


UVvOD

Genetika je danas sveprisutna. U medicini je odavno eta-
blirana i nezaobilazna u tumacenju gotovo svake pojave
vezane uz zdravlje ili bolest. U psihijatriji ima vazno mje-
sto, s obzirom na to da je potvrdeno da velike psihijatrij-
ske bolesti imaju nasljednu komponentu. Stovise, danas se
u psihijatriji genetikom sluzimo da bismo dijagnosticirali
bolesti i poremecaje. Na primjer detekcijom Huntington
gena dokazujemo Huntingtonovu bolest, koja ima za po-
sljedicu psihoti¢ne klinicke slike i demenciju. Genskim
analizama koristimo se da bismo procijenili i rizik za ra-
zvoj poremecaja, primjerice odredivanjem polimorfizma
gena za apoprotein E odredujemo rizik za pojavu Alzhe-
imerove demencije. Farmakogenetika je uvelike danas u
klinickoj upotrebi. Tako odredivanjem polimorfizma gena
za serotoninski transporter danas unaprijed mozemo zna-
ti hoce li pacijent imati povoljan odgovor na antidepresi-
ve koji djeluju na serotoninski transporter ili neée pa mu
trebamo psihofarmakoloski drugacije pristupiti. Primjera
ima jo§ mnogo. Ali, §to je s genetikom li¢nosti? MozZemo
li pomocu genske analize znati kakva ¢e netko biti licnost
ili barem kakve ¢e tendencije kao li¢nost pokazivati. Gene-
ticka istraZivanja li¢nosti, prvenstveno molekularna, koja
su posljednjih godina intenzivna, pokusavaju naci odgovo-
re na ova pitanja. Istrazivanja genetike i licnosti prili¢no
su stara ako uzmemo u obzir istraZivanja blizanaca, rodo-
slovlja i sli¢no. Medutim, molekularna istrazivanja novijeg
su datuma. Naime tek je u posljednjih dvadesetak godina
omoguceno da se se u laboratorijskim uvjetima DNK izoli-
ra, umnozi i analizira. Tek je prije nekoliko godina sekven-
cioniran cjelokupni genom covjeka. Tek odnedavno zna-



mo potpun sastav naseg genoma. Glavni teoreticari li¢nosti
svoje su teorije li¢nosti postavili prije ovih spoznaja. Gene-
ticka, molekularna istraZivanja samo su dio puno komplek-
snijih medudjelovanja u covijeku. Tako gene nasljedujemo,
no nisu svi geni, iako ih imamo u sebi, aktivni. O kojem to
¢imbeniku ovisi hoce li se gen aktivirati i producirati svoje
funkcionalne produkte, proteine? O aktivnosti gena ovisi
koli¢ina proteina koji su receptori za neurotransmitere ili
aktivnost i koli¢ina enzima koji su bitni proteini koji su-
djeluju u izgradnji ili razgradnji neurotransmitera. O ne-
urotransmiterima ovisi podrazljivost neurona, moguénost
nastanka akcijskog potencijala, aktivacija drugog glasnika i
posljedi¢no aktiviranje ili suprimiranje aktivnosti gena. Is-
pada da je sustav zatvoren - geni, proteini, i nazad do gena.
Situacija je mnogo kompleksnija. U sve se jo§ mijesa i oko-
lina u naj$irem smislu te rijeci. Primjerice, danas znamo da
je kod osoba koje imaju mutiran gen za serotoninski tran-
sporter (SERT), i do 60% veca vjerojatnost da obole od de-
presivnog poremecaja nego osobe koje nemaju mutiran ovaj
gen. Medutim, uvjet vrijedi samo ako je osoba s mutiranim
genom za SERT izlozena vanjskim stresnim situacijama.
Dakle, tek interakcija gena i okoline daje odgovarajuci fe-
notip. Drugi dobro poznati primjer je agresivno ponasanje i
gen za monoaminooksidazu (MAQO). Djeca koja imaju mu-
tiran gen za MAO postat ¢e agresivna u odrasloj dobi samo
ako su i sama bila zlostavljana u djetinjstvu. Bihevioristi bi
rekli da je rije¢ o nau¢enom ponasanju, danas znamo da je
,Kkrivac” za takvo ponasanje mutiran gen za MAO, ali samo
uz okolinski uvjet agresiju. Okolinska agresija bez mutacije
gena za MAO nece rezultirati razvojem agresivnog i zlostav-



