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 چکیده
اختلال موکنی یک تظاهر روانپزشکی بالینی است که شامل ریزش 
موی قابل توجه در اراتباط با رفتار مکرر کشیدن مو است و علت آن 
هنوز ناشناخته است. هدف این مطالعه بررسی نقش عوامل ژنتیکی 

ارتباط  یو نحوه شناسی اختلال موکنیو محیطی و رفتاری در سبب
این پژوهش از نوع  های سبب شناسی معاصر بود.آن با دیدگاه

 676مطالعات توصیفی همبستگی و طرح دوقلویی بود. نمونه شامل 
صورت تصادفی ناهمسان( بود که به 404همسان و  474دوقلو شامل)

مقیاس انتخاب شدند.  ۸931دوقلوهای ایران در سال  از انجمن
 ,Keuthen؛ MGH-HPS)ان عمومی ماساچوستموکنی بیمارست

O'Sullivan, Ricciardi, Shera, Savage et al, 1995)  و پرسشنامه
 ,Reed, Plassman, Tanner, Dickخودگزارشی همسانی)

Rinehart et al, 2005های پژوهش استفاده شدند. از عنوان ابزار( به
حیط ، ممتغیره دوقلویی جهت برآورد واریانس وراثتتحلیل تک

مشترک در اختلال مذکور استفاده شد. مشترک و محیط غیر
-Mو  SPSS26, STATA17افزارهای های پژوهش توسط نرمداده

plus8.3.2 .نتایج تحلیل تک متغیره دوقلویی نشان داد تحلیل شدند 
از سبب شناسی موکنی را تبیین  %64عوامل ژنتیکی به ترتیب 

بود  DEرای اختلال موکنی مدل کند. بهترین مدل برازش شده بمی
با توجه به نتایج ضرایب همبستگی دو گروه، میزان همبستگی  

و گروه ناهمسان معادل  6۸/0اختلال موکنی در گروه همسان معادل 
ک که فنوتیپ موکنی در نتیجه یتوان نتیجه گرفتبود. می 9۸/0
ه تشود که بر خلاف اثر افزایشی حد واسط نداشژنیک ایجاد میپلی

 ید.آو در نتیجه تعامل ژن با ژن یا در نتیجه یک ژن غالب بوجود می
های همساااان، دوقلوهای غیرهمساااان، دوقلو کلمات کلیدی:

 شناسی، اختلال موکنی، ژنتیکی و رفتاری.سبب
 

 

 

 

 

Etiology of Trichotillomania in 

Monozygotic and Dizygotic Twins 

(An integrated Genetic, Environmental 

and Behavioral Model) 
Kazem Khorramdel, Ph.D 
Assistant Professor, Department of psychology. Fatemiyeh 

(P.B.U.H) Shiraz, Nongovernmental, Nonprofit High 

Education Institute, Shiraz, Iran.   
Usha Barahmand, Ph.D 
Associate Professor, Department of psychology, CUNY 

Queens College, Washington, USA. 

Abbas Abolghasemi, Ph.D 
Professor, Department of psychology, University of Guilan, 

Rasht, Iran. 

Soode dashtiane, P.hD Student   
Psychology, Department of psychology, Fatemiyeh Shiraz, 

Institute of Higher Education, Shiraz. 
Shiva zare, M.A 
Psychology, Department of psychology, Fatemiyeh Shiraz, 

Institute of Higher Education, Shiraz. 

Abstract 
Trichotillomania is a clinical psychiatric manifestation 

involving significant hair loss in association with 

recurrent hair-pulling behavior, the etiology of which is 

still unknown. The aim of this study was to investigate 

the genetic and environmental and behavioral 

contribution to trichotillomania (hair-pulling disorder) 

and to relate the findings to contemporary theories 

about the etiology. This was a descriptive correlational 

and twins study design. 672 twins (MZ=474; DZ=202) 

were selected from Iranian twins associations in 2018. 

The Massachusetts General Hospital Hair-pulling 

Scale(1995) and the Self-Report of Zygosity were used 

as research instrument. Twin modeling methods were 

employed to decompose the variance in the liability 

trichotillomania (hair-pulling disorder) into additive 

genetic and shared and non-shared environmental 

factors. The data was analyzed by SPSS, STATA and 

M-plus. Univariate model-fitting analyses showed that 

genetic factors accounted for approximately 64% of the 

variance in TTM. The best extracted model for TTM 

was the DE model. The correlation coefficient results 

indicated that the correlation rate was 0/61 and 0/31 in 

MZ and DZ group respectively. It can be concluded that 

TTM phenotype is the results of a polygenetic. There is 

no intermediate despite of the dominance effect and it 

results from a gene-gene interaction or a dominant 

gene. 

Keywords: Monozygotic Twins, Dizygotic Twins, 

Etilogy, Hair-Pulling Disorder, Genetic and 

Behavioral. 
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  مقدمه
شامل اختلالات  جبری -در گذشته اصطلاح طیف وسواس

های مختلفی شده بازنگری شد که باعث بحث وزیادی می
ی و ریزها در کنفرانس برنامهترین بازنگریاست. یکی از مهم

پنجمین راهنمای تشخیصی و آماری اختلالات  یق برایتحق

 The Diagnostic and Statistical Manual of Mentalروانی)

Disorders(DSM-5))  که بر اساس ، انجام شد 2002در سال
آن نتیجه گیری شد مفهوم طیف وسواس از لحاظ کاربردی، 

ن باشد و بهتر است ایمناسب و بجا می ،بالینی و تشخیصی
طلاح حذف نشود ولی پیشنهاد شد که این طیف شامل اص

اختلالات کمتری شود و در آن اصلاحاتی صورت گیرد. در 

این کنفرانس بیشترین حمایت از وجود اختلال بدشکلی بدن، 
 در طیف وسواس شد (Hypochondria)کنی و هیپوکندریامو
(Leckman, Denys & Simpson, 2010.)  ًدر سال نهایتا

 obsessive– compulsive)جبریطبقه وسواس ، 2012

category )در DSM-5  بندی طبقهمعرفی و به صورت زیر
 س احتکاراختلال وسوا، جبری -شدند: اختلال وسواس

