PAAD）、UVM 预后较差（图 2C）。以上结果表明，

MCUB 表达与 KIRC 等预后明显相关。

2.3  肿瘤中MCUB的基因组学景观
为进一步分析影响 MCUB 基因表达的因素，

对肿瘤患者中的 MCUB 基因组特征进行了系统

分析。MCUB 变异频率最高出现在以“突变”为

主要类型的子宫内膜癌（uterine corpus endometrial 

carcinoma，UCEC）患 者 中 ；而在 SARC 患者中，“扩

增”是主要类型（图 3A）。进一步在泛癌中对
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图2  MCUB在泛癌中的预后意义

Figure 2. The prognostic significance of MCUB in pan-cancer.
注：A. MCUB表达与OS相关性热图，红色表示MCUB高表达的风险作用；B. 生存曲线图；C. MCUB高表达和低表达之间的预后差异。
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MCUB 的 CNV 进 行 研 究 发 现， 在 KICH、ACC 和

KIRC 等多种肿瘤中，MCUB 的 CNV 均呈现显著的

扩增与丢失现象（图 3B）。CNV 在宫颈鳞癌和腺

癌（cervical squamous cell carcinoma and endocervical 

adenocarcinoma，CESC）、HNSC 等 肿 瘤 中 与

MCUB mRNA 表达呈正相关，在 KIRP、KIRC 等肿

瘤中与预后明显相关（图 3C 和 3D）。MCUB 基

因的常见突变位点如图 3E 所示。以上结果表明，

MCUB 的上调可能受到 CNV 的驱动。

2.4  MCUB在肿瘤中的生物学特征
MCUB 基 因 在 CancerSEA 数 据 库 中 的 表 达 与

不同肿瘤细胞功能状态的相关性分析显示，MCUB

与肿瘤细胞的血管生成、细胞周期以及侵袭转移

等具有明显相关性（图 4A）。通过 STRING 数据

库 分 析 获 得 MCUB 结 合 蛋 白， 包 括 MCU、 组 蛋

白 甲 基 转 移 酶（set domain bifurcated histone lysine 

methyltransferase 1，SETDB1）， 线 粒 体 钠 / 钙 逆

向 转 运 蛋 白（solute carrier family 8 member B1，

SLC8B1）， 电 中 性 逆 向 转 运 蛋 白（solute carrier 

family 25 member 23，SLC25A23） 等（ 图 4B）。

GeneMANIA 数 据 库 提 示 MCUB 基 因 与 MCU 及

SETDB1 等存在相互作用（图 4C），提示 MCUB 与

MCU 及 SETDB1 可能通过相互作用，共同参与肿瘤

的进展。

图3  泛癌中MCUB的基因组景观

Figure 3. The genomics landscape of MCUB in pan-cancer
注：A. MCUB在泛癌中的突变类型及频率；B. MCUB在33种肿瘤类型中CNV频率；C. CNV与MCUB在肿瘤中表达之间的相关性；D. CNV与
MCUB在泛癌预后之间的相关性；E. MCUB常见突变位点。
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图4  MCUB相关生物功能及蛋白互作分析

Figure 4. Analysis of biological functions and protein interactions related to MCUB
注：A. CancerSEA数据库分析MCUB在不同肿瘤中的功能差异；B.  通过STRING数据库构建蛋白-蛋白作用网络；C. 通过GeneMANIA数据库构
建MCUB基因相互作用网络。

2.5  MCUB与免疫相关性及药物敏感性分析
MCUB 在免疫细胞中的表达景观图显示，

MCUB 在 CD4+ T 细胞及 CD8+ T 细胞中表达量较

高（图 5A）。进一步进行免疫浸润分析发现，

在 THYM、THCA、KIRC 等 肿 瘤 中，MCUB 与

CD4+  T 细胞及 CD8+ T 细胞具有潜在相关性（图 5B

和 5 C）。接下来从 MCUB 表达的角度，寻找潜

在的抗肿瘤药物和靶向治疗途径。MCUB mRNA

表达与药物敏感性相关性分析显示，MCUB 可能

增 强 CI-1040、PD-0325901、RDEA119、 司 关

替尼（selumentinib）、曲美替尼（trametinib）、

PD318088 等的药物敏感性，并可能导致托泊替

图5  MCUB表达与免疫及药物敏感性的相关性分析

Figure 5. Correlation analysis of MCUB expression with immune and drug sensitivity
注：A. HPA数据库中免疫细胞的MCUB表达景观图；B-C. MCUB基因表达与CD4+ T细胞及CD8+ T细胞免疫浸润的相关性；D. 泛癌中基因表达
与GDSC药物（前30）敏感性的相关性；E. 泛癌中基因表达与CTRP药物（前30）敏感性的相关性。
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康（topotecan）、长春新碱（vincristine）、替尼

