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BIHEVIORALNOGENETICKE OSNOVE PETOFAKTORSKOG MODELA LICNOSTI

REZIME

Petofaktorski model li¢nosti pretpostavlja da se osobine licnosti mogu razumeti u
terminima bazi¢nih pet domena: neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu,
prijatnosti i savesnosti. PoSto je razvoj licnosti posledica sloZenih odnosa gena i sredine,
osnovno teorijsko i istrazivacko pitanje savremene bijevioralne genetike jeste na koji
nacin geni i sredina oblikuju osobine. Osnovni ciljevi istrazivanja bili su ispitivanje
genskih i sredinskih faktora koji doprinose objaSnjenju individualnih razlika na
domenima i aspektima petofaktorskog modela licnosti i veze izmedu genotipova HTR14,
TPH2, BDNF, COMT, DRD2 i OXTR gena, njihovih epistatickih efekata i dimenzija li¢nosti
petofaktorskog modela. U Studiji 1 ucestvovala su 362 monozigotna i 210 dizigotna
blizanaca iz Republike Srbije (M = 24,88; SD = 6,94). U Studiji 2 ucestvovalo je 474
ispitanika iz Studije 1 (M = 24,48; SD = 7,58). Koris¢eni instrumenti su revidirani NEO-PI-
R inventar licnosti (Costa & McCrae, 2019, adaptacija KnezZevic¢ et al., 2004), zigotnost
procenjena iz DNK bukalnog brisa i pojedinacni nukleotidni polimorfizmi HTR1a
(rs6295), TPH2 (rs4570625), BDNF (rs6265), COMT (rs4680), DRD2 (rs1800497) i OXTR
(rs53576) gena. Rezultati Studije 1 ukazuju na to da osobine licnosti petofaktorskog
modela pokazuju znacajne aditivne genske i nedeljene sredinske doprinose, kao i da neki
aspekti unutar domena imaju jake zajednic¢ke osnove, dok su neki drugi gotovo nezavisni.
Studija 2 sugeriSe da serotoninski, dopaminski, oksitocin i mozdani neurotrofni faktor
sistemi gena leZe u osnovi kompleksnih ponasanja, sa potencijalno razli¢itim efektima na
pojedinacne osobine licnosti. Uloga dopaminskog genskom sistema najznacajnija je za
domen ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu i savesnosti, serotoninski sistem ucestvuje
u mehanizmima povezanim sa povlacenjem i ihnibicijom, ali ima potencijalno znacajnu
ulogu u obradi i pozitivnih i negativnih stimulusa, dok mozdani neurotrofni faktor
pokazuje ulogu u kognitivnoj eksploraciji i plasticitetu ostalih sistema. Teorijske i

prakti¢ne implikacije dobijenih rezultata komentarisane su u radu.

Kljucne reci: petofaktorski model licnosti, NEO-PI-R, blizanacka studija, pojedinacni

nukleotidni polimorfizmi, epistaticki efekti gena
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ABSTRACT

The Five-Factor model of personality (FFM) assumes that personality traits could
be understood in terms of five basic domains: neuroticism, extraversion, openness to
experience, agreeableness, and conscientiousness. The fundamental theoretical and
research question of contemporary behavioral genetics is how genes and environment
shape traits, since personality development is a consequence of complex relationships
between genes and environment. The main aims of the study were the examination of
genetic and environmental factors that contribute to the explanation of individual
differences in the domains and aspects of the FFM, and the relationship between the
genotypes of HTR1A, TPH2, BDNF, COMT, DRD2 and OXTR genes, their epistatic effects
and personality dimensions of the FFM. In Study 1, 362 monozygotic and 210 dizygotic
twins from Serbia participated (M = 24.88; SD = 6.94). Study 2 involved 474 participants
from the Study 1 (M = 24.48; SD = 7.58). The instruments used were the NEO-PI-R
personality inventory (Costa & McCrae, 2019, adaptation KneZevi¢ et al., 2004), zygosity
estimated from DNA of the buccal swab and single nucleotide polymorphisms of HTR1A
(rs6295), TPH2 (rs4570625), BDNF (rs6265), COMT (rs4680), DRD2 (rs1800497) and
OXTR (rs53576) genes. Study 1 suggested that the personality traits of the FFM show
significant additive genetic and nonshared environmental contributions and that some
aspects within domains have strong common bases, while others are completely
independent. Study 2 suggested that serotonin, dopamine, oxytocin, and brain-derived
neurotrophic factor systems underlie complex behaviors, with potentially diverse effects.
The role of the dopamine gene system is most significant in the domain of extraversion,
openness to experience and conscientiousness, the serotonin system participates in
mechanisms related to withdrawal and inhibition, but has a significant role in processing
both positive and negative stimuli, while the brain neurotrophic factor shows a role in
cognitive exploration and the plasticity of other pathways. The study comments on the

theoretical and practical implications of the obtained results.

Key words: Five-Factor model of personality, NEO-PI-R, twin study, single nucleotide

polymorphism, epistatic effects of genes
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uvoD

Petofaktorski model li¢nosti (McCrae et al., 2021) pretpostavlja da se skoro sve
osobine licnosti mogu razumeti u terminima bazi¢nih pet dimenzija: neuroticizma,
ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i savesnosti. Pet dimenzija formiraju
najvisi nivo hijerarhije osobina li¢cnosti i posmatraju se kao domeni koji obuhvataju niz
specificnijih aspekata. Pet domena li¢nosti predvidaju veliki broj Zivotnih ishoda, od
uspeha u Skolovanju, posluy, liderstva, razlicitih Zivotnih izbora, vrednosti, ¢ak i zdravlja i

smrtnosti (Soto, 2019) i stoga imaju neprocenjiv znacaj za brojne psiholoske discipline.

Sa ciljem da se odgovori na klju¢na pitanja u okviru oblasti psihologije li¢nosti, a
to su pitanjarazvoja, strukture i dinamike licnosti, autori modela, MekKre i Kosta (McCrae
& Costa, 2008), predlazu univerzalni petofaktorski sistem licnosti. Kako bi se bolje
razumeli mehanizmi koji stoje u osnovi osobina li¢nosti, predlazu opis licnosti kao
dinamickog psiholoskog sistema koji koordiniSe i organizuje ljudsko iskustvo i ponaSanje,
odnosno predlaZzu nacine na koje licnost funkcioniSe u svakom trenutkuy, ali i tokom celog
Zivota pojedinca. Danas je poznato da je razvoj licnosti posledica sloZenih odnosa gena i
sredine (Bleidorn et al., 2014), a jedan od verovatno najvaznijih nalaza istrazivanja jeste
da sve psiholoske osobine pokazuju znacajne genske efekte (Plomin et al., 2016). PoSto
se za ponasSanja takode moZe re¢i da se razvijaju uz odredenu gensku osnovu (npr.
Munafo & Flint, 2011), osnovno teorijsko i istrazivacko pitanje nije da li su geni vazni, ve¢
na koji nacin oblikuju osobine. Pitanja o odnosu gena i sredine istrazZuje oblast

bihevioralne genetike, koja se sastoji iz dva metodoloska pristupa (Bratko et al., 2017):

1) Kvantitativni bihevioralnogeneticki metod zasniva se na istrazivanju grupa
pojedinaca kao Sto su blizanacki parovi, usvojenici i porodice. Blizanacke i studije
usvojenika su vrsta prirodnog eksperimenta koji omogucava odredivanje
relativnog doprinosa genai sredine porodi¢noj slicnosti na odredenim osobinama,
dok porodi¢ne studije omogucavaju procene porodicne agregacije i efekata
kulturalne transmisije na odredene osobine.

2) Molekularnogeneticki metod dovodi u vezu individualne razlike u DNK, kao
nosiocu geneticke informacije, sa razlikama u osobinama liCnosti i razli¢itim

bihevioralnim merama (npr. Turkheimer, 2016). Cilj molekularno genetickih
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istraZivanja je povezivanje specificnih gena ili grupa gena sa njihovim razli¢itim

efektima na ponasanje i individualnim razlikama u osobinama medu ljudima.

Na Slici 1 predstavljena je formalna struktura rada koji se nalazi u narednom
tekstu. Teorijski referentni okvir tematski Cine tri potpoglavlja: 1) petofaktorski model
licnosti sa pregledom osnovnih postulata modela, univerzalnog sistema li¢nosti, kao i
istrazivanja univerzalnosti i stabilnosti hijerarhijske petofaktorske strukture, zatim 2)
kvantitativno bihevioralnogeneticka istraZivanja petofaktorskog modela li¢nosti koja,
pored objasnjenja osnovnih postulata u okviru discipline bihevioralne genetike, nude
pregled dosadasnjih istraZivanja, a pre svega blizanackih studija petofaktorskog modela
licnosti i 3) molekularnogeneticka istrazivanja petofaktorskog modela li¢nosti, koja
pored pregleda metoda humane molekularne genetike u odredivanju veze izmedu
pojedinacnih gena sa osobinama li¢nosti i bihevioralnim fenotipovima, nude i pregled

savremenih istraZivanja o vezi pojedinih sistema gena i osobina licnosti.

PETOFAKTORSKI MODEL LICNOSTI

TEORIJSKI REFERENTNI OKVIR "
BIHEVIORALNA GENETIKA LICNOSTI

MAPIRANJE POLJA
BIHEVIORALNOGENETICKIH ISTRAZIVANJA
PETOFAKTORSKOG MODELA LICNOSTI

STUDIJA 1: KVANITATIVNO
EMPIRIJSKI DEO ISTRAZIVANJA > BIHEVIORALNOGENETICKA STUDIJA

\ STUDIJA 2: MOLEKULARNOGENETICKA
STUDLA

TEORISKE IMPLIKACIJE U KONTEKSTU
DISKUSIJA, ZAKLJUCCI | PETOFAKTORSKOG MODELA LICNOSTI

PREPORUKE

PRAKTICNE IMPLIKACIJE ISTRAZIVANJA
BIHEVIORALNOGENETICKIIH OSNOVA LICNOSTI

Slika 1. SadrZinska struktura doktorske disertacije

[ako su kvantitativna bihevioralnogeneticka i molekularnogeneticka istrazivanja
licnosti usmerena ka istim ciljevima, a to su objasnjenja genskih, sredinskih i drugih
mehanizama koji leZe u osnovi individualnih razlika u osobinama li¢nosti, dva polja

istrazivanja u okviru bihevioralne genetike licnosti sastoje se od relativno nepovezanih
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istrazivackih metoda. Veliki broj teorijskih pretpostavki i empirijskih nalaza u vezi sa
genskim i sredinskim osnovama osobina li¢nosti jo§S uvek je relativno nezavisan od
istrazivanja njihovih molekularnogeneti¢kih osnova (Bratko et al., 2017). Stoga teorijski
deo rada sadrzi i potpoglavlje koje mapira savremene istrazivacke trendove i nalaze
velikog broja istrazivanja u okviru bihevioralne genetike petofaktorskog modela licnosti,
koristec¢i scientometrijske tehnike i metode. Ovakav teorijsko-empirijski pristup nudi
mogucénost mapiranja strukture oblasti i nudi (mreznu, ali i konceptualnu) mapu koja
naglaSava glavne istrazivacke trendove i (empirijski) testira pretpostavku o joS uvek

diferencijalnim oblastima u okviru bihevioralne genetike li¢nosti.

Empirijski deo rada (Slika 1) podeljen je na dve studije: Studija 1 u fokusu ima
kvantitativno bihevioralnogenetic¢ki metod i ispitivanje genskih i sredinskih doprinosa na
domenima li¢nosti petofaktorskog modela i uZe definisanim aspektima li¢nosti, Sto
istovremeno omogucava i bolje razumevanje razvoja uze definisanih fenotipova, ali i
validaciju strukture petofaktorskog modela na bihevioralnogenetickom nivou. Studija 2
u fokusu ima ispitivanje odnosa specificnih grupa serotoninskih, dopaminskih, oksitocin
i mozdanih neurotrofnih faktor gena koji imaju svoju ekspresiju u mozgu i mozZdanim
strukturama i za koje se pretpostavlja da imaju veze sa ponasSanjem ljudi, sa domenima

licnosti petofaktorskog modela i uZe definisanim aspektima licnosti u okviru domena.

U segmentu zavrSne diskusije ovog rada (Slika 1) prokomentarisana je uloga
dobijenih rezultata ispitivanja bihevioralnogeneti¢kih osnova petofaktorskog modela
licnosti u kontekstu implikacija na sam univerzalni sistem licnosti koji su predlozili
MekKre i Kosta (2008), a koji se odnosi na ulogu genskih i sredinskih faktora u
oblikovanju bazi¢nih tendencija ljudi, kao i konceptualnih i metodoloskih smernica za

buduca istrazivanja.

Sa druge strane, sve veci broj istrazivanja (npr. Engur, 2017; Ng & Weisz, 2015;
Pane etal, 2015; Roberts et al,, 2017) ima za cilj da, ispitujuci genske uticaje na ponaSanja
i procenjivajuci faktore Zivotne sredine na fizicko i mentalno zdravlje, obrazovna
postignuca i nacin Zivota, pruzi preporuke za specificne intervencije u programima
primarne prevencije, mentalnog zdravlja, obrazovanja, i sl. Drugim re€ima, naredni korak
u primeni istraZzivanja iz oblasti kvantitativne bihevioralne genetike i molekularne
bihevioralne genetike jeste pruziti detaljan uvid u faktore koji igraju najvazniju ulogu u

jacanju potencijala pojedinca, a u svrhu stvaranja stimulativnog okruZenja za podsticanje

13



licnog rasta i razvoja. Poslednji segment predstavljenog rada (Slika 1) podrazumeva
isticanje  prakti¢nih  doprinosa istraZivanja  bihevioralnogenetickih  osnova
petofaktorskog modela i preporuka na koji nacin se dobijeni rezultati mogu adekvatno

primeniti u prakticnom radu sa ljudima razli¢itog uzrasta i u razli¢itim kontekstima.

PETOFAKTORSKI MODEL LICNOSTI

Jedan od osnovnih ciljeva istrazivanja u oblasti psihologije licnosti jeste pruZanje
naucnih objasnjenja za individualne razlike u ose¢anjima, misljenju, teZnjama, motivaciji
i ponasanju kod ljudi (South et al., 2018; Vegner et al., 2020). Objasnjenja individualnih
razlika medu ljudima imaju dvojaku ulogu: 1) dopinose razumevanju strukture licnosti,
razvoja li¢nosti, njenih bioloskih osnova i korelata, kao i procesa koji se u okviru licnosti
odvijaju i 2) omogucavaju predvidanje ponasSanja pojedinca u razli¢itim kontekstima
tokom Zivota. Razumevanje stabilnosti i promenljivosti konkretnih ponaSanja u funkciji
je stabilnih individualnih razlika koje se nalaze u osnovi tih ponasanja. Koliko je vazno
predvideti ponasanje ljudi na osnovu njihovih stabilnih karakteristika, istice se kroz
bogati korpus istraZivanja razlicitih psiholoskih fenomena i u gotovo svakoj psiholoskoj
disciplini. Na primer, istraZivanja (za metaanalizu videti Soto, 2019) pokazuju da
individualne razlike u osobinama licnosti mogu predvidati razli¢ite aspekte Zivotnih
stilova, kao $to su znacajni Zivotni dogadaji i odluke, uspeh u Skolovanju i na poslu,
zdravlje, blagostanje, socijalni status, liderstvo, politicki stavovi, religioznost, pa ¢ak i

smrtnost.

Verovatno najpopularnija i najsveobuhvatnija konceptualizacija osobina li¢nosti
je petofaktorski model (Moore et al, 2010) koji je i najSire koriS¢en okvir za

operacionalizaciju osobina li¢nosti (Soto, 2019).

RAZVO] PETOFAKTORSKOG MODELA

Petofaktorski model li¢cnosti implicitno usvaja bazi¢na nacela teorije crta, odnosno

ideju da su osobine relativno stabilni obrasci misljenja, ose¢anja i akcija, da se mogu
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kvantitativno procenjivati, da poseduju kroz-situacionu konzistenciju i sl. (McCrae &
John, 1992). Nakon Normanovog (1963) rada na modelu li¢nosti velikih pet i niza studija
o prirodnom jeziku i psiholeksickih studija, koji su polazili od ideje da su sve osobine
vazne za ljude kodirane u jeziku, te da su vaZne individualne razlike u licnosti opisane u
jeziku, MekKre i Kosta zapocCinju svoja istraZivanja osobina licnosti. Razvoj modela nije
se oslanjao ni na jednu do tada poznatu teoriju li¢nosti. Stavi$e, odabir osobina kreiran je
na osnovu holistiCkog pregleda literature u okviru psihologije li¢nosti. Kosta i MekKre,
artikuliSu¢i inventar licnosti NEO, kreiraju trofaktorski, a zatim i petofaktorski model
licnosti, i to kao produkt niza istraZivanja u Baltimorskoj studiji starenja, koja su se

oslanjala na prethodne Katelove radove o strukturi licnosti (Costa & McCrae, 1992).

Naime, autori modela su, nakon niza pocetnih studija, izolovali tri glavna faktora
licnosti: neuroticizam, ekstraverziju i otvorenost ka iskustvu (zbog cega se inicijalni
instrument za procenu li¢nosti zove anagramski - NEO). Medutim, nakon istrazivanja u
okviru psiholeksicke paradigme, autori modela su zauzeli stav da je za opis celokupnog
prostora osobina licnosti neophodno ukljuciti pet velikih faktora. Argument za
ukljucivanje dodatnih osobina li¢nosti bio je da u inicijalnom trofaktorskom reSenju
evidentno nedostaju neke osobine (npr. savesnost, zatim neka forma agresivnosti) i da
pet faktora bolje opisuje celokupni prostor osobina licnosti. Neuroticizmu, ekstraverziji i
otvorenosti ka iskustvu prikljuceni su prijatnost i savesnost, te je na ovaj nacin kreirano
petofaktorsko reSenje. Medutim, psiholeksicke studije su za autore modela bile samo
polaziSte za dalje istrazivanje bazicne strukture licnosti pa su se Kosta i MekKre u
artikulaciji svog modela osvrnuli i na instrumente bazirane na drugim teorijama li¢nosti
i ponasanja (kao Sto su npr. Marejeve potrebe, Jungovi tipovi i sl.; Costa & McCrae, 2011).
Autori su zauzimali stav da bi sveobuhvatni model li¢nosti trebalo da obuhvata sve vazne
individualne razlike u emocionalnom, interpersonalnom, iskustvenom, motivacionom i
sistemu stavova (Costa & McCrae, 1992). Tako je petofaktorski model baziran i na
principima faktorske analize, ajtem analize i racionalnim interpretacijama faktora.
Petofaktorsko resenje odabrano je kao parsimonican nacin da se opiSe struktura li¢nosti,
jer pokazuje konvergenciju sa instrumentima Kkoji operacionalizuju slicne osobine

(McCrae & Costa, 2008).

Petofaktorski model li¢nosti se, po misljenju autora modela i posmatrano u Sirem
kontekstu, odnosi na celo polje istrazivanja koje je uticalo na psihologiju li¢nosti i

inspirisalo njen dalji razvoj (Costa & McCrae, 1999; McCrae & Costa, 2008).
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HIJERARHIJSKI MODEL LICNOSTI

MoZda najvazniji doprinos petofaktorskog modela jeste u tome Sto se skoro sve
osobine li¢nosti (McCrae, 2002; McCrae & Costa, 2008) mogu razumeti u terminima
bazi¢nih pet dimenzija: neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i
savesnosti. Medutim, strukturni postulat modela ukazuje na to da je struktura osobina
licnosti hijerarhijska i da pet faktora formiraju najvisi nivo hijerarhije osobina li¢nosti, te
se mogu posmatrati kao superfaktori, a autori se na njih pozivaju kao na pet velikih
domena li¢nosti. Svaki od pet domena obuhvata niz specifi¢nijih osobina, ili aspekata
(faceta). Hijerarhijska struktura petofaktorskog modela podrazumeva da svaki domen
sadrZi po Sest specifi¢nih aspekata (Slika 2). Autori modela (Costa & McCrae, 2011) isticu
da je proucavanje ovih aspekata od izuzetnog znacaja, jer daje detaljniju sliku o

karakteristicnom nacinu na koji se domeni uocavaju kod neke osobe.

LICNOST

NN

OTVORENOST
NEUROTICIZAM EKSTRAVERZIJA KA ISKUSTVU PRIJATNOST SAVESNOST

INZANSZANZANSZIN

Slika 2. Skica hijerarhijske strukture licnosti u petofaktorskom modelu

Napomena. Prazni Kkruzi¢i predstavljaju pojedinacne aspekte svakog domena. Svaki

domen li¢nosti sastoji se od po Sest aspekata licnosti (faceta) koje ¢ine domen.

16



VELIKIH PET DOMENA LICNOSTI

Pet domena li¢nosti u literaturi se najcesce opisuju putem razlicitih indikatora koji
definiSu po dva pola svake dimenzije, koji slikovito predstavljaju ekstremno visoke ili
ekstremno niske vrednosti na svakoj od dimenzija. Ove ekstremne vrednosti daju, na
primer, objasSnjenja da li je pojedinac emocionalno reaktivan na razli¢ite stresore,
odnosno hroni¢no predisponiran na emocionalni stres naspram emocionalne stabilnosti
(kod neuroticizma); energican, socijabilan i Zeljan uzbudenja naspram trezvenosti i
usamljenosti (kod ekstraverzije); radoznao i nekonvencionalan naspram tradicionalnog
i pragmati¢nog (kod otvorenosti ka iskustvu); ljubazan i poverljiv naspram takmicarski
nastrojenih, konkurentnih i arogantnih (kod prijatnosti); disciplinovan i izbirljiv

nasuprot opustenosti i nemarnosti (kod savesnosti).

U daljem tekstu nalaze se kratki opisi svakog od pet domena kroz opise pojedinaca
karakteristi¢nih po ekstremnim vrednostima na dimenzijama (opisi po uzoru na one date

u McCrae & Costa, 2008; Weisberg et al,, 2011).

NEUROTICIZAM

Domen neuroticizma opisuje sklonost da se dozivljavaju negativne emocije i sa
njima povezani procesi kao odgovor na uocenu pretnju i kaznu. Odnosi se, pre svega, na
broj i snagu stresora koji izazivaju odredene emotivne reakcije kod pojedinca. Ove
reakcije podrazumevaju anksioznost, depresiju, bes (ljutnju), samosvest, impulsivnost i

emocionalnu vulnerabilnost, odnosno osetljivost.

Pojedinac sa visokim skorom na neuroticizmu dozivljava se kao anksiozan,
generalno sklon brizi i neretko uznemiren. Cesto se oseéa frustrirano, razdrazljivo i ljuto
na druge ljude, lako se obeshrabri zbog sitnica, i vrlo ¢esto ima periode nezadovoljstva
svojim Zivotom (odnosi se na periode nezadovoljstva koje veéina ljudi inace dozivljava u
vecoj ili manjoj meri). KarakteriSe ga Cesta zbunjenost ili stidljivost u ophodenju sa
ljudima, posebno sa strancima, a socijalne interakcije mu cesto predstavljaju problem.
Drugi ljudi ga najceSce opisuju kao nekog ko se ne nosi dobro sa stresom, ima poteskoca

da kontroliSe svoje impulse i Zelje i Cesto negativno emocionalno reaguje.
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Na drugom ekstremu kontinuuma nalazi se nizak neuroticizam, odnosno
emocionalna stabilnost. Osoba sa niskim skorom na neuroticizmu opisuje se suprotnim
terminima navedenim kao: opustena, smirena, kao neko ko generalno dobro podnosi
stres, nije stidljiv i teSko se zbuni u interakciji sa drugima, retko se ljuti i tesko je
obeshrabriti. Drugi ljudi osobe sa sniZenim neuroticizmom opisuju kao vrlo rezilijentne

(otporne) na stres, emocionalno stabilne i vedre.

EKSTRAVERZIJA

Domen ekstraverzije odrazava broj i kvalitet meduljudskih kontakata u kojima se
neka osoba oseca prijatno. Podrazumeva osobine kao $to su drustvenost, asertivnost,
aktivitet, teznja za uzbudenjem i pozitivna emocionalnost. Ove osobine, i druge sa
aktivitetom, drusStveno$¢u i pozitivnom emocionalnoséu povezane Kkarakteristike,

dovode se u vezu sa osetljivoS¢u pojedinca na nagrade i pozitivne stimuluse iz okruZenja.

Osoba sa visokim skorom na ekstraverziji bila bi ocenjena kao neformalna,
pristupacna i prijateljski nastrojena u odnosima sa drugima, koja obi¢no uZiva u javnim
dogadanjima, kao $to su bucne guzve ili zabave. Naj¢eSc¢e bi drugi ljudi ovakvu osobu
opisali kao snaznu i dominantnu, kao nekog ko viSe voli da bude voda grupe, nego
sledbenik. Pojedinac sa visokim skorom na ekstraverziji istiCe se kao osoba sa visokim
nivoom energije, koja voli uvek da bude aktivna i zauzeta. Sklona je doZivljavaju
pozitivnih osecanja srece i radosti, jer visok skor na ekstraverziji prati izraZena

emocionalnost i uzbudenje.

Osobe sa niskim skorom na ekstraverziji, odnosno introverti, pokazuju tendenciju
da budu formalni u odnosima sa drugima. Lagodnije se ose¢aju ako nisu okruZeni velikim
brojem ljudi pa retko traZe drustvo i generalno su rezervisani. Ovakve osobe smatraju se
pasivnijim u komunikaciji i teZe izrazavaju svoja osecanja i Zelje, a karakteriSe ih i niza

potreba za uzbudenjem.
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OTVORENOST KA ISKUSTVU

Domen otvorenosti ka iskustvu podrazumeva prihvatanje novih iskustava, ideja,
pristupa, ali odraZzava i mastu, kreativnost, intelektualnu radoznalost i uvaZavanje
estetskih iskustava pojedinca. UopSteno govoreci, otvorenost ka iskustvu je povezana sa

interesovanjem za prisustvo i sposobnoscu za obradu sloZenih stimulusa.

U iskustvenom stilu, osoba sa izrazenom otvorenos$¢u ka iskustvu opisuje se kao
generalno otvorena, mastovita, sa Sirokim i raznovrsnim intelektualnim interesovanjima
i otvorenoS¢u za nove i neispitane vrednosti. Kreativna je, ima bujnu mastu i aktivnu
fantaziju. Ovakva osoba posebno reaguje na lepotu koja se nalazi u prirodi, u muzici,
poeziji ili drugim vidovima umetnosti, a njena osecanja i emocionalne reakcije su joj
raznovrsni i vazni. Ona uZiva u novim i drugacijim aktivnostima i ima veliku potrebu za
raznovrsnosScéu u svom Zzivotu. Ima visok nivo intelektualne radoznalosti i generalno je

liberalna u svojim drustvenim, politickim i moralnim uverenjima.

Na drugom kraju kontinuuma nalaze se niski skorovi koji opisuju osobu kao
usmerenu na ovde i sada, generalno zatvorenu, nezainteresovanu za umetnost i ose¢anja
i usmerenu na poznato, konvencionalno, osobu koja se oseca lagodnije u poznatim
stvarima i ima usku sferu interesovanja. Ovakve osobe nekad mogu biti konzervativne, a

u ekstremnijim slucajevima, mogu biti opisane kao rigidne.

PRIJATNOST

Domen prijatnosti podrazumeva odnos prema drugim ljudima, a obuhvata
osobine koje se odnose na altruizam i ljubaznost. Pored toga, domen prijatnosti ukljucuje
sklonost ka saradnji, odrZavanju druStvene harmonije i poverenja u druge ljude, kao i
razumevanju briga drugih, za razliku od npr. iskori§¢avanja drugih ljudi za svoje li¢ne
ciljeve. Dodatno, saosecanje predstavlja tendenciju emocionalnog ulaganja i povezanosti

na emocionalnom nivou sa drugima, obuhvatajuéi osobine kao $to su toplina i empatija.

Osobe sa izraZzenim visokim skorom na prijatnosti opisuju se kao iskrene,
otvorene, kao osobe koje Zele da pomognu drugima i koje su blage naravi. Drugi ih

posmatraju kao uctive, odnosno kao osobe koje pokazuju sklonost da iskaZu poStovanje
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prema drugima i da se uzdrZe od njihovog iskoriStavanja. Ova osobina povezana je sa
osobinama kao Sto su saradnja i uskladenost. Ovakva osoba zna da bude sklona da svoje
potrebe podredi potrebama grupe, kao i da vrednuje tude misljenje viSe od sopstvenog
pa samim tim da pokaZe poniznost pred drugima. VaZnija joj je harmonija i sloga nego

ostvarenje vlastitih ciljeva i ideala, pogotovu ako se ta dva nadu u konfliktnom odnosu.

Nizak skor na dimenziji prijatnosti opisuje osobu koja ima tendenciju da bude
cini¢na, skepti¢na i sumnji¢ava i ima generalno nisko misljenje o ljudskoj prirodi. Drugi
je opisuju kao osobu koja je spremna da laska ljudima da bi radili ono $to ona Zeli, koja je
manipulativna i ima tendenciju da svoje potrebe i interese stavi ispred potreba i interesa
drugih ljudi. Ova osoba moZe biti veoma takmicarski nastrojena i spremna je da se bori
za svoje stavove ako je potrebno. Opisuje se kao prilicno ponosna na sebe i svoja
dostignuca, superiornog stava u odnosu na druge i zadovoljna kad moZe da preuzme tude
zasluge. U poredenju sa drugim ljudima, ova osoba je Cesto agresivna, tvrdoglava, a njeni

drusStveni i politicki stavovi odrazZavaju njen pragmaticni realizam.

SAVESNOST

Domen savesnosti opisuju osobine povezane sa samodisciplinom, organizacijom i
kontrolom impulsa i, generalno, osobine koje odrazavaju sposobnost samokontrole kako
bi se sledila pravila ili odrZavala usmerenost ka nekom (dugoro¢nom) cilju. Ovaj domen
opisuje i broj ciljeva na koje je neko usmeren i samodisciplinu koja se ispoljava u
realizaciji tih ciljeva.

Osoba sa visokim skorom na savesnosti doZivljava se kao veoma efikasna, te
generalno razumna u donoSenju odluka, svesna obaveza i usmerena na izvrSavanje
zadataka. Drugi ljudi doZivljavaju osobe sa visokim skorom na svesnosti kao sposobne,
pouzdane i usmerene ka postizanju uspeha. Ovakva osoba opisuje se kao veoma uredna,
tacna i dobro organizovana. Osoba na pozitivnom polu kontinuuma dimenzije savesnosti

ima visok nivo aspiracija i tezi ka izvrsnosti u svemu $to radi.

Osoba koja se nalazi na negativnom polu kontinuuma savesnosti opisuje se kao
neorganizovana, nespremna, ¢esto manje pouzdana ili potpuno nepouzdana. Tesko joj je
da natera sebe da uradi ono Sto bi trebalo i ima tendenciju da lako odustane kada zadaci

postanu pretesSki. Manje je usmerena na ostvarenje ciljeva i ¢esto izbegava obaveze. lako
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spontana, povremeno je ishitrena, desava se i da svoje ponasanje ne modulira u odnosu

na moguce negativne posledice. Veca je verovatnoca da ¢e prekrsiti postojeca pravila.

SISTEM ASPEKATA (FACETA)

Kako bi opisali i objasnili hijerarhijsku strukturu osobina li¢nosti, autori
petofaktorskog modela su, pored predstavljenih opisa dimenzija licnosti kao domena,
definisali svaku od specifi¢nijih osobina licnosti (aspekata, ili faceta), koje su na nizem
nivou hijerarhije i koje definiSu svaki od pet velikih domena. Aspekti licnosti su u okviru
svake dimenzije identifikovani pregledom psiholoSke literature, sa ciljem da se
najsveobuhvatnije moguce artikuliSe svaki domen li¢nosti, a to je postignuto kroz Sest
razli¢itih metodoloskih pristupa (Costa & McCrae, 1995): ajtem analize, definicije
psiholoskih opozita, istraZivanjem korelata specificnih aspekata, interpretacijom
sekundarnih i tercijarnih faktorskih opterecenja, identifikacijom ekvivalenata u
specijalizovanim jezicima, kao i studijama slucaja. Osnovna ideja MekKrea i Koste (1995)
bila je ukljuciti osobine koje su minimalno redundantne, a koje psiholozi u praksi
smatraju najvaznijim u opisu konkretnih ponasanja. Opis indikatora aspekata li¢nosti

nalazi se na Slici 3.

Prethodna istrazivanja ukazuju na to da aspekti li¢nosti imaju visoku
inkrementalnu validnost u predikciji ponasanja (Pounonen & Ashton, 2001). Pored
Sirokih domena li¢nosti, aspekti licnosti su pokazali inkrementalnu validnost u
predvidanju razli¢itih Zivotnih ishoda, ukljucujuc¢i: subjektivno blagostanje,
eksternaliziraju¢a ponaSanja kao S$to su upotreba alkohola i drugih psihoaktivnih
supstanci, bihevioralne poremecaje i agresiju, zatim formiranje i razvoj identiteta, te
drustveno angazZovanje, fiziCku aktivnost, radni ucinak, ali i simptome razlicitih

poremecaja licnosti (npr. Chiaburu et al,, 2011).

Aspekti licnosti mogu objasniti viSe od samih domena licnosti, smatraju autori
modela (McCrae & Costa, 2008), zbog toga Sto sadrze validnu specificnu varijansu, ciji je
deo nezavisan od zajednickog faktora. Prethodna istrazivanja (npr. Mottus et al,, 2019;
Soto & John, 2017) ukazuju na to da je dve trecine varijanse u testu licnosti jedinstveno i

ne podrazumeva hijerarhijski viSu osobinu li¢nosti. Ovakvi nalazi dodatno naglasavaju

21



vaznost proucavanja strukture li¢nosti na niZem nivou hijerarhije od velikih pet

dimenzija.

FAKTORI VISEG REDA

lako je petofaktorsko resenje najc¢esce koriS¢eno za opis bazi¢ne strukture li¢nosti,
postoje i alternativna tumacenja hijerarhijske strukture. Na primer, Digman (1997) je
ukazao na to da u mnogim operacionalizacijama petofaktorskog modela, pet faktora nisu
bili nezavisni, ve¢ su varirali zajedno, tako da obrazuju dva veoma Siroka faktora koja je
on nazvao alfa () faktor i beta () faktor. Prvi faktor, odnosno faktor socijalizacije, ¢ine
nizak neuroticizam, visoka prijatnost i visoka savesnost, a drugi 8 faktor, odnosno faktor
licnog rasta, kombinuje visoku ekstraverziju i visoku otvorenost ka iskustvu. DeJang i
saradnici (2002, 2006) su otisli i korak dalje, predlozivsi razlicite neurobiolosSke osnove
za [3 faktor koji nazivaju plasticitet, a a faktor nazivaju stabilnost, nakon $to su pokazali
da su ova dva faktora heritabilna. Autori petofaktorskog modela (McCrae & Costa, 2011),
odgovarajuci na ove kritike, naglasavaju da faktor stabilnosti i faktor plasticiteta nisu
niSta drugo do evaluativne pristrasnosti. Ljudi imaju potrebu da se prikazu u dobrom
svetlu drugima, a na taj oblik ponasSanja nisu imuni ni inventari za procenu osobina
licnosti. MekKre i Kosta (2011) iznose argument da su dobijena dva superfaktora
posledica takvog vida ponasSanja, odnosno da predstavljaju kombinaciju visoke pozitivne

valence (faktor stabilnosti) i niske negativne valence (faktor plasticiteta).

Druga istrazivanja su ukazala na to da je dvofaktorsko resenje neodrZzivo (npr.
Riemaman & Kandler, 2010) ili nedovoljno stabilno u razli¢itim kontekstima (npr.
Smederevac et al., 2020), kao i da mozZe predstavljati artefakt metoda procene (Revelle &

Wilt, 2013; Riemaman & Kandler, 2010).

22



Domeni Aspekti Opis osnovnih indikatora

Anksioznost Sklon/sklona brizi, osetljiv/osetljiva na potencijalne probleme
Hostilnost Temperamentan/temperamentna, lako se naljuti
Neuroticizam Depresivnost Sklon/sklona samosazaljenju, oseéaju krivice, ¢esto obeshrabren/obeshrabrena
Samosvesnost Samosvestan/samosvesna, lako se postidi, osetljiv/osetljiva na statusne razlike
Impulsivnost Emocionalan/emocionalna, tesko odoleva iskusenjima i nagonima
Vulnerabilnost Vulnerabilan/vulnerabilna, teSko se nosi sa stresom i krizama
Toplina PrivrZen/privrzena, prijateljski nastrojen/nastrojena, pricljiv/pricljiva
Drustvenost Druzeljubiv/druZeljubiva, voli da je u drustvu drugih
y Asertivnost Asertivan/asertivna, preuzima liderske pozicije i odgovornosti
Ektraverzija . : . oy o O =
Aktivitet Aktivan/aktivna, energican/energicna, Zivahan/Zivahna
Trazenje uzbudenja Voli zabavu, trazi avanture i preuzima rizike
Pozitivne emocije Veseo/vesela, strastven/strastvena, uvek vedar/vedra duhom
Fantazija Mastovit/mastovita, kreativan/Kkreativna, originalan/originalna, sanjar/sanjarka
Estetika Osetljiv/osetljiva na umetnicka dela i lepotu, voli estetiku
. Osecanja Emocionalno senzitivan/senzitivna, empatican/empati¢na, okrenut/okrenuta ose¢anjima
Otvorenost ka iskustvu " : e : :
Akcije Preferira razlicitosti, dobro se adaptira na novine
Ideje (Intelektualno) radoznao/radoznala, preispituje, voli nove ideje
Vrednosti Liberalan/liberalna, nezavisan/nezavisna u rasudivanju, preispituje autoritete
Poverenje Pun/puna poverenja, ponekad lakoveran/lakoverna, dobrodusan/dobrodusna
Iskrenost Iskren/iskrena, otvoren/otvorena, nije sklon/sklona manipulisanju ili skrivanju
it Altruizam Velikodusan/velikodusna, Sirokogrud/sirokogruda, ne stavlja svoje interese na prvo mesto
Popustljivost Prihvatajuéi/prihvatajuca, dobro se slaze sa drugima, kooperativan/kooperativna
Skromnost Smiren/smirena, strpljiv/strpljiva, skroman/skromna, priklanja se drugima
Blaga narav Blage prirode, empati¢an/empati¢na, humanitarac
o Savestan/savesna, sposoban/sposobna, samopouzdan/samopouzdana, dobro
Kompetencija : : . .
pripremljen/pripremljena
Red Vredan/vredna, dobro organizovan/organizovana, metodi¢an/metodi¢na, zahtevan/zahtevna
Savesnost Poslusnost Skrupulozan/skrupulozna, drzi se pravila, sklon/sklona moralizovanju
TeZnja ka postignucu Ambiciozan/ambiciozna, ima visoke standarde, tezi izvrsnosti
Samodisciplina Uporan/uporna, produktivan/produktivna, forsira se preko svojih granica
Promisljenost Oprezan/oprezna, pravi paZljivo planove, nespontan/nespontana, obazriv/obazriva

Slika 3. Petofaktorski model licnosti: domeni, aspekti i opis indikatora

Napomena. Opisi aspekata po uzoru na Costa & McCrae, 1992; McCrae & Costa, 2008.
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NEO INVENTARI LICNOSTI

NEO inventari li¢cnosti kreirani su sa idejom da se operacionalizuju opSte osobine
licnosti (domeni) i svi aspekti koje te osobine definiSu. Razvoj NEO upitnika li¢nosti
odvijao se paralelno sa razvojem koncepcija petofaktorskog modela i zasluZan je za

njegovu popularnost i Siroku primenljivost (Costa & McCrae, 2011).

Da bi se Sto sveobuhvatnije procenile osobine licnosti, razvijene su skale koje
kombinuju racionalni i faktorsko-analiticki model. Preciznije, to bi znacilo da su kreirane
stavke sa namerom da opisuju odredenu osobinu, koriste¢i do tada poznatu i bogatu
psiholosku literaturu kao i prethodne modele li¢nosti. Racionalni pristup ogledao se u
upotrebi transparentnih stavki, uz pretpostavku da su ispitanici voljni i sposobni da se
ta¢no opisu, a ta premisa je kasnije potkrepljena brojnim podacima o multimetodskoj
validaciji NEO skala (npr. McCrae et al., 2004). Zatim su te stavke, kao i njihova struktura,
analizirane na velikim uzorcima odraslih volontera, na poduzorcima mladih, ljudi trec¢eg
doba i sl. Faktorsko-analiticki model podrazumevao je da su odredene metode faktorske
analize koriS¢ene kako bi se odabrale stavke koje pokazuju najbolju konvergentnu i

diskriminativnu validnost (Costa & McCrae, 2011).

Kada je prvi put objavljen, NEO inventar licnosti sastojao se iz 180 stavki (Costa &
McCrae, 1985), a neuroticizam, ekstraverzija i otvorenost ka iskustvu bili su zastupljeni
u inventaru sa po Sest aspekata. NEO je u inicijalnoj formi sadrZao i dve kratke skale
prijatnosti i savesnosti. Kasnija revidirana verzija od 240 stavki, NEO-PI-R inventar
licnosti (Costa & McCrae, 1992), reprezentuje svih pet velikih domena, sa po Sest aspekata

(faceta) koje opisuju svaki od domena, po strukturi datoj na Slici 3.

Popularnost NEO inventara liCnosti na svim kontinentima opravdana je
objavljivanjem upitnika na preko 40 jezika zajedno sa priru¢nicima i lokalnim normama.
NEO-PI-R se koristi i u istrazivacke svrhe i za upotrebu u individualnom psiholoskom
kontekstu u svrhe procene li¢nosti. Objavljene verzije upitnika dostupne su na arapskom,
bugarskom, hrvatskom, ¢eSkom, slovackom, engleskom, danskom, holandskom, finskom,
francuskom, nemackom, hebrejskom, hindu, italijanskom, japanskom, kineskom,
korejskom, litvanskom, norveskom, poljskom, portugalskom, rumunskom, ruskom,

srpskom, Spanskom i turskom jeziku. Mnoge druge verzije dostupne su od izdavaca uz
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licencu, samo, u tom sluc¢aju, obi¢no bez normativnih informacija za konkretnu kulturu

(Costa & McCrae, 2011).

UNIVERZALNOST I STABILNOST PETOFAKTORSKE STRUKTURE LICNOSTI

Kosta i MekKre (1992) ukazuju na univerzalnost i stabilnost petofaktorske
strukture licnosti, a kao glavne argumente navode rezultate kroskulturalnih studija,

longitudinalnih istrazivanja i studija na uzorcima ispitanika razli¢itog uzrasta i pola.

Jedna kroskulturalna studija (McCrae et al.,, 2004), pokazala je da se osobine
licnosti mogu detektovati i da funkcioniSu na slicne nacine, sa nekim manjim
specificnostima (npr. niZe standardne devijacije osobina u azijskim zemljama ili
izraZenije polne razlike u zapadnim kulturama, videti McCrae, Terracciano et al.,, 2005),
bez obzira na razlike u kolektivisti¢kim i individualistickim kulturama. Ispostavlja se da
je struktura petofaktorskog modela stabilna u preko 50 kultura (McCrae, Terracciano et
al., 2005) i kada se procena vrsi od strane drugih bliskih ljudi i kada se, kao metod
procene, koristi samoprocena (Schnitt et al., 2007). Snit i saradnici (2007) su pokazali na
kroskulturalnom istrazivanju u 10 geografskih regiona (56 nacija) da su interne
pouzdanosti svih dimenzija visoke i na nivou domena i na nivou aspekata li¢nosti (od .79
za neuroticizam do .70 za prijatnost). Psihometrijske karakteristike upitnika NEO-PI-R se

takode ispostavljaju univerzalnim (McCrae et al.,, 2011).

Kada je u pitanju stabilnost osobina licnosti tokom Zivota, razlic¢ite studije ukazuju
da se, nakon pocetnog rasta nivoa osobina li¢nosti kod pojedinaca od adolescencije do
odraslog doba, dostiZe odredeni plato koji je stabilan, te se moZe govoriti o plasticitetu
nakon 30. godine, odnosno od 30. do 50. godine Zivota pojedinca (npr. Kajonius &
Johnson, 2018; Terracciano et al., 2006). S druge strane, neke studije ukazuju na to da se
stabilnost dostiZze u cCetrdesetim godinama (npr. McCrae, Terracciano et al, 2005),
medutim, i jedni i drugi empirijski nalazi potkrepljuju tvrdnju da su osobine li¢nosti

manje stabilne pre 30. godine Zivota.

Jedna studija objavljena poslednjih godina (Damian et al, 2018) prikazuje
rezultate stabilnosti osobina licnosti pra¢enih tokom 50 godina - od rane adolescencije
do kasnih godina, i to na dva uzorka: kros-sekcionom i lognitudinalnom. Rezultati

sugeriSu da 20-60% ljudi pokazuje znacajnu promenu svih osobina li¢nosti tokom Zivota,
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Sto se pripisuje procesu sazrevanja. Dakle, zakljucak velikih studija praéenja razvoja
osobina li¢nosti (Demian et al., 2018; Kajonius & Johnson, 2018; Terracciano et al., 2005)
jeste da su glavni razlozi nenormativnih promena u osobinama li¢nosti kod pojedinaca
zapravo efekti gena, odredenih bolesti (npr. Alchajmer u starom dobu) i Zivotnih

dogadaja (na prvom mestu, hroni¢nih Zivotnih dogadaja).

Kada je u pitanju stabilnost i domena i aspekata li¢nosti, rezultati Baltimorske
studije starenja (Terracciano et al., 2005), pokazuju postepene promene u nivou osobina
tokom starenja: neuroticizam se smanjuje do osamdesete godine, smanjuje se i
otvorenost ka iskustvu, dok ekstraverzija prvo pokazuje stabilnost, a zatim opadanje u
drugoj polovini Zivota. Nasprot njima, prijatnost i savesnost rastu tokom Zivota, a
savesnost raste do sedamdesete godine (pogotovu kroz aspekte kompetencije i
promisljenosti). Pojedini aspekti licnosti, s druge strane, imaju drugacije putanje
promene od domena. Na primer, najviSe smanjenje tokom vremena pokazuju aspekti
aktiviteta, traZenja uzbudenja, pozitivne emocije, fantazija i ose¢anja, a najviSe povecanje
pokazuju poverenje, iskrenost, popustljivost, dok najmanje promene tokom Zivota
pokazuje skromnost. Kada su, generalno, u pitanju aspekti neuroticizma, oni pokazuju
poviSenje do mladeg odraslog doba (do 30. godine), a zatim pad, osim impulsivnosti koja
pokazuje linearno smenjenje tokom Zivota. S druge strane, aspekti ekstraverzije imaju
drugacije putanje. Asertivnost npr. najvise raste od 30. do 60. godine, aktivitet je stabilan
kod mladih ljudi, a zatim opada, dok traZenje uzbudenja linearno opada od 30. godine.
lako vecina aspekata otvorenosti ka iskustvu pokazuje smanjenje tokom Zivota
(Terracciano et al., 2005), otvorenost za estetiku i otvorenost za ideje pokazuju stabilne
vrednosti od 30. ¢ak do 90. godine Zivota. Dodatno, multigrupna eksplorativna faktorska
analiza na grupama ljudi razli¢itog etni¢kog porekla u okviru Sjedinjenih Americkih
Drzava pokazala je jaku invarijantnost dimenzija i na nivou domena i na nivou aspekata

licnosti (Lui et al., 2020).

POLNE RAZLIKE

Tradicionalna istraZivanja polnih razlika na osobinama li¢nosti (npr. Costa et al,,
2011), na velikim uzorcima (preko 23.000 ispitanika) i u viSe kultura (26 kultura)

ukazuju na to da su polne razlike na osobinama li¢nosti generalno manje nego
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individualne varijacije u nivou osobina unutar polova. Medutim, struktura polnih razlika
se replicira u razli¢itim kulturama i na uzorcima razli¢itog uzrasta, a dobijene razlike su
uglavnom konzistentne sa rodnim stereotipima i o¢ekivanjima od oba pola (Damien et al,,
2018; McCrae, Terracciano et al., 2005): Zene sebe procenjuju viSima na neuroticizmu,
prijatnosti, toplini i otvorenosti za ose¢anja, dok muskarci imaju izraZenije skorove na
asertivnosti i otvorenosti za ideje (Costa et al., 2001). Takve polne razlike u osobinama
licnosti generalno su bile konstantne u zavisnosti od uzrasta, godina prikupljanja
podataka, nivoa obrazovanja ili pripadnosti odredenoj naciji (za viSe informacija videti

metaanalizu, Feingold, 1994).

Na nivou aspekata li¢nosti, muskarci pokazuju viSe skorove na traZenju
uzbudenja, a Zene na anksioznosti, vulnerabilnosti, toplini, drustvenosti, aktivitetu,
pozitivnim emocijama, otvorenosti za estetiku, oseCanja i akcije, altruizmu, redu,
samodisciplini i blagoj naravi (Kajonius & Johnson, 2018; McCrae, Terracciano et al,

2005; Schnitt et al.,, 2007).

Studije pracenja razvoja osobina licnosti (npr. Damien et al.,, 2018) naglasavaju
malu ulogu pola u razvoju osobina li¢nosti. IstraZivanje polnih razlika na petofaktorskom
modelu na velikom uzorku ispitanika (320.128 ispitanika; Kajonius & Johnson, 2018)
pokazalo je da polne razlike perzistiraju u svim uzrasnim grupama, izuzev u grupi mladih

uzrasta od 19 do 29 godina (gde se ne pokazuju polne razlike u ekstraverziji).

Interesantno, neretko se dobijaju razliciti rezultati kada se uporede razliciti
metodi procene - samoprocena i procena od strane drugih. Tako na primer, Zene sebe
procenjuju kao impulsivnije nego muskarci kada se koristi metod samoprocene,
medutim, kada se Kkoristi procena od strane drugih, znacajno viSe skorove na

impulsivnosti pokazuju muskarci (Schnitt et al., 2007).

PRETPOSTAVKE O LJUDSKOJ PRIRODI

Kada je inicijalno kreiran, petofaktorski model nije pretendovao da postane teorija
licnosti, ali su se autori modela rukovodili vizijom o kreiranju $to sveobuhvatnijeg modela

koji e omoguciti ne samo procenu bazi¢nih dimenzija licnosti, ve¢ razumevanje njihovih
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osnova, njihovog razvoja i korelata, ali u duhu vremena i praceno istrazivackim
trendovima, Sire razumevanje ¢oveka i njegovog funkcionisanja. To bi, najpreciznije
receno, bilo razumevanje ljudske prirode i postulata na kojima se zasniva ljudska priroda
i na Cijim osnovama je neophodno dalje artikulisati adekvatan model li¢nosti.
Petofaktorski model licnosti eksplicitno postulira Cetiri pretpostavke o ljudskoj prirodi, a
to su: mogucnost saznavanja, racionalnost, varijabilnost i proaktivnost (opisi Cetiri
postulata izvedeni su iz originalnog autorskog teksta; za detaljan opis postulata

predstavljenih u narednom tekstu videti Costa & McCrae, 1999).

MOGUCNOST SAZNAVANJA. Moguénost saznavanja podrazumeva pretpostavku
da je licnost adekvatan objekat naucnih studija i da se nau¢nim istraZivanjima u oblasti
licnosti, odnosno proucavanjima grupa i pojedinaca, moZe saznati mnogo o ljudskoj
prirodi, te da su fenomeni vezani za licnost podlozni posmatranju i merenju. Ova se ideja
protivi predasnjoj ideji da su ljudi, kao i ljudska psiha, nedostupni posmatranju ili
neadekvatan predmet naucnog posmatranja. Autori modela naglasavaju da nauka
omogucava koriS¢enje brojnih metoda, eksperimentalnih, korelacionih i njihovih
kombinacija i da bi se u proucavanju licnosti trebalo pre svega voditi samom prirodom
problema koji se ispituje. Na taj nacin se odabiraju najadekvatnije metode za nau¢no
posmatranje i istrazivanje konkretnih fenomena od interesa. Ovaj postulat odbacuje

predasnju ideju da je eksperimentalni metod jedini validan u proucavanju li¢nosti.

RACIONALNOST. Pretpostavka racionalnosti podrazumeva da su ljudi, uprkos
greSkama i pristrasnostima, generalno sposobni da razumeju sebe i druge. Pretpostavka
racionalnosti je vrlo specificna i vezana je direktno za predmet posmatranja i proucavanja
- li¢nost. Ljudi nisu u mogu¢nosti da procene, na primer, svoj nivo hemoglobina u krvi ili
krvni pritisak drugih ljudi bez direktnog merenja, ali su u stanju da opiSu osobu mnogim
atributima i da procene da li je neka osoba (ili da li su oni sami) druZeljubiva, agresivna,
nervozna, opustena i sl. Ispostavlja se da su ljudi prili¢no sofisticirani procenitelji svojih
i tudih osobina, koji, uslovno receno, koriste jezik crta. Ovaj jezik evoluirao je tokom
vekova kako bi omogucio ljudima da iznesu vazne socijalne stavove i zakljucke o sebi i
drugima i kako bi im olakSao medusobno razumevanje i komunikaciju (Saucier &
Goldberg, 1996). Ove procene, tj. racionalnost, odnose se na fenotipski nivo osobina

licnosti, a ne na mehanizme koji im leZe u osnovi. To bi znacilo da ljudi generalno mogu
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dobro da procene da li je neko emotivan, drustven, agresivan, sklon preuzimanju rizika i
sl, ali ne mogu intuitivno znati koji psiholoSki mehanizmi se nalaze u osnovi ovih
dimenzija, koja je bioloska osnova tih dimenzija, da li su one nasledne, na koji nacin se

razvijaju tokom Zivota, da li imaju evolutivni znacaj za pojedinca ili zajednicu i sli¢no.

VARIJABILNOST. Varijabilnosti podrazumeva da se ljudi razlikuju jedni od drugih
na psiholoSki znacajne naline i varijabilnost je generalna premisa preuzeta iz
diferencijalne psihologije i teorije crta. Sve osobine petofaktorskog modela definisane su
kroz opisane pozitivne i negativne polove, npr. ekstraverzija na jednom poluiintroverzija
na drugom, otvorenost ka iskustvu na jednom i konvencionalnost na drugom polu i sl.
(npr. McCrae & Costa, 2008; Weisberg et al., 2011). Svaki pojedinac svojim skorom moZe

zauzeti neko mesto na duZi od jednog do drugog pola, za svaku dimenziju modela.

PROAKTIVNOST. Pretpostavka proaktivnosti podrazumeva da razloge ljudskog
ponasanja i akcije treba potraziti u samoj osobi. To ne znaci da su ljudi apsolutni kreatori
svakog dogadaja u svom Zivotu, ve¢ da se ljudi razlikuju u meri u kojoj kontrolisu svoje
Zivote, Sto je u skladu i sa prethodnom pretpostavkom varijabilnosti. U skladu sa teorijom
crta, smatra se da je vazno proucavati ponasanje i uzroke ponasanja koji proizilaze iz
karakteristika same osobe. Ljudi nisu pasivne Zrtve svojih Zivotnih okolnosti niti prazni
organizmi programirani iskljuivo putem sistema nagrada i kazni iz proSlosti.
Proaktivnost podrazumeva da se licnost smatra aktivnom komponentom koja u znacajnoj
meri ucestvuje u kreiranju i oblikovanju Zivota ljudi. Medutim, potrebno je ista¢i da
postoji razlika u proaktivnosti li¢nosti i proaktivnosti same osobe. Bazi¢ne osobine nekog
pojedinca mogu biti proaktivne, ali to ne znaci nuZno da ¢e biti uvek ispoljene u kreiranju
svesnih ciljeva. Na proaktivnost osobe uticu mnogi faktori unutar pojedinca, ali i

spoljasnje sredine u kojoj taj pojedinac deluje i sa kojom ima konstantnu interakciju.

UNIVERZALNI SISTEM LICNOSTI

Kao Sto je ve¢ napomenuto, petofaktorski model po naucnoj klasifikaciji nije

teorija li¢nosti, jer ne nudi objasnjenja kako osobine licnosti funkcioniSu u svakodnevnom
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zZivotu, kako pojedinci razumeju sami sebe ili na koji nacin se ljudi prilagodavaju kulturi
u kojoj se nalaze i razvijaju (McCrae & Costa, 2008). Petofaktorski model licnost posmatra
se kao sistem, dok bi adekvatna teorija licnosti trebalo da obezbedi definiciju tog sistema,
specifikaciju njegovih komponenata, ponudi model organizacije i interakcije
komponenata, kao i nacin na koji se sistem razvija (McCrae & Costa, 1999; McCrae, 2011;
McCrae et al., 2021). Kompletna teorija li¢nosti, po nekim teoreticarima (npr. McCrae &
John, 1992), mora da objasni fenomene koji se koriste u jeziku i svakodnevnom Zivotu.
Kako bi prevazisli postojeca ogranicenja petofaktorskog modela i pruZili osnovu za razvoj
razliCitih segmenata modela, autori MekKre i Kosta (McCrae & Costa, 1999) predlazu
univerzalni petofaktorski sistem licnosti. U sistemu univerzalnom za ljudsku prirodu,
osobine li¢nosti predstavljaju varijable individualnih razlika (McCrae & Costa, 1999).
Kako bi se bolje razumeli mehanizmi koji stoje u osnovi individualnih razlika u osobinama
licnosti, autori modela daju opis licnosti kao dinamic¢kog psiholoskog sistema koji
koordiniSe i organizuje ljudsko iskustvo i ponasanje. Univerzalni sistem li¢nosti elaborira
metateorijske pretpostavke koje stoje u osnovi osobina li¢nosti, sve sa ciljem da se, na
prvom mestu, ponudi objasnjenje rezultata velikog broja empirijskih studija (McCrae,
2011), od kojih su neke predstavljene u prethodnom tekstu i integriSu znanja o

osobinama li¢nosti sa znanjima o dinamickim procesima (McCrae et al., 2021).

KOMPONENTE SISTEMA LICNOSTI

Univerzalni petofaktorski sistem licnosti predstavljen je na Slici 4. Ovaj sistem
sadrzi: 1) komponente koje se zasnivaju na postulatima petofaktorskog modela li¢nosti i
2) operacije, u vidu dinamickih procesa, koje ukazuju u kakvim su medusobnim vezama
predstavljene komponente sistema licnosti. Osnovne integralne komponente sistema su
bazi¢ne tendencije, karakteristicne adaptacije i self-koncept (obeleZene u sistemu
cetvorouglovima). Komponente sistema koje predstavljaju interakciju licnosti sa okolnim
udruZenim sistemima jesu bioloSke osnove, spoljasnji uticaji i objektivna biografija
(obeleZene u sistemu elipsama). BioloSke osnove (kao $to su npr. geni) i spoljasnji uticaji
(kao Sto su npr. kulturne norme) predstavljaju ulazne komponente u sistemu. S druge
strane, objektivna biografija predstavlja izlaznu komponentu sistema, jer podrazumeva

instancu razli¢itih ponasanja pojedinca (McCrae & Costa, 2008).
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Ceo predstavljeni sistem se moZe interpretirati na dva nacina: kros-sekciono i
longitudinalno. Ako se posmatra kros-sekciono, sistem predstavlja dijagram kako licnost
funkcioniSe u bilo kom momentu u vremenu. U tom slucaju bi spoljasnje uticaje trebalo
posmatrati kao one koji oblikuju situacije, a objektivnu biografiju kao instancu ponasanja,
odnosno izlaznog dela sistema. Ako se, s druge strane, sistem posmatra longitudinalno,
moZe se analizirati kao Sema razvoja linosti, od bazi¢nih tendencija, preko
karakteristicnih adaptacija, do Zivotnog pravca, kroz objektivnu biografiju svakog
pojedinca.

Jedna od osnovnih odlika sistema jeste da svi ljudi poseduju bazi¢ne tendencije,
karakteristicne adaptacije i self-koncept, koji su povezani sa bioloskim osnovama i

drustvom (spoljasnjim uticajima) na iste bazi¢ne nacine.

BAZICNE TENDENCIJE. Najvaznija karakteristika univerzalnog petofaktorskog
sistema podrazumeva razlikovanje bazi¢nih tendencija kao apstraktnih psiholoskih
potencijala pojedinca, i karakteristicnih adaptacija, odnosno njihovih konkretnih
manifestacija. Petofaktorski sistem istice ovu distinkciju i pretpostavlja da osobine
licnosti (Slika 4) nisu obrasci ponasSanja, ali nisu ni planovi, veStine, Zelje koje vode
direktno do ponaSanja (McCrae et al.,, 2021). Bazi¢ne tendencije predstavljaju bioloski
bazirane karakteristike pojedinca koje imaju uticaj na ostatak sistema, direktno ili
indirektno, ali nisu pod uticajem samog sistema (McCrea & Costa, 2008). Dakle, osobine
licnosti iz petofaktorskog modela smatraju se endogenim bazi¢nim tendencijama, a
bazirane su direktno u mozdanim funkcijama i mozdanoj strukturi (McCrea, 2011), kao i
Cinjenici da ljudi dele isti genom. Na osnovu ove premise, sistem predvida da je struktura
licnosti ista u svim kulturama, jer je podrazumevano da su osobine li¢nosti bazirane na
genskim osnovama (McCrea & Costa, 2008). Stabilnost strukture licnosti u razli¢itim
kulturama je i potkrepljena brojnim kroskulturalnim istraZivanjima (npr. McCrae et al.,

2004; McCrae, Terracciano et al., 2005; Smederevac et al., 2020; Schnitt et al., 2007).

Odvajanje osobina li¢nosti od stavova, verovanja i sistema vrednosti objasnjava
rezultate empirijskih studija da su iste osobine li¢nosti, kao i iste hijerarhijske strukture

osobina, prisutne u razli¢itim kulturama, ¢iji ¢lanovi imaju razlicite stavove, verovanja i

vrednosti (npr. McCrae, 2011).
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Bihevioralnogeneti¢ke osnove petofaktorskog modela li¢nosti

Autori sistema smatraju da bazi¢ne tendencije nisu dostupne direktnom javnom
posmatranju, niti privatnoj introspekciji, ve¢ podrazumevaju dublje psiholoske entitete
koji se mogu izvesti iz nekog konkretnog ponasSanja ili iskustva. Zapravo, skale
samoprocene osobina licnosti i procene od strane drugih direktno su zasnovane na

ovakvim izvodenjima.

Bazine tendencije se tokom vremena i specificnih situacija manifestuju u
konkretne realizacije (McCrae & Sutin, 2018). Na primer, osobina ekstraverzije nije
dostupna direktnom posmatranju, ve¢ se procenjuje preko svojih konkretnih
manifestacija - osoba voli da se druZi, Cesto se smeje, aktivna je, traga za uzbudenjima i

voli nove situacije i dogadaje itd. (McCrae & Sutin, 2018).

Objektivna Dinamicki
biografija —>

procesi

Emocionalne
Dinamicki reakcije, promene; _ Dinamicki
Ponasanje : P—

inamicki ' / procesi
‘ v | .

procesi

Dinamicki

procesi
Made with VISME

Slika 4. Univerzalni sistem li¢nosti (Prilagodeno iz McCrae & Costa, 2008)

Napomena. Strelice predstavljaju smerove delovanja dinamickih procesa. Isprekidana
crvena strelica nije podrazumevane originalnim modelom, ve¢ je naknadno dodata

modelu i predstavlja indirektne efekte (McCrae et al., 2021).

KARAKTERISTICNE ADAPTACIJE. Karakteristi¢ne adaptacije predstavljaju
komponente li¢nosti koje su lakSe dostupne posmatranju. Kontekstualizovanije su od

osobina i formiraju se kao odgovori na specifi¢ne Zivotne zahteve i integrisanu Zivotnu
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pricu (npr. Nguyen et al., 2021). U njih spadaju licne teznje, navike, stavovi, vestine, ciljevi,
strategije, motivacije, internalizovane socijalne uloge, relacije sa drugim ljudima itd., koje
su pod uticajem i bazi¢nih tendencija i spoljasnjih uticaja (Slika 4). Karakteristi¢ne su zato
Sto reflektuju psiholosko jezgro pojedinca, a adaptacije su zato $to omogucavaju
pojedincima da se uklope u stalno promenljiva socijalna okruZenja. Osnovne
karakteristike razlikuju se od bazitnih tendencija na nekoliko nacina: ne postoji
organizacijska taksonomija karakteristicnih adaptacija niti strukturalni model, zatim,
reflektuju specificne situacije i zahteve sredina pa su viSe oblikovane kontekstom -
predstavljaju prostor izmedu osobine i situacije (Nguyen et al., 2021). Fundamentalna
razlika u odnosu na bazi¢ne tendencije u okviru univerzalnog sistema li¢nosti odnosi se
na pretpostavku da se karakteristicne adaptacije i njihove konfiguracije, za razliku od
osobina licnosti koje su univerzalne, mogu varirati medu kulturama, porodicama, ali i
tokom Zivota (McCrea & Costa, 1999). Razlozi za takve razlike mogu se pronaci u
bioloSkom sazrevanju pojedinca, ali i u ¢injenici da ucenje i iskustvo zavise od specificnih
drustvenih i Kkulturnih sredinskih uticaja. Dakle, neke karakteristicne adaptacije

potencijalno su vremenski ogranicene, odnosno nisu stabilne (McCrae & Sutin, 2018).

Ako neka adaptacija nije u skladu sa kulturnim vrednostima i licnim ciljevima
pojedinca, ona se moZe i namerno menjati. Trajni uticaj osobina li¢nosti na
karakteristicne adaptacije smatra se glavnim razlogom zaSto veliki broj psiholoskih
karakteristika korelira sa osobinama li¢nosti (McCrea & Costa, 2008). Dodatno, neki
aspekti licnosti podrazumevaju stavove (npr. otvorenost za vrednosti, dobrodusnost),
interesovanja (otvorenost za estetiku i otvorenost za ideje) i ciljeve (traZenje uzbudenja,
teZnja za postignu¢em) pa se mogu posmatrati i kao karakteristi¢ne adaptacije (McCrae
& Sutin, 2018). Bazi¢ne tendencije, tokom vremena, u interakciji sa spoljasnim uticajima,

formiraju karakteristi¢ne adaptacije (McCrae et al., 2021).

SELF-KONCEPT. Karakteristicne adaptacije, dakle, nisu urodene, nego se sticu u
interakciji bazi¢nih tendencija i spoljasnjih uticaja (McCrae, 2011; McCrae et al., 2021), a
jedna od najvaznijih karakteristicnih adaptacija je self-koncept koji zauzima posebno
mesto u modelu (Slika 4). Self-koncept podrazumeva kognitivno-afektivni stav prema
sebi koji je dostupan svesti i koji usmerava mnoga druga ponaSanja, razmisljanja i

emocije. Deo self-koncepta predstavljaju i li¢ni mitovi (Slika 4), odgovorni za razliCite
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(kognitivne i afektivne) pristrasnosti u predstavljanju informacija u self-konceptu, a koji

su u skladu sa bazi¢nim osobinama li¢nosti nekog pojedinca.

BIOLOSKE OSNOVE. Univerzalni sistem li¢nosti postuliran od strane MekKrea i
Koste u fokusu je mnogo viSe imao centralne delove sistema, a mnogo manje periferne
delove. Na primer, podrazumevane bioloSke osnove bazi¢nih tendencija ukljucuju gene i
moZzdane strukture, ali precizni mehanizmi, razvojni, neuroanatomski ili psihofizioloski,
nisu specifikovani samim modelom. Heritabilnost osobina licnosti dobijena u brojnim
studijama (npr. Bleidorn et al.,, 2014; Demien et al., 2019; Smederevac et al.,, 2020;
Smederevac et al., 2022; Vukasovi¢ & Bratko, 2014) koristi se kao argument za postojanje
bioloSke osnove osobina. Stabilnost osobina li¢cnosti tokom Zivota i u suocavanju sa
stresnim Zivotnim dogadajima i promenama uloga (Damien et al., 2018; Terracciano et
al., 2005; Terracciano et al., 2006), s druge strane, objaSnjava vaznost razdvajanja

osobina li¢cnosti od spoljasnjih uticaja, koji predstavljaju posebnu instancu u sistemu.

Medutim, bioloSke osnove podrazumevaju mnogo viSe od gena i pretpostavljene
bioloSke osnove instanci u sistemu su izuzetno kompleksne (npr. McCrae & Sutin, 2018).
Argument u prilog toj hipotezi daju studije petofaktorskog modela, koje proucavaju ne
samo domene li¢nosti i aspekte licnosti, ve¢ ukazuju da, pored zajednicke genske
varijanse, postoji rezidualna genska varijansa specificna za svaki ajtem, odnosno svaki
indikator osobina licnosti (npr. Mottus et al., 2019) koju je neophodno istraZiti i Cije je

bioloske mehanizme tek neophodno specifikovati.

SPOLJASNJI UTICAJI. Za spolja$nje uticaje u sistemu se podrazumeva da su
dostupni direktnom posmatranju, slicno kao karakteristi¢ne adaptacije, jer predstavljaju
razlic¢ite situacije, Zivotne dogadaje, kulturne norme i druge spoljasnje faktore.
Pretpostavka sistema jeste da spoljasnje okruZenje, s jedne strane, i licne dispozicije s
druge strane, obrazuju karakteristicne adaptacije, a kroz ovu interakciju se reguliSe i
ponasanje pojedinca. Pojedinac nije samo pasivna karika u svom okruZenju, ve¢ on svojim
specificnim ponasanjem menja i konstruiSe to okruZenje, a u skladu sa svojim bazi¢nim
osobinama li¢nosti. Iz tog razloga su spoljasnji uticaji povezani dvosmernom vezom sa
objektivnom biografijom (Slika 4). Ne specifikuju¢i karakteristike razli¢itih spoljasnjih

uticaja, sistem pretpostavlja da su ponasanje i situacije u konstantnoj i uzajamnoj vezi.
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OBJEKTIVNA BIOGRAFIJA. Objektivna biografija, kao izlazna instanca sistema,
predstavlja zapravo specificnu instancu ponasanja. Pretpostavka sistema jeste da su sva
ponasanja pojedinca u nekom trenutku odredena Kkarakteristicnim adaptacijama
provociranim u nekoj konkretnoj situaciji. Objektivna biografija, pored individualnog
iskustva svakog pojedinca, njegovih emocionalnih reakcija, ponasanja, li¢nih (razvojnih)
kriza i slicno, podrazumeva i dugorocne ciljeve i Zivotni tok, koji su, pre svega, u skladu

sa bazi¢nim osobinama li¢nosti (Costa & McCrea, 1999; McCrae et al.,, 2021).

[z predstavljenih delova sistema vidljivo je na koji nacin bazi¢ne tendencije uticu
na sve ostale instance sistema, odnosno na koji nacin su osobine licnosti u konstantnoj

sprezi sa ostalim delovima petofaktorskog sistema li¢nosti.

OPERACIJE UNUTAR SISTEMA LICNOSTI

Univerzalni sistem licnosti podrazumeva i formalni set postulata (McCrae & Costa,
2008) kojim se opisuju sve operacije unutar sistema, odnosno nacini na koje licnost
funkcioniSe u svakom trenutku, ali i tokom pojedina¢nog Zivota svakog pojedinca. Na Slici
4, prikazane su uzroc¢ne putanje objasnjene dinamickim procesima koji reflektuju mnoge
od tih postulata (na Semi su operacije, odnosno dinamicki procesi, prikazane kao strelice
koje vode od jedne do druge karakteristike, Slika 4). Na primer, strelice od bazi¢nih
tendencija i spoljasnjih uticaja ka karakteristi¢cnim adaptacijama ukazuju na koji nacin
pojedinci sticu navike, vesStine, stavove i sl., koje su u skladu sa njihovim osobinama
licnosti, a koje im istovremeno omogucavaju da se prilagode svom kulturnom i

druStvenom okruZenju.

