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[摘  要]  目的：探究刺甘草查尔酮（Ech）对肺癌A549细胞恶性生物学行为和免疫逃逸的影响及其相关机制。方法：常规培

养正常肺上皮细胞BEAS-2B及A549细胞，经不同浓度的Ech处理 24 h后，用MTT法检测细胞活力，筛选出 20、30和 40 μmol/L 

Ech进行后续实验。将 A549 细胞分为对照组（0 μmol/L Ech 处理）和 Ech 低（20 μmol/L Ech）、中（30 μmol/L Ech）、高浓度

（40 μmol/L Ech）处理组（Ech-L、Ech-M、Ech-H组）、Ech-H + 通路抑制剂H-151（1.0 μmol/L）处理组（Ech-H + H-151组）。用EdU

法、划痕愈合实验和Transwell实验分别检测各组A549细胞的增殖、迁移和侵袭能力。WB法检测各组A549细胞中与增殖、迁

移、侵袭、STING/TBK1/IRF3信号通路相关蛋白的表达。将各组A549细胞与CD8+ T细胞共培养，用锥虫蓝染色法检测CD8+ T细

胞存活率；WB法检测共培养上清液中Ⅰ型干扰素（IFN-Ⅰ）水平，ELISA实验检测共培养上清液中程序性死亡配体1（PD-L1）、白

细胞介素-10（IL-10）、IL-4和转化生长因子-β（TGF-β）水平。结果：Ech以剂量依赖性方式抑制A549细胞的活力（均P < 0.05），但

对BEAS-2B细胞活力无明显影响。Ech剂量依赖性地抑制A549细胞的增殖、迁移和侵袭能力（均P < 0.05），以及 cyclin D1、

Ki67、MMP2、MMP9、STING、p-TBK1和 p-IRF3蛋白的表达（均P < 0.05），H-151可部分抑制其作用。Ech剂量依赖性地促进与

A549细胞共培养的CD8+ T细胞存活（均P < 0.05），并促进其 IFN-Ⅰ表达（均P < 0.05），抑制其PD-L1、IL-10、IL-4、TGF-β分泌（均

P < 0.05），H-151则可部分抑制其作用（均P < 0.05）。结论：Ech通过激活STING/TBK1/IRF3信号通路抑制A549细胞的恶性生

物学行为和免疫逃逸。
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Echinatin inhibits malignant behaviors and immune escape of lung cancer A549 
cells by activating the STING/TBK1/IRF3 signaling pathway
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[Abstract]  Objective: To investigate the effects of echinatin (Ech) on the malignant biological behavior and immune escape of lung 

cancer A549 cells and its underlying mechanisms. Methods: Normal lung epithelial cells (BEAS-2B) and A549 cells were routinely 

cultured and treated with different concentrations of Ech for 24h. Cell viability was assessed using the MTT assay, and concentrations 

of 20, 30, and 40 μmol/L were selected for subsequent experiments. A549 cells were divided into the following groups: control group 

(0 μmol/L Ech), low- (20 μmol/L), medium- (30 μmol/L), and high-concentration (40 μmol/L) Ech groups (Ech-L, Ech-M, Ech-H), and 

high-dose Ech combined with the pathway inhibitor H-151 (1.0 μmol/L) group (Ech-H + H-151). Cell proliferation, migration, and 

invasion were evaluated using the EdU assay, wound-healing assay, and Transwell assay, respectively. Western blotting (WB) assay was 

applied to detect the expression of proteins related to proliferation, migration, invasion, and the STING/TBK1/IRF3 signaling pathway. 

Subsequently, A549 cells were co-cultured with CD8+ T cells, and trypan blue staining was used to detect CD8+ T cell viability. The 

levels of type Ⅰ interferon (IFN-Ⅰ) in the co-culture supernatants were detected by WB, while the levels of programmed death ligand 

1 (PD-L1), interleukin-10 (IL-10), interleukin-4 (IL-4), and transforming growth factor- β (TGF- β) were determined using ELISA. 

