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Abstract 

Introduction: Air pollution is a recognized contributor to various adverse health 

outcomes, including cancer. This study systematically reviews the association 

between air pollution exposure and the risk of gastric cancer. 

Materials and Methods: A systematic review was conducted in accordance with 

PRISMA guidelines. Articles published up to October 2024 were retrieved from 

Web of Science, PubMed, Scopus, and other databases. The search strategy included 

keywords such as "air pollution," "particulate matter," "PM2.5," "PM10," "dust," 

and "coarse particles," combined with "gastric cancer" and "gastric neoplasm." 

Inclusion criteria focused on cohort studies examining the relationship between air 

pollution exposure (e.g., PM2.5, PM10) and gastric cancer risk. Exclusion criteria 

comprised animal studies and non-English publications. 

Results: From an initial pool of 1,693 records, eight studies were included, covering 

diverse geographic regions, including Europe, Asia, and the United States. 

Associations between PM2.5 exposure and gastric cancer risk varied, with hazard 

ratios (HR) ranging from 0.97 (95% CI: 0.82–1.15) to 1.98 (95% CI: 1.30–3.01). A 

stronger positive association was observed in men, possibly due to greater 

occupational and lifestyle-related exposure. Overall, exposure to particulate matter 

was significantly associated with an increased risk of gastric cancer (HR = 1.38; 

95% CI: 0.99–1.92), with men exhibiting a higher risk (HR = 1.98; 95% CI: 1.30–

3.01). Regional differences in study outcomes underscored the heterogeneity of air 

pollution’s health impacts. 

Conclusion: Emerging evidence from this systematic review identifies air pollution, 

and specifically PM2.5, as a modifiable environmental risk factor for gastric cancer. 
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Introduction 

Air pollution is a significant global health 

concern, with extensive research linking it to various 

adverse health outcomes. The Global Burden of 

Disease study (2017) attributed approximately 4.9 

million deaths globally to air pollution exposure, 

with particulate matter (PM) responsible for 4.6 

million of those fatalities. The International Agency 

for Research on Cancer (IARC) classifies air 

pollution as a Group 1 carcinogen, affirming its 

carcinogenicity in humans. Among air pollutants, 

fine particulate matter (PM2.5), defined as particles 

with an aerodynamic diameter of less than 2.5 

micrometers, has garnered particular attention. 

Their small size allows these particles to remain 

airborne for long periods, enabling them to carry 

toxic substances, heavy metals, and microbial 

pathogens. 

These characteristics make PM2.5 a potent 

genotoxic agent, capable of inducing oxidative 

stress and inflammation, which are key mechanisms 

in carcinogenesis, including DNA damage and 

cellular dysfunction. Gastric cancer is a leading 

cause of cancer-related mortality, accounting for 8% 

of all cancer deaths globally in 2020. While 

established risk factors such as smoking and alcohol 

consumption are well-known, emerging evidence 

suggests a potential link between air pollution and 

gastrointestinal cancers, including gastric cancer. 

However, findings from existing studies, 

particularly those focusing on populations exposed 

to wildfire smoke or occupational pollutants are 

inconsistent. This systematic review aims to clarify 

the association between air pollution, specifically 

PM2.5, and the risk of gastric cancer. 

Methodology 

This systematic review followed the PRISMA 

(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews 

and Meta-Analyses) guidelines to ensure a rigorous 

and transparent process. The hypothesis posited that 

increased exposure to air pollution, particularly 

PM2.5, is associated with a higher risk of gastric 

cancer. A comprehensive search was performed 

across multiple databases, including Scopus, 

PubMed/MEDLINE, Web of Science, Cochrane 

Library, and ProQuest, covering studies published up 

to October 15, 2024. Keywords were derived from 

Medical Subject Headings (MeSH) and included 

terms such as “air pollution,” “particulate matter,” 

“PM2.5,” “gastric cancer,” and “gastric neoplasm.” 

Only English-language studies involving human 

participants were included. Additionally, the 

references of retrieved articles were manually 

reviewed for further relevant studies. 

Eligibility criteria were established using the 

PICO framework: 

• Participants: Human populations exposed to air 

pollutants. 

• Exposure: PM2.5. 

• Comparison: Populations with lower or no 

exposure. 

• Outcome: Gastric cancer incidence or mortality. 

Cohort studies were prioritized, while studies 

focusing on occupational exposures, non-English 

publications, animal studies, conference abstracts, 

and letters to the editor were excluded. Data 

extraction followed a systematic protocol, including 

information on study characteristics, population 

demographics, pollutant concentrations, exposure 

duration, study design, and reported outcomes. 

Reference management was facilitated using 

EndNote software, and inter-rater agreement was 

assessed using Kendall’s coefficient of concordance. 

Discrepancies were resolved through discussion or 

consultation with a third reviewer. 

Results 

From an initial pool of 1,693 records, 40 full-

text articles were reviewed, and eight studies met 

the inclusion criteria. These studies, conducted 

in the United States, Europe, China, Taiwan, and 

South Korea, primarily employed cohort designs 

to investigate the association between long-term 

exposure to PM2.5 and the risk of gastric cancer. 

The findings were varied. Turner et al. (2017), in 

a cohort of 623,048 participants in the United 

States, found no significant association between 

PM2.5 exposure and gastric cancer mortality 

(HR = 1.00; 95% CI: 0.91–1.09). Similarly, Gu 

et al. (2020) in Taiwan reported no significant 

relationship (HR = 0.97; 95% CI: 0.82–1.15). 