بدشکلی ، اختلال (Compulsive hoarding)کردن )ذخیره(
 ، وسواس موکنی(body dysmorphic) بدن
(trichotillomania) پاتولوژیک ناشی از دستکاری  و علائم

 pathological skin pickingکندن پوست)پوست 

symptoms) . وسواس فکری عملی و این طبقه تحت عنوان
 اختلالاتی استشامل نامگذاری شد و ن، اختلالات مرتبط با آ

ی با شناختشود از لحاظ پدیدارشناختی و سببکه تصور می
(. وسواس DSM-5) اختلال وسواس ارتباط داشته باشند

با کشیدن تکراری موهای شخص منجر به ریزش مو و  موکنی
در این حالت موهای شود. احتمالاً اختلال در عملکرد می

شود و با ظاهری طور مکرر کنده مینواحی مختلف بدن به 
شود که مسبب آن عمل خود همچون ریزش مو نمایان می

شخص است. از آنجایی که این وضعیت به شدت ظاهر فرد 
دهد، با برچسب یا انگ اجتماعی همراه را تحت تأثیر قرار می

(. این برچسب موجب ایجاد شرایطی Kim, 2014شود )می

کردن اختلال است و اغلب ال پنهانشود که درآن فرد به دنبمی
کند به جای روانشناس به متخصص پوست مرجعه می

(Pereyra & Saadabadi, 2022 .) 

ثبت شککده  یپزشککک اتیاز قرن نوزدهم در ادب این اختلال
اختلال  کی موکنیدهد که ینشککان م وعیاسککت. مطالعات شکک

، (2.0– 0.5نقطه  وعی)برآورد ش است با شروع کودکی عیشکا 
 ,Toralesه اغلب با عوارض و کاهش عملکرد همراه است )ک

Ruiz Diaz, Ventriglio, Castaldelli-Maia, Barrios et al, 

 یو آمار یصکککیتشکککخ یماراهن در پنجمین گرچه. ( 2021
ه شد یگروه بند یجبر-با اختلال وسکواس  ی،اختلالات روان

 به .اسککت زیمتما این اختلالجهات از  یاری، اما از بسککاسککت

عموماً از درمان معکوس عادت و  موکنیعنوان مثکال، درمکان   
 n-acetylcysteine or نیاولانزاپ ای نیستئیس لیاست-nداروها )

olanzapine یکنکد که هر دو کاملاً با داروها  ی( اسکککتفکاده م 

متفاوت هسککتند. در مقابل،  OCDدرمان  یمورد اسککتفاده برا
)مانند  OCD یامورد اسکککتفاده بر مقدم یهااز درمان یبرخ
 موکنی ی( برانیبازجذب سکککروتون یانتخاب یهاکننکده مهکار 
 قاتیتحق یهاافتهی .(Grant, 2019) رسکککندیبه نظر م اثریب

ممکن  موکنی یبرا یشناختروان یهاکه درمان دهدینشکان م 
مو را  دنیمؤثرتر باشککند که تجربه خاک کشکک  یاسککت زمان

 ,Bottesi, Ouimet, Cerea, Granziol) هککدف قرار دهنککد

Carraro et al, 2020.) 

ژنتیک رفتاری دانشی است که به سبب شناسی ژنتیکی و 

 ی، مطکالعه بکه عبکارتی  پردازد؛ محیطی اختلالات و رفتکار می 
های مشکککخص اسکککت با این ها بر رفتارگذاری ژنمیزان تاثیر

تفکاوت ککه بکه همان اندازه، از تاثیر و سکککهم اهمیت عوامل    
 ,Knopik, Heath) نیز سکککخن می گویککد محیطی بر رفتککار

Marceau, Palmer, McGeary et al, 2015.)   در مطکالعات
شناسی به طور معمول به نقش ژنتیک و ژنتیک رفتاری، سبب
هککای فردی در یککک صکککفککت )فنوتیکک   محیط در تفککاوت

phenotype  اشکاره دارد. مطالعات دوقلویی روشککی است که )
 شناسی یک صفت از آنپژوهشکگران به منظور تشکریس سبب  

 ,Burgoyne, Carroll, Clark, Hambrickکنند )اسککتفاده می

Plaisance et al, 2020 .) شناسایی همبستگی ها و تعامل های
محیط به وسککیله ی پژوهش ژنتیک رفتاری، بر توان -ژنوتی 

پژوهش ژنتیکی برای روشکککن کردن مکککانیسکککم هکای خطر  
ت این موضوع را دارد محیطی تاکید دارد. هم چنین قصد اثبا

که یافته های ژنتیکی، مخالف مفروضککات بسیاری از منتقدان 

https://www.google.com/search?biw=1600&bih=791&q=Hypochondria&spell=1&sa=X&ei=LG2cU7v0OMGp7AbQhICQDQ&ved=0CBkQvwUoAA
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ژنتیک است که می گویند عوامل ژنتیکی از نظر تاثیرات، جبر 
 ,Plomin) گرایانه بوده یا تاثیرات محیطی را نادیده می گیرند

  همسکککانمطکالعکات متعکددی بر روی دوقلوهای     (.2013
Monozygotic (MZ و )سانغیر هم  Dizygotic (DZ جهت )

های دخیل در سککبب شککناسککی وسواس تعیین ریسکک فاکتور 

صککورت گرفته اسککت. در یک نگاه جامع، این عوامل شککامل  
، (Additive genetic effects)اثرات ژنتیکی افزایشی -Aعامل 
 nonadditive genetic)اثرات ژنتیکی غیر افزایشککی-Dعامل 

effects،)  عاملC-  محیط مشککتر(shared environment)  و
 (nonshared environment)محیط غیر مشکککتر -Eعککامککل 

