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摘  要  数学能力发展的遗传机制日益成为研究者关注的前沿课题之一, 但既有研究尚处于起步阶段。本研究以

602 名小学儿童及其父母作为被试, 旨在考察 BDNF 基因 rs6265 多态性与父母教育卷入对儿童基本数学能力的潜

在交互影响。结果显示, (1) rs6265 多态性可显著预测儿童的逻辑思维与空间−视觉功能领域能力(AA 基因型携带者

的基本数学能力显著高于 G 等位基因携带者); (2) rs6265 多态性与父母教育卷入交互作用于儿童的逻辑思维与空间

−视觉功能领域能力, 父母教育卷入能显著正向预测 G 等位基因儿童的逻辑思维与空间−视觉功能领域能力, 但对

AA 基因型儿童的预测作用不显著, 该交互作用可能更加符合强素质−压力模型假说(rs6265 位点 G 等位基因可能是

风险基因)。上述发现推进了数学能力遗传机制的研究, 并为素质−压力假说提供了新的研究证据。 
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1  引言 

现代社会, 数学能力对个人事业成功的影响越

来越重要(Siegler & Braithwaite, 2017)。在控制了家

庭社会经济地位、智力、受教育年限等因素的前提

下, 个体 7 岁时的数学能力仍能预测其 42 岁时的社

会经济地位(Ritchie & Bates, 2013)。对于数学能力

的组成成分, 目前相关研究并未形成一致的标准。

国内学者普遍认为 , 数学能力的成分包括运算能

力、逻辑思维能力和空间想象能力, 其中逻辑思维

能 力 是 数 学 能 力 的 核 心 ( 林 崇 德 , 2003; 李 丽 , 

2005)。传统的中小学数学教学大纲也把数学能力

分为运算能力、逻辑思维能力、空间想象能力、运

用数学知识分析和解决实际问题的能力。数学能力

受先天遗传与后天教养(环境)的共同影响(Grasby, 

Coventry, Byrne, Olson, & Medland, 2016), 揭示数

学能力的遗传力(个体的表现型差异可以归因于遗

传差异的比率)以及与数学能力相关的具体基因或

基因组, 探讨先天遗传与后天教养(环境)对数学能

力发展的影响等问题日益成为研究者关注的前沿

课题之一。 

近年来, 行为遗传学的兴起为揭示数学能力的

遗传机制提供了有力支持, 开启了新的研究思路。

行为遗传学的发展经历了定量遗传学和分子遗传

学两个阶段。定量遗传学的相关研究显示, 数学能

力的遗传力在 0.2~0.9 之间(Kovas, Haworth, Dale et 

al., 2007), 数学学习困难由遗传(40%~70%)和环境

因素(10%~70%)共同决定(Kovas, Haworth, Harlaar 

et al., 2007)。这些发现为“数学能力的起源与发展存

在先天遗传因素”这一观点提供了充分证据。此外, 

也有定量遗传学研究对数学能力的成分开展研究。

如 Hart, Petrill 和 Thompson (2010)发现, 概念量化
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(Quantitative Concepts)、应用题(Applied Problems)、

计算(Calculation)和流畅性(Fluency)四种数学成分

的遗传力存在差异, 分别是 0.49、0.41、0.35 和 0.34, 

概念量化和应用题具有稍高的遗传力; 结果还显示, 

共 享 环 境 因 素 影 响 不 同 数 学 成 分 的 估 计 值 介 于

0.32 至 0.46 之间, 明显高于另一项同年龄被试研究

(Kovas, Haworth, Petrill, & Plomin, 2007)的估计值

(0.07~0.23), 然 而 , 非 共 享 环 境 因 素 的 影 响

(0.19~0.25) 则 低 于 Kovas, Haworth, Petrill 等 人

(2007)的估计值(0.42~0.48)。数学能力领域的分子

遗传学研究尚处于起步阶段, 相关研究仅见于少数

几篇文献, 不仅零星分散不成系统, 而且至今没有

学界公认的候选基因(Docherty, Kovas, & Plomin, 

2011)。目前, 研究者仅围绕少数几个基因开展了探

索性研究, 比如, Myosin-18B (Ludwig et al., 2013)、

COMT 和 BDNF (González-Giraldo et al., 2014)、

Del22q11.2 (Carvalho et al., 2014)、KIAA0319 和

ROBO1 (Mascheretti et al., 2014) 、 DCDC2 和

DYX1C1 (Marino et al., 2011)、SPOCK1 (Chen et al., 

2017)。也有少量的全基因组关联分析研究(genome- 

wide association study, GWAS) (Chen et al., 2017; 

