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Az „ırült zseni” sztereotípiája kultúránkban idırıl-idıre 

felbukkan nemcsak a közgondolkodásban, hanem mővészeti 

alkotások és életrajzi mővek témájaként is. Híres egyéniségek 

történetei töltik el félelemmel vegyes vonzalommal az embereket, 

ahogy az eminens talentum mellett feltőnik a lelki szenvedés, a 

másság és a destruktivitás, ami könnyen átlép a józan ésszel 

megérthetı és megmagyarázható határán. Az utóbbi évtizedben 

a kreativitás és a pszichopatológia kapcsolatának kutatásában 

jelentıs szemléletváltás következett be: a ritka, diagnosztikus 

címkékkel felruházott esetek boncolgatása helyett a „tünetek” 

populációs leírása került elıtérbe a szkizotípiás, az affektív 

vagy az autisztikus vonások tekintetében. Ezek a jelenségek a 

populációban széles skálán mozognak, egymással átfedést 

mutatva. A kreatív teljesítmény prediktorainak egyre 

összetettebb statisztikai feltérképezésén túl az új megközelítés 

lehetıvé teszi azt is, hogy mind a funkcionális agyi lokalizáció, 

mind a genetikai háttér megértésének tekintetében elırelépés 

történjen.       

 

A mentális zavarok és a kreativitás kapcsolatának 

problematikája 

Romantikus elképzelések, híres emberek és definíciós 

problémák 

İrül vagy géniusz? A kiélezett és némileg 

közhelyes kérdés immár több mint ezer éves múltra 

tekint vissza, nem csillapodó vitákat felkorbácsolva a 

szakemberek és a nagyközönség körében. 

Arisztotelész szerint minden filozófiai, politikai vagy 

költészeti talentummal felruházott ember 

végsısorban melankóliában szenved, míg Szókratész 

és Platón az isteni megszállottságot jelentı mániát 

emelte ki, ami az alkotás tüzének lélektani alapja (Mas 

és mtsai, 2003). A kérdéssel kapcsolatban több 

versengı elképzelés, vélemény létezik. Egy sokak 

szerint romantikusnak tartott elmélet szerint a 

kiemelkedı kreativitás és a pszichopatológiai tünetek, 

a szélsıséges lelki megnyilvánulások - akár a 

gondolkodás, akár az érzelmi élet terén - közös 

gyökerekkel rendelkeznek (Lombroso, 1891). Ezzel 

ellentétben mások a súlyos mentális zavarokban a 

kreativitás eltőnését, az értelmes emberi lét 

összeomlását látják (Schlesinger, 2009). Vannak, akik 

az alkotás súlya alatt megroppanó lélekrıl beszélnek, 

vagy egyszerően a kreativitás és a pszichopatológia 

együttállásában véletlen egybeesést vélnek felfedezni. 

Végül a kompromisszumos megoldást javaslók 

körében mind a kreativitás, mind a pszichopatológia 

tekintetében a kontinuum-elméletek a 

legnépszerőbbek: a súlyos mentális zavarok (pl. 

szkizofrénia, bipoláris zavar, autizmus) a teljes 

populációban is elıforduló pszichológiai jelenségek, 

vonások és adottságok szélsıséges variánsait 

képviselik, amelyek kevésbé kifejezett formában az 

adaptivitást és a produktivitást segítik (Glazer, 2009). 

A legsúlyosabb esetben ezek a pszichés jelenségek 

természetesen jelentıs szenvedést és a mindennapi, 

kulturális közegben definiált létben történı 

részvételre való képtelenséget idézhetnek elı. A 

kreativitás és a pszichiátriai betegségek kapcsolatával 

hazai szakemberek is foglalkoztak nagyívő 

áttekintések formájában (Czeizel, 2001; Janka, 2004; 

Németh és Moretti, 2006; Rihmer és mtsai, 2006). 

Olvashatunk számos híres alkotó és géniusz 

pszichiátriai betegségérıl: Széchenyi, Churchill, 

Schumann és Hemingway bipoláris zavaráról, 

Csontváry és József Attila szkizofréniájáról, Newton 

paranoiájáról vagy Einstein autizmusáról, akinek 

második fia, a fiatal korában briliáns képességeket 

felmutató, pszichiáternek készülı Eduard, 

szkizofrénia diagnózist kapott és életének jelentıs 

részét a Brughölzli-ban található elmegyógyintézetben 

töltötte. Németh (2000) érzékletesen mutatta be 

József Attila példáján, hogy ezek a patobiográfiai 

diagnózisok sokszor félrevezetıek; a költı esetében 
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például inkább hangulatzavar és érzelmileg labilis 

személyiség volt jelen, nem pedig szkizofrénia. 

 

A sok ellentmondás és a parttalan vita mögött nagy 

valószínőséggel az áll, hogy mind a kreativitás mint 

fogalom, mind a pszichiátriai zavarok kapcsán 

jelentıs társadalmi relativizmussal, a meghatározások 

és definíciók folyamatos átalakulásával, változásával 

kell számolni. Az éppen átdolgozás alatt álló hivatalos 

amerikai pszichiátriai betegségosztályozási rendszer, a 

DSM-IV-TR (Diagnosis and Statistical Manual of 

Mental Disorders-IV, Text Revision, American 

Psychiatric Association, 2000) 297 mentális zavart 

ismertet, amelyekrıl könnyen azt hihetjük, hogy 

diszkrét betegségeket, önálló kóroktannal és 

gyógymóddal rendelkezı elváltozásokat definiálnak. 

Valójában azonban szakértıi konszenzuson alapuló 

tünettani egységekrıl, szindrómákról van szó, 

amelyek jelentıs átfedést mutatnak mind egymással, 

mind a mindennapi lelki jelenségekkel (Kovács, 

2007), ami nem csak a leírás, de a neurobiológia 

alapok tekintetében is igaz (Kéri, 2009a). 

 

Szkizofrénia, bipoláris zavar és autizmus: ritka és súlyos?  

Példaként vegyük a szkizofréniát, a bipoláris 

zavart és az autizmus, már csak azért is, mert e három 

zavarhoz jellegzetes kreativitáselméletek 

kapcsolódnak. Az 1. táblázatban a fenti három zavar 

néhány jellegzetes tünete, azok enyhébb formái és a 

kapcsolódó lehetséges elınyök kerültek feltüntetésre. 

Mivel mindhárom esetében a genetikai háttér 

jelentıségét szokták hangsúlyozni, az elınyös 

tulajdonságok magyarázhatják a zavarok mögött lévı 

genetikai variánsok megtartásának jelenségét is 

(Pearlson és Folley, 2008). Érdekes, hogy például a 

szkizofrénia és a kreativitás genetikai kapcsoltságát 

már Karlsson (1970), a betegség biológiai kutatásának 

egyik nagy egyénisége is felvetette.  

 

 

 

1. táblázat  

 Klinikai tünet Enyhébb forma 
Szkizofrénia Szétesett - bizarr 

gondolkodás és 
beszéd, 
hallucinációk 

Eredeti 
gondolatok, 
újszerő 
asszociációk, 
gazdag képzelet 

Mánia Felhangoltság, 
gondolatrohanás, 
gáttalan eufória, 
kritikátlanság 

Fokozott 
energia, gyors 
gondolkodás, 
intenzív 
érzelmek, 
motiváció 

Autizmus Társas 
elszigetelıdés, 
beszőkült és 
sztereotip viselkedés 

Maximális 
érdeklıdés 
egyetlen téma 
iránt, elvontság, 
részletek 
kiemelése 

 

Torrey és Yolken (2009) áttekintették a náci 

Németországban történt pszichiátriai genocídium 

következményeit, amelynek során a szkizofrén 

betegek mintegy háromnegyedét sterilizálták vagy 

meggyilkolták a negatív eugenika jegyében. Két 

évtizeddel a genocídiumot követıen a híres 

Mannheim-vizsgálat az új szkizofrén esetek számában 

jelentıs növekedést mutatott, napjainkra pedig 

Németországban a betegség gyakorisága nem 

különbözik a többi európai országétól. Ezek az 

adatok arra utalhatnak, hogy a szkizofrénia hátterében 

olyan gyakori genetikai variánsok állhatnak, amelyek 

potenciálisan adaptív vonásokat is kódolnak, és ennek 

megfelelıen pozitív szelekciós nyomás alatt állnak 

(Kelemen és Kéri, 2007). A súlyos mentális zavarok a 

variánsok olyan kedvezıtlen konstellációjaként is 

értelmezhetıek, amelyek jelentıs pszichoszociális 

funkcióromlást okoznak. Az újabb molekuláris és 

populációgenetikai kutatások eredményei szerint a 

szkizofrénia, a bipoláris zavar, sıt az autizmus és a 

mentális retardációk bizonyos típusai hasonló 

genetikai variánsokhoz kapcsolódnak, de csupán az 

esetek kis részében lehet markáns és ritka eltéréseket 

(pl. génkópiák számának variációi) kimutatni 

(Merikangas és mtsai, 2009; O’Donovan és mtsai, 

2009).  
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A valóság észlelésének jelentıs eltérésével járó 

pszichotikus tünetek (pl. hallucinációk és téveszmék) 