( شامل آن دسته از A)عامل  اثرات ژنتیکی افزایشی . شوندمی

ک )مانند ی علل هستند که احتمال وقوع و شدت یک فنوتی 
اسکککت  هاژنای از مجموعهمتاثر از را که  نشکککانه یا اختلال(

( شککامل D)عامل  یر افزایشککیاثرات ژنتیکی غدهد. نشککان می
)تعامل ژن با ژن( یا اثرات ژن بارز اسککت. محیط   اثرات نهفه
( شککامل تجربیات مشککتر  بین هر جفت  C)عامل  مشککتر 

دوقلو  توسککط یک سککبک فرزندپروری خاک نظیر تمایل به 
)عامل  محیط غیر مشککتر  و نهایتا کنترلی اسککتانتقاد و بیش

E دوقلوها مشککتر  نیسککت؛ (  شککامل تجربیاتی اسککت که بین
ا ها تجربه کرده امزایی که یکی از قلنظیر یک حادثه اسککترس

 ,Taylor, Jang, Asmundson) دیگری تجربه نکرده اسکککت

2010.) 
های شده از وجود ناهنجاریچندین مطالعه دوقلویی انجام

ژنتیکی در ارتباط با وسواس موکنی و دیگر اختلالات مرتبط 
 ,Monzani, Rijsdijk) دهنککدیجبری خبر م-بککا وسکککواس

Harris, Mataix-Cols, 2014شککدن (. برخی مطالعات ضککخیم
شکککنج پیشککانی تحتانی و برخی دیگر کاهش حجم مخچه را 

 & Slikboer, Reser, Nedeljkovic, Castleنشکککان دادند )

Chamberlain, Harries, Redden, Keuthen,  Rossell, 2018;

 Stein, Lochner & etal, 2018.) در ساختاری هایناهنجاری 
 تعداد آنها اکثر اما بود، شکککده مشکککاهده قبلی هایپژوهش
 ویق تحقیقات کلی، طور به و داشککتند کمی کنندگانشککرکت

 & Pereyraاسکککت ) نشکککده انجام زمینه این در بسکککیاری

Saadabadi, 2022.).  

( به صورت ابعادی علائم 2014مونزایی و همکاران )
 Obsessive)و اختلالات مرتبط با آن وسواس فکری عملی

Compulsive and Related Disorders (OCRDs) را در یک )
جمعیت معیار دوقلوهای زن ارزیابی کرده و دو عامل مسئول 
مجزا را شناسایی کردند: یک عامل در درجه ی اول بیانگر 

باشد؛ و دومین عامل می BDDو  HD، علائم  OCDعلائم 
ت کنی و مو کنی می باشد. این مطالعه، جزو بیانگر اختلال پوس

دهد که یک اثر ژنتیکی هایی است که نشان میاولین تلاش

 HDو  OCD ،BDDها، به ویژه میان  OCRDمشترکی میان 
 یم که است ناشناخته اختلال یک اختلال موکنیوجود دارد. 

 یفیتک بر آشکاری تأثیر و باشد کننده ناتوان شدت به تواند

اشد. ب داشته مبتلا بیماران روانی و اجتماعی عملکرد و زندگی
به همین جهت شناسایی عوامل ژنتیکی و محیطی دخیل در 

شناسی این اختلال راه را برای درمان و اقدامات عملی و سبب
ن های ای زیرگروه بررسی در تواند هموار کند.پیشگیرانه می

 مورد کمتر که بالینی تظاهرات های جنبه از یکی اختلال،
و  خانوادگی سابقه احتمالی اهمیت است،گرفته قرار تحقیق

 زا بسیاری که حالی در. است عوامل ژنتیکی و محیطی دخیل
 شخصی پزشکی» مدل سمت به مراقبت هایجنبه

Personalized medicine» نشانگرهای بر فزاینده تاکید با 

 و اولین نعنوا به خانوادگی سابقه گرفتن رود،می پیش ژنتیکی
 اقیب بیمار ژنتیک هایراه بررسی علائم و بیماری تنها اغلب
 بر بودن، سابقهزمان علیرغم. (Pyeritz, 2012ماند )می

 وزشآم گسترده طور به اولیه ارزیابی یک عنوان به خانوادگی
بررسی عوامل ژنتیکی و محیطی مؤثر در رابطه  و شودمی داده

هد دبالایی خبر می با این اختلال برای در  بهتر از اهمیت
(Rich, Burke, Heaton, Haga, Pinsky, Short & etal, 

 مبنای که اختلال موکنی یک دهدها نشان میبررسی. (2004
 که داده شده است نشان مختلف مطالعات با دارد، خانوادگی

 یافته افزایش مبتلا افراد اول درجه بستگان میزان این اختلال در
 ,Novak, Keuthen, Stewart, Pauls, 2009; Keuthenاست )

Altenburger & Pauls, 2014; Redden, Leppink & Grant, 

 است داده در این رابطه نشان موجود دوقلو مطالعات (.2016
. اشدبمی ارثی نیز بودن، خانوادگی بر که اختلال موکنی علاوه

 قاتتحقی و شده داده نشان خانوادگی و ارثی ماهیت به توجه با
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ارائه  و ماربی خانوادگی سابقه بین احتمالی روابط در  ین،پیش
 لالاخت این در  از مهمی جنبه تواندمی مدل ژنتیکی و محیطی

ب دنبال کسبه همین جهت این پژوهش به .باشد فرد مبتلا و
اطلاعات بیشتر در رابطه با سبب شناسی وسواس موکنی، انجام 

 گرفت.

