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میکروبیوتای دستگاه  دهد.میمیکروبیوتای سیستم تولید مثل را تشکیل ، از کل میکروبیوتا بدن %9حدود مقدمه: 

. عدم تعادل در میکروبیوتای واژن، منجر به اختلالاتی از جمله تناسلی زنان، نقش مهمی در سلامت و بیماری دارند

های بالینی معمول آن شامل آمنوره، ناباروری و درد لگنی است.  نشانهکه شود ( میIUAچسبندگی داخل رحمی )

های مختلف و  هایی که نقش میکروبیوتای رحم را در سیستم دفاعی بدن، بیماریژوهشمطالعه حاضر با هدف بررسی پ

 انجام شد. ،اند خصوص نقش آن در پاتوژنز ایجاد چسبندگی رحم مطالعه کرده هب

پایگاه  در های داخل رحمیمیکروبیوتای واژن و چسبندگیمربوط به  مطالعات ،در این مقاله مروریکار: روش

و همچنین سیستم بررسی واژگان  PubMed ،Scopus ،EMBASE ،Web of Knowledge  ،SIDهای داده

(Mesh) کلمات کلیدی با استفاده ازVaginal Microbiota ،Uterine microbiota ،Intrauterine 

adhesions و Dysbiosis مورد جستجو قرار گرفتند. 

فیزیولوژیکی انسان از جمله متابولیسم  نقش مهمی در فرآیندهای ،های متعددمیکروبیوتا از طریق مکانیسم ها:یافته

به حفظ محیط اسیدی که  بدن، التهاب، سیستم ایمنی و ... دارد. لاکتوباسیلوس، میکروبیوتای غالب دستگاه تناسلی،

سن و هورمون  تواند تحت تأثیر عواملی مانندکند. ترکیب میکروبیوتا می های مضر نامناسب است، کمک می برای باکتری

هایی و منجر به بیماری کردهتعادل میکروبیوتا را مختل  ،ها بیوتیک استفاده غیرمنطقی آنتی مانندتغییر کند و هر عاملی 

 مانند چسبندگی رحم شود. 

 یمانند چسبندگ یمنجر به عوارض تواند یم یبدن از جمله در دستگاه تناسل یوتایکروبیعدم تعادل در مگیری: نتیجه

از  یریشگیدرمان و پ جاد،یدر ا یدستگاه تناسل یوتایکروبیو سازوکار عملکرد م سمیشود. درک کامل مکان رحم

 .باشد یم ندهیدر آ یشتریب ینیمطالعات بال ازمندیزنان، ن های یماریب
 

 

 وتایکروبیم وز،یب سید ،یداخل رحم یچسبندگکلمات کلیدی: 
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 مقدمه 
زنان و نقش آنها در  یدستگاه تناسل یوتایکروبیم

  یدفاع ستمیس

های دستگاه تناسلی و دستگاه تناسلی شامل اندام

های ساکن در این  ادراری است. میکروارگانیسممجاری 

دهند  ناحیه از بدن انسان، تنوع زیادی از خود نشان می

فرد را تشکیل  و یک اکوسیستم پویا و منحصر به

دهند و بر فیزیولوژی، سلامت، بیماری و تولیدمثل  می

توانند مؤثر باشند. محیط طبیعی واژن متابولیک می

نوع باکتری هوازی و  100زنان بالغ شامل حدود 

ی . میکروبیوتای واژن با تغییرات کمّ(1) هوازی است بی

های کند. نسبت باکتریو کیفی، خود را متعادل می

اکوسیستم واژن  .(2)باشد می 5/2هوازی  هوازی به بی

، Prevotellaهای  هایی از جنس شامل باکتری
Peptostreptococcus ،Bacterioides ،

Porphyromonas ،Eubacterium ،
Gardnerella ،Bifidobacterium،Klebsiella 

spp ،Fusiellasteria ،Fusiella و Lactobacil 
فرض  ،های رحمباکتری أ. در خصوص منش(3)باشد  می

ها از طریق کانال دهانه رحم، بر این است که میکروب

 ،های جراحی زنانهای فالوپ و کانالجریان خون، لوله

شوند. درک میکروبیوتا در از واژن وارد حفره رحم می

های آناتومیکی مختلف برای سیستم تناسلی زنان  مکان

و بارداری بسیار مهم است. واژن، یک اکوسیستم مهم و 

 ،باشدمی لاکتوباسیلوسپیچیده است که تحت سلطه 

اما تعداد کمی قارچ و انگل هم دارد. بنابراین جوامع 

ت واقع میکروبی متعادل برای سلامت زنان مورد اهمی

 .(4)شده است 

یر مصرف تواند تحت تأثترکیب میکروبیوتای واژن می

های میکروارگانیسم .کند رییتغیا بارداری  بیوتیک آنتی

ساکن در مجرای تناسلی، آن را از التهاب واژن 

کنند، در حالی که تعادل میکروبی واژن به محافظت می

ها و محصولات متابولیکی آنها، سطح  تأثیر باکتری

. ایجاد (5)در واژن بستگی دارد  pHاستروژن و مقدار 

های به عفونت ءبدن را مستعد ابتلا ،اختلال در آنها

کند. محیط واژن در زنان سالم در درجه اول واژینال می

به سن، تغییرات هورمونی در بدن، رعایت بهداشت، 

. (6)ی و حتی رژیم غذایی بستگی دارد فعالیت جنس

طور فیزیولوژیکی واژن را  هایی که بهمیکروارگانیسم

زا محافظت  گیرند، از آن در برابر عوامل بیماری می دربر

کنند و با تولید ترکیبات ضدمیکروبی مختلف، پاسخ می

وبیوتای رحم و واژن، تحت کنند. میکرایمنی را فعال می

های تولید کننده اسیدلاکتیک است که در سلطه باسیل

. فرض (7)زنان آفریقایی و آمریکایی بیشتر وجود دارد 

ممکن است  لاکتوباسیلوسهای بر این است که گونه

زا ایجاد  یک محیط محافظتی در برابر عوامل بیماری

های زا باعث عفونت ند که این عوامل بیمارینک

شوند. علاوه بر این، یک جزء طبیعی باکتریایی واژن می

ها که پپتیدهای نسیناز میکروبیوتای واژن با افزایش دف

مرتبط است که  ،هستند 1(AMPs)ضدمیکروبی واژن 

-فعالیت محافظتی در برابر واژینیت باکتریایی نشان می

 .(7 ،5)دهد 

که ترکیب  نشان داد (2022) مطالعه وانگ و همکاران

تواند تحت تأثیر عواملی مانند سن و میکروبیوتا می

 هورمون تغییر کند و باعث ایجاد چسبندگی رحم شود

و تعادل میکروبی در محیط واژن از اهمیت زیادی  (8)

دهنده تنوع  نشان 1باشد. جدول برخوردار می

 .(9)باشد سنین مختلف میمیکروبیوتا در 

                                                 
1 Antimicrobial peptide 
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 های سنی مختلفای از انواع میکروبیوتا در گروه خلاصه -1جدول 

 گروه چهارم گروه سوم گروه دوم گروه اول 

 نوع میکروبیوتا

 آناروکوکوس، واریباکلوم،
پرووتلا، استرپکوک، لاکتوباسیلوس، 

انتروباکتر، کورینه باکتریوم، 
 آنگاروسفارو، آنتروکوکوس

پیتوکوکوس، 
استافیلوکوک، گالیکولا، 

هواردلا، سوهگنیا، 
 آنارووراکس

آزوسپیرا، کورینه باکتریوم، 
گاردنرلا، رودوپیلا، تسارا 
کوکوس، آرکنوباکتروم، 

 پاراپریوتلا

رودوکوکوس، اولیگلا، 
 گلوسی باکتر،

 پروتئینوفیلوس آنتروباکتر،

 شود.های سنی را شامل می گروههمه  های سنیگروه
و سنین بیشتر  49-20

 سال 70از 
 سال 70 بیشتر از سال 49-20

  نتایج

بیشترین تنوع و تفاوت 

های سنی در این گروه

 شود.مشاهده می

  

 

ترین  عنوان یکی از شایع به 3(IUAچسبندگی رحمی )

