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　　［摘要］　背景与目的：肿瘤多药耐药细胞是肿瘤化疗失败的主要原因，也是恶性肿瘤复发、转移等的

重要因素。目前发现芹菜素对多种恶性肿瘤细胞具有抗肿瘤作用，但对肿瘤多药耐药细胞的作用研究较少。

该研究拟了解芹菜素对乳腺癌多药耐药MCF-7/ADR细胞的作用，初步探讨芹菜素逆转肿瘤多药耐药性的作

用。方法：选取人乳腺癌多药耐药MCF-7/ADR细胞为主要研究对象，以芹菜素作用为实验组，以ADR作用为

对照组，用MTT法检测细胞生长增殖情况，PI染色法检测细胞周期分布情况，Annexin V/PI法检测细胞凋亡

状态情况，MTT法进行体外药物敏感性分析，Rhodamine-123储留检测细胞内药物蓄积和外排情况，采用蛋白

［质］印迹法(Western blot)检测细胞内P-gp蛋白的表达情况，采用反转录聚合酶链式反应(reverse transcription-
PCR，RT-PCR)检测多药耐药MDR1基因的转录情况。结果：与对照组相比，芹菜素明显抑制了MCF-7/ADR细

胞增殖，阻滞了MCF-7/ADR细胞周期的进展，明显诱导了MCF-7/ADR细胞凋亡的增加；芹菜素作用下ADR
对MCF-7/ADR细胞的IC50为(12.37±0.18)μg/mL，明显低于单用ADR对MCF-7/ADR的IC50(39.83±0.29)μg/mL 
(P<0.05)，其逆转倍数为3.22；芹菜素增加了MCF-7/ADR细胞内Rhodamine-123的蓄积；与亲本细胞MCF-7相

比，MCF-7/ADR细胞内的MDR1基因为高转录水平、P-gp蛋白为高表达状态；芹菜素作用下MCF-7/ADR细胞

内的MDR1基因转录水平和P-gp蛋白的表达水平均下降。结论：芹菜素具有明显的抗MCF-7/ADR细胞作用，同

时具有逆转MCF-7/ADR细胞肿瘤多药耐药性功能，其机制可能与降低MDR1基因转录和下调P-gp蛋白介导的药

物外转运功能有关。
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　　［Abstract］ Background and purpose: Multidrug resistance of tumor cells is the main factor for the failure of 
chemotherapy. It is found that the apigenin has the anti-tumor effect, but its role in multidrug resistant cells was rarely 
reported. This study aimed to investigate the effect of apigenin on multidrug resistant breast cancer cell line MCF-7/
ADR, and to explore the role of apigenin in reversing multidrug resistance. Methods: The MCF-7/ADR cells were 
cultured with different concentrations of apigenin, and the same cells were cultured with ADR in the control group. The 
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　　肿瘤多药耐药细胞的存在是导致肿瘤化疗

失败的主要原因，也是恶性肿瘤复发、转移等

的重要因素。对肿瘤多药耐药的研究是目前肿

瘤领域研究的热门。芹菜素(apigenin，AP)是一

种天然的黄酮类化合物，以植物黄色素的形式

广泛存在于茶叶、蔬菜、水果和香料中。目前

研究发现芹菜素对多种恶性肿瘤细胞具有抗肿

瘤作用，但对肿瘤多药耐药细胞的作用研究较

少。本研究通过研究芹菜素对乳腺癌多药耐药

细胞株(MCF-7/ADR)的作用，初步探讨芹菜素

抗肿瘤多药耐药细胞的作用。

1　材料和方法 

1.1　主要材料

　　人乳腺癌MCF-7/ADR、MCF-7细胞购自

中国科学院上海生命科学研究院生物化学与

细胞生物学研究所细胞库；芹菜素(货号与规

格：42251-10MG，CAS号，520-36-5)购自

美国Sigma公司，纯度大于99%，用DMSO配

制，于-20 ℃条件下保存；碘化丙啶(propidium 
iodide，PI)、噻唑蓝[3-(4,5-dimethyl-2-thiazolyl)-
2,5-diphenyl-2-H-tetrazolium bromide，MTT]、
AnnexinⅤ-FITC/PI凋亡检测试剂盒、鼠抗人

