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摘要    创造力是人类心理机能的高级表现. 迄今为止, 已有相当多的证据表明高创造力人群罹患精神疾病(尤

其情感障碍和精神分裂症谱系疾病)的风险高于一般人群. 探索创造力和精神疾病的关系进而探讨创造力的本质

和个体心理机制成为创造力研究的热点之一. 但时至今日关于两者关系的认知神经机制和基因机制尚未完全明

晰. 本文结合行为、神经影像学和遗传学的研究证据, 梳理和评述了有关创造力和精神疾病关联的实证研究和若

干理论观点, 系统探讨了创造力和精神疾病的深层关系. 未来研究应加强创造力与精神疾病关系的理论整合与构

建, 并利用影像遗传学方法及大数据方法, 在“基因-脑-环境-行为”的框架下, 从微观、中间和宏观层次开展多层

面、多学科的交叉整合研究, 同时加强对亚临床人群的多中心联合、大样本研究并尝试纵向研究设计, 以更深入

地对创造力与精神疾病的关系、影响因素及深层生物学机制进行探索.  
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几个世纪以来 , 创造力和精神疾病之间的关系

一直受到哲学家和科学家的关注[1]. 创造力即个体产

生新颖独特且有价值的观点或产品的能力[2,3]. 精神

疾病则主要是指人的大脑在内外环境不利因素的影

响下, 认知、情感、意志等精神活动, 以及行为出现

不同程度的障碍[4]. 前者是人类迫切需要和亟待挖掘

的, 而后者是需要克服和治疗的, 它们看似为人类心

理机能的2个极端, 却存在着某种关联. 早在古希腊

时期这一现象就引起了人们的注意. 然而, 囿于当时

研究渠道和思维方式的限制 , 创造力和精神疾病之

间的关系一直被认为是扑朔迷离的 , 难以知晓本质

的 . 创造力与精神疾病关系的研究虽然有漫长的过

去, 但由于创造力和精神疾病本身的复杂性, 针对这

一问题的探讨历时已久而研究结论纷繁复杂 . 尽管

如此 , 已有研究仍然在对两者关系的理解上取得了

一定的进展 . 纵观已有的创造力和精神疾病相关联

的文献, 主要集中于对情感障碍(尤其双相情感障碍, 

bipolar disorder)和精神分裂症谱系疾病(schizophrenia 

spectrum disorders)的研究. 本文将结合当前的研究

成果, 从行为特征、认知神经机制和遗传效应等方面

入手(表1), 阐述创造力与精神疾病关系的研究现状

和新近观点, 讨论当前该领域的发展趋势、面临的挑 
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表 1  创造力与精神疾病关系的研究 
Table 1  Research about the association between creativity and psychopathology 

行为研究 神经机制研究 分子遗传学研究 

领域特异性 

(如语言-艺术领域和科学-技术

领域患病类型不同) 

脑结构 

(如额叶、颞叶、边缘系统和胼胝体可

能是二者存在关联的关键区域) 

多巴胺递质系统相关基因 

(如DRD2(dopamine receptor D2), DRD4(dopamine re-

ceptor D4), DAT(dopamine transporter), COMT(catechol- 
O-methyltransferase)基因) 

共有的人格特质 

(如精神质、分裂质、妄想、浮

夸戏剧化、新异性寻求) 

脑功能 

(如默认网络对二者都有重要作用) 

5-羟色胺递质系统相关基因 

( 如 5-HTT(5-hydroxy tryptamine) 基因多态性和 TPH1 

(tryptophane hydroxylasegene 1)基因) 

共有的认知加工特征 

(如行为和概念的过度包含、自

动思维、高模糊容忍度) 

大脑两半球的偏侧化模式 

(如二者都体现右半球优势) 

基因neuregulin 1的多态性 

(T/T基因型) 

  基因之间的交互作用 

(如三元基因的交互作用(如DRD2×COMT×DRD4)) 

 

战并对未来可能的研究方向进行展望 , 以期能为将

来的研究提供一些借鉴和思路. 本文一方面争取助力

于理解创造力的本质和内在机制, 为创造力理论的发

展与整合提供科学依据 , 进而有助于创造力的有效

提升和创新型人才的培养; 另一方面也为心理与精

神疾病的病理生理机制研究提供新的研究视角 , 进

而有助于及时准确地预防、诊断、干预和疗效评价.  

1  创造力和精神疾病相关联的行为研究 

较早期的研究主要是一些诊断性会谈和对优秀

创造个体的回溯性的传记研究 . 最早的关于天才的

历史测量学研究发现 ,  在1030位杰出人士中 ,  有

4 .2 %的人在一生中的某些时期表现出躁狂症状 , 

8.3%的人表现出抑郁倾向[5]. 20世纪60年代后逐渐出

现了一些流行病学调查和心理测量学研究 . 如研究

发现 , 那些母亲患有精神分裂症的孩子其创造力高

于控制组儿童[6]. Andreasen[7]首次对该问题进行了较

系统的研究 .  他采用临床访谈法对创造力突出的 

30名作家进行了15年的追踪调查 , 发现他们其中有

24名作家曾一次或多次患过情感障碍(80%), 显著高

于对照组的患病率(30%), 且这种显著差异主要表现

在双相情感障碍上. 进一步分析还发现, 作家组的一

级亲属的情感障碍患病率(18%)以及亲属中高创造者

的比例 (53%)都显著高于对照组 (分别为2%和27%). 

80年代以后逐渐出现了实验研究. 例如, Simeonova

等人[8]以双相情感障碍患者的后代(其中1/2也是双相

障碍患者, 1/2是多动症患者)为实验组与对照组(健康

个体的后代)进行比较后发现, 实验组的创造性思维

得分高于对照组 . 该研究首次证实了双相障碍患者

或高危人群其创造力显著高于普通人群.  

总体上看 , 目前已有的关于创造力和精神疾病

二者关系的行为研究主要从下述3个方面展开.  

1.1  创造力和精神疾病关系的领域特异性 

大量的行为研究都表明创造力和精神疾病之间

的关系具有领域特异性. Jamison[9]进行访谈和问卷调

查后发现一流艺术家和作家可能患情感障碍的概率

是一般人群的5~6倍. 此后的研究进一步细化. Lud-

wig[10]研究了20世纪的1005位名人后发现, 他们患精

神疾病的概率表现出了领域特异性: 70%~77%的诗

人和音乐家, 59%~68%的画家和作曲家, 以及18%~ 

29%的自然科学家和建筑师患有不同类型的精神疾

病. 对各国研究进行综述也发现, 作家(尤其是诗人)

的双相情感障碍患病率较高 [11]. 在低系统化的语言

艺术领域较多发现精神分裂症阳性症状倾向(反复出

现的幻觉和异乎寻常的思维)和轻度躁狂, 而在高度

系统化的科学-技术领域, 则较多发现阴性症状倾向

(社会退缩、情感淡漠和快感缺乏)及孤独症谱系障碍
(autistic spectrum disorders)[12].  

近来 , 瑞典一项流行病学研究跟踪了近300000

名精神分裂症、双相障碍和抑郁症病人及其亲属. 该

研究发现, 双相情感障碍患者, 以及精神分裂症或双

相障碍患者的健康亲属更有可能从事艺术或科学类

等创造性行业(如舞者、研究人员、摄影师、作家等)[13]. 