泊甙（teniposide）、手霉素 A（manumycin A）、

氯法拉滨（clofarabine）等的药物耐药性（图 5D

和 5E）。

2.6  MCUB在KIRC中的临床特征及治疗分析
临床相关性分析发现，MCUB 表达与 KIRC

的分期呈正相关（图 6A）。M1 期及 N1 期 MCUB

高表达，表明 MCUB 与远端转移及淋巴结转移正

相关（图 6B 和 6C）。GO 及 KEGG 通路富集分析

显示，MCUB 与 CD8+ T 细胞活化和分化、细胞焦

亡以及细胞凋亡等通路正相关（图 6D 和 6E）。

CTRP 及 PRISM 数据库的药物敏感性分析提示，

在 KIRC 中，SB525334、阿舒瑞韦（asunaprevir）

等药物在 MCUB 高表达组 IC50 显著提高（图 6F~I）。

以上结果表明 MCUB 与 KIRC 临床分期相关，且

有希望成为潜在治疗靶点。

图6  MCUB在KIRC中的临床特征和药物开发

Figure 6. The clinical features and drug development according to MCUB in KIRC.
注：A~C. MCUB在KIRC中的临床分期分析；D和E. GO及KEGG通路富集分析；F和H. MCUB表达与SB525334药物敏感性（IC50）的相关性；
G 和I.  MCUB表达与Asunaprevir药物敏感性（IC50）的相关性。
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3  讨论

本研究在泛癌层面系统分析了线粒体钙单向

转运体调控亚基 MCUB 的分子特征与临床意义。

通过整合 TCGA 与 HPA 数据库，发现 MCUB 在

多种实体瘤（如 BRCA、KIRC、GBM 等）中显著

高表达。MCUB 在多种癌症的不同亚型中存在显

著表达差异，这一发现具有重要的生物学和临床

意义。鉴于 MCUB 在线粒体钙处理及细胞代谢中

的核心作用，其表达差异可能是决定特定亚型代

谢表型的关键因素，从而影响肿瘤的侵袭性和患

者预后。其次，这种亚型特异性模式使 MCUB 有

潜力成为一个有价值的诊断或亚型分类生物标志

物。对肿瘤亚型进行精确分类对于实现精准诊断

和治疗至关重要。生存分析进一步证实，MCUB

高表达是 KIRC、LGG 等患者不良预后的独立风

险因子，与其 OS 和 PFS 缩短显著相关。尤其在

KIRC 中，MCUB 表达与临床分期、淋巴结转移及

远端转移呈正相关，提示其驱动肿瘤进展的关键

作用。

功能研究表明，MCUB 与血管生成、细胞周

期、侵袭转移通路显著相关。其互作网络不仅包

括线粒体钙通道核心蛋白（MCU、SLC8B1），还

涉及组蛋白甲基转移酶 SETDB1。值得注意的是，

MCUB-MCU 轴通过调控线粒体钙稳态影响代谢

重编程，短期抑制 Ca2+ 摄入可防止钙超载，但长

期作用导致丙酮酸脱氢酶活性下降，迫使细胞转

向脂肪酸氧化 [33]。在肿瘤微环境中，这种代谢灵

活性丧失可能协同 SETDB1 的表观调控作用共同

促癌—SETDB1 通过 H3K9 甲基化沉默 p53 等抑

癌基因（非组蛋白修饰），加速肿瘤进展 [34-37]。

药物敏感性分析发现，MCUB 高表达增强丝

裂原活化蛋白激酶激酶抑制剂（如 trametinib）

疗效；却诱导拓扑异构酶抑制剂（如 topotecan）

耐药；在 KIRC 中，MCUB 高表达组对 SB525334

（转化生长因子-β 抑制剂）、asunaprevir（蛋白

酶抑制剂）敏感性降低，提示其作为联合用药预

测标志物的潜力。此外，MCUB 在 CD4+/CD8+ T

细胞中高表达，且与 KIRC 等肿瘤的免疫浸润相

关，表明其可能参与免疫微环境重塑。

尽管本研究生物信息学分析揭示了 MCUB 在

泛癌中的预后价值、潜在分子机制及其与免疫微

环境和药物敏感性的关联，为理解 MCUB 在肿瘤

进展中的作用提供了有价值的见解，但仍存在一

定的局限性。生物信息学分析本质上是一种基于

相关性的预测。这些计算预测结果虽然能提供强

有力的假设，后续仍需具体实验验证。未来的研

究中将会通过体内和体外实验模型进行功能验证

和机制探索，对 MCUB 与 SETDB1 互作机制、免

疫调控功能进行多方面探讨及验证。

综上，本研究结果表明，MCUB 在肿瘤中的

过表达可能主要由基因组拷贝数变异引起，这不

仅可能导致不良预后，还可能促进细胞迁移。

MCUB 可能是预测肿瘤预后和免疫治疗反应的一

个极具潜力的新型生物标志物。
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