Conversely, Nagle et al. (2018) identified a 

significant association among men (HR = 1.98; 

95% CI: 1.30–3.01), suggesting potential 

gender-specific susceptibility influenced by 

biological, occupational, or lifestyle factors. 

Similarly, Huang et al. (2022) in Taiwan (HR = 

1.27; 95% CI: 1.02–1.58) and Fan et al. (2023) 

in China (RR = 1.028; 95% CI: 1.011–1.046) 

reported positive associations. On the other 

hand, Shin et al. (2022) in South Korea and a 

European cohort study by Nagle et al. (2024) did 
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not find significant associations. These 

variations highlight the influence of geographic, 

demographic, and methodological differences on 

study outcomes. 

Discussion  

The biological mechanisms linking PM2.5 

exposure to gastric cancer are not fully 

understood but are believed to involve systemic 

inflammation, oxidative stress, and genotoxicity. 

PM2.5 particles can penetrate the respiratory 

system, enter the bloodstream, and reach various 

organs, where they activate inflammatory 

pathways and generate reactive oxygen species 

(ROS). These processes can cause DNA damage, 

promote mutations, and impair apoptosis, 

thereby fostering tumor development. Certain 

components of PM2.5, such as heavy metals like 

copper and iron, may intensify these effects by 

catalyzing ROS production. The heterogeneity in 

study findings may be attributed to differences in 

exposure assessment methods, population 

characteristics, and confounding factors such as 

smoking, diet, and socioeconomic status. Most 

studies estimated exposure based on geographic 

proximity to air quality monitoring stations, 

which may not accurately reflect individual-level 

exposure, including time spent indoors or 

occupational exposures. Additionally, regional 

differences in pollutant composition could 

further influence carcinogenic potential. Gender-

specific differences in gastric cancer risk, as 

observed in some studies, may result from a 

combination of biological, behavioral, and 

occupational factors. For example, men are more 

likely to smoke and work in industries with 

higher pollutant exposure. Despite growing 

evidence, several gaps persist. Few studies have 

detailed cumulative lifetime exposure or 

assessed indoor air pollution, which is 

particularly relevant in low- and middle-income 

countries. Further research is needed to identify 

specific carcinogenic components of PM2.5 and 

explore their interactions with other pollutants. 

These findings underscore the importance of 

implementing stricter air quality regulations to 

mitigate exposure to harmful pollutants. 

Effective interventions include improved urban 

planning, reduced vehicular emissions, and 

cleaner energy sources. Additionally, enhancing 

indoor air quality, particularly in settings where 

biomass fuels are commonly used, is crucial. 

Conclusion 
This systematic review highlights mixed evidence 

regarding the association between PM2.5 exposure 

and gastric cancer risk, underscoring the complexity 

of this relationship. While some studies suggest a 

positive link, others report null findings, emphasizing 

the need for more robust longitudinal research. 

Policymakers should prioritize initiatives aimed at 

reducing exposure to air pollution, especially among 

high-risk populations. Future research should 

concentrate on refining exposure assessment 

methods, examining specific components of PM2.5, 

and investigating gender and geographic variations in 

risk. Comprehensive strategies that address both 

outdoor and indoor air pollution are crucial for 

mitigating the global cancer burden and improving 

public health outcomes. 
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 ها:کلیدواژه
PM2..5 ،   ذرات   هوا،   آلودگی  

معده،    ، معلق    مواجهه سرطان 
 محیطی 

 چکیده
 

  ازجمله  مختلف  بهداشتی  پیامدهای  با  و  شدهشناخته  یک   گروه   زایسرطان   عامل  عنوانبه   هوا  آلودگی:  زمینه و هدف

  معده  سرطان   به  ابتلا   خطر   و  هوا  آلودگی  با   مواجهه  بین  ارتباط   مندنظام   بررسی  به  مطالعه   این .  است   مرتبط   سرطان 
 .است  پرداخته

  با  ۲0۲۴  اکتبر  تا  PubMed, Scopus, Web of Science  شامل  معتبر   اطلاعاتی   هایپایگاه   از  مقالات:  هاروش مواد و

 Air pollution," "particulate matter," or "PM2.5," "PM10," or "dust," or "coarse")  هایکلیدواژه   از  استفاده

particle") AND ("Gastric cancer," or "Gastric neoplasm")  اصطلاحات  با  مطابق  MESH    .معیارهای استخراج شدند  
  به   ابتلاخطر  و ارتباط آن با   PM2.5  ،PM10  مانند هوا  آلودگی  با  مواجهه   کنندهبررسی   کوهورت   مطالعات   شامل   ورود 

  تحلیل و انتخاب نهایی تحلیل برای ورود  معیارهای با متناسب مطالعه ۸ اولیه، مقاله 1۶۹۳ میان از .  بود معده سرطان
 .شد انجام  PRISMAهایدستورالعمل   از  استفاده با هاداده 

  سرطان   به  ابتلا  خطر  برافزایش   جنسیت  تأثیر  مطالعات   برخی.  داشتند  بیان  را   متفاوتی  نتایج  مختلف  مطالعات  :هایافته

