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Abstract 

Background and Objective: Air pollutants play a crucial role in public health, as 

they are related to increased risk of cancers, such as cervical cancer. The present 

study aimed to evaluate the association between air pollution exposure and the risk 

of cervical cancer in a systematic review. 

Materials and Methods: The study was performed by reviewing indexed databases 

including PubMed, Scopus, Web of Science, and ProQuest. Literature was reviewed 

from January 1st, 2010 to October 16th, 2024, and included keywords matching 

MESH terms. Inclusion criteria included observational studies regarding 

environmental pollutants and cervical cancer. After screening 2803 articles, nine 

eligible studies were included. Analyses were conducted according to PRISMA 

guidelines. 

Results: The reviewed studies suggested that exposure to environmental 

contaminants like particulate matter from PM2.5 and PM10, nitrogen oxides 

(NOx), and polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs) was associated with an 

increased risk of cervical cancer. Most notably, one study found a positive 

relationship between PM2.5 susceptibility and higher mortality in cervical cancer 

patients. For example, one study found that each order of 100 µg/m³ increase in NOx 

increased the risk of cervical cancer with an Odds Ratio of 2.45. 

Conclusion: Evidence indicates a significant association between exposure to air 

pollution and an increased risk of cervical cancer. Reducing exposure to pollutants 

through environmental policies and raising public awareness can play an effective 

role in preventing this disease. Future studies should focus on standardizing 

exposure assessment methods and investigating the mechanisms of carcinogenesis. 
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INTRODUCTION  
Air pollution is a growing global environmental 

crisis, and is also a threat to human health and 

leads to many chronic diseases, death, and other 

conditions worldwide. Explicitly among its 

numerous deleterious effects, it has been 

recently scrutinized as a possible promotor of 

carcinogenesis in non-environmentally related 

cancers. Cervical cancer is the fourth most 

common cancer among women worldwide and 

is mainly caused by persistent infections with 

high-risk human papillomavirus (HPV) strains. 

Nevertheless, increasing evidence suggests that 

environmental and lifestyle-related factors, such 

as chronic exposure to air pollution, could 

represent co-factors in the initiation and 

progression of this malignancy. This systematic 

review aims to assess the association between 

exposure to air pollution and risk for cervical 

cancer and discuss potential mechanisms and 

public health implications. This study aims to 

systematically review and synthesize available 

evidence on the relationship between air 

pollution, particularly with regard to specific 

pollutants (e.g., particulate matter such as PM2. 

PM2.5, and PM10, nitrogen oxides (NOx), 

sulfur dioxide (SO2), ozone (O3), carbon 

monoxide (CO), and volatile organic 

compounds (VOCs), on the risk of developing 

cervical cancer. Further, this study presents 

various molecular and cellular mechanisms 

suspected to be underlying this association, 

which are primarily mediated via pathways 

regarding oxidative stress, inflammation, 

immune modulation, endocrine disruption and 

epigenetic modification. 

METHODOLOGY 

This review applied a systematic method to the 

sourcing and compilation of data from the peer-

reviewed articles of the leading scientific 

databases of PubMed, Scopus, Web of Science, 

and Google Scholar. Search terms comprised a 

combination of “air pollution”, “cervical 

cancer”, “fine particulate matter”, “HPV 

persistence”, “oxidative stress” and “immune 

system dysfunction”. We reviewed studies 

published between 2010 and October 2024, 

including epidemiological studies, experimental 

studies, and mechanistic reviews. 

Criteria for Inclusion: Prioritized studies were 

those which reported quantitative or qualitative 

data regarding association of air pollution 

exposure with cervical cancer or its precursor 

lesions (such as cervical intraepithelial 

neoplasia). To reach comprehensive 

conclusions, this review incorporated findings 

from related areas, such as the connection 

between air pollution and other cancers 

associated with human papillomavirus, and 

broader studies of pollution-related health 

outcomes. 

RESULTS 

Epidemiological evidence: No adequate 

epidemiological evidence has linked air 

pollution exposure to cervical cancer so far, but 

the existing small evidence predominantly 

aligns with a positive association. Elevated 

concentrations of air pollutants, particularly fine 

particulate matter (PM2.5). These associations 

persist after controlling for confounders such as 

socioeconomic status, smoking history and 

access to healthcare. For instance, female 

residents of areas with elevated urban air 

pollution or poor air quality index (AQI) have 

been demonstrated to have an increased 

frequency of HPV persistence, an obligatory 

factor for CIN development and cervical cancer. 

In addition to this at regional level studies have 

shown geographic compatibility between such 

high pollution areas and cervical cancer 

hotspots. Therein lies the double burden of both 

air pollution and cervical cancer prevalence, 

particularly in low- and middle-income 

countries (LMICs), both of which are 

disproportionately high due to limited access to 

preventive health care, as well as increased 
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exposure to environmental toxins. But due to the  

multifactorial nature of cervical cancer, 

establishing causal relations is challenging. 

Potential biological pathways linking air 

pollution to cervical cancer are diverse and 

complex. The key mechanisms are as follows. 

Oxidative Stress and DNA Damage: The 

prolonged inhalation of the air pollutants 

especially Fine Particulate Matter and 

polycyclic aromatic hydrocarbons (PAHs) 

generate excess ROS. These ROSs directly 

damage DNA in cervical epithelial cells, leading 

to mutations that initiate carcinogenesis. In 

addition, persistent oxidative stress decreases 

the activity of DNA damage repairing 

machinery, which in turn increases the 

frequency of genetic alterations. 

Systemic and Localized Inflammation: Polluted 

air generates systemic inflammation, as 

evidenced by an increase in pro-inflammatory 

cytokines such as interleukin-6 (IL-6) and tumor 

necrosis factor-alpha (TNF-α). This chronic 

state of inflammation may alter the 

microenvironment of the cervix leading to 

surviving and proliferation of the transformed 

cells. Alternatively, at the level of cervical 

tissue, inflammation could augment the 

integration of HPV DNA into the host genome, 

a critical step in the progression of cancer. 

Inhibition of Immune System: Air pollution may 

inhibit immunological function of an immune 

system to clear out the HPV infections resulting 

into peril of persistent infections and 

consequently cancer. Already, studies show that 

significant environmental pollutants such as 

nitrogen oxides (NOx) and sulphur dioxide 

(SO2) down-regulate the body’s natural killer 

(NK)-cell functioning, and dampen T-helper 

(Th1/Th2) immune functioning, creating an 

ineffective antiviral milieu. 

Genomic Harm: Other air pollutants have 

similarly been found to interfere with the genetic 

component of cellular functioning. On the 

contrary, PAHs and VOCs, work as estrogen 

receptor agonists/antagonists which in turn may 

alter the pattern of HPV infected cells to 

malignancy. Alternatively, it may be conceived 

that air pollution contributes to epigenetic 

changes, as recent research has linked air 

pollution with epigenetic modification, 

including DNA methylation and histone 

modification. These alterations can mute tumor 

suppressor genes or turn on oncogenes in 

cervical cells, and set the stage for cancer. 

Pollutants can cause also epigenetic 

modifications, and we can also influence the 

expression levels of viral oncogenes E6 and E7 

in HPV cells. 

Co-factors and Synergic Effects: Air pollution 

has a synergistic action on other risk factors of 

cervical cancer. For instance, women residing in 

areas with high pollution levels have a greater 

propensity to smoke, experience nutritional 

deficiencies and have socioeconomic 

disadvantages that heighten cancer risk. Socio-

psychological stress stemming from life in 

polluted environments may indirectly affect 

immune functions and cancer susceptibility. 

Indeed, these co-factors highlight the need for 

holistic approaches that integrate both 

environmental and lifestyle factors in cervical 

cancer care. 

DISCUSSION 

Human papillomavirus infection is the leading 

cause of cervical cancer, but other factors that 

play a role in cervical cancer development, 

including environmental exposures, such as air 

pollution, are receiving greater attention. The 

review results indicate that air pollution not only 

can sustain HPV infection but also possibly 

hasten the development of HPV-to-cancer 

transition via oxidative stress, inflammation, 

immune suppression, and epigenetic 

reprogramming mechanisms. This highlights the 

complexity of cervical cancer etiology and the 
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need to prioritize environmental exposures in 

comprehensive cervical cancer prevention 

strategies. 

Women in low- and middle-income countries 

(LMICs) carry a disproportionate share of the 

global burden of cervical cancer, as well as a 

higher likelihood of being exposed to elevated 

levels of air pollution. Therefore, addressing 

pollution in these areas may yield added benefits 

of reducing respiratory and cardiovascular 

diseases and HPV-associated cancers. 

Public Health Implications 

Cervical Cancer Prevention and Air Pollution: 

A Powerful Connection Policies to reduce 

emissions from industrial, vehicular and 

domestic sources may help reduce population-

level exposures to harmful pollutants. Public 

health campaigns should also promote the need 

for HPV vaccination and for regular screening 

for cervical cancer, especially in areas with 

high pollution. Environmental risk assessment 

enhances the effectiveness of cervical cancer 

prevention programs. 

CONCLUSIONS 

This review provides strong evidence that air 

pollution is an independent risk factor for 

cervical cancer, possibly through different 

biological pathways. Although the primary 

carcinogen is HPV, environmental pollutants, 

particularly ambient air, promote HPV-induced 

carcinogenesis. 
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 چکیده
 

آلودگی هوا یکی از عوامل مهم تأثیرگذار بر سلامت عمومی است که با افزایش خطر ابتلا به : زمینه و هدف

های مختلف، از جمله سرطان دهانه رحم مرتبط است. این مطالعه مروری نظامند با هدف بررسی رابطه میان سرطان

 .دهانه رحم انجام شده استهای محیطی و خطر سرطان مواجهه با آلاینده
PubMed ،Scopus، of Web های علمی معتبر شاملجستجو در پایگاه با حاضر مطالعه: هاروش مواد و

Science  و ProQuest با استفاده از  1114اکتبر  01تا  1101ژانویه  0از  انجام شد. مقالات منتشرشده
ای مرتبط با معیارهای ورود شامل مطالعات مشاهدهبررسی شدند.  MESH های مطابق با اصطلاحاتکلیدواژه
انتخاب شدند.  ،واجد شرایط مورد 9، مطالعه 111۳و سرطان دهانه رحم بود. پس از غربالگری  های محیطیآلاینده

 .انجام شد  PRISMA ها بر اساس اصولتحلیل داده
،  PM2.5) محیطی نظیر ذرات معلقهای شده نشان دادند که مواجهه با آلایندهمطالعات بررسی :هایافته

PM10)اکسیدهای نیتروژن ، (NOx) ایهای آروماتیک چندحلقهو هیدروکربن (PAHs ) با افزایش خطر سرطان
در بیماران مبتلا  ومیرافزایش مرگو  PM2.5 ارتباط معناداری بین بررسی مطالعات  .دهانه رحم مرتبط است

خطر  NOx میکروگرم بر مترمکعب افزایش 011نشان داد که هر  مطالعاتبرای نمونه، نتایج یکی از کرد. گزارش 
 .دهدبرابر افزایش می 45/1ابتلا به سرطان دهانه رحم را 

دهنده ارتباط معنادار بین مواجهه با آلودگی هوا و افزایش خطر سرطان دهانه رحم شواهد نشان :گیرییجهنت

تواند نقش مؤثری محیطی و ارتقای آگاهی عمومی میهای زیستها از طریق سیاستاست. کاهش مواجهه با آلاینده
 ارزیابی  هایبر استانداردسازی روشمطالعات آینده گردد که پیشنهاد میدر پیشگیری از این بیماری داشته باشد. 
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 4 ، شمارة33، دورة 1445 مهر و آبانسبزوار،  یدانشگاه علوم پزشک

 مقدمه .۱

ومیر در آلودگی هوا یکی از عوامل اصلی بیماری و مرگ

ها شواهد بسیاری از رود. پژوهشمیشمار جوامع امروزی به

اند. برای تأثیرات منفی آلودگی هوا بر سلامت انسان ارائه داده

دهند که مثال، مطالعات در اروپا و ایالات متحده نشان می

 PM: Particulate) هایی مانند ذرات معلقتماس با آلاینده

matter)اکسید نیتروژن، دی (NO₂) و اوزون (O₃)  به

عروقی و -های قلبیشدن افراد به دلیل بیماریبستریافزایش 

 .(0) شودتنفسی منجر می

است که از  ییهاندهیاز آلا یهوا عمدتاً ناش یآلودگ

 یهادروکربنیاز جمله بنزن، ه ؛شودیخودروها منتشر م

:Polycyclic aromatic  PAHs) یاچندحلقه کیآرومات

hydrocarbon یزلی( و ذرات معلق د (Diesel  DPM:

Particulate Matterمواد توسط سازمان حفاظت  نی(. ا

.U.S.  EPA: U.S)متحده  الاتیا ستیز طیمح

Environmental Protection Agency) عنوان به

:Hazardous Air  HAPsخطرناک هوا ) یهاندهیآلا

Pollutantsآژانس  ن،یهمچن. (1)اند شده یبند( طبقه

:International  IARCسرطان ) قاتیتحق یالمللنیب

Agency for Research on Cancerدسته  نی( ا

انسان( قرار داده است.  یزا برا)سرطان 0را در گروه  هاندهیآلا

در حال  هاندهیآلا نیمواجهه با ا ،ینیشهرنش شیبا افزا

در مناطق  یاند که زندگگسترش است و مطالعات نشان داده

خطر ابتلا به سرطان مرتبط  شیفزابا اآلوده  یبا هوا یشهر

 .(4, ۳)است 

های منتشره از خودروها نیز در رابطه با سایر آلاینده

اکسید نشان داد که  (5)و همکاران  Nyberg پژوهشی توسط

که از ترافیک  (SO₂) اکسید گوگردو دی (NOx) نیتروژن

شوند، خطر سرطان ریه را افزایش ای و گرمایش ناشی میجاده

درصد از موارد  3تا  5ای دیگر تخمین زد که دهند. مطالعهمی

تواند به علت مواجهه با سطوح بالای سرطان ریه در اروپا می

های پرترافیک یا نزدیکی به جاده NO₂ آلودگی هوا، از جمله

طور خاص با برخی تماس شغلی با آلودگی هوا نیز به. (1) باشد

 دارد؛ها از جمله سرطان مثانه و دهانه رحم ارتباط سرطان

هرچند که این ارتباط در تمام مطالعات به اثبات نرسیده است 

(3-01)  

 یزیر اریشامل ذرات معلق بس نیهوا همچن یآلودگ

(PMاست که توجه بس )را به خود جلب ی از محققیناری 

 مدتیاز آن است که مواجهه طولان یها حاکاند. پژوهشکرده

مرتبط  هیاز سرطان ر یناش ریوممرگ شیذرات با افزا نیبا ا

بلکه  یتنفس ستمیتنها به سذرات نه نیا. (0۳-00)است 

نفوذ  زیقلب و مغز ن ها،هیکبد، کل انندم ییهابه اندام توانندیم

ها اندام نیها در اتجمع آن زانیهرچند م. (01-04) کنند

, 03)بالقوه دارند  ییزااما اثرات سرطان ،است هاهیکمتر از ر

01).   

شود و آلودگی آلودگی هوا به انتشار خودروها محدود نمی

نیز به دلیل  (IAP: Indoor Air Pollution) هوای داخلی

سنگ و های جامد خانگی مانند زغالاستفاده از سوخت

وپز و گرمایش، یکی از عوامل مرگ توده برای پختزیست

شود زودرس و افزایش بار بیماری در سطح جهان محسوب می

کردن غذا نیز برای مثال، دود حاصل از سرخ. (09-10)

های یافته بر اساس .(11)زا تولید کند تواند مواد سرطانمی

المللی تحقیقات سرطان، انتشار دودهای ناشی از آژانس بین

زا کردن در دمای بالا ممکن است برای انسان سرطانسرخ

. در مطالعات اپیدمیولوژیک (1۳) (1گروه  یزاها)سرطان باشد

 ،(13, 11, 11) تایوان ،(15, 14) چین درشده انجام

رگرفتن در معرض قرا ،(۳1) و سنگاپور (19, 11) کنگهنگ

یکی از عوامل مهم برای حاصل از روغن آشپزی دودهای 

 .معرفی شده استتوسعه تومورهای ریه 

با وجود اینکه بیشتر مطالعات بر ارتباط آلودگی هوا با 

دهد که خطر اند، شواهد نشان میسرطان ریه متمرکز بوده

یابد. ها نیز با آلودگی هوا افزایش میابتلا به سایر سرطان

ارتباط میان  (4)و همکاران  Garcia-Closasپژوهش 

ها در تحلیل .آلودگی هوا و سرطان مثانه را تأیید کرده است

داری بین افزایش آلودگی دهنده رابطه معنیتایوان نیز نشان

. (۳)ومیر ناشی از سرطان مثانه بوده است هوا و خطر مرگ

رابطه بین آلودگی هوا و سرطان پستان  ،ای در اروپامطالعه

شان داد که . نتایج این مطالعه نپس از یائسگی را بررسی کرد

خطر این نوع  ،حیطیم NO₂ افزایش در سطح ppm 5  هر
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. مطالعه دیگری (۳0)دهد درصد افزایش می 15سرطان را تا 

با خطر ، ناشی از ترافیک NOx نیز نشان داد که غلظت

 . (۳1)سرطان مغز و دهانه رحم مرتبط است 

ای مشخص دهد که رابطهشواهد قابل توجهی نشان می

 میان آلودگی هوای محیطی و بروز تومورهای زنان، از جمله

، سرطان دهانه (۳5)، سرطان تخمدان (۳4, ۳۳) سرطان سینه

به همین . وجود دارد (۳3)فیبروئیدهای رحمی و  (۳1)رحم 

ها در خصوص تأثیر آلودگی هوا بر سلامت زنان دلیل، نگرانی

رو به افزایش است. این موضوع به یکی از مسائل مهم بهداشت 

 .های جهانی تبدیل شده استعمومی و اولویت

سومین سرطان شایع و چهارمین علت  ،سرطان دهانه رحم

ومیر ناشی از سرطان در میان زنان جهان است. شیوع مرگ

نیافته و در جوامع توسعه 1111این بیماری در سال 

زن متفاوت  011،111در هر  1/01تا  ۳/00یافته بین توسعه

ای از جمله عفونت با ویروس بوده است. عوامل خطر بالقوه

، (:Human Papillomavirus HPV) لومای انسانیپاپی

های دهانه رحم سبک زندگی و میزان آگاهی فردی با سرطان

موارد  %15بیش از . (40-۳1) و نواحی تناسلی مرتبط هستند

های مرتبط با این سرطان در کشورهای در حال توسعه و مرگ

عفونت با ویروس پاپیلومای انسانی با ریسک . (41) دهدرخ می

 HRHPV: High-risk human) بالا

papillomavirus )عنوان عامل اصلی و ضروری در به

سرطانی شناخته زایی دهانه رحم و ایجاد ضایعات پیشسرطان

(. با این حال، از آنجا که برخی از زنان  (44, 4۳) شده است

 شوند، عفونتمثبت به نئوپلاسم مبتلا نمی HPV مبتلا به

HPV ایجاد سرطان دهانه رحم کافی نیست و تنهایی برای به

این موضوع به نقش عوامل دیگر در تومورزایی دهانه رحم 

 .اشاره دارد

انجام شده  HPV مطالعاتی که بر روی زنان آلوده به

دهنده ارتباط مثبت میان دود سیگار و پیشرفت است، نشان

همچنین . (43-45) های دهانه رحم هستندنئوپلاسم

 دهند که سیگار کشیدن و عفونتشان میتحقیقات متعدد ن

HPV افزا عمل کرده و ریسک سرطان دهانه صورت همبه

 اًاخیرعلاوه بر این، . (41, 45) دهندرحم را افزایش می

در دانمارک افزایش خطر سرطان دهانه رحم را در  ایمطالعه

اکسیدهای نیتروژن زنانی که در معرض سطوح بالاتر غلظت 

(NOx)  طور ها بهاین یافته .(۳1) تاس داده نشان دارند،قرار

توانند که عوامل ژنتیکی و محیطی می استکلی حاکی از آن 

 . (41) در بروز این بدخیمی نقش اساسی داشته باشند

درک کامل پیامدهای آلودگی هوا بر سلامت از آنجا که  

های مؤثر جهت کاهش اثرات عمومی، برای پیشبرد سیاست

، مطالعه حاضر با هدف (49) آلودگی هوا ضروری استمنفی 

آلودگی هوا و  مطالعات مختلف در رابطه با ارتباط بررسی

 .شده است انجامسرطان دهانه رحم 

 ها. مواد و روش۲

هوا و  یآلودگ نیارتباط ب یبا هدف بررس یمقاله مرور نیا

 نیا یو اجرا شده است. در راستا یسرطان دهانه رحم طراح

هوا با  یارتباط آلودگ یبررس"صورت هدف، عنوان مطالعه به

شده  فیتعر "مندی نظاممطالعه مرور کیسرطان دهانه رحم: 

 یهاندهیاز آلا یاست که برخ نیمطالعه ا یاصل هیاست. فرض

شدت  ایبر بروز  میرمستقیغ ای میطور مستقهوا ممکن است به

 داشته باشند. تأثیرسرطان دهانه رحم 

 ی مطالعهطراح

بوده و بر اساس مند نظاماین مطالعه از نوع مرور 

رویکردهای استاندارد برای مطالعات مروری انجام شده است. 

 نتایج طراحی مطالعه شامل گردآوری، ارزیابی و تحلیل

پیشین است. برای اطمینان از جامعیت و اعتبار  مطالعات

 PRISMA    های معتبر نظیرها، از چارچوبیافته

(Preferred Reporting Items for Systematic 

Reviews and Meta-Analyses)  استفاده شده است. 

  روش جستجو

معتبر  یعلم یهاگاهیگسترده در پا یجستجو

 ،Scopus ، PubMed/MEDLINE، WoSشامل

Cochrane Library و ProQuest از و اطلاعات  انجام

 ی. براشد روزبه 1114اکتبر  01تا  1101ژانویه  0تاریخ 

در مقالات  منابع مرتبط ،یبررس تیاز جامع نانیاطم

 شدند. یبررس یدست صورتبه نیز شدهییشناسا

مطابق  یدیمطالعات مرتبط، از کلمات کل ییشناسا جهت

استفاده  (MeSH) یبا اصطلاحات سرعنوان موضوعات پزشک
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 : بود ریکه شامل موارد زشد 
("Air pollution" OR "particulate matter" 

OR "PM2.5" OR "PM10" OR "traffic related 

air pollution" OR "diesel exhaust" OR 

"ambient pollution" OR "polycyclic aromatic 

hydrocarbons" OR "NO2" OR "SO2" OR 

"O3") AND ("Cervical cancer" OR "Cervical 

carcinoma" OR "Cervical neoplasia" OR 

"Cervical dysplasia" OR "Cervical precancer" 

OR "Cervical lesion" OR "Cervical biopsy" 

OR "Pap smear") 
همچنین مطالعاتی که جامعه آماری انسانی نداشته و به 

 نیااز مطالعه حذف شدند.  ،زبان انگلیسی منتشر نشده بودند

و هر صورت مستقل توسط دو پژوهشگر انجام شد جستجو به

حل  یتوافق جمع قیاز طر میت یاعضا انیگونه اختلاف نظر م

 .دیو فصل گرد

 معیارهای ورود 

در این تحلیل از  عهمطال ورودبرای تعیین معیارهای 

 Participants Exposure Comparison  استراتژی

Outcome Study Design تفاده شد که شامل اس

، (Exposure) ، مواجهه(Participants) کنندگانشرکت

و طراحی  (Outcome) ، پیامد(Comparison) مقایسه

 .بود (Study Design) مطالعه

 :معیارهای زیر برای انتخاب مطالعات اعمال شدند

هر  :اجههمو(، سال و بالاتر 01زنان بالغ )ن: کنندگاشرکت

ها از طریق ارزیابی محیطی یا نوع مواجهه با آلاینده

های بیولوژیکی )خون، ادرار، در نمونهها گیری متابولیتاندازه

مو، ناخن و غیره(، که شامل منابع شغلی، مسکونی، محیطی و 

هایی که در معرض مقایسه میان گروه :مقایسه، غذایی است

های غیرمواجهه، همچنین مقایسه ها قرار دارند و گروهآلاینده

بین زنان مبتلا به سرطان دهانه رحم و افراد سالم جهت 

شده، سرطان پیامد اصلی بررسی :پیامد. هابی اثر آلایندهارزیا

ای همه انواع مطالعات مشاهده :طراحی مطالعه، دهانه رحم بود

شاهدی که ارتباط -شامل مطالعات کوهورت، مقطعی و مورد

بین مواجهه با آلودگی محیطی و سرطان دهانه رحم را بررسی 

 ،ترس نبودندطور کامل در دسمطالعاتی که به. کرده بودند

تفاوت مهم در روش و ، حیوانی داشتند جمعیت مورد مطالعة

متن کامل مقاله اصلی یا  ،جمعیت مورد مطالعه داشتند

شده مطالعات منتشرو  شناختی در دسترس نبوداطلاعات روش

 .از بررسی خارج شدند ،ی غیرانگلیسیهاآنبه زب

 جمع آوری داده ها

مطالعات  یجستجو و غربالگر جینتا تیریبهبود مد یبرا

 EndNote افزاربه نرم شدهییمقالات شناسا یمرتبط، تمام

شامل حذف مقالات  فرایند نی( منتقل شدند. ا10)نسخه 

مطالعات بود. ابتدا دو  حیصح یدهاز ارجاع نانیو اطم یتکرار

پرداختند  هادهیو چک هاآنعنو یپژوهشگر مستقل به غربالگر

 ،ت پژوهش مطابقت داشتندسؤالاه با را ک یتا مطالعات

و  یمرحله،  مقالات کامل بررس نیکنند. پس از ا ییشناسا

 یمطالعات شوند.انتخاب  طیتا مطالعات واجد شرا شدند یابیارز

 بررسی فراینداز  نداشتند،به مطالعه را  ورود یارهایکه مع

 تیقابل ها،یابیانسجام و دقت ارز نیمنظور تضمشدند. به خارج

هرگونه اختلاف نظر . شد دهیسنج زین هاابیارز نیب نانیاطم

شد.  فپژوهشگر سوم برطربا مشورت  و بحث قیاز طر

توافق کندال  بیو ضر افتندیدست  ییبه توافق بالا هاابیارز

 جی(. نتاP<0.01؛ r=0.93بالا بود ) یتوجهطور قابلبه زین

 هیانیب یهامطابق با دستورالعمل یجستجو و غربالگر یینها

PRISMA انتخاب  فرایندارائه شد تا  انیدر قالب نمودار جر

 داده شود. شیشفاف نما صورتبهمطالعات 

 ارزیابی کیفیت  

 Newcastle–Ottawa) اتاوا-مقیاس نیوکاسلاز 

Scale)  یا(NOS)  استفاده جهت ارزیابی کیفیت مطالعات

شناختی برای ارزیابی دقت روشطور خاص ابزاری که به ؛شد

ای، طراحی های مشاهدهمطالعات غیرتصادفی، از جمله پژوهش

، حداکثر امتیاز برای NOS بر اساس .(51) شده است

و برای مطالعات مقطعی  9شاهدی یا کوهورت -مطالعات مورد

امتیاز  1امتیاز برای انتخاب،  4: شاملاست. این امتیازها  1

بر اساس است و  امتیاز برای نتایج ۳ پذیری وبرای مقایسه

در مرحله بعد، این شود. بیان میکمترین خطر سوگیری 

امتیازات به استانداردهای آژانس تحقیقات و کیفیت 

تبدیل شدند و مطالعات در  (AHRQ) های بهداشتیمراقبت

 "ضعیف"، یا "متوسط"، "خوب"سه سطح کیفیتی 

 .(50) بندی شدندطبقه
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 اهاستخراج داده

مــتن کامــل تمــامی مطالعــات واجــد شــرایط توســط دو   

لیسـت مـورد   مسـتقل بـا اسـتفاده از چـک     صورتبهپژوهشگر 

 اتی ـجزئ ارزیابی قرار گرفته و اطلاعـات لازم اسـتخراج شـدند.   

نـوع   ،سـال انتشـار   ،یاصـل  سـنده ینـام نو : شده شاملاستخراج

 ،یمـورد بررس ـ  یهـا ندهیمطالعه، کشور مبدأ، انواع آلا یطراح

 یتیجنس عیکنندگان، توزشرکت ینیو بال یتیجمع یهایژگیو

الکترونیکی  صورتبه هر مطالعه یاصل جینتا .بود حجم نمونه و

 ثبت گردید.

 . نتایج3

 مطالعات یهایژگیجستجو و و جینتا

 ،Scopus های دادهپایگاه در در جستجوی اولیه

PubMed/MEDLINE و Web of Scienc ،1314 

 ۳9مقاله شناسایی شد. علاوه بر این، با بررسی فهرست منابع، 

مقاله  111۳مقاله دیگر نیز به مجموعه اضافه گردید و مجموعاً 

برای بررسی گردآوری شدند. پس از حذف مقالات تکراری و 

مقاله واجد شرایط برای  51ها، و چکیده هاآنغربالگری عنو

مقاله  41این مقالات،  ارزیابی متن کامل انتخاب شد. از میان

شده حذف به دلیل عدم تطابق با معیارهای از پیش تعیین

 انتخاب شدند تحلیل و بررسیمقاله برای  9شدند و در نهایت 

(۳1 ,۳1 ,51-51) 

های ین و یک مطالعه در هر یک از کشورپژوهش از چ 1

 د.گرفتنقرارآمریکا، عربستان، دانمارک و تایوان مورد بررسی 

را شامل  مناطق جغرافیایی مختلف ،شدهبررسی مطالعات

های کننده شرایط محیطی و ویژگیشوند که منعکسمی

و عربستان  (۳1) های دانمارکپژوهش جمعیتی متنوع است.

در  کردند.تری را بررسی های ملی گستردهداده (51) سعودی

و همکاران  Scheurerای توسط ایالات متحده، مطالعه

( به بررسی آلودگی هوای محیطی در تگزاس پرداخته 1104)

 (53-54) همچنین، چندین مطالعه از چین .(51) است

و شهرهای مختلف ارائه  هاآنای از استهای گستردهداده

ای در مواجهه با آلودگی و های منطقهدهند که تفاوتمی

 دهند. پیامدهای سلامت را نشان می

محیطی  هایای از مواجههطیف گستردهمطالعات به 

ی هاسرطانتوانند بر ریسک ابتلا به که می پرداخته بودند

دود بگذارند. آلودگی هوای داخلی ناشی از  تأثیردهانه رحم 

و دود تنباکو در کردن غذا حاصل از حرارت روغن هنگام سرخ

ی های خارجدر حالی که آلاینده .(59)بررسی شده بود تایوان 

در دانمارک،  SO 3,PM2.5 ,CO ,O 2NOx ,NO,2ند مان

ه عربستان سعودی و چین به ترتیب مورد مطالعه قرار گرفت

ای در ایالات متحده مطالعه .(51, 51)بودند 

( به ارزیابی مواجهه با 1104و همکاران )  Scheurerتوسط

های آروماتیک چند بنزن، ذرات معلق دیزل و هیدروکربن

های استفاده از چوب و سوخت. (۳1)بود  ای پرداختهحلقه

ه بود در چین بررسی شد مین گرمایش منازلجهت تأ ترکیبی،

( انتشار 111۳و همکاران )  Huای از در نهایت، مطالعه .(53)

در چین مورد آلودگی صنعتی را  تأثیرذرات معلق محیطی و 

 .(54)بحث قرار داده بود 
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 حاضر در مرور نظامندفرایند استخراج مطالعات مورد نظر . 1 نمودار

 

 های اصلی هر مطالعه یافته

 نشان 0مطالعه در جدول  9اصلی های ای از یافتهخلاصه

های محیطی توجهی بین آلایندهدهد که ارتباط قابلمی

 :سرطان دهانه رحم وجود دارد ابتلا بهافزایش خطر  مختلف و

در چین با استفاده از ( 111۳و همکاران ) Hu مطالعه

 استان ۳0از  ، شامل مشاهدات طولانیمقطعی-های طولیداده

 U ای غیرخطی و به شکل، رابطههای زمانی مختلفدر دوره

و شیوع  (PM) بین انتشار ذرات معلق محیطی را معکوس

رشد  تأثیرسرطان دهانه رحم نشان داد. این تحقیق همچنین 

که  و دریافت را بررسی کرد (GDP) تولید ناخالص داخلی

تواند اثر ذرات معلق بر نرخ سرطان دهانه می GDP افزایش

ای این پژوهش نشان داد که رابطه. رحم را تعدیل کند

های هوا معکوس بین انتشار آلاینده U غیرخطی و به شکل

و دهانه  ی پستانهاسرطان)مانند دوده و گرد و غبار( و شیوع 

وجود  1105تا  1111های استان چین طی سال ۳0رحم در 

ها، شیوع این بارت دیگر، با افزایش اولیه آلایندهبه ع .دارد

افزایش یافته و سپس در سطوح بالاتر آلودگی، این  هاسرطان

 همچنین، رشد تولید ناخالص داخلی. شودروند تعدیل می

(GDP )منفی و معنادار در کننده یک عامل تعدیل عنوانبه

نکته د. کنعمل می هاسرطانآلودگی بر شیوع این  تأثیر

بر شیوع  (PM) آلودگی ذرات معلق تأثیر توجه،قابل

 GDP ی باهاآنی پستان و دهانه رحم در استهاسرطان

  .(54) دتر بوپایین GDP ی باهاآنتر از استبالاتر، قوی

صورت که به ن،ی( در چ1111و همکاران ) Liuمطالعه 

مبتلا به سرطان  ماریب 0،35۳ ینگر بر روگذشته کوهورت

 PM2.5با  شتریدهانه رحم انجام شد، نشان داد که مواجهه ب

مرتبط  مارانیب نیدر ا کاهش طول عمر جیبا نتا ،یطیمح

فاصله  :14/0-11/0) 11/0مطالعه نسبت خطر  نیاست. ا

در مواجهه با  شیهر واحد افزا یرا برا (%95اطمینان 

PM2.5 یمنف تأثیر گزارش کرد که PM2.5  بر بقا در

بر اساس دهد. را نشان میمبتلا به سرطان دهانه رحم  مارانیب

این پژوهش، به ازای هر واحد افزایش در میانگین غلظت 

درصد افزایش  1روزانه این آلاینده، خطر مرگ در بیماران 

خاص در بیماران در طور دار بهیابد. این ارتباط معنیمی

 مراحل دوم و سوم بیماری مشاهده شد. میانگین غلظت روزانه

PM2.5 میکروگرم بر مترمکعب  45 ،برای افراد تحت مطالعه

توجهی بالاتر از حد مجاز سازمان بهداشت قابل طوربهبود که 

0015 
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گیرند که آلودگی هوا جهانی است. نویسندگان نتیجه می

آگهی این بیماران گذار بر پیشرتأثیممکن است عاملی مهم و 

 . (55)د باش
 

صورت در چین، که به( 1110و همکاران ) Yu مطالعه

ای از نوع زن انجام شد، رابطه ۳5،919شاهدی بر روی -مورد

 ،PM2.5هایمدت با آلایندهپاسخ بین مواجهه کوتاه-دوز

CO، O3  و SO2  ی هاسرطانو افزایش احتمال ابتلا به

زنان را نشان داد. این پژوهش مشخص کرد که سطوح بالاتر 

ی زنان هاسرطانها با افزایش احتمال ابتلا به این آلاینده

بوده و با افزایش  غیرخطی صورتبهاین ارتباط است. مرتبط 

نیز افزایش  (Odds Ratio) ها، شانس ابتلاغلظت آلاینده

 ونوکسید کربنعنوان مثال، با افزایش غلظت میابد. بهمی

(CO)  مکعب، گرم بر مترمیلی 4/0 به بیش از 1,1از کمتر از

ترین ارتباط در بازه پیوسته بیشتر شد. قوی طوربهشانس ابتلا 

مشاهده گردید. پژوهشگران  ،قبل از تشخیص روز 141 زمانی

نتیجه گرفتند که برای کاهش اثرات خطرناک آلودگی هوا بر 

ها در اقدامات پیشگیرانه و سلامت زنان، باید این یافته

 . (51) ودهای بهداشت عمومی لحاظ شگذاریسیاست

در ( 1110و همکاران ) De León-Martínez مطالعه

 ل ترکیبات آلی فرارداری در پروفایهای معنیمکزیک، تفاوت

(VOCs)  ادرار بین گروه کنترل و گروه مبتلا به سرطان

زن  19دهانه رحم شناسایی کردند. این مطالعه مقطعی با 

را در شناسایی  %3/94 بندی صحیحانجام شد و نرخ طبقه

نتایج نشان داد که الگوی این . سرطان دهانه رحم گزارش کرد

نفر( با  01سرطان دهانه رحم )ترکیبات در ادرار زنان مبتلا به 

نفر( تفاوت معناداری دارد و مدل آماری  01گروه سالم )

 .کند تفکیک هم از را گروه دو این %3/94 توانست با دقت

فرد را تنها در گروه ترکیب منحصربه ۳۳ ،آنالیز شیمیایی

نیز  هاسرطاندر سایر  هاآنسرطان شناسایی کرد که برخی از 

 دقت این روش غربالگری غیرتهاجمی، حساسیت .اندیافت شده

 .(5۳)داد  نشان را %011 ویژگی و 1/90%

 Liu مطالعه  کیدر  ن،ی( در چ1111) و همکاران

بزرگسال، نشان دادند که  111،395 یبر رو نگرندهیکوهورت آ

ی جهت بیترک یهااز چوب و سوخت مدتیاستفاده طولان

 ریوممرگ سکیر یتوجهطور قابلبه گرمایش محیط داخلی

. نسبت خطر دهدیم شیاز سرطان دهانه رحم را افزا یناش

: فاصله اطمینان 90/1-۳1/1۳) 35/0 استفاده از چوب یبرا

-59/4) 1۳/1 یبیترک یهااستفاده از سوخت یو برا (95%

چه مدت زمان هر. گزارش شد (%95: فاصله اطمینان 19/0

 طوربهها بیشتر بود، خطر مرگ نیز استفاده از این سوخت

ن ارتباط در زنان یائسه و زنان ای .یافتداری افزایش میمعنی

ها لزوم گفته محققان، این یافته . بهتر بودسال قوی 51بالای 

های پاک برای کاهش تسریع در دسترسی همگانی به سوخت

 دسازنه رحم را برجسته میخطر مرگ ناشی از سرطان دها

(53). 

 Scheurer  متحده، با  الاتی( در ا1104) و همکاران

 زلیذرات معلق د ،یطیبنزن مح نیزن، ارتباط ب 3۳1

(DPMو ه )یاچند حلقه کیآرومات یهادروکربنی (PAHs )

ین ادهانه رحم گزارش کردند.  یسپلازیاحتمال د شیرا با افزا

ساکن هوستون تگزاس نشان داد مطالعه مقطعی روی زنان 

های خطرناک هوا مرتبط با قرارگرفتن در معرض آلاینده که

های آروماتیک ترافیک )شامل بنزن، ذرات دیزل و هیدروکربن

ضایعه ) ای( با افزایش شیوع دیسپلازی دهانه رحمچندحلقه

س از تعدیل اثر عواملی پ. سرطانی( ارتباط معناداری داردپیش

، HPV اد، تحصیلات، استعمال سیگار و وضعیتمانند سن، نژ

زنانی که در بالاترین سطوح مواجهه با بنزن و ذرات دیزل قرار 

( و ۳1/1 داشتند، به ترتیب بیش از دو برابر )نسبت شانس

( شانس ابتلا به 1۳/1 برابر )نسبت شانس 1/1 بیش از

همچنین مواجهه با سطوح بالای این  .دیسپلازی را نشان دادند

همزمان، اثر ترکیبی معناداری در افزایش  طوربهها یندهآلا

  کند که عفونتها تأکید مییافته . اینخطر داشت

HPVتنهایی برای ایجاد سرطان کافی نیست و عوامل به

محیطی مانند آلودگی هوای مرتبط با ترافیک نیز در ایجاد 

 یهانسبت شانسد. سرطانی نقش دارنضایعات پیش

د بو 1۳/1 تا 93/0 نیمواجهه ب یسطوح بالا یاشده براصلاح

(۳1). 

 Al Ahmadi  ( در عربستان 110۳) و همکاران

نفر، ارتباط  45،5۳1با  یمطالعه مقطع کیدر  ،یسعود

و بروز سرطان دهانه  یطیمح 2NOسطوح  نیب یداریمعن
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های رگرسیون ین مطالعه با استفاده از مدلا. افتندیرحم 

 نشان داد که بین غلظت آلاینده (GWR) دار جغرافیاییوزن

NO2  از جمله سرطان دهانه  هاسرطانو میزان بروز برخی

 بین (r²) الاترین ضرایب تعیینب .رحم ارتباط وجود دارد

NO2  و سرطان ریه و پستان مشاهده شد و پس از آن

ی پروستات، مثانه، دهانه رحم و تخمدان قرار هاسرطان

قدرت  .کندمی تأییدعات دیگر را های مطالداشتند که یافته

ای، استانی و این ارتباط در سطوح مختلف جغرافیایی )منطقه

ارتباط شهری( متفاوت بود و در مناطق شرقی، ریاض و مکه 

کنند که برای بهبود حققان تأکید میم .مشاهده شد یترقوی

این نتایج، نیاز به در نظر گرفتن متغیرهای فردی مانند عوامل 

اقتصادی و ژنتیکی -جمعیتی، رفتاری، اجتماعی محیطی،

یک  عنوانبهها بر نقش آلودگی هوای شهری یافته این .است

 .(51) دعامل خطر محیطی برای سرطان دهانه رحم تأکید دار

و  Raaschou-Nielsenنگر توسط گذشته یادر مطالعه

 دیمواجهه با اکس نی( در دانمارک، رابطه ب1100همکاران )

و خطر بروز سرطان دهانه رحم  یطیمح (NOx) تروژنین

 54،۳14این مطالعه کوهورت در دانمارک روی شد.  یبررس

 و  NOxآلودگی هوای ناشی از ترافیک نفر نشان داد که

NO2  پس  .مرتبط است هاسرطانبا افزایش خطر بروز برخی

 داری بین سطوح بالاترسال پیگیری، ارتباط معنی 3/9 از

NO2  ( و همچنین سرطان ۳1/0 ریه )نسبت خطرو سرطان

( مشاهده شد. این ارتباط برای 14/0 دهانه رحم )نسبت خطر

 سرطان پستان و پروستات یافت نشد. همچنین، بین غلظت

NOx  ها شد. این یافته مشاهدهو سرطان ریه و مغز ارتباط

تواند در دهد که کاهش آلودگی هوای شهری مینشان می

از جمله سرطان دهانه رحم مؤثر  هارطانسپیشگیری از برخی 

 .(۳1) باشد
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 و سرطان دهانه رحم یطیمح یهاندهیشده در مورد ارتباط قرارگرفتن در معرض آلایمطالعات بررس یهایژگی. و1جدول 

 سندگانینو ردیف

 (خی)تار

 حجم مورد مطالعه تیجمع کشور

 نمونه

مدت  غلظت مواجهه آلایندهنوع 

 مواجهه

 یطراح

 مطالعه

اندازه گیری  ارزیابی نتایج

 ارتباط

اندازه گیری ارتباط ) 

 (%95فاصله اطمینان 

0 Chang Liu 

 et al. 

(2024) 

ــرطان    چین ــه س ــتلا ب ــاران مب بیم

دهانه رحم که در بـازه زمـانی   

تـا دسـامبر    1104بین ژانویـه  

در بیمارستان سـرطان   1111

لیائونینــــگ تشــــخیص داده 

 شدند.  

 با ذرات   PM2.5 ذرات 5044

PM2.5  میانه 

)چارک اول تا 

 مواجهه سوم(

PM2.5: 

۳4,11 

 (19,95–

۳9,91) 

 

 

تا  1111

111۳ 

همگروه 

نگذشته

 گر

ارتباط بین مواجهه 

مدت با طولانی

و   PM2.5   اجزای

 (OS) بقای کلی

بیماران مبتلا به 

 سرطان دهانه رحم

-تحلیل کاپلان 

و  (K-M) مایر

-های لاگآزمون

 رنَک 

 

نتایج نشان داد که مواجهه  

  طولانی مـدت بـا اجـزای   

PM2.5 عنـوان عوامـل   به

 خطر بـرای کـاهش بقـای   

بیماران سرطان دهانه رحم 

هـای  مطرح هسـتند، یافتـه  

دهنـد  این مطالعه نشان می

ــوزاندن    ــاهش سـ ــه کـ کـ

سنگ و جایگزینی آن زغال

ــاک  ــرژی پ ــابع ان ــا من ــر ب ت

ــی ــتلا را   م ــر اب ــد خط توان

 کاهش دهد

0011 
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1 Hu et al. 

 (2023) 
 ۳0 مقطعی_طولیهای داده چین

استان و شهر در چین  که 

اطلاعات بهداشتی و 

محیطی را از سال زیست

پوشش  1111تا  1111

 .دهدمی

ذرات معلق  415

 (.PM) یطیمح

تا  1111 گزارش نشده

1111 

زیست 

 محیطی

 نهیسرطان س وعیش

 و سرطان دهانه رحم.

این مطالعه رابطه غیرخطی  یهمبستگ

بین  U و معکوس به شکل

انتشار دوده و گرد و غبار و 

های سینه و شیوع سرطان

 1111رحم از سال  دهانه

دهد. را نشان می 1111تا 

، 1111تا  1101از سال 

 رشد تولید ناخالص داخلی

(GDP)   نشان داد که

بر   (PM)تاثیر ذرات معلق

های سرطان را تضعیف نرخ

های با کند. در استانمی

تولید ناخالص داخلی بالاتر، 

انتشار ذرات معلق تاثیر 

بیشتری بر شیوع سرطان 

دارد، در حالی که در 

های با تولید ناخالص استان

تر، تاثیر آن داخلی پایین

 استکمتر 
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۳ Liu et al. 

(2022) 
 دهانهبیماران مبتلا به سرطان  چین

منطقه شهری  04 ازرحم 

در شمال   Liaoning استان

 شرقی چین 

035۳  PM2.5 
 یطیمح

 45میانه = 

)دامنه میان 

 چارکی 

51 – 1/۳1  )
3µg/m 

 1104ژانویه 

تا اکتبر 

1110 

همگروه 

نگذشته

 گر

 (OS)بقای کلی

بیماران مبتلا به 

 رحم دهانهسرطان 

های آزمون

رنک و لوگ

 رگرسیون کاکس

(HR) 

 غلظت روزانه میانگین

PM2.5  برابر باm3 g/µ  

ها با بود. تحلیل 45

های استفاده از آزمون

Log-rank  بر اساس

 و مدل رگرسیون  هاچارک

Cox  صورت پیوسته،به  
HR=1.06, 95% CI 

1.04–1.08 
 نشان داد که مواجهه با

PM2.5  با کاهش بقای

کلی بیماران ارتباط 

 . معناداری دارد
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4 Yu et al.  

(2021) 
ــه   54،14۳ چین ــتلا بـــ زن مبـــ

ــان، از جملــه بیمــاری هــای زن

مبــــتلا بــــه نفــــر  01،511

ــان در پکــن، ســرطان هــای زن

 .چین

مدت مواجهه کوتاه ۳5919

 با آلودگی هوا

PM2.5، CO ،

O3 و SO2 

دسامبر  گزارش نشده

تا  1111

دسامبر 

1103 

مطالعه 

-مورد

 شاهد

Gynecological 

cancer events 
نسبت شانس 

(ORs) 
 شـده نسبت شانس تعـدیل 

(OR)  ــر ــرای خطــ بــ

هـای زنـان بـه ازای    سرطان

گـرم بـر   میلی 0هر افزایش 

 متر مکعب در مواجهـه بـا  

CO ــود ــر ب  :بــه شــرح زی

ــان  101/0 ــله اطمین )فاص

 در( 110/1–0۳9/0 95%

 گـرم میلـی  1/1 زیر مقادیر

ــر ــر بـــ ــب، متـــ  مکعـــ

ــان 1۳1/0 ــله اطمینـ )فاصـ

 در( 130/1–094/0 95%

ــادیر ــین مقـ ــا 1/1 بـ  0 تـ

 مکعـب،  متـر  بـر  گرممیلی

ــان  159/0 ــله اطمین )فاص

 در( 93۳/1–045/0 95%

ــادیر ــین مقـ ــا 0 بـ  4/0 تـ

 مکعـب،  متـر  بـر  گرممیلی

)فاصــله اطمینــان   011/0

 در( 141/0–99۳/1 95%

 گرممیلی 4/0 بالای مقادیر

 .مکعب متر بر
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5 Liu et al. 

 (2020) 
سـال از پـنج    39تـا   ۳1افراد  چین

منطقه شـهری و پـنج منطقـه    

 روستایی در سراسر چین  

111395 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

های جامـد  سوخت

ــتفاده شـــده   اسـ

 گرمــایش جهــت

 داخلی

ــدازه ــری انـ گیـ

نشده )بر اساس 

 پرسشنامه(

بـــــــــدون 

 ،مواجهــــــه

ــر از   11کمت

 ســـــــــال،

11-۳9 

 ســـــــــال،

 41از  بیشــتر

 سال

ــروه  همگـ

 نگرآینده

مرگ و میر ناشـی از  

 رحم دهانهسرطان 

های خطی یـا  مدل

ــای مــــــدل هــــ

ــتیک،  لجســــــــ

 هـای خطـر  نسبت

(HRs) 

خطر مرگ و میـر ناشـی از   

ــه رحــم در    ــرطان دهان س

ــتفاده  ــان اس ــدگان می کنن

ــولانی ــه  ط ــوب ب ــدت چ م

 عنوان منبع سوخت
(HR 1.75, 0.91-

3.38, p = 0.095) 

 های مخلوطو سوخت
(HR 2.23, 1.09-

4.59, p = 0.029) 

 مشاهده شد. 

 استفاده کننـدگان اما برای 

مـدت زغـال سـنگ    طولانی

 این خطر مشاهده نشد  
(HR 0.79, 0.33-

1.89) 
خطر مرگ ناشی از سرطان 

رحم با افزایش مـدت   دهانه

زمــــــان اســــــتفاده از  

های جامـد افـزایش   سوخت

هـای خطـر   یافت، با نسـبت 

 شدهکاملاً تعدیل

(94/1 – 10/1 )۳4/0   

 سال، 11–0برای 

(30/1 – 1/39 )41/0 

   سال، ۳9–11 برای

(۳1/۳ – 14/0 )13/0 

 سال 41≤ برای 
 (p = 0.041) 
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1 Scheurer 

et al.  

(2014) 

 1111های زنانى که بین سال آمریکا

های در کلینیک 1114تا 

کولپوسکوپی مرکز 

      MDAndersonسرطان

دانشگاه تگزاس و بیمارستان 

 .Lyndon B عمومی

Johnson  ،در هیوستون

 .تگزاس، حضور داشتند

ــوارد  مـــ

(03۳) 

ــاهد  شـــ

(51۳) 

ــی،    ــزن محیط بن

 ذرات معلق دیـزل 
(DPM) 

ــدروکربن ــای هی ه

چنــد آروماتیــک 

 حلقــــــه ای

(PAHs)   در

ناحیــه مســکونی  

برررای ارزیررابی  

مواجهه استفاده 

 .شدند

 3µg/mآلاینــده

ــه  :میانـــــــــ

ــزن =   903/0بن

ــق   ذرات معلـــ

 105/1 =  دیزل

 

های هیدروکربن

چنـد  آروماتیک 

 100/1=  حلقه 

تا  1111

1114 

)تغییرات دیسپلازی  مقطعی

غیرطبیعی سلولی ( 

 رحمدهانه 

نسبت شانس 
(ORs) 

فاصله ) نسبت شانس

 (95%اطمینان 

 بنزن

 (15-34) صدک  میانه
1.39 [0.83, 2.32]  

 (  35-19بالا ) صدک 
1.97 [1.07, 3.62] 

 ( ≤ 91) صدک   بسیار بالا
2.30 [1.19, 4.46] 

 
DPM 

 (15-34) صدک  میانه 
1.41 [0.84, 2.37] 

 (  35-19بالا ) صدک 
2.83 [1.55, 5.16] 

 ( ≤ 91) صدک   بسیار بالا
2.10 [1.07, 4.11] 

 
PAHs 

 (15-34) صدک  میانه 
1.30 [0.77, 2.20] 

 (  35-19بالا ) صدک 
2.46 [1.35, 4.48] 

 ( ≤ 91) صدک   بسیار بالا
1.88 [0.94, 3.73] 

 
HAP 

 ( ۳-1ه ) امتیاز میان 
1.78 [1.11, 2.84] 

 (   3-9بالا ) امتیاز 
2.30 [1.28, 4.13] 
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3 Al 

Ahmadi et 

al.  (2013) 

عربستان 

 صعودی 

ــرطان    ــه س ــتلا ب ــراد مب از  اف

 1114تا دسامبر  0991ژانویه 

455۳1 2NO ــا  یدر فضـ

 باز

ــم  2NO نیانگی

 11/1تا 9/1 نیب

سانتی مولکول / 

 متر مربع

ــالی  چگـــــ

ــتون  ســــــ

نیتــــــروژن 

ــیددی  اