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   Abstract 

 Syphilis is a chronic, multi-stage infection caused by a bacterium from the Spiroct family  
and it's usually sexually transmitted. and it is characterized by the alternation of active 

and hidden periods. This disease is known as "Kuft" or "Atshk" in Iran. Since the first 

syphilis epidemic emerged shortly after Christopher Columbus returned from expeditions 

(1493). The theory has been proposed that syphilis brought from the new continent. In the 

final stage of the disease certain bone lesions occur and excessive periosteal 

sedimentation can cause bending in Tibia and with less prevalence, in the Ulna and 

Radius. Involvement and inflammation of joints have also been recorded in clinical and 

archaeological samples. In the skull, syphilis gives the skull a "worm-eaten" appearance. 

In some other diseases, a very small percentage of people develop bone lesions similar to 

syphilis, including Yaz and Begel. These diseases appear with appearance lesions at the 

place of transmission, spreading bacteria throughout the body and extensive lesions 

(second stage), continuity over the years without symptoms (latent) possible late 

destructive lesions (third stage) of different organs, including bone. Despite the 

importance of cases with a reliable history in discussing the origin of syphilis, most 

authors have not described the methods used for chronology of bone samples used in 

detail. Generally, after reviewing the current evidence about syphilis and its prevalence in 

ancient societies, it seems that certain regions of the world, including Iran, need to more 

study. Probably, increasing attention of researchers to less studied places may shed light 

on the history of this infection in human populations around the world. 
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 چکیده
 

و   شود یجاد میها، ااسپیروکت  ۀخانواد  ازیک باکتری   ای است که توسط و چند مرحلهمزمن    اگیرت فرعفونسیفلیس یک  

  شود. در ایران این بیماری به نام کوفت های فعال و پنهان، مشخص مییابد و با تناوب دورهاز راه جنسی انتقال می معمولاً

کلمب از سفرهای   کریستفلیس اندکی پس از بازگشت  یفس  گیرینخستین همه  که  آنجا  زا شده است.شناخته    یا آتشک

شد پدیدار  نظری(میلادی  ۱۴۹۳)  اکتشافی  قار   سیفلیس  شدنآورده    ۀ،  شد  ،جدید  ۀاز  استمطرح    استخوانی ضایعات  .  ه 

مرحل در  فقط  بیماری  ۀمشخص  این  می  پایانی  می  و   دهدرخ  پریوست  حد  از  بیش  باعرسوب  کاذبتواند  کمان   در   ث 

ی ختشنابالینی و باستان  هاینمونهنیز در    التهاب مفاصلو    درگیری.  شود  زند زیرین و زبرین  در   ،کمتر  عوشی  بانی و  درشت

درصد   ی دیگر نیزهابیماری  برخی  در  .دهدمی  جمجمهبه    "کرم خورده "ظاهری  سیفلیس    نیز  جمجمه  در  . ثبت شده است

با ظاهر   هااین بیماری  اند.آن جملهژل از  بیاز و    که   دکننمی د  ایجاتخوانی مشابه سیفلیس  سا ضایعات  بسیار کمی از افراد  

(، تداوم در طول  دوم  ۀموضعی در محل انتقال، انتشار باکتری در سراسر بدن و ضایعات گسترده )مرحل  ۀشدن ضایعات اولی

بدون علامت )سال دیرنهفتهها عفونت  احتمالی ضایعات مخرب  ایجاد  و   )( اندامسوم  ۀمرحلرس  امخ های  (  ز جمله تلف، 

می  استخوان اهمیتِعلی  . شوندپدیدار  تاریخِ  مواردِ  رغم  بیماری    دارای  منشأ  مورد  در  بحث  در   کثر ا،  سیفلیسمطمئن 

در   .نداهنکرد  توصیف  جزئیات  با  را  استفاده  مورد  های استخوانینمونه  گاهنگاری  های مورد استفاده برایروش  نویسندگان

پجموعم ک،  شواهد  بررسی  از  مورد  نوس  در  باستانی،  سیفلیس  بیماری  نی  جوامع  در  آن  شیوع  میو  نظر  مناطق  رسد  به 

از جهان ایران    خاصی  به مطااز جمله  دارندنیاز  بیشتر  روزافزون    .لعه    شده   های کمتر مطالعه به مکان  پژوهشگرانتوجه 

 .  دنی در سراسر جهان روشن کنهای انسااین عفونت را در جمعیت ۀاست تاریخچ  ممکن

 )سابرشین(  کمان کاذب ی،های پریوستواکنشهای مقاربتی، سیفلیس،کوفت، شناسی، بیماریآسیب: دیرینکلیدواژگان
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 مقدمه

در سال   چارلز هشتم  ارتش  برابر  در  ناپل  میان سربازمیلادی  ۱۴۹۵با سقوط  در  یافت. ، طاعون  فرانسه شیوع  پادشاه  ان 

ثبت شده   گیریهمهاولین    بلکهنه طاعون  ،  آن زمانده توسط نویسندگان  ف شه شده است که بیماری توصیامروزه، پذیرفت

نیروها    و  منحل شد  جنگاندکی پس از    ، از مزدوران  متشکل  ارتش  (. ,Que´tel, 19902003Crosby ;)  است  ۱سیفلیس 

به این ترتیب   .(Williams et al., 1927; Brown et al., 1970)های خود بازگشتند و بیماری را منتشر کردند  به خانه

اندکی پس از    گیریاین همه  که  آنجا  (. ازPusey, 1933، در سراسر اروپا گسترش یافت )میلادی۱۵۰۰تا سال    بیماری

جدید به این بیماری مبتلا   ۀقاردر    کلمب  ۀکلمب از سفرهای اکتشافی پدیدار شد، این نظریه که خدم  کریستفبازگشت  

بودن قدیم  شده  دنیای  به  را  آن  و  پزشکیگردبازد  و  عامه  ادبیات  در  شانزدهم  اندند،  قرن  شد  میلادی   اوایل   مطرح 

(Harperet al,2011)  رد نشده است اما مدارکی برای رد آن در دست است  کاملاً   مروزبه ا  که گرچه تا  (Baker et al, 

2020). 

واقعی   و آهم  معنای  به  "سیفلیس "نام  افسان  ،(Dorland,1981)  معاشقه غوشی  یک  مورد  تانیباس  ۀاز  نام   در  به  چوپانی 

می سرچشمه  سال    .(& 1935Fulton,  Baumgartner)گیرد  سیفلیس  برای   2فراساستورو   ژیرولامو،  میلادی  ۱۵۳۰در 

نام   وسیله  مانند  آبله  هایجوش  . به دلیلبرد   به کاررا    "۳موربوس گالیکوس سیفلیس سیو"اولین بار  رای ب  ایو به عنوان 

آبل  بیماری   ازیس  سیفل  تشخیص بیماری سیفلیس در .  استفاده شد  برای این بیماری  دو قرنحدود  بزرگ    ۀآبله، اصطلاح 

شرمساری   یک  به  شدفرهنگی  اوایل  انتساب  تبدیل  باعث  مختلف  که  آلمانیآن  های  انگلیسیشد:  و  را  ها  آن  له  بآ"ها 

آلمانی"  اهلهستانی  ، "بیماری لهستانی"ها  روس  ،"فرانسوی فلاندری، هلند، مردم    ،"بیماری ناپل"  اهسوی فران   ، "بیماری 

 نامیدندمی"زخم چینی"یا    "راش کانتون"ها  و ژاپنی  "بیماری کاستیلیان"یا   "بیماری اسپانیایی"و آفریقای شمالی    پرتغال

(Baker BJ & Armelagos GJ. 1988; Goff CW, 1967; Hayden D. Pox: 2003).  ین بیماری به نام  در ایران ا

-عوارض پوستی و جوشنه خود بیماری بلکه    ،تشکمعتقدند منظور از آهرچند برخی  ؛  شده استشناخته    تشکیا آ  کوفت

  اواخر قرن ی  فلیس به عنوان یک بیماری جدید در اروپایکه س  از آنجا   (. ۱۳۹۸  ، متین)  های حاصل از سیفلیس بوده است

می  میلادی  پانزدهم در  تلقی  بحث  بیشد،  برای  آن  منشأ  پ  شمورد  )از  است  داشته  ادامه  قرن   & Aufderheideنج 

Rodríguez-Martín, 1998; Baker & Armelagos, 1988; Baker et al,2019; Blondiaux, 2008; Crane-

Kramer, 2002; Crosby, 2003; Cook & Powell, 2012; et al., Dutour 1995; Gaul et al., 2015; Guerra, 

1978; Harper et al., 2011; Harrison, 1959; Harper et al,2011,;; Quétel, 1990; Rothschild, 2005; 

Wood, 1978; Zuckerman et al., 2016). 

 

 

 

 

 
1 Syphilis 
2 Girolamo Frasastoro 
3 syphilis sive morbus gallicus 
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   چیست؟سیفلیس 

بندی شده  یک باکتری طبقه ،2ترپونماپالیدوم  ۀزیرگون ای است که توسطو چند مرحلهمزمن  ۱عفونت فراگیرسیفلیس یک  

یابد  از راه جنسی انتقال می  و معمولاً  (De Melo et al., 2010; Hackett, 1963)  دشومییجاد  ها، ااسپیروکت   ۀانواددر خ

دوره  و  تناوب  پنهانبا  و  فعال  دورمشخص می  ، های  از یک    اولیه معمولاً   ۀای یک ضایعهفته  ۶تا    2  ۀنهفت  ۀشود. پس 

 فراگیر دوم بیماری با ضایعات    ۀمرحل  یابد. یبدون درمان بهبود مو سپس  ای ظاهر شده  همراه با تورم غدد لنفاوی منطقه

  بدون علامت   ۀنهفتعفونت  ها  ها یا دههسالمشخص شده و به دنبال آن    سراسریمخاطی و پوستی و تورم غدد لنفاوی  

 ,Schaudinn & Hoffmann)  کشف شد  میلادی  ۱۹۰۵سال  سیفلیس در    ۀکنندعامل ایجاد  .(۱۳۹۸  ،)جیمسون  دهدرخ می

 ,Forrai)بود  ترین درمان سیفلیس  ها، جیوه اصلیکشف اثرات ضد سیفلیس آرسنیک و    لادییم  ۱۹۰۹سال    ا ت  .(1905