Results: Ech inhibited the viability of A549 cells in a dose-dependent manner (all P < 0.05) but had no significant effect on the viability 

of BEAS-2B cells. Ech dose-dependently inhibited the proliferation, migration and invasion of A549 cells (all P < 0.05), as well as the 
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protein expression of cyclinD1, Ki67, MMP2, MMP9, STING, p-TBK1 and p-IRF3 (all P < 0.05). These effects were partially reversed 

by H-151. Ech dose-dependently promoted the survival of CD8+ T cells co-cultured with A549 cells (all P < 0.05), enhanced IFN-Ⅰ

expression (all P < 0.05), and inhibited the secretion of PD-L1, IL-10, IL-4, and TGF-β (all P < 0.05), with H-151 partially reversing 

these effects (all P < 0.05). Conclusion: Ech inhibits malignant biological behavior and immune escape of lung cancer A549 cells by 

activating the STING/TBK1/IRF3 signaling pathway.
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肺癌是常见的呼吸系统恶性肿瘤，其发病率与

病死率均高，是癌症相关死亡的主要原因，严重威胁

人类生命健康[1]。由于其早期发病隐匿，导致大部分

患者确诊时已为中晚期，手术难度大，治疗效果差，

患者 5年生存率极低，因此，早期发现与诊断对于治

疗肺癌至关重要[2-3]。目前，主要通过手术切除、化放

疗、靶向、免疫治疗等方法进行治疗，但存在患者术

后复发率高、不良反应大、经济负担重等缺点[4]。了

解肺癌的发生发展机制，寻求新型治疗方法是目前

治疗肺癌的关键。刺甘草查尔酮（echinatin, Ech）分

离自中草药甘草根部，具有抗炎、抗氧化、抗癌等多

种药理作用[5]。研究[6]显示，Ech可抑制非小细胞肺癌

（NSCLC）细胞增殖和生长，诱导G2/M细胞周期阻滞

和凋亡，发挥抗肿瘤作用。干扰素基因刺激因子

（stimulator of interferon gene, STING）/TANK 结合激

酶1（TANK binding kinase 1, TBK1）/干扰素调节因子

3（interferon regulatory factor 3, IRF3）信号通路在癌

症相关疾病的发生发展中发挥重要作用，激活

STING/TBK1/IRF3 信号通路可增加 CD8+ T 细胞浸

润，增强PD-1抑制剂的抗肿瘤作用[7]。本研究主要探

究Ech能否通过调控STING/TBK1/IRF3信号通路影

响肺癌细胞恶性进展和免疫逃逸，以期为肺癌的治

疗寻求新策略。

1  材料与方法

1.1  细胞和主要试剂

人正常肺上皮细胞BEAS-2B和人肺癌细胞A549

购自深圳市豪地华拓生物科技有限公司，Ech（YT61604，

纯度 ≥ 98%）购自北京伊塔生物科技有限公司（2.70 mg 

Ech用DMSO配制成10 mmol/L的储存液）。兔抗Ki67、

cyclin D1一抗（CQA3683、CPA4363）购自广州威佳科

技有限公司，兔抗 MMP-2、MMP-9 一抗（ab92536、

ab76003）购自英国Abcam公司，PD-L1、IL-10、IL-4、TGF-

β ELISA 试剂盒（VEH11092、EH6257M、EH6549M、

EH6481M）购自上海威奥生物科技有限公司；锥虫蓝染

色液（PB180423）购自武汉普诺赛生命科技有限公司，

MTT试剂盒（40206ES76）购自翌圣生物科技（上海）股

份有限公司，人外周血CD8+ T细胞分离试剂盒（IMP-

HK005）购自厦门逸漠生物科技有限公司，EdU染色试

剂盒（KTA2030）购自亚科因（武汉）生物技术有限公司。

1.2  MTT法检测Ech对BEAS-2B、A549细胞增殖活

力的影响

将BEAS-2B、A549细胞接种于含 10%胎牛血清

和 1% 青 -链霉素的 DMEM 培养基，置于 5% CO2、

37 ℃培养箱中培养，当细胞汇合度达 90%时进行消

化传代，选择对数生长期BEAS-2B、A549细胞进行

后续实验。

将对数生长期BEAS-2B、A549细胞接种于96孔

板，然后用含 0、10、20、30、40、50 μmol/L Ech的培养

基培养 24 h，加入MTT试剂继续培养 4 h，最后用酶

标仪在 450 nm处检测各孔的光密度（D）值，筛选最

佳浓度进行后续实验。

1.3  细胞分组与处理

将A549细胞分为对照组和Ech低、中、高浓度处

理组（Ech-L、Ech-M、Ech-H 组），Ech-H + STING/

TBK1/IRF3通路拮抗剂组（Ech-H + H-151组）。对照组

细胞用含 1% DMSO的培养基处理 24 h；Ech-L、Ech-

M、Ech-H组细胞分别用含20、30、40 μmol/L Ech的培

养基处理24 h；Ech-H + H-151组[8]细胞用含 40 μmol/L 

Ech和1 μmol/L H-151培养基处理24 h。

1.4  EdU细胞增殖实验检测Ech对A549细胞增殖能

力的影响

各组A549细胞参照1.3处理后，加入提前稀释的

EdU工作液37 ℃反应2 h，洗涤后，加入 4%多聚甲

醛固定，然后用 Apollo 反应混合物及 DAPI 染色

30 min，荧光显微镜观察阳性细胞并拍照、计数，计算

A549细胞中的EdU阳性率。

1.5  划痕愈合实验检测Ech对A549细胞迁移能力

的影响

将各组对数期A549细胞置于培养皿培养，待其

汇合度为100%，用移液器吸头垂直划痕，PBS清洗漂

浮的细胞后继续培养 24 h，拍照记录 0 和 24 h的划

痕，用“划痕愈合率 = （0 h 划痕宽度 - 24 h 划痕宽

度）/0 h划痕宽度 × 100%”公式计算划痕愈合率。

1.6  Transwell小室实验检测 Ech对A549细胞迁移

和侵袭能力的影响

收集各组对数生长期的A549细胞，用培养基制

成5 × 106个/mL的细胞悬液，然后将200 μL细胞悬液
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加入至铺有Matrigel基质胶的Transwell小室上室，将