ljackog ponasanja u osoba koje nemaju navedenu mutaciju.
Medutim, s genetikom li¢nosti treba biti oprezan. Kao i uvi-
jek, u zivotu niSta nije idealno. Rezultati istraZivanja gene-
tike li¢nosti proizasli su iz populacijskih istrazivanja. Dru-
gim rijeCima, rezultati su statisticki uprosjeceni i nalaz da
je oko 40% nase licnosti nasljedno za pojedinca zapravo i ne
znaci puno. Jer individualni Zivot i individualna kombinaci-
ja gena u neke osobe u individualnoj zivotnoj povijesti daje
odredenu li¢nost. Nadalje, ako znamo da su odredeni gen ili
geni odgovorni za necije ponasanje, hoce li zbog toga takva
osoba biti oslobodena odgovornosti za svoje zivotne postup-
ke, izbore ili, da idemo u krajnost, oslobodena odgovornosti
za kaznena djela, jer naprosto je kao takva rodena. Ili tko
ima pravo baratati genetickim informacijama, ho¢emo li
ljude koji su mutiranog gena SERT-a cijeli Zivot osiguravati
od stresova da ne bi dobili depresivni poremecaj. Imamo li
pravo pravdati se loSom genetikom za zivotne neuspjehe ili
su ¢ovjekova slobodna volja i razum ipak presudni? Rekao
bih da smo se nasli u novoj situaciji. Genetika nam je dala
neke odgovore, ali i otvorila puno viSe novih pitanja za Cije
odgovore moramo biti spremni.
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Bioloska podloga li¢nosti

U pogledu bioloske podloge li¢nosti istrazuju se razli¢ita pod-
rucja, odnosno bioloski sustavi. Tako se u kontekstu postavki o
kortikalnoj uzbudenosti kao podlozi razlika u licnosti (Eysenck,
1967), ali i bioloske podloge licnosti opéenito analiziraju razli-
Citi pokazatelji mozdane aktivnosti, poput rezultata elektroen-
cefalograma, tehnike evociranih potencijala, pozitronske emi-
sijske tomografije te funkcijske magnetske rezonancije. Zbog
hipoteza o ekstraverziji i kortikalnom uzbudenju, Cesto se indi-
katori prethodno navedenog ispituju u kontekstu te dimenzije
li¢nosti (npr. Kehoe i sur.,, 2012; Killgore i sur., 2007).

Istrazivaci koriste i periferne mjere autonomnog zivéanog
sustava poput elektrodermalne ili kardiovaskularne aktivnosti.
Takve mjere ¢eSce se koriste u ispitivanju podloge neuroticiz-
ma (npr. Stoyanov, Nikolova i Stancheva, 2010; Norris, Larsen
i Cacioppo, 2007).
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No, Zuckerman (2005) isti¢e nedostatke psihofizioloskih
mjera, poput do sada navedenih, u kontekstu istraZivanja lic-
nosti. Smatra da se, iako neki teoreti¢ari vide veliku vaznost u
navedenim mjerama, treba imati na umu da su to sve tjelesni
odgovori na odredeni podrazaj ili situaciju i da se njihova vaz-
nost ne moze generalizirati izvan takve situacije.

Neuropsiholoska pak istrazivanja ispituju koje su konkret-
no strukture mozga povezane s odredenim ponasanjima ve-
zanima uz dimenzije licnosti. U pogledu ekstraverzije se tako
Cesto ispituje mezolimbicki dopaminski sustav (npr. Wacker,
Chavanon i Stemmler, 2006), a glede neuroticizma prefrontal-
ni korteks, amigdala te limbicki sustav opéenito (npr. Aghajani
i sur, 2014; Cremers i sur.,, 2010; Cunningham i sur., 2010).
Amigdala se ispituje i u kontekstu impulzivnosti (npr. Gopal i
sur., 2013; Coccaro i sur., 2007) te agresivnosti (npr. Matthies
isur, 2012).