 اشد:بسوال اصلی پژوهش به شرح زیر می
عامل ژنتیک افزایشی، محیط مشتر  و محیط غیر مشتر ، 
چه میزان از واریانس فنوتی  اختلال وسواس موکنی را تبیین 

  کند؟می
 
 روش

مدل سازی تک متغیره مطالعات  نوع طرحپژوهش حاضکر از  
 یجامعه اسکککت.( Univariate twin modelingدو دوقلویی)

همسان و غیرهمسان های دوقلو تمامیآماری پژوهش شکامل  
های ایران که در انجمن دوقلو بودند 129۸کشککور در سککال  

د. نسینا دارای پرونده سلامت هستپژوهشکده ابن عضکو یا در 
در دسککترس، در گردهمایی صککورت گیری بهنمونه یشککیوه
از طریق  صککورت تصککادفی ی دوقلوهای کشککور، بهسککالانه

 یش پرسشنامههای سکلامت دوقلوها و به رو انتخاب پرونده
جفت  200حجم نمونکه در مطالعات دو قلویی از  آنلاین بود. 

جفت متغیر اسککت. لذا در این مطالعه حجم نمونه به  2000تا 
یک برنامه  G.Power .شککدتعیین  G.Power وسککیله نرم افزار 

تجزیکه و تحلیل توان آماری اسکککت که برای تجزیه و تحلیل  
با گزینه های گرافیکی  انواع مختلف توان و انکدازه محاسکککبه 

های آماری مختلف طراحی شککده اسککت. بسککیاری از آزمون  
و همچنین برخی از  z و F، t، chi-square های آزمونخانواده
حسابی ماشین G.*Power .دهدهای دقیق را پوشش میآزمون

های گرافیکی بهبود یافته را اسکککت ککه اندازه افکت و گزینه 
ورودی مبتنی بر توزیع و هم از کنکد، هم از حکالت   ارائکه می 

نوع  کند، و پنجحالت ورودی مبتنی بر طراحی پشکککتیبانی می
در عین حال برای  .دهکد مختلف تحلیکل قکدرت را ارائکه می   

برآورد حجم نمونه بسکککیار کارامد اسکککت. برای تعیین حجم 

درصککد و  5نمونه به یک مقدار فرضککی خطای نمونه حداکثر 
درصد نیاز داریم. ازین رو در  95قل طبیعتا سطس اطمینان حدا

این پژوهش بر این اسککککاس و طبق برآورد نرم افزار برای 

و توان آماری  10/0مطالعات معادلات ساختاری، با اندازه اثر 
دو قلوی  472متشکل از  نفر  272  ، حجم نمونه معادل90/0

بر  .دوقلوی غیر همسککان از هر دو جنس بود 204همسککان و 
بق برآورد نرم افزار برای مطالعات معادلات این اسکککاس و ط

، حجم نمونه 90/0و توان آماری  10/0ساختاری، با اندازه اثر 

 204 همسککان وی دو قلو 472متشکککل از  نفر  272معادل  
 غیر همسان از هر دو جنس بود. دوقلوی

در تعیین همسکککان بودن دو قلو ها، علاوه بر اسکککتفاده از 

ی رت موجود بودن( و مقایسککه)درصککوهاپرونده پزشکککی آن
 ,Reed) خود گزارشککی همسککانی ی، از پرسککشککنامهظاهری

Plassman, Tanner, Dick, Rinehart et al, 2005 ) نیز که

در زمینکه مطالعات دو قلویی اسکککت  و دقیق یکک ابزار معتبر  
دقت و  DNAاین پرسککشککنامه در مقابل تست  .شکد اسکتفاده  
(. Taylor, 2011ه است )را نشان داد 95/0تا  92/0حساسیت 
پذیری در دو قلو ها استفاده منظور برآورد توارثالگویی که به

(، ژنتیک غیر Aشککود شککامل چهار اثر ژنتیک افزایشککی )  می
( E( و محیط غیر مشتر  )C(، محیط مشکتر  ) Dافزایشکی ) 
 است.  

خواندن و داشککتن حداقل سککواد  ها ملا  ورود آزمودنی
 ، تسلط به زبانیل پرسککشککنامهنوشکتن و شکرایط عمومی تکم  

سکال ، رضایت و همکاری   29 -15فارسکی، دامنه سکنی بین   
شرکت کنندها از جمله ملا  های ورود پژوهش حاضر بود. 

شد که ملا  های نیز شامل افرادی می همچنین ملا  خروج
همچنین دو قلوها نباید بیش از یک ماه از ورود را نداشکککتند. 

شند تا شرط محیط مشتر  برای یکدیگر جدا زندگی کرده با
 1۸مطکالعکات دوقلویی براورده شکککود. همکه دوقلو ها نیز تا    

 سالگی با هم بزرگ شده بودند.
 

 ابزار سنجش
 بیماارسااتاان عمومي مااساااا وسااات     موكنيمقیااس  

(Massachusetts General Hospital Hairpulling Scale) 
-MGH) مقیاس موکنی بیمارسکتان عمومی ماسککاچوسککت 

HPS ؛Keuthen, O'Sullivan, Ricciardi, Shera, Savage et 

al, 1995 سککوالی می باشککد که   7(: یک مقیاس خودسککنجی
فراوانی،  MGH-HPSرفتارهای مو کنی را می سنجد. مقیاس 
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شدت و کنترل میل و اصرار مو کنی را در یک ماه  می سنجد. 
درجه ای رتبه بندی می  5این مقیکاس در یکک طبقه لیکرت   

نهایت آسککیب را  2۸ره صککفر فقدان علائم و نمره شککود و نم
نشان می دهد. این مقیاس در هر دو گروه بالینی و غیر بالینی 

 ,Hajcak؛ Keuthen et al, 1995) اسکککتفاده شکککده اسکککت 

Franklin, Simons, Keuthen, 2006.)  همسککککانی درونی
 Keuthen et؛ =۸9/0 α )( internal consistency) مطلوب

al, 1995 پایایی از نوع بازآزمایی( و(test–retest reliability) 

 ,O'Sullivan) به دسککت آمده اسککت  =97/0rنیز  مورد قبول

Keuthen, Hayday, Ricciardi, Buttolph et al, 1995) .
 MGH-HPSاز  مقیاس  (convergent validity)روایی همگرا