500 μL含10%胎牛血清的培养基加入Transwell小室

下室，培养 24 h 后取出小室，用乙醇固定细胞，用

0.5%结晶紫染液染色，最后在显微镜下拍照计数，统

计侵袭细胞数。

1.7  WB法检测各组A549细胞中蛋白表达情况

用蛋白裂解液充分裂解各组A549细胞，提取总

蛋白并定量，将蛋白样品沸水浴后，用电泳分离、转

膜、封闭，随后与 cyclin D1、Ki67、MMP-2、MMP-9、

STING、p-TBK1、TBK1、p-IRF3、IRF3 一抗于 4 ℃下

反应过夜，再与辣根过氧化物酶标记的二抗室温

反应 2 h，最后加入 ECL 曝光、行可视化处理，用

ImageJ软件分析蛋白条带灰度值。

1.8  锥虫蓝染色法检测与各组A549细胞共培养系

统中的CD8+ T细胞存活率

用CD8+ T细胞富集试剂盒分离健康志愿者外周

血中的 CD8+ T 细胞，然后置于含 10% 胎牛血清的

RPMI 1640培养基中培养，随后将各组对数生长期的

A549细胞与CD8+ T细胞按照 10∶1比例进行共培养

48 h。再将锥虫蓝染色液与CD8+ T细胞悬液 1∶9混

匀室温染色3 min，光学显微镜观察蓝色死细胞数，用

“活细胞数/（活细胞数 + 死细胞数）× 100%”计算细

胞存活率。

1.9  ELISA检测各组共培养细胞上清液中 PD-L1、

IL-10、IL-4、TGF-β水平

将各组A549细胞与CD8+ T细胞共培养细胞悬

液以 150 × g离心 5 min，取上清液，按ELISA试剂盒

说明书步骤检测各组细胞培养上清液中 PD-L1、

IL-10、IL-4、TGF-β水平。

1.10  统计学处理

采用SPSS 25.0软件进行统计分析，符合正态分

布的计量资料以 x̄ ± s 描述，多组间比较采用单因

素方差分析，组间两两比较采用 SNK-q 检验。以

P < 0.05或P < 0.01表示差异具有统计学意义。

2  结  果

2.1  Ech呈剂量依赖性地抑制A549细胞的活力，但

对BEAS-2B细胞活力无明显影响

MTT法检测结果（图1）显示，与对照组比较，20、30、

40、50 μmol/L Ech组 A549 细胞活力均明显降低（均

P < 0.05），10 μmol/L Ech组A549细胞活力无明显变化。

与20 μmol/L Ech组比较，30、40、50 μmol/L Ech组A549

细胞活力明显降低（均P < 0.05）；与30 μmol/L Ech组

比较，40、50 μmol/L Ech组A549细胞活力明显降低（均

P < 0.05）；40 μmol/L Ech组与50 μmol/L Ech组细胞活

力无明显差异（P > 0.05）。不同浓度Ech对BEAS-2B细

胞活力均无明显影响（均P > 0.05）。本研究选择20、30、

40 μmol/L Ech进行后续实验。

与对照组相比，*P < 0.05；与20 μmol/L Ech组相比，△P < 0.05；

与30 μmol/L Ech组相比， ▲P < 0.05。

图1    不同浓度刺甘草查尔酮对BEAS-2B及A549细胞活力

的影响

2.2  Ech呈剂量依赖性地抑制A549细胞的增殖能力、

cyclinD1和Ki67的表达，而H-151则可部分抑制其作用

EdU 法检测结果（图 2A）显示，与对照组比较，

Ech-L、Ech-M、Ech-H 组 A549 细胞的 EdU 阳性率均

明显降低（均P < 0.05），Ech-L、Ech-M、Ech-H组间呈

现计量依赖性（均P < 0.05）。与Ech-H组比较，Ech-

H + H-151组细胞活力明显升高（P < 0.05）。WB法

检测结果（图 2B）显示，与对照组比较，Ech-L、Ech-

M、Ech-H组A549细胞中 cyclin D1、Ki67表达均明显

下降（均P < 0.05），且呈现出剂量依赖性，与Ech-H组