  از  ترکیبی دلیل به تواندمی  امر این (HR = 1.98; 95% CI: 1.30, 3.01)دادند گزارش  را معلق ذرات با مواجهه در  معده
  برخی .  باشد  مردان  در  کشیدن  سیگار  بالاتر   نرخ  مانند  زندگی،  سبک   هایتفاوت   و  شغلی  مواجهات  بیولوژیکی،  عوامل

ارتباط    (HR = 0.97; 95% CI: 0.82, 1.15)و تایوان    (HR = 1.00; 95% CI: 0.91, 1.09)  متحدهایالات  در  نیز  مطالعات
 گزارش نکردند  داریمعنی

 ، (PM2.5)ریز  معلق   ذرات  ویژهبه  هوا،  آلودگی   با  مواجهه   که  داد   نشان  مندنظام   مرور   مطالعه   این   :گیرییجه نت

 . دهد افزایش  را  معده  سرطان به ابتلا  خطر  تواندمی
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 . ( ۲)   بندی کرد طبقه انسان(    ی زا برا )سرطان یک   گروه 
خصوص ذرات معلق با قطر آئرودینامیکی کمتر از  ذرات معلق به 

های  به دلیل اندازه بسیار کوچک و ویژگی   ( PM2.5) میکرومتر    ۲.5
ها در جو )که  زمان نسبتاً طولانی بقای آن گرانشی و همچنین مدت 

توانند طیف  ممکن است از چند ساعت تا چند روز متغیر باشد(، می 
ترکیبات  گسترده  متنوع،  سمی  مواد  ازجمله  پیچیده  عناصر  از  ای 

را جذب    ها ها و سایر میکروارگانیسم ها، باکتری فلزات سنگین، پاتوژن 
زایی  زایی و جهش برخی از این مواد دارای خواص سرطان .  ( ۳)   کنند 

عنوان عاملی ژنوتوکسیک، ایجاد  به  PM2.5 شوند هستند که باعث می 
اندام  در  التهاب  تحریک  و  اکسیداتیو  بدن  استرس  مختلف  های 

های  علاوه بر این، ذرات ثانویه که از واکنش   ( 5,  ۴)   شناخته شود 
شوند و معمولًا از  اکسید نیتروژن تولید می اکسید گوگرد و دی دی 

زا  عنوان مواد سرطان روند، نیز به شمار می اجزای اصلی ذرات معلق به 
نشان داد  (  ۲01۳و همکاران )  Han ای توسط اند. مطالعه شده شناخته 

عنوان یک عامل ژنوتوکسیک، موجب شکست  تواند به می  2NO که 
 و پروتئین  DNA ، تشکیل پیوندهای متقابل بین DNAهای  رشته 

(DPC)  های داخلی و افزایش میزان میکرونوکلئی در اندام (MN)   در
های مغز استخوان شود. این فرآیندها به اختلال در عملکرد  سلول 

  کنترل سلولی و منجر شده و درنتیجه، رشد غیرقابل  DNA طبیعی 
. برخی مطالعات نیز نفوذ ذرات  ( ۶)   کنند تشکیل تومور را تحریک می 

معلق و بروز آسیب در بافت های مختلف مانند مغز، قلب، کلیه، معده  
 . ( ۹- ۷) اند  و کبد را گزارش کرده 

ومیر ناشی از سرطان،  عنوان یکی از عوامل مهم مرگ سرطان معده به 
های مرتبط با سرطان را به  درصد از کل مرگ   ۸حدود    ۲0۲0در سال  

سیگار کشیدن و  . شواهدی مبنی بر تأثیر  ( 10) خود اختصاص داده است  
عنوان عوامل مشترک در ایجاد سرطان معده و دستگاه  مصرف الکل به 
شواهد غیرمستقیمی  . همچنین  ( 11)   شده است مشاهده گوارش فوقانی  

های معده و دستگاه گوارش  های هوا و سرطان برای ارتباط بین آلاینده 
  و   ( 1۲) آمده است  دست های شغلی و صنعتی به فوقانی عمدتاً از محیط 

و سرطان معده و دستگاه گوارش فوقانی از طریق   PM2.5 ارتباط میان 
های جنگلی در  سوزی مطالعاتی که افراد در معرض دود حاصل از آتش 

 . ( 1۳) شده است  اند، گزارش برزیل را بررسی کرده 
ها و تأثیرات  با توجه به اهمیت عوامل محیطی در ایجاد سرطان 

کند تا  مخرب آلودگی هوا بر سلامت انسان، این پژوهش تلاش می 
های هوا و افزایش خطر ابتلا به سرطان  ارتباط بین مواجهه با آلاینده 

 . معده را روشن سازد 

 . مواد و روش 2

سرطان    با هوا    ی ارتباط آلودگ   ی باهدف بررس   ی حاضر مقاله مرور 

سرطان معده: مطالعه    سک ی هوا و ر   ی مواجهه با آلودگ   " با عنوان    معده 
است    ن ی پژوهش بر ا   ن ی ا   ه ی شده است. فرض تدوین   " مند  نظام   ی مرور 

معلق سطح    ش ی افزا   : که  را    ذرات  معده  سرطان  بروز  احتمال  هوا، 
 . دهد ی م   ش ی افزا 

 طراحی مطالعه   - 2-۱

مند بوده و طراحی آن بر اساس  از نوع مرور نظام   حاضر   مطالعه 
نظام  مرور  مطالعات  دهی  گزارش   (PRISMA)مند  استانداردهای 

شده است. ابتدا معیارهای ورود و خروج برای انتخاب مطالعات  انجام 
های اطلاعاتی معتبر جستجو و  تعیین و سپس منابع مرتبط از پایگاه 

 تحلیل گردید. 