علت اصلی آن،  های باروری در زنان است وبیماری

آسیب شدید به یکپارچگی آندومتر است که منجر به 

. (10)شود های مخالف رحم میچسبیدن سطوح دیواره

IUA دنبال عوامل مختلفی از جمله عفونت یا التهاب  به

رحم مانند زایمان سخت یا سقط جنین،  آسیبرحم، 

رحم و  یپرتودرمانی در ناحیه لگن، جراحی قبل

ناباروری،  تواند ایجاد شود. میمزمن  تیاندومتر

های مکرر و دردهای زیر های قاعدگی، سقطناهنجاری

 .(11)از عوارض بالینی آن هستند  ،شکم

ای است و وجود  تنوع گونه میکروبی واژن دارای طیمح

تواند باعث التهاب در های خاص میمیکروارگانیسم

دستگاه تناسلی شود. ساختارهای باکتریایی مانند 

های گرم منفی، پپتیدوگلیکان لیپوپلی ساکارید باسیل

های های گرم مثبت در القای سایتوکینباکتری

های سلولی و هومورال بدن التهابی و تشکیل پاسخ پیش

نقش دارند و در پیشگیری از سرطان دهانه رحم، 

سرطانی با در نظر گرفتن عوامل  تشخیص شرایط پیش

-زایی که بر پیشرفت ضایعات موجود تأثیر می بیماری

. عامل اتیولوژیک سرطان (12)گذارند، مهم هستند 

دهانه رحم، عفونت مزمن با انواع انکوژنیک ویروس 

باشد. وجود ضایعات یم 4(HPV)پاپیلومای انسانی 

تلیوم گردن رحم بستگی به وجود  دیسپلاستیک در اپی

همزمان التهاب تناسلی و وضعیت سیستم ایمنی بدن 

های اسیدلاکتیک و  . کاهش تعداد باسیل(12 ،9)دارد 

                                                 
3 Intra uterine Adhesion 
4 Human papillomavirus 

ممکن است  vaginalis Gardnerella حضور

دلیل عملکرد منفی سویه، که به تجزیه موکوس واژن  به

های موجود در آن اشاره  با از بین بردن گلیکوپروتئین

کمک کند  HPVدارد، به ماندگاری بیشتر عفونت 

(13) . 

یکی از علل تغییر در میکروبیوتای واژن به استروژن و 

. (14)شود کاهش آن در دوران یائسگی نسبت داده می

تلیوم واژن به تجمع گلیکوژن کمک  این هورمون در اپی

ترین سوبسترا برای اسید  کند که به نوبه خود مهمیم

لاکتیک است. با این حال، باید توجه داشت که آنزیم 

های  باسیل  آمیلاز سهم خود را در تشکیل کلنی -آلفا 

اسید لاکتیک دارد که با تجزیه گلیکوژن به تشکیل 

کنند  مالتوز، مالتوتریوز( کمک می قندهای ساده )عمدتاً

(15). 

که رحم میکروبیوتای  اند مطالعات اخیر نشان داده

حال، هیچ اتفاق نظری در  خاص خود را دارد. با این

بنابراین مورد ترکیب میکروبیوتای آندومتر وجود ندارد، 

هنوز یک موضوع  ،نقش آن در محیط سالم رحم

. با توجه به شواهد اخیر، (16)ناشناخته است 

میکروبیوتای آندومتر ممکن است به روشی بسیار پویا با 

سیستم ایمنی در مرحله حوالی بارداری و بعداً در طول 

داری تعامل داشته باشد. به همین دلیل، وضعیت بار

دیس بیوز ممکن است منجر به پیامدهای نامطلوب 

 نقشبررسی  هدف بامطالعه حاضر  .(17)بارداری شود 

میکروبیوتای تناسلی در روند کلی و پیشرفت رشد 

 انجام شد. چسبندگی داخل رحمی
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 کار  روش
این مطالعه به منظور بررسی و تحلیل کامل نقش 

پیچیده و چندوجهی میکروبیوتای تناسلی در روند کلی 

 و پیشرفت رشد چسبندگی داخل رحمی انجام شد. در

 یهاگاهیپا مرتبط، مقالات افتنیاین مطالعه جهت 

 PubMed، Scopus، EMBASE، of یاطلاعات

Knowledge Web، SID واژگان یبررس ستمیو س 

(Mesh) ی:دیکلمات کل با استفاده ازVaginal 

Microbiota،Uterine microbiota 

،Intrauterine adhesions ، Dysbiosis نیب 

و  یبه هر دو زبان فارس 2023تا  2010 یهاسال

های مورد جستجو قرار گرفتند. تمام تلاش یسیانگل

تحقیقاتی تجربی با هدف بررسی نقش میکروبیوتای 

تناسلی و تأثیر آنها بر چسبندگی داخل رحمی با دقت 

های یند انتخاب مقالات، محدودیتآانجام شد. در فر

زمانی مورد توجه قرار نگرفت. معیارهای ورود به این 

است که نحوه  یتمجموعه مقالا :مطالعه جامع شامل

القای چسبندگی توسط میکروبیوتای تناسلی و 

همچنین پیامدهای میکروبیوتا بر پیشرفت بیماری و 

کنند. مقالاتی که فاقد های درمان را روشن می روش

طور سیستماتیک حذف شدند، در  به ،ارتباط بودند

 ،حالی که مقالاتی که با موضوع تحقیق هماهنگ بودند

با تفکر در مطالعه گنجانده شدند. متعاقباً متن کامل 

ای دقیق ارزیابی شد. با توجه  به شیوه ،مقالات مربوطه

به عدم دسترسی متن کامل برای مقالات خاص، 

تعدادی از مطالعات کنار گذاشته شدند و در نهایت 

منجر به گنجاندن مقالات با متون کامل در این مطالعه 

دهنده روش انتخاب و  ان، نش1جامع شد. شکل 

 گنجاندن مقاله در مطالعه حاضر است.

 

 
 انجام شده در پژوهش یهاندیمراحل و فرآ -1شکل 
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 هاافتهی
  یدفاع ستمیدر س وتایکروبینقش م

متعدد  میکروبیوتا، نقش اساسی در فرآیندهای

انسان، از جمله متابولیسم بدن، التهاب،  فیزیولوژیکی

سیستم ایمنی و ... دارد. میکروبیوتا با برهم زدن 

هایی تواند باعث بیماریدفاعی بدن می عملکرد ایمنی و

و ایجاد سرطان در بدن شود. در  مانند اندومتریوز رحم

تواند همانند شمشیری دو لبه  نتیجه میکروبیوتا می

تواند باعث ایجاد بودن می عمل کنند و در عین مفید

یک  ،شد. همانطور که اشاره (18)بیماری نیز شود 

میکروبیوتای سالم و گونه غالب آن در محیط واژن، 

 تواند با ایجاد محیط اسیدیلاکتوباسیلوس است که می

ویژه اسید  های مرتبط بهتشکیل شده توسط متابولیت

تلیال گردن رحم را حفظ  لاکتیک، یکپارچگی سد اپی

کرده و سیستم ایمنی مخاطی را تثبیت کند. 

ها، دو اثری هستند که منجر  بیوتیک و آنتی 1بیوز دیس

به مهار فرآیندهای فیزیولوژیکی طبیعی در سطح 

بیوز از تولید اسیدهای  . دیس(19)شوند میکروبیوتا می

( مانند اسید SCFAsچرب با زنجیره کوتاه )

کند که بر پروپیونیک و اسید بوتیریک جلوگیری می

های آبشاری( روی ساختار میکروبیوتا )از طریق سیگنال

ها با اثرات دفنسین-گذارد و منجر به افزایش بتااثر می

بر روی  SCFAsشود. برهمکنش ضدمیکروبی می

پروتئین، باند شونده به  G - میکروبیوتا با اتصال به

منجر به افزایش اینترلوکین G43 (GPR43 )گیرنده 

22 (IL-22 شده که باعث افزایش )AMPs  و تولید

طور مشابه، درمان دارویی با  شود. بهدیفنسین می

اند ترکیب میکروبیوتا را تغییر دهد توها می بیوتیک آنتی

تواند منجر به کاهش تحریک سیستم ایمنی شود. و می

ها  دنبال کاهش تولید ایمونوگلوبولین تواند به این امر می

(IgA باشد، زیرا فلور باکتریایی که بر روی میکروبیوتا )

سیستم ایمنی و  Bهای  گذارد، تولید سلول اثر می

 )شکل (19 ،18)کند  یک میرا تحر IgAانتشار بعدی 

2.) 

