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摘要  现有的文献证据显示, 神经心理学损害已被确立为抑郁症的一个非常重要的特征, 但

关于抑郁症患者具体的神经心理学损害尚未总结出公认的模型. 本研究采用自我面孔识别

(self-face recognition, SFR)这一经典的神经心理学范式探讨重性抑郁障碍患者的自我是否受

损. 本实验招募了 18 例抑郁症患者和 20 例健康被试进行 SFR 测试. 实验中采用面孔合成技

术测量了与控制组被试相比, 抑郁症患者在不同面孔识别任务中所表现出来的面孔识别加工

偏向性大小. 方差分析结果表明不同被试组别的主效应显著(F(1,36) = 7.388, P = 0.01). 随后的

独立样本 t 检验进一步揭示了抑郁症患者在自我-名人和自我-陌生人任务上分别表现出来的

自我偏向(t = 2.636, P = 0.012)和自我识别偏向(t = 2.190, P = 0.035)均显著大于对照组. 抑郁症

患者存在自我加工和自我识别加工的损害, 表明抑郁症个体确实存在自我异常水平. 以上调

查结果为进一步研究抑郁症的病因病理机制提供了新的视角. 
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越来越多的人认为神经心理学损害 , 包括认知

功能障碍(特别是执行功能、注意力、言语和非言语

学习与记忆)是抑郁症的基本特征. 在过去的几十年, 

许多研究调查了患者在抑郁发作期间所表现出的神

经心理学损害的发生和严重程度 [1~5]. 然而, 不同研

究所采用的方法学(比如临床状态、样本特征、神经

心理学测查任务和统计方法等)之间具有较大的差异, 

部分原因是由于抑郁症存在很大的临床异质性 . 据

此, 研究者们难以构建出一个公认的、特定或典型的

重性抑郁障碍患者神经心理学损害的属性模型. 

不少研究揭示了相对于未抑郁的个体 , 抑郁症

患者或焦躁不安的个体存在认知偏向(如对自我或负

性刺激的过度关注)[1,6,7]. 当遇到负性事件时 , 抑郁

症个体更容易悲观厌世或自我责备 [6,7]. 另外值得注

意的是, Northoff[8]总结了 3个关于抑郁症自我异常的

特征性标志: 自我聚焦增强(专注于自我思考而不是

外界环境), 不良情绪的自我归结(忧伤、自责、错误、

无能和疾病等), 自我认知加工的增强(反复究因, 并

越陷越深 , 甚至可能出现幻觉妄想). 除了这些理论

性概念 , 一些实证证据表明自我或自我相关加工的
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刺激与抑郁症所涉及的异常脑区均牵扯皮质中线结

构(cortical midline structures, CMS), 包括眶内侧前额

叶皮层(MOFC)、腹内侧前额叶皮层(VMPFC), 下部/

前部膝上前扣带回皮层(PACC, SACC)及后扣带回皮

层(PCC)等[8~10]. 总之, 根据抑郁症自我、SFR 研究和

自我异常的理论, 我们明确提出假设, 即重性抑郁障

碍患者存在异常的自我加工效应. 

人们一直认为体验自我的能力是人类所独有的. 

自我意识的确定可以由组成个体的具体信息所产生, 

比如, 在镜像中识别自己. 自我面孔标志着个体独特

的自我特征, 也代表一种特殊的社会刺激. 自我面孔

加工在自我这一复杂结构的研究中具有十分重要的

地位 [11,12]. 特别是最近一些研究者提出相对于其他

类型的认知加工 , 通过调查个体对自我面孔的识别

可能会更好地帮助我们理解自我相关信息的加工过

程. Tong 和 Nakayama[13]认为视角无关的自我面孔

优势是一种强而有力的表征 , 而这种表征可以促进

知觉和决策过程 , 即使在不熟悉的任务环境中也是

如此 . 个体对自我面孔识别的能力通常被定义为

SFR, 它是人类和高等灵长动物所特有的能力. 这种

能力被认为是自我意识的一个指标 [14~16]. Ma 和

Han[12,17]提出了一个内隐积极联想 (implicit positive 

association, IPA)理论, 认为 SFR 及伴随产生的自我

意识能激活自我概念的积极属性并促进对自我面孔

的行为反应, 最终会产生面孔识别的自我优势. 