2011; O’Shea, 1990)  .پنی  میلادی  ۴۰  ۀشد تا اینکه در دهترده در اروپا استفاده میگس  طور  به  آرسنیک  ترکیبات-

 .(Douglas, 2009; Mahoney et al., 1943; Stokes et al., 1944) شد آن سیلین جایگزین

  :۱۳۴۱،زادهجمال : »نوعی است از مرض کوفت و سیفلیس« )نویسدمیخود دربارۀ آتشک   فرهنگ لغات عامیانۀ در  زادهجمال

در(.  2 از جهان غرب  بیماری  این  که  آنجا  /  ۹سدۀ    حدوداز  و ۱۵ق  وارد شده  ایران  به  ایران    م  طبی  و  تاریخی  در متون 

  آنندراج  فرهنگ برهان قاطع،  :  ن.ک)  اندگفته فرنگ )باد فرنگ( هم    آتشکارافرنجیه و  رنگ، نآبلۀ ف  است، به آن  نداشتهنظیری  

انتقال و  سبب شدت سرایت  به  یماریاین ب.  (نامۀ دهخدالغت  و   نمادی از نکبت،   ،دم ایرانمر، در فرهنگ  درمان سخت، راه 

در منابع طب سنتی ایران اثری از .  (۱۳۷۸فی،  : نج.ک)ن  گشته استام  دشنو    ای برای نفرینمایهدست  و   شرمساری  حقارت،

دار در  های خارش آنچه در متون کهن با نام آتش پارسی یاد شده، جوش   و  خورداین بیماری تا عصر صفوی به چشم نمی

مد ح م  (.۱۶۰  :۱۳۸۰، جرجانی)  چون آبله بوده که آتشک )ضایعات پوستی سیفلیس( نام خود را از آن گرفته است  هاییبیماری

)وفات: الدول  ءابه ایرانی  طبیب  کتاب۹2۸  ه  در  تجربه  (  اساس  بر  که  التجربه  است خلاصه  نوشته  بالینی  درمانی    های 

آتشک  قدیمی یا  سیفلیس  از  مفصل  توضیح  استترین  درآورده  نگارش  به  تألیف  آتشک کتاب  .  (Elgood,1970) را 

است.  به نگارش درآمده    شاه طهماسب صفوی(  با  دورهم)هم  ۱۵۶۹ق /  ۹۷۷در    زین  عمادالدین محمود بن مسعود شیرازی

این بیماری و شیوع آن در ایران ره   :۱۳۸2: عمادالدین،  . ک.ناعزامی از اروپا به دربار صفوی باشد )های  ورد هیئتآاحتمالاً 

اند و  امیدها چنین نآورد، آن روزش میگوید: چون احساس حرقه و سگذاری آتشک میوی دربارۀ سبب نام  (.2۷-2۵مقدمه،  

آبلۀ فرنگ می سبب آن آبله از  که آن را  آید و منشأ ظهور آن بلاد فرنگ میوجود  به  غلیان  گویند، این است که همچون 

م(  ۱۶ق /  ۱۰سدۀ  )  اسرارالاطباء درکتاب(.  ۶  همان:گویند ) دانه هم میاست و چون از بلاد ارامنه ظاهر شده است، به آن ارمنی

ارائضم  نیز پوداروهای    هن  پارچه گیاهی،  و شستشیدن  است )های نخی  توصیه شده  آب گرم  با   (.۳۵  : ۱۳۸۳طولوزان،  وشو 

راهسده   زشکانپ و  بیماری  این  به  نیز  بعدی  پرداختههای  آن  درمان  )های  ؛  ۶۱۶  -۶۱۸  : ۱۳۸۶مؤمن،    حکیم   مثال   برایاند 

ارزانی،۵۷،  ۵۰،  ۴۹  : ۱۳۸۷گیلانی، شاه  در(۱2۹  : ۱۳۸۸  ـوری، سکندرپا؛    ۱۰۵  :۱۳۸۷ ؛  دستـه  .  یـوسفی،  طب  نام   ،بندیربـاعیـات 

آمده است، ازجمله: در دفع    بیماریشود. رباعیات جالبی نیز دربارۀ این  دیده می  آن  درمانو    ()فرنگیه(، تعریف )آبلۀ فرنگ

کند جیوه سخن    یا دود  /د باز سفوف  اب خور/ یا از حب سیم  اه / باید به حدیث بندۀ نیکوخواهفرنگیه چه درویش و چه ش

 
1  systemic 
2 Treponema pallidum 
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سام  )  از این بیماری مردند(  ؟)  نهم  ۀدر سد   برد کهی نام میسام میرزا از هفت شاعر  (.22۰-2۱۹  : ۱۳۴۸  خورجوی، )  شد کوتاه

زمان  که هم  آورده استخود   سفرنامۀ پولاک در(.  ۱۳۷۸  ، ارزانیشاه)  است  ارزانی آتشک را جَمره نامیدهحکیم شاه  .(۱۳۱۴  میرزا، 

  .( ۴۶۵  :۱۳۶۱  ،پولاک کرده است )سیفلیس کمک می  گسترشوده که این امر به  کوبی، باور بر این بن با آبلهنایی ایرانیاآش  با

 نیمی از جوانان شهر اصفهان به بیماری آمیزشی یا آتش فرنگی مبتلا هستند :نوشت  ۱۱۰۱رافائل دومان در راهب فرانسوی

(du Mans,1995).  ک ز  نی شلیمر ب  هیتاب شفائدر  را  )  زنان ه سیفلیس  خود فصلی  است  داده   (.۴۶۱  :۱۳۸۳ ،شلیمراختصاص 

ها به شکل دود و استنشاق آن از طریق قلیان یا چپق  جیوه )شنجرف( در ترکیب با گیاهان و صمغ   استفاده از   اساس درمان

عدنی، گل  است از: شنجرف مبارت بوده  طبی ع  ترکیب توتون قلیان  نامیدند.ها را »قلیان طبی« میبوده است. این قلیان

که کبر  ریشۀ  پوست  و  کوبیده   سرخ، مازو سبز، مصطکی  با هم  اجزاء  آمیخته می  این  قرار  و  قلیان  در محفظۀ سر  و  شد 

درمان (۱/۳۷  : ۱۳۶۶)احمدیه،  گرفت  می توأم گردند، ضمن  با هم  و سوزاک  بیماری سیفلیس  که هرگاه  بوده  این  بر  اعتقاد   .

دسیفلی هر  بس  بیماری  میو  هم   بعدی  شکانپزا  مایابند  هبود  از  را  سوزنک  و  خیارک  آتشک،  کوفت،  کرمانشاهی  نظیر 

آتشک محصول    .(2۵۷،  2۸۷،  ۳۰۴  :۱2۹۷،  کرمانشاهی  :ک.)نکردند  متمایز می بیماری  باور مردم  در  که  کرده  شهری گزارش 

  دویۀ بسیار بوده است هایی چون فلفل و از و تندیو پیا  ها و گندناهایی چون سیرگرمی مزاج، حرارت جگر، خوردن سبزی

 کرد سیفلیس را دود جیوه مداوا می  زخمدرمان عامیانه،    درکند که  وی در جای دیگر اشاره می (.۵۱۰-۵۰۸  :۱۳۷۸،  شهری)

ای پاره  هاوقت  نویسد: »آنالدوله، ندیمۀ حرمسرای ناصرالدین شاه، نیز در خاطرات خود میمونس   (.2۴۹ /۴  : ۱۳۸۳،  شهری)

شدند، چون مردهایی که کوفت  های بدبخت بیشتر گرفتار مرض کوفت میگفتند و زنی را کوفت میهای مقاربتبیماری

شوند ... بیشتر حکیم  ریزد و خودشان راحت میها به زن میقد بودند اگر زن بگیرند و پیش او بروند، بیماری آنداشتند معت

ختند، قلیان را چاق  ریکه مقداری جیوه توی کوزۀ قلیان می  دند، به این ترتیبدایوه میان جقلیها  ها به این جور زنخانم

ناخوش به قلیان پُک میکردند و دست زن ناخوش میمی کم رفت و کمزد و آب جیوه به دهان و حلق او میدادند. زن 

  ( ت بزرگخارپشنوعی )»بُزنُقره« گوشت لیس سیف نمادر در خراسان برای .(2۴۷ -2۴۸ :۱۳۸۰الدوله، مونس)شد« دردش آرام می 

 . (۱۵۸، 2۶۱  :۱۳۶۳ شکورزاده،) خوردند.می

 لیس یفس  ضایعات استخوانی

آنتی  تا  از کشف  درمان نشده دچار سیفلیس مرحله سوم مییک   ،هابیوتیک قبل  بیماران  تخریب سطوح  سوم  با  که  شدند 

تی ناشی از  ر تمام مراحل، آسیب باف این است که دد بر  اعتقا.  (۱۳۹۸،  )جیمسون  شدمشخص می  ، مخاطی، اسکلتی و...پوستی

این  .( 2006Lukehart & Lukehart, 2006; Radolf &LaFond ,)  است  فراگیرو  ۱موضعی   ،التهاب حال، ضایعات با 

و    ت خفیفد و فقط ضایعاسازاولیه به ندرت اسکلت را درگیر میدهد. عفونت  سوم رخ می  ۀخص فقط در مرحلاسکلتی مش

پر واکنشصی  خیتشغیر پریوست  یا  (۱)تصویر2ی یوستهای  زیر  استخوان   Kricun,  &Ehrlich)  کندمیایجاد    رسوب 

Hoeprich, 1994 Mollet, 1986; &Meier ; 1976  .)۳استئوتیتو همچنین    یهای پریوستواکنش  ،دوم  ۀعفونت مرحل 

کامل بازسازی    طوریابند و به یبه خود بهبود م  ود خ  اغلب  هر دو   اگرچه  ؛کندایجاد می  (استخوانارهای داخلی  التهاب ساخت)

 ,Hazen, 1921; Ortner, 2003; Powell & Cook, 2005b; Rothschild,B. & Rothschild, C., 1995) شوندمی

 
1 localized 
2 periosteal reactions 
3 osteitis 
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b).   واکنش  ،سوم  ۀمرحلعفونت ا  استخوان(مغز  عفونت)۱استئومیلیت و    استئوتیت ، پریوستهای  شامل  از  فراد است. برخی 