Medutim, najizrazitija i istovremeno najkontroverznija karakteristika
univerzalnog petofaktorskog sistema licnosti je odsustvo (jednosmerne ili dvosmerne)
strelice koja vodi direktno od spoljasnjih uticaja ka bazitnim tendencijama. Prema
postulatima sistema koji se odnose na poreklo i razvoj, bazicne tendencije se smatraju
endogenim pa na osobine liCnosti uticu samo njihove bioloSke osnove. Bioloskim
osnovama se smatraju genetski uticaji, unutrasnje sazrevanje, fizicke bolesti, ali i ishrana,
intrauterni hormonalni uticaji i s, i specificni dogadaji, kao Sto su izloZenost lekovima
koji uti¢u na li¢nost indirektno, kroz njihovo delovanje na moZdane strukture i razvoj

mozga (McCrae, 2011; McCrae etal., 2021).
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Kao jedan od argumenata za postoje¢i predstavljeni sistem, autori modela
(McCrae & Costa, 2008) navode stabilnost osobina licnosti tokom Zivota, koje su relativno
nepromenljive od 30. godine Zivota pa nadalje (npr., Damien et al., 2018; Kandler, 2012;
Terracciano et al., 2005; Terracciano et al., 2006). Ako bi spoljasnji uticaji bili relevantni
za oblikovanje osobina, smatraju autori, bilo bi ocekivano da se onda bazi¢ne tendencije
menjaju pod njihovim uticajima tokom Zivota pojedinca. Medutim, nalazi empirijskih
studija pokazuju da su osobine relativno otporne na efekte psiholoskih (i drugih)
okruZenja (McCrae & Sutin, 2018). Drugi argument navode isti autori (McCrae & Sutin,
2018), a odnosi se na integraciju velikog broja istrazivanja na blizancima koji su rasli
odvojeno, a koji ipak pokazuju sli¢ne psiholoske karakteristike i osobine. Ako u sistemu
postoji direktan uticaj spoljasSnjih efekata na bazitne tendencije, onda bi se u ovakvim
istrazivanjima, osobine brace blizanaca odvojenih po rodenju dramati¢no razlikovale. Sve
promene u nivoima osobina tokom vremena, na primer neuroticima, prijatnosti i
savesnosti (Bleidorn, et al., 2014; Demien et al, 2019; Kandler, 2012), putem
univerzalnog sistema li¢nosti objasnile bi se dvojako: kao posledica genski kontrolisanih

procesa starenja i akumuliranja slucajnih promena u mozdanim strukurama.

Medutim, ekspanzijom rezultata bihevioralnogenetickih istraZivanja u poslednjih
nekoliko decenija, poznato je da vecinu psiholoskih osobina, ako ne i sve psiholoSke
osobine, oblikuju i genski i sredinski uticaji (npr. Bleidorn, et al., 2014; Demien et al,,
2019; Jang et al, 2002; 2006; Nikolasevi¢ et al., 2021; Smederevac et al., 2020;
Smederevac et al.,, 2022; Vukasovi¢ & Bratko, 2014).3 Dodatno, model univerzalnog
sistema licnosti (Slika 4) ne objasnjava dve vazne vrste dinamickih procesa: sloZene
odnose gena i sredine, kao ni vaznost sredinskih efekata na oblikovanje neke osobine.
Razvoj odredene osobine posledica je sloZenog odnosa izmedu gena i sredine i razli¢itih
vrsta interakcije gena i okruZenja, s jedne strane, i genskih i sredinskih uticaja na samu
osobinu sa druge strane. Takode, mogu se razlikovati genski uticaji na samu osobinu po
svom kvantitetu, ali i medusobnim relacijama, kao i sredinski uticaji koji nisu dovoljno
specifikovani modelom, a u slucaju sredinskih uticaja na bazi¢ne tendencije nisu uopste

specifikovani modelom (Slika 4).

3 Neke osobine ne pokazuju genske efekte, na primer one situaciono uslovljene (npr. agresivnost nakon

provokacije objasnjena je 100% sredinskim faktorima; Dini¢ et al., 2020).
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Cini se da su neka od najvaznijih pitanja vezana za univerzalni sistem li¢nosti i
koncepciju osobina li¢nosti joS uvek otvorena. Na primer, kako bioloske strukture i
funkcije vode do osobina licnosti, odnosno preko kojih mehanizama se moZe objasniti
veza bioloSkih struktura i osobina li¢nosti. Koji su to genski mehanizmi i bioloske
interakcije koje oblikuju bazi¢ne tendencije ljudi. Zatim, kako osobine li¢nosti, definisane
kao bazi¢ne tendencije, i okruZenje izgraduju potrebne psiholoSke strukture i adaptacije
pojedinca. Nadalje, kako te osobine interaguju sa specificnim situacijama u kreiranju
ponasSanja i reakcija pojedinca. Moguc¢nost empirijskog odgovora na vec¢inu ovih pitanja

nudi disciplina bihevioralne genetike.

BIHEVIORALNOGENETICKA ISTRAZIVANJA OSOBINA LICNOSTI

Savremena saznanja govore u prilog tome da je razvoj li¢nosti i individualnih
razlika posledica sloZenih odnosa izmedu gena i sredine (Bleidorn et al., 2014) pa jedno
od fundamentalnih pitanja u okviru psihologije li¢nosti predstavlja pitanje njihove
etiologije (Bratko et al., 2017). Pitanja o etioloSkim osnovama odnosa gena i sredine
istraZuje oblast bihevioralne genetike, koja se sastoji iz dva, istom cilju usmerena, ali
Cesto nezavisna, metodoloSka pristupa: kvantitativni bihevioralnogeneticki metod i

molekularnogeneticki metod (Slika 5).

Kvantitativni bihevioralnogeneticki metod zasniva se na istraZivanju specifi¢nih
grupa pojedinaca, kao Sto su blizanacki parovi odrasli zajedno ili odvojeno, usvojenici i
njihovi roditelji i nuklearne porodice (npr. Vukasovi¢ & Bratko, 2015). Blizanacke i
studije usvojenika su, zapravo, vrsta prirodnog eksperimenta koji omogucava
odredivanje relativnog doprinosa gena i sredine porodi¢noj sli¢nosti na odredenim
osobinama, dok porodicne studije omogucavaju procene porodi¢ne agregacije i efekata
kulturalne transmisije na odredene osobine, adaptacije i ponaSanja (Bratko et al., 2017;
Plomin et al., 2016).

Drugi pristup ukljucuje molekularnogeneticki metod, koji dovodi u vezu
individualne razlike u molekulu DNK (dezoksiribonukleinske kiseline), kao nosioca
geneticke informacije, sa individualnim razlikama u osobinama li¢nosti i razli¢itim

bihevioralnim merama (Bratko, et al.,, 2017; Plomin et al., 2016; Turkheimer, 2016). Cilj
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molekularnogenetickih istrazivanja je povezivanje specificnih gena ili grupa gena sa
njihovim razli¢itim efektima na ponaSanje i individualnim razlikama u fenotipskim

osobinama medu ljudima.

Bihevioralna
genetika

|
| 1

Kvantitativni
bihevioralnogeneticki
metod

Molekularnogeneticki
metod

Studije kandidat gena

Studije pojedinaénih nukleotidnih
polimorfizama (SNP)

Studije asocijacija na nivou genoma
(GWAS)

Blizanacke studije
Studije usvojenika
Porodicne studije

Slika 5. Dve glavne grupe metoda u okviru bihevioralne genetike

Jedan od najvaznijih nalaza istrazivanja u oblasti bihevioralne genetike jeste da
sve psiholoske osobine pokazuju znacajne genske efekte. Naime, oko polovine varijanse
psiholoskih osobina moZe se objasniti naslednim c¢iniocima (Plomin et al, 2016).
Skorasnja metaanaliza (Dochterman et al, 2019) pokazuje da je globalna procena
prosecne nasledljivosti ponasanja, definisanog u najsSirem mogucem psiholoSkom smislu,
oko 23,50%. Dakle, za skoro sva ponasSanja moZe se rei da se razvijaju uz odredenu
gensku osnovu (Bleidorn et al.,, 2014; Dochterman et al., 2019; Munafo & Flint, 2011;
Turkheimer et al, 2014) pa osnovno teorijsko i istraZivaCko pitanje savremene
bihevioralne genetike licnosti nije da li su geni vazni, ve¢ na koji naCin oblikuju specifi¢na
ponasanja i osobine. Nasledljivost nije prirodna konstanta, ve¢ se moze razlikovati u
zavisnosti od razlic¢itih uslova okoline. Poslednjih decenija sve je viSe nalaza o vazZnosti
blizanackih studija kao metoda u otkrivanju mehanizama uticaja faktora okoline, poput
roditeljskog stila, Zivotnih dogadaja, kulture, medija itd. na razli¢ite stilove adaptacije,

ukljuCujuci i osobine licnosti (npr. Bleidorn et al., 2014).

38



Turhajmer (2000) je, artikuliSu¢i zakone bihevioralne genetike, definisao tri vazna
nacela koja su omogucdila dalje razumevanje bihevioralnogeneti¢ckih koncepata i
istrazivanja: 1) sve osobine su heritabilne (nasleduju se), 2) efekti odrastanja u istoj
porodici manji su od efekata gena i 3) znacajna proporcija varijanse kompleksnih osobina
ljudi nije objaSnjena ni genima ni efektima odrastanja u istoj porodici.

Dakle, najvaZznija dosadasSnja otkrica bihevioralne genetike ukljucuju
akcentovanje vaZnosti ispitivanja i genskih i sredinskih uticaja, pokazuju¢i da, pored
gena, i sredina deluje na oblikovanje kompleksnih osobina i ponaSanja i to ponekad na
iznenaduju¢e nacine. Na primer, ne sasvim u saglasnosti sa razliCitim teorijama
socijalizacije, ispostavlja se da deca ne dele toliko sredinskih uticaja koliko se ranije
mislilo i da su najefektniji sredinski uticaji na oblikovanje osobina kod pojedinaca,
zapravo, oni specificni za svakog pojedinca (u daljem tekstu, nedeljeni sredinski uticaji;
Plomin et al., 2001), a $to je u skladu sa Turhajmerovim (2000) pretpostavkama u okviru

drugog i treceg zakona bihevioralne genetike.

KVANTITATIVNA BIHEVIORALNA GENETIKA

Kvantitativna bihevioralna genetika, dakle, u fokusu ima identifikovanje genskih i
sredinskih izvora individualnih razlika u odredenim karakteristikama, tj. osobinama
(Vukasovi¢ & Bratko, 2015). Osnovna pretpostavka jeste da se varijansa neke osobine u
populaciji moZe podeliti na gensku i sredinsku. PoSto se genska i sredinska varijansa
retko mogu direktno meriti, procena u modelu moguca je zahvaljujuci pojedincima koji
su viSe ili manje genski sli¢ni, odnosno koji su odrasli u istim ili razli¢itim sredinama

(Bratko et al,, 2017; Knopik et al., 2016).

Ako se dekomponuje ukupna varijansa individualnih razlika odredene osobine,
mogu se identifikovati izvori genskih i sredinskih uticaja (Slika 6). Naime, genski uticaji u
populaciji mogu biti aditivni i neaditivni, a sredinski se mogu podeliti na deljene i

nedeljene sredininske uticaje (Jang et al., 2006; Vukasovi¢ & Bratko, 2015).
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Adwvn'gensk‘ Neaditivni genski Deljeni sredinski Nedeljeni

efekti ‘ efekti efekti sredinski efekti
Linearna Nelinearna <
1zl t PR
kombinacija kombinacija poj;dci‘rz\:rc]:?stoj S.red-lnskl ut_lcaju
individualnih genskih efekata sreding jedlnstvgnl .za
genskih efekata npr. dominacija svakog pojedinca
epistaza

Slika 6. Razliciti izvori varijanse u kvantitativnom bihevioralnogenetickom modelu

GENSKI EFEKTI

Aditivni genski efekti su rezultat linearne kombinacije individualnih genskih
efekata, odnosno velikog broja gena malih pojedinac¢nih efekata (Twito & Knago-Noam,
2020). Neaditivni genski efekti, s druge strane, ukljucuju neku formu njihove nelinearne
kombinacije. Te nelinearne kombinacije gena uklju¢uju, na primer, dominaciju -
kombinaciju efekata gena lociranih na istom lokusu hromozoma, odnosno interakcije
unutar istog genskog lokusa, tj. alelne interakcije gena ili epistaticku interakciju, epistazu
- kombinaciju efekata gena na razli¢itim lokusima, odnosno interakciju medu razlic¢itim

genskim lokusima, tj. nealelne interakcije gena (Sallis et al,, 2018).

Iz bioloSke perspektive, doprinos genskih varijacija u fenotipu je centralni faktor
koji odreduje da li i na koji nacin populacija odgovara na proces prirodne selekcije (npr.
Dochtermann et al, 2019). Iz tog razloga je vrlo vazno utvrditi genske uticaje na
oblikovanje odredenih osobina, jer to omogucava razumevanje da li ili ne odredena
populacija moze evoluirati u odgovoru na prirodnu selekciju. Iz psiholoSke perspektive,
doprinos genskih varijacija u fenotipu omogucava objasSnjenje prirode odredenih

psiholoskih adaptacija ljudi tokom Zivota ili objasnjenje potencijalne zajednicke osnove
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bazicnih karakteristika licnosti i razli¢itih razvojnih i nerazvojnih adaptacija,

psihosocijalnih poteSkoca ili poremecaja (Sanchez-Roige et al., 2017).

SREDINSKI EFEKTI

S druge strane, sredinski deo varijanse, odnosno koncepti deljene i nedeljene

sredine (Slika 5), artikulisani su na osnovu efekata koje imaju na pojedince.

Deljeni sredinski efekti doprinose slicnosti pojedinaca koji su izloZeni istoj sredini
(npr. nivo roditeljskog obrazovanja, susedstvo u kome se odrasta, socioekonomski status
i sl. ali podrazumevaju i faktore van porodi¢nog okruZenja). Efekti deljene sredine se
grubo mogu podeliti na demografske uticaje i porodi¢nu socijalizaciju (npr. Twito &
Knafo-Noam, 2020). Medutim, deca odrasla u istom okruZenju mogu imati razlicite
sredine (Plomin, 2001), odnosno deca razli¢ito reaguju na deljene sredinske efekte, Sto je
verovatno jedan od razloga zasto se kod velikog broja osobina u odraslom dobu registruju
nulti ili veoma mali efekti deljene sredine na njihovo oblikovanje. Ispostavlja se da su
deljeni sredinski efekti veoma znacajni i mozda najvaZzniji za oblikovanje konkretnih
osobina ili adaptacija samo u ekstremnim situcijama (kao Sto je npr. zlostavljanje dece u

porodici ili rane traumatizacije; Plomin et al., 2001).

[straZivanja su pokazala da se ljudi razlikuju po tome koliko intezivno reaguju na
slicna iskustva pa se moze reci da je osetljivost na sredinske uticaje takode dimenzija
individualnih razlika (Assary et al, 2021). Istrazivanja pokazuju da oseljivost na
sredinske uticaje ima svoje genske osnove (oko 47% je objasnjena genskim uticajima).
Osetljivost na sredinske uticaje nije jednodimenzionalna pa podrazumeva razlikovanje
osetljivosti na pozitivan kontekst, Sto pojedincu omogucava npr. benefite od
suporatativnog roditeljskog okruZenja i osetljivosti na negativan kontekst (Assary et al.,
2021). Izgleda da je, ne sama sredina, ve¢ necija percepcija sredine u kojoj odrasta i u
kojoj se nalazi, vazan izvor druge vrste sredinskih uticaja, a to su nedeljeni sredinski

uticaji (Plomin etal., 2001).

Nedeljeni sredinski efekti predstavljaju jedinstvene sredinske uticaje koji ne
doprinose sli¢nosti razlic¢itih ¢lanova porodice (npr. teZina pri rodenju, nesre¢ni slucajevi,
razliCiti roditeljski tretman, razli¢ite vr$Snjacke grupe, razli¢ita iskustva tokom Zivota,

iskustva van porodice, ali i akademsko postignuce, vrSnjacki problemi itd). Efekti
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nedeljene sredine obi¢no su do dva ili visSe puta veci od efekata deljene sredine, za skoro
sve osobine (npr. Tikhodeyev & Shcherbakova, 2019). Poslednjih godina, postoje predlozi
da se nedeljena sredina takode posmatra dvojako (Tikhodeyev & Shcherbakova, 2019):
kao eksterni nedeljeni sredinski efekti, u koja spada kompleks svih spoljasnjih uticaja na
organizam, i interni nedeljeni sredinski efekti, koji se deSavaju tokom individualnog
razvoja, npr. traumatski neonatalni dogadaji, ali i molekularni procesi ukljuceni u
ekspresiju gena i produkovanje gena koji mogu biti posledica i slucaja. Ovako definisano,
u nedeljenu sredinu bi spadale i somatske mutacije i slu¢ajni procesi (npr. Sallis et al,,
2018). Smatra se da, kao i kod genskih uticaja, i sredinske uticaje oblikuje veliki broj

dogadaja veoma malih pojedinacnih efekata (Tikhodeyev & Shcherbakova, 2019).

Kao Sto je ve¢ prikazano, nije uvek jednostavno odrediti koji konkretan faktor
pripada deljenoj, a koji nedeljenoj sredini (Knopik et al., 2016), Sto je vidljivo na primeru
porodicnih uticaja. Do sada je ostvaren ograni¢en napredak u utvrdivanju specificnih
aspekata nedeljene sredine (Plomin, 2001), ve¢ je viSe u pitanju teorijska spekulacija sta
sve Cini nedeljenu sredinu, a manje empirijski nalazi (Tikhodeyev & Shcherbakova,
2019). Na primer, roditelji mogu da odgajaju razli¢itu decu razlicito, ali ispostavlja se da,
na primer, razli¢it roditeljski tretman, kada se kontroliSu efekti zajednic¢kih genskih

efekata, objasnjava mali deo nedeljenih sredinskih uticaja.

HERITABILNOST

Jo$ jedan vaZan i Siroko KkoriS¢en koncept u okviru kvanitativne bihevioralne
genetike jeste koncept heritabilnosti (Mattesonet al., 2013; Neale & Maes, 2004).
Heritabilnost predstavlja proporciju varijanse fenotipa koja se moZe pripisati genskim
uticajima u odredenom kontekstu i u konkretnoj vremenskoj tacki procene (npr. Sallis et
al,, 2018). Kao takva, heritabilnost je statisticki parametar i predstavlja proporciju razlika
izmedu pojedinaca na nekoj osobini koja se moZe pripisati genskim razlikama. Sire
shvacena, heritabilnost obuhvata sve vrste genskih uticaja (i aditivne i neaditivne), a
heritabilnost u uZem smislu ogranicena je na aditivnu gensku varijansu (Plomin et al,,

2016; Sallis et al., 2018; Vukasovi¢ & Bratko, 2015).

RazliCite vrste heritabilnosti nisu samo teorijski relevantne (Bratko et al,, 2017;

Plomin et al., 2016), ve¢ imaju praktican doprinos: samo aditivni genski efekti bice
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direktno , preneti” sa roditelja na dete, jer deca nasleduju individualne gene od svojih
roditelja, a ne ,paket” gena sa svim potencijalnim kombinacijama i medusobnim
interakcijama. Isti neaditivni genski efekti mogu se javiti u narednoj generaciji, ali usled
konfiguracije individualnih gena, koja prati zakone verovatnoce (npr. Vukasovi¢ &
Bratko, 2015). Ve¢ina dosadasnjih studija uzima u obzir samo heritabilnost u uZzem
smislu (Sallis et al., 2018) ¢ija procena Cesto potcenjuje procenu ,stvarne” heritabilnosti
(eng. “missing heritability problem”), jer se ne uzimaju u obzir npr. epistatic¢ke interakcije
razliitih genskih lokusa i druge forme neaditivnih genskih efekata (npr. Tikhodeyev &

Shcherbakova, 2019).

Pretpostavke na kojima se zasniva procena heritabilnosti su sledece: 1) blizanacki
uzorak (ako je u pitanju blizanacki metod) je reprezentativan za generalnu populaciju za
odredenu osobinu, 2) sredinski efekti su deljeni na isti nacin za jednojajcane i dvojajcane
blizance, 3) genske i sredinske interakcije su minimalne i 4) nema asortativnog
sparivanja u populaciji*. Samo ako su zadovoljene sve ove pretpostavke, procena

heritabilnosti se moZe smatrati validnom (npr. Sallis et al., 2018).

Novija istrazivanja (npr. Uchiyama et al.,, 2021) sugerisu da su i genski i sredinski
efekti ograniceni uticajima razli¢itih kulturalnih praksi, te da heritabilnost, kao
koncepcija, manje pripada samoj osobini, a viSe je ogranicena kulturalnim i socijalnim
promenama, i da se heritabilnost moZe objasniti kao funkcija varijabilnosti kulture. Ovom
tezom se objasnjavaju nalazi da heritabilnost moZe u procenama da varira medu
razli¢itim kulturama, socioekonomskim statusima, ali i tokom Zivota. Takode, smatra se
da sredinski uticaji (medu kojima i kulturalni) mogu smanyjiti ili povecati vaznost genskih
faktora (Sanchez-Roige et al., 2017), jer su genski uticaji stabilni tokom vremena, a
sredinski rastu tokom vremena, a u istraZivanjima se beleZe promene u heritabilnosti, za

koje se onda moZe zakljuciti da su delimi¢no u funkciji sredinskih uticaja.

Heritabilnost se moZe proceniti na viSe nacina - blizanackim, porodi¢nim i
studijama usvojenika, ali i molekularnogenetickim analizama (studijama asocijacija na
nivou genoma, eng. “GWAS “, analizom pojedina¢nih nukleotidnih polimorfizama, eng.

“SNP”, itd.). Medutim, procenjena heritabilnost putem blizanackih, porodicnih i studija

4 Asortativno sparivanje podrazumeva da se supruZnici biraju na osnovu sli¢nih fenotipskih karakteristika
ili drugih varijabli znacajnih za fenotip; u tom slu¢aju znacajna je kovarijansa medu roditeljima u proceni

brojnih osobina u porodi¢cnom modelu (Zyphur et al., 2013).
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usvojenika ne daje informaciju koji geni su osnova neke fenotipske osobine, ve¢ samo u
kojoj proporciji geni imaju efekta na osobinu (Sallis et al., 2018). Naredni korak jeste
analiza gena koji potencijalno leZe u osnovi sloZenih fenotipa, $to je i jedan od osnovnih
zadataka u okviru molekularne genetike licnosti. Na primer, zajednicka genska osnova
dve osobine moZe biti rezultat plejotropije (odnosno efekata jednog gena na viSe

osobina), ali i nekih drugih procesa koji im leZe u osnovi.

Rezultati istrazivanja (Bleidorn et al, 2014; Demien et al., 2019) i podaci
metaanaliza (npr. Vukasovi¢ & Bratko, 2015) ukazuju na to da je heritabilnost li¢nosti u
proseku oko 40% kada se uzmu u obzir blizanacke studije, studije usvojenika i porodi¢ne
studije, a oko 50% ako se u obzir uzmu iskljucivo blizanacke studije (Bratko et al., 2017;
Vukasovi¢ & Bratko, 2015). Objasnjenje nekonzistentnosti rezultata potencijalno lezi u
vaZznosti neaditivnih efekata ili genskih interakcija (npr. Bratko et al., 2017). Medutim,
rezultati metaanalize na uzorku od preko 100.000 ljudi ukazuju na to da se oko 40%
varijanse individualnih razlika u licnosti objaSnjava genskim uticajima, nezavisno od
primenjenog modela li¢nosti i pola ispitanika (Vukasovi¢ & Bratko, 2015). Ostatak
varijanse je pod uticajima faktora nedeljene sredine, koji u proseku objasnjavaju oko 60%
varijanse individualnih razlika u li¢nosti (Bleidorn et al., 2014; Bratko et al., 2017). S
druge strane, ako se procenjuje kao SNP heritabilnost (eng. “single nucleotide
polymorphism”), odnosno kao proporcija fenotipske varijanse objasnjenja speficificnim
aditivnim genskim efektima, te procene su znatno nize (do 20%; npr. Sanchez-Roige et

al,, 2017).

KLASICNI BLIZANACKI DIZAJN

Blizanacke studije igraju klju¢nu ulogu u razumevanju prirode kompleksnih
ljudskih ponasanja (Liu et al., 2018) i upravo su glavni metod na osnovu koga, ispitujuci
specificne grupe u populaciji - blizance, koriste¢i se vrstom prirodnog eksperimenta,
disciplina bihevioralne genetike dolazi do odgovora na pitanja o znacaju genskih i

sredinskih efekata u oblikovanju odredenih ponasanja.

Klasi¢ni blizanacki dizajn predstavlja dominantno koris¢en metod koji poredi
slicnost identi¢nih, jednojaj¢anih (monozigotnih) i neidenticnih, dvojajcanih (dizigotnih)

blizanaca odgajanih zajedno. Jednojajc¢ani blizanci €ine jednu tre¢inu svih blizanaca i
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nastaju iz jedne oplodene jajne cCelije koja se podeli na dve jedinke. Zbog toga su
jednojajcani blizanci genski potpuno identi¢ni (100% genskog materijala) i uvek istog
pola. Dvojajcani blizanci nastaju iz dve jajne celije koje su u isto vreme oplodene sa dva
spermatozoida pa mogu imati odvojene ili zajedni¢ku posteljicu. Pokazuju isti stepen
genske slicnosti kao obitna braca i sestre pa dele oko polovine genskog materijala.
Dvojajcani blizanci, za razliku od jednojajc¢anih, sa jednakom zastupljenoS¢u mogu biti

istog i razliitog pola (Knopik et al., 2016; Panti¢, 1989).

Osnovna ideja koja leZi u osnovi poredenja blizanaca jeste u tome $to jednojaj¢ani
blizanci dele obe vrste genskih uticaja (aditivne i neaditivne uticaje) i zajednicku deljenu
sredinu, pa se stepen u kom se razlikuju na nekoj osobini moZe objasniti uticajima
nedeljene sredine na svakog od blizanaca. S druge strane, dvojaj¢ani blizanci dele
zajednicko okruzenje i polovinu svojih gena, ali poSto su rodeni u isto vreme dele viSe
zajednickog (deljenog) okruzZenja od obi¢nih brace i sestara. Razlike koje se javljaju medu
njima mogu se objasniti faktorom nedeljene sredine i nedeljenih genskih uticaja (Bratko
et al., 2017; Posthuma et al., 2003). Statisticki metod koji se koristi kako bi se postavila
jednacina koja ukljucuje sve opisane parametre (proporciju zajednickih genskih ili

sredinskih efekata, jednojajcanih ili dvojajcanih blizanaca) naziva se biometrijski metod.

Biometrijski metod klasi¢nog blizanackog dizajna razlaZe varijansu osobine na
gensku i sredinsku komponentu (Slika 7). Kada je rec o aditivnim genskim efektima, oni
kod jednojajcanih blizanaca koreliraju 1.00 (dele 100% gena), dok kod dvojajcanih
koreliraju .50 (dele oko 50% gena). Nasuprot tome, kada su u pitanju neaditivni genski
efekti, kod jednojajcanih blizanaca koreliraju 1.00, dok kod dvojaj¢anih koreliraju .25

(dele u proseku 25% neaditivnih genskih efekata).

Sredinska varijansa (Slika 7) se deli na deljenu i nedeljenu sredinu. Na osnovu
standardnih pretpostavki blizanackog modela, jednojaj¢ani i dvojaj¢ani blizanci dele
100% zajednicku sredinsku varijansu (korelacija deljenih sredinskih efekata je 1.00), jer
se pretpostavlja da su, zbog istovremenog rodenja (najceS¢e u razmaku od nekoliko
minuta do nekoliko sati), blizanci u kontaktu sa zajednickim okruZenjem, a ova hipoteza
se naziva pretpostavka jednakih sredina. Pretpostavka jednakih sredina podrazumeva da
je sredinski oblikovana slicnost medu blizanaCkim parovima pribliZzno ista za

jednojajcane i dvojajCane blizance (npr. Matteson et al., 2013).
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S druge strane, smatra se da nedeljeni sredinski uticaji ne koreliraju, a u

biometrijskom modelu oni ukljuc¢uju i greSku merenja (Neale & Maes, 2004).

1.00/.50 1.00

A C E A C E

AN

Osobina Osobina
Blizanac 1 Blizanac 2

Slika 7. Dekompozicija varijanse neke osobine u blizanackom modelu - ACE model

Napomena. A - aditivni genski efekti; C - deljeni sredinski efekti; E - nedeljeni sredinski
efekti; 1.00/.50 - korelacija aditivnih genskih efekata kod jednojaj¢anih/dvojaj¢anih

blizanaca; 1.00 - korelacija deljenih sredinskih efekata.

Ovakve pretpostavke modela omogucavaju da se, koriste¢i se blizanaCkim
podacima, izracunaju i procene relativni doprinosi genskih i sredinskih efekata
individualnim razlikama na odredenim osobinama licnosti u populaciji. U multivarijatnim
modelima, mogucde je procenjivati zajednicke i specificne genske i sredinske doprinose
(npr. Purcell, 2016). S druge strane, racunanje izvedenih genskih i sredinskih korelacija
u multivarijatnom modelu omogucava procenu koliko su genski uticaji dve osobine
zajednicki (za genske korelacije) ili koliko su sredinski uticaji za dve osobine zajednicki
(za sredinske korelacije). Genske i sredinske korelacije se razlikuju od fenotipskih
korelacija po tome Sto specifikuju kovarijanse razlic¢itih efekata kada se racunaju sli¢nosti

medu osobinama (Sanchez-Roige et al.,, 2017).

Ipak, rezultati nekih simulativnih studija (npr. Liu et al., 2018) pokazuju da u

nekim slucajevima i na nekim osobinama osnovni uslovi biometrijskog modela na osnovu
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kojih se izvode zakljucci o relativnom doprinosu genskih i sredinskih efekata nisu
zadovoljeni. Na primer, Liu i saradnici (2018) smatraju da bi pod aditivnim genskim
faktorom (A) trebalo da se podrazumevaju i epigeneticki uticaji koji se deSavaju i koji se
akumuliraju tokom Zivota pojedinca. Ovi epigenetic¢ki uticaji za posledicu imaju da
slicnost izmedu jednojaj¢anih blizanaca nije zaista 100%, kako pretpostavlja klasi¢ni
biometrijski metod, vec¢ ta slicnost, usled epigenetickih efekata, iznosi od 80% do 100%.
Iz istih razloga, slicnost dvojaj¢anih blizanaca varira od 40% do 50% kako pokazuje
simulativna studija (Liu et al., 2018). Autori studije, prikazujuci rezultate niza simulacija,
pokazuju da su, ako se uzme u obzir ,stvarna” slicnost, procene heritabilnosti jo$ viSe
nego u klasi¢cnom metodu. Klasi¢ni metod potcenjuje aditivne genske efekte i deo tih
efekata pripisuje nedeljenoj sredini (upravo deo koji se odnosi na epigeneticke promene).
Pokazano je da su, kod fenotipa sa visokom heritabilno$¢u, aditivni genski efekti
potcenjeni i do 10%, dok ,stvarna” procena slicnosti ima mali ili nikakav uticaj na
fenotipe sa niskom heritabilnos¢u (npr. Liu et al., 2018). Takode, pretpostavka
simulacionih studija jeste da, kada deljeni sredinski faktor postoji u istrazivanjima kao
znacajan, a kada nisu ispunjeni navedeni osnovni uslovi za racunanje biometrijskog
modela, i deljeni sredinski uticaj bude blago precenjen. Medutim, autori zakljucuju da ove
pristrasnosti generalno nisu velike i da su nalazi standardno koriS¢enih klasi¢nih

biometrijskih modela uglavnom tac¢ni (Liu et al,, 2018).

BLIZANACKE STUDIJE INDIVIDUALNIH RAZLIKA U PETOFAKTORSKOM MODELU
LICNOSTI

Procenjena heritabilnost za dimenzije petofaktorskog modela krece se od 43% do
65% (Matteson et al., 2013; Moore et al., 2010, Vukasovi¢ & Bratko, 2015). Metaanaliza
sprovedena na skoro trideset hiljada blizanackih parova sugeriSe da je heritabilnost
neuroticizma oko 48%, a ekstraverzije oko 49% (Van Den Berg et al, 2014).
Kroskulturalne studije (npr. Smederevac et al., 2020) ukazuju na to da se aditivni genski
efekti na neuroticizam u opsegu 49-58%, na ekstraverziju 44-54%, otvorenost ka
iskustvu 42-62%, prijatnost 42-50% i savesnost 49-52%. Ostali procenat varijanse

objasnjen je nedeljenim sredinskim uticajima u odraslom dobu (npr. Smederevac et al,,
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2020). Ispostavlja se da vecina sredinskih efekata nije deljena od strane dece u istoj
porodici (Jang etal., 2002, 2006; Kandler et al,, 2010; Riemann & Kandler, 2010; South et
al,, 2018; Smederevac et al., 2020), Sto je potvrda Turkhajmerovog (2000) drugog zakona

bihevioralne genetike.

Medutim, zbog specifi¢nosti razlicitih uzoraka (npr. uzrast) i specificnosti samog
statistickog modela procene razliCitih parametara, postavlja se pitanje da li su svi
doprinosi jednako zastupljeni u predstavljenim studijama, sa posebnim pitanjem da li su
npr. neaditivni genski doprinosi i deljeni sredinski doprinosi na neki nac¢in potcenjeni u

predstavljenim modelima.

Na primer, osobine li¢cnosti pracene u detinjstvu (npr. Spengler et al., 2012)
ukazuju takode da su genski faktori kljucni za stabilnost osobina, a sredinski za promenu
osobina li¢nosti kroz vreme i kroz razvoj dece. Medutim, na neuroticizmu i prijatnosti
identifikovani su znacajni efekti deljene sredine, a na otvorenosti ka iskustvu,
ekstraverziji i savesnosti znacajni neaditivni genski efekti. Dodatno, neka istraZivanja
(npr. Rettew et al., 2008) ukazuju na to da neaditivni genski efekti imaju znacajne efekte
samo u mladem uzrastu, dok traje proces biolosSkog sazrevanja, dok u odraslom dobu oni

gube svoju znacajnost.

Kada je u pitanju faktor deljene sredine, ostaje otvoreno pitanje da li standardni
statisticki modeli potcenjuju ili precenjuju znacaj deljenih sredinskih efekata, jer ih nije
moguce zajedno modelovati sa neaditivnim genskim doprinosima (Purcell, 2016). Na
primer, istraZivanje Mattesona i saradnika (2013) koji su istovremeno modelovali
blizanacku matricu i matricu usvojenika kako bi procenili uceS¢e razli¢itih faktora
sredine, ukazuju na to da deljeni sredinski efekti potencijalno imaju uticaj na prijatnost i
neuroticizam, a neaditivni genski efekti na ekstraverziju i neuroticizam. Cini se da je
znacajno obratiti paznju na efekte deljene sredine za one osobine koje mogu biti klju¢ne

za socijalizaciju - kao $to su aspekti prijatnosti i savesnosti (npr. Linh et al,, 2021).

Ipak, visoki doprinosi nedeljene sredine na oblikovanje osobina licnosti (Jang et
al,, 2002, 2006; Kandler et al., 2010), jasno ukazuju na to da osobine li¢nosti nikad nisu
nezavisne od spoljasnjih uticaja. Pretpostavka je da su spoljasnji uticaji, zapravo,
akumulacija malih efekata usled mnogo razlicitih iskustava nekog pojedinca i da mogu da
reflektuju ¢ak interakcije gena i sredine (Kandler et al., 2010; Kandler, 2012). To je u

skladu sa nalazom Plomina i saradnika (2016) da sve sredinske varijable pokazuju
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genske efekte, jer ne postoji sredina nezavisno od osobe, tj. ljudi selektuju, modifikuju i

stvaraju okruzenja koja koreliraju sa njihovim bioloSkim predispozicijama.

U narednom tekstu bice predstavljen presek istrazivanja u okviru svakog domena
licnosti, kao i aspekata (faceta) unutar svakog domena li¢nosti. Rezultati variraju u
zavisnosti od koriS¢enog uzorka (deca, adolescenti, odrasli, stari), metoda (blizanacka
studija, porodicni dizajn i sl.) kao i vrste heritabilnosti (u uZem smislu, Sirem smislu itd.).
Takode, iako malobrojna (Jang et al., 2002), istraZivanja na aspektima otkrivaju dodatne
informacije o strukturi licnosti, jer Cesto razliciti aspekti u okviru domena imaju razlicite
razvojne putanje (Mottus et al., 2019; Sotto & John, 2017), a istrazivanja ukazuju na to da
je oko treéina varijanse aspekata licnosti objasnjena specificnim genskim efektima (npr.,
Kandler et al., 2010). Stoga, koriS¢enje isklju¢ivo ukupnog skora kao mere jedne
dimenzije namece konfundaciju mnogih genskih i sredinskih uticaja, pa potencijalno

umanjuje stvarnu snagu studije da registruje znacajne efekte koji postoje u populaciji.

NEUROTICIZAM

ProSireni blizanacki dizajn koji je uklju¢ivao pored blizanaca i porodice (npr.
Boomsma et al.,, 2018) pokazao je da je heritabilnost neuroticizma u Sirem smislu oko
47%, gde aditivni genski efekti objaSnjavaju oko 27% varijanse, a neaditivni genski efekti
preostalih 20%. Efekti deljene sredine su oko 13%, a efekti nedeljene sredine oko 40%.
Medutim, pored cCinjenice da je ispitivan mladi uzorak kod kojeg se razvojno uocavaju
znacajni neaditivni genski efekti, deljena sredina je razlitiCito definisana. Ispostavlja se
da, samo ako se kao deljena sredina definiSe sredina deljena u trenutku merenja
neuroticizma, ona se ispostavlja kao znacajna na oblikovanje osobine neuroticizma. Ako
se koriste parametri klasi¢no definisane deljene sredine, deljene sredine sa drugom
bra¢om i sestrama ili deljene samo za blizance i sl., ovi pokazatelji ostaju neznacajni u
modelu. Izgleda da, ¢ak ni na mladem uzrastu, efekti deljene sredine nisu perzistentni
(npr. Boomsma et al., 2018). Neka druga istraZivanja (npr. Lake et al., 2000) na uzorku
odraslih, pokazuju da ne postoje znacajni efekti deljene sredine i sredinske transmisije,
te da se slicnost medu ¢lanovima porodice moze potpuno objasniti genskim uticajima (i

to potencijalno sa obe vrste genskih uticaja).
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Jang i njegovi saradnici (2002) u kroskulturalnoj studiji, ispitujuéi gensku i
sredinsku strukturu petofaktorskog modela, sugeriSu da je svaki domen najbolje opisan
sa po dva genska i dva sredinska faktora. Dva genska faktora neuroticizma razlikuju se
po tome da li ukljucuju kontrolu besa pa je prvi oznacen besom i hostilnos¢u, a drugi
ostalim aspektima, osim besa, hostilnosti i impulsivnosti. Sredinski faktori oznaceni su
takode besom i hostilnoS¢u na nemackom, a impulsivnoS¢u na kanadskom uzorku (Jang

etal, 2002).

[straZivanja nekih pojedinacnih aspekata neuroticizma, na primer, vulnerabilnosti
(npr. Barlow et al., 2014) pokazala su da se mogu razlikovati bioloSka i psiholoska
vulnerabilnost. BioloSka vulnerabilnost se smatra genskom osnovom temperamenta, a
procenjeni aditivni genski efekti su 40-60%, dok je ostatak varijanse objasnjen
nedeljenim genskim uticajima. Vulnerabilnost, kroz stresni odgovor na spoljaSnje

zahteve, smatraju autori, dovodi posledi¢no do promena u nivoima neuroticizma.

Longitudinalna pracenja nivoa neuroticizma pokazuju da, kada se neuroticizam
meri kao osobina licnosti, podjednako su izraZeni genski i sredinski efekti; izraZeniji
genski efekti su prisutni u mladoj populaciji, a sredinski kod starijih. Medutim, kada je
neuroticizam meren kao stanje, znacajnijim se ispostavljaju sredinski efekti na

oblikovanje njegovog inteziteta (npr. Laceulle et al.,, 2013).

Kada je u pitanju istraZivanje bliskih fenomena i neuroticizma, on se najceSce i na
bihevioralnogenetickom nivou dovodi u vezu sa depresijom i ova dva fenomena pokazuju
znacajne genske korelacije (npr. Boomsma et al.,, 2018). Jedna od pretpostavki jeste i da
neuroticizam drugih c¢lanova porodice moZe predstavljati rizikofaktor za razvoj
depresije. Sredinski faktori se takode ispostavljaju vaZnima za oblikovanje
vulnerabilnosti, ali i depresivnosti, pogotovu kroz rana iskustva koja mogu kasnije da
moduliraju ekspresije gena (npr. Barlow et al,, 2014). Domen neuroticizma povezuje se
sa izbegavajucim i anksioznim stilom afektivnog vezivanja (zajednicki genski efekti oko

35% za anksiozni stil i oko 11% za izbegavajuci; Donnellan et al., 2008).

Bioloske osnove neuroticizma dovodene su u vezu sa mehanizmima kognitivne
obrade informacija, i to pre svega negativnih sadrZaja, koje osobe sa visokim
neuroticizmom bolje procesiraju, duZe zadrZavaju¢i paznju na negativnom sadrzZaju (npr.
Canli, 2004). Jedan od potencijalnih mehanizama za objaSnjenje bioloSkih neuralnih

osnova neuroticizma jeste funkcionisanje serotoninskog sistema, procesiranje amigdale
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kao reakcije na emocionalne stimuluse (npr. Canli, 2004) i sl.,, kao i sa serotoninom
povezana ekspresija razlic¢itih genskih polimorfizama (npr. Barlow et al., 2014; Canli,

2004).

EKSTRAVERZIJA

Domen ekstraverzije je, pored neuroticizma, verovatno najvise ispitivan domen u
okviru bihevioralnogenetickih studija petofaktorskog modela li¢nosti (Jang et al., 2002,
2006; Kandler et al., 2010; Riemann & Kandler, 2010; South et al,, 2018; Smederevac et
al, 2020; Vukasovi¢ & Bratko, 2015), gde rezultati na ispitanicima odraslog doba
nesumnjivo ukazuju na gotovo podjednaku vaZnost aditivnih genskih efekata i nedeljenih
sredinskih efekata u oblikovanju individualnih razlika na dimenziji ekstraverzije. Stavige,
domen ekstraverzije se smatra domenom koji, pored otvorenosti ka iskustvu, reflektuje
unitarnu prirodu (npr. Briley et al., 2012). Naime, na uzorku adolescenata (od 17 godina;
Briley et al., 2012), modeli nezavisnih i zajednickih putanja jednako dobro opisuju
strukturu neuroticizma, savesnosti i prijatnosti, a modeli zajednickih putanja znacajno

bolje opisuju strukturu ekstraverzije i otvorenosti ka iskustvu.

[spitivanje, posebno socijabilnosti, pozitivnhe emocionalnosti i aktiviteta kao tri
karakteristike ekstraverzije, na bihevioralnogenetickom nivou, pokazalo je da ovi aspekti
imaju zajednicku gensku osnovu te da su sve genske korelacije znacajne kao i nedeljeni
sredinski uticaji, dok deljeni sredinski uticaji nemaju efekta (npr. Eid et al., 2003). Cak i
kada se metod procene drzi pod kontrolom, ispostavlja se da ovi efekti ostaju znacajni i
stabilni tokom Zivota. S uzrastom dolazi do promena u sredinskim uticajima, te rastu
njihovi doprinosi (Eid et al., 2003). U studiji Janga i saradnika (2002), prvi genski faktor
objasnjen je drustvenos$c¢u, a svi ostali aspekti domena ekstraverzije spadaju pod drugi
genski faktor. Prvi sredinski faktor naglasava toplinu, drugi sredinski faktor aktivitet na

nemackom uzorku, a aktivitet sa asertivnoS¢u na kanadskom uzorku.

Kada su u pitanju sami genski i sredinski doprinosi, istrazivanja na mladem
adolescentskom uzorku (od 12 do 17 godina; npr. Rettew et al., 2008) pokazuju da
neaditivni genski efekti mogu biti znacajni za oblikovanje ekstraverzije i da ¢ine oko
tre¢ine svih efekata (31-33%), uz aditivne genske i nedeljene sredinske efekte.

Pretpostavka je ipak da su neaditivni genski efekti visi kod dece, jer se ispostavlja da su

51



aditivni genski efekti kod njihovih roditelja jedini genski efekti koji su izraZeni, te da su u

funkciji uzrasta (npr. Rettew et al., 2008).

Na nivou bioloskih mehanizama, ispostavlja se da su pojedinici, viS$i na skoru
ekstraverzije, bolji u procesiranju pozitivnih emocionalnih zadataka, da se bolje se¢aju
pozitivnih prideva i da uces¢e u ovakvim zadacima prati pozitivno raspoloZenje (rezultati
fMRI studije tokom procesiranja emocionalnih zadataka; npr. Canli, 2004). PoviSena
ekstraverzija dovedena je u vezu sa sporijim skretanjem paznje sa lokacija povezanih sa
pozitivnim potkrepljenjem, dok je niska ekstraverzija povezana sa sporijim skretanjem
pazZnje sa lokacija povezanih sa negativnim potkrepljenjem i najizraZenija je kada je

prisutan i visok neuroticizam.

OTVORENOST KA ISKUSTVU

[straZivanja (npr. Wainwright et al., 2008) pokazuju da genski faktori objasnjavaju
oko 40-80% varijanse domena otvorenosti ka iskustvu, a neSto manje, od 30% do 60%
pojedinacnih aspekata u okviru domena. Ostatatak varijanse objasnjen je nedeljenim
sredinskim efektima, a otvoreno je pitanje da li se pojedini aspekti mogu objasniti i
neaditivnim genskim efektima. Takode, otvorenost ka iskustvu je dimenzija za koju se
smatra da je velikim delom kulturno oblikovana, a istrazivanja (npr. Schwaba et al., 2017)
pokazuju da promene u kulturalnim aktivnostima (posete muzeju, operi i sl.) dovode do

daljeg razvoja otvorenosti ka iskustvu i povratno promene u nivoima izraZenosti osobine.

[spitivanje aspekata u okviru domena otvorenosti ka iskustvu pokazalo je da
zajednicki genski faktor u najveem procentu objasnjava estetiku i osecanja, ali da
specifi¢ni genski faktori imaju vece efekte (od 12% za osecanja do 40% za vrednosti) te
da aspekti otvorenosti ka iskustvu imaju potencijalno razli¢ite genske mehanizme, Sto
delom opovrgava hipotezu o unitarnosti otvorenosti ka iskustvu (npr., Briley et al., 2012).
U istrazivanju Janga i saradnika (2002), prvi genski faktor odreden je fantazijom,
estetikom i oseCanjima, a drugi akcijom, idejama i vrednostima. Oba faktora sredine
definisana su fantazijom na kanadskom, i ose¢anjima na nemackom uzorku. Ispostavlja
se da su aspekti otvorenosti za ideje i otvorenosti za vrednosti relativno nezavisni od
ostatka domena (Jang et al., 2002). U multivarijatnim modelima i zajednicki nedeljeni

sredinski efekti su gotovo zanemarljivi, a neki istraZivaci ostavljaju otvoreno pitanje o
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potencijalnom broju aspekata koji obuhvataju domen otvorenosti ka iskustvu, (npr.
Connelly et al, 2014) pa predlazu da se neke druge karakteristike, kao S$to su
imaginativnost, tracionalizam, kreativnost, tolerancija i sl. inkorporiraju kao osnovni

delovi ovog domena.

Otvorenost ka iskustvu je, preko intelekta, najceS¢e dovodena u vezu sa
kognitivnim sposobnostima (npr. DeYoung et al., 2014; Wainwright et al, 2008),
inteligencijom i akademskim postignu¢em (npr. Connelly et al., 2014; NikolaSevi¢ et al,,
2021). 0d svih aspekata otvorenosti ka iskustvu, samo otvorenosti za akcije nisu pokazale
znacajne genske korelacije sa inteligencijom (Wainwright et al., 2008), dok ideje
pokazuju najviSe genske korelacije sa kognitivnim merama (.79) i smatraju se najvisSe
vezane za inteligenciju (npr. DeYoung et al., 2014). S druge strane, otvorenost ka iskustvu
i inteligencija prvenstveno su povezane preko genskih korelacija (Connelly et al, 2014;
Nikolasevi¢ et al., 2021) i to pre svega preko ideja i vrednosti (npr. NikolaSevi¢ et al,
2021). Neki autori (npr. DeYoung et al, 2014; Jang et al,, 2002) smatraju da je intelekt
odvojen poddomen koji ima razli¢itu gensku i fizioloSku bazu, sa idejama i vrednostima
koje Cine njegove elemente i koje se dovode u vezu sa kognitivnim merama. DeJang i
saradnici (2014) c¢ak predlaZzu da inteligencija predstavlja jedan od aspekata otvorenosti
ka iskustvu, ruSeci postojeCe barijere izmedu kognitivnih i nekognitivnih aspekata
licnosti.

Neka novija istrazivanja (npr. Bihnardi et al., 2022) pokazuju da su i manifestacije
estetike, odnosno somatski marketi emocionalno-hedonistickog odgovora na estetske
dozivljaje takode heritabilni (od 33% do 39%) te da je ostatak varijanse izraZen kroz
nedeljene sredinske uticaje. Neki istrazivaci (npr. Kackenmester et al., 2019) dovode u
vezu neke aspekte otvorenosti ka iskustvu sa funkcionisanjem dopaminskog sistema u
mozgu, koji predstavlja zajednicku bioloSku osnovu za otvorenost ka iskustvu i za

ekstraverziju (npr. Smillie et al., 2019).

PRIJATNOST

Domen prijatnosti opisuje se aditivnim genskim efektima i nedeljenim sredinskim
efektima, koji u proseku objaSnjavaju istu propraciju varijase domena (npr. Smederevac

et al,, 2020). U istraZivanju dva genska i dva sredinska faktora, prvi genski faktor kod
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prijatnosti bio je definisan poverenjem i altruizmom na kanadskom uzorku, i jo$
popustljivo§¢u na nemackom, dok je drugi obeleZen iskrenosS¢u i skromnosc¢u. Sredinski
faktori su obeleZeni blagom naravi na kanadskom uzorku, a poverenjem i altruizmom na
nemackom (Jang et al., 2002). Ispostavlja se da su specifi¢ni genski doprinosi poverenja,
iskrenosti i blage naravi veci od zajednickih genskih doprinosa, Sto ukazuje da, na nivou

aspekata, postoje razlicite razvojne putanje ovih karakteristika (Jang et al., 2002).

Neka istrazivanja (npr. Hiraishi et al., 2008) pokazuju da je genska osnova
poverenja u najveem procentu objasnjena visokom prijatnoS¢u, ali i visokom
ekstraverzijom, kao i da je ostatak varijanse opisan nedeljenim sredinskim uticajima, dok
deljeni sredinski uticaji nemaju efekta na poverenje u odraslom dobu. Poverenje je, kao
odnos prema drugima i jedan od kontrolnih mentalnih mehanizama kojima se regulise
ponasanje, smatraju autori (npr. Hiraishi et al., 2008), gotovo u potpunosti pod kontrolom

bazi¢nih osobina li¢nosti.

Kada su u pitanju istrazZivanja nekih drugih aspekata prijatnosti, na primer
altruizma (npr. Krueger et al.,, 2001; Rushton et al., 1986), nalazi takode sugeriSu da se
varijansa moze opisati aditivnim genskim (oko 50%) i nedeljenim sredinskim uticajima
(preostalih 50%), kao i da altruizam generalno raste tokom Zivota i u svakom uzrastu je
izraZeniji kod Zena (npr. Rushton et al., 1986). Posto se za razliCite aspekte prijatnosti
predvidaju razliiti razvojni menahnizmi, pretpostavka je da altruizam i agresivno,
antisocijalno ponasSanje imaju razlicite genske i sredinske osnove (npr. Krueger et al,,
2001). Agresivnost se opisuje kao 50% heritabilna (npr. Rushton et al., 1986) i izraZenija
kod muskaraca, takode sa neznatnim ili nikakvim uticajima deljene sredine na izrazenost
u odraslom dobu. Neke druge osobine koje opisuju negativan pol prijatnosti (npr.
nesaradljivost, teSka narav, neemocionalnost i sl.) istraZivac¢i dovode u vezu i sa niskom
prijatnoscu i sa niskom ekstraverzijom, odnosno ovi fenomeni dele zajednicke genske
osnove, dok se zajednicke sredinske osnove viSe opisuju niskom ekstraverzijom i niskim

neuroticizmom (npr. Mann et al,, 2015).

Cvrste genske osnove prijatnosti i pojedinih aspekata prijatnosti, kao $to je npr.
empatija (prosocijalni aspekti li¢cnosti generalno), ukazuju na potencijalnu bioloSku
evoluciju fenotipskih razlika medu pojedincima, koja je bazirana na genskim
mehanizmima. Jedan od kandidata za objasnjenje tih mehanizama jesu polimorfizmi gena

oksitocin sistema (npr. Spencer et al., 2022; Thompson et al,, 2013).
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SAVESNOST

Bihevioralnogeneticke studije pokazuju da heritabilnost savesnosti varira od 38%
do 53%, dok je ostatak varijanse opisan nedeljenim sredinskim efektima (Smederevac et
al., 2020; South & Krueger, 2014). Medutim, razli¢iti delovi Sireg domena savesnosti
mogu obuhvatati razli¢ite genske procese (npr. South & Krueger, 2014), Sto ukazuje na
vaZznost procene na nivou aspekata savesnosti. Tako je pokazano da su genski efekti na
stabilnost i promenu u nivoima savesnosti ve¢i od sredinskih. Medutim, neki aspekti
unutar domena imaju razlicite mehanizme. Na primer, kod poslusnosti i kompetencije,
genski faktor nije imao uticaj na stabilnost u nivou osobine tokom vremena (npr. Bleidorn
et al, 2009). Jang i saradnici (2002) zakljucuju da red, poslusnost i samodisciplina
definiSu prvi, a kompetencija i teZnja ka postignucu drugi genski faktor na nemackom
uzorku. Kod Kanadana, prvi faktor definisan je posluSnocu i promisljanjem, a drugi
samodisciplinom. Sredinski faktori na kanadskom uzorku odredeni su kompetencijom, a

na nemackom promisljanjem (Jang et al., 2002).

S druge strane, istraZivanja na uzorcima adolescenata (npr. Jensen-Campbell &
Malcom, 2007; Luciano et al., 2006; Takahashi et al., 2021), pokazala su da se savesnost
umladem uzrastu generalno moze opisati preko aditivnih genskih i nedeljenih sredinskih
efekata. Ispitujuc¢i odredene aspekte savesnosti (npr. kontrolu, samokontrolu, istrajnost)
kroz geneticki informativni dizajn, istraZivanja (npr. Takahashi et al., 2021) su pokazala
da se na uzorku mladih ispitanika savesnost moZe opisati aditivnim genskim efektima

(62%-64%) i nedeljenim sredinskim efektima (preostalih 40%).

Genske korelacije medu aspektima savesnosti generalno su viSe od sredinskih, a
multivarijatni model koji opisuje strukturu aspekata je model zajednickih putanja (oko
28% sredinskih efekata je zajednicko za sve aspekte savesnosti). Zakljucak jeste da
aspekti nisu razdvojeni na genskom nivou, na nacin kako su strukturisani na fenotipskom.
Generalni genski faktor pokriva dimenzije kompetencije i promisljenosti, premda teznja
ka postignucu i red pokazuju najmanju heritabilnost (npr. Luciano et al., 2006). U istom
istrazivanju (Luciano et al., 2006), intervali poverenja na uzorku adolescenata ukazivali
su takode na potencijalne uticaje neaditivnih genskih efekata na oblikovanje pojedinih

aspekata licnosti (pogotovu na kompetenciju i promisljenost).
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Ispitujuéi zajednicke genske i sredinske osnove savesnosti i interpersonalnih
relacija (npr. Jensen-Campbell & Malcom, 2007) ili inteligencije i akademskog postignuca
(Luciano et al., 2006), pokazano je da je samokontrola vazan zajednicki aspekt savesnosti
i delovanja pojedinca u razli¢itim kontekstima. Savesnost objasnjava broj i kvaliltet
socijalnih relacija, te prihvatanje od strane prijatelja tokom adolescencije (npr. Jensen-
Campbell & Malcom, 2007), ali i verbalnog faktora inteligencije i akademskog postignuca

(npr. Luciano et al., 2006).

Diskusije o poreklu savesnosti (npr. Eisenberg et al.,, 2014) sugeriSu da je glavna
osovina razvoja savesnosti od detinjstva kroz Zivot upravo temperamentalna
karakteristika samoregulacije (samokontrole), ¢ija je heritabilnost 40%-50%. lako su
efekti deljene sredine zanemarljivi, roditelji moderiraju heritabilnost, pretpostavlja
hipoteza, kroz prosocijalne vrednosti koje prenose svojim potomcima, a internalizacija

tih vrednosti vodi razvoju odgovornosti kod dece, kao i poslu$nosti kasnije u Zivotu.

Pretpostavka je da je, s obzirom na gensku osnovu, savesnost oblikovana delom
funkcijama dopaminskog i serotoninskog sistema, a da sredinski efekti vrlo verovatno
imaju uticaj na ekspresiju gena kroz razliite kognitivne zadatke, ukljucivanje
egzekutivnih funkcija i funkcija paZnje (Eisenberg et al., 2014). Pretpostavka je da geni
serotoninskog sistema pokazuju najviSe efekte kod dece i mladih, odnosno na mladem

uzrastu (npr. South & Krueger, 2014).

STUKTURA, STABILNOST I UNIVERZALNOST GENSKIH I SREDINSKIH UTICAJA

STRUKTURA GENSKIH I SREDINSKIH UTICAJA

Rezultati faktorske analize na blizanackim podacima u razli¢itim kulturama
pokazali su da petofaktorski model licnosti reflektuje pre svega gensku strukturu, a u
mnogo manjoj meri sredinske korelacije (npr. Kandler etal.,, 2010; Yamagata, etal., 2006).
Kandler i saradnici (2010) su pokazali da se oko dve trecine varijanse osobina licnosti iz
prostora upitnika NEO-PI-R moZe pripisati genskim faktorima kada se kontroliSe metod

procene. Medutim, genska i sredinska arhitektura koja leZi u osnovi licnosti moze biti
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drugacija od one koja se registruje na nivou osobina (npr. Jang et al., 2002), usled cega je
vazno ispitivati i genske i sredinske doprinose. IstraZivanja ukazuju na to da je svaka
osobina li¢nosti petofaktorskog modela sacinjena od genskog i sredinskog faktora
zajednickog za sve aspekte jedne dimenzije (pored specificnih uticaja na svaki od
aspekata licnosti), Sto se smatra potvrdom koherentnosti ovog modela (npr. Jang et al,,
2002). Ipak, iako dimenzije petofaktorskog modela dele zajednicki izvor varijanse,
njihovi specifi¢ni genski i sredinski efekti veci su od zajednickih (npr. Jang et al., 2002;
Smederevac et al., 2020). Aspekti li¢nosti jesu genski nezavisni u okviru svakog domena
(npr. McCrae et al., 2001), ali se i na genskom nivou uocava pet faktora koji se uocavaju i
u fenotipu, Sto je argument viSe za hipotezu da je fenotipska struktura, zapravo, refleksija
genske strukture koja se nalazi u njenoj osnovi. S druge strane, faktori sredine nisu tako

strukturirani kao genski faktori (npr. McCrae et al., 2001).

Neka istrazivanja bihevioralnogeneti¢kih osnova petofaktorskog modela su se
bavila i dimenzijama na viSem nivou hijerarhije, kao $to su « i 3 faktor (npr. Jang et al,,
2006), te generalni faktor li¢nosti (npr. Riemann & Kandler, 2010). Rezultati pokazuju da
su faktori a i  na kanadskom, japanskom i nemackom uzorku blizanaca nestabilni, te da
je predstavljena struktura licnosti viSe refleksija genske strukture koja se nalazi u osnovi
njene fenotipske strukture (Jang et al.,, 2006). Druga istraZivanja (npr. Riemann &
Kandler, 2010) ukazuju na to da, kada se kontroliSe metod procene, nema podrske za

postojanje generalnog faktora li¢nosti.

POLNE RAZLIKE U GENSKIM I SREDINSKIM UTICAJIMA

[straZivanje Sauta i saradnika (2018) ukazalo je na to da se polne razlike na
neuroticizmu, prijatnosti i savesnosti ne registruju na nivou aditivnih genskih i
sredinskih uticaja ni na jednoj od osobina li¢nosti, a jedina razlika dobijena je na
neuroticizmu, gde neaditivni genski uticaji pokazuju veéi efekat kod muskaraca.
Porodicne studije sugeriSu da su korelacije izmedu oceva i dece znacajne za otvorenost
ka iskustvu i savesnost, a majki i dece na neuroticizmu (npr. Bratko & Marusi¢, 1997).
Generalno niZa povezanost medu ¢lanovima porodice tumaci se postojanjem neaditivnih
genskih efekata, odnosno genskih interakcija, posebno u slucaju ekstraverzije (Bratko &

Marusi¢, 1997). Medutim, neka novija istrazivanja ukazuju na to da je moguce da pojedini
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efekti mogu imati razlic¢ite obrasce uticaja na razli¢ite domene u zavisnosti od pola
ispitanika (npr. Weinschenk et al., 2022) pa se u nekim nalazima deljeni sredinski uticaji
isticu kao znacajni na ekstraverziji i neuroticizmu kod Zena, a na prijatnosti kod
muskaraca. Cini se da odrastanje u odredenoj sredini moze da ima uticaj na neke osobine,

i to drugacije u odnosu na pol ispitanika.

STABILNOST I PROMENA GENSKIH I SREDINSKIH UTICAJA

Nalazi longitudinalnih bihevioralnogenetickih studija (npr., Bleidorn, et al., 2014;
Demien et al, 2019) ukazuju na to da postoji stabilnost i promenljivost genskih i
sredinskih osnova individualnih razlika u licnosti tokom Zzivota. Ipak, prethodne studije
(npr. Kandler et al., 2010) sugeriSu da je stabilnost osobina li¢nosti tokom odraslog doba
primarno determinisana genskim faktorima. Ljudi jesu agenti svoje stabilnosti i promene
tokom Zivota, kroz mehanizme kao Sto su self-regulacija i motivacija za promenom (npr.
Hennecke et al., 2014), ali blizanacke studije ukazuju na to da ni self-regulacija (npr.
Mischel, 2004), zadovoljstvo Zivotom (npr. Sadikovi¢ et al.,, 2018) ili samopoStovanje
(npr. Shikishima et al., 2018) nisu potpuno nezavisni od genskih predispozicija i

sredinskih faktora, ve¢ ukljucuju oboje.

Stabilnost i promena osobina li¢nosti rezultat su i spoljasnjih sredinskih procesa
koji ucestvuju u izgradnji identiteta, zbog socijalnih uloga, individualnih Zivotnih
iskustava, i sl,, ali i bioloskog sazrevanja organizama (npr. Kandler, 2012). IstraZivanja,
dakle, pokazuju da su i genski i sredinski faktori vazni u odrzZavanju kontinuiteta, ali i
omogucavanju promene, s tim Sto imaju razli¢ite mehanizme delovanja kroz vreme.
Naime, izgleda da su genski efekti izraZeniji u mladem uzrastu, a sredinski predstavljaju

celoZivotni izvor intraindividualnih razlika u razvoju li¢nosti (npr. Kandler, 2012).

UNIVERZALNOST GENSKIH I SREDINSKIH UTICAJA

Odgovor na pitanje o univerzalnosti genskih i sredinskih faktora na oblikovanje

osobina licnosti daju takode kroskulturalne studije, od kojih su neke predstavljene u

58



kontekstu domena li¢cnosti petofaktorskog modela opisanih u prethodnom tekstu (npr.

Jang et al,, 2002; 2006; Smederevac et al., 2020).

Medutim, razlic¢iti obrasci genskih i sredinskih korelacija u razli¢itim kulturama
(npr. Smederevac et al, 2020) pokazuju na koji nacin osobine li¢nosti izraZavaju
specificnost neke kulture, jezika, ali i primenjenih testova i greSke merenja.
Kroskulturalna studija petofaktorskog modela licnosti na nemackom, srpskom i
hrvatskom uzorku (npr. Smederevac et al., 2020) implicira da su zajednicki genski i
sredinski efekti najvisi za neuroticizam, a najmanji za otvorenost ka iskustvu. Specificni
sredinski efekti su najvisi za prijatnost na srpskom i nemackom uzorku, a za ekstraverziju
na hrvatskom. Kada su u pitanju genske korelacije, ispostavlja se da neuroticizam
negativno korelira sa svim ostalim osobinama, a isti obrazac prati sredinske korelacije
neuroticizma, izuzev sa otvorenos$c¢u ka iskustvu. Medutim, na hrvatskom i nemac¢kom
uzorku je joS ekstraverzija, sa otvorenoScu ka iskustvu i prijatno$cu, ostvarila negativne
sredinske korelacije (Smederevac et al., 2020). Kroskulturalne studije generalno ukazuju
na to da ne postoji znacajan efekat kulture na oblikovanje domena li¢nosti, pa su
eventualne razlike u empirijskim rezultatima studija ogranicene na relativnu velic¢inu, a
ne na tip ili broj genskih i sredinskih efekata (npr. Jang et al., 2002; 2006; Smederevac et
al,, 2020).

MOLEKULARNOGENETICKA ISTRAZIVANJA OSOBINA LICNOSTI

Drugi pristup u okviru bihevioralne genetike li¢nosti jeste molekularnogeneticki
pristup. Osobine licnosti se, u okviru ovog pristupa, smatraju bihevioralnim fenotipovima
(npr. Bratko et al., 2017), jer je licnost izraZzena u ponaSanju, a sve karakteristike
pojedinaca koje se opazaju i mere oznacCene su pojmom fenotip. Drugi vazan termin u
okviru ovog pristupa jeste pojam genotipa, koji se ispituje u molekularnogenetickim
istraZivanjima.

Genotip predstavlja genske karakteristike pojedinca i izraZen je u vecoj ili manjoj
meri u fenotipu (Bratko et al., 2017; Knopik et al., 2016). IstraZivanja ukazuju na to da
osobine li¢nosti imaju visoke genske korelacije (npr. Smederevac et al, 2020), a

pretpostavka je da one mogu biti rezultat plejotropije - odredena genska varijanta moze
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da ima uticaj na viSe osobina (Sto predstavlja biolosku plejotropiju; Van Ren et al., 2019),
ili genska varijanta moZe da utiCe na odredenu osobinu koja je direktno povezana sa

nekom drugom (Sto podrazumeva medijatornu plejotropiju; Soloviefff et al., 2013).

S druge strane, svaka osobina li¢nosti je u svojoj osnovi poligenska (Knopik et al.,
2016), odnosno pod uticajem veceg broja gena, najceS¢e malih pojedinacnih efekata.
Posmatrajuci ove dve osnovne karakteristike osobina (plejotropija i poligenska osnova),
izvodi se osnovni zadatak molekularne genetike li¢nosti koji je dvojak: 1) utvrditi
zajednicke gene koji imaju efekte na razliite osobine li¢nosti, kao i 2) razlicite gene koji

ucestvuju u oblikovanju bihevioralnog fenotipa jedne osobine li¢nosti.

Kako bi se adekvatno odgovorilo na ova dva istraZivacka pitanja, najceSce
primenjivani metod jeste testiranje kandidat gena (npr. Lee & McGue, 2016) ¢ija je logicka
osnova opisana tzv. centralnom dogmom molekularne genetike. Centralna dogma
molekularne genetike podrazumeva da geneticka informacija putuje od DNK
(dezoksiribonukleinske kiseline) preko RNK (ribonukleinske Kkiseline) do proteina.
Protein-kodirajuci geni su segmenti DNK dugi po nekoliko hiljada baznih parova koji nose
linearnu poruku o npr. sintezi odredenog proteina i sl. Cetiri uparene baze konstituisu
DNK modekul: adenin (A), timin (T), guanin (G) i citozin (C). Triplet nukleotida koji €ini
geneticki kod se transkribuje u specificnu sekvencu aminokiselina podsredstvom RNK.
Postoji dvadeset razlicitih aminokiselina, a specificna sekvenca aminokiselina
determiniSe strukturu i funkciju proteina. Pokazano je da protein-kodirajuci geni, koji
imaju dominantnu ekspresiju u mozdanim strukturama, mogu biti znacajni za ponasanje

i oblikovanje razlicitih osobina i individualnih razlika kod pojedinca (Knopik et al., 2016).

Molekularnogeneticki pristup najcesc¢e ukljucuje ispitivanje povezanosti izmedu
bihevioralnog fenotipa, odnosno neke osobine li¢nosti, i genske varijacije u specificnom
genu (tzv. funkcionalnom polimorfizmu). Gen kodira odredeni protein ili enzim vazan za
funkcionisanje mozdanih i drugih struktura, a razlic¢ite funkcionalne varijante gena
dovode do razliCitih funkcija tih proteina, enzima, gustine receptora i sl. u neuralnim
strukturama i posledi¢no do razlika u bihevioralnom fenotipu odredene osobine kod

odredene osobe (npr. Tunbridge et al.,, 2019).

Pojedinacni funkcionalni nukleotidni polimorfizmi gena (SNP, eng. ,single
nucleotide polymorphism”) predstavljaju, dakle, mutaciju pojedinacnih nukleotida u

okviru gena (npr. Knopik et al.,, 2016) i rezultiraju u njegovoj razli¢itoj ekspresiji, npr.
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insertovanju drugacije aminokiseline u protein, koja dalje moZe uticati na gustinu
odredenih receptora u mozdanim strukturama, aktivnost i sintezu proteina, enzimsku
aktivnostisl. (npr. Tunbrige et al,, 2019). Pojedinacni nukleotidni polimorfizmi imaju dve
varijante gena, koji se nazivaju aleli, a genotip za jedan gen predstavlja individualnu
kombinacija alela na odredenom lokusu. Pojedinci sa dva ista alela obeleZavaju se kao

homozigoti, a sa dva razlicita alela istog gena kao heterozigoti.

POJEDINACNI NUKLEOTIDNI POLIMORFIZMI GENA I OSOBINE LICNOSTI

Funkcionalni polimorfizmi gena koji se dovode u vezu sa osobinama li¢nosti imaju
dominantu ekspresiju u mozdanom tkivu i ulogu u neurogenezi, dopaminergickoj i
serotonergickoj funkciji, GABAnergickim putevima i sl. (npr. Montag & Reuter, 2014;
Montag et al., 2020), a pretpostavka je da kortikalne i subkortikalne moZdane strukture
predstavljaju adekvatan endofenotip koji povezuje funkcije razliCitih gena sa

ponasanjima (npr. Grazbi et al., 2020; Valk et al., 2020).

Serotoninski mozdani sistem (npr. Brummelte et al., 2017; Carhart-Harris & Nutt,
2017), dopaminski moZdani sistem (npr. Chmielowiec et al., 2018; Girault & Greengard,
2004), mozdani neurotrofni faktori (npr. Jin et al., 2019; Nestor et al., 2020) i moZdani
oksitocin sistem (npr. Bozorgmehr et al., 2020; Rodrigues et al.,, 2009) predstavljaju
endofenotipe cije funkcije daju osnovu za pretpostavke o bioloSkim i neuralnim
osnovama odredenih osobina licnosti i ponaSanja. Stoga, istraZivanja povezanosti
pojedinacnih genskih polimorfizama koji imaju ekspresiju u navedenim strukturama i
njihovo dovodenje u vezu sa osobinama li¢nosti predstavlja vaznu empirijsku osnovu za

validaciju bioloSkih osnova li¢nosti.

Rezultati prethodnih istrazivanja (npr. Lehto et al,, 2015; Munafo et al., 2009;
Pecina et al,, 2013) ukazuju pre svega na znacajne efekte protein-kodirajuc¢ih gena koji
kodiraju transportere i receptore serotonina, dopamina, norepinefrina, adrenalina,
oksitocina itd. u centralnom nervnom sistemu, te enzima kao $to su monoamin oksidaza
A (MAO-A) i katehol-O-metiltransferaza (COMT) na individualne razlike u osobinama

li¢nosti.
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Za ovu studiju su odabrani pojedinac¢ni nukleotidni polimorfizmi koji se, na osnovu
pregleda literature, najsSire dovode u vezu sa osobinama li¢nosti, ukazujuci ¢esto na
nekonzistentne rezultate (npr. DeYoung et al,, 2011; Gong et al,, 2013; Lehto et al., 2015;
Massey-Abernathy, 2017; Munafo et al.,, 2009; Pecina et al., 2013; Smederevac et al,,
2022; Tunbrige et al.,, 2019; Yang et al., 2017). Osnovne karakteristike gena, funkcije
kodirajucih proteina i njihova veza sa osobinama li¢nosti u prethodnim empirijskim

studijama predstavljeni su na Slici 8.

Slika 8 predstavlja sintezu dosadasnjih rezultata na polju istrazivanja odabranih
gena - serotoninskih, dopaminskih, neurotrofnih faktora i oksitocina, i osobina li¢nosti
koje pripadaju razlicitim modelima li¢nosti i temperamenta, razli¢itim nivoima
hijerarhije (domeni, aspekti i sl.), teorijskim okvirima, i koncepata sli¢nih osobinama

licnosti (npr. negativna emocionalnost, izbegavanje povreda i sl.).