自我及 SFR 的概念也正在逐渐吸引精神病学家

们的兴趣. 迄今为止已有不少利用 SFR 范式研究精

神分裂症患者的自我异常 [18~22]. 相反 , 其他精神障

碍疾病患者的自我异常问题, 比如重性抑郁障碍, 尚

未引起过多关注. 目前的研究是利用 SFR 范式探讨

抑郁症患者的 SFR能力. 实验呈现 3种类型的面孔刺

激: 自我面孔刺激, 被试一眼就能认出的某著名影星

的面孔刺激(熟悉面孔)和陌生面孔刺激 . 将自我面

孔、熟悉面孔和陌生面孔按照一定的比例进行两两合

成, 混合其面部特征而得到了 3 种合成面孔. 然后我

们直接测量被试识别混合了任意两种面孔特征的合

成面孔时的倾向性 . 我们假设如果抑郁症患者的自

我加工效应受损和/或存在自我识别障碍, 那么相对

于正常人而言, 患者更倾向于将自我-熟悉面孔和/或

自我-陌生面孔判断为自我面孔. 

1  材料和方法 

1.1  对象 

18 例患者被试均为北京安定医院 2009 年 10 月

至 2010 年 3 月的住院及门诊患者. 根据患者的病例

记录回顾和精神检查诊断为重性抑郁障碍 . 由一名

经过良好培训的培训者依据 DSM-Ⅳ结构性访谈评估

(structural clinical interview for DSM-Ⅳ, SCID)采用

盲法对受试者进行重性抑郁障碍的诊断性评估 . 其

中 9 名抑郁症患者在测试期间未服药, 6 名患者正在

服用治疗剂量范围内的新型抗抑郁剂 , 如选择性五

羟色胺再摄取抑制剂(selective serotonin reuptake in-

hibitors, SSRIs). 2 名患者服用安定类药物(0.5 mg/d, 

1.0 mg/d), 1 名患者还额外服用坦度螺酮(15 mg/d). 

20 例健康被试作为控制对照组参与了本实验 . 

他们均来自于首都医科大学附属北京安定医院的职

工和广告招募的社区志愿者 . 正常被试与抑郁症患

者在性别、年龄和受教育程度上没有显著性差异. 实

验开始前, 我们对健康被试进行了 SCID 评估和汉密

尔顿抑郁量表 (17-item version of Hamilton Depres-

sion Rating Scale, HAMD-17)[23]评分以排除不符合要

求的被试. 表 1 报告了详细的人口统计学信息. 

重性抑郁障碍受试者的入组标准: (ⅰ) 年龄介

于 18~45 岁; (ⅱ) HAMD-17 量表得分介于 7~24 之间, 

表明患者的抑郁程度为轻度到中度; (ⅲ) 既往和目

前无躁狂或轻躁狂发作; (ⅳ) 无酒药滥用、精神发育

迟缓以及其他器质性疾病, 近 6 个月内无电休克治疗

史; (ⅴ) 面部无明显标志; (ⅵ) 根据研究者判断患者

无冲动自伤、自杀或者伤害他人的危险, 并且有能力

理解和配合完成实验, 同时有家属陪护. 

健康对照被试的入组标准: (ⅰ) 年龄介于 18~45

岁; (ⅱ) HAMD-17 量表总得分小于 7; (ⅲ) SCID 评估

显示被试无情感障碍性疾病、精神分裂症及分裂   

样障碍等精神疾病; (ⅳ) 无物质滥用史及严重的躯 

表 1  抑郁症患者及健康对照被试的人口统计学信息 a) 

 患者组(n=18) 对照组(n=20) t 或 χ2 P 

年龄(年) 27.3(8.6) 25.2(5.9) 0.874 0.388 

教育水平(年) 12.8(3.0) 13.8(3.6) −0.899 0.375 

性别(男/女) 5/13 10/10 1.958 0.162 

病程(月) 12.7(9.0) – – – 

HAMD-17 19.2(3.3) 3.1(1.7) 19.263 0.000 

a) 数据的呈现形式为平均数(标准差) 
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体疾病; (ⅴ) 精神疾病家族史阴性; (ⅵ) 面部无明显

标志. 