Nadalje, mnoga istraZivanja usmjerila su se na istraZivanje
povezanosti dimenzija li¢nosti s neurotransmiterima, posebice
monoaminima poput serotonina, dopamina i noradrenalina.
Najcesce se ekstraverzija i psihoticizam te trazenje novosti i
trazenje uzbudenja povezuju s dopaminom (npr. Leyton i sur.,
2002; Noebury i sur., 2013), dok se neuroticizam te dimenzije
negativne emocionalnosti opéenito povezuju sa serotoninom
(npr. Stewart, Deary i Ebmeiter, 2002; Takano i sur.,, 2007).
Cesto se, glede li¢nosti, kao indikatori monoaminske aktiv-
nosti analiziraju i njihovi metaboliti, poput homovanili¢ne
kiseline (metabolit dopamina, HVA, engl. homovanillic acid)
(npr. Nilsson i sur.,, 2010) ili 5-hidroksiindoloctene kiseline
(metabolit serotonina, 5-HIAA, engl. 5-hydroxxindoleacetic
acid) (npr. Roy, 1999). Osim monoamina, ispituju se i drugi
neurotransmiteri poput gama-aminobuterne kiseline (GABA,
engl. gamma-amino butric acid) (npr. Goto i sur.,, 2010). Uz
navedeno ispituju se i razli¢iti dijelovi mozga povezani s aktiv-
no$¢u neurotransmiterskih sustava.

Ispituje se i uloga rada receptora, to¢nije receptorsko vezi-
vanje (engl. receptor binding), najcesée kod serotoninskih (npr.
Moresco i sur., 2002; van Heeringen i sur., 2003) i dopamin-
skih receptora (npr. Yasuno i sur., 2001; Cervenka i sur., 2010).
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Cesto se kao markeri li¢nosti ispituju i razli¢iti enzimi i
proteini poput monoamonooksidaze (MAO, engl. monoami-
ne oxidase) (npr. Alia-Klein i sur., 2008) te razli¢iti neurotran-
smiterski transporteri poput serotoninskog (npr. Takano i sur.,
2007) i dopaminskog transportera (npr. Laakso i sur., 2000).
Bududi da ti enzimi reguliraju razinu neurotransmitera tako
$to ih razgraduju ili ponovno unose u presinapticki neuron,
oni zapravo predstavljaju i indirektnu mjeru povezanosti li¢-
nosti i neurotransmitera.

Nadalje, istrazivaci ispituju i ulogu razli¢itih hormona u
opazenim razlikama u li¢nosti. Tako se, primjerice, ispituje po-
vezanost testosterona sa psihoticizmom, ali i ekstraverzijom
te neuroticizmom (npr. Keo-Meier i sur., 2015). Hormoni koji
se izluCuju prilikom izloZenosti stresu, poput kortikotropnog
otpustajuceg faktora (CRE engl. corticotropin releasing factor)
i kortizola ¢e$ée se ispituju u kontekstu neuroticizma (npr.
Nater, Hoppmann i Klumb, 2010; Mangold i Wand, 2006;
McCleery i sur., 2001). Prije se ¢eSce ispitivala i povezanost
licnosti i izlu¢ivanja katekolamina — adrenalina i noradrenali-
na (npr. Sothmann i sur.,, 1984; Schulz i Strobach, 1970; Blo-
om, Euler i Frankenhaeuser, 1963; Roessler, Burch i Mefferd,
1967).

I konacno, li¢nost se povezuje i s genima, Sto ¢e opSirnije
biti opisano u sljede¢im poglavljima. Zapravo geni stoje u po-
zadini svih prethodno nabrojenih procesa bududi da, izmedu
ostalog, reguliraju sintezu kako samih neurotransmitera tako i
vaznih enzima koji pak reguliraju razinu neurotransmitera te
ostalih bioloskih parametara li¢nosti. Ovim prikazom proble-
matiziraju se, izmedu ostalog, i Eysenckove, Zuckermanove i
Cloningerove postavke glede povezanosti neurotransmitera i
licnosti. A upravo je Eysenck (1967), koji je u osnovi svojih
dimenzija li¢nosti vidio nekoliko mozdanih sustava i dijelova
mozga te hormona, isticao da genetski faktori pridonose indi-
vidualnim razlikama u fizioloskim procesima koji pak pokreéu
osnovne psihic¢ke procese, a oni u konacnici dovode do stabil-
nih razlika u li¢nosti osoba. A Zuckerman (1995) pak navodi
da ne nasljedujemo dimenzije li¢nosti ili obrasce ponasanja,
ono $to nasljedujemo jest kemijska podloga koja producira i re-
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gulira proteine ukljucene u stvaranje Zivéanog sustava i neuro-
transmitera, enzima i hormona koji ih reguliraju. Navodi da se
ne radamo kao ekstraverti, neurotici, impulzivni tragaci za uz-
budenjem ili antisocijalne licnosti, ve¢ se radamo s razlikama
u reaktivnosti mozgovnih struktura i razine regulatora poput
MAO. Takoder isti¢e da objasnjenje utjecaja bioloskih razlika
na nase zivotne odluke ne lezi u odgojnim teorijama, niti u
zivotnim iskustvima izvan obitelji. Smatra da jedino multidis-
ciplinarna, razvojna i komparativna psihobioloska istraZzivanja
mogu dati odgovore. I kona¢no, Cloninger (1998) takoder isti-
¢e vaznost uloge gena prvenstveno kod dimenzija li¢nosti kao
dijela svog modela.