 وجو استراتژی جست   - 2-2
، جستجوی جامعی در چندین پایگاه داده  حاضر   در مطالعه مروری 

،  Scopus  ،PubMed/MEDLINE  ،Web of Scienceمعتبر شامل  
Cochrane Library    وProQuest    تاریخ انجام    ۲0۲۴اکتبر    15تا 

منظور اطمینان از شناسایی تمامی مطالعات مرتبط، فهرست  شد. به 
به  مقالات  برای  منابع  گرفت.  قرار  موردبررسی  دستی  صورت 

پزشکی هدف  موضوعی  استاندارد  اصطلاحات  از  دقیق،   گذاری 

(MeSH)  استفاده شد زیر  های تخصصی  و کلیدواژه : 
  ("Air pollution," "particulate matter," or "PM2.5," 

"PM10," or "dust," or "coarse particle") AND ("Gastric 
cancer," or "Gastric neoplasm") 

های مرتبط با انسان  زبان و پژوهش جستجو به مطالعات انگلیسی 
طور مستقل انجام  محدود شد. فرایند جستجو توسط دو پژوهشگر به 

 . گرفت 

 ورود   ی ارها ی مع   - 2-3

چارچوب   ی ارها ی مع ،  حاضر   مطالعه در   از  استفاده  با   ورود 

Participants, Exposure, Comparison, Outcome, and Study 

Design   شرکت مقا شامل  مواجهه،  نوع  و    امد ی پ   سه، ی کنندگان، 
تع   ی طراح  انواع    ن یی مطالعه،  بر  تمرکز  مواجهه،  بخش  در  شدند. 

طر   یی ها نده ی آلا  از  که    گر ی د   ی ها روش   ا ی   ی ط ی مح   ش ی پا   ق ی بود 
  ی ها ط ی مح   ، ی مسکون شده بودند و ممکن بود از منابع    ی ر ی گ اندازه 
مح   ا ی   ی داخل  بگ گسترده   ی ط ی منابع  منشأ  مقا رند ی تر    ن ی ب   ها سه ی . 
با آلاینده نداشتند و  و    افته ی   مواجهه   ی ها گروه  افرادی که مواجهه 

سالم صورت    ی ها افراد مبتلابه سرطان معده و گروه   ن ی ب   ن ی همچن 
و خطر ابتلا به سرطان معده    ها نده ی مواجهه با آلا   ن ی گرفت تا ارتباط ب 

 موردنظر ما بروز سرطان معده بود.   ی اصل   امد ی شود. پ   ی بررس 
هوا و سرطان معده    ی رابطه آلودگ   ی مطالعات کوهورت که به بررس 

درعین  شدند.  انتخاب  بودند،  مطالعات پرداخته  به    ی حال،  صرفاً  که 
بدون متن کامل،    ی ها اختصاص داشتند، پژوهش   ی شغل   ی ها مواجهه 

ح  سردبیر   نامه   ، ی ن ی بال   ی ها یی کارآزما   ، ی وان ی مطالعات  مقالات  به   ،
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بودند، از مطالعه    ق ی دق   ی شناس که فاقد روش   یی ها اجلاس و پوستر 
همچن  شدند.  زبان   ی مقالات   ن، ی حذف  به  انگل   ر ی غ   یی ها که    ی س ی از 

 شدند. ی ن بررس   ز ی منتشرشده بودند ن 

 ها داده   ی آور جمع   - 2-4

 EndNoteافزار  برای ساماندهی و مدیریت نتایج جستجو، از نرم 

طور  استفاده شد تا فرایند کار تسهیل شده و ارجاعات به (  ۲1)نسخه  
بررسی   به  پژوهشگر مستقل  اول، دو  دقیق ثبت شوند. در مرحله 

ها پرداختند تا مطالعاتی که با سؤالات تحقیق مرتبط  عناوین و چکیده 
طور  ازاین غربالگری اولیه، مقالات به هستند را شناسایی کنند. پس 

 ارزیابی شدند تا مطالعات    ورود کامل بر اساس معیارهای  
قابلیت  سپس  واجد شرایط برای ورود یا حذف مشخص شوند.  

با محاسبه    ، برای اطمینان از دقت و هماهنگی   اعتماد بین ارزیابان 
اندازه  کندال  که  ضریب  داد گیری شد  نشان  را  بالا  )ضریب    توافق 

 . )  = P<0.01  r;0.93  کندال 

نظر، مسئله با بحث و در صورت نیاز  در صورت بروز هرگونه اختلاف 
حل  سوم  پژوهشگر  نظر  به با  فرایند  کل  شد.  کامل  وفصل  طور 

با   مطابق  جریان  نمودار  یک  قالب  در  و  شده  مستندسازی 
 . شفافیت و وضوح بیشتر ارائه گردید   ی برا   PRISMAهای  دستورالعمل 

 ها استخراج داده   - 2- 5

به  پژوهشگر  تمام دو  کامل  متن  مستقل  واجد    ی طور  مطالعات 
 یک ها را با استفاده از  و داده   ی را بررس   یط شرا 
کردند.    ی مند گردآور صورت نظام به   شده یین تع   یش از پ   یست ل چک   