P-gp单抗、鼠抗人GAPDH单抗、鼠HRP标记羊

抗鼠二抗、即用反转录聚合酶链式反应(reverse 
transcription-PCR，RT-PCR)扩增试剂盒(Taq)、

cell proliferation was detected by MTT, the cell cycle distribution was detected by PI, and the cell apoptosis was detect-
ed by Annexin V/PI. The drug sensitivity in vitro was detected by the method of MTT, and the drug retention rate was 
detected by rhodamine 123 accumulation. The expression of P-gp protein was measured by Western blot, the RT-PCR 
method was used to detect the transcription of multidrug resistance gene MDR1. Results: The MCF-7/ADR cell prolif-
eration was inhibited by the apigenin, the cell cycle progression was blocked by the apigenin, and the cell apoptosis was 
induced by the apigenin. There were significant differences between the apigenin group and the ADR group (P<0.05). 
The IC50 of ADR on MCF-7/ADR cell was (12.37±0.18) μg/mL with the apigenin effect, while the IC50 of ADR on 
MCF-7/ADR cell was (39.83±0.29) μg/mL without the apigenin effect (P<0.05). The reversal index was 3.22. The 
retention rate of rhodamine 123 in MCF-7/ADR cells in the apigenin group was higher than that in the ADR group. The 
MDR1 gene transcription level in MCF-7/ADR cells was higher than that in the MCF-7 cells, and the P-gp expression 
in MCF-7/ADR cells was higher than that in the MCF-7 cells. However, the level of MDR1 gene transcription and P-gp 
expression were down-regulated by the apigenin in the MCF-7/ADR cells. Conclusion: The apigenin had anti-MCF-7/
ADR effect, and played the role of reversing multidrug resistance in the MCF-7/ADR cells. The mechanism may be 
related to down-regulation of the MDR1 gene transcription and the P-gp mediated drug efflux function.
  　［Key words］ Apigenin; Breast cancer; Multiple drug resistance; Apoptosis; Reverse

Taq DNA聚合酶(Taq DNA聚合酶)等均购自美国

Sigma公司；多药耐药基因(multidrug resistance 
gene，MDR)家族的MDR1基因，其上游引物：

5’-CTGTTATTCGTTGTCTGCACCACGA-3’，
下游引物：5’-AGGGTGTCAAATTTATCT 
GCACTT-3；GAPDH上游引物：5’-ACCACAC 
T T C C AT C T C C AT C A C - 3 ’ ， 下 游 引 物 ：

5’-ACCACACTTCCATCTCCATCAC-3’，由生

工生物工程(上海)股份有限公司合成；多柔比星

(adriamycin，ADR)购自中国山东齐鲁制药有限

公司。

1.2　细胞培养

　　乳腺癌MCF-7细胞于RPMI-1640培养液中培

养，MCF-7/ADR细胞株在加入1.0 µmo1/L ADR
的RPMI-1640培养液中培养以维持其耐药性。

实验前两周将其置于无ADR的RPMI-1640培养

液中培养。两者均于37 ℃，CO2体积分数为5%
培养箱中培养，用0.25%胰蛋白酶消化，2～3 d
传代1次。实验时取各对数生长周期的细胞按需

接种。试验中不同浓度的芹菜素是指10、20、

40和80 μmol/L。

1.3　细胞增殖

　　采用MTT比色法检测细胞增殖情况。取对

数生长周期的MCF-7/ADR细胞，制成单细胞

悬液，每孔100 µL接种于96孔板，每组设3个

复孔。实验组：不同浓度芹菜素组；对照组：
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ADR组。继续培养；分别于第1、2、3、4、5
和6 d，加入MTT溶液20 µL(5g/L)，选495 nm波