所有抑郁症和健康对照被试的视力或矫正视力

正常. 

本研究经由首都医科大学附属北京安定医院伦

理委员会批准同意. 在正式实验前, 所有被试均签署

了知情同意书. 

1.2  实验刺激 

首先 , 使用数码照相机在相对恒定的条件下对

被试进行拍照 . 所有的照片均是受试者中性表情的

正面像. 合格的正面像使用 Adobe Photoshop CS 软

件进行处理. 取被试前额发迹线以下, 下巴以上的面

孔图像, 双耳、头发及颈部使用黑色填充覆盖, 最后

在控制比例的情况下将所有处理后的图片高度设置

为 300 像素. 最终得到一系列面孔轮廓图片. 对于自

我面孔图片, 做了镜像处理. 之所以选用明星面孔而

非被试亲属或同事的面孔作为熟悉面孔 , 是由于中

国文化特殊的“集体主义”观念 , 强调自我与他人或

周围环境的相互合作 , 这可能会造成在加工与自己

有亲密关系的面孔时也涉及部分自我激活. 因此, 在

面孔识别中为了得到更纯粹的“自我”效应 , 采用了

名人面孔作为熟悉面孔材料[24]. 

图像的合成处理由图像变形软件 (FantaMorph)

完成. 选取 3 种面孔类型中的任意 2 种进行合成(自

我面孔、名人面孔和陌生面孔; 后 2 种面孔类型与自

我在年龄和性别上相匹配). 合成处理定位点在 40 个

以上 . 在图像的处理过程中需要参与实验的被试回

避. 变形的比例设置为 5%, 也就是说从一种类型的

面孔完全渐变为另一种类型的面孔的过程中共获得

了 21 张合成图片. 以自我-陌生人任务为例, 从自我

图片渐变为陌生人图片的过程中 , 自我所占的比例

分别为 100%, 95%……等, 以 5%的比例递增, 直至

达到包含 0 自我成分的图片. 另外, 在完成变形合成

刺激后 , 每个任务中将合成图片做拆分处理再随机

组合成 4 张“马赛克”图片(打乱面孔)作为测试控制图

片. 每个实验任务均涉及 25 张图片, 包括 21 张面孔

图片和 4 张打乱面孔图片[25~27]. 具体的实验材料显

示如下(图 1). 

自我面孔和陌生面孔的混合特征以 5%的梯度间

隔连续递变 ; 打乱面孔图片既包括自我面孔的特征

成分, 也包括陌生面孔的特征成分(图中所呈现的面

孔为志愿者的面孔, 他们了解本实验、同意发表并签

署了知情同意书). 

1.3  实验程序 

实验涉及 Presentation 心理学软件. 实验开始后

屏幕上会出现提示语: “请通过按键判断屏幕上出现

的面孔照片 . 如果认为是你自己(或更像你)的面孔 , 

请按左边的键; 如果不是, 请按右边的键. 在尽可能

保证正确的情况下尽量快地做出按键反应”. 在被试

完全理解实验要求的前提下熟悉自我面孔并进行适

应性练习 , 直到被试认为自己适应实验要求后实验

正式开始 . 所有的实验任务结果会自动即时记录在

计算机上. 

3 个特定任务的测试顺序是随机的, 并且参与者

必须通过按指定的 2 个按钮中的 1 个来对 2 种身份进

行识别. 在每种条件下会随机出现 4 种可能的面孔组

合(自我-名人, 名人-陌生人, 自我-陌生人和打乱面孔). 

每张图片的呈现时间为 200 ms, 然后出现持续(1000± 

200) ms 的间歇期(白色注视点“+”). 如果在 1.2 s 内被

试没有按键判断, 照片自动消失并记作错误反应. 每

个任务条件下每张图片随机出现 2 次后, 一个测试单

元结束 . 对于不同匹配对象(陌生面孔或名人面孔), 

利用不同的反应手各进行两遍相同的测试 , 也就是

说每个任务中每个反应手对每张图片的反应次数为

4 次. 被试按键选择图片对象的顺序是随机的并使之

达到均衡. 所有被试均坐在离屏幕 60 cm 处完成整个 
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图 1  实验材料  
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实验. 若整个实验过程持续进行, 被试的注意力或反

应能力可能会有所降低 , 因此实验分为多个阶段进

行, 中途被试稍作休息和停顿. 