جمع  الکترون به   شده ی آور اطلاعات  جزئ   یکی طور  شامل  و    یات ثبت 
نو   یدی کل  نام  مطالعه،    ی، اصل   یسنده مانند  انجام  محل  انتشار،  سال 
تعر   ی، موردبررس   یت جمع   های یژگی و  نمونه،  غلظت    یف حجم  و 

طراح مدت   ها، ینده آلا  نوع  مواجهه،  ارتباط    ی زمان  نوع  مطالعه، 
  ی ها داده   ی روش موجب شد که تمام   ین بود. ا   ی کل   یج شده و نتا گزارش 

 جامع آماده شوند.   یل تحل   ی صورت منسجم ثبت و برا مرتبط به 

 ها . یافته 3

 شده ی مطالعات بررس   ی ها ی ژگ ی و   - 3-۱

جامع   جستجوی  پایگاه محققان  در  داده  در  ،  Scopusهای 
PubMed/MEDLINE   وWeb of Science  ابتدا مقاله    1۶۹۳، 

شناسایی شدند. پس از حذف مقالات تکراری و بررسی عناوین و  
ورود    ۴0ها،  چکیده  معیارهای  ارزیابی  برای  کامل  متن  با  مقاله 

. از این تعداد، با توجه به معیارهای ورود و  موردبررسی قرار گرفتند 
  ۸مقاله کنار گذاشته شد و درنهایت  ۳۲شده، خروج از پیش تعیین 

 . ( 1۹- 1۴,  ۳,  1)   ( 1)شکل    مطالعه برای تحلیل نهایی انتخاب گردید 
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مطالعه   شده گنجانده مطالعات   این  بین    در  ارتباط  بررسی  به 
اند.  آلودگی هوا و سرطان معده در مناطق مختلف جهان پرداخته 

متحده، چندین کشور اروپایی )مانند سوئد،  این مناطق شامل ایالات 
نروژ، دانمارک، هلند، ایتالیا، اسپانیا، اتریش و بریتانیا(، چین، تایوان  

گروهی بوده و  و کره جنوبی بودند. طراحی اکثر مطالعات از نوع هم 
و ارتباط آن با سرطان   (PM) مدت با ذرات معلق بر مواجهه طولانی 

 . معده متمرکزشده است 

 شده مطالعات بررسی   ی اصل   ج ی نتا   - 3-2
  نتایج   معده   سرطان   و   هوا   آلودگی   مورد   در   شده بررسی   مطالعات 

  یک   در   ، ( ۲01۷)   همکاران   و   Turner.  اند کرده   گزارش   را   مختلفی 
  هیچ  متحده، ایالات   در   کننده شرکت   ۶۲۳0۴۸  با   گروهی هم   مطالعه 
  ناشی  ومیر مرگ   افزایش   و  PM2.5 با  مواجهه  بین   معناداری  ارتباط 

 (HR = 1.00; 95% CI: 0.91, 1.09)نکردند   پیدا   معده   سرطان   از 

  نتایج   تایوان،   در (  ۲0۲0)   همکاران   و  Guمطالعه   همچنین   ( 1۴) 
  در   ( 1)   (HR = 0.97; 95% CI: 0.82, 1.15)  داشت   پی   در   مشابهی 
  معنادار   ارتباط   کردند   گزارش  ( ۲01۸)  همکاران   و  Nagle  مقابل، 

 ;HR = 1.38)  دارد   وجود   معده   سرطان   و   معلق   ذرات   با   مواجهه   بین 

95% CI: 0.99, 1.92)   است   بیشتر   مردان   در   ارتباط   این   و(HR = 

1.98; 95% CI: 1.30, 3.01)  از   ترکیبی   دلیل   به   تواند می   امر   این  
  زندگی،   سبک   های تفاوت   و   شغلی   مواجهات   بیولوژیکی،   عوامل 

  همین   در .  ( 15)   باشد   مردان   در   کشیدن   سیگار   بالاتر   نرخ   مانند 
 ;HR = 1.27)  تایوان   در  نیز (  ۲0۲۲)  همکاران   و   Huang  راستا 

95% CI: 1.02, 1.58)   (1۶ )   و  Fan   چین   در  ( ۲0۲۳)  همکاران   و  
(RR = 1.028; 95% CI: 1.011, 1.046)   (1۸ )   بین   مثبت   ارتباطی  

  معده   سرطان   به   ابتلا   خطر   افزایش   و   PM2.5 با   مواجهه   افزایش 
  کره   در (  ۲0۲۲)   همکاران   و  Shin  دیگر،   سوی   از .  کردند   گزارش 
  و   Nagle  و   ( 1۷)   (HR = 1.90; 95% CI: 0.70, 5.17)  جنوبی 

  ارتباط   هیچ  اروپایی   گروهی هم   مطالعه   یک   در (  ۲0۲۴)   همکاران 
  پیدا   معده   سرطان   و  PM2.5 معرض   در   گرفتن   قرار   بین   معناداری 

 . ( 1۹)  (HR = 0.98; 95% CI: 0.85, 1.14)نکردند 
  در   توجه قابل   های تفاوت   دهنده نشان   سامانمند   مرور   این   نتایج 

  بین   مثبت   ارتباط   آسیا،   در   ویژه به   مطالعات،   از   برخی .  است   ها یافته 
  که درحالی   اند، کرده   گزارش   را   معده   سرطان   و  PM2.5 با   مواجهه 