长，以不加细胞只加培养液为空白对照凋零，

在酶联免疫检测仪上测各孔吸光度(D)值。以

吸收值为纵坐标，时间为横坐标绘制细胞生长 

曲线。

1.4　细胞周期检测

　　采用PI单染色法检测细胞周期。同前进

行MCF-7/ADR细胞接种，给予不同浓度的芹

菜素处理后继续培养48 h，制成单细胞悬液

离心洗涤后加入400 µL PI(50 μg/mL)、10 µL 
RnaseA(20 µg/mL)，用300目尼龙膜过滤样品，

选488 nm波长在流式细胞仪上测定，进行细胞

周期的分析。 

1.5　细胞凋亡实验

　　采用AnnexinⅤ/PI双染色法检测细胞凋亡

情况。同前进行细胞接种，给予不同浓度的芹

菜素处理，继续培养48 h后制成单细胞悬液，

离心洗涤后加入5 μL AnnexinⅤ-FITC和10 µL 
PI混匀，用流式细胞仪进行检测，并以仪器所

配软件进行数据处理，计算细胞凋亡率。细胞

凋亡率=凋亡细胞数/(凋亡细胞数+正常细胞数) 
×100%。

1.6　体外药物敏感性

　　采用MTT比色法观测体外药物敏感性。根

据前期实验结果，选浓度为10 μmol/L的芹菜

素和作用时间为24 h用于体外药物敏感性，以

免芹菜素自身毒性过大，干扰增敏实验。同前

进行细胞接种，实验组加芹菜素(10 μmol/L)+
不同浓度的ADR，对照组给予加不同浓度的

ADR，培养24 h后于酶联免疫监测仪上，检测

波长570 nm的每孔光密度值(D570 nm)；抑制率

(%)=(1-D实验孔/D对照孔)×100%，由线性回归分析，

计算ADR半数抑制浓度IC50。逆转指数为ADR
的IC50值与芹菜素作用下ADR的IC50值的比值。

1.7　药物转运功能

　　采用Rhodamine123储留实验检测药物转

运功能。同前进行细胞接种，加入不同浓度

芹菜素，继续培养48 h，将浓度为5 μg/mL的

Rhodamine123液上流式细胞仪，同时设定不

含Rhodamine123的细胞作为对照，检测荧光强

度，激发波长为488 nm，发射波长为530 nm。

以平均荧光强度值表示细胞内Rhodamine123的

浓度，计算药物蓄积浓度。

1.8　P-gp蛋白表达情况检测

　　采用蛋白［质］印迹法(Western blot)技术检

测P-gp蛋白的表达情况。同前进行细胞接种，

给予不同浓度的芹菜素，收集细胞蛋白样本，

SDS-PAGE，转膜，封闭，加一抗、二抗，以

GAPDH为参照，采用ECL化学发光试剂盒进

行化学发光法显影，以每条蛋白电泳带的灰度

值表示P-gp蛋白的表达量。同时用Western blot
技术测定亲本细胞MCF-7的P-gp蛋白表达作对 

照组。

1.9　多药耐药基因MDR1 mRNA的表达

　　采用RT-PCR检测多药耐药基因MDR1的

mRNA的表达。同前进行细胞接种，给予不同

浓度的芹菜素，收集细胞加入l mL TRIzol裂解

细胞，取RNA样本，应用反转录反应系统。

设置反应参数：预变性94 ℃，5 min；94 ℃变

性、退火、延伸，30 s；55 ℃，60 s；72 ℃，

70 s，共35个循环；末次延伸：72 ℃，7 min。

进行PCR扩增，取PCR产物在琼脂糖凝胶上电

泳，溴化乙锭染色。将凝胶电泳图像输入凝胶

分析系统，以GAPDH作为内参照，应用Image 
Analysis Software进行表达强度分析，按下公式

计算相对表达量。相对表达量=细胞PCR产物表

达强度/GAPDH表达强度。同时用RT-PCR技术

测定亲本细胞MCF-7的MDR1 mRNA的表达作

对照组。

1.10　统计学处理

　　采用SPSS 16.0软件进行统计学处理。计量

资料采用x±s表示，组间比较采用t检验，多组间

比较采用方差分析；计数资料以绝对值表示，

采用χ2检验进行分析。P<0.05为差异有统计学 

意义。

赵亚新，等.　芹菜素抗乳腺癌多药耐药MCF-7/ADR细胞作用的研究
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2　结　　果

2.1　芹菜素对MCF-7/ADR细胞生长的影响

　　结果显示，芹菜素对MCF-7/ADR细胞增殖

有抑制作用，浓度为20、40和80 μmol/L的3组

与对照组相比差异均有统计学意义(P<0.05)；

芹菜素浓度组别两两相比差异均有统计学意义 

(P＜0.05，图1)。

图 1　芹菜素对乳腺癌MCF-7/ADR细胞增殖的影响

Fig. 1    Effects of apigenin on proliferation of MCF-7/ADR cells

*: Compared with control group and apigenin groups of different 
concentration, P<0.05