1.4  数据分析 

计算机分析了被试对“自我”面孔(图片 1, 2 和 3; 

即分别包含了 100%, 95%和 90%“自我”成分的图片)

和“他人”面孔(著名影星或陌生人面孔; 图片 19, 20

和 21; 即分别包含了 90%, 95%和 100%“他人”成分图

片)的数值, 排除了对反应时间小于 150 ms 或漏击/

双击的反应 [28]. 为了防止被试进行测试时不假思索

而随意做出识别选择 , 计算了被试对打乱面孔的识

别并将正确率不显著高于随机猜测水平的数据予以

剔除 . 总结了本实验的反应结果发现没有数据被剔

除. 利用 Matlab 软件进行下一步数据分析. 

根据被试在不同任务上对合成面孔的判断结果

(每对面孔的识别偏向), 将被试进行判断的概率是

50%时所对应的合成面孔中的合成比例, 定义为被试

在该任务上的阈限 . 这一数值可用来衡量被试相对

于一种面孔而言识别另一种面孔的能力 . 为了确定

被试识别合成面孔时的心理分类界限 , 我们基于每

个被试在每个组块上的数据, 依据数理逻辑函数, 以

最大似然比标准拟合心理测量学曲线. 具体来说, 在

自我-名人任务中, 阈限值代表被试判断自我和名人

成分的概率分别为 50%时所对应的实际合成面孔中

的名人成分的比例 . 阈限值越大表示对自我面孔识

别的敏感程度越高 , 被试越倾向于将合成面孔判断

为自我面孔. 相对于熟悉的名人面孔来说, 自我面孔

既有熟悉性成分, 又有自我的优势. 因此该数值的大

小代表了自我加工效应 . 类似地, 在名人-陌生人任

务中, 阈限值反映了对熟悉面孔的熟悉性加工效应. 

在自我-陌生人任务中, 阈限值越大表明被试越倾向

于将合成面孔判断为自我面孔 . 在此任务中自我面

孔不仅代表了自我效应, 也受到面孔熟悉性的影响, 

因此反映了自我识别效应[29]. 

2  结果 

比较了抑郁症被试和正常被试在面孔识别不同

任务上的阈限值差异 . 小样本资料的显著性设置为

0.05. 不同组别被试的面孔识别的准确性分析涉及重

复测量方差分析, 任务(自我-名人, 名人-陌生人和自

我-陌生人)作为组内因素 , 被试组别(患者组和对照

组)作为组间因素. 统计结果发现不同被试组别的主

效应显著(F(1, 36) = 7.388, P = 0.01), 表明与健康对照

组相比, 抑郁症患者的 SFR能力确实有所受损. 不同

任务的主效应不显著(F(2, 72) = 0.383, P = 0.683), 被

试组别和倾向性类型(自我倾向性、熟悉倾向性以及

自我识别倾向性)之间的交互效应也不显著(F(2, 72) = 

1.289, P = 0.282). 为了检测抑郁症患者 SFR 能力的

受损究竟表现在哪些加工水平(自我加工、熟悉性加

工或自我识别加工), 随后的独立样本 t 检验进一步

揭示了抑郁症患者在自我-名人任务和自我-陌生人

任务上分别存在的自我加工偏向(t(36) = 2.636, P = 

0.012)和自我识别偏向(t(36) = 2.190, P = 0.035), 并

且显著大于健康对照被试(表 2). 相反, 没有发现 2

组被试在名人-陌生人任务上(熟悉性偏向)存在显著

差异(t(36) = 0.892, P = 0.378). 

为了进一步阐明药物对本实验是否造成影响 , 

利用配对样本 t 检验比较了抑郁症组中未服药患者和

服药患者在各个任务上的阈限值表现. 结果显示这 2

个亚组患者在 3 种任务水平上的阈限值差异均不显

著(t(8) = 1.373, P = 0.207; t(8) = 0.166, P = 0.872; t(8) 

= 0.150, P = 0.885), 表明药物因素对患者 SFR 的加

工偏向效应不会造成显著影响(表 3). 

以上研究表明, 与健康对照组相比, 抑郁症患者

的自我倾向性(自我-名人任务)和自我识别倾向性(自

我-陌生人任务)均受到损害. 此外, 并未观察到患者

的熟悉倾向性损害 . 由此推测抑郁症患者的自我加

工效应的确受到了损伤 , 进而影响了患者的面孔识

别能力. 

表 2  抑郁症被试和正常被试在不同任务上的阈限值表现 a) 

 患者组 (n=18) 控制组 (n=20) t P 

自我-名人 51.6(8.3) 44.7(7.9) 2.636 0.012 

名人-陌生人 49.6(7.5) 47.4(7.7) 0.892 0.378 

自我-陌生 49.3(6.7) 45.2(4.7) 2.190 0.035 

a) 结果呈现形式为平均数(标准差) 

表 3  抑郁症组中未服药和服药的患者在不同任务上的 

阈限值比较 a) 

 未服药组 (n=9) 服药组 (n=9) t P 

自我-名人 54.3(6.4) 49.0(9.4) 1.373 0.207 

名人-陌生人 49.9(8.4) 49.3(7.1) 0.166 0.872 

自我-陌生 49.5(8.0) 49.2(5.7) 0.150 0.885 

a) 结果呈现形式为平均数(标准差) 
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3  讨论  

在本研究中, 我们直接检验了与健康被试相比, 

抑郁症患者是否存在异常的自我加工 , 以及患者在

SFR 的哪一个加工过程出现了损伤. 实验结果表明

抑郁症患者在自我-名人任务和自我-陌生人任务上

的阈限值表现要显著差于健康被试 , 并且这种损害

不能归因于药物因素. 具体表现为相对于正常被试, 

患者更倾向于将自我-名人的合成面孔和自我-陌生

人的合成面孔判断为自我面孔(对自我的过度识别). 

另外 , 为了最大程度地减小抑郁症状对面孔识别的

影响 , 本研究并未包含重度抑郁发作的患者 . 因此, 

我们认为从面孔识别的角度来说 , 抑郁症患者存在

行为学水平的自我加工异常 . 这可能会为人们进一

步研究抑郁症的病因病理机制提供新的视角. 

与抑郁症的临床特征相一致 , 我们发现患者在

SFR 过程中的自我加工效应选择性地受损了. 更有意

义的是, 目前的研究结果表明, 抑郁症患者在自我-名

人任务和自我-陌生人任务上对自我表现出显著偏向, 

说明患者在自我效应的部分表现为过度关注自我并且

与其他面孔相比, 患者对自我面孔的敏感性增强, 而

不是面孔熟悉性. 这种异常的自我偏向似乎可以直接

用抑郁症的临床现象来解释, 即大部分抑郁症患者都

比较自闭, 他们过多地专注于自我纠缠以至于无法将

注意力转移到外界. 这与 Northoff 等人[8,30]提出的关

于抑郁症患者存在自我异常特征的结论是一致的 . 

Mor 和 Winquist[31]指出自我关注也涉及个体对现在和

过去的自我行为的觉醒度增强. 总之, 以上结论提示

抑郁症患者的注意力可能不再像正常人那样在环境变

化时集中于外界环境和外界所发生的事, 而是首先集

中于自我感受并且更侧重于自我内心的感知活动. 

其他有关抑郁症自我异常的研究 , 比如自传体

记忆(autobiographical memory, AM), 研究报道抑郁

症患者在遇到与情绪有关的线索词汇时 , 比较难以

调动特定的自传体信息 . 抑郁症患者的回忆倾向是

一般的非特定记忆(过度概括化)而不是具体事件, 并

且这种自传体记忆缺陷可能是抑郁症的特征性标

记 [32]. 更直接的证据源于情景记忆研究表明了自我

参照加工与记忆增强有关 [33], 被称作自我参照效应

(self-reference effect, SRE). 一些研究支持抑郁症患

者当前和既往的自我参照效应增强 [34,35], 表明抑郁

症与自我聚焦的策略有关 , 并且在自我参照加工过

程中可能会伴随着更多认知资源的分配与控制 . 总

之 , 以上结论均验证了后来的理论家所强调的自我

聚焦或自我相关是抑郁症研究的重要议题这一观点, 

并且我们的研究支持并扩展了这一主题. 

