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摘 要 跟腱痛是跟腱损伤后最早出现的临床表现，常伴病程的发展而进展。有关跟腱损伤的研究多

聚焦于跟腱组织的损伤及修复，较少考虑疼痛的发生及其对跟腱康复的影响。跟腱痛的产生源于跟腱

受到的持续伤害性刺激，或跟腱本身的病变，例如炎症、组织结构改变、生物力学传导异常或神经系

统变化等。目前跟腱痛的发生机制仍不甚清楚，本文将就跟腱损伤疼痛的表现及发生机制进行综述，

以期为跟腱损伤致痛的基础与临床研究提供参考资料。
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跟腱损伤是一种常见的运动损伤性疾病，主要

由于下肢异常受力，诱发组织生物力学改变所致。

跟腱损伤后引起并伴随跟腱组织的疼痛被称为跟腱

痛，多见于跟腱中部。跟腱痛是跟腱损伤最早期及

最主要的症状，主要表现为跟腱的负荷疼痛，常伴

随病程的进展而发展，严重影响病人生活质量。临

床上依据病变时间的长短，可分为急性和慢性跟腱

损伤。如疼痛在 2 周内消失，则为急性损伤，通常

是由急性外力牵张所致，严重者能造成急性跟腱撕

裂。若疼痛维持 2～6 周则称为亚急性损伤；持续

6 周以上的疼痛，则被归为慢性损伤，通常是跟腱

长期超负荷受力引起的重复性微损伤，跟腱柔韧性

下降、脆性增加，当损伤积累严重超过跟腱承受的

限度后，跟腱会发生断裂。国内外调查显示，普通

人群由于运动造成的肌腱损伤占 30%～60%；其中

20% 的肌腱损伤为跟腱损伤；而在竞技运动中的跟

腱损伤发生率则高达 50% [1,2]。跟腱损伤在运动中

的高发生率以及损伤后难以完全恢复，一直是运动

康复医学中的研究热点和治疗难点。

疼痛作为跟腱损伤发生过程中最主观的感受，

其发生机制较为复杂。目前，国内外对于跟腱损伤

的研究多集中于跟腱损伤的病理机制和治疗方面，

对其致痛机制的研究较为匮乏，尚未系统描述。临

床上对于跟腱痛的治疗亦缺乏有效的方案，常采用

阿司匹林、糖皮质激素等药物治疗，但上述药物长

期应用会产生明显的不良反应，例如增加跟腱的脆

性，进而增大跟腱断裂的风险。因此厘清跟腱痛的

产生及维持机制，对于跟腱痛的治疗至关重要。本

文将就跟腱损伤后局部病理生理改变及跟腱痛的发

生及发展机制做相应综述，以期为跟腱痛基础及临

床研究提供参考资料。

一、跟腱解剖

跟腱是由比目鱼肌和腓肠肌下端移行并延伸到

跟骨上方插入点的肌腱组织，主要由 I 型胶原纤维

构成（见图 1）。跟腱缺乏真正的肌腱鞘，而是由

周围组织（脂肪性间隙组织）包裹。跟腱部位的神

经血管成分并不丰富：神经来源于皮神经和附着肌

肉的末端分支，而血液供应主要源于跟腱与肌腹、

跟骨连接处及腱周毛细血管，其中跟腱近端和远端

由胫后动脉分支供应，跟腱中段由腓动脉分支及腱

周毛细血管供应。随着年龄增长，跟腱的血管会逐

年减少，当有跟腱炎存在时，跟腱的退行性改变会

更加明显。在运动强度较大时，如篮球运动的起跳

和弹跳后的触地，均易造成跟腱断裂 [3]。

跟腱痛通常发生在连接小腿后部肌肉和跟骨的纤

维组织中，是跟腱损伤的主要症状。部分病人错把足

跟底部的疼痛（跖腱膜炎）误认为跟腱痛。临床依据

跟腱疼痛出现的范围可分为止点性腱病和非止点性腱

病（中部腱病）。止点性腱病多发生于距离跟腱止点

2 cm 范围内；中部腱病是距跟腱止点 2～6 cm 范围内

发生。由于跟腱中部较少血管分布，且是跟腱最薄弱

的区域，因此跟腱损伤常常发生于跟腱中部。大多数

病人跟腱损伤或断裂时均能感受到明显疼痛，但当病

人存在长期激素治疗史或多次神经阻滞治疗史，这些

部位的跟腱损伤或自发性断裂时由于镇痛药物的影响

并不会有明显痛感，直至出现行走受限时疼痛才显现 [4]。

二、跟腱痛临床特点

跟腱痛的主要临床特点为负荷后疼痛、压痛及
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持续性自发痛。跟腱痛与运动密切相关，在休息或