随后更大样本量(n=1173763)的研究[14]证实了之前的

相关结论: 从事创造性行业的人群患双相情感障碍

的概率显著高于普通人群 . 而且精神分裂症和双相

障碍患者的一级亲属 , 以及孤独症患者的兄弟姐妹
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都与创造性行业有显著关联.  

1.2  高创造力者与精神疾病患者共有的人格特质 

特定的情感气质是情感障碍的前驱表现型 [15]. 

精神质(psychoticism)是焦虑、抑郁等情感障碍的易感

因素, 对精神病性倾向有显著的预测作用[16,17]. 双生

子研究表明 , 特定人格特质的遗传变异性 (genetic 

variability)与创造性成就密切相关 [18]. 研究发现, 职

业演员的创造性和艾森克人格问卷(eysenck person-

ality questionnaire, EPQ)中的精神质量表(P)上的得分

都显著高于大学生控制组 [19]. 精神质的人格特征常

常使个体表现出孤僻、自我中心等特征(社交人际缺

陷), 从而能够把大量时间和精力投入到创造性工作

中[20]. 同时, 与之相关的其他特征如精力充沛、情绪

高涨等 , 也都是从事创造性工作所需要的 [21]. 此外 , 

艺术家的分裂质(schizotypy)得分也显著高于普通人, 

且该分数能预测其多项创造性测验的成绩[22]. 最近对

4000多名管理者的研究还发现负面人格特质结构中的

妄想(imaginative)和浮夸戏剧化(colorful)维度的得分

对创造力有显著的正向预测作用 [23]. 有研究者指出, 

开放性和冲动性是将双相情感障碍和创造力联系起来

的人格特质[24]. 其他研究也相继发现了部分精神疾病

患者与高创造力者共有的人格特质, 如新异性寻求和

自我超越[25]、情绪性[26]和自我反思式的沉浸[27].  

特别值得注意的是 , 创造力与人格特质之间所

存在的密切联系也受到具体领域的影响. 例如, 虽然

精神质是带有跨领域一般性的创造性人格特征 [28], 

但是过高的精神质由于可能会损害个体的逻辑思维

和认知能力 , 可能并不利于自然科学领域的创造活

动, 但对于艺术领域而言, 较高的精神质通常起到促

进作用 [29]. 由此可见 , 具有领域一般性和领域特异

性的创造性人格特征恰到好处的比例组合才能产生

创造性成就, 只是对于不同的领域而言, 其最佳“搭

配比例”不同. 那么, 在精神疾病患者与高创造力者

共有的人格特质中 , 哪些成分或相关模式是跨领域

一致的, 哪些是领域特异的, 仍需要更多、更深入的

研究来予以证实.  

1.3  高创造力者与精神疾病患者共有的认知加工

特征 

正如高创造力者与精神疾病患者有某些共享的

人格特质一样 , 研究也表明二者具有一些共同的认

知加工特征 . Andreasen和Powers[30]的研究发现 , 作

家在行为和概念的过度包含(over-inclusive)这两方面

与躁狂症患者类似(此种认知风格增加了各心理成分

之间远距离联系的可能性). 这说明作家与情感障碍

患者在认知模式上有某些相似的特点 . 许多艺术理

论家也认为精神疾病的常见特征 , 如躁狂期或精神

分裂症发病时的某些认知风格——自动思维、高模糊

容忍度和较强的变换能力等 , 能促进艺术家独特观

念和思维联想的形成. 大量研究表明, 高创造力者、

精神分裂症患者及高危个体(如精神分裂症患者的子

女)在创造性任务中都表现出了散焦注意的模式[31]和

认知去抑制的特点, 即降低的潜伏抑制(latent inhibi-

tion, LI)[32,33], 且在信息加工过程中都容易受到无关

信息的干扰[34]. Fink等人[19]近期的研究进一步证实了

降低的LI、独创性和精神质之间存在显著相关. 在精

神疾病与创造力的关联中 , 这些特征性的认知功能

异常是作为一种状态性的特征在发挥作用 , 还是一

种具有稳定持续性的素质性特质? 仍需要更多、更深

入的研究来予以证实.  

此外 , 有研究表明无意识思维的优越性只体现

在创造力的新颖性维度 , 而不体现在适用性维度

上 [35]. 而精神分析理论认为无意识加工异常是多种

精神疾病的根源和治疗的方向 [36]. 那么 , 无意识思

维在创造力与精神疾病的关联中起到何种作用? 其

具体机制如何? 其对创造性思维促进作用存在的边

界条件是什么? 仍需更多的实证研究进行系统探索.  

2  创造力和精神疾病相关联的神经机制 

2.1  脑结构成像研究 

大量神经水平上的实验研究和临床资料表明精

神病性倾向与创造力在脑神经基础上存在一定的相

似性 . 越来越多的证据显示精神分裂症和情感障碍

患者的脑的形态学有着相似的改变, 例如, 额叶、颞

叶和海马的灰质体积 [37,38], 以及额叶和颞叶的皮层

厚度 [39]较对照组都显著减少 . 此外 , 转化为精神分

裂症的超高危人群的前扣带回皮质减少, 而未转化者

则没有, 表明前扣带回结构异常是精神分裂症的一个

高风险标志[40]. 而大多数脑结构成像(structural mag-

netic resonance imaging, sMRI)研究显示, 创造力主要

与额叶和扣带回及颞顶联合皮层等区域的结构变异相

关. 例如, Jung等人[41]对脑结构和创造力之间关系的
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研究发现, 发散思维能力与额叶的皮层厚度和前扣带

回的N-乙酰天门冬氨酸(N-acetyl-aspartate, NAA, 神

经元的代谢标记物)含量呈显著负相关. Wu等人[42]基

于数十项脑成像研究所进行的元分析结果表明, 创造

力有赖于前额叶(主要与远距离概念的选择和整合有

关)、前扣带回(主要与远距离语义联接的觉察和生成

有关)、颞叶(主要与长时记忆的存储有关)以及多巴胺

系统(如尾状核和屏状核)所构成的网络连接.  

另外 , 精神分裂症患者脑白质体积减少的区域

与灰质减少的区域非常相似 , 主要位于额叶和颞

叶[43]. 也有研究发现, 胼胝体体积的减少与超高危人

群是否转化为精神疾病有关[44]. 而Moore等人[45]发现, 

正常成人胼胝体与白质总体积的比值——CC/WMV值

(corpus callosum/total white matter volume)与其托兰

斯创造性思维测验(Torrance tests of creative thinking, 

TTCT)量表得分呈负相关 , 即CC/WMV的比例越小 , 

TTCT得分越高. 此外, 研究发现, 精神分裂症、分裂

样人格障碍和双相情感障碍都会导致额叶白质纤维

完整性指标FA(fractional anisotropy)值降低 [46,47]. 而

使用弥散张量成像技术 (diffusion tensor imaging, 

DTI)的研究也发现前额叶的FA值降低与较高的创造

力和开放性相关 [48]. 研究者据此认为 , 高创造力与

精神分裂症和双相情感障碍这类会导致额叶FA值降

低的疾病有关. 可见, 额叶、颞叶、边缘系统和胼胝

体可能是创造力和精神疾病存在关联的关键区域.  