Docherty et al., 2010; Davis et al., 2014; Zhu, Chen, 

Moyzis, Dong, & Lin, 2015) 和 单 核 苷 酸 多 态 性

(single nucleotide polymorphism, SNP) 组 合 研 究

(Docherty et al., 2011)。其中, González-Giraldo 等人

(2014)进行的研究是迄今为止仅见的考察 BDNF 基

因 rs6265 多态性与简单算术加工关系的研究。他们

采用具有欧洲和印第安人融合遗传背景的哥伦比

亚波哥大市的大学生(平均年龄 21.2 岁)作为被试, 

发现与 GG 基因型相比, A 等位基因携带者的算术

成绩更好。BDNF 基因(人类的 BDNF 基因位于第

11 号染色体短臂 1 区 3 带上, 包含 11 个外显子)调

控脑源性神经营养因子(brain-derived neurotrophic 

factor)的表达, 其 rs6265 多态性影响脑源性神经营

养因子的水平(Elfving et al., 2012)。而脑源性神经

营养因子与神经元的生长、发育、分化、维持、损

伤修复以及学习和记忆存在密切关系。BDNF 基因

A 等位基因与脑源性神经营养因子的分泌减少和

活性降低有关(González-Castro et al., 2015), 携带

A 等位基因个体的海马神经元突触复杂性较低、突

触可塑性较差、工作记忆得分较低(Miyajima et al., 

2008)、记忆功能下降(Cao et al., 2016)。由此可以

看出, rs6265 多态性与个体的认知能力关系密切, 

不同种族不同年龄不同研究设计条件下, rs6265 多

态性与数学能力是否仍然存在关联是我们考察的

目的之一。 

尽管数学能力是一种高度遗传的性状, 但是其

遗传基础并非单独发挥作用, 而是在与环境因素的

互动中不断发生变化。因此, 遗传的影响可以通过

环境来调节。在数学能力上, 约有 40%的个体差异

是由环境因素造成的(Tosto, Haworth, & Kovas, 2015), 

遗传基础只是给数学能力后天的发展提供了前提

(周欣, 康丹, 2015)。生态系统理论认为儿童青少年

的发展(如, 数学能力发展)受环境系统的影响, 该

理论强调儿童青少年嵌套于一系列相互影响的环

境系统(微观系统、中间系统、外层系统、宏观系

统)之中。其中, 微观、中间和外层系统都与父母教

育卷入直接关联, 父母教育卷入是指父母卷入子女

的教育与学习活动(Seginer, 2006); 微观系统的核

心就是基于家庭的父母教育卷入。因此, 父母教育

卷入 , 作为影响儿童青少年发展(如 , 数学能力发

展)的重要环境因素之一, 引起学界的广泛关注。大

量研究为父母教育卷入与儿童青少年学业成绩呈

显著正相关提供了坚实的证据支持(Castro et al., 

2015; Fan, 2001; Seginer, 2006)。Keith 等(1993)进一

步发现父母教育卷入与数学学科成绩存在较高正

相关, Fan (2001)则发现父母教育卷入与数学学科

成绩之间的相关为 0.18。 

综上所述 , 数学能力受先天遗传与后天教养

(环境)的共同影响。因此, 对基因与环境交互作用

(G×E)机制的探讨具有极为重要的意义(Halldorsdottir 

& Binder, 2017)。理论层面上, 交互作用机制的揭

示可能有助于阐明“假定某些环境因素主效应缺失

条件下的状况”; 实践层面上 , 通过对交互作用更

深入的理解可以促进针对个体不同基因型的有效

环境干预策略的发展(Docherty et al., 2011)。近年来, 

复杂行为特征发展研究领域对 G×E 交互作用实质

的研究兴趣日益凸显(Caspi & Moffitt, 2006)。一些

研究者开始运用定量遗传学的双生子研究范式考

察 G×E 交互对数学能力的影响(Grasby et al., 2016), 

并取得了一些有意义的发现。Docherty 等人(2011)

开展了数学认知领域迄今为止仅见的采用 G×E 交

互设计的分子遗传学研究。他们发现, 数学相关的

基因(10 个 SNP 组合：rs11225308、rs363449、rs17278 

234 、 rs11154532 、 rs12199332 、 rs12613365 、

rs6588923、rs2300052、rs6947045 和 rs1215603)与

环境因素(家庭混乱、父母消极、教师消极)之间存

在显著交互作用(该交互作用符合素质−压力模型
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假说), 家庭混乱/父母消极/教师消极均显著反向预