比较，Ech-H + H-151组A549细胞中 cyclin D1、Ki67

均明显升高（均P < 0.05）。实验结果说明，Ech能以剂量

依赖性方式抑制A549细胞的增殖能力和 cyclin D1、

Ki67的表达，而H-151则可部分抑制其作用。

2.3  Ech呈剂量依赖性地抑制A549细胞的迁移和侵

袭能力及MMP2和MMP9蛋白表达，H-151可部分抑

制其作用

划痕愈合实验和Transwell小室检测结果（图3A、

B）显示，与对照组比较，Ech-L、Ech-M、Ech-H组A549

细胞的划痕愈合率和侵袭细胞数均明显降低（P < 0.05），

且呈现剂量依赖性（P < 0.05）；与Ech-H组比较，Ech-H 

+ H-151组细胞的划痕愈合率和侵袭细胞数均明显升

高（均P < 0.05）。WB法检测结果（图4）显示，与对照组

比较，Ech-L、Ech-M、Ech-H 组 A549 细胞中 MMP2、

MMP9蛋白表达均明显下降（均P < 0.05），且呈现出剂

量依赖性，与Ech-H组比较，Ech-H + H-151 组A549 细

胞中MMP2、MMP9 蛋白均明显升高（均P < 0.05）。

实验结果说明，Ech 能以剂量依赖性方式抑制A549

细胞的迁移和侵袭能力，以及MMP2、MMP9蛋白的

表达，而H-151则可部分抑制其作用。
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1：对照组；2：Ech-L组；3：Ech-M组；4：Ech-H组；5：Ech-H + H-151组。A：EdU法检测各组A549细胞增殖情况；B：WB法检测各组

细胞中cyclin D1和Ki67蛋白表达。与对照组相比，*P < 0.05，与Ech-L组相比，△P < 0.05，与Ech-M组相比，▲P < 0.05，与Ech-H组

相比，▽P < 0.05。

图2    EdU和WB法分别检测各组A549细胞的增殖及cyclinD1和Ki67蛋白的表达

1：对照组；2：Ech-L组；3：Ech-M组；4：Ech-H组；5：Ech-H + H-151组。A：划痕愈合实验检测各组A549细胞迁移情况；B：Transwell

实验检测各组A549细胞侵袭情况。与对照组相比，*P < 0.05，与Ech-L组相比，△P < 0.05，与Ech-M组相比，▲P < 0.05，与Ech-H组相

比，▽P < 0.05。

图3    划痕愈合实验和Transwell实验检测各组A549细胞的迁移和侵袭能力

1：对照组；2：Ech-L组；3：Ech-M组；4：Ech-H组；5：Ech-H + H-151组。与对照组相比，*P < 0.05；与Ech-L组比较，△P < 0.05；与

Ech-M组相比， ▲P < 0.05；与Ech-H相比，▽P < 0.05。

图4    WB法检测各组A549细胞中MMP-2和MMP-9蛋白的表达组
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2.4  Ech呈剂量依赖性地抑制STING/TBK1/IRF3信

号通路，而H-151可部分抑制其作用

WB法检测结果（图5）显示，与对照组比较，Ech-L、

Ech-M、Ech-H 组 A549 细胞中 STING 、p-TBK1和

p-IRF3表达均明显升高（均P < 0.05），且呈现剂量依

赖性（均P < 0.05）；与Ech-H组比较，Ech-H + H-151

组 A549 细胞中 STING、p-TBK1 和 p-IRF3 表达均明

显降低（均P < 0.05）。实验结果说明，Ech以剂量依

赖性方式抑制STING/TBK1/IRF3信号通路，而H-151

可部分抑制其作用。

1：对照组；2：Ech-L组；3：Ech-M组；4：Ech-H组；5：Ech-H + H-151组。与对照组相比，*P ＜ 0.05；与Ech-L组相比，△ P < 0.05；与