is meglepıen gyakoriak a populációban; ezek 

többsége változékony, idıszakonként spontán 

javulást mutat és elmúlik, máskor aztán fellángol, és 

ismét elıtérbe kerül. Az átmeneti és enyhe formában 

mutatkozó pszichózis-szerő tünetek megjelenésében a 

pszichoszociális és környezeti tényezık szerepe 

fontosnak tőnik, beleértve a lelki traumatizációt, az 

áldozattá válást, a kisebbségek szociokulturális 

kirekesztıdését, a nagyvárosi környezetet és a 

kábítószerfogyasztást (Bentall és Fernyhough, 2008; 

van Os és mtsai, 2009). Nehezen értelmezhetı az is, 

hogy mintegy négy esztendı leforgása alatt miért nıtt 

több mint 50%-al az autizmus elıfordulása az 

Amerikai Egyesült Államokban; évtizedekkel ezelıtt 

még több ezer gyermekbıl egy volt autista, ma 

megközelítıleg százból egy (Centers for Disease 

Control and Prevention, 2009). Természetesen ez 

magyarázható a diagnosztikus kategória fellazulásával 

és ismertebbé válásával, az „autizmus-spektrum” 

fogalmának megjelenésével, de nem kizárható, hogy 

ma még ismeretlen, gyakoribbá vált környezeti 

tényezık is szerepet játszhatnak. Ez azért is érdekes, 

mert az autizmushoz egy speciális kreativitáselmélet, a 

társas környezet hatásait kizárni képes megszállott 

érdeklıdés és egyes részfunkciókban (pl. számolás, 

emlékezet, zene) mutatkozó kiemelkedı képesség 

kapcsolódik (Fitzgerald, 2004).  

 

Az autizmusnál is intenzívebb érdeklıdés és 

társadalmi vita kíséri a „járványszerően” terjedı 

figyelemhiányos hiperaktivitási zavart (attention 

deficit hyperactivity disorder, ADHD), amely a 

fokozott aktivitás és a csökkent figyelmi gátlás miatt 

is kapcsolatban állhat a kreativitással. Ebben az 

esetben is igaz, hogy teljesítményelıny csak egyes 

részfunkciókban mutatkozik meg, elsısorban az 

enyhébb tünettani formákban (Healey és Rucklidge, 

2006). Az ADHD kezelésében használatos 

pszichostimulánsok összetett hatást gyakorolnak a 

kreativitással kapcsolatos kognitív funkciókra (Farah 

és mtsai, 2009). Összességében az ADHD fenotípusa 

annyira bizonytalan és olyan mértékő átfedést mutat 

egyéb mutatókkal (pl. affektív temperamentum, 

újdonságkeresés, látens gátlás, végrehajtó 

mőködések), hogy külön nem foglalkozunk vele. 

 

Mindennapi „pszichopatológia” és talentum  

A klasszikus irodalom a depresszió és a 

mánia kapcsán az érzelmi mélységek és magasságok 

átélését és a mővészi talentumot szokta leggyakrabban 

megemlíteni, míg a szkizofréniához az elvont 

tudományos gondolkodást és meggyızıdést, a 

paranoid vezetı archetípusát rendelik, vagy errıl a 

pszichiátriai rendellenességrıl – a bipoláris zavarral 

szembeállítva – úgy vélik, hogy csökkent kreativitással 

jár (Andreasen, 1987; Jamison, 1993; Berenbaum és 

Fujita, 1994; Post, 1994; Sass, 2001; Kaufman és Baer, 

2002).  Ezek a sztereotípiák azonban az újabb 

fenomenológiai és biológiai kutatások tükrében 

kevésbé jól használhatók; a leegyszerősítı 

diagnosztikus kategóriák és kreativitásfogalom helyett 

sokkal célszerőbb a fenotípus részletesebb, egyedi 

leírása, valamint a vizsgálódás kiterjesztése a kevésbé 

szélsıséges, nem medikalizált és marginalizálódott 

esetekre is.  

 

O’Reilly és mtsai (2001) 50 humán tudományokkal 

(angol nyelv, történelem, filozófia) és 50 

mővészetekkel (tánc, dráma, festészet, szobrászat) 

foglalkozó diáknál határozták meg a szkizotípiás 

vonások a kreatív divergens gondolkodás mértékét. A 

választott szak, a szkizotípiás jegyek és a kreatív 

gondolkodás között összetett kölcsönhatásokat írtak 

le: a mővészetekkel foglalkozók a furcsa-szokatlan 

élmények terén magasabb pontszámot értek el 

összehasonlítva a humánszakosokkal, amely direkt 

módon a verbális mővészetekben elért teljesítményre 

gyakorolt hatást.  A szerzık szerint a szkizotípiás 

vonások serkentik a kreatív aktivitásban való 

részvételt.  
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Nettle (2006) mővészek, matematikusok és 

pszichiátriai betegek szkizotípiás jegyeit hasonlította 

össze. A furcsa-szokatlan élmények és a kognitív 

dezorganizáltság tekintetében a mővészek a 

szkizofrén és a bipoláris páciensekhez hasonló 

pontszámokat értek el, míg a matematikusok esetében 

ez nem volt igaz; érdekes módon a szkizotípia-skála 

tételeiben a szkizofrén és a bipoláris páciensek között 

jelentıs átfedés volt, ami a két fenotípuskategória éles 

szétválasztása ellen szól. Nettle és Clegg (2006) 

szerint a kreativitás és egyes szkizotípiás vonások 

reprodukciós elınyt jelentenek.  

 

Nelson és Rawlings (2009) 100 mővész bevonásával 

vizsgálták meg, hogy mely pszichopatológiai és 

személyiségvonások állnak legszorosabb kapcsolatban 

a kreativitás jelenségével. A kontrollcsoporthoz 

viszonyítva a mővészek magasabb pontszámot értek 

el a szkizotípiás vonások és az affektív eltérések 

tekintetében, valamint esetükben kifejezettebb volt az 

énhatárok gyengesége, az új élményekre való 

nyitottság és a neuroticizmus is. Érdekes módon a 

szkizotípiás vonások álltak legszorosabb kapcsolatban 

a kreatív tevékenység szubjektív élményével, az 

alkotás tárgyával történı eggyé válással, az 

abszorpcióval, a befelé fordulással és az élvezettel 

(Csíkszentmihályi, 1996). Claridge és Blakey (2009) az 

Oxfordi Egyetem 77 diákjának vizsgálata során 

kimutatták, hogy mind a szkizotípiás jegyek, mind az 

affektív temperamentum összefügg a divergens 

gondolkodással és a kreatív stílussal, sıt e két 

fenotípusdimenzió között átfedés van. 

 

A fentiek a pszichiátriai betegségosztályozás és leírás 

problematikáját tükrözik a fenotípusok átfedése 

tekintetében, amelynek másik sarkalatos pontja a 

változékony állapot (state) és a stabil vonás (trait) 

megkülönböztetése. Ennek tükrében a kreatív 

teljesítménnyel elsısorban nem az idıszakosan 

felerısödı majd enyhülı, változékony 

betegségepizódok (pl. a bipoláris zavar mániás vagy 

depressziós epizódja, a szkizofrénia akut fellángolása), 

hanem a stabil temperamentum és karaktervonások 

(pl. ciklotím vagy hipertím temperamentum, 

szkizotípiás vonások) mutatnak kapcsolatot. Úgy 

tőnik azonban, hogy az állapot-vonás 

megkülönböztetés nem minden esetben tartható; 

ennek megfelelıen például a depresszió gyógyszeres 

kezelése során a stabilnak vélt személyiségvonások is 

megváltozhatnak (Tang és mtsai, 2009).  

 

Kreativitás, produktivitás, intellektus  

Mit is jelent tulajdonképpen a kreativitás? 

Hogyan mérhetı? Milyen kulturális hatások játszanak 

szerepet a meghatározásában? Az 1. ábra a kreativitás 

komponenseit foglalja össze az alapvetı 

neurobiológiai mechanizmusoktól a kognitív-affektív 

vonásokon és a személyiségjegyeken át egészen a 

csoportfolyamatokig (Runco, 2004; Hennessey és 

Amabile, 2010).  

 

1. ábra A kreativitást meghatározó tényezık (Hennessey és 

Amabile, 2010) 

Társadalmi és kulturális tényezők
Innováció szükségessége, elismerése

Kollektivizmus vs. individualizmus

Kisebb csoportok
Sokféleség, „brainstorming”, visszajelzés

Horizontális, informális szerveződés, autonómia

Egyéni különbségek, személyiség
Nyitottság az új tapasztalatokra

Részkészségek, intelligencia

Gyakorlás

Alapvető kognitív és affektív tényezők
Emelkedett/deprimált hangulat

Csökkent látens gátlás

Divergens gondolkodás

Idegrendszeri alapok
Fronto-temporális kéreg

Mezolimbikus dopamin

Fokozott féltekén belüli és közötti konnektivitás

 

Egy új alkotás, eszme vagy összefüggés felfedezése 

csak akkor válhat eredményessé, ha az adott 

szociokulturális közeg képes befogadni az innovációs 

érték (újdonság és használhatóság), az esztétikai 
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megítélés vagy a hiedelemrendszerekre gyakorolt 

hatás mentén. Ennek megfelelıen a kreativitás 

különbözik az intelligenciától, bár Guilford (1968) óta 

úgy véljük, hogy a sikeres kreativitáshoz egy minimális 

intelligenciaküszöböt el kell érni. Bink és Marsh 

(2001) szerint a kreatív folyamat mögött pontosan 

behatárolható, precíz kognitív mőködések állnak, 

amely a reprezentációk generálásából, finomításából, 

majd újragenerálásából áll. Ez az a lehetséges pont, 

ahol a sikeres kreativitás és a pszichopatológia 

szétválik, mivel a súlyos mentális zavarok rendszerint 

a kognitív kontroll károsodásával járnak.  