کانونی    و  (2یرصو)ت2ماتاییایعات گومچنین ضه ترپونمنکروز  به  از حد  واکنش بیش  از  آنتیها  اناشی  آنژنیا  را  ها  های 

می  ,.Jaffe, 1972; Resnick & Niwayama, 1995; Musher & Baughn, 1998; Salazar et al)دهند  نشان 

و  ند اما  اهر شوتوانند به اشکال مختلفی ظمی  سوم  ۀمرحل  ضایعات  .(2002 دو طرفه  ها طیف هستند. آن  فراگیرمشخصاً 

ها های داخلی ترقوه، جمجمه و دستها، جناغ، کتف، بخشهای بلند، دندهاستخوان  ۀتن، از جمله  وسیعی از عناصر اسکلتی

، ۳شین براسنی )درشت  در  تواند باعث کمان کاذبمی  کنند. رسوب بیش از حد پریوستیم  درگیررا    )از مچ به بعد(  و پاها

مفاصل ل، مانند  مفاص  درگیری  (.Hackett, 1936)شود    و زبرین  (2)تصویر    زند زیرین  در  ،کمتر  عویشبا  ساق بومرنگ( و  

و    (Resnick, 1988; Reginato, 1993; Todd, 1926)اغلب با تکثیر چشمگیر استخوان جدید همراه است    که  ۴شارکو

 Rost, 1942; Sengupta, 1985; Yakinci et)  ی ثبت شده استختانشستانی و بابالین هاینمونهنیز در  التهاب مفاصل 

al., 1995)  .بیماریجمجمه  در از  ،  تخریب  می  ترپونما  ناشی  و  کام  شدن  سوراخ  باعث    ، (  ۵)گانگوزا   فکی-بینیتواند 

al.,  ray et3; MurCsonka, 195) در طاق جمجمه شود   ۷( و پوسیدگی سیکا ۶در فک بالا )گوندو  های پریوستواکنش

1956; Taneja, 1968; Hoeprich, 1994).   سیکا  پوس مییدگی  ایجاد  توالی  یک  تخریب    که  شوددر  زمان،  در طول 

استئوتیت، نکروز گوماکانونی   بهبود  ای حفره  ،  یا  از حد  اسکلروز بیش  به شدت ضخیم    ۀجمجمتواند یک طاق  ، میآن  و 

 دهد می  جمجمهبه    "۸کرم خورده "ظاهری    کهد  یاردار ایجاد کنش   ایارهرهای ستهای همجوار و اسکاحفره  باپوشیده شده  

(Hackett, 1976; Steinbock, 1976; Ortner, 2003 ). ). بینی ۀدنبال آن ناحینی و بهرسد استخوان درشتبه نظر می-

 ;Buckley & Dias, 2002; Fournier, 1906; Ortner, 2003)  گیرندتحت تأثیر قرار می  بیشترکامی و طاق جمجمه  

Marden & Ortner, 2009; Cook & Powell, 2012) . 

سوم پیشرفت   ۀبه مرحل  آمیزشیدرصد موارد درمان نشده سیفلیس    ۵۰  تا   2۰که تقریباً    ستا  نشان دادههای بالینی  داده 

 دوم   ۀلدر مرحجمجمه    گذاریت  ممکن است پریوست  اگرچه  . (Aufderheide & Rodriguez-Martín, 1998) دکننمی

  .(Harper et al. 2011; Ortner, 2003) شودسوم ظاهر می   ۀت استخوانی در مرحلاکثر تغییرا اما ودظاهر ش هم  سیفلیس

 های ترپونومااز سایر بیماری  سیفلیستشخیص افتراقی 

 ۱۳( و کاراتئوم۱2ل ژبی یا  )سیفلیس بوم  ۱۱(، اندمیکوم ۱۰)یاز  ۹های ترپونما شامل پالیدوم )سیفلیس آمیزشی(، پرتنئو زیرگونه

نشان می  ۀمقایس  و   ( هستند۱۴ا)پینت کامل  که بیش  ژنوم   ,.Cejkova et al) دارند DNA همسانی  درصد  ۹۹.۸از  دهد 

 
1 osteomyelitis 
2 gummata 
3 sabre shin 
4 Charcot’s joints 
5 gangosa 
6 goundou 
7 caries sicca 
8 worm eaten 
9 pertenue  
10 yaws 
11 endemicum 
12 bejel 
13 carateum 
14 pinta 
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2012; Mikalová et al., 2010; Štaudová et al., 2014.)  های مختلف با علائم بالینی از هم تا چندی پیش، زیرگونه

ها مشخص  یا توالی یابی ژن  (PCR)ای پلیمراز  کنش زنجیرهی که با واان مولکولنگشازه ناما امرو   شدندتشخیص داده می

ای از پینتا وجود ندارد، هیچ  جدا شده ۀگون  که هیچ  ز آنجاا  دهد.ماپالیدوم را از یکدیگر افتراق میترپون  ۀشود، سه زیرگونمی

عامل آن   و   ناشناخته است وملیداپماترپون آن با  ۀ، رابطرایناببن د.داروجود ن  مولد آن   مورد باکتری  نیز در  اطلاعات ژنتیکی

تمام موارد سیفلیس از راه تماس جنسی با ضایعات عفونی آلوده   تقریباً  (.Baker,2020)  شودنامیده می  کاراتئوم هنوز هم

غیرراهست.  ا  شده تماس  انتقال،  شایع  کمتر  داخل  های  عفونت  و  فرد  با  فرد  هستند.جنسی  ما  ونترپ  نت عفو  رحمی 

-رخ  و ۱گیرشناسیهمهگذشته، تظاهرات بالینی، ماهیت عامل)ها( و  ، توزیع  أمنشزنی در مورد  گمانه  هاست که موضوعمدت

مثال،  شناخته   بالینی  های2مون )به عنوان  است  بوده   Klausner, Kojima &; Giacani & Lukehart, 2014 شده 

2018; Mitjà et al., 2015 .) 

ضایعات مشخصی را روی اسکلت انسان    و   شوندنی منتقل میضایعات عفومستقیم با  ریق تماس  ط  از  ژل ب  و  یاز  ،سیفلیس

بیماری  .(Hackett, 1976; Ortner, 2003)کنند  جاد میای اولی  هااین  انتقال،   ۀبا ظاهر شدن ضایعات  در محل  موضعی 

( و ایجاد  نهفتهمت )ها عفونت بدون علالسال  طو   درم  (، تداو دوم  ۀضایعات گسترده )مرحل  ر باکتری در سراسر بدن و انتشا

های  . در تمام عفونتد نشوپدیدار می  های مختلف، از جمله استخوان( اندامسوم  ۀمرحلاحتمالی ضایعات مخرب دیررس )

د  ش می تهگفتفاوت هستند. اگرچه اغلب آخر بسیار م ۀها تا مرحل، بیماران از نظر شدت تظاهرات بالینی و پیشرفت آنترپونما

تواند سایر نقاط غیرتناسلی  عامل سیفلیس می  اماد  شوانتقال جنسی آن متمایز می  ۀحوق ناز طری  ژل ب  و   یازاز    که سیفلیس

تظاهرات  رد که  وجود دا  نشریاتشواهد قابل توجهی در    (.Stokes et al., 1944)آلوده کند  نیز  را  در معرض مایعات بدن  

قلبیعص مادرزادیبی،  و  کمتر،سیفلیس  دارمتعلا  عروقی  هرچند   ;Akrawi, 1949)  دهندمیرخ    نیز  ژلبو    یازدر    ، 

Edington, 1954; Román & Román, 1986; Smith et al., 1971; Giacani & Lukehart, 2014; Lukehart 

& Giacani, 2014.)  اهدیشو  ی و خشک بوسنی، ضایعات تناسلدر محیط غیر  ژلبخود در مورد   ۀردگست  ۀدر مطالع  گرین  

  یاز  کهنقش داشته باشد. اول این ژلبو  یازاست در عدم شناخت نسبی  دو عامل ممکن .ا گزارش کردرزادی رماداز عفونت 

بلوغ جنسی   به   ژلبیا  یاز    فرد مبتلا به  زمانی که   بنابراین  .(Grin, 1952)  شوند معمولاً در اوایل کودکی منتقل می  ژل ب  و 

برای سالمی ،  کم   ۳زایی بیماری  بار    بانهفته    ۀبرطرف شده یا به مرحل  شته یاوجود دانش  بد  در  یادیای زهرسد، عفونت 

سیفلی  .است  رسیده در  عفونت طولانینیز  سحتی  با  باردار  زن  یک  اولیه، ،  فعال  عفونت  با  زن  از یک  کمتر  بسیار  مدت 

دارد  را  خود  جنین  ابتلای  نشانه  .(Richens et al, 2014:311; Stafford et al , 2019) احتمال  متندوم،  و های  وع 

،  دیده  پزشکی آموزش  کادر  هایی بدونممکن است در محیط  عروقی مرتبط با ترپونمای و قلبیگیری عصبغیراختصاصی در

 . (Baker,2020) شناسایی نشود

بین انواع همپوشانی قابل مدرن در    نی انساهای  برای جمعیت  پونماهای تربیماری  توجهی در نوع ضایعه، توزیع و فراوانی 

کنند که تشخیص انواع آن در از محققین استدلال می  برخی  Ortner, 2003).   ت پزشکی گزارش شده استدبیات زیسا

و  توزیع  بالقوه در    هایتفاوت  گرچه  .(Steinbock, 1976; Anderson et al., 1986)استخوان خشک بسیار دشوار است  

اسکلتیفراوانی   مانند  گیرشناختیهمه  هایتفاوت  و  (Steinbock, 1976; Zimmerman & Kelley, 1982)  ضایعات   ،

های بزرگ اسکلتی استفاده شده است در تجزیه و تحلیل نمونه  ترپونوما   بیماریبین سه نوع  ،  عفونت  شیوع  سن  میانگین
 

1 epidemiology 
2 phenotype 
3 pathogen load 
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(Cook, 2005; Powell & Cook, 2005a; Powell et al., 2005) در سطح   اهاریی بیمهاحال، حتی اگر ویژگیبا این

  کوچک  هاینمونهیا   (Mays et al., 2003) ثابت شده باشند، برای تشخیص قطعی در موارد فردیهم    لاًکام  ،یعیتجم