Ech-M组相比， ▲P < 0.05；与Ech-H相比，▽P < 0.05。

图5    WB法检测各组A549细胞中STING、p-TBK1和p-IRF3蛋白的表达

2.5  Ech呈剂量依赖性地促进CD8+ T细胞存活，H-

151可部分抑制其作用 

锥虫蓝染色检测结果（图 6）显示，与对照组比

较，Ech-L、Ech-M、Ech-H组CD8+ T细胞存活率均明

显升高（均P < 0.05），且呈剂量依赖性（均P < 0.05）；

与Ech-H组比较，Ech-H+H-151组CD8+ T细胞存活率

降低（P < 0.05）。实验结果说明，Ech可剂量依赖性

地促进CD8+ T细胞存活，H-151可部分抑制其作用。

2.6  Ech呈剂量依赖性地促进共培养系统中CD8+ T

细胞分泌 IFN-Ⅰ，抑制 PD-L1、IL-10、IL-4、TGF-β的

表达，H-151则可部分抑制其作用

WB 法检测结果（图 7A）显示，与对照组比较，

Ech-L、Ech-M、Ech-H组共培养系统中上清中 IFN-Ⅰ

水平均明显升高（均 P < 0.05），且呈现剂量依赖性

（均P < 0.05）；与Ech-H组比较，Ech-H + H-151组上

清液中 IFN-Ⅰ水平明显降低（P < 0.05）。ELISA法检

测结果（图 7B）显示，与对照组比较，Ech-L、Ech-M、

Ech-H组共培养系统上清中PD-L1、IL-10、IL-4、TGF-

β水平均明显降低（均 P < 0.05），且呈现剂量依赖

性（均P < 0.05）；与Ech-H组比较，Ech-H + H-151组

上清液中 PD-L1、IL-10、IL-4、TGF-β 水平升高（均

P < 0.05）。实验结果说明，Ech以剂量依赖性方式促

进共培养系统中 CD8+ T 细胞分泌 IFN-I，抑制 PD-

L1、IL-10、IL-4、TGF-β的表达，H-151则可部分抑制

其作用。

1：对照组；2：Ech-L组；3：Ech-M组；4：Ech-H组；5：Ech-H + H-

151组。与对照组相比，*P < 0.05；与Ech-L组相比，△ P < 0.05；

与Ech-M组相比， ▲P < 0.05；与Ech-H相比，▽P < 0.05。

图6    锥虫蓝染色检测各组细胞中CD8+ T细胞存活率

1：对照组；2：Ech-L组；3：Ech-M组；4：Ech-H组；5：Ech-H + H-151组。与对照组比较，*P < 0.05；与Ech-L组相比，△ P < 0.05；与

Ech-M组相比， ▲P < 0.05；与Ech-H相比，▽P < 0.05。

图7  各组细胞 IFN-ⅠⅠ表达及PD-L1、IL-10、IL-4、TGF-β水平

·· 938



曾理, 等 . 刺甘草查尔酮通过激活STING/TBK1/IRF3信号通路抑制肺癌A549细胞的恶性生物学行为和免疫逃逸

3  讨  论

肺癌是发生在呼吸道上皮细胞的一种恶性肿

瘤，其发生率与病死率居高不下，且其病死率位居中

国恶性肿瘤死亡的首位，其中 NSCC 最为常见[9-10]。

中草药毒性小，副作用少，据此开发安全性、疗效高

的抗癌药物是目前治疗肺癌的研究热点[11]。研究[12]