低负荷活动时很少出现，而在跳跃及跑步等活动时

表现出较重的疼痛。跟腱损伤早期，踝关节后下部

有酸胀、红肿或轻微疼痛。随着病程的进展，轻微

疼痛会变成持续性疼痛，并出现明显按压痛，使一

些运动相关的活动受限（如踮脚、跳跃及步行等）。

跟腱痛的疼痛性质可以用不同的词汇描述，在一项

通过评定长期跑步者的跟腱疼痛研究中，有 60.3%
的受试者描述为“酸痛”，52.9% 的人描述为“触

痛”，33.9% 的人描述为“搏动感样痛”，33.1% 的

人描述为“尖锐痛”，以及 24.8% 的人描述为“烧灼

痛”[5]。不同性质的疼痛可以归类为持续性疼痛（酸

痛、触痛及搏动感样痛）、间歇性疼痛（尖锐痛）

和神经病理性疼痛（烧灼痛）。跟腱损伤后疼痛的

不同表现，提示跟腱痛可能存在不同的发生机制。

三、跟腱损伤发生机制

目前跟腱损伤的病理机制主要归因于退变理论

和炎症理论。肌腱是一种机械敏感组织，能够响应

和适应肌肉在轻度或剧烈收缩过程中传递的负荷。

安静状态下，跟腱承载的负荷相当于人体体重的 4
倍；而在运动时，跟腱承受的重量则接近体重的 12
倍 [6]。生理范围内的机械负荷是维持肌腱组织的完

整性和稳态的重要因素，但异常的过载负荷会造成

肌腱稳态改变，并导致病变发生。跟腱长期处于高

负荷状态以及过度运动等均会导致下肢生物力学反

应异常，造成跟腱退行性病变。跟腱的退行性病变

表现在腱内和腱外改变，腱内改变包括胶原蛋白密

度降低、胶原纤维断裂、血管形成以及神经向腱内

生长；而腱外表现为跟腱厚度和横截面积的增加。

其中腱内结构改变及生物力学传导异常可能是导致

跟腱痛的主要原因 [7]。

其次，无菌性炎症可能也是导致跟腱痛的原因

之一。由于技术方面的原因，早期研究没有在跟腱

病变中发现炎症反应，因而炎性病变的观点曾受到

质疑。近期研究证明，跟腱损伤中存在炎症细胞以

及各种细胞因子 [8]。这一炎症现象的出现可能存在

于跟腱病变的某一时期而不是全程。涉及分子研究

的实验表明，退行性跟腱病变的炎症反应多发生在

病变早期阶段 [7]。

四、跟腱痛发生机制

1. 炎性机制

无菌性炎症常被认为是产生跟腱痛的主要原因，

跟腱损伤会释放炎性介质直接激活外周伤害性感受

器。同时，神经源性炎症途径也是导致损伤部位出

现疼痛的原因。研究显示，损伤部位神经源性炎症

的发生比免疫细胞浸润要早 [9]。在胶原酶注射和手

术直接切开的跟腱损伤的动物模型中，研究人员发现

损伤部位中性粒细胞和巨噬细胞数量增加 [10]。在跟

腱过度使用模型中，肥大细胞密度增加，且跟腱的

结构发生改变 [11]。此外，通过对跟腱痛病人的跟腱

进行活检发现高度表达的白细胞分化抗原 14 (clus-
ter of differentiation 14, CD14) 和白细胞分化抗原 68 
(cluster of differentiation 68, CD68)，表现出复杂的

炎症特性 [12]。越来越多的证据表明，跟腱损伤疼痛

部位存在炎症细胞浸润（巨噬细胞、肥大细胞）、

促炎因子如肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis factor-α, 
TNF-α)、白介素-1 及白介素-6 表达增加 [8,10~12]。