U narednom tekstu bic¢e prikazane osnovne funkcije cetiri moZdana sistema:
serotoninskog neuralnog sistema, dopaminskog neuralnog sistema, moZdanih
neurotrofnih faktora i oksitocin sistema. Serotoninski sistem odreden je sa dva gena koji
kodiraju sintezu receptora za serotonin i sintezu serotonina: serotonin receptor 1a
(HTR1a) gen i triptofan-hidroksilaza-2 (TPHZ) gen. Dopaminski sistem je odreden sa dva
gena koji kodiraju enzim za razgradnju dopamina i sintezu receptora za dopamin:
katehol-o-metiltransferaza (COMT) gen i dopamin receptor D2 (DRD2) gen. MoZdani
neurotrofni faktor (BDNF) predstavlja gene koji kodiraju neurotrofne faktore, a oksitocin
receptor (OXTR) gen jeste gen odgovoran za kodiranje receptora za oksitocin u

mozdanom oksitocin sistemu.
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Kodiraju¢i

protein

Funkcija

proteina

Veza sa osobinama li¢nosti

transkripcija neuroticizam (anksioznost i depresivnost),
lareceptor
HTR14 1areceptora otvorenost ka iskustvu (otvorenost za akcije i za
za serotonin
serotonina vrednosti), savesnost, impulsivnost
neuroticizam (anksioznost i depresivnost),
enzim
sintezainivo izbegavanje povreda, emocionalna nestabilnost,
TPH2 serotonina
serotonina  ekstraverzija, savesnost (red i samodisciplina),
TPH2
agresivnost, impulsivnost
sinapticki
neuroticizam (depresija, samosvesnost,
BDNF plasticitet,
BDNF anksioznost i vulnerabilnost), ekstraverzija,
protein neurogeneza
otvorenost ka iskustvu, inhibicija
hipokampusa
neuroticizam, negativna emocionalnost,
dopaminska
izbegavanje povreda, ekstraverzija, pozitivna
COMT COMT enzim (in)aktivacija
emocionalnost, trazenje novina, otvorenost ka
u mozgu
iskustvu, dezinhibicija
gustina D» neuroticizam, anksioznost, ekstraverzija, zavisnost
D, receptor
DRD receptoraza od nagrade, impulsivnost, trazZenje senzacija,
za dopamin
dopamin otvorenost ka iskustvu, dezinhibicija
dentricka
neuroticizam, negativni afektivitet, hostilnost,
oksitocin transmisija
OXTR ekstraverzija, socijabilnost, bihevioralna aktivacija,
receptor oksitocina u
traZenje senzacija, prijatnost, poverenje
hipotalamusu

Slika 8. Pojedinacni nukleotidni polimorfizmi u istrazivanju

Napomena.Veza pojedinacnih nukleotidnih polimorfizama protein-kodirajuc¢ih gena sa
osobinama li¢nosti estrahovana je nakon pregleda literature (npr. DeYoung et al,, 2011;
Gong et al., 2013; Lehto et al., 2015; Massey-Abernathy, 2017; Munafo et al., 2009; Pecina
et al.,, 2013; Smederevac et al., 2022; Tunbrige et al., 2019; Yang et al., 2017).
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SEROTONINSKI SISTEM

Serotonin predstavlja neurotransmiter i neuromodulator koji se detektuje vrlo
rano u razvoju jedinke - oko pete nedelje starosti embriona novoformirani mozdani rafa
nukleusi sadrzZe serotoninske neurone (npr. Brummelte et al., 2017). Tokom prenatalnog
perioda, serotonin predstavlja vaZan faktor rasta koji reguliSe razlicite funkcije neurona.
Medutim, tokom odraslog doba, serotonin postaje neurotransmiter koji ima klju¢nu
ulogu u vrlo kompleksnim moZdanim funkcijama kao Sto su kognicija, paZnja,
emocionalno reagovanje, ali i u regulaciji stanja anksioznosti, straha, distresa i
mehanizmima suocavanja sa stresnim podrazajima iz okruZenja (npr. Brummelte et al.,

2017; Carhart-Harris & Nutt, 2017).

Dakle, funkcije serotoninskih puteva u mozgu dovode se u vezu sa kompleksnim
psiholoskim osobinama i ponasSanjima. Transmisija serotonina desSava se primarno u
dorzalnim rafa nukleusima, a neuralne projekcije se nastavljaju ka amigdali (Sto za
posledicu ima promene u paZnji, usmerenosti na problem i obradi emocija),
hipotalamusu (Sto uti¢e na rast i reprodukciju c¢elija, fizicku aktivnost), nukleus
akumbensu (sniZena aktivnost vodi ahedoniji, smanjenom interesu za stvari oko sebe),
hipokampusu (Sto dovodi do promena u radnoj memoriji i generalno dovodi do promene
u aktivnosti npr. neurotrofnih moZzdanih faktora) i lateralnim delovima prefrontalnog
korteksa (Sto utice na sloZenu obradu problema, suocavanje sa stresnim podraZajima i
sl.) (Andrews et al,, 2015). Stoga se poremecene funkcije u serotoninskom sistemu
dovode u vezu sa depresijom (npr. Brummelte et al., 2017; Carhart-Harris & Nutt, 2017),
a smanjena transmisija serotonina u opisanim mozdanim strukturama smatra se jednim
od distalnih faktora u neurobiolo§kom nizu dogadaja koji reguliSu depresivne simptome

kod pojedinca (npr. Andrews et al., 2015).

Mnogi farmakoloski lekovi iz grupe antidepresiva baziraju se na mehanizmu
uticaja na gustinu serotoninskih receptora i transmisiju serotonina (npr. Brummelte et
al., 2017). Osim depresije, pokazano je da serotoninski sistem moZe biti potencijalni
medijator izmedu ranih traumatskih iskustava i kasnijih mehanizama psiholoSke
adaptacije pojedinca u prisustvu razli¢itih stresora, koji dalje mogu rezultirati
povecanom vulnerabilno$¢u na razli¢ite probleme mentalnog zdravlja i psihosocijalne

poteskoce (Brummelte et al., 2017). Funkcije serotoninskog sistema, pored anksioznosti
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i depresije, povezuju se, pre svega, sa impulsivnoscu i inhibicijom, ali i agresivnoscu (npr.
Bozorgmehr et al., 2020).

S druge strane, eksperimentalne studije sugeriSu da se povecana transmisija
serotonina u hipotalamusu odvija i za pozitivha i za negativnha emocionalna stanja,
odnosno generalno kao reakcija na procesiranje emocionalnih podrazaja (npr. Andrews
et al., 2015), Sto znaci da bi bilo vaZno proucavati vezu sa razli¢itim emocionalnim
podrazajima.

lako je pokazano u prethodnim istraZivanjima da je njegova funkcija u
psiholoskom funkcionisanju pojedinca izuzetno znacajna (npr. Andrews et al., 2015;
Brummelte et al., 2017; Carhart-Harris & Nutt, 2017), serotoninski sistem je veoma
kompleksan i joS uvek su nejasni svi mehanizmi njegovog delovanja. Jedan od razloga
jeste razlicitost unutar sistema - postoji mnogo vrsta receptora (14 vrsta receptora
grupisanih u 7 kategorija), od kojih su neki ekscitatorne, a neki inhibitorne prirode. Po
hipotezi regulacije energije (npr. Andrews et al,, 2015), serotoninski sitem ima primarnu
funkciju u koordinaciji razli¢itih metaboli¢kih procesa, kako bi pojedinac prilagodio svoje

energetske resurse zahtevima (psiholoske) adaptacije na promenljive uslove okruZenja.

Kako bi se podrobnije opisale funkcije serotoninskog sistema, predloZen je
bipartitni model (Carhart-Harris & Nutt, 2017) po kome serotoninska transmisija
podstice dva distinktivna adaptivna odgovora na negativne podraZaje: pasivno i aktivno
suocavanje. Pasivno suocavanje podrazumeva tolerisanje izvora stresa i emocionalnu
obradu sloZenih podraZaja, dok aktivno suoCavanje podrazumeva formu plasticiteta
(prilagodavanja), odnosno adaptacije. Za razlicite funkcije zaduZene su razlicite vrste
receptora, a plasticitet obezbeduje interakcija sa drugim sistemima, kao $to su npr.

neurotrofni faktori.

SEROTONIN RECEPTOR 14 (HTR14) GEN

Prvi iz grupe serotoninskih gena je serotonin receptor 1a (HTR14a) gen lociran na
hromozomu 15q12.3 koji kodira 1a receptor za serotonin (npr. Koller et al., 2006; Strobel
et al, 2003). Serotoninski 1a receptori rasprostranjeni su u prednjem mozgu, rafa

nukleusima, hipokampusu, septumu, amigdali i hipotalamusu. Povecanje serotoninske
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transmisije povecava kognitivnu fleksibilnost, ali smanjenje moZe dovesti do povecane

senzitivnosti na sredinske okolnosti (npr. Kalbitzer et al., 2009).

Neka istrazivanja (npr. Koller et al., 2006) pokazuju da deficit u 1a receptorima
rezultira pove¢anom anksioznoscu, osetljivoS¢u na stres i povlaCenjem, pa je aktivnost 1a

povezana sa psihofiziologijom anksioznosti i depresivnosti (npr. Goci Uka et al., 2019).

Polimorfizam HTR1a gena ¢ine dve varijante alela: duZi aleli (C) i kradi aleli (G). G
alel menja funkciju HTR14a gena, blokiraju¢i mu gensku ekspresiju i delujuci kao represor
transKkripcije receptora serotonina, $to posledi¢no redukuje i transmisiju serotonina (npr.
Benko et al,, 2009; Hettema et al., 2008; Koller et al., 2006). Rezultati jedne blizanacke
studije (Hettema et al., 2008) pokazuju da G alel HTR1a gena predstavlja genski rizik za
anksiozne i depresivne fenotipove - medutim rezultati su meSoviti i neka druga

istraZivanja (npr. Runions et al,, 2019; Wang et al., 2020) ne pokazuju znacajnu vezu.

Kada su u pitanju osobine li¢nosti, znacajan broj studija (npr. Munafo et al., 2009;
Sen et al., 2004; Schinka et al., 2004; Strobel et al., 2003) bavio se vezom neuroticizma i
funkcija HTR1a gena: istraZivanja pokazuju da nosioci G alela imaju viSe skorove na

neuroticizmu, posebno na aspektima anksioznosti i depresivnosti.

Nadalje, otvorenost ka iskustvu povezana je sa HTR1a polimorfizmom (npr.
Butovskaya et al., 2015), a aspekti otvorenosti za akcije i otvorenosti za vrednosti najviSe
(negativno) koreliraju sa cerebralnim 1a receptorskim vezivanjem serotonina (npr.

Kalbitzer et al., 2009).

Savesnost je takode povezivana sa HTR1a polimorfizmom (npr. Butovskaya et al,,
2015), a funkcije ovog gena dovode se u vezu i sa impulsivnos¢u (npr. Gray et al., 2018).
Neka istraZivanja, pak, ne pronalaze znacajne razlike izmedu HTR1a genotipova na
dimenzijama petofaktorskog modela (npr. Kalbitzer et al.,, 2009; Koller et al., 2006), niti
povezanost osobina liCnosti sa regionalnom gustinom serotoninskih receptora u

moZdanim strukturama (npr. Runions et al., 2019; Stenbaek et al., 2017).

TRIPTOFAN-HIDROKSILAZA-2 (TPH2) GEN

Triptofan-hidroksilaza-2 (TPH2) gen, drugi iz grupe serotoninskih gena, lociran je

na hromozomu 12q15 i ima dominantnu ekspresiju u mozdanim ¢elijama, tj. neuronima
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koji produkuju serotonin, ispustajuci ga iz nervnih zavrsetaka (npr. Aoki et al., 2010; Zill
et al., 2004). TPH2 je kodiraju¢i gen za sintezu glavnog enzima (TPH2) serotonina u
mozgu, koji reguliSe nivo i biosintezu sinaptickog serotonina (npr. Lehto et al., 2015;
Lesch et al,, 2012). TRH2 enzim ukljucen je u mnogim moZdanim procesima povezanim
sa emocionalnom regulacijom, negativnom emocionalnos$c¢u (npr. Gutknecht et al,, 2007),

anksioznoScu (npr. Lehto et al,, 2015) i depresijom (npr. Mandelli et al., 2012).

Funkcionalne varijacije TPH2 gena predstavljaju dve vrste alela: G alela i malih T
alela (npr. Las et al,, 2017). T aleli su represori biosinteze serotonina, a istrazivanja
sugeriSu da nosioci ove varijante alela pokazuju vecu aktivnost amigdale u procesiranju
emocionalnih zadataka (npr. Brown et al., 2005), kao i ve¢u vulnerabilnost za spektar

afektivnih poremecaja (npr. Gutknecht u sar., 2007; Reuter et al., 2007).

S druge strane, istraZivanja neuroticizma i srodnih osobina pokazuju
nekonzistentne rezultate. Neke studije sugerisu da ispitanici sa TT genotipom TPH2 gena
ispoljavaju zapravo niZi neuroticizam (npr. Lehto et al., 2015; Reuter et al., 2007) i niZu
anksioznost i depresivnost (npr. Laas et al,, 2017), a druge pak (npr. Gutknecht et al,,
2007) da je T alel TPH2 gena povezan sa emocionalnom nestabilno$¢u i da samim tim

predstavlja rizikofaktor za razvoj pre svega afektivnih poremecaja.

Funkcionalna varijacija TPH2 gena povezana je i sa viSom ekstraverzijom i
savesnocCu (narocito na aspektima reda i samodiscipline) kod nosilaca T alela, na uzrastu

adolescenata (npr. Lehto et al. 2015) i na opStoj populaciji (npr. Reuter et al., 2007).

Kada su u pitanju agresivnost i impulsivnost, ispostavlja se da je veza sa TPH2
genotipovima u funkciji uzrasta (npr. Las et al,, 2017): nosioci T alela pokazuju manju
agresivnost i impulsivnost do 25. godine; nakon toga, nosioci T alela pokazuju najvisSe

nivoe impulsivnosti.

DOPAMINSKI SISTEM

Dopamin je jedan od glavnih neurotransmitera i neuromodulatora u mozgu i
najveci kateholamin u centralnom nervnom sistemu, a mezolimbicki dopaminski sistem

predstavlja klju¢ni element u mozdanom sistemu nagrade (npr. Chmielowiec et al,, 2018;
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Marsden, 2006). Ucestvovanje u moZzdanom sistemu nagrade omogucava kontrolisanje i
ucenje mnogih sloZenih ponasanja (npr. Girault & Greengard, 2004). lako manje od 1%
neuralne populacije u mozgu predstavljaju dopaminski neuroni, oni imaju znacajne
efekte na brojne moZdane funkcije i funkcije centralnog nervnog sistema: pored
moZdanog sistema nagrade, tu spadaju i fukcije lokomotorike, kognicije, afekta, ali i
neuroendokrine sekrecije (npr. Jaber et al, 1996; Marsden, 2006). Zbog navedenih
funkcija dopaminskog moZdanog sistema, disfunkcije sistema dovode se u vezu sa
kognitivnim deficitima, deficitima paZnje i poremecajima egzekutivnih funkcija (npr.
Marsden, 2006).

Dopaminski sistem povezuje se i sa mehanizmom aktivacije psihoaktivnih
supstanci povezanih sa zavisnostima, tako Sto mehanizam delovanja razlicitih
psihoaktivnih supstanci dovodi do ispuStanja dopamina u mezolimbickom regionu,
odnosno vestackog povecavanja nivoa dopamina (npr. Chmielowiec et al., 2018; Girault
& Greengard, 2004). Takode, Parkisonova bolest povezana je sa funkcijama dopaminskog
sistema, usled degeneracije dopaminskih neurona, kao i Sizofrenija, usled disbalansa
limbickog dopaminskog sistema (npr. Jaber et al., 1996). Blokiranje dopamina danas je
osnova farmakoloskih lekova iz grupe neuroleptika koji se koriste za lecCenje i tretman

psihopatoloSkih poremecaja iz grupe psihoza (npr. Girault & Greengard, 2004).

S druge strane, funkcije dopaminskog sistema nagrade i procesiranja nagrade
dovodene su u vezu sa osobinom ekstraverzije (npr. Smillie et al., 2019), zbog
pretpostavke da sistem nagrade odraZzava neke od glavnih karakteristika ekstraverzije
(pozitivnost, dominacija itd.). Takode, otvorenost ka iskustvu (npr. Kackenmester et al.,
2019; Smillie et al., 2019) je kroz kognitivnu eksploraciju potencijalno povezivana sa
dopaminskom neurotransmisijom (npr. Kackenmester et al, 2019). Funkcije
dopaminskog sistema povezane su i sa pozitivnim raspoloZenjem, te efikasnom

emocionalnom regulacijom (npr. Gunther & Perez-Edgar, 2021).

Dopaminski sistem podrazumeva fukcije pet razlicitih tipova receptora iz grupe G
proteina, grupisanih u dve velike grupe dopaminskih neurona (D1 i D2; videti Girault &
Greengard, 2004) koji nezavisno posmatrano imaju suprotne efekte (ekscitatorne i
inhibitorne), ali koji deluju u sinergiji kod kompleksnih ponaSanja povezanih sa
planiranjem, orijentacijom ka cilju, memorijom, ali i inhibitornim procesima (npr.

Gunther & Perez-Edgar, 2021). Na primer, relativna gustina D1 receptora za dopamin
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dovodi se u vezu sa pristupaju¢im (eng. “go”) ponasSanjima, a relativna gustina D2
receptora sa supresijom (eng. “no go”; npr. Gunther & Perez-Edgar, 2021). U zavisnosti
od funkcionalnog stanja drugih neurona, dopaminski neuroni mogu menjati sinapticki
plasticitet nervnih celija pa su razliCite promene u neuralnom procesiranju takode pod
kontrolom dopamina (npr. Girault & Greengard, 2004). To bi znacilo da je dopaminski

sistem u potencijalnoj interakciji sa mnogim drugim moZdanim sistemima.

KATEHOL-O-METILTRANSFERAZA (COMT) GEN

Prviiz grupe dopaminskih gena je katehol-O-metiltransferaza (COMT) gen, lociran
na hromozomu 22q11, koji kodira COMT enzim ¢ime ucestvuje u glavhom putu
dopaminske inaktivacije u mozgu, a gensku ekspresiju pokazuje preteZzno u
prefrontalnom korteksu (npr. Chen et al., 2011). Preciznije, COMT enzim ima funkciju
enzimske degradacije kateholamina, kao Sto je adrenalin, noradrenalin i dopamin (npr.
Chen et al,, 2011; Demetrovics et al., 2010; Hoth et al., 2006) i ima uticaj na razliCite

kognitivne funkcije i osobine licnosti (npr. DeYoung et al,, 2011; Chen et al., 2011).

Funkcionalni polimorfizam COMT gena na poziciji rs4680 u cetvrtom egzonu
dovodi do zamene jednog nukleotida u okviru kodona 158, te supstitucije jedne
aminokiseline drugom, valina u metionin, u proteinu. Supstitucija posledi¢no utice na
termalnu stabilnost i smanjenu aktivnosti COMT enzima (npr. DeYoung et al.,, 2011; Hoth
i sar, 2006; Tunbidz et al., 2019), koja je smanjena za 30-35% u prefrontalnom korteksu
kod nosilaca Met alela (npr. Chen et al.,, 2011). Smanjena aktivnost za posledicu ima
povecano dopaminsko signaliziranje (npr. Demetrovics et al, 2010), jer je COMT

primarni mehanizam ¢iS¢enja dopamina iz sinapsi (npr. DeYoung et al., 2011).

Neka istraZivanja dovode u vezu neuroticizam sa niskom aktivnoS¢u COMT
enzima (npr. Chen etal., 2011; Stain et al., 2005). Vezu sa anksioznos¢u neke druge studije
(npr. Valeeva et al., 2018) nalaze samo na Zenskom poduzorku, dok se na muSkom
poduzorku registruje povezanost Val alela i negativnhe emocionalnosti (npr. Chen et al,,

2011), kao i neuroticizma i izbegavanja povreda (npr. Lee & Prescott, 2014).

Znacajne razlike izmedu nosilaca Val i Met alela COMT gena zabeleZene su i na
ekstraverziji (npr. Hoth et al., 2006), pozitivnoj emocionalnosti (npr. Chen et al,, 2011) i

traZenju novina (npr. Demetrovics et al.,, 2010). Pokazano je i da Met/Met homozigoti
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imaju poviSenu prefrontalnu kortikalnu aktivnost tokom anticipacije nagrade (npr.
Dreher et al., 2009). Neki nalazi sugerisu da je smer povezanosti, kao kod neuroticizma,
obrnut kod muskaraca i Zena: da Zene pokazuju nizu ekstraverziju u prisustvu Met alela

(npr. Hoth et al,, 2006), a muskarci u prisustvu Val alela (npr. Demetrovics et al.,, 2010).

COMT gen se dovodi u vezu i sa kreativnim potencijalom (npr. Ren et al., 2019),
jer redukovano dopaminsko uklanjanje ostavlja viSe nivoe dopamina u sinapsama i
potencijalno je povezano sa viSom otvorenosc¢u ka iskustvu (npr. DeYoung et al., 2011;

Smillie et al., 2019).

DOPAMIN RECEPTOR D2 (DRD2) GEN

Dopamin receptor D2 (DRD2) gen, drugi dopaminski gen, lociran je na 11923
hromozomu i ima ekspresiju dominantno u bazalnim ganglijama, srednjem mozgu,
striatumu i prefrontalnom korteksu (npr. Pecina et al., 2013; Withmer & Gotlib, 2012).
DRD2 gen kodira protein DRD:2 koji reguliSe funkcionisanje D2 receptora za dopamin,
odnosno odreduje gustinu D2receptora za dopamin (npr. Montag et al., 2010; Tsuchimine
et al,, 2012; Tunbrige et al., 2019). Funkcija D2 receptora za dopamin dovodi se u vezu sa
regulacijom emotivnog funkcionisanja (npr. Swart et al., 2011), kao i regulacijom stres-

-odgovora i procesiranja nagrade (npr. Aerts et al,, 2010).

Funkcionalni polimorfizam DRD2 gena podrazumeva postojanje dve vrste alela: A1
i Az alela (npr. Smillie et al., 2010; Tsuchimine et al., 2012). A1 aleli su povezani sa manjom
ekspresijom DRD2 gena u mozgu (npr. Tsuchimine et al., 2012), a redukcija D2 receptora
posledi¢no rezultira povecanom koncentracijom dopamina zbog nemoguénosti
dopaminskih receptora da reguliSu njegov nivo (npr. Smillie et al., 2010). A1 homozigoti
pokazuju teskoce sa ucenjem iz kazni i supresovanjem irelevantnih informacija, dok A2

homozigoti pokazuju sklonost ruminacijama (npr. Withmer & Gotlib, 2012).

Prethodna istrazivanja ukazuju na to da je Az varijanta alela kod zavisnika od
psihoaktivnih supstanci povezana sa neuroticizmom, a posebno anksiozno$¢u (npr.
Suchanecka et al., 2020), mada je ova veza nejasna i nije replicirana u nekim drugim

studijama (npr. Aluja et al.,, 2019; Montag et al., 2011).
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Medutim, postojanje makar jedne kopije A1 alela povezano je sa viSim nivoima
ekstraverzije, a nosioci A1 pokazuju i ve¢u zavisnost od nagrade (npr. Tsuchimine et al.,
2012), posebno na Zenskom poduzorku. Pretpostavka je da mezolimbicki dopaminski
sistem predstavlja biolosku osnovu ekstraverzije kroz motivaciju pristupanja (npr.
Smillie etal., 2010). Dodatno, Vajtisaradnici (2009) pronasli su vezu izmedu impulsivnog
ponasanja i prisustva A1 alela, a jedna skorasnja studija (npr. Aluja et al., 2019) pokazuje
da DRDz, uz druge dopaminske gene, objasnjava oko 14.50% individualnih razlika na

dimenziji traZenja senzacija.

Prethodna istraZivanja ukazuju na vezu otvorenosti ka iskustvu (npr. DeYoung et
al,, 2011; Pecina et al., 2013) i A1alela DRD2 gena, kao i viSe savesnosti (npr. Barskii et al.,

2010) kod nosilaca A1 alela, ali samo na uzorku Zena (odnosno devojcica).

MOZDANI NEUROTROFNI FAKTORI

MozZdani neurotrofni faktori su proteini vazni za mozdano funkcionisanje, koji se
sintetiziraju u mozgu i zatim distribuiraju Sirom centralnog, ali i perifernog nervnog
sistema. Neurotrofni faktori promoviSu rast, diferencijaciju i razvoj neurona i igraju
klju¢nu ulogu u neuralnoj strukturi i plasticitetu (npr. Jin et al., 2019). Zivotinjski modeli
depresije, kao i klinicka ispitivanja depresije sugeriSu vitalnu funkciju mozdanih
neurotrofnih faktora (medu kojima je moZdani neurotrofni faktor BDNF) u
patofizioloSkom mehanizmu depresije. Naime, pokazano je da hronican stres i depresija
umanjuju eskpresiju gena neurotrofnog faktora (BDNF), povecavaju apoptozu celija
(¢elijsku smrt) i smanjuju regeneraciju neurona u hipokampusu, ali i u drugim delovima

mozga (npr. Jin et al, 2019) zaduZenim za vaZne psiholoske funkcije.

Jo$ jedna vazna funkcija neurotrofnih faktora odnosi se na njihovu interakciju sa
drugim mozdanim sistemima kojima se reguliSe ponaSanje i psiholoska adaptacija ljudi
(npr. Jin et al,, 2019; Nestor et al., 2020). Pokazano je da je funkcija neurotrofnih faktora
blisko povezana sa plasticitetom serotoninskih neuralnih puteva (npr. Jin et al., 2019), ali

i dopaminskih neuralnih puteva (npr. Nestor et al., 2020).
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Pretpostavljeni mehanizam delovanja je sledeli: neurotrofni faktori pomazu
regeneraciju serotoninskih neurona u centralnom nervnom sistemu pa velika upotreba
serotoninskih puteva dovodi do redukcije nivoa neurotrofnih faktora, Sto dalje vodi u
atrofiju i smrt nervnih ¢elija, uticu¢i na neuralni plastiticet. Na nivou ponasanja, ovakva
poremecena funkcija sistema dovodi do pojave depresivnih simptoma. O¢uvane funkcije
moZdanih neurotrofnih faktora, u interakciji sa serotoninskim sistemom, pokazuju efekte
na osobine neuroticizma i ekstraverzije (npr. Nestor et al., 2020), koje se ogledaju u

otpornosti na stres, rezilijentnosti i generalno smanjenoj vulnerabilnosti.

Kada je u pitanju dopaminski sistem, uloga neurotrofnih faktora ispostavlja se
klju¢nom za mezolimbicku putanju dopaminskih ¢elija u mozgu, time $to neurotrofni
faktori KkontroliSu ekspresiju odredenih tipova dopaminskih receptora (npr. D3
receptora) u ovom delu mozga (npr. Jin et al, 2019; Nestor et al., 2020). Medutim,
mehanizam razvoja razli¢itih poremecaja koji bi delom bio objasnjen poremecenom

funkcijom i interakcijom ove dve vrste neuralnih sistema do sada je nedovoljno poznat.

MOZDANI NEUROTROFNI FAKTOR (BDNF) GEN

MozZdani neurotrofni faktor (BDNF) gen lociran je na hromozomu 11p14.1 i kodira
BDNF, mali protein koji ima klju¢nu ulogu u sinaptickom plasticitetu, regulisuéi broj
sinapsi i rast aksona (npr. Gong et al., 2013), kao i neurogenezi hipokampalne oblasti
(npr. Sen et al,, 2003). Dominantna ekspresija BDNF gena je u prefrontalnom korteksu i
hipokampusu (npr. Joffe et al., 2009). Istrazivanja ukazuju na to da izloZenost stresu
smanjuje hipokampalnu transkripciju BDNF gena (npr. Sen et al., 2003), te se ispituje
potencijalna uloga BDNF gena u sloZenom mehanizmu vulnerabilnosti na depresiju (npr.
Kautzky et al., 2019). BDNF gen je povezan i sa kognitivnim funkcijama, paZnjom (npr.

Gong et al,, 2013) i procesiranjem memorije (npr. Joffe et al., 2009).

Najces¢i funkcionalni polimorfizam BDNF gena nastaje na poziciji 196 egzona 2
koji dovodi do promene kodona 66 BDNF gena, supstitucijom jedne aminokiseline, valina,
drugom, metioninom, u proteinskoj sekvenci (npr. Joffe et al., 2009; Terracciano et al,,
2010). Ovakva supstitucija menja ekspresiju BDNF gena i dovodi do promene funkcija
hipokampalne oblasti, u zavisnosti od prisustva Val i Met alela BDNF gena (npr. Itoh et

al,, 2004; Kautzky et al., 2019).
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Istrazivanja koja dovode u vezu neuroticizam i BDNF gen, pokazuju
nekonzistentne rezultate. Neka istrazivanja pokazuju da nosioci Met alela ispoljavaju nize
nivoe neuroticizma (npr. Sen et al, 2003), i to posebno na aspektima depresije,
samosvesnosti, anksioznosti i vulnerabilnosti, dok druga istraZivanja dovode u vezu
prisustvo Met alela i viSe izraZenosti neuroticizma, ali i depresivnosti koja je povezana sa

manjim hipokampalnim volumenom (npr. Joffe et al., 2009).

Nadalje, Met alel BDNF gena je povezan sa isklju¢enjem paZnje kod ekstraverata
(npr. Gong et al., 2013) i generalno niZom ekstraverzijom (npr. Joffe et al., 2009;
Terracciano et al., 2010). Rezultati jedne metaanalize (Terracciano et al., 2010) ukazuju
na to da nema glavnog efekta Met alela BDNF gena na neuroticizam, ve¢ da su nosioci Met
alela BDNF gena introvertniji. Neka istrazivanja (npr. Itoh et al., 2004) dovode u vezu
postojanje Val alela i viSe ekstraverzije i viSe zavisnosti od nagrade, ali samo na Zenskom

poduzorku.

Neke studije dovode u vezu visu otvorenost ka iskustvu sa prisustvom Met alela
(npr. Sen et al,, 2003), kao i bolju paznju, planiranje i obradu informacija (NikolaSevi¢ et

al., 2022), a viSu prijatnost sa prisustvom Val alela (npr. Joffe et al., 2009).

OKSITOCIN SISTEM

Oksitocin predstavlja neuropeptid sastavljen od devet razli¢itih aminokiselina,
koji se produkuje u hipotalamusu i otpusSta u razli¢itim mozdanim strukturama:
hipotalamusu, hipokampusu, amigdali, autonomnom nervnom sistemu, ki¢menoj
moZzdini itd., ali i u krvi (npr. Kanat et al., 2014; Rodrigues et al., 2009). Iako neuropeptid,
oksitocin ima i ulogu neurotransmitera u mozdanim, i hormona u drugim telesnim
strukturama (npr. Bozorgmehr et al, 2020; Rodrigues et al, 2009), a poSto se
neuropeptidi degradiraju mnogo sporije od npr. neurotransmitera, pretpostavka je (npr.
Bethlehem et al, 2013) da delovanje oksitocin sistema u mozgu potencijalno ima
dugorocnije efekte na mozdane strukture. Receptori oksitocina dominantno se nalaze u

nukleus akumbensu, srednjem nukleusu talamusa i lateralnoj amigdali.
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Studije na Zivotinjama pokazale su da centralna distribucija oksitocina u mozgu
omogucava regulisanje nekoliko aspekata socijalnog ponaSanja (uparivanje, brigu za
potomke i sl.), pa funkcije oksitocina mozda mogu biti znacajne zbog svog terapeutskog
potencijala za tretman mentalnih poremecaja, kao $to su socijalna aksioznost, ali i

shizofrenija, te poremecaja iz spektra autizma (npr. Kanat et al.,, 2014).

Za razliku od serotoninskog i dopaminskog sistema, jo$ su manje poznati tacni
mehanizmi preko kojih oksitocin sistem aktivira odredene funkcije u mozgu i centralnom
nervnom sistemu. Do sada je poznato da modulira aktivnost odredenih moZdanih
neurona i ucestvuje u povezanosti razli¢itih mozdanih regiona (npr. Bethlehem et al,,
2013), zatim modulira emocionalnu percepciju, kognitivne procese, socijalnu kogniciju i
donosenje odluka bazirano na vrednostima (npr. Wu et al., 2020). OKksitocin sistem
povezan je sa empatijom i empati¢cnim odgovorom kroz motivaciju za pruZenje pomoci
(npr. Spencer et al., 2022), zatim poverenjem (npr. Bozorgmehr et al., 2020) i razvojem

saosecanja (npr. Dobewall et al., 2021).

Pokazano je da oksitocin sistem ucestvuje u reagovanju ljudi na razliCite stresore,
time Sto povecava fizioloski anksioliticki efekat (npr. Rodrigues et al., 2009), pa se smatra
antistres faktorom zbog svoje uloge u procesima uslovljavanja (npr. Bozorgmehr et al,
2020). Studije funkcionalne magnetne rezonance (fMRI) pokazale su da oksitocin
smanjuje bihevioralni odgovor u stanjima straha, modulirajuéi funkciju amigdale, $to na
fenomenoloskom nivou proizvodi anksioliticki efekat kod pojedinca. Oksitocin sistem
ima ulogu i u uslovljavanju straha, time $to smanjuje odgovor organizma na podrazaje i
neuralni odgovor amigdale na uslovne simuluse. Dodatno, pokazan je “prigusujuci” efekat
oksitocina na funkcije amigdale, medijalnog temporalnog girusa i anteriornog

cingulatnog korteksa u procesiranju opasnosti (npr. Kanat et al., 2014).

S druge strane, povecana aktivnost oksitocin sistema povecava motivaciju ka
socijalnim stimulacijama, moduliraju¢i neuralne korelate nagrade i kazne (npr. Kanat et
al., 2014). Stoga se ovaj sistem dovodi u vezu i sa dopaminskim mozZdanim sistemom, jer
socijalno afilijativno ponaSanje, povezano sa funkcijama oksitocin sistema, prati
modulacija dopaminskih neuralnih putanja procesiranja nagrade, jer kolaboracija,

prosocijalno postupanje i sl. aktiviraju i centre za nagradu (npr. Dobewall et al., 2021).

S druge strane, zbog u€estvovanja u mehanizmima odgovora na pretnju u stanjima

straha, procesu uslovljavanja, funkcijama amigdale i sl., artikuliSe se pretpostavka da je
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anksioliticki efekat oksitocina zapravo prisutan kroz regulaciju ispustanja serotonina u
moZdani sistem, odnosno oksitocin pokrece anksioliti¢ki efekat aktivirajuci receptore u
serotoninskim neuronima rafa nukleusa (npr. Bethlehem et al., 2013; Bozorgmehr et al,,
2020;). Hipoteza je da se sistem aktivira u situacijama pristupanje-izbegavanje, u

zavisnosti od (opasnosti) opaZenog socijalnog ili fizickog konteksta (npr. Wu et al., 2020).

OKSITOCIN RECEPTOR (OXTR) GEN

Oksitocin receptor (OXTR) gen, nalazi se na hromozomu 3p25.3 i kodira receptor
za oksitocin (OXTR) (npr. Creswell et al., 2014; Massey-Abernathy, 2017). OXTR gen ima
ekspresiju u limbickom sistemu, hipotalamusu, amigdali i hipokampusu, a dovodi se u
vezu sa socijalnom kognicijom (npr. Haas et al., 2018), socijabilnos¢u, empatijom i nizim
nivoima distresa (npr. Li et al., 2015; Massey-Abernathy, 2017). Smatra se da OXTR
kontroliSe obim dentric¢ke transmisije oksitocina u hipotalamusu i, posledi¢no, u okolnim
strukturama (npr. Chong et al., 2019), ¢ime modulira biolosku senzitivnost i reaktivnost

organizma na stres (npr. Chang et al,, 2014).

Funkcionalni polimorfizam OXTR gena Cine dve vrste alela: G alel i A alel. Nosioci
A alela imaju smanjenu ekspresiju OXTR gena i posledi¢no niZe nivoe oksitocina u
limbickom sistemu (npr. Poore & Valdman, 2020). Istrazivanja ukazuju na to da nosioci
G alela pokazuju viSe nivoe empatije, manju reaktivnost na stres (npr. Massey-Abernathy,
2017), a nosici A alela vise antisocijalno ponasSanje, mada su rezultati metaanaliza

meSoviti (npr. Poore & Waldman, 2020).

Prethodna istraZivanja dovode u vezu visi neuroticizam sa prisustvom A alela
(npr. Chang et al,, 2014; Haram et al., 2014), a niZi neuroticizam i negativni afektivitet sa

prisustvom G alela (npr. Creswell et al., 2014).

S druge strane, nosioci G alela pokazuju i viSe skorove na emocionalnoj stabilnosti
i socijabilnosti (npr. Massey-Abernathy, 2017), ekstraverziji (npr. Andrai et al., 2014;
Haram et al., 2014), sistemu bihevioralne aktivacije (npr. Choi et al.,, 2018), traZenju
senzacija (npr. Haas et al,, 2017) i niZim nivoima inhibicije socijabilnosti, Sto za posledicu
ima vecu socijalnu mrezu kod nosilaca G alela OXTR gena (npr. Creswell et al., 2014). Neke

druge studije daju nekonzistentne rezultate kada je u pitanju socijabilnost u najSirem
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smislu i ne nalaze znacajnu vezu izmedu socijabilnosti i OXTR gena (npr. Bakermans-

Kranenberg & van IJzendorn, 2014).

Kada je u pitanju veza prijatnosti sa funkcionalnim polimorfizmom OXTR gena,
istrazivanja ukazuju na visu prijatnost kod nosilaca G alela koji pokazuju najviSe nivoe
poverenja (npr. Haram et al,, 2014). Medutim, nosioci G alela OXTR gena mogu pokazivati
i potencijalno visu hostilnost, kako je pokazano u nekim drugim studijama (npr. Yang et
al.,, 2017).

Otvorenost ka iskustvu, kreativno reSavanje problema i originalnost ideja mogu
biti povezani sa viSom ekspresijom OXTR gena, ali ova veza nije direktna (npr. Haas et al,,
2018; Krueger et al, 2012). Hipoteza je da postoje razli¢iti mehanizmi socijalne
orijentacije kod muskaraca i Zena (npr. Pearce et al., 2019): kod muskaraca dopaminski
geni imaju efekat na socijalnu orijentaciju kroz impulsivnost, a kod Zena oksitocin sistem

predvida veliCinu socijalne mreZe kroz ekstraverziju i otvorenost ka iskustvu.

EPISTATICKI EFEKTI GENA NA OSOBINE LICNOSTI

Na koji nacin ¢e genotip biti izraZen u bihevioralnom fenotipu zavisi od
posmatranog tipa i vrste gena, ali i veoma kompleksnih procesa regulisanih sredinom i
drugim genima (npr. Knopik i sar, 2016), Sto moZe biti jedan od razloga nekonzistentih
rezultata o vezi pojedinacnih genskih polimorfizama i osobina li¢nosti (npr., DeYoung et
al, 2011; Gong et al,, 2013; Lehto et al,, 2015; Massey-Abernathy, 2017; Pecina et al,,
2013; Smederevac et al., 2022; Tunbrige et al.,, 2019; Yang et al., 2017).

Ekspresija gena je kompleksan mehanizam uslovljen raznim procesima na
molekularnom nivou, a jedan od njih je epistaticki efekat gena koji spada u neaditivne
genske efekte i nealelne genske interakcije (npr. Chiao & Blizinsky, 2010; Moore et al,,
2018). Epistaza, odnosno interakcija gena na razli¢itim lokusima, dovodi se u vezu sa
razlic¢itim funkcionisanjem mozdanih procesa i individualnim razlikama u osobinama kod
ljudi (npr. Chiao & Blizinsky, 2010). Medutim, ve¢ina navedenih istrazivanja fokusirala se
na ispitivanje efekata jednog gena ili jednog funkcionalnog polimorfizma, na odredene

osobine licnosti. Mnogo rede (npr. Aoki et al., Chagnon et al., 2015; Kautzky et al,, 2019;
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Reuter et al,, 2007; 2010; Smederevac et al., 2022; Takahashi et al., 2012; Terracciano et
al,, 2010) su se empirijska istraZivanja bavila epistatickim efektima gena jednog sistema
ili gena razli¢itih sistema na individualne razlike u osobinama li¢nosti i, joS rede, na

individualne razlike u nekim od specifi¢nih aspekata li¢cnosti u okviru svakog od domena.

EPISTATICKI EFEKTI GENA SEROTONINSKOG SISTEMA

Prethodno navedene studije funkcija serotoninskog mozdanog sistema ukazuju na
potencijalne interakcije serotoninskog sistema i moZdanih neurotrofnih faktora (npr.
Carhart-Harris & Nutt, 2017; Jin et al., 2019), kao i serotoninskog moZdanog sistema i
oksitocin sistema (npr. Wu et al.,, 2020). Medutim, mehanizmi ovih interakcija jo$ uvek
nisu dovoljno ispitani.

Rezultati molekularnogenetickih studija dovode u vezu epistaticke efekte
serotoninskih gena i moZdanih neurotrofnih faktora gena sa razlic¢itim osobinama
licnosti. Na primer, HTR14 u interakciji sa BDNF genom dovodi se u vezu sa izbegavanjem
povreda (npr. Aoki et al.,, 2010) i niZim neuroticizmom u prisustvu Val alela, a viSim u
prisustvu Met alela BDNF gena (npr. Terracciano et al,, 2010). Jedna PET studija ukazuje
da epistaza HTR1ai BDNF gena utice na gustinu 1a receptora za serotonin, Sto posledi¢no
predstavlja rizik za razvoj anksioznosti (npr. Kautzky et al,, 2019) i potencijalno ima

kumulativni efekat na depresivnost (npr. Wang et al., 2020).

S druge strane, TPH2 gen takode pokazuje epistazu sa BDNF genom u nekim
studijama (npr. Latsko et al, 2016): G homozigoti (TPH2) i Val homozigoti (BDNF)

pokazuju visoku inhibiciju negativnih emocionalnih sadrzaja.

Kada su u pitanju epistaticki efekti gena serotoninskog i oksitocin sistema,
malobrojna prethodna istrazivanja (npr. Takahashi et al.,, 2012) pokazuju da je ekspresija
HTR1a gena u interakciji sa oksitocin genima, te da njihova epistaza potencijalno

predstavlja jednu od neurobioloskih determinanti agresivnosti.

Dodatno, treba ista¢i da geni serotoninskog puta takode pokazuju epistaticke
efekte i, pored pretpostavljenih efekata na emocionalno funkcionisanje, negativne
emocionalne reakcije na stresore iz okruZenja i obradu emocionalnih podrazaja. Jedna

metaanaliza (Lehto et al, 2015) pokazuje da je efekat TPH2 genotipa na savesnosti
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prisutan samo kod nosilaca kratkih alela HTR14, kao i da epistaza ovih gena moZe imati

znacajne efekte na borbu, kao formu agresivnosti (npr. Smederevac et al., 2022).

EPISTATICKI EFEKTI GENA DOPAMINSKOG SISTEMA

Prethodna istrazivanja dopaminskih moZdanih mehanizama i neurotrofnih
moZzdanih faktora pretpostavljaju interakcije ovih sistema, medutim mehanizam putem
kojih one deluju nije joS uvek dovoljno poznat (npr. Nestor et al., 2020). S druge strane,
dopaminski mozdani sistem dovodi se u vezu i sa funkcijama oksitocin sistema i to preko
mehanizma nagrade povezanog sa socijalnim relacijama (npr. Dobewall et al., 2021),

medutim mehanizam jos uvek nije sasvim empirijski potvrden u prethodnim studijama.

Epistaticki efekti gena dopaminskog sistema i mozdanih neurotrofnih faktora
pokazuju da, na primer, DRD2 gen pokazuje interakciju sa BDNF genom u predvidanju
niske ekstraverzije i visoke inhibicije (npr. Joffe et al., 2009). Kombinacija Met (BDNF) i
A1 (DRD2) alela predvida niZe traZenje novina i viSe izbegavanje povreda pa je
pretpostavka da BDNF gen ima modulatorsku ulogu u mezolimbi¢ckom dopaminergickom

sistemu, modulirajuci gustinu D2 receptora (npr. Montag et al., 2010).

Pojedinacni nalazi epistatickih efekata gena dopaminskog sistema i oksitocin
sistema pokazuju da OXTR gen u interakciji sa jednim drugim genom dopaminskog
sistema, DAT genom, modulira dopaminergicku funkciju u odgovoru na stres i socio-
kognitivno ponaSanje (npr. Chang et al,, 2014), a u epistazi sa BDNF genom potencijalno

predvida anksioznost i depresivnost (npr. Chagnon et al., 2015).

S druge strane, geni dopaminskog puta, COMT i DRD2 geni pokazuju epistaticki
efekat na ekstraverziju (npr. Reuter et al., 2007) i otvorenost ka iskustvu (npr. DeYoung

et al,, 2011), kao i na sistem bihevioralne aktivacije (npr. Smederevac et al., 2022).

Na Slici 9 dat je Sematskih prikaz opisanih interakcija razli¢itih gena i sistema gena
koji se navode u predstavljenim empirijskim istrazivanjima (npr. Aoki et al., Chang et al.,

2014; Chagnon et al., 2015; Kautzky et al., 2019; Reuter et al., 2007; 2010; Smederevac et

.....

konstruktima i konceptima petofaktorskog modela licnosti.
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neuroticizam

/ savesnost
agresivnost izbegavanje povreda

HTR1A neuroticizam
inhibicija, savesnost

TPH2 agresivnost
neuroticizam,
agresivnost
prijatnost

BDNF

ekstraverzija
otvorenost ka iskustvu

COMT inhibicija , savesnost
DRD2

ekstraverzija

otvorenost

savesnost

Slika 9. Epistaticki efekti sistema gena na osobine li¢nosti; izvedeno iz prethodnih studija

MAPIRANJE BIHEVIORALNOGENETICKOG POLJA ISTRAZIVAN]JA
PETOFAKTORSKOG MODELA LICNOSTI

[ako su kvantitativna bihevioralnogeneticka i molekularnogeneticka istrazivanja
licnosti usmerena ka istim ciljevima, a to su objasnjenja neurobioloskih, genskih,
sredinskih i drugih mehanizama koji leZze u osnovi individualnih razlika u osobinama
liCnosti, prethodnim pregledom literature (Jang et al., 2002, 2006; Kandler et al.,, 2010;
Mottus et al.,, 2019; Smederevac et al.,, 2020; Sotto & John, 2017, alii DeYoung et al,, 2011;
Gongetal., 2013; Lehto et al., 2015; Massey-Abernathy, 2017; Munafo et al., 2009; Pecina
et al,, 2013; Smederevac et al,, 2022; Tunbrige et al., 2019; Yang et al., 2017) primetno je
da se dva polja u okviru bihevioralne genetike licnosti sastoje od relativno nepovezanih
istrazivackih metoda, nezavisnih modela, ¢ak i terminologije. Cini se da je veliki broj

teorijskih pretpostavki i empirijskih nalaza u vezi sa genskim i sredinskim osnovama
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osobina licnosti petofaktorskog modela jo§S uvek relativno nezavisan od istrazivanja
njihovih molekularnogenetickih osnova (npr. Bratko et al., 2017).

Stoga, teorijski cilj ovog istraZivanja jeste istraZiti polje bihevioralnogenetickih
istrazivanja petofaktorskog modela licnosti mapirajuci generalne istrazivacke trendove i
dominantne teme istrazivanja. Zadatak je locirati oblast bihevioralne genetike licnosti na
mapi i predstaviti odnos kvantitativno bihevioralnogeneticke i molekularnogeneticke

oblasti proucavanja osobina li¢nosti.

Da bi se realizovao ovaj cilj istrazivanja koriS¢ene su scientometrijske tehnike i
metode. Lejdesdorf (2001) definiSe scientometriju kao kvantitativnu studiju naucne
komunikacije koja omogucava, izmedu ostalog, utvrdivanje epistemoloSke strukture
neke oblasti. Scientometrijske metode predstavljaju skup tehnika za integraciju znanja u
odredenoj istrazivackoj oblasti ili literaturi, koriS¢enjem kvantitativnih analiza i
statistickih tehnika, a kako bi se opisali odredeni obrasci u npr. objavljivanju radova,
kljunim temama, vezi izmedu autora, naucnih oblasti i sl. Ovakva analiza omogucava
mapiranje nauke (npr. Boyak et al, 2014), sintezu istrazivackih nalaza, evaluaciju
istrazivanja, obrazaca publikovanja naucnih rezultata pojedinaca/institucija, te otkriva
(mreZnu, konceptualnu) strukturu u okviru naucnih oblasti (npr. Naveed et al., 2017).

Koriste¢i klju¢ne rec¢i koje se javljaju u objavljenim ¢lancima u okviru
kvantitativno bihevoralnogenetickih i molekularnogenetickih istrazivanja osnova
petofaktorskog modela licnosti, sprovedeno je tzv. mapiranje oblasti (npr. Wen et al,,

2017) i prikazana sinteza razlicitih klju¢nih tema. Analiza klju¢nih reci, kroz mreze ko-

-pojavljivanja, omogucava opis trendova istrazivanja u specificnoj oblasti (npr. Chen,
2006; Small, 1973; Waqas et al.,, 2019). Analize su sprovedene na korpusu radova iz
Scopus baze podataka, objavljenih do dana kada je zapocCeto istrazivanje (13.05.2022.

godine), bez restrikcija u jeziku ¢lanaka ili ograni¢enja na specifi¢ne istraZivacke oblasti.

[straZzivacka strategija i inicijalni upit za pretragu literature formulisani su na
osnovu literature iz oblasti predstavljene u teorijskom delu i zajednickih termina u vezi
sa bihevioralnogenetickim osnovama petofaktorskog modela li¢nosti. Upit je
podrazumevao da se u listama citiranih referenci estrahovanih ¢lanaka obavezno nalazi
citiran petofaktorski model ili neki od upitnika koji operacionalizuju petofaktorski model
licnosti (NEO-PI, NEO-FF, NEO-PI-R i sl.). U naslovu, apstraktu ili kljutnim recima

estrahovanih radova bilo je neophodno da se nalazi neki od termina koji podrazumevaju
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gene, genetiku ili heritabilnost (eng. GENES, GENETIC* HERITAB*). Ovakav upit
rezultirao je sa 2668 ¢lanaka, a podaci koji su ukljuCeni u scientometrijske analize

uklju€uju metapodatke o navedenim ¢lancima.

Ekstrakcija i vizualizacija bibliografskih podataka sprovedena je koristeci
VOSviewer 1.6.18 (© Centre for Science and Technology Studies, Leiden University, The
Netherlands, 2022), softver za analizu i vizualizaciju naucne literature. Na Slici 10 nalaze
se Klasteri formirani na osnovu ucestalosti pojavljivanja odredenih autorskih klju¢nih
reci u istraZivanjima.

Kljucne reci su predstavljene kao nodovi (¢vorista), a relacije izmedu nodova su
predstavljene kao linije (npr. Naveed et al., 2017). Relativna pozicija klju¢ne reci, kao i
veliCina ¢voriSta, odredene su na osnovu snage povezanosti te reci sa drugim klju¢nim

reCima, a bazirano na zajednickom pojavljivanju tih rec¢i u radovima.

Uslov da klju¢na rec¢ ude u dalju analizu bio je da se u opusu ¢lanaka, estrahovanih
navedenim upitom, pojavljuje najmanje 10 puta. Za minimalnu veli¢inu klastera je
odredeno 10 Klju¢nih reci. Analiza ukupno 106 najfrekventnijih klju¢nih reci (videti

Prilog Q), rezultirala je u 4 klastera prikazana na Slici 10.
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Slika 10. Mapa autorskih klju¢nih reci u okviru istrazivacke oblasti bihevioralne genetike

petofaktorskog modela licnosti
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Prvi (crveni) klaster predstavlja najveci klaster u analizi i obuhvata teme koje se
odnose na li¢nost, osobine li¢nosti, temperament, ali i blizanacke studije,
bihevioralnogeneti¢ka istraZivanja licnosti, petofaktorski model i sve domene
petofaktorskog modela (izuzev neuroticizma). Pet klju¢nih termina (Slika 11) u okviru

ovog klastera su licnost, blizanci, bihevioralna genetika, heritabilnost i temperament.

Crveni klaster na mapi podrazumeva i teme koje se odnose na istraZivanja gena,
genskih korelacija, interakcije geni-sredina, ali i istraZivanja sredinskih uticaja, kulture,
posebnih tehnika iz oblasti molekularne genetike (npr. GWAS studija), te specificnih
fenomena (razvoj licnosti, mentalno zdravlje, polne razlike i sl.). Ovaj klaster u najSirem

smislu podrazumeva teme koje spadaju u kvantitativnu bihevioralnu genetiku licnosti.

S druge strane, drugi (zeleni) klaster za centralne rec¢i ima genetiku, depresiju,
neuroticizam, anksioznost i Sizofreniju (Slika 11). Neuroticizam se pojavljuje kao jedini
domen petofaktorskog modela i centralni u drugom klasteru, koji se u istraZivanjima,
cesce od svih drugih domena li¢nosti, dovodi u vezu sa psihopatoloSkim poremecajima.
Pored toga, vazne teme u okviru ovog klastera odnose se na neurobioloske osnove
emocionalnog funkcionisanja i psihopatoloskih poremecaja koji se dovode u vezu sa

emocionalnim i kognitivnim poteSko¢ama.

VaZna tematska celina u okviru drugog klastera podrazumeva ispitivanja genskih
polimorfizama i u ovom klasteru se pojavljuju neki geni koji se dovode u vezu sa
emocionalnim funkcionisanjem, kognitivnim procesiranjem i afektivnim poremecajima,
a prisutni su u empirijskom delu istraZivanja prikazanog u daljem tekstu (npr. BDNF gen,

ali i neki drugi geni serotoninskog puta, npr. 5 - HTTLPR gen i sl.).

Pored genskih osnova, pre svega afektivnih poremecaja, kljutne teme
podrazumevaju i njihove neurobioloske osnove (npr. amigdala, hipokampus, HPA osa,
kortizol i sl.), zatim specificne metodologije istrazivanja (npr. metaanaliza, ali i studije
neuroodslikavanja, fMRI studije, epigenetska istrazivanja i sl.) i istrazivanja specifi¢nih
poremecaja (pored ve¢ navedenih, to su anksiozni poremecaj, velika depresivna epizoda,
bipolarni poremecaj, Sizotipija i sl.).

Treci (plavi) klaster podrazumeva istraZivacke teme (Slika 11) koje se odnose na
funkcije dopaminskog sistema, zatim ispitivanja impulsivnosti, bolesti zavisnosti (npr.
alkoholizma) i funkcija odredenih gena, od kojih su skoro svi deo empirijskog istrazivanja

prikazanog u ovom radu (dopaminski geni, COMT, DRD2 i oksitocin, ali i DRD4 gen).
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U treci klaster spadaju i istrazivanja specificnih koncepata koji se dovode u vezu
sa funkcijama moZdanog dopaminskog sistema nagrade (npr. istraZivanja agresivnosti,
poremecaja ADHD, traZenja senzacija, zloupotrebe psihoaktivnih supstanci, ali i
dimenzija po sadrZaju sli¢nih traZenju senzacija, npr. traZenje novina i sl.; Prilog Q).

Poslednji, cetvrti (Zuti) klaster podrazumeva istrazivanja poremecaja licnosti i to

pre svega grani¢nog poremecaja li¢nosti (Slika 11), antisocijalnog poremecaja licnosti, ali

i komorbiditeta, psihopatologije i psihopatije, zatim problema klasifikacije, dijagnoze i

tretmana poremecaja li¢nosti i antisocijalnog ponasanja (Prilog Q).

[ (crveni) klaster  1I (zeleni) Klaster III (plavi) klaster IV (Zuti) klaster
licnost (911) genetika (514) dopamin (140) | poremecajilicnosti (97)
blizanci/blizanacke impulsivnost grani¢ni poremecaj
depresija (345)
studije (411) (135) licnosti (76)
bihevioralna neuroticizam
alkoholizam (61) komorbiditet (72)
genetika (228) (325)
anksioznost
heritabilnost (214) (191) zavisnost (50) psihopatologija (70)
temperament (191) | Sizofrenija (167) COMT (37) psihopatija (47)

Slika 11. Top 5 autorskih klju¢nih reci za svaki od cetiri klastera

Napomena. () - brojevi u zagradama ¢ine kvantifikaciju snage povezanosti ovih termina

sa drugim terminima (klju¢nim re¢ima) u mrezi

Mapiranje polja istraZivanja bihevioralnogenetickih osnova petofaktorskog
modela licnosti ukazuje na to da su istrazivanja bazitne strukture licnosti, kroz
dominantno blizanacke studije, relativno nezavisna od istrazivanja genskih osnova
pojedinac¢nih osobina. Specifi¢ni geni koji mogu imati uticaja na ponasanje ljudi ispituju
se dominantno u kontekstima razliCitih psihopatoloskih adaptacija (depresije,
anksioznosti, shizofrenije, zavisnosti, poremecaja li¢nosti i sl.). Da bi se bolje razumeli i
potkrepili empirijskim podacima razlic¢iti nivoi univerzalnog sistema licnosti (McCrae &
Costa, 2008), neophodno je integrisati nalaze ovih studija. Empirijski deo ovog rada
organizovan je u dve studije koje dovode u vezu kvantitativno bihevioralnogeneticke

osnove sa pojedinim molekularnogeneti¢kim osnovama petofaktorskog modela licnosti.
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STUDIJA 1

PROBLEMI ISTRAZIVANJA

Kako je opisano u prethodnom tekstu, a potvrdeno u skorasnjim studijama (npr.
Bainbridge et al., 2022), petofaktorski model predstavlja referentni okvir za veliki broj
drugih modela, a posebno jednodimenzionalnih psiholoskih osobina i skala, koje se u
Sirem smislu mogu podvesti pod aspekte petofaktorskog modela (npr. agresivnost,
empatija i sl.). Upravo iz tog razloga, autori BejnbridZ i saradnici (2022) sugeriSu da bi
trebalo pristupiti integrativnom pluralizmu - ideji da su postojece, validne i pouzdane
skale koje se koriste za procenu pojedinacnih konstrukata licnosti u stvari ,,smesStene” u
hijerarhijskoj strukturi negde izmedu domena i aspekata petofaktorskog modela. Da bi
se sprecila akumulacija velikog broja konstrukata koji sadrZinski podrazumevaju iste ili
gotovo iste fenomene, bilo bi korisno inkorporirati razliCite jednodimenzionalne
konstrukte u vec postojeci strukturalni petofaktorski model. Takva strategija omogucava,
koristeci petofaktorski model li¢nosti, integrisanje nalaza razlic¢itih istrazivackih polja
(Bainbridge et al., 2022). Opisani argumenti predstavljaju jedan od glavnih razloga za
odabir petofaktorskog modela li¢nosti kao referentnog modela za ispitivanje genskih i
sredinskih doprinosa u oblikovanju razlicitih individualnih razlika na osobinama li¢nosti,

uzmajuci u obzir njegovu sloZenu hijerarhijsku strukuru.

Petofaktorski model se smatra sveobuhvatnim modelom li¢nosti, a upitnik NEO-
-PI-R je verovatno njegova najSire koriS¢ena operacionalizacija (npr. Costa & McCrae,
1992; Moore et al,, 2010; Soto, 2019). Kao objasnjenje za univerzalnost petofaktorske
strukture licnosti (npr. McCrae et al., 2005), navode se genski faktori koji ¢ine osnovu
velikih pet domena li¢nosti (npr. Jang et al., 2006; Yamagata et al., 2006). Medutim,
pokazano je da genska i sredinska arhitektura osobina li¢nosti moZe biti drugacija od
fenotipske (npr. Jang et al.,, 2002), a specifi¢ni doprinosi genskih i sredinskih faktora
individualnim razlikama u osobinama li¢nosti neretko su ve¢i od zajednickih (npr.
Smederevac et al., 2020). Ovakvi nalazi ukazuju na vaznost ispitivanja multivarijatnih

genskih i sredinskih osnova u okviru svakog domena licnosti.

Jedno od joS uvek otvorenih pitanja jeste i koji je status aspekata li¢nosti (faceta)

koje ¢ine svaki od domena u okviru petofaktorskog modela, a za koje se pretpostavlja da
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objasnjavaju specifi¢nije fenotipove (npr. Terracciano et al, 2010). [ako manji broj
istrazivanja ispituje dimenzije petofaktorskog modela na niZem nivou hijerarhije od
domena (npr. Jang et al., 2002; Mottus et al., 2019), pokazano je da aspekti licnosti na
fenotipskom nivou imaju svoju inkrementalnu validnost (npr. Pouonen & Ashton, 2001),
svoje specificne genske i sredinske faktore (npr. Kandler et al.,, 2010), pa cak i svoje
nezavisne razvojne putanje (npr. Soto & John, 2017). Nije postignut konsenzus oko toga
koliko genskih, a koliko sredinskih faktora definiSe svaki domen u okviru petofaktorskog
modela (npr. Jang et al.,, 2002; ali i Smederevac et al., 2020), ali je pokazano da koriS¢enje
ukupnog skora na svakoj dimenziji moZe da smanji statisticku snagu studija (npr. Jang et

al, 2002).

Stoga je otvoren problem istrazivanja bihevioralnogeneti¢ckih osnova
petofaktorskog modela, s jedne strane, broj genskih i sredinskih doprinosa kojima se
najbolje opisuje fenotipska struktura svakog domena, a druge strane, tip samog
multivarijatnog modela - da li modeli zajednickih ili modeli nezavisnih putanja bolje
opisuju strukturu domena petofaktorskog modela na nivou genskih i sredinskih
doprinosa. Postoje neke otvorene dileme o unitarnoj prirodi odredenih domena, kao Sto
je, pre svega, ekstraverzija (npr. Briley et al., 2012), ali i otvorenost ka iskustvu (npr.
Briley et al., 2012; DeYoung et al., 2014) pa postoje predlozi da bi, u okviru otvorenosti,
intelekt trebalo posmatrati kao odvojen poddomen koji sadrZi otvorenost za ideje i
otvorenost za vrednosti (DeYoung et al.,, 2014). Takode, neka istraZivanja (npr. Krueger
et al., 2001) sugerisu da se domen prijatnosti takode ne moZe posmatrati unitarno, ve¢
kao sklop dva poddomena, od kojih jedan ukljuc¢uje prosocijalna ponasSanja, a drugi
antisocijalne tendencije. S druge strane, druga istrazivanja ukazuju da model zajednickih
putanja najadekvatnije opisuje domen savesnosti (npr. Luciano et al., 2006), ukazujuci na

potencijalnu unitarnu prirodu domena.

Pored toga Sto se replikacione studije smatraju jednim od glavnih mehanizama
napretka nauke (npr. Plomin et al, 2016), vazan naredni korak u istraZivanju
bihevioralnogeneti¢ckih osnova osobina li¢nosti jeste ispitivanje uZe definisanih
fenotipova, tj. aspekata licnosti i njihove strukture u okviru domena (npr. Balestri et al,,
2014). Ovakva eksploracija, pored utvrdivanja prirode veza unutar svakog domena
licnosti, te genskih i sredinskih osnova individualnih razlika u dimenzijama li¢nosti,

omogucila bi potvrdu validnosti svakog od domena u okviru petofaktorskog modela.
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Druga grupa istrazivackih problema izvedena iz prethodnih studija (npr.
Boomsma etal., 2018; Briley etal., 2012; Luciano et al., 2006; Retew et al., 2008; Takahasji
et al, 2021) odnosi se na tip doprinosa koji su znacajni za objasnjenje individualnih
razlika u okviru pojedinih domena. Iako je pokazano da veéinu varijanse individualnih
razlika na osobinama petofatofaktorskog modela objaSnjavaju aditivni genski i nedeljeni
sredinski uticaji, ostaje otvoreno pitanje da li npr. neaditivni genski uticaji jesu znacajni
na mladem uzrastu, kao Sto neka istrazivanja ukazuju u slu€aju neuroticizma (npr.
Boomsma et al.,, 2018), ekstraverzije (npr. Retew et al.,, 2008) ili savesnosti (npr. Luciano
et al., 2006). Sli¢na dilema prisutna je u razumevanju deljenih sredinskih uticaja. Iako se
ispostavljaju kao neznacajni u odraslom dobu u vecini prethodno prikazanih studija, neka
novija istrazivanja (npr. Lihn et al., 2021) pretpostavljaju da deljeni sredinski efekti u
odraslom dobu mogu biti znacajni kod osobina koje su vazne za socijalizaciju ljudi, kao

Sto su domeni prijatnosti i savesnosti.

CILJEVI ISTRAZIVANJA

Ciljevi ovog istrazivanja fokusirani su na ispitivanje genskih i sredinskih faktora
koji doprinose objasnjenju individualnih razlika na domenima i aspektima
petofaktorskog modela li¢nosti, kao i stepena u kom geni i sredina doprinose zajednickim
osnovama aspekata li¢cnosti u okviru svakog od pet domena: neuroticizma, ekstraverzije,

otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i savesnosti.

Poseban istrazivacki cilj predstavlja odredivanje stepena do kog se genski i
sredinski uticaji mogu pripisati zajednickom ili specificnom genskom i sredinskom
faktoru za svaki od domena u okviru petofaktorskog modela. Pretpostavka je da je svaki
od domena petofaktorskog modela odreden modelom nezavisnih putanja. Zajednicki
genski i sredinski efekti na aspektima licnosti u okviru jednog domena za posledicu imaju
interkorelacije medu aspektima li¢nosti koje se na fenotipskom nivou opazZaju kao
dimenzija viSeg reda - domen. Takode, pretpostavka je da su specifi¢ni genski i sredinski
efekti za svaki od aspekata licnosti znacajni u objasnjenju varijanse individualnih razlika
na aspektima licnosti. Ova pretpostavka ukazuje na potencijalno razlic¢ite razvojne
putanje aspekata liCnosti i opravdava upotrebu osobina li¢nosti na niZem nivou

hijerarhije u predvidanju razli¢itih ponaSanja.
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Naredni istraZivacki cilj predstavlja odredivanje broja zajednickih genskih i
sredinskih faktora koji definiSu aspekte licnosti u okviru domena neuroticizma,
ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i savesnosti. Pretpostavka jeste da
aspekti u okviru svakog domena li¢nosti dele znacajnu proporciju zajednicke genske i
zajednicke sredinske varijanse artikulisane kroz jedan zajednicki i genski i sredinski
faktor za svaki od domena licnosti. Ovakva hipoteza je validacija pretpostavke o unitarnoj

prirodi svakog od domena li¢nosti u okviru petofaktorskog modela.

Dodatni istraZzivacki cilj predstavlja eksploraciju razli¢itih tipova genskih i
sredinskih efekata, odnosno ispitivanje znacajnosti neaditivnih genskih doprinosa na
domenima neuroticizma, ekstraverzije i savesnosti i pripadajucih aspekata li¢nosti, kao i
testiranje znacajnosti efekata deljene sredine za domene prijatnosti i savesnosti i sve

aspekte li¢nosti koji se dovode u vezu sa procesima socijalizacije.

METOD

UZORAK ISPITANIKA

U istrazivanju je ucestvovalo 572 ispitanika iz opSte populacije, sa teritorije
Republike Srbije (362 monozigotna i 210 dizigotnih blizanaca). Procena potrebne
veliCine uzorka izraCunata je u R programu, paket ,semTools” (Jorgensen et al,, 2020; R
core Team, 2020) i bazirana je na RMSEA indeksu (Kim, 2005). Za AE modele sa RMSEA
od .04 do .08, alfi od .05 i snagi testa od .80, optimalan uzorak (npr. Sham et al., 2020) za
biometrijske analize je oko 503 ispitanika, po proceduri koja je detaljno objasnjena u radu

Smederevac i saradnika (Smederevac et al., 2022).

Karakteristike uzorka date su u Tabeli 1. Strukturu uzorka €inili su 161 muskarac
(28% ispitanika prosecne starosti 24,88 godina, SD = 6,94) i 411 Zena (72% ispitanica
prosecne starosti 24,92 godine, SD = 7,97). Uzrast ispitanika kretao se od 16 do 60 godina
starosti, a 16 ispitanika (3 muskarca i 13 Zena) nije dalo informacije o svom uzrastu
(Tabela 1). Kada je u pitanju obrazovanje ispitanika, 8 ispitanika (1,4%) je zavrsilo

osnovnu Skolu, 145 ispitanika (25,3%) je zavrSilo srednju Skolu, 119 ispitanika (20,8%)
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je zavrsilo fakultet, a 19 (3,3%) magistraturu ili doktorat. Od ukupnog uzorka, 259
ispitanika (45,3%) je joS uvek bilo u postupku sticanja visokog obrazovanja tokom

sporovodenja istrazivanja, dok 3,8% ispitanika nije dalo informacije o nivou obrazovanja

(Tabela 1).

Tabela 1

Struktura uzorka u istraZivanju - pol, zigotnost, uzrast i nivo obrazovanja

N % M SD Min  Maks
pol M 161 28% starost M 24,88 6,94 17 60
Z 411 72% Z 2492 797 16 60
zigotnost MZ 362 63% 1 2 3 4 5

DZ 210 37% obrazovanje 1,4% 253% 20,8% 3,3% 45,3%

Napomena. M - muski pol; 7 - 7enski pol; Min - minimum; Maks - maksimum; MZ -
monozigotni blizanci; DZ - dizigotni blizanci; 1 - osnovna Skola; 2 - srednja Skola; 3 -

fakultet; 4 - magistratura ili doktorat; 5 - student/studentkinja.

Ucestvovanje u istrazivanju bilo je dobrovoljno, a ispitanici su regrutovani preko
dva naucno-istrazivacka projekta: 1) naucno-istraZzivackog projekta finansiranog od
strane Ministarstva prosvete, nauke i tehnoloSkog razvoja Republike Srbije pod nazivom
,Nasledni, sredinski i psiholoski ¢inioci mentalnog zdravlja” (evidencioni broj projekta

179006) ciji je nosilac bio Filozofski fakultet u Novom Sadu i 2) nauc¢no-

-istraZivackog projekta finansiranog od strane Fonda za nauku Republike Srbije pod
nazivom ,,Genski i sredinski uticaji na psiholoSku adaptaciju dece i odraslih” (eng.
“Genetic and environmental influences on psychological adaptation of children and
adults - GENIUS”) (evidencioni broj projekta #7744418 GENIUS), ¢iji je nosilac Filozofski
fakultet u Novom Sadu, a koji se realizuje u partnerstvu sa Medicinskim fakultetom u

Novom Sadu i Institutom za molekularnu genetiku i geneti¢ko inZenjerstvo iz Beograda.

Podaci koriS¢eni u ovoj studiji deo su podataka koji se prikupljaju u okviru
Registra blizanaca, formiranog i razvijanog u sklopu opisanih projekata. Registar

blizanaca detaljno je opisan radu Smederevac i saradnika (2019).
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PROCEDURA PRIKUPLJANJA PODATAKA

Pozivi za ucesSce u istrazivanju kontinuirano su slati putem medija, socijalnih
mreZa i preko razli¢itih promotivnih materijala (postera, limfleta i sl.). Blizanacki par bi
se samostalno prijavio u Registar blizanaca putem sajta

http://www.blizanci.rs /prijava.php, gde su ostavljali svoje osnovne podatke (npr. godinu

rodenja, mesto prebivaliSta, kontakt broj telefona, adresu elektronske poste itd.).
[strazivaCi bi, potom, kontaktirali blizanac¢ki par i ponudili nekoliko termina za
ispitivanje. Ispitivanje se odvijalo na Filozofskom fakultetu u Novom Sadu i trajalo je
nekoliko sati, uz pauze za osveZenje.

Pre pristupanja ispitivanju, svi blizanci su informisani o glavnoj svrsi ispitivanja i
potpisali su saglasnost za uceSc¢e u istrazivanju. Pored popunjavaja upitnika li¢nosti,
ispitanici su ucestvovali u eksperimentalnim procedurama, proceni kognitivnih i
egzekutivnih funkcija, intervjuima, medicinskom pregledu i dali su uzorak bukalnog brisa

(brisa iz sluznice usta).

Jedan deo ispitanika ucestvovao je u studiji preko veb-aplikacije napravljene u
svrhe ovog ispitivanja. U cilju zaStite podataka o li¢nosti, platformi se pristupalo
iskljucivo kroz jedinstvene Sifre koje blizanci koji se prijave da ucestvuju u studiji dobijaju
individualno. Pre pristupa samom testovnom materijalu, blizanci su, takode, davali
saglasnost za uceSce u istrazivanju. Nakon prikupljanja podataka, svaki blizanac je od
istrazivaca, u pismenoj formi (putem elektronske poste ili na kué¢nu adresu), individualno
dobio informacije o rezultatima istrazivanja u formi opisa osnovne strukture licnosti i

intelektualnog postignuca.