 . (Ortner, 2003) نیستشناسی کافی در باستان بقایای انسانی 

   دهدرخ می وارداز م درصد 2۰ تا ۱ درتنها  نیز درگیری اسکلتی ، بیماری ترپونما نادر هستند ی تشخیص که ضایعاتر حالید

(Aufderheide & Rodrı`guez-Martı`n,1998)  تشخیصی  که ضایعات  به  از    ، بسته  کمی  موارد  تعداد  را    مبتلاکل 

، مدت زمان عفونت فعال و  وضعیت بهبودی، پاسخ ایمنی فرداز نظر ظاهری بر اساس همچنین  ،دهند. ضایعاتتشکیل می

افراد مبتلا به ی هااین، بسیاری از اسکلتبر علاوه .(Mays, 1998; Ortner, 2003) ندهست وجود عفونت همزمان متفاوت

چالش    د که تشخیص قطعی رانشونشان داده میی تنها با یک قطعه استخوان  تخشناباستان  هاینمونهدر    بیماری ترپونما

ها یافته   است زیرا تکرارپذیری  ماداعت  قابل  یازو    ژلب  درست  تشخیص  (. Merbs, 1992)کند  برانگیز و اغلب غیرممکن می

 ترپونما  برای  و   (Rothschild & Martin, 1993; Rothschild & Rothschild, 1998b)  ها به طور کلی اری در این بیم

 ,Rothschild & Heathcote, 1993; Rothschild & Rothschild, 1994; 1998a; Molto et al)  طور خاص  به

داد  فتلمخ های  مکانو    هازمان  در  (2000 نشان  اسبه وضوح  که  ت.  ه شده  آنجا  تنها    ژلباز  از  به عنوان  ناشی  بیماری 

بادیه  یترپونما در  مدیتراننموجود   ;Hudson, 1958a,b; Arensburg, 1985;  Cockburn, 1961)  شرقی   ۀشینان 

Goldstein et al, 1976)   شده بررسی  اثبت  به  گورستانست،  مربوط   ,Goldstein et al) دی میلا  ۱۸۰۰-۱۸۴۹های 

به عنوان تنها   یاز به طور مشابه،  (.Hershkovitz et al, 1995) ه استنمودتعریف  را ناحیه ماهیت این بیماری  نآ (1976

 ;Baker & Armelagos, 1988)  ه استثبت شد  میلادی  ۱۶۶۸موجود در منطقه قبل از سال    یبیماری ناشی از ترپونما

Howells, 1973; Stewart & Spoehr, 1952).    این ویژگیت عیجمبررسی  از  برخی  و  ها  مشترک  در  های  تکرارپذیر 

ترپونما بین  اولیرا  ها  تمایز  سرنخ  پریوست  واکنش  داد.  انواع    شناختیاستخوان  ۀنشان  اما  پریوست  مختلف  است  واکنش 

اسپیکوله  به طور م کندنمیمتمایز  را    هارپونماتشده(  یا ضخیم  ۱شده )مثلاً  ای از نظر  خوان پیشانی ستارهاستو    گوماشابه،  . 

درگیری استخوانی کمتر  ها تفاوتی ندارند. معیارهای منحصر به فرد سیفلیس، فراوانی  یا فراوانی در بین این جمعیت   شکل

بازسازی میزان  و  جمعیت   & Rothschild & Rothschild, 1995a; Jostes)  است  شینسابر  ۀمشخص  ،ضایعه  در 

Roche, 1939; Kampmeier, 1964; Stokes et al, 1994).  2  در   ۱۳  تا سیفلیس،  به  مبتلا  بزرگسالان  از  درصد 

درصد کودکان مبتلا به   2۰  تا  ۱۰  همچنینواکنش پریوست داشتند.    یازیا    ژلبدرصد افراد مبتلا به    ۴۰تا    2۰مقایسه با  

ال بیماری  شکا  ۀدر هم شینگرچه سابراارند.  کلتی ددرصد از کودکان مبتلا به سیفلیس درگیری اس  ۵کمتر از    و  یاز  و  ژلب

پریوست رخ  م علائم سطحی واکنش، تنها در سیفلیس بازسازی کافی برای پنهان کردن تماگرددایجاد میترپونما ناشی از 

 سفر   زپیش اتادنیای جدید و قدیم    یهاترپونما در گورستانشواهد مبنی بر بیماری ناشی از    . (Rothschild,2005)  دهدمی

 ,Blondiaux & Bagousse , 1995; Cook ) واکنش پریوست فراوان استموردی  ی  هانمونهبا تشخیص  ها  نتکلمب،  

1984; Haltrom, 1938;  Henneberg & Henneberg, 1995; Powell, 1995; Roberts, 1994 ; Sanford et 

al, 1995; Stirland, 1995; Hackett, 1976;  Anderson et al, 1986; Bogdan & Weaver, 1988;  

Brothwell, 1976; Bullen, 1972; Cook, 1995; El-Najjar, 1979;  Gann, 1901;  Hudson, 1928;  Iscan 

& Miller-Shaivitz,1985)  جمعیت تحلیل  و  تجزیه  حال،  این  می  یبا  فراهم  ترپونماها  بین  تمایز  برای  را    کند فرصتی 

(Rothschild et al, 1995; Rothschild & Rothschild,1995a .) 

 
1 spiculated 
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دی  سواز  مادرزا،  گر  سیفلیس  علائم  شواهددی  وجود  عنوان  دور  مقاربتیسیفلیس  وجود    به  و  منطقه  یک  زمانی    ۀدر 

پیئبرای تا  را  ود آنوج  مربس و اردال  (.Mays, 1998)شود  در نظر گرفته میمشخص   ی دنیای  کلمبشاید وجود سیفلیس 

حیاتی   ک  (Merbs,1992; Erdal,2006) انددانسته قدیم  دلیل  این  از  به  سیفلیس  ه  فقط  ترپونماها،  جفت   از طریقبین 

ممکن است گاهی هم    ژلب  و یاز  گرچه    (.Fiumara et al., 1951; Ingraham, 1951; Diday, 1959b)  شودمنتقل می

شوند   منتقل  زایمان  یا  بارداری  طول  امر    (Akrawi, 1949; Hoeprich, 1994)در  این  ابسیار  اما    ، گرین ت.  سنادر 

ها برای انتقال مادرزادی را به تفاوت در میانگین سنی عفونت برای انواع مقاربتی و غیر مقاربتی  مای ترپونافتراق  تشخیص

رسیدن تا زمان    باکتری اولیه  بارکه    آنجا  از  .دنشومی  ایجاددر دوران کودکی    معمولاً ژلبو    یاز .(Grin, 1956)  ددانسبت  

اول پس از   ۀمرحل  سیفلیس. در مقابل،  یابدمی  تمال انتقال کاهشحا  ،است  فتهگیری کاهش یاشمطور چی به  وربه سن بار

بلوغ جنسی   است.   ؛دشومی  ایجادشروع  بیشتر  توجهی  قابل  به طور  بارداری  دوران  در  بالا  باکتریایی  بار  احتمال  بنابراین 

بالینیداده  می  های  اکثرندهنشان  سیفلیسد  موارد  نمادرزا  یت  مرحل  از  اشیدی  در  مادر  یا    ۀعفونت    است   دوماول 

(Fiumara,1975).  اسک مادرزادیشواهد  ترپونماتوز  مخصوص  نمایند  لتی  یک  عنوان  سیفلیس   ۀبه  حضور  برای  قوی 

در نظر   اینشودگرفته میمقاربتی  با  این.  تعیین  است،    حال،  بیماری  این  اسکلتی مختص  استکه کدام ضایعات  .  دشوار 

اکفعهمانند   ترونت  تظاهرات  پونما تسابی  عفو،  مادراسکلتی  جنیننت  از  بسیاری  است.  متفاوت  مبتلازادی  طور    ،های  به 

از موعد  خود سقط میخودبه زودتر  دنیا  یاشوند،  به  تولد میمی  مرده  از  اندکی پس  یا  در   .(Fiumara, 1952)میرند  آیند 

زنده مرحلکودکان  دو  به  )اززودر  ۀمانده، عفونت  تبد  س  دیررس )معمسالگی  2تا  ولد  و  و  از سنین  (    سالگی(   ۱۵تا    2ولاً 

 ;Ghadouane et al., 1995) ماه پس از زایمان ایجاد شوند  ۸می توانند  ، ضایعات اسکلتی  مراحل اولیه. در  شودتقسیم می

Rasool & Govender, 1989)     فراگیرپریوستی    هایواکنش  باغلب  اکه  (Hackett, 1957)  و   تتئومیلیس ا

غضروفی    تحتدر رادیوگرافی به صورت استخوان  بعدی ۀدر مرحل .(,Caffey 1939)د  شومیشروع  متقارن ۱ندریت ئوکاست

بلند، مجاور ناحیه های ناحیه متافیز استخوان آسیبا ی هایا مفصل، اغلب همراه با شکستگی فیزاپی ۀدکلسیفیه شده در ناحی

در همچنین    (.Jaffe, 1972; Reginato, 1993)شود  میدیده  های آسیباندام  فلج کاذبشود و منجر به  مفصل ظاهر می

درشت نی کند )علائم  می  استخوان  ایجاد  متمایز  نادر  از سیفلیس مادرزادی 2ویمبرگرتواند ضایعات  به شدت حاکی  که   )

شکستگی  .(Jaffe, 1972)است   میاگرچه  مشابه  ضایعات  و  سندرم  ها  در  خوردهتک کودکتواند   دنده   رخ  نیز  ک 

(Kleinman et al., 1986; Kleinman & Marks, 1996).  جمجمه می فرال ضایعات جمجمه و  شامآخر    ۀمرحل نت  عفو

نی )رشد افتراقی ( تا خمیدگی واقعی درشت۳یگومناکیسه  ۀ)نشان  ایترقوهجناغیشدن  جمجمه از ضخیمفراشود. ضایعات  

کتفنیدرشت قدام  شعله(،  دستپریوستی    هایواکنش،  ( Jaffe, 1972 , 1886;Fournier)۴ورهای  پاها روی  و  ها 

د شامل پل بینی فرو ریخته )بینی نتوان. ضایعات جمجمه میاست  متغیر  التهاب مفاصل  استئومیلیت و   گوما، (،  ۵)داکتیلیت 

قوسی شکل و    گود(، کام  ۷استخوان پیشانی )علامت طوطی   شدن(، برجسته  ۶شکل زینی ین ی و پافک بالا اسب  عدم تنو 

های  و دندان  ۱هاچینسون های ثنایای  شامل دندان  نیز ۸"کلاله"دندانی یا    نقایص  .(el, 1970Fiumara & Less)  دنباش

 
1 osteochondritis 
2 Wimberger’s signs 
3 Higoumenakis sign 
4 flaring scapulae 
5 dactylitis 
6 saddlenose 
7 Parrot’s sign 
8 stigmata 
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مونفورآسیاب   و  دندااست  2نیر  مینای  شدن  تیره  انداز.  کاهش  و  می  ۀن  رخ  نیز  است دندان  اختصاصی  غیر  اما  دهد 

(Hillson et al., 1998.)  های آسیاب از شرایط دیگری باشند، دندانی  اشتوانند نیاب فورنیه میسهای آدندان  ی کهحال  در

ی در نظر  ختشناآسیبسیفلیس مادرزادی در ادبیات دیرین  ۀدهندنایای هاچینسون اغلب به شدت نشانهای ثمون و دندان

قو  (.Kranz, 1927; Hillson et al., 1998)شوند  گرفته می ارتباط  دلیل  آنبه  با  ی  به  ما  سیفلیسها  تمایل  و  درزادی 

های نمونهدر  ژگی برای تشخیص سیفلیس مادرزادی ترین ویکننده ، این نقایص دندانی به عنوان کمکهاخوب دندان  حفظ

 Jacobi et) کلمبیاهای اسکلتی پسها در نمونهآن  حضور مکرر  (.Cook, 1995)شوند  ی در نظر گرفته میختشناباستان

al., 1992; Powell & Cook, 2005b; p 48)  شایع بود، باید   پیشاکلمبی  هاییفلیس در جمعیت د که اگر سدهنشان می

در دقیقی در مورد ضایعات مادرزادی    ۀحال، هیچ مطالعبا اینز وجود داشته باشد.  نیآن دوران  های بزرگ اسکلت  در نمونه

ندارد وجود  شده  منتشر  زیادیکه    مقالات  حد  تا  کم  احتمالاً  دلیل  نسبه  ناسکلت بی  بود  و  نوزادان  است های  وجوانان 

(Ortner, 2003; Mays,1998.)  روه کنترل ضایعات در موارد سیفلیس مادرزادی را با ضایعات موجود در گ ۀاین امر مقایس

وطی  بریده و مخرهای ثنایای بریدهدهد که دندانمطالعات موردی معاصر نشان میحال  با اینکند.  سالم و بیمار دشوار می

شرای  کنمم از  تعدادی  در  غیراست  دیگرط  شوند  نیز  عفونی   ;Torgersen, 1951; Bargman et al., 1970)  یافت 

Lindenbaum & Bobrow, 1975; Walpole et al., 1990).    به در واقع، تشکیل غیرطبیعی دندان برای مدت طولانی

یستمیک مربوط ت رشدی موضعی و ساختلالا  دادی از ست که به تعدر نظر گرفته شده ا  غیر اختصاصی  ۀعنوان یک پدید

واکنش   ۀضایع  چند (Kreshover, 1960). شودمی مانند  مادرزادی،  سیفلیس  با  مرتبط  سیستمیک،  دیگر  پریوستی  های 

  فیزییت در خط اپتغییرا  .(Ortner, 2003)توانند در شرایط دیگری مانند سل رخ دهند  استئوکندریت و زین بینی نیز می

ن  نیز در صورتی شناسایی می  (Brion et al., 1991)  استادر  بسیار  تنها  که  و  بازسازی معمول  مبت  نوزادشود  از  قبل  لا 

بنابراین، تا زمانی که یک    ؛(Levin, 1970)چند ماه مرده باشد    شواهد بیماری مادرزادی در طول  شدن  پاک  و   استخوان

ودن تشخیص تنها بر اساس  اشد، قطعی بی منتشر نشده بمادرزادسیفلیس تلف دقیق از ویژگی ضایعات مخ  تجزیه و تحلیل

 . (Steinbock, 1976:106)است مرتبط با سیفلیس مادرزادی غیرممکن  ۀبر اساس وجود تنها یک ضایع بقایای اسکلتی یا

 سایر ضایعات استخوانی از  نماییپوترعفونت  تشخیص

دهد رخ می  (۳)کورتکس  استخوان   سطحیاصلی قشر  ۀبلاز  رج  دی است که خاکروسکوپی، فرآینام   ز نظرا،  یوستپر  واکنش

(Resnick,2002).  استخوان در   چندینشود، درگیری    های جدا شده پریوستتواند باعث ایجاد برجستگیمی  اگرچه تروما

به استثنای های پریوست جدا شده را نشان دهد اما  ها ممکن است برجستگییک فرد غیر معمول است. بررسی جمعیت

 ای ندارد.درگیری گسترده ۴ده خور سندرم کودک کتکیا رد نب واردم

پس استخوان  آسیب  از  آن  تمایز  و  پریوست  واکنش  )تافونومی ازتشخیص  است  (۵مرگ  diaux & Blon)  دشوار 

Bagousse, 1995; Henneberg & Henneberg, 1995; Schultz, 1995; Rothschild, 2000; Rothschild & 

Rothschild 2003) پس از مرگ را متمایز  ست و آسیبخوان به وضوح واکنش پریومیکروسکوپی برش سطح است راز نظ

د. این  مفید هستن  ترپونما  نیز در تشخیص بیماری  میکروسکوپیهای  که شاخص   کندمیمطالعات اخیر بیان    برخی  کند.می

 
1 Hutchinson 
2 Fournier and Moon’s 
3 cortex 
4 battered child syndrome 
5 taphonomy 
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و   (دهای بلناستخوان  ۀتنروی قشر    بر  شدهتهاخ تخوان تازه سمانند از اس   تالشساختارهای ب)  ها۱ریزساختارها شامل پلستر 

 نگرچه ای  ؛Schultz, 2001).( هستند  شدهاز استخوان تازه رسوب  قشر اصلی  ۀجداکنند   ساختارهای نوار مانند )  2گرنزلینی

تمایز    اهویژگی ترپونمابرای  فرآیندهای  یی بین ضایعات  از  ناشی  آسیب کاذب  از مرگپ  و   ,Schultz)هستند  مفید    س 

تبط با سیفلیس  مر غیر  های پریوستواکنش پا و پلسترها در  میلیت و زخم ساقرد استئوی در مواگرنزلیناین حال،  با.  (2003

(Weston, 2009)  است گزارش شده نیز جذام و (Blondiaux et al., 2002)  .  

پریوستی غی  درصد بسیار  در  هابیماری  و ها  پدیده برخی   واکنش  افراد  از  ایجاد  رکمی  برای مکننمیکانونی  بیماری  ثال،  د. 

اوقات می۳ژهپا گاهی   ،( پریوست  واکنش  یافته   همراهتواند  سایر  اینبا  با  کند.  ایجاد  با  ها(  هرگز  از  حال،  بیش    ۱فراوانی 

را  سال    ۴۰درصد افراد زیر    ۱بیش از  سال یافت نشده است. بنابراین، وجود واکنش پریوست در    ۴۰زیر    جمعیت  در  درصد

پاید به بینب ضخیم شدن قشر    ،نی در افراد مبتلا به ترپونماشدن قشر قدامی درشت  یمرخلاف ضخ اژه نسبت داد. بماری 

درشت  استخوان خلفی  قسمت  بر  پاژه  بیماری  مبتلا  نیدر  می  افراد  هیپرتروفیک   .گذاردتأثیر  ای  )پدیده  ۴استئوآرتروپاتی 

-واکنش پریوست ایجاد    توانندینیز م  کلیوی  ( و نارساییی رودهبیماری التهاب  یروز و سینه، س مربوط به بیماری داخل قفسه

 Resnick, 2002; Rothschild & Martin,1993; Rothschild & Rothschild 1998 a,b; Rothschild,C)  کنند

et al., 2002) کندمی درگیررا  هاکه اغلب کل استخوان (Rothschild, 2005.)  

که   دهدمینشان    آندر مورد    مقالاتشود، بررسی  می  شناختهبه پوست    ب محدودبا آسی  بیماریوان یک  اگرچه پینتا به عن

با وجود  بومی موجود در همان ناحیه تفاوتی ندارد.    ایبه دلیل ترپونماستخوانی    ضایعاتدرگیری استخوانی ناشی از پینتا با  

مبتلایان  این،  وجود ندارد. بنابر  آن،  یبوم  یلبق  تی در مناطقشده است، هیچ نظارن  گزارشگذشته    ۀچند دهپینتا در  که  آن

با این حال،   .(Salazar & Bennett, 2014; Stamm, 2015)  ممکن است در مناطق دور افتاده وجود داشته باشند  جدید

 (.  Baker et al, 2020) شناخته شده است مترهای ترپونما پالیدوم کز زیرگونهارتباط پینتا با عفونت های ناشی ا

های واکنش ۸و استئوآرتروپاتی هیپرتروفیک  7(، آکروپاکی تیروئید۶، بیماری کافئی )به عنوان مثال ۵نوزادی  یرقشستوز هیپرا 

اما  غیر  یپریوست دارند  توجهی  قابل  دارند  فراوانیکانونی  پریوست  واکنش  از  مشخصی  بسیار  الگوهای  و  پایین   جمعیتی 

(Sakamoto et al., 1999; Thometz & DiRaimondo, 1996; Resnick, 2002)  .بیماری  برخلاف  فئیکا  بیماری-

ترقو  ،ترپونما  های و  تحت  ۀفک  را  می  کودکان  قرار   Resnick, 2002; McCarty& Koopman, 1993)  دهدتأثیر 

;Rothschild, 1982; Silverman,1985)  از    کاملاً  و  است  دست و پا   انتهای  تیروئید یک اختلال موضعی در  آکروپاکی

قابل  در  نیدرشت  یدرگیر   هبتمایل   است  سیفلیس    ( Resnick, 2002; Rothschild & Yoon, 1982)  تشخیص 

عمدتاً مرتبط با بیماری داخل قفسه سینه با تمایل منحصر به فرد   ۹چنداستخوانیاستئوآرتروپاتی هیپرتروفیک یک اختلال  

 
1 polster 
2 grenzlinie 
3 Paget disease 
4 hypertrophic osteoarthropathy 
5 Infantile cortical hyperostosis  
6 Caffey disease 
7 Thyroid acropachy 
8 hypertrophic osteoarthropathy 
9  polyostotic 
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ناحی  که  است این  دکننمیدرگیر  را    نیدرشت  ابتدایی  ۀهرگز  قمگر  قرار    یهایانتسمت  که  تأثیر  تحت  باشد فتگرنیز   ه 

(Rothschild & Rothschild, 1998b) . 