2.2  脑功能成像研究 

进一步而言, 脑结构虽然能够部分预测脑功能, 

但二者之间并不只是简单的对应关系 [49]. 因此还需

要从脑功能的方面对创造力与精神疾病二者关系的

脑神经基础进行深入研究. 除了脑结构成像研究, 对

精神疾病患者的亲属进行的脑功能成像 (functional 

magnetic resonance imaging, fMRI)研究也同样显示, 

这些亲属虽未患病, 但仍在脑功能方面存在异常 [50]. 

例如 , 有研究对精神分裂症的同胞和正常对照组进

行比较后发现前者即使不表现出认知功能的明显异

常, 也仍表现出前额叶神经通路功能的异常低下, 而

且在精神分裂症患者中也有类似发现[51]. Fink等人[52]

结合fMRI和脑电(electroencephalogram, EEG)技术比

较了多种创造性任务的脑功能差异后认为 , 在进行

创造性任务过程中被试需暂时性地主动 “切断 ” 

(switch-off)额叶的监控和优势联结, 以更好地在语义

距离遥远、表面上看似不相关的事物之间建立新联结. 

与此一致 , 新近提出的匹配过滤假设(matched filter 

hypothesis)[53]认为, 前额叶在创造性加工中具有自上而

下的监控、评估和修正功能. 若这个有控制的过滤机制

减弱, 而后部或皮层下特定脑区(如感觉运动皮层、基

底神经节)的活动增强, 将更有利于创造性任务.  

后续的研究还表明 , 精神分裂症和情感障碍患

者的额叶、颞叶和右侧顶叶等区域的连接度和聚类系

数降低 , 脑功能网络的全局和局部属性与随机网络

更为相近[54,55]. 进一步研究发现, 精神分裂症患者的

默认网络(default mode network, DMN, 与“白日梦”、

内省和情绪功能等密切相关)异常. 例如, 基于种子

感兴趣区关联分析的研究发现 , 精神分裂症患者

DMN的关键性区域楔前叶 /后扣带皮层的自发低频

活动发生改变 , 且后部扣带回和内侧前额叶的功能

连接状况与患者的症状相关 [56]. 研究者认为 , 楔前

叶/后扣带皮层是精神分裂症患者静息态功能连接中

一个关键的信息“中心节点”(connector hub)[57]. 患者

及其亲属都表现出默认网络内异常的过度连接以及

减弱的任务诱发负激活 (task induced deactivation, 

TID)[58]. 大量实证研究也证明了DMN对创造力的重

要作用. 例如, Takeuchi等人[34]发现创造力越高的正

常被试 , 在完成困难的工作记忆任务时楔前叶激活

水平越高. 结合以往研究认为, 楔前叶上减弱的TID

间接提示了创造力越高的个体越难以有效地重置认

知资源, 难以对与任务不相关的自发心理活动(如随

机 思 维 ) 施 加 抑 制 , 减 少 干 涉 . 这 也 与 先 前

Whitfield-Gabrieli在精神分裂症患者及其家属身上的

发现一致. 在此基础上, Takeuchi等人[59]利用静息态

fMRI的研究发现 , 创造力越高的正常被试 , 其内侧

前额叶和后部扣带回的功能连接强度越强 . 该研究

进一步表明 , 高创造力者与精神分裂症患者具有类

似的大脑活动模式 . 更为直接的证据来自近期Fink

等人 [60]的研究 . 该研究发现 , 被试提出新颖问题的

能力越强 , 其在创造性思维过程中楔前叶的激活便

越强. 更重要的是, 在分裂质上得分较高的被试在创

造性思维过程中也显示出了与此类似的激活模式 , 

即创造力和精神病性倾向在一定程度上具有类似的

心理加工过程.  

2.3  两半球的偏侧化模式 

对大脑半球偏侧化的研究也支持了创造性思维
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和精神病性倾向在一定程度上具有相似性的观点 , 

丰富了对二者关系的理解. 研究发现, 精神分裂症和

双相障碍患者都呈现出左侧海马体积减少以及右侧

颞叶大于左侧颞叶的异常模式 [61]. 且精神分裂症患

者及其亲属在大脑两半球结构和功能上的不对称性

常态发生异常改变(左侧优势减弱或消失), 其侧化损

害表现为左半球较右半球损害严重 [62]. 另外 , 精神

分裂症患者脑白质完整性的降低也表现出不对称

性 [63], 如患者左侧扣带束的FA值降低 . 许多研究者

认为, 右半球较左半球而言, 白质所占比例较大且能

产生更多弥散性(diffuse)的语义激活[64], 因此右半球

脑区(尤其是前颞上回)与言语创造力的关系的变异

性更大 [65]. 大量脑成像研究也表明 , 远距离联想加

工和复杂的创造性思维更多地表现为右半球优势[66], 

且调节分析表明这种偏侧化模式不受任务类型的影

响 [67]; 高创造力被试较低创造力被试更多地激活了

右半球 , 而低创造力被试两半球差异不显著 [52]. 同

时, 脑损伤研究也表明, 右侧内侧前额叶损伤会导致

独创性降低, 而左侧颞顶区损伤则能促进独创性[68].  

Folley和Park[69]采用近红外光谱技术(near-infrared 

optical spectroscopy, NIRS)直接对精神分裂症、创造

性思维能力和前额叶偏侧化3者的关系进行了实证分

析. 结果发现, 分裂型人格特质上得分较高的被试其

发散性思维能力优于精神分裂症患者和正常被试 , 

且右侧前额叶增加的激活在其中起到了关键作用 . 

Rominger等人[70]最近的研究表明, 紧握左手(与右半

球的激活增加有关)能够提升图画创造力, 而这只在

被试的分裂型人格特质中的阳性症状表现分数较低

时才成立 . 研究者据此认为分裂型人格特质在此所

表现出来的调节作用源于右半球增加的激活 , 右半

球可能是创造力和分裂型人格倾向二者共同的神经

基础 . 通过分析上述采用不同脑影像技术所进行的

研究可以看出 , 对脑结构尤其是白质的单侧化如何

影响创造力 , 以及精神疾病与创造力二者各自所表

现出的偏侧化究竟有何区别和联系 , 还有很多需要

了解之处.  

3  创造力和精神疾病相关联的分子遗传学

研究 

基于现有研究证据 , 创造力和精神疾病两者都

有其遗传根源. 已有相当多的证据表明, 高创造力者

的后代仍然具有高创造力的概率比普通人高 , 但同

时他们患精神疾病的概率也比普通人高[9,10]. 这提示

创造力和精神疾病存在关联不仅是大脑结构和功能

的变化所致, 还受遗传的影响. 在认知-行为基因组

学这一新兴交叉学科的背景下 , 对创造力和精神疾

病的遗传基础的研究已经深入到分子水平 . 该方向

的研究较之传统的双生子研究法或家族谱系调查精

确了许多, 能获得更丰富的信息和新的实验证据, 促

进了学界对创造力和精神疾病之间关系的理解 . 目

前关于创造力和精神疾病相关联的基因基础的研究, 

主要集中在多巴胺(dopamine, DA)、5-HTT递质系统

相关基因、与精神疾病高度相关的基因neuregulin 1

的多态性以及基因之间的交互作用等方面.  

