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نام نويسند گان مجله علمي پژوهشي د انشگاه علوم پزشكي ارتش جمهوري اسلامي ايران

سال دهم    شماره 2    صفحات  143  تا  162    تابستان 1391

مقاله
مرورى

نگاهي نو به مشمشه، سلاح كهن بيولوژيك 
حسام الدين اكبرين1، *عليرضا باهنر2، آراسب دباغ مقدم3، زهرا بلوكي4، سيدجواد حسيني شكوه5

چكيد ه
سابقه و هدف: تلف شدن ببر وارداتي از كشور روسيه به ايران در دي ماه 1389 در باغ وحش ارم تهران، بحث هاي فراواني را 
درباره مشمشه، اين زئونوز قديمي گشود. علت مرگ اين ببر را مشمشه اعلام كردند و به دنبال آن شيرهاي باغ وحش ارم تهران به 
دليل احتمال آلودگي به مشمشه معدوم شدند. مشمشه، يكي از سلاح هاي كهن بيولوژيك است كه در گروه B طبقه بندي مي شود. 
مواد و روش ها: اين مقاله يك مطالعه مروري مي باشد كه پس از جستجو در بانك هاي Medline, Scopus, ISI و Embase و سايت هاي 
 MAGIRAN و (SID) تهيه شده و اطلاعات تا لحظه چاپ به روز شده است. از پايگاه اطلاع رساني جهاد دانشگاهي WHO و CDC ،OIE

نيز استفاده هاي فراوان شده است. جستجوي كتابخانه اي براي جمع آوري گزارش ها از كتب قديمي و كتب خلاصه مقالات كنگره ها 
نيز انجام شد. سعي شده است تمامي و خلاصه مقالات معتبر خارجي و داخلي مرتبط مرور شود. 

يافته ها: بيوتروريسم، به صورت رهاسازي عمدي عوامل بيولوژيك يا سموم، به منظور آسيب رساندن يا از بين بردن انسان ها، حيوانات 
يا گياهان كه در نهايت منجر به ايجاد ترس در دولت يا جمعيت غيرنظامي براي دستيابي به موفقيت هاي سياسي يا اجتماعي بيشتر 
مي شود؛ تعريف شده است. در جنگ جهاني اوّل، ارتش آلمان به آلوده كردن علوفه دام هايي كه براي متفقين ارسال مي شده است 
پرداخته، گوسفنداني را كه از روماني به روسيه ارسال مي شده اند با باسيل آنتراكس و بورخولدريا مالئي (عامل مشمشه)، آلوده 
كرده است و دست به آلوده كردن 4500 رأس قاطر متعلق به سواره نظام فرانسه با بورخولدريا مالئي زده است. ژاپن در سال هاي 
1945-1932 در شهر مَنچوري چين، اهداف مرتبط با جنگ هاي بيولوژيك خود را در زندانيان اين شهر به آزمون مي گذارد و 
زندانيان را پس از آلوده كردن به بورخولدريا مالئي و ساير عوامل عفونت زا مورد مطالعه قرار داده، تعدادي از شهرهاي كشور چين 
را مورد حملات بيولوژيك قرار مي دهد. هدف از نگارش اين مقاله، مروري همه جانبه و سيستماتيك بر جنبه هاي نظامي مشمشه 

به عنوان يكي از سلاح هاي بيولوژيك بالقوه است. 
بحث و نتيجه گيري: از آن جا كه در بسياري از همه گيري هاي بيماري هاي عفوني و به ويژه همه گيري هاي با منبع مشترك و 
اپيدمي هاي ناشي از بيوتروريسم، ممكن است در ساعات و روزهاي اول بروز بيماري، همه نيروها و امكانات صرف اقدامات 
تشخيصي و درماني شود و ترس و اضطراب موجود مانع از مديريت صحيح بحران شود و در نتيجه فعاليت هاي علمي - پژوهشي 
لازم و مبتني بر اصول به درستي صورت نپذيرد، لذا شناخت شرايط و آمادگي براي مقابله با چنين پيشامدهايي امري ضروري و 
اجتناب ناپذير به نظر مي رسد. در چنين شرايطي همكاري نزديك وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشكي، سازمان دامپزشكي 
كشور، سازمان هاي نظام پزشكي و دامپزشكي، نيروهاي نظامي و امنيتي، به رفع هر چه سريع تر معضل كمك شاياني خواهد كرد. 

كلمات كليدي: مشمشه، سلاح بيولوژيك، ايران، زئونوز، بورخولدريا مالئي 

پژوهشگر، ايران، تهران، دانشگاه تهران، دانشكده دامپزشكي، عضو انجمن علمي- دانشجويي اپيدميولوژي دانشگاه تهران  1 ـ
دانشيار ، ايران، تهران، دانشگاه تهران، دانشكده دامپزشكي، بخش اپيدميولوژي و بيماري هاي قابل انتقال بين انسان و حيوان (*نويسنده مسئول) 2 ـ

 abahonar@ut.ac.ir :تلفن: 61117056           آدرس الكترونيك  
مربي، ايران، تهران، دانشگاه علوم پزشكي آجا، گروه پزشكي اجتماعي و بهداشت 3 ـ

پژوهشگر، ايران، تهران، دانشگاه علوم پزشكي تهران، دانشكده دامپزشكي، عضو انجمن علمي- دانشجويي اپيدميولوژي دانشگاه تهران  4 ـ
استاديار، ايران، تهران، دانشگاه علوم پزشكي آجا، گروه  بيماري هاي عفوني 5 ـ

تاريخ اعلام قبولى مقاله: 1391/1/29 تاريخ اعلام وصول: 1390/8/25   
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مقدمه
طور  به  است.  شده  ارائه  بيوتروريسم  براي  متفاوتي  تعاريف 
عوامل  از  استفاده  "سوء  به صورت  مي توان  را  بيوتروريسم  كلي 
زيست شناختي و ميكروبي مختلف يا فراورده هاي آن ها به منظور 
ارعاب يا كشتار انسان ها و نابودي دام ها و گياهان مفيد" تعريف 
نمود. اعمال بيوتروريستي در سطح محدود از ديرباز سابقه داشته 
است ولي در حال حاضر در سطح وسيعي در محافل پزشكي و 
دامپزشكي مطرح گرديده است (1، 2). تعريف ديگر بيوتروريسم 
به صورت "رهاسازي عمدي عوامل بيولوژيك يا سموم به منظور 
آسيب رساندن يا از بين بردن انسان ها، حيوانات يا گياهان كه در 
نهايت منجر به ايجاد ترس در دولت يا جمعيت غيرنظامي براي 
دستيابي به موفقيت هاي سياسي يا اجتماعي بيشتر مي شود" بيان 

شده است (3). 
سلاح (جنگ افزار) بيولوژيك (Biological Weapon) عبارتست از 
وسيله اي كه به منظور انتشار عمدي ارگانيسم هاي مولد بيماري 
يا فراورده هاي آن ها توسط غذا، آب، حشرات ناقل يا به صورت 
 (B. War) افشانه (آئروسل) بـه كار برده مي شـود و جنگ بيولوژيك
باكتري ها،  از  اعم  بيولوژيك،  عوامل  از  استفاده  از  عبارتست 
ويروس ها، گياهان، حيوانات و فراورده هاي آن ها به منظور اهداف 
خصمانه ولي در عمل، واژه «بيوتروريسم» را هم به معني ارعاب و 

هم به مفهوم جنگ بيولوژيك، به كار مي برند (4). 
هرچند بيوتروريسم، يكي از معضلات نوپديد بهداشت عمومي و 
عامل تهديد كننده كنترل عفونت به حساب مي آيد و طي دهه آخر قرن 
بيستم، واژه هاي مرتبط با آن مانند حمله بيولوژيك (B. Attack)، سلاح 
بيولوژيك، دفاع بيولوژيك(B. Defense ) و آموزش دفاع بيولوژيك  
(Education Biodefense) براي اولين بار به فرهنگ واژه هاي پزشكي 

و بهداشت افزوده شد ولي واقعيت اين است كه افكار و اعمال 
بيوتروريستي همواره در اقوام مهاجم، افراد افزون طلب و رقباي 
سياسي-اقتصادي از يك طرف و افكار مدافعه گرانه يا تلافي جويانه 
در افراد، ارتش ها و دولت ها و شخصيت هاي مورد تهديد، از طرف 
ديگر، از هزاران سال قبل وجود داشته و گاهي ظاهر افسانه گونه 
و باورناكردني به خود گرفته است (4، 5). حدود 600 سال قبل از 
ميلاد آتني ها منبع آب شهر Kirrha را با توكسين مشتق شده از گياه 
خريق (Hellbore) از خانواده آلاله آلوده كردند. در كتاب «ذخيره 

خوارزمشاهي» نوشته دانشمند بزرگ ايراني سيد اسماعيل جرجاني، 
كتاب «قانون در طب» ابن سينا و كتاب « تاريخ پزشكي ايران و 
سرزمين هاي خلافت شرقي» دكتر الگود، اشاراتي به استفاده از زهر 
«هند گياه البيش» براي آسيب رساني به دشمن شده است. بسياري 
از رهبران و شخصيت هاي مذهبي جهان نيز در طول تاريخ با مواد 