测低 SNP 组合分儿童的数学能力, 对高 SNP 组合

分儿童的数学能力预测作用则不显著。 

关于 G×E 交互作用的理论模型, 目前主要存

在“素质−压力模型(diathesis-stress model)”和“差别

易感性模型(differential susceptibility model)”两种

理论假说。传统的素质−压力模型认为, 当处于不

利成长环境时, 那些携带“风险等位基因”/“不良遗

传素质”的个体更容易产生心理或行为问题; 但是, 

当处于良好成长环境时, 携带不同基因型的个体其

发展模式则较为相似。新近兴起的差别易感性模型

则认为, 同一(易感性/可塑性)基因型既能够令个体

在遭受不利成长环境时变得“更坏”, 也可以在良好

环境下变得“更好” (Belsky & Pluess, 2009)。Widaman

等人 (2012)提出的再参数化回归模型则进一步将

G×E 交互理论假说细分为“强”/“弱”素质−压力模型

或差别易感性模型(Belsky, Pluess, & Widaman, 2013)。

具体来说, “强”素质−压力模型或差别易感性模型

假设携带“非风险/非可塑等位基因”的个体不受环

境的影响; 但是“弱”素质−压力模型或差别易感性

模型则假设携带“非风险/非可塑等位基因”的个体

也受环境的影响, 只不过所受程度比“风险/可塑等

位基因”要低。 

鉴于此, 本研究采用 G×E 交互设计, 综合运用

传统的分层回归和新兴的再参数化回归方法 , 以

3~6 年级小学儿童为被试, 以 BDNF 基因 rs6265 多

态性为遗传指标, 父母教育卷入为环境指标, 系统

考察遗传基因与环境对小学儿童基本数学能力的

作用, 拟解决的主要问题包括：(1) rs6265 多态性是

否与小学儿童基本数学能力存在关联; (2) rs6265

多态性与父母教育卷入是否对小学儿童基本数学

能力存在显著的基因与环境交互作用; (3)如果基因

与环境交互作用显著, 是符合素质−压力模型假说

还是差别易感性模型假说, 是符合“强”素质−压力

模型/差别易感性模型假说还是“弱”素质−压力模型

/差别易感性模型假说。 

2  研究方法 

2.1  被试 

选取山东省潍坊市某九年一贯制学校 4 个年级

(三、四、五、六年级)23 个班级的 602 名小学生及

其父母作为被试。施测前, 由数学老师或班主任对

学生进行评定, 将存在感官缺陷、可能存在情绪困

扰、学习动机低、单亲家庭、近期数学成绩有较大

波动的儿童及其父母排除; 数据分析前, 将智力落

后、数据不完整(父母教育卷入、小学生基本数学

能力)、DNA 分型失败的儿童及其父母排除。最终

获得有效儿童被试 527 人(平均年龄 10.7±1.00 岁), 

有效父母亲被试 1054 人, 其中父亲/母亲受教育水

平为小学者占 10.80% / 25.80%、初中者占 70.60% / 

56.70%、高中或中专者占 13.00% / 10.80%、大专

或大学本科者占 5.00% / 4.60%、研究生(硕士、博

士)者占 0.60% / 2.00%。本研究经过山东师范大学

伦理委员会审核并获得批准。 

2.2  研究工具 

2.2.1  瑞文标准推理测验 

采用张厚粲和王晓平(1989)修订的《瑞文标准

推理测验》考察儿童的一般推理能力。测验共由 60

张图片组成, 分为 5 个系列。答对 1 题计 1 分, 总

分 60 分, 然后依据年龄和常模转换为标准分, 标准

分低于 5 的视为智力缺陷。 

2.2.2  小学生基本数学能力 

采用李丽(2005)编制的《中国小学生基本数学

能力测试量表(C-RSPMA)》测评小学生基本数学能

力。该量表在《德国海德堡大学小学生数学基本能

力测试量表》基础上修订完成。量表包含“数学运

算领域(MT1)”和“逻辑思维与空间−视觉功能领域

(MT2)”两个成分, 共由 1 个热身测试和 11 个分测

试组成。“抄写数字”属于热身测试 , 不计算成绩 , 

目的是让小学生尽快适应测试气氛并掌握测试方

法; MT1 由 6 个分测试组成, 分别是“加法”、“减

法”、“乘法”、“除法”、“填空”和“大小比较”, 目的

是评定小学生的数学概念、运算速度和计算的准确

性; MT2 由 5 个分测试组成, 分别是“续写数字”、

“长度估计”、“方块记数”、“图形记数”和“数字连接”, 

目的是评定小学生的数学逻辑思维、数字规律识

别、空间立体思维和视觉跟踪能力。MT1 三、四、

五、六年级的内部一致性信度分别为 0.88、0.88、

0.89、0.88; MT2 的则为 0.72、0.72、0.72、0.71。

后续探索性和验证性分析均采用小学生基本数学

能力两成分的标准化得分, 取值范围分别是−2.92~ 

2.52 (MT1)、−3.10~2.83 (MT2)。 

2.2.3  父母教育卷入 

采用吴艺方、韩秀华、韦唯和罗良(2013)编制

的《小学生父母教育卷入行为问卷(父母回答版)》

测评父亲/母亲教育卷入水平。由父亲、母亲单独填

写。父亲/母亲教育卷入问卷均由 29 个题目组成(共

包含“家庭监控”、“学业辅导”、“亲子沟通”、“共同
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活动”和“家校沟通”5 个维度)。采用 4 点计分——1