3.1  多巴胺递质系统相关基因 

与创造力关系紧密的多巴胺递质系统基因主要

包括DRD2, DRD4, DAT和COMT基因. 关于一般创造

力的基因基础的首项研究发现, DRD2基因与5-羟色

胺递质系统TPH1基因可以解释创造力总分9%的变

异, 且DRD2的A1+等位基因与言语创造力正相关[71]. 

最近对中国汉族人群所做的研究也发现, DRD2基因

与发散性思维测试的言语流畅性和独创性显著相

关 [72]. 还有研究采用正电子发射计算机断层显像

(positron emission tomography, PET)技术发现了丘脑

的DRD2的密度与发散性思维分数显著相关[73]. 而既

有研究结果显示, DRD2与新颖性寻求[74]、双相情感

障碍[75]和精神分裂症[76]都存在相关.  

与DRD2类似, 研究者也发现, DRD4和DAT与发

散性思维(尤其是流畅性和灵活性维度)和新颖性寻

求呈显著相关 [77,78]. 先前研究也已经发现, DRD4与

患精神分裂症和双相情感障碍的风险 [79]以及妄想症

状[80]存在显著关联. 另外, 已有研究表明, 若DAT功

能失调则会导致脑内多巴胺系统的过度活化 , 从而

增加对精神分裂症和情感障碍的易感性[81,82].  

Ukkola等人 [83]和Runco等人 [78]的研究分别发现, 

COMT基因与音乐创造力和发散思维测验上的流畅

性得分显著相关. 不同的COMT基因型其具体影响不

同: Val+等位基因(包括Val/Val和Val/Met变异体)与精

神分裂症和双相情感障碍的患病风险以及较差的执

行功能和延迟记忆能力相关 [84,85]; 而Val等位基因

(Met/Met)却与高智商、较好的工作记忆和认知灵活性

相关[86,87]. 但也有研究发现了一些不一致的结果. 例

如, 有研究者发现, 相对于Val/Val携带者, Met/Met携
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带者边缘系统反应增强以及皮层-边缘系统之间存在

更强的功能连接 [88,89]. 认为这种过度活动可能提示

Met/Met等位基因携带者在这些脑区的神经递质活动

出现异常, 其与情感加工、认知行为控制有关的系统

更容易达到负载极限 , 从而导致其对负性情感反应

的调节能力较差.  

3.2  5-羟色胺递质系统相关基因 

对5-羟色胺递质系统基因与创造力个体差异的

研究主要涉及5-HTT基因多态性和TPH1基因. 5-HTT

由神经递质转运体基因(solute carrier family 6 mem-

ber 4, SLC6A4)编码, 具有一个共同的启动子多态区

域5-HTTLPR(5-hydroxy tryptamine transporter-linked 

polymorphic region). 许多研究都发现, 5-HTTLPR多

态性与言语和图画创造力 [90]、舞蹈创造力 [91]和开放

性[92]有关. 同时也有资料表明, 5-HTTLPR的多态性与

双相情感障碍的患病风险 [93]有关 . 此外 , 相关研究

发现, TPH1与创造力总分、流畅性维度得分以及音乐

创造力呈显著相关 [71,78,83]. 而众多研究也证实了

TPH1基因在精神分裂症和情感障碍的发病中扮演着

重要角色[94,95].  

3.3  基因neuregulin 1的多态性 

关于创造力与精神疾病可能具有共享遗传基础

的最直接证据来自近期的一项研究 . 该研究发现 , 

neuregulin 1基因的多态性(T/T基因型)与高智商健康

被试的创造性成就和创造性思维测验的分数显著相

关[96]. 而neuregulin 1基因与精神疾病(尤其是精神分

裂症和双相障碍)的关联在不同人群中已得到了广泛

重现[97,98]. T/T基因型还与较低的工作记忆能力[99]、精

神分裂症发病前较低的智商 [96]以及认知任务中额叶

和颞叶减弱的激活[100]有关.  

3.4  基因之间的交互作用 

上述众多研究虽然从基因水平揭示了创造力和

精神疾病存在关联的部分遗传机制 , 但是单个基因

的效应量往往是很微小的(约1%), 难以很好地解释

遗传模式复杂的特质或疾病的高遗传度[101], 且研究

结果往往也难以得到重复验证 . 最近有研究者开始

关注多种基因之间的交互作用及其与创造性各维度的

关系. 他们发现, 4组二元基因的交互作用(如DRD2× 

DRD4)和2组三元基因的交互作用(如DRD2×COMT× 

DRD4)对言语创造力 (流畅性和独创性 )有显著影

响 [102]. 随后, 在中国汉族人群中所做的基因与基因

交互作用分析(gene-gene interaction analysis)也显示, 

2组四元基因的交互作用和1组三元基因的交互作用

分别与言语流畅性和灵活性以及图画灵活性存在关

联[103]. 这些研究结果提示, COMT和多巴胺受体的多

态性可能相互作用、共同调节前额叶的多巴胺含量, 

从而影响了复杂的创造性认知加工 . 目前越来越多

的证据也都表明 , 精神疾病的发生是多个神经递质

系统间相互作用出现异常的结果 . 在同一个信号传

导通路上 , 各个分子的遗传变异之间很可能通过联

合或协同作用的方式共同增加疾病发生的风险 [104]. 

因此 , 进行多基因以及多位点的分析研究将更有助

于揭示创造力的遗传基础及其与精神疾病相互关联

的全貌 . 如何利用全基因组关联研究(genome wide 

association study, GWAS)所产生的分型数据来构建

基因调控网络也成为一个研究热点 . 但鉴于GWAS

巨大的工作量以及昂贵的实验费用 , 单个GWAS样

本量可能难以达到研究的要求 . 因而合并多个研究

数据的GWAS的Meta分析是很有意义的尝试 , 可以

更经济和高效地对现有GWAS数据进行深度挖掘 , 

提高发现易感基因/位点的效能[105].  

4  大数据背景下的未来研究展望 

综合起来, 大量心理测量学、精神病学、流行病

学、神经科学及行为-基因研究揭示出创造力与精神

疾病可能具有部分相似的或共享的认知神经机制和

遗传基础 , 但二者也可能涉及一些特异性的认知神

经机制和基因机制 . 通过对上述众多研究的分析不

难看出, 各研究所涉及的具体脑区和基因不尽相同, 

这种不一致除了受到抽样方法等造成的被试样本的

异质性、数据分析方法的不同和测量误差等因素的影

响外, 诸多问题仍需继续深入探讨. 由于创造力和精

神疾病的复杂性和多维性 , 要探明其中的确切机制

仍属不易. 虽然目前分别对基因-脑、脑-行为和基因-

行为进行的研究能从不同角度帮助研究者们进行实

证检验, 但如何寻求一条整合途径以直接探索基因-

脑-行为这3者间的关联, 还需要今后继续探索. 要深

入了解不同基因多态性如何影响创造性加工的神经

通路, 从而影响个体的创造力, 以及这些作用模式在

创造力和精神疾病之间潜在的异同 , 还需更多层次

和更深水平的大样本整合性研究.  
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大数据时代的到来使数据从简单的处理对象开

始转变为一种基础性资源[106]. 大数据方法把真实情

境作为实验, 使用多种平台获取多维度、大规模的行

为和生理数据(神经影像和基因大数据), 它与传统研

究策略中依赖现有理论提出研究假设的做法不同 , 

强调以对大数据的挖掘为出发点建立研究假设 , 即

问题导向、数据驱动, 它能够支持在海量数据的基础

上挖掘变量之间的关系模式 . 大数据在数据的样本

量大小、数据采集和分析的速度以及数据的多样性这

3个方面的特征使其分析方式和所得到的结果从本质

上区别于传统数据 [107]. 需要特别指出的是, 大数据

方法并不否认从心理学概念出发的传统研究的价值, 

而是致力于更好地整合众多心理学概念的科学价值

和信息, 使之与客观的生理现象具有更好的兼容性. 