除局部炎症外，自身免疫相关的炎症疾病也

会增加促炎细胞因子对肌腱组织产生负面影响。例

如，强直性脊柱炎累及到跟腱能造成跟腱附着点炎

症，进而诱发疼痛。影像学研究发现，强直性脊柱

炎病人的跟腱远端 1/3 处可观察到结构改变，跟腱

局部注射 TNF-α 抑制剂能显著减轻疼痛症状 [13]。

此外，将小鼠暴露于蒂莫西草花粉过敏原诱导全身

炎症反应，出现过敏小鼠肌腱弹性模量和拉伸应力

显著降低，同时跟腱中巨噬细胞相关标记物 (CD14、
CD68) 和基质金属蛋白酶 2 表达增加 [14]。

众所周知，免疫细胞通过释放炎性介质，增强

伤害感受性神经元活动，同时伤害感受神经元会释

放神经肽和神经递质，进一步增强免疫细胞的功能

活动。巨噬细胞通过释放促炎因子，直接激活伤害

感受器而诱发疼痛，伤害感受器中 toll 样受体的激

活能释放趋化因子配体 2，进一步激活巨噬细胞并

增强病理性疼痛 [15]。此外，微核糖核酸 (micro-Ri-
bonucleic Acid, miRNA) 和含有 miRNA 的外泌体

通过增加巨噬细胞促炎表型，降低巨噬细胞抗炎

表型来介导巨噬细胞-伤害感受器的相互作用。已

图 1  跟腱的解剖图
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知，肥大细胞可通过脱颗粒快速释放组胺、白三烯、

5-羟色胺 (5-hydroxytryptamine, 5-HT) 等，释放的组

胺会刺激神经末梢释放 P 物质 (substance P, SP)、降

钙素基因相关肽 (calcitonin gene related peptide, CGRP) 
和谷氨酸 (glutamate, Glu)。同时 CGRP 会刺激肥大

细胞进一步释放组胺，组胺与其受体结合后会激活

瞬时受体电位香草酸受体 1 (transient receptor potential 
vanilloid 1, TRPV1) 致使痛觉感受器去极化，对伤害

性刺激产生异常感受 [15]。上述现象表明，免疫细胞

通过与伤害感受性神经元之间的相互作用进而调节

炎性痛。

2. 新生血管神经机制 
研究发现，跟腱疼痛部位存在高密度血流区域，

同时伴随神经纤维出芽并长入，50%～88% 跟腱痛

病人跟腱腹侧出现壁厚及外观曲折的新生血管，可

能是跟腱愈合失败的主因 [16]。研究者将小剂量麻醉

剂注射到跟腱腹侧新生血管神经区域，发现疼痛暂

时减轻，表明损伤部位新生血管伴随神经纤维可能

与跟腱损伤疼痛有关 [17]。另有研究证明，新生血管

与跟腱痛之间存在正相关性。通过超声观察跟腱损

伤部位血流量的变化发现，血流丰富的低回声区更

易出现疼痛，且主观疼痛部位、触诊疼痛部位与新

生血管生成部位一致，而跟腱损伤部位的血管数量

较正常组织平均增加 5 条以上 [17]。

除新生血管外，跟腱病变的腹部腱鞘旁组织中

还存在与新生血管伴行的新生神经纤维，包含感觉

和交感神经成分。重复牵拉这个神经末梢分布密集

的区域会导致行走期间或行走后位于跟腱腹内侧的

疼痛和僵硬。研究显示，随着游离的神经末梢向跟

腱内长入，腱内 SP 和 CGRP 表达增加，同时在神

经束和血管壁上观察到高度表达的 α1-肾上腺素受

体 [18]。SP 可以诱发伤害感受性神经元放电，参与

伤害性信息在脊髓水平的传导和调制。CGRP 通过

感觉神经末梢释放，可使外周感觉神经敏感性提高；

而交感神经节后神经元释放的递质如去甲肾上腺素 
(norepinephrine, NE) 可通过血管壁上的 α1-肾上腺

素受体收缩血管、改变血流量而产生疼痛。

此外，跟腱损伤部位的炎症细胞、腱细胞过度

表达神经生长因子 (nerve growth factor, NGF) 和血管

内皮生成因子，促进神经和血管网络从腱旁向跟腱

本身快速扩张。过度表达的NGF也和疼痛关系密切。

在跟腱痛病人的跟腱组织中出现 NGF 和神经营养

因子受体 p75 (p75 neurotrophin receptor, p75NTR) 的
免疫反应，而对酪氨酸激酶受体 A (tyrosine kinase 
receptor A, TrkA) 不存在反应，提示跟腱痛中 NGF