分(很不赞成)、2 分(不同意)、3 分(同意)、4 分(很

同意)。父亲/母亲教育卷入总分均介于 29~116 分之

间, 得分越高表明父亲/母亲教育卷入程度越高。我

们将父亲与母亲教育卷入得分相加后除以 2 作为父

母教育卷入得分, 后续探索性和验证性分析则采用

父 母 教 育卷入 的 标 准化得 分 (取 值范 围 是−3.15~ 

1.691)。问卷内部一致性信度为 0.91, 结构效度良好

( = 683.82, df = 367, p < 0.001, RMSEA = 0.04, 

CFI = 0.92, SRMR = 0.05, TLI = 0.91)。 

2.3  施测程序 

以 602 名小学生及其父母作为测查对象, 向学

生及其父母发放参与本研究的知情同意书, 在取得

他们同意的前提下, 分 4 个阶段完成测评。首先, 以

班级为单位收集儿童的智力数据。其次, 在学校配

合下以班级为单位组织儿童父母到学校参与问卷

调查获得父母教育卷入数据。再次, 以班级为单位

收集儿童基本数学能力数据。以上三个阶段施测时, 

每个班级均由至少 2 名经过严格培训且具有丰富经

验的心理学专业研究生担任主试, 各阶段的施测过

程分别是智力数据约 40 min、父母教育卷入数据约

25 min、儿童基本数学能力数据约 60 min, 施测结

束后当场回收问卷。最后, 以班级为单位, 经由严

格培训的专业人员和研究生采集儿童的唾液样品, 

三、四年级主试与儿童的比例不小于 1:6, 五、六年

级的比例不小于 1:8, 班内所有参与测查儿童同步

采集唾液样品, 采集过程约 30 min。提前请班主任

告知所有需要采集唾液的儿童在采集前的 30 min

不要进食、饮水、嚼口香糖、吸烟、饮酒。由专业

公司进行 DNA 的提取、纯化和分型。 

2.4  共同方法偏差的控制 

本研究在研究设计与测量过程中采取控制措

施, 在数据分析前, 对共同方法偏差进行统计检验, 

以控制共同方法偏差效应。测量过程中的控制措施

包括：(1)各问卷(量表)的施测在时间上分离, 避免

同时集中施测多份问卷 (量表); (2)各问卷的指导

语、题目计分的编排方式不同; (3)父母教育卷入问

卷施测时, 父亲母亲在不同教室进行, 从而实现空

间上的分离; (4)选取的问卷(量表)均为信效度较高

的成熟问卷(量表); (5)采用严格合理的施测程序减

小被试对测量目的的猜度和猜测反应定势。数据分

                                                           
1实际上 , 我们也对父母教育卷入的标准化得分做了偏态转换

(平方根转换), 但数据分析(描述性分析、探索性分析、验证性

分析)与转换前相比均没有实质性差异。 

析前, 采用 Harman 单因子检验对共同方法偏差进行

估计。探索性因素分析显示, 特征值大于 1 的公因

子共有 15 个, 第一个因子解释的变异量为 24.25%, 

小于 40%的临界标准, 表明共同方法偏差不明显。 

2.5  数据处理与分析 

描述性分析：运用 SPSS 19.0 进行数据处理和

分析, 计算父母教育卷入与儿童基本数学能力两成

分的平均数和标准差, 采用皮尔逊积差相关考察变

量间的关联程度。进行相关分析时, 对 rs6265 多态

性(GG/AG 型=0, AA 型=1) (Chen, Li, & McGue, 

2013)与性别(男=1, 女=0)作虚拟编码处理。同时为

保证分析结果的可靠性, 首先, 对父母教育卷入与

儿童基本数学能力各测量指标的性别差异、基因型

差异进行独立样本 t 检验, 对年级差异进行单因素

方差分析; 其次, 对基因型分布与年级、性别的关

联程度, 以及性别与年级的关联程度进行卡方检验, 

上述结果与皮尔逊积差相关结果无实质性差异。 

探索性分析2：采用分层回归分析 rs6265 多态

性与父母教育卷入对儿童基本数学能力两成分的

交互作用。 

验证性分析：运用 SAS、R 和 SPSS 统计软件, 

采用再参数化回归考察基因多态性与父母教育卷

入对 MT2 的交互作用(Widaman et al., 2012; 曹丛

等, 2016)。模型示例如下： 

Y： 0 1 1 3 3 4 4

0 2 1 3 3 4 4

1

2

GROUP Y B B X C B X B X E

GROUP Y B B X C B X B X E

      
       

 

其中, Y 为因变量, 也就是 MT2; GROUP 代表

不同基因型亚组, GROUP = 1 代表非风险/非可塑

基因型亚组(本研究中为 AA 基因型), GROUP = 2

代表风险/可塑基因型亚组(本研究中为 G 等位基

因); X1 表示父母教育卷入; X3 表示控制变量年级; 

X4 表示控制变量智商; B1 为“非风险/非可塑基因型”

亚组中父母教育卷入对因变量的回归系数; B2 则是

“风险/可塑基因型”亚组中父母教育卷入对因变量

的回归系数; B3 和 B4 分别为控制变量年级、智商对因

变量的回归系数; C 是两基因型亚组斜率的交叉点。 

如果 C 的点估计限定于环境变量(父母教育卷

入)的最大值处时模型拟合最佳, 则表明 rs6265 多

态性与环境变量的交互作用是“按序型”, 也就是符

合素质−压力假说; 如果 C 的点估计和置信区间均

落在环境变量取值范围内时模型拟合最佳, 表明基

因与环境变量的交互作用是“交叉式”, 也就是符合

                                                           
2实际上, 我们也进行了显著性区域(region of significance, RoS)

方法的检验, 并得出了与再参数化回归模型检验一致的结论。 
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差别易感性假说 (Widaman et al., 2012; 曹丛等 , 