بيولوژيك به قتل رسيده اند (1). 
در قرن چهاردهم ميلادي نيروهاي مهاجم تاتار با پرتاب اجساد 
قربانيان طاعون به داخل شهر Kaffa باعث ابتلا و كشتار تعداد زيادي 
از اهالي شهر گرديده، ژاپن در جنگ جهاني دوم و شوروي سابق به 
هنگام محاصره شهر استالينگراد به وسيله آلمان ها، در سطح وسيعي 
از سلاح هاي بيولوژيك استفاده كردند. در سال هاي 1767-1754 در 
حمله فرانسوي ها به سرخپوستان بومي آمريكا نيروهاي انگلستان با 
چهره اي به ظاهر بشردوستانه به كمك سرخپوستان بومي برخاسته، 
با اهداي ملحفه، دستمال و پارچه هاي آغشته به ويروس آبله به آنان، 
عده زيادي را به كام بيماري و مرگ مي كشند. طي جنگ جهاني 
اوّل، ارتش آلمان به آلوده كردن علوفه دام هايي كه براي متفقين 
ارسال مي شده است پرداخته، گوسفنداني كه از روماني به روسيه 
ارسال مي شده اند را با باسيل آنتراكس و بورخولدريا مالئي (عامل 
مشمشه) آلوده مي كند و دست به آلوده كردن 4500 رأس قاطر متعلق 
به سواره نظام فرانسه با بورخولدريا مالئي مي زند (4، 6). دام هاي 
آرژانتيني كه قرار بود مورد استفاده نيروهاي متحدين قرار گيرند؛ به 
عوامل باسيلوس آنتراسيس و بورخولدريا مالئي آلوده گرديدند كه 
در نتيجه بيش از 200 رأس قاطر در فاصله سال هاي 1917 تا 1918 
از بين رفتند (7). ژاپن در سال هاي 1945-1932 در شهر مَنچوري 
چين، اهداف مرتبط با جنگ هاي بيولوژيك خود را در زندانيان اين 
شهر به آزمون مي گذارد و زندانيان را پس از آلوده كردن به باسيل 
آنتراكس، مننگوكوك، شيگلا، بورخولدريا مالئي، سالمونلا، ويبريو 
كلرا، يرسينيا پستيس، ويروس آبله و ساير عوامل عفونت زا مورد 
مطالعه قرار داده، تعدادي از شهرهاي كشور چين را مورد حملات 
بيولوژيك، قرار مي دهد (4، 6). پژوهش هاي ژاپني ها به سرعت 
از علوم پايه به استفاده از زندانيان به عنوان ”موش آزمايشگاهي“ 
چيني  آن ها  بيشتر  كه  قرباني  حداقل 10000  كرد.  پيدا  گسترش 
بودند؛ در معرض ارگانيسم هاي ايجاد كننده بيماري هايي مانند: 
طاعون، آبله، سياه زخم، تب زرد، تيفوس، تولارمي، هپاتيت، گانگرن 
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گازي، وبا، كزاز، مشمشه، اسهال خوني، مخملك، انسفاليت كنه اي، 
ديفتري، پنوموني، حصبه، سل، بيماري هاي آميزشي و سالمونلوز 

قرار گرفتند (8،9). 
اغلب كشورهاي صنعتي جهان و در رأس آن ها روسيه، آمريكا، 
انگلستان، فرانسه، ژاپن، آلمان و كانادا انواع سلاح هاي بيولوژيك 
را توليد و گاهي مورد استفاده نيز قرار داده اند. (جدول 1) روسيه، 
انگلستان، فرانسه، ژاپن و آلمان از بورخولدريا مالئي (عامل مشمشه) 

به عنوان سلاح بيولوژيك استفاده كرده اند. 
ژاپن در جنگ جهاني دوم و شوروي سابق هنگام محاصره شهر 
استالينگراد به وسيله آلمان ها در سطح وسيعي از سلاح هاي بيولوژيك 
استفاده كردند. در دهه هاي اخير نيروهاي انگليس و آمريكا نيز بارها 
به توليد و مصرف سلاح هاي بيولوژيك و مدرنيزه كردن آن ها با 
بهره گيري از تكنولوژي جديد پرداخته اند. با توجه به اين موضوع و 
اخبار و اطلاعات مبني بر ساخت سلاح هاي بيولوژيك و استفاده از 
آن ها در برخي كشورها، سلامت و بهداشت عمومي جامعه جهاني 
تهديد شده است و با در نظر گرفتن اين كه عوامل مورد استفاده 
در بيوتروريسم بسيار متنوع مي باشد، آمادگي در مهار بحران هاي 

محتمل بسيار ضروري است (1). 

عوامل سببي بيوتروريسم 
باكتريايي،  مختلف  عوامل   (WHO) بهداشت  جهاني  سازمان 

ريكتزيايي، ويروسي و قارچي مورد استفاده در بيوتروريسم را بر 
اساس سهولت انتقال، شدت ابتلا، مرگ و مير و احتمال دسترسي 

به عوامل بيولوژيك به سه دسته تقسيم نموده، كه عبارتند از: 
عوامل بيماري زاي گروه A: به آساني منتشر شده يا از فردي به فرد 
ديگر منتقل مي شوند. موارد مرگ زيادي به بار مي آورند و اثرات 
مهمي بر بهداشت عمومي مي گذارند. اين دسته از عوامل باعث 
ايجاد وحشت عمومي و از هم پاشيدگي نظام هاي جامعه مي گردند 
و جهت جبران صدمات بهداشتي ناشي از آن ها و سازماندهي 
مجدد، به عمليات ويژه نياز است. از اين دسته مي توان عوامل سياه 
زخم، بوتوليسم، تولارمي، طاعون، آبله، تب هاي هموراژيك (ابولا، 

ماربورگ و آرژانتيني) و تب لاسا را نام برد. 
مي يابند،  انتشار  نسبي  سهولت  با   :B گروه  بيماري زاي  عوامل 
بيماري شدت متوسط و مرگ و مير پاييني داشته و نياز به اقدامات 
تشخيصي خاص و نظارت بعدي دارند. اين دسته شامل: عوامل تب
Q، بروسلوز، مشمشه، آنسفاليت ونزوئلايي، آنسفاليت اسبي شرقي و 
 ، (E. coli O157: H7) غربي، سالمونلا، شيگلا ديسانتري، كلي باسيلوز
وبا، كريپتوسپوريديم پاروم و بيماري هاي ناشي از توكسين هاي 
و  پرفرنژنس)  (كلستريديوم  اپسيلون  كرچك)،  دانه  (از  ريسين 

انتروتوكسين B استافيلوكوك مي باشد. 
عوامل بيماري زاي گروه C: اين گروه شامل عوامل بيماري زاي 
نوپديدي است كه با بهره گيري از فناوري هاي مهندسي ژنتيك جهت 

جدول 1- كشورهاي صنعتي جهان كه از عوامل بيولوژيك به عنوان سلاح استفاده كرده اند
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توليد و انتشار انبوه و مقاوم سازي به انواع واكسن ها و پادزيست ها 
(Antibiotics) تغيير يافته اند. اين دسته داراي قابليت انتشار در سطح 

وسيع، كشندگي زياد و اثرات تخريبي عظيم بر بهداشت جامعه را 
دارا مي باشند. موارد موجود در اين دسته شامل ويروس هاي گروه 
نيپا (Nipah)، هانتا، تب هاي هموراژيك منتقله به وسيله كنه، تب 

زرد و مايكوباكتريوم سل مقاوم به چندين دارو مي باشند (9،1). 
بالا،  اطمينان  قابليت  داراي  بايد  بيولوژيك  مناسب  سلاح  يك 
هدف گيري دقيق به سمت دشمن، قيمت نازل، توليد افشانه پايدار 
بوده و در ضمن باعث ايجاد همه گيري در سطح محدود شود كه بر 
اين اساس مناسب ترين سلاح هاي موجود عوامل مولد سياه زخم، 
طاعون، تولارمي، بروسلوز، تبQ، انسفاليت هاي اسبي، تب هاي 

هموراژيك و آبله مي باشد. 
براي تشخيص افتراقي طغيان طبيعي و حمله بيولوژيك مي توان 
با استفاده از اطلاعات جمع آوري شده بر حسب موارد در واحد 
زمان، منحني همه گيري را كه يكي از مهم ترين عوامل تفريق طغيان 
طبيعي و حمله عمدي مي باشد؛ رسم نمود. در اغلب طغيان هاي 
طبيعي تعداد موارد ابتلا با گذر زمان به تدريج افزايش يافته و از 
آن جا كه پس از تماس، اغلب افراد مصونيت حاصل مي كنند، به 
تدريج از تعداد بيماران كاسته مي شود. در حالي كه در يك حمله 
بيولوژيك اغلب  منبع ناگهاني نقطه اي (Point Source)، به همراه 
مواجهه ناگهاني و همزمان تمام افراد جامعه با عامل عفونت زا جلب 
توجه مي كند و منحني همه گيري در اين موارد حالت فشردگي 
دارد و ممكن است در عرض چند ساعت يا چند روز به اوج خود 
برسد. با اين حال منحني همه گيري ناشي از بيوتروريسم ممكن 
است به طور كامل شبيه منحني همه گيري هاي طبيعي باشد. لذا 
توصيه مي شود جهت تشخيص هر چه سريع تر حملات بيولوژيك، 
وضعيت طبيعي، روند هميشگي و ساير كليدهاي تشخيصي، به ويژه 
كليدهاي اپيدميولوژي بيماري هاي بومي هر منطقه مورد توجه قرار 

گرفته و از چنين همه گيري هايي مراقبت كامل به عمل آيد (4). 
سوء استفاده  است مورد  كه ممكن  بسياري از عوامل بيولوژيك 
بيوتروريستي قرار گيرند؛ جزء عوامل مولد بيماري هاي قابل انتقال 
بين حيوانات و انسان (Zoonoses) مي باشند كه در صورت استفاده در 
جهت اهداف بيوتروريستي، علاوه بر آلوده كردن انسان ها، حيوانات 
حساس را نيز مورد تهاجم قرار داده و چه بسا اين حيوانات خود 

منبعي براي انتشار آلودگي هاي بعدي و تداوم همه گيري مي شوند. 
از اين گذشته گاهي جنگ افزارهاي بيولوژيك ساخته شده از عوامل 
مولد زئونوزها در درجه اول با هدف نابودي حيوانات به كار مي روند 
يا سلاح هاي مورد بحث كه به سوي انسان ها هدف گيري مي شوند، 
چه بسا در درجه اول در طبيعت بين حيوانات حساس منتشر شده 

و در نهايت به انسان هاي در معرض تماس نيز منتقل مي شوند. 
در واقع ارتباط همه گيري هاي طبيعي زئونوزها با افزايش ميزان موارد 
و حتي همه گيري هاي انساني به اثبات رسيده است. براي مثال در 
سال 1995 ميلادي ويروس آنسفاليت اسبي ونزوئلايي (VEE) در 
كلمبيا و ونزوئلا باعث ايجاد بيماري در تعداد زيادي اسب و حدود 
صد هزار نفر انسان گرديد. تشخيص به موقع اين بيماري ها توسط 
دامپزشكان، در رفع به هنگام خطر و جلوگيري از خسارات بيشتر و 
انتقال آن ها به جوامع انساني كمك بسيار شاياني به سلامت مردم و 
حفظ بهداشت عمومي جامعه مي نمايد (6). هر چند اين بيماري از 
ساير عوامل باكتريايي بيوتروريستي ديگر مانند باسيلوس آنتراسيس، 
يرسينيا پستيس و فرانسيسلا تولارنسيس كمتر شناخته شده است 
ولي داشتن اطلاعات لازم به منظور مقابله در شرايط اضطراري و در 
حالت حمله بيوتروريستي احتمالي ضروري به نظر مي رسد (10). 