我们通过回顾文献发现抑郁症患者自我障碍的

结论有一定的神经基础支持 . 功能性磁共振成像

(functional magnetic resonance imaging, fMRI)研究显

示在判断刺激是否与自我相关时观察到了 CMS 区域

活动增加[36]. CMS 调节是有关自我感知的认知加工

和高级认知加工过程的中介. Ma 和 Han[37]通过对神

经活动进行检测发现梭状回有助于自我面孔的加工, 

尤其是梭状回面孔区域(fusiform face area, FFA)和

CMS 相互作用共同表征自我面孔身份识别. 其他研

究探索了抑郁症患者的皮质下-皮质中线结构系统也

有所改变 , 表现为抑郁症患者异常的自我聚焦可能

与腹侧皮层中线结构神经活动的改变有关 [38~42]. 另

外 , 还有学者提出急性抑郁发作的患者在进行情感

或认知加工时表现出异常的腹-背分离模型, 腹侧前

额叶皮层的活动增强而背侧前额叶皮层活动降

低 [8,43,44]. 总之, 无论是在静息状态下还是在情绪刺

激条件下, 抑郁症患者均表现出腹侧 CMS 功能的过

度活跃(尤其是 PACC 区域), 反映了自我相关加工过

程的增强 . 抑郁症患者的认知异常与自我加工所涉

及的脑区存在一致性 , 这进一步支持本研究所发现

的抑郁症患者存在自我加工异常的结果. 

本研究得益于良好的样本量和独特的设计优势. 

我们纳入分析的患者被试均是单相抑郁患者 , 这在

某种程度上排除了与躁狂相关的自我夸大等症状可

能对本实验结果造成的影响. 此外, 既往关于 SFR的

研究可能更关注的是患者在识别某类面孔时的错误

率 [28]. 相反, 我们将精确的阈限值(即识别合成面孔

的倾向性)作为研究的切入点, 这就排除了普遍性认

知障碍对结果的影响. 另外, 与简单的反应时间或反

应速度相比 , 阈限值似乎更能代表面孔识别的能力

并且受药物因素的影响更小. 最后, 我们对面孔刺激

的合成采用了更小的递加间隔(Kircher 的研究曾采用

12.5%[28]), 因而本研究可能为 SFR 提供一种更加敏

感的测量指标并且也为研究得出的不同结果提供了

可能的解释. 

本研究也有一些不足之处. 首先, 值得注意的是

抑郁症包含了不同的临床状态和亚型(如抑郁症患者

是否包含精神病性症状). 在本实验中, 我们未对不
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同质的亚组进行分类 , 进而检验是否不同属性的抑

郁症患者在 SFR上表现出不同的损伤模式. 其次, 参

与本研究的一些抑郁症患者正在服用治疗剂量范围

内的新型抗抑郁剂 . 然而目前仍不明确药物治疗是

否影响抑郁症患者的认知功能 [45]. 一般认为新型抗

抑郁药(如 SSRIs)不会造成较大的认知损害[46~48]. 更

有甚者 , 一些学者认为部分新型抗抑郁药可能对神

经有保护作用 [49]. 重要的是 , 我们的结果表明了药

物因素不会对 SFR 的偏向效应造成显著影响. 

最后 , 自我是一个相对复杂的概念并且涉及多

种水平, 比如“原始自我”和“核心自我”等[50]. 抑郁症

患者之所以存在自我障碍 , 其原因可能涉及某种自

我加工水平的受损, 或不同水平的自我识别/自我感

知间的微失衡 , 仍需要更多的实证研究进行系统探

索 . 随着人们对自我加工过程及其神经机制认识的

不断深入, 不同学科领域的技术, 如神经心理学、电

生理学和 fMRI 研究的结合可能会进一步丰富我们对

抑郁症病因机制的理解. 

致谢 感谢所有参与者对本研究提供的帮助. 
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