 

 

 .A  نیمونوگلوبولی: اIgAکوتاه.  رهیچرب با زنج یدهایاس SCFAs:بدن.  یدفاع ستمیو س وتایکروبیاثر م سمیمکان -2شکل 
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 IL-2222: اینترلوکین. 

میکروبیوتا با رقابت برای مواد مغذی و فضای مخاطی 

زا، مکانیسم دفاعی کنترل شده  با عوامل بیماری

در واقع رحم یک محفظه غیر  کند.مناسبی را اعمال می

و  زیرا میکروبیوتای خاص خود را دارد ،استریل است

تواند بر عملکرد نشان داده شده است که میکروبیوتا می

سیستم ایمنی میزبان تأثیر بگذارد که یک رابطه 

. توانایی (19)کند همزیستی با میکروبیوتا را حفظ می

صورت  ها برای تعدیل پاسخ ایمونولوژیک، هم بهمیکروب

حس کردن موضعی و هم از نظر سیستمی، نیازمند 

دنبال آن ارتباط پیچیده بین اجزای  ها و بهمیکروب

ذاتی و سازگار سیستم ایمنی است. اجزای ایمونولوژیک 

های ایمنی مخاط رحم، توسط طیف وسیعی از سلول

ها (، نوتروفیلMΦها، ماکروفاژها ) مانند: ماست سل

(Neuسلول ،)( های دندریتیکDCسلول ،) هایT  و

B  های لنفاوی در بافت . وجود توده(20)پر شده است

دهد که این یک مکان فعال برای ندومتر نشان میآ

ه در زیر های لنفوئیدی کایمنی سلولی است. توده

در هسته  Bهای شوند، از سلولندومتر یافت میآ

 + CD8های اند که توسط سلول داخلی تشکیل شده

CD4 شوند. و یک لایه بیرونی ماکروفاژها احاطه می

 های و سلول +CD56(NK) های کشنده طبیعی سلول

(T)CD4+ شوند های لنفاوی یافت می نیز در بین توده 

(21). 

همچنین شواهدی هم مربوط به نقش باکتروئید 

هوازی  باکتری بی ءیافت شده است که جز 1فراژیلیس

حتانی گرم منفی مهم است و معمولاً در قسمت ت

شود. با این حال، همانطور که دستگاه گوارش یافت می

ندومتر در زنان آقبلاً اشاره شد، به میکروبیوتای 

 ساکارید غیرباردار تعلق دارد. این باکتری با ترشح پلی

A (PSA)های  ، جمعیت سلول+
CD4  را افزایش

با انتقال یک پیوند  PSAدهد. علاوه بر این،  می

2سیگنالینگ به 
TLR2 کند که منجر آن را فعال می

3های  به تمایز سلول
Th1 و ایجاد تعادل مناسب بین 

Th1 و Th2 توان فرض شود. به همین دلیل، میمی

                                                 
1 Bacteroides fragilis 
2 Toll-like receptors 
3 T-helper-1 

 Bacteroidesبیان شده توسط  PSAکرد که 

دلیل اثر تعدیل کننده ایمنی، نقشی در پذیرش  به

 .(22 ،18)کند ندومتر ایفا میآ

مطالعه دیگری در یک مدل حیوانی نشان داد که 

PSA سازی  تواند فعال میTLR2  را در سد مخاطی

4های  روده افزایش دهد و سلول
Foxp

5 و +3
Treg  را

باکتروئیدس نتیجه  برای تحمل ایمنی تقویت کند. در
تواند در سیستم دفاعی نقش مهمی ایفا می فراژیلیس

بیوز   . در مقابل، دیس(23)کند و مفید واقع شود 

های میکروبیوتا و تغییرات همراه آن در متابولیت

هم به لایه مخاط آسیب برساند و هم  تواندمیکروبی می

پاسخ را به سمت  ،سیستم ایمنی با ایجاد عدم تعادل در

های التهابی پیش برده و باعث ترشح سایتوکاین پیش

تلیال دهانه رحم را  التهابی شود و سد اپی التهابی و پیش

کند که باعث القای واکنش التهابی، استرس مختل می

تلیال دهانه  های اپیلولس miRNAاکسیداتیو، تغییر 

رحم، کاهش اتصالات داخل سلولی و توقف چرخه 

شود. بنابراین، نفوذپذیری سلولی، آپوپتوز و نکروز می

تلیال را افزایش داده و عملکرد این سد را مختل  اپی

 .(24 ،19)کند می

یند آتواند در فرهایی که میکروبیوتا مییکی از مسیر

زایی دخیل باشد، شرایطی همانند: تروما و  سرطان

ست که موجب های مربوط به رژیم غذایی افاکتور

-شوند و در نتیجه عفونتشکستن موانع مخاطی می

طور کلی این آسیب سد  به .(25)کنند هایی را ایجاد می

بافتی را  شود و هموستازمخاطی به سرعت ترمیم می

های میزبان را پذیری سلول اما انعطاف ،کندبازسازی می

هد و با آسیب مداوم به سد، منجر به دکاهش می

شود. در اختلال و شکست در ترمیم هومئوستاتیک می

این حین میکروبیوتا ممکن است با تغییر تکثیر سلول 

زایی، مرگ و اختلال در سیستم  میزبان، بر سرطان

 (.3 )شکل (27 ،26)دفاعی اثر بگذارد 

                                                 
4 Forkhead helix box P3 
5 T Regulatory 
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 یمنیا ستمیس عملکرد در اختلال جادیا و سرطان جادیا در وتایکروبیم اثر سمیمکان -3شکل 

 

اندومتریوز یک اختلال التهابی و وابسته به استروژن 

ندومتر به خارج از رحم آاست که با مهاجرت بافت 

شود. با توجه به عدم تعادل هورمونی در نمایان می

اندومتریوز و تأثیر میکروبیوتا بر اختلال عملکرد ایمنی، 

شود که میکروبیوتای انسانی ممکن است در  تصور می

توجه به مطالعه  . با(28)پاتوژنز آن نقش داشته باشد 

بیان شده است که سطح  ،های اخیرانجام شده در سال

ها در استروژن در بیماران یائسه با انواع گونه

-در نمونه کلستریدیامیکروبیوتای روده و سطح گونه 

. شناسایی یک فنوتیپ (29)های مدفوع مرتبط است 

اندومتریوز در میکروبیوتای روده، راه را برای 

های قبل از جراحی رویکردهای درمانی با پروبیوتیک

در  -بیوز  کند. علاوه بر این، تشخیص دیسهموار می

های استراتژی - زمینه تظاهرات بالینی اندومتریوز

دهد و از  مدیریتی جدیدی را در اختیار پزشک قرار می

 . (30)کند  پیشرفت بیماری جلوگیری می

های  عداد قابل توجهی از سلولندومتر انسان حاوی تآ

است  1(NK) های کشنده طبیعی ایمنی، عمدتاً سلول

های سیتوتوکسیک محیطی،  که از نظر فنوتیپی از سلول

ندومتر آ. (31)ها و ماکروفاژها متمایز هستند  سلول

های لنفاوی شامل همچنین حاوی تعداد کمی توده

                                                 
1 Natural killer 

CD8و  B های سلول
+
 T  است. تعداد و فنوتیپ این

کند. در ها در طول چرخه قاعدگی تغییر میسلول

های اخیر مشخص شده است که فنوتیپ و عملکرد سال

توان تحت تأثیر میکروبیوتا قرار ایمنی را می هایسلول

ها را از  توانند حضور میکروب های ایمنی می داد. سلول

های تشخیص الگوی خود حس کنند و  طریق گیرنده

  .(32)کنش باکتری و میزبان را تنظیم کنند  برهم

 ییزا یماریب جادیدر ا وتایکروبینقش م

ها از زمان کشف نقش میکروبیوتا در سلامت و بیماری

آن توسط مطالعات متعدد نشان داده شده است. بسته 

توان به به مناطق موضعی، میکروبیوتا را می

بندی   میکروبیوتای روده، دهان، تنفس و پوست طبقه

میکروبی در همزیستی با میزبان هستند و  کرد. جوامع

-به هموستاز و تنظیم عملکرد سیستم ایمنی کمک می

تواند منجر  حال، اختلال در میکروبیوتا می کنند. با این

هایی از جمله  به اختلال در عملکرد بدن و بیماری

های  ها، بیماری عروقی، سرطان - های قلبی بیماری

 -2(. در جدول 2 )جدول (33)تنفسی و غیره شود 

مهم آورده شده و مابقی  های ای از بیماری خلاصه

 صورت خلاصه در متن آمده است.  به
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 شود.یم جادیا وتایکروبیم رییتغ در که یاختلال و بدن نرمال یوتایکروبیاز م یاخلاصه -2جدول 