 

Kim (2005) meta-analízisében r=0.17-es korrelációt 

talált az intelligencia és a kreativitás között, ám Silvia 

(2008) rámutatott, hogy ez a korreláció kifejezettebbé 

válik, ha az intellektus mérése során a magasabb 

szintő végrehajtó mőködésekre összpontosítunk.  

Különösen fontos a verbális gördülékenység során 

alkalmazott stratégia, mivel a reprezentációk 

generálásának gazdagsága lehet a fluid intelligencia és 

a kreativitás fı találkozási pontja. Sternberg (2001) 

ugyanakkor a kreativitás és az intelligencia között 

dialektikus kapcsolatot tételezett fel; míg az elıbbi a 

divergens gondolkodással és a rejtett információkhoz 

való hozzájutással jellemezhetı, addig az utóbbira a 

problémaorientált konvergens gondolkodás és az 

információfeldolgozás gyorsasága és rugalmassága 

jellemzı. Az intelligenciát Sternberg (2001) 

megközelítésében arra használjuk, hogy 

alkalmazkodjunk a meglévı társas keretekhez, míg a 

kreativitás ezeket gyakran megkérdıjelezi, új 

alternatívákat kínál fel. A két folyamat közötti 

párbeszéd bölcsesség kérdése, egyensúlyt teremtve a 

stabilitás és a változékonyság között. 

 

Az IQ és a kreativitás kapcsolatának kérdése azért 

fontos, mert a kórházi kezelést igénylıen súlyos 

pszichiátriai zavarok (szkizofrénia, affektív 

pszichózisok, „neurózisok”, személyiségzavarok) 

esetében a betegség elıtti átlagos IQ diagnózistól 

függetlenül a 90-es tartományban mozogva némileg 

elmarad az egészséges kontrollok átlagától, a Gauss-

görbe az alacsonyabb tartományok felé tolódik el 

(Urfer-Parnas és mtsai, 2009). Abraham és mtsai 

(2007) eredményei szerint szkizofréniában a 

kreativitás megjelenésének egyik legfıbb akadálya a 

károsodott végrehajtó mőködésekben keresendı: a 

páciensek nem rendelkeznek annyi kognitív 

kontrollal, hogy a kreatív teljesítményhez szükséges 

információt elıhívják, rendszerezzék és megfelelıen 

kommunikálják. 

 

Az elkövetkezıkben a kreativitás és a 

pszichopatológia kapcsolatáról szóló újabb 

neurobiológiai eredmények szelektív áttekintésére 

teszünk kísérletet. Elsıként ismertetjük azokat az 

integratív modelleket, amelyek az idegrendszeri 

alapok, a kognitív mechanizmusok és a 

pszichopatológiai jegyek között keresnek kapcsolatot. 

Ez után áttérünk a kreativitás és a pszichopatológia 

agyi lokalizációjával és molekuláris genetikájával 

kapcsolatos néhány újabb felismerésre. 

 

A kreativitás és a pszichopatológia kapcsolatának 

neurobiológiai orientációjú modelljei 

Dimenzionális kontinuum-modellek 

Ma a kreativitás és a pszichopatológia 

kapcsolatát integratív dimenzionális modellekkel 

próbálják leírni. A kreativitás típusának kapcsán 

mővészi és tudományos talentum között szoktak 

különbséget tenni, bár vannak egységes elméletek is. 

Simonton (2000) szerint két tengelyt kell vizsgálni: az 

alkotó „kreatív géniusz” jellegét és a 

pszichopatológiai jegyek mértékét (2. ábra).   
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2. ábra Kreativitás és pszichopatológia összefüggése a 

tudományokban és a mővészetekben (Simonton, 2000)  

 

„Kreatív
géniusz” jelleg

Pszichopatológia

Tudományos kutatás Művészetek

Akadémikus
Avantgárd

Átlagos
Paradigma-
váltó

Összességében a tudományos kreativitás esetében a 

pszichopatológiai mértéke kisebb, mint a mővészi 

esetében. Azoknál a tudományos kutatóknál azonban, 

akiknek a nevéhez a területük forradalmi átformálása 

köthetı (a Kuhn-i értelemben vett paradigmaváltók), 

a pszichopatológiai jegyek elıfordulása gyakoribb. 

Ennek megfelelıen a mővészek körében is 

elkülöníthetı egy formakövetı akadémiai és egy 

avantgárd csoport (2. ábra). 

 

Glazer (2009) szerint a spektrum egyik végén 

helyezkedik el a hétköznapi kreativitás (kis „c”), amely 

kisebb-nagyobb mértékben minden embert jellemez. 

Carson és mtsai (2005) skálája kiválóan alkalmas 

ennek leírására és számszerősítésére tizenhárom 

területen (festészet, szobrászat, zene, tánc, sport, 

építészet, színház, film, irodalom, humor, technikai 

újítások, tudományos kutatás, konyhamővészetek). 

Így például a zenei kreativitás terén számos ember 

elmondhatja magáról, hogy jól játszik egy hangszeren 

vagy akár közönség elıtt is szerepelt (1-2 pont), 

viszont jóval kevesebben vannak olyanok, akiknek a 

zenemővét kiadták vagy ezzel újságcikkben szerepelt 

(6-7 pont). Nagyon sokan írtak már rövid verset, 

novellát vagy akár iskolai versenyen díjat is nyertek (1-

2 pont), de keveseknek adatott meg, hogy írásaik 

recenziók, mővészeti kritikák tárgyát képezzék (6-7 

pont). 

Glazer (2009) modelljében a következı lépés a 

kiemelkedı kreativitás (nagy „C”). Világhírő 

mővészek, tudósok tartoznak ide. A következı 

fokozat a kívülálló mővészet, az avantgárd, a „brut 

art”, ahol a sokszor megdöbbentı, újszerő és 

formabontó alkotások befogadása már nehezebb, 

esztétikai megítélése ellentmondásosabb. A spektrum 

végpontján foglal helyet az úgynevezett 

felismerhetetlen kreativitás. Ez megfelel a szemlélı 

számára már nem megérthetı és átélhetı 

élményanyagnak, ami például a pszichotikus szétesés 

állapotában keletkezik.  

 

Fontos, hogy Simonton, Carson és Glazer 

modelljében egyaránt kiemelt szerepet tölt be a 

kreatív teljesítmény sikeressége, értéke, amely 

természetesen nagyban függ az aktuális társadalmi-

kulturális közegtıl.  Ennek ellenére a sikeres 

teljesítményt mérı skálák figyelemreméltó korrelációt 

mutatnak olyan elemibb kognitív és 

személyiségjegyeket vizsgáló laboratóriumi 

mérıszámokkal, mint a divergens gondolkodás, a 

látens gátlás vagy az új tapasztalatokra mutatott 

nyitottság (Carson és mtsai, 2005). 

 

Látens gátlás, hipofrontalitás, hiperkonnektivitás 

A teljesítményorientált kreativitásmérés, a 

laboratóriumi mutatók, a pszichopatológia és a 

neurobiológiai alapok egyik legígéretesebb közös 

nevezıje a látens gátlás, amely felfogható egyfajta 

„tanult figyelmetlenségként” is. Arról van szó, hogy a 

számunkra közömbös, jelentıségtelen ingereket 

akaratlanul is kizárjuk, tudatos döntéseinkben ezek 

nem vesznek részt. A látens gátlás érinti a 

memórianyomok és az asszociációk megformálását is, 

az érzékelés szintjén pedig véd a túlterhelıdéstıl és az 

ebbıl következı dezintegrációtól. Ez a védelem 

omlik össze pszichotikus állapotban, amelyet 

csökkent látens gátlás jellemez (Lubow, 2005). A 
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csökkent látens gátlás ugyanakkor egy speciálisan 

érzékeny állapotot, nyitottságot is jelent, ahol az 

ingerek és belsı reprezentációik a gátlás kiesése miatt 

nagy gazdagságban vannak jelen, így az egyén, ha e 

mellett megfelelı kognitív kontrollal rendelkezik, a 

hipotézis szerint akár kiemelkedı alkotó potenciálra is 

szert tehet. Carson és mtsai (2003) ezt a feltételezést 

igazolták: amennyiben a szkizotípiás jegyekhez és a 

pszichózishoz kapcsolódó alacsony látens gátlás 

magas intelligenciájú személyeknél van jelen, akkor 

eminens kreativitás jelentkezik. A kreatív teljesítmény 

a közepes intellektusú személyeknél is magasabb, ha a 

látens gátlás kisebb, de ennek mértéke jóval 

csekélyebb a magas intellektusú személyekkel 

összehasonlítva. 

 

A látens gátlás kialakulásában neurobiológiai szinten 

feltételezik a prefrontális kéreg és a törzsdúcok, 

valamint a hippokampusz kapcsolódását. Ezeken a 

területeken a fokozott katekolaminerg jelátvitel 

(dopamin, noradrenalin) csökkenti a látens gátlást 

(Swerdlow és mtsai, 2003), bár a hatás valószínőleg 

dózisfüggı és befolyásolja a gátlás alapértéke is. Nem 

nehéz belátni, hogy ezek az idegrendszeri struktúrák 

és neurokémiai mechanizmusok a pszichózisok 

kóroktanában is szerepelnek, sıt, egyes elképzelések 

szerint a kreatív asszociációk elıfeltétele a prefrontális 

területek átmeneti alulmőködése, vagy a két félteke 

közötti kommunikáció élénkebbé válása. Így egyfajta 

agyi „hiperkonnektivitással” és „hipofrontalitással” kell 

számolni, amely a pszichózisok kapcsán is 

rendszeresen elıtérbe kerül (Kéri és Janka, 2001). 

Folley és Park (2005) eredményei szerint szkizotípiás 

személyeknél a divergens gondolkodás összefüggést 

mutat a prefrontális kéreg mőködésével, különös 

tekintettel a jobb féltekében mérhetı megnövekedett 

aktivitásra. 

 

 

 

 

A kreativitás kognitív sokfélesége 

Ezeknél az elképzeléseknél azonban a 

helyzet minden bizonnyal sokkal összetettebb. 

Dietrich (2004) a kreatív folyamatoknak négy típusát 

különítette el, eltérı idegrendszeri alapokkal és 

pszichopatológiai vonatkozásokkal. A feldolgozás 

módjában kontrollált és intuitív, a tudásdoménekben 

pedig kognitívat és emocionálisat különböztet meg. A 

kontrollált-kognitív típusban a prefrontális és a 

temporoparietális kérgi területek fontosak. Racionális 

végrehajtó mőködéseket igénybe vevı, szisztematikus 

és explicit munkamód tartozik ide, ami jelentıs 

szakértelmen alapul. Fontos a területek kapcsolódása 

(konnektivitás) és a féltekei információáramlás, amely 

az újszerő asszociációk alapja lehet. Ez a 

kreativitástípus jelentıs átfedést mutat az intelligencia 

fogalmával, súlyos mentális zavarokban károsodott. A 

kontrollált-emocionális típusban a prefrontális lebeny és a 

limbikus rendszer (pl. az amygdala) kapcsolata fontos. 

Ilyenkor az érzelmi folyamatok a racionalitással 

ötvözıdnek, egyedülálló belátási képességet, 

„megvilágosodást”, az önmegismerés és megértés 

élményét kínálva. A mentális zavarok kapcsán ezt a 

fajta kreativitást szokták kihasználni a pszichoterápia 

alkalmával. A spontán-kognitív folyamatok alatt a 

temporoparietális heteromodális kéreg konnektivitása 

játssza a fıszerepet, implicit, távoli és újszerő 

asszociációk létrejöttével. A másik fı struktúra a 

törzsdúcok és a kisagy, amelyek a jól begyakorolt 

mozgásokban, automatizálódott kognitív 

mőveletekben és készségekben fontosak.  Az irodalmi 

kreativitás, a vizuális mővészetek, a tánc, de a 

tudományos kreativitás kapcsán is fontos ez a forma. 

Súlyos mentális zavarokban a fellazult, koordinálatlan 

asszociációk („kognitív diszmetria”), a 

gondolattolulás, a konceptuális határok kitágulása 

(„overinkluzív” gondolkodás), az észlelési élmények 

intenzitásának és integritásának változása, torzulása 

jelentkezik (Kéri és Janka, 2001), amely a könnyen 

átcsaphat a Glazer-féle felismerhetetlen kreativitásba. 

Végül a spontán-érzelmi típusban az affektusok szabad 
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áramlása, örvénylése figyelhetı meg; az érzelmi 

tartalmak modulálják a munkamemóriát és a 

figyelmet, és az illetı verbális, vizuális, zenei vagy 

egyéb módokon ezeket kommunikálni próbálja. A 

klasszikus mővészi kreativitásnak ez a legismertebb 

formája. Szélsıséges esetekben a mániás 

felhangoltság, a depressziós apátia vagy a minimálisra 

csökkent indulati kontroll már nem teszi lehetıvé, 

hogy a spontán érzelmi áramlás mások számára is 

befogadható formában öltsön testet. 

 

Nettle (2006) szerint a kognitív kontroll és a 

konvergens-divergens kogníció az autizmus – 

szkizotípia spektrummal ötvözhetı. A kognitív 

kontroll párhuzamosságot mutat az intelligenciával és 

a végrehajtó mőködésekkel (g-faktor), míg a 

konvergens-divergens kogníció a látens gátlástól 

függhet. A szkizotípiás mőködést a divergens, az 

autisztikust a konvergens kogníció jellemzi. Ezek 

együttállása a magas kognitív kontrollal jelentené a 

sikeres kreativitás alapját, amely más a szkizotípiás 

(„kreatív géniusz”) és az autisztikus végen 

(matematikai géniusz) (3. ábra) (Kuszewski, 2009). 

 

3. ábra A kognitív kontroll és a szkizotípia-autizmus 

spektrum összefüggése különbözı jellegő kreativitásformákban 

(Kuszewski, 2009) 

Magas kognitív kontroll

Alacsony kognitív kontroll

Szkizotípia

(divergens kogníció)
Autizmus
(konvergens kogníció)

„Kreatív géniusz”

Kiemelkedő 
kreativitás

Szkizofrénia

Szkizotípiás 
személyiség

Matematikai géniusz

Magasan funkcionáló
autizmus

Súlyos autizmus

Fronto-limbikus kapcsolatok és a dopamin: a motivációs 

elméletek reneszánsza          

A prefrontális és a temporális kéreg, 

valamint a limbikus rendszer kölcsönhatása Flaherty 

(2005) modelljében is központi szerepet tölt be. 

Érdekes, hogy nála a motiváció és az újdonságkeresés 

a kreativitáselmélet középpontjába kerül, mintegy 

ellenpólusaként a tradicionálisabb elgondolásoknak, 

amelyek a kiemelkedı készségekre helyezik a 

hangsúlyt, például a jobb-bal félteke tekintetében, 

amikor a zenei vagy a vizuális készségek a nyelvi vagy 

a matematikai adottságok rovására emelkednek ki. 

Valahol ez a klasszikus pszichoanalitikus elképzelés 

reneszánsza, amely a kreatív teljesítmény mögött 

minding valamiféle elfojtott vágyból adódó 

feszültséget, libidótöbbletet tételez fel (Eigen, 1983). 

Flaherty (2005) szerint a mezolimbikus 

dopaminrendszer aktivitása esszenciális a kreatív 

motiváció és az újdonságkeresés kialakulásához. 

Ugyanezen rendszer hiperaktivitása a pszichózis egyik 

legtöbbet vizsgált mechanizmusa, amit összefüggésbe 

hoztak a releváns és az irreleváns külsı és belsı 

ingerek megkülönböztetésének zavarával, a kóros 

jelentıségtulajdonítással, a felfokozott affektivitással, 

a téveszmékkel és a hallucinációkkal is (Kapur, 2003; 

Cousins és mtsai, 2009).  

 

Flaherty (2005) megközelítésében, amelyet aztán 

Caselli (2009) is átvett, merész húzás, hogy túllép a 

klasszikus értelembe vett mentális/pszichiátriai 

problémákon, és a kreativitás egyes komponenseit 

neurológiai betegségekkel is összekapcsolja. Ennek 

megfelelıen például az „ideagenerálás” kapcsán a 

temporális lebeny epilepsziások fokozott 

íráskésztetését és a Wernicke-afáziások 

beszédaktivitását említi meg, kiemelve, hogy mindkét 

esetben a fokozott késztetés és produktivitás sokszor 

nem koherens és értelmezhetetlen. A reprezentációk 

megfelelı szervezéséhez a prefrontális régiók 

szükségesek, innen ered a fronto-temporális 

kapcsolatok kiemelt szerepe. E két agyi terület 

kapcsolatának eltérése egyike a szkizofrénia klasszikus 

funkcionális eltéréseinek (Meyer-Lindenberg és mtsai, 

2001). Ezek a megfontolások a kreativitás fontos 

aspektusaira hívják fel a figyelmet: az elsı fázis, amely 
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felfogható a reprezentációk és a köztük lévı 

kapcsolatok véletlenszerő generálásának is, 

önmagában ritkán talál célba és lesz sikeres. Ez a fázis 

a motiváción, az alkotói késztetésen alapul, amely 

tarthat valamilyen „nagyobb jó” felé (Caselli, 2009), 

de lehet céltalan is. Fontos, hogy a generált 

reprezentációk közül melyeket választjuk ki, 

melyeknek adunk formát és végül kommunikáljuk a 

környezet felé. A sikeres kreativitás kulcsa az 

„ötletelés”, a gördülékenység, a rugalmasság, az 

újdonság és a megfeleltethetıség és kivitelezhetıség 

közötti egyensúly megtalálása.     