مواد و روش ها 
مقاله حاضر، يك مطالعه مروري مي باشد كه پس از جستجو در 
 ،OIE سايت هاي  و   Embase و   Medline  ,Scopus  ,ISI بانك هاي 
CDC و WHO تهيه شده و اطلاعات تا لحظه چاپ به روز شده 

 MAGIRAN و (SID) است. از پايگاه اطلاع رساني جهاد دانشگاهي
براي  كتابخانه اي  جستجوي  است.  شده  فراوان  استفاده هاي  نيز 
جمع آوري گزارشات از كتب قديمي و كتب خلاصه مقالات كنگره ها 
نيز انجام شد. سعي شده است تمامي مقالات و خلاصه مقالات 
معتبر خارجي و داخلي مرتبط مرور شود. در جستجو از كلمات 
 Bioweapon و Bioterrorrism ,Burkholderia mallei,Glanders كليدي

استفاده شده است. 

يافته ها 
تعريف 

مشمشه يك بيماري فوق العاده واگيردار تك سميان و مهم ترين 
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بيماري قابل انتقال بين انسان و حيوانات تك سمي (اسب، الاغ، قاطر 
 (Burkholderia و خرپوزه) است كه توسط باكتري بورخولدريا مالئي
(mallei ايجاد و به انسان و ساير حيوانات منتقل مي شود (11، 12). 

تاريخچه 
مشمشه كه توسط بقراط شرح داده شده، مدت زمان زيادي است 
كه به عنوان خطر شغلي براي مربيان اسب، دامپزشكان، قصابان 
و كاركنان آزمايشگاه ها مطرح است. مشمشه همراه با شاربن به 
عنوان اولين سلاح ميكروبي به صورت پيشرفته در جريان جنگ 
جهاني اول (سال هاي 1918-1915 ميلادي) توسط آلمان ها عليه 
اسب هاي ايالات متحده آمريكا، روماني، اسپانيا، نروژ و آرژانتين 

به كار گرفته شد (12، 13). 
مشمشه يكي از قديمي ترين بيماري هايي بوده كه انسان شناخته 
است. يونانيان باستان در نوشته هاي خود طي سال هاي 450- 425 
قبل از ميلاد به اين بيماري اشاره كرده اند. يك قرن بعد، ارسطو اين 
بيماري را مليس (Melis) يا مالئوس (Malleus) – برگرفته از كلمه 
مالت (Mallet) به معني چكش- كه كلمه اي لاتين به مفهوم " بيماري 
بدخيم" است؛ ناميد (14و15). وي از مشمشه حاد همراه با ريزش 
چرك خون آلود بيني كه به اختلال هاي ريوي و مرگ مي انجامد، 
بين  در  مسري  بيماري  يك  به عنوان  مشمشه،  مي كند (16).  ياد 
تك سمي ها به وسيله ي آپسيرتوس (Apsyrtus) در سال 400 بعد از 
ميلاد و وژتيوس (Vegetius) در سال 500 بعد از ميلاد شناخته شد. 
نامبردگان پزشكاني يوناني بودندكه درباره ي بيماري هاي دامي و 
به ويژه بيماري هاي شايع در بين اسب هاي ارتش، مطالبي نوشته اند. 
بيماري در خلال قرن دهم در كتاب «هيپياتريكا» (Hippiatrica) و در 
 (Veterinaria Medicina) «قرن شانزدهم در كتاب «طب دامپزشكي
به وسيله ي روتل، رئيس دانشكده پزشكي دانشگاه پاريس توصيف 

گرديد. 
سولي سل (Solleysel)، سرپرست اصطبل لوئي چهاردهم فرانسه 
در بين سال هاي1682-1667 ميلادي بيان داشت كه مشمشه از 
طريق هوا قابل انتقال است. در سال 1734 ميلادي، كاسپار دوسوئينه 
سرايت بيماري را از طريق تماس مستقيم يا غير مستقيم و در نتيجه ي 
آلودگي زين و يراق، آبشخور يا آخور مورد توجه قرار داد. اولين 
مدرسه دامپزشكي در فرانسه به دستور لوئي پانزدهم براي مطالعه 

روي طاعون گاوي و مشمشه اسب (به سبب مشكلات جدي در 
اسب هاي سواره نظام ارتش) در شهر ليون تأسيس شد و بسياري 
از محققان در اين مدرسه عالي به دليل ابتلا به مشمشه جان باختند. 
ويبورگ (Viborg)، دامپزشك دانماركي در سال 1797 ميلادي شرحي 
از مشمشه انتشار داد كه در آن قاطعانه به ماده عفوني موجود در 
نامبرده،  كرد.  اشاره  جلدي  جراحات  و  تاول ها  بيني،  ترشحات 
يك  گوناگون  نام هاي  را  فارسي  و  سُراجه   ،(Glanders) مشمشه 
بيماري در نظر گرفت كه توسط  تماس مستقيم و غيرمستقيم از 
طريق يراق، آخور و آبشخور انتقال مي يابد. در سال 1836 يكي از 
دانشجويان دانشكده دامپزشكي آلفر پاريس به  علت مشمشه فوت 
 (White treatise) كرد (شكل1). در سال 1842 ميلادي، وايت تريتيز
در بررسي مشمشه باليني نتيجه گرفت كه بيماري مسري است. در 
سال 1868 ميلادي گرلاخ (Gerlach) و بولينگر (Bollinger) نشان 
دادند كه مشمشه تنها در نتيجه ي تماس مستقيم يا غير مستقيم با 
 (Rayer) حيوان آلوده ايجادمي شود. ايجاد آلودگي تجربي توسط راير

شكل 1- يكي از دانشجويان دانشكده دامپزشكي آلفر پاريس كه در سال 
1836 به  علت مشمشه فوت كرد.

www.SID.ir

www.SID.ir


Arc
hive

 of
 S

ID

سال دهم    شماره 2    تابستان 1391  شماره مسلسل 38مجله علمي پژوهشي د انشگاه علوم پزشكي ارتش جمهوري اسلامي ايران 148

(1837 ميلادي) و لبلانك (Leblanc) (1838) به طور قاطعانه ماهيت 
مسري بيماري را به اثبات رسانيد. عامل بيماري از زمان جداسازي 
آن در سال 1882 ميلادي (به وسيله ي لوفلر و شولتز در آلمان) از 
كبد و طحال اسب تلف شده از مشمشه حاد، به اسامي مختلفي 
ناميده شده است. باكتري بر روي محيط سرم خون جدا گرديد 
و كشت حاصل به خوكچه هندي، خرگوش و موش صحرايي 
تزريق شد كه جراحت ها قابل مقايسه با اسب را ايجاد نمود. از اين 
جراحت ها، ارگانيسم به صورت خالص جدا گرديد. در خلال همان 
 (Charrin) چارين ،(Bouchard) سال، پژوهشگران فرانسوي (بوچارد
و كاپيتان (Capitan) باكتري مشابهي را در كشت مخلوطي از نمونه ي 
اسب جدا كردند. همانند تمامي باكتري هاي كشف شده در اواخر قرن 
نوزدهم، ارگانيسم  به افتخار اسم كاشفان آن يا كساني كه با آن كار 
مي كردند؛ ناميده شد و از اين رو عامل مشمشه به اسامي لوفلر لامالئي 
(Loefflerella mallei)، فيفر لامالئي (Pfeifferella mallei)، مالئوميسس 

 (Actinobacillus اكتينوباسيلوس مالئي ،(Malleomyces mallei) مالئي
(mallei و سپس سودوموناس مالئي (Pseudomonas mallei) ناميده 

 (Coryebacterium شد. اسامي مترادف ديگر كورينه باكتريوم مالئي
اغلب  و   (Mycobacterium mallei) مالئي  مايكوباكتريوم   ،mallei)

باسيلوس مالئي(Bacillus mallei) نيز به كار گرفته  مي شد. كشف تست 
تشخيص بيماري، يكي از اولين پيشرفت ها در كنترل بيماري در 
حيوانات بوده است. در سال 1890 ميلادي، هلمان (Helman) در 
سن پطرزبورگ، كالنينگ (Kalning) در دورپات (Dorpat) و لئونارديپر

سون (Leonard pearson) در دانشگاه پنسيلوانيا، همگي مستقل از 
يكديگر، مالئين را از كشت خالص تهيه كردند. مالئين در تزريق 
داخل پلكي حيوانات مبتلا به بيماري، واكنش التهابي و ترشح 
اشكي چشم را موجب مي شود. تست مالئين (شكل2) بلافاصله 
جهت اسب هاي ارتش و حيوانات مناطق خشك شهري و بعدها در 
برنامه مهار (Control) رسمي مورد مصرف واقع شد. ايالات متحده 
و كانادا، چنين برنامه هايي را از سال 1905 ميلادي و در اوايل دهه 
1920 ميلادي به كار گرفتند كه تا حد وسيعي به ريشه كني مشمشه 
منجر گرديد. آخرين اسب راكتور (Reactor) در سال 1936 ميلادي 
تشخيص داده شد و بعد از سال 1937 ميلادي، بروز مشمشه در 
ايالات متحده يا كانادا ديده نشده است (14، 15، 17و18). طبق 
گزارش FAO/WHO/OIE در 1972 در كشورهاي آفريقايي (اتيوپي 

و افريقاي مركزي)، آسيا و مغولستان وجود داشته و حتي در يونان 
و زماني به صورت تك گير (sporadic) در اسب ديده شد (19). 
مشمشه در دوره اي در سراسر دنيا گسترش يافته بود كه در بسياري 
از كشورها از راه آزمايش و برنامه هاي كشتار ريشه كن شد و هم چنان 
در نيمكره ي غربي رخ نمي دهد. اين بيماري از بريتانيا و دانمارك 
(1928)، ايرلند شمالي (1913)، فرانسه (1959)، آلمان (1955)، 
سوئد (1943)، سوئيس (1937)، روسيه (1940)، استراليا و پرتغال 
(1953)، اسپانيا (1956) ريشه كن شد. در آفريقاي جنوبي از سال 
1945، ايالات متحده آمريكا از سال 1956، ژاپن از سال 1935 و 
استراليا از سال 1891 موردي گزارش نشده است و هرگز در نيوزلند 
اين بيماري رخ نداده است. مشمشه هم اكنون محدود به شيوع هاي 
استثنايي در تركيه، سوريه، هند، برمه، افغانستان و چين است (20). 
مشمشه، مهم ترين بيماري قابل انتقال بين انسان و تك سمي هاست كه 
آن را از قديم در ايران مي شناخته اند. اين بيماري به اسامي مختلفي، 
از قبيل: مشمش، مشمشه، خُنام، خنان، سُراجه (Farcinia)، غراجه 
(مشمشه جلدي) و غيره ناميده مي شد. مشمش، واژه اي عربي به 
معني زردآلو است و مشمشه يك دانه زردآلو را گويند. چون در اين 
بيماري در قسمت هاي سطحي بدن، غده هايي با چرك زرد شبيه 
زردآلو تشكيل مي شود؛ بيماري را مشمشه ناميده اند (11، 21و22). 