这一研究方式的社会性生态效度佳, 且在纵向研究和

分析社会行为等方面表现出独有优势. 大数据时代的

到来为该方向的研究提供了重要条件, 它的出现正在

改变创造力与精神疾病关联的研究现状. 同时, 生物

信息学(bioinformatics)、神经信息学(neuroinformatics)

和心理信息学(psychoinformatics)等新兴交叉学科的

诞生也从数据收集、组织与整合等各个环节使研究数

据在数量和质量上都得到了很大提升 . 这些都使研

究者有机会和条件 , 从新的高度和更大的视野去探

索和理解创造力和精神疾病的关系. 未来可以在“基

因-脑-环境-行为”四维度相结合的框架下, 从微观、

中间和宏观层次开展多层面、多学科的交叉整合研究

并构建相应的知识体系和理论模型 , 以揭示创造力

与精神疾病关联形成和发展的深层生物学机制 . 具

体而言, 未来研究可尝试从如下方面推进.  

4.1  “基因-脑-环境-行为”框架下的作用机制探究 

(ⅰ) 扩展和细化创造力测评方式.  Simonton[108]

指出, 探讨创造力与异常心理的关系问题, 需要首先

考虑创造力的领域问题 . 因为精神异常者在特定领

域尤其是文学艺术领域更普遍 [13,14], 而且如果进一

步细分为诗歌、音乐、自然科学和数学等不同领域, 

不仅精神异常出现的频率和强度以及具体症状不

同 [10], 创造力的行为表现及其发生和发展机制也存

在普遍差异 [109]. 近年大量神经科学研究表明, 艺术

创造力和科学创造力的脑神经基础存在一定差异 : 

前者主要涉及额叶、颞叶和顶叶, 而后者主要涉及额

叶、顶叶和扣带回[110,111]. 这些不同的脑区还可能分

属不同的神经递质系统 , 以至于具有不同的基因机

制. 那么, 与精神疾病相关的不同基因对创造性加工

网络中多个脑区的调控效应 , 是特异于某一种创造

性任务, 还是参与调控多种创造性任务呢? 因此, 对

于特定领域的创造力及其与精神疾病关联的神经基

础和基因基础还需要在采用更具针对性的任务范式

的基础上进行进一步的探讨和验证.  

另外, 不同领域的创造力其具体要求、实现形式

和测评方式是各不相同的. 例如, 一般创造力的测评

维度(言语和图画任务中思维的独创性、灵活性和流

畅性等)与音乐创造力的测评维度(音高、音程辨别和

音乐表现力等)是有区别的. 因此, 采用创造力的不

同侧面的多个指标的综合测评比传统的以单一指标

来预测创造力的方法更具有信度和效度 . 然而根据

可得的文献来看, 目前还没有通用的、统一的用以测

量一般创造力的工具 , 同时特殊领域创造力测量的

有效工具还少之又少. 而且, 目前相关研究大多数使

用发散性思维任务来考察创造力 , 此时若只简单地

对流畅性或独特性进行评价 , 就有可能忽视创造性

观点的有用性这一重要标准 , 就有可能得出片面的

结论 . 盲目变化和选择性保留理论 (blind variation 

and selective retention, BVSR)认为, 创造性过程包含

盲目变化以及选择和保留两个一般性过程 , 盲目变

化过程是不断产生新颖、独特想法的过程, 而不管这

一想法是否有价值或适用; 选择和保留过程则负责

比较并选择盲目变化环节所产生的各种新想法 , 并

将经过选择留下的最佳解决方案保存起来[112,113]. 基

于该理论推测 , 创造力与精神疾病存在关联的关键

在于盲目变化过程 , 而二者的区别则主要在于选择

和保留过程 . 前者与创造性观点或产品的独特性有

关 , 而后者与有用性/有效性有关 . 虽然精神病性倾

向能让更多的想法或观念在意识中同时存在 , 增加

新颖想法产生的可能性 , 并由此来间接地增强创造

力; 但是, 只有当独特性和有用性这两个重要标准都

同时得到满足时, 创造性才能实现最大化. 虽然高创

造力者与精神分裂症患者在产生新异想法的倾向上

类似 , 但是前者与后者相比却更能对自身的观点输

出进行有效控制 , 能更好地对创造性观点的适宜性

进行评价和检验 [114]. 也就是说, 既有研究所得出的

创造力与精神疾病存在关联的结论可能更多地限于

创造性的独特性维度 . 因此 , 探索有效的测试范式, 

优化测评方法 , 开发出具有更好预测效度和生态效
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度的标准化的创造力测量工具 , 并增强研究模式及

实验设计间的沟通性和可比性 , 是以后的一个工作

重点 . 未来研究还应在不断细化创造性思维的不同

阶段(或过程)的基础上 , 进一步探讨每个加工阶段 , 

从创造过程的角度动态地考察创造性的具体认知过

程(或成分)在高创造力者与精神疾病患者身上的异

同 , 这也将更有助于得出创造力与精神疾病之间的

更为细致、全面的关联.  

(ⅱ ) 对被试的选择和评估等做更周密的考量 .  

虽然存在着在应激因素的刺激下个体突发精神疾病

的现象, 但在多数情况下精神状态从健康到不健康/

疾病存在着一个连续的(症状)谱系, 即症状的变异和

演化过程是连续的 , 有“灰色的”中间地带 [115]. 早期

就有研究者提出 , 创造性成就与双相情感障碍症状

的严重程度之间呈倒“U”形的关系 [116], 即创造力与

轻度精神疾病有关 , 而重度精神疾病对创造力不

利 [117]. 越来越多的证据也表明, 处于精神分裂症发

作期或患严重双相障碍的个体其创造力(尤其是发散

性思维)较低 [118]; 而表现出轻度躁狂的亚临床人群 , 

或具有躁郁性气质、精神分裂质及精神质得分较高的

高危个体可能更具创造力 [14,22]. 精神疾病种类较多, 

各疾病亚群之间的临床表现又有交叉重叠 , 多维度

的临床症状“模式”及其鉴别诊断给研究者带来巨大

挑战 . 先前研究很少对不同质的亚组进行细致且系

统 的 分 类 , 或 将 维 度 (dimensional) 指 标 和 分 类

(categorical)指标相结合 , 进而检验不同属性的精神

疾病患者在创造力上是否表现出不同的模式.  