 

Újonnan kialakult mővészi kreativitást leírtak többféle 

agysérülést és károsodást követıen, beleértve a 

frontotemporális demenciát, az epilepsziát, a 

subarachnoidális vérzést és a Parkinson-kórt (Pollak 

és mtsai, 2007). Egyértelmő azonban, hogy ezek a 

betegségek leggyakrabban jelentıs károsodást 

okoznak a szenzoros, a motoros, a kognitív, az 

affektív és a szociális funkciókban, és csak ritkán 

jelentkezik mővészi kreativitás, mint „neurológiai 

gócjel”, ráadásul az ok-okozati kapcsolat a sérülés és 

az új képességek között nem egyértelmő. 

 

Agyi lokalizáció és neurokémia  

Anne Adams 

Az elmúlt évek elsı áttörı jellegő eredménye 

érdekes módon egy neurológiai beteg részletes 

esetleírásából származik (Seeley és mtsai, 2008). Az 

irodalomban számos alkalommal beszámoltak arról, 

hogy a demencia homloklebenyt érintı változatában, 

amely az Alzheimer-kórral ellentétben nem 

elsısorban a memória és a vizuális-téri készségek 

zavarával, hanem a személyiség, a társas mőködések 

és az affektivitás megváltozásának képében 

jelentkezik, új kelető mővészi kreativitás jelentkezik 

(Miller és Hou, 2004). Viszont ennek ellenkezıje is 

igaz lehet: az elırehaladó dementálódás miatt a 

mővészi készségek leépülnek, elvesznek (Budrys és 

mtsai, 2007).  

Seeley és mtsai (2008) esetleírásában azonban nem ez 

történt. Anne Adams (AA), aki élete során elismert 

tudósi karriert futott be és e mellett hobbiként 

festegetett is, kifejezett motivációt és késztetést 

kezdett mutatni mővészi talentumának 

kibontakoztatása terén. Festményeinek stílusa is 

megváltozott: a részletgazdag, realisztikus 

környezetábrázolást felváltották az absztrakt 

alkotások, a különbözı modalitások összekapcsolása 

és a fokozott asszociativitás. Ennek megfelelıen 

megjelenítette a π-számot, megfestette a gerinctelen 

állatok ABC-jét, sıt, képi formába öntötte Ravel 

Boléro-ját is. Az 1998-2004-ig terjedı idıszakban 

AA-ról több agyi mágneses rezonancia (MRI) felvétel 

is készült. A „π” 1998-ban született meg, amikor még 

klinikai tünete nem volt, az elsı beszédzavarra utaló 

jelek pedig 2000-ben jelentkeztek, a gerinctelen 

állatok ABC-jének évében. 2004-ben a frontális 

lebenyt érintı neurodegeneratív folyamatok miatt 

nyelvi kommunikációra már alig volt képes, viszont 

festeni továbbra is tudott; érdeklıdése ebben az 

idıszakban már beszőkült, elsısorban épületekrıl 

készített képeket (4. ábra). Részletes, voxel-alapú MRI 

morfometria segítségével összehasonlították AA agyi 

szürkeállományát egészséges kontrollszemélyekével. 

Érdekes módon a homloklebeny atrófiáján túl a 

poliszenzoros asszociációs kéreg területén növekedést 

találtak, különös tekintettel a jobb fali lebenyre (5. 

ábra). Az 6. ábra azt mutatja, hogy a vizuális-

asszociatív kreativitás hogyan állt összefüggésben a 

hátsó asszociációs kérgi terület fokozott 

konnektivitásával és a bal frontális lebeny fokozatos 

sorvadásával. Valószínő, hogy a csökkent frontális 

gátlásnak és a hátsó kérgi konnektivitásnak van egy 

optimális egyensúlya, amely a kreatív teljesítmény 

szempontjából a legkedvezıbb. 
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4. ábra Absztrakt vizuális kreativitás hátterében álló 

neuroanatómiai változások egy corticobasalis degenerációban 

szenvedı betegnél (AA) voxel-alapú mágneses rezonancia 

morfometria alapján (Seeley és mtsai, 2008). kék – frontális 

atrófia, sárga-piros – posterior expanzió 

 

 
 

 

 

5. ábra A frontális sorvadás megjelenése és a mővészi 

kreativitás változása AA-nál. A sorvadás elırehaladtával 

(fehér vonallal jelölt ovális terület) az absztrakt alkotásokat 

egyre konkrétabb képek váltották fel 

 

1998
„π” 

Tünetmentes 
periódus

2000
„A gerinctelenek 

ABC-je”
Első beszédzavar

2002
„Arbutus levelek”
Klinikai diagnózis

2004
„Amszterdam Gent”
Súlyos beszédzavar

 

 

 

 

 

 

6. ábra A frontális funkciók (folytonos vonal) és a hátsó kérgi 

konnektivitás (szaggatott vonal) változása a kreatív 

teljesítmény függvényében AA-nál (Seeley és mtsai, 2008). A 

folytonos vonal a frontális funkcióromlást, a szaggatott vonal a 

posterior kéreg konnektivitását mutatja. 

 

Kreatív csúcs Frontális kognitív rezerv 
kimerülése: az első nyelvi 
tünetek

1994
Boléro

1998
π

2002
Arbutus
levelek

2004
Amszterdam

Gent

2000
A 

gerinctelenek 
ABC-je

2006
A festés 

befejezése

Jobb kéz 
mozgászavara

Strukturális és biokémiai variációk 

Vajon egy jól dokumentált eset eredményei 

mennyire ismételhetık meg az általános 

populációban? Jung és mtsai (2009a) 61 egészséges 

személynél mérték meg az agykéreg 

szürkeállományának vastagságát, majd ezt 

korreláltatták a korábbiakban már megemlített 

Carson-skálával (Carson és mtsai, 2005). Az 

eredmények figyelemre méltó analógiát mutattak a 

Seeley és mtsai (2008) által leírtakkal AA esetében. A 

kreativitás-pontszám fordított korrelációt mutatott a 

bal prefrontális kéreg szürkeállomány-vastagságával, 

azaz a sikeresen kreatívabb egyének esetében az 

agykéreg vékonyabb volt. Ezzel szemben a jobb oldali 

hátsó, heteromodális kéreg (a fali és a halántéklebeny 

találkozásának pontja) esetében az összefüggés ennek 

fordítottja volt: a magasabb kreativitáshoz vastagabb 

szürkeállomány társult.  Ebben a vizsgálatban 

azonban egy jelentıs módszertani és konceptuális 

problémával is szembe kellett nézni: a kutatók 

egészen más eredményeket kaptak, amikor a 

kreativitást a divergens gondolkodást mérı 

laboratóriumi tesztekkel számszerősítették (a 

divergens gondolkodás a cingulum térfogatával 

mutatott pozitív korrelációt). Nagyon fontos tehát 
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figyelembe venni, hogy a valós életben elért kreatív 

teljesítményt mérı skálák és a kreatív gondolkodást, 

személyiségjegyeket megcélzó pszichológiai eszközök 

közel sem biztos, hogy ugyanazt a jelenséget írják le 

(Cooper, 1991). 

 

Az eredmények még bonyolultabbak, ha az agy 

biokémiáját vizsgáljuk. Jung és mtsai (2009b) 

mágneses rezonancia spektroszkópia segítségével 

megmérték a szürkeállomány N-acetil-aszpartát 

(NAA) szintjét, amely az aminosav-anyagcsere 

köztitermékeként és a mitokondriumok mőködésében 

részt vevı anyagként az idegsejtek integritásának 

általános jellemzıje. Ennek megfelelıen például az 

idegsejtek degenerációjával és pusztulásával járó 

demenciákban vagy azok finomabb fejlıdési-

plaszticitási zavaraival jellemzett szkizofréniában és 

hangulatzavarokban az NAA szintje számos kérgi 

területen alacsonyabb (Malhi et al., 2002). Jung és 

mtsai (2009b) eredményei szerint az NAA szintje 

érdekes korrelációt mutat a divergens gondolkodással: 

az alacsonyabb jobb és a magasabb bal anterior kérgi 

NAA szint a divergens gondolkodást jellemzı 

összesített indexmutató mintegy 20%-át magyarázta. 

Érdekes, hogy Jung és mtsai (2009b) biokémiai adatai 

összhangban vannak a kreativitás és az intelligencia 

Guilford-Torrance-féle küszöbelméletét: körülbelül 

120-as IQ alatt a divergens gondolkodás és az IQ 

korrelál, e felett nem. A küszöb alatti IQ-jú 

személyeknél az alacsonyabb jobb anterior kérgi 

NAA, a küszöb feletti IQ-jú résztvevıknél pedig a 

magasabb bal anterior kérgi NAA járt együtt jobb 

divergens gondolkodással. Adódik a spekulatív 

értelmezés, hogy alacsonyabb IQ esetében, amely a 

súlyos mentális zavarok egyik kockázati tényezıje, a 

jobb frontális régiók idegsejtjeinek rosszabb 

anyagcseréje hatékonyabb kreatív gondolkodással jár, 

magasabb IQ esetén pedig ugyanez a bal frontális 

régiók jobb anyagcseréjével magyarázható. A vizsgálat 

sajnálatos módon nem számolt be az NAA szint 

finomabb eloszlásáról az agy egyes területein.  