های ایجاد شده توسط بیماری

 تغییر میکروبیوتای طبیعی بدن
 رفرنس اختلال ایجاد شده توسط تغییرات میکروبیوتا میکروبیوتای نرمال بدن

 T. forsythia ،P. gingivalis عروقی-های قلبی بیماری

، IL-6 ،CRP ،LPS های التهابیافزایش واسطه

SCFAs  ،و تحریک مسیرهای سیگنالینگ

MAPK  وNF-κB 

(34) 

 سرطان
P. gingivalis, F. nucleatum, 

T. forsythia, E. faecalis, 

E. coli, B. fragilis 

ها، فعال  ایجاد التهاب مزمن و تولید انکومتابولیت

، NF-kB سیگنالینگ شدن تحریک مسیر

JAK1/STAT3 ،PI3K  وWnt/β-catenin 

 شود.فعال می

(35) 

 ,R. faecis, F. prausnitzzi دیابت شیرین

C. coccoides, E. rectale 

-IL-1β ،IL های التهابی مثلافزایش سایتوکاین

های ضد التهابی و کاهش سایتوکاینTNF-α و 6

IL-10  وIL-13 TLR4/MyD88  و فعال

فعال  TNF-αو  NF-kB ،IL-6شدن مسیر 

 باشد.می

(36) 

 های مزمن تنفسیبیماری

S. pneumonia, H. influenza, 

M. catarrhalis F. 

prausnitzii, 

R. mucilaginosa, M. 

salivarium 

 فعال شدن مسیرهای التهابی با واسطه

Th17/IL-17 
 TNF-α ،IL-6 ،IFN-γو افزایش 

(37) 

 CXCL2 ،α-TNF ،6-IL (38) افزایش E. coli, H. pylori های التهابی رودهبیماری

 های مزمن کلیهبیماری

P. gingivalis, T. denticola, 

A. actinomycetemcomitans, 

T. forsythia, T. denticola, 

E. coli 

 TMAOافزایش 

Trimethylamin N-oxide)) 
(39) 

 های مزمن کبدبیماری
Gammaproteobacteria, 

Erysipelotrichi 
, P. gingivalis 

TGF-β  عال کردنفاز طریق 

 
(40) 

 

روده دارای اکوسیستمی متشکل از موکوس و 

سو با سلامت بدن است. میکروبیوتا  میکروبیوتای هم

کند، به هضم غذا تقویت میهای نرمال را  رشد سلول

های میزبان در برابر عوامل کند و از سلولکمک می

کند. التهاب روده ترکیب زا محافظت می بیماری

دهد، مقاومت کلونیزاسیون را میکروبیوتا را تغییر می

دهد. کند و رشد پاتوژن را افزایش میمختل می

را از  توانند میزبان خودها می بنابراین، برخی از پاتوژن

طریق سطوح مخاطی دستگاه تنفسی، ادراری تناسلی 

 ،دستگاه گوارش. (41) کنندیا دستگاه گوارش آلوده می

میزبان دارای تعداد زیادی سلول ایمنی است که دائماً با 

میکروبیوتای روده در ارتباط هستند. یکی از 

های میکروبیوتای روده که بر سیستم ایمنی  مکانیسم

واسطه مهاجرت نوتروفیل است که گذارد، به  اثر می

به انواع مختلف مانند:  Tهای  متعاقباً بر تمایز سلول

( و Th17و  Th1 ،Th2کمکی ) Tهای  سلول

گذارد. اختلال در رشد  تنظیمی تأثیر می Tهای  سلول

میکروبیوتا در طول تکمیل شدن سیستم ایمنی 

علاوه،  های خودایمنی شود. به تواند منجر به بیماری می

های ناهمگن تولید شده توسط میکروبیوتا  مولکول

کنند و التهاب یا  ءممکن است پاسخ ایمنی را القا

 .(42)آسیب مزمن بافت را تحریک کنند 

ای وجود دارد که نشان  در حال حاضر شواهد فزاینده

دهد میکروبیوتای واژن بر سلامت جنین، نوزادان و می

ترین بیماری زنان  . شایع(43)گذارد زنان باردار تأثیر می

در سنین باروری مربوط به میکروفلور واژن است که با 

های تناسلی، بیماری التهابی لگن و افزایش خطر عفونت

پیامدهای نامطلوب بارداری )از جمله زایمان زودرس، 

. تغییرات در فلور (44)باشد اکلامپسی( همراه می پره

شود. در دوران واژن، منجر به نتایج متفاوت بارداری می
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یابد و بارداری، سطح استروژن همچنان افزایش می

کند. برخی بیشتری ایفا می نقش لاکتوباسیلوس

اند که تغییرات در میکروبیوتا با  مطالعات نشان داده

پارگی زودرس غشاها، کوریوآمنیونیت، ختم بارداری و 

سایر پیامدهای نامطلوب بارداری مرتبط است. همچنین 

تواند ایجاد هایی که توسط میکروبیوتا می یکی از بیماری

ترین  دارد و شایع است که دلایل زیادی IUAشود، 

 .(33)باشد آنها آسیب به آندومتر می

 رحم و علل آن  یچسبندگ

 های باروری در زنان،ترین بیماری عنوان یکی از شایع به

IUA ای در دهه گذشته افزایش یافته  طور گسترده به

است و علت اصلی آن، آسیب شدید به یکپارچگی 

های چسبیدن سطوح دیوارهآندومتر است که منجر به 

. برای حفظ یکپارچگی (45)شود مخالف رحم می

آندومتر، سه مرحله کلیدی شامل محدود کردن التهاب، 

های بنیادی و ترمیم بدون  ای سلول سازی چرخه فعال

ایجاد بافت اسکار آندومتر وجود دارد. آسیب آندومتر که 

در حال حاضر هیچ پیشگیری  ،است IUA علت اصلی

دنبال به IUAو درمان مؤثری برای آن وجود ندارد. 

آسیب  رحم، التهاب ایاز جمله: عفونت  یعوامل مختلف

 یپرتودرمان ن،یسقط جن ایسخت  مانیمانند: زا رحم به

مزمن  تیرحم و اندومتر یقبل یلگن، جراح هیدر ناح

-های قاعدگی، سقطناباروری، ناهنجاری ایجاد می شود.

از عوارض بالینی آن  ،های مکرر و دردهای زیر شکم

 .(46 ،10)هستند 

، IUAبرای اولین بار آمنوره مرتبط با  1894در سال  

 ،در زنی که تحت کورتاژ پس از زایمان قرار گرفته بود

 1950و  1948های  توصیف شد. بعدها، آشرمن در سال

دو گزارش از این قبیل در مورد علت و فراوانی 

ی منتشر کرد و از آن زمان، های داخل رحم چسبندگی

جای  طور نادرست و به  اصطلاح سندرم آشرمن اغلب به

IUA شود، با این حال، مهم است که  استفاده می

های شدید IUAبدانیم سندرم آشرمن فقط مربوط به 

. در بین زنان مبتلا به (47)پس از بارداری است 

این افراد  %43چسبندگی داخل رحمی، ناباروری تقریباً 

 زنانیدهد. لازم به ذکر است که  تأثیر قرار می را تحت

احتمال سقط مکرر  %14با چسبندگی داخل رحمی، 

بارداری را دارند. اختلالات چسبندگی جفت مانند: 

 .(48)( هستند %1جفت سرراهی و آکرتا نسبتاً نادر )

بسیاری از عوامل در حال حاضر برای جلوگیری از ایجاد 

استفاده شده است مانند: موانع  IUAو پیشرفت 

فیزیکی، هورمون، سلول، یا عوامل زیستی، و غیره. 