的特异性受体 TrkA 未参与其中 [19]。NGF 通过影响

炎症介质的释放、离子通道的开放或关闭以及局部

神经发芽来诱发疼痛。肌内注射 NGF 可导致注射

部位疼痛加剧以及机械性痛觉过敏的发生，同时低

剂量 NGF 注射会引起长时间疼痛以及痛觉过敏，

提示 NGF 不仅参与疼痛的产生，也参与疼痛的慢

性化过程 [20]。通过在大鼠后爪注射 NGF 诱发机械

性痛觉过敏，研究者发现 NGF 与 p75NTR 结合可

以激活鞘磷脂信号系统，释放神经酰胺及中性鞘磷

脂酶等介质来增强脊髓伤害感受性神经元的兴奋

性，参与机械性痛敏；预先注射 p75NTR 受体阻滞

剂可以预防 NGF 引起的痛敏 [21]。跟腱内 NGF 通过

和 p75NTR 相互作用发挥影响，促进脊髓伤害感受

性神经元的兴奋性，诱导和维持痛觉过敏的发生。

因此，跟腱损伤内新生的血管神经及其相关神经营

养因子和神经肽可能是产生跟腱痛的原因之一。

3. 生物力学传导机制

跟腱传递腓肠肌-比目鱼肌复合体和跖屈肌产生

的力，交叉并作用于膝关节、踝关节和距下关节。目

前认为在足着地过程中，跟腱的非同源性负荷及长时

间不正常受力导致跟腱组织结构无法恢复，跟腱的刚

度和杨氏模量降低，造成跟腱损伤。其中，足过度

内旋被认为是跟腱病发生的主要生物力学因素。足

过度内旋会产生较大的足外翻运动，导致跟腱内侧

过度受力，随后出现微撕裂产生跟腱痛。在步态站

立阶段，足过度内旋可造成足踝之间不同步，导致

跟腱出现“扭转”效应，诱发疼痛 [22]。在离心运动时，

髋关节近端肌群（股直肌）无力可代偿足踝过度背

屈，代替膝关节屈曲减少；当一侧臀肌受损无力时，

骨盆失去平衡导致代偿姿势，出现下肢内旋，距下

关节轴线向内偏移引起足过度旋前，导致步态异常，

从而增大跟腱受力导致跟腱痛。另外，坐骨神经支

配的肌腱、肌肉和关节结构的传入纤维受损时，也

可导致跟腱痛。例如，腰 5 和骶 1 神经根支配小腿

肌肉、跟腱、踝关节处的传入纤维受损产生异常本

体感觉，踝关节发生不协调运动，导致腓肠肌-比目

鱼肌复合体持续收缩，踝过度背屈，进而造成跟腱

过度拉伸并随后断裂。而腰 3 至骶 4 部位骶棘肌、

多裂肌和回旋肌附着点处的原发性疼痛，也会沿臀

部、大腿后外侧、小腿外侧放射至跟腱造成跟腱痛 [23]。

深部组织的疼痛会导致神经肌肉功能改变，造

成运动功能受限。研究发现，跟腱损伤侧的肌电延

迟现象显著，表明跟腱损伤后，收缩力从肌肉传递

到骨的能力降低 [24]。向跟腱内注射 5.8% 高渗盐水

引起实验性跟腱痛，可导致激动肌、拮抗肌和协同
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肌的肌电活动降低 [25]。此外，跟腱病病人为了防止