Agyi aktiváció 

Fontos probléma, hogy számos esetben a divergens 

gondolkodás és a fluid intelligencia mérésére használt 

tesztek keverednek. A korai funkcionális agyi 

aktivációs és elektroenkefalográfiás (EEG) 

vizsgálatokkal is ez volt az egyik legnagyobb gond. 

Egy úttörı vizsgálatban Carlsson és mtsai (2000) azt 

találták, hogy divergens gondolkodás alatt a magas 

kreativitású személyeknél mindkét oldali frontális 

lebenynél aktivitásfokozódást mutatkozott, míg a 

kevésbé kreatívak esetében ez a bal oldalra 

korlátozódott. A jobb oldali extraaktivitás hasonló a 

szkizotípiás személyeknél leírtakhoz (Folley és Park, 

2005). Ez a két félteke közötti intenzívebb 

kommunikációra utalhat kreatív személyek esetében. 

Ezen túl számos más agyi területen is differenciál-

aktivitást találtak a szerzık (frontotemporális és 

superior temporális cortex). Carlsson és mtsai (2000) 

vizsgálatának érdekessége, hogy a magas kreativitású 

személyek erıteljesebb szorongásos vonásokkal 

rendelkeztek, és egyes induktív logikai feladatokban a 

teljesítményük elmaradt az alacsonyabb kreativitású 

egyénekétıl. A magasabb kreativitás tehát 

pszichopatológiai jelekkel és csökkent racionális 

problémamegoldással járhat. 

 

Bowden és Jung-Beeman (1998) szerint a jobb 

féltekében terjedı szemantikus aktivitás hirtelen 

belátáshoz vezet valamely probléma megoldása alatt. 

Vandervert és mtsai (2007) szerint a kisagy fontos 

szerepet játszik a memóriarutinok tempójának 

fokozásában, ami segíti a kreatív gondolatok 

születését.  Asari és mtsai (2008) a Rorschach-táblákra 

adott újszerő, ritka asszociációk és az agyi aktivitás 

között mutattak ki összefüggést az orbitofrontális, a 

cinguláris, a parietális és temporopoláris régiók 

esetében. A gyors, implicit asszociációkhoz tehát a 

jobb féltekei kapcsolatok és a cerebellum „idızítı” 

funkciója járulhat hozzá, az eredeti észlelés, az újszerő 

világlátás (Rorschach-asszociációk) kapcsán pedig egy 

kiterjed fronto-limbikus hálózat aktiválódik. 
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EEG  

Az EEG a biológiai kreativitáskutatás klasszikus 

módszerei közé tartozik a frekvencia- és 

koherenciaanalízistıl a kiváltott válaszokon át a 

nonlineáris paraméterekig. Martindale (1999) több 

évtizedes munkája során a fokozott alfa-ritmus által 

jelzett csökkent agykérgi arousal és a kreativitás 

között talált összefüggést. Ez kapcsolatban állhat az 

úgynevezett elıdleges kognitív feldolgozási móddal 

(lazább asszociációk, álomszerő, kevésbé kontrollált, 

képi reprezentációk), a defókuszált figyelemmel 

(többfelé megosztott figyelem egy tényezıre történı 

intenzív és szelektív összpontosítás helyett) és az 

alacsonyabb szenzoros szőrési folyamatokkal (több 

inger éri el a tudat szintjét). Az alfa-ritmus 

predominanciája nem konzisztens azzal a hipotézissel, 

hogy akár a szkizofrénia, akár a bipoláris zavar 

magasabb kreativitással járna, mivel ezekben a 

zavarokban az EEG-spektrum rendszerint az alfánál 

kisebb frekvenciájú tartományok felé tolódik el 

(Clementz és mtsai, 1994). Whitton és mtsai (1978) 

korukat megelızı vizsgálatukban viszont pontosan 

ezen alacsonyabb frekvenciák, a hallucinációk és a 

kreatív érzékelés között mutattak ki párhuzamot. 

Szkizofrén páciensek EEG-jének analízise során 

megfigyelték, hogy a hallucinációkat megelızı 

idıszakokban a delta és a théta aktivitás fokozódik, 

hasonlóan a kreatív észlelést megelızı szakaszokhoz 

egészséges kontrollszemélyek esetében. A vizsgálat 

történeti érdekessége, hogy a kreatív érzékeléshez 

Guilford (1968) divergens klasszifikációs tesztjét 

alkalmazták, amelynek során a forma zártsága mint 

szervezı tényezı fontos a percepció létrejöttéhez. 

 

Bhattacharya és Petsche (2005) modernebb 

módszerekkel kutatták tovább a lassú hullámok 

jelentıségét. Mővészeket és kontrollszemélyeket 

kértek meg arra, hogy képzeljenek el egy képet, amit 

majd az EEG-vizsgálat után lerajzolnak. A kép 

elképzelése alatt a mővészeknél kiterjedtebb agyi 

területeken figyeltek meg szinkronizált mőködést, 

mégpedig a delta frekvenciatartományban, jobb 

féltekei túlsúllyal. Ezzel szemben a 

kontrollszemélyeknél az aktivitás inkább a frontális 

területekre korlátozódott, a gyorsabb béta és gamma 

tartományokban. Úgy tőnik, hogy a mővészek 

kiterjedtebb agyi területeket aktiváltak, a kontrollált, 

frontális túlsúlyú feldolgozás helyett. A gamma-

szinkronizáció csökkenése a szkizofrénia egyik vezetı 

elmélete, bár az elektorfiziológiai eltérések jóval 

sokrétőbbek (Uhlhaas és mtsai, 2008).   

 

Martindale (1999) elméletének másik problémája, 

hogy az alfa-aktivitás nem szükségszerően jelez 

csökkent kérgi aktivitást. Fink és mtsai (2009) verbális 

asszociációk originalitását (pl. az „esernyı” hívószóra 

adott válasz: „csónak kis állatoknak”) és az agyi 

aktivitás változását vizsgálták. Mind a magas, mind az 

alacsony eredetiségő asszociációkat produkáló 

személyek esetében mindkét oldalon fokozott 

frontális alfa-aktivitásnövekedést találtak, míg az 

aktivitás kizárólag az eredeti asszociációkat adó 

résztvevıknél volt kimutatható a jobb féltekei hátsó 

kérgi területeken. A párhuzamosan végzett 

funkcionális mágneses rezonancia vizsgálatok viszont 

azt igazolták, hogy a teljesítmény a bal frontális régió 

aktivitásának jelentıs fokozódásával függött össze, 

azaz aktív kérgi folyamatokat igényelt. 

 

Csodás képességek és kreativitásfokozás 

Mi a helyzet a kiemelkedı képességekkel 

(„savant skills”), amelyek szinte csodaszerő 

teljesítményre képes, gyakran autisztikus személyeknél 

figyelhetık meg? Vegyük például a számolást.  Az 

emberek többsége nagyobb mennyiséget a darabok 

lassú, egyenkénti megszámlálásával képes 

meghatározni, míg egyes autisták akár száznál is több 

földre szórt gyufaszál számát is kiemelkedı 

gyorsasággal és pontossággal képesek megmondani 

(Sacks, 1986). Egyes elképzelések szerint ezek a 

képességek „normál” esetben is megvannak, de a 

gátlómechanizmusok miatt nem vagyunk képesek 

Created by Neevia Personal Converter trial version http://www.neevia.com

http://www.neevia.com


13 

 

ezekhez az információkhoz hozzájutni. A gátlás 

(szőrés) például a bal anterior temporális lebeny 

transzkraniális mágneses ingerlésével csökkenthetı. 

Snyder és mtsai (2006) kimutatták, hogy ezzel a 

módszerrel kiemelkedı számolási képesség idézhetı 

elı kontrollszemélyeknél is. Hasonló 

teljesítménynövelés lehetséges mesterséges agyi 

ingerléssel a rajzolás, az olvasás vagy az emlékezés 

terén is (Snyder, 2009).    

 

A fentiekben áttekintett adatok ismét felidézik 

Sternberg (2001) elképzelését az intellektus és a 

kreativitás dialektikus kapcsolatáról. A kreativitás 

egyik legmarkánsabb személyiségprediktora az új 

élményekre való nyitottság, amely - a közhiedelemmel 

ellentétben - a viselkedés és a neuronális aktiváció 

szintjén is különbözik az intellektuális vonásoktól 

(DeYoung és mtsai, 2009). A nyitottság 

személyiségvonásként fokozott sérülékenységet jelent 

a hangulatzavarokra, kapcsolatban áll az agy 

szerotonin transzporterének szintjével (Kalbitzer és 

mtsai, 2009) és magasabb értéket mutat szkizotípiás 

személyeknél is (Tien és mtsai, 1992).  