دلیل  به IUAن های پیشرفته، درما رغم فناوری علی

عود مکرر چسبندگی و عوامل خطر مانند: زایمان، 

تر  تواند پیچیدهعفونت، چاقی، میومکتومی و غیره می

طور خاص، میکروبیوتای باکتریایی و  به .(49)شود 

زا با علت شناسی دستگاه  عفونت باکتریایی بیماری

تناسلی و پیشرفت زایمان زودرس بعدی و سقط جنین 

های ایمنی در دوران بارداری دیررس با تنظیم پاسخ

کوباکتریوم مایعنوان مثال،  ارتباط داشتند. به
تواند منجر در دستگاه تناسلی معمولاً می توبرکلوزیس

 . (50)شدید شود  IUAبه 

 رحم یچسندگ جادیا در وتایکروبینقش م

 ( یچسبندگ جادیا یهاسمی)مکان

اولین مدرک کلونیزاسیون آندومتر در زنان سالم در 

دست آمد و متعاقباً نشان داده شد که  به 1985سال 

از کل  %9میکروبیوتای دستگاه تناسلی زنان حدود 

. اکثر زنان (51)دهد  میکروبیوتای زنان را تشکیل می

هستند که  کتوباسیلوسلا هایی از جنسدارای سویه

ها در کنند و این سویهاسید لاکتیک تولید می

میکروبیوتای واژن غالب هستند. سایر ترکیبات تولید 

در محیط واژن، مانند  لاکتوباسیلوس شده توسط

های پراکسید هیدروژن و باکتریوسین، توسعه پاتوژن

. (52)کنند بالقوه را علاوه بر اسید لاکتیک محدود می

شوند و ها در ریزمحیط واژن ایجاد میاین مولکول

تغییرات تعادل واژن در طبیعت انسان منجر به 

های  های التهابی غیرطبیعی و پاسخ باکتریوز، پاسخ دیس

های  شود که باعث بروز بسیاری از بیماری ی میایمن

. یکی شوددستگاه تناسلی زنان از جمله چسبندگی می

های دخیل در ایجاد چسبندگی مربوط به از مکانیسم

 .(53)باشد اثر میکروبیوتا در ایجاد این بیماری می

های استروژن فاز فولیکولی باعث ضخیم شدن سلول

 (54)شود تلیال واژن و ترشح گلیکوژن بیشتر می اپی

باعث تجزیه اسید لاکتیک و پراکسید موضوع این  که
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دهد و واژن را کاهش می pHشود که هیدروژن می

تمایل به کند و ها را تسهیل میلاکتوباسیلتکثیر 

ها را دارد و در عین حال تعداد لاکتوباسیلتثبیت تکثیر 

دهد. خون ها را کاهش میهوازی و تنوع سایر بی

کند و افزایش  محیط اسیدی واژن را خنثی می ،قاعدگی

pH  داخل واژن منجر به افزایش قابل توجهی در تعداد

ها با  عنوان همزیست هوازی به های بی میکروارگانیسم

. عدم تعادل فلور (55)شود  کمتر می باسیلوسلاکتو

تواند منجر به حساسیت به عفونت یا عوارض واژن می

ای در تولید مثل شود. هنگامی که هموستاز میکروبیوت

های شود، عدم تعادل فلور واژن، پاسخواژن مختل می

وجود  های ایمنی و غیره را بهالتهابی غیرطبیعی و پاسخ

آورد. این امر ممکن است منجر به واژینوز باکتریایی، می

های زنانه تلیال دهانه رحم، سرطان نئوپلازی داخل اپی

 .(56)های زنانه مانند چسبندگی شود و سایر بیماری

های ایجاد چسبندگی توسط یکی دیگر از مکانیسم

 Th17های  باشد که سلولمیکروبیوتا مکانیسمی می

، IL-17 ،IL-17F ،IL-6درگیر هستند و با ترشح 

IL-22 1، و
TNF-a  نقش مهمی در التهاب بافت و

های خارج  ها برای مبارزه با پاتوژن سازی نوتروفیل فعال

و کنترل  یمنیا ستمیس کیتحر و کنند سلولی بازی می

طور  . به(57) کنند گری می یند التهابی را واسطهآفر

های ایمنی سلولی را پاسخ Th1های کلی، سلول

-پاسخ Th2های کنند، در حالی که سلولتسهیل می

های آزاد کنند. سایتوکاینهای هومورال را تقویت می

با  Th17و  Th1 ،Th2های شده توسط جمعیت

کنند و در هر زمان، پاسخ یک یکدیگر رقابت می

زیرگروه به یک پاتوژن خاص بیشتر از سایرین است. 

2تواند بر میکروبیوتا می
TGF-β  تأثیر بگذارد و

را افزایش دهد.  Tregیا  Th17جمعیت سلولی 

از تکثیر  IL10و  TGF-βبا تولید  Tregهای سلول

های نو تولید سایتوکای Tهای اضافی سلول

اما اختلال در عملکرد  ،کنندالتهابی جلوگیری می پیش

های با خودایمنی، التهاب، آلرژی و عفونت Tregسلول 

 .(58 ،57)حاد و مزمن و چسبندگی همراه است 

                                                 
1 Tumor Necrosis Factor-alpha 
2 Transforming Growth Factor-β 

انجام شده است نشان  2023یک مطالعه که در سال 

NF-KBداده شده است که 
یک تنظیم کننده مهم  3

پاسخ به تحریک فاکتور باشد که در التهاب و فیبروز می

طور خاص  شود و بهالتهابی فعال و به هسته منتقل می

متصل  TGF- β1به محل اتصال پروموتور فعال کننده 

 مسیر سیگنالینگ دهد ورا افزایش می TGF- β1و 

TGF- β1/SMADs پروتئین  .(59) کندفعال می را

SMADS شود و به محل اتصال مربوط فسفریله می

که فسفریله شده در هسته متصل و  NF-KBبه 

در نتیجه تولید عوامل التهابی  ،کندغاز میآرمزگزاری را 

افزایش  TNF-αو  IL-1βمثل سلولی بیشتری 

ها و ایجاد تمایز سیب مداوم به سلولآباعث که  یابد می

-یفیبروز م فیبروبلاست، تولید فیبر کلاژن و متعاقباً

-شود. در نهایت تعادل میکروبیوتای واژن را مختل می

 (.4 )شکل (59 ،57)کند 

ممکن است در پاسخ ایمنی به  TGF-βفاکتور رشد 

عفونت قارچی در دستگاه تناسلی نقش داشته باشد. 

 TGF-β1دریافتند که بیان ( 2000)تیلور و همکاران 

های مبتلا به طور قابل توجهی در بافت واژن موش به

-TGFافزایش یافته است. علاوه بر این،  کاندیدیازیس

β1 های لنفاوی غالب است، اما در غدد در تخلیه گره

ها نشان لنفاوی غیرتخلیه کننده غالب نیست. این یافته

ممکن است در تنظیم ایمنی  TGF-β1دهد که می

. (61 ،60) دیدا واژینال نقش داشته باشدهای کانعفونت

نقش خاصی  TGF-βاند که  مطالعات دیگر نشان داده

های در فرآیند شناسایی مورفولوژی قارچ توسط سلول

. گزارش شده است که (62)کند دندریتیک ایفا می

یتوکاین اینترلوکین درمان دارویی نسبت سا

به سایتوکاین ضدالتهابی  1β-(IL)التهابی  پیش

TGF-β دهد و در نتیجه تعداد را کاهش می

یک  TGF-βیابد. ها در واژن کاهش مینوتروفیل

های حیوانی سایتوکاین کلیدی در بافت انسانی و مدل

است و نشان داده  IUAهای فیبروتیک مانند بیماری

بل توجهی بر تکثیر فیبروبلاست و شده است که تأثیر قا

تولید ماتریکس خارج سلولی در شرایط آزمایشگاهی 

و سایر  Smadهای دارد. فعل و انفعال بین پروتئین

                                                 
3 Nuclear Factor Kappa B 
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های ، سیگنالTGF-βها در مسیر سیگنالینگ پروتئین

کنند، های هدف را کنترل میتنظیمی را که بیان ژن

ها و اجزای دهد. بنابراین آنها واسطهواسطه قرار می

هستند. عفونت TGF-β ضروری مسیر سیگنالینگ

شود  IUAکاندیدا آلبیکنس نیز ممکن است منجر به 

و مکانیسم تنظیم ایمنی ممکن است با فعال شدن 

کاندیدا توسط  TGF-β/Smadمسیر سیگنالینگ 
 .(62 ،61 ،57)مرتبط باشد  کنسیآلب

 
 TNF-αو  NF-KB ،TGF-β، IL-1βمانند:  یالتهاب یفاکتورها تیفعال شیکه با افزا یچسبندگ جادیا یرهایمس -4شکل 