مشکل  هموارهها هستند که ترپونماتوزها تأثیر متفاوتی بر روی اسکلت دارند، تعیین اینکه کدام ضایعات مختص آن آنجا از 

نشان داد نش  دو   ونماتی بیماری ترپضایعات مختلف اسکلدر    (۱۹۷۶)  هکت  هایبررسیساز بوده است.   .  انگر تشخیصی را 

مرحل  ۀنشاناولین   سیکا  ،پایانی  ۀسه  پوسیدگی  ندولرکاویتاسیو  ،۱سرپیگینی  ۀحفر )  توالی  سیکاو    2ن  که    (پوسیدگی  است 

 Virchow, 1858, 1896; Williams, 1932; Stokes)  است  بیماری ترپونما  قطعی  شد که تشخیصر میها تصومدت

et al., 1944; Goff, 1967).  سیکا در شرایط دیگر نیز یافت می  توالی پوسیدگی  اول  ۀلضایعات یافت شده در سه مرح-

نشانگر تشخیصینشو دومین  گ  ، د.  و  استخوانی  انبساط  از  حفرهترکیبی  با  استخوانره  است.  های سطحی روی  بلند  های 

استخوان یک  به    انبساط  منجر  استوانهبزرگکه  دو شدن  یا  میکیای  اثر  شود،  شکل  جدید،رسودر  استخوان  دلی  ب  ل به 

میاستئ ایجاد  گره میو    شودوتیت  کند.  درگیر  را  بلند  استخوان  یک  دور  کل  موضشدگیبزرگ  ،هاتواند  از  های  ناشی  عی 

را    نخوااستمتر( باشند یا تا نیمی از یک  سانتی  ۵  تا  ۴توانند کوچک )می شده هستند که  بازسازی   های زیر پریوسترسوب

  های ناهموار و مخطط ها و انبساطگره) سطحی هستند هایکه فاقد حفره انیاستخوتغییرات  که ت دریافتنند. هکدرگیر ک

.  است  ض به شدت حاکی از بیماری ترپونما تشخیصی نیستند اما در عو  (های بلنددار روی استخوانو حفرهریز و درشت  

  وب   توسطو بعداً  هکت سطتو انبساط قشر مخطط نیزو   نیدرشتکمان مانند شبهضایعات ثبت شده در موارد ترپونما سایر 

(Webb, 1995) تنها دو ویژگی در تشخیص   بررسی هکتنشان داده شد. بنابراین، در  غیر اختصاصی برای بیماری ترپونما

 .  های سطحی بودندهایی با حفرهپوسیدگی سیکا و گره پایانی، مراحل بیماری ترپونما

   یفلیسأ سمنششده  موارد گزارش  سی برر

کلمب اکتشافات    ترپونما در اروپای پیش از  ناشی ازا مستلزم اثبات وجود هرگونه بیماری  ایی سیفلیس ابتداثبات منشأ اروپ

در  روث.  است مقال  2۰۰۵سال  چایلد  تاریخ    ۀدر  نام  با  نمونهسیفلیس  مروری  بررسی  معتقد با  در نشریات  های چاپ شده 

بیماری وجود آن به عنوان یک    کهآن  بهود دارد، چه رسد  واکنش پریوستی وجی از  د کمشواهها  ر بسیاری از آن است که د

 ۀهم  .(Rothschild et al, 2004; Rothschild 2005)  درنظرگرفته شود  در اروپا  یدوازدهم میلادقبل از قرن    گیرهمه

 : بیشتر استها آن رایهای جایگزین بیصدهند که احتمال تشخ را نشان می های موردینمونهشواهد 

و   ششم    هاینمونهدر  هنبرگهنبرگ  ایتالیا،    . م.ققرن  پریوست  فراوانی متاپونته  واکنش  از  نموده  یبالایی    اند گزارش 

(Henneberg & Henneberg, 1995 )   ضایعات  مشکوک به  بیشترکم و کانونی داشتند و  بسیار  درگیری  هابیشتر نمونه اما

  ، دارای م.ققرن اول یا دوم  مربوط به    هند  آگریپال  در  یافت شده  ۀجمجم  .(Rothschild et al, 2004)  ی بودندتافونوم

  ۀ ضایعات مشخص دشوار است و  ضایعات تافونومی  ها از  که تشخیص آن  است  (Rao et al. 1996)۳خارجی   اسکار  صفحات

 & Blondiaux) م مچهار  از قرنلیزیو فرانسه    در  دهش  گزارشمورد    از آنجا که .(Rothschild, 2005)سیفلیس نیستند  

Bagousse, 1995)،    مشخصفاقد پیشانی  استخوان  بود  ۀ درگیری  ماهیت   ، محیطی  یپریوست  هایواکنش  و  سیفلیس 

-چرکاستئومیلیت  ۀ دهندنشان۴ی آهیانههاگره  دارای   فرداین    معتقد است کهچایلد  روث ند،تروما داشت  ۀدهندکانونی نشان

 
1 serpiginous cavitation 
2 nodular cavitation 
3 tabula externa scars 
4 parietal nodularity  
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قرن پنجم متعلق به    ۀسال  ۵۳شکم یک زن  مادرزادی در  مورد سیفلیس    تشخیص یک.  (d,2005Rothschil) است   هبود۱زا

و   نیز   پریوست  واکنش  براساس  (Dutour et al, 1995) م بوده  محتملجنینغشایشدن  آهکی  اشتباه  بسیار  استی    تر 

(Rothschild,2005).  ( م۱۰۹۷  –  ۱۱2۷)  یوالمت  سفرهایبا    ک شوالیهاستخوان ی قطعات    غیراختصاصی در  یک وضعیت  

داده   توسط روث  (Kuhne, 1999)  و همکارانش   توسط کوهن  لیسبه سیف  هشدنسبت    ژل ب  یمورد  ۀ نمون  یکچایلد  نیز 

 در  (م  ۹۶۰-۱2۷۹سونگ )  ۀای از دوران سلسلجمجمه  (Zhang, 1994)ژانگ    .(Rothschild,2005)  تشخیص داده شد

ضاا با  فوجیانگ  پیشانی  ستان  کیعات  داد  اگزارش  به  ظه  نظر  از  او  معتقاد  است  اهری  سیکا  پوسیدگی  یک    کهشابه 

های یافته چایلد  به نظر روث  .(Rothschild,2005) تشخیص قطعی نبود و تنها موردی بود که او در تمام چین پیدا کرد

قرن    کام  ۀضایع از  استئومیلیت    ۀو جمجم  م.۱۱تا    ۱۴سخت  با  ن  لهستا  .م  ۱2تا  ۱۴قرن  از    نیشتدر   2زاچرکضخیم 

(Gladykowska-Rzeczycka, 1995)  انگلیس و ایرلند   سیزدهم م.موارد مربوط به قرن    .تشخیص سیفلیس نیستند  نیز 

 ;Stirland, 1995)  نابالغیندر میان    و شیوعدر جمعیت    استخوانی  چند  پریوستی  واکنش  (٪2۰-٪۴۰)بالای    فراوانی   با

Rothschild, 2005; Rothschild & Rothschild,  1995  )  از  بیشبسیار انتفراوانی  تر  برای  مورد  در سیفلیس  ظار 

اما است  فراوانی   جمعیت   ,Rothschild & Heathcote, 1993; Rothschild. & Rothschild)  دارد  مطابقت ،  یاز  با 

Rothschild, 1995a, b; Zimmer, 20011995; Rothschild &, ).  ۱۳سیفلیس را در فرد    شنرلی و همکارااهو    پاور 

با این حال، تغییرات استخوانی بر خلاف    .(Hurley et al., 1994; Power, 1992)  ندتشخیص داد  . م۱۴  ساله قرن   ۱2تا  

  ناشی از هیستوسیتوز هستند ۀخورندمشخص شد که نوعی آسیب  اشی از ترپونما بود و در معاینهتغییرات مرتبط با بیماری ن

(Rothschild,2005).  مقالروث در  س تار  ۀچایلد  اسیفلیخ  معتقد  برای  ت  یس  دادن  تلاش  استخوانیئعلانسبت  به    م 

در  ی  زیرا طیف جمعیتی واکنش پریوست  ؛کند، در بهترین حالت، یک بیماری متفاوت را شناسایی میمنفردسیفلیس در افراد  

استخوانی  یات  خصوصیب  به این ترت  .)همان(  استترپونماها    های ناشی ازبیماریبسیار نادرتر از هر یک از    این نمونه ها،

 ;Anderson et al. 1986; Berato et al. 1995)  وجود نداردو آسیا  هایی از اروپا، آفریقا  در نمونه  کلمبیاشپی   سیفلیس

Rothschild & Rothschild, 1996; Dean et al. 1985).  ین در افراد  مطالعات روخلدر  یافت  ، در(۱۹۹۴)  یانکاوسکاس

اولین تشخ ر از سال    ترپونمابیماری    قطعی  یصوس،   ;Rokhlin & Rubasheva, 1938) دنش  ظاهر  م  ۱۴۹۳تا پس 

Rokhlin,1965).  ترپونوج  عدم بیماری  از  موارد خاصی  از    ماود  وج  م.  ۱۴۹۳قبل  آنو  از  آن پس  لیتوانی،    ود مکرر  در 

ژاپن (Jankauskas, 1994) لتونی در   ده ش  نیز گزارش (Suzuki, 1984) و  با  ۶۵۰  دانمارک است.  تا    ۷۰۰  متقد  فرد 

گرفتند ش یپسال  ۴۰۰ قرار  مطالعه  ترپونما    و   مورد  مورد  -Møller)  گرددبرمی  .م  ۱۵۰۰  تا  ۱۵۵۰  به اولین 

Christensen,1978).    اولین موارد بیماری ترپونما در افرادی یافت شد    یاسکلت  بزرگ  ۀمجموعدر مجارستان نیز، در یک