Licnost i geni

Heritabilnost podrazumijeva stupanj u kojem genske razlike
medu pojedincima uzrokuju razlike u opazenoj osobini, poput
npr. visine ili pak dimenzije licnosti. To je proporcija fenotip-
ske varijance koja se mozZe objasniti genotipskom varijancom
(Larsen i Buss, 2008).

Od metoda bihevioralne genetike, u kontekstu ispitivanja
licnosti, istrazivaci koriste selektivni uzgoj Zivotinja, porodic-
na istrazivanja, istrazivanja blizanaca te istraZivanja usvajanja.
Potrebno je naglasiti da porodi¢ne studije ne mogu objasniti
za$to se neka osobina pojavljuje u obitelji jer nije moguce ra-
zluciti utjecaj gena od utjecaja okoline koju ¢lanovi jedne obi-
telji dijele (Vukasovi¢, Bratko i Butkovi¢, 2009), ali omogucuju
procjenu indeksa familijarnosti, koji se izra¢unava kao udvo-
struCena korelacija roditelja i djeteta (Bratko i sur., 2014).

Rezultati bihevioralno-genetickih istraZivanja razliciti su,
te se opcenito procjenjuje da heritabilnost licnosti iznosi od
30 do 50 ili 60% (Bouchard i Loehlin, 2001; Larsen i Buss,
2008). Ebstein i sur. (2000) isti¢u ekstraverziju kao dimenziju
s najve¢im postotkom heritabilnosti (do 50%), a za njom slijedi
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neuroticizam (do 40%). Naime, procjene heritabilnosti li¢nosti
variraju ovisno o koriStenoj metodologiji, istrazivanja i mode-
lima li¢nosti (Vukasovié¢, 2013). Tako studije blizanaca poka-
zuju da genetski faktori objasnjavaju oko 40-60% populacijske
varijance u li¢nosti, dok obiteljske studije i studije usvajanja
konzistentno upuéuju na manju heritabilnost licnosti (Bratko,
2007; Vukasovic i sur., 2011). Isti autori su pokazali da razina
mjerenja licnosti utjeCe na procjenu gornje granice heritabil-
nosti, s tim da se heritabilnost li¢nosti pokazala umjerenom
(26-35%) te priblizno jednakom na razini domena, faktora vi-
Seg reda i generalnog faktora, ali niZom na razini specifi¢nih
reakcija. Dalje, neke analize poput istrazivanja Bratka i But-
kovi¢ (2007) pokazuju da genetski faktori uglavnom doprinose
stabilnosti, a okolinski faktori promjenama u li¢nosti tijekom
prijelaza iz adolescencije u mladu odraslu dob. Zanimljivo je
da se glede okolinskih faktora pokazalo da veéi utjecaj na ra-
zvoj individualnih razlika u licnosti ima nezajednic¢ka okoli-
na u usporedbi sa zajednickom okolinom (Keller i sur., 2005;
Krueger, Markon i Bouchard, 2003).

U novije vrijeme, to¢nije od sredine 90-ih, sve su prisutnija
molekularno-genetic¢ka istrazivanja kojima se nastoje odrediti
specifi¢ni geni koji su povezani s odredenim dimenzijama li¢-
nosti. Prvi rezultati istraZivanja tog tipa objavljeni su 1996. go-
dine u radovima Ebsteina i sur. (1996), Benjamina i sur. (1996)
te najCeSce spominjanog kao pionira tog podrucja Lescha i sur.
(1996). Prve dvije navedene studije pronasle su povezanost tra-
zenja novosti i D4DR Exon III polimorfizma, dok su Lesch
i sur. (1996) pronasli povezanost neuroticizma i 5-HTTLPR
polimorfizma.

Najcesce se u kontekstu li¢nosti ispituju geni dopaminskog
i serotoninskog sustava. Ispituju se geni koji produciraju tva-
ri koje utjeCu na razinu neurotransmitera njihovom razgrad-
njom, povratnim unosom ili vezivanjem za receptore.

Tako se ispituju geni koji produciraju enzime tzv. transpor-
tere koji iz sinapti¢ke pukotine povratnim unosom vracaju ne-
urotransmitere u presinaptic¢ki neuron. U pogledu transporte-
ra Cesto se ispituju polimorfizmi gena serotoninskog (SERT)
i dopaminskog transportera (DAT). A od polimorfizama gena
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DAT-a najéesce se ispituje 40bpVNTR u 3'UTR polimorfizam,
a glede SERT-a naj¢es¢e 5-HTTLPR polimorfizam.

Glede enzima zaduzenih za razgradnju monoamina najce-
§Ce se analiziraju geni koji produciraju monoaminooksidazu
(MAO) te katehol-O-metil transferazu (COMT). Tako se naj-
CeSce ispituje povezanost MAOA-u VNTR i COMT Vall58Met
polimorfizma s dimenzijama li¢nosti.

Od gena receptora, u pogledu serotonina najcesce se ispitu-
ju geni 5-HT1A (npr. Strobel i sur., 2003a; Koller i sur., 2006),
5HT2A (npr. Tochigi i sur,, 2005; ) i 5SHT3A receptora (npr.
Melke i sur., 2003). Glede dopaminskih receptora, najcesce
se ispituju geni DRD2, (npr. Tsuchimine i sur.,, 2012), DRD3
(npr. Kuo i sur., 2014) i DRD4 receptora (npr. Camperio Ciani,
Edelman i Ebstein, 2013).

Osim prethodno nabrojenih gena odnosno polimorfizama,
u literaturi se nailazi i na povezivanje li¢nosti s CYP2D6 (engl.
cytochrome P450 2D6), CYP2C19 (engl. cytochrome P450
2C19) genima te funkcionalnim polimorfizmom epidermalnog
faktora rasta (EGE engl. epidermal growth factor) (Serretti i
sur, 2007). Ebstein (2006) uz navedene navodi jo$ i NET (no-
radrenalinski transporter), ADRA2C (engl. Alpha(2c)-adreno-
ceptor), ADRBI1 (engl. b-1 Adrenergic receptor), AP-2 (engl.
adipocyte Protein 2), BDNF (engl. Brain-derived neurotrophic
factor), GABA(A) (engl. gamma-aminobutyric acid A receptor),
AVPR1a (engl. Arginine vasopressin receptor 1A) i HTR2C
(engl. 5-hydroxytryptamine receptor 2C) gene. U svom pregle-
du Reif i Lesch (2003) spominju i gene triptofan (Trp) i tiro-
zin hidroksilaze (TH), te isti¢u potrebu za proucavanjem po-
vezanosti li¢nosti i polimorfizama dopamin-beta-hidroksilaze
(DBH) te nitri¢nog oksida (NO).

Potrebno je naglasiti da istrazivanja Cesto ispituju utjeca-
je polimorfizama razli¢itih gena i li¢nosti tzv. epistazu (npr.
Hibino i sur.,, 2006; Cloninger i sur., 1998). Mnogi istrazivaci
navode da je ispitivanje interakcije gena neophodno buduéi da
je tesko ocekivati pojedina¢ni doprinos odredenog gena bez za-
jednickog djelovanja s ostalim genima. Ebstein (2006) istice da
fenotipski efekt jednog lokusa gena ovisi o genotipu na drugom
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lokusu, te da se fenotip odredenog genotipa ne moze predvidje-
ti samo zbrajanjem njegovih efekata pojedinaénih lokusa.

Nadalje, Savitz i Ramesar (2004) isti¢u da se unato¢ mno-
gim pozitivnim rezultatima istrazivanja (s malom veli¢inom
ucinka) i dalje raspravlja o postojanju utjecaja SERT i DRD4
gena na li¢nost. Zuckerman (2003) navodi da se nerijetko de-
Sava da istraZivanja ne repliciraju i potvrduju postojece rezul-
tate u podruéju molekularne genetike, unato¢ dostatnoj stati-
stickoj snazi i metodologiji te kao Cest uzrok takvih rezultata
isti¢e populacijske razlike.