Sve procedure u blizanacCkoj studiji odobrene su od strane Eticke komisije
Filozofskog fakulteta Univerziteta u Novom Sadu, sekundarne instance Eticke komisije
Drustva  psihologa  Srbije  (broj odobrenja  #20111020000004_e1b8 i
#201910291548_BjpU). Na linkovima u daljem tekstu:
http://psihologija.ff.uns.ac.rs/etika/?odobreno=20111020000004 e1b8 i
http://psihologija.ff.uns.ac.rs/etika/?odobreno=201910291548 BjpU nalaze se

odobrenja Eticke komisije za sprovodenje ovog istrazivanja. Odobrenja Eticke komisije

Filozofskog fakulteta zvani¢no su potvrdena 20.10.2011. godine i 30.11.2019. godine.
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INSTRUMENTI I MERE

SOCIODEMOGRAFSKE VARIJABLE. U okviru upitnika o osnovnim Zivotnim
podacima kreiranog u svrhe istraZivanja nalaze se informacije o polu ispitanika
(kategorijalna varijabla: muski pol i Zenski pol), starosti (kontinuirana varijabla) i nivou
obrazovanja (kategorijalna varijabla: osnovna $kola, srednja $kola, viSa Skola/fakultet,

doktorske ili magistarske studije i student/studentkinja).

REVIDIRANI NEO-PI-R INVENTAR LICNOSTI (NEO-PI-R; Costa & McCrae, 1991;
srpska adaptacija, Costa & McCrae, 2019; KneZevi¢ et al., 2004). NEO-PI-R inventor
licnosti sadrzi 240 stavki petostepenog Likertovog formata odgovora i dizajniran je da
operacionalizuje pet velikih dimenzija licnosti petofaktorskog modela: neuroticizam,

ekstraverziju, prijatnost, savesnost i otvorenost ka iskustvu.

Svaka dimenzija obuhvata po 6 dimenzija niZeg reda, tj. aspekata ili faceta li¢nosti
(ukupno 30), operacionalizovanih kroz 8 stavki za svaki aspekt licnosti. Pouzdanosti (o)
za sve domene i aspekte li¢cnosti upitnika NEO-PI-R date su u Tabelama 2, 7, 12, 17, 22 i
27. Pouzdanosti (a) se krecu od .30 za aspekt otvorenosti za vrednosti do .78 za domen

neuroticizma.

ZIGOTNOST. Zigotnost ispitanika odredena je putem DNK izolovane iz uzorka
bukalnog brisa, tako Sto su analizirani mikrosatelitski lokusi. Sve analize sprovedene su
po procedurama predvidenim HelsinSkom deklaracijom, a deklaraciji je moguce

pristupiti preko sledeceg linka: https://apps.who.int/iris/handle/10665/268312.

Za analizu mikrosatelita upotrebljeni su kompleti Investigator24plex GO!
(Qiagen®, Valencia, CA, USA) ili (Applied Biosystems®, Thermofisher Scientific,
Waltham, MA, USA) prema uputstvima od strane proizvodaca. Bukalni brisevi testirani su
koriste¢i STR (eng. “short tandem repeat”) megapleks setove po uputstvima od
proizvodaca, i to dve vrste: Investigator 24plex GO! (Qiagen®, Valencia, CA, USA) i
GlobalFiler (Applied Biosystems®, Thermofisher Scientific, Waltham, MA, USA).

Oba kompleta detektuju 21 autozomalni mikrosatelitski lokus. Uzorci sa
parcijalnim profilima interpretirani su ako je prisutan rezultat na najmanje 10 genskih
locija. Potpuno konkordantni (identi¢ni) parovi se, na osnovu mikrosatelitskih profila,
kategoriSu kao jednojajcani (monozigotni), a svi ostali kao dvojaj¢ani (dizigotni) blizanci.

Jedan deo uzoraka DNK analiziran je u Institutu za forenzicku medicinu u Novom Sadu

90


https://apps.who.int/iris/handle/10665/268312

(Republika Srbija), a drugi deo na DZon DZej koledZu krivicnog prava u Njujorku

(Sjedinjene Americke Drzave).

PLAN ANALIZE PODATAKA

Fenotipske analize obuhvataju deskriptivnu statistiku za 35 sumacionih skorova
na domenima i aspektima inventara licnosti NEO-PI-R, kao i dve vrste fenotipskih
korelacija, koje su raCunate posebno za monozigotne i dizigotne blizance: intraklasne
korelacije, odnosno korelacije unutar blizanac¢kog para na istoj osobini, i kroskorelacije,

odnosno korelacije izmedu razlicitih aspekata licnosti unutar jednog domena li¢nosti.

Intraklasne korelacije vaZan su pretkorak za odabir biometrijskih modela koji ¢e
biti kasnije testirani. Naime, viSe korelacije medu monozigotnim blizancima ukazuju na
postojanje genskih efekta na odredenoj osobini (na prvom mestu, aditivnih genskih
efekata); u slucaju da su te korelacije dva i viSe puta vece od korelacija kod dizigotnih
blizanaca, postoji mogu¢nost da su znacajni neaditivni genski efekti (ispituju se ADE
modeli). Ako su, pak, korelacije izmedu dizigotnih blizanaca znacajno vece, potencijalno
su znacajniji uticaji deljene i nedeljene sredine (ispituju se CE modeli) (npr. South et al.,
2018). Poredenje razlicitih punih modela (ACE, ADE, itd.) je znacajno posto je nemoguce
istovremeno proceniti C i D efekte u klasicnom biometrijskom modelu (npr. Matteson et

al, 2013).

Nasuprot intraklasnim koeficijentima korelacije, kroskorelacije izmedu aspekata
licnosti unutar svakog domena ukazuju na potencijalno znacajnu gensku medijaciju (npr.
Plomin et al., 2016) - viSe kroskorelacije pokazuju da postoji opravdanje za koriS¢enje

multivarijatnih biometrijskih modela.

U univarijatnim i multivarijatnim bihevioralnogeneti¢kim analizama koriSceni su
standardizovani regresioni reziduali na 5 domena i 30 aspekata inventara licnosti NEO-
PI-R, nakon Sto su parcijalizovani pol i starost (za preporuke videti McGue & Bouchard,
1984; Bouchard & Loehlin, 2001), posto je pokazano da ove varijable mogu znacajno da
iskrive procene parametara u biometrijskom modelu (npr. Jang et al, 2002; 2006;
Kandler et al,, 2010). Za utvrdivanje relativnog doprinosa genskih i sredinskih faktora
objasnjenju individualnih razlika na svim domenima i aspektima petofaktorskog modela

licnosti, koris¢ene su univarijatne bihevioralnogeneticke analize.
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Bihevioralnogeneticke osnove petofaktorskog modela licnosti

Kada su u pitanju multivarijatne bihevioralnogeneticke analize, testirane su dve
vrste multivarijatnih biometrijskih modela - model nezavisnih putanja i model
zajednicke putanje na aspektima svakog od domena petofaktorskog modela li¢nosti
(neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i savesnosti), a u cilju
ispitivanja prirode njihove povezanosti. Obe vrste modela mogu biti puni ACE, ADE i
redukovani CE i AE modeli, u zavisnosti od opisane konfiguracije fenotipskih
intrasklasnih koeficijenata korelacije i strukture univarijatnih doprinosa na domenima i

aspektima li¢nosti.

Model nezavisnih putanja (Slika 12) podrazumeva da svaki aspekt licnosti ima
specificne genske i sredinske efekte (As Es), kao i zajednicke genske i sredinske efekte
koje deli sa ostalim aspektima u okviru jednog domena (Ac, Ec). Zajednicki genski i
sredinski efekti za posledicu imaju interkorelacije medu aspektima koje se na
fenotipskom nivou opazaju kao dimenzija viSeg reda, odnosno domen li¢nosti. Na Slici 12
je prikazana dekompozicija varijanse za jednog blizanca u modelu, za model nezavisnih

putanja.

Made with VISME

Slika 12. Model nezavisnih putanja - multivarijatni AE model za aspekte neuroticizma
Legenda. Ac - zajednicCki aditivni genski faktori; Ec - zajednicki nedeljeni sredinski faktori;

As - specifi¢ni aditivni genski faktori; Es - specifi¢ni nedeljeni sredinski faktori.
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Bihevioralnogeneticke osnove petofaktorskog modela licnosti

Model zajednickih putanja (Slika 13) je neSto restriktivniji i podrazumeva da
zajednicki genski i sredinski efekti zasi¢uju jedan (ili viSe) latentnih dimenzija koji imaju
svoje genske i sredinske faktore (Ac, Ec) i definiSu faktore niZeg reda, tj. aspekte li¢nosti.
Aspekti, kao i u prethodnom modelu nezavisnih putanja, imaju i svoje specificne genske i
sredinske faktore (As, Es..). Na Slici 13 je prikazana dekompozicija varijanse za jednog

blizanca u modelu, za model zajednickih putanja.

Slika 13. Model zajednickih putanja - multivarijatni AE model za aspekte neuroticizma

Legenda. Ac- zajednicki aditivni genski faktori; Ec - zajednicki nedeljeni sredinski faktori;
As - specificni aditivni genski faktori; Es - specifi¢ni nedeljeni sredinski faktori; Lc -

latentni faktor.

Poredenje izmedu punih (ACE, ADE) i redukovanih (AE, CE) modela racunato je

metodom maksimalne verodostojnosti (eng. “maximum likelihood”). Odabir
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najadekvatnijeg modela vrSen je na osnovu nekoliko kriterijuma: na osnovu principa
parsimonije (tzv. Okamova oStrica; Purcell, 2016) i indikatora fita modela: Aikovog
Informacionog kriterijuma (AIC; Aike, 1973); Komparativnog indeksa fita i Taker-
Levisovog Indeksa fita (CFI i TLI - optimalne vrednosti viSe od .95, prihvatljive vrednosti
viSe od .90); Korena srednjeg kvadrata greSke aproksimacije (RMSEA - optimalne
vrednosti niZze od .05, prihvatljive vrednosti niZe od .08); Standardizovanog korena
srednjeg kvadrata reziduala (SRMR - sa prihvatljivim vrednostima ispod .08) (npr. Hu &
Bentler, 1999) i Baezijanskog informacionog kriterijuma (BIC; Svarc, 1978), sa niZim
vrednostima kao indikatorima boljeg fita modela. UgnjezZdeni modeli (AE i CE) poredeni
su sa punim modelima koriste¢i razliku x? testa, a neugnjeZdeni modeli prvenstveno
poredenjem AIC i BIC indikatora fita modela, gde niZe vrednosti ukazuju na bolji fit, a
znacajno nizom vrednoscu se smatra razlika manja od 10 (npr. Rasmussen et al., 2019),

kao i drugim navedenim indikatorima fita modela.

Dodatno, holeski bihevioralnogenetickom analizom utvrdene su genske i
sredinske korelacije medu aspektima licnosti, a primenjena procedura poredenja matrica
korelacija detaljno je objaSnjena u radu Gardinera i saradnika (2019). Analiza rezultira
Pirsonovim korelacijama kao indikatorima sli¢nosti izmedu aspekata li¢nosti, tj. genskim
i sredinskim korelacijama izmedu aspekata li¢nosti inventara NEO-PI-R u okviru svakog
domena li¢nosti. Znacajna genska korelacija (ra) implicira da genski uticaji na jednoj
osobini (npr. anksioznosti) takode imaju uticaj i na drugoj osobini (npr. hostilnosti). Isto

vazi i za sredinske korelacije (rE).

Svi podaci koriS¢eni u ovoj studiji nalaze se u otvorenom pristupu na OSF

platformi (link do podataka: https://osfio/ztyj7/). Detaljan plan tretmana podataka

nalazi se u Prilogu R.

Statisticki paketi

Fenotipske analize, koje ukljuc¢uju deskriptivnu statistiku, raCunanje pouzdanosti
skala, interkorelacije i kroskorelacije, sprovedene su u otvorenom statistickom programu

JASP (eng. Jeffreys’s Amazing Statistics Program) (Version 0.16.0.0; JASP Team, 2022).

Univarijatni i multivarijatni bihevioralnogeneticki modeli racunati su u “lavaan”

paketu otvorenog statistickog programa “R” (Rosseel, 2012). R skriptovi prilagodeni su
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bihevioranogenetickim analizama i holeski dekompoziciji varijanse koja rezultira u
genskim i sredinskim korelacijama (za viSe informacija o R skriptovima videti Colovic,

2019).

REZULTATI

DOMENI PETOFAKTORSKOG MODELA

Tabela 2 prikazuje osnovne pokazatelje deskriptivne statistike za domene licnosti
petofaktorskog modela. Sve varijable su normalno distribuirane, po preporukama koje su
dali Tabacik i Fidel (normalno distribuiranim se smatraju varijable ¢iji se skjunes i

kurotzis nalaze u rasponu od -1.5 do 1.5; Tabachnick & Fidell, 2013).

Tabela 2

Deskriptivna statistika i alfa pouzdanosti za domene petofaktorskog modela

Zigotnost M SD Sk Ku Min Maks «

Neuroticizam MZ 83.82 1731 021 062 34 137
DZ 8523 18.04 -0.12 0.09 39 132 78

Ekstraverzija MZ 11931 17.03 -0.18 0.67 58 166
DZ 11518 1791 -0.48 106 49 162 75

Otvorenost MZ 117.59 14.83 -0.14 024 72 159
DZ 11853 1599 0.18 0.10 79 162 69

Prijatnost MZ 11811 13.67 -0.02 180 67 172
DZ 11843 1429 -036 102 61 159 ol

Savesnost MZ 126,70 1734 -041 0.69 68 176
DZ 125.03 1727 -020 038 71 168 76

Napomena. MZ - monozigotni blizanci; DZ - dizigotni blizanci; M - aritmeticka sredina;
SD - standardna devijacija; Sk - skjunes; Ku - kurtozis; Min - minimum; Maks -

maksimum; o - alfa pouzdanost za domene li¢nosti.
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Kada su u pitanju interkorelacije izmedu blizanac¢kih parova, rezultati pokazuju da
su korelacije izmedu monozigotnih blizanaca viSe od korelacija dizigotnih blizanaca za
sve domene petofaktorskog modela (Tabela 3), Sto sugeriSe da su znacajni aditivni genski
faktori u obja$njenju individualnih razlika na svim dimenzijama li¢nosti. Stavise, za
domene otvorenosti ka iskustvu i prijatnosti, korelacije dizigotnih blizanaca su skoro dva
ili viSe od dva puta niZe od korelacija medu monozigotnim blizancima (Tabela 3), Sto
ukazuje na vaZnost ispitivanja potencijalnih neaditivnih genskih efekata u ispitivanju

individualnih razlika na navedenim domenima li¢nosti.

Tabela 3

Interkorelacije i kros-korelacije na nivou domena petofaktorskog modela

I'mz dmz N E 0] P S

Neuroticizam 419** .302%* 1.00

Ekstraverzija S587** 324%* -.30%* 1.00

Otvorenost 501%* 253%* - 11** 34 1.00
Prijatnost L527** .230* -.08 -.01 d6** 1.00
Savesnost .618** .384** -.39** 24%* 19** 20%* 1.00

Napomena. rmz - korelacije medu monozigotnim blizanackim parovima; rd- — korelacije
medu dizigotnim blizanackim parovima; N - neuroticizam; E - ekstraverzija; O -

otvorenost ka iskustvu; P - prijatnost; S - savesnost.

*p<.05**p<.01.

Interkorelacije medu domenima li¢nosti (Tabela 3), znacajne su za sve domene,
osim prijatnosti koja ne pokazuje znacajne korelacije sa neuroticizmom (-.08) i
ekstraverzijom (-.01), ali ostvaruje znacajne korelacije sa ostalim domenima (otvorenost
ka iskustvu, .16, savesnost, .20), Sto ukazuje na to da je prisutna genska medijacija medu

domenima i da ima smisla testirati multivarijatni biometrijski model (npr. Purcell, 2016).

Procena univarijatnih modela (Prilog A) za svih pet domena li¢nosti
petofaktorskog modela pokazuje da univarijatni AE modeli (aditivni genski i nedeljeni

sredinski uticaji) najbolje opisuju svaki od domena li¢nosti, odnosno AE modeli pokazuju
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najbolje parametre fita. Stoga, za procenu multivarijatnih modela na domenima li¢nosti
testirani su AE modeli, i to: 1) AE model nezavisnih putanja, 2) AE model zajednickih
putanja i 3) AE model zajednickih putanja za dva zajednicka genska i dva zajednicka

sredinska latentna faktora, dobijen u nekim prethodnim istraZivanjima (Jang et al., 2002).

Multivarijatni AE model nezavisnih putanja (Tabela 4) pokazuje najbolje
indikatore fita (x2/df = 1.73; CFI = .894; TLI = .894; RMSEA = .073; SRMR = .102; AIC =
22800; BIC = 22945).

Tabela 4

Pokazatelji fita multivarijatnih AE modela za domene licnosti

Model X2 df CFI TLI RMSEA SRMR  AIC BIC
Nezavisnih .073
155.618 90 .894 .894 102 22800 22945
putanja AE (.053-.091)
Zajednickih .081
177.563 93 .864 .868 103 22816 22950
putanja AE (.063-.099)
Zajednickih
.083
putanja AE 177.563 91 .861 .862 103 22820 22961
(.065-.101)
2 faktora

Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df - stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni Kkriterijum.

U Tabeli 5 dati su genski i sredinski doprinosi za svaki od domena petofaktorskog
modela licnosti. Individualne razlike u domenu neuroticizma objaSnjene su 44,1%
aditivnim genskim i 55,9% nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne razlike u
domenu ekstraverzije objasnjene su 56,1% aditivnim genskim i 43,9% nedeljenim
sredinskim doprinosima; individualne razlike u domenu otvorenosti ka iskustvu
objasnjene su 47,1% aditivnim genskim i 52,9% nedeljenim sredinskim doprinosima;
individualne razlike u domenu prijatnosti objasnjene su 50,5% aditivnim genskim i

49,5% nedeljenim sredinskim doprinosima; i individualne razlike u domenu savesnosti
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objasnjene su 57,7% aditivnim genskim i 42,3% nedeljenim sredinskim doprinosima

(Tabela 5).

Tabela 5

Genski i sredinski doprinosi — domeni petofaktorskog modela licnosti

Ac Ec As Es A E
Neuroticizam 441 107 .000 452 441 .559
Ekstraverzija .057 160 .504 279 561 439
Otvorenost .002 224 469 305 471 .529
Prijatnost .001 .087 .503 408 .505 495
Savesnost 129 173 448 249 577 423

Napomena. Ac - zajednicki aditivni genski faktor; Ec - zajednicki nedeljeni sredinski
faktor; As - specifi¢ni aditivni genski faktor; Es - specifi¢ni nedeljeni sredinski faktor; A -

ukupni aditivni genski doprinos; E - ukupni nedeljeni sredinski doprinos.

Zajednicki aditivni genski doprinosi (Tabela 5) dominantno objaSnjavaju
neuroticizam (.441) i savesnost (.129). Medutim, izuzev neuroticizma, vecina aditivnih
genskih faktora drugih dimenzija spada u specificne (.504 za ekstraverziju, .503 za

prijatnost, .469 za otvorenost ka iskustvu i .448 za savesnost).

Zajednicki sredinski faktori najviSe ucestvuju u oblikovanju individualnih razlika
na otvorenosti ka iskustvu (.224), savesnosti (.173) i ekstraverziji (.160). Cini se da su,
kao i kod genskih uticaja, nedeljeni sredinski uticaji (Tabela 5) dominantno specifi¢ni za
svaki od domena petofaktorskog modela (.452 za neuroticizam, .408 za prijatnost, .305

za otvorenost, .279 za ekstraverziju i .249 za savesnost).

S druge strane, genske korelacije (Tabela 6) na domenima li¢nosti petofaktorskog
modela su niske do umerene. NajvisSa genska korelacija je izmedu neuroticizma i
savesnosti i negativna je (-.424), zatim izmedu neuroticizma i ekstraverzije i negativna je
(-.372). Neuroticizam generalno ostvaruje negativne genske korelacije sa drugim
domenima, ili gotovo nulte, kao u slucaju prijatnosti (.055) i otvorenosti ka iskustvu
(.010). Umerene genske korelacije pokazuju ekstraverzija i otvorenost ka iskustvu (.296)

i, donekle, ekstraverzija i savesnost (.189).
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Sredinske korelacije medu domenima li¢nosti (Tabela 6) su generalno nesto vise

od genskih i umerene su.

Tabela 6

Genske i sredinske korelacije medu domenima petofaktorskog modela

Domeni Neuroticizam Ekstraverzija Otvorenost Prijatnost Savesnost

rG rE rG rE rG rE rG rE rG rE
Neuroticizam 1.00 1.00

Ekstraverzija -372 -233 1.00 1.00

Otvorenost .010 -200 .296 .392 1.00 1.00

Prijatnost .055 -187 -132 .153 .089 .250 1.00 1.00

Savesnost -424 -370 .189 307 .075 .317 .042 .337 1.00 1.00

Napomena. rc - genske korelacije; re - sredinske korelacije.

NajviSe sredinske Kkorelacije pokazuju ekstraverzija i otvorenost ka iskustvu
(-392), zatim neuroticizam i savesnost, a ta korelacija je, kao i kod genske korelacije,
negativna (-.370). Neuroticizam pokazuje negativne sve sredinske korelacije sa ostalim
domenima li¢nosti (npr. -.233 sa ekstraverzijom, -.200 sa otvorenoscu ka iskustvu; Tabela
6). Visoke sredinske korelacije sa savesno$¢u pokazuju i prijatnost (.337), otvorenost ka
iskustvu (.317) i ekstraverzija (.307). Prijatnost i otvorenost ka iskustvu, takode,

pokazuju umerene sredinske korelacije (.250).

DOMEN NEUROTICIZMA

Ako se posmatraju rezultati u okviru domena neuroticizma, pokazatelji
deskriptivne statistike za sve aspekte licnosti neuroticizma (Tabela 7) pokazuju
normalnu raspodelu rezultata i za monozigotne i za dizigotne blizance (Tabachnick &

Fidell, 2013).

Nadalje, interkorelacije izmedu blizanackih parova pokazuju da su korelacije
izmedu monozigotnih blizanaca vise od korelacija dizigotnih blizanaca za skoro sve

aspekte neuroticizma, izuzev za samosvesnost (Tabela 8), Sto nagovesStava da su za sve
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aspekte licnosti, ili makar za veéinu aspekata neuroticizma, znacajni aditivni genski

faktori u objasnjenju individualnih razlika.

Tabela 7

Deskriptivna statistika i alfa pouzdanosti za aspekte neuroticizma

Zigotnost M SD Sk Ku Min Maks «

Anksioznost MZ 16.08 356 -037 1.10 3 26

DZ 1607 411 005 08¢ 5 30
Hostilnost MZ 12.97 469 0.11 0.08 1 28

DZ 13.20 506 0.06 -0.09 O 26 06
Depresivnost MZ 12.70 4.16 0.15 1.00 0 27

DZ 13.01 426 025 0.11 2 23 0
Samosvesnost MZ 14.07 4.18 0.01 0.60 2 26

DZ 14.49 439 -0.14 0.38 2 26 o
Impulsivnost MZ 17.05 429 0.07 0.63 4 29

DZ 1746 441 013 009 7 30
Vulnerabilnost MZ 10.94 445 031 1.23 0 31

DZ 1100 438 015 065 1 29

Napomena. MZ - monozigotni blizanci; DZ - dizigotni blizanci; M - aritmeticka sredina;
SD - standardna devijacija; Sk - skjunes; Ku - kurtozis; Min - minimum; Maks -

maksimum; o - alfa pouzdanost za aspekte licnosti neuroticizma.

Medutim, za aspekt anksioznosti, na primer, nisu znacaje korelacije ni medu
monozigotnim ni medu dizigotnim blizancima, a s druge strane, za aspekte hostilnosti i
impulsivnosti, korelacije monozigotnih blizanaca su viSe od dva puta vece od korelacija
medu dizigotnim blizancima (Tabela 8), Sto potencijalno moZe ukazivati na postojanje i

neaditivnih genskih efekata.

S druge strane, interkorelacije medu aspektima licnosti (Tabela 8), znacajne su za
sve aspekte (od .22 za impulsivnost i samosvesnost do .47 za impulsivnost i hostilnost)

Sto ukazuje da postoje argumenti za testiranje multivarijatnih biometrijskih modela.
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Procena univarijatnih modela (Prilog B) za sve aspekte neuroticizma pokazuje da
univarijatni AE modeli (aditivni genski i nedeljeni sredinski uticaji) najbolje opisuju svaki
od domena li¢nosti, odnosno AE modeli pokazuju najbolje parametre fita ili najvecu

parimoniju kada se porede sa drugim punim modelima (npr. ACE ili ADE).

Tabela 8

Interkorelacije i kros-korelacije aspekata neuroticizma

I'mz dmz Ank Host Depr Samo Imp Vul

Anksioznost 119 160 1.00

Hostilnost 328 061 33*  1.00

Depresivnost 337% 325%*  39*%*  26%*  1.00

Samosvesnost ~ .345** .351**  35**  38*  46** 1.00
Impulsivnost .343*F .023 267K ATFE 3wk 2% 1.00

Vulnerabilnost .499** 184 38**F  43%* 39**  45%* 33** 1

Napomene. rmz — korelacije medu monozigotnim blizanackim parovima; rdz — korelacije
medu dizigotnim blizanackim parovima; Ank - anksioznost; Host - hostilnost; Depr -

depresivnost; Samo - samosvesnost; Imp - impulsivnost; Vul - vulnerabilnost.

*p<.05**p<.01.

Na osnovu rezultata dobijenih univarijatnim biometrijskim modelima (Prilog B)
za multivarijatne modele na aspektima neuroticizma testirani su takode AE modeli, i to:
1) AE model nezavisnih putanja, 2) AE model zajednickih putanja i 3) AE model
zajednickih putanja za dva zajednicka genska i dva zajednicka sredinska latentna faktora

(Jang et al., 2002).

Multivarijatni AE model nezavisnih putanja (Tabela 9) pokazuje najbolje
indikatore fita (x2/df = 1.53; CFI = .918; TLI = .918; RMSEA = .062; SRMR = .092; AIC =
18386; BIC = 18560).

Genski i sredinski doprinosi za svaki od aspekata neuroticizma dati su u Tabeli 10.

Individualne razlike u anksioznosti objasSnjene su 16.5% aditivnim genskim i 83.5%

nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne razlike u hostilnosti objasnjene su
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16% aditivnim genskim i 84% nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne razlike
u depresivnosti objaSnjene su 36,9% aditivnim genskim i 63,1% nedeljenim sredinskim
doprinosima; individualne razlike u samosvesnosti objasnjene su 38,1% aditivnim
genskim i1 61,9% nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne razlike u
impulsivnosti objaSnjene su takode 16% aditivnim genskim i 84% nedeljenim sredinskim
doprinosima; i individualne razlike vulnerabilnosti objaSnjene su 37.9% aditivnim

genskim i 62,1% nedeljenim sredinskim doprinosima (Tabela 10).

Tabela 9

Pokazatelji fita multivarijatnih AE modela za aspekte neuroticizma

Model X2 df CFI TLI RMSEA SRMR AIC BIC
Nezavisnih 062
202.63 132 .918 .918 .092 18386 18560
putanja AE (.044-.079)
Zajednickih .078
249.689 136 .868 .872 .093 18425 18585
putanja AE (.062-.093)
Zajednickih
.079
putanja AE 249.689 134 .866 .868 .093 18429 18596
(.064-.094)
2 faktora

Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df - stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.

Zajednicki aditivni genski doprinosi (Tabela 10) najvisi su za depresivnost (.369),
zatim za samosvesnost (.253) i vulnerabilnost (.198) i anksioznost (.165). Stavise, genski
efekti na anksioznost i depresivnost su potpuno objasnjeni zajednickim aditivnim
genskim efektima. Specifi¢ni aditivni genski efekti su neSto niZi (Tabela 10), a najvisi su

za vulnerabilnosti (.181), pa impulsivnost (.152), hostilnost (.144) i samosvesnost (.127).

Zajednicki sredinski faktori najviSe ucestvuju u oblikovanju individualnih razlika
na hostilnosti (.529), impulsivnosti (.338) i vulnerabilnosti (.233), a neSto manje na

samosvesnosti (.160) i anksioznosti (.146). Nedeljeni sredinski uticaji specifi¢ni za svaki
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aspekt licnosti su generalno visi (od .689 za anksioznost, .550 za depresivnost, .502 za
impulsivnost, .460 za samosvesnost, do .388 za vulnerabilnosti.311 za hostilnost; Tabela

10).

Tabela 10

Genski i sredinski doprinosi — aspekti neuroticizma

Ac Ec As Es A E
Anksioznost 165 146 .000 .689 .165 .835
Hostilnost 016 .529 144 311 .160 .840
Depresivnost .369 .080 .000 .550 .369 631
Samosvesnost 253 160 127 460 381 619
Impulsivnost .008 .338 152 502 .160 .840
Vulnerabilnost 198 233 181 .388 379 621

Napomena. Ac - zajednicki aditivni genski faktor; E: - zajednicki nedeljeni sredinski
faktor; As - specifi¢ni aditivni genski faktor; Es - specifi¢ni nedeljeni sredinski faktor; A -

ukupni aditivni genski doprinos; E - ukupni nedeljeni sredinski doprinos.

Genske korelacije (Tabela 11) na aspektima neuroticizma su umerene do visoke.
Najvisa genska korelacija je izmedu aspekata anksioznosti i depresivnosti (.986). Visoke
genske korelacije pokazuju i anksioznost i samosvesnost kao i anksioznost i
vulnerabilnost (po .592). Hostilnost najvise genske korelacije pokazuje sa impulsivnoséu
(.554), zatim vulnerabilno$¢u (.530), samosvesnosS¢u (.379) i depresivnoScu (.371).
Depresivnost, takode, pokazuje visoke genske korelacije sa vulnerabilno$¢u (.669),
samosvesnoSéu (.578) i impulsivnoséu (.401). Visoke genske korelacije sa
vulnerabilno$éu pokazuju i samosvesnost (.664) i impulsivnost (.459). Cini se da postoji
jaka genska osnova aspekata neuroticizma, koja rezultira u visokim genskim

korelacijama medu svim aspektima unutar domena (Tabela 11).

Kada je rec o sredinskim korelacijama medu aspektima neuroticizma (Tabela 11),
one su niZe od genskih korelacija, i niske su do umerene. NajviSe sredinske korelacije
pokazuju impulsivnost i hostilnost (.444), zatim depresivnost i samosvesnost (.390),
hostilnost i samosvesnost (.362), hostilnost i vulnerabilnost (.358), hostilnost i

anksioznost (.315) i anksioznost i vulnerabilnost (.310).
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Tabela 11

Genske i sredinske korelacije medu aspektima neuroticizma

Domeni Ank Host Depr Samo Imp Vul
re e re re re re re re re re re re
Anksioznost 1.00 1.00
Hostilnost .365 315 1.00 1.00
Depresivnost 986 195 371 .195 1.00 1.00
Samosvesnost .592 275 379 362 .578 .390 1.00 1.00
Impulsivnost 451 195 .554 444 401 157 170 225 1.00 1.00
Vulnerabilnost .592 310 .530 .358 .669 197 .664 .295 459 275 1.00 1.00

Napomene. r¢ — genske korelacije; re - sredinske korelacije; Ank - anksioznost; Host - hostilnost; Depr - depresivnost; Samo -

samosvesnost; Imp - impulsivnost; Vul - vulnerabilnost.
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DOMEN EKSTRAVERZIJE

U okviru domena ekstraverzije, svi aspekti pokazuju normalnu distribuciju u

uzorku (Tabela 12) i za monozigotne i za dizigotne blizance (Tabachnick & Fidell, 2013).

Tabela 12

Deskriptivna statistika i alfa pouzdanosti za aspekte ekstraverzije

Zigotnost M SD Sk Ku Min Maks «
Toplina MZ 23.08 412 -0.53 0.28 8 31 1

DZ 21.97 508 -1.11 1.71 4 31

Drustvenost MZ 21.22 448 -045 0.19 7 32
DZ 1936 503 054 026 4 30 O

Asertivnost MZ 15.94 410 0.15 0.61 5 30
DZ 15.56 396 0.12 0.46 5 28 49

Aktivitet MZ 19.36 417 -0.08 0.22 8 30
DZ 18.63 452 -0.24 0.33 5 29 >

TraZenje uzbudenja MZ 18.31 520 -0.19 0.01 3 31
DZ 18.18 488 -0.08 0.02 5 30 02

Pozitivne emocije MZ 21.40 3.83 -0.34 0.22 9 31
DZ 21.47 3.69 -0.58 1.08 9 31 i

Napomena. MZ - monozigotni blizanci; DZ - dizigotni blizanci; M - aritmeticka sredina;
SD - standardna devijacija; Sk - skjunes; Ku - kurtozis; Min - minimum; Maks -

maksimum; o - alfa pouzdanost za aspekte ekstraverzije.

Tabela 13 pokazuje interkorelacije i kros-korelacije medu aspektima
ekstraverzije. Korelacije izmedu monozigotnih blizanackih parova viSe su od korelacija
izmedu dizogotnih blizanackih parova (Tabela 13), Sto, kao u prethodnim modelima,
sugeriSe da su vazni genski efekti u objasnjenju svih aspekata ekstraverzije. Medutim, za
aspekt topline nesto su viSe korelacije medu dizigotnim blizancima, $to potencijalno
sugeriSe da sredinski efekti mogu biti vazZniji u objasnjenju individualnih razlika na ovom

aspektu.
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S druge strane, drustvenost, asertivnost, aktivitet i pozitivhe emocije, pokazuju
viSe od duplo vece korelacije izmedu monozigotnih blizanackih parova, nego dizigotnih
blizanackih parova, $to ukazuje na potrebu da se testiraju i neaditivni genski efekti na

ovim dimenzijama (Tabela 13).

Kada su u pitanju interkorelacije medu aspektima ekstraverzije (Tabela 13),
znacajne su za sve aspekte, od .55 za toplinu i drustvenost, do .15 za asertivnost i
pozitivne emocije, Sto ukazuje na to da postoji genska medijacija medu ovim aspektima

licnosti i da je opravdano testirati multivarijatne biometrijske modele (Purcell, 2016).

Tabela 13

Interkorelacije i kros-korelacije aspekata ekstraverzije

I'mz dmz Top  Drus Asert Aktiv Uzbud Poz.em
Toplina 436 467**  1.00
Drustvenost S512%* 237 55%  1.00
Asertivnost S507* 187 .27 22*% 1.00
Aktivitet 541** 189 .33 30** 41*  1.00
TrazZenje

592%*  286%*F  21%F 39%k 20%k 27% 1.00
uzbudenja
Pozitivne

325% 060  .42*  35*% 15%*  30**  .30** 1.00
emocije

Napomene. rmz - korelacije medu monozigotnim blizanackim parovima; r4- — korelacije
medu dizigotnim blizanackim parovima; Top - toplina; Dru$ - druStvenost; Asert -

asertivnost; Aktiv - aktivitet; Uzbud - traZenje uzbudenja; Poz.em - pozitivne emocije.

*p<.05**p<.01.

[ako su na fenotipskim korelacijama (Tabela 13) postojale osnove za pretpostavku
da neaditivni genski efekti mogu biti vazni za objasnjenje individualnih razlika na
pojedinim aspektima ekstraverzije, procene univarijatnih modela (Prilog C) za sve

aspekte ekstraverzije pokazuju da univarijatni AE modeli (aditivni genski i nedeljeni
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sredinski uticaji) najbolje opisuju svaki od aspekata licnosti i na osnovu pokazatelja fita

modela (Prilog C) i na osnovu principa parsimonije.

Na osnovu rezultata dobijenih univarijatnim biometrijskim modelima (Prilog C),
za multivarijatne modele na aspektima ekstraverzije testirani su takode AE modelj, i to:
1) AE model nezavisnih putanja, 2) AE model zajednickih putanja i 3) AE model
zajednickih putanja za dva zajednicka genska i dva zajednicCka sredinska latentna faktora

(Jang et al., 2002).

Multivarijatni AE model nezavisnih putanja (Tabela 14) pokazuje najbolje
indikatore fita (x2/df = 1.93; CFI = .868; TLI = .868; RMSEA = .082; SRMR = .096; AIC =
18466; BIC = 18640).

Tabela 14

Pokazatelji fita multivarijatnih AE modela za aspekte ekstraverzije

Model X2 df CFI TLI RMSEA SRMR AIC BIC
Nezavisnih .082
255432 132 .868 .868 .096 18466 18640
putanja AE (.067-.097)
Zajednickih .083
266.067 136 .861 .865 101 18468 18628
putanja AE (.068-.098)
Zajednickih
.084
putanja AE 266.067 134 .859 .861 101 18472 18639
(.069-.099)
2 faktora

Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df - stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.

Genski i sredinski doprinosi za svaki od aspekata esktraverzije dati su u Tabeli 15.
Individualne razlike u toplini objasnjene su 50,0% aditivnim genskim i 50,0% nedeljenim
sredinskim doprinosima; individualne razlike u drustvenosti objasnjene su 54,2%

aditivnim genskim i 45,8% nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne razlike u
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asertivnosti objasnjene su 48,1% aditivnim genskim i 51,9% nedeljenim sredinskim
doprinosima; individualne razlike u aktivitetu objaSnjene su 55,5% aditivnim genskim i
44,5% nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne razlike u traZenju uzbudenja
objasnjene su 51,2% aditivnim genskim i 48,8% nedeljenim sredinskim doprinosima; i
individualne razlike u pozitivnim emocijama objaSnjene su 30,3% aditivnim genskim i
69,7% nedeljenim sredinskim doprinosima. Ono Sto je primetno iz rezultata jeste da se

vecina aspekata ekstraverzije dominantno moZe objasniti genskim uticajima (Tabela 15).

Tabela 15

Genski i sredinski doprinosi - aspekti ekstraverzije

Ac Ec As Es A E
Toplina 323 165 177 335 .500 .500
Drustvenost 322 164 220 294 542 458
Asertivnost 118 .060 364 459 481 519
Aktivitet 181 .092 375 .353 .555 445
TraZenje uzbudenja 167 .085 346 403 512 488
Pozitivne emocije 201 103 102 .594 .303 .697

Napomena. Ac - zajednicki aditivni genski faktor; Ec - zajednicki nedeljeni sredinski
faktor; As - specifi¢ni aditivni genski faktor; Es - specifi¢ni nedeljeni sredinski faktor; A -

ukupni aditivni genski doprinos; E - ukupni nedeljeni sredinski doprinos.

Aspekt topline pokazuje naviSe zajednicke genske doprinose (.323), zatim
drustvenost (.322) i pozitivne emocije (.201). Ostali aspekti ekstraverzije dominantno su
opisani specificnim aditivnim genskim uticajima (.375 za aktivitet, .364 za asertivnost,

.346 za traZenje uzbudenja, ali i .220 za drustvenost).

Zajednicki nedeljeni sredinski faktori pokazuju neSto niZe doprinose i generalno
dominira uticaj specificnih nedeljenih sredinskih faktora (Tabela 15). Specifi¢ni nedeljeni
sredinski uticaji najviSi su za pozitivne emocije (.594), asertivnost (.459), traZenje

uzbudenja (.403), pa aktivitet (.353), toplinu (.335) i drustvenost (.294).
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Tabela 16

Genske i sredinske korelacije medu aspektima ekstraverzije

Domeni Top Drus Asert Aktiv Uzbud Poz.em
re re re re re re re re re re re re
Toplina 1.00 1.00
Drustvenost .749 334 1.00 1.00
Asertivnost 351 181 303 134 1.00 1.00
Aktivitet .386 248 325 249 .619 204 1.00 1.00
TraZenje uzbudenja  .354 114 501 277 346 251 304 293 1.00 1.00
Pozitivne emocije 624 321 440 .305 .380 .040 .573 157 567 136 1.00 1.00

Napomene. r¢ - genske korelacije; re — sredinske korelacije; Top - toplina; Drus$ - drustvenost; Asert - asertivnost; Aktiv - aktivitet;

Uzbud - traZenje uzbudenja; Poz.em - pozitivne emocije.
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Kada su u pitanju genske korelacije, aspekti ekstraverzije generalno pokazuju
visoke genske korelacije (Tabela 16). Najvise genske korelacije dobijene su na toplini i
drustvenosti (.749), toplini i pozitivnim emocijama (.624), asertivnosti i aktivitetu (.619),
pozitivnim emocijama i aktivitetu (.573), pozitivnim emocijama i traZenju uzbudenja

(.567), zatim drustvenosti i traZenju uzbudenja (.501).

Sredinske korelacije su, s druge strane, niZe od genskih, i generalno su niske do
umerene (Tabela 16). NajviSe sredinske korelacije, takode, pokazuju drustvenost i toplina
(.334), pozitivne emocije i toplina (.321) i drustvenost i pozitivhe emocije (.305), zatim
aktivitet i traZenje uzbudenja (.293), trazenje uzbudenja i drustvenost (.277), trazenje

uzbudenja i asertivnost (.251), aktivitet i drustvenost (.249) i aktivitet i toplina (.248).

DOMEN OTVORENOSTI KA ISKUSTVU

Aspekti otvorenosti ka iskustvu pokazuju normalnu raspodelu u uzorku
(Tabachnick & Fidell, 2013), osim aspekta otvorenost za vrednosti (Tabela 17).
Otvorenost za vrednosti je u daljim analizama koriS¢ena bez transformacije varijable, jer
analize pokazuju da se za primenjene metode (biometrijske modele kao vrstu
strukturalnih modela), toleriSe skjunes od -3 do +3 i kurtozis od -10 do +10, jer ne

kompromituje rezultate ovakvih modela (Brown, 2006).

U Tabeli 18 nalaze se interkorelacije i kros-korelacije medu aspektima otvorenosti
ka iskustvu. Korelacije medu monozigotnim blizancima su dosledno vece nego korelacije
medu dizigotnim blizancima, Sto predstavlja osnov za analizu genskih efekata na ove
osobine. Za vecinu aspekata otvorenosti ka iskustvu, korelacije izmedu dizigotnih
blizanaca su, vise od dva puta, manje od korelacija medu monozigotnim blizancima (osim
za otvorenost za ideje i otvorenost za vrednosti), Sto ukazuje na vaZnost ispitivanja

biometrijskih modela koji ukljuc¢uju neaditivne efekte (Tabela 18).

S druge strane, interkorelacije medu skoro svim aspektima otvorenosti ka
iskustvu su znacajne (osim za otvorenost za vrednosti i estetiku i otvorenost za vrednosti
i otvorenost za akciju), Sto ukazuje na potencijalnu gensku medijaciju i argument je za

testiranje multivarijatnih biometrijskih modela (Tabela 18).

110



Tabela 17

Deskriptivna statistika i alfa pouzdanosti za aspekte otvorenosti ka iskustvu

Zigotnost M SD Sk Ku Min Maks «
Fantazija MZ 1930 443 -023 021 6 30 o

DZ 1938 467 -002 -013 7 31

Estetika MZ 2065 441 -029 037 5 31
DZ 2113 481 -021 -014 7 32 8

Osecanja MZ 2175 398 -059 073 9 32
DZ 2146 3.85 -010 028 10 32 >

Akcija MZ 1747 405 -018 041 6 29
DZ 17.07 376 016 009 7 27 43

Ideje MZ 19.25 486 -023 002 4 31
DZ 2021 480 001 022 5 32 0

Vrednosti MZ 19.17 3.37 0.24 1.37 7 31
DZ 1929 397 -152 308 0 31 30

Napomena. MZ - monozigotni blizanci; DZ - dizigotni blizanci; M - aritmeticka sredina;
SD - standardna devijacija; Sk - skjunes; Ku - kurtozis; Min - minimum; Maks -

maksimum; o - alfa pouzdanost za aspekte otvorenosti ka iskustvu.

Univarijatni modeli (Prilog D) testirani su za pune ACE i ADE, kao i redukovane
modele (AE, DE, CE) na svim aspektima otvorenosti ka iskustvu. Rezultati pokazuju da
puni modeli nisu znacajno bolji od redukovanih AE modela, odnosno da AE modeli
principom parsimonije i pokazateljima predstavljaju najadekvatnije modele za opis

prostora svih aspekata licnosti: fantazije, estetike, osecanja, akcije, ideja i vrednosti.

Na osnovu rezultata dobijenih univarijatnim biometrijskim modelima (Prilog D),
za multivarijatne modele na aspektima otvorenosti ka iskustvu testirani su AE modeli, i
to: 1) AE model nezavisnih putanja, 2) AE model zajednickih putanja i 3) AE model
zajednickih putanja za dva zajednicka genska i dva zajednicka sredinska latentna faktora

(Jang et al., 2002).
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Tabela 18

Interkorelacije i kros-korelacije aspekata otvorenosti ka iskustvu

Imz dmz Fan Estet Ose¢  Akci Idej Vred

Fantazija 407* .199*  1.00

Estetika 496** 185 31** 1.00

Osecanja 432* 021 27*  44*  1.00

Akcija 541*%* 169 20% 20 14% 1.00

Ideje A445%*  278*%  36**F  40%* 16**  .28** 1.00
Vrednosti 369*  213* .16** .07 14* -.04 2% 1.00

Napomene. rmz — korelacije medu monozigotnim blizanackim parovima; rdz — korelacije
medu dizigotnim blizanackim parovima; Fan - fantazija; Estet - estetika; Ose¢ - ose¢anja;

Akci - akcije; Idej - ideje; Vred- vrednosti.

*p<.05**p<.01.

Multivarijatni AE model nezavisnih putanja pokazuje najbolje indikatore fita i za
aspekte otvorenosti ka iskustvu (x2/df = 1.58; CFI = .888; TLI = .888; RMSEA = .065; SRMR
=.093; AIC = 18436; BIC = 18610). Pokazatelji fita multivarijatnog AE modela dati su u
Tabeli 19.

Ukupni genski i sredinski doprinosi na pojedinacnim aspektima otvorenosti ka
iskustvu pokazuju znacajne doprinose aditivnih genskih i nedeljenih sredinskih faktora
individualnim razlikama na svim aspektima. Fantazija je opisana 40,8% aditivnim
genskim i 59,2% nedeljenim sredinskim efektima; estetika 46% aditivnim genskim
efektima i 54% nedeljenim sredinskim efektima; otvorenost za ose¢anja je 31,5% opisana
aditivnim genskim i 68,5% nedeljenim sredinskim efektima; otvorenost za akcije je
52,8% opisana aditivnim genskim i 47,2% nedeljenim sredinskim efektima; otvorenost
za ideje 47,5% aditivnim genskim i 52,5% nedeljenim sredinskim efektima i otvorenost
za vrednosti opisana je 40,7% aditivnim genskim i 59,3% nedeljenim sredinskim

efektima.
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Tabela 19

Pokazatelji fita multivarijatnih AE modela za aspekte otvorenosti ka iskustvu

Model X2 df CFI TLI RMSEA SRMR  AIC BIC
Nezavisnih .065
208989 132 .888 .888 .093 18436 18610
putanja AE (.048-.081)
Zajednickih .070
227.588 136 .867 .871 .094 18446 18606
putanja AE (.054-.085)
Zajednickih
071
putanja AE 227.588 134 .864 .866 .094 18450 18617
(.055-.087)
2 faktora

Napomene. x? - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df - stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.

U Tabeli 20 nalaze se genski i sredinski doprinosi za sve aspekte otvorenosti ka
iskustvu. Rezultati pokazuju da su, pored zajednicke aditivne genske i zajednicke
nedeljene sredinske osnove, generalno izraZeniji specificni aditivni genski i specificni
nedeljeni sredinski faktori za aspekte otvorenosti ka iskustvu. Najve¢i zajednicki aditivni
genski doprinosi dobijeni su za otvorenost za ideje (.439) i estetiku (.236), a zajednicki

nedeljeni sredinski doprinosi najvisi su za otvorenost za ose¢anja (.362) i estetiku (.265).

S druge strane, specifi¢ni genski doprinosi najvisi su za akciju (.427), otvorenost
za vrednosti (.386) i otvorenost za osecanja (.282). Specifi¢ni sredinski doprinosi su
najvisi za otvorenost za vrednosti (.585), fantaziju (.501) i otvorenost za ideje (.491),

zatim za akciju (.424), otvorenost za osecanja (.323) i estetiku (.276).
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Tabela 20

Genski i sredinski doprinosi — aspekti otvorenosti ka iskustvu

Ac Ec As Es A E
Fantazija 176 .092 231 501 408 .592
Estetika 236 265 223 276 460 .540
Osecanja .033 362 .282 323 315 .685
Akcija 102 .047 427 424 .528 472
Ideje 439 .034 .036 491 475 525
Vrednosti .020 .008 .386 .585 407 .593

Napomena. Ac - zajednicki aditivni genski faktor; Ec - zajednicki nedeljeni sredinski
faktor; As - specifi¢ni aditivni genski faktor; Es - specifi¢ni nedeljeni sredinski faktor; A -

ukupni aditivni genski doprinos; E - ukupni nedeljeni sredinski doprinos.

Genske korelacije medu aspektima otvorenosti ka iskustvu su generalno niske do
umerene (Tabela 21). NajviSe genske korelacije pokazuje otvorenost za ideje i estetika
(.626), zatim otvorenost za ideje i fantazija (.569), kao i fantazija i estetika (.500), estetika

i otvorenost za osecanja (.452) i otvorenost za osecanja i otvorenost za vrednosti (.369).

S druge strane, sredinske korelacije medu aspektima otvorenosti ka iskustvu su
nesto nizZe, premda, takode, niske do umerene (Tabela 21). NajviSe sredinske korelacije
pokazuju estetika i otvorenost za osecanja (.443), zatim otvorenost za osecanja i fantazija
(.311) i otvorenost za ideje i akcije (.271). Neke sredinske korelacije (npr. osetljivost za
vrednosti i estetiku ili osetljivost za vrednosti i osecanja ili akciju) su gotovo nulte (Tabela
21). Osetljivost za vrednosti generalno pokazuje najnize i genske i sredinske korelacije sa

ostalim aspektima otvorenosti ka iskustvu.
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Tabela 21

Genske i sredinske korelacije medu aspektima otvorenosti ka iskustvu

Domeni Fan Estet Ose¢ Akci Idej Vred
re re re re re re re re re re re re
Fantazija 1.00 1.00
Estetika .500 177 1.00 1.00
Osecanja 239 311 452 443 1.00 1.00
Akcija 245 149 314 253 .105 .183 1.00 1.00
Ideje .569 195 626 235 305 121 297 271 1.00 1.00
Vrednosti 179 161 119 .043 .369 -.004 -.046 -.020 .183 .087 1.00 1.00

Napomene. rc - genske korelacije; re — sredinske korelacije; Fan - fantazija; Estet - estetika; Ose¢ - ose¢anja; Akci - akcije; Idej - ideje;

Vred- vrednosti.
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DOMEN PRIJATNOSTI

U okviru domena prijatnosti, rezultati deskriptivne statistike za sve aspekte
domena (Tabela 22) pokazuju normalnu raspodelu i za monozigotne i za dizigotne

blizance (Brown, 2006; Tabachnick & Fidell, 2013).

Tabela 22

Deskriptivna statistika i alfa pouzdanosti za aspekte prijatnosti

Zigotnost M SD Sk Ku Min Maks «
Poverenje MZ 19.81 3.64 -0.55 1.02 6 29 16

DZ 19.60 4.00 -0.75 2.06 3 30
[skrenost MZ 20.36 3.79 -045 148 4 30

DZ 2022 390 022 072 6 30
Altruizam MZ 22.51 3.27 020 121 12 32

DZ 22.38 348 035 057 12 32 38
Popustljivost MZ 16.76 3.81 0.10 0.88 4 30

DZ 17.12 3.65 -0.23 095 5 27 30
Skromnost MZ 16.73 4.90 -0.16 052 1 31

DZ 17.48 4.89 -0.26 052 2 29 69
Blaga narav MZ 21.95 4.10 039 250 9 42 49

DZ 21.62 3.81 -0.32 054 8 31

Napomena. MZ - monozigotni blizanci; DZ - dizigotni blizanci; M - aritmeticka sredina;
SD - standardna devijacija; Sk - skjunes; Ku - kurtozis; Min - minimum; Maks -

maksimum; o - alfa pouzdanost za domene i aspekte li¢nosti.

U Tabeli 23 nalaze se interkorelacije i kros-korelacije na svih Sest domena
prijatnosti. Kada su u pitanju interkorelacije izmedu blizanackih parova, rezultati
pokazuju da su korelacije izmedu monozigotnih blizanaca vise od korelacija dizigotnih
blizanaca za skoro sve aspekte prijatnosti, Sto nagoveStava da su za sve aspekte li¢cnosti

znacajni aditivni genski faktori u objasnjenju individualnih razlika.
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Za dimenzije iskrenosti, popustljivosti i blage naravi, korelacije medu
monozigotnim blizancima su, viSe od dva puta, vete nego korelacije na dizigotnim
blizancima, pa univarijatni biometrijski modeli (Prilog E) testiraju i neaditivne genske
efekte. Medutim, rezultati univarijatnih modela za sve dimenzije prijatnosti pokazuju da
AE modeli najadekvatnije opisuju sve aspekte, sa najboljim pokazateljima fita i puni

modeli (ADE i ACE) nisu znacajno bolji od redukovanih modela.

Tabela 23

Interkorelacije i kros-korelacije aspekata prijatnosti

I'mz dmz Pov Iskr Altru  Popust Skro Blaga

Poverenje 397* .240*  1.00
[skrenost 472*%* .085 21** 1.00
Altruizam 378*F  224* 28 29*  1.00

Popustljivost 409** 103 25%F  33*%  19*  1.00
Skromnost 543*%  259%*  -01 34%% .04 27%1.00

Blaga narav 357* 120 30*k 26%%  25%k 2% .08 1.00

Napomene. rmz — korelacije medu monozigotnim blizanackim parovima; rdz — korelacije
medu dizigotnim blizanackim parovima; Pov - poverenje; Iskr - iskrenost; Altru -

altruizam; Popust - popustljivost; Skro - skromnost; Blaga- blaga narav.

*p<.05**p<.01.

Znacajne interkorelacije medu svim aspektima prijatnosti (izuzev za skromnost i
poverenje i skromnost i altruizam) predstavljaju osnovu za testiranje multivarijatnih

biometrijskih modela na aspektima prijatnosti.

Posto su univarijatni modeli pokazali da su AE modeli najadekvatniji za opis svih
aspekata prijatnosti, dalje su tesirane tri vrste multivarijatnih modela: 1) AE model
nezavisnih putanja, 2) AE model zajednickih putanja i 3) AE model zajednickih putanja za

dva zajednicka genska i dva zajednicka sredinska latentna faktora (Jang et al., 2002).
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Multivarijatni AE model nezavisnih putanja (Tabela 24) pokazuje najbolje
indikatore fita (x2/df = 1.46; CFI = .898; TLI = .898; RMSEA = .058; SRMR = .091; AIC =
18017; BIC = 18191).

Tabela 24

Pokazatelji fita multivarijatnih AE modela za aspekte prijatnosti

Model X2 df CFI TLI RMSEA SRMR  AIC BIC
Nezavisnih .058
192.552 132 .898 .898 .091 18017 18191
putanja AE (.039-.075)
Zajednickih .078
249.538 136 .808 .814 103 18066 18226
putanja AE (.062-.093)
Zajednickih
.079
putanja AE 249.538 134 .805 .808 103 18070 18237
(.064-.094)
2 faktora

Napomene. x? - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df - stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.

Genski i sredinski doprinosi za svaki od aspekata prijatnosti dati su u Tabeli 25.
Individualne razlike u poverenju objaSnjene su 36,1% aditivnim genskim i 63,9%
nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne razlike u iskrenosti objasnjene su
43,4% aditivnim genskim i 56,6% nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne
razlike u altruizmu objaSnjene su 32,1% aditivnim genskim i 67,9% nedeljenim
sredinskim doprinosima; individualne razlike u popustljivosti objasnjene su 37,2%
aditivnim genskim i 67,9% nedeljenim sredinskim doprinosima; individualne razlike u
skromnosti objaSnjene su 55,6% aditivnim genskim i 44,4% nedeljenim sredinskim
doprinosima; i individualne razlike u blagoj naravi objasSnjene su 28,4% aditivnim

genskim i 71,6% nedeljenim sredinskim doprinosima (Tabela 25).
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Zajednicki aditivni genski doprinosi (Tabela 25) su najvisi za skromnost (.366) i
iskrenost (.366). S druge strane, specifi¢ni aditivni genski efekti su visi od zajednickih za
skoro sve dimenzije (Tabela 25), a najvisi su za poverenje (.345) pa altruizam (.285) i

blagu narav (.247).

Zajednicki sredinski faktori najviSe ucestvuju u oblikovanju individualnih razlika
na poverenju (.324), blagoj naravi (.338) i altruizmu (.233), dok su ostale dimenzije
opisane specificnim sredinskim uticajima. Na primer, nedeljeni sredinski uticaji specifi¢ni
za svaki aspekt prijatnosti su najvisi za popustljivost, .547, blagu narav, .508, zatim za

altruizam, .488, iskrenost, .478, skromnost, .438 i poverenje, .315 (Tabela 25).

Tabela 25

Genski i sredinski doprinosi — aspekti prijatnosti

Ac Ec As Es A E
Poverenje 016 324 .345 315 361 .639
[skrenost 297 .088 137 478 434 566
Altruizam .036 192 .285 488 321 679
Popustljivost .198 .081 174 .547 372 .628
Skromnost .366 .006 .190 438 .556 444
Blaga narav .037 .208 247 .508 284 716

Napomena. Ac - zajednicki aditivni genski faktor; E: - zajednicki nedeljeni sredinski
faktor; As - specifi¢ni aditivni genski faktor; Es - specifi¢ni nedeljeni sredinski faktor; A -

ukupni aditivni genski doprinos; E - ukupni nedeljeni sredinski doprinos.

U Tabeli 26 date su genske i sredinske korelacije na aspektima prijatnosti. NajviSe
genske korelacije su na iskrenosti i svim drugim aspektima prijatnosti (.527 za
popustljivost, .511 za skromnost, .468 za altruizam i .357 za blagu narav). Popustljivost i
skromnost takode ostvaruju visoku korelaciju (.526), kao i popustljivost i poverenje

(-412), ali i altruizam i blaga narav (.315).

Sredinske korelacije na aspektima prijatnosti su nesto niZe, a najvise korelacije su

izmedu poverenja i blage naravi (.342) i poverenja i altruizma (.306).
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Tabela 26

Genske i sredinske korelacije medu aspektima prijatnosti

Domeni Pov [skr Altru Popust Skro Blaga
rG rE rG rE re rE rG rE rG re rG rE
Poverenje 1.00 1.00
Iskrenost 170 252 1.00 1.00
Altruizam 249 306 468 165 1.00 1.00
Popustljivost 412 171 527 175 212 .186 1.00 1.00
Skromnost 154 -.153 511 159 .074 .018 526 .061 1.00 1.00
Blaga narav 252 342 357 .186 315 211 171 220 160 .036 1.00 1.00

Napomene. rc - genske korelacije; re - sredinske korelacije; Pov - poverenje; Iskr - iskrenost; Altru - altruizam; Popust - popustljivost;

Skro - skromnost; Blaga- blaga narav.
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DOMEN SAVESNOSTI

Deskriptivna statistika za aspekte savesnosti data je u Tabeli 27 (varijable
pokazuju normalnu raspodelu u uzorku monozigotnih i dizigotnih blizanaca; Tabachnick

& Fidell, 2013).

Tabela 27

Deskriptivna statistika i alfa pouzdanosti za aspekte savesnosti

Zigotnost M SD Sk Ku Min Maks «
Kompetencija MZ 22.61 3.83 -0.22 048 11 32 5

DZ 22.26 3.64 -0.14 0.14 13 32
Red MZ 17.54 3.84 -0.09 0.57 6 30

DZ 1751 412 044 102 4 29
Poslusnost MZ 24.62 3.53 -030 0.55 13 35

DZ 24.59 349 -0.16 033 14 33 o
TeZnja ka

MZ 22.60 457 -0.76 1.16 5 31
postignucu 72

DZ 21.95 429 -035 0.68 6 31
Samodisciplina MZ 21.14 448 -0.52 0.82 3 32

DZ 20.32 461 0.04 -005 7 32 05
Promisljenost MZ 18.20 523 -0.37 041 1 31

DZ 1840 515 -040 057 1 32

Napomena. MZ - monozigotni blizanci; DZ - dizigotni blizanci; M - aritmeticka sredina;
SD - standardna devijacija; Sk - skjunes; Ku - kurtozis; Min - minimum; Maks -

maksimum; o - alfa pouzdanost za domene i aspekte li¢nosti.

Interkorelacije medu aspektima savesnosti viSe su za monozigotne blizance
(Tabela 28), Sto predstavlja osnov za testiranje znacajnosti (aditivnih) genskih efekata u
univarijatnim biometrijskim modelima. Medutim, korelacije dizigotnih blizanaca za

gotovo sve aspekte savesnosti (izuzev red i poslusSnost) vise od duplo su manje od
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korelacija monozigotnih blizanaca, Sto ukazuje na potrebu da se testiraju i potencijalni

neaditivni genski efekti u biometrijskom modelu (Tabela 28).

Univarijatni biometrijski modeli za sve aspekte savesnosti (Prilog F) ukazuju na to
da AE modeli pokazuju najbolje indikatore fita. S druge strane, znacajne interkorelacije
(Tabela 28) medu aspektima savesnosti pokazuju da ima smisla testirati multivarijatni

biometrijski model.

Tabela 28

Interkorelacije i kros-korelacije aspekata savesnosti

I'mz dmz Kom Red Pos Post Disc Prom

Kompetencija  .496** .153 1.00

Red 359*  290** .08 1.00

Poslu$nost 399*F  362**  41*  18**  1.00
TeZnja ka

postignucu 549**  219* 53 11* 41** 1.00

Samodisciplina .572** .181 S59% 30%* 49%* 63** 1.00

PromiSljenost  .563** .163 A2k 18*F  36™F [ 20%* 41 1.00

Napomene. rmz — korelacije medu monozigotnim blizanackim parovima; r4- — korelacije
medu dizigotnim blizanac¢kim parovima; Kom - kompetencija; Red - red; Pos -

poslusnost; Post - teZnja ka postignucu; Disc - samodisciplina; Prom - promisljenost.

*p<.05;*p<.01.

U Tabeli 29 dati su pokazatelji fita za tri vrste multivarijatnih modela: 1) AE model
nezavisnih putanja, 2) AE model zajednickih putanja i 3) AE model zajednickih putanja za
dva zajednicka genska i dva zajednicka sredinska latentna faktora (Jang et al., 2002).
Multivarijatni AE model nezavisnih putanja i multivarijatni AE model zajednickih putanja
(Tabela 24) pokazuju podjednako dobre indikatore fita, s tim Sto se model nezavisnih

.....

RMSEA =.070; SRMR = .087; AIC = 17998; BIC = 18172).
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Tabela 29

Pokazatelji fita multivarijatnih AE modela za aspekte savesnosti

Model X2 df CFI TLI RMSEA SRMR AlIC BIC
Nezavisnih .070
222.702 132 .920 .920 .087 17998 18172
putanja AE (.054-.086)
Zajednickih .070
227.047 136 .920 .922 .085 17994 18153
putanja AE (.053-.085)
Zajednickih
071
putanja AE 227.047 134 918 919 .085 17998 18165
(.055-.086)
2 faktora

Napomene. x? - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df - stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.

Doprinosi aditivnih genskih efekata na kompetenciji su 38%, a nedeljenih
sredinskih 62%; doprinosi aditivnih genskih efekata na redu su 40,5%, a nedeljenih
sredinskih 59,5%; doprinosi aditivnih genskih efekata na posluSnosti su 37%, a
nedeljenih sredinskih 63%; doprinosi aditivnih genskih efekata na teZnji ka postignucu
su 47,8%, a nedeljenih sredinskih 52,3%; doprinosi aditivnih genskih efekata na
samodisciplini su 54,2%, a nedeljenih sredinskih 45,8%; i doprinosi aditivnih genskih

efekata na promisljenosti su 50,5%, a nedeljenih sredinskih 49,5% (Tabela 30).

S druge strane, zajednicki aditivni genski efekti su najvisi za samodisciplinu (.542),
pa teZnju ka postignuéu (.285) i kompetenciju (.252). StaviSe, genski efekti na
individualne razlike u samodisciplini u potpunosti su objasnjeni zajednickim genskim
efektima (Tabela 30). Specifi¢ni aditivni genski efekti i za druge aspekte su nizi od
specificnih, a najvisi su za promisljenost (.353), red (.295) i poslusnost (.211).

Zajednicki sredinski doprinosi su, suprotno genskim doprinosima, nizi od
specificnih nedeljenih sredinskih doprinosa (Tabela 30). Zajednicki nedeljeni sredinski
doprinosi su, takode, najvisi za samodisciplinu (.228), pa kompetenciju (.224) i teznju ka

postignucu (.210). Aspekti reda i promisljenosti, s druge strane, pokazuju gotovo nulte
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zajednicke nedeljene sredinske doprinose sa ostalim aspektima savesnosti, a najviSe
specificne nedeljene sredinske doprinose (.593 za red i .431 za promisljenost). Visoki
specificni nedeljeni sredinski doprinosi dobijeni su i za poslusnost (.458), kompetenciju

(-395) i teZnju ka postignucu (.312).

Tabela 30

Genski i sredinski doprinosi — aspekti savesnosti

Ac Ec As Es A E
Kompetencija 252 224 129 .395 .380 620
Red 110 .002 295 .593 405 .595
Poslusnost 159 172 211 458 .370 .630
TeZnja ka postignucu 285 210 193 312 478 522
Samodisciplina 542 228 .000 231 542 458
Promisljenost 152 .063 .353 431 .505 495

Napomena. Ac - zajednicki aditivni genski faktor; E: - zajednicki nedeljeni sredinski
faktor; As - specifi¢ni aditivni genski faktor; Es - specifi¢ni nedeljeni sredinski faktor; A -

ukupni aditivni genski doprinos; E - ukupni nedeljeni sredinski doprinos.

U Tabeli 31 prikazane su genske i sredinske korelacije medu aspektima
savesnosti. NajviSe genske korelacije su izmedu samodiscipline i kompetencije (.817) i
samodiscipline i teZnje ka postignucu (.812). TeZnja ka postignu¢u i kompetencija
pokazuju takode visoke genske korelacije (.742), kao i posluSnost i kompetencija (.626),
te poslusnost i promisljenost (.602). Ostale genske korelacije su takode umerene do
visoke, izuzev za red i kompetenciju i red i teZnju ka postignucu, koje pokazuju gotovo

nulte genske korelacije (Tabela 31).

S druge strane, sredinske korelacije su generalno nize od genskih (Tabela 31), a
najviSe sredinske korelacije pokazuju samodisciplina i poslusnost (.434), samodisciplina
i teznja ka postignucu (.430) i samodisciplina i kompetencija (.384). Red pokazuje najnize
i sredinske korelacije sa ostatkom domena (od .029 za posluSnost do .189 za

promisljenost.
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Tabela 31

Genske i sredinske korelacije medu aspektima savesnosti

Domeni Kom Red Pos Post Disc Prom
re rE re rE re rE rG re rG rE rG rE
Kompetencija 1.00 1.00
Red .082 .088 1.00 1.00
Poslu$nost 626 234 427 .029 1.00 1.00
TeZnja ka
postignucu 742 330 .289 -.054 532 319 1.00 1.00
Samodisciplina 817 .384 476 166 561 434 .812 430 1.00 1.00
Promisljenost .538 295 210 .189 .602 147 241 145 564 235 1.00 1.00

Napomene. rc - genske korelacije; re - sredinske korelacije; Kom - kompetencija; Red - red; Pos - poslusnost; Post - teZnja ka postignucu;

Disc - samodisciplina; Prom- promisljenost



DISKUSIJA

Ciljevi ovog istrazivanja bili su fokusirani na ispitivanje genskih i sredinskih
faktora koji doprinose objasnjenju individualnih razlika na domenima i aspektima
petofaktorskog modela li¢nosti, kao i stepena u kom geni i sredina doprinose zajednickim
osnovama aspekata li¢nosti u okviru svakog od pet domena: neuroticizma, ekstraverzije,

otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i savesnosti.

Prva grupa ciljeva odnosila se na odredivanje stepena do kog se genski i sredinski
uticaji mogu pripisati zajedni¢kom ili specificnom genskom i sredinskom faktoru, za svaki
od domena u okviru petofaktorskog modela. Pretpostavka je bila da je svaki od domena
petofaktorskog modela odreden modelom nezavisnih putanja, Sto bi znacilo da zajednicki
genski i sredinski efekti na aspektima licnosti u okviru jednog domena za posledicu imaju
interkorelacije medu aspektima li¢nosti koje se na fenotipskom nivou opazaju kao
dimenzija viSeg reda - domen. Takode, pretpostavka je bila da su specificni genski i
sredinski efekti za svaki od aspekata licnosti znacajni u objaSnjenju varijanse
individualnih razlika na aspektima li¢nosti. Ova pretpostavka ukazuje na potencijalno
razliCite razvojne putanje aspekata li¢nosti i opravdava upotrebu osobina licnosti na
niZzem nivou hijerarhije u predvidanju razli¢itih ponasanja.

Druga grupa istrazivackih ciljeva odnosila se na odredivanje broja zajednickih
genskih i sredinskih faktora koji definiSu aspekte licnosti u okviru domena neuroticizma,
ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i savesnosti. Pretpostavka je bila da
aspekti u okviru svakog domena li¢nosti dele znacajnu proporciju zajednicke genske i
zajednicke sredinske varijanse artikulisane kroz jedan zajednicki i genski i sredinski
faktor za svaki od domena licnosti. Ovakva hipoteza bila bi validacija pretpostavke o
unitarnoj prirodi svakog od domena li¢nosti u okviru petofaktorskog modela.

Trecu grupu istrazivackih ciljeva predstavljala je eksploracija razlicitih tipova
genskih i sredinskih efekata, odnosno ispitivanje znacajnosti neaditivnih genskih
doprinosa na domenima neuroticizma, ekstraverzije i savesnosti i pripadajucih aspekata
licnosti, kao i testiranja znacajnosti efekata deljene sredine za domene prijatnosti i

savesnosti i sve aspekte licnosti koji se dovode u vezu sa procesima socijalizacije.
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Odeljak Diskusija je organizovan na isti nacin kao i odeljak Rezultati, prikazujuci
odgovore na postavljena istrazZivacka pitanja na nivou petofaktorskog modela i aspekata
licnosti (faceta) u okviru svakog od domena - neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka

iskustvu, prijatnosti i savesnosti.

PETOFAKTORSKI MODEL

Rezultati u okviru Studije 1 pokazuju da genski efekti na domenima
petofaktorskog modela objasnjavaju od 44,1% varijanse (za neuroticizam) do 57,7%
varijanse (za savesnost). Dobijeni nalaz je u skladu sa prethodnim studijama koje ukazuju
na to da je heritabilnost petofaktorskog modela od 43% do 65% (Matteson et al., 2013;
Moore et al., 2010; Smederevac et al, 2020; Vukasovi¢ & Bratko, 2015). Takode,
neaditivni genski efekti, kao ni efekti deljene sredine, nisu se ispostavili zna¢ajnim na
uzorku ispitanika u istrazZivanju. Ovakav nalaz predstavlja joS jednu od empirijskih
potvrda teze da ovi efekti gube znacajnost u odraslom dobu (Boomsma et al., 2018;
Spengler et al,, 2012). S druge strane, nedeljeni sredinski doprinosi su takode visoki, Sto
potvrduje prethodne pretpostavke o podjednakoj vaZnosti genskih i nedeljenih
sredinskih uticaja u objaSnjenju individualnih razlika u domenima petofaktorskog
modela (Riemann & Kandler, 2010; South & Krueger, 2014; Wainwright et al., 2008).
Rezultati ukazuju na to da osobine li¢nosti petofaktorskog modela verovatno nisu
nezavisne od spoljasnjih uticaja, kako je pretpostavljeno univerzalnim sistemom li¢nosti
(Slika 4 u teorijskom delu, McCrae & Costa, 2008), ve¢ su sredinski uticaji verovatno
rezultat akumulacije mnogo individualnih iskustava malih pojedinacnih efekata. Ostaje
otvoreno istraZzivacko pitanje i da li nedeljeni sredinski uticaji oslikavaju genske i
sredinske korelacije, ali i interakcije, kako sugeriSu neki autori u svojim radovima
(Kandler et al., 2010; Kandler et al., 2012). Ovakve pretpostavke bi bilo potrebno
proveriti u narednim istrazivanjima koja bi ukljucila i testiranje interakcija gena sa
specificnim okruZenjima.

