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我们能只满足于实验吗？不，那是不可能的，这是对事实的完全误解……科

学是建立在事实之上的，就像一座房子是用石头建造的一样。但是事实的积累只

不过是一堆石头而已而已。

—亨利·庞加莱（Henri Poincaré），《科学与假设》，1905年

（GreenstreetWJ，译，第 157页）

哲学（自然）是写在我们眼前的那本伟大的书中（我的意思是宇宙），但是

如果我们不首先学习所写的语言，我们就无法理解它。这本书是用数学语言写的，

没有本书，那本书徒劳无功地走过一个黑暗的迷宫。

—伽利略·伽利莱（Galileo Galilei），《测定者》，1623年

（在 Burtt EA中引用，现代科学的形而上学基础，第 75页）

理论发展是科学的内在组成部分。激进的经验主义在逻辑上是不可能的：可

以测量和操纵的现象数量是无限的，因此要研究的现象的选择必须事先考虑。而

且，松散的事实只指向自身。只有理论，即使是初期的，也具有解释和预测的能

力，超越了先前的观察。然而，有时人们会怀疑理论。神经科学史上的巨人卡哈

尔（Cajal）写道：“理论家是一个懒惰的人，扮作一个勤奋的人。学者的积极贡

献是由他贡献的原始数据之和来衡量的。理论抛弃了我们，而数据却捍卫了我们”