2016)。在上述两个模型中, 如果将 B1 限定为 0(即

非风险/非可塑基因型亚组根本不受父母教育卷入

等环境变量的影响), 表明强素质−压力/强差别易

感性模型成立; 如果取消“B1 = 0”这一限定(即非风

险/非可塑基因型亚组同样受到父母教育卷入等环

境变量的影响, 只不过受影响程度小于风险/可塑

基因型亚组), 则表明弱素质−压力/弱差别易感性

模型成立。 

3  结果分析 

3.1  Hardy-Weinberg 平衡的吻合度检验 

采用 SHEsis 对 rs6265 位点进行 Hardy-Weinberg

平衡吻合度检验。结果显示, 该位点基因型(AA、

GG、AG)的观察值与期望值吻合良好, 符合 Hardy- 

Weinberg 平衡定律( = 0.10, df = 1, p > 0.05)。在后

续分析中, 本研究将 GG 和 AG 基因型进行了合并

(Chen et al., 2013)。 

3.2  描述性分析 

如表 1 所示, 年级与因变量 MT2 呈显著负相关, 

在后续的分层回归分析中将年级作为协变量加以

控制; 基因型的分布与年级无关; 性别与父母教育

卷入呈显著负相关, 父母对女孩的教育卷入显著高

于男孩; rs6265 基因型的分布与儿童基本数学能力

两成分均呈显著正相关(AA 基因型携带者显著高

于 G 等位基因携带者); 父母教育卷入与儿童基本

数学能力两成分均呈显著正相关。rs6265 多态性与

父母教育卷入相关不显著, 表明可以排除基因−环

境相关的可能性。基因型分布与数学能力(MT2)之间

的关系见图 1。 

3.3  探索性方法考察 rs6265 多态性与父母教育

卷入对儿童基本数学能力两成分的交互作用 

以儿童基本数学能力两成分(MT1 和 MT2)为

因变量, 年级、智商作为第一层预测变量(控制变

量), rs6265 多态性、父母教育卷入作为第二层预测

变量, 第二层预测变量之间的交互项作为第三层预

测变量进行分层回归分析。结果显示(见表 2), rs6265 多

态性可显著预测 MT2 (AA 基因型携带者的基本数

学能力显著高于 G 等位基因携带者); 父母教育卷

入能够显著正向预测 MT1 和 MT2; rs6265 多态性与

父母教育卷入对 MT2 具有显著交互作用, 进一步

分析表明, 父母教育卷入显著正向预测 G 等位基因

MT2 (β = 0.16, t = 3.27, p < 0.01), 对 AA 基因型的 
 

表 1  年级、性别、基因多态性、父母教育卷入与儿童基

本数学能力两成分的描述统计量及相关分析结果 

变量 1 2 3 4 5 6

1 年级 1     

2 性别 −0.07 1    

3 rs6265 0.01 −0.07 1   

4 父母教育卷入 0.01 −0.15** 0.00 1  

5 MT1 0.00 −0.04 0.09* 0.12** 1 

6 MT2 −0.15** −0.01 0.11* 0.09* 0.69** 1

n 527 297 114(21.63%) 413(73.37%) 

注：*p < 0.05, **p < 0.01; n 分别表示被试总人数、男生人

数、AA 基因型携带者的人数及比例、G 等位基因(GG 与 AG

基因型的合并)携带者的人数及比例; MT1 为数学运算领域能

力、MT2 为逻辑思维与空间−视觉功能领域能力。 
 

 
 

图 1  不同基因型逻辑思维与空间−视觉功能领域能力(MT2)的人口金字塔图 
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表 2  儿童基本数学能力两成分对 rs6265 多态性与父母教育卷入的分层回归分析 

变量 ΔR2 b (SE) β p 

MT1     

第一层 年级(控制变量) 0.15** 0.04 (0.05) 0.03 0.44 

 智商(控制变量)  0.02 (0.00) 0.38 0.00** 

rs6265 0.02** 0.14 (0.10) 0.06 0.19 
第二层 

父母教育卷入  0.17 (0.05) 0.17 0.00** 

第三层 rs6265×父母教育卷入 0.01 −0.16 (0.10) −0.08 0.12 

MT2     

第一层 年级(控制变量) 0.14** −0.11 (0.05) −0.10 0.02* 

 智商(控制变量)  0.01 (0.00) 0.34 0.00** 

rs6265 0.02** 0.22 (0.10) 0.09 0.04* 
第二层 

父母教育卷入  0.16 (0.05) 0.16 0.00** 

第三层 rs6265×父母教育卷入 0.01* −0.25 (0.10) −0.13 0.01*a 

注：*p<0.05, **p<0.01。a 代表交互作用值经过顺序性 Bonferroni 检验矫正后仍然显著(Benjamini & Hochberg, 1995)。 
 

预测作用则不显著(β = −0.13, t = −1.39, p > 0.05)。 

3.4  验证性方法考察 rs6265 多态性与父母教育

卷入对逻辑思维与空间−视觉功能领域能

力(MT2)的交互作用 

根据前述探索性结果, 可假设 G 等位基因是风

险(素质−压力模型假说)/可塑(差别易感性模型假

说)等位基因, AA 基因型则是非风险(素质−压力模

型假说)/非可塑(差别易感性模型假说)基因型3。通

过建构再参数化回归模型, 考察 rs6265 多态性与父

母教育卷入对 MT2 的交互作用, 进而检验强/弱素

质−压力模型与差别易感性模型假说。 

对 rs6265 多态性与父母教育卷入对 MT2 的交

互作用进行检验(见表 3)。强素质−压力模型(模型

c)假设 , 当个体遭受不利环境(较低水平的父母教

育卷入)时, 携带风险等位基因(G 等位基因)的儿童

更容易产生问题(较低水平的 MT2), 但携带非风险

基因型(AA 基因型)的儿童则不受此不利环境的影

响; 然而 , 在良好环境下(较高水平的父母教育卷

入), 携带不同基因型的儿童其 MT2 则较为相似。

模型 c 总体模型显著(R2 = 0.17, p < 0.001), 在限定

B1 = 0 (限定 AA 基因型不受父母教育卷入的影响)