  را   ارتباطی   چنین   متحده، ایالات   و   اروپا   در   ویژه به   دیگر،   مطالعات 
  در   تفاوت   مانند   دلایلی   به   است   ممکن   تفاوت   این .  اند نکرده   تأیید 

  های روش   و   آلودگی   گیری اندازه   ابزارهای   مطالعات،   طراحی 
  شیوع   در   تفاوت   مانند   جمعیتی   های ویژگی   آماری،   وتحلیل تجزیه 
  به   دسترسی   و   غذایی   رژیم   کشیدن،   سیگار   مانند   خطر   عوامل 

  هوا   آلودگی  سطح   مانند   محیطی   های تفاوت   و   بهداشتی   های مراقبت 
 باشد.   جهان   مختلف   مناطق   در   آن   ترکیبات   و 
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تا  هاآنهمه 

  20۱6دسامبر 

 شدند  یریگیپ

 کوهورت 

 ( گروهیهم ) 

ومیر ناشی از مرگ

های دستگاه  سرطان

و  گوارش

های آن با  زیرگروه

استفاده از کدهای 

بندی  مربوطه طبقه

 هاالمللی بیماریبین

(ICD)   ،تعیین شد

ویژه برای سرطان به

معده )تومور بدخیم  

که کدهای آن  معده(

برابر  ICD-9 در

 در 151

ICD-10   برابر

C16 است . 

  ونیمدل رگرس

خطر متناسب 

 HRکاکس 

HR: 0.97 (95%CI: 

0.82, 1.15) 



 ۴، شمارة ۳۲، دورة ۱۴۰۴مهر و آبان سبزوار،  یدانشگاه علوم پزشک  و همکاران ینیجو یدحم                                                                                                                                                                                                                 

 مترمکعب

و   (۱5/۱)

۳7/۳8  

میکروگرم بر 

( 7/4) مترمکعب

 .بود

6 Ethan et 

al. 2020 
 چین

ومیر  اطلاعات مرگ

ناشی از سرطان و  

های جمعیتی داده

برای شش منطقه 

 .آوری شدجمع

۱۳66 PM10  و
PM2.5 

میانگین سالانه  

 )انحراف معیار( 
PM2.5= 

(μg/m3) 

67.5 (54.1); 

PM10 

(μg/m3)= 

137 (81); 

 

 20۱6تا  20۱4
 کوهورت 

 ( گروهیهم ) 

ومیر های مرگداده

ناشی از سرطان معده 

 با استفاده از کدهای 

ICD-10 

بندی  )طبقه

ها، المللی بیماریبین

ویرایش دهم( زیر  

 :آوری شدجمع

C16.0-C16.6  ،

C16.8 و C16.9 

 ( RR)خطر نسبی

PM2.5+O3= 

0.9225 (0.8642, 

0.986) 

PM2.5+SO2= 

0.9640 (0.8211, 

1.003) 

PM2.5+NO2= 

1.0103 (1.009, 

1.021) 

7 Nagel et 

al. 2018 

 گروههم ۱۱

 ییاروپا

سوئد، نروژ، 

دانمارک، 

هلند،  

 ا،یتانیبر

 ش،یاتر

 ا،یتالیا

 ا یاسپان

ها از یک  داده

 گروههممطالعه 

که شامل   نگرندهیآ

منطقه   ۱۱

جغرافیایی 

کننده در  شرکت

بود،  پروژه

 .آوری شدجمع

۳0555۱ 

 ذرات معلق 

  2.5کمتر از 

 ،میکرومتر

  ۱0و  2.5بین 

 ،میکرومتر

  ۱0کمتر از 

 میکرومتر 

 ذرات معلق 

  2.5کمتر از 

 ،میکرومتر

  ۱0و  2.5بین 

 ،میکرومتر

  ۱0کمتر از 

 میکرومتر 

 هم تا  2008اکتبر 

20۱۱ 

 کوهورت 

 ( گروهیهم ) 

ها با استفاده سرطان

بندی  از طبقه

المللی آماری بین

ها و مشکلات بیماری

،  سلامتبهمربوط 

های  ویژه ویرایشبه

تشخیص   نهم و دهم

داده شدند، 

سرطان  کهطوریبه

 در معده تحت کد 

ICD-10  ۱5۱و کد 

 ICD-9 در

 .شودبندی میطبقه

 یهامدل

 کاکس  ونیرگرس

نسبت خطر برای افزایش 

میکروگرم بر   5

 ابر با بر در مترمکعب

 .بود معده سرطان برای(

مردان خطر بیشتری 

برای ابتلا به سرطان 

نشان   معده مرتبط با

نسبت   کهطوریبهدادند، 

 خطر برای آنان
Nagel et al. 2018 

ESCAPE 

(ICD-9 و ICD-10 

)،C16 

(HR ) 

PM2.5 

1.38 (95% CI: 

0.99–1.92 

PM2. 