内表型 (endophenotype)是近年研究精神疾病遗

传学的一种新策略 . 内表型处于基因表型到临床表

型通路的中间环节[119]. 利用该方法可把复杂的行为

和多样的症状“还原”(reduce)为它的一些具体的、内

在的成分, 如认知的、神经生理的、生物化学的素质

性标记或易感性标记[120]. 每一个内表型都有各自的

决定基因, 通过内表型可以识别精神疾病的亚型, 而

这种亚型具有更多的遗传同质性 , 从而减少样本的

异质性 , 比简单的通过行为表现型寻找关联更具生

态性和准确性 , 更有助于揭示病因模式及其与创造

力更为具体的关联 . 内表型不仅可以提供临床表现

型和基因型的中间标记, 它还是状态独立的(无论疾

病是否处于活动状态都能表现出来)[121], 且在病人和

未发病的亲属中的出现率远高于普通人群[122], 因此

它与临床表现型相比更能预示发展为某种疾病的可

能性, 更有助于高危人群的早期识别, 提高预测度及

高危期和前驱期检测的敏感性. 因此, 不仅需要努力

寻找可用具有较好心理测量学属性的工具进行测量

的、更加可靠的潜在认知内表型, 还应结合多种方法

和技术手段(如电生理学、神经影像学技术以及生物

学标记检测技术等), 将脑的结构、大脑加工信息过

程中的相应激活和连接状况以及神经化学物质也同

时作为内表型指标, 并将这两类内表型有效整合, 在

此基础上定位影响这些内表型的关键基因或易感性

基因位点 , 从而有助于进一步探讨影响疾病易感性

的生物学途径及其与创造力的潜在关联. 可以预见, 

采用连续的定量性状指标 , 在症状连续谱上细致考

察严重程度从轻到重的精神疾病及其与创造力相互

关联的、更为具体的神经机制和分子生物学机制, 将

为分析二者的关系提供更多更为全面、准确的信息. 

且对亚临床人群较易使用各类测查工具并增大样本

量 , 从而便于分析创造力和精神症状之间存在的各

种潜变量的关系[123], 也可以避免疾病的临床状态及

药物等影响认知功能的因素 , 是未来研究的重要方

向之一. 同时还有助于对精神疾病易感群体(如精神

质、神经质水平较高的个体 )进行早期的预防性干  

预——而这类人较多从事创造性相关的领域 . 此外 , 

现有的研究多以临床患者为对象 , 对于没有受到精

神疾病困扰的高创造力者以及精神疾病康复个体的

内在心理和遗传机制的探讨并不多 , 尚存在大量空

白. 加强对公众所认同的高创造力群体的研究, 不仅

保证了内部效度 , 还能提升研究的生态效度和外部

效度.  

从前文所述研究中可以看出 , 精神分裂症和双

相障碍在与创造力的关联中存在很大的相似性 . 有

研究者基于一系列研究认为, 情感障碍症状(躁狂和

抑郁)可能是遗传易感性高者向精神分裂症发展的一

个预警信号或危险因素 , 是精神分裂症最早出现的

症状之一 [124]. 有鉴于此, 对精神疾病与创造力之间

的关系进行系统的剖析和比较 , 将对精神病理学症

状维度或症候群的识别和评定 , 以及更科学的精神

疾病诊断和分类系统带来有益启示 . 另外需要指出

的是 , 其他一些与创造力相关的精神疾病 , 如孤独

症 [125]和注意缺陷多动障碍 [126]也日益受到研究者们

的重视 . 未来也应加强其他精神疾病与创造力关系

的基础和临床研究.  
(ⅲ ) 加强神经影像大数据研究的深度和力度 .  
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虽然创造力与精神疾病存在关联的关键脑区较为明

确, 但是更多问题还亟待解决. 先前研究仍未从系统

的层面揭示创造性思维和精神病性倾向二者是否存

在一个共同的脑内神经回路 , 或是否具有相似的脑

区协同工作模式或功能模块联动机制 . 利用计算建

模的方法考察关键脑区的联结强度和密度 , 在建模

的基础上进一步研究脑网络的结构和功能连接特性, 

从网络及动态信息加工的角度看待创造力与精神疾

病的关联, 或将成为一种趋势, 且能提高研究的信度

和生物效度. 今后的研究应使用适当的方法(如EEG

脑区间相位耦合等技术、fMRI因果联结), 并考虑多

种方法的对照或结合 , 尝试将信息从不同的成像方

式和不同的功能特性进行分析 , 探明大脑在进行创

造性活动时的网络组织结构、由疾病导致的脑网络拓

扑结构的异常变化以及二者间的异同. 而且, 如何结

合大规模神经影像数据和行为测量数据 , 并融合基

于不同模态(如任务态和静息态)构造的网络模型, 对

影像结果进行更加合理深入的解释 , 也是下一步需

要进行探索的. 此外, 脑网络不仅具有高度发达的问

题解决能力 , 还同时伴有自学习机制并体现出功能

分化和整合的自适应动态平衡, 因此, 从神经可塑性

的角度进行多中心联合、大样本、纵向的研究, 理解

大脑功能的塑造对大脑结构的影响及其变化规律 , 

是未来影像学应该重视的新方向.  

在此基础上 , 新近发展迅速的影像遗传学

(imaging genetics)研究可以通过生理影像技术来评价

与大脑有关的基因多态性对大脑的神经结构和功能

产生的影响, 从而了解由此导致的行为和心理(病理)

特征[127]. 这也预示着未来神经影像学将从目前以大

小形态、解剖部位、信号强度等物理测量数据为主, 

深入到特异性细胞分子水平 , 并将形态与功能相结

合, 为研究者提供探寻基因多态性、大脑结构和功能

以及行为表现之间关系的新途径 . 今后应充分利用

该研究方法, 采用现有比较成熟(认知和神经机制都

较为清楚)的实验任务或范式, 并系统控制非基因因

素(如年龄、性别和病史等)的影响, 深入研究多种基

因及基因多态调控多个脑区及多个脑区形成的脑网

络的具体机制 , 从而进一步理解分子水平微观变化

和大脑宏观变化之间复杂的相互作用及它们是如何

共同产生影响的, 最终实现基因、脑和行为的有机结

合. 据推测, 不同基因对创造力和精神疾病相关的多

个脑区 , 以及这些脑区所形成的加工网络的调控作

用 , 可能存在2种调控方式 : 直接调控和间接调控 . 

一方面 , 由于不同基因多态性对多巴胺或5-羟色胺

的代谢活动产生影响 , 受这些神经递质调控的脑区

就可能直接受到不同基因的调控; 另一方面, 不同基

因对某个脑区的直接调控效应会通过各个脑区之间

或脑网络之间的连接进一步调控多个脑区或多个网

络的激活水平, 从而产生间接的调控作用. 那么, 在

这些直接或间接的调控途径中 , 哪些是创造力和精

神疾病二者所共有的? 这种推测尚需更多方向、更深

层次的研究.  

如何构建数据分类体系 , 应用共享数据库和共

享工具进行数据存储、管理和数据分析, 建立良性的

大数据生态环境 , 从而使各个研究组能更好地共享

和整合不断激增的大规模复杂数据? 如何采取新的

数据思维以及新的数据探索型的研究方式来应对? 

不同研究机构、不同学科(如生物信息学、遗传学、认

知神经科学和心理学等)及擅长不同技术的研究者之

间怎样协作才能发挥各自的优势、更有利于深入探索

创造力与精神疾病相关联的复杂机制? 研究者对于

这些问题的关注度与日俱增 . 同时大数据时代的数

据分析结果往往也是海量的 , 结果之间的关联关系

也极其复杂, 如何提升数据解释能力, 对数据结果进

行模型化和逻辑整合 , 以及如何促进研究成果在领

域内外的共享与交流 , 这也是研究者面临的新挑战

之一.  