并且将交叉点 C 限定于父母教育卷入的最大值  

(C 父母教育卷入 = 1.69)的情况下, 父母教育卷入可以显

著正向预测 G 等位基因儿童 MT2 (B2 = 0.15, SE = 

0.04, t = 3.86, p < 0.001), 表明 rs6265 多态性与父

母教育卷入对 MT2 存在显著交互作用。上述证据

表明强素质−压力模型拟合良好。 

                                                           
3实际上, 我们也建构了 AA 基因型为风险/可塑基因型, 但模型

拟合度比上述假设的模型拟合性差。 

然而, 在判定 rs6265 多态性与父母教育卷入交

互作用符合强素质−压力模型(模型 c)之前, 需通过

F 检验与 AIC、BIC 值判断模型 c 是否是最佳模型, 

也就是模型 c 比模型 a、b、d 的拟合性更好。在模

型 c 基础上, 取消 B1 = 0 的限定就是模型 d (弱素质

−压力模型), 取消将交叉点 C 限定于父母教育卷入

最大值就是模型 a (强差别易感性模型), 同时取消

B1 = 0 和将交叉点 C 限定于父母教育卷入最大值就

是模型 b (弱差别易感性模型), 因而模型 c 与模型

a、b、d 之间存在嵌套关系, 可通过 F 检验比较增

加一个或两个估计参数时, 模型 a、b、d 解释的变

异量是否比模型 c 有显著增加。我们发现, 尽管模

型 a、b、d 比模型 c 多了一个或两个估计参数, 但

模型 a、b、d 并未导致变异量的显著增加(模型 a: ΔR2 = 

0.00, p > 0.05; 模型 b: ΔR2 = 0.00, p > 0.05; 模型 d: 

ΔR2 = 0.00, p > 0.05), 因而无法拒绝模型 c。此外, 

模型 c 的 AIC 和 BIC 值比其它模型都低(AIC 和 BIC

值越低表明模型拟合性越好)。综上, 与模型 a、b、

d 相比, 模型 c 的拟合性最好, 即, rs6265 多态性与

父母教育卷入对 MT2 的交互作用可能更加符合强

素质−压力模型, G 等位基因是风险等位基因, AA

基因型是非风险基因型。 

4  讨论 

如前所述, 探讨遗传基因与环境因素的作用机

制是当前数学认知领域的重要前沿课题。本研究采

用 G×E 交互设计, 以 3~6 年级小学儿童为被试, 首

次探索性考察了 rs6265 多态性与父母教育卷入对

儿童基本数学能力的影响, 并综合运用传统的分层

回归和新兴的再参数化回归模型检验系统考察基 
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表 3  rs6265 多态性与父母教育卷入对 MT2 交互作用的再参数化回归模型检验 

差别易感模型 素质–压力模型 
参数 

强：模型 a 弱：模型 b 强：模型 c 弱：模型 d 

B1 0.00 (—)a −0.09 (0.09) 0.00 (—)a −0.02 (0.06) 

C 1.37( 0.77) 0.86 (0.55) 1.69 (—)a 1.69 (—)a 

95% CI of C [−0.14, 2.89] [−0.23,1.95] —a —a 

B2 0.16 (0.05)** 0.16 (0.05)** 0.15 (0.04)*** 0.14 (0.05)** 

B3 −0.11 (0.05)* −0.11 (0.05) −0.11 (0.05)* −0.11 (0.05)* 

B4 0.01 (0.00)*** 0.01 (0.00)*** 0.01 (0.00)*** 0.01 (0.00)*** 

R2 0.17 0.17 0.17 0.17 

F(df) 22.32 (4,439)*** 18.06 (5,438)*** 29.77 (3,440)*** 22.32 (4,439)*** 

F vs.c (df) 0.12 (1,439) 0.96 (2,438) — 0.12 (1,439) 

F vs. d (df) — 0.84 (1,438) 0.12 (1,439) — 

AIC 1177.75 1178.71 1175.89 1177.75 

BIC 1202.32 1207.38 1196.37 1202.33 

注：模型 YMT2 = (rs6265 = AA) (B0 + B1(X 父母教育卷入C)) + (rs6265 = GG/AG) (B0 + B2(X 父母教育卷入C)) + B3X3 + B4X4 + E; C 为两基

因型亚组斜率的交叉点; CI = 置信区间; a 代表该参数限定在指定数值上, 其中 C 等于 1.69 表示将交叉点 C 固定在父母教育卷入的

最大值处, B1 = 0 表示非风险/非可塑基因型中其父母教育卷入对 MT2 无预测作用, 这也是强素质−压力假说和强差别易感性假说的

假定条件之一; F vs. c 代表其他嵌套模型与模型 c 之间的 F 检验, 同理, F vs. d 则代表其他嵌套模型与模型 d 之间的 F 检验; *p < 0.05, 

**p < 0.01, ***p < 0.001。 

 
因(rs6265 多态性)与环境(父母教育卷入)间的交互

作用是符合素质−压力模型假说还是符合差别易感

性模型假说。 

研究结果显示, rs6265 多态性可显著预测儿童

MT2, AA 基因型携带者的 MT2 显著高于 G 等位基

因携带者, 这与 González-Giraldo 等人(2014)的研

究结果(A 等位基因携带者的算术成绩高于 GG 基

因 型 ) 基 本 一 致 。 然 而 , 本 研 究 以 及 González- 

Giraldo 等人的结果似乎又与以往研究结果(A 等位

基因携带者的工作记忆得分较低、记忆功能下降)