حمایت می کند و نشان دهنده  همگرایی بالای این مقیاس با 
قیاس های سکککنجش اضکککطراب و افسکککردگی می باشکککد  م
(O'Sullivan et al, 1995 در ایران نیز نسخه فارسی .)MGH-

HPS  نتایج نشان داده است که شده استهنجاریابی .MGH-

HPS  خوردار در نمونکه ایرانی از روایی و پایایی مناسکککبی بر
 . (Rabiei, Nikfarjam, Ghasemi, Khorramdel, 2014) است

سه سوال اول، فقط میزان تمایل یا وسوسه خود را برای 
 برای مو کنی انتخاب کنید:

فراوانی. بطورمتوسط در روز، چقدر تمایل یا وسوسه  -1

 دارید که قسمتی از موهای خود را بکنید؟

 یار زیاد=بس4    = زیاد2  =نسبتا زیاد 2   =کم 1   =هیچ 0
شدت. بطورمتوسط در روز، این احساس تمایل یا  -2

 وسوسه که قسمتی از موهای خود را بکنید چقدر شدید است؟
 =بسیار زیاد4   = زیاد 2=نسبتا زیاد   2 =کم  1   =هیچ 0

 
 Self-Report ofپرسااااانامه خود شزارشااي همساااني)  

Zygosity) (2005) Peas in a Pod Questionnaire: 
یک (،Reed et al, 2005) خود گزارشی همسانیپرسشنامه 

ین ا. قلویی استمطالعات دو یدر زمینهو دقیق ابزار معتبر 
پرسشنامه دو  سوالی در مورد میزان شباهت بین دوقلوها 

 هباشد. این سوالات بر این اساس است که آیا در سن مدرسمی

افراد در مدرسه، والدین، دوستان نزدیک یا غریبه ها در 
= خیر( و اینکه  1= بله،  0تشخیص دوقلوها مشکل داشتند )

امتیاز(،  0آیا دوقلوها در دوران کودکی مانند یکدیگر بودند )

امتیاز( توصیف  1یا مانند خواهر و برادرهای معمولی )
 ند.شوطبقه بندی می 2تا  0شدند. نمرات بین می

 آن دو سوال: 
از وقتی کود  بودیککد آیککا شکککمککا و برادر یککا خواهر -1

یا شباهتتان مثل اعضای دیگر  دوقلویتان دقیقا شبیه هم بودید؟

 خوانواده بوده است؟ بلی       خیر

در کودکی آیککا پککدر و مککادر؛ خواهر، برادر یککا حتی -2
    هایتان در تشککخیص شککما اشککتباه دچار مشکککل بودند؟  معلم

 خیر  بلی   
 تفسیر: 

، دو سککوال را با بله پاسککه بدهند؛ یا اگر اگر هر  دو قلو-

ها هر دو سککوال را با بله پاسککه دهد همسککان فقط یکی از آن
 هستند.
اگر یکی یا جفتشککان هر دو سککوال را با نه جواب دهند -

 ناهمسان هستند.

های متناقض از هر زوج دریافت شد در طبقه اگر پاسکه -
شککوند.)در مطالعات مختلف طبقه دی مینامشککخص گروه بن

درصککد   7نامشککخص بسککیار کم بوده و مطالعات فراتحلیل   
اند. در این مواقع از بندی کردههکا را نامشکککخص طبقه نمونکه 

ی مسککتقیم و باقی مشککخصککات فیزیکی اقدام طریق مشککاهده

دقت و  DNAشکککود. این پرسکککشکککنامه در مقابل تسکککت می
 (. Taylor, 2011داده است )را نشان  95/0تا  92/0حساسیت 

 
 هاروش اجرا و تجزیه و تحلیل داده

های استاندارد و همچنین اخذ مجوز و پس از تهیه پرسکشنامه 
اصل پرسشنامه همسانی از نویسنده اصلی، به سه روش نمونه 

 گیری انجام شد:
نخسکت سکایتی برای ابزار های پژوهش ساخته شده و به   

ها وهایی که دسککترسککی به آنصککورت لینک اینترنتی برای دوقل

مقدور نبود فرستاده شد. تلفن و ایمیل این شرکت کنندگان از 
ها اخذ های دو قلویی مراکز اسکککتانطریق تماس با     انجمن

ها را تکمیل بایست به صورت مجزا گزینهشکد. هر جفت می 

کرد. نتایج به صککورت خروجی اکسککل در سککایت  و ثبت می
 استخراج شد. آدرس سایت:

http://khoramdel.porseshnameonline.com 
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سککپس پس از کسککب مجوز و نامه نگاری های اداری به  
مرکز پژوهش های ابن سککینای تهران مراجعه شککد و از آنان  

ا هقلودرخواسکت شد تا پرونده پزشکی و اطلاعات تماس دو 
را در اختیار پژوهشککگر قرار دهند. اما این امر محقق نشککده و 

جفت نمونه دو قلو  15تیکار گذاشکککتن پرونده  تنهکا بکا در اخ  

 موافقت شد. 
نهککایتککا پس از رایزنی و عقککد قرار داد بککا انجمن ملی 

ا هقلوهای ایران، پژوهشگر با مراجعه به همایش ملی دوقلودو

قلوهای سراسر کشور که هر سکاله با حضور صد ها نفر از دو 
شود اقدام می در فروردین ماه و در خانه والیبال تهران برگزار

بکه توزیع پرسکککشکککنکامه بین شکککرکت کنندگان کرد. قبل از    

گیری توضککیحاتی مبنی بر تمایل به شککرکت و محرمانه  نمونه
 بودن اطلاعات از طریق تریبون همایش داده شد.

ها نیز توسککط مسککئولان همچنین مقادیری از پرسککشککنامه
انجمن دو قلویی شککهر های تبریز، اردبیل، مشککهد و اصککفهان 

پرسکشکنامه سالم جمع آوری    272کمیل شکد. نهایتاً مجموع  ت
شکد و آماده تحلیل شد. لازم به ذکر است به دلیل تعداد زیاد  
پرسکشکنامه ها، ترتیب الصکاب ابزار ها به صکورت تصادفی و     

 متفاوت بود تا اثر خستگی کنترل شود.