 کنند.یم فایا یچسبندگ جادیها و اسلول بی، تخربروزیدر ف ینقش مهم
 

 گاردنرلا، لاکتوباسیلوسهای اکثر مطالعات اولیه، گونه

را از  هومینیس مایکوپلاسماو  انتروباکتر، واژینالیس

. (63)گیری سرویکال شناسایی کردند  طریق نمونه

های فراوانی گونه( 2015) بعدها میچل و همکاران

نمونه  %95را در  پروتلا و لاکتوباسیلوس کریسپاتوس

های  زن با نشانه 58آمده از  دست واژینال بههای 

غیرسرطانی تحت هیسترکتومی، شناسایی کردند. با این 

های دستگاه باکتریایی کمتری در نمونه DNAحال، 

؛ یعنی اندوسرویکس و آندومتر (URT) تناسلی فوقانی

ها توسط چن و همکاران  . این یافته(64) دست آمد به

تأیید شد که نشان دادند محتوای باکتریایی ( 2024)

. (65) باشدبرابر بیشتر از آندومتر می 4 واژن حدوداً

در  لاکتوباسیلوسمطالعات بیشتر نشان داد که 

باشد و سایر های آندومتر جنس غالب می نمونه

شوند شامل:  هایی که معمولاً شناسایی می جنس

اکتریوم بیفیدوباکتریوم، گاردنرلا، پروتلا و فلووب
 لاکتوباسیلوس و فلاووباکتریوم. هستند استرپتوکوک

هایی ترین جنس شناسایی شده در گروه عنوان فراوان به

  .(66 ،63 ،46)هستند که چسبندگی نداشتند 

تحقیقات بیشتری که  دهدمطالعات مختلف نشان می

وبیوتا و چسبندگی برای درک کامل رابطه بین میکر

دهد که رحم مورد نیاز است، اما این مطالعات نشان می

حفظ میکروبیوتای سالم ممکن است عامل مهمی در 

شواهدی  جلوگیری از ایجاد چسبندگی رحم باشد.

ها  دهد انواع خاصی از باکتری وجود دارد که نشان می

توانند با ترویج میکروبیوتای  ، میلاکتوباسیلوسمانند: 

های  سالم در دستگاه تناسلی، از ایجاد چسبندگی

 -3(. در جدول 3رحمی جلوگیری کنند )جدول 

ای از مطالعات مربوط به تغییر میکروبیوتا و  خلاصه

 ایجاد چسبندگی رحم آورده شده است. 
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 تغییر ترکیب میکروبیوتای رحم و اثر آن در ایجاد چسبندگیسال گذشته در زمینه  5مروری بر مطالعات تجربی در طول  -3جدول 
 

 /نویسنده 

 / رفرنس سال
 نتایج میکروبیوتای مرتبط با چسبندگی های مورد آزمایشگروه تعداد بیماران

وانگ و 

 همکاران

(2021 )(67) 

 زن 145

 سال 19-71سن با 

 

نها آبندی  گروه که تقسیم 6

سال صورت گرفته  10هر 

 .بود

تنوع میکروبی واژینال و رحم با افزایش سن 

 در بیماران دارای چسبندگی کاهش یافت.

میکروبیوتا در حفره رحم یک 

اکوسیستم متمایز را در یک منطقه 

-میکروبیوتیک .کندمیکوچک ایجاد 

های رحم و واژینال در ساختار/ 

ترکیب/ و تغییرات مرتبط با سن 

 متفاوت هستند.

لوزانو و 

 همکاران

(2023 )(68) 

 نفر  21

 

 های دارای چسبندگی:گروه

 نفر 12

 های فاقد چسبندگی:و گروه

 نفر 9

های دارای چسبندگی میکروبیوتا در گروه

تنوع بیشتری داشت، در گروه دارای 

های یافت شده شامل چسبندگی نمونه

استرپتوکوک / اکینوباکتری/ 
 اگزالوباکتری/تیپیدی موناس/

لاکتوباسیسلوس و  گروه فاقد چسبندگی:
 بیشتر یافت شدند. استافیلوکوک

روه دارای چسبندگی میکروبیوتا در گ

 اختلال دارند.

لوزانو و 

 همکاران

(2021 )(62) 

 

 نفر  60

 

 

 

های دارای چسبندگی گروه

 و بدون چسبندگی

های حاوی تنوع میکروبیوتا در گروه

های چسبندگی بیشتر بود و گونه

را نداشتند و یا خیلی کم  لاکتوباسیلوس

 گاردنرلا و رالستونیامشاهده شد و بیشتر 

 باکتریا بودند.

رابطه واضحی بین تغییرات فلور واژن و 

 وجود دارد. چسبندگی

وینترز و 

 همکاران

(2019 )(63) 

 نفر  25

گروهی که متحمل 

هیستروکتومی شدند و 

نها آگروهی که چسبندگی 

بدون هیستروکتومی ایجاد 

 شد.

باکتریویید و هر دو گروه تحت سلطه 
اما  ،بودند پزدوموناس و باسیلوس سریوس

 نادر بودند. ها نسبتاًلاکتوباسیل

در افراد دارای ها لاکتوباسیل

چسبندگی نادر بودند و میکروبیوتای 

پزدوموناس / نها شامل آاصلی 
 که از بود باسیسلوس ایموبیلیس

 اجزای اصلی بودند.

چن و 

 همکاران

(2017 )(66)  

 نفر 110

 

 

طور  میکروبیوتا به

محل در  6سیستماتیک از 

در سن  زناندستگاه تناسلی 

که  آوری شد باروری جمع

/  واژن نییپا سوم کی شامل

 مخاط/  یخلف کسیفورن

 راست فالوپ/ /  گردن کانال

 اریش از یصفاق عیما/  چپ و

 .باشد می داگلاس

مخاط کانال گردن و یک سوم پایین واژن 

-و سایر گونه لاکتو باسیلوس سلیکاردارای 

-در نمونهو لاکتوباسیلوس های آن بودند 

های های فورنیکس خلفی کمتر از نمونه

ندومتر آدر  لاکتوباسیلوسواژینال بود. 

های دیگر مانند برجسته نبود و نمونه

با باز  .برجسته بودند تونیال وسودوموناس 

سودوموناس و شدن فالوپ چپ درصد 
افزایش یافت. آموبلیس  باسیلوس

های مایع صفاقی در نمونه لاکتوباسیلوس

 وجود نداشت.

این مطالعه برای کشف ماهیت 

 میکروبیوتای واژن و رحم انجام شد.

رانسیک و ف

 همکاران

(2016 )(46) 

 نفر 33

 

 

میکروبیوتاهای  گروه اول:

رحم در اولین سقط جنین 

اما گروه دوم  ،بررسی شدند

 سقط جنین نداشتند.

در رحم  لاکتوباسیلوس و فلاووباکتریوم

مشاهده شدند و  ،افرادی که سقط نداشتند

 %30 ،تعداد آنها در افرادی که سقط داشتند

 کاهش یافته بود.