不太一致。因为一般来说工作记忆得分较低、记忆

功能下降将导致较低水平的数学能力。由于数学认

知领域对遗传基因与环境因素作用机制的探讨尚

处于起步阶段, 既有研究尚未具体阐明上述作用机

制, 不过这一不太一致的结果似乎得到了遗传领域

部分研究证据的间接支持：(1)研究设计的不同可能

导致结果的不同(田相娟, 王美萍, 2016), 比如, 考

察 BDNF 基因与抑郁直接关联的绝大多数研究认

为 A 等位基因是风险基因(Lee et al., 2013; Pei et al., 

2012), 而采用 G×E 交互设计的研究则认为 G 等位

基因可能是易感基因(Zhang et al., 2016); (2)研究对

象种族背景的不同可能也会导致结果的不同, 以亚

洲人为被试的研究发现, G 等位基因携带者更易受

压力性生活事件的影响进而表现出更高水平的抑

郁(Chen et al., 2013), 而以高加索人为被试的研究

则发现, A 等位基因携带者在经历压力性生活事件

后患抑郁的风险更高一些(Gatt et al., 2009), 这可

能是由于不同种族在 BDNF 基因 rs6265 多态性频

率 分 布 上 的 不 同 (亚 洲 人 A 等 位 基 因 频 率 约 为

40%~50%, 高加索人则仅为 25%~31%)导致的(田

相娟, 王美萍, 2016)。 

本研究结果还显示, rs6265 多态性与父母教育

卷入对儿童 MT2 具有显著交互作用, 进一步分析

显示, 父母教育卷入显著正向预测 G 等位基因儿童

MT2, 而对 AA 基因型儿童的预测作用则不显著, 

该 G×E 交互作用可能更加符合强素质−压力模型假

说, rs6265 位点 G 等位基因可能是风险基因, 携带

G 等位基因的儿童当遭受较低水平的父母教育卷

入时更易获得较低水平的 MT2, 但当处于较高水

平 的 父 母 教 育 卷 入 时 , 携 带 不 同 基 因 型 儿 童 的

MT2 则较为相似。本研究首次将数学能力具体成分

MT2 作为独立研究对象, 目前尚未有更直接证据

阐明本研究发现的 rs6265 多态性与父母教育卷入

对 MT2 具有显著交互作用的具体作用机制。有研

究发现小鼠海马内脑源性神经营养因子水平与空

间 学 习 能 力 密 切 相 关 , 特 异 性 敲 除 小 鼠 海 马 中

BDNF 基因可损伤其空间学习能力(Heldt, Stanek, 

Chhatwal, & Ressler, 2007); 相反, 海马中脑源性神

经营养因子水平增高的小鼠其空间学习能力则显

著提高(Nakajo et al., 2008)。鉴于此, 我们推测携带



1014 心    理    学    报 第 50 卷 

 

G 等位基因(A 等位基因与脑源性神经营养因子分

泌减少和活性降低有关)可能诱发脑源性神经营养

因子分泌和活性的过度增加/强, 使其携带者可能

更容易捕获不利环境(如低水平的父母教育卷入)中

的消极信息, 从而增加获得较低水平 MT2 的风险。

然而, 这仅仅是本研究的初步推测, 尚需后续研究

的进一步验证。此外, 本研究 G×E 交互作用可能更

加符合强素质−压力模型假说的发现：(1)在理论层

面上, 一方面, 拓展和深化了对父母教育卷入的认

识, 个体遗传因素应成为父母教育卷入研究的重要

领域, 高质量父母教育卷入除了具有“结构化”等六

大特征之外, 个体遗传因素的影响也同样值得关注, 

另 一 方面 , 深 化 了对 数学 能 力遗 传机 制 的认 识 , 

rs6265 多态性不仅与小鼠空间学习能力相关, 更与

MT2 密切相关, rs6265 位点 G 等位基因可能是风险

基因; (2)在实践层面上, 本研究结果(较低水平的

父母教育卷入条件下 G 等位基因携带者更易获得

较低水平的 MT2, 而较高水平的父母教育卷入条

件下不同基因型携带者的 MT2 则较为相似)较为清

晰地指明了有效干预父母教育卷入的具体路径。 

与以往研究(González-Giraldo et al., 2014)相比, 

本研究主要有 5 点突破：(1)研究对象种族背景的扩

展, González-Giraldo 等人采用的是拉美国家哥伦

比亚首都波哥大市的居民, 当地居民具有欧洲和印

第安人融合的遗传背景, 我们选用的则是中国汉族

被试; (2)年龄阶段上的扩展, Perea, Paternina, Gomez

和 Lattig (2012)认为, 个体在不同年龄阶段的脑源

性神经营养因子含量与功能存在差异, 进而导致行

为结果的不同, 因而, 被试年龄的不同可能导致研

究结果的不同(Nederhof, Bouma, Oldehinkel, & Ormel, 

2010), González-Giraldo 等人选用的被试是平均年

龄 21.2 岁的大学生, 本研究则将年龄扩展到小学儿

童阶段(平均年龄 10.70 ± 1.00 岁); (3)数学能力具体

成分上的扩展, González-Giraldo 等人发现 rs6265

多态性对简单算术的显著影响 , 本研究则首次将

rs6265 多态性的影响扩展到数学能力的具体成分

(数学运算领域、逻辑思维与空间−视觉功能领域); 