2.2　芹菜素对MCF-7/ADR细胞周期的影响

　　芹菜素对MCF-7/ADR细胞周期的影响见

表1。在芹菜素的作用下，MCF-7/ADR细胞周

期分布出现变化，主要表现在G1期细胞减少， 

S期细胞增加。与对照组相比，除芹菜素浓度为 

10 μmol/L的组别外，其他各浓度组与对照组相

比差异均有统计学意义(P<0.05)。浓度组别间相

比，各芹菜素浓度组别两两相比差异均有统计

学意义(P<0.05)。
2.3　芹菜素对MCF-7/ADR细胞凋亡的影响

　　在芹菜素的作用下，MCF-7/ADR细胞的凋

亡率出现变化，主要表现为凋亡率有不同程度

的增加。除芹菜素浓度为10 μmol/L的组别外，

其他各浓度组与对照组相比有差异均有统计学

意义(P<0.05)；浓度组别间相比，各芹菜素浓度

组别间两两相比差异均有统计学意义(P<0.05，

表1，图2)。

表 1　芹菜素对乳腺癌MCF-7/ADR细胞周期及凋亡的影响

Tab. 1    Effects of apigenin on cell cycle and apoptosis of MCF-7/ADR cells

Group
Cell cycle

Apoptosis rate/%
G1/% S/%

Control group 72.03±0.61 11.60±0.10   4.66±0.03

Apigenin (10 μmol/L) 68.75±0.58 14.03±0.13   6.41±0.05

Apigenin (20 μmol/L) 59.40±0.43 23.38±0.20* 13.69±0.10*

Apigenin (40μmol/L) 48.36±0.39 36.59±0.29* 20.33±0.18*

Apigenin (80μmol/L) 39.59±0.26 45.60±0.37* 27.06±0.24* 

*: Compared with control group and apigenin groups of different concentration, P<0.05

图 2　芹菜素对乳腺癌MCF-7/ADR细胞凋亡的影响

Fig. 2    Effects of apigenin on cell apoptosis of MCF-7/ADR cells

1: Control group; 2: Apigenin 10 μmol/L; 3: Apigenin 20 μmol/L; 4: Apigenin 40 μmol/L; 5: Apigenin 80 μmol/L
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2.4　芹菜素作用下MCF-7/ADR细胞对化疗药

物敏感性的变化

　　研究结果显示，随着ADR浓度的升高，对

MCF-7/ADR细胞抑制率随之上升。对比单用

ADR组和ADR联合芹菜素组发现，联合应用组

的ADR对MCF-7/ADR细胞的抑制率要高，两组

相比差异有统计学意义(P<0.05)。单药ADR对

MCF-7/ADR的IC50为(39.83±0.29)μg/mL，在芹

菜素联合作用下，ADR对MCF-7/ADR的IC50下

降为(12.37±0.58)μg/mL(P<0.01)，芹菜素对ADR
在乳腺癌多药耐药细胞MCF-7/ADR上的逆转倍

数为3.22(表2)。
2.5　芹菜素作用下MCF-7/ADR细胞对药物转

运功能的变化情况

　　在芹菜素的作用下，Rhodamine123在

MCF-7/ADR细胞内的潴留率出现增加，外排减

少。芹菜素组与对照组相比差异有统计学意义

(P<0.05)；芹菜素浓度组别两两相比差异有统计

学意义(P<0.05，图3、4)。
2.6　芹菜素对MCF-7/ADR细胞P-gp蛋白表达

的影响

　 　 研 究 结 果 显 示 ， P - g p 蛋 白 在 亲 本 细 胞

MCF-7内为低表达，在耐药细胞MCF-7/ADR内

为高表达。同时发现在芹菜素作用下，MCF-
7/ADR细胞内P-gp蛋白的表达减少。灰度扫描

定量分析显示，10、20、40和80 μmol/L等各

组MCF-7/ADR内P-gp蛋白的表达为对照组的

83.61%、72.7%、53.49%和49.26%，提示随着

芹菜素浓度增加，MCF-7/ADR内P-gp蛋白的表

达水平逐渐下调，部分组间比较差异有统计学

意义(图5、6，P<0.05)。

表 2　不同浓度ADR对MCF-7/ADR的抑制率

Tab. 2    Inhibition rate of ADR by different concentrations for MCF-7/ADR 

(%)

Group
ADR concentration ρB/(μg·mL-1)

1 4 8 16 32

ADR   3.62±0.43   5.45±0.66   8.96±0.49 25.76±0.45 42.75±0.36

ADR+apigenin 10.75±0.83* 16.58±0.23* 29.42±0.46* 57.23±0.39* 68.65±0.61*

*: Compared with ADR group, P<0.05

 
图 3　芹菜素对MCF-7/ADR细胞内Rhodamine123荧光强度的影响

Fig. 3    Effect of apigenin on Rhodamine123 fluorescence intensity in MCF-7/ADR cells

1: Control group; 2: Apigenin 10 μmol/L; 3: Apigenin 20 μmol/L; 4: Apigenin 40 μmol/L; 5: Apigenin 80 μmol/L

 
图 5　芹菜素对MCF-7/ADR细胞内P-gp蛋白表达的影响

Fig. 5    Effect of apigenin on the expression of P-gp protein in 

MCF-7/ADR cells

*: Compared with other groups, P<0.05. 1: Control group;  
2: Apigenin 10 μmol/L; 3: Apigenin 20 μmol/L; 4: Apigenin  
40  μmol/L; 5: Apigenin 80 μmol/L
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图 4　芹菜素对MCF-7/ADR细胞内Rhodamine123蓄积的影响

Fig. 4    Effect of apigenin on Rhodamine123 accumulation in 

MCF-7/ADR cells

*: Compared with other groups, P<0.05; 1: Control group;  
2: Apigenin 10 μmol/L; 3: Apigenin 20 μmol/L; 4: Apigenin 
40 μmol/L; 5: Apigenin 80 μmol/L
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图 6　芹菜素对MCF-7/ADR细胞内P-gp蛋白表达的影响

Fig. 6    Effect of apigenin on the expression of P-gp protein in 

MCF-7/ADR cells

1: MCF-7 cells; 2: MCF-7/ADR cells; 3-6: MCF-7/ADR cells in 
apigenin with the concentration of 10, 20, 40 and 80 μmol/L 

2.7　芹菜素对MCF-7/ADR细胞的MDR1基因

转录的影响

　　MDR1基因转录在亲本细胞MCF-7内为低水

平转录，在耐药细胞MCF-7/ADR内为高水平转

录。同时发现在芹菜素作用下，MCF-7/ADR细

胞内MDR1基因转录水平出现变化，表现为随着

芹菜素浓度的增加，MCF-7/ADR细胞内MDR1
基因的mRNA表达逐渐下调(图7)。

图 7　芹菜素对MCF-7/ADR细胞MDR1基因转录的影响

Fig. 7    Effects of apigenin on the transcription of MDR1 gene in 

MCF-7/ADR cells

1: Mark; 2-5: MCF-7/ADR cells in apigenin with the concentration of 
10, 20, 40 and 80 μmol/L; 6: MCF-7/ADR cells; 7: MCF-7 cells