（1）。在科学革命强调数学理论（考虑伽利略的墓志铭）之后的两个多世纪，

卡哈尔撰写了这段文字。为什么？在同一段的后面，卡哈尔写道：“在过去的几

十年中，已经有很多看似结论性的理论崩溃了！另一方面，解剖学和生理学的公

认事实以及天文学和物理学的定律和方程式仍然存在”。因此，卡哈尔不反对一

般原则的数学表述，即数学理论。取而代之的是，他反对模糊的语言描述，这些

描述当时构成了神经科学的理论，并且仍然代表着精神病学，神经科学和相关领

域的大多数理论。

基于理论的计算精神病学——生物精神病学（Biological Psychiatry）的特刊

——旨在使用严格的数学理论来帮助理解并有望更好地治疗精神病。理论是不可

避免的。基于理论的计算精神病学提供了一个框架，以确保它们是严格，一致和

定量的。

这个特刊证明了计算精神病学引起的波动。这种波动反映了计算精神病学解

决三项重要挑战的潜力。首先，精神疾病涉及从亚细胞到社会的多个抽象层次上

现象之间的复杂相互作用。计算技术非常适合表征这种相互作用（2-4）。第二，

精神病学处理非常复杂的现象。计算方法增强了对这种现象的理解，测量和预测，

包括（对于治疗发展至关重要）对操纵变量影响的预测（3）。第三，数据积累

的步伐不断提高，需要新颖，功能更强大的计算工具。前两个方面属于基于理论

的计算精神病学的范畴，并在本期中得到了很好的说明。第三方面属于数据驱动



方法的范围，而不是理论驱动的方法，因此尽管它也很重要，但本期未解决。

特刊从两个评论开始，考虑了计算精神病学的发展方向（5,6）。在第一个

评论中，Moutoussis等（5）提出了促进计算精神病学临床有用应用发展的方法，

该话题最近受到了广泛关注（7-9）。他们建议，除其他方向外，应侧重于对生

态有效的研究，相关的个体变异性和治疗过程。他们关于使用计算技术来改善心

理治疗的建议尤其值得注意：心理治疗基本上是一个学习过程，因此可能受益于

对学习过程的丰富计算理解。

在第二篇评论中，Pine（6）着重于使用理论驱动的，由计算定义的机制模

型来理解焦虑症。以恐惧条件为例，Pine谈到了以下方法的实用性：1）促进（甚

至强迫）精确思考；2）推断潜在的构造；3）解决任务杂质（10）的问题；4）

解开可能产生相同效果的多种机制[例如（11）]；和 5）指导实验设计在这些机

制之间做出裁决。

在评论之后，本期包含四项综述（12-15 条）（其中三条（13-15 条）提出

了新颖的理论观点）和两份实证报告（16,17条）。这些文章在一起涵盖了精神

病学的广泛主题。

Voon等（12）回顾了有关目标导向控制（基于模型）与习惯性控制（无模

型）的文献，并提出基于模型的控制受损可能会交叉诊断为强迫行为的特征。他

们回顾了强迫症，酒精和兴奋剂依赖性以及暴饮暴食症中基于模型的控制能力受

损的证据，并注意到在一般人群中进行的一项大型因素分析研究也发现了与强迫

性的选择性关系（18）。他们还提出了一个关键点，即至少一些据说用来解开基

于模型的系统与没有模型的系统的任务（例如，两步任务（19））使基于模型的

系统参与进来，但可能不那么敏感无模型系统的变化[尽管两步任务的最新变化

解决了这一局限性（20）]。因此，在这些任务中被归类为基于习惯的控制可能

反而反映了肤浅的，部分不正确的，基于模型的推断。这种可能性将解释令人惊

讶的发现，该发现由 Voon等人进行了综述（12）：增加和减少人体内的多巴胺

似乎分别使行为变得越来越基于模型。与提高行为基于模型的方式不同，增加多

巴胺可以通过改善工作记忆（WM）和其他执行功能来简单地使基于模型的行为

更加准确，从而增强进行更复杂的推理或预测的能力。确实，如 Collins等人所

示。在本期（16）和其他内容（21）中，WM严重影响了即使是简单的刺激-类

似反应的强化学习任务。当然，大量证据表明，多巴胺也会影响人类的无模型学

习，从而对从积极结果到消极结果的学习产生不同的影响（20,22）。

Collins等人在他们先前的工作中试图将WM与无模型过程分开（21,23）。

使用的任务，就像两步任务一样，对WM可能比对无模型流程更敏感。在此期

的文章（16）中，他们提出了一种任务变体，其对WM的敏感性相似，但对无



模型流程的敏感性更高。他们发现，在健康的受试者中，高WM负荷下的无模

型学习得到了增强。他们还向患有精神分裂症的慢性药物治疗患者复制了早期发

现（23），这些患者对WM对学习的贡献显着不足，但令人惊讶地避免了无模

型学习。未来的工作应该研究这种分离的三种可能的解释：1）真正的无模型学

习是多余的；2）患者的WM障碍模仿高负荷情况，从而上调了无模型学习并掩

盖了固有的障碍；和 3）药物使无模型学习正常化。无论如何，这项新颖的任务

摆脱了一般性的赤字，并提供了研究精神病学中相互作用的认知和动机系统的机

会。虽然，正如文恩等人所评论（12），大多数证据将强迫性与减少的基于模型

的过程联系起来，而不是与增加的无模型的过程联系起来，大量证据暗示了图雷

特综合症中的无模型的习惯学习系统。Maia和 Conceição（13）回顾了这一证据，

这表明抽动症是适应不良的运动习惯。更重要的是，他们利用当前关于纹状体相

和强直性多巴胺在动作学习和振兴中的具体作用的计算思想，表明在图雷特综合

症中纹状体相和强直性多巴胺的增加分别导致了学习和表达抽动的倾向。。他们

还展示了相同的计算思想如何为用于治疗抽动秽语综合征的各种药物的作用机

理提供了新的启示。

Huys和 Renz（14）专注于认知资源约束产生的问题。除了最简单的情况外，

基于模型的推理对计算的要求太高，以致于不可行。解决这一问题的方法是元推

理，它涉及认知资源的最佳分配：简单地说，确定一个人应该考虑什么，以确保

人们想到最佳选择。不幸的是，元推理比基于模型的推理更加棘手。Huys和 Renz

（14）并没有让问题递归地变得复杂，而是建议将情感用作近似的元推理策略。

他们进一步认为，再加上建构主义的情感观作为对内部体验进行分类的标签，这

种观点解释了情感的各个方面。

Petzschner等（15）提出了基于主动推论的大脑对身体控制的计算方法[另见

（24-27）]。他们的框架通过概率推断统一了稳态和同态。在主动推理中，行动

旨在减少预测误差（28）。因此，他们的框架建议将先前的期望值设置为所需的

生理范围（27）；然后，预测误差会发出信号通知当前值或与这些值的预期偏差，

从而分别引起恒压和恒压控制。Petzschner等（15）还考虑了这些想法对抑郁症

和自闭症谱系障碍的影响。

Huang等（17）报告说，即使不这样做，也是有利的，高焦虑者表现出增加

的失移行为（失落后切换）。这一发现可能表明利用统计规律来推断何时将损失

视为伪造是困难的。但是，这些受试者的表现并未受到损害，因此他们可能会遵

循不同的，但也具有适应性的策略。

充分实现基于理论的计算精神病学的前景将是一个长期的过程。进步可能是

渐进的，而不是某些分水岭。要确保该过程的长期可持续性而又不损害短期发展，



则需要在开发基于理论的方法，寻求实际应用（8）以及继续追求“实用”方法，

计算方法（7,29）或其他方式。理论和数据驱动的方法也应紧密集成（7）。无

论如何，本期特刊中的文章表明，已经有了进步。还有许多工作要做，但有一点

可以肯定：基于理论的计算精神病学将继续存在。
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