 

Régi vita az irodalomban, hogy az élményekre való 

nyitottság fokozza-e egyes kábítószerek (pl. 

marihuána) használatának kockázatát fiataloknál 

(Flory és mtsai, 2002). Kannabisz hatására a 

szkizotípiás jelek fokozódhatnak, amely a gamma-

oszcillációk csökkenésével jár együtt (Skosnik és 

mtsai, 2006). Ezzel el is érkeztünk egy rendkívül 

kényes kérdéshez: képesek-e a kábítószerek fokozni a 

kreativitást? Vizi E. Szilveszter a Mindentudás 

Egyetemén 2005-ben megtartott elıadásában 

rávilágított arra, hogy a kábítószerek által elıidézett 

eufória vagy megváltozott tudatállapot csupán a 

kreativitás mítosza, hosszú távon az értelmes és 

értékes emberi lét összeomlásához vezet. Sessa (2008) 

ugyanakkor a pszichedelikus szerek kreativitást 

fokozó hatásnak reneszánszáról ír, és további modern 

módszerekkel történı vizsgálatokat javasol. Az 

ADHD kezelésében használt pszichostimulánsok az 

egyén alapkreativitásának függvényében modulálják a 

konvergens gondolkodást: a magasabb alapértékő 

személyeknél nincs hatásuk vagy károsak, az 

alacsonyabb kreativitásúaknál pedig serkentıek lehet 

(Farah és mtsai, 2009). Többen rámutatnak arra, hogy 

a tradicionálisan hallucinogén drognak tartott ketamin 

hatásos a depresszió kezelésében (aan het Rot és 

mtsai, 2010), és már akut alkalmazás után csökkenti a 

frontális theta aktivitást, amit a klasszikus 

antidepresszívumok csak fokozatosan, hosszabb idı 

alatt érnek el (Horacek és mtsai, 2009). Bár a 

kannabisz használatát a szkizofréniával és a 

hangulatzavarokkal is összefüggésbe hozták, az 

idegtudománnyal foglalkozó szakembereket már az 

foglalkoztatja, hogy a különbözı kannabisz-

származékok elınyös hatásait hogyan lehetne 

kihasználni a mentális zavarok kezelésében 

(Bhattacharyya és mtsai, 2009). 

 

Igaz, hogy a kreativitás, akár kábítószerek által 

elıidézett extrém pszichés jelenségekkel, akár súlyos 

mentális zavarokkal társulva, nem jelent garanciát a 

destruktivitás és az összeomlás ellen. A klinikai 

gyakorlatban találkozni lehet akár a kiemelkedı 

intellektus, az alkotóképesség, az önpusztítás és az 

agresszív-antiszociális vonások együttállásával is. 

Érdemes pontosan felidézni Feist (1998) meta-

analízisének eredményét is, amely szerint kreatív 

tudósoknál és mővészeknél a nyitottság és a belsı 

motiváltság mellett jellemzı vonásként megjelent az 

impulzivitás és az idıszakos ellenségesség is. Ahogy a 

géneknek, úgy az agyi aktivációs mintázatoknak és a 

neurokémiai folyamatoknak sincs erkölcsi érzéke, 

értékrendszere vagy magasabb célja. Az összetett 

viselkedés mint komplex rendszer tekintetében ezek a 

biológiai alapok pusztán lehetıségeket és 

valószínőségeket jelentenek, amelyeknek a kimenetele 

mindig az egyéni lét és a társas kontextus valóságában 

bontakozik ki. 
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Molekuláris genetika 

A genetikai változékonyság formái 

A humán genom kiemelkedı mértékő 

változékonyságot mutat, amelyet ma már 

populációgenetikai szinten is vizsgálni tudunk 

(McCarroll és mtsai, 2008). A változékonyság egyik 

formája az egypontos nukleotid polimorfizmus (single 

nucleotide polymorphism, SNP), amelynek az a 

lényege, hogy a DNS-lánc egyetlen nukleotidja egy 

másikkal helyettesítıdik (pl. timin helyett citozin van). 

Polimorfizmusról akkor beszélünk, ha a variáns a 

populáció legalább 1%-ában jelen van és ez 

evolúciósan viszonylag stabil.  Bár minden 100-300 

bázis egyike SNP, viszonylag kevés variáns gyakorol 

hatást a kódolt fehérje szerkezetére vagy a gén 

kifejezıdésére. A genetikai sokféleség másik forrása a 

génkópiák számának variabilitása (copy number 

variation, CNV), amely lehet öröklött, de keletkezhet 

újonnan is. Ez egy DNS-szakasz kilóbázistól 

megabázisig terjedı duplikációját vagy delécióját 

jelenti; két független egyén esetében a genom 0.4%-a 

különbözik CNV-k tekintetében. Ahogy korábban 

már utaltunk rá, mind a gyakori SNP-ket, mind a ritka 

CNV-ket összefüggésbe hozták a mentális zavarokkal 

(szkizofrénia, bipoláris zavar, autizmus és egyéb 

idegfejlıdési zavarok), bár ez jelenleg a biológiai 

pszichiátria egyik legellentmondásosabb kutatási 

területe (Merikangas és mtsai, 2009; O’Donovan és 

mtsai, 2009). 

 

Neuregulin 1, idegfejlıdés és kreativitás 

Provokatív kérdés: a mentális zavarokkal 

kapcsolatban álló génvariánsok hogyan viszonyulnak 

a kreativitáshoz? Elıfordulhat-e, hogy a molekuláris 

viselkedésgenetika szintjén igazolni lehet azt az 

elméletet, hogy a „betegséggének” elınyös 

tulajdonságokat is kódolnak? Az elsı ilyen jelölt a 

neuregulin 1 (NRG1). Az NRG1 lényegében a 

növekedési faktorok családjába tartozik: befolyásolja 

az idegsejtek osztódását, differencionálódását és 

vándorlását, a szinapszisok létrejöttét, a gliasejtek 

mőködését és az ingerületátvitel számos aspektusát 

(pl. a glutamáterg jelátvitel finomhangolását) 

(Harrison és Law, 2006). Az NRG1 genetikai 

változatai és kifejezıdése alapján kapcsolatban állhat 

mind a szkizofrénia, mind a bipoláris zavar bizonyos 

eseteivel, bioinformatikai szempontból pedig 

illeszkedik a pszichózissal kapcsolatos molekuláris 

faktorok hálózatába (Sun és mtsai, 2009). Egészséges 

személyekben összefügg a neuroticizmussal (Krug és 

mtsai, 2008), és enyhébb pszichózis-szerő tüneteket 

mutató személyeknél fokozza a teljes zavar 

kibomlásának valószínőségét (Hall és mtsai, 2006; 

Kéri és mtsai, 2009). Befolyásolja a munkamemória-

kapacitást (Stefanis és mtsai, 2007) és a prefrontális 

kéreg aktivitását kognitív feladatok alatt (Hall és 

mtsai, 2006). 

 

Elsıként arra voltunk kíváncsiak, hogy az NRG1 gén 

szabályozó szakaszának polimorfizmusa 

(SNP8NRG243177), amely hatással van a 

kifejezıdésre, kapcsolatban áll-e a kreativitással magas 

intellektuális funkciókat mutató személyek esetében 

(Kéri, 2009b). A 200 résztvevı beválasztására 

egyetemi e-mail hálózatokon, közösségi oldalakon és 

a vizsgálati személyek ismeretségi hálózatán keresztül 

került sor. Olyanok jelentkezését vártuk, akik saját 

megítélésük szerint vonzódást mutatnak a 

tudományok és a mővészetek iránt. Ezek után a 

Carson-skála (Carson és mtsai, 2005) segítségével 

pontoztuk a valós életben elért kreatív teljesítményt, a 

Torrance –teszt (1974) segítségével pedig az 

asszociációk gördülékenységét, rugalmasságát és 

eredetiségét. Az NRG1 polimorfizmusa nem mutatott 

kapcsolatot az intelligenciával (a teljes csoport átlagos 

IQ-ja 120 körüli volt), ellenben markánsan 

összefüggött a kreativitással. Érdekes módon a timin-

timin (TT) homozigóták - ami elızı vizsgálatokban a 

pszichózis fokozott kockázatával és rosszabb 

munkamemóriával járt (Hall és mtsai, 2006; Stefanis 

és mtsai, 2007; Kéri és mtsai, 2009) - szignifikánsabb 

magasabb pontszámot értek el a Carson-skálán és a 
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Torrance-tesztben is, összehasonlítva a citozin-timin 

(CT) és citozin-citozin (CC) hordozókkal (7. ábra) 

(Kéri, 2009b). Fontos, hogy az NRG1 genotípus és az 

összesített szkizotípiás jegyek között nem volt 

összefüggés, viszont a további vizsgálatok eredményei 

szerint a TT hordozók az érzékenyebb Chapman- és 

O-LIFE-skálán (mágikus gondolkodás/perceptuális 

torzítások, szokatlan tapasztalatok, kognitív 

dezorganizáció, nonkonform impulzivitás, szociális 

anhedonia) és a ciklotímiás affektív temperamentum 

tekintetében is emelkedett értéket mutattak, a látens 

gátlásuk pedig alacsonyabb volt.  

 

7. ábra  A kreativitás és a neuregulin 1 (NRG1) gén 

promoter polimorfizmusának (SNP8NRG243177) 

összefüggése (Kéri, 2009b). (A) Példa a Torrance-teszt 

(1974) verbális és vizuális kreativitást mérı feladataira. (B) 

A Torrance-teszt verbális részében nyújtott asszociációk 

gördülékenységének, rugalmasságának és eredetiségének 

pontszámai a genotípus függvényében. (C) A valós életben elért 

kreatív teljesítmény pontszámai (Creative Achievement 

Questionnaire, Carson és mtsai, 2005) a genotípus 

függvényében. 