های توصیفی های دادهپژوهش جهت تحلیل آمارهاین در 
اسکتفاده شکد. همبستگی بین عوامل    SPSS26 افزارهاینرماز 

روش برآورد بیشکترین احتمال انجام شد.  ژنتیکی و محیطی به
 Concordance)برای هر متغیر، ضکککریب همبسکککتگی تطابق

correlation coefficient) کواریانس -های واریانسو ماتریس

وسککیله همسککان بهدرون جفتی برای دوقلوهای همسککان و غیر
های واریانس قابل صکککورت مولفهبکه  STATA17  نرم افزار
، مشتر عوامل ژنتیکی، عوامل محیطی مشتر  و غیراسکناد به 

فزار ااستخراج شد. در تحلیل مدل تک متغیره دو قلویی از نرم
M-Plus8.3.2  آکایکاز شکککاخص برازش  .اسکککتفاده شکککد 

Akaike information criterion (AICبککه ) عنوان مهمترین و

های زوجی برای انتخاب مدل ن شاخص مقایسه مدلتریرایج
 نهایی بهره گرفته شد.

 
 هایافته

شناختی های جمعیتها نخست ویژگیدر بخش تحلیل یافته
شود. همسان ارائه میهای همسان و غیرنمونه به تفکیک گروه

های آماری مناسب سپس سوالات پژوهش با استفاده از آزمون
 شود.تحلیل شده و مدل نهایی ارائه می

همسانهاي همسان و غیرهاي سن، قد و وزن به تفکیک شروهمیانگین، انحراف معیار، كمینه و بیاینه متغیر :1جدول  

 گروه متغیر میانگین انحراف معیار کمینه بیشینه

29 15 55/5  29/24  همسان سن 

۸9 40 ۸2/10  29/59   وزن 

1۸2 150 1۸/۸  90/124   قد 

22 14 75/5  12/24  ناهمسان سن 

95 40 17/12  55/22   وزن 

1۸۸ 150 ۸۸/9  7/125   قد 

دهد میانگین نشان می (1جدول ) های توصیفینتایج آماره

کننده شرکتترین است. کوچک 24سنی دو گروه در حدود 
اند. همچنین سال داشته 29ترین شرکت کنده سال و بزرگ 15

 22و ناهمسان  59میانگین وزنی گروه همسان معادل تقریبی 

 های همسان و غیر همسان بهبود. میانگین قدی نیز در گروه
 .بود 125و  124صورت تقریبی معادل 
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 وكني به تفکیک همسان و غیر همسانم میانگین، انحراف معیار، كمینه و بیاینه متغیر وسواس :2 جدول

 گروه متغیر میانگین انحراف معیار کمینه بیشینه

21 0 72/4 7۸/2 Twin 1 همسان 

21 0 25/4 ۸2/2 Twin 2  

1۸ 0 90/5 ۸۸/2 Twin 1 ناهمسان 

17 0 59/4 ۸2/2 Twin 2  

نمرات وسواس مینگین دهد نشان می (2جدول ) نتایج

ا هها اختلاف اندکی با یکدیگر دارند اما بیشینه همسانگروه
 .ان استبیشتر از گروه ناهمس

پرداخته در ادامکه به بررسکککی و تحلیل سکککوال پژوهش  

 شود.می

های -در گام نخست ضریب همبستگی تطابق و ماتریس

دوقلوهای همسان و کواریانس درون جفتی برای -واریانس
 شود. غیر همسان ارائه می

 هابه تفکیک شروه موكني وسواسماتریس واریانس كواریانس و ضریب تطابق درون جفتي براي متغیر : 3 جدول

P F TWIN 2 TWIN 1 وسواس موکنی گروه متغیر 

  - 21/22  Twin 1 همسان  

752/0  12/0  2۸/21  45/12  Twin 2  ماتریس واریانس کواریانس 

  - ۸1/24  Twin 1 ناهمسان  

242/0  24/0  12/12  24/۸  Twin 2   

- - - 1 Twin 1 همسان  

- - 1 21/0  Twin 2  ن جفتیضریب تطابق درو  

- - - 1 Twin 1 ناهمسان  

- - 1 21/0  Twin 2   

حاکی از این است که شروط تحلیل برای  (2) نتایج جدول
کواریانس گروه ران شدن مدل برقرار است. به عبارت دیگر، 

DZ  کمتر از کواریانس گروهMZ هادر دو است. کواریانس
ن، زمون لویها بوده و با توجه به آگروه کمتر از میزان واریانس

ها برقرار است. با توجه به نتایج ضرایب شرط همگنی واریانس

 21/0همبستگی دو گروه، میزان همبستگی گروه همسان معادل 
است. این امر حاکی ازاثر معنادار  21/0و گروه ناهمسان معادل 
 این متغیر است. ژنتیک در بروز فنوتی 

وه، در دو گر موکنی نمودار پراکندگی صفات وسواس
:دهدنتایج مشابهی با جدول همبستگی ارائه می
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 به تفکیک شروه هاي همسان و غیر همسان موكنيوسواس  نمراتپراكندشي : نمودار اسکري، 1نمودار 

 

ماتریس واریانس به آماره های  (1نمودار ) با توجه
کواریانس و ضریب تطابق درون جفتی، مقادیر اثر ژنتیک 

در ، E  و و محیط غیر مشتر  C  ، محیط مشتر Aافزایشی 
 محاسبه و در مدل نهایی وارد شد. (5جدول )

نتایج تحلیل تک متغیره دوقلویي، برازش بهترین مدل براي متغیر وسواس موكني :4 جدول  

 df -2LL p AIC h2 C2 E2 مدل

ACE 

 