(ⅳ) 系统考察环境和文化变量及其与基因的交

互作用.  创造力和精神疾病具有高度复杂性, 受多

种基因因素和环境因素的复杂交互作用影响 . 高创

造力个体由于经常表现出低从众性和低秩序性(不寻

常的想法和行为)而受到排斥或反对 , 社会压力大 . 

已有研究发现, 在对艺术创造力的影响上, 硫酸脱氢

表雄酮(肾上腺分泌的最主要的类固醇激素, 与情感

易感性密切相关)的含量与社会排斥存在显著的交互

作用 , 即社会排斥对那些情感易感性更高的个体影

响最大, 也能促使其完成最具创造力的作品 [128]. 那

么 , 影响创造性倾向或行为的基因和环境变量之间

的相互影响在脑结构和脑功能上如何表现? 这些表

现与精神疾病的发生发展又有何关联? 各种应对策

略如何减轻特定基因所造成的易感性? 或行为干预

如何减少在不良的基因-环境相互作用下带来的风险

因素? 这些问题都需要进一步研究探索. 因此, 今后

的研究应利用精确的基因分型方法、对特定环境因素
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的准确测查以及科学的实验设计, 综合探究基因-环

境或基因和基因的交互作用与环境间更为错综复杂

的相互作用机制及其在创造力和精神疾病关联中的

表现形式.  

另外值得注意的是 , 现有的关于创造力与精神

病性倾向的研究多是在西方个人主义文化背景下的

研究 , 其结论需要在更广的文化背景下进行验证和

修正. 例如, 在中国传统的儒家中庸文化和东亚集体

主义文化背景下 , 创造力和精神疾病的关系是否有

其独特的变化和意义 , 仍需后继研究深入探讨 . 此

外 , 在不同种群中某些基因的基因型频率和等位基

因频率分布存在显著差异 . 虽然对于各易感基因的

验证人群不断增多, 但每个独立研究群体的种族、表

型界定多不一致 , 如何恰当处理各验证群体间的异

质性, 也是目前一个亟待解决的问题.  

4.2  “基因-脑-环境-行为”框架下的发展研究 

儿童创造力主要体现在迷你创造力(“mini-c”)和

日常创造力(“little-c”)方面(即聚焦于具体经验、事件

和行为来给出新颖且有个人意义的诠释以及在日常

生活中提出新颖有效的问题解决方法)[129], 而精神异

常在杰出创造力者(“big-c”)身上更加突出, 在日常创

造力者身上不太明显 [108]. 近年来. 越来越多的脑成

像和神经病理学研究证据表明 , 相当一部分的精神

分裂症患者的脑异常在生命早期就已经存在 , 但其

完全表达则出现在成年之后 [130]. 而且, 易感性的发

展理论认为, 不同年龄段的个体有着不同的易感性, 

各种易感性因素的发展和作用也是不平衡的; 在没

有成为一种稳定的“模式”之前是可以变化的 [131]. 大

量实证研究也证明了在发展过程中 , 基因变异对人

格特征和认知功能(如注意和工作记忆)个体差异的

影响会越来越大 [132]. 那么, 创造力和精神疾病之间

的关系是如何从婴幼儿时期发展起来的? 从最弱的

联结点到成为稳定的共发性模式的机制是什么? 该

过程中是否存在不同类型的亚组发展轨迹? 目前尚

不清楚.  

此外, 不同易感性模型(differential susceptibility 

model)认为 , 基因与环境的交互作用可能表现为在

发展过程中 , 某些基因型携带者既容易受到不利环

境的影响而出现问题 , 也容易受到积极环境的影响

而表现更加良好, 即该基因型并非“不良遗传素质”, 

而可能仅是对外界的积极环境和不利环境均更加敏

感 , 且更为可塑 [133]. 那么 , 在创造力和精神疾病的

关联中 , 遗传与环境效应随年龄增长而发展变化的

趋势如何? 目前大数据的研究背景使得动态化地搜

集个体历史数据成为可能 , 对此有必要开展大样本

的纵向研究 , 同时追踪考察同一批被试在不同时间

点上其创造力和心理行为特征的变化趋势 , 以及不

同个体之间变化趋势的差异(包括正常个体之间的差

异以及正常群体与发展性障碍群体之间的差异), 采

用特定基因与环境指标的重复测量数据 , 从而进一

步从动态的角度揭示创造力和精神疾病关联的发生、

发展机制, 使变量之间的因果关系更为明晰; 同时借

助于更可靠的数学模型或多元统计模型 , 致力于个

体差异的早期预测 . 这种个体差异模式的研究对深

入理解创造力的本质以及有关的神经回路和新的基

因至关重要 , 也许可以为探寻创造力和精神疾病关

联的本质带来新的突破.  

4.3  “基因-脑-环境-行为”框架下的理论建构 

综合现有相关理论, 该领域主要存在两类观点, 

一种观点认为高创造力与精神疾病有关 [19,28]. 精神

病学和精神分析理论认为高创造力者身上所存在的

本我与超我之间的严重冲突是创造的源泉[134], 创造

力可能是携带精神疾病致病基因的某种补偿优势

(compensatory advantage)[135]. 另一种观点认为创造

力与精神疾病无关 [136], 即使有关, 也只是和顿悟或

创造性作品的产生有些许相关[137]. 人本主义和后继

的积极心理学还认为高创造力是潜能得以充分发挥、

自我实现和主观幸福感的重要体现[138,139]. 创造力不

仅与许多积极的人格特质相联系 (如开放性和自信

等)[140], 更是创伤或逆境后自我成长的体现 [141], 而

且创造性活动还可以和心理治疗有效地结合起

来[142]. 但这两种观点目前都无法完全契合当前的研

究结果.  

新近兴起的共享易感模型 (shared vulnerability 

model)[143,144]结合了神经影像和遗传研究的相关研究

结果 , 为研究者探寻创造力与精神疾病的关系提供

了独特思路. 该模型认为, 基因上的易感因素能影响

某些特定人群的认知神经特征 , 使其对有关材料的

通达度增加 , 能迅速捕捉一些看似无关的刺激或稍

纵即逝的观念并从中得到有益启发[145]. 这些特征可

能会有两种表现形式: 创造力和精神病理行为. 而这

通常取决于其他调节变量 , 也就是保护性的认知因
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素是否存在. 如果保护性的认知因素存在, 其就能够

进行执行性监督并对不寻常的想法充分发挥元认知

的监控作用, 从而能够更好地利用这些想法. 也就是

说, 保护性的认知因素能降低易感基因的消极影响, 

同时不破坏这类基因的积极影响 , 从而使个体富有

创造力, 而如果缺乏其保护就易导致精神疾病. 目前

已证实的共享易感因素主要包括降低的潜伏抑制、增

加的对新异刺激的敏感性和神经的过度连接; 保护

性因素主要包括高智商、增强的工作记忆容量以及认

知灵活性 (图1)[143,144].  

共享易感模型恰当地解释了创造力和精神疾病

之间的关联, 指出二者之间是部分共享的, 且与基因

有关的遗传易感因素与保护性的认知因素的交互作

用影响了这一关系 , 为研究者重新审视二者的关系

提供了全新的理论视角, 也获得了一定研究的支持. 