وضعيت بيماري در ايران
بود  زياد  بسيار  ايران  در  آلودگي  ميزان  شمسي،  سال 1298  در 
و بيماري در بيشتر مناطق به ويژه استرآباد، آذربايجان، كردستان، 

شكل 2- آزمون مالئين داخل پلكي توسط دامپزشك ارتش آلمان (اقتباس 
از 15)
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لرستان، خوزستان، فارس، تهران و اصفهان به شدت شيوع داشت و 
فقط كرمان و مكران از بيماري پاك بودند (38). كارپانتيه ي فرانسوي 
كه در سال هاي 1311-1307 ه  .ش. در ايران مشغول طبابت بود، 
از فراواني بيماري مشمشه در اسبان ايران ياد مي كند. در آن زمان 
آزمايش بين پلكي (مالئيناسيون) در اسبان ارتش انجام مي گرفت. 
وي نسبت آلودگي را در اسبان عشاير 4-3 درصد و در اسبان ارتش 
35-20 درصد مي داند. در اصطبل هاي نظامي، آزمايش مكرر مالئين 
انجام مي گرفت و اسب هاي آلوده را كشتار مي كردند تا از تعداد 
مبتلايان كاسته شود. مشمشه، در افرادي كه با اسب سروكار داشتند 
نيز سبب مرگ و مير مي شد. قربانيان اين بيماري كم نبودند و مشمشه 
را دردناك ترين بيماري انسان مي دانستند. (شكل 1) در قديم، در 
دانشكده و ادارات دامپزشكي ايران چندنفر قرباني مشمشه شدند. 
با رواج اتومبيل و كم شدن كاربرد اسب در زندگي روزمره انسان، 
مشمشه انساني نيز از ايران رخت بر بست. در سال 1352، آخرين 
آندمي (فراگيري محدود) مشمشه در "دزِلي" كردستان رخ داد. در 
اين جريان حدود 200 اسب و پنج نفر انسان تلف شدند (39). از 
آن سال تا سال 1372 هيچ سابقه اي دال بر وجود بيماري در ايران 
وجود ندارد (40، 41). بازرگاني و همكاران دو كانون مشمشه را در 
اسبداري هاي اطراف اصفهان در زمستان سال 1372 و اواخر بهمن 
1373 و شيوع مشمشه را در چند كانون پرورش و سواركاري اسب 
در تهران در سال 1373 گزارش كردند (42، 43). در اوائل سال 
1373 كانون هاي تك تك مشمشه در ميان اسبان اصفهان و ناحيه 
ساوجبلاغ استان البرز ظاهر گرديد. عامل بيماري در آزمايشگاه 
ميكروب شناسي دانشكده دامپزشكي دانشگاه تهران جدا شد و 
به سرعت مالئيناسيون در ساير اسب ها انجام گرفت. اسبان مبتلا 
معدوم شدند و بيماري خاموش گشت (39، 44). نقيبي و رجبي 
در يك بررسي در سال 1375 در 75 رأس اسب منطقه ي سبزوار، 
آزمايش داخل پلكي انجام دادند كه همگي آزمايش جلدي منفي 
داشتند. تمامي اسب هاي روستاهاي مزبور در همان ناحيه به دنيا 
آمده و مورد استفاده قرار گرفته بودند و هيچ گونه خريد، فروش يا 
حمل و نقل توسط صاحبان آن ها صورت نگرفته و در نتيجه عامل 
مشمشه به اين نواحي منتقل نشده بود (45). در سال 1377، شكل 
مخفي مشمشه در اسب هاي مسابقه جزيره كيش شيوع يافت (46). 
مظلومي و همكاران طي يك بررسي در سال 1382 از 50 رأس 

اسب و 100 رأس الاغ منطقه ي اهواز پس از انجام آزمايش داخل 
پلكي، نمونه هاي خون اخذ كردند. جهت تشخيص حضور پادتن 
ضد مالئين بر روي نمونه هاي سرمي جمع شده، آزمايش الايزاي 
نقطه اي (Dot ELISA) انجام شد كه همگي آزمايش جلدي منفي 
داشتند. از آن جا كه در آزمايش ايمني نقطه اي، عيارهاي بالاي 1 به 
200 و بالاتر ديده نشد؛  نتيجه گيري شد كه بين آزمايش جلدي انجام 
شده و ايمني نقطه اي تطابق كافي وجود داشته و مي توان آزمايش 
ايمني نقطه اي را جايگزين آزمايش جلدي جهت تشخيص مشمشه 
در دام نمود (47). موسوي در سال 1382، گزارش ابتلا و معدوم 
سازي دو رأس اسب مبتلا به مشمشه در شهرستان تفرش در استان 
مركزي را منتشر نمود (48). در سال 1385، تعداد 17251 نوبت 
سر مالئيناسيون در اسب هاي كشور (50 درصد جمعيت هدف) 
انجام گرفت كه 3 رأس (0/017 درصد) مثبت اعلام شدند (40). 
در سال 1386، تعداد 16695 نوبت سر مالئيناسيون در اسب هاي 
كشور (50 درصد جمعيت هدف) انجام گرفت كه 2 رأس (0/012 
درصد) مثبت اعلام شد (41). عراقي سوره وقوع همزمان مشمشه 
و رابدوميوليز را در دو رأس قاطر ارجاعي به درمانگاه دامپزشكي 
دانشگاه آزاد اسلامي واحد اروميه در سال 1386 گزارش داد (49). 
پرتوي و همكاران، در بررسي گزارش مبارزه با زئونوزها در شهرهاي 
مختلف استان گيلان طي سال هاي 1386-1382، 2611 نوبت سر 
مالئيناسيون گزارش نمودند (50). در دي ماه 1389 در باغ وحش 
ارم تهران يك قلاده ببر آمور نر سه سال و سه ماهه وارداتي از 
روسيه بر اثر ابتلا به مشمشه فوت شد و به دنبال آن شيرهاي باغ 
وحش ارم تهران به علت ظن به مشمشه (وقوع نشانه هاي مشابه ببر 
از نه ماه قبل) و دو مورد تلفات و به منظور پيشگيري از گسترش 
بيماري معدوم شدند. منشأ آلودگي مصرف گوشت تازه الاغ فاقد 
تست مالئين و به طور احتمالي وارداتي از عراق و قطر توسط 
گوشتخواران باغ وحش اعلام شد (51، 13). گزارشي از ابتلا دو 
توله شير به مشمشه در تيرماه 1390 منتشر شد كه نه تكذيب و نه 
تأييد گرديد. آخرين مورد ابتلا به مشمشه در حيات وحش در دنيا 
در شيرهاي باغ وحش استانبول در سال 1986رخ داده است (52). 

سبب شناسي 
بورخولدرياها از قبل در جنس  سودوموناس  بودند اما در حال  حاضر 
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جنسي  مستقل محسوب  مي شوند. دو گونه  مهم  آن  بورخولدريا 
مخزن   آلوده،  سمي   تك   سودومالئي است .  بورخولدريا  و  مالئي  
بورخولدريا مالئي  است . ولي  بورخولدريا سودومالئي  درخاك  و 
آب  يافت  مي شود. بورخولدريا مالئي  عامل  مشمشه  در تك  سمي ها و 
انسان است . بورخولدريا سودومالئي  عامل  ميلوئيدوز (شبه  مشمشه ) 
است  كه  به  طوراوليه  جوندگان  را مبتلا مي كند. انسان  و برخي  از 
گربه سانان  مثل  شير، مستعد ابتلا به  مشمشه  هستند و عفونت  گاهي 
 در سگ و گربه  رخ  مي دهد. ميلوييدوز در سگ  و گربه  گزارش  شده  
است  (23، 24). گوشتخواران  ممكن  است به  سپتي سمي  ناشي  از 
بلع  گوشت  حيوانات  مبتلا به مشمشه  دچار شوند (25، 26و27). 

بورخولدريا مالئي، يك باكتري گرم منفي غير متحرك، باريك و 
استوانه اي و غير ترشي ناگزاي (Acid Fast) اسيد فاست هستند. طول 
آن 1/5 و عرض آن 0/5 ميكرو متر و اغلب با كناره هاي گرد است 
(شكل3). در شرايط هوازي و دماي بين 41-20 درجه سانتي گراد 
رشد آن به كندي صورت مي گيرد. براي كشت باكتري از آگار معمولي 
يا محيط آبگوشت با pH بين 7/2-6 استفاده مي گردد (28). اين 
باكتري، كربوهيدرات ها را اكسيده كرده و هوازي اجباري  است و 
بسياري از جدايه هاي آن كاتالاز و اكسيدازشان مثبت است. براي رشد 
مطلوب نياز است تا به محيط 1 درصد گليسرول اضافه شود. اين 
باكتري در حيوانات مبتلا باعث ايجاد پادتن هاي رسوبي، آگلوتينين 
و ثبوت مكمل مي گردد (28، 29). بورخولدريا مالئي يك باكتري 
سخت رشد نيست و به آساني در محيط هاي آگار تريپتوز سويا و 

آگار خوندار رشد مي كند. در سطح محيط آگار گليسرول به فاصله 
چند روز، پوششي كرم رنگ كه صاف، مرطوب و چسبناك است 
(شكل 4)، به وجود مي آيد. محيط كشت انتخابي جهت رشد اين 
باكتري داراي هزار واحد پلي ميكسين E، 1250 واحد باسيتراسين 
و 0/25 ميلي گرم اكتيديون در هر صد ميلي ليتر است. دماي مناسب 
رشد 37 درجه سانتي گراد و مدت زمان انكوباسيون 48-24 ساعت 
است. در اين شرايط پرگنه هاي صاف، سفيد تا كرم رنگ با قطر 
2-1 ميلي متر رشد مي كنند. اين باكتري در محيط ژلوز مك كانكي 
و نيز در 42 درجه سانتي گراد قادر به رشد نمي باشد. از آن جا كه در 
محيط هاي كشت امكان تغيير حدت وجود دارد؛ لذا جهت شناسايي 
واكنش هاي بيوشيميايي همواره بايد از نمونه هاي تازه استفاده شود 
(23). باكتري، يك انگل اجباري در بدن دام است و در محيط خارج 
از بدن حيوان ميزبان زنده نمي ماند. نسبت به حرارت حساس است 
ولي در مواد مرطوب به مدت 30-15 روز زنده مي ماند. مقاومت 
آن نسبت به مواد ضدعفوني كننده رايج كم است (28). باكتري به 
آساني توسط نور، حرارت و ضدعفوني كننده هاي معمولي از بين 
مي رود و به نظر نمي رسد كه در محيط هاي آلوده بيش از شش هفته 
دوام يابد (17، 23و28). بورخولدريا مالئي برخلاف بورخولدريا 
سودومالئي هوازي است. اين باكتري غير متحرك و وابسته به 
ميزبان است و بر خلاف بورخولدريا سودومالئي در محيط خارج 

از ميزبانش دوام نمي آورد. (12، 30و31). 