  (.Marcsik,1994)  بودندم  ۱۴۹۳ی مربوط به بعد از که به طور کل

از    محوطه  ۶)  یباستان  ۀمحوط  ۵۰  از  (2۰۱۱  تا  ۱۹۴۹از  منتشرشده  )  مقاله   ۵۴با بررسی    2۰۱۱سال  همکارانش در  ر و  هارپ

دارای   ،ای قدیمای از دنیمنتشر شده   ۀمقالکه هیچ    دادندنشان  (  از اروپا  محوطه  ۳۱از آسیا و استرالیا و    محوطه  ۱۳آفریقا،  

رادیو ب  ،کربنتاریخ  بتوان  که  ندارد  عنوان  وجود  به  اطمینان  از  بیماریا  دورترپونما    ناشی  دادکلمبی  پیشا  ۀدر    .تشخیص 

علل متعددی دارد و باید با احتیاط  پریوست    مبنی بر اینکه واکنش  شناسیآسیبدیرینمدت در  رغم شناخت طولانیعلی

شود مقا  22،  تفسیر  از  مربدرصد  ترپونملات  بیماری  به  که    مبیکلاپیش  یاوط  قدیم  شدنددر  دنیای  بررسی  مقاله  ،  این 

 
1 pyogenic osteomyelitis 
2 pyogenic 



 خیص بیماری سیفلیس در بقایای استخوان انسانی تش  /14

ترپونما بیماری  عمدتاً    تشخیص  اساس  را  واکنشبر  پریوستوجود  داده  های  به)  اندانجام  کنید   & Brothwell نگاه 

Sandison, 1967; Hackett, 1976; Ortner & Putschar, 1981, 1985; Ortner, 2003; Cook & Powell, 

2005; Weston, 2008))  .  رانسهاز ف  هاییگزارش (Mafart et al., 1998; Blondiaux, 2008)  ،  انگلستان(dhwell, 

1961; Dawes & Magilton, 1980; Roberts, 1994; Stirland, 1994, 2009; von Hunnius et al., 2006) 

 & Stewart)  تینیان،  (Ortner, 2003) مصر  ،(Loganovskaja et al., 2000)  اوکراین  ،(Hill, 1997)اسکاتلند  

Spoehr, 1967)   اسرائیل    و(Mitchell, 2003)    بررسی   چایلدروث  2۰۰۵  ۀدر مقال  ستا  شدهو رد    مقاله بررسیدر این  که

یک مورد  و    (Erdal, 2006)ادرزادی احتمالی، تنها یک مورد از آناتولی  از هشت مورد گزارش شده از عفونت م  نشده بودند.

رغم اهمیت موارد دارای علیبنابراین    اند.هزادی ارائه کردی سیفلیس مادرشواهد قوی برا ( Blondiaux,2008) فرانسه  از

در بسیاری از مقالات شرح   گاهنگاریهای مورد استفاده برای  تاریخ مطمئن در بحث در مورد منشأ بیماری ترپونما، روش

ارائ برخلاف  است.  نشده  تشخیصداده  یک  ا   ه  که  واضح  دادیسنو   کثرافتراقی  انجام    ، مقالات  از  درصد  ۳۹ند،  اهندگان 

تنها  نداهنکرد  توصیف  جزئیات  با  را  استفاده  مورد  گذاریتاریخ   هایروش نمونهدرصد    ۶.  بررسی شده،  را  از مقالات  هایی 

شده مشکلات تحمیل    .(Harper et al.,2011) شوند  کلمبی مربوط میپیشا  ۀکنند که به طور مطمئن به دورتوصیف می

توصیف تو هانیتاریخهای  شو های مبهم رسط  فون  توسط  و همکاران،  گذاری  است وس  داده شده  نشان  وجه  بهترین   به 

(von Hunnius et al., 2006).    هارپر و همکارانش   معیارهای  واجدرادیوکربن    اری ذگتاریخ  با  گزارش شده  مورد  ۱۱تنها

اولین موارد قطعی بیماری ترپونما    ۀدفرد نشان دهن  ۱۱، این  ت دیگربه عبار(.  ۱  بودند )شکلپونما  تشخیص بیماری تر  در

زمانی    ۀ ها در یک دوردهد که آنها نشان میو تاریخ رادیوکربن آن   اکنون در دنیای قدیم کشف شده استهستند که ت

 د. کردنزندگی می م ۱۴۹۳کوتاه در حدود سال  نسبتاً

 

 . بنرادیوکر  گذاریتاریخ  ابپونما تشخیص بیماری تر ۀگزارش شد ردمو ۱۱: ۱شکل

 ;Jones, 1876)  بود  شده  ثبت  بیستم  قرن   اوایل  در  پیشاکلمبی  مورد  چندین  ،آمریکا(  ۀ)قار  جدید  دنیای  در

Hrdlicˇka, 1922; Williams, 1932; Haltom & Shands, 1938; Bullen, 1972 ،)    گرچه در

 :Stewart, 1973; Hackett, 1976: 114; El-Najjar, 1979)  ها مشکوک بودنبسیاری موارد تشخیص آ

  م .قسال   ۷۰۰۰ها به اند که قدمت چند مورد از آنآمریکا کشف شده  ۀقاردر ای از موارد ز آن زمان، تعداد فزاینده ا .(616

(Powell & Cook, 2005a; Hutchinson & Richman, 2006)  فلوریدا ویندور،  فروتناک،   ۀرجزی  ،در 
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 Rothschild & Rothschild, 1996;  Rothschild et )  رسدمیآلاسکا  و    نکاک ام  ایولیبن، اوه  ،نیویورک

al., 1995).    اولین  ۱۸۰۰تا    2۰۰۰بین پیش،  استخوانی  سال  استخوانی  گردید.  نمایان  سیفلیس    ضایعات  امضای 

پیش ل  سا۷۰۰  سال پیش در اکوادور،    ۸۰۰نسین،  سال پیش در ویسکا  ۱۰۰۰سال پیش در نیومکزیکو،    ۱۵۰۰سیفلیس  

و   فلوریدا  میشیگا  ۶۰۰در  در  پیش  است  سال  داده  رخ  غربی  ویرجینیای  و   ,Rothschild & Rothschild)ن 

کلمب    بنابراین   .(2000 ورود  زمان  در  که سیفلیس  است  قارواضح  پیش(  ۵۰۰)  آمریکا  ۀبه  در  به  سال  جمهوری  ویژه 

وروددومینیکن   داشتجو ،  وی  محل  استود  گروه م  .(Rothschild et al., 2000)  ه  تعداد  استخوایانگین  نی  های 

را    های سطحی واکنش پریوستغلب چنان مشخص بود که تمام نشانهاشین  بازسازی سابر د. بو  متغیر  ۱.۷تا    2.۶مبتلا از  

  از ترپونما   یماری ناشی ع تخمینی بهای دنیای جدید دارای شیومحوطهبرخی از    .(Rothschild,2005)  دکرپاک می

 هایاسکلت   از  بسیاری  جوانی  و   زیاد  شیوع  حال،این  با  (.Cook, 1984; Powell, 2003)  ندهست  صددر  ۵۰تا  

کنند  می  پیشنهاد  را  مدرن   ژلب  یا  یاز  مشابه  بومی  شکل  یک  وجود  عوض،  در  و   است  ناسازگار  مقاربتی  فرم  با  دیده،آسیب 

(Baker & Armelagos, 1988.)  ش شده ازع از موارد گزارسی جام، بیکر و آرملاگوس یک برر۱۹۸۸ل  در سا 

های دنیای  غیرقابل انکار و فراوان از یافته   ایها مجموعهدر دنیای جدید و قدیم انجام دادند. آن   ناشی از ترپونمابیماری  

  به  با توجه .(Powell & Cook, 2005a) تأیید شده است نیز وککه توسط پاول و ک کردندرا ثبت کلمبیاد پیشجدی

استخو دو   سیفلیسد  تنمسانی  شواهد  جمهوری  کلمب  محل  مینیکندر  وضوح    خدمه رسدمینظر  به    ،فرود  به  کلمب 

 .نداهداشت راابتلا و گسترش بیماری مقاربتی سیفلیس  فرصت

 

   بحث

 ۀ مرحلضایعات    است.  دشوار  مرگ )تافونومی(ازواکنش پریوست و تمایز آن از آسیب استخوان پس  سیفلیس  تشخیصدر  

رسوب بیش   و شامل  هستند  فراگیرشوند اما مشخصاً دو طرفه و  میی ظاهربه اشکال مختلفاستخوان    یبر رو   بیماری  سوم

-بینیسوراخ شدن کام و تخریب  ، التهاب مفاصل ، زبرینزند زیرین و  کمتر درو  (کمان کاذب)نی درشت دراز حد پریوست 

فک  واکنش  ،فکی پریوست  شدت ضخیم    ۀجمجمطاق    ،بالاهای  همجوهحفره  با به  ظاهر  ای  و   د. نشومیرده  وخکرمار 

وجود عفونت هم  ،ضایعات و  فعال  زمان عفونت  فرد، مدت  ایمنی  پاسخ  بهبودی،  وضعیت  اساس  بر  زمان  از نظر ظاهری 

درصد از   2۰ تا  ۱  درتنها    نیز  درگیری اسکلتی،  بیماری ترپونما نادر هستند  یکه ضایعات تشخیصر حالید  .هستندمتفاوت  

ی تنها با ختشنا باستان  هاینمونهدر    د مبتلا به بیماری ترپونماهای افرا ت اری از اسکلبراین، بسی  دهد. علاوهرخ می  موارد

درگیری  نادر بودن نسبی    معتقد بود  رابرتز.  کندمی  دشوارترد که تشخیص قطعی را  نشویک قطعه استخوان نشان داده می

در ترپونما  اسکلتی  به  بیماری  است  کم  تعدا  یلدل  ممکن  تشخیص  د  قابل   باشد ی  ختشناباستان  هاینمونهدر  موارد 

(Roberts, 1994 .)  های  شواهد اسکلتی از گستره   چرا که  باشدمعتبر  اطق  فرضیه برای برخی من  این  رسدبه نظر می

 ,Larsen, 1997) طور کامل گزارش نشده است    هنوز به خوبی مطالعه نشده یا بهاز جمله ایران  وسیع آفریقا و آسیا  

2002; Kennedy, 2000; Meyer et al., 2002.)  نواح  ترپونما  عفونت  دموار این  نادیده در  است  ممکن  ی 