5 



 هوا )ذرات معلق( و خطر ابتلا به سرطان معده یارتباط مواجهه با آلودگ یبررس 
 

 ۴، شمارة ۳۲، دورة ۱۴۰۴مهر و آبان سبزوار،  یدانشگاه علوم پزشک 
 

1.98 (95% CI: 

1.30–3.01) 
0.85 (95% CI: 

0.50–1.45 

  برای کهدرحالی بود،(

 خطر  نسبت زنان

 

 .بود

8 
Turner et 

al . 2017 
  متحدهایالات

 آمریکا 

این مطالعه 

62۳048 

کننده از شرکت

مطالعه  گروههم

پیشگیری از  

-CPS) سرطان

II)  را در طول یک

ساله   22دوره 

 .پیگیری کرد 

62۳048 
PM2.5 

 

 میانگین غلظت

PM2.5  در

محل اقامت 

کنندگان شرکت

میکروگرم   6/۱2

با  مترمکعببر 

انحراف معیار  

میکروگرم   8/2

 مترمکعببر 

 .گیری شداندازه

 2004تا  ۱982
 کوهورت 

 ( گروهیهم ) 

علت اصلی مرگ بر 

های  اساس ویرایش

المللی بندی بینطبقه

 ،(ICD) هابیماری

های  ویژه ویرایشبه

نهم و دهم آن،  

 .بندی شد طبقه

ی هامدل

کاکس  ونیرگرس

(HR ) 

PM2.5= 1.00 

(95%CI: 0.91, 

1.09) 
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 گیری بحث و نتیجه .  ۴

می  نشان  مطالعات  کلی  قرار  نتایج  بین  ارتباط  که  دهد 
و خطر سرطان معده متغیر است،   PM2.5 گرفتن در معرض 

این  طوری به  برخی تحقیقات  برخی  که  را معنادار و  ارتباط 
کرده  گزارش  معنادار  غیر  از  دیگر  شواهدی  همچنین  اند. 

ممکن  تفاوت  که  دارد  وجود  رابطه  این  در  جنسیتی  های 
است ناشی از عوامل بیولوژیکی، شغلی و سبک زندگی باشد.  

نشان  نتایج  و  این  هوا  آلودگی  بین  رابطه  پیچیدگی  دهنده 
سرطان معده است و بر لزوم تحقیقات بیشتر برای بررسی  

 . کند تر این ارتباط تأکید می دقیق 

 مواجهه   ی اب ی ارز  - 4-۱

از فنون مختلفی    سامانمند   این مرور   واردشده به مطالعات  
ارزیابی   با برای  کرده   مواجهه  استفاده  هوا  که  آلودگی  اند 

محدودیت  و  قوت  نقاط  دارند.  هرکدام  را  خود  خاص  های 
آلودگی هوا را بر اساس    مواجهه با بیشتر این مطالعات میزان  

سکونت  محل  مدل ایستگاه   با   فاصله  یا  پایش  سازی  های 
می  برآورد  اندازه جغرافیایی  از  استفاده  های  گیری کنند. 

عنوان یک نقطه قوت  های کیفیت هوا به مستقیم از ایستگاه 
می  داده محسوب  زیرا  آلاینده شود،  برای  دقیق  هایی  های 

می  PM10 و  PM2.5 مانند  بااین آورد فراهم  این  .  حال، 
  ها اغلب فاقد اطلاعات فردی، مانند زمان صرف گیری اندازه 

یا   خانه  داخل  در  که  میزان  شده  هستند  شغلی  مواجهات 
طبقه  در  اشتباهاتی  داده موجب  می بندی  روش  شود ها   .

می  استفاده  معمولاً  که  بر  دیگری  مبتنی  برآوردهای  شود، 
است.   می مدل مدل  را  امکان  این  ما  به  میزان  ها  که  دهند 

مواجهه را در مناطقی که اطلاعات مستقیم در دست نیست  
بااین ارزیابی کنیم  شده در  حال، به دلیل فرضیات استفاده . 

باشد.  مدل  همراه  اطمینان  عدم  با  است  ممکن  نتایج  ها، 
درحالی  زمانی  همچنین،  تغییرات  به  مطالعات  برخی  که 

پرداخته  آلودگی  تجمعی  سطوح  اثرات  به  کمی  تعداد  اند، 
طولانی  بیماری مواجهه  برای  که  مانند  مدت  مزمن  های 

وی دیگر، آلودگی  اند. از س سرطان اهمیت دارد، توجه کرده 
به  هنوز  ساختمان،  داخل  نشده  هوای  بررسی  کافی  طور 

توجهی در مواجهه کلی،  تواند سهم قابل که می است، درحالی 
 . ویژه در کشورهای با درآمد پایین و متوسط، داشته باشد به 

های بیولوژیکی مرتبط با آلودگی هوا  مکانیسم  - 4- 2
 و سرطان معده 

به مکانیسم  هوا،  آلودگی  با  مرتبط  بیولوژیکی  ویژه  های 

PM2.5   اند طور کامل روشن نشده و سرطان معده هنوز به . 
توانند به عمق دستگاه تنفسی نفوذ  می   PM2.5ذرات معلق  

ای و  باعث التهاب سامانه   و د  ن کرده و وارد جریان خون شو 
گرد  اکسیداتیو  و  .  ( ۲0)   د ن استرس  شروع  در  فرآیندها  این 

ها، ازجمله سرطان معده،  پیشرفت انواع مختلفی از سرطان 
تواند  ذرات معلق می   با مزمن    مواجهه اند.  شده دخیل شناخته 

گونه  تولید  به  اکسیژن منجر  فعال  که   (ROS) های  شود 
بیان ژن  تغییر   و با   سلولی آسیب رسانده  DNA به   توانند می 

علاوه بر این، التهابی که  .  ( ۲۲,  ۲1)   باعث بروز جهش شوند 
آلاینده  می توسط  ایجاد  هوا  می های  مهار  باعث  تواند  شود، 