3　讨　　论

　　肿瘤多药耐药细胞是恶性肿瘤组织中一类

特殊的肿瘤细胞，可从肿瘤干细胞分化产生，

也可由一般肿瘤细胞转化产生；可原本存在，

也可通过化疗药物或其他因素诱导产生。由于

肿瘤多药耐药细胞具有肿瘤多药耐药性，即对

所有的抗肿瘤药物(化疗药物)均产生耐药，因

此肿瘤多药耐药细胞是肿瘤多药耐药的主要根

源。在临床治疗中，肿瘤多药耐药细胞的存在

严重影响化疗效果和患者预后，逆转肿瘤多药

耐药可明显提高临床治疗恶性肿瘤的预后。

　　自1981年首次发现钙通道拮抗剂维拉帕米

对肿瘤多药耐药有逆转作用起［1］，逆转肿瘤

多药耐药的逆转剂研究一直没有停止。理想的

逆转剂应具有多个特性：作用靶点广泛，抗肿

瘤活性同时又兼有明显的逆转肿瘤多药耐药特

性，中毒剂量与逆转剂量差距明显，来源广

泛。但目前发现这些逆转剂的逆转作用靶点单

一、逆转效果不明显、逆转剂量与中毒剂量

接近等原因无法应用于临床。芹菜素又名芹黄

素，分子式C15H10O6，相对分子质量为270。

芹菜素结构式中的5、7、4位置3个羟基和C2C3
双键决定其独特的药理学效应和生物学特性。

研究发现芹菜素在抗炎［2］、抗氧化［3］、心脑

血管系统疾病［4-5］以及抗肿瘤方面［6-10］均有广

泛的研究。其中抗肿瘤作用的研究是目前研究

的热点，在人体大部分肿瘤，如乳腺癌［6］、胃

癌［7］、肺癌［8］、前列腺癌［9］、卵巢癌［10］等

的研究中均发现芹菜素具有抑制肿瘤细胞增殖

作用。但是，芹菜素抗肿瘤多药耐药细胞作用

的相关研究报道较少，其逆转肿瘤多药耐药领

域的研究更少。该研究选用人乳腺癌ADR多药

耐药MCF-7/ADR细胞，初步探讨芹菜素抗肿瘤

多药耐药细胞的作用，探索芹菜素逆转肿瘤多

药耐药的可能性。从芹菜素抗MCF-7/ADR细胞

增殖等相关实验中发现，与对照组相比，芹菜

素可明显抑制MCF-7/ADR细胞的生长增殖，可

明显阻滞MCF-7/ADR细胞从S期进入G2/M期，

也具有诱导MCF-7/ADR细胞凋亡的作用，统

计发现，芹菜素浓度在20 μmol/L以上各组与

ADR对照组相比差异有统计学意义(P<0.05)。

另外实验还发现，芹菜素对MCF-7/ADR细胞

的上述作用与芹菜素的浓度有一定的相关性。

通过不同芹菜素浓度组间对比发现，上述作用

效应随着芹菜素的浓度的增加而增强。上述结

果得出，芹菜素具有抗MCF-7/ADR细胞的作

用，这拓广了我们对芹菜素抗肿瘤作用领域的

研究，也为后续研究芹菜素对其他肿瘤多药耐

药细胞的作用奠定了基础。体外MCF-7/ADR
细胞药物敏感性实验发现，在低浓度芹菜素 

(10 μmol/L)的作用下，MCF-7/ADR细胞对ADR
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的敏感性明显提高，其逆转倍数达3.22，提示

芹菜素同时还具有一定的逆转肿瘤多药耐药的

功能。Rhodamine123外排主要由细胞膜上P-gp
蛋白介导。P-gp蛋白由Juliano和Ling等于1976年

发现，其编码基因位于人染色体7q21，也称为

MDR基因。由MDR1基因编码产生的P-gp是一

个ATP依赖性药物外排泵，能利用ATP水解释放

的能量，主动地将疏水亲脂性药物转运至细胞

外，导致细胞内药物浓度低于杀伤浓度，从而

产生耐药［11］。由P-gp介导的药物外排机制称为

经典的MDR机制，抑制MDR1转录及编码产物

P-gp的表达，可 以 达 到 逆 转 多 药 耐 药 作 用 。

本研究中Rhodamine123蓄积实验发现，在芹菜

素作用下Rhodamine123在MCF-7/ADR细胞内潴

留率增加，外排率减少，且芹菜素的作用浓度

越高，其MCF-7/ADR细胞内Rhodamine123潴留

率越高。因此推测芹菜素可能是通过细胞膜上

P-gp蛋白的作用，提高了ADR对MCF-7/ADR细

胞敏感性而产生逆转多药耐药性作用。为进一

步证实，应用Western blot实验检测芹菜素作用

下的MCF-7/ADR细胞内P-gp蛋白表达情况和应

用RT-PCR技术检测芹菜素作用下的MCF-7/ADR
细胞内MDR1基因的转录情况。实验结果发现，

原先MCF-7/ADR细胞内高表达的P-gp蛋白和高

水平转录的MDR1基因，在芹菜素的作用下两

者均出现了下调，且P-gp蛋白的表达和MDR1
基因的转录水平下调强度与芹菜素的作用浓度

有关，具体的信号调控机制仍待后续的进一步

研究。综上所述，芹菜素具有明显的抗MCF-7/
ADR细胞作用，同时具有逆转MCF-7/ADR细胞

肿瘤多药耐药性功能，其机制可能与降低MDR1
基因转录和下调P-gp蛋白介导的药物外转运功

能有关。
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