Példák a Torrance-féle kreatív gondolkodási tesztre

Képzelje el, hogy az emberek egy kacsintással képesek egyik helyről a 
másikra transzportálni magukat. Mi történne akkor?

Fejezze be az alább látható rajzokat.  Adjon nekik címet és találjon ki velük 
kapcsolatban egy történetet.
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A fenti eredmények összességében azt vetik fel, hogy 

a súlyos mentális zavarokkal kapcsolatos gének a 

látens gátlás révén kapcsolódnak a 

szkizotípiás/affektív jegyekhez és a kreativitáshoz. 

Sikeres kreatív teljesítmény akkor jön létre, ha 

mindezek mellett az intelligencia egy bizonyos 

küszöbértéket elér. 

 

A szerotonin- és a dopaminrendszer génjei 

Két kisebb vizsgálat (n<100) a szerotoninrendszert is 

célba vette a transzmitter szintézisének egyik enzimje, 

a triptofán-hidroxiláz-1 (TPH1), és a szinapszisba 

történı visszavételét végzı transzporter kapcsán. 

Reuter és mtsai (2006) a TPH1, Volf és mtsai (2009) a 

transzporter génjének polimorfizmusa és a kreativitás 

között találtak kapcsolatot. Reuter és mtsai (2006) 

ezen túl egy dopaminreceptor-variáns (DRD2 TAQ 

IA) esetében is hasonló eredményeket írtak le; 

szerintük a mediáló személyiségfaktor nagy 

valószínőséggel az újdonságkeresés (Reuter és mtsai, 

2005). A vizsgálatok hátránya, hogy a verbális 

kreativitás mérésére a Berlin Intelligencia Struktúra 

Teszt egy komponensét használták, amely nem 

meggyızıen validizált a kreativitás mérésére, ráadásul 

a valós életben elért teljesítményt nem követték 

nyomon. A kreativitás öröklıdése kapcsán régi 

elméleti és módszertani gond, hogy az intelligenciával 

kapcsolatos átfedést nem kellıképpen kontrollálják 

(Nichols, 1978). 

 

Az NRG1 és a dopaminrendszer genetikai variánsai 

konzisztensek Eysenck (1997) elméletével, aki a 

pszichoticizmussal kapcsolatos biológiai tényezık 

szerepét hangsúlyozta; szerinte a mediáló 

endofenotípus a csökkent látens gátlás. A 

szerotoninra vonatkozó adatok inkább az affektív 

vonalhoz csatlakoznak, különös tekintettel a 

transzporter és a hangulatzavarok kapcsolatára. 

Kalbitzer és mtsai (2009) szerint az új tapasztalatokra 

való nyitottság az agyban alacsonyabb szerotonin 

transzporter kötéssel társul, ami hasonló a 

hangulatzavarokban leírtakhoz, bár e tekintetben az 

eredmények ellentmondásosak (Meyer, 2007).  
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Vazopresszin és zenei kreativitás 

A tehetség különleges formája a zenével és a 

tánccal kapcsolatos adottságok köre, ahol az érzelmek 

és a társas viszonyulások kizárólag non-verbális úton, 

a mozgatórendszer finom mőködése révén 

fejezıdnek ki. A zenei kreativitás kapcsán elıtérbe 

került a vazopresszin nevő neuropeptid és annak agyi 

receptora: ez az anyag nemcsak a só-vízháztartást 

szabályozza, de az oxitocinnal együtt fontos szerepet 

tölt be a tanulásban, az érzelmek és a társas kötıdés 

szabályozásában is (Donaldson és Young, 2008). A 

vazopresszin 1A receptor genetikai polimorfizmusát 

kapcsolatba hozták az autizmussal (Kim és mtsai, 

2002). Ukkola és mtsai (2009) többgenerációs finn 

családokban követték a zenei tehetséget az elért 

teljesítmény és az alapkészségek (pl. ritmusérzék, 

abszolút hallás) tekintetében. A vizsgált 295 

személybıl 70-nél találtak kiemelkedı zenei 

kreativitást, ami nagy fokban öröklıdött. A 

vazopresszin 1A receptor génjének 21 SNP-je 

mutatott magasan szignifikáns asszociációt mind az 

elért zenei teljesítménnyel, mind az alapkészségekkel. 

A dopaminreceptorral és a TPH1 génnel kapcsolatos 

eredményeket (Reuter és mtsai, 2006) nem tudták 

megismételni. Bachner-Melman és mtsai (2005) a 

tánccal kapcsolatos talentum és a vazopresszin 1A 

receptor, valamint a szerotonin transzporter gén 

között mutattak ki kapcsolatot.  Az érzelmi-társas 

tényezıkön túl a szerzık kiemelték a szerotonin 

szerepét a spirituális élmények létrejöttében. 

 

Nagyon fontos, hogy ezeket a molekuláris genetikai 

eredményeket kifejezetten kritikusan kell értékelni. 

Egy komplex fenotípus mint az intelligencia, a 

személyiség, a kreativitás és a pszichiátriai zavarok 

esetében egy-egy génvariáns hozzájárulása 

probabilisztikus és csupán a fenotípus néhány 

százalékáért felel. Talán ezzel magyarázható, hogy a 

teljes genomra kiterjedı asszociációs vizsgálatok 

során, ahol többszázezer SNP-t tesztelnek, ez ideig 

nem sikerült egyértelmő eredményeket kapni még 

olyan klasszikus esetekben sem, mint az intelligencia 

(Plomin és mtsai, 2006).  

 

Kitekintés 

A kreativitás és a pszichopatológia 

kutatásának ellentmondásai jelentıs részben a 

definíciók és a fenomenológia sokféleségébıl 

adódnak (Mayer, 1999). Bár a kreativitás kapcsán a 

„valami új és hasznos” általános meghatározás 

elterjedt, a pszichometria területén egységességrıl és 

konzisztenciáról nehéz beszélni (Cooper, 1991). 

 

A pszichopatológia oldaláról a merev, ugyanakkor 

szubjektív diagnosztikus kategóriák használata nem 

célravezetı. Ha ettıl eltekintünk, és szemügyre 

vesszük a fenotípus összetettebb leírására alkalmas 

skálákat (pl. szkizotípia dimenziói, affektív 

temperamentum, személyiségvonások), akkor 

világossá válik, hogy ezek között jelentıs átfedés van, 

ahogy sokszor nem lehet a határt meghúzni kóros és 

egészséges között sem. A szociológiai dimenzió e 

tekintetben is kritikus: ami egy kulturális 

kontextusban értelmetlen és kóros, az más közegben 

elfogadott, hasznos, esztétikus vagy ideológiaformáló 

lehet. Bár a kulturális globalizáció során e 

különbségek csökkenhetnek, észrevétlenül új falak is 

épülhetnek (pl. az individualista vs. kollektivista vagy 

a szekularizált vs. fundamentalista kultúrák egyesek 

szerint fokozódó szétválása és szembenállása). Fontos 

tanulság, hogy patologizálás helyett az egyéni 

különbségeket el kell fogadni, és meg kell teremteni a 

kreatív potenciál kibontakozásához szükséges 

oktatási-kulturális kereteket. 

  

Mindezekbıl látható, hogy a terület olyan gigantikus 

kérdései, mint például hogy a szkizofrénia vagy a 

bipoláris zavar társul-e kreativitással (Jamison-Sass 

vita) vagy a pszichopatológiai „tünetek” és 

„betegségek” helyett a személyiségvonások játszanak-

e elsıdleges szerepet, a mai irányvonalakat figyelembe 
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véve meghaladott problémának minısülnek (Glazer, 

2009). 

 

Figyelemre méltó, hogy az utóbbi néhány évben – a 

definíciós és fenomenológiai bizonytalanságok 

közepette – mekkora intenzitással tört be a kreativitás 

és a pszichopatológia kutatásába a neurobiológiai 

irányvonal. Az elérhetı adatok mennyisége és 

minısége egyelıre nem teszi lehetıvé az átfogó 

szintézist. Természetesen a közvéleményt az hozza 

igazán izgalomba, hogy miként lehet egyszerően az 

agyi aktivitás („neuroprotézisek”), a neurokémia 

(„kognitív enhancerek”) vagy akár a gének („kognitív 

géndopping”) módosításával fokozni az intellektust, a 

tehetséget és a teljesítıképességet (Stock, 2002; 

Talbot, 2009). Bár az összefoglalóban érintett néhány 

adat valóban ennek a lehetıségét vetheti fel, a 

kreativitás és a pszichopatológia kapcsolata pontosan 

arra világít rá, hogy az ilyen kísérletek meglehetısen 

kockázatosak: ami egy ponton kívánatosnak, 

eredetinek vagy kiemelkedınek számít, az a 

körülmények változásával könnyen az ellenkezıjébe 

fordulhat, arra pedig nincs garancia, hogy a 

talentummal felruházott ember sikeres és boldog is 

lesz.      
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