اپيدميولوژي
از آن جايي كه بيماري به ندرت در سراسر جهان و ايران رخ داده  شكل 3- تصوير ميكروسكوپ الكترونيك از بورخولدريا مالئي

شكل 4- بورخولدريا مالئي در محيط كشت
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است؛ اطلاعات جامع و كاملي در خصوص ميزان هاي شيوع و بروز 
بيماري وجود ندارد و تنها گزارش هاي پراكنده اي در خصوص 
يافتن كانون هاي تك بيماري ثبت شده است. مشمشه با قرنطينه و 
ساير روش هاي مهاري در بيشتر كشورها ريشه كن شده است اما 
در خاورميانه، آسيا، آفريقا و آمريكاي جنوبي يك بيماري انزوتيك 

(Enzootic) به شمار مي رود (12). 

مخزن: ريشه كني موفقيت آميز بيماري در همه قاره ها ثابت شده 
است و باكتري به جز اسبان مبتلا، مخزن طبيعي ديگري ندارد. در 
شرايط طبيعي عامل بيماري فقط در اسبان حساس، زنده و بيماري زا 

باقي مي ماند (32، 33و34). 
راه انتقال: ورود عفونت به گله هاي اسب توسط حيوانات بيمار يا 
داراي عفونت پنهان صورت مي گيرد. به طور عمده در نتيجه انتقال 
مستقيم، اغلب ابتدا اسباني كه با حيوانات بيمار تماس دارند؛ مبتلا 
مي گردند. چون بيماري اغلب به شكل پنهان تبديل مي گردد يا 
نشانه ها به طور مشخص بروز نمي كنند، لذا حاملان اغلب به مدت 
طولاني منبع آلودگي باقي مي مانند. در شرايط طبيعي به طور معمول 
آلودگي به صورت خوراكي از طريق غشا مخاطي لوله گوارش 
و به ندرت توسط ملتحمه چشم و از طريق زخم هاي پوستي يا 
مجراي تنفسي ايجاد مي گردد. باكتري توسط غذا يا آب آلوده وارد 
بدن مي شود. بنابراين هنگامي كه حيوانات به صورت گروهي تغذيه 
مي شوند؛ شرايط نامساعد پيش مي آيد. باكتري از محل ورود، به 
گره هاي لنفاوي مي رود و در آن جا تكثير مي يابد. سپس انتشار 
باكتري توسط خون و لنف صورت مي گيرد. بيماري اغلب در پاييز 
و زمستان ديده مي شود. شرايط نامساعد غذايي، پرورشي و صدمات 
بدني منجر به بروز نشانه هاي باليني و موارد شديد بيماري مي گردند. 
جابه جايي مكرر بين گله ها، سير همه گيري را شدت مي بخشد اما 
مشمشه تمايل به نسبت كمي به گسترش دارد. انسان از راه تماس 
با حيوانات آلوده مبتلا مي شود. انتقال آلودگي از انسان به انسان 

امكان پذير است اما به ندرت انجام مي شود (28). 
جمعيت ميزبان: در شرايط طبيعي، مشمشه در دام هاي تك سمي 
بروز مي كند. الاغ نسبت به اين بيماري حساس تر از اسب و قاطر 
است و اغلب به شكل حاد به بيماري مبتلا مي شود. در قاطر شكل 
تحت حاد بيشتر بروز مي كند و در اسب بيشتر به صورت مزمن 
و پنهان ديده مي شود. ولي هريك از دام هاي مذكور ممكن است 

گوشتخواران به ويژه  شوند.  دچار  بيماري  اين  مختلف  به اشكال 
خانواده گربه سانان در برابر عامل بيماري حساسند و در اثر خوردن 
گوشت حيوانات مبتلا، اغلب به شكل حاد و تحت حاد بيماري دچار 
مي شوند. بدين جهت گاهي در باغ وحش ها در بين شير، ببر و ساير 
گوشتخواران گربه سان، در اثر مصرف گوشت تك سمي ها بيماري 
بروز مي كند (شكل 5). انسان نيز نسبت به  اين بيماري حساس است 
ولي نشخواركنندگان، پرندگان، خوك و موش صحرايي در مقابل 
آن مقاوم مي باشند. عفونت گاهي در سگ، گوسفند، بز و شتر نيز 
اتفاق مي افتد (23، 29و35). مشمشه به طور طبيعي در شتر خيلي 
نادر است؛ اما در صورت ابتلا، از شتر به شتر، از شتر به اسب و 
از شتر به زرافه منقل مي شود (36). در آزمايشگاه، خوكچه هندي 
حساس ترين حيوان آزمايشگاهي نسبت به اين باكتري است ولي 
موش، خرگوش و گربه را نيز مي توان به آساني به وسيله ي تزريق 
باكتري مبتلا كرد. در آزمايشگاه مي توان حيوانات حساس را از راه 
تزريق جلدي، داخل صفاقي يا داخل وريدي مبتلا ساخت (35). 
استنشاق و تماس (تلقيح) از راه پوست نيز از راه هاي انتقال عفونت 
مي باشند. ترشح هاي لوله هاي تنفسي و پوستي به شدت عفوني 
هستند. بورخولدريا مالئي نسبت به بورخولدريا سودومالئي پتانسيل 
بيشتري براي انتقال زئونوتيك دارد و از نظر آلودگي حاصل از كارهاي 
آزمايشگاهي نيز خطر بيشتري ايجاد مي كند. دوره انكوباسيون اين 
باكتري (به طور مثال از طريق استنشاق) 1 تا 2 روز تا چندين ماه 
بوده و در صورت ابتلا به مليوئيدوز، درگيري دوباره از كانون قديمي 
حتي بعد از سال ها گزارش شده است (12). در انسان بيماري 

شكل 5- نماي شماتيك از روش انتقال مشمشه (اقتباس از 69)
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به صورت انفرادي به خصوص در گروه هاي شغلي اتفاق مي افتد و 
مزمن است (28). بيماري به آساني به انسان قابل سرايت مي باشد 
و در 95 درصد موارد درمان نشده به مرگ منجر مي شود. آخرين 
مورد انساني مشمشه در انگلستان در سال 1928 ميلادي رخ داد 
اما احتمالا بسياري از موارد تحت باليني به علت مصرف غير علمي 
پادزيست بدون كشت نمونه مشاهده يا تشخيص داده نشده است 
(37). در انسان بيماري اغلب كشنده است و موارد آن در افرادي كه 
در تماس نزديك با دام آلوده هستند، مثل پرورش دهندگان اسب 
اتفاق مي افتد. گرچه مشمشه زماني گسترش وسيعي داشت، ولي 
امروزه به اروپاي غربي، چين، هند و عراق محدود مي باشد (23). 
هر چند كه تفاوت هاي قابل توجهي در مستعد بودن افراد مختلف 
به بورخولدريا مالئي وجود دارد ولي در كل افراد مبتلا به ديابت 

براي ابتلا و پيشرفت بيماري مستعدترند (12).

چگونگي انتقال بيماري
دام هاي مبتلا و يا حامل، عمده ترين وسيله ي انتشار بيماري به شمار 
مي روند. ميكروب مشمشه توسط ترشحات بيني و بزاق و يا ترشح 
زخم هاي پوست و يا از راه حيوانات تلف شده محيط را آلوده 
مي سازد. مواد غذايي و آب آلوده، همچنين اصطبل، آخور، لوازم 
تيمار از عادي ترين وسايل انتقال مي باشند. در شرايط طبيعي، عامل 
بيماري ممكن است از راه مجاري گوارشي، تنفس و يا مخاط چشم 
است  ممكن  نيز  پوست  خراش هاي  به وسيله ي  شود.  بدن  وارد 
بيماري منتقل شود (12، 53). در صورت استفاده از بورخولدريا 
مالئي به صورت ذرات معلق در هوا، به عنوان سلاح بيولوژيك 

مؤثر خواهد بود (54). 

بيماري زايي 
از لحاظ بيماري زايي شباهت هاي زيادي با بورخولدريا سودومالئي 
وجود دارد و كپسول پلي ساكاريدي خارج ياخته اي بورخولدريا 
مالئي عامل تعيين كننده مهم حدت محسوب مي شود. (55، 56). 
عامل مشمشه در بيشتر موارد به وسيله ي جدار روده ها جذب مي شود 
و از راه خون به  ريه مي رسد و جراحت هاي مشخص اين بيماري 
را توليد مي كند. در اثر آماس ريه در بافت اين عضو منتشر و از 
راه حبابچه هاي ريوي با ترشحات بيني به خارج دفع مي شود و 

قسمت هاي مختلف دستگاه تنفس را آلوده مي سازد. همچنين ممكن 
است از راه خون در مخاط ها و بافت زيرجلدي انتشار يابد و آثار 

بيماري را در آن جا توليد كند (35، 57و58). 
اشكال مزمن بيماري در اسب عملاً كانون هاي بسيار خطرناكي در 
انتشار بيماري محسوب مي شوند. پاره شدن ضايعات مزمن ندولي 
ريه باعث گسترش عفونت به قسمت هاي فوقاني دستگاه تنفس 
و دهان مي گردد. در اشكال حاد بيماري، تهاجم باكتري اغلب از 
ديواره روده اتفاق مي افتد و سپتي سمي بروز مي كند. در اشكال مزمن، 
باكتريمي اتفاق مي افتد. موضعي شدن عفونت اغلب در ريه هاست 
ولي پوست و مخاط بيني نيز امكان دارد درگير شوند. روند بيماري زايي 
بدين صورت است كه بعد از بروز عفونت، باكتري به مخاط ناحيه 
بيني- حلقي و روده نفوذ مي كند و وارد جريان لنف موضعي مي گردد 
و از آن جا در قسمت هاي مختلف بدن موضع مي گيرد. ندول ها ممكن 
است در كانال هاي لنفي تشكيل و سپس ضخيم گردند. ندول هاي 
متورم زخم مي شوند و از آن ها ترشح هاي چركي زرد رنگ عسل 
مانند خارج مي گردد كه حاوي بورخولدريا مالئي است. اين شكل 
از بيماري به نام سُراجه يا فارسي مشهور است. بعد از پخش باكتري 
از طريق جريان لنف، ارگانيسم وارد جريان خون شده و در ريه ها 
جاي مي گيرد. شكل  ديگري از حالت مزمن بيماري كه توأم با آبسه 