2 47/10  01/0  47/4  - - - 

AE 

 

4 47/10  005/0  47/2  - - - 

CE 1 19/20  001/0  19/1۸  - - - 

E 2 1۸/104  001/0  1۸/100  - - - 

DE 1 95/1  12/0  05/0-  64/0  0/0  36/0  

     ] ۸2/0-52/0 [ ] 0/0-0/0 [ ] 29/0-11/0 [ 

H2= توارث پذیری ؛C2 ؛  =عامل محیط مشترE2 محیط غیر مشتر ؛=ACI 2-=معیار اطلاعاتی آکائیکه؛LL=  منهای دو برابر لگاریتم

 درستنمایی

 
برازش  AEعیرغم اینکه مدل  (،4ایج جدول )با توجه به نت

ار، های اصلاحی نرم افزبا توجه به شاخص نسبتا خوبی دارد اما
 های مشاهدهجو در برازش دادهبهترین مدل صرفه DEمدل 
 (.P>05/0؛  AIC=-05/0) شده است انتخاب
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میزان همبستگی اختلال موکنی در گروه همسان معادل 
 بود. 21/0ل و گروه ناهمسان معاد 21/0

نتیجه گرفته  (2)نمودار  با توجه به بهترین مدل برازش شده
یا  )ژن غالب افزایشیغیر می شود که الگوی همبودی ژنتیک 

و ( Dominance or gene-gene interaction ژن-تعامل ژ

سواس و محیط غیر مشتر  مهمترین نقش را در بروز فنوتی 
 و مل محیط مشتر بازی می کنند در حالی که نقش عا موکنی

رازش است. همگام با نتایج ب بسیار ناچیزقابل  ژنتیک افزایشی
با مدل، نمودار مدل به صورت بصری مسیر های معنادار را 

 دهد:به صورت خط تیره نشان می Dافزوده شدن عامل 

 

 
 

 ، براي متغیر وسواس موكنيDE: مدل نهایي 2نمودار
 

 بحث 
ژنتیکی و محیطی و  هدف این مطالعه بررسی نقش عوامل

با  ی ارتباط آنشناسی اختلال موکنی و نحوهرفتاری در سبب

رایب به نتایج ض توجهبا  های سبب شناسی معاصر بود.دیدگاه
همبستگی دو گروه، میزان همبستگی اختلال موکنی در گروه 

بود. این امر  21/0و گروه ناهمسان معادل  21/0همسان معادل 

 ژنتیک در بروز فنوتی   وسواس موکنیاثر معنادار  حاکی از
(TTMاست. اما در مورد مدل نهایی، با وجود این ) که مدل

AE  برازش نسبتا مناسبی ارائه داده بود، شاخص های اصلاحی

را به عنوان مدل جای گزین و مناسب تر ارائه داد.  DEمدل 
درصد و محیط غیر  24اثر وراثت قریب به  DEطبق مدل 
از واریانس فنوتی  اختلال موکنی را تبیین  درصد 22مشتر  

 کرد.می
ابی به چنین مدلی در مطالعات دو قلویی بر روی یدست

اختلالات روان شناختی کمتر، اما محتمل است. به منظور تبیین 
ها ا آنهو توضیس بیشتر این یافته، در یک تقسیم بندی از اثر ژن

( و غیر Aمل های افزایشی)عاتوانیم به دو دسته ژنرا می
هایی ژنهای افزایشی( دسته بندی کرد: ژنD افزایشی)عامل

هستند که دارای صفات مشابه و اثرات مشابه در فنوتی  هستند 

صورت انباشتی و افزایشی است. یک مثال ها بهو مکانیزم آن
از کارکرد ژنهای افزایشی در رنگ چشم است. چندین ژن با 

فرزندان تعیین شود. نکته مهم  هم کار میکنند تا رنگ چشم در

در بیان ژنهای افزایشی این است که در تظاهر فنوتیپی نهایی، 
حالت غالب مغلوب وجود ندارد و فنوتی  نهایی حاصل جمع 

اما در  ژنهای غیر افزایشی، هیچ جمع  .اثر هر دو ژن است

بندی از اثرات ژنها وجود ندارد. برای مثال در یک جفت ژن 
تمام آلل های جفت ژن بیان نخواهد شد. ژنی  غیر افزایشی،

ذا ل که بیان شده و تظاهر فنوتیپی دارد را ژن غالب گوییم. 

در متغیر های روان شناختی که پیچیده و  DEدستیابی به مدل 
چند بعدی هستند و در واقع کاهش اثر وراثت به یک ژن غالب 

موکنی   که فنوتیتوان نتیجه گرفتدور از انتظار است. اما می
ی شود که بر خلاف اثر افزایشدر نتیجه یک پلی ژنیک ایجاد می

Twin 2 Twin 1 

A1 A2 C1 C2 E1 E2 D2 D1 
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حد واسط نداشته و در نتیجه تعامل ژن با ژن یا در نتیجه یک 
  باشد(. )تببین نویسندگان میژن غالب بوجود می آید

جفت دو قلوی  24مطالعه بر روی موکنی که شامل  در یک
مونه نی در انگلستان نمبتلا به موکنی که از مرکز یادگیری موک

تا  %72گیری شده بود براورد توارث پذیری این اختلال از 

 ای دیگر(. در مطالعهNovak & etal, 2009) گزارش شد 77%
در یک حجم نمونه بسیار بزرگ از دو قلو های عادی، مدل 

AE به عنوان مناسب ترین مدل برآورد شد (Monzani et al, 

درصد و محیط غیر  22حدود (. اثر ژنتیک افزایشی 2014
درصد بود.یافته های این مطالعه از نظر بهترین  2۸مشتر  

مدل، ناهمسو با یافته های پژوهش حاضر بود و سهم وراثت 

ما  ینسبت به مطالعه در مطالعه ی مذکور کمتر از سهم وراثت
حد واسط دو مطالعه  ایبرآورد شد. برآورد ما از توارث به گونه

ست. این اختلاف احتمالا به تفاوت های روش قبلی بوده ا
 شناختی و حجم و نوع نمونه این سه مطالعه مربوط است.