显示，Ech可抑制皮肤鳞状细胞癌的增殖和迁移，进

而抑制体内外肿瘤生长。Ech体外可抑制人膀胱癌

细胞的增殖、迁移和侵袭，使细胞周期阻滞在G2/M

期，促进细胞凋亡，体内可抑制膀胱癌细胞的异种移

植物肿瘤生长和转移，同时增强顺铂或吉西他滨诱

导对癌细胞的抑制作用[13]。本研究结果也显示，Ech

可抑制A549细胞恶性生物学行为。

肿瘤细胞异常增殖、迁移与侵袭是促进肺癌发

生发展的关键因素。Cyclin D1、Ki67是参与癌细胞

增殖的关键蛋白，MMP-2、MMP-9则在肿瘤细胞迁移

与侵袭过程中发挥重要作用[14]。研究[15]显示，抑制

cyclin D1、Ki67表达可诱导G1期细胞周期阻滞和凋

亡，抑制NSCLC细胞增殖。抑制MMP-2、MMP-9表

达可抑制 MSCLC 细胞的迁移和侵袭，进而降低

NSCLC细胞对吉非替尼的耐药，在体内可抑制肿瘤

生长[16]。本研究显示 ，Ech 可抑制 A549 细胞中

cyclin D1、Ki67、MMP-2、MMP-9的表达，说明其可抑

制A549细胞的增殖、迁移与侵袭。

肿瘤免疫逃逸是影响肺癌发生发展的关键因

素。肿瘤免疫逃逸是指肿瘤细胞可通过不同机制逃

避或抑制免疫细胞的识别攻击，从而在机体内可以

持续增殖与侵袭[17]。CD8+ T细胞在抗肿瘤免疫应答

中发挥重要作用，是对抗肿瘤细胞的第一道防线，其

浸润增加表明可能产生有效的抗肿瘤免疫反应。

PD-L1作为重要的免疫检查点分子，其可与 PD-1相

互作用，抑制CD8+ T细胞增殖，促进肿瘤细胞逃离免

疫系统[18-19]。TGF-β是由许多肿瘤细胞分泌的一种免

疫抑制细胞因子，其可通过促进肿瘤微环境中调节

性T细胞产生，阻碍抗肿瘤T细胞活性，发挥抑制抗

肿瘤免疫作用[20]。PD-L1与TGF-β在肿瘤微环境中

促进肿瘤免疫逃逸具有互补作用，同时抑制两者可

发挥更好的抗癌效果[21]；另外，肿瘤微环境中的免疫

因子 IL-4及 IL-10在癌细胞免疫逃逸中同样发挥重

要调控作用。研究[22]显示，CD8+ T细胞活性增加可抑

制NSCLC细胞的增殖，促进抗肿瘤免疫应答。降低

PD-L1、IL-4、IL-10和TGF-β表达，可抑制肺癌免疫逃

逸[23-24]。本文研究结果显示，Ech可提高CD8+ T细胞

活性，降低PD-L1、IL-4、IL-10和TGF-β表达，说明其

可抑制A549细胞发生免疫逃逸。

STING/TBK1/IRF3信号通路属于固有免疫相关

通路，其激活可抑制恶性肿瘤的发生，对于抗肿瘤免

疫至关重要。当机体受到刺激，STING可与 2'，3'-环

GMP-AMP二核苷酸结合形成的多聚体，随后转移至

高尔基体上招募激酶TBK1并使其发生磷酸化，然后

又促进 IRF3磷酸化，刺激下游 IFN-Ⅰ及炎症因子的

生成，激活机体先天免疫系统，进而发挥抗肿瘤效

应[25]。研究[26]显示，辐射诱导的DNA损伤可通过激

活STING信号通路，驱动CD8+ T细胞趋化，重编程肿

瘤免疫微环境，触发抗肿瘤免疫应答，增加NSCLC的

辐射致死性，促进了辐射介导的肿瘤消退。激活

STING/TBK1/NF-κB和阻断PD-1/PD-L1信号均可促

进脾脏淋巴细胞中CD8+ T细胞活化及对肿瘤组织的

浸润，提高其对肺癌细胞的杀伤力，减轻肺癌细胞的

免疫逃逸[27]。本文研究结果显示 ，ECh 可上调

STING、p-TBK1和 p-IRF3表达，抑制A549细胞恶性

生物学行为及免疫逃逸，推测其可能是激活STING/

TBK1/IRF3信号通路。本研究对Ech处理的A549细

胞进行H-151处理，发现其可部分逆转 Ech对A549

细胞恶性生物学行为和免疫逃逸的抑制作用，说明

Ech 可通过激活 STING/TBK1/IRF3 信号通路抑制

A549细胞恶性生物学行为及免疫逃逸。

综上所述，Ech可抑制肺癌A549细胞恶性生物

学行为及免疫逃逸，其作用机制与激活 STING/

TBK1/IRF3信号通路相关。本研究仍存在局限性，

Ech还可能通过调控其它信号通路影响肺癌的发生

进展，仍需全面深入进行论证研究。
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