مي باشد نيز ممكن است مشاهده شود (23، 59). 
نشانه هاي بيماري در تك سمي ها: به طور كلي آثار مشمشه بيشتر 
در دستگاه تنفس و پوست دام ظاهر مي شود. قبل از كشف عامل 
بيماري تصور مي شد كه شكل تنفسي و پوستي، هر يك بيماري 
 (Glanders) جداگانه اي است به همين دليل شكل تنفسي را مشمشه
و شكل پوستي را سُراجه (Farcina) مي ناميدند ولي بعدها معلوم 
شد كه هر دو، تظاهرات يك بيماري هستند. مشمشه ممكن است 
به صورت حاد يا مزمن بروز كند (29، 60). شناخت بيماري در 
اسب ها براي درك قابليت زئونوتيك بودن بيماري و انتقال آن به 
انسان ها اهميت به سزايي دارد. در مشمشه حاد اسب ها، تب با 
زخم ها و ندول هاي نكروتيك در كانال هاي بيني همراه است كه 
باعث ترشح هاي فراوان زرد چسبناك و عفوني مي گردد. ندول هاي 
لنفاوي گردن و ناحيه مدياستين بزرگ شده و ذات الريه با آبسه هاي 
 (Progressive ندولي و انتشار به اندام هاي داخلي با زوال پيشرونده
(معروف  جلدي  مشمشه هاي  در  مي شود.  همراه   Deterioration)
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به فارسي) آبسه هاي پوستي يا ندولي لنفاوي (با قطر 0/5 تا 2/5 
سانتي متر) و زخم حاصل از اين ها منجر به ترشح هاي چركي و 
عفوني زرد و روغني مي شود (12، 61). در بيوپسي بافت هاي داراي 
جراحت هاي گرانولوماتوز، توده هايي از ياخته هاي اپي تليوئيد با 
نكروز مركزي و در پالايش لكوسيتيك فراوان ياخته هاي غول پيكر 

مشاهده مي شود. (شكل 6)

چهره هاي باليني بيماري در انسان: مشمشه در انسان مانند مليوئيدوز 
به صورت حاد و مزمن بروز مي كند كه بسته به راه آلودگي، دوز 
تلقيحي (دريافتي) و عوامل خطر ميزبان، نشانه هاي بيماري ظهور 
مي يابند. با استنشاق باكتري هاي موجود (تلقيح تنفسي)، بيماري 
به صورت حاد و تب دار همراه با نكروز اولسراتيو شاخه هاي ناي 
و نايژه و ترشح هاي مخاطي چركي درگير كننده بيني، لب ها و 
چشم ها رخ مي دهد. درد يا برونكوپنوموني، لنفادنوپاتي گردن و 
ناحيه مدياستين، زخم هاي پوستولي در پوست و سپتي سمي و انتشار 
عفونت به ساير اندام هاي داخلي از نتايج بعدي ابتلا مي باشد. به 
طوري كه از قبل ديده شده است بدون پادزيست درماني، مرگ اغلب 
پس از ده روز رخ مي دهد اما يك بيماري ريوي مزمن تر نيز ممكن 
است بعد از استنشاق بورخولدريا مالئي اتفاق افتد. بعد از تلقيح از 
راه پوست، ندول هاي پوستي موضعي ظاهر و پس از مدتي چركي 

مي شوند. لنفادنوپاتي موضعي رخ مي دهد كه اغلب با تب، سختي 
(Rigors) و بي قراري همراه است. لنفادنوپاتي موضعي بسيار رايج تر 

از مليوئيدوز است. ندول هاي لنفاوي ناحيه ناي و آبسه هاي چركي 
شده در ندول هاي لنفاوي در بيماران درمان نشده بعد از چندين 
هفته رايج مي باشد. انتشار ظرف 1 تا 4 هفته تقريباً به تمام بافت هاي 
بدن ممكن است رخ دهد (شكل هاي7، 8، 9و10). آبسه هاي طحال 
و كبد (شكل11)، پنوموني، آبسه هاي شش، ندول هاي پرده جنب 
و آبسه هاي چندتايي زيرجلدي و روي ماهيچه ها نيز از نشانه ها و 
نتايج رايج بيماري به شمار مي روند. درگيري دستگاه عصبي مركزي 

نيز ممكن است رخ دهد (12، 62، 63و64). 
در انسان در كل تب وجود دارد. بيماري و دردهاي عضلاني و 
مفصلي اغلب به ذات الريه، ذات الجنب (Pleuresy) و وجود عفونت 
خون (Pyaemia) مي انجامد. سلوليت با ندول هاي دردناك در پوست 
و مخاط بيني وجود دارد كه همراه با ترشح هاي چركين است. 
بيماري درمان نشده در اغلب موارد در عرض 10 روز تا 3 هفته به 
مرگ منجر مي شود. اگرچه شكل مزمن بيماري ممكن است رخ 
دهد كه در آن تشكيل آبسه ها در پوست، مفاصل و عضلات، حادث 
مي شود (65). پيدايش گره ها و زخم هاي زيرپوستي در اندام ها و 

شكل 6- بيوپسي بخشي از نسوج كه جراحات گرانولوماتوز را نشان مي دهد. 
توده هايي از ياخته هاي اپي تليوئيد با نكروز مركزي و در پالايش لكوسيتيك 

فراوان ياخته هاي غول پيكر مشاهده مي شود (اقتباس از 65)

شكل 7- مشمشه انساني، بيماري ظاهراً از اسبي كه سبب مرگش مشخص 
نشده است؛ سرايت يافته است. عفونت در امتداد چشم تظاهر پيدا كرده و 
جراحات چشم را به وجود آورده و بعد از آن ترشحات بلغمي چركين و 

قرحه اي شكل گرفته است (اقتباس از65)
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تهيگاه همراه با قطور شدن مجاري لنفاوي به صورت «لوله ي چپق» 
و بزرگ شدن گره هاي لنفي موضعي نيز گزارش شده است. ممكن 

است گره هاي بيشتري در طول مسير سپيد رگ هاي لنفي تكوين يابند 
(66). دردهاي روماتيسمي هم در انسان گزارش شده است (67). 
در انسان دور ه ي نهفتگي بيماري اغلب از يك تا 14 روز گزارش 
شده است. اما در برخي موارد ديده شده است كه بيماري به آهستگي 
پيشرفت مي كند و حتي تا چند سال هم طول مي كشد و سپس نشانه ها 
ظاهر مي شوند. پيشرفت بيماري حاد يا مزمن است. در حالات 

شكل 8- مشمشه انساني، بيماري به طور مستقيم از اسب گرفته شده است 
(اقتباس از65)

شكل 10- تظاهرات پيشرفته بيماري ناشي از يك مورد مشمشه عمومي

شكل 9- تظاهرات تاولي روي بازوان انسان ناشي از يك مورد مشمشه 
عمومي (اقتباس از 65)

شكل 11- سي تي اسكن كبد و طحال بيمار مبتلا به مشمشه قبل (A) و بعد 
از درمان (B) كه از طريق آزمايشگاهي مبتلا شده است. در تصوير A آبسه 
(فلش ها) در كبد و طحال بيمار مبتلا و در تصوير B از بين رفتن آبسه ها 

ديده مي شود (اقتباس از 62)

A

B
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تحت باليني، بيماري فقط در كالبدگشايي تشخيص داده مي شود. 
در مورد انسان و حيوانات باكتري در ريه ها، حلق، حنجره، ناي و 
مخاط بيني جايگزين مي شود. هم چنين آبسه هاي داخلي ريه ها با 
ترشح و خلط در شكل حاد بيماري و ترشحات مخاطي و چركي از 
بيني ديده مي شود. در شكل مزمن بيماري، جراحت هاي گرهي و 
دانه دانه اي در ريه ها وجود دارند. جراحت هاي قرحه اي روي مخاط 
بيني و گاهي حلق و حنجره ديده مي شود. روي پوست در محلي كه 
عامل بيماري به احتمال از آن جا به بدن نفوذ كرده است، تورم پوست 
به صورت وزيكول قرحه اي همراه با تورم مجاري و گره هاي لنفاوي 
ديده مي شود (68، 69). سن تقريباً 50 درصد بيماران مبتلا به مشمشه 
40-20 سال است. بيماري در زنان كمياب است و اين موضوع به 
طور حتم به خاطر تماس كمتر آنان با منابع عفونت مي باشد (70). 

تشخيص 
تشخيص قطعي مشمشه با كشت مثبت بورخولدريا مالئي حاصل 
مي شود. براي اين منظور، خون، خلط، ادرار، اكسودا و چرك مترشحه 
از آبسه ها و ضايعات پوستي بايد در يك محيط كشت استاندارد 
كشت داده شوند. باكتري اغلب در اكسودا و چرك بسيار اندك 
است و از لحاظ ريخت شناسي از بورخولدريا سودومالئي غير 
قابل افتراق است. همچنين تشخيص قطعي به وسيله آزمايش هاي 
 ،(Complement Fixation) ثبوت مكمل ،(DFA) پادتن درخشان مستقيم
 (PCR) يا واكنش زنجيره     اي پلي مراز (ELISA) آگلوتيناسيون، الايزا
صورت مي گيرد. بعضي آزمون هاي تشخيصي موجود در بازار ممكن 
است بورخولدريا مالئي را با بورخولدريا سودومالئي اشتباه كنند. در 
اين موارد آناليز توالي ژني RNA ريبوزومي 16s يا آزمايش واكنش 
زنجيره اي پلي مراز اختصاصي بورخولدريا مالئي ممكن است براي 
تأييد تشخيص مورد نياز باشد. آزمون مالئين كه امروزه به طور 
گسترده در برنامه هاي مهار بيماري جهت تشخيص در حيوانات و 
با روش پيشرفته تر در انسان استفاده مي شود؛ از حساسيت بالايي 

برخوردار نيست (12، 71، 72و73). 
تشخيص باليني در اسب فقط هنگامي امكان دارد كه نشانه هاي 
اختصاصي در شكل بيني و پوستي بيماري اتفاق افتد. مشمشه جزِ 
بيماري هايي است كه تشخيص آزمايشگاهي آن به دليل خطراتي كه 
براي انسان دارد؛ بايد در آزمايشگاه طبق شرايط خاص صورت گيرد. 