Opcenito gledajudi, istrazivanja u podrudju li¢nosti i gena
su nerijetko nedosljedna i kontradiktorna. Za neke polimorfiz-
me, poput 5-HTTLPR uistinu se dosljedno pronalazi poveza-
nost s anksioznim dimenzijama, dok se kod drugih pronalazi
mnoS$tvo razlic¢itih i nedosljednih rezultata. Navedeno, narav-
no, ne znaci da veza li¢nosti i gena ne postoji, naprotiv, ona se
uistinu Cesto pronalazi. Yu, Wang i Chen (2014) ¢ak prijavljuju
patent odnosno model analize povezanosti li¢nosti i gena kod
dojencadi od tek 4 mj. Prema njihovu modelu mogu se i kod
tako male djece analizirati dimenzije li¢nosti na temelju njiho-
vih gena te kao prakti¢nu implikaciju isti¢u ¢injenicu da se na
temelju rezultata analize kod djece mogu i planirati pristupi u
Skolovanju i poducavanju itd. Analiza obuhvaca 16 polimorfi-
zama te rezultate dvaju upitnika kojim se procjenjuju osobine
dojencadi.

Potrebno je napomenuti da postoji mnogo faktora koji mogu
utjecati na vezu li¢nosti i gena, pocevsi od spola, rase, okolin-
skih faktora kao i pitanja same interakcije polimorfizama, sto-
ga je potrebno jo§ mnogo sustavnih istrazivanja do pronalaska
konkretnih rjeSenja i primjene rezultata u praksi. Veoma vazan
faktor koji se pokazao znacajnim u pronalasku odnosno nepro-
nalasku znacajnih veza izmedu gena i li¢nosti jesu koriSteni
upitnici licnosti. Nekoliko meta-analiza upucuje na navedeno
(Munafo, Clark i Flint, 2005a; Schinka, Bush i Robichaux-Kee-
ne, 2004). Kritizirajuéi raznoliko kori$tenje upitnika li¢nosti u
ispitivanju njene genetske podloge, Van Gestel i Van Broeckho-
ven (2003) radije predlazu eksperimentalne dimenzije, koje
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su drugacije formirane od onih koje se koriste u standardnoj
psihodijagnostici, u kontekstu mjerenja licnosti nego klasi¢no
koristenje upitnika.

BiolosSke teorije licnosti

Teoreticari su jo$ od davnih vremena pokusavali dovesti u vezu
biologiju i individualne razlike medu ljudima. Hipokrat, Ga-
len, Gall i Sheldon bili su medu prvim tvorcima tipologija li¢-
nosti, no njihove postavke nisu nasle uporiste u znanosti.

Jedna od najistaknutijih bioloskih teorija licnosti je Eysenc-
kova teorija. Iako je Eysenck isticao ulogu gena koji, prema
njemu, mogu djelovati izmedu ostalog, i na aktivnost neuro-
transmitera — u okviru svoje teorije nije uklopio ulogu neuro-
transmitera. Ipak nesto kasnije dovodi u vezu psihoticizam i
razinu serotonina, ali neurotransmiteri nisu bili okosnica nje-
gove teorije.

Medu autorima teorija koje jesu predlagale i neurotran-
smitere kao biolosku podlogu li¢nosti, isti¢u se Gray, Depue i
Collins te Zuckerman i Cloninger (Gray, 1987; Zuckerman i
Kuhlman, 2000). Teorije posljednje navedenih dvoje autora bit
¢e detaljnije opisane u sljede¢im poglavljima.

Gray (1987) medu prvima postavlja tezu da monoamini —
serotonin, dopamin, noradrenalin stoje u podlozi bihevioral-
nih mehanizama poput pribliZavanja, inhibicije i pobudljivosti
te ih povezuje s dimenzijama li¢nosti. Malo kasnije pridruzuju
mu se i Cloninger, Depue i Collins te Zuckerman (Zuckerman
i Kuhlman, 2000). Naravno, postoje znacajne razlike u detalji-
ma hipoteza navedenih autora, od razlika u poimanju koje su
to bazi¢ne dimenzije li¢nosti kao i razlika u pretpostavljenim
vezama izmedu dimenzija li¢nosti i specifi¢nih monoamina.