Model koji najbolje opisuje prostor petofaktorskog modela licnosti opisan je
jednim genskim i jednim sredinskim faktorom i daje opravdanje za posmatranje unitarne
prirode modela, ali i svakog od domena unutar modela. S druge strane, multivarijatni

prostor najbolje su opisali modeli nezavisnih putanja, Sto je nalaz drugaciji od dobijenog
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u nekim prethodnim studijama, gde je kao neznatno adekvatniji odabran model
zajednickih putanja (npr. Smederevac et al., 2020). Model nezavisnih putanja ukazuje na
to da su obrasci genskih i sredinskih korelacija koji se nalaze u osnovi fenotipskih
korelacija glavni razlog zasSto na fenotipskom nivou opaZamo odredenu hijerarhijsku
strukturu petofaktorskog modela. Rezultati ove studije zapravo daju prioritet samim
osobinama petofaktorskog modela koje su nezavisne, robusne i oblikovane razlic¢itim
genskim i sredinskim faktorima, od kojih su neki od njih zajednicki za dve ili viSe osobina.
Razlike izmedu modela nezavisnih i zajednickih putanja mogu se posmatrati viSe kao
rezultat odabira modela na osnovu statistickih kriterijuma, a manje kao razlike u
konceptualizaciji samog modela licnosti i objaSnjenju pojedinih osnova i korelata tog

modela.

Dodatno, zajednicki genski faktor nije ukljuc¢ivao sve domene petofaktorskog
modela li¢nosti, ve¢ je dominantno obeleZen neuroticizmom (44,1%) i u manjoj meri
savesnoScu (12,9%) i ekstraverzijom (5,7%). Ovakav rezultat sugeriSe da emocionalno
reagovanje i obrasci emocionalnog reagovanja oblikuju mnoge aspekte ponaSanja,
odnosno da postoji zajednicka osnova u vidu potencijala za odredeno reagovanje na
emocionalnu tenziju iz okruZenja. S druge strane, dobijeni niski zajednicki genski
doprinosi za domene otvorenosti ka iskustvu i prijatnosti, podrazumevaju da specifi¢ni
genski uticaji mogu biti vaZzniji u oblikovanju ovih osobina, te da su specificne genske
osnove ovih domena relativno nezavisne od ostatka modela. Specifi¢ni genski faktor bio
je znacajan za sve domene, osim za neuroticizam, i ovaj rezultat predstavlja replikaciju
nekih predhodnih nalaza (na primer, sli¢ni rezultati dobijeni su na nemackom uzorku u

kroskulturalnoj studiji Smederevac i saradnika, 2020).

S druge strane, zajednicki sredinski faktor bio je najizraZeniji kod otvorenosti ka
iskustvu (22,4%), savesnosti (17,3%) i ekstraverzije (16,0%). Ovakvi rezultati ukazuju
na to da karakteristike mnogih situacija imaju potencijal da istovremeno oblikuju
specificna interesovanja pojedinca, njegove vrednosti, otvorenost za (intelektualno,
kreativno i sl.) istrazivanje, odnos prema obavezama i odgovornosti, kao i prema drugim
ljudima. Specifi¢ni sredinski efekti, s druge strane, bili su znacajni na svim domenima i
generalno su izraZeniji od zajednickih - ¢ini se da specificni sredinski efekti predstavljaju
osnovu za vazne individualne razlike koje se registruju na fenotipskom nivou, a koje se

nalaze u pozadini osobina licnosti petofaktorskog modela.
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Znacajne genske korelacije neuroticizma sa ekstraverzijom i savesnoscu bile su
negativne, a ekstraverzije i otvorenosti pozitivne, sto ukazuje na potencijalnu gensku
medijaciju (Plomin et al., 2016) i navodi na zakljucak da su fenotipske korelacije izmedu
ovih domena delom posledica znacajnih genskih korelacija koje im se nalaze u osnovi
(rezultati fenotipskih korelacija dati su u Tabeli 3). Na nivou genskih korelacija, domen
prijatnosti bio je nezavisan od ostatka domena pa gotovo nulte genske korelacije
oslikavaju i nulte do niske fenotipske korelacije. S druge strane, dobijeni rezultati ne
potvrduju pretpostavku nekih autora (Mann et al., 2015) da se osnova antisocijalnog
ponaSanja nalazi u genskim korelacijama prijatnosti i ekstraverzije i sredinskim
korelacijama neuroticizma i ekstraverzije, ve¢ ukazuju na to da je prijatnost na nivou
genskih korelacija nezavisna od ostatka petofaktorskog modela. Specificne genske
mehanizme koji oblikuju dimenziju prijatnosti na fenotipskom nivou i ne ucestvuju u

oblikovanju drugih dimenzija u okviru modela neophodno je tek detaljno istraZiti.

Rezultati studije pokazuju da su znacajne sredinske korelacije viSe su od genskih.
Domen neuroticizma pokazuje znacajne negativne sredinske korelacije sa ostalim
domenima, ukazuju¢i na to da sredinski faktori (i faktori okruZenja) koji oblikuju
izraZenost neuroticizma kod pojedinca mogu istovremeno smanjiti izraZzenost drugih
osobina li¢nosti. Ostale sredinske korelacije medu domenima su takode znacajne
(rezultati su prikazani u Tabeli 6), izuzev za prijatnost, pokazujuci da zajednicki efekti
mnogih situacija i dogadaja imaju potencijal da oblikuju izraZenosti razli¢itih osobina
licnosti, dok su sredinski kao i genski mehanizmi koji ucestvuju u oblikovanju prijatnosti

kao domena relativno nezavisni od ostataka petofaktorskog modela.

DOMEN NEUROTICIZMA

Ispitivanje genskih i sredinskih osnova aspekata neuroticizma pokazuje da su
jedan aditivni genski i jedan nedeljeni sredinski faktor zajednicki za sve aspekte
neuroticizma i da su aditivni genski doprinosi generalno niZi od nedeljenih sredinskih.
Aditivni genski faktor bio je najvisi za samosvesnost i vulnerabilnost, iako su generalno
viS$i nedeljeni sredinski faktori (rezultati su prikazani u Tabeli 10). Ovakvi rezultati
ukazuju na to da razli¢iti faktori okruZenja i individualnog iskustva predstavljaju

istaknute rizikofaktore koji u velikoj meri mogu da oblikuju stresni odgovor pojedinca
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zbog (teZine, inteziteta, trajanja) spoljasSnjih zahteva koji se pred njega namecu. Ovakav
rezultat u skladu je sa pretpostavkama da su sredinski faktori vazni za oblikovanje
psiholoske vulnerabilnosti pojedinca jo$ od najranijih iskustava i da mogu kasnije tokom
Zivota da moduliraju ¢ak i ekspresiju brojnih gena, na Sta ukazuju neki autori u

prethodnim studijama (npr. Barlow et al., 2014).

Dobijeni zajednicki genski faktor bio je najviSi za depresivnost (39,6%),
samosvesnost (25,3%), ali i vulnerabilnost (19,8%) i anksioznost (16,5%). Osim aspekata
hostilnosti i impulsivnosti, ostali aspekti neuroticizma dele vaznu zajednicku gensku
bazu. Ovakva zajedniCka baza se potencijalno moZe razumeti kao bioloSka osnova
temperamenta, odnosno genska osnova reagovanja na emocionalne zahteve iz okruZenja.
Anksioznost i depresivnost bile su potpuno objasnjene zajednickim genskim efektima, jer
verovatno obuhvataju iste srzne karakteristike koje se odnose na biolosku senzitivnost
na emocionalne podrazaje iz okruZenja. S druge strane, rezultati pokazuju da su specifi¢ni
genski efekti niZi od zajednicCkih, Sto dodatno ukazuje na vaznost deljenog bioloskog
potencijala senzitivnosti na emocionalne stimuluse u oblikovanju razlic¢itih aspekata

neuroticizma.

Zajednicki sredinski faktor bio je generalno visi od zajedni¢kog genskog faktora,
izuzev za depresivnost (rezultati su dati u Tabeli 10). Cini se da iste karakteristike mnogih
situacija i iskustava imaju potencijal da oblikuju razlicite emocionalne reakcije i
ponasanja pojedinca, u zavisnosti od njegovih bioloskih predispozicija (npr. kao reakcija
na emocionalno zahtevnu situaciju ili iskustvo moze se ispoljiti visa hostilnost ili
impulsivnost, ali i vulnerabilnost ili anksioznost). Zajednicki sredinski efekti, nasuprot
genskim, najvisi su za hostilnost (52,9%) i impulsivnost (33,8%). Izgleda da zajednicke
sredinske karakteristike oblikuju sklonost pojedinca da reaguje hostilno ili impulsivno u,
za njega, emocionalno zahtevnim situacijama. S druge strane, rezultati ukazuju na to da
su specificni sredinski efekti najizraZeniji na svim aspektima neuroticizma. Specificna
individualna iskustva pojedinaca predstavljaju osnovu za individualne razlike na
aspektima neuroticizma. Iako postoji odredena zajednicka bioloSka predispozicija,
izgleda da su individualna iskustva u najvecoj meri odgovorna za oblikovanje sklonosti
ka dozivljavanju negativnih emocija i sa njom povezanih procesa i ponasanja koja su

odgovor na uocenu pretnju ili kaznu.
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Dodatno, zajednicCkom bioloSkom potencijalu za oblikovanje reakcija na
emocionalne zahteve iz okruZenja govore u prilog i visoke genske korelacije izmedu svih
aspekata neuroticizma (rezultati su prikazani u Tabeli 11). Na primer, genske korelacije
izmedu anksioznosti i depresivnosti su .986, Sto sugeriSe da postoji izrazito vazna
zajednicka genska osnova ovih dimenzija i pruZaju jedno od objaSnjenja zasto se u
istrazivanjima dobijaju visoke fenotipske korelacije izmedu ovih fenomena. Izgleda da je
na genskom nivou mnogo teZe razlikovati ove aspekte neuroticizma nego na fenotipskom
nivou. Neki istrazivaci (Barlow et al., 2014) predlazu da se ova zajednicka genska osnova
definiSe kao bioloSka vulnerabilnost pojedinca koja je nezavisna od drugih uticaja,
kontrastrirajuci je onim S$to se mozZe nazvati psiholoska vulnerabilnost, a koja se oblikuje
u kontaktu sa spolja$njim uticajima i individualnim iskustvima. Teza o bioloskoj
vulnerabilnosti je nesSto restriktivnija od teze o bioloskoj osnovi temperamenta kroz
senzitivnost na emocionalne stimuluse iz okruZenja, koja implicitno uzima u obzir

sredinske okolnosti i viSe je u skladu sa dobijenim rezultatima.

S druge strane, sredinske korelacije bile su niZe od genskih, ali i dalje znacajne za
veCinu aspekata neuroticizma. Ovakvi rezultati pokazuju da razliiti konteksti u
odredenoj meri na drugaciji nacin oblikuju znacajne individualne razlike na aspektima
neuroticizma. Dakle, da li ¢e pojedinac biti viSe sklon da reaguje npr. anksioznoscu ili
hostilno$¢u na emocionalnu provokaciju, zavisi¢e i od sredine u kojoj se ta reakcija

oblikovala kao i od individualnih iskustava pojedinca kroz razvoj i tokom Zivota uopste.

DOMEN EKSTRAVERZIJE

Rezultati ove studije pokazuju balansirane i gotovo podjednake uticaje aditivnih
genskih i nedeljenih sredinskih efekata na razli¢itim aspektima ekstraverzije, izuzev
nesto niZih genskih efekata (30,3%) i nesto visih sredinskih efekata (69,7%) za pozitivnu

emocionalnost.

Na svim aspektima ekstraverzije zajednicki genski faktor pokazao je znacajne
doprinose. Ovakav rezultat daje dodatni empirijski argument za razumevanje genske
osnove domena ekstraverzije. Zajednicka bioloSka baza za razliCite aspekte esktraverzije
moZe biti shvacena kao genska osnova temperamentalne dimenzije aktiviteta i pozitivne

emocionalnosti, ali i osetljivosti pojedinaca na nagrade i pozitivne stimuluse iz okruZenja.

131



Zajednicki genski faktor daje potvrdu i hipotezi o unitarnoj prirodi ekstraverzije, koju su
predlagali neki autori (Briley et al., 2012), a za koju se pretpostavlja da, pre svega, svoju
osnovu ima u zajednickoj genskoj bazi razlic¢itih aspekata u okviru domena. Specific¢ni

genski faktori su, s druge strane, bili generalno visi od zajednickih genskih faktora, a
najizraZeniji su za aktivitet (37,5%), asertivnost (36,4%) i traZenje uzbudenja (34,6%)
(rezultati se nalaze u Tabeli 15). Specificni genski efekti se izgleda na prvom mestu
ispoljavaju kroz razlic¢ite dimenzije pristupajuceg ponasanja ili aktiviteta. Za razliku od
specificnih genskih efekata, zajednicka genska osnova cini se da, pre svega, oblikuje
predispozicije za druStvenu interakciju i pozitivhu emocionalnost, koja je artikulisana

dominantno kroz aspekte topline, drustvenosti i pozitivhe emocionalnosti.

S druge strane, zajednicki sredinski efekti su generalno nizi od specifi¢nih, ali su
znacajni za sve dimenzije (rezultati se nalaze u Tabeli 15). Dakle, struktura fenotipskih
individualnih razlika na razliCitim aspektima ekstraverzije ima svoje osnove i u
zajednickim genskim i u zajednickim sredinskim uticajima. OkruZenje i individualna
iskustva pojedinca mogu ga dodatno stimulisati za (pro)aktivan odnos sa svojim
okruZenjem, ka ponaSanjima pristupanja u razli¢itim situacijama i dogadajima koji u sebi
nose potencijalnu (a najceSc¢e) metaforicku nagradu za pojedinca. Sredina, dakle, oblikuje
odnos pojedinca prema okruZenju i drugim ljudima, uz prisutnu bioloSku predispoziciju.
Specifi¢ni sredinski uticaji ispostavili su se najvisi za pozitivhu emocionalnost (59,4%),
ali i asertivnost (45,9%). Karakteristi¢ni zahtevi sredine i prethodnih iskustava izgleda
dominantno oblikuju odnos pojedinca u komunikaciji sa drugima i u socijalnim
interakcijama, definiSudi i njegovu sklonost ka preuzimanju odgovornosti, liderstvu, ali i
sklonost ka dozivljavanju pozitivnih emocija. S druge strane, istovremeno se moze re¢i da
su ovi aspekti ekstraverzije podloZniji promenama, kroz promenu konteksta ili uslova u
kojima se pojedinac nalazi, jer imaju najmanju zavisnost od genskih predispozicija,
odnosno ,aktivnosti“ temperamenta i socijabilnosti. Dodatno, rezultati dobijeni u ovoj
studiji potkrepljuju hipotezu nekih prethodnih studija (Eid et al., 2003) da postoji
zajednicka genska i zajednicka sredinska osnova za osobine drustvenosti, pozitivne
emocionalnosti i aktiviteta, Sto je jedan od argumenata da se ovi razli¢iti aspekti

artikuliSu kroz jedinstven domen.
Znacajne genske korelacije medu svim aspektima ekstraverzije (genske i

sredinske korelacije na aspektima ekstraverzije videti u Tabeli 16) govore o potencijalnoj

genskoj medijaciji (Plomin et al., 2016) i ideji da genske korelacije u stvari predstavljaju
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osnovu za znacajne fenotipske korelacije koje se uo¢avaju medu aspektima ekstraverzije.
Cini se da je i razlicite aspekte estraverzije mnogo teZe razlikovati na genskom nivou,
nego na fenotipskom nivou. Visoke genske korelacije medu njima takode ukazuju na

zajednicku i jaku temperamentalnu osnovu domena ekstraverzije.

S druge strane, dobijene sredinske korelacije su niZe i u znacajnoj meri povezuju
aspekte ekstraverzije povezane sa socijalnim relacijama, na prvom mestu toplinu i
drustvenost, i pozitivne emocije. Faktori sredine i individualnih iskustava koji uc¢estvuju
u oblikovanju socijabilnosti i afirmativnog odnosa prema relacijama sa drugima, oblikuju
delimicno i pozitivne emocije. Potencijalno objasnjenje ovakvih zajednickih sredinskih
osnova topline, druStvenosti i pozitivne emocionalnosti moglo bi biti da pozitivni
dogadaji iz okruZenja vezani za druge ljude potkrepljuju socijabilnost pojedinca, ali
istovremeno naglasavaju i nagradu u vidu pozitivnih emocija, koja dolazi iz negovanja

socijalnih relacija.

DOMEN OTVORENOSTI KA ISKUSTVU

Rezultati u okviru Studije 1 pokazuju da se domen otvorenosti ka iskustvu takode
moZe opisati aditivnim genskim i nedeljenim sredinskim efektima. Zajednicki genski
efekti najvisi su za otvorenosti za ideje (43,9%). Ovakav rezultat pokazuje da se u osnovi
otvorenosti za ideje moZe pretpostavljati bioloSka predispozicija koja je moguce
povezana sa intelektom, ili koja ¢ini deo intelekta. Otvorenosti za ideje su gotovo potpuno
opisane zajedniCkim genskim efektima. Suprotno nekim od pretpostavki prethodnih
istrazivanja, otvorenosti za ideje nisu nezavisne od ostatka domena (npr. Jang i saradnici
(2002) pretpostavljaju da su otvorenost za ideje i vrednosti deo nezavisnog poddomena),
ve( zajednicku gensku osnovu dele i sa aspektima estetike i fantazije. Ovaj rezultat nije
iznenadujuci, s obzirom na to da aspekti estetike i fantazije takode podrazumevaju
otvorenost za apstraktne fenomene, koji se izrazavaju kroz umetnost ili kreativnost
pojedinca. S druge strane, specificni genski efekti najviSi su za otvorenost za akcije
(42,7%) i otvorenost za vrednosti (38,6%). Rezultati dobijeni u ovoj studiji pokazuju da,
za razliku od otvorenosti za ideje, otvorenost za vrednosti izgleda jeste nezavisna na
genskom (ali i na sredinskom) nivou od ostatka domena (kako su pretpostavljali npr.

DeYoung et al, 2014; Jang et al, 2002), ali ne ¢ini zajedno sa otvorenoS¢u za ideje
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specifican poddomen - makar na to ne ukazuju dobijeni rezultati. Izgleda da postoje
specificni genski mehanizmi koji oblikuju otvorenost za vrednosti kao komponentu
intelekta, dok otvorenost za ideje u svojoj osnovi sadrzi opstiju biolosSku predispoziciju.
Otvorenost za akcije je takode definisana posebnim genskim sistemima (rezultati se
nalaze u Tabeli 20), koji potencijalno mogu biti osnova za pristupaju¢e mehanizme

traZenja novina, stimulacije i reaktivnosti sistema nagrade.

Zajednicki sredinski efekti su generalno niski, Sto je replikacija nekih prethodnih
nalaza (npr. Conelly et al., 2014), izuzev za otvorenost za osecanja i estetiku. Izgleda da
ista individualna iskustva i karakteristike situacija oblikuju emocionalnu senzitivnost
pojedinca ka (tudim) emocijama i generalno okrenutost ose¢anjima ili reprezentaciji tih
osecanja (npr. kroz umetnost). Specifi¢ni sredinski efekti su generalno visi za sve aspekte
otvorenosti ka iskustvu, izuzev otvorenosti za osecanja i estetike. Ovakvi rezultati
naglasavaju najvecu vaznost licnih iskustava za oblikovanje individualnih razlika na
razlic¢itim aspektima otvorenosti ka iskustvu. Vaznost specifi¢nih sredinskih efekata u
objasnjenju individualnih razlika na aspektima otvorenosti ka iskustvu istovremeno
naglaSava vaznost ne samo individualnih iskustava, ve¢ i uticaja kulturalnih aktivnosti na
pojedinca i kulture uopSte. Ovakav mehanizam kulturnih uticaja na osobinu sugerisali su
veC neki autori u prethodnim studijama, pretpostavljaju¢i da se nivo otvorenosti ka
iskustvu moZe menjati izlaganjem, na primer, kulturalnim aktivnostima (Schwaba et al,,

2017).

Genske korelacije unutar domena otvorenosti ka iskustvu su bile generalno vise
od sredinskih korelacija (genske i sredinske korelacije date su u Tabeli 21), dajuci
potvrdu hipotezi da postoji vazna bioloSka osnova ovog domena. NajviSe genske
korelacije pokazuju otvorenosti za ideje sa estetikom i fantazijom, i otvorenosti za
osecanja, Sto ukazuje da ovi aspekti verovatno imaju zajedni¢ku gensku osnovu u
mehanizmima koji reguliSu potencijalnu nagradu koja proizilazi iz (emocionalnih,
intelektualnih, apstraktnih) iskustava osobe i koja je vodi pristupanju ovakvim
doZivljajima. Ni na nivou genskih korelacija, rezultati dobijeni u ovoj studiji ne sugeriSu
da otvorenost za ideje i otvorenost za vrednosti ¢ine zaseban poddomen, Stavise, dobijene

su niske i sredinske i fenotipske korelacije medu ovim aspektima otvorenosti ka iskustvu.

Sredinske korelacije medu aspektima otvorenosti ka iskustvu su generalno niZe, a

najvise su za otvorenost za osecanja sa fantazijom i estetikom. Dakle, moguce je da ista ili
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slicna individualna iskustva pojedinca i karakteristike okruZenja usmeravaju osobu ka
okrenutosti emocionalnim dozivljajima, negovanju estetskih vrednosti, sklonosti

sanjarenju i kreativnosti.

DOMEN PRIJATNOSTI

Prethodno prikazani rezultati zajedni¢kih genskih i sredinskih osnova
petofaktorskog modela li¢nosti pokazuju da se, kada se posmatra odnos svih domena,
prijatnost kao domen ¢ini kao relativno nezavisan od ostalih domena li¢nosti, a na to
ukazuju niske genske i sredinske korelacije sa drugim domenima. Rezultati
bihevioralnogenetic¢kih analiza unutar domena pokazuju da su sredinski efekti za aspekte
prijatnosti generalno visi od genskih efekata, izuzev za skromnost (rezultati se nalaze u
Tabeli 25). Individualna iskustva pojedinca i karakteristike razlicitih situacija i okruzenja
imaju izgleda viSe uticaja na oblikovanje aspekata prijatnosti od genskih predispozicija.
MozZe se reci, dakle, da za oblikovanje razli¢itih dimenzija, odnosno ponasanja vaznih za

socijalizaciju pojedinca, klju¢nu ulogu imaju prethodna individualna iskustva.

Zajednicki genski doprinosi bili su definisani pre svega skromnos¢u (36,6%) i
iskrenoscu (29,7%), a delimi¢no i popustljivos¢u (19,8%). Zajednicka genska baza za
aspekte prijatnosti mogla bi se opisati i kao bioloSka osnova popustljivog temperamenta,
ali i ponaSanja koja podrazumevaju stavljanje svojih potreba iza potreba drugih ljudih,
kao i otvoren, neposredan odnos sa drugima. Specifi¢ni genski doprinosi znacajni su za
sve aspekte prijatnosti i ukazuju na razlicite bioloske i razvojne putanje razlicitih
aspekata unutar domena, Sto je potvrda nekih pretpostavki prethodnih studija (npr. Jang
et al, 2002) da razliCiti aspekti prijatnosti verovatno imaju svoje razliCite bioloSke

osnove, a samim tim i razlicite genske korelate.

Zajednicki sredinski doprinosi bili su pre svega definisani poverenjem (32,4%), pa
blagom naravi (20,8%) i altruizmom (19,2%). Zajednicki sredinski doprinosi odnose se
izgleda na zajednicke karakteristike iskustava ili okruZenja koje oblikuju dimenzije
usmerenosti na druge ljude, vere u njihovu dobru prirodu i prosocijalnih ponasanja.
PredloZena pretpostavka nekih prethodnih autora (Hirashi et al., 2008) bila je da je
poverenje kontrolni mehanizam koji reguliSe ponaSanje i druge aspekte prijatnosti, a

rezultati ovog istrazivanja sugeriSu da se taj mehanizam potencijalno ostvaruje preko
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sredinskih efekata. S druge strane, specificni sredinski doprinosi znacajni su za sve
aspekte prijatnosti, ukazujuci takode, kao i kod genskih efekata, na razli¢ite razvojne

putanje aspekata prijatnosti unutar domena.

Genske korelacije pokazuju da je zajednicka genska osnova dominatno obeleZena
aspektom iskrenosti, koji je centralan u okviru domena prijatnosti i pokazuje znacajne
genske korelacije sa svim ostalim aspektima. Znacajne su genske korelacije i izmedu
popustljivosti sa poverenjem i skromno$cu (genske i sredinske korelacije videti u Tabeli
26). Cini se da postoji zajedni¢ka biolo$ka baza koja je osnova kooperacije, brige o
drugima, dobrodusnosti i sl., a Cije je precizne bioloSke (i genske) mehanizme tek

neophodno istraziti u nekim buduc¢im istrazivanjima.

S druge strane, rezultati ove studije ukazuju na to da su sredinske korelacije medu
aspektima prijatnosti generalno niZe, mada poverenje sa blagom naravi i altruizmom
pokazuje znacajne sredinske korelacije. Izgleda da su specificne osobine koje ukljucuju
pomo¢ drugima, stavljanje svojih potreba iza potreba drugih, empati¢nost i sl. obeleZene
slicnim sredinskim faktorima i prethodnim iskustvima pojedinca. S druge strane, neki
aspekti prijatnosti su u velikoj meri nezavisni od drugih aspekata (na primer, altruizam,
pa i blaga narav), Sto, kada se posmatra medusobni odnos aspekata, za posledicu ima i
razlicite intenzitete interkorelacija unutar domena koje su vidljive i na fenotipskom nivou

(genski i sredinski doprinosi prikazani su u Tabeli 25).

DOMEN SAVESNOSTI

Domen savesnosti je u rezultatima studije opisan aditivnim genskim i nedeljenim
sredinskim faktorima. Genski doprinosi bili su najvisi za promisljenost i samodisciplinu,
koje podrazumevaju aspekte samokontrole, kognitivne aspekte moguénosti planiranja,
ali i opreznosti. Cini se da su ostali aspekti savesnosti pod ne$to visim uticajem
individualnih iskustava pojedinca i faktora okruZenja u oblikovanju specificnih obrazaca
reagovanja i organizacije, kako bi se adekvatno sledila zadata pravila i odrzavala

usmerenost ka (dugorocnim) ciljevima.
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Zajednicki genski faktor dominantno je bio obeleZen samodisciplinom (54,2%),
teZnjom ka postignucu (28,5%) i kompetencijom (25,2%). Zajednicke genske osnove se,
pre svega, izgleda odnose na proaktivhu komponentu savesnosti, vezanu za usmerenost
ka ostvarenju ciljeva i kompetenciji. Ovakvi rezultati istraZivanja potkrepljuju hipotezu
da =zajedniCcka genska osnova aspekata savesnosti predstavlja osnovu za
temperamentalnu dimenziju samoregulacije, kako su sugerisali neki prethodni
istrazivaci (Eisenberg et al., 2014). Specifi¢ni genski faktor obeleZen je najviSe redom
(29,5%) i promisljeno$éu (35,3%). Cini se da specifi¢ni genski mehanizmi oblikuju
metodicnost, mogucnost planiranja i organizovanost osobe, i da se razlikuju od

zajednickog genskog faktora obeleZenog dominantno samoregulacijom.

Zajednicki sredinski faktor takode, kao i zajednicki genski faktor, obuhvata
aspekte samodiscipline (22,8%), kompetencije (22,4%) i teZnje ka postignucu (21,0%).
Pored bioloSke predispozicije samoregulacije, ¢ini se da su znacajne i zajednicke
karakteristike konteksta i individualnih iskustava pojedinca koje ga usmeravaju ka
ostvarenju ciljeva i proaktivnom odnosu prema zahtevima okruZenja koji se ispred njega
postavljaju, ali i (pozitivno) potkrepljuju njegovu efikasnost. S druge strane, specificni
sredinski efekti su generalno izraZeniji od zajednickih za sve aspekte u okviru domena
savesnosti, ukazujuc¢i na razvojne i druge specificnosti svakog od aspekata, kao i na
razliCite mehanizme na koje se temperamentalna dimenzija samoregulacije moze
ispoljavati u konkretnim ponaSanjima, u zavisnosti od razlic¢itih individualnih iskustava

svake osobe tokom razvoja i Zivota u celini.

Rezultati ukazuju na to da fenotipske korelacije (korelacije su prikazane u Tabeli
28) medu aspektima savesnosti u svojoj osnovi dominantno imaju visoke genske
korelacije i ve¢ina genskih korelacija se ispostavlja znacajnim (genske i sredinske
korelacije date su u Tabeli 31) u okviru domena, izuzev za aspekte reda i kompetencije.
lako se na osnovu dobijenih rezultata ne moZe u potpunosti govoriti o unitarnoj prirodi
savesnosti, genska osnova aspekata bazira se najverovatnije na temperamentalnoj
dimenziji samoregulacije, ali i inhibicije sadrZaja, te mogu¢nosti odlaganja potkrepljenja.
S druge strane, nulte genske korelacije izmedu reda i kompetencije potencijalno ukazuju
da moZda sklonost dobroj organizaciji podrazumeva drugacije genske mehanizme koje
leZe u osnovi ponaSanja koja omogucavaju pojedincu da ispuni odredene zahteve
okruzenja (za razliku, na primer, od sposobnosti da se lako i jednostavno izvrsi odredeni

zadatak).
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Sredinske korelacije su generalno niZe u okviru domena savesnosti i ukazuju na
pojedine obrasce zajednickih iskustava koji vode ispoljavanju samodiscipline, teZnje ka
postignucu, i poslusnosti, ali i kompetencije kod pojedinca (osim sa aspektom reda,
znacajne su sve ostale sredinske korelacije). I1zgleda da su nauceni obrasci usmerenosti
ka cilju, postignucu, uz disciplinu, planiranje i inhibiciju, oblikovani na osnovu prethodnih

iskustava pojedinca zajednicki za razlicite aspekte domena savesnosti.

Rezultati u okviru Studije 1, odnosno bihevioralnogenetickih osnova domena
licnosti petofaktorskog modela i aspekata u okviru od svakog od domena ukazuju na
znacajne genske faktore u oblikovanju svih specificnih fenotipova osobina li¢nosti.
Takode, multivarijatni biometrijski modeli, te genske i sredinske korelacije aspekata
licnosti unutar svakog od domena ukazuju na mogucénost da iste genske varijante
potencijalno ucestvuju u oblikovanju razli¢itih osobina licnosti (plejotropija) i da postoji
osnova za ispitivanje genske medijacije. S druge strane, rezultati ukazuju na to da su neki
aspekti li¢nosti, vrlo verovatno, i na genskom nivou, nezavisni od ostatka domena kome
pripadaju.

Potencijalni genski korelati specificnih aspekata li¢nosti u okviru pet domena
petofaktorskog modela, kao i potencijalne genske interakcije u okviru razlicitih gena i
sistema gena i njihov odnos sa osobinama licnosti petofaktorskog modela ispitivani su u

okviru molekularnogeneticke studije, odnosno Studije 2, predstavljene u daljem tekstu.
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STUDIJA 2

PROBLEMI ISTRAZIVANJA

lako blizanacke studije pokazuju da je vazan deo proporcije varijanse
individualnih razlika na osobinama li¢nosti objasnjen heritabilno$¢u (u proseku oko
50%), nekonzistentnost rezultata heritabilnosti u pojedina¢nim studijama objasnjava se
potencijalnim postojanjem neaditivnih genskih efekata i genskih interakcija (npr. Balestri
et al., 2014; Bratko et al,, 2017; Munafo & Flint, 2011). Pretpostavka je i da su visoke
genske korelacije medu osobinama li¢nosti rezultat plejotropije (Smederevac et al,
2020), jer se stepen u kome postoji slicnost izmedu dvoje ljudi na bilo kojoj osobini

povezuje sa stepenom genske sli¢nosti (npr. Turkheimer, 2016).

Posto genska osnova zavisi od sredinskih prilika, ista genska varijanta moZze
rezultirati u razli¢itim fenotipovima i razli¢ita konstelacija gena moze proizvesti istu
fenotipsku ekspresiju. To redukuje verovatnocu velikih glavnih efekata pojedinac¢nih
gena na osobinama li¢nosti, ali isti¢e vaznost pronalaZenja malih, znacajnih i robustnih
efekata genskih varijanti na osobine li¢cnosti (npr. Wagner et al., 2020). PoSto geni ne uti¢u
direktno na psiholoske fenomene, vec iniciraju biohemijske i fizioloSke mehanizme koji
leze u osnovi kompleksnih ponasanja (npr. Haas et al, 2018), funkcije mozdanih
struktura smatraju se adekvatnim endofenotipom u objasnjenju putanje ,,od gena do

ponasanja” (npr. Moore et al., 2018).

Za serotoninski neuralni sistem se pretpostavlja da ima jednu od vaznih uloga u
obradi emocionalnih informacija, reakciji na stresore iz okruZenja, pa i u oblikovanju
stanja anksioznosti, straha, distresa, negativnhe emocionalnosti, ali i impulsivnosti i
inhibicije (npr. Brummelte et al., 2017). Dodatno, smatra se da serotoninski sistem ima
potencijalnu ulogu u regulaciji anksioznosti i depresivnosti (npr. Joffe et al., 2009) i

generalno emocionalnoj regulaciji pojedinca (npr. Lehto et al,, 2015).

Geni serotonergickog sistema, HTR1ai TPHZ, imaju ekspresiju u moZdanom tkivu
korteksa i subkortikalnih struktura i kao enzimi reguliSu biosintezu serotonina (npr. Aoki
et al.,, 2010; Lehto et al,, 2015), a kao receptori ucestvuju u njegovoj transmisiji (npr.
Benko et al, 2009; Koller et al, 2006). Prethodnim pregledom literature, geni

serotoninskog sistema povezani su sa neuroticizmom, anksioznos$¢u i depresivnoScu
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(npr. Gutknecht et al.,, 2007; Munafo et al., 2009, Laas et al., 2017), ekstraverzijom i
impulsivnocu (npr. Gray et al., 2018; Lehto et al., 2015; Reuter et al,, 2007), savesnosc¢u i
otvorenoscu ka iskustvu, odnosno otvorenos¢u za akcije i vrednosti (npr. Butkovskaja et
al, 2015; Lehto et al, 2015). Pretpostavka je da postoji i epistaticki efekat gena
serotoninskog sistema na pojedine aspekte neuroticizma, ali i savesnosti (npr. Lehto et
al, 2015), kao i nekih formi agresivnosti (npr. Smederevac et al, 2022). Medutim,
rezultati ovih studija nisu konzistentni i neke studije ne replikuju dobijene efekte iz

prethodnih studija (za viSe informacija videti Tunbrige et al., 2019).

S druge strane, dopaminski moZdani sistem predstavlja glavni moZdani sistem
nagrade u mozgu i povezivan je sa ekstraverzijom, otvoreno$¢u ka iskustvu, ali i
adekvatnom emocionalnom regulacijom i generalno pozitivnom emocionalnos¢u (npr.

Chmielowiec et al., 2018).

Geni dopaminergickog sistema, COMT i DRD2 geni, kao i geni serotoninskog
sistema, imaju dominantnu ekspresiju u korteksu, kao enzimi u biosintezi i ¢iS¢enju
dopamina (npr. Chen et al,, 2011) i kao receptori dopamina (npr. Pecina et al., 2013),
reguliSu¢i njegovu koncentraciju u sinapsama (npr. DeYoung et al., 2011; Smillie et al,,
2010; Tsuchimine et al., 2012). Prethodna istraZivanja o ulozi gena dopaminskog puta u
objasnjenju individualnih razlika u osobinama li¢nosti su, takode, nekonzistentna. U
najvecoj meri, ovi geni se dovode u vezu sa pristupaju¢im ponasanjima, ekstraverzijom,
a pre svega, sa pozitivnom emocionalnosS¢u (npr. Demetrovics et al., 2010; Hoth et al,,
2006; Tsuchimine et al., 2012), impulsivnosc¢u (npr. White et al., 2009), i otvorenos¢u ka
iskustvu (npr. Pecina et al., 2013). Dopaminski geni dovode se u vezu i sa inhibicijom i
izbegavanjem povreda (npr. Aluja et al,, 2019; Chen et al,, 2011; Valeeva et al., 2018), ali
i sistemom bihevioralne aktivacije (npr. Smederevac i saradnici, 2022). PredloZena je
dopaminska hipoteza ekstraverzije (Smillie et al., 2010), po kojoj je COMT enzim,
znacajan u metabolizmu dopamina, povezan sa ekstraverzijom, individualno (npr. Reuter
et al.,, 2007) ili u epistazi sa DRD2 genom (npr. Reuter et al., 2006). Pretpostavka je da
postoji epistaticki efekat gena dopaminskog puta i na otvorenost ka iskustvu (npr.

DeYoung et al., 2011) i sistem bihevioralne aktivacije (npr. Smederevac et al., 2022).

MoZdani neurotrofni faktor se dovodi u vezu sa rastom, diferencijacijom i

plasticitetom nervnih Celija, a poremecena funkcija neurotrofnih faktora povezana je sa
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odredenim psiholoskim problemima u funkcionisanju pojedinaca, pre svega afektivnim

poremecajima i depresivnom adaptacijom (npr. Jin et al., 2019; Sen et al., 2003).

Gen neuralnog plasticiteta i neurogeneze hipokampusa, BDNF gen, dovodi se u
vezu sa procesiranjem memorije (npr. Joffe et al, 2009), paZnjom i kognitivnim
funkcijama (npr. Gong et al.,, 2013) te se smatra faktorom vulnerabilnosti za depresivna i
anksiozna stanja (npr. Terracciano et al.,, 2010). Iako se dovodi u vezu sa neuroticizmom,
i to sa depresivnoS¢u, samosvesno$¢u, anksioznoS¢u i vulnerabilno$éu, zatim
otvorenoscu ka iskustvu (npr. Joffe et al., 2009) i ekstraverzijom (npr. Terracciano et al.,
2010), rezultati prethodnih studija su nekonzistentni i neke studije ne replikuju dobijene

efekte (za viSe videti Tunbrige et al., 2019).

Aktuelna pretpostavka jeste da je glavna uloga BDNF gena indirektna pa se ogleda
u epistatiCkom efektu na individualne razlike u osobinama li¢nosti, u kombinaciji sa
drugim genima serotoninskog i dopaminskog puta (npr. Van Den Berg et al., 2016).
[strazivanja pokazuju epistaticki efekat BDNF gena sa genima serotoninskog sistema, sa
HTR1a genom na izbegavanju povreda (npr. Aoki et al, 2010) i neuroticizmu (npr.
Terracciano et al., 2010; Wang et al., 2020), a sa TPHZ genom na bihevioralnoj inhibiciji
emocionalnog sadrzaja (npr. Latsko et al., 2016). U interakciji sa genima dopaminskog
sistema, BDNF gen sa DRD2 genom pokazuje epistaticke efekte na osobini ekstraverzije
(npr. Joffe et al., 2009), otvorenosti ka iskustvu, trazZenju novina i inhibiciji (npr. Montag

etal, 2011).

S druge strane, faktorom neuralne rezilijentnosti, odnosno protektivnim faktorom
neuralnog plasticiteta, smatra se OXTR gen (npr. Dobewall et al, 2018). Funkcije
moZdanog oksitocin sistema dovode se u vezu sa regulacijom socijalnog ponasanja,
empatijom, poverenjem, ali i manjim distresom i generalno sniZenom reaktivnos¢u na

stres (npr. Spencer et al.,, 2022).

Pretpostavka jeste da OXTR gen ima indirektan uticaj na pozitivhu emocionalnost
i empatiju (npr. Dobewall et al., 2018) tako Sto oblikuje nacin na koji ljudi doZivljavaju
socijalnu relaciju i situaciju, dok jo$S uvek nije jasno da li postoji direktan efekat na
socijabilnost. lako su rezultati istrazivanja takode meSoviti, OXTR gen se, pored
ekstraverzije (npr. Andrai et al., 2014), i to na prvom mestu socijabilnosti (npr. Haas et
al., 2018), dovodi u vezu sa prijatnosc¢u (npr. Haram et al., 2014), ali i sa neuroticizmom

(npr. Chang et al., 2014).
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Iako se funkcije oksitocin sistema dovode u vezu sa drugim sistemima, pre svega
serotoninskim neuralnim sistemom (npr. Wu et al., 2020) i dopaminskim neuralnim
sistemom (npr. Dobewall et al., 2021), precizni mehanizmi delovanja jo$ uvek nisu
utvrdeni. Pretpostavka je da u epistatiCkom efektu sa genima dopaminskog puta ima
uticaj na socijalno-kognitivno ponaSanje (npr. Chang et al, 2014), a sa genima
serotoninskog puta epistaticki efekat na agresivnost (npr. Takahashi et al, 2012),

odnosno na neke aspekte prijatnosti ako bi se posmatrao petofaktorski model licnosti.

Identifikovanje genskih polimorfizama protein-kodiraju¢ih gena povezanih sa
licnosc¢u i njihove replikacione studije, smatraju se krucijalnim korakom u objasnjenju
bioloskih mehanizama koji se nalaze u osnovi osobina licnosti (npr. Montag et al., 2020;
Munafo & Flint, 2011; Plomin et al., 2016). Bolje razumevanje mehanizama na osnovu
kojih genski polimorfizmi oblikuju razli¢ite mozdane procese koji imaju direktne efekte
na ponasanje i osobine licnosti, omogucava objasnjenje bioloskih osnova kompleksnih
ponasSanja ljudi, ali i predvidanje odredenih ishoda i, u slu¢aju poremecenih funkcija,

otvara prostor za adekvatan tretman.

Medutim, ono $to se istice pregledom prethodne literature jeste da se pojedinacne
studije dominantno bave jednim nukleotidnim polimorfizmom, ili viSe njih iz istog
sistema (dopaminskog, serotoninskog i sl.), i naj¢eS¢e jednom osobinom li¢nosti, bez
ispitivanja efekata genskih polimorfizama na celokupnu strukturu li¢nosti ili ponaSanje
(npr. DeYoung et al., 2011; Gong et al., 2013; Jang et al., 2017; Lehto et al., 2015; Massey-
Abernathy, 2017; Pecina et al.,, 2013; Tunbrige et al., 2019).

Drugi problem odnosi se na retke studije koje se, uopSte, bave epistatickim
efektima (npr. Aoki et al., Chang et al., 2014; Chagnon et al., 2015; Kautzky et al., 2019;
Reuter et al,, 2007; 2010; Smederevac et al., 2022; Takahashi et al., 2012; Terracciano et
al., 2010) gena na osobine licnosti (Slika 9), iako je pokazano da su osobine li¢nosti u

svojoj osnovi poligenske (npr. Knopik et al., 2016).

Takode, nekolicina studija opisuje vezu izmedu nukleotidnih polimorfizama i
osobina li¢nosti iz prostora petofaktorskog modela licnosti jer, iako su neretko u pitanju
dimenzije slicnih naziva, one su ¢esto drugacijeg sadrZaja, Sto otezava replikabilnost
rezultata (npr. Bratko et al., 2017; Knopik et al., 2016). Dodatno, jo$ su reda istrazivanja
koja uzimaju u obzir dimenzije li¢nosti na niZem nivou hijerarhije od osobina, odnosno

domena li¢nosti, kao Sto su aspekti li¢nosti (npr. Butovskaya et al., 2015; Joffe et al., 2009),
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a koji predstavljaju uZe definisane fenotipe i potencijalno imaju razli¢ite genske osnove

(npr. Balestri et al,, 2014).

Na kraju, iako pretpostavljene univerzalnim sistemom licnosti MekKrea i Koste
(2008), precizne genske osnove, kao ni precizni razvojni, neuroanatomski ili
psihofizioloSki mehanizmi nisu specifikovani samim teorijskim modelom pa se
dosadasnje pretpostavke o povezanosti odredenih genskih polimorfizama i osobina
licnosti izvode dominantno iz prethodnih empirijskih studija koje su se bavile istim ili

slicnim koncepcijama.

CILJEVI ISTRAZIVANJA

Prvi cilj ovog istraZivanja je istraZiti pretpostavljenu vezu izmedu razliitih
polimorfizama HTR1a (rs6295), TPH2 (rs4570625), BDNF (rs6265), COMT (rs4680),
DRD2 (rs1800497) i OXTR (rs53576) gena sa dimenzijama li¢nosti petofaktoskog modela,
na nivou domena i na nivou aspekata li¢nosti svakog od domena. Uprkos prikazanim
mesSovitim rezultatima, pretpostavke su da geni serotoninskog i dopaminskog puta,
moZzdanog neurotrofnog faktora i oksitocin sistema predstavljaju osnovu za svih pet
domena li¢nosti, sa potencijalno razli¢itim efektima na pojedine aspekte u okviru svakog

od domena.

Serotoninski sistem, kroz povecanje transmisije serotonina, povecava kognitivnu
fleksibilnost i ponaSanja pristupanja, a smanjenje dovodi do vele senzitivnosti na
sredinske okolnosti, stres i izbegavajuca ponasanja (Gogi Uka et al., 2019; Kalbitzer et al.,
2009) pa se, u zavisnosti od funkcije, dovodi u vezu sa neuroticizmom, esktraverzijom i
impulsivnoscu, otvorenoScu ka iskustvu i savesnos$¢u. Pretpostavke ovog istraZivanja su
da geni serotoninskog sistema pokazuju znacajne pojedinacne efekte na razli¢ite aspekte

neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu i savesnosti.

S druge strane, funkcije dopaminskog sistem se dominantno dovode u vezu sa
pristupajuéim ponaSanjem (Aerts et al., 2010) i oteZanom inhibicijom (Withmer & Gotlib,
2012). Pretpostavke u okviru ovog istraZivanja jesu da geni dopaminskog sistema
pokazuju znacajne pojedinacne efekte na razli¢ite aspekte neuroticizma, ekstraverzije,

otvorenosti ka iskustvu i savesnosti.
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Za faktor neuralnog plastititeta, BDNF gen, pretpostavlja se da je dominantno
povezan sa dimenzijama anksioznosti, depresivnosti i inhibicije (Terracciano et al., 2010;
Van Den Berg et al., 2014), odnosno sa svim osobinama koje ukljucuju neki vid kognitivne
kontrole i kognitivhog procesiranja informacija. Pretpostavke istraZivanja su da gen
moZdanog neurotrofnog faktora, BDNF gen, pokazuje znacajne pojedinacne efekte na

razlic¢itim aspektima neuroticizma, ekstraverzije i savesnosti.

Funkcije OXTR gena dovode se dominantno u vezu sa mehanizmima socijalne
kognicije, socijabilnosti, ali i sniZenog stresa (Massey-Abernathy, 2017) pa se OXTR gen
smatra faktorom rezilijentnosti. Pretpostavke istraZivanja su da OXTR gen pokazuje
znacajne pojedinacne efekte na domenima i aspektima koje se odnose na neuroticizam,
ekstraverziju (pre svega socijabilnost), ali i na domenu prijatnosti, i to, pre svega, na
aspektima poverenja i empatije.

Drugi cilj ovog istraZivanja jeste eksploracija geni X geni interakcija, odnosno
epistatickih efekata HTR1a (rs6295), TPH2 (rs4570625), COMT (rs4680), DRD:
(rs1800497), BDNF (rs6265) i OXTR (rs53576) gena na domene i aspekte li¢nosti iz

prostora petofaktorskog modela.

Na osnovu prikaza prethodne literature (npr. Latsko et al., 2016; Lehto et al., 2015;
Smederevac et al,, 2022; Takahashi et al., 2012; Terracciano et al., 2010), pretpostavke
istraZivanja jesu da su geni serotoninske putanje, u interakeciji, ili u interakciji sa BDNF i
OXTR genom povezani sa dimenzijama neuroticizma, savesnosti, agresivnosti
(prijatnosti) i svim aspektima li¢nosti koji imaju veze sa (kognitivnhom i emocionalnom)
inhibicijom ponasanja i izbegavanjem.

S druge strane, pretpostavke istrazivanja su da dopaminski geni, sami ili u
kombinaciji sa BDNF genom (npr. DeYoung et al., 2011; Joffe et al.,, 2009; Montag et al,,
2011; Reuter et al., 2007; Smederevac et al., 2022), pokazuju epistaticke efekte na
domene ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu i savesnosti, kao i svim aspekatima licnosti
koji imaju veze sa pristupaju¢im ponaSanjima koja provociraju aktivaciju mozdanog

sistema nagrade, ali i impulsivnos¢u i dezinhibicijom.
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METOD

UZORAK ISPITANIKA

U Studiji 2 ucestvuju blizanacki parovi opisani u Studiji 1. Zbog nemogucnosti da
se izoluje DNK iz nekih bukalnih briseva, u Studiji 2 ucestvovalo je 474 ispitanika,
odnosno 126 muskaraca (26,60%) i 348 Zena (73,40%), uzrasta od 16 do 60 godina (M =
24,48; SD = 7,58). 0d 474 ispitanika u Studiji 2, 334 su bili monozigotni blizanci (70,50%),
a 140 dizigotni blizanci (29,50%).

VeliCina adekvatnog uzorka procenjena je u “pwr” paketu R programa (Champely
et al., 2020; R Core Team, 2020), a bazirana na veli¢ini efekta i snazi testa odredenoj za t-
test za nezavisne uzorke, kada su u pitanju glavni efekti gena na osobine licnosti, i
generalni linearni model, kada su u pitanju epistaticki efekti, po preporukama koje je dao
Koen (1988). Za testiranje glavnih efekata pojedinac¢nih nukleotidnih polimorfizama, pri
veliCini efekta od .50, nivou znacajnosti .05 i snazi testa .80, nephodni uzorak ispitanika
za ispitivanje glavnih efekata je 64 ispitanika po svakom nivou varijable. Za testiranje
epistatickih efekata pojedina¢nih nukleotidnih polimorfizama, pri malim efektima od .02,
nivou znacajnosti .05, i snazi testa .80, velicina planiranog uzorka za

molekularnogeneticke analize bila je oko 450 ispitanika.

Nakon Sto su iz uzorka iskljuceni blizanci kojima nije bilo moguce izvrsiti
genotipizaciju usled karakteristika izolovane DNK iz bukalnog brisa, finalni uzorak
sadrzao je informacije o 430 blizanaca za COMT gen, 426 blizanaca za DRD2 i BDNF gen,
422 blizanca za HTR1a gen, 388 blizanaca za TPH2 gen i 379 blizanaca za OXTR gen.

GENOTIPIZACIJA POLIMORFIZAMA ZA GENE HTR1a, TPH2, COMT, DRD2, BDNF I
OXTR

Izolacija DNK neophodna za odredivanje genskih polimorfizama svakog gena,
izolovana je iz bukalnog brisa uz pomo¢ QIlAamp kita prema uputstvu proizvodaca
(QIAgen®, Hilden, Germany). Genotipizacija gena HTR1a (rs6295), TPH2 (rs4570625),
COMT (rs4680), DRD2 (rs1800497), BDNF (rs6265) i OXTR (rs53576) izvedena je
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upotrebom TagMan eseja (eng. TagMan SNP, Applied Biosystems®, Warrington, UK) na
Medicinskom fakultetu Univerziteta u Novom Sadu. TagMan eseji za genotipizaciju
pojedina¢nih nukleotidnih polimorfizama zasnivaju se na 5'-nukleaznoj aktivnosti sa
ciljem detektovanja i umnozavanja specifi¢nih polimorfizama u uzorcima precis¢ene DNK
i koriste probe koje se vezuju za mali Zleb radi boljeg razlikovanja i preciznog odredivanja

tipa alela.

Uzorci za lan¢anu reakciju polimeraze (PCR; eng. “polimerase chain reaction”)
pripremani su od 10 ng genomske DNK zajedno sa 1ul TagMan eseja za genotipizaciju i
12.5 pl master miksa za genotipizaciju u konac¢noj zapremini od 25 pl. Za lanc¢anu reakciju
polimeraze upotrebljava se mikroploc¢a sa 96 bunarica i uredaj ABI Prism 7500 Fast PCR

(Applied Biosystems®, Foster City, California, USA).

3,000,000 1
2,750,000 4
2,500,000 4
2,250,000 4
2,000,000 4
1,750,000 -

1,500,000 -

Fluorescence

1,250,000 -

1,000,000 -

750,000

S00,000 -

280,000 1 — T

a 2 4 & @& 10 12 14 18 18 20 X2 M MM 28 30 12 M ¥ 3\ 40 £ 4

Cycle

Legend
[- Fan I ROX I VIC

Slika 14. Primer ispisa krive fluorescencije sa PCR uredaja za homozigote OXTR gena

Napomena. FAM - G vrsta alela; ROX - kontrola; VIC - A vrsta alela.
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Razliciti aleli HTR1a, TPH2, COMT, DRD2, BDNF i OXTR gena pokazali su specificnu
fluorescentnu krivu i detektovatani su u samom ispisu reakcije. Svaka od specifi¢nih kriva
fluorescencije alela gena HTR1a, TPH2, COMT, DRD2, BDNF i OXTR detektovana je i
analizirana pomoc¢u programa 75000 Sistem SDS integrisanog u uredaj ABI Prism 7500

Fast PCR.

Na ovaj nacin bilo je moguce odrediti genotipove za svaki od analiziranih gena,
kod svakog pojedinacnog DNK uzorka. Primer krive fluorescencije gena na ispisu

programa 75000 SDS sistema PCR uredaja dat je na Slici 14.

U Tabeli 32 nalazi se pregled genotipova za svaki gen koji je analiziran u
istrazivanju, kao i frekvencije genotipova. Grupe su formirane na osnovu utvrdene
funkcionalnosti pojedinacnih alela, tj. prisustva specificnih pojedinacnih nukleotidnih
polimorfizama protein-kodirajucih gena za koje se pokazalo da menjaju ekspresiju gena
u mozdanom tkivu i posledi¢no imaju ulogu u razlicitoj transmisiji, biosintezi, uklanjanju
ili receptorskom vezivanju serotonina, dopamina, oksitocina i moZdanog neurotrofnog
faktora (npr. Benko et al., 2009; DeYoung et al., 2011; Laas et al., 2017; Poore & Waldman,
2020; Smederevac et al., 2022; Terracciano i sar, 2010; Tsuchimine et al., 2012).
Frekvencije grupa nakon saZimanja genotipova date su u Tabeli 32. U daljem istrazivanju
su koriS¢ene opisane grupe alela HTR14, TPH2, COMT, DRD2, BDNF i OXTR gena. Postojalo

je nekoliko razloga za ovakvu istrazivacku strategiju.

Jedan od glavnih razloga odnosi se na ¢injenicu da su neki mutirani aleli jako retki
u populaciji i da se samim tim tesko registruju, pogotovo na malim uzorcima (npr. mali
alel T TPH2 gena, pogledati Tabelu 32), pa svojim frekvencijama ne zadovoljavaju uslove
za statisticke analize od interesa. Takode, i kada se primene statisticke analize za
odgovarajuce male uzorke, odnosno adekvatne zamene, mali uzorci smanjuju snagu

studije da registruje znacajne efekte koji potencijalno postoje u populaciji.
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Tabela 32

Funkcionalni genski polimorfizmi, genotipovi i grupe bazirane na tipovima alela HTR1 4,

TPH2, COMT, DRD2, BDNF i OXTR gena

Po Nakon
Ukupni
Karakteristike Gen Genotip genotipu Grupa grupisanja
(V) (V)
c/C 98 CcC 98 422
HTR1a
C/G 228
(rs6295) CG 324
Serotonergicka G/G 96
putanja G/G 241 GG 241 388
TPH2
G/T 146
(rs4570625) GT 147
T/T 1
Met/Met 129 Met + 129 430
COMT
Met/Val 224
(rs4680) Val 301
Dopaminergicka Val/Val 77
putanja Al 11 426
DRD2 Al+ 131
A1/A2 120
(rs1800497)
A2 295 Al- 295
Val/Val 306 Val 306 426
Neurotrofni BDNF
Val/Met 116
faktor (rs6265) Met 120
Met/Met 4
G/G 190 GG 190 379
OXTR
Oksitocin A/G 153
(rs53576) AG 189
A/A 36

Napomena. Sifre gena date u zagradama (rs...) predstavljaju standardne nomenklature

gena u molekularno genetickim bazama, kao Sto su baze: https://www.snpedia.com/,

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/snp/ ili https://www.uniprot.org/database/DB-0013.

Legenda. Po genotipu (N) - broj ispitanika grupisan na osnovu genotipizacije gena; Nakon
grupisanja (N) - broj ispitanika po grupama nakon saZimanja grupa u odnosu na
prisustvo odredenog alela; Ukupni N - ukupan broj ispitanika kojima je uradena

genotipizacija za HTR1a, TPH2, COMT, DRD2, BDNF i OXTR gen.
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Gen HTR1a rs6295 incijalno je definisan na osnovu tri genotipa: C/C, C/G i G/G.
Kada je u pitanju C/C genotip, 98 ispitanika grupisano je u ovu kategoriju. Preostali
ispitanici imali su jedan G alel (C/G, 228 ispitanika) ili dva G alela (G/G, 96 ispitanika).
Ispitanici sa makar jednom kopijom G alela grupisani su u zajednicku CG grupu (ukupno
324 ispitanika), dok je genotip bez G alela koriS¢en kao zasebna grupa (CC, 98 ispitanika).
Distribucija genotipova gena HTR1a ne odstupa znacajno od Hardi-Vajnbergovog
ekvilibrijuma (HWE) (x2= 3.05; df=2; p >.05), odnosno nema statisticki znacajnih razlika

izmedu posmatranih i pretpostavljenih frekvencija genotipova.

Gen TPH2 rs4570625 definisan je na osnovu tri genotipa: G/G, G/Ti T/T (Tabela
32). Genotip G/G sadrzao je 241 ispitanika, genotip G/T 146 ispitanika, a genotip T/T
svega 1 ispitanika. Ispitanici koji su imali makar jednu kopiju T alela, grupisani su u GT
grupu (147 ispitanika), dok su GG homozigotni ¢inili drugu grupu (241 ispitanik). Zbog
generalno retkog T alela medu manjim uzorcima, genotipovi TPH2 rs4570625 nisu bili u
HWE ekvilibrijumu (x2=17.32; df = 2; p < .05).

Gen COMT rs4680 je definisan sa tri genotipa: 129 visoko aktivnih homozigota
(Met/Met), zatim 224 heterozigota (Met/Val) i 77 nisko aktivnih homozigota (Val/Val).
Svi pojedinci koji su imali makar jednu kopiju Val alela grupisani su u Val grupu (301
ispitanika), dok su Met homozigoti ¢inili Met + grupu (129 ispitanika). COMT rs4680 gen
bio je HWE ekvilibrijumu (2= 0.85; df = 2; p > .05).

DRD21rs1800497 gen je inicijalno definisan sa tri genotipa: 11 ispitanika pripadalo
je visokoaktivnim homozigotima (A1), 120 heterozigotima (A1/Az2) i 295 niskoaktivnim
homozigotima (A2). Na osnovu prisustva barem jedne kopije A1 alela, 131 ispitanik
svrstan je u A1+ grupu, dok su preostalih 295 ispitanika ¢inili A1- grupu. Gen DRD:2

rs1800497 bio je u HWE ekvilibrijumu (x2 = 2.65; df = 2; p >.05).

Gen BDNF rs6265 je bio definisan sa tri genotipa, Val/Val homozigoti (306
ispitanika), zatim Val/Met heterozigoti (116 ispitanika) i Met/Met homozigoti (4
ispitanika; Tabela 32). Ispitanici kojima je registrovano prisustvo makar jedne kopije Met
alela, grupisani su u Met grupu, i tu grupu je ¢inilo 120 ispitanika, dok su ispitanici sa dve
kopije Val alela ¢inili Val grupu od 306 ispitanika. Gen BDNF rs6265 bio je HWE
ekvilibrijumu (x2=1.10; df = 2; p >.05).

Kada je u pitanju OXTR rs53576 gen, inicijalno grupisanje ispitanika na osnovu

genotipova podrazumevalo je 190 ispitanika sa G/G genotipom, 153 ispitanika sa A/G
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genotipom i 36 ispitanika sa A/A genotipom. Ispitanici su grupisani na osnovu prisustva
makar jedne kopije A alela, u AG grupu (189 ispitanika) dok su GG homozigoti €inili grupu
od 190 ispitanika (Tabela 32). Gen OXTR rs53576 bio je HWE ekvilibrijumu (x2=4.27; df
=2; p>.05).

PLAN ANALIZE PODATAKA

Kao $to je prikazano u prethodnom teksu, pre sprovodenja daljih analiza, za svaki
pojedinacni nukleotidni genski polimorfizam koriS¢en u istrazivanju testiran je Hardi-
Vajnbergov ekvilibrijum (HWE; Knopik et al., 2016) koji podrazumeva da se frekvencije
alela gena ne menjaju kroz generacije, osim ako ih ne promene odredene ,sile“ kao Sto je
prirodna selekcija ili sistematska migracija (Knopik et al,, 2016). Ako je populacija u
Hardi-Vajnbergovom ekvilibrijumu (HWE), ocekivane frekvencije alela u uzorku su
jednake onima u populaciji. HWE je testiran Pirsonovim X2 testom, a frekvencije alela
gena u uzorku su uporedene sa frekvencijama alela svih genskih polimorfizama
odredenih u populaciji. Zvani¢ne frekvencije alela mogu se naci na sledec¢em linku:

https://www.snpedia.com/.

Deskriptivna statistika za dimenzije (domene) i facete (aspekte) li¢cnosti upitnika
NEO-PI-R prikazana je posebno za razliCite nivoe grupa alela HTR1a (rs6295), TPH2
(rs4570625), COMT (rs4680), DRD2 (rs1800497), BDNF (rs6265) i OXTR (rs53576)

gena.

Glavni efekti pojedinac¢nih gena na osobine iz prostora petofaktorskog modela
liCnosti ra¢unati su za svaku od dimenzija i aspekata li¢nosti u okviru dimenzija. Razlike
u skorovima na dimenzijama li¢nosti za nosioce razlic¢itih alela, testirane su t-testovima
za nezavisne uzorke i Koenovim d kao veli¢inom efekta. NajCeS¢a interpretacija veli¢ine
efekta za Koenovo d jeste kao mala (d = .20), srednja (d = .50) ili velika (d = .80), bazirano
na preporukama koje je dao Koen (1988). Uz velicinu efekta dati su intervali poverenja

za veli¢inu efekta (95% IP).

Facete i dimenzije NEO-PI-R-a su u ovim modelima zavisne varijable, a pripadnost
grupi odredena je na osnovu konfiguracija alela HTR1a (rs6295), TPH2 (rs4570625),
COMT (rs4680), DRD2 (rs1800497), BDNF (rs6265) i OXTR (rs53576) gena. Kao zavisne

varijable u analizama koriS¢eni su standardizovani reziduali na facetama i dimenzijama
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NEO-PI-R-a, kako bi se kontrolisali efekti pola i starosti. Nivo statisticke znacajnosti za
svaki od primenjenih t-testova korigovan je Bonferoni korekcijom za viSestruka
poredenja. U slucaju povrede nekih od preduslova za KkoriS¢enje t-testa (uslov
homogenosti varijansi ili normalnosti distribucije), koriS¢ene su zamene za t-test za
nezavisne uzorke i to VelSov test (nehomogene varijanse) ili neparametrijski Men-Vitni
U-test (distribucija znacajno odstupa od normalne). Za VelSov test prikazano je Koenovo
d kao veliCina efekta, a za Men-Vitni U-test rang biserijski koeficijenti korelacije. Uz

veli¢inu efekta dati su intervali poverenja za velic¢inu efekta (95% IP).

Epistaticki efekti, odnosno efekti genskih interakcija ispitanih HTR1a (rs6295),
TPHZ (rs4570625), COMT (rs4680), DRD2 (rs1800497), BDNF (rs6265) i OXTR
(rs53576) gena na domene i aspekte iz prostora petofaktorskog modela licnosti testirani
su koriS¢enjem generalnog linearnog modela. Standardizovani reziduali na dimenzijama
i facetama NEO-PI-R koris¢eni su kao zavisne varijable, a konfiguracija alela HTR1a
(rs6295), TPH2 (rs4570625), COMT (rs4680), DRD2 (rs1800497), BDNF (rs6265) i OXTR
(rs53576) gena kao nezavisne varijable. ViSestruka poredenja kontrolisana su Bonferoni
korekcijom za viSestruka poredenja. Kao mera velic¢ine efekta, koriS¢ena je parcijalna
kvadrirana eta (np?). Uobicajeno se velic¢ina efekta (np2) interpretira kao mala (np2 =.01),
srednja (np2=.05) i velika (np2=.13), po preporukama koje je takode dao Koen (1988).
Posthok analizama utvrdivane su znacajnosti razlika na domenima i aspektima licnosti iz
prostora petofaktorskog modela izmedu razliitih konfiguracija alela HTR1a (rs6295),
TPHZ (rs4570625), COMT (rs4680), DRD2 (rs1800497), BDNF (rs6265) i OXTR
(rs53576) gena.

STATISTICKI PAKETI

Sve molekularnogeneticke analize, deskriptivna statistika, korelacije, t-testovi i
neparametrijske zamene, generalni linearni modeli, posthok testovi i veli¢ine efekata
raCunate su u otvorenom statisticCkom programu JASP (Version 0.16.0.0; JASP Team,
2022), dok su veli€ine potrebnih uzoraka za konkretne analize izraCunate pomoc¢u paketa

,effsize” u R programu (Tochiano, 2020; R Core Team, 2020).
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REZULTATI

SEROTONINSKI SISTEM: GLAVNI EFEKTI HTR1a I TPH2 GENA

Glavni efekti gena serotoninskog puta, HTR1a i TPH2 gena, ispitivani su za domene
neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu i savesnosti i aspekte ovih domena

licnosti, a rezultati deskriptivne statistike predstavljeni su u Tabeli 33.

Tabela 33

Deskriptivna statistika po grupama alela za serotoninske HTR14 i TPHZ gene na domenima

i aspektima licnosti petofaktorskog modela

HTR1a M SD TPH2 M SD

Neuroticizam CC 83.32 16.66 GG 85.98 16.60

CG 84.90 17.70 GT 81.55 18.56

Anksioznost CC 16.24 3.36 GG 16.20 3.94
CG 16.02 3.78 GT 15.98 3.43

Hostilnost CC 12.93 4.94 GG 13.37 4.80
CG 13.20 4.93 GT 12.56 4,95

Depresivnost CC 12.51 4.09 GG 13.03 4.00
CG 12.98 4.08 GT 12.40 4.14

Samosvesnost CC 14.14 4.17 GG 14.48 3.93
CG 14.33 4.20 GT 13.73 4.81

Impulsivnost CC 16.99 4.47 GG 17.46 4.67
CG 17.25 4.27 GT 16.67 3.96

Vulnerabilnost CC 10.51 4.29 GG 11.45 4.27
CG 11.12 4.51 GT 10.22 4,72

Ekstraverzija CC 120.63 14.71 GG 117.06 16.69

CG 117.10 18.25 GT 119.62 18.96

Toplina CC 23.14 4.03 GG 22.57 4.21
CG 22.68 4.57 GT 23.19 4.87

Drustvenost CC 21.40 4.11 GG 20.67 4.67
CG 20.40 4.86 GT 20.88 4.74

Asertiviost CC 15.57 3.88 GG 15.34 4.03
CG 15.79 4.09 GT 16.18 4,22

Aktivitet CC 19.42 3.78 GG 18.97 4,31
CG 18.89 4.61 GT 19.53 491

TraZenje uzbudenja CC 19.48 5.08 GG 18.24 5.29
CG 18.04 5.19 GT 18.27 4,96

Pozitivne emocije CC 21.61 3.90 GG 21.28 3.69
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Otvorenost ka iskusvu
Fantazija
Estetika
Osecanja
Akcija
Ideje
Vrednosti
Savesnost
Kompetencija
Red
Poslus$nost
TeZnja ka postignucu
Samodisciplina

Promisljenost

CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG
CC
CG

21.29
116.43
118.10

19.10

19.35

20.19

21.05

21.14

21.88

17.35

17.37

19.37

19.38

19.27

19.07
125.99
126.23

22.50

22.44

17.38

17.40

24.39

24.88

22.79

22.35

21.08

20.75

17.86

18.41

3.62
13.29
15.62

4.39

4.58

4.59

4.36

4.28

3.65

3.38

4.17

4.27

5.21

2.98

3.67
16.73
17.75

3.75

3.90

3.57

4.10

3.36

3.61

4.08

4.68

4.23

4.50

5.45

5.35

GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT
GG
GT

21.56
117.30
118.39

19.23

18.96

21.09

20.78

21.58

21.87

16.98

17.96

19.42

19.56

19.00

19.26
125.24
129.64

22.44

22.93

17.18

17.92

24.62

25.00

22.43

22.83

20.66

21.84

17.92

19.12

3.59
15.37
14.28

4.70

4.26

4.33

4.58

3.75

3.83

4.25

3.79

5.19

4.85

3.37

3.32
18.13
16.70

3.75

4.11

4,57

3.39

3.63

3.37

4.69

4.36

4,52

4.32

5.51

4.91

Glavni efekti HTR1a gena znacajni su za aspekt traZzenja uzbudenja iz domena
estraverzije, i nakon korekcije za viSestruka poredenja, sa malom do srednjom veli¢inom
efekta (t(df) = 2.424 (420); p < .05; prons< .05; d =.279; d(CI) = .052-.506). Nosioci dve
kopije C alela pokazuju znac¢ajno viSe nivoe traZenja uzbudenja od nosilaca G alela (Tabela

33). Rezultati pokazuju da gen HTR1a ne pokazuje znacajne glavne efekte na ostalim

domenima licnosti, neuroticizmu, ekstraverziji i savesnosti (Tabela 34).
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Tabela 34

Glavni efekti HTR14 gena na domene i aspekte neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka

iskustvu i savesnosti

95% IP
t/U df p Pbonf d* nizi visi
Neuroticizam 15112.5 471 942 -.048 -177 .082
Anksioznost 0.52 420 .603 1.00 060 -166 .286
Hostilnost 15807.5 948  1.00 -004 -134 .126
Depresivnost -0.999 420 318 .636 -115  -341 111
Samosvesnost 15357 623 1.00 -033 -162 .098
Impulsivnost 14963 386  .772 -058 -186 .073
Vulnerabilnost 14850 331  .662 -065 -193 .066
Ekstraverzija 1.748 420 .081 .162 202 -.025 .428
Toplina 16675.5 447  .894 .050 -.08 179
Drustvenost 17756 074  .148 118 -.012  .245
Asertivnost 15317.5 595 1.00 -035 -164 .095
Aktivitet 16588 499 998 .045 -086 .174
TraZenje uzbudenja 2.423 420 .016 .032 279 .052 .506
Pozitivne emocije 0.75 420 454 908 086 -140 .312
Otvorenost ka iskustvu -0.956 420 .340 .680 -110 -336 .116
Fantazija -0.469 420 .640 1.00 -054 -280 .172
Estetika 14526 199  .398 -085 -.213 .045
Osecanja 14250.5 121 242 -102  -229 .028
Akcija 15796 940 1.00 -005 -135 .125
Ideje -0.013 420 990 1.00 -002 -227 224
Vrednosti 15857 986 1.00 -001 -131 129
Savesnost -0.118 420 906 1.00 -014 -24 212
Kompetencija 15831.5 966 1.00 -003 -133 .127
Red 15547 755  1.00 -021  -150 .109
Poslusnost -1.199 420 .231  .462 -138 -364 .088
TeZnja ka postignucu 16471 572 1.00 .037 -093 .167
Samodisciplina 0.645 420 .519 1.00 074  -152 0.30
Promisljenost 14879 344  .688 -063 -191 .068

Napomene. t/U - u odnosu na ispunjene uslove za primenu t-testa (normalnost
distribucije i homogenost varijansi, Prilozi G i K), u koloni t/U se nalazi rezultat t-testa za
nezavisne uzorke, VelSovog testa (u sluCaju nehomogenosti varijansi) i Men-Vitni U-testa
u slucaju povrede normalnosti distribucija; df - stepeni slobode dati su za t-test; * -
rezultati koji su racunati koriS¢enjem VelSovog testa dati su pod zvezdicom; pronf — nivo
znacajnosti korigovan za viSestruka poredenja,; d* - veliCina efekta data kao Koenovo d
za t-test i VelSov test; u sluCaju Men-Vitni U-testa racunate su rang biserijske korelacije
kao velicina efekta; 95% IP - interval poverenja veliCine efekta.
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Kada je u pitanju drugi gen serotoninskog puta, TPH2 gen (Tabela 35),
rezultati ukazuju na znacajne i robustne glavne efekte gena na neuroticizam i malu
veli¢inu efekta (U = 20128.5; p <.05; pronf< .05; d =.136; d(CI) = .019-.250). Od aspekata
neuroticizma, gen TPH2 pokazuje glavne znacajne efekte na vulnerabilnosti, i nakon
korekcije za viSestruka poredenja (U = 20500; p < .01; pronf< .05; d =.157; d(CI) = .040-
.270). Nosioci dve kopije G alela pokazuju statisticki znacajno viSe nivoe neuroticizma i

vulnerabilnosti od nosilaca T alela.