تواند یکی از عوامل سقط جنین می

ایجاد کننده چسبندگی باشد. بنابراین 

 در مقدار لاکتوباسیلوس و فلاووباکتری

 این افراد کمتر مشاهده شد.
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 اهمیت بالینی

همانطور که اشاره شد، میکروبیوتای انسان شامل 

انسان ها است که در بدن  گروهی از میکروارگانیسم

وجود دارند. برهم خوردن تعادل میکروبیوتا ممکن است 

بر تنظیم متابولیک و سیستم ایمنی تأثیر بگذارد که 

به رنج  ءاین به نوبه خود موجب افزایش خطر ابتلا

شود. اخیراً، میکروبیوتا ها مییماریباز ای  گسترده

ناپذیر در توسعه سرطان و  عنوان یک عنصر اجتناب به

های کننده در تغییر روش طه عطفی امیدوارهمچنین نق

 .(69) درمانی مرسوم سرطان در نظر گرفته شده است
ها،  فنول ها مانند پلی جالب توجه است که پروبیوتیک

فکالی باکتریوم، بیفیدوباکتریوم، ها )پروبیوتیک
ها )اینوزین، بیوتیک (، پستوباسیلوس و بورخولدریالاکت

بوتیرات و پروپیونات( و نانوداروهای نوآورانه در ایجاد 

های توانند مقاومتایمنی ضدتوموری نقش دارند و می

موجود در درمان را نیز کاهش دهند. این مطالعات 

اندازی جامع در مورد تعامل بین میکروبیوتای  چشم

ویژه در   اهکارهای درمانی سرطان، بهانسانی و توسعه ر

های گوارشی، با تمرکز بر استفاده از  سرطان

دهد  ها و نانوداروها ارائه می ها، پروبیوتیک بیوتیک پری

کلید  ،این، عملکرد میکروبیوتا علاوه بر .(70 ،11)

برخی از داروهای مورد استفاده در پزشکی مدرن است 

طور قابل  تواند میکروبیوتا را بهو عوامل فارماکوتراپی می

 .(71)توجهی تغییر دهد 
نشان دادند که برخی ( 2020) چن و همکاران

در  لاکتوباسیلوس کریسپاتوسها مانند: میکروارگانیسم

-ی واژن میتجویز واژینال از طریق بازیابی میکروبیوتا

توانند در از بین بردن چسبندگی و درمان این بیماری 

های حیوانی چسبندگی . در مدل(72)مؤثر واقع شوند 

مشاهدات نشان داد که از طریق تزریق داخل رحمی 

طور قابل توجهی درجه  به باسیلوس کریسپاتوسلاکتو 

 و مسیر TNF_α و IL_1βفیبروز رحمی و سطوح 

TGF-B1/SMADs در خون مدل چسبندگی کاهش

 کریسپاتوس، لاکتوباسیلوس. همچنین درمان با یافت

 Oscillospiraهای و باکتری هاباسیلوسفراوانی لاکتو

 . (74 ،73)را افزایش داد 

 

 رحم  یها در درمان چسبندگکیوتیفاده از پروباست

های درمان چسبندگی رحم، استفاده از یکی از زمینه

عنوان  ها معمولاً بهها است. پروبیوتیکپروبیوتیک

ها( تعریف  های زنده )مخمرها یا باکتریمیکروارگانیسم

توانند تأثیر مثبتی در روند درمانی شوند که میمی

. میکروبیوم واژن برای میزبان مفید (75)داشته باشند 

 است و تأثیر قابل توجهی بر سلامت و بیماری فرد دارد.

بیوز میکروبیوتای طبیعی  ارتباط نزدیکی بین دیس

دنبال کاهش  به غالباًادراری، )که  -دستگاه تناسلی

 ءدهد( و افزایش خطر ابتلاهای لاکتوباسیل رخ میگونه

توانند  ها میپروبیوتیک .(76) ها وجود داردبه عفونت

ها )سرین پروتئاز و فسفاتاز( را علیه  توکسین آنتی

 کلستریدیوم دیفیسیلو  اشرشیاکلیهای توکسین سویه

های مفید با القای این، این باکتری آزاد کنند. علاوه بر

 Th1پاسخ ایمنی و  IL-6 و IL-10 دو نوع سایتوکین

های . گونه(77)شوند موجب تقویت پاسخ ایمنی می

، بخشی از فلور کاندیدا آلبیکنس، از جمله کاندیدا

با میکروبیوتای سالم هستند. تحت  زنانمخاطی اکثر 

توانند در مخاط ولوواژینال شرایط مناسب، آنها می

 توانندزندگی کنند و در صورت برهم خوردن تعادل می
. (78) دار ایجاد کنند علامت 1ولوواژینال کاندیدیازیس

، 16srRNAهای ژن بر اساس تجزیه و تحلیل توالی

پیشرفت زیادی در بررسی ترکیب و ساختار جامعه 

محققان باکتریایی واژن حاصل شده است. علاوه بر این، 

چندین مطالعه در مورد اینکه آیا میکروبیوم واژن در 

کند یا خیر، انجام زمان عفونت کاندیدیاز تغییر می

اند که نتایج حاصل نشان داده است کلونیزاسیون  داده

های واژن، ها در میکروارگانیسمواژینال پروبیوتیک

خطر ولوو  یطور مؤثر تواند بهویژه لاکتوباسیلوس، می به

 .(79 ،75)ژینینت را کاهش داده و آن را درمان کند وا

یابی با توان  اساس مطالعات انجام شده، نتایج توالی بر

طور قابل  ها بهعملیاتی بالا نشان داد که پروبیوتیک

را  لاکتوباسیلوس وباکتروئیدس توجهی فراوانی نسبی 

زا،  های بیماریافزایش و تعداد پروتئوباکتری

کاهش داده است.  راسراشیا  واریزیپلوتریکس، کلبسیلا 

توانند با بازگرداندن تعادل ها می در نتیجه، پروبیوتیک

                                                 
1 vulvovaginal candidiasis 
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میکروبی و کاهش التهاب و فیبروز ناشی از جراحی، 

طور مؤثر کاهش دهند  های شکمی را بهچسبندگی

که  کردبیان ( 2020) و همکاران ویل. مطالعه (79)

موجب  لاکتوباسیلوس کریسپاتوستجویز واژینال 

شود. مشاهدات حاکی از بازیابی میکروبیوتای واژن می

لاکتوباسیلوس آن است که تزریق داخل رحمی 
و  IL-1βطور قابل توجهی سطح  به کریسپاتوس

TNF-α  و همچنین مسیر سیگنالینگTGF-

β1/SMADs  را در موشIUA  کاهش و فراوانی

 Oscillospiraو  Lactobacillusهای مفید باکتری

 نتایج. (47)را به میزان قابل توجهی افزایش داده است 

که کاربرد  نشان داد (2022)و همکاران  کونگمطالعه 

-L. crispatus-pMG36eهای واژینال سویه

mCXCL12 طور قابل توجهی سطوح فاکتورهای  به

-را در بافت TNF-αو  IL-1βالتهابی از جمله  پیش

دهد و کاهش می IUAهای سرم و رحم مدل حیوانی 

-TLRمنجر به مهار مسیرهای سیگنالینگ التهابی )

4/NF-κb, TLR4/NF-κB( و فیبروتیک )TGF-

β1/Smadsو درمان با  (81 ،80) شود( در رحم می

را تا حد زیادی افزایش و  لوسیلاکتوباس یهاهیسو

 ،75) دهد میرا کاهش  کلبسیلازا  های بیماریگونه

که درمان با دهند . این نتایج پیشنهاد می(81

ها مفید خواهند بود. پروبیوتیک برای بسیاری از بیماری

شود دوزهای خوراکی که برای این منظور پیشنهاد می

109شامل 
x 1 CFU (1  باکتری زنده یک یا )میلیارد

108دو بار در هفته یا بیشتر شامل 
x 1 CFU (100 

 . (82)باشد می مصرف روزانهمیلیون( 

 

 زنان یدستگاه تناسل یهایماریب درمان در استفاده مورد یاصل کیوتیپروب یهااز گونه یا خلاصه -4جدول 
هاپروبیوتیک  رفرنس عملمکانیسم  نتیجه / عملکرد 

Lactobacillus rhamnosus GR1 

and Lactobacillus reuteri RC14 

فلور  -کاهش زایمان زودرس

اسیدی را  PHطبیعی واژن و 

 کند.بازیابی می

تلیوم ادراری  های واژینال و اپی صورت محکم به سلول ها به این سویه

 های متصل شده و به توانایی آنها در جلوگیری از اتصال باکتری

 کنند. زا کمک می بیماری

(83، 84) 

Bifidobacterium longum (5 × 

106 CFU), Lactobacillus 

delbrueckii bulgaricus (5 × 

105 CFU), and Streptococcus 

thermophilus (5 × 105 CFU) 

کمک به تغییر حالت ضدالتهابی به 

التهابی در سه ماهه  حالت پیش

سوم بارداری که برای زایمان مهم 

 است.