但同时 , 该模型也存在一些无法解释的现象及有待

验证的假设 , 而且该模型是否具有跨基因与环境的

普适性 , 这些都需要未来研究结合更精确的高端技

术与巧妙的实验设计来做进一步探讨. 此外, 还很可

能存在一些其他的共享易感因素和保护性因素, 如创

造动机或开放性等人格特质. 例如, 在现有模型的基

础上, Carson[146]在最近的论述中增加了情绪的不稳定

性作为共享易感因素之一; Perkins等人[147]新近提出的

观点认为产生自发思维(self-generated thought)的倾向

是创造力和精神症状的共享易感因素. 今后研究还需

不断对该模型进行完善和拓展, 并考虑一系列认知神

经方面的因素和环境因素之间复杂的交互作用.  

虽然上述理论观点可以从宏观上把握创造力与

精神疾病的关系 , 但是其局限在于无法从微观上探

索神经机制的内在分子基础并由此确定个体差异的

源头 . 大数据强调整体以及从数据中发现未知联系 

 

图 1  (网络版彩色)共享易感模型[137] 

Figure 1  (Color online) Shared vulnerability model[137] 

的特征同时也给这一方向研究的思维方式和理论建

构方式带来了变化. 例如, 可在大数据背景下探讨情

感类型以及创造力的本质等个体差异问题; 阐述情

绪和理性对创造力的影响、动机和需要对创造性行为

的驱动等行为动力问题; 动态化地对个体历史数据

进行独特性的分析 , 给出个体特有的规律并推测某

个特定个体的情感体验和创造性行为及二者的关系. 

预期在大数据的背景下 , 自上而下式的思辨理论有

可能与动态的数据驱动理论相结合 , 研究者们能够

在大数据的水平上进行理论整合.  

4.4  “基因-脑-环境-行为”框架下的应用研究 

大数据时代的来临不仅可以使创造力和精神疾

病关联的理论整合及建构方式发生变革 , 更能使其

验证方式发生改变 . 有望借助于应用研究中大规模

的行为测量、神经影像和基因数据, 更好地重组或整

合众多的概念或观点 , 从而科学地佐证和补充创造

力与精神疾病相互关联的理论或进一步构建和发展

新的理论.  

从现实和社会意义的重要性来看 , 未来也应加

强转化研究(translational research, 指介于基础研究

和临床应用之间的研究), 利用严格的实验设计 , 通

过不同的训练方法对创造力以及精神疾病发生发展

的不同阶段、不同临床特征进行有针对性的干预. 由

于创造力和精神疾病可能是共同的生物易感因素的

不同结果, 因此有精神病学家指出, 患有精神疾病的

艺术家的创造性活动可能会导致其症状恶化[148]. 精

神疾病的药物治疗也常对患者的创造力产生副作

用[149]. 然而也有研究报道了创作训练及相关的干预

技术对一般精神病理症状的康复效果有较好的促进

作用[142]. 心理治疗和干预(尤其是与创造性思维密切

相关的疗法)会对创造力或者创造力与精神疾病的关

系产生怎样的影响 , 并且是否可能通过某些方法在

个体发展过程中同时提高创造力并改善情绪状态 , 

目前这方面的系统研究和应用报道还比较缺乏 . 未

来研究可考虑动态地考察健康的控制组和预后情况

不一样的精神疾病患者之间创造性表现的异同 , 并

探索人格及家庭等环境因素在其中所起的具体作用, 

为揭示精神疾病的病因学和新的治疗机制提供线索. 

同时, 在选取评价指标方面, 可考虑将行为与认知神

经指标结合 , 从而有助于在行为层面的促进方法之

外, 提供更精确的基于脑的新的矫正方案和思路(如
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无损的脑刺激技术、神经反馈技术和神经药物技术

等). 今后不仅需要运用大数据去描述自然状况下各

种心理和行为的普遍规律 , 更需要在干预实践中根

据这些探究结果进行进一步的预测 , 或者探寻个体

特有的规律并制定更有针对性、区分性的个性化干预

措施, 进一步完善训练内容的设计. 从而让患者在康

复的维度上做积极移动的同时 , 尽量降低治疗的副

作用 (如避免损害创作过程所必需的气质和认知能

力), 为精神疾病患者带来重新适应环境的更多可能

与效率.  

相信在不久的将来 , 研究者们可以破解创造力

和精神疾病的关联之谜, 这对于创造力的有效提升, 

对于精神疾病更具针对性的预防和干预 , 对于实现

创造主体各心理状态层面的整体和谐 , 满足国家人

口素质提升的重大战略需求 , 都将会有巨大的促进

作用和深远的影响.   
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Creativity has long been thought as the ability to produce original, novel, flexible, and useful ideas that are free from 
established mental habit. It is considered as an aspect of the fully functioning personality. However, the existence of a 
relationship between “creativity” and unusual mental states has been speculated on for centuries. Highly creative people 
have demonstrated elevated risk for certain forms of psychopathology, especially mood disorders and schizophrenia 
spectrum disorders. Empirically examining the connection between creativity and psychopathology, and then exploring 
the nature as well as the cognitive and neural mechanisms of creativity are currently hot research topics. However, within 
the scientific domain, previous literature reviews came to quite different conclusions. Based on evidence from the 
behavioral, neuroimaging and genetics studies, we first review and comment on empirical researches and principal 
theoretical viewpoints on the connection between creativity and psychopathology, and then explore systematically the 
inner relationship between creativity and psychopathology. These results provide support for the notion that creativity 
and psychiatric disorders, particularly schizophrenia and bipolar disorder, share psychological attributes. However, 
whether and to what degree this is due to shared environment or genetics has not been assessed and the exact relationship 
between creativity and psychopathology is still a contentious issue. The main challenge in supporting this claim is that 
the statement itself is very general. In addition, there are a number of issues that contribute to unclarity within this 
literature. One issue is the way in which “creativity” and “mental illness” are discussed. Another issue that contributes to 
confusion in the field is the use of various “creativity measures” that measure different facets of creativity across studies. 
To foster examination of potential relationships between creativity and mental illness, it would be prudent to use a more 
systematic approach in which these constructs are made explicit in each study. Using multiple creativity measures in one 
study would provide data for convergent and discriminant validity between the facets of creativity measured in that study. 
Examining one facet of creativity in more than one mental illness or symptom type within one study could assist in 
determining specificity of that facet to a particular symptom type. The use of more sophisticated statistics that test the 
possibility of other types of associations between these constructs would allow better testing of more complex 
relationships. Future studies should strengthen theory integration and construction in the relation between creativity and 
psychopathology, use imaging genetics and big data, and carry out multi-faceted and multi-disciplinary research at the 
microcosmic, meso and macro levels as well as under the framework of “Genes-Brain-Environment-Behavior”. In 
bringing these different perspectives together in one common forum, the hope is that this collective effort at addressing 
this intriguing question will lead to further constructive dialogue and debate in the scientific arena by adding more 
substance and rigor to discussions of the association between creativity and psychopathology. Meanwhile, we should 
improve more multicenter research on subclinical groups in a larger sample size, and longitudinal research designs 
should be encouraged. Such a research approach will be conducive to explore the inner relationship between creativity 
and psychopathology as well as its influencing factors and underlying biological mechanisms. If this more detailed 
approach is used to engage this question more systematically, we may finally be able to put this ageold broad question to 
rest and instead ask more targeted ones. 
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