TPH2 gen pokazuje glavne efekte i na aspektu otvorenosti za akcije (U =
15207; p < .05; pronf< .05; d = -.142; d(CI) = -.255- -.024) sa malom veli¢inom efekta.
Nosioci makar jedne kopije T alela pokazuju znacajno viSe skorove na otvorenosti za

akcije od GG homozigota.

Rezultati ukazuju i na znacajne glavne efekte TPHZ gena na domenu
savesnosti, sa malim do srednjim veli¢cinama efekata (t(df) = -2.386 (420); p <.05; pronf<
.05; d = -.250; d(CI) = -.455- -.044), i na aspektu samodiscipline u okviru domena
savesnosti (U= 15204.5; p <.05; pronf< .05; d =-.142; d(CI) = -.255- -.024). Nosioci makar
jedne kopije T alela (GT grupa) pokazuju vise nivoe savesnosti od GG homozigota i staticki

znacajno vise nivoe samodiscipline (Tabela 33).
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Tabela 35

Glavni efekti TPHZ2 gena na domenima i aspektima neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti

ka iskustvu i savesnosti

95% IP

t/U df p Pbonf d* nizi visi

Neuroticizam 20128.5 .024 .048 .136 .019 .250
Anksioznost 18853 286 572  .064 .054 .181
Hostilnost 19031 217 434  .074 -0.044 .191
Depresivnost 18896 266 .532 .067 -.052 .183
Samosvesnost 19843 .046 .092 120 .002 235
Impulsivnost 19405.5 113 226 .096 -.023 211
Vulnerabilnost 20500 .009 .018 .157 .040 .270
Ekstraverzija 16128.5 139 278 -089 -205 .029
Toplina 16084.5 126 252 -.092 -.208 .026
Drustvenost 17164.5 .607 1.00 -031 -148 .087
Asertivnost 15999.5 107 214 -.097 -212 .022
Aktivitet 16429 228 456 -073 -189 .046
Trazenje uzbudenja 17985.5 799 1.00 .015 -103 .133
Pozitivne emocije 17149 597 1.00 -032 -149 .086
Otvorenost ka iskustvu ~ 17206.5 636 1.00 -029 -146 .090
Fantazija 18429 501 1.00 .040 -.078 .158
Estetika 18338 558 1.00 .035 -.083 .153
Osecanja 17390 761 522 -018 -136 .100
Akcija 15207 .018 .036 -.142 -255 -.024
Ideje 17125 581 1.00 -033 -151 .085
Vrednosti 16763.5 371 742 -054 -171 .065
Savesnost -2.386 386 .018 .036 -.250 -455 -.044
Kompetencija 17123.5 579  1.00 -.033 -0.151 .085
Red -1.823* 371357 .069 .138 -184 -389 .022
Poslusnost 16954 477 954 -043 -160 .076
TeZnja ka postignucéu 16972 487 974 -.042 159 .077
Samodisciplina 15204.5 .018 .036 -.142 -255 -.024
Promisljenost 15820.5 076 .152 -107 -222 .011

Napomene. t/U - u odnosu na ispunjene uslove za primenu t-testa (normalnost
distribucije i homogenost varijansi, Prilozi G i K), u koloni t/U se nalazi rezultat t-testa za
nezavisne uzorke, VelSovog testa (u sluCaju nehomogenosti varijansi) i Men-Vitni U-testa
u slucaju povrede normalnosti distribucija; df - stepeni slobode dati su za t-test; * -
rezultati koji su racunati koriS¢enjem VelSovog testa dati su pod zvezdicom; pronf — nivo
znacajnosti korigovan za viSestruka poredenja,; d* - veli¢ina efekta data kao Koenovo d
za t-test i VelSov test; u sluCaju Men-Vitni U-testa racunate su rang biserijske korelacije
kao velic¢ina efekta; 95% IP - interval poverenja veliCine efekta.
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DOPAMINSKI SISTEM: GLAVNI EFEKTI COMT I DRD2 GENA

U Tabeli 36 date su aritmeticke sredine i standardne devijacije za domene i

aspekte neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu i savesnosti petofaktorskog

modela li¢nosti na grupama alela dopaminskih COMT i DRD2 gena.

Rezultati ukazuju na znacajne i robustne efekte COMT gena na aspektu

samosvesnosti iz domena neuroticizma (U = 22341.5; p <.05; prons< .05; d =.151; d(CI) =

.033-.265). Nosioci Met+ grupe alela pokazuju znacajno viSe skorove od nosilaca Val alela

na samosvesnosti (Tabela 36).

Tabela 36

Deskriptivna statistika po grupama alela za dopaminske COMT i DRD2 gene na domenima i

aspektima li¢nosti petofaktorskog modela

COMT M SD DRD: M SD
Neuroticizam Met+ 8667 1590  Al+ 8391  18.19
Val 8348 1794  Al- 8471  17.14

Arksionmost Met+ 1654  3.42 Al+ 1579  4.02
Val 1595  3.81 Al- 1625  3.56

Hostilnost Met+ 1353  4.70 Al+ 1286 488
Val 1284 491 Al- 1315 486

Depresivost Met+ 1323  4.06 Al+ 1291  4.02
Val 12.66  4.07 Al- 1279 412

S Met+ 1499  4.17 Al+ 1400 421
amosvesnost val 1398  4.17 Al- 1442 420
mpulsivnost Met+ 1689  4.01 Al+  17.06 5.5
Val 1727  4.60 Al- 1721 411

Vulnerabilnost Met+ 1150  4.27 Al+ 1129 478
Val 1078 447 Al- 1089 426
Ekstraverzija Met+ 11419 1969  Al+ 11809 16.79
val 11977 1670  Al- 11806  18.13

Toplina Met+ 2155  4.75 Al+ 2254 469
val 2322 433 Al- 2279 439

D rugtvenost Met+ 1957  4.82 Al+ 2108 489
val 2125 457 Al- 20.61 455

Asertivnost Met+ 1565  4.24 Al+ 1540 426
val 1582  4.07 Al- 1595  4.05

Aktivitet Met+ 1855  4.68 Al+ 1882 445
Val 1938 439 Al- 1926 454
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TrazZenje uzbudenja

Pozitivne emocije
Otvorenost

Fantazija

Estetika

Osecanja

Akcija

Ideje

Vrednosti
Savesnost

Kompetencija

Red

Poslu$nost

TeZnja ka postignucu

Samodisciplina

Promisljenost

Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val
Met+
Val

18.22
18.37
20.65
21.72
117.89
117.42
19.43
19.06
21.44
20.75
21.60
21.66
16.92
17.57
19.39
19.42
19.11
18.96
124.88
127.38
2191
22.89
17.78
17.40
24.71
24.63
21.61
22.84
20.72
21.19
18.16
18.44

4.89
5.25
3.87
3.57
15.36
14.83
4.67
4.41
4.19
4.45
3.58
4.05
3.66
4.15
4.96
5.00
3.38
3.69
17.25
17.61
3.53
3.96
4.06
4.10
3.57
3.53
5.16
4.29
4.44
4.41
5.06
5.41

Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al-
Al+
Al-

18.52
18.20
21.74
21.25
116.64
117.77
19.10
19.14
20.71
21.05
21.42
21.72
17.08
17.48
19.47
19.34
18.87
19.04
123.32
128.06
22.17
22.79
17.19
17.64
24.38
24.78
21.44
22.88
20.34
21.36
17.80
18.63

4.90
5.24
3.60
3.75
15.24
14.87
4.81
4.34
4.50
4.35
3.93
3.92
4.13
3.95
5.21
4.89
4.21
3.26
18.42
16.99
3.57
3.98
4,51
3.90
3.63
3.51
4.70
4.50
4.69
4.27
5.80
5.03
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COMT gen pokazuje robustne glavne efekte na domenu ekstraverzije (U =
15777.5; p <.01; prons< .01) i aspektima ekstraverzije: toplini (U = 15371.5; p <.01; prons
<.01), drustvenosti (U = 15564; p <.01; prons< .01) i pozitivnim emocijama (U = 16275.5;
p <.01; pronf<.05) (Tabela 37). Glavni efekti COMT gena na razlicite sisteme ekstraverzije
i aspekata ekstraverzije ostaju znacajni i nakon korekcija za viSestruka poredenja, a
veliCine efekata su najviSe za toplinu (srednja veli¢ina efekta; d = -.208; d(CI) = -.319- -
.092), zatim za druStvenost (d = -.198; d(CI) = -.310- -.082), domen ekstraverzije u celini
(d=-.187;d(CI) =-.299--.070) i pozitivne emocije (d =-.162; d(CI) = -.275- -.044). Nosioci
Val grupe alela pokazuju statisticki znacajno viSe skorove na ekstraverziji, toplini,

drustvenosti i pozitivnim emocijama (Tabela 36).

Kada je u pitanju domen savesnosti, COMT gen pokazuje znacajne glavne efekte na
kompetenciji (U = 15971.5; p <.01; prons< .01; d = -.177; d(CI) = -.290- -.060) i teZnji ka
postignucu (U = 16599; p < .05; prons < .05; d = -.145; d(CI) = -.259- -.027). Kao i kod
domena ekstraverzije, nosioci Val grupe alela pokazuju statisticki znacajno viSe skorove

i na aspektu kompetencije i na aspektu teZnje ka postignucu.

Rezultati ukazuju da ne postoje znacajni glavni efekti COMT gena na domen
otvorenosti ka iskustvu, kao i ostale aspekte neuroticizma, ekstraverzije i savesnosti

(Tabela 37).

[spitivanje glavnih efekata drugog gena u okviru dopaminskog sistema, DRD2
gena, na domene i aspekte licnosti petofaktorskog modela ukazuje da DRD2 gen pokazuje
glavne efekte na domen savesnosti (U = 16658.5; p <.05; prons< .05; d = -.138; d(CI) =
-.252--.020) i aspekt savesnosti koji predstavlja teznja ka postignucu (U = 15880; p <.01;
pronf< .01; d =-.178; d(CI) = -.290- -.061), ukazujuc¢i na male veliCine efekata. Nosioci A1+
grupe alela pokazuju statisticki zna¢ajno manje skorove i na savesnosti i na teznji ka
postignucu (Tabela 36). DRD2 gen u ovom istrazivanju nije pokazao glavne efekte ni na

neuroticizmu ni na ekstraverziji, niti otvorenosti ka iskustvu.
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Tabela 37

Glavni efekti COMT gena na domenima i aspektima neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti

ka iskustvu i savesnosti

95% IP

t/U df p Pbonf d* nizi visi

Neuroticizam 21691 .054 .108 117 -.001  .233
Anksioznost 21007 176  .352 .082 -037 .199
Hostilnost 1.34 428 .181 .362 141 -.065 .347
Depresivnost 21066.5 159 318 .085 -.034 .202
Samosvesnost 22341.5 .013 .026 151 .033 .265
Impulsivnost 18854 634  1.00 -029 -147 .090
Vulnerabilnost 21495 077 154 107 -.012  .223
Ekstraverzija 15777.5 .002 .004 -187 -299 -.070
Toplina 15371.5 .000 .000 -.208 -319 -.092
Drustvenost 15564 .001 .002 -198 -310 -.082
Asertivnost 19012 732 1.00 -021 -139 .098
Aktivitet 17014 .041 .082 -124 -239 -.005
Trazenje uzbudenja 18979.5 712 1.00 -022 -141 .097
Pozitivne emocije 16275.5 .008 .016 -.162 -275 -.044
Otvorenost ka iskustvu 20341 432  .864 .048 -.071 .165
Fantazija 20450.5 377 754 .053 -066 .171
Estetika 20917 201 402 077 -042 194
Osecanja 19397 988 1.00 -001 -120 .118
Akcija 17727.5 150  .300 -087 -203 .032
Ideje 20170 520  1.00 .039 -080 .157
Vrednosti 19790 748  1.00 .019 -100 .138
Savesnost 17862 189 378  -0.08 -197 .039
Kompetencija 15971.5 .003 .006 -177 -290 -.060
Red 20584.5 321 .642 .060 -059 .178
Poslusnost 19303.5 925 1.00 -006 -124 113
TeZnja ka postignucu 16599 .017 .034 -145 -259 -.027
Samodisciplina 18194.5 299 598 -063 -180 .056
Promisljenost 18021.5 236 472 -072 -189 .047

Napomene. t/U - u odnosu na ispunjene uslove za primenu t-testa (normalnost
distribucije i homogenost varijansi, Prilozi G i K), u koloni t/U se nalazi rezultat t-testa za
nezavisne uzorke, VelSovog testa (u sluaju nehomogenosti varijansi) i Men-Vitni U-testa
u slucaju povrede normalnosti distribucija; df - stepeni slobode dati su za t-test; * -
rezultati koji su racunati koriS¢enjem VelSovog testa dati su pod zvezdicom; pronf — nivo
znacajnosti korigovan za viSestruka poredenja; d* - veli¢ina efekta data kao Koenovo d
za t-test i VelSov test; u sluCaju Men-Vitni U-testa racunate su rang biserijske korelacije
kao velic¢ina efekta; 95% IP - interval poverenja veliCine efekta.
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Tabela 38

Glavni efekti DRD2 gena na domenima i aspektima neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti

ka iskustvu i savesnosti

95% IP

t/U df p DPbonf d* nizi visi

Neuroticizam 18721.5 .608 1.00 -031 -149 .088
Anksioznost 18131.5 308 .616 -.062 -179 .057
Hostilnost 18393.5 426 852 -.048 -166 .071
Depresivnost 20100 504 1.00 .040 -.079 .158
Samosvesnost 17457.5 110 .220 -.097 -212 .022
Impulsivnost -0.292* 209.731 .770 1.00 -032 -238 .174
Vulnerabilnost 20432.5 342 684 .057 -061 .175
Ekstraverzija 19251.5 952 1.00 -.004 -122 .115
Toplina 19132.5 871 .742 -010 -128 .109
Drustvenost 20704 236 472 .071 -047 .188
Asertivnost 17842 204 408 -.077 -193 .042
Aktivitet 18257.5 361 722 -055 -172 .064
Trazenje uzbudenja 19836.5 660 1.00 027  -092 .145
Pozitivne emocije 20852 191 382 .079 -.040 .196
Otvorenost ka iskustvu ~ -0.721 424 471 942 -076 -282 .130
Fantazija 19465.5 903 1.00 .007 -111 .126
Estetika 18686 585 1.00 -.033 -151 .086
Osecanja 18284 372 744 -054 -171 .065
Akcija 18509 485 970 -.042 -160 .077
Ideje 0.243 424 .808 1.00 .025 -180 .231
Vrednosti 19827 .664 1.00 .026 -093 .144
Savesnost 16658.5 .023 .046 -.138 -252 -.020
Kompetencija 17404.5 099 .198 -099 -215 .019
Red -1.036 424 301 .602 -109 -315 .097
Poslusnost 18390.5 425 850 -.048 -166 .071
TeZnja ka postignucu 15880 .003 .006 -178 -290 -.061
Samodisciplina 16979 .044 .088 -121 -236 -.003
Promisljenost 18064.5 281 562 -.065 -0.182 .054

Napomene. t/U - u odnosu na ispunjene uslove za primenu t-testa (normalnost
distribucije i homogenost varijansi, Prilozi G i K), u koloni t/U se nalazi rezultat t-testa za
nezavisne uzorke, VelSovog testa (u sluaju nehomogenosti varijansi) i Men-Vitni U-testa
u slucaju povrede normalnosti distribucija; df - stepeni slobode dati su za t-test; * -
rezultati koji su racunati koriS¢enjem VelSovog testa dati su pod zvezdicom; pronf — nivo
znacajnosti korigovan za viSestruka poredenja; d* - veli¢ina efekta data kao Koenovo d
za t-test i VelSov test; u sluCaju Men-Vitni U-testa racunate su rang biserijske korelacije

kao velic¢ina efekta; 95% IP - interval poverenja veliCine efekta.
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MOZDANI NEUROTROFNI FAKTOR SISTEM: GLAVNI EFEKTI BDNF GENA

Deskriptivna statistika za domene i aspekte neuroticizma, ekstraverzije i

savesnosti na grupama alela BDNF gena data je u Tabeli 39.

Rezultati (Tabela 40) ukazuju na robustan glavni efekat BDNF gena na domen
savesnosti (t(df) = 2.462 (424); p < .05; pronf< .05; d = .265; d(CI) = .053-.477) i aspekt
promisljenosti (U = 21452.5; p < .01; prons< .05; d = .168; d(CI) = .048-.284) u okviru
domena savesnosti i nakon korekcije za viSestruka poredenja, kao i srednje veli¢ine
efekata. Nosioci Val grupe alela pokazuju statisticki znacajno viSe nivoe i savesnosti i

promisljenosti u odnosu na nosioce Met grupe alela.

Na ostalim domenima i aspektima licnosti petofaktorskog modela, BDNF gen nije

pokazao znacajne glavne efekte (Tabela 40).

Tabela 39

Deskriptivna statistika po grupama alela za BDNF gen na domenima neuroticizma,

ekstraverzije i savesnosti i aspektima licnosti petofaktorskog modela

BDNF M SD
Neuroticizam Val 84.45 16.63
Met 84.49 19.48
Anksioznost Val 16.20 3.77
Met 15.89 3.55
Hostilnost Val 13.06 4.82
Met 13.06 5.00
Depresivnost Val 12.88 418
Met 12.70 3.87
Samosvesnost Val 14.38 4.28
Met 14.07 4.02
Impulsivnost Val 17.00 4.34
Met 17.57 4.59
i Val 10.94 4.00
Vulnerabilnost Vet 1120 o
Ekstraverzija Val 117.54 16.87
Met 119.43 19.70
Toplina Val 22.60 4.44
Met 22.99 458
Drustvenost Val 20.59 4.64
Met 21.17 4.68
Asertivnost Val 15.67 403
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Aktivitet

TrazZenje uzbudenja

Pozitivne emocije
Savesnost

Kompetencija

Red

PosluSnost

TeZnja ka postignucu

Samodisciplina

Promisljenost

Met
Val
Met
Val
Met
Val
Met
Val
Met
Val
Met
Val
Met
Val
Met
Val
Met
Val
Met
Val
Met

16.05
19.05
19.32
18.26
18.39
21.36
21.51
127.90
123.28
22.61
22.57
17.76
16.83
24.81
24.27
22.61
21.99
21.27
20.48
18.86
17.14

4.34
4.44
4.71
4.93
5.64
3.55
4.09
16.89
18.83
3.59
4.50
4.10
4.02
3.47
3.72
4.38
5.13
4.23
4.86
5.01
5.78
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Tabela 40

Glavni efekti BDNF gena na domenima i aspektima neuroticizma, ekstraverzije i savesnosti

95% IP

t/U df p Pbonf d* nizi visi

Neuroticizam 19078.5 530 1.00 .039 -.083 .160
Anksioznost 20037 141 .282 .091 -030 .210
Hostilnost 18890 641  1.00 .029 -093 .150
Depresivnost 18897.5 636 1.00 .029 -092 .150
Samosvesnost 19164.5 480 .960 .044 -078 .164
Impulsivnost -1.191 424 234 468 -128 -339 .083
Vulnerabilnost 18924 621  1.00 .031 -.091 .152
Ekstraverzija -0.991 424 322 .644 -107 -318 .105
Toplina 16978.5 224 448  -075 -195 .047
Drustvenost 17007.5 234 468 -074 -193 .048
Asertivnost 17165 293  .586 -065 -185 .057
Aktivitet -0.555 424 579 1.00 -060 -271 151
Trazenje uzbudenja -0.243 424  .808 1.00 -026 -237 .185
Pozitivne emocije -0.361 424 718  1.00 -039 -0.25 172
Savesnost 2.462 424 .014 .028 265 .053 477
Kompetencija 18005.5 755  1.00 -019 -140 .102
Red 20823 031 .062 134 .013 251
Poslusnost 19842.5 193 .386 .081 -.041 .200
TeZnja ka postignucu 19177.5 473 946 .045 -.077 .165
Samodisciplina 19985 153 .306 .089 -033 .208
Promisljenost 21452.5 .007 .014 168 .048 .284

Napomene. t/U - u odnosu na ispunjene uslove za primenu t-testa (normalnost
distribucije i homogenost varijansi, Prilozi G i K), u koloni t/U se nalazi rezultat t-testa za
nezavisne uzorke, VelSovog testa (u sluCaju nehomogenosti varijansi) i Men-Vitni U-testa
u slucaju povrede normalnosti distribucija; df - stepeni slobode dati su za t-test; * -
rezultati koji su racunati koriS¢enjem VelSovog testa dati su pod zvezdicom; pronf — nivo
znacajnosti korigovan za viSestruka poredenja,; d* - veli¢ina efekta data kao Koenovo d
za t-test i VelSov test; u slucaju Men-Vitni U-testa racunate su rang biserijske korelacije
kao velic¢ina efekta; 95% IP - interval poverenja veliCine efekta.
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OKSITOCIN SISTEM: GLAVNI EFEKTI OXTR GENA

U Tabeli 41 data je deskriptivna statistika za domene i aspekte neuroticizma,
ekstraverzije i prijatnosti za razli¢ite grupe alela OXTR gena. Rezultati (Tabela 42)
ukazuju na znacajan glavni efekat OXTR gena na aspekt anksioznosti (U = 20669; p <.05;
pronf<.05; d =.151; d(CI) =.036-.262), koji ostaje robustan i nakon korekcije za viSestruka
poredenja, ukazujuéi na malu, ali znacajnu velicinu efekta. Nosioci dve kopije G alela
pokazuju statistic¢ki znacajno viSe nivoe anksioznosti od nosilaca AG grupe alela (Tabela
41). Na ostalim domenima i aspektima licnosti petofaktorskog modela, OXTR gen nije

pokazao znacajne glavne efekte (Tabela 42).

Tabela 41

Deskriptivna statistika po grupama alela za oksitocin OXTR gen na domenima i aspektima

licnosti petofaktorskog modela — neuroticizma, ekstraverzije i prijatnosti

OXTR M D

Neuroticizam GG 85.91 16.54

AG 83.28 17.07

Anksioznost GG 16.59 3.27
AG 15.71 4.06

Hostilnost GG 13.28 4.65
AG 12.92 4.96

Depresivnost GG 12.98 3.82
AG 12.54 4.22

Samosvesnost GG 14.39 4.32
AG 14.00 412

Impulsivnost GG 17.23 4.29
AG 17.29 4.57

' GG 11.43 4.64
Vulnerabilnost AC 0o o
Ekstraverzija GG 116.56 18.73

AG 119.07 17.39

Toplina GG 22.55 4.76
AG 22.90 433

Drustvenost GG 20.61 4.62
AG 20.68 493

Asertivnost GG 15.23 431
AG 16.12 3.75

ivi GG 18.63 4.79
Aktivitet A Toa 7
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TrazZenje uzbudenja

Pozitivne emocije
Prijatnost

Poverenje

I[skrenost

Altruizam

Popustljivost

Skromnost

Blaga narav

GG
AG
GG
AG
GG
AG
GG
AG
GG
AG
GG
AG
GG
AG
GG
AG
GG
AG

18.10
18.49
21.44
21.44
118.66
118.70
19.62
19.87
20.33
20.72
22.21
22.55
17.05
16.87
17.51
16.53
21.93
22.15

5.03
5.23
3.69
3.69
14.29
12.67
3.97
3.49
4.14
3.18
3.48
3.04
3.73
3.50
4.87
4.96
4.29
4.01
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Tabela 42

Glavni efekti OXTR gena na domenima i aspektima neuroticizma, ekstraverzije i prijatnosti

95% IP
t/U df p DPbonf d* nizi visi
Neuroticizam 19590 125 250 .091 -.025 .205
Anksioznost 20669 011 .022 151 .036 .262
Hostilnost 0.745 377 457 914 .077 -125 .278
Depresivnost 19012.5 317 .634 .059 -.057 .174
Samosvesnost 18719 A72 944 .043 -.074 .158
Impulsivnost -0.12 377 905 1.00 -012 -214 .189
Vulnerabilnost 19935.5 062 124 110 -.006 .223
Ekstraverzija -1.354 377 177  .354 -139 -341 .063
Toplina 17141 442 884 -045 -160 .071
Drustvenost 18215 807 1.00 014 -102 .130
Asertivnost 15746.5 .037 .074 -123  -236 -.007
Aktivitet 16189.5 096 .192 -098 -212 .018
Trazenje uzbudenja 17420 614  1.00 -030 -145 .086
Pozitivne emocije 18093 897 1.00 .008 -108 .123
Prijatnost -0.024 377 981 1.00 -002 -204 .199
Poverenje 17722 826 1.00 -013 -129 .103
Iskrenost 17478 .653  1.00 -027 -142 .090
Altruizam 16562 187 .374 -078 -192 .039
Popustljivost 18381 .687 1.00 024 -092 .139
Skromnost 20024.5 .052 .104 115 -.001 .228
Blaga narav 17829 906 1.00 -007 -123 .109

Napomene. t/U - u odnosu na ispunjene uslove za primenu t-testa (normalnost
distribucije i homogenost varijansi, Prilozi G i K), u koloni t/U se nalazi rezultat t-testa za
nezavisne uzorke, VelSovog testa (u slu¢aju nehomogenosti varijansi) i Men-Vitni U-testa
u slucaju povrede normalnosti distribucija; df - stepeni slobode dati su za t-test; * -
rezultati koji su racunati koriS¢enjem VelSovog testa dati su pod zvezdicom; pronf — nivo
znacajnosti korigovan za viSestruka poredenja; d* - veli¢ina efekta data kao Koenovo d
za t-test i VelSov test; u slucaju Men-Vitni U-testa racunate su rang biserijske korelacije
kao velicina efekta; 95% IP - interval poverenja velic¢ine efekta.
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EPISTATICKI EFEKTI GENA SEROTONINSKOG SISTEMA

Testirani epistaticki efekti, odnosno efekti interakcije gena serotoninskog sistema,
HTR1a 1 TPH2 gena, i gena serotoninskog sistema sa BDNF i OXTR genom na pojedinim
domenima i aspektima petofaktorskog modela licnosti dati su u Prilozima M I N. U Tabeli
43 dati su rezultati znacajnih epistaza ovih gena na pojedinim dimenzijama

petofaktorskog modela.

Kada su u pitanju epistaze gena serotoninskog puta, rezultati pokazuju robustne i
znacajne efekte na aspektima skromnosti (F = 5.97; p =.015; prons=.030; n%,=.017) i blage
naravi (F = 5.36; p = .021; pbors = .042; 1% = .016) i nakon korekcije za viSestruka

poredenja.

Posthok testiranje razlika (Prilog P) ukazuje na znacajne razlike izmedu nosilaca
CC (HTR1a) GG (TPH2) grupe alela u odnosu na na nosioce CC (HTR14) GT (TPH2) grupe
alela. Znacajne razlike postoje i izmedu nosilaca CG (HTR1a) GG (TPH2) grupe alela i CC
(HTR1a) GT (TPH2) grupe alela, kao i izmedu nosilaca CC (HTR1a) GT (TPHZ2) grupe alela
i nosilaca CG (HTR1a) GT (TPH2) grupe alela.

Nosioci CC (HTR1a) GT (TPH2) grupa alela pokazuju najniZze skorove na
skromnosti, a nosioci CC (HTR1a) GG (TPH2) grupe alela najvise skorove na skromnosti

(Grafikon 1a).

S druge strane, kada su u pitanju razlike izmedu pojedinaca nosilaca razlicitih
grupa serotoninskih alela na blagoj naravi, rezultati (Prilog P) ukazuju da razlike izmedu

grupa nisu znacajne nakon korekcija za viSestruka poredenja.

NajviSe skorove na blagoj naravi pokazuju nosioci CC (HTR1a) GG (TPH2) grupe
alela, a najniZe nosioci CC (HTR14) GT (TPH2) grupe alela (Grafikon 1b).

Takode, HTR1a u epistazi sa OXTR genom ima znacajne i robustne male efekte na
depresivnost (F = 5.74; p = .017; pbors= .034; n%p = .017). Posthok poredenje (Prilog P)
ukazuje na to da, iako postoje znacajni efekti interakcije ovih gena na depresivnost,

razlike na nivou grupa nisu znacajne nakon korekcije za viSestruka poredenja.

NajniZe skorove na depresivnosti pokazuju nosioci CC (HTR1a) GG (OXTR) grupe
alela (Grafikon 1c).
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Tabela 43

Epistaticki efekti gena na domene i aspekte petofaktorskog modela licnosti

Epistaza Domen Osobina F p Pbonf n%p
HTR1A X TPH2 (Prijatnost) Skromnost 597 .015 .030 .017
HTR1A X TPH2 Blaga narav 536 .021 .042 .016
HTR1a X OXTR  (Neuroticizam) Depresivnost 574 .017 .034 .017
TPH2 X BDNF Savesnost 6.80 .009 .018 .018
TPH2 X BDNF (Savesnost) Samodisciplina 739 .007 .014 .019
TPH2 X BDNF Promisljenost 6.10 .014 .028 .016
COMT X DRDz Otvorenost 8.67 .003 .006 .020
COMT X DRD2 (Otvorenost) Estetika 580 .016 .032 014
COMT X DRD:2 Ideje 7.39 .007 .014 .017
COMT X BDNF (Savesnost) Red 6.22 .013 .026 .015
DRD2 X BDNF (Otvorenost) Estetika 9.47 .002 .004 .022
DRD2 X BDNF (Savesnost) Kompetencija 510 .024 .048 012
DRD:z X BDNF Red 6.35 .012 .024 .015

Napomena. pronf — nivo znacajnosti korigovan za viSestruka poredenja; n? - veli¢ina
efekta, parcijalna kvadrirana eta. () - unutar zagrada u koloni ,,Domen” dati su nazivi
domena kojima pripadaju pojedinacne osobine na kojima su znacajne epistaticke

interakcije gena.

24 -

SKROMNOST
3
I
BLAGOST
DEPRESIVNOST

19 o GG o GG 14.5 0 GG
23 — 13.0 -
[ 1

25 -
14.0 -| ® AG
16 -
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15 2 -
12.0 -

20 TPH2 26 4 TPH2 15.0 OXTR
e GT ® GT
13.5 -
14 -
21 - 116 -

I I
cC CG cc cG

HTR1A HTR1A

1a 1b 1c

cC CG
HTR1A

Grafikon 1. 1a - interakcije HTR14, i TPH2 na aspektu skromnosti; 1b - interakcije HTR1a,
i TPH2 na blagoj naravi; 1c - interakcije HTR1a i OXTR gena na aspekt depresivnosti

Kada su u pitanju epistaticki efekti drugog serotoninskog gena, TPH2 gena i BDNF
gena, rezultati (Tabela 43) ukazuju na znacajne i robustne interakcije ovih gena na
domenu savesnosti (F = 6.80; p =.009; pronr=.018; n%p=.018) i aspektima samodiscipline
(F=7.39; p=.007; prons=.014; 1%, =.019) i promisljenosti (F = 6.10; p = .014; ppons=.028;
n%p=.016) u okviru domena savesnosti.
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Posthok analize (Prilog P) ukazuju na znacajne razlike u nivoima savesnosti
izmedu nosilaca GG (TPH2) Val (BDNF) i GG (TPHZ) Met (BDNF) grupe alela, GT (TPH2)
Val (TPH2) i GG (TPH2) Met (BDNF) grupe alelai GG (TPH2) Met (BDNF) i GT (TPH2) Met
(BDNF) grupe alela. Isti obrazac razlika po grupama alela uocava se i kod samodiscipline

i promisljenosti (Prilog P).

145 - TPH2 25 - TPH2 22 - TPH2
140 - O GG 24 — o GG — 21— o GG
— e GT ® GT [9)] e GT
@ 135 - < 23 - Q 20
j} w
& 130 - & 22— / S e—"*
g Dl z
I 125 - o 21 Z 18-
@ o
120 | 20 - a7
115 19 - 16 4
[ | [ 1 —
VAL  MET VAL MET VAL  MET
BDNF BDNF BDNF
2a 2b 2c

Grafikon 2. Interakcije TPH2 i BDNF gena na domen savesnosti (2a) i aspekte

samodiscipline (2b) i promisljenosti (2c)

NajviSe skorove na dimenziji savesnosti i aspektima samodiscipline i
promisljenosti pokazuju nosioci GT (TPH2) Met (BDNF) grupe alela, a najnizZe skorove

nosioci GG (TPH2) Met (BDNF) grupe alela (Grafikon 2a, 2b i 2c).

EPISTATICKI EFEKTI GENA DOPAMINSKOG SISTEMA

Testirani epistaticki efekti, odnosno efekti interakcije gena dopaminskog sistema,
COMT i DRDz gena, i gena dopaminskog sistema sa BDNF genom na pojedinim domenima
i aspektima petofaktorskog modela licnosti dati su u Prilogu O. U Tabeli 43 dati su

rezultati znacajnih epistaza ovih gena na pojedinim dimenzijama petofaktorskog modela.

Kada su u pitanju epistaticki efekti gena dopaminskog sistema, rezultati ne
pokazuju znacajne efekte interakcije ovih gena na domen i aspekte ekstraverzije (Prilog
0). Epistaze dopaminskih COMT i DRD2 gena znacajne su za domen otvorenosti ka
iskustvu (F = 8.67; p =.003; pvonr=.006; n%p= .020) i aspekte estetike (F = 5.89; p =.016;
pronf=.032; n%=.014) i otvorenosti za ideje (F = 7.39; p = .007; pyons=.014; n*p=.017) u
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okviru domena otvorenosti ka iskustvu i ovi mali, ali znacajni, efekti ostaju robustni i

nakon korekcije za visestruka poredenja (Tabela 43).

Posthok analize (Prilog P) ukazuju na to da, kada je u pitanju epistaza dopaminskih
gena na otvorenost ka iskustvu, znacajne razlike u nivoima otvorenosti ka iskustvu nakon
korekcije za viSestruka poredenja registruju se kod nosilaca Met+ (COMT) A1+ (DRD2)
grupe alela u odnosu na Val (COMT) A1+ (DRD2) grupe alela; takode, znacajne razlike
registrovane su i kod nosilaca Met+ (COMT) A1+ (DRD2) alela u odnosu na Met+ (COMT)
A1l- (DRD2) grupe alela na nivoima otvorenosti ka iskustvu. Nosici Met+ Al- grupe alela
pokazuju najviSe nivoe otvorenosti ka iskustvu, a nosioci Met+ A1+ alela najniZe nivoe

otvorenosti ka iskustvu (Grafikon 3a).

Kada su u pitanju epistaticki efekti dopaminskih gena na aspekt estetike, rezultati
posthok analiza (Prilog P) pokazuju da se znacajne razlike na nivou estetike dobijaju kod
nosilaca Met+ (COMT) A1+ (DRD2) grupe alela u odnosu na Met+ (COMT) A1- (DRDz2)
grupe alela, kao i izmedu nosilaca Met+ (COMT) A1- (DRD2) grupe alelai Val (COMT) A1-
(DRD2) grupe alela.
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Grafikon 3. Interakcije COMT i DRD2 gena na domen otvorenosti ka iskustvu (3a) i
aspekte estetike (3b) i ideja (3c); interakcije COMT i BDNF gena na aspekt reda (3d)
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Kao i kod otvorenosti ka iskustvu, nosioci Met+ (COMT) Al- (DRD2) grupe alela
pokazuju najvise nivoe estetike, a nosioci Met+ (COMT) A1+ (DRD2) alela najniZe nivoe

estetike (Grafikon 3b).

Epistaza dopaminskih gena na aspekt otvorenosti ka idejama pokazuje da najvisSe
nivoe otvorenosti ka idejama pokazuju nosioci Val (COMT) A1+ (DRDz) grupe alela, a
najnize Met+ (COMT) A1+ (DRD2z) grupe alela (Grafikon 3c). Posthok analizama (Prilog P)
pokazuje se da, kada se koriguju viSestruka poredenja, znacajna razlika se registruje samo

izmedu Val (COMT) A1+ (DRDz2) i Met+ (COMT) A1+ (DRD2) grupe alela.

S druge strane, COMT gen u epistazi sa BDNF genom, pokazuje znacajne efekte na
jedan aspekt savesnosti, a to je red (F = 6.22; p = .013; ppons= .026; 1% = .015), i nakon
korekcije za viSestruka poredenja (Tabela 43). Znacajne razlike u nivoima reda javljaju se
izmedu nosilaca Val (COMT) Val (BDNF) i Val (COMT) Met (BDNF) grupe alela, kao i
izmedu nosilaca Met+ (COMT) Met (BDNF) i Val (COMT) Met (BDNF) grupe alela (Prilog
P). NajviSe nivoe reda pokazuju nosioci Met+ (COMT) Met (BDNF), a najniZe nivoe
pokazuju nosioci Val (COMT) Met (BDNF) grupe alela (Grafikon 3d).

Kada je u pitanju drugi gen dopaminskog puta, DRD2 gen, u epistazi sa BDNF
genom pokazuje znacajne efekte na aspekt estetike (F = 9.47; p = .002; prons=.004; n%p =
.022), kompetencije (F = 5.10; p =.024; pyonr=.048; 1%, =.012), ali takode i reda (F = 6.35;
p =.012; pronf=.024; n%p = .015), i nakon korekcije za viSestruka poredenja.

25 BDNF 26 - BDNF 20.0 BDNF
24 - O VAL 25 O VAL 19.5 1 O VAL
® MET g 27 ® MET 19.0 ® MET
é 23 % 24 — 18.5
[ L [m]
u 0 W 18.0 -
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Grafikon 4. Interakcije DRD2 i BDNF gena na aspekte estetike (4a), kompetencije (4b) i
reda (4c)
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Posthok analize (Prilog P) pokazuju da, kada je u pitanju epistaticki efekat DRDz2 i
BDNF gena na estetiku, nakon korekcije za viSestruka poredenja, znacajne razlike u
nivoima estetike registruju se izmedu nosilaca A1+ (DRDz) Val (BDNF) grupe alelai A1+
(DRD2) Met (BDNF) grupe alela. NajvisSe skorove na estetici pokazuju nosioci A1+ (DRDz2)
Met (BDNF) grupe alela, a najniZe skorove na estetici nosioci A1+ (DRD2) Val (BDNF)
grupe alela (Grafikon 4a).

Kada su u pitanju testiranja razlika medu grupama za epistaticke efekte DRD2 i
BDNF gena na kompetenciji, rezultati pokazuju znacajne razlike u nivoima kompetencije
izmedu nosilaca A1+ Met i nosilaca A1- Met grupe alela, nakon korekcije za viSestruka
poredenja (Prilog P). NajviSe skorove na kompetenciji pokazuju nosioci A1- (DRD2) Met
(BDNF) grupe alela, a najniZe skorove na kompetenciji nosioci A1+ (DRD2) Met (BDNF)
grupe alela (Grafikon 4b).

Epistaticki efekti DRD2 i BDNF gena na redu pokazuju da se znacajne razlike u
nivoima reda uocavaju izmedu nosilaca A1- (DRDz) Val (BDNF) grupe alela i nosilaca A1-
(DRD2) Met (BDNF) grupe alela (Prilog P). NajviSe skorove na redu pokazuju nosioci Al-
(DRD2) Val (BDNF) grupe alela, a najniZe skorove nosioci A1- (DRDz) Met (BDNF) grupe
alela (Grafikon 4c).

DISKUSIJA

Prva grupa ciljeva ovog istrazivanja bila je istraZziti pretpostavljenu vezu izmedu
polimorfizama HTR1a, TPH2, BDNF, COMT, DRD2 i OXTR gena sa dimenzijama li¢nosti
petofaktorskog modela, na nivou domena i na nivou aspekata licnosti svakog od domena.
Postavljene pretpostavke bile su da geni serotoninskog i dopaminskog puta, mozdanog
neurotrofnog faktora i oksitocin sistema predstavljaju osnovu za svih pet domena
licnosti, sa potencijalno razli¢itim efektima na pojedine aspekte u okviru svakog od

domena.

Pretpostavke su bile da geni serotoninskog i dopaminskog sistema pokazuju
znacajne pojedinacne efekte na razlicite aspekte neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti

ka iskustvu i savesnosti, a da gen moZdanog neurotrofnog faktora pokazuje znacajne
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pojedinacne efekte na razli¢itim aspektima neuroticizma, ekstraverzije i savesnosti. S
druge strane, pretpostavke su bile da oksitocin receptor gen pokazuje znacajne
pojedinacne efekte na domenima i aspektima koji se odnose na neuroticizam,
ekstraverziju, ali i prijatnost (a pre svega, na aspekte poverenja i empatije).

Druga grupa ciljeva ovog istraZzivanja bila je eksploracija epistatickih efekata
HTR1a, TPHZ, COMT, DRD2, BDNF i OXTR gena na domene i aspekte licnosti iz prostora
petofaktorskog modela. Na osnovu prikaza prethodne literature (npr. Latsko et al., 2016;
Lehto et al., 2015; Smederevac et al,, 2022; Takahashi et al.,, 2012; Terracciano et al.,
2010) dominantno izvedene pretpostavke istraZivanja bile su da su geni serotoninske
putanje, u interakciji, ili u interakciji sa BDNF i OXTR genom, povezani sa domenima
neuroticizma, savesnosti, agresivnosti (prijatnosti) i svim aspektima licnosti koji imaju

veze sa (kognitivnom i emocionalnom) inhibicijom, izbegavanjem i povlacenjem.

S druge strane, pretpostavke su bile da dopaminski geni, sami ili u kombinaciji sa
BDNF genom (npr. DeYoung et al., 2011; Joffe et al., 2009; Montag et al., 2011; Reuter et
al., 2007; Smederevac et al., 2022), pokazuju epistaticke efekte na domene ekstraverzije,
otvorenosti ka iskustvu i savesnosti, kao i svim aspektima licnosti koji imaju veze sa
pristupajuéim ponaSanjima koja provociraju aktivaciju mozdanog sistema nagrade, ali i

koji su povezani sa impulsivnos$¢u i dezinhibicijom.

GLAVNI EFEKTI GENA SEROTONINSKOG SISTEMA

Rezultati ove studije pokazuju da postoji glavni efekat HTR1a gena na aspekt
traZenja uzbudenja. U okviru domena ekstraverzije - prisustvo makar jedne kopije G alela
povezano je sa smanjenim traZenjem uzbudenja. Smanjena sinteza receptora serotonina
dovodena je ve¢ u vezu sa povetanom senzitivno$¢u na sredinske okolnosti i u nekim
prethodnim studijama (Kalbitzer et al.,, 2009) jer se, usled manjeg broja receptora za
serotonin, zadrzava viSe serotonina u sinaptickom sistemu i postoji nemoguc¢nost njegove
najefikasnije apsorpcije. SniZeno traZenje uzbudenja kod nosilaca G alela stoga moZe biti
objasSnjeno poveCanom senzitivnoS¢u na sredinske okolnosti, odnosno poviSenim
povlaCenjem usled npr. poviSenog straha od kazne i generalno osetljivosti na stres iz
okruzenja, kako pretpostavljaju neki drugi autori (Goci Uka et al., 2019). S druge strane,

CC homozigoti pokazivali su viSe nivoe traZenja uzbudenja. Funkcije ovog gena su ranije
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dovodene u vezu sa npr. impulsivno$éu, ali kao aspektom ekstraverzije, definisanim
nekim drugim teorijskim modelima koji pretpostavljaju da aspekt impulsivnosti Cini
integralni deo ekstraverzije (Gray et al., 2018). S druge strane, neki autori (Andrews et
al,, 2015; Bozorgmehr et al., 2020) dovodili su u vezu aktivnost C alela sa procesiranjem
koje je generalno povecano u prisustvu emocionalnih sadrzaja, ne samo negativnih, ve¢ i
pozitivnih. Adekvatnija obrada emocionalnih sadrZaja vodi boljoj regulaciji distresa i
aktivnom suocavanju sa stimulacijom iz okruZenja, Sto moZe predstavljati vid
prilagodavanja osobe, u slucaju traZenja uzbudenja - kroz traZenje avantura, stimulacija,

ali i preuzimanja rizika i generalno reaktivnosti i na pozitivne stimuluse iz okruZenja.

Drugi gen serotoninskog puta, TPH2 gen, pokazao je glavne efekte na domenu
neuroticizma i aspektu vulnerabilnosti u okviru domena neuroticizma. Pojedinci koji su
imali makar jednu kopiju malog T alela pokazivali su niZi neuroticizam i niZu
vulnerabilnost. Ovaj nalaz je u skladu sa prethodnim nalazima koji pokazuju da, na
primer, TT homozigoti pokazuju nizi neuroticizam (Lehto et al., 2015; Reuter et al., 2007)
i niZu anksioznost i depresivnost (Laas et al, 2017). T alel kao represor biosinteze
serotonina rezultira niZom ekspresijom ovog gena, koji kodira enzim TPH2 uklju¢en u
brojne moZdane procese povezane, pre svega, sa negativnom emocionalnos¢u (Gutknecht
et al., 2007), ali i aktivno$¢u amigdale u obradi emocionalnih zadataka. Zbog ovakvih
funkcija TPHZ enzima, neki autori su u svojim prethodnim istraZivanjima dobijali
drugacije rezultate - T alel bio je povezivan sa poviSenim problemima u afektivnom
funkcionisanju (npr. Brown et al, 2015). Medutim, ponudena su i alternativna
objasnjenja. Naime, poSto enzim TPH2, kog kodira TPH2 gen, ucestvuje u razlicitim
procesima povezanim sa emocionalnom regulacijom i dovodi do vecih nivoa serotonina
u sistemu, prisustvo razliCitih stresora moze, na primer, da poveca biolosku
vulnerabilnost pojedinca, koja se registruje i na nivou aspekata u vidu poviSene
vulnerabilnosti (Brummelte et al., 2017). Ovo istrazivanje ne ukljucuje ispitivanje
ovakvih sredinskih uticaja, a ukljuCivanje sredinskih faktora moZe biti naredni korak u
boljem razumevanju sloZzenog odnosa transmisije serotonina i domena neuroticizma (kao

i aspekta vulnerabilnosti u okviru domena neuroticizma).

Dobijeni rezultati delimicno se uklapaju u bipartitni model serotoninske
transmisije (Carhart-Harris & Nutt, 2017) koji predlaze da postoje dva distinktivna
adaptivna odgovora na (negativne) podraZaje iz okruZenja - pasivno i aktivno

suocavanje. Pasivno suoCavanje definisano je kao tolerisanje izvora stresa i emocionalna
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obrada sloZenih podraZaja koja vodi visim nivoima serotonina u sistemu i samim tim
visSim nivoima neuroticizma. Aktivno suocavanje kao mehanizam podrazumeva formu
plastiticiteta, kroz ponaSanja aktivnog pristupanja, artkulisanih u nekim aspektima, na
primer, impulsivno$éu i ekstraverzijom. Precizni mehanizmi delovanja ova dva
distinktivna odgovora organizma na stresore nisu joS uvek dovoljno poznati i bilo bi
potrebno u istraZivanje ukljuciti ceo spektar serotininskih gena, tacnije svih sedam grupa
gena sa po dva tipa (ekcitatorni i ihnibitorni geni) kako bi se bolje razumeo sloZen

mehanizam delovanja serotonina na emocionalne podrazaje iz okruZenja.

S druge strane, TPH2 gen u rezultatima pokazuje i glavne efekte na aspektu
otvorenosti ka akciji u okviru domena otvorenosti ka iskustvu. Postojanje makar jedne
kopije T alela kod pojedinaca ukazuje na viSe nivoe otvorenosti ka akciji. Smanjena
biosinteza serotonina na neuralnom planu, izgleda rezultira, na bihevioralnom planu, u
vecoj senzitivnosti na sredinske okolnosti i samim tim vecoj otvorenosti za podraZaje iz
okruZenja. Serotoninski sistem potencijalno je, dakle, ukljuCen, na Sta ukazuje i ovaj
rezultat, u procesiranje ne samo negativnih podrazaja iz okruZenja, ve¢ i pozitivnih.
Prethodne studije koje su u skladu sa dobijenim nalazima naglasavaju da otvorenost za
akcije prati manje cerebralno vezivanje serotonina za 1a receptor za serotonin, Sto
posledi¢no moZe da dovodi do povecanja nivoa serotinina u sistemu (Kalbitzer et al.,
2009). Pored efekta HTR1a gena na traZenje senzacija, glavni efekat TPH2 gena na
otvorenost ka akciji potkrepljuje hipotezu da je aktivno suocavanje sa stimulusima iz

okruZenja takode jedan od mehanizama funkcionalne adaptacije pojedinaca.

Glavni efekti TPH2 gena na domenu savesnosti i aspektu samodiscipline u okviru
savesnosti dobijeni u ovom istrazivanju, replikacija su nekih prethodnih studija (Lehto et
al., 2015; Reuter et al., 2007) o viSoj savesnosti, a u okviru savesnosti, viSem redu i
samodisciplini kod nosilaca T alela TPH2 gena. Cini se da manje serotonina u sistemu
moZe imati pozitivni efekat na samoregulaciju pojedinca, ali i bolju inhibiciju sadrzZaja i
eventualno niZu impulsivnost. Ulogu serotoninskog sistema u regulaciji impulsivnosti,
kao Sto je ve¢ napomenuto, jesu sugerisali neki istrazivaci (Gray et al., 2018). Otvoreno
istrazivacko pitanje za buduce studije jeste ispitivanje tradicionalne pozicije T alela TPH2
gena kao rizikofaktora za razvoj npr. afektivnih poremecaja, anksioznosti i povecane
osetljivosti na stres (Hettema et al., 2008). Verovatno je da polimorfizam ovog gena
funkcionalno zavisi i od drugih serotoninskih gena, prvenstveno gena koji kodiraju

receptore za serotonin, a ne samo od proste biosinteze serotonina. Ovakve pretpostavke

176



neophodno je proveriti u budu¢im studijama, a neke od tih pretpostavki testirane su i

kroz epistaticke efekte serotoninskih gena i u ovoj studiji.

Osnovni zakljucci ovakvih rezultata jesu da je optimalna transmisija serotonina u
nervnom sistemu ljudi izgleda vaZzna i za pozitivna i za negativnha emocionalna stanja
(Andrews et al,, 2015). Nalazi dobijeni u ovoj studiji pokazuju da je serotononski sistem
mnogo sloZeniji nego Sto se generalno uzimalo u obzir u klasi¢nim istrazivanjima
kandidat gena i da verovatno adekvatno funkcionisanje ukljucuje interakcije brojnih gena
serotoninskog puta, ali i interakcije sa drugim sistemima, koje je tek potrebno detaljnije
istraziti. Dobijeni rezultati indirektno daju potvrdu hipotezi regulacije energije (Andrews
et al, 2015), po kojoj je serotoninski sistem zaduZen za Kkoordinaciju razli¢itih
metabolickih procesa, kako bi se pojedinac prilagodio na stalno promenljive uslove

okruzenja.

Neuralne projekcije serotoninskih puteva u amigdalu, hipotalamus, nukleus
akumbens, prefrontalni korteks itd. ukazuju na vaZnost detaljnijeg proucavanja ovih
fenomena i funkcija koje se dovode u vezu sa ekspresijom serotoninskih gena i
transmisijom serotonina, a posledi¢no i vezom sa razli¢itim aspektima li¢nosti. Rezultati
u okviru Studije 2 pokazuju da isti serotoninski geni imaju efekte na razlic¢ite domene
licnosti - neuroticizam, ekstraverziju, otvorenost ka iskustvu i savesnost, Sto je
pretpostavljeno u hipotezama istrazivanja, ali da su, na nivou aspekata li¢nosti, ovi efekti
prisutni kod pojedinacnih aspekata - trazenja uzbudenja, vulnerabilnosti, otvorenosti za
akcije i samodisciplini, ukazujuci na to da su aspekti u okviru petofaktorskog modela
zaista uzZe definisani fenotipovi koji imaju svoje specificne razvojne putanje, ali i

(empirijski potvrdene) delimic¢no razlic¢ite genske osnove.

GLAVNI EFEKTI GENA DOPAMINSKOG SISTEMA

Rezultati u okviru Studije 2 pokazuju da COMT gen ispoljava glavne efekte na
aspekt samosvesnosti u okviru domena neuroticizma. Nosioci Met alela COMT gena
pokazuju viSe nivoe samosvesnosti, odnosno viSe nivoe dopamina u sinapsama i
povecano dopaminsko signaliziranje, s obzirom na to da smanjena aktivnost COMT
enzima vodi smanjenoj dopaminskoj degradaciji ovog kateholamina, $to su pokazale

prethodne studije (Demetrovics et al.,, 2010; DeYoung et al., 2011). ViSe dopamina u

177



sistemu izgleda omogucéava vecu usmerenost na ucenje sloZenih reagovanja i okrenutost
pojedinca ka unutra i ka svojim unutrasnjim doZivljajima, jer se dopamin u mozdanom
sistemu nagrade dovodi upravo u vezu sa kontrolom i ufenjem sloZenih ponaSanja
(Chmielowiec et al, 2018; Girault & Green, 2004). Nalaz o povezanosti aspekta
samosvesnosti sa aktivnoS¢u COMT gena delom je u skladu sa nekim prethodnim
studijama koje dovode u vezu prisustvo Met alela COMT gena i viSeg neuroticizma kod
nosilaca ovog alela (Chen et al, 2011; Stain et al, 2015), medutim, sama veza sa
celokupnim domenom i ostalim aspektima unutar domena neuroticizma nije pronadena
u ovoj studiji.

S druge strane, robustan nalaz prethodnih studija o vezi ekstraverzije, pozitivne
emocionalnosti, socijabilnosti i aktivnosti COMT gena (Chen et al., 2011; Guther & Perez-
Edgar, 2021; Hoth et al., 2006; Smillie et al., 2019) potvrden je i u rezultatima sadasnje
studije. Rezultati ukazuju na glavne efekte COMT gena na domen ekstraverzije i aspekte
topline, drustvenosti i pozitivne emocionalnosti. Prisustvo makar jedne kopije Val alela
COMT gena povezano je sa viSom ekstraverzijom i opisanim aspektima ekstraverzije,
odnosno sa manjim nivoima dopamina u sinaptickom sistemu. Ovakvi nalazi potkrepljuju
dopaminsku hipotezu ekstraverzije (Smillie et al., 2019) i mogu se objasniti u skladu sa
pretpostavkom da je mezolimbicki dopaminski sistem nagrade zapravo bioloSka osnova
ekstraverzije, koja se dominantno ispoljava kroz motivaciju pristupanja (Smillie et al,
2010). Naime, nosioci makar jedne kopije Val alela COMT gena verovatno imaju smanjenu
kortikalnu aktivnost u anticipaciji nagrade, usled smanjenog nivoa dopamina u
sinapsama. Da bi, uslovno receno, dostigli optimalni nivo dopamina u sistemu, reaguju
poviSenom bihevioralnom aktivnos$¢u, ve¢im aktivitetom i razliCitim strategijama
pristupanja koje se posledi¢no mogu registrovati i na nivou osobina li¢nosti kao poviseni

skorovi na razli¢itim aspektima u okviru domena ekstraverzije.

Na primer, kada su u pitanju aspekti topline i drustvenosti, objaSnjenje ovakvog
bioloSkog mehanizma bilo bi sledece: niza kortikalna aktivnost vodi ponaSanjima
pristupanja (npr. drugim ljudima, negovanju relacija sa drugima i sl.) koja posledi¢no
provociraju mezolimbicki dopaminski sistem za nagradu, odnosno, ova ponaSanja su
izrazena kako bi se povecalo dopaminsko signaliziranje u mozgu i mozZdanim
strukturama (usled nagrade koja dolazi iz drusStvenih relacija). Ovakva objasSnjenja
odnosa funkcija moZdanog dopaminskog sistema nagrade i domena ekstraverzije u

odredenim segmentima, potkrepljuju pretpostavke teorije optimalne regulacije
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(Eysenck, 1967) o odnosu kortikalne i bihevioralne aktivnosti. Jedan od predloga za
objasnjenje ovakvog odnosa kortikalne aktivacije i bihevioralne aktivacije svakako bi

podrazumevao moZdani dopaminski sistem nagrade.

Glavni efekat COMT gena na pozitivhu emocionalnost mozda je donekle
kontraintuitivan, ali svakako potkrepljen prethodnim nalazima o vezi funkcija alela
COMT gena i sistema bihevioralne aktivacije (Smederevac et al., 2022). Naime, moguce je
da je viSa reaktivnost na nagradu koja dolazi iz pozitivnih emocija potencijalno povezana
sa strukturalnim deficitom dopamina u dopaminskom sistemu nagrade. Mehanizam
delovanja isti je ili sliCan opisanom mehanizmu vezanom za druge aspekte u okviru
domena ekstraverzije. Ovakvu hipotezu potrebno je detaljnije proveriti u nekim buduc¢im
istrazivanjima.

Pretpostavke istraZivanja o povezanosti domena savesnosti i gena dopaminskog
puta takode su potvrdene u aktuelnim rezultatima. Naime, COMT gen pokazao je glavne
efekte na aspektima kompetencije i teZnje ka postignuc¢u u okviru domena savesnosti, a

DRD:2 gen glavne efekte na domenu savesnosti i takode aspektu teznje ka postignucu.

Naime, nosioci dve kopije Met alela COMT gena pokazivali su niZe skorove na
kompetenciji i teZznji ka postignucu. Jedno od objasnjenja mehanizama delovanja ovih
polimorfizama na osobine li¢nosti u okviru domena savesnosti i prate¢ih ponasanja na
bihevioralnom planu mogu se pronaci u sprezi viSih nivoa dopamina i slabije kontrole i
dezinhibicije. Samokontrola i inhibicija su vazZne za ucenje sloZenih ponasSanja i
usmerenost ka (dugorotnim) ciljevima, pa samim tim rezultiraju razli¢itom
pripremljenos¢u i organizovanoS$¢u pojedinca i mogu imati za posledicu promene u
nivoima osobina na pojedinim aspektima savesnosti. Pove¢ana impulsivnost koja se
dovodi u vezu sa nivoom dopamina (Gunther & Perez-Edgar, 2021) takode moZe da
rezultira u oteZzanoj samoregulaciji. Iako je i ranije pokazano da kompetencija i teznja ka
postignucu dele zajednicku gensku osnovu, moguce je da je takva osnova makar
delimi¢no objasnjena funkcijama dopaminskih gena. Pokazano je da poremecene funkcije
dopaminskog sistema dovode do deficita paZznje i poremecaja egzekutivnih funkcija
(Mardsen, 2006), pa samim tim mogu imati i ulogu u (ne)adekvatnoj samoregulaciji i

inhibiciji kod savesnosti.

Glavni efekti DRD2 gena na domen savesnosti i teZnje ka postignu¢u pokazuju da

nosioci makar jedne kopije A1 alela pokazuju niZe nivoe savesnosti i teZnje ka postignucu,
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Sto je nalaz isti kao i u slu¢aju COMT gena - viSe dopamina u sistemu rezultira niZom
inhibicijom, ali i, kako sugeriSu i neke prethodne studije(Whitmer & Gotlib, 2012),
tesko¢ama ucenja iz kazni i te§koéama u supresovanju irelevantnih informacija. Cini se
da je odlaganje potreba zarad usmerenosti ka nekom cilju i odrZanju pravila kod nosilaca

A1 alela oteZano, a najverovatnije upravo zbog sniZzene samoregulacije.

S druge strane, pretpostavka o povezanosti domena otvorenosti ka iskustvu i
COMT gena, izvedena iz prethodnih nalaza o vezi kognitivne eksploracije kao dela
otvorenosti ka iskustvu (Kackenmester et al., 2019) kao i veze sa kreativnim potencijalom
(Renetal., 2019) i dopaminske neurotransmisije, nije potvrdena u ovoj studiji. Izgleda da
je joS uvek nedovoljno jasna sprega glavnih efekata dopaminskih gena i funkcija
dopaminskog sistema nagrade sa domenom otvorenosti ka iskustvu. Moguce je da je
mehanizam delovanja dopaminskih gena na otvorenost ka iskustvu sloZeniji od prostih
efekata, te da neki drugi geni dopaminskog puta mogu bolje objasniti ovu vezu kao i
sloZene interakcije medu razlic¢itim sistemima (dopaminskih) i drugih gena, koje je tek
neophodno istraziti, a od kojih su neke ispitane u okviru epistatickih efekata u sadasnjoj
studiji.

Takode, u Studiji 2 izostala je pretpostavljena povezanost DRD2 gena i razlicitih
segmenata emocionalnog funkcionisanja, reakcija na procesiranje nagrade i odgovora na
distres, kao i ekstraverzije i traZenja senzacija, dobijena u nekim pojedina¢nim studijama
(Aerts et al., 2010; Aluja et al., 2019; Smillie et al., 2010; Swart et al., 2011). Cini se da su,
sli¢cno kao i kod serotoninskog sistema, glavni efekti gena koji kodiraju enzime vazne za
transmisiju serotonina i dopamina jasnije povezani sa samim osobinama li¢nosti
petofaktorskog modela, makar kroz glavne efekte, od aktivnosti gena koji kodiraju
receptore za serotonin i receptore za dopamin sa domenima i aspektima licnosti
petofaktorskog modela. Jedan od razloga za ovakve nedovoljno jasne rezultate moze biti
i postojanje veceg broja moZzdanih receptora za dopamin, kao i za serotonin, koji mogu
imati ekscitatorno ili inhibitorno dejstvo (Montag et al., 2010; Runions et al.,, 2019;
Stenbaek et al., 2017; Tscuchimine et al., 2012). Neophodno bi bilo ispitati celi spektar
receptor-kodiraju¢ih gena za dopamin, kako bi se dobila jasnija slika o mehanizmu
delovanja ovih sistema na osobine licnosti. Ovakva buduca istrazivanja trebalo bi da

ukljuCuju i genske interakcije unutar opisanih sistema.
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Neki istazivaci predlazu (Girault & Greengard, 2004) da dopaminski neuroni mogu
menjati sinapticki plasticitet drugih nervnih ¢elija i drugih sistema, Sto posledi¢no dovodi
do razli¢itih promena u neuralnom procesiranju i samim tim usloZnjava mehanizam
njihovog delovanja na bihevioralne fenotipove, a u okviru njih, i na osobine li¢nosti.
SloZene interakcije dopaminskog i drugih neuralnih sistema trebalo bi takode ispitati u
buducim istrazivanjima, kako bi se detaljnije razumeo sloZen mehanizam njihovog
delovanja na razlic¢ite osobine, medu kojima je, na primer, i domen otvorenosti ka

iskustvu.

GLAVNI EFEKTI GENA MOZDANOG NEUROTROFNOG FAKTORA

[spitivanje glavnih efekata gena moZdanog neurotrofnog faktora, BDNF gena, na
osobine li¢nosti petofaktorskog modela, ukazuje da postoje glavni efekti BDNF gena na
domen savesnosti i, u okviru domena savesnosti, na aspekt promisljenosti. Prisustvo Val
alela BDNF gena povezano je sa viSim nivoima savesnosti i viSim nivoima promisljenosti.
Funkcija Val alela BDNF gena ogleda se u pojacanoj ekspresiji gena, kroz povecanje
aktivnosti u hipokampalnoj oblasti (Itoh et al., 2014), a adekvatna aktivnost moZdanog
neurotrofnog faktora u hipokampalnoj oblasti moZe, dakle, da se dovede u vezu i sa
boljom kontrolom impulsa, samodisciplinom, sklonosti pridrzavanju pravila i sklonosti
dobroj organizaciji. Suprotno tome, neka prethodna istraZivanja dovela su u vezu funkcije
Met alela BDNF gena sa kognitivnom obradom informacija (Nikolasevi¢ et al., 2022). Cini
se da su funkcije kognitivne fleksibilnosti i funkcije paZnje, kao i procesiranja memorije,
povezane sa polimorfizmom BDNF gena, a preko funkcija hipokampusa, makar u
odredenoj meri, Sto je u skladu sa prethodnim istrazivanjima (Jin et al., 2019; Joffe et al.,
2009; Gong et al., 2013; NikolaSevi¢ et al., 2022; Sen et al., 2003). Oslanjanje pojedinca u
prevazilaZzenju svakodnevnih zadataka u promenljivom okruZenju na mehanizme
kognitivne fleksibilnosti i uspeSne adaptacije potencijalno je nezavisno od mehanizama
dobre organizacije i opreznosti kod savesnosti i promisljenosti, koje su dobijene u ovoj
studiji. Odnosno, razlicite strategije suoCavanja sa zadacima koje prati odredeni nivo
samokontrole specifi¢nije su za razlicite varijante polimorfizma BDNF gena. Ovakvi nalazi
potencijalno mogu da ukazuju na razli¢itu kognitivnu fleksibilnost kod nosilaca Val i Met

alela koja se kompenzuje pazljivoS¢u, oprezno$¢u, planiranjem, obazrivoS¢u i
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nespontanosc¢u, kao glavnim indikatorima promisljenosti. Ovakve nalaze tek treba
replicirati u nekim budu¢im istrazivanjima.

S druge strane, prethodni rezultati sugerisali su snaznu vezu depresivnosti i BDNF
gena, gde se depresivnost u nekim studijama posmatra kao antecedens smanjene
ekspresije BDNF gena (Jin et al.,, 2019), a u drugim kao posledica smanjene ekspresije
BDNF gena (Nestor et al., 2020), zbog Cega se generalno BDNF gen pretpostavljao kao
jedan od gena faktora vulnerabilnosti na depresiju (Kautzky et al., 2019). S druge strane,
nisu potvrdeni ni nalazi prethodnih istrazivanja koja dovode u vezu aktivnost Val alela i
domen ekstraverzija i zavisnosti od nagrade (Itoh et al., 2004). Moguce je i da funkcije
BDNF gena imaju veze sa kognitivnim aspektom depresije, dok se depresivnost
definisana kroz petofaktorski model dominantno odnosi na reaktivnost na emocionalne

stimuluse iz okruZenja, odnosno podrazumeva prvenstveno emocionalni aspekt.

Kompleksni mehanizmi delovanja BDNF gena najverovatnije jesu u interakciji sa
drugim sistemima, pre svega plasticitetom serotonskih puteva, kako sugerisu neki autori
(Jin et al, 2019) i plasticitetom dopaminskih puteva, kako predlazu neka druga
istrazivanja (Nestor et al., 2020). Ovakve sloZene epistaze sa drugim genskim i neuralnim

sistemima ukazuju na neophodnu empirijsku proveru njihovih sloZenih mehanizama.

GLAVNI EFEKTI GENA OKSITOCIN SISTEMA

Gen koji kodira receptor za oksitocin, OXTR gen, predstavlja jedan od kandidat-

-gena za koje su ve¢ navedene pretpostavke da, slededi Zivotinjske modele ponasanja,
kod ljudi reguliSe razlicite aspekte socijalnog ponasanja, ali i socijalnu kogniciju, modulira
emocionalnu percepciju, ali i donosenje odluka bazirano na vrednostima (Kanat et al,,
2014; Spencer et al,, 2022; Wu et al., 2020). Medutim, prethodni rezultati su meSoviti, a
neki autori izveStavaju da u istrazivanjima pronalaze vezu izmedu funkcija OXTR gena i
smanjenog distresa, kroz moduliranje funkcija amigdale (Massey-Abernathy, 2017). G
alel se ve¢inom dovodio u vezu sa viSom empatijom i poverenjem (Dobewall et al., 2021),
kao i socijabilnosc¢u (Li et al., 2015). S druge strane, neke pojedinacne studije nisu nasle
ove efekte G alela na socijabilnost (Bakermans-Kranenberg & IJzendorn, 2014), ili su
rezultati o vezi OXTR gena i neurozicizma suprotni (Chang et al., 2014 i Creswell et al,,

2014).
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Suprotno postavljenim pretpostavkama istrazivanja, rezultati pokazuju da ne
postoje glavni efekti gena oksitocin sistema, OXTR gena, na razliCite aspekte domena
prijatnosti, sa posebnim naglaskom na poverenju, saradljivosti i empatiji, kao i na aspekte
ekstraverzije, a pre svega socijabilnosti. Cini se da je mehanizam delovanja OXTR gena na
razliite aspekte ponaSanja i osobina licnosti joS uvek nedovoljno poznat, na Sta ukazuju

i prethodno prikazani, opozitni rezultati.

S druge strane, rezultati pokazuju glavni efekat OXTR gena na aspekt anksioznosti,
u okviru domena neuroticizma. Nosioci A alela OXTR gena imaju smanjenu ekspresiju
OXTR gena u limbickom sistemu i pokazuju niZe nivoe anksioznosti. GG homozigoti
pokazuju viSe nivoe anksioznosti, a aktivnost G alela povezivana je sa poviSenim
funkcijama amigdale u procesiranju emocionalnih zadataka. Jedno od potencijalnih
objasnjenja ovakvih rezultata bilo bi da nosioci G alela, usled viSe senzitivnosti amigdale,
loSije reaguju npr. na potencijalno odbijanje i dozivljavaju visi li¢ni distres, ¢ak i zbog
sklonosti empatiji i saosecanju s drugim ljudima. Anksiozniji pojedinci su uobicajeno
objasnjenje nalazi se u poviSenoj reaktivnosti na socijalne situacije i regulaciju socijalnog
ponasanja. Ovakvu hipotezu je potrebno podrobnije istraZiti u buducim istraZivanjima,
koja bi ukljucila ispitivanje socijalnog konteksta i socijalne anksioznosti kod pojedinaca

koji su nosioci razlicitih vrsta alela, G i A alela, OXTR gena.

Jo$ jedna od pretpostavki koju je potrebno proveriti ispitujuci epistaticke efekte
gena oksitocin sistema jeste da je delovanje oksitocina u stanjima straha i procesima
uslovljavanja, odnosno njegovo anksioliticko dejstvo, uslovljeno, pre svega, regulacijom
ispuStanja serotonina iz sinapsi (Bethlehem et al., 2013). Ovakvo objaSnjenje sugerise
potencijalne mehanizme interakcije ova dva neuralna sistema. U daljem tekstu nalaze se
neke od empirijskih provera ovakvih hipoteza, u okviru epistatickih efekata gena na

osobine licnosti petofaktorskog modela.
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EPISTATICKI EFEKTI GENA SEROTONINSKOG SISTEMA NA OSOBINE LICNOSTI

Geni serotoninskog sistema, HTR1a i TPH2 gen, pokazuju epistaticke efekte na
domenu prijatnosti i to na aspektima skromnosti i blage naravi (rezultati epistatickih
efekata dati su u Tabeli 43 u odeljku Rezultati). Rezultati ukazuju na to da CC (HTR1a4) i
GG (TPH2) homozigoti pokazuju vecu skromnost, strpljivost, smirenost i priklanjanje
drugima, odnosno nivo skromnosti makar delom zavisi od nivoa serotonina u mozdanom
sistemu. U prisustvu CC alela HTR1a gena, izgleda da od malog T alela TPH2 gena, koji je
represor biosinteze serotonina (Gutknecht et al., 2007), zavisi nivo skromnosti kod
pojedinca. Naime, u prisustvu T alela TPH2 gena pojedinci ispoljavaju najniZu skromnost,
dok u prisustvu GG alela pokazuju najviSu skromnost. Ovakav nalaz delom je u skladu i sa
hipotezom o sniZenoj impulsivnosti i boljoj inhibiciji sadrZaja, koja zavisi od inteziteta
transmisije serotonina u sistemu (Gray et al.,, 2018).