Bifidobacterium longum  استرس اکسیداتیو را تسکین

دهد و پاسخ التهابی را کم  دهد، آسیب روده را کاهش می می

تلیال و کاهش  کند. این باکتری باعث القای بازسازی بافت اپی می

 کند. شود که به اثرات ضدالتهابی آن کمک می التهاب می

(85، 86) 

Bifidobacterium lactis V9 
درمان سندرم تخمدان 

 کیستیک پلی

مغز با دستکاری میکروبیوم روده، ترشح  -از طریق محور روده

کیستیک  های جنسی در بیماران سندرم تخمدان پلی هورمون

(PCOSرا تنظیم می )  کند. این تنظیم سطوح هورمون جنسی از

میکروبیوم روده شود که  طریق تأثیر آن بر میکروبیوم روده انجام می

های جنسی در  به نوبه خود بر ترشح هورمون کند و را تعدیل می

 گذارد. تأثیر می PCOSبیماران 

(87، 88) 

L. crispatus CTV-05 (Lactin-V) 
بازیابی میکروبیوتای طبیعی واژن 

 در بیمار مبتلا به واژینوز باکتریایی

مصرف آن التهاب مجاری تناسلی را کاهش داده و یکپارچگی سد 

دهد که به بازگرداندن میکروبیوم طبیعی واژن  مخاطی را افزایش می

دارای اثر  L. crispatus CTV-05کند. علاوه بر این،  کمک می

تواند به بازگرداندن فلور طبیعی  کننده سلولی است که می محافظت

 .های مکرر ادراری کمک کند واژن و جلوگیری از عفونت

(89، 90) 

Saccharomyces 

cerevisiae CNCM I-3856 (5 × 

109 CFU/mL) 

 

 
 

کاندیدای واژن در زنان  کاهش بارِ

 مبتلا به کاندیدیاز ولوواژینال

Saccharomyces.cerevisiae)) درمان کاندیدیاز ولوواژینال در

(VVCُ)،  شامل تعاملات چندگانه با کاندیدا آلبیکنس، پاتوژن

 .Sاند که  ، است. تحقیقات نشان دادهVVCقارچی مسئول 

cerevisiae  به صورت مثبت بر روندVVC گذارد و  تأثیر می

کند. این اثر از طریق  حذف کاندیدا آلبیکنس از واژن را تسریع می

تجمع با آلبیکنس که از الصاق آن به  چندین مکانیسم از جمله 

زای   کند و سرکوب عوامل بیماری تلیال جلوگیری می های اپی سلول

رم اصلی آلبیکنس، مانند توانایی آن برای تبدیل از مخمر متورم به ف

شود. این تعاملات نهایتاً به پیشگیری و درمان  میسلیومی، انجام می

VVC کنند. علاوه بر این، نشان داده شده است که  کمک میS. 

 

 

 

(91، 92) 
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cerevisia های واژینال اثرات  های آزمایشگاهی عفونت در مدل

 مفیدی داشته است.

Lactobacillus 

rhamnosus HN001(6 × 

109 CFU/day) 

From 14−16 days of pregnancy to 

6 months of breastfeeding 

 
 

بارداری مادر، واژینوز کاهش دیابت 

باکتریایی و افسردگی و اضطراب 

 پس از زایمان

ها مکمل پروبیوتیک، فیزیولوژی مغز  هایی که از طریق آن مکانیسم

دهد، با  و در نتیجه اضطراب و افسردگی را تحت تأثیر قرار می

های حیوانی پیشنهاد شده است. تغییرات در بیان  استفاده از مدل

در نواحی مغز موش همراه با  GABAراسمیتر های نوروت گیرنده

تغییرات در رفتار مرتبط با اضطراب و درمان آن با لاکتوباسیلوس 

تحقیقات بیشتری برای تعیین  .رامنوسوس نشان داده شده است

 ها در کاهش دیابت بارداری مادرمکانیسم دقیق پروبیوتیک

(GDM) .مورد نیاز است 

 

(95-93) 

 

 بحث

های ناشی از های داخل رحمی، عفونت و التهابجراحی

از علل اصلی  ،ندومترآجراحی، کورتاژ و آسیب به 

ها اثر محافظتی مخاط چسبندگی هستند. جراحی

روی حفره رحم مختل و در حین عمل دهانه رحم را بر 

ها تعادل میکروبیوتا را از بین برده و بیوتیک آنتی

کنند های موضعی را تشدید میدنبال آن ایجاد التهاب به

که تمامی این موارد منجر به التهاب دستگاه تناسلی و 

هایی مانند: اندومتریوز، به بیماری ءافزایش خطر ابتلا

نین، اندومتریت مزمن و گزینی ج اختلال در لانه

ها لاکتوباسیلوسشود. چسبندگی در این افراد می

توانند بیشترین گونه موجود در واژن هستند که می

عوامل التهابی را کاهش دهند و از ایجاد چسبندگی و 

د. از طرفی دیگر با تولید نالتهاب جلوگیری کن

-ها و کموکاینتواند بر بیان سایتوکایناسیدلاکتیک می

گذاشته و میزان چسبندگی را  التهابی تأثیر ای پیشه

های باکتری ،های انجام شدهکاهش دهند. طبق بررسی

در بیماران مبتلا  پرووتلاو گاردنرلا زایی همچون  بیماری

که  حالی یابند، درافزایش بیشتری می ،به چسبندگی

درصد کاهش پیدا  40تا  97ها از لاکتوباسیلمقدار 

نقش  زنانهای دستگاه تناسلی رگانیسمکند. میکروامی

ها دارند از این رو مهمی در سلامت و بیماری آن

توان گفت که عدم تعادل و بروز هرگونه اختلال در  می

پیوندی  میکروبیوتای ساکن دستگاه تناسلی، احتمالاً

مهمی را در مکانیسم تشکیل چسبندگی حفره رحم 

اروها و عوامل رژیم غذایی، سبک زندگی، د کند.ایفا می

از جمله عوامل تأثیرگذار بر تنوع و عملکرد  ،محیطی

باشند. با این حال درک کامل مکانیسم و میکروبیوتا می

سازوکار عملکرد میکروبیوتای واژن در ایجاد، درمان و 

های زنان نیازمند مطالعات بالینی پیشگیری از بیماری

 باشد. بیشتری در آینده می
 

 گیری نتیجه
تعادل در میکروبیوتای بدن از جمله در دستگاه عدم 

چسبندگی  مانندتواند منجر به عوارضی تناسلی می

رحم شود. درک کامل مکانیسم و سازوکار عملکرد 

میکروبیوتای دستگاه تناسلی در ایجاد، درمان و 

نیازمند مطالعات بالینی  ،های زنانپیشگیری از بیماری

 باشد. بیشتری در آینده می
 

 منافع دتضا
کدام از نویسندگان تضاد منافعی در نگارش این  هیچ

 مقاله ندارند.
 

 یاخلاق ملاحظات
 ملاحظات اخلاقی خاصی ندارد.

 

  یمال تیحما
سسه یا دانشگاهی انجام نشده ؤحمایت مالی از سوی م

 است.
 

 سندگانینو مشارکت
همه نویسندگان در فرایند طراحی مطالعه، جستجوهای 

نویس  اند. پیش داشته مشارکتیید نهایی مقاله أاولیه و ت

اولیه توسط الهه اشتاد تهیه شده است و عطیه یعقوبی 

 و مجید خزاعی آن را بازنویسی کردند.
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Introduction: About 9% of the total microbiota of the body is the microbiota of the 

reproductive system. The microbiota of the female genital tract plays an important role 

in health and disease. An imbalance of vaginal microbiota leads to disorders such as 

intrauterine adhesions (IUA) that its common clinical symptom includes amenorrhea, 

infertility, and pelvic pain. The present study was conducted with aim to investigate 

the role of uterine microbiota in the defense system, different diseases, and 

pathogenesis of uterine adhesions. 

Methods: In this review article, studies related to vaginal microbiota and intrauterine 

adhesions were searched in PubMed, Scopus, EMBASE, Web of Knowledge, and 

MeSH databases using keywords of Vaginal Microbiota, Uterine microbiota, 

Intrauterine adhesions, and Dysbiosis. 

Results: Microbiota through different mechanisms affects human physiological 

processes such as metabolism, infection, and immune system. Lactobacillus is the 

dominant microbiota of the genital tract, which creates an acidic environment that 

prevents the growth of harmful bacteria. The composition of microbiota can change 

under the influence of factors such as age and hormones, and any factor such as 

irrational use of antibiotics disturbs the balance of microbiota and leads to diseases 

such as uterine adhesions. 

Conclusion: An imbalance in the bocy microbiota including the reproductive system 

can cause complications such as uterine adhesions. A complete understanding of the 

mechanism of the microbiota of the reproductive system in the development, treatment 

and prevention of women's diseases requires more clinical studies in the future. 
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