进一步损伤甚至断裂，会产生莫名的运动恐惧，导

致异常的运动模式或运动抑制；这种保护机制下的

错误运动模式也会造成跟腱病症状的反复出现。研

究证明，适当的运动有助于跟腱的功能恢复，并减

少疼痛 [26]。因此跟腱的力学改变导致运动减少可能

是跟腱痛慢性化的原因。

4. 神经机制

动物实验及人体试验均发现，跟腱损伤后出现的

原发性和继发性痛觉过敏，以及持续性疼痛的产生和

维持都有赖于外周或中枢神经系统的参与和调控。

（1）外周机制：跟腱损伤动物模型中出现痛觉

过敏现象，主要发生在受损组织周围 [27]。组织损伤

后，外周伤害感受器激活并发生敏化，对有害的机

械和热刺激反应增强，产生痛觉过敏或痛觉超敏。

同时，组织内的非神经细胞和初级传入神经纤维末

梢会释放化学物质，参与伤害感受器的激活和敏化

过程。生理状态下，腱细胞和外周神经末梢可以产

生少量的化学物质，例如 Glu、SP、乙酰胆碱 (ace-
tylcholine, Ach) 等维持腱内稳态，而跟腱损伤后的

异常腱细胞及新生神经产生这些物质的能力增强，

组织内化学物质浓度升高，导致跟腱组织的稳态被

破坏，并诱发疼痛 [18,28,29]。在跟腱损伤过程中，这

些物质可能通过自分泌或旁分泌形式发挥作用，参

与痛伤害性信息的产生和传递，伴发炎症反应及细

胞增殖等。

谷氨酸：Glu 浓度增加以及 N-甲基-D-天冬氨

酸受体 (N-methyl-D-aspartate receptor, NMDA) 的存

在已在跟腱病疼痛中证实 [28]。研究表明，正常腱细

胞及腱周结缔组织中存在 Glu 和 NMDA 受体；而

跟腱病病人的跟腱组织内游离Glu水平显著升高 [30]。

兴奋性神经递质 Glu 是介导伤害性感受的重要物质，

作用于外周 NMDA 受体的 Glu 释放增加可能有助

于伤害性信号的启动和维持。腱内注射 Glu 被证明

能引起并维持局部持续性的疼痛及痛觉过敏 [31]。体

外研究发现，将腱细胞暴露在相对低浓度的 Glu 后，

细胞活力下降，胶原基因表达降低，这种有害作用

可以通过拮抗 NMDA 受体而减弱，表明 Glu 不仅

与跟腱痛相关，且可能与腱病的发生机制有关 [28]。

目前，谷氨酸信号系统已经成为治疗跟腱痛的一个

靶点，使用NMDA拮抗剂可以减轻Glu引起的痛敏。

另有研究证实，双氯芬酸（非甾体抗炎药）局部应

用于病人的跟腱疼痛部位，可显著缓解跟腱痛、提

高压痛阈，增加跟腱刚度，表明双氯芬酸可以减轻

外周 Glu 注射所引起的痛觉过敏，同时提高跟腱的

生物力学响应 [32]。

P 物质：在跟腱损伤动物模型中，研究人员发

现感觉神经末梢中感觉神经肽，如 SP、CGRP 含量

增加 [18]。SP 是一种伤害性感受神经肽，与速激肽 1
受体结合引起膜去极化，并参与 C 纤维诱发的突触

后电位的时间总和以及细胞内的信号传导，增加伤

害性信号的传递。同时，CGRP 通过抑制 SP 的降

解来增强 SP 的伤害性感受和炎症作用。研究显示，

在健康跟腱组织内注射 SP 后，表现出与腱病类似

的症状。SP 不仅与跟腱痛的产生有关，而且通过神

经源性炎症途径参与了炎症反应，导致血管通透性

增高，局部血流增加以及细胞增殖等 [33]。跟腱组织

内 SP 还可通过刺激肥大细胞脱颗粒，释放组胺和

5-HT，参与炎性痛的调节。此外，将肌腱长期暴露

在一定浓度的 SP 溶液中会出现腱病症状以及肌腱

生物力学下降的现象，而阻断 SP 的信号传导有助

于改善痛觉过敏现象以及运动能力 [34]。这些结果都

表明，SP 除参与跟腱痛的产生外，还在跟腱病的发

生和发展中起着重要作用。

乙酰胆碱：研究人员在跟腱损伤疼痛部位发现

了 Ach 及毒蕈碱型乙酰胆碱受体 M2 (muscarinic acetyl-
choline receptor 2, ChRM2) 的存在，通过免疫组织化学

法发现跟腱内还存在乙酰胆碱转移酶和囊泡乙酰胆碱