U okviru domena prijatnosti, HTR1a gen i TPH2 gen pokazuju epistaticke efekte i
na blagu narav, sa potencijalno sli¢cnim mehanizmom delovanja. lako je princip delovanja
verovatno slican onom kod skromnosti, razlike medu grupama sa razli¢itim
kombinacijama alela serotoninskih gena manje su izraZene. Izgleda da viSe serotonina u
sistemu jeste povezano sa blagom prirodom pojedinca, razvijenom empatijom i
humanos$céu. Vazno bi bilo u nekim narednim istraZivanjima detaljnije ispitati vezu
serotoninskog sistema i posebno ispitati potencijalnu ulogu polimorfizma TPH2 gena na
agresivnosti. Neka od istrazivackih pitanja za naredno istraZivanje proizilaze delimi¢no
iz dobijenih rezultata, a to bi bilo sledece - da li agresivnost moZe da se razume kao
frustracioni odgovor na nemogucnost procesiranja emocionalno zahtevnih zadataka,
zbog manje reaktivnosti jezgara amigdale usled niZih nivoa serotonina, odnosno
povecane osetljivosti na sredinske okolnosti usled sniZenog nivoa serotonina (Andrews
et al, 2015). Neke prethodne studije (Smederevac et al, 2022) diskutovale su
potencijalnu vezu izmedu serotoninskog sistema i nekih aspekata direktne agresivnosti,
npr. borbe. Moguce da su pojedinci kod kojih se registruje promena u funkcijama
serotoninskog sistema i sniZeni neki aspekti u okviru domena prijatnosti zapravo skloniji
oseCanju ugrozenosti, odnosno vulnerabilnosti u odnosu na fidbek koji dobijaju iz

(socijalnog) okruzZenja, odnosno, na prvom mestu, drugih ljudi.
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Kada su u pitanju epistaticki efekti gena serotoninskog sistema na domen
neuroticizma i razliCite aspekte neuroticizma, ova hipoteza istrazivanja nije potvrdena
trenutnim rezultatima. Brojni prethodni nalazi pronasli su vezu izmedu interakcija
serotoninskog sistema i anksioznosti i depresivnosti (Hettema et al,, 2008; Koller et al,,
2006) sugeriSu¢i da smanjenje funkcije serotoninskog sistema mogu biti osnova za
vulnerabilnost na anksiozne i depresivne fenotipove. Medutim, neke novije studije
(Runions et al., 2019; Stenbark et al., 2017) nisu pronasle takvu vezu, ili ¢ak dobijaju
suprotne rezultate, da su poviSene funkcije ovog sistema rizikofaktor za razvoj razlicitih
afektivnih poteskoca (Laas et al., 2017). Ostaje otvoreno pitanje da li se interakcije gena
serotoninskog sistema medusobno ,potiru“ u rezultatima upravo zato Sto veliki broj
prethodnih studija ne uzima u obzir, na primer, strategije suoCavanja sa stresnim
okolnostima, koje predlazu neki drugi autori kao distinktivne funkcije, ili reakcije
serotoninskog sistema (ve¢ pomenuto pasivno i aktivno suocavanje; Carhart-Harris &
Nutt, 2017). Verovatno je da je delovanje serotoninskog sistema mnogo sloZenije nego
Sto se inicijalno mislilo i da su samim tim njegovi efekti na bihevioralne fenotipove
umnogome jo$ uvek nedovoljno specifikovani. Takode, moguce da postoji razlika u
rezultatima Kkoji su za uzorak istrazivanja imali pojedince sa psihosocijalnim
poteskoc¢ama, a koji su obi¢no dominantni uzorak u klinickim studijama, i rezultatima koji
uzimaju u obzir bazitne dimenzije licnosti koje su normalno rasporedene u populaciji,
gde ekspremne skorove na osobinama zauzima najmanji procenat uzorka (i populacije).
Ovakve razlike dodatno oteZavaju poredenje dobijenih rezultata, njihovu

generalizabilnost i generalno replikabilnost dobijenih nalaza.

S druge strane, prvi ispitani gen serotoninskog sistema, HTR1a gen, pokazao je
epistaticke efekte sa genom okscitocin sistema, OXTR genom, na jednom aspektu domena
neuroticizma, a to je depresivnost. lako se razlike izmedu razlicitih nivoa grupa alela nisu
ispostavile kao znacajne (Grafikon 1c), interakcija HTR1a gena i OXTR gena na
depresivnosti robusan je rezultat. Gen serotoninskog puta i gen okcitocin sistema u
epistazi dovode se u vezu sa sniZenom depresivno$¢éu kod nosilaca kompozitnog CC
(HTR14) i GG (OXTR) genotipa. Izgleda da pretpostavke o protektivnoj ulozi OXTR gena u
odgovoru na stresne podraZaje iz okruzZenja iznesene u teorijskom delu rada (na primer,
rad Wu et al,, 2020) zavise od adekvatne funkcije serotoninskog sistema. Pretpostavljeni
anksioliticki efekat OXTR gena se, dakle, kako pretpostavljaju neki autori (Bethelehem et

al., 2013), izgleda ispoljava u zavisnosti od procesa uslovljavanja u stanjima straha, koja
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su regulisana mehanizmom ispustanja serotonina. Uz visoke nivoe serotonina u sistemu,
odnosno uz adekvatne nivoe serotonina u sistemu i adekvatne ekspresije receptora za
oksitocin u neuralnom sistemu, obezbeduje se optimalna funkcija oksitocina kao
modulatora emocionalne percepcije, ali i smanjenja distresa pojedinca, regulacije
reaktivnosti na stresne podrazaje, zatim socijalne kognicije i (potencijalno) regulisanja
razliCitih aspekata socijalnog ponaSanja. Ulogu oksitocina u regulisanju razlicitih
aspekata percepcije, kognitivnih procesa i donoSenja odluka povezanih sa emocionalnom
percepcijom i socijalnim kontekstom tek je potrebno detaljnije istraZiti u buduéim
istrazivanjima, koja Ce detaljnije uzeti u obzir funkcije drugih sistema (kao Sto je, izmedu

ostalog, serotoninski sistem).

Epistaticki efekti drugog ispitivanog serotoninskog gena, TPH2 gena i gena
moZdanog neurotrofnog faktora, BDNF gena, dobijeni su na domenu savesnosti, i u okviru
domena savesnosti, na aspektima promisljenosti i samodiscipline (interakcije ovih gena
prikazane na Grafikonu 2). NajviSe nivoe savesnosti, promisljenosti i samodiscipline
pokazuju nosioci GT alela TPH2 gena i Met alela BDNF gena u kompozitnom genotipu. U
prisustvu Met alela BDNF gena, izgleda da od prisustva malog T alela TPH2 gena zavisi da
li ¢e nivo savesnosti i aspekata savesnosti biti visoko ili nisko izraZen kod pojedinaca.
Prethodno prikazani glavni efekti BDNF gena na domen savesnosti pokazali su da se kod
nosilaca Met alela beleZi niZa savesnost i u okviru domena savesnosti, niza promisljenost.
Medutim, ukljucujuci gene serotoninskog sistema odgovorne za biosintezu i transmisiju
serotonina, odnosno ispitujuci njihove epistaticke efekte, dobija se dodatna informacija o
tome kako ovakav mehanizam potencijalno funkcionise. Uz smanjenu ekspresiju gena
neurotrofnih faktora, vezuje se posledi¢no i smanjena funkcija hipokampalne oblasti
(Itoh et al., 2004), kao i paznje i kognitivnih funkcija (Gong et al., 2013). Medutim, kod
pojedinaca kod kojih je istovremeno smanjena i biosinteza serotonina, usled prisustva T
alela TPHZ gena dolazi do moguc¢nosti bolje kontrole impulsa, samodiscipline i
opreznosti. Ovakvi pojedinci su rede spontani, ceS¢e obazrivi, ali i skloni upornosti,
produktivnosti i sl. uz moguénost da uspesno uce iz kazni. Ovakvi rezultati dobijeni na
nivou genskih interakcija, u skladu su sa pretpostavkom nekih autora (Jin et al.,, 2019) da
interakcije mozdanih neurotrofnih faktora i serotoninskih neurona mogu da menjaju

plasticitet serotoninskih puteva.
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EPISTATICKI EFEKTI GENA DOPAMINSKOG SISTEMA NA OSOBINE LICNOSTI

Epistaticki efekti dopaminskih gena, COMT i DRD2 gena, ispostavljaju se znacajni
na domenu otvorenosti ka iskustvu i aspektima estetike i otvorenosti za ideje u okviru
domena otvorenosti ka iskustvu. Interakcija dopaminskih gena koja pokazuje znacajne
efekte na otvorenosti ka iskustvu potvrda je pretpostavke da postoji odredena
dopaminska osnova otvorenosti ka iskustvu, koju predlazu neki autori (DeYoung et al.,
2014; Kackenmester et al., 2019; Smillie et al.,, 2019), kao i da gustina dopaminskih D2
receptora u hipokampusu i medijalnom prefrontalnom korteksu moZe da se dovede u
vezu sa pristupanjem nagradi i generalno ponasanjima koja vode aktivaciji, a koja se

povezuje sa nagradom koja dolazi iz novih iskustava (Gunther & Perez-Edgar, 2021).

Najvisu otvorenost ka iskustvu pokazuju nosioci Met alela COMT gena i Al- alela
DRD2 gena, a najniZu otvorenost ka iskustvu pokazuju nosioci Met alela COMT genai A1+
alela DRD2 gena u svom kompozitnom genotipu. Izgleda da u prisustvu sniZene aktivnosti
COMT enzima (koja je uslovljena Met polimorfizmom COMT gena), odnosno u uslovima
poviSenog dopaminskog signaliziranja (Demetrovics et al, 2010) od prisustva ili
odsustva A1 receptora za dopamin zavisi¢e i nivo otvorenosti ka iskustvu. Manja
ekspresija DRD2 gena vodi manjem broju D2 receptora za dopamin u moZdanim
strukturama, pa samim tim vi§im nivoima dopamina u sinapsama, $to izgleda posledi¢no
dovodi do niZe otvorenosti ka iskustvu. Slican mehanizam uocava se i kod aspekta
estetike (Grafikoni 3a i 3b u odeljku Rezultata). Ovakav nalaz potkrepljuje tezu iznetu u
diskusiji o glavnim efektima gena na razlic¢ite aspekte licnosti: izgleda da niZi nivo
dopamina podstice kognitivnu i bihevioralnu eksploraciju i okrenutost ka spoljaSnjim

(izmedu ostalog, estetskim) iskustvima pojedinca.

S druge strane, glavni efekti gena dopaminskog sistema na aspekt otvorenosti za
ideje, ukazuju na neSto drugaciji mehanizam delovanja. Izgleda da nivo izraZenosti
otvorenosti za ideje primarno zavisi od funkcionalnog polimorfizma COMT gena: u
prisustvu A1+ alela DRD2 gena koji reguliSu gustinu D2 receptora za dopamin u moZdanim
strukturama i posledi¢no nivoima dopamina u sinapsama, nosioci Val alela COMT gena
pokazuju viSu otvorenost za ideje. Izgleda da od optimalnih funkcija dopaminskih puteva
zavise adekvatne funkcije kognitivhe ekploracije, otvorenosti ka preispitivanju,

kognitivne radoznalosti i sl. Ovakav nalaz u skladu je sa hipotezom da disfunkcije
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dopaminskog sistema vode deficitu paznje, ali i poremecaju egzekutivnih funkcija
(Marsden, 2006) koje imaju veze sa intelektom, ali i sa otvorenoscu za ideje, kao jednoj

od glavnih determinantni intelekta.

Rezultati prikazane studije pokazuju da drugi ispitani gen dopaminskog sistema,
DRD2 gen, pokazuje znacajnu epistazu sa genom neurotrofnog faktora, BDNF genom,
takode na aspektu estetike u okviru otvorenosti ka iskustvu. NajviSe nivoe estetike
pokazuju nosioci A1+ alela DRD2 gena i Met alela BDNF gena, a najniZe nivoe estetike
pokazuju nosioci A1+ alela DRD2z gena i Val alela BDNF gena u kompozitnom genotipu.
Izgleda da u prisustvu poja¢anog dopaminskog signaliziranja u moZdanim strukturama,
od funkcija BDNF gena zavisiCe izraZeni nivo izraZenosti estetike kod pojedinca. Kod
povecane ekspresije BDNF gena u hipokampalnoj oblasti i drugim strukturama, kroz
prisustvo Val alela BDNF gena, dolazi do bolje kontrole impulsa, inhibicije, $to vodi boljem

planiranju i sl. a Sto su i replikacije nekih prethodnih studija (Jin et al., 2019).

Dva vazna zakljucka mogu se izvesti iz prikazanih nalaza: prvo, funkcije BDNF
gena izgleda jesu blisko povezane sa plasticitetom dopaminskih puteva, kako su
pretpostavljali neki autori (Nestor et al.,, 2020), a drugo, odredeni aspekti otvorenosti ka
iskustvu izgleda mogu imati veze sa impulsivno$¢u. Naime, rezultati prethodnih studija o
povezanosti impulsivnosti i slicnih fenomena (Reuter et al., 2007; Smederevac et al,,
2022) i funkcije ovih sistema, ukazuju na to da domen otvorenosti ka iskustvu obuhvata
i neke aspekte impulsivnosti i to verovatno kognitivne aspekte impulsivnosti. Generalna
potreba za senzacijama moZe da se zadovolji na razlite nacine kod pojedinca, npr. u

opisanom slucaju, i kroz sklonost traganju za estetskim doZivljajima.

Medutim, suprotno postavljenim istraZivackim pretpostavkama o ulozi
epistatickih efekata dopaminskih gena na domen ekstraverzije i aspekte ekstraverzije i
prisustvu glavnih efekata COMT gena na domenu i aspektima ekstraverzije, rezultati ove
studije ne ukazuju na znacajne interakcije ovih gena. Nalaz o epistatiCkom efektu
dopaminskih gena robusan je rezulat nekih prethodnih studija (DeYoung et al,, 2011;
DeYoung et al,, 2014; Smillie et al., 2010), na osnovu koga je, izmedu ostalog, predloZena
i dopaminska hipoteza ekstraverzije (Smillie et al., 2019). Ostaje otvoreno pitanje za
buduca istraZivanja zaSto ovi nalazi nisu replicirani. S obzirom na postojanje glavnih
efekata COMT gena na domenu i aspektima ekstraverzije i sloZenog sistema dopaminskih

moZdanih receptora, bilo bi potrebno istraziti veze gena koji kodiraju enzime za dopamin
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sa drugim genima koji kodiranju receptore za dopamin. Neki autori (Girault & Greengard,
2004) sugerisu da razli¢iti dopaminski neuroni mogu imati razli¢ite opozitne efekte, ali
mogu delovati i u sinergiji, pogotovu kod kompleksnih ponasanja. Takode, treba ista¢i da
su prethodne studije koristile razliCite teorijske koncepcije ekstraverzije, koje proizilaze
iz razlic¢itih modela. Preispitivanje slicnosti i razlika u koncepciji ekstraverzije u razli¢itim
modelima uz empirijske (bioloske) validacije njihovih osnova moglo bi imati uticaj i na

same teorijske modele.

Pretpostavke ovog istrazivanja bile su i da geni dopaminskog sistema, u epistazi
sa genom mozdanog neurotrofnog faktora, pokazuju znacajne efekte na savesnosti ili
pojedinim aspektima savesnosti. Rezultati potkrepljuju hipoteze istrazivanja i COMT gen,
kao i DRD2z gen u epistazi sa BDNF genom pokazuju znacajne efekte na aspekt reda u
okviru domena savesnosti, a DRD2 gen u epistazi sa BDNF genom i znacajne efekte na

aspektu kompetencije u okviru domena savesnosti.

Kod nosilaca Met alela BDNF gena, odnosno u prisustvu smanjenjih funkcija
moZdanih neurotrofnih faktora, od prisustva razlic¢itih polimorfizama COMT gena
zavisi¢e nivo reda kod pojedinca. Naime, nosioci Met alela COMT gena i Met alela BDNF
gena pokazuju najvisSe nivoe reda, a nosioci Val alela COMT gena i Met alela BDNF gena u
svom kompozitnom genotipu najniZe nivoe reda. Ovakvi rezultati pokazuju da epistaticki
efekat BDNF gena ima potencijalno ulogu u regulaciji afekta, kognicija i kontroli uc¢enja
mnogih slozenih ponaSanja, kako sugeriSu prethodno prikazane studije (Girault &
Greengard, 2004; Jaber et al., 1996), uticu¢i svojim delovanjem i na dopaminske puteve.
Dopamin, s druge strane, kao neuromodulator, u zavisnosti od funkcija drugih neurona,
menja sinapticki plasticitet kod visokoaktivnih Val alela COMT gena i uz smanjen neuralni
plasticitet dovodi do smanjenih nivoa reda. Rezultat ukazuje na ulogu dopamina u
potesko¢ama vezanim za inhibiciju sadrzaja, ali i okrenutosti pojedinca ka potkrepljenju

i nagradi, uz vec¢u sklonost impulsivnom ponasanju, slabijoj organizaciji i sl.

Epistaza drugog dopaminskog gena, DRD2 gena i BDNF gena na aspektu reda u
okviru domena savesnosti pokazuje neSto drugacije mehanizme delovanja. Naime,
najvise nivoe reda pokazuju nosioci A1- alela DRD2 gena i Val alela BDNF gena, a najnize
nivoe reda nosioci Al- alela DRD2 gena i Met alela BDNF gena u kompozitnom genotipu.
Kada su u pitanju dopaminski D2 receptori, izgleda da od plasticiteta neuralnih puteva

zavisi nivo reda kod pojedinca. Struktura kojoj su skloni pojedinci kojima je izraZen
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aspekt reda potencijalno smanjuje napetost koja dolazi iz fizioloSke pobudenosti
dopaminskih puteva. Pokazano je da je gustina D2 receptora u medijalnom prefrontalnom
korteksu i hipokampusu povezana sa povec¢anim izbegavanjem kazne (Gunther & Perez-
Edgar, 2021), Sto uz poviSeni hipokampalni plasticitet kod nosilaca Val alela BDNF gena
dovodi do bolje moguénosti inhibicije, bolje paZnje i bolje organizacije pojedinca. Ovakvi
nalazi joS jednom ukazuju na snaznu vezu impulsivnosti i epistaze dopaminskih gena, kao

i gena neurotrofnog faktora.

U prilog znacaju ove epistaze za adekvatnu samoregulaciju, inhibiciju i kontrolu
impulsivnosti, idu i znac¢ajni rezultati interakcije DRD2 gena i BDNF gena na kompetenciju
kao aspekt savesnosti. NajviSu kompetenciju pokazuju nosioci A1- alela DRDz gena i Met
alela BDNF gena, a najniZu nosioci A1+ alela DRD2 gena i Met alela BDNF gena u
kompozitnom genotipu. Pri sniZenoj funkciji BDNF gena, prisustvo razli¢itih dopaminskih
receptora i gustina tih receptora u mozZdanim strukturama vodi razli¢itim nivoima
kompetencije, savesnosti, dobre pripremljenosti i organizovanosti kod pojedinca. Kao i
kod aspekta reda, izgleda da je i izraZenost aspekta kompetencije pod uticajem funkcija
dopamina, odnosno neurotrofnih faktora koji mogu da kontroliSu ekpresiju D tipova
receptora u mezolimbickom sistemu, kako su ve¢ pokazale neke studije (Jin et al., 2019).
Gustina D2 receptora za dopamin u moZdanim strukturama vec je ranije povezivana sa
supresijom, odnosno inhibicijom i ,no go“ ponasanjima kod pojedinca (Gunther & Perez-
Edgar, 2021), a neurotrofni faktori se isticu kao verovatni mehanizam pre svega

kognitivnog plasticiteta kod ljudi.

Epistaticki efekti serotoninskih, dopaminskih, oksitocin i gena mozdanih
neurotrofnih faktora pruZaju potvrdu hipotezama o sloZenim bioloSkim osnovama
petofaktorskog modela, pretpostavljenih univerzalnim sistemom li¢nosti (McCrae &

Costa, 2008).
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ZAVRSNA DISKUSIJA I ZAKLJUCAK

U empirijskom delu ovog rada, Studiji 1 i 2, prikazane su ispitivane
bihevioralnogeneti¢ke osnove petofaktorskog modela li¢nosti. Rezultati kvantitativno
bihevioralnogeneticke studije pokazuju da su aditivni genski i nedeljeni sredinski faktori
znacajni u oblikovanju svih domena petofaktorskog modela li¢cnosti. Pretpostavlja se da
su ovi genski i sredinski faktori sustinski isprepletani tokom razvoja osobe, a naredni
korak u ispitivanju genskih i sredinskih uticaja na osobine li¢nosti jeste ispitivanje na koji
nacin genski efekti, izraZeni kroz aktivnosti DNK, i okruZenje funkcioniSu zajedno u
oblikovanju ponasanja i pojedinac¢nih osobina li¢nosti kod ljudi. Fundamentalni izazov
savremene bihevioralne genetike licnosti jeste razumevanje na koji nacin geni i sredina
funkcioniSu zajedno, kroz tzv. transakcijski odnos (Krueger & Johnson, 2021), odnosno
istrazivanje procesa interaktivnog odnosa genskih i sredinskih uticaja. Korak dalje u
istraZivanju odnosa gena i sredine jeste razumevanje putem kojih sve mehanizama ljudi
modifikuju svoje ponaSanje kako bi se prilagodili stalno promenljivim ocekivanjima u
razlic¢itim situacijama. Ovakvo prilagodavanje pojedinca sistemom povratne sprege moZze
imati uticaja i na ispoljavanje njegovih genskih (bioloskih) predispozicija. Tranakcijski i
interaktivni odnos genskih i sredinskih uticaja time funkcioniSe u oba smera - od gena do
oblikovanja ili odabira okruZenja, ali i od tipa i specificnosti okruzenja do intenziteta
ispoljavanja pojedinih genskih predispozicija.

Studija 1 pruza pregled bihevioralnogenetickih kovarijacija razli¢itih osobina
licnosti petofaktorskog modela, strukturalno organizovanih u hijerarhijske nivoe -
domene neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i savesnosti, i
aspekata licnosti - po Sest aspekata licnosti koji Cine svaki domen. Dobijeni rezultati
istrazivanja, u vidu znacajnih aditivnih genskih i nedeljenih sredinskih uticaja na svim
aspektima licnosti petofaktorskog modela, sa razlic¢itim intenzitetima tih doprinosa
unutar svakog od domena li¢nosti, omogucavaju bolje razumevanje na koji nacin su
osobine liCnosti organizovane. S druge strane, genski uticaji, odnosno genske korelacije,
neretko prate obrasce fenotipskih korelacija izmedu aspekata licnosti unutar domenaiu
najvecoj meri su organizovane na isti nacin kao i osobine licnosti koje su na fenotipskom
nivou dostupne proceni. Dodatno, i sredinske korelacije u najvec¢oj meri prate obrasce

fenotipskih korelacija osobina licnosti. Ovakav rezultat predstavlja dodatni argument za
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isticanje vaZnosti obe vrste uticaja u oblikovanju individualnih razlika na osobinama
licnosti, ukazujuci i na validnost hijerarhijske strukture petofaktorskog modela li¢nosti,

artikulisane kroz pet velikih domena li¢nosti i aspekata u okviru svakog domena.

Jedna od glavnih prednosti ispitivanja hijerarhijske strukture petofaktorskog
modela lezi u tome S$to, na svakom nivou hijerarhije, neke ,sile” uticu specificno na
osobinu li¢nosti, a neke druge uticu zajedno na sve osobine koje se grupiSu na istom nivou
hijerarhije (DeYoung et al., 2021). Svaki nivo hijerarhije potencijalno ukljucuje svoj set
neuralnih korelata pa aspekti (facete) licnosti nekada koreliraju jedni s drugima na
nacine koji nisu uvek pretpostavljeni standardnim dijagramima hijerarhije. Prou¢avanje
osobina licnosti na nivou molekularnijem od fenotipskog ukazuje da unutar svakog od
domena li¢nosti postoje neki mehanizmi (,sile) koji su zajednicki za neke, ali ne sve,
aspekte iz domena i koji dodatno usloZnjavaju razumevanje genskih osnova osobina
licnosti, odnosno mehanizama putem kojih se razli¢iti aspekti licnosti grupisu u

jedinstven domen li¢nosti na fenotipskom nivou.

Rezultati u okviru Studije 2 pokazuju da razliCiti genski faktori nekada leze u
osnovi razlic¢itih aspekata unutar istog domena li¢nosti petofaktorskog modela, pruzajuci
time detaljnije objaSnjenje rezultata iz Studije 1 o vaZnosti specificnih genskih efekata za
oblikovanje osobina li¢nosti. Takode, isti genski sistemi pokazuju znacajne genske efekte
na viSe aspekata li¢nosti, ¢ak i u okviru razli¢itih domena, Sto daje argumente u prilog
postojanju plejotropije, ali i poligenske osnove dimenzija licnosti. lako rezultati ukazuju
na male do srednje veli¢ine efekta pojedinacnih gena na osobine li¢nosti, ovakvi nalazi su
veoma znacajni jer sugerisu koje genske varijante potencijalno imaju aditivne efekte na
osobine li¢nosti i time pruzaju replikaciju nekih od vaznih rezultata u okviru molekularne
genetike licnosti. Epistaticki efekti gena serotoninskog, dopaminskog, oksitocin sistema i
moZdanog neurotrofnog faktora omogucavaju precizniji uvid u kompleksan odnos
genskih sistema u oblikovanju osobina licnosti petofaktorskog modela, ali nude i

detaljnija objasnjenja nekih dosadasnjih nalaza i nedoslednih rezultata studija.

Pristup koji kombinuje dva metoda - kvantitativni bihevioralnogeneticki i
molekularnogeneticki, a koji je koriS¢en u ovom radu, omogucava integraciju rezultata na
nacin koji ¢e omoguciti bolje razumevanje sloZenih bioloSkih osnova osobina licnosti
petofaktorskog modela, ali i razumevanje brojnih rezultata prethodnih studija, koje su

ispitivale osobine li¢nosti na razli¢itim nivoima hijerarhije ili su ¢ak ispitivale osobine
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koje pripadaju konceptualno razlicitim modelima licnosti, a sa petofaktorskim modelom
dele sli¢ne nazive. Kvantitativno bihevioralnogeneticke studije daju odgovor na pitanje u
kojoj meri su genski uticaji prisutni u oblikovanju individualnih razlika na konkretnom
bihevioralnom fenotipu, odnosno osobini li¢nosti, ali ne i koji genski mehanizmi leZe u
osnovi tih uticaja, ili koji genski mehanizmi ¢ine zajednicku osnovu razlicitih fenotipova
(aspekata, domena li¢nosti). Na ta pitanja, makar delimi¢no, empirijski odgovara

prikazana molekularnogeneticka studija.

Takode, vazno je ista¢i da se u diskusiji rezultata Studije 2 ¢esto navode konkretni
moZdani mehanizmi (npr. serotoninski i dopaminski neuralni sistem, funkcije amigdale i
sl.) koji imaju veze sa individualnim razlikama na osobinama li¢nosti. Premda empirijske
studije koje ¢ine deo ovog rada nisu uzele u obzir konkretne moZdane funkcije i mere tih
funkcija, zakljucci se izvode indirektno, na osnovu prethodnih znanja (prikazanih u
sekciji Uvod) o vezi izmedu specificnih gena i sistema gena na pojedine kompleksne
moZdane funkcije, kao i vezi pojedinih moZdanih funkcija sa razlikama u ponaSanju ili
bihevioralnom fenotipu kod ljudi. Dodatno, studije varijacija u DNK, odnosno
molekularnogeneticke studije, smatraju se delom oblasti neuronauke, kada se fokusiraju
na gene koji imaju ekspresiju u mozgu (DeYoung et al., 2021). Stoga se govori o neuralnim
osnovama kompleksnih mehanizama koji oblikuju osobine li¢nosti, a bioloSke osnove se
isticu kao znacajne zajedno sa ispitivanim genskim osnovama od cije ekspresije zavise i
konkretne neuralne funkcije. U daljem tekstu nalazi se integracija nalaza iz empirijskog
dela rada, odnosno ispitivanja bihevioralnogenetickih osnova petofaktorskog modela

licnosti, sa predloZenim neuralnim korelatima, koje tek treba detaljnije istraziti.

Neuroticizam. Domen neuroticizma deli sa drugim domenima znacajne genske i
sredinske efekte. Genski efekti su potpuno objasnjeni zajednickim genskim efektima, Sto
ukazuje na biolosku bazu vulnerabilnosti na (emocionalne) podrazaje iz okruzenja. Cini
se da je osnova domena neuroticizma bioloski sistem koji vodi defanzivni odgovor
organizma na pretnju, kaznu i neizvesnost, a na to ukazuju i izuzetno visoke korelacije
izmedu aspekata unutar domena neuroticizma - na primer, genske osnove anksioznosti
i depresivnosti gotovo su u potpunosti deljene, Sto objasSnjava zasto je ove fenomene Cesto
vrlo teSko razlikovati i na fenotipskom nivou. S druge strane, domen neuroticizma sa
drugim domenima deli znacajne, ali negativne sredinske korelacije. Izgleda da odredena
individualna iskustva i situacije koje dovode do izraZenosti neuroticizma kod pojedinca,

istovremeno smanjuju izrazenost svih drugih domena u okviru petofaktorskog modela.
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Ako se neuroticizam moZe razumeti kao sklonost negativnom afektu u stresnim
okolnostima, moZe se re¢i da je uloga aktivnosti amigdale, makar indirektno kroz
ekspresiju gena serotoninskih neuralnih puteva, delimi¢no potvrdena predstavljenim
istrazivanjem. Geni serotoninskog sistema pokazali su znaCajne veze sa nivoima
neuroticizma i vulnerabilnosti u okviru neuroticizma. Adekvatnija obrada emocionalnih
sadrZaja vodi boljoj regulaciji distresa i aktivnom suoCavanju sa stimulacijom iz
okruZenja, Sto moZe predstavljati funkcionalan vid prilagodavanja osobe na stalno
promenljive uslove okruZenja. S druge strane, neki drugi sistemi gena, kao Sto je oksitocin
gen, u epistazi sa serotoninskim genima predstavljeni su kao potencijalni protektivni
faktor u razvoju depresivnosti. Uz adekvatne nivoe serotonina i ekspresije receptora za
oksitocin u neuralnom sistemu, obezbeduje se optimalna funkcija oksitocina kao
modulatora emocionalne percepcije, ali i smanjenja distresa pojedinca, regulacije
reaktivnosti na stresne podrazaje i sl. Ulogu oksitocina u regulisanju razlicitih aspekata
percepcije, kognitivnih procesa i donoSenja odluka povezanih sa emocionalnom

percepcijom tek je potrebno detaljnije istraziti u budu¢im istrazivanjima.

Medutim, rezultati nisu potvrdili hipotezu o epistatickoj ulozi gena serotoninskog
sistema na aspektima neuroticizma. Neki drugi sistemi, na primer, geni dopaminskog
neuralnog sistema, pokazali su vezu sa sniZenom samosvesno$¢u. ViSe dopamina u
sistemu omogucava vecu usmerenost na ucenje sloZenih reagovanja i okrenutost
pojedinca ka svojim unutras$njim doZivljajima, jer se dopamin u moZdanom sistemu
dovodi upravo u vezu sa kontrolom i u¢enjem sloZenih ponasanja. Dodatno, neki autori
predlazu objasnjenje nedoslednih rezultata o vezi serotoninskog sistema i neuroticizma
idejom da potencijalno drugi sistemi primarno definiSu odgovor organizma na stres (npr.
hipotalamus-pituitarna-adrenalna (HPA) osa koja kontroliSe stres-odgovor organizma
kroz luCenje kortikotropnih hormona, koritizola i adrenalina; DeYoung et al, 2021).
Ovakve mehanizme bioloSke i psiholoske adaptacije pojedinca je tek potrebno dalje

istraziti u nekim buduc¢im studijama.

Ono Sto je zakljucak dobijenih rezultata jeste da se funkcije kompleksnog
neuralnog sistema serotonina ne dovode u vezu samo sa negativnim stimulusima, veci sa
pozitivnim stimulusima, odnosno sa procesiranjem koje je generalno povecano u
prisustvu emocionalnih sadrzaja, ne samo negativnih, ve¢ i pozitivnih emocionalnih

sadrZaja. Dodatno, strukturalni deficit serotonina mozda moze da na fenomenoloSkom
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nivou predstavlja potencijalno odsustvo pozitivnog raspoloZenja, ne nuzno prisustvo

negativnog raspoloZenja. Ovakve hipoteze je takode tek potrebno dalje istraziti.

Neki autori predlazu da hijerarhijskoj strukturi petofaktorskog modela treba
dodati hijerarhijski nivo koji se nalazi izmedu faceta i domena li¢nosti, kako bi se
objasnile razlike u dobijenim rezultatima brojnih studija i neki prethodni nedosledni
rezultati istraZivanja neurobioloskih mehanizama u okviru svakog od domena. DeJung i
saradnici (2021) ovaj hijerarhijski nivo nazivaju aspektima® i objasnjavaju da svaki
domen cine po dva aspekta li¢nosti, koji se razlikuju po dominantnim neuralnim

korelatima koji leZe u osnovi faceta licnosti.

PredloZena dva aspekta neuroticizma (DeYoung et al., 2021) podrazumevaju
povlaCenje izraZeno kroz anksioznost, depresivnost, samosvesnost i volatilnost izraZenu
kroz bes, hostilnost, emocionalnu labilnost. Autori predlazu da su funkcije serotonina
razliito izraZene kod ova dva aspekta neuroticizma i pretpostavljaju da je intenzitet
serotoninske transmisije mozda i izraZeniji kod volatilnosti. Rezultati ove studije, iako
isticu uloge serotoninskog sistema u nivou agresivnosti, samo delimi¢no potkrepljuju
ovakve pretpostavke. Naime, zajednicki genski faktor u okviru domena neuroticizma
jeste objasSnjen depresivnoscu, anksiozno$¢éu, samosvesnosSc¢u i vulnerabilno$éu, dok
hostilnost i impulsivnost pokazuju relativno nezavisne genske i sredinske doprinose.
Medutim, treba joS jednom ista¢i da domen neuroticizma pokazuje visoke genske i

sredinske korelacije, ukazujuci na jaku unitarnu prirodu domena.

Ekstraverzija. Domen ekstraverzije sa drugim domenima petofaktorskog modela
licnosti deli znacajne genske i sredinske korelacije, a unutar domena, pokazuje
balansirane genske i sredinske efekte na sve aspekte unutar domena. Aspekti domena
koji se odnose na socijalne karakteristike, toplinu, drustvenost i pozitivnhu emocionalnost,
dele najvise genske efekte, dok sve osobine u okviru domena dele znacajne sredinske
efekte. S druge strane, aktivitet, asertivnost i trazZenje uzbudenja dominantno su
objasnjeni specificnim genskim efektima. Jedan od sistema koji objaSnjava trazenje
uzbudenja u okviru domena ekstraverzije jeste bio serotoninski sistem, Sto potkrepljuje
tezu da serotoninski sistem ima znacajnu ulogu u procesiranju ne samo averzivnih, vec i

apetitivnih stimulusa iz okruZenja.

5 U engleskom jeziku reci facet i aspect imaju sli¢no, ali ne potpuno isto znacenje.
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S druge strane, geni dopaminskog sistema ukazuju na znacajne veze sa aspektima
ekstraverzije koji su pokazali najvece zajedniCke genske efekte, a to su toplina,
drustvenost i pozitivna emocionalnost. Ovakvi nalazi potkrepljuju dopaminsku hipotezu
ekstraverzije (Smillie et al.,, 2019) i mogu se objasniti u skladu sa pretpostavkom da je
mezolimbicki dopaminski sistem nagrade zapravo bioloska osnova ekstraverzije, koja se
dominantno ispoljava kroz motivaciju pristupanja. Domen ekstraverzije je pod uticajem
funkcija dopamina, a pojedinci sa izrazenom ekstraverzijom senzitivniji su na nagradu,
reaguju energicnije i iskuse viSe pozitivnih emocija u kontaktu sa stimulusima koji su na
osnovu prethodnog iskustva, odnosno ucenja, povezani sa nagradom. Dakle, dinamika
ispusStanja dopamina iz sinapsi indirektno ucestvuje u u€enju Sta je poZeljno ponasanje i
motiviSe teZnju za ponasanjem usmerenim na nagrade.

Postoje pretpostavke da veza ekstraverzije sa dopaminom nije tako jednostavna
kako se na prvi pogled Cini (DeYoung et al., 2021) i da postoje razli¢iti mehanizmi unutar
domena koji su pod uticajem funkcija dopaminskog sistema nagrade. Na primer,
transmisija dopamina produkuje Zelju da se neka nagrada dostigne viSe nego
zadovoljstvo zbog nagrade ili svidanje same nagrade. S druge strane, poviSeno svidanje
nagrade se viSe reflektuje kroz pozitivhu emocionalnost (DeYoung et al., 2021). Ovakva
razlika u mehanizmima delovanja dopamina u okviru domena ekstraverzije objaSnjava
se i kroz postojanje dva aspekta ekstraverzije: asertivnosti, koja podrazumeva varijaciju
u Zelji da se nagrada dostigne i za koju se smatra da je bliZze povezana sa dopaminskim
funkcijama, i entuzijazmu, koji predstavlja varijaciju u zadovoljstvu zbog nagrade kroz
pozitivhu emocionalnost. Nalazi ove studije nisu do kraja potvrdili ovakav ponudeni
model, ali iz dobijenih rezultata uocljivo je da su razliCiti aspekti ekstraverzije
potencijalno pod uticajima razli¢itih neuralnih sistema. Na primer, kako je vec
spomenuto, ovo istrazivanje ukazuje na indirektnu vezu funkcija amigdale, koja obraduje
emocionalno zasienje stimulusa, i pozitivnih i negativnih stimulusa, pa samim tim
sugeriSe povezanost funkcija serotonina i istraZenosti ne samo neuroticizma, vec i

ekstraverzije, ili makar nekih aspekata esktraverzije.

Otvorenost ka iskustvu. Rezultati pokazuju da je domen otvorenosti ka iskustvu
na genskom nivou relativno nezavisan od ostalih domena petofaktorskog modela,
sugeriSuci potencijalno drugacije osnove domena. S druge strane, znacajni zajednicki
sredinski efekti sa ostalim domenima jo$ jednom istiCu vaZnost licnih iskustava i
specificnosti okruZenja i situacija koje imaju potencijal da oblikuju veliki spektar
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razli¢itih karakteristika licnosti i psiholoskih adaptacija kod ljudi. Visoke genske
korelacije unutar domena odreduju unitarnu prirodu otvorenosti ka iskustvu, koja

preteZzno reflektuje genske korelacije aspekata unutar domena.

Otvorenost ka iskustvu je Sirok domen koji podrazumeva forme kognitivne
eksploracije, imaginacije, radoznalosti, kreativnosti, zatim estetskih i intelektualnih
interesovanja, nekonvencionalnosti, ali i, generalno, ponasanja koja vrednuju unutrasnja
i spoljasnja iskustva. Unutar domena otvorenosti ka iskustvu, otvorenost za ideje,
fantazija i estetika pokazale su najviSe zajednicke genske doprinose. Visoke genske
korelacije unutar domena takode ukazuju na vaZnu gensku vezu izmedu otvorenosti za
ideje, fantazije i estetike. S druge strane, otvorenost za akcije i otvorenost za vrednosti
objasnjene su pretezno specificnim genskim efektima. Stavi$e, otvorenost za vrednosti
relativno je nezavisna od ostatka domena i dominantno objasnjena specifi¢nim i genskim
i sredinskim efektima. Status otvorenosti za vrednosti kao nezavisnog poddomena

intelekta tek je neophodno detaljnije istraZiti ispitujuci i znacajne korelate.

Ispitivanje veze razli¢itih genskih mehanizama i otvorenosti ka iskustvu daje
dodatno objasnjenje mehanizama koji ¢ine strukturu unutar samog domena. Interakcija
dopaminskih gena pokazala je snazne efekte na ceo domen, kao i na aspekte otvorenosti
za ideje i estetiku. Dakle, aktivno suocavanje sa stimulusima iz okruZenja jedan je od
mehanizama funkcionalne adaptacije pojedinaca, a generalna potreba za senzacijama
mozZe da se zadovolji na razli¢ite nacine, na primer, kroz kognitivnu eksploraciju, ali i kroz
sklonost traganju za estetskim doZivljajima, vrednovanju umetnosti i sl. Dodatno,
epistaza sa genom moZdanog neurotrofnog faktora na estetici potvrdila je hipotezu da
funkcije mozdanog neurotrofnog faktora jesu blisko povezane sa plasticitetom
dopaminskih puteva (Nestor et al, 2020). Povezanosti sa funkcijama ovih sistema
ukazuju na to da domen otvorenosti ka iskustvu obuhvata i neke aspekte impulsivnosti i

to verovatno kognitivne aspekte impulsivnosti.

S druge strane, izgleda da se jedan deo objasnjenja uticaja specificnih genskih
efekata koji dominantno opisuju otvorenost ka akciji u okviru domena moZze razumeti i
kroz funkcije drugog neuralnog sistema, a to je serotoninski sistem. Smanjena biosinteza
serotonina na neuralnom planu izgleda rezultira u vecoj senzitivnosti na sredinske

okolnosti i samim tim vecoj otvorenosti za podraZaje iz okruZenja.
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DeJung i saradnici predlazu dva aspekta otvorenosti (DeYoung et al., 2021) koja
podrazumevaju: intelekt, koji podrazumeva apstraktne, semanticke informacije koje se
obraduju kroz rezonovanje, i otvorenost ka iskustvu, koja podrazumeva senzorne
informacije koje se obraduju kroz percepciju, umetnost i fantaziju. Oba aspekta povezana
su sa funkcijama dopaminskog sistema nagrade. Jedna od pretpostavki je da je
radoznalost centralni pojam celog domena (DeYoung et al, 2021) pa poviSeno
dopaminsko signaliziranje povecava radoznalost, ali i zadovoljstvo koje dolazi iz
senzornog ili apstraktnog iskustva. Dopamin izgleda jeste jedan od centralnih sistema za
razumevanje neurobioloSke osnove domena otvorenosti ka iskustvu, medutim, nije
jedini. Ovo istraZivanje pokazuje da i neki drugi sistemi, kao $to je serotoninski sistem ili
moZzdani neurotrofni faktori, igraju vaznu ulogu u kompleksnim mehanizmima koji

reguliSu nivo otvorenosti ka iskustvu i njegove pojedine aspekte.

Prijatnost. Rezultati ukazuju na to da je domen prijatnosti relativno je nezavisan
od ostalih domena petofaktorskog modela, posmatrano na nivou zajednickih genskih i
sredinskih efekata. Izgleda da unutar domena prijatnosti ve¢ina aspekata pokazuje vece
sredinske efekte, izuzev skromnosti. Zajednicke genske efekte, pored skromnosti, dele
iskrenost i popustljivost, odnosno aspekti koji se primarno odnose na kooperativnost sa
drugima. S druge strane, aspekt iskrenosti se moZe smatrati centralnim konceptom u
okviru domena, jer iskrenost pokazuje znacajne genske korelacije sa svim aspektima
unutar domena. Zajednicki sredinski efekti najizraZeniji su za poverenje, blagu narav i

altruizam, iako su generalno specifi¢ni genski i sredinski efekti visi od zajednickih.

Kompleksnost strukture unutar samog domena prijatnosti i mehanizama koji se
nalaze u osnovi pojedinih aspekata uocljiva je i na nivou istrazZivanja njihovih genskih
osnova. Na primer, pretpostavka istraZivanja o ulozi oksitocin sistema u oblikovanju
individualnih razlika na domenu i aspektima prijatnosti, a kroz testiranje efekata OXTR
gena, nije potvrdena u ovoj studiji. Neka naredna istrazivanja trebalo bi da testiraju
pretpostavku da postoje distinktivni neuralni sistemi koji dominantno procesiraju i
odgovaraju na socijalnu stimulaciju, a koji se, s jedne strane, primarno odnose na

kooperaciju, a s druge strane, koji se primarno odnose na altruizam.

Medutim, dobijeni rezultati ukazuju na epistazu serotoninskih gena na domen
prijatnosti, ali i aspekte skromnosti i blage naravi. Izgleda da je domen prijatnosti

delimicno u funkciji serotoninskih neuralnih sistema koji oblikuju agresivnost,
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inhibitornu kontrolu, ali izgleda i reprezentaciju mentalnih stanja drugih ljudi, kao i
emocionalnu brigu o drugima. Funkcije amigdale izgleda ucestvuju u oblikovanju i nekih
aspekata prijatnosti i to najverovatnije u domenu agresivnosti. Neki autori ve¢ su
sugerisali blisku neurobioloSku vezu agresivnosti i nemogucnosti potiskivanja besa i
hostilnih impulsa (DeYoung et al., 2021; Runions et al., 2019; Smederevac et al., 2022).
Moguce je da su pojedinci kod kojih se registruje promena u funkcijama serotoninskog
sistema, kao i sniZeni neki aspekti u okviru domena prijatnosti, zapravo skloniji osecanju
ugroZenosti, odnosno vulnerabilnosti u odnosu na povratnu informaciju koju dobijaju, na
prvom mestu, od drugih ljudi. Otvoreno pitanje za naredna istraZivanja koja bi se bavila
detaljnijim mehanizmima i neuralnim osnovama domena prijatnosti jeste mesto
agresivnosti u tom sistemu, odnosno shvatanje agresivnosti kao nemoguénosti
procesiranja emocionalno zahtevnih zadataka, zbog manje reaktivnosti jezgara amigdale,
a usled nizih nivoa serotonina, odnosno zbog povecane osetljivosti na sredinske
okolnosti. Ne treba izgubiti iz vida ni vazZnost sredinskih faktora za oblikovanje razlicitih
aspekata prijatnosti. lako su sredinske korelacije medu aspektima unutar domena nize
od genskih korelacija, specificni, nedeljeni sredinski efekti su znacajni za sve aspekte
unutar domena. Razlicita individualna iskustva pojedinca i njihov odgovor na spoljasnje
zahteve umnogome odreduju intezitet i izraZenost razlicitih osobina u okviru domena
prijatnosti, i onih aspekata koje se odnose na koorperaciju i saradljivost i onih koji se

primarno odnose na emocionalnu brigu o drugima.

PredloZzena dva aspekta u okviru prijatnosti (DeYoung et al, 2021)
podrazumevaju ljubaznost, odnosno tendenciju da se prate socijalna pravila i izbegava
agresivno ponasanje i iskoriS¢avanje drugih ljudi, a ¢ije sniZenje podrazumeva visoku
agresivnost, i drugi aspekt predstavlja saosecanje, kroz empatiju, saosecanje i ljubaznost.
Ljubaznost nasuprot agresivnosti, dominantno se dovodi u vezu sa funkcijama
serotoninskog sistema. S druge strane, izgleda da je oksitocin sistem nesiguran kandidat
za objasnjenje bioloskog sistema saosecanja. Potrebno je ukljuciti u istraZivanje i druge
korelate saosecanja, i to ne samo neurobioloSke kandidate za objaSnjenje ovih
mehanizama, vec i one kognitivne (npr. moguc¢nost mentalizacije, ,mirroring” i sl.), kao i

njihove potencijalne genske i neurobioloSke osnove.
Savesnost. Domen savesnosti integralni je deo petofaktorskog modela licnostii sa

drugim domenima deli znacajne genske i sredinske efekte. Unutar domena visoke genske

i sredinske korelacije skoro svih aspekata, izuzev reda, pokazuju unitarnu prirodu
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domena. Zajednicke genske, ali i zajednicke sredinske efekte u najvecoj meri dele
samodisciplina, teZnja ka postignu¢u i kompetencija, dok red, ali i promisljenost,
pokazuju najviSe specificne genske efekte. S druge strane, sredinske korelacije aspekata
unutar domena niZe su od genskih, ali su znacajne za sve aspekte, izuzev za aspekt reda.
Izgleda da drugacija individualna iskustva i karakteristike situacija oblikuju sklonost

redu, u odnosu na ostale aspekte u okviru domena savesnosti.

Najvazniji mehanizmi u okviru domena savesnosti podrazumevaju mogucnost
prioretiziranja dugoroc¢nih ciljeva, izbegavanja distraktora, odnosno usmerenost na cilj
ili zadatak, moguénost pracenja pravila, ali i kontrole emotivnih i agresivnih impulsa,
inhibiciju i samoregulaciju. Ovakve kompleksne funkcije domena savesnosti verovatno
su razlog zaSto gotovo svi ispitani sistemi gena pokazuju znacajne efekte na pojedinim

aspektima savesnosti ili domenu savesnosti u celini.

Naime, rezultati studije sugeriSu da geni serotoninskog sistema imaju znacajne
efekte na savesnosti i samodisciplini. Cini se da manje serotonina u sistemu moZe imati
pozitivni efekat na samoregulaciju pojedinca, ali i bolju inhibiciju sadrzaja i eventualno
niZu impulsivnost. Ulogu serotoninskog sistema u regulaciji impulsivnosti, kao Sto je ve¢
napomenuto, jesu vec sugerisali neki istrazivaci (Gray et al., 2018; Smederevac et al,,
2022). S druge strane, geni dopaminskog sistema, individualno ili u epistazi, pokazuju
znacajne efekte na domenu savesnosti, ali i aspektima kompetencije i teZnje ka
postignucu. PoviSena funkcija dopamina dovedena je u vezu sa manjom izraZenos¢u ovih
osobina, Sto govori o povratnoj sprezi viSih nivoa dopamina i slabije kontrole i
dezinhibicije. Samokontrola i inhibicija su vazne za ucenje sloZenih ponasSanja i
usmerenost ka (dugoro¢nim) ciljevima, ali su povezane i sa teSkocama ucenja iz kazni i

potesko¢ama u supresovanju irelevantnih informacija.

S druge strane, dopaminski sistem u epistazi sa genom moZdanog neurotrofnog
faktora pokazuje znacajne efekte na domenu savesnosti, kao i aspektima promisljenosti,
samodisciplini, kompetenciji, ali i redu, sa potencijalno razli¢itim smerom delovanja (Sto
je primetno kod, na primer, reda i kompetencije). Izgleda da je oslanjanje pojedinca u
prevazilaZzenju svakodnevnih zadataka u promenljivom okruZenju na mehanizme
kognitivne fleksibilnosti i uspeSne adaptacije potencijalno nezavisno od mehanizama
dobre organizacije i opreznosti, koji artikuliSu aspekt reda nasuprot aspekta

kompetencije. Struktura kojoj su skloni pojedinci kojima je izraZen aspekt reda verovatno
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smanjuje napetost koja dolazi iz fizioloSke pobudenosti dopaminskih puteva. Adekvatna
aktivnost moZdanog neurotrofnog faktora u hipokampalnoj oblasti moZe, dakle, da se
dovede u vezu i sa boljom kontrolom impulsa, samodisciplinom, sklonosti pridrzavanju

pravila i sklonosti dobroj organizaciji.

PredloZena su dva aspekta savesnosti (DeYoung et al., 2021) koja bi potencijalno
mogla da objasne razliCite neurobioloske osnove razlic¢itih osobina u okviru domena
savesnosti. Autori ih nazivaju ventralna paznja i istaknutost (samokontrola, istrajnost).
PredloZeno je da su aspekti u okviru istaknutosti viSe povezani sa funkcijama serotonina,
kroz efikasnu samoregulaciju. MoZe se re¢i da nalazi studije delimi¢no potvrduju ove
pretpostavke modela, odnosno da je domen savesnosti ipak pod uticajem visSe
kompleksnih mehanizama, od kojih je svakako jedan serotoninski sistem. Medutim, kako
rezultati pokazuju, vazno je ista¢i ulogu dopaminskog sistema u (sniZenoj) savesnosti,
kao i kognitivnih aspekata efikasne samoregulacije i inhibicije, koji se mogu dovesti u vezi
sa mozdanim neurotrofnim faktorima. Kao i kod nekih prethodnih domena, vazno je
naglasiti i znacajnost individualnih iskustava osobe, izraZenih kroz specifi¢ne sredinske
efekte za svaki od aspekata u okviru domena, a koji znac¢ajno ucestvuju u oblikovanju
odnosa pojedinca prema radu, obavezama, pravilima, ciljevima, ali i motivaciji ka
postignucu i liénim aspiracijama.

Sredinski uticaji. Rezultati ovog istrazivanja replikacija su rezultata studija da
osobine li¢nosti u odraslom dobu ne pokazuju znacajne deljene sredinske efekte i da se
sredinski uticaji na osobine licnosti u potpunosti mogu objasniti individualnim
iskustvima osobe u kontaktu sa specificnim okruZenjima i situacijama tokom Zivota.
Prethodna ispitivanja konkretnih sredinskih uticaja koji u¢estvuju u oblikovanju osobina
licnosti cesto su nailazila na poteskoc¢e u definisanju koji uticaji pripadaju deljenim
sredinskim, a koji nedeljenim sredinskim uticajima. Naime, pojedinci mogu razlicito da
doZive neki zajednicki sredinski uticaj (npr. socioekonomski status porodice), pa da ¢ak i
takva spoljasnja varijabla, kao S$to je socioekonomski status, dakle ne sredina u
psiholoskom smislu te reci, bude faktor koji blizance u paru ¢ini medusobno razlicitim,
odnosno Kkoji pripada faktorima nedeljene sredine. Stoga neki autori predlazu
razlikovanje objektivnih mera sredine i efektivnih mera sredine (Krueger & Johnson,
2021). Objektivne mere sredine nisu isto za istrazivaca i osobu koja ih doZivljava i samim
tim pripadaju nedeljenim sredinskim uticajima (npr. roditeljski stil procenjivan od strane
roditelja i roditeljski stil koji se, kada se ispituju deca, viSe odnosi na percepciju
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roditeljskog stila i moZe biti razli¢it za blizance u paru i kao takav onda pripada
nedeljenim sredinskim uticajima). S druge strane, efektivno merenje sredine
podrazumeva stvarnu prirodu uticaja sredine na ljude nezavisno od toga kako je merena,
gde odredene okolnosti ¢ine blizance unutar porodice slicnima medu sobom, pa takvi
sredinski uticaji postaju deljeni sredinski uticaji, a drugi razli¢itima medu sobom, pa takvi
uticaji spadaju u nedeljene sredinske uticaje. Naredna istraZivanja trebalo bi da uzmu u
obzir ovakve specificnosti sredinskih uticaja, odnosno cCinjenicu da percepcija neke
sredine od strane osobe moze da dovede do toga da odredeni sredinski uticaji spadaju u
nedeljene uticaje. Dodatno, sama percepcija okolnosti takode zavisi i od dispozicija te
osobe, kao Sto su kognitivni stil, ali i osobine li¢nosti. Drugi nacin na koji se mogu ispitivati
deljeni sredinski uticaji, pogotovu oni porodi¢ni, na razvoj individualnih razlika u
osobinama li¢nosti kod pojedinca takode podrazumeva ispitivanje genskih i sredinskih
interakcija. Pretpostavka je da porodica kao sistem zapravo u bihevioralnogenetickim
modelima ima znacajan uticaj na oblikovanje individualnih razlika kod pojedinca, ali ne
na nacdin kako se to tradicionalno shvatalo. Stavi$e, porodica u stvari potencijalno
moderira genske i sredinske uticaje na li¢nost, kroz ,pojacavanje” ili ,prigusSivanje”
genskih uticaja i predispozicija pojedinca, a ne direktno kroz zajednicke sredinske efekte,
kako se inace smatralo (Krueger & Johnson, 2021). Ovakve pretpostavke je tek potrebno

istraziti u nekim buduéim istraZivanjima, koja bi uzela u obzir interakcije gena i sredine.

TEORIJSKE IMPLIKACIJE

Univerzalni petofaktorski sistem licnosti (McCrae & Costa, 2008) predvida da su
osobine li¢nosti zapravo bazi¢ne tendencije pojedinca koje su bioloski bazirane i koje
imaju uticaj na ostatak sistema, direktno ili indirektno (Slika 4 u uvodnom delu rada;
McCrea & Costa, 2008). Dakle, osobine licnosti smatraju se endogenim bazi¢nim
tendencijama, koje su bazirane direktno u mozdanim funkcijama i moZdanoj strukturi,
kao i ¢injenici da ljudi dele isti genom (McCrea, 2011). Rezultati ovog rada daju potvrdu
bioloskim osnovama osobina li¢nosti, ukazujuci na neke konkretne (genske) sisteme ili
interakcije genskih sistema koji ¢ine mehanizme na osnovu kojih se efekti gena mogu,
preko funkcija moZdanih struktura, registrovati u individualnim razlikama u ponasanju i

osobinama li¢nosti kod pojedinca. BiolosSke osnove osobina li¢nosti petofaktorskog
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modela definisane ovim istraZivanjem odnose se na uloge serotoninskog, dopaminskog,

okcistocin sistema, kao i moZdanog neurotrofnog faktora i njihovih interakcija.

Nekonzistentni rezultati prethodnih studija o vezi pojedinacnih genskih
polimorfizama, kao i rezultati studija koji ne navode znacajne efekte tih polimorfizama
na osobine li¢nosti, dobijaju se verovatno iz dva glavna razloga. Prvi razlog jeste Sto su
kompleksne osobine licnosti poligenske, uslovljene nekada i sa viSe hiljada varijacija u
genomu, od kojih ve¢ina ima vrlo male pojedinacne efekte, a ne zato Sto ne postoje genski
efekti, jer je ve¢ pokazano da su osobine li¢nosti petofaktorskog modela heritabilne, na
Sta ukazuje i ova studija. Drugi razlog jeste $to su prethodne studije retko uzimale u obzir
nizi nivo hijerarhije od domena li¢nosti - rezultati ove studije ukazuju da nekada razliciti
genski mehanizmi leZe u osnovi kovarijacija medu aspektima li¢nosti u okviru svakog od
domena i nude objasnjenje bioloSkih osnova pojedinacnih aspekata licnosti. Ovakav
pristup pruZza precizniji uvid u strukturu petofaktorskog modela i nudi predlog pojedinih

(genskih) korelata u okviru svakog od domena li¢nosti.

Medutim, vazno je ista¢i da povezivanje gena i sistema gena sa sloZenim
bihevioralnim fenotipovima, kao S$to su osobine licnosti, ne podrazumeva jednostavan i
linearan kauzalizet koji nude prosta mehanicisticka objasnjenja. Povezanost varijacija u
genskom polimorfizmu i nekoj osobini li¢nosti moZe imati svoje uzroke npr. u drugim
mehanizmima koji generiSu individualne razlike na toj osobini, a mozda i sam taj
polimorfizam. Iako se u radu cesto navode efekti, cak i uticaji, gena na osobine li¢nosti,
konkretan nacrt istrazivanja omogucava da se spekuliSe isklju¢ivo o korelatima osobina
licnosti. Takode, postojanje jednog zajednickog aditivnog genskog faktora za svaki od
domena li¢nosti ne znaci postojanje samo jednog genskog izvora varijacije, Stavise, vrlo
verovatno je viSe genskih i neuralnih parametara zaduZeno za oblikovanje svake od

osobina li¢nosti, predstavljajuci njihovu sloZenu, poligensku osnovu.

Univerzalni sistem licnosti pretpostavlja postojanje indirektnih efekata sredinskih
uticaja na bioloSku i gensku osnovu osobina li¢nosti i ovaj smer i vrsta delovanja
naknadno je uvedena u model od strane samih autora (Slika 4; McCrae et al., 2021).
Ovakav smer delovanja podrazumeva da sredinski uticaji mogu oblikovati bioloSke
osnove, a pod sredinskim uticajima najceS¢e se smatraju fizicki uticaji, kao Sto su
intrauterine razlike, dejstvo odredenih lekova, bolesti, zatim rezim ishrane i sl.. Dakle,

sredina je u modelu definisana u uZem smislu, a ne kao psiholoski znacajna sredina koja
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sadrZi razna individualna iskustva ljudi, ali i percepciju svog okruZenja i iskustava, zatim
kulturne uticaje i sl. Dodatno, petofaktorski sistem li¢nosti ne pretpostavlja da su osobine
licnosti obrasci ponasanja, ali ni planovi, vestine, Zelje koje vode direktno do ponasanja,
vec da su osobine li¢nosti dispozicije koje distalno objasnjavaju ponasanje (McCrae et al,,
2021), kontrastrirajuci ih na taj nacin karakteristicnim adaptacijama, odnosno njihovim
konkretnim manifestacijama u ponaSanju. Ovako definisan sistem ne podrazumeva da

sredinski uticaji mogu imati bilo kakvog efekta na oblikovanje samih osobina li¢nosti.

Medutim, ovakva, moZda i najkontroverznija karakteristika univerzalnog
petofaktorskog sistema koja podrazumeva odsustvo jednosmerne ili dvosmerne veze
izmedu spoljasnjih uticaja i bazi¢nih tendencija, osobina li¢nosti, nije potvrdena u ovoj
studiji. StaviSe, za veé¢inu aspekata i domena li¢nosti moZe se re¢i da su u veéoj meri
opisane sredinskim, nego genskim uticajima, i to najc¢eS¢e specificnim sredinskim
uticajima. Ovakve razlike u pretpostavkama modela i dobijenim rezultatima mozda
delimicno i proizilaze iz ¢injenice kako se u modelu dominantno definiSe Sta su sredinski
uticaji, odnosno Sta podrazumeva okruZenje. Restriktivna definicija okruzenja kao neceg
skoro potpuno fizickog, fizioloSkog, hemijskog i sl. ne ostavlja prostor za razumevanje
kako psiholoska iskustva pojedinca u kontaktu sa sredinskim dogadajima i okruzenjem

tokom razvoja i Zivota mogu oblikovati individualne razlike na osobinama li¢nosti.

Rezultati ove studije, suprotno pretpostavljenom univerzalnom modelu li¢nosti i
u skladu sa prethodnim bihevioralnogenetickim studijama li¢nosti, jo$ jednom potvrduju
veliku vaznost individualnih iskustava pojedinca za oblikovanje funkcionalnih obrazaca
ponasanja i individualnih razlika u osobinama li¢nosti. Ovakvi rezultati otvaraju prostor
i za razumevanje mehanizama na osnovu kojih npr. neka averzivna ili traumatska
iskustva mogu imati efekte na oblikovanje nekih manje funkcionalnih ili disfunkcionalnih
obrazaca ponaSanja ili karakteristika pojedinca. Rezultati o dejstvu zajednickih i
specificnih nedeljenih sredinskih faktora na oblikovanje individualnih razlika u svim
aspektima li¢nosti istiCu vaznost proucavanja specificnih Zivotnih iskustava i
karakteristika okruZenja vaznih za razvoj, dinamiku i adekvatno funkcionisanje li¢nosti.

S druge strane, rezultati molekularnogeneticke studije licnosti mogu se
posmatrati ne samo kao orude za razumevanje neurobioloskih osnova kompleksnih

domena petofaktorskog modela li¢nosti, ve¢ kao i orude za razumevanje neurobioloskih

mehanizama koji omogucavaju objasnjenje zasto su neki ljudi pod vec¢im rizikom da
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razviju odredene psihosocijalne poteskoce ili poremecaje. Jedan od primera na koji nacin
dobijeni rezultati bihevioralnogeneticke studije petofaktorskog modela licnosti direktno
mogu uticati na reviziju i razvoj modela u okviru oblasti psihopatologije jesu na primer,

modeli razvoja poremecaja licnosti.

Poremecaji licnosti su tradicionalno konceptualizovani kao kategoricki
konstrukti, sa deset razlic¢itih poremecaja li¢nosti opisanih na II osi cetvrtog izdanja
dijagnostickog i statistickog priru¢nika o mentalnim poremecajima (DSM-IV; American
Psychiatric Association, 2000). Medutim, novije Kklasifikacije mentalnih poremecaja
postavljaju hipotezu dimenzionalnosti odredenih psihijatrijskih poremecaja, kao Sto su
na primer oni sa Il ose klasifikacije, odnosno poremecaji li¢nosti. Zbog toga su NEO
inventari predloZeni kao instrumenti za procenu opstih osobina, opisuju¢i svojim
ekstremnim vrednostima i poremecaje li¢nosti, odnosno petofaktorski model uzet je za
referentni okvir za procenu osobina li¢nosti i u klini¢koj praksi (Costa & McCrae, 2010;
De Fruyt et al,, 2013; Widiger & Costa, 2012). Prethodni rezultati su, na primer, ukazali
na to da se predvidanje pojedinih poremecaja li¢nosti petofaktorskim modelom krece od
45% za izbegavajuci poremecaj licnosti do 22% za narcisticki poremecaj licnosti (De
Fruyt et al., 2013). Longitudinalna studija poremecaja licnosti pokazala je da grani¢ni,
izbegavajuci, opsesivno-kompulsivni i Sizotipni poremecaji li¢nosti dele konfiguraciju
visokog neuroticizma, niske prijatnosti i niske savesnosti, medutim za tu procenu nisu
bili koriSc¢eni indikatori osobina na nivou aspekata li¢nosti (videti viSe u Warner et al,,
2005). Zakljucak koji je izveden iz ovakvih studija jeste da stabilnost i promena
poremecaja licnosti u svojoj osnovi zapravo imaju promenu u osobinama li¢nosti, tj.
pretpostavka jeste da su poremecaji licnosti stabilni zahvaljujuéi osobinama li¢nosti koje
im leZe u osnovi. Bolje razumevanje genskih mehanizama i interakcija serotoninskog,
dopaminskog, oksitocin ili sistema mozZdanog neurotrofnog faktora na oblikovanje
individualnih razlika na domenima neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu,
savesnosti, ali i agresivnosti (prijatnosti) omogucava ne samo dopunu postojecih teorija
poremecaja licnosti, ve¢ ostavlja prostor za adekvatniji tretman razlicitih psihosocijalnih
poteskoca pojedinca, i to ne isklju¢ivo poremecaja li¢cnosti, odnosno, ovakvi rezultati
imaju svoje teorijske i prakti¢ne implikacije.

Teorijske implikacije sastoje se, pre svega, od razumevanja dimenzionalnosti
mentalnih poremecaja i pruzanja novih znanja o bioloSkim i drugim osnovama

konkretnih individualnih razlika. Prati¢ni doprinosi odnose se, pre svega, na implikacije
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za sam tretman razli¢itih poremecaja, ali i koriS¢enje znanja ste¢enih putem empirijskih
studija, kao Sto su studije prikazane u ovom radu, u razli¢itim sferama prakti¢nog rada
struc¢njaka iz oblasti mentalnog zdravlja (klinickog, obrazovnog, vaspitnog, poslovnog

konteksta i sl.).

PRAKTICNE IMPLIKACIJE

Ako se osobine licnosti posmatraju kao vazni prediktori razlic¢itih Zivotnih ishoda,
onda je jasno da funkcije osobina licnosti petofaktorskog modela mogu biti vazni €inioci
u brojnim Zivotnim domenima, ukljucujudi i zdravstvene ishode i, pre svega, mentalno
zdravlje pojedinca. Kao Sto je ve¢ napomenuto u prethodnom odeljku, rezultati dobijeni
u ovoj studiji imaju direktne posledice na razumevanje funkcionisanja pojedinca u
razlic¢itim kontekstima, ukljucujuéi i razumevanje potencijalnih mehanizama koji mogu
da dovedu do poteskoca u svakodnevnom funkcionisanju ljudi. Dobijeni rezultati o
vaznosti efekata genskih i sredinskih ¢inilaca na individualne razlike u osobinama li¢nosti
ukazuju istovremeno na to da postoji jaka bioloSka, temperamentalna dispozicija
pojedinca za sklonost odredenom (emocionalnom) reagovanju u razli¢itim situacijama, a
s druge strane, da sredinski faktori znacajno oblikuju te osobine. Samim tim, promena
nekih sredinskih faktora, odnosno promena konteksta ili specifi¢ne, ciljane intervencije,
mogu imati efekta na intenzitet tih individualnih razlika. Ovakav rezultat pruza potencijal
za prakticni, direktan rad sa ljudima i empirijska je potvrda znacajnosti uticaja okruzenja
za razvijanje razli¢itih obrazaca ponasanja kod pojedinca. Na primer, rezultat da npr.
pozitivnhu emocionalnost dominantno oblikuju sredinski faktori (69,70%) govori u prilog
tome da je specificno Kreiranim intervencijama ili promenama u okruZenju pojedinca

moguce delovati na intenzitet izraZenosti ove osobine, tj. pozitivne emocionalnosti.

S druge strane, ispitivani specificni genski mehanizmi koji mogu imati veze sa
osobinama li¢nosti pokazuju da se kompleksni sistemi nalaze u osnovi bioloskih
predispozicija osobina li¢nosti i da su verovatno jo§ kompleksniji nego Sto se inicijalno
mislilo (npr. da serotoninski sistem i funkcije serotoninskih gena imaju efekte na
prijatnosti, odnosno agresivnosti, ali i savesnosti, otvorenosti ka akcijama ili
samousmerenosti, ili da dopaminski sistem gena ima efekte na otvorenosti ka iskustvu,

ali i na sniZenoj samoregulaciji kod savesnosti i sl.). Ovakvi rezultati otvaraju novo
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poglavlje ne samo za istrazivanje i teoriju licnosti, ve¢ i za razumevanje na koji nacin treba
tretirati odredene npr. poremecaje ili poteskoce kod ljudi, odnosno razumevanje koji

bioloski mehanizmi zapravo stoje u osnovi ovih kompleksnih karakteristika.

S druge strane, sve veci broj istrazivanja (Engur, 2017; Ng & Weisz, 2015; Pane et
al., 2015; Roberts, Howell, & Seaman, 2017) ima za cilj da, ispitujuci genske uticaje na
ponasanja i procenjujuci faktore Zivotne sredine na fizicko i mentalno zdravlje, obrazovna
postignuca i nacin Zivota, pruZi preporuke za specifi¢ne intervencije u programima
primarne prevencije, mentalnog zdravlja, obrazovanja, i sl. lako je ova disciplina relativno
mlada i tek je u povoju, ideja o upotrebi podataka iz bihevioralnogenetickih studija u cilju
kreiranja specifi¢nih intervencija u oblasti primarne prevencije jeste pomeranje fokusa
sa strogo medicinskog modela tretmana ka Sirem, psihosocijalnom kontekstu, a u cilju

jacanja kapaciteta pojedinca, porodica i drustva u celini u sferi mentalnog zdravlja.

Ideja individualizovanog pristupa tako je u skladu sa osnovnim humanistickim
nacelima, ali i konceptu idiografskog pristupa u psihologiji licnosti, gde postoji fokus i
vodi se raCuna o specificnostima svakog pojedinca, odnosno uzima se u obzir
intraindividualni pristup, u ovom slucaju, osobinama li¢nosti. Ovakav pristup u
psihologiji nije nov i odrazava sustinska nacela discipline. Medutim, ovakva istraZivanja
omogucuju u stvari empirijsku potvrdu vaZnosti takvog pristupa, Kkoriste¢i se
multidisciplinarnim pristupom u psihologiji li¢nosti, jer nude informacije o
mehanizmima funkcionisanja i specificnostima svakog pojedinca i na nivoima

molekularnijim od samog ponaSanja.

Jedan od primera konkretne primene znanja iz oblasti bihevioralne genetike
licnosti moZe da ukljucuje na primer individualizovani pristup obrazovanju ili u¢enju, koji
bi prilagodavao tipove ucenja i nastave karakteristikama odredenih bihevioralnih
fenotipova dece i odraslih, zatim individualizovani model vaspitanja, koji bi trebalo da
omoguci roditeljima i nastavnicima da prepoznaju potrebe deteta na osnovu njegovih
osnovnih, bazicnih, ali i bioloskih predispozicija. Ovakvi primeri su brojni i mogu

ukljucivati razlicite sfere zZivota i razliCite Zivotne ishode u Zivotu pojedinca.

Drugim rec¢ima, naredni korak u primeni istrazivanja iz oblasti kvantitativne
bihevioralne genetike i molekularne bihevioralne genetike jeste pruziti detaljan uvid i u

specificne genske i u specifi¢cne sredinske faktore koji igraju najvazniju ulogu u jacanju
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potencijala pojedinca u razli¢itim fazama Zivota, a u svrhu stvaranja stimulativnog

okruZenja za podsticanje licnog rasta i razvoja.

OGRANICENJA I SMERNICE ZA BUDUCA ISTRAZIVANJA

U prethodnom tekstu, uz analize rezultata, date su i smernice za buduca
istrazivanja bihevioralnogeneti¢kih osnova petofaktorskog modela licnosti. Ogranic¢enja
ove studije i istovremeno smernice za buduce istraZivacke nacrte mogu se podeliti u dve
grupe. Prvu grupu c¢ine smernice koje se odnose na upotrebu novijih tehnologija u
ispitivanju, pre svega, sloZenih bioloskih osnova osobina li¢nosti, dok se druga grupa
smernica odnosi na dopune istrazivackog nacrta koje bi ukljucile ispitivanje npr. efekata
porodicne transmisije, zatim ispitivanje sredinskih efekata koji su znac¢ajni za oblikovanje

individualnih razlika na osobinama li¢nosti i sl.

Uticaji specificnih gena. Rezultati o znacajnosti specificnih gena na oblikovanje
individualnih razlika u osobinama li¢nosti petofaktorskog modela, kao Sto je vec
prikazano, zavisni su od raznih drugih faktora koji na te gene deluju, kao Sto su sredinski
uticaji, ali i drugi geni. Efekti drugih gena podrazumevaju brojne procese, a ne samo
epistaticke efekte ispitivane u ovoj studiji, koje bi bilo vazno ispitati u nekim budué¢im
istrazivanjima. Na primer, studije drugih tipova efekata, pored epistatickih,

podrazumevaju i dominantno-recesivne, kodominantne i druge vrste genskih interakcija.

Dodatno, proteini koji su direkni produkt ekspresije gena u mozgu i mozdanim
strukturama su samo prvi korak u dugoj seriji interaktivnih procesa koji vode odredenom
bihevioralnom fenotipu ili osobini li¢nosti i ovi procesi mogu biti ometeni, prekinuti ili
izmenjeni u mnogim fazama od ,gena do ponasanja“. Na taj nacin ista genska varijanta
moZe da vodi velikom opsegu individualnih razlika u bihevioralnom fenotipu. Buduca
istraZivanja bi svakako trebalo da ukljuce interakcije gena, ali i ispitivanja sredinskih
uticaja koji deluju na gene i njihove produkte, menjajuci im ekspresiju, transmisiju i sl.
Naredni korak u istraZivanjima putanje od ,gena do ponasSanja“ podrazumeva, dakle,
fokusiranje na specificne gene i sisteme gena, kao $to su sistemi prikazani u ovom radu -
serotoninski, dopaminski, oksitocin sistem, mozdani neurotrofni faktori, ali i drugih
sistema povezanih sa moZdanim regionima za koje je poznato da imaju efekte na

ponasanje pojedinca.