ی ما بر روی کل نمونه به منظور توضیس بیشتر، مطالعه
تنها بر ای شامل زنان و مردان انجام شد در حالی که مطالعه
تواند به عنوان روی زنان صورت پذیرفت، لذا جنسیت می

ی ما موجب تغییر واریانس ژنتیکی گر در مطالعهلمتغیر تعدی
. همچنین مطالعه اول (Monzani et al, 2014) و محیطی شود

نفر( و مطالعه  2۸) بر روی نمونه بسیار کم از دوقلو های مبتلا
نفر( انجام شد. در حالی  5000) دوم بر روی حجم بسیار بزرگ
شد  انجامیک نمونه نسبتا متوسط  که پژوهش حاضر بر روی

 تواند تفاوت های نتایج را توجیه کند.لذا حجم نمونه می
فارغ از مکانسیم مشارکت ژنی، نتایج ما حاکی از توارث 

است. به واسطه نقش وراثت در سبب  TTMپذیری نسبتا بالای 
هایی را در زمینه این اختلال، برخی محققان تلاش شناسی

ا از آنجا که موکنی انجام داده اند. ام TTM شناسایی ژن های
ارتباط نزدیکی با اختلال وسواس، سندرم تورت و به ویژه 

 ,Stein, Grant, Franklin, Keuthenاختلال کندن پوست دارد)

Lochner, 2010 ؛ معمولا این مطالعات به صورت ادغام شده)
گزارش می کند که با  پژوهشیانجام شده است. برای مثال 

 میک پسر بچه مبتلا به سندر در SLITRK1در ژن  aحذف آلل 
، رفتار های موکنی در وی به شدت افزایش  ADHDتورت و 
 .(Abelson, Kwan, Roak, Baek, Stillman, 2005) یافت

فرد مبتلا به  44ی با مطالعه بر روی انقش این ژن در مطالعه
TTM  مجددا تایید شد (Zuchner, 2006)عنوان ر . اما زانچ

ن ژن می تواند موجب رفتار موکنی می کند که جهش در ای
بدون سندرم تورت شود در حالی که جهشی که پیشتر آبلسون 

( گزارش کرده بود در منطقه ی پروتئینی دیگری قرار 2005)

است  TTMژن دیگری که در مطالعت دیگر کاندید  داشت.
HOXB8 .کند مطالعات حیوانی انجام شده عنوان می نام دارد

در موش ها، موجب ازدیاد رفتار  HOXB8که تغییرات در ژن 

 Greer) های نظافتی، طاسی و ضایعات پوستی در آنها می شود

& Capecchi, 2002)ن بی ارتباط نزدیکی محققان،یده . به عق
ها و رفتار مشاهده شده موکنی عملکرد این ژن در رفتار  موش

 در انسان وجود دارد.
ل اطلاعات های محیطی این اختلادر مورد ریسک فاکتور

در بستر  TTMکه عموما بسیار کمی در دست است. بدلیل این
دهد و نمونه تیپیک آن کمتر وجود اختلالات دیگری رخ می

 ,Lochner, Seedat, du Toit, Nel, Niehaus et al) دارد

گیری در مورد علل محیطی خاک این اختلال جهینت  (2007
اند که شان دادهها نحال برخی پژوهشممکن نیست. با این

کم یک مورد تجربه منفی در زندگی ، دست TTMافراد مبتلا به 
کنند و تجربیات ناکامی، خستگی روانی و حتی  گزارش می

 ,Johnson & El-Alfy ) ها مشهود استدر آن PTSDی هارگه

دو اختلال وسواس موکنی و کندن پوست تحت عنوان  (.2016
به  ؛ندشوبر بدن شناخته میاختلالات رفتار تکراری متمرکز 

 ،این علت که این دو اختلال فاقد مولفه شناختی عمده هستند
؛ (Monzani et al, 2014احتمالا دارای توارث بیشتری باشند)

و ممکن است دست کم از لحاظ ژنتیکی داری سیستم های 
 مشتر  با یکدیگر و متفاوت با دیگر اختلالات باشند.

توان ذکر کرد، حجم وهش میمحدودیتی که برای این پژ
های دیگر به علت وجود مراکز نمونه متوسط بود. در کشور

ثبت دوقلویی منسجم، حجم نمونه این نوع مطالعات معمولا 
این موضوع تعمیم نتایج ما را محدود  رسد.به چند هزار نفر می
که امکان تحلیل جنسیتی را فراهم نکرد. در می کند؛ ضمن این

های آماری مورد استفاده، عمدتاً عات، روشاین گونه مطال
متنوع و نسبتاً پیچیده است. ممکن است نتایج ما شامل 
خطاهای محاسباتی باشد. استفاده از ابزارهای خودگزارشی، 
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 ها و ... نیز عوامل-زیاد سوالات، سوگیری پاسه تعداد نسبتاً
دیگری هستند که نتایج پژوهش را با محدودیت مواجه 

شود این مطالعات )دوقلویی( در مورد پیشنهاد میسازند. می
دیگر اختلالات روانی انجام داده شود. جنسیت و سن شروع 

ها را در توان نقش آننیز دو عامل مهم هستند که می

شناسی این اختلال، در مطالعات با حجم کافی و متشکل سبب
از دو جنس و دارای رنج سنی گسترده آزمود. با عطف به 

شود مطالعات خانوادگی جهت تعیین نقش ا، پیشنهاد میهیافته

علی عوامل محیطی نامشتر  در این اختلال انجام شود. این 
تواند راهگشای مطالعات ژنتیک مولکولی ها همچنین مییافته

رسد در این حوزه باشد، به ویژه از این جهت که به نظر می

نی ختلال موکهای دو اتوان ناحیه پروتینی مشابهی برای ژنمی
 . و کندن پوست فرض کرد
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