شواهد آسیایی بیماری رسی  در بر  ضعیف از بین رفته باشد.  حفاظت یا به دلیل    هنوز بازیابی و شناسایی نشده،  گرفته شده

که  شن واسالو،  ترپونما داد   شناختیآسیب دیرین   جنبه  از  بقیه  و   نشده  گزارش  هنوز  لتیاسک  یایبقا  از  درصد  ۷۰  حدودان 

ی از ترکیه، ختشناهای اسکلتی باستاندر مجموعه  در آسیا، بیماری ترپونما  .(Vasalu, 1994:154)  ستابررسی نشده
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 دیگر از طرف  .(Harper et al., 2011)شده است اسرائیل، عراق، روسیه، قزاقستان، هند، ویتنام، چین و ژاپن گزارش 

و مدیتر اروپا  اسکلت   که  انهدر  از  زیادی  قرار گرفته   هاتعداد  ترپونما حتی یک مورد قانع   اند،مورد مطالعه  بیماری  از  کننده 

 اختی نشآسیب مورد بررسی اسکلت  ۵۰۰۰۰ در مصر شودتخمین زده می. دست نیامده است به  ۱۴۹۳سال مربوط به قبل از 

منتشر    یمبکلشاپی  یانت ترپونماز عفو  مطمئن  قدمت  هیچ مورد تشخیصی با  که  (Roberts, 2002)  باشدقرار گرفته  

ترپونمانشده   موارد  کمبود  برخلاف  استخواناست.  بیماری،  علائم  دارای  دیگرهای  دوران  های  در  سل،  و  جذام  مانند   ،

  رسد ر مینظ  به  .(Roberts, 2002; Roberts et al,2009; Pa´lfi et al., 1999)فراوان هستند    یپیشاکلمب

این تاریخ    .(Harper et al., 2011) شودبلافاصله ظاهر می  ترپونماب، شواهد خاصی از بیماری  شت کلمپس از بازگ

ایران  و همزمان با ورود فراگیر اروپاییان به    مان با آغاز حکومت صفویهزهجری قمری تقریبا هم  ۸۹۸در ایران معادل سال  

  است. دیگراز سوی  نمی ایرااز یک سو و تغییر مذهب رس

ها تنگ گرفته و زن کمیاب برآنل است که پیامبر اسلام مردانش را اجازه داد تا زنان موقت اختیار کنند زمانی که نیاز  قن

به همین دلیل در زمان   .کردزناشویی موقت را ممنوع  اما بنا بر روایات دیگر پیامبر (۱۳۹۴ ،نیشابوری؛ ۱۳۹2 )بخاری،  است

دوم به صراحت زناشویی موقت را منع    ۀ. خلیف(همان)  مکش برخاستشآن کبودن  روا    ۀدربار  (ه۵۵-۵۶)  مره دوم عخلیف

هب بود و بنابراین  سنی مذ  ایران کشوری عمدتاً  ۱۰2۱تاحدود    (۱۳۹۴  ،نیشابوری)  و سپس همه سنیان آن را پذیرفتندکرد  

ک موقت  میمتر  زناشویی  اروپااما    شددیده  مسافران  زبرخی  از  موقت  یی  سدناشویی  خلال  می  ۀدر  یاد  )دهم   فلورکنند 

می2۰۱۰، شیعه(.  به  ایران  رسمی  مذهب  تغییر  با  داشت  انتظار  باشدرواج    ،توان  شده  بیشتر  نیز  موقت  ایزناشویی  به    ن. 

به    د و شدنمی  زناشویی موقت  ۀیگری وارد رابطرد دت با مزناشویی موق  ۀپس از پایان دور  ؟ترتیب و از آنجا که زنان متعه

در جامعه لیس یفس ۀاین امر به شیوع بسیار گسترد ،دد با مردان متعددی در رابطه بودنزندگی خو ۀ ل دوربارت دیگر در طوع

باشد. لا  احتمالاً  افزوده  که  است  دلیل  همین  نویسد:به  می  دومان  همکار  ترکنمی"بروس  چرا  و  هدانم  به  رسافا  ها 

می آسیفلیس  وگویند  فرنگی  است  آتیشک.  بله  این  درستش  ب  آخر  آن  که  بگویند  آبلۀه  ترکی  یا  هزار   فارسی  در    چون 

های مبتلا در بقایای  بنابراین وجود نمونه (.du Mans,1995)"شود که به این بیماری مبتلا نباشدنفرشان یکی پیدا نمی

بسیار دور از ذهن است و در صورت مشاهده باید با شواهد دقیق و اختصاصی   در ایرانهجری  اسکلتی پیش از قرن دهم  

 ژنوم باکتری پالیدوم تایید گردد.  یده و در صورت امکان با آزمایش ژنتیک برای تشخیصونما ارائه گردبیماری ترپ

»ت  است  معتقد  بیکر گزارش فاوتکه  بالینی  تفاوتبه  شدههای«  عواملجای  در  واضح  ژنتیکی  نتیج سبب   های    ۀشناختی، 

معیت  در هر دو ج  بیماری ترپونما  گیرشناختیهمه  و تنوع در پاسخ میزبان است. با این وجود، تأثیر  ابتلاانتقال، سن    روش

  برای   متفاوت است.و طول مدت بیماری    ابتلا، سن  یا از طریق جفت(  جنسیاتفاقی،  )تماس    ۀفعلی و گذشته به دلیل نحو

های بالینی و تاریخی مدرن ضروری است. برای تر از نمونه، تجزیه و تحلیل بسیار گستردهمانوپیشرفت درک عفونت ترپ

ابردادهنمونه باید  بالینی جمع های مدرن،  تظاهرات  و  انتقال  و مسیر  منبع عفونت، نحوه  از جمله  آوری شود. های مربوطه 

برای بررسی گیر  همهه طور یکسان به یک رویکرد  ب  شناسانآسیبدیرین  دانان و یکتانی، ژنتباس   DNA هایبرای نمونه

آسیب  در مجموعهشواهد  اسکلتی  یا گزارش شناسی  دارندهای موجود  نیاز  منتشر شده  که  توصیه  .های  توسط بسیاری  ای 

  یک رویکرد  .است  شده  نیز   ویلیامزو    رابرتز   کوک،  و   پاول  هارپر و همکاران،   کت،ه  بیکر و آرملاگوس،   ازمحققان همچون 

کل    سن و جنس)  شناختیجمعیت  و همچنین مشخصاتگاهنگاری دقیق  و    محوطهباید شامل اطلاعات مربوط به    راگیرف

افراد    ۀنمون همچنین  و  تا(  مبتلااسکلتی  مشاهده   باشد  الگوهای  اسکلت  تغییرات  در  به  هاشده  توجه  محیطی   با    شرایط 

و مرتفع مرطوب،    ،)ساحلی، خشک فرهنگتفاوتو  (  پست  اجتماعی( )ی  های  یا  از مرزهای سیاسی، مذهبی  ارزیابی    فراتر 
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در    شده  نوشته  مطالببرای تفسیر    نیزکند،  توصیه می  (2۰۰۵که مک گاف ). همکاری با مورخان پزشکی، همانطور  شود

اواخر    أمورد منش از  است.  پانزدهم  قرن  سیفلیس  موارد، بهضروری  زمینه  در برخی  و  تاریخ  از  کدلیل درک ضعیف  ه  ای 

های دقیق این  یا ترجمهبر منابع اولیه    ااتک  .کننده هستندابل اعتماد و گمراهها غیرقطالب در آن نوشته شده است، ترجمهم

 .انجام گیردباید  شناسان،شناسان، پزشکان، مورخان و زبانهمکاری انسان با، گونه آثار

   گیرینتیجه

، های پریوستاختصاصی مانند واکنشبر اساس ضایعات غیر  نما ورپبه تشخیص بیماری ت  پژوهشگران  برخی ازشوربختانه  

های که تمام گزارش شده استپیشنهاد  .دهندادامه می ،گرشرایط دی در  ایعاتض وجود این  رغم شواهد فراوان مبنی بر علی

یعات خاص  اض  استاندارد و اصطلاحات توصیفی  تشخیص مبتنی بر    برای  اساسی خاصی رای الزامات  بکلمشاآتی بیماری پی 

ترپونما افتر  .کنند  رعایت  بیماری  با یک تشخیص  باید  ارائه شوندموارد  کامل  و  زماناقی محتاطانه  ویژه  به  که شواهد ،  ی 

  هایی با وضوح بالا باید با عکس موارد، هبهیندر حال ارزیابی هستند. در حالت  فراگیرهای پریوستی غیرقطعی، مانند واکنش

کنند. معیار دوم برای انتشار، استفاده از  ممکن نمیرا    تشخیص درستاثبات    ، تصویرای بدون  ههکه نمون  چرا  همراه شوند

داده تاریخ  کامل  ارائه  با  رادیوکربن،  پشتیبانی  گذاری  )استهای  منفی  نتایج  انتشار  در  یهانمونه.  که  هیچ    اسکلتی  آن 

ترپونما عفونت  از  همچنین    شواهدی  و  ندارد(  منطقهای  هاپایگاه ایجاد  وجود  است  ایطلاعاتی  این  توصیه شده  از  تنها   .

 در طول تاریخ بشر ایجاد کنند.   و زمانی بیماری ترپونما  مکانی توانند تصویر روشنی از توزیع طریق محققان می

از   مناطق خاصی از جهان بیماری سفیلیس و شیوع آن در جوامع باستانی، س از بررسی شواهد کنونی در مورد در مجموع، پ

این    ۀاست تاریخچ   ممکن   شدههای کمتر مطالعهفزون محققان به مکانتوجه روزا  . لعه بیشتر دارندنیاز به مطا  ایران  هملج

رات آن بر  و اث  های زیادی در مورد عفونت ترپونما. هنوز چیزهای انسانی در سراسر جهان روشن کندعفونت را در جمعیت

زمان   در طول  استانسان  جهتمجهول  مج .  بحث  ددگیری  از  رفتن  فراتر  برای  همی تحقیقات  مورد  های  در    أمنششگی 

ها ضروری  و سایر نخستیدر بدن انسان   ایجاد شدهآن و بیماری  ۀارگانیسم ایجاد کنند یشرفت درکبرای پ عفونت ترپونما

 ت.اس
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