208



Neuronaucna istrazivanja osobina li¢nosti. Znacajan naredni korak u
razumevanju neurobioloskih osnova osobina licnosti nude dakle neuronaucna
istrazivanja i studije neurooslikavanja (DeYoung et al., 2021). Tako se pomera fokus sa
individualnih gena i individualnih moZdanih regiona koji ucestvuju u oblikovanju osobine
licnosti, ka ispitivanju interakcija razlicitih sistema gena i razli¢itih moZzdanih regiona koji
kooperiraju u izvrSenju sloZenih funkcija povezanih sa osobinama li¢nosti. Bolje
razumevanje mozdanih sistema koji leZe u osnovi osobina li¢nosti i aspekata unutar
domena moZe pomoci da se dopune, a mozda i redefiniSu, postojece teorije o tome kako
specificni genski uticaji doprinose strukturama licnosti opaZenim na razli¢itim nivoima
hijerarhije petofaktorskog modela li¢nosti. IstraZivanje neuralnih parametara i neuralnih

korelata omogucava bolje razumevanje bioloskih mehanizama osobina li¢nosti.

GWAS studije. S druge strane, jedna od metoda koja podrazumeva naprednije
istrazivanje genskih varijanti jesu GWAS tehnike (akronim od eng. Genome-Wide
Associations Studies). GWAS studije skeniraju veoma veliki broj genskih varijanti koje se
obi¢no zajedno pojavljuju kroz ceo genom mnogih pojedinaca i pokrivaju veliki deo
zajednicke varijacije u tim varijantama duZ genoma. Zatim se testira povezanost
bihevioralnog fenotipa, u ovom slucaju osobina licnosti petofaktorskog modela i vise
stotina hiljada, ¢ak i miliona gena (Austerberry & Fearon, 2021). GWAS studije ne
podrazumevaju apriori hipoteze o genskim locijima povezanim s licno$¢u; kao one
predstavljene kod kandidat-gena koji su koriS¢eni i u ovom radu. Potvrde nekih
prethodnih GWAS studija jesu da su osobine licnosti poligenske (deMoor, 2021).
Medutim, GWAS studije ne omogucavaju ispitivanje genskih i drugih interakcija, kao i
ukljucivanje onih specifi¢nih struktura koje se dovode u vezu sa osobinama li¢nosti i
bihevioralnim fenotipovima, ve¢ se baziraju na nultoj hipotezi o povezanosti gena sa
ponasanjima i podrazumevaju analize velikog broja gena duZ genoma. Iz tih razloga, za
GWAS studije potrebni su veliki uzorci u istrazivanju i velika materijalna sredstava (kao

i za studije neurooslikavanja).

Naredni korak u primeni GWAS studija u oblasti osobina licnosti mogao bi biti
sekvenciranje celog genoma u cilju pronalaZenja retkih varijanti gena koji mogu imati
velike efekte na ponaSanje, kako bi se detektovale one varijante gena koje imaju veze s
licnoS¢u, Sto sve dodatno povecava troSkove istrazivanja, pogotovu ako takva istrazivanja
ukljuCe i ispitivanja sredinskih uticaja na razlicite genske mehanizme. Neke od

tehnologija za sekvenciranje genoma koji bi mogli da se koriste u buduc¢nosti za
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ispitivanje genskih mehanizama osobina li¢nosti su takode i NGS (eng. next genome

sequencing) tehnike.

Medutim, ispitivani epistaticki efekti upravo su naglasili dinamicku ulogu genskih
uticaja na razvoj razlicitih fenotipova, ali i istakli ulogu gena u povezivanju razli¢itih
osobina zajedno, nekada i osobina koje konceptualno ne pripadaju istom domenu
(ukazali su na postojanje plejotropije). Naredni korak u istrazivanjima
bihevioralnogeneti¢ckih osnova petofaktorskog modela li¢nosti bilo bi ispitivanje
dvosmernog odnosa gena i sredine i njihovih viSestrukih uticaja koje imaju na razvoj
inidividualnih razlika. Na primer, buduéa longitudinalna ispitivanja omogucila bi procenu
da li isti geni kreiraju stabilnost osobina licnosti tokom vremena ili novi genski faktori
pocinju da imaju uticaja na osobine li¢nosti u razli¢itim fazama razvoja. Odgovor na ovo
istrazivacko pitanje ne mogu da pruze dosadasnje klasi¢ne longitudinalne kvantitativno
bihevioralnogeneticke studije, koje govore iskljucivo o proporciji genskih uticaja kroz
vreme. Cak i da budu¢e GWAS studije obezbede sekvenciranje celog genoma, jo$ uvek je
veoma vazno i ispitivanje, kao i bolje razumevanje mehanizma putem kojih geni deluju
na ponasanje. Vazno je razumeti neurobioloSke mehanizme koje ti geni oblikuju i u ¢ijoj
funkciji ucestvuju, zatim istrazivati kakve su interakcije genskih varijanti sa sredinskim

okolnostima kako bi se, u stvari, sprecilo strogo mehanicisticko razumevanje razvoja.

Epigeneticke studije. Epigeneticki mehanizmi konceptualno se u objasnjenjima
nalaze izmedu genotipa i sredine (okruZenja) i podrazumevaju brzu adaptaciju
organizma na sredinske okolnosti, cime se definicijom kontrastriraju adaptaciji npr. cele
vrste na sredinske okolnosti (Austerberry & Fearon, 2021). Nisu svi epigeneticki
mehanizmi rezultat interakcije genskih faktora sa sredinskim faktorima, ali jedan od
najvaznijih interesa savremene psihologije li¢nosti jeste odgovor na pitanje kako se
regulacija klju¢nih funkcija gena odvija pod uticajem sredinskih okolnosti, odnosno kako
izloZenost odredenom okruZenju menja funkcije bioloS8kih mehanizama i time utic¢e na
fizicki i psiholoSki razvoj. ViSe puta je istaknuta vaznost ispitivanja ovog interaktivnog
odnosa gena i sredine, a jedna od metoda za ispitivanje takvog odnosa svakako jesu
epigeneticke studije. Klju¢no pitanje naredne generacije istrazivanja u okviru
molekularne genetike licnosti jeste kako geni i sredina funkcionisSu zajedno i koje genske
varijante i sredinski uticaji doprinose individualnim razlikama u ponasSanju ljudi i
osobinama li¢nosti kroz razvoj i kroz Zivot pojedinca. Dakle, vazno je identifikovanje i

specificnih sredinskih procesa koji ,uspevaju“ da uticu na inaCe vrlo stabilne genske
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procese i menjaju ekspresiju gena koji mogu imati vezu sa bihevioralnim fenotipom kod
ljudi. Ovako postavljen nacrt istraZivanja omogucava ispitivanja specificnih spoljasnjih
uslova, individualnih iskustava, Zivotnih dogadaja i sl., u kojima genski uticaji na osobine
licnosti mogu biti pojacani, istaknuti ili supresovani, odnosno omogucava istraZivanje
odnosa genskih polimorfizama i li¢nosti u situacijama u kojima su genski uticaji pojacani

ili supresovani specificnim intervencijama iz okruzenja u kom se pojedinac nalazi.

Genske i sredinske korelacije. Jedan od nacina za ispitivanje odnosa gena i
sredine jeste koriS¢enje drugacijeg istrazivackog dizajna, odnosno ukljucivanje
blizanacko-porodi¢nog dizajna istraZivanja. Ovakav nacrt omogucava ispitivanje dve
vrste odnosa gena i sredine: genske i sredinske korelacije i genske i sredinske interakcije.
Genske i sredinske korelacije podrazumevaju ispitivanje kako geni i sredina funkcionisu
zajedno i uticu na individualne razlike u fenotipu, odnosno na individualne razlike u
osobinama li¢nosti. Postoji nekoliko vrsta genskih i sredinskih korelacija: pasivna,
aktivna i evokativna (Austerberry & Fearon, 2021), koje podrazumevaju razlicite
mehanizme, od toga da pojedinci borave u sredinskim uslovima koji su ve¢ u skladu sa
njihovim genotipovima, jer su ih, na primer, strukturisali roditelji (pasivna), da biraju
specificne sredine koje su u skladu sa njihovim predispozicijama (aktivna) i da svojim

predispozicijama uticu na oblikovanje sredine na specifi¢ne nacine (evokativna).

Dakle, kroz genske i sredinske korelacije, sredina ima uticaje na gene, ali i geni na
sredinu - nacin na koji ljudi dozivljavaju svoje okruZenje ili kako interpretiraju spoljasnji
svet u funkciji je njihovih bazi¢nih predispozicija. OkruZenje je takode vrsta psiholoSkog
iskustva i, kako je vec¢ definisano, viSe se odnosi na samu percepciju okruZenja, situacija,
drugih ljudi i individualnih iskustava, koje je gotovo uvek neodvojivo od bazi¢nih
predispozicija.

Genske i sredinske interakcije. Drugi nacin ispitivanja odnosa gena i sredine
podrazumeva ispitivanje genskih i sredinskih interakcija. Genske i sredinske interakcije
podrazumevaju da snaga genskih uticaja varira u funkciji sredine, odnosno ispoljavanje
genskih uticaja zavisi od izloZenosti odredenoj sredini. Ispitivanje interakcija je vazno jer
omogucava razumevanje na koji nacin genski uticaji zavise od sredine, ali i kada i gde u
nizu razvojnih dogadaja treba usmeriti psiholoske intervencije kako bi se omogucio
optimalan rast i razvoj pojedinca. Tako se genske i sredinske interakcije mogu smatrati

genskom kontrolom senzitivnosti na razli¢ita okruZenja (Krueger & Johnson, 2021).
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Jedan od nacina za ispitivanje ovakvih interakcija i njihove uloge u oblikovanju

individualnih razlika na osobinama licnosti svakako jesu i opisane epigeneticke studije.

Medutim, predloZene su dve vrste teorija koje bi potencijalno objasnile odnos
gena i sredine u sloZenoj interakciji razvojnih dogadaja, a koje mogu posluziti kao
referentni okvir za testiranje genskih i sredinskih interakcija i njihovih efekata na osobine
licnosti petofaktorskog modela. Te sve vrste teorija, odnosno modela, jesu tradicionalni
dijateza stres-model i model bioekoloSke interakcije (Austerberry & Fearon, 2021).
Dijateza stres-model podrazumeva da spoljasnji faktori mogu povecati gensku
vulnerabilnost pojedinca, odnosno, genska vulnerabilnost pojedinca ¢e biti ispoljena
samo ako postoji ,,okida¢“ u nekom averzivnom dogadaju i individualnom (Cesto
traumatskom) iskustvu. S druge strane, model bioekoloSke interakcije podrazumeva
razumevanje mehanizama kako genski efekti mogu postati izraZeniji u nize averzivnim
spoljasnjim uslovima, odnosno, kako bogati sredinski uslovi mogu ukloniti sredinska
ogranicenja individualnih potencijala, ostavljajuci genske efekte da dominatno objasne
individualne razlike ljudi. U siromasnim okruZenjima postojala bi supresija genskih

efekata i vazio bi obrnut mehanizam.

Jo$ jedna od pretpostavki koju bi bilo potrebno istrazivati u budu¢im studijama
jeste da neki genotipovi mozda imaju vedi plasticitet u prisustvu i pozitivnih i negativnih
sredinskih dogadaja. Ispitivanje interakcija gena i sredine i testiranje dve vrste modela
omoguci¢e dodatne informacije o nacinima na koji se genska ekspresija odvija u razli¢itim
okruZenjima i potencijalno ¢e biti dopuna razumevanju nedoslednih rezultata o ulozi

gena u razvoju osobina li¢nosti, koji nisu uzimali u obzir ovakve sloZene odnose.

Bihevioralna genetika li¢nosti, koja podrazumeva integraciju razli¢itih nacrta i
metodologija, je generalno mlada disciplina i joS§ uvek delimi¢no postoji nekonzistentnost
rezultata istraZivanja i odredena nesigurnost u nove rezultate i primenjene tehnologije.
Stoga je od izuzetnog znacaja replikacija prethodnih istrazivanja. Jedan od implicitnih
ciljeva i prikazanog istrazivanja jeste bila provera rezultata prethodnih studija i dalje
istraZivanje genskih mehanizama i interakcija genskih sistema u oblikovanju
individualnih razlika na osobinama li¢nosti petofaktorskog modela. Kombinovanje
metoda u okviru bihevioralne genetike li¢nosti omogucilo je integrativan pristup
istraZivanju petofaktorskog modela li¢nosti i integraciju najCeS¢e nezavisnih rezultata

studija o ulozi genskih i sredinskih faktora i o ulozi specificnih genskih polimorfizama.
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Da bi se prikupili i analizirali podaci razlic¢itih nivoa analize i da bi se ti razli¢iti
nivoi analize, od razli¢itih varijanti gena do individualnih razlika na osobinama li¢nosti,
kombinovali i integrisali na adekvatan nacin, neophodna je organizacija
multidisciplinarnih studija. Polje bihevioralne genetike licnosti je interdisciplinarno polje
istrazivanja, a podaci dobijeni u ovakvim studijama znacajni su i u teorijskom i u
prakticnom smislu. Teorijske implikacije prikazane u zasebnom odeljku ukazuju na
znacajnost rezultata za univerzalni petofaktorski model li¢nosti, validaciju hijerarhijske
strukture petofaktorskog modela, ali ukazuju i na moguénost revizije postojecih teorija
poremecaja licnosti i psihopatologije. Prakticne implikacije, s druge strane, ukazuju na
vazan resurs i potencijal dobijenih rezultata u direktnom radu sa decom, mladima i
odraslima razli¢itog doba, kako bi se obezbedilo najbolje okruZenje za podsticanje licnog
rasta i razvoja, a koje je u skladu sa bazitnim predispozicijama i specificnostima

(bioloskih i sredinskih) mehanizama koji im leZe u osnovi.
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PRILOZI

PRILOG A

Parametri fita univarijatnih modela za domene li¢nosti petofaktorskog modela

Neuroticizam X2 df CFI TLI AIC BIC RMSEA SRMR
ACE 1.808 3 1.00 1.021 4719 4745 .000 .047
ADE 2.319 3 1.00 1.012 4720 4745 .000 .053
AE 2.319 4 1.00 1.022 4718 4734 .000 .053
CE 3.654 4 1.00 1.005 4719 4741 .000 .053
Ekstraverzija

ACE 2.522 3 1.00 1.004 4667.1 4692 .000 .063
ADE 2.652 3 1.00 1.003 4667.2 4692 .000 .064
AE 2.652 4 1.00 1.008 4665 4687 .000 .064
CE 12.226 4 .898 0949 4674.8 4696 122 .066
Otvorenost

ka iskustvu

ACE 1.284 3 1.00 1.02 4553 4578 .000 .048
ADE 1.241 3 1.00 1.021 4553 4578 .000 .049
AE 1.284 4 1.00 1.024 4551 4572 .000 .048
CE 9.907 4 895 0948 4559 4581 103 .058
Prijatnost

ACE 7.045 3 924 950 4442 4467 .099 .095
ADE 6.858 3 928 952 4442 4467 .096 .095
AE 7.045 4 943 972 4440 4462 074 .095
CE 15958 4 777 888 4449 4470 147 105
Savesnost

ACE 0.801 3 1.00 1.017 4654 4679 .000 .026
ADE 1.799 3 1.00 1.01 4655 4680 .000 .035
AE 1.799 4 1.00 1.013 4653 4675 .000 .035
CE 6.218 4 974 987 4657 4679 .063 .054

Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df - stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.
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PRILOG B

Parametri fita univarijatnih modela za aspekte neuroticizma petofaktorskog modela

Anksioznost X2 df  CFI TLI AIC BIC  RMSEA  SRMR
ACE 5.571 3 .000 .308 3037 3062 .079 .092
ADE 6.046 3 .000 .180 3037 3063 .086 .096
AE 6.046 4 574 587 3035 3057 .061 .096
CE 5.571 4 366 .683 3035 3057 .053 .092
Hostilnost

ACE 3.963 3 948 965 3319 3344 .048 .064
ADE 2.474 3 1.00 1.019 3317 3343 .000 .060
AE 3.963 4 1.00 1.001 3317 3338 .000 .064
CE 9.159 4 722 .861 3322 3344 .097 .079
Depresivnost

ACE 5.063 3 934 956 3146 3171 .070 .083
ADE 7.252 3 865 910 3148 3173 101 .092
AE 7.252 4 897 948 3146 3168 .077 .092
CE 5.169 4 963 981 3144 3166 .046 .082
Samosvesnost

ACE 4421 3 955 970 3169 3194 .058 .073
ADE 7.186 3 868 912 3172 3197 .100 .084
AE 7.186 4 900 950 3169 3191 .076 .084
CE 4.446 4 986 993 3167 3188 .028 .073
Impulsivnost

ACE 2.246 3 1.00 1.034 3188 3214 .000 .035
ADE 0.744 3 1.00 1.102 3187 3212 .000 .025
AE 2.246 4 1.00 1.059 3186 3208 .000 .035
CE 6.593 4 825 0912 3191 3212 .068 .062
Vulnerabilnost

ACE 10.111 3 850 900 3178 3204 131 .098
ADE 9.708 3 859 906 3178 3203 127 .092
AE 10.111 4 871 936 3176 3198 .105 .098
CE 17.679 4 712 856 3184 3206 157 125

Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df — stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.

244



PRILOG C

Parametri fita univarijatnih modela za aspekte ekstraverzije petofaktorskog modela

Toplina X2 df CFI TLI AlC BIC RMSEA  SRMR
ACE 15419 3 .787 .858 3196 3221 173 160
ADE 1991 3 .71 .807 3201 3226 202 178
AE 1991 4 727 .864 3199 3220 169 178
CE 16.187 4 .791 895 3195 3217 148 150
DrusStvenost

ACE 7995 3 914 942 3228 3253 110 120
ADE 7832 3 917 944 3228 3253 .108 122
AE 7995 4 931 965 3226 3248 .085 120
CE 19.214 4 737 .869 3237 3259 166 108
Asertivnost

ACE 1.095 3 1.00 1.00 3092 3117 .000 .038
ADE 0.686 3 1.00 1.00 3091 3117 .000 .033
AE 1.095 4 1.00 1.03 3089 3112 .000 .038
CE 9.784 4 890 .945 3099 3120 102 .080
Aktivitet

ACE 3.112 3 998 999 3145 3170 016 .060
ADE 1.761 3 1.00 1.00 3144 3169 .000 .059
AE 3112 4 1.00 1.01 3143 3165 .000 .060
CE 18.527 4 772 .886 3158 3180 162 .079
TraZenje uzbudenja

ACE 3837 3 986 .991 3296 3321 .045 071
ADE 3.764 3 987 991 3296 3321 .043 .070
AE 3.837 4 1.00 1.00 3294 3316 .000 071
CE 11.751 4 869 935 3302 3323 118 .099
Pozitivne emocije

ACE 4593 3 91 940 3026 3051 .062 067
ADE 2762 3 1.00 1.01 3024 3049 .000 .057
AE 4593 4 966 .983 3024 3045 .033 067

CE 9.62 4 681 .840 3029 3050 101 .089
Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df — stepeni slobode; CFI i TLI -

komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.
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PRILOG D

Parametri fita univarijatnih modela za aspekte otvorenosti ka iskustvu petofaktorskog

modela

Fantazija X2 df CFI TLI AIC BIC RMSEA  SRMR
ACE 1.868 3 1.00 1.02 3216 3241 .000 .051
ADE 1.719 3 1.00 1.03 3216 3241 .000 .052
AE 1.868 4 1.00 1.03 3214 3236 .000 .051
CE 7171 4 904 952 3219 3241 076 .064
Estetika

ACE 2.714 3 1.00 1.00 3214 3239 .000 .056
ADE 2308 3 1.00 1.01 3213 3239 .000 .057
AE 2.714 4 1.00 1.01 3212 3233 .000 .056
CE 12951 4 834 917 3222 3244 127 .072
Osecanja

ACE 2.073 3 1.00 1.02 3054 3079 .000 044
ADE 0.729 3 1.00 1.05 3053 3078 .000 .033
AE 2.073 4 1.00 1.03 3052 3074 .000 044
CE 8.761 4 .846 .923 3059 3081 .093 .081
Akcije

ACE 2598 3 1.00 1.00 3056 3081 .000 .065
ADE 1977 3 1.00 1.01 3055 3080 .000 .058
AE 2598 4 1.00 1.01 3054 3075 .000 .065
CE 13.118 4 .853 .927 3064 3086 128 .105
Ideje

ACE 1.277 3 1.00 1.03 3288 3313 .000 .040
ADE 1.632 3 1.00 1.02 3288 3313 .000 .042
AE 1.632 4 1.00 1.03 3286 3308 .000 .042
CE 3.743 4 1.00 1.00 3288 3310 .000 .053
Vrednosti

ACE 17.382 3 .480 .653 2974 2999 .186 140
ADE 17.054 3 492 .661 2974 2999 184 143
AE 17382 4 516 .758 2972 2994 155 140

CE 23.137 4 308 .654 2978 2999 186 132
Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df — stepeni slobode; CFI i TLI -

komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.
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PRILOG E

Parametri fita univarijatnih modela za aspekte prijatnosti petofaktorskog modela

Poverenje X2 df CFI TLI AIC BIC RMSEA  SRMR
ACE 3.733 3 978 .985 3035 3060 .042 072
ADE 3746 3 978 .985 3035 3060 042 073
AE 3.746 4 1.00 1.00 3033 3054 .000 .073
CE 7399 4 898 .949 3036 3058 078 .070
I[skrenost

ACE 5531 3 936 .958 3021 3047 .078 .065
ADE 3.091 3 .998 .998 3019 3044 015 .059
AE 5531 4 961 .981 3019 3041 .053 .065
CE 16 4 698 .849 3030 3052 147 .095
Altruizam

ACE 5766 3 .898 .932 2893 2918 .082 .092
ADE 5831 3 .896 .930 2893 2918 .083 .093
AE 5831 4 933 966 2891 2913 .057 .093
CE 8.033 4 851 .926 2893 2915 .085 .093
Popustljivost

ACE 3449 3 983 .989 3020 3046 .033 .069
ADE 3163 3 994 996 3020 3045 .020 .066
AE 3449 4 1.00 1.01 3018 3040 .000 .069
CE 7.578 4 866 .933 3022 3044 .080 .088
Skromnost

ACE 451 3 978 .985 3273 3298 .060 071
ADE 4492 3 978 .985 3273 3298 .060 071
AE 4.51 4 992 996 3271 3293 .030 071
CE 13.755 4 .856 .928 3280 3302 133 .093
Blaga narav

ACE 6.318 3 .833 .889 3097 3122 .089 .097
ADE 6.071 3 .845 .897 3097 3122 .086 .095
AE 6.318 4 .883 .942 3095 3117 065 .097

CE 9.287 4 734 .867 3098 3120 .098 109
Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df — stepeni slobode; CFI i TLI -

komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.
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PRILOG F

Parametri fita univarijatnih modela za aspekte savesnoti petofaktorskog modela

Kompetencija X2 df CFI TLI  AIC BIC RMSEA SRMR
ACE 10.732 3 .810 .873 3014 3039 136 111
ADE 10.358 3 .819 .879 3014 3039 133 107
AE 10.732 4 .834 917 3012 3034 110 111
CE 1683 4 .684 .842 3018 3040 152 133
Red

ACE 2687 3 1.00 1.01 3073 3098 .000 .058
ADE 3.224 3 993 995 3073 3098 .023 .063
AE 3.224 4 1.00 1.01 3071 3093 .000 .063
CE 4.083 4 997 999 3072 3094 012 .057
Poslu$nost

ACE 1.726 3 1.00 1.03 2938 2963 .000 .040
ADE 4.692 3 947 965 2941 2966 064 .049
AE 4692 4 978 .989 2939 2960 .035 .049
CE 1.726 4 1.00 1.03 2936 2958 .000 .040
TeZnja ka postignucu

ACE 5192 3 966 977 3183 3208 .073 .086
ADE 4961 3 969 .979 3182 3208 .069 .084
AE 5192 4 981 991 3181 3202 .046 .086
CE 14.625 4 .833 917 3190 3212 138 116
Samodisciplina

ACE 1.545 3 1.00 1.02 3194 3220 .000 .026
ADE 0.209 3 1.00 1.03 3193 3218 .000 017
AE 1.545 4 1.00 1.02 3192 3214 .000 .026
CE 15.197 4 .817 909 3206 3228 142 .076
Promisljenost

ACE 3.46 3 992 995 3353 3378 .033 .056
ADE 2.017 3 1.00 1.01 3352 3377 .000 .049
AE 346 4 1.00 1.01 3351 3373 .000 .056

CE 16.132 4 .789 .895 3364 3385 .000 .049

Napomene. x2 - rezultati Pirsonovog hi kvadrat testa; df — stepeni slobode; CFI i TLI -
komparativni indeks fita i Taker-Levisov indeks fita; RMSEA - koren srednjeg kvadrata
greSke aproksimacije (u zagradama date donje i gornje vrednosti RMSEA); SRMR -
standardizovan koren srednjeg kvadrata reziduala; AIC -Aikov informacioni kriterijum i

BIC - baezijanski informacioni kriterijum.
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Prilog G

Testiranje normalnosti distribucija na grupama alela HTR14 i TPH2 gena za domene i

aspekte neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu i savesnosti

HTR1a w p TPHZ2 w p
Neuroticizam CC 0.970 .026 GG 0.982 .003
CG 0.986 .004 GT 0.976 011
AnKksioznost CC 0977 .087 GG 0.975 <.001
CG 0.968 <.001 GT 0961 <.001
Hostilnost CC 0971 .029 GG 0.981 .003
CG 0.981 <.001 GT 0.98 .027
Depresivnost CC 0.978 101 GG 0976 <.001
CG 0972 <.001 GT 0.972 .004
Samosvesnost CC 0.965 .010 GG 0.985 .014
CG 0.984 .001 GT 0.979 .024
Impulsivnost CC 0.969 .022 GG 0.987 .024
CG 0.986 .003 GT 0.978 016
Vulnerabilnost CC 0.974 .051 GG 0967 <.001
CG 0.969 <.001 GT 0.966 .001
Ekstraverzija CC 0.983 234 GG 0.987 .032
CG 0.98 <.001 GT 0.959 <.001
Toplina CC 0946 <.001 GG 0959 <.001
CG 0.954 <.001 GT 0.91 <.001
Drustvenost CcC 0.972 .034 GG 0973 <.001
CG 0974 <.001 GT 0942 <.001
Asertivnost CC 0.985 334 GG 0.982 .004
CG 0976 <.001 GT 0964 <.001
Aktivitet CcC 0.971 .030 GG 0977 <.001
CG 0.98 <.001 GT 0.971 .003
TraZenje uzbudenja CcC 0.981 158 GG 0.983 .006
CG 0.984 .001 GT 0.975 .010
Pozitivne emocije CcC 0.983 236 GG 0977 <.001

CG 0982 <.001 GT 0.983 .073
Otvorenost ka iskustvu CC 0.986 376 GG 0.989 .073
CG 0.985 .002 GT 0.973 .005

Fantazija cC 0.98 143 GG 0.981 .003
CG 0.978 <.001 GT 0.957 <.001
Estetika cC 0.97 .026 GG 0976 <.001
CG 0.978 <.001 GT 0.972 .004
Osecanja cC 0.965 .010 GG 0965 <.001
CG 0.968 <.001 GT 0.976 011
AKkcija cC 0.964 .009 GG 0.985 011
CG 0.982 <.001 GT 0.969 .002
Ideje cC 0.977 .082 GG 0.984 .007
CG 0.981 <.001 GT 0.97 .003
Vrednosti CcC 0941 <.001 GG 0978 <.001

CG 0.899 <.001 GT 0.954 <.001
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Savesnost CC 0.984 266 GG 0.972 <.001
CG 0.984 .001 GT 0.988 246

Kompetencija CC 0.96 .004 GG 0964 <.001
CG 0967 <.001 GT 0959 <.001
Red CC 0.974 .052 GG 0.984 .009
CG 0.985 .002 GT 0.984 .095
PoslusSnost CC 0.982 218 GG 0.981 .003
CG 0981 <.001 GT 0.98 .032
TeZnja za postignu¢em CcC 0.974 .046 GG 0.955 <.001
CG 0.958 <.001 GT 0.95 <.001
Samodisciplina CC 0.979 114 GG 0978 <.001
CG 0982 <.001 GT 0.98 031
Promisljenost CC 0.956 .002 GG 0.981 .002

CG 0983 <.001 GT 0.973 .005

Napomena. Znacajan rezultat ukazuje na statisticki znacajnu devijaciju distribucije od

normalne (Sapiro-Vilk test).
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Prilog H

Testiranje normalnosti distribucija na grupama alela COMT i DRD2 gena za domene i

aspekte neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu i savesnosti

COMT w p DRD: w p

Neuroticizam Met+ 0.978 031 Al+ 0.973 .009

Val 0.986 004 Al- 0.987 011

AnKksioznost Met+ 0958 <.001 A1+ 0.971 .007
Val 0979 <.001 A1- 0974 <.001

Hostilnost Met+ 0.981 .061 Al+ 0.979 .039

Val 0.985 .003 Al- 0.986 .007

Depresivnost Met+  0.977 026 Al+ 0.977 .026
Val 0973 <.001 A1- 0.972 <.001

Samosvesnost Met+ 0.973 .010 Al+ 0.968 .004

Val 0.985 .003 Al- 0.983 .001

Impulsivnost Met+  0.969 005 Al+ 0.983 .091
Val 0.987 .007 Al- 0.981 <.001
Vulnerabilnost Met+  0.969 .005 Al+ 0949 <.001
Val 0968 <.001 A1- 0.978 <.001

Ekstraverzija Met+ 0.97 006 Al+ 0.964 .002

Val 0.983 001 A1l- 0.984 .002
Toplina Met+ 0943 <.001 A1+ 0932 <.001
Val 0.95 <.001 A1- 0.955 <.001

Drustvenost Met+ 0.95 <.001 A1+ 0.969 .005
Val 0975 <.001 A1- 0.970 <.001

Asertivnost Met+ 0.971 007 Al+ 0.976 .019
Val 0981 <.001 A1- 0.978 <.001

Aktivitet Met+ 0.973 012  Al+ 0.969 .005
Val 0979 <.001 A1- 0.981 <.001

TraZenje uzbudenja Met+  0.979 042 Al+ 0.973 011

Val 0.985 004 Al- 0.986 .005

Pozitivne emocije Met+  0.977 029  Al+ 0.976 .020

Val 0.983 001 A1l- 0.983 .002

Otvorenost ka iskustvu  Met+  0.971 007 Al+ 0.986 217

Val 0.988 012  Al- 0.985 .004

Fantazija Met+  0.967 .003 A1+ 0.974 .014
Val 0982 <.001 A1- 0.979 <.001

Estetika Met+ 0.97 005 Al+ 0.969 .005
Val 0979 <.001 A1- 0974 <.001

Osecanja Met+ 0.93 <.001 A1+ 0.976 .020
Val 0.98 <.001 A1- 0.965 <.001

Akcija Met+ 0.963 001 Al+ 0.972 .008

Val 0.985 .003 Al- 0.983 .001

Ideje Met+ 0949 <.001 Al+ 0.981 .069

Val 0.985 .003 Al- 0.983 .002
Vrednosti Met+ 0.972 .008 Al+ 0.829 <.001
Val 0.892 <.001 A1- 0964 <.001
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Savesnost Met+ 0.972 .008 Al+ 0.977 .026

Val 0.984 002  A1l- 0.984 .002
Kompetencija Met+ 0945 <.001 A1+ 0.975 .015
Val 0972 <.001 A1- 0962 <.001
Red Met+  0.967 003 A1+ 0.982 .073
Val 0.984 002 A1l- 0981 <.001
PoslusSnost Met+  0.982 080 Al+ 0.978 .029
Val 0979 <.001 A1- 0.985 .003
TeZnja za postignucem Met+ 0948 <.001 A1+ 0.965 .002
Val 0968 <.001 A1l- 0955 <.001
Samodisciplina Met+  0.978 031 Al+ 0.978 .035
Val 0981 <.001 A1- 0.982 .001
Promisljenost Met+  0.978 034 Al+ 0.976 021
Val 097 <.001 A1l- 0979 <.001

Napomena. Znacajan rezultat ukazuje na statisticki znacajnu devijaciju distribucije od

normalne (Sapiro-Vilk test).
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Prilog I

Testiranje normalnosti distribucija na grupama alela BDNF gena za domene i aspekte

neuroticizma, ekstraverzije i savesnosti

BDNF w p

Neuroticizam Val 0.983 .001
Met 0.972 .014

Anksioznost Val 0.97 <.001
Met 0.968 .006
Hostilnost Val 0.984 .002
Met 0.978 .042

Depresivnost Val 0.973 <.001
Met 0.978 .050

Samosvesnost Val 0.981 <.001
Met 0.979 .057

Impulsivnost Val 0.976 <.001
Met 0.985 203

Vulnerabilnost Val 0.981 <.001

Met 0.946 <.001

Ekstraverzija Val 0.977 <.001
Met 0.981 .098

Toplina Val 0.940 <.001

Met 0.948 <.001

Drustvenost Val 0.964 <.001
Met 0.977 .041

Asertivnost Val 0.973 <.001
Met 0.975 .023

Aktivitet Val 0.974 <.001
Met 0.981 .094

TraZenje uzbudenja Val 0.975 <.001
Met 0.984 174
Pozitivne emocije Val 0.984 .001
Met 0.979 .057

Savesnost Val 0.982 <.001
Met 0.984 169

Kompetencija Val 0.965 <.001
Met 0.974 .019

Red Val 0.976 <.001
Met 0.989 444
PoslusSnost Val 0.985 .003
Met 0.977 .039

TeZnja za postignu¢em Val 0.955 <.001
Met 0.965 .003

Samodisciplina Val 0.978 <.001
Met 0.980 .070
Promisljenost Val 0.983 .001
Met 0.969 .007
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Prilog ]

Testiranje normalnosti distribucija na grupama alela OXTR gena za domene i aspekte

neuroticizma, ekstraverzije i prijatnosti

OXTR w p
Neuroticizam GG 0.979 .005
AG 0.985 .043
AnKksioznost GG 0.978 .005
AG 0.971 <.001
Hostilnost GG 0.980 .008
AG 0.987 .076
Depresivnost GG 0.964 <.001
AG 0.979 .006
Samosvesnost GG 0.984 .030
AG 0.977 .003
Impulsivnost GG 0.979 .006
AG 0.987 .088
Vulnerabilnost GG 0.953 <.001
AG 0.974 .002
Ekstraverzija GG 0.961 <.001
AG 0.987 .076
Toplina GG 0.945 <.001
AG 0.930 <.001
Drustvenost GG 0.942 <.001
AG 0.979 .007
Asertivnost GG 0.974 .001
AG 0.972 <.001
Aktivitet GG 0.974 .001
AG 0.979 .006
TraZenje uzbudenja GG 0.979 .005
AG 0.981 .013
Pozitivne emocije GG 0.978 .004
AG 0.978 .005
Prijatnost GG 0.947 <.001
AG 0.992 347
Poverenje GG 0.955 <.001
AG 0.977 .004
Iskrenost GG 0.956 <.001
AG 0.986 .061
Altruizam GG 0.940 <.001
AG 0.955 <.001
Popustljivost GG 0.950 <.001
AG 0.983 .025
Skromnost GG 0.974 .001
AG 0.981 .012
Blaga narav GG 0.957 <.001
AG 0.970 <.001
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Prilog K

Rezultati testiranja homogenosti varijanse za sve nivoe grupa alela HTR14, TPHZ, COMT i DRD2 gena domena neuroticizma, ekstraverzije,

otvorenosti ka iskustvu i savesnosti petofaktorskog modela licnosti

HTR14 TPHZ COMT DRD:
F df 4 F df 4 F df p F df p

Neuroticizam 0388 1 534 2.688 1 102 2.200 1 139 0.126 1 723
Anksioznost 0.486 1 486 3.185 1 .075 2.200 1 139 1.808 1 179
Hostilnost 0.663 1 416 1.273 1 260 1.090 1 298 0.034 1 .853
Depresivnost 0.002 1 964 0.001 1 984 0.180 1 673 0.007 1 935
Samosvesnost 0364 1 547 4,153 1 .042 0.160 1 .686 0.24 1 624
Impulsivnost 0.107 1 744 5.381 1 021 4.610 1 .032 4.823 1 .029
Vulnerabilnost 0.001 1 .985 2.174 1 141 0.120 1 .730 0.735 1 392
Ekstraverzija 2.165 1 142 0.555 1 457 1.850 1 175 1.082 1 299
Toplina 1.705 1 192 0.267 1 606 1.840 1 175 0.547 1 460
Drustvenost 1.657 1 199 0.332 1 .565 0.040 1 .842 1.195 1 275
Asertivnost 0.001 1 972 0.095 1 .759 0.080 1 775 0.694 1 405
Aktivitet 2734 1 .099 2.300 1 130 0.120 1 725 0.218 1 641
Trazenje uzbudenja  0.017 1 .895 1.158 1 .283 1.250 1 265 0.692 1 406
Pozitivne emocije 0.919 1 .338 0.02 1 .888 0.590 1 442 0.02 1 .887
Otvorenost 1.665 1 198 1.947 1 164 0.210 1 .646 0.511 1 475
Fantazija 0.288 1 592 3.116 1 .078 0.350 1 .555 0.898 1 344
Estetika 0.004 1 951 0.014 1 905 0.130 1 715 0.235 1 .628
Osecanja 3.119 1 .078 0.089 1 765 3.490 1 .063 0.001 1 974
Akcija 6.075 1 0.014 5.085 1 .025 1.940 1 165 0.101 1 751
Ideje 2.152 1 0.143 0.148 1 701 0.020 1 .886 0.42 1 517
Vrednosti 1414 1 0.235 0.268 1 .605 0.010 1 .988 2.513 1 114
Savesnost 0237 1 627 0.127 1 721 0.240 1 .623 0.696 1 405
Kompetencija 0.175 1 0.676  1.453 1 229 5.480 1 .020 1.671 1 197
Red 1.874 1 0.172  12.445 1 <.001 0.600 1 438 2.596 1 .108
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Poslusnost
TeZnja za
postignu¢em
Samodisciplina
Promisljenost

0.349
1.442

0.773
0.136

o

_ o

0.555
0.23

0.38
0.712

0.625
0.935

0.022
1.654

430
334

.882
199

0.470
2.720

0.030
0.200

496
100

874
.653

0.155
0.141

1.303
2.174

.694
707

254
141
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Prilog L

Rezultati testiranja homogenosti varijanse za sve nivoe grupa alela BDNF i OXTR gena domena i aspekata petofaktorskog modela li¢nosti

BDNF OXTR

F df p F df p
Neuroticizam 4461 1 .035 0.782 1 377
AnKksioznost 0.294 1 .588 4.309 1 .039
Hostilnost 0.279 1 .598 1.325 1 250
Depresivnost 0.079 1 779 1.356 1 245
Samosvesnost 0.413 1 521 0.448 1 .504
Impulsivnost 2.954 1 .086 0.595 1 441
Vulnerabilnost 7.753 1 .006 0.558 1 456
Ekstraverzija 4.335 1 .038 0.001 1 .985
Toplina 0.536 1 464 1.579 1 210
Drustvenost 0.396 1 .530 2.144 1 144
Asertivnost 1.433 1 232 3.806 1 .052
Aktivitet 1.267 1 261 1.585 1 209
Trazenje uzbudenja 3.383 1 .067 0.263 1 .609
Pozitivne emocije 3.838 1 .051 0.05 1 .823
Otvorenost ka iskustvu 0.768 1 .381 0.219 1 .640
Fantazija 0.001 1 .990 0.487 1 486
Estetika 3.146 1 .077 1.47 1 226
Osecanja 0.977 1 324 0.291 1 .590
Akcija 1.679 1 .196 1.428 1 233
Ideje 2.921 1 .088 0.256 1 614
Vrednosti 0.067 1 .796 1.095 1 296
Prijatnost 0.800 1 372 0.008 1 929
Poverenje 0.032 1 .859 1.094 1 296
Iskrenost 0.700 1 403 3.714 1 .055
Altruizam 1.55 1 214 1.003 1 317
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Popustljivost
Skromnost
Blaga narav

Savesnost
Kompetencija
Red
Poslu$nost
TeZnja za postignu¢em
Samodisciplina
Promisljenost

0.874
0.053
1.562
1.964
8.375
0.278
0.431
4.296
5.735
1.687

S g S N S G\

.350
.818
212
162
.004
.599
512
.039
.017
195

0.023
0.313
0.165
1.556
0.193
0.017
1.871
0.067
2.209
1.406

g S N T G\

.880
.576
.685
213
.660
.896
172
797
.138
236
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Prilog M

Epistaticki efekti HTR14, TPHZ2 i BDNF gena na domene i aspekte neuroticizma, prijatnosti i savesnosti

Serotoninski geni i moZdani neurotrofni faktor gen

Epistaza F p Epistaza F p Epistaza F p

Neuroticizam HTR1a X TPH2 2.14 .145 HTR1a X BDNF 1.18 .279 TPH2 X BDNF 6.79 41
Anksioznost HTR1a X TPH2 0.95 331 HTR1a X BDNF 0.08 .773 TPH2 X BDNF 0.81 .368
Hostilnost HTR1a X TPH2 3.35 .068 HTR1a X BDNF 0.69 .406 TPH2 X BDNF 0.03 .865
Depresivnost HTR1a X TPH2 0.60 441 HTR1a X BDNF 0.35 .553 TPH2 X BDNF 1.24 267
Samosvesnost HTR1a X TPH2 0.00 1.00 HTR1a X BDNF 0.52 473 TPH2 X BDNF 0.99 319
Impulsivnost HTR1a X TPH2 0.44 .509 HTR1a X BDNF 299 .084 TPH2 X BDNF 0.11 743
Vulnerabilnost HTR1a X TPH2 2.21 .138 HTR1a X BDNF 1.57 211 TPH2 X BDNF 2.26 133
Prijatnost HTR1a X TPH2 3.25 .072 HTR1a X BDNF 0.17 .682 TPH2 X BDNF 1.12 290
Poverenje HTR1a X TPH2 0.22 .639 HTR1a X BDNF 0.20 .658 TPH2 X BDNF 0.93 335
Iskrenost HTR1a X TPH2 0.47 493 HTR1a X BDNF 1.24 .266 TPH2 X BDNF 0.19 .660
Altruizam HTR1a X TPH2 0.08 776 HTR1a X BDNF 0.11 .743 TPH2 X BDNF 2.93 .088
Popustljivost HTR1a X TPH2 0.28 .594 HTR1a X BDNF 0.40 .530 TPH2 X BDNF 0.23 .630
Skromnost HTR1a X TPH2 5.97 .015 HTR1a X BDNF 0.46 .496 TPH2 X BDNF 2.63 106
Blaga narav HTR1a X TPH2 5.36 021 HTR1a X BDNF 0.12 .735 TPH2 X BDNF 4.19 .041
Savesnost HTR1a X TPH2 0.30 .583 HTR1a X BDNF 2.19 .140 TPH2 X BDNF 6.80 .009
Kompetencija HTR1a X TPH2 1.26 263 HTR1a X BDNF 0.87 .353 TPH2 X BDNF 4.42 .036
Red HTR1a X TPH2 0.34 561 HTR1a X BDNF 3.03 .082 TPH2 X BDNF 2.93 .088
PosluSnost HTR1a X TPH2 0.01 934 HTR1a X BDNF 0.03 .856 TPH2 X BDNF 0.88 .350
TeZnja ka postignucéu HTR1a X TPH2 1.06 304 HTR1a X BDNF 0.22 .637 TPH2 X BDNF 0.19 .663
Samodisciplina HTR1AX TPH2  0.33 .565 HTR1a X BDNF 0.90 .344 TPH2 X BDNF 7.39 .007
Promisljenost HTR1a X TPH2 0.05 .830 HTR1a X BDNF 3.29 .070 TPH2 X BDNF 6.10 .014
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Prilog N

Epistaticki efekti HTR14, TPHZ2 i OXTR gena na domene i aspekte neuroticizma i prijatnosti

Serotoninski geni i oksitocin receptor gen

Epistaza F p Epistaza F p

Neuroticizam HTR1A X OXTR 0.40 .527 TPH2 X OXTR 0.24 627
Anksioznost HTR1AXOXTR 3.07 .081 TPH2 X OXTR 0.44 510
Hostilnost HTR1AaXOXTR 0.06 .809 TPH2 X OXTR 1.53 217
Depresivnost HTR1AXOXTR 5.74 .017 TPH2 X OXTR 0.01 907
Samosvesnost HTR1a XOXTR 0.21 .646  TPH2 X OXTR 0.01 921
Impulsivnost HTR1A X OXTR 1.24 .267 TPH2 X OXTR 0.30 .584
Vulnerabilnost HTR1A XOXTR 0.00 .962 TPH2 X OXTR 0.49 484
Prijatnost HTR1AXOXTR 0.00 .955 TPH2 X OXTR 0.00 968
Poverenje HTR1a X OXTR 0.17 .685 TPH2 X OXTR 0.36  .548
Iskrenost HTR1AXOXTR 0.07 .787  TPH2 X OXTR 0.00 991
Altruizam HTR1a XOXTR 0.22 .641 TPH2 X OXTR 0.00 967
Popustljivost HTR1A X OXTR 0.28 .601  TPH2 X OXTR 0.16 .686
Skromnost HTR1Aa XOXTR 0.83 .363 TPH2 X OXTR 0.02 .884
Blaga narav HTR1A X OXTR 0.34 .558 TPH2 X OXTR 0.00 951
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Prilog O

Epistaticki efekti COMT, DRDz i BDNF gena na domene i aspekte ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu i savesnosti

Dopaminski geni i moZdani neurotrofni faktor gen

Epistaza F p Epistaza F p Epistaza F p

Ekstraverzija COMT X DRD2 0.33 565 COMT X BDNF 0.36 .550 BDNF X DRD2 0.14 .705
Toplina COMT X DRD2 0.06 .811 COMT X BDNF 0.30 .583 BDNF X DRD2 0.01 924
Drustvenost COMT X DRD2 0.00 .988 COMT X BDNF 0.68 .412 BDNF X DRD2 0.42 .520
Asertivnost COMT X DRD2 1.37 242 COMT X BDNF 0.63 .428 BDNF X DRD2 1.12 290
Aktivitet COMT X DRD2 0.00 .948 COMT X BDNF 1.05 .305 BDNF X DRDz 2.48 116
TraZenje uzbudenja COMT X DRD2 1.54 216 COMT X BDNF 0.87 .353 BDNF X DRD2 0.04 .843
Pozitivne emocije COMT X DRD2 4.65 .032 COMT X BDNF 0.68 411 BDNF X DRD2 0.01 936
Otvorenost COMT X DRD2 8.69 .003 COMT X BDNF 0.03 .855 BDNF X DRD2 1.55 214
Fantazija COMT X DRD2 3.03 .083 COMT X BDNF 0.01 .930 BDNF X DRD:z 0.65 420
Estetika COMT X DRD2 589 .016 COMT X BDNF 0.63 .428 BDNF X DRD2 9.47 .002
Osecanja COMT X DRD2 0.34 .560 COMT X BDNF 3.04 .082 BDNF X DRD2 3.57 .059
Akcija COMT X DRD2 2.65 .104 COMT X BDNF 0.66 .416 BDNF X DRD: 0.04 .836
Ideje COMT X DRD2 740  .007 COMT X BDNF 0.29 .591 BDNF X DRD2 0.00 995
Vrednosti COMT X DRD2 0.77  .380 COMT X BDNF 0.05 .827 BDNF X DRD2 0.41 522
Savesnost COMT X DRD2 2.06 .152 COMT X BDNF 0.21 .651 BDNF X DRD2 0.37 .546
Kompetencija COMT X DRD2 198 .160 COMT X BDNF 0.43 .514 BDNF X DRD2 5.10 .024
Red COMT X DRD2 0.73  .392 COMT X BDNF 6.23 .013 BDNF X DRD:2 6.35 012
Poslu$nost COMT X DRD2 2.70  .101 COMT X BDNF 0.00 .995 BDNF X DRD2 0.07 .799
TeZnja ka postignucu COMT X DRD2 0.21 .649 COMT X BDNF 1.26 .262 BDNF X DRD2 3.98 .047
Samodisciplina COMT X DRD2 0.11  .740 COMT X BDNF 0.06 .803 BDNF X DRD2 0.00 964
Promisljenost COMT X DRD2 1.62 .204 COMT X BDNF 0.02 .897 BDNF X DRD: 0.12 725
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Prilog P

Posthok testovi za znacajne epistaticke efekte HTR14, TPHZ2, COMT, DRD2, BDNF i OXTR gena na domene i aspekte petofaktorskog modela

licnosti
M razlika t Pbonf M razlika t Pbonf
Skromnost (P) HTR1a X TPH2 Otvorenost COMT X DRD2
CCGG CG GG 0.51 0.63 462  Met+Al+ Val A1+ -7.27 -2.43  .037*
CCGT 2.75 245  .036* Met + Al- -8.69 -2.89  .011*
CGGT 0.13 0.15 .500 Val A1- -5.59 -2.00  .095
CG GG CCGT 2.24 2.37  .042* Val Al+ Met + Al- -1.42 -0.66 456
CGGT -0.38 -0.62 463 Val A1- 1.69 0.92 .397
CCGT CGGT -2.62 -2.64 .021* Met+Al- Val Al- 3.11 1.67 170
Blaga narav (P) HTR1a X TPH2 Estetika (0) COMT X DRD2
CCGG CG GG 1.21 1.84 130 Met+Al+ Val A1+ -1.15 -1.31  .278
CCGT 1.47 1.62 .186 Met + Al- -2.13 -2.41  .038*
CGGT 0.28 0.39 490 Val A1- -0.77 -094 391
CG GG CCGT 0.26 0.34 493  Val Al+ Met + Al- -0.98 -1.55  .204
CGGT -0.93 -1.86  .123 Val A1- 0.38 0.70 448
CCGT CGGT -1.20 -1.49  .223 Met+Al- Val Al- 1.36 249  .032%*
Savesnost TPH2 X BDNF Ideje (0) COMT X DRD2
GG Val GT Val -1.47 -0.69 451 Met+Al+ Val A1+ -2.36 -2.37  .043*
GG Met 8.65 344  .002** Met + Al- -2.21 -2.20  .063
GT Met -3.54 -1.15 331 Val A1- -1.38 -1.48 226
GT Val GG Met 10.12 3.74 .001** Val A1+ Met + Al- 0.16 0.22 498
GT Met -2.07 -0.64 460 Val A1- 0.99 1.62 186
GG Met GT Met -12.19 -3.48 .002** Met+ Al- Val Al- 0.83 1.34 269
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Samodisciplina

(S)

GG Val

GT Val

GG Met
Promisljenost
(S)

GG Val

GT Val

GG Met
Depresivnost
(N)

CCGG

CG GG

CCAG

TPH2 X BDNF

GT Val -0.41
GG Met 1.80
GT Met -1.44
GG Met 2.21
GT Met -1.03
GT Met -3.24
TPH2 X BDNF

GT Val -0.33
GG Met 2.68
GT Met -0.68
GG Met 3.00
GT Met -0.36
GT Met -3.36
HTR1a X OXTR

CG GG -1.56
CCAG -1.56
CG AG -0.61
CCAG -0.01
CG AG 0.94
CG AG 0.95

-0.76
2.84
-1.83
3.23
-1.24
-3.65

-0.51
3.57
-0.74
3.71
-0.37
-3.21

-2.03
-1.70
-0.80
-0.01
1.90
1.34

437
.013*
130

.004**

.300

.001**

478

.0071**

441

.001**

492

.004**

.090
163
427
.500
116
271

Red (S)
Met + Val

Val Val
Met + Met

Estetika (0)
Al+Val

Al-Val

Al+ Met
Kompetencija
(S)

Al+ Val

Al-Val

Al+ Met

Red (S)
A1+ Val

COMT X BDNF

Val Val -0.28
Met + Met -0.68
Val Met 1.40
Met + Met -0.41
Val Met 1.68
Val Met 2.08
DRD2 X BDNF

Al-Val -1.23
Al+ Met -2.21
Al- Met -0.31
Al+ Met -0.99
Al- Met 0.92
Al- Met 1.90
DRD2 X BDNF

A1l-Val -0.05
Al+ Met 1.44
Al- Met -0.63
Al+ Met 1.49
Al- Met -0.59
Al- Met -2.07
DRD2 X BDNF

Al-Val -1.12
Al+ Met -0.71
Al- Met 0.55

-0.54 475
-0.87 411
2.26 .055
-0.57 471
3.19 .004*
2.62 .023*
-2.27  .053
-2.62  .023*
-0.47 483
-1.27 292
1.62 .183
2.21 .062
-0.10  .500
1.93 109
-1.09  .349
2.17 067
-1.18 321
-2.73  .017*
-2.22  .060
-091 401
0.91 401
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Al-Val Al+ Met 0.40 0.56 472
Al- Met 1.67 3.18 .005*
Al+ Met Al- Met 1.27 1.58 196

Napomene. (N) - domen neuroticizma; (O) - domen otvorenosti ka iskustvu; (P) - domen prijatnosti i (S) - domen savesnosti.

*p<.05p<.01**
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PRILOG Q

Spisak originalnih kljucnih rec¢i na engleskom jeziku po klasterima tematskih oblasti iz

scientometrijske analize

I klaster Il klaster I1I klaster [V klaster
adolesence 5-httlpr addiction antisocial behavior
aging Alzheimer’s disease ADHD antisocial personality
behavior amygdala aggression disorder
behavioral genetics anxiety alcoholism borderline
big five anxiety disorders COMT personality disorder
character association study dopamine classification
cognitive ability BDNF DRD: comorbidity
conscientiousness bipolar disorder DRD4 conduct disorder
culture cognition emotion diagnosis
development cortisol impulsiveness neurobiology
environment depression impulsivity  personality disorders
evolutionary psyhology endophenotype negative urgency psychopathology
extraversion epigenetics novelty seeing psychopathy
factor analysis fMRI oxytocin treatment
five - factor model genetic reward
gender harm avoidance sensation seeking
gene hippocampus SNP
gene - environment hpa axis spirituality
interaction major depressive  substance use
general factor personality disorder disorder
genetic correlation meta-analysis
GWAS mood
health MRI
heritability neuroticism
individual differences polymorphism
intelligence psychosis
life history theory risk factors
longevity schizophrenia
longitudinal study schizotypy
mental health serotonin
molecular genetics smoking
motivation stress
openness suicide
parenting vulnerability
personality
personality development
personality traits

polygenic score
sex differences
TCI
temperament
twins
well-being
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PRILOG R

Plan tretmana podataka

Naziv projekta/istrazivanja

BIHEVIORALNOGENETICKE OSNOVE PETOFAKTORSKOG MODELA LICNOSTI

Naziv institucije/institucija u okviru kojih se sprovodi istrazivanje

Odsek za psihologiju, Filozofski fakultet Univerziteta u Novom Sadu (Doktorska disertacija)

Naziv programa u okviru kog se realizuje istrazivanje

Doktorske akademske studije psihologije,
Odsek za psihologiju, Filozofski fakultet Univerziteta u Novom Sadu

1. Opis podataka

1.1 Vrsta studije
Ukratko opisati tip studije u okviru koje se podaci prikupljaju

Bihevioralnogeneticke osnove petofaktorskog modela licnosti je studija Ciji je glavni cilj istraziti
kvantitativno bihevioralnogeneticke i molekularnnogeneticke osnove velikih pet domena li¢nosti:
neuroticizma, ekstraverzije, otvorenosti ka iskustvu, prijatnosti i savesnosti, kao i njihovih uze
definisanih aspekata (faceta) licnosti u okviru referentnog petofaktorskog modela li¢nosti.

U te svrhe sprovedena je blizanacka studija i prikupljanje podataka trajalo je od 2012. do 2022.
godine. Istrazivanje je podeljeno u dve studije: kvantitativhu bihevioralnogeneticku i
molekularnogeneticku studiju. Analiza podataka podrazumevala je proveru univarijatnih i
multivarijatnih biometrijskih modela u Studiji 1, koji su omogudili da se dobiju podaci o tipu i
intenzitetu genskih i sredinskih doprinosa individualnim razlikama na osobinama li¢nosti, a
Studija 2 podrazumevala je analizu razlika grupa (t testove i zamene za t testove, Men Vitni i
Kruskal Valis testove, kao i dvosmernu ANOVA analizu) za analizu razlika za odredene
polimorfizme HTR1,, TPH2, BDNF, COMT, DRD; i OXTR gena, kao i njihovih epistatickih efekata
(interakcija) na osobinama licnosti. Kombinacija podataka iz dve studije daje integrisani prikaz
genskih i sredinskih osnova kompleksnih bihevioralnih fenotipova, ako $to su osobine li¢nosti i
komentarisSe teorijske implikacije - za sam petofaktorski model li¢nosti, kao i samu teoriju licnosti
ali nudi prakticne implikacije za tretman i razumevanje kompleksnih ponasanja kod ljudi, kao i
(metodoloske i druge) smernice za buduéa istraZivanja.

1.2 Vrste podataka

a) kvantitativni
b) kvalitativni
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1.3. Nacin prikupljanja podataka

a) ankete, upitnici, testovi

b) klinnicke procene, medicinski zapisi, elektronski zdravstveni zapisi
c) genotipovi: HTR1,, TPH2, BDNF, COMT, DRD; i OXTR gena

d) administrativni podaci: navesti vrstu
e) uzorci tkiva: navesti vrstu
f) snimci, fotografije: navesti vrstu
g) tekst, navesti vrstu
h) mapa, navesti vrstu
i) ostalo: u istrazivanju je koris¢ena zigotnost svakog blizanackog para (monozigotni ili dizigotni)
korisS¢enjem analize DNK uzete iz bukalnog brisa (brisa sluznice obraza), radi utvrdivanja
zigotnosti (da li je blizanacki par jednojaajcani (monozigoti) ili dvojaj¢ani (dizigoti)).

1.3 Format podataka, upotrebljene skale, koli¢ina podataka

Fenotipske analize, koje ukljuuju deskriptivnu statistiku, racunanje pouzdanosti skala,
interkorelacije i kroskorelacije, sprovedene su u otvorenom statistickom programu JASP (eng.
Jeffreys’s Amazing Statistics Program) (Version 0.16.0.0; JASP Team, 2022).

Univarijatni i multivarijatni bihevioralnogeneticki modeli racunati su u “lavaan” paketu otvorenog
statistiCkog programa “R” (Rosseel, 2012). R skriptovi prilagodeni su bihevioranogenetickim
analizama i holeski dekompoziciji varijanse koja rezultira u genskim i sredinskim korelacijama.
Sve molekularnogeneticke analize, deskriptivna statistika, korelacije, t-testovi i neparametrijske
zamene, generalni linearni modeli, posthok testovi i velicine efekata racunate su u otvorenom
statistiCkom programu JASP (Version 0.16.0.0; JASP Team, 2022), dok su veli¢ine potrebnih
uzoraka za konkretne analize izraCunate pomoc¢u paketa ,effsize” u R programu (Tochiano, 2020;
R Core Team, 2020).

1.3.1 Upotrebljeni softver i format datoteke:

a) Excel fajl, datoteka
b) SPSS fajl, datoteka: dva .sav fajla, jedan izvezen iz R programskog okruZenja (fajl ,BG FFM
matrica”) i drugi koriS¢en u JASP statistickom programu (fajl ,MG FFM matrica“)

c) PDF fajl, datoteka
d) Tekst fajl, datoteka
e) JPG fajl, datoteka
f) Ostalo, datoteka

1.3.2. Broj zapisa (kod kvantitativnih podataka)

a) broj varijabli: 78 (Studija 1) i 45 (Studija 2)
b) broj merenja (ispitanika): 572 (Studija 1) i 474(Studija 2)

1.3.3. Ponovljena merenja

a)da
b) ne

Napomene:
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Da li formati i softver omogucavaju deljenje i dugoroc¢nu validnost podataka?
a) Da
b) Ne
Ako je odgovor ne, obrazloZiti

2. Prikupljanje podataka

2.1 Metodologija za prikupljanje/generisanje podataka

2.1.1. U okviru kog istrazivackog nacrta su podacii prikupljeni?

a) eksperiment, navesti tip
b) korelaciono istrazivanje, navesti tip multipli korelaciono-regresioni i multivarijatni
frekvencijski nacrt

c) analiza teksta, navesti tip
d) ostalo, navesti Sta

2.1.2 Navesti vrste mernih instrumenata ili standarde podataka specificnih za odredeenu naucnu
disciplinu (ako postoje).

Upitnik - SOCIODEMOGRAFSKE VARIJABLE. U okviru upitnika o osnovnim zivotnim podacima
kreiranog u svrhe istrazivanja nalaze se informacije o polu ispitanika (kategorijalna varijabla:
muski pol i Zenski pol), starosti (kontinuirana varijabla) i nivou obrazovanja (kategorijalna
varijabla: osnovna Skola, srednja Skola, viSa Skola/fakultet, doktorske ili magistarske studije i
student/studentkinja).

Upitnik - REVIDIRANI NEO-PI-R INVENTAR LICNOSTI (NEO-PI-R; Costa & McCrae, 1991; srpska
adaptacija, Costa & McCrae, 2019; prema KneZevi¢ et al., 2004). NEO-PI-R inventor li¢nosti sadrzi
240 stavki petostepenog Likertovog formata odgovora i dizajniran je da operacionalizuje pet
velikih dimenzija licnosti petofaktorskog modela: neuroticizam, ekstraverziju, prijatnost,
savesnost i otvorenost ka iskustvu. Svaka dimenzija obuhvata po 6 dimenzija niZeg reda, t;j.
aspekata ili faceta licnosti (ukupno 30), operacionalizovanih kroz 8 stavki za svaki aspekt licnosti.

ZIGOTNOST. Zigotnost ispitanika odredena je putem DNK izolovane iz uzorka bukalnog brisa, tako
Sto su analizirani mikrosatelitski lokusi. Sve analize sprovedene su po procedurama predvidenim
HelsinSkom deklaracijom, a deklaraciji je moguce pristupiti preko sledeceg linka:
https://apps.who.int/iris/handle/10665/268312. Za analizu mikrosatelita upotrebljeni su
kompleti Investigator24plex GO! (Qiagen®, Valencia, CA, USA) ili (Applied Biosystems®,
Thermofisher Scientific, Waltham, MA, USA) prema uputstvima od strane proizvodaca. Bukalni
brisevi testirani su koriste¢i STR (eng. “short tandem repeat”) megapleks setove po uputstvima od
proizvodaca, i to dve vrste: Investigator 24plex GO! (Qiagen®, Valencia, CA, USA) i GlobalFiler
(Applied Biosystems®, Thermofisher Scientific, Waltham, MA, USA). Oba kompleta detektuju 21
autozomalni mikrosatelitski lokus. Uzorci sa parcijalnim profilima interpretirani su ako je prisutan
rezultat na najmanje 10 genskih locija. Potpuno konkordantni (identi¢ni) parovi se, na osnovu
mikrosatelitskih profila, kategoriSu kao jednojaj¢ani (monozigotni), a svi ostali kao dvojajcani
(dizigotni) blizanci.

GENOTIPIZACIJA POLIMORFIZAMA ZA GENE HTR1,4, TPH2, COMT, DRD, BDNF I OXTR

[zolacija DNK neophodna za odredivanje genskih polimorfizama svakog gena, izolovana je ¢eleks
metodom (eng. “Chelex”), tj. tehnikama preporucenim od strane proizvodaca (QIAgen®, Hilden,
Germany). Genotipizacija gena HTR1a (rs6295), TPH2 (rs4570625), COMT (rs4680), DRD:
(rs1800497), BDNF (rs6265) i OXTR (rs53576) izvedena je upotrebom TagMan eseja (eng.
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TagMan SNP, Applied Biosystems®, Warrington, UK). TagMan eseji za genotipizaciju pojedinac¢nih
nukleotidnih polimorfizama zasnivaju se na 5'-nukleaznoj aktivnosti sa ciljem detektovanja i
umnoZavanja specifi¢nih polimorfizama u uzorcima precis¢ene DNK i koriste probe koje se vezuju
za mali Zleb radi boljeg razlikovanja i preciznog odredivanja tipa alela. Uzorci za lan€anu reakciju
polimeraze (PCR; eng. “polimerase chain reaction”) pripremani su od 10 ng genomske DNK
zajedno sa 1yl TagMan eseja za genotipizaciju i 12.5 ul master miksa za genotipizaciju u konacnoj
zapremini od 25 pl. Za lan¢anu reakciju polimeraze upotrebljava se mikroploca sa 96 bunaric¢a i
uredaj ABI Prism 7500 Fast PCR (Applied Biosystems®, Foster City, California, USA). Razlic¢iti aleli
HTR14, TPH2, COMT, DRD;, BDNF i OXTR gena pokazali su specificnu fluorescentnu krivu i
detektovatani su u samom ispisu reakcije. Svaka od specifi¢nih kriva fluorescencije alela gena
HTR1,4, TPH2, COMT, DRD,, BDNF i OXTR detektovana je i analizirana pomoc¢u programa 75000
Sistem SDS integrisanog u uredaj ABI Prism 7500 Fast PCR.

2.2 Kvalitet podataka i standardi
2.2.1. Tretman nedostajuc¢ih podataka

a) Da li matrica sadrZi nedostajuce podatke? Da Ne

2.2.2. Na koji nacin je kontrolisan kvalitet podataka? Opisati.

Pre pristupanja ispitivanju, svi ispitanici, odnosno blizanacki parovi su informisani o glavnoj svrsi
ispitivanja, objaSnjen im je nacin kako ucestvuju u prikupljanju podataka i potpisali su saglasnost
za ucesScCe u istrazivanju. Jedan deo ispitanika ucestvovao je u papir-olovka ispitivanju, a drugi deo
ispitanika ucestvovao je u studiji preko veb-aplikacije napravljene u svrhe ovog ispitivanja. U cilju
zaStite podataka o li¢nosti, platformi se pristupalo iskljucivo kroz jedinstvene Sifre koje blizanci
koji se prijave da ucestvuju u studiji dobijaju individualno. Pre pristupa samom testovnom
materijalu, blizanci su, takode, davali saglasnost za ucesce u istrazivanju. Uzorci bukalnog brisa
uzimani su od strane strucnih lica, doktora medicine, po proceduri i protokolu koji je preporucen
od strane proizvodaca, i u skladu sa Helsinskom deklaracijom o ljudskim pravima, Zakonu o zastiti
podataka RS, saglasnosti Eticke komisije Filozofskog fakulteta u Novom Sadu itd, a ¢iji je detaljniji
opis dat u delu 2.1.2.

2.2.3. Na koji nacin je izvrSena kontrola unosa podataka u matricu?

Nakon unosa podataka, u matrici podataka je sprovedena kontrola atipi¢nih unosa. Svi atipi¢ni
unosi su korigovani u skladu sa testovnim materijalom (podaci i testovni materijal su povezani
preko identifikacionog broja), odnosno odgovorima ispitanika. Kada su u pitanju unosi preko veb
aplikacije, oni se automatski pothranjuju u bazi podataka i za njih ne postoji ru¢ni unos podataka.

3. Tretman podataka i pratec¢a dokumentacija

3.1. Tretman i cuvanje podataka

3.1.1. Podaci ¢e biti deponovani u OSF repozitorijum.
3.1.2. URL adresa https://osf.io/ztyj7/ (link do podataka u OSF repozitorijumu)
3.1.3. DOI -
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3.1.4. Da li ¢e podaci biti u otvorenom pristupu?

a) Da
b) Da, ali posle embarga koji ¢e trajati do
c) Ne

3.2 Metapodaci i dokumentacija podataka

3.2.1. Koji standard za metapodatke ¢e biti primenjen?

Standard koji primenjuju repozitorijumi FFUNS i UNS, kao i OSF platforma.

3.2.1. Navesti metapodatke na osnovu kojih su podaci deponovani u repozitorijum.

Ime i prezime autora, afilijacija, naslov rada, koris¢eni podaci u istrazivanju organizovani u dva
fajla (,BG FFM matrica“ i, MG FFM matrica“), kao i dva tekstualna fajla sa objasnjenjem varijabli
istrazivanja iz priloZenih matrica (pod nazivima ,Objasnjenje varijabli u matrici BG FFM
matrica.docx” i ,Objasnjenje varijabli u matrici MG FFM matrica.docx“). Matrice sadrze podatke o
polu, starosti, obrazovanju, zigotnosti, zatim genotipove HTR1,4, TPH2, COMT, DRD,, BDNF i OXTR
gena, kao i skorove na 5 domena li¢nosti - neurotiicizmu, ekstraverziji, otvorenosti ka iskustvu,
prijatnosti i savesnosti i na 30 aspekata li¢nosti petofaktorskog modela licnosti za svakog blizanca
koji je uCestvovao u istrazivanju.

3.3 Strategija i standardi za Cuvanje podataka

3.3.1. Do kog perioda ¢e podaci biti ¢uvani u repozitorijumu? Neograniceno.

3.3.2. Da li ¢e podaci biti deponovani pod Sifrom? Da Ne

3.3.3. Da li ¢e Sifra biti dostupna odredenom krugu istrazivaca? Da Ne (nece biti Sifre)

3.3.4. Da li se podaci moraju ukloniti iz otvorenog pristupa posle izvesnog vremena? Da Ne

Obrazloziti

4. Bezbednost podataka i zastita poverljivih informacija

Ovaj odeljak MORA biti popunjen ako vasi podaci ukljucuju li¢ne podatke koji se odnose na
ucesnike u istrazivanju. Za druga istrazivanja treba takode razmotriti zastitu i sigurnost
podataka.

4.1 Formalni standardi za sigurnost informacija/podataka

Istrazivaci koji sprovode ispitivanja s ljudima moraju da se pridrZavaju Zakona o zastiti podataka
o li¢nosti (https://www.paragraf.rs/propisi/zakon o zastiti podataka o licnosti.html) i
odgovarajuceg institucionalnog kodeksa o akademskom integritetu.

4.1.2. Dali je istrazivanje odobreno od strane Eticke komisije? Da Ne
Ako je odgovor da, navesti datum i naziv eticke komisije koja je odobrila istrazivanje

Sve procedure u blizanackoj studiji i predstavljenoj doktorskoj disertaciji koja proizilazi iz
blizanacke studije odobrene su od strane Eticke komisije Filozofskog fakulteta, Univerziteta u
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Novom Sadu, sekundarne instance Eticke komisije Drustva psihologa Srbije (broj odobrenja
#20111020000004_e1b8 i broj odobrenja #201910291548_BjpU). Odobrenja Eticke komisije
Filozofskog fakulteta zvani¢no su potvrdena 20.10.2011. godine i 30.11.2019. godine.

Na linkovima u daljem tekstu:

http://psihologija.ff.uns.ac.rs/etika/?0dobreno=20111020000004 e1b8i
http://psihologija.ff.uns.ac.rs/etika/?odobreno=201910291548 BjpU nalaze se odobrenja Eticke
komisije za sprovodenje ovog istraZivanja.

4.1.2. Da li podaci ukljucuju licne podatke ucesnika u istrazivanju? Da Ne

Ako je odgovor da, navedite na koji nacin ste osigurali poverljivost i sigurnost informacija
vezanih za ispitanike:

a) Podaci nisu u otvorenom pristupu
b) Podaci su anonimizirani
c) Ostalo, navesti Sta

Podaci ne ukljucuju licne podatke ucesnika u istraZivanju.

5. Dostupnost podataka

5.1. Podaci ¢e biti:

a) javno dostupni
b) dostupni samo uskom krugu istrazivaca u odredenoj nauc¢noj oblasti
c) zatvoreni

5.4. Navesti licencu pod kojom ¢e prikupljeni podaci biti arhivirani.

Autorstvo - nekomercijalno. Dozvoljava se umnozavanje, distribucija i javno saopstavanje dela i
prerade, ako se navede ime autora na nacin odreden od strane autora ili davaoca licence. Ova
licenca ne dozvoljava komercijalnu upotrebu dela. Podaci koris¢eni u ovoj doktorskoj disertaciji su
sa otvorenim pristupom i bic¢e distribuirani pod uslovima licence Creative Commons Attribution
License.

6. Uloge i odgovornost

6.1. Navesti ime i prezime i mejl adresu vlasnika (autora) podataka

Selka Sadikovi¢, selka.sadikovic@ff.uns.ac.rs
6.2. Navesti ime i prezime i mejl adresu osobe koja odrZava matricu s podacima
Selka Sadikovi¢, selka.sadikovic@ff.uns.ac.rs

6.3. Navesti ime i prezime i mejl adresu osobe koja omogucuje pristup podacima drugim
istraZivacima

Selka Sadikovi¢, selka.sadikovic@ff.uns.ac.rs
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