转运体，证实跟腱内非神经性胆碱能系统的存在 [28]。

Ach 在跟腱内具有促血管生成、调节外周伤害性感受

以及促进成纤维细胞增殖的作用。在周围神经系统中，

应用 ChRM2 激动剂后对伤害性的机械和热刺激反应

显著降低，同时发现 ChRM2 激动剂对辣椒素激活

TRPV1 诱导的 CGRP 释放有抑制作用，表明外周

ChRM2 激活后产生镇痛作用并抑制伤害感受器活

性 [35]。外源性给予 Ach 可刺激腱细胞增殖并提高其

活性，但细胞暴露于 ChRM2 拮抗剂后，Ach 刺激细

胞增殖能力减弱，表明 Ach 可通过 ChRM2 促进细胞

增殖 [36]。在外周激活 Ach 起到的镇痛作用中，推测

跟腱疼痛部位最初出现的 Ach 属于组织的“自救”

行为，但 Ach 激活后刺激细胞增殖与腱病症状的产

生有关，因此胆碱能系统可能参与了跟腱病的发生。

（2）中枢机制：在单侧跟腱病病人中发现，除

损伤部位外，胫骨前部和对侧跟腱区域也存在机械

性痛觉过敏 [37~39]，继发性痛觉过敏的出现表明中枢

神经系统的参与。此外，在单侧跟腱损伤动物模型

中发现双侧跟腱结构的完整性均降低，对侧腱细胞

增生和血管增殖 [40]。这些结果表明，由单侧伤害

性刺激导致的双侧变化是由脊髓或脊髓以上结构调

节，中枢神经系统通过一系列的信号联级反应传递
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到效应器，表现出躯体双侧变化，例如源于痛觉内

源性下行抑制和易化调控 [41]。

人体疼痛试验中，通过评估条件性疼痛调节 
(conditioned pain modulation, CPM) 效应，将受试者

的手浸入冷水前后测量跟腱部位压力痛阈，结果发

现对照组（健康者）和跟腱病病人的压力痛阈均增

加，但与对照组相比，跟腱病病人的 CPM 效应更

低，表明其痛觉内源性下行抑制作用减弱 [37]。该试

验中压力测试位于损伤部位，可能会受到外周敏化

的影响。因此 Murphy 等对实验进行改进，将压力

刺激施加于跟腱损伤的对侧，伤害性刺激（冷刺激）

同样位于上肢，得出一致结果即CPM效应降低 [38,39]。

不过，有研究显示跟腱病运动员与正常受试者的

CPM 效应并无显著性差异，提示跟腱病疼痛病人痛

觉下行调控作用没有发生显著变化，跟腱痛可能更

多源于外周机制，与中枢神经系统关系不大 [42]。但是，

不能否认的是临床上针对跟腱的局部治疗往往没有很

好的效果。目前，对于跟腱痛最好的治疗方法是运

动锻炼，推测运动对跟腱病长时程的镇痛作用是通

过激活疼痛的下行抑制通路完成的 [26]。据此提示，

持续的跟腱痛与中枢神经系统痛觉调控作用有关。

跟腱痛的发生机制尚不完全清楚，目前已知

跟腱痛病人存在继发性痛觉过敏，提示中枢神经系

统敏化在跟腱痛的维持中起着重要作用。因此，在

临床评估和治疗跟腱痛时应考虑中枢神经系统的作

用。然而，在跟腱痛中关于中枢神经系统敏化的研

究较为缺乏，且现有的关于跟腱痛中枢神经系统敏

化的证据亦是相互矛盾的，需要对该方向进行更多

的深入研究。

五、总结

跟腱损伤是一种常见的运动损伤性疾病，损伤

后多存在双侧感觉和运动系统功能障碍。疼痛是跟

腱损伤后最早出现及最明显的症状，疼痛症状的发

展会进一步影响病人的运动功能以及睡眠质量。近

年来，针对跟腱损伤发生机制的研究多集中于退变

理论和炎性理论，而跟腱痛的发生机制可能是损伤

部位伤害感受或伤害性刺激机制引起，包括炎性机

制、损伤部位新生血管神经机制、生物力学传导异

常以及外周和中枢神经机制等。炎性机制、组织损

伤及力学传导异常可能是跟腱痛的驱动因素，而外

周持续不断的伤害性传入及中枢神经系统的调控则

是维持和促进跟腱痛的重要因素。目前，涉及跟腱

病致痛机制的具体细胞分子和信号转导等问题仍需

要进一步的深入研究和解决。
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