(4)研究设计上的进步, González-Giraldo 等人仅考

察了 rs6265 多态性对简单算术的直接效应, 但数学

是一种生物性次生能力, 数学能力的遗传基础并非

单独发挥作用, 而是会在与环境的互动中不断发生

变化, 且总是随着其他因素的变化而变化, 遗传基

础只是给数学能力后天的发展提供了前提 (周欣 , 

康丹, 2015), 基于此, 本研究采用 G×E 交互设计, 

则具有更高的理论意义和实践价值; (5)统计方法上

的进步, 本研究采用了新兴的再参数化回归方法检

验 G×E 交互作用的具体模式, 方法学优势明显, 一

方面, 再参数回归方法无需多次检验, 可直接评估

与比较符合哪一种假说, 而传统方法则需要多次检

验, 多次检验削弱了检验 G×E 效应的统计检验力

(Belsky et al., 2013), 另一方面, 再参数化回归方法

进一步将 G×E 理论假说区分为“强”/“弱”素质−压力

模型或差别易感性模型假说(Belsky et al., 2013)。 

毋庸讳言, 作为一项探索性研究, 本研究还存

在以下不足：(1)受研究经费限制, 样本量相对有限

(有效儿童被试 527 人); (2)采用了横向研究设计, 

横断数据在解释变量间关系方面存在一定局限性; 

(3)本研究将年级作为控制变量 , 没有考察年龄的

差异, 而 Perea 等人(2012)曾发现大脑皮层中的脑

源性神经营养因子含量具有发展动态性, 个体不同

发展阶段的脑源性神经营养因子水平与功能可能

存在差异, 因此, 未来的研究可以在动态发展过程

中考察脑源性神经营养因子含量对儿童数学能力

产生的差异性影响。 

5  结论 

本研究可得出以下结论： 

(1) rs6265 多态性可显著预测儿童的逻辑思维

与空间−视觉功能领域能力, AA 基因型携带者的逻

辑思维与空间−视觉功能领域能力显著高于 G 等位

基因携带者。 

(2) rs6265 多态性与父母教育卷入显著交互作

用于逻辑思维与空间−视觉功能领域能力, 父母教

育卷入正向预测 G 等位基因儿童的逻辑思维与空

间−视觉功能领域能力, 但对 AA 基因型儿童的预

测作用不显著。 

(3) rs6265 多态性与父母教育卷入对逻辑思维

与空间−视觉功能领域能力的交互作用可能更加符

合强素质−压力模型假说, rs6265 位点 G 等位基因

可能是风险基因, 携带 G 等位基因的儿童当遭受较

低水平的父母教育卷入时更易导致较低水平的逻辑

思维与空间−视觉功能领域能力, 但在面对较高水

平的父母教育卷入时, 携带不同基因型/等位基因的

儿童逻辑思维与空间−视觉功能领域能力较为相似。 
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Abstract 

Mathematics is an essential subject related to many fields such as science, engineering, economics, and 

medicine, which are of great and increasing importance for the development of modern society. In recent years, 

many studies using quantitative genetics, which adopted the twin-study design, were conducted to identify the 

heritability of performance related to mathematical ability and disability. Although the underlying mechanism is 
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poorly understood, the qualitative behavioral genetics study demonstrated that mathematical abilities are 

moderately heritable. However, extant evidence was mainly obtained from quantitative genetic research, solely 

reported by a few molecular genetic studies, which specifically investigated mathematical ability or disability. 

To the best of our knowledge, till date, only a single molecular genetic study has investigated the effect of the 

gene (G) × environment (E) interactions on mathematical ability in children. The present study was designed to 

extend the previous research by examining the effect of the interaction between brain-derived neurotrophic 

factor (BDNF) gene rs6265 polymorphism and parent-involved education (PIE) on the basic mathematical 

ability in primary school children. Further, we assessed these two competing models, the classic diathesis-stress 

model vs. the newly developed differential susceptibility model. 
Primary school (PS) children (n = 602, male = 297, female = 305) from 23 classes ranging from grade-3 to 

grade-6 were included in the study. Their basic mathematical ability was assessed using the Chinese rating scale 

of pupil’s mathematical abilities and PIE was examined by employing a behavior questionnaire of pupil’s PIE 

(version answered by parents). The genomic DNA of PS children was extracted from their saliva samples. 

Genotyping of these DNA samples to identify rs6265 polymorphism in BDNF was performed using real-time 

PCR with MassARRAY RT software version 3.0.0.4 and analyzed using MassARRAY typer software version 4.0. 

A series of linear regression statistical analyses were conducted using statistical package for social sciences 

software version 19.0. Further, re-parameterized regression models were constructed to examine the effect of the 

interaction between BDNF rs6265 polymorphism and PIE on basic mathematical ability in PS children using the 

two potential competing G × E hypotheses. 
In this study, we obtained three major results, which are as follows: (1) BDNF rs6265 polymorphism was 

significantly associated with logical thinking (LT) and spatial vision (SV) abilities in PS children. Especially, PS 

children carrying the AA genotype exhibited a better performance of LT and SV abilities compared to PS 

children carrying the G allele. (2) The interaction between rs6265 polymorphism and PIE substantially predicted 

LT and SV abilities in PS children. The PIE behavior positively predicted LT and SV abilities among PS children 

carrying the G allele but not the AA genotype. (3) The indexes in re-parameterized regression models supported 

the strong diathesis-stress model. 
In conclusion, by elaborating the moderating effect of PIE, the present study enriches the literature on the 

association between BDNF rs6265 polymorphism and basic mathematical ability in PS children. This study 

expands our knowledge regarding the G × E underpinnings of basic mathematical ability and the novel as well as 

newly developed methods, which are proving to be highly efficient and legitimate. 
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