کمک  سرطان  توسعه  به  و  شده  اجزای    ( ۲۳)   کند   آپوپتوز 
مانند PMخاص   ممکن    برخی   ،  آهن،  و  مس  نظیر  فلزات 

اثرات   در    زایی سرطان است  چراکه  باشند،  داشته  اضافی 
تولید  دارند   ROS کاتالیز  این  .  ( ۲5,  ۲۴) دخالت 

ارتباط  مکانیسم  با  رابطه  در  ما  نتایج  با  بیولوژیکی  های 
بین  با   معنادار  به  و   PM2.5 مواجهه  ابتلا  خطر  افرایش 

بهتر   برای درک  که  دارند، هرچند  معده همخوانی  سرطان 
آلاینده  به  نقش  سرطان،  خطر  افزایش  در  خاص  های 

 تحقیقات بیشتری نیاز است. 

پیشنهاد   ی ها ت ی محدود  - 4-3 و  برا مطالعه    ی ها 
 نده ی آ   قات ی تحق 

ا   ج ی نتا   باوجود  چند   ن ی مستحکم    ت ی محدود   ن ی مطالعه، 
با  که  دارد  آن   د ی وجود  شود به  توجه  روش ها  لا،  او  های  . 

ویژگی  و  هوا  آلودگی  مطالعات  ارزیابی  در  جمعیتی  های 
باعث ایجاد مقداری عدم  دهند که  هایی را نشان می تفاوت 

تخمین  در  می اطمینان  کلی  نتایج  که    شود های  مقایسه 
ها بر آلودگی  بیشتر پژوهش   . دوما، کند مطالعات را دشوار می 

هوای بیرونی تمرکز دارند و مطالعات کمی در مورد آلودگی  
داخلی،  شکاف،  انجام   هوای  این  رفع  برای  است.  شده 

بیشتری   توجه  آلودگی  نوع  دو  هر  به  باید  آینده  تحقیقات 
به  باشند،  سوخت داشته  که  مناطقی  در  زیستی  ویژه  های 

 شود. یش استفاده می وپز و گرما طور گسترده برای پخت به 

 گیری نتیجه 

مواجهه    مطالعه این   بین  ارتباط  که  داد  نشان  سامانمند 
و خطر سرطان معده در مطالعات مختلف متنوع   PM2.5 با 

که برخی مطالعات افزایش خطر و برخی دیگر  طوری است، به 
کرده  گزارش  را  معنادار  ارتباط  وجود  تنوع  عدم  این  اند. 

تفاوت  از  ناشی  است  جغرافیایی،  ممکن  در  های  تفاوت 
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مطالعه  روش طراحی  یا  اندازه ،  باشد.  های  مواجهه  گیری 
دهد مردان  علاوه بر این، شواهدی وجود دارد که نشان می 

سبک   و  شغلی  بیولوژیکی،  عوامل  دلیل  به  است  ممکن 
پذیری بیشتری نسبت  زندگی، مانند سیگار کشیدن، آسیب 

اثرات  باشند  PM2.5 به  ا داشته  ا   ج ی نتا   ن ی .  لزوم    جاد ی بر 
  ت ی ف ی ک   نه ی در زم   تر رانه ی گ سخت   ی ها است ی استانداردها و س 
کاهش   و  با هوا  تأک   ی ها نده ی آلا   مواجهه  .  کند ی م   د ی مضر 

آلودگ   ت ی اولو   د ی با   گذاران است ی س  کنترل  به  در    ی را  هوا 
مواجهه    ی بدهند و تأثیرات بهداشت   یی و روستا   ی مناطق شهر 

   قات ی . تحق رند ی را در نظر بگ   ها بلندمدت با آلاینده 
 خاص ذرات معلق و درک   ی ا اجز   یی بر شناسا   د ی با   نده ی آ 

تمرکز  آن   ی ک ی ولوژ ی ب   ی رها ی مس  سرطان  توسعه  در  ها 
 .  د کنن 

ک  مقررات  به   ی هوا   ت ی ف ی گسترش    ژه ی و داخل ساختمان، 
درحال توسعه   ی درکشورها  و  برا توسعه نیافته    کاهش   ی ، 
 . است ی  ضرور   رطان خطرات س 

 ی تشکر و قدردان 

از تمامی همکاران گرامی که با همت و همکاری صمیمانه در 
ها سهم بسزایی داشتند، صمیمانه تقدیر و فرآیند گردآوری داده

 نماییم. تشکر می

 ملاحظات اخلاقی

 . کندی نمدر این مطالعه صدق 

 سهم نویسندگان 

ی داده، بررسی مقالات و هاگاهیپادر    جستجوحمید جوینی:  
 اطلاعات، نگارش مقاله استخراج 
کر پایگاه  جستجو:  مقدم  یمیفائزه  بررسی  در  داده،  های 

 مقالات و استخراج اطلاعات، نگارش مقاله 
پایگاه :  آبادیدولت  نیافش  در  بررسی  جستجو  داده،  های 

 مقالات و استخراج اطلاعات، نگارش مقاله 
م تحقیق، ی:  ریمحمد  پردازی  ایده  دانشجویان،  راهنمایی 

 بازبینی مقاله، ارسال مقاله و مکاتبات با مجله 

 حمایت مالی 

 . ندارد 

 تضاد منافع 

 . گونه تضاد منافعی وجود ندارد در این مطالعه هیچ
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