بررسي هاي بافت شناختي پس از مرگ، تشخيص را در مدت كوتاهي 
ميسر مي سازد. اطلاعات بايد به وسيله ي بررسي هاي باكتري شناختي 
و حيوانات آزمايشگاهي كامل گردد. مليوئيدوز، گورم (نوعي عفونت 
استرپتوكوكي) و انواع ديگر ذات الريه از شكل بيماري بيني و لنفانژيت 
همه گير، درماتوفيلوز و درماتوميكوزها از شكل پوستي بيماري بايد 
مورد تشخيص افتراقي قرار گيرند. براي بررسي نمونه هاي باليني يا 
آلوده كردن جوندگان در آزمايشگاه، تجهيزات و وسايل آزمايشگاه 
با سطح ايمني زيستي(Biosafety3 level 3)  مورد نياز است (28، 74). 

1- جداسازي بورخولدريا مالئي 
نمونه برداري جهت كشت بهتر است از قسمت هايي از اعضا كه 
هنوز باز نشده و آلوده نيست؛ صورت بگيرد. جداسازي باكتري در 
موارد زيادي در مراحل اوليه بيماري مشكل است (23). نمونه هاي 
مناسب شامل: خون، مغز استخوان، خلط، ترشح هاي آبسه و زخم 
مي باشد. بورخولدريا مالئي باسيل كوچك و گرم منفي مي باشد كه 
ممكن است به طور مستقيم در رنگ  آميزي گرم نمونه هاي تنفسي 
يا زخم هاي چركي مشاهده گردند. محيط هاي كشت مناسب براي 

جداسازي شامل آگار خون دار و مك كانكي مي باشد. 
به منظور بهبود جداسازي گونه هاي بورخولدريا صفحه اي از كلستين 
 SBA را مي توان بر روي نواحي تلقيح اوليه محيط B يا پلي ميكسين
قرار داد. بورخولدريا مالئي بر روي محيط كشت آگار خون دار 
در ظرف 2 روز كلني هاي نرم و خاكستري فاقد رنگدانه و با بوي 
مشخص ايجاد مي نمايد و بدون هيچ گونه ممانعتي قادر به رشد 
در اطراف صفحه كلستين يا پلي ميكسين B مي باشد. شكل 12 راه 
شناسايي، غربال و تأييد را پس از جداسازي نشان مي دهند (74). 

2- تزريق به خوكچه هندي 
مواد آلوده مشكوك به بورخولدريا مالئي را مي توان در داخل صفاق 
خوكچه هندي تزريق كرد. خوكچه آلوده به شدت دچار التهاب 
صفاق و پرده هاي بيضه مي گردد. بروز اين نشانه ها به فاصله 2-3 
روز بعد از تزريق را واكنش اشتراس(Straus reaction) مي نامند. 
بورخولدريا مالئي از مواد مترشحه از ضايعات به صورت خالص 
جدا مي گردد (23). همستر طلايي، سمور و موش BALB/c نيز براي 

آزمايش تجربي بسيار حساس هستند (28، 75). 
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3- آزمايش هاي سرم شناسي 
در مشمشه هر دو نوع ايمني هومورال و ياخته اي در دفاع در برابر 
بورخولدريا مالئي فعال مي شوند (23، 76). مشخص شده است 
كه چهار نوع آزمايش سرم شناسي جهت تشخيص بيماري مفيد و 

قابل استفاده مي باشد (23، 28و77)، كه شامل: 
الف- آزمون ثبوت مكمل (CFT): ثبوت مكمل دقيق ترين روش 
تشخيص سرم شناسي مشمشه است. سرم دام مبتلا پس از يك 
هفته از ابتلاي آن قابل آزمايش مي باشد و تا مدت هاي طولاني 
در شكل هاي مزمن بيماري هم چنين سرم، مثبت باقي مي ماند. 
عيار 1 به 20 به عنوان مورد مشكوك و عيار 1 به 40 به عنوان 
مثبت تلقي مي گردد. آزمايش ثبوت مكمل حدود 12 روز پس 
از عفونت و در موارد استثنايي پس از 4 هفته مثبت مي گردد. 
پايايي (Reliability) و ويژگي (Specificity) آن 99 درصد است. 
امكان واكنش هاي متقاطع بين بورخولدريا مالئي و بورخولدريا 

سودومالئي نيز وجود دارد. 

ب-آزمايش آگلوتيناسيون: دقت و درستي اين آزمايش به اندازه 
CFT نيست و به عنوان يك روش صريح تشخيصي در برنامه 

كنترل به كار نمي رود. اشكال اين روش اين است كه در موارد 
مزمن، اغلب نتيجه منفي مي دهند. 

ج- هماگلوتيناسيون غيرمستقيم: با اين روش عيار بالاتر از 1 به 
640 به عنوان مورد مثبت بيماري تلقي مي گردد. 

 :(Counter    Immunoelectrophoresis) د- ايمونوالكتروفورز معكوس
آزمايش  اقتصادي ترين  و  سريع ترين  ساده ترين،  روش  اين 
تشخيصي براي تعداد زيادي نمونه سرم است. دقت اين روش 
مشابه ثبوت مكمل يا هماگلوتيناسيون غيرمستقيم مي باشد. 
لازم به ذكر است كه در مناطقي كه مليوئيدوز به صورت آندميك 
است؛ به دليل واكنش هاي متقاطع با پادتن هاي ضد بورخولدريا 
مالئي، واكنش هاي مثبت كاذب اتفاق مي افتد. بنابراين، اين 
روش از ويژگي مطلوب برخوردار نمي باشد. در مطالعه اي 
 (Dot جهت تشخيص مشمشه در اسب، روش الايزاي نقطه اي
(ELISA با روش هاي ثبوت مكمل، هماگلوتيناسيون غيرمستقيم 

و ايمونوالكتروفورز معكوس مقايسه شده و مشخص شد كه 
روش الايزاي نقطه اي داراي بيشترين ميزان حساسيت مي باشد 
و به دليل سرعت و سهولت كار و تفسير آسان بر ساير روش ها 
برتري دارد. در ضمن عيار 1 به 200 جهت غربالگري بيماري 

توصيه شده است (78، 79). 

4- آزمايش هاي مالئين (Mallein tests) (23، 80، 81و82): 
از  ناشي  حسايت  ازدياد  دادن  نشان  مالئين  آزمايش هاي  اساس 
عفونت با بورخولدريا مالئي است. مالئين، گليكوپروتئيني است كه از 
بورخولدريا مالئي استخراج مي شود. مالئين براي دام سالم غيرسمي 
است ولي دام هاي آلوده در برابر مالئين ازدياد حساسيت نشان 
مي دهند. استفاده از مالئين جهت انجام آزمايش ازدياد حساسيت 

به 3 روش انجام مي گيرد: 
الف- آزمايش زيرجلدي (Subcutaneous test): با اين روش 
در موارد مثبت افزايش دما (تا 40 درجه سانتي گراد يا بيشتر) و 
تورم سخت و دردناك در محل تزريق (وسط گردن) به فاصله 
24 ساعت پس از تزريق ايجاد مي شود. ميزان تزريق مالئين 
2/5 ميلي ليتر مي باشد. اسب هاي سالم نيز ممكن است در محل 

شكل 12- فلوچارت آزمايشگاهي پايه براي بورخولدريا مالئي (اقتباس 
از 74 و 91)
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تزريق تورم مشخص نشان دهند ولي افزايش دما وجود ندارد. 
ب- آزمايش چشمي(Ophthalmic test) : با تجويز چند قطره 
مالئين در گوشه چشم دام، درصورت آلودگي، آماس و واكنش 
چركي در چشم به فاصله 12-6 ساعت مشاهده مي گردد. در 

چشم مقابل نيز ممكن است واكنش ضعيفي ديده شود. 
ج- آزمايش داخل پلك (Intrapalpebral test): اين آزمايش 
بيسار حساس، اختصاصي و قابل اعتماد جهت تشخيص دام 
مبتلا مي باشد و جايگزين دو روش فوق شده است. در اين 
روش، 0/1 ميلي ليتر از مالئين را داخل پلك پايين دام مورد 
نظر تزريق كرده و پس از 48-24 ساعت نتيجه آزمايش را 
قرائت مي كنند. در صورتي كه تورم قابل ملاحظه اي در پلك 
چشم (تورم چركي ملتحمه) ملاحظه شود، دليل بر مثبت بودن 
آزمايش خواهد بود. اغلب تورم ملتحمه همراه با ريزش اشك 

از گوشه چشم است. 
     بعد از انجام آزمايش هاي مالئين، ضايعات بهبوديافته مخاط بيني 
در دام مبتلا فعال شده كه اين پديده نيز نشانه بارزي براي تشخيص 
بيماري در دام است (23،  78). پايايي اين آزمايش 95 درصد است. 
در مراحل پيشرفته بيماري، پاسخ آلرژي به عنوان پيامد آنرژيك 
(Anergic) ممكن است منفي باشد. هنگامي كه واكنش مشكوك 

اتفاق افتد، مي توان آزمايش را در چشم ديگر، 6-4 روز بعد از 
اولين بررسي تكرار كرد. چشم در هنگام بررسي بايد عاري از ضايعه 
باشد. مقدار مالئيني كه براي آزمايش مصرف مي شود؛ نبايد باعث 
تحريك واكنش پادگن-پادتن گردد (28، 83).از ساير آزمون هاي 
تشخيصي مانند بيان ژن (84، 85و86)،Real Time PCR  (87)، وسترن 
بلات (88)، تغييرات پروتئين هاي سرم (89) و پادتن هاي تك بنياني 
(90) نيز مي توان استفاده كرد. شكل 12، فلوچارت آزمايشگاهي 

پايه براي بورخولدريا مالئي را نشان مي دهد. 

درمان 
درمان فقط در انسان و حيوانات با ارزش (گوشتخواران باغ وحش) 
انجام مي شود. باكتري نسبت به بسياري از پادزيست ها، سولفاناميدها 
و فلوروكينولون ها به ويژه تتراسيكلين، استرپتومايسين، جنتامايسين، 
اليندومايسين، نئومايسين و كانامايسين حساس است اما نسبت 
نمي باشد.  حساس   B پلي ميكسين  و  آمپي سيلين  پني سيلين،  به 

مالئي  به نسبت اندك است (23، 24، 28  بورخولدريا  مقاومت 
و92)، اما مقاومت به كلرامفنيكل گزارش شده است (93، 94). 
پادزيست هايي كه عليه بورخولدريا مالئي استفاده مي شوند، شبيه 
بورخولدريا سودومالئي هستند با اين تفاوت كه جنتامايسين و 
ماكروليدهاي جديدتر (مانند كلاريترومايسين و آزيترومايسين) 
در  درمان  62و95)   ،12) مؤثرند.  مالئي  بوخولدريا  عليه  تنها 
توصيه  علامت  بدون  حاملان  ايجاد  به علت  مبتلا  تك سمي هاي 
نمي شود. سولفاديازين به ميزان 25 ميلي گرم به ازاي هر كيلوگرم 
وزن بدن به صورت داخل وريدي، 4 مرتبه در روز در حيوانات 
آزمايشگاهي كه به شكل تجربي بيماري مبتلا شده اند و انسان مؤثر 
گزارش شده است (61). در يك بررسي در پاكستان بر روي 40 
جدايه بورخولدريا مالئي كه از طغيان هاي طبيعي مشمشه جدا شده 
بودند؛ همگي نسبت به آمپي سيلين، 95/1 درصد به آموكسي سيلين 
و سفرادين و 85/4 درصد به سفترياكسون و نورفلوكساسين مقاوم 
بودند (96). سفتازيديم، لووفلوكساسين و داكسي سيكلين در درمان 
مشمشه مؤثر گزارش شدند (97، 98و99). گزارشي از درمان مشمشه 

مزمن و سل استخواني با استرپتومايسين وجود دارد (100). 
ترياژ مجروحان بستگي به شدت بيماري و منابع در دسترس دارد. 
مجروحان داراي نشانه هاي حاد ريوي، بسته به شدت نشانه ها، به 
گروه هاي اورژانسي و يا تأخيري طبقه بندي مي گردند. مجروحاني 
كه در شوك سپتيك قرار دارند نيز برحسب امكانات موجود به گروه 
اورژانسي يا انتظاري طبقه بندي مي گردند. براي بيماري موضعي 
از يكي از درمان هاي زير به مدت 150-60 روز استفاده مي گردد: 

- كوآموكسي كلاو mg/kg 60 روزانه در 3 دوز خوراكي منقسم 
منقسم  خوراكي  دوز   3 در  روزانه   40  mg/kg تتراسايكين   -
تري متوپريم و سولفامتوكسازول (از تري متوپريم mg/kg 4 و 
از سولفامتوكسازول mg/kg 20 روزانه و در دوزهاي منقسم) 

اگر بيماري موضعي با مسموميت متوسط همراه باشد؛ آن گاه تركيبي 
از دو نوع از دستورات دارويي ذكر شده در بالا به مدت 30 روز 
تجويز شده و سپس يك دوره درمان تك دارويي با كوآموكسي كلاو 
يا تري متوپريم سولفامتوكسازول به مدت 150-60 روز تجويز 
مي گردد. اگر بيماري چركي خارج ريوي وجود داشته باشد؛ درمان 
آنتي بيوتيكي به مدت 12-6 ماه توصيه مي شود. در مواقع لزوم، 
تخليه آبسه بايد انجام گيرد. اگر بيماري شديد وجود داشته و يا 
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سپتي سمي رخ داده باشد؛ از سفتازيديم به ميزان mg/kg 120 در 
سه دوز منقسم به همراه نوبت روزانه همراه با سولفامتوكسازول 
و تري متوپريم (تري متوپريم mg/kg 8 روزانه و سولفامتوكسازول 
mg/kg 40 در 4 دوز منقسم) استفاده مي شود. در دو هفته اول 

داروها به صورت تزريقي تجويز شده و بعد از آن درمان خوراكي 
تا 6 ماه ادامه مي يابد. در صورتي كه پنوموني حاد وجود داشته و 
آزمايش خلط، نشان دهنده طاعون باشد، از استرپتومايسين نيز بايد 

استفاده كرد (54). 

پيشگيري و مهار (كنترل) 
پيشگيري از بيماري در انسان به مهار مشمشه در تك سمي ها) 
و پيشگيري سخت گيرانه براي جلوگيري از عفونت هاي حاصل 
مليوئيدوز،  برخلاف  دارد.  بستگي  آزمايشگاهي  امور  در  كار  از 
جداسازي تمام افراد آلوده جهت پيشگيري از گسترش فرد به فرد 
توصيه مي شود (12، 101). در يك بررسي در اسبداري هاي اطراف 
تهران، بيشترين ميزان ابتلا در اسب هاي اخته گزارش شد (102). 
از آن جايي كه علي رغم ريشه كني منطقه اي مشمشه، هميشه ممكن 
است باكتري توسط اسبان نواحي بيماري خيز به ساير مناطق وارد 
شود؛ اقدام هاي پيشگيري و مهاري بر جلوگيري دقيق از ورود 
تك سمي ها از مناطق آلوده و نظارت بر تشخيص اسبان مبتلا هنگام 
تجارت بين المللي اين حيوان متمركز است. در صورت شك به 

بيماري، بايد به مسئولان دامپزشكي و بهداشتي گزارش شود. 
اقدام هاي لازم هنگام طغيان مشمشه: در مورد شك به طغيان 
مشمشه، اسبان گله هاي مبتلا و گله هاي مجاور را بايد از نظر باليني 
و همه گيري مورد بررسي قرار داد. اين موضوع براي گله هايي كه 
در تماس با حيوانات آلوده بوده اند و براي همه گله هايي كه اسبان 
از گله هاي مبتلا به آن وارد مي شوند نيز، صدق مي كند. گله را بايد 
محصور كرد تا دوباره از مشمشه عاري شود. حيوانات بيمار بايد 
كشتار شده و براي جلوگيري از خطر بروز، حذف شوند. از هرگونه 
درماني بايد ممانعت به عمل آورد. نگهبانان حيوانات را بايد در 
مورد خطر عفونت مطلع ساخت. گله ي مجزا شده بايد به مدت 
6 ماه توسط دامپزشك تحت نظارت و بررسي قرار گيرد. در اين 
مدت بررسي هاي باليني حداقل هر هفته انجام گيرد و بررسي هاي 
سرولوژي هر ماه و آزمايش مالئين هر 3 ماه انجام شود. ضدعفوني 

آغل و اسباب و ابزارهايي كه ممكن است با باكتري آلوده گردند با 
دقت انجام شود. كود و بقاياي فضولات و خوراك دام بايد سوزانيده 
يا ضدعفوني و بدون بروز خطر انبار شوند و آن ها را پس از 3 هفته 

در اولين فرصت زير و رو كرد (28). 

اجرا  به  بايد  زير  بهداشتي  اقدام هاي  مشمشه  مهار  منظور  به 
گذاشته شود: 

1- وسايل انفرادي و تيمار دام مبتلا به طور كلي سوزانده و معدوم 
گردد. 

2- جايگاه تك سمي با مواد ضدعفوني پس از سوزاندن و دفن 
بهداشتي فضولات و كود، گندزدايي شده و حداقل به مدت 

شش هفته مورد استفاده قرار نگيرد. 
3- باتوجه به مخاطرات ناشي از تماس با حيوان، معدوم نمودن آن 
بايد با حداقل تماس و با نظرات يا توسط ادارات كل دامپزشكي 

يا شبكه هاي تابعه اقدام گردد. 
4- محل دفن، بايد قبل از معدوم نمودن حيوان آلوده آماده شده باشد. 
اين محل بايد به عمق 2 متر، به دور از كانال آب، چشمه، قنات 
و مسيرهاي عمومي بوده و سطوح پاييني و بالايي قرار گرفتن 

جسد حيوان با استفاده از سود دو درصد پوشش داده شود. 
با وجود اين كه مطالعات تجربي گوناگوني در خصوص واكسن 
است  شده  انجام  آزمايشگاهي (103، 104و105)  موش هاي  در 
ولي هنوز تلاش هاي بسياري جهت دستيابي به واكسن بايد انجام 
شود تا به توان از ابتلاي انسان به اين بيماري پيشگيري كرد (12، 
62و106). گسترش عفونت بسته به تلقيح، ميزان سلامت فرد، در 
دسترس بودن ماسك و ديگر محافظ هاي تنفسي يا عوامل ديگر 
متفاوت است. بيماري ممكن است در عرض چند سال يا چند دهه 
عود كند. بعد از رد تشخيص طاعون، تخليه بايد با رعايت اقدام هاي 

احتياطي صورت پذيرد. 

بحث و نتيجه گيري 
گاهي يك عامل بيولوژيك، ممكن است يك ارگانيسم تغيير يافته 
به وسيله مهندسي ژنتيك كه مقاوم به تمام واكسن ها و داروهـا با 
قابليت سرايت زياد و توانايي آسيب رساني به هزاران نفر است، 
باشد و لذا ميزان سوء ظن و سعي و كوشش ما در ارتباط با يك 
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حمله بيولوژيك بايد در حد بالايي باشد. چرا كه چنين حملاتي 
طغيان  يك  براين،  علاوه  نيستند.  پيش بيني  قابل  الگوي  داراي 
براي  خطر  زنگ  اوّلين  منزله  بــه  است  ممكن  بيماري  كوچك 
بروز حمله بسيار عظيمي باشد و لذا تشخيص زودرس و برقراري 
اقدامات پيشگيرانه مانند واكسيناسيون يا استفاده از پادزيست هاي 
موثر، منتج به نجات جان هزاران نفر انسان خواهد شد. بنابراين 
از آن جا كه طي طغيان ها و همه گيري هاي مرتبط با بيوتروريسم، 
اغلب فرصت كافي براي اثبات عوامل سببي و تشخيص قطعي 

 (Surveillance) وجود ندارد، لذا با بهره گيري از مراقبت (Confirmed)

و رويارويي (Approach) با نشانگان باليني (Syndromes) و استفاده از 
اقدام هاي آزمايشگاهي با پاسخ دهي سريع مانند انواع رنگ آميزي، 
آزمون هاي سرمي آنتي ژني، PCR و تصوير برداري هاي مختلف، 
به تشخيص هاي محتمل (Probable) مي پردازيم و بر آن اساس، 

اقدام هاي درماني و اپيدميولوژيك لازم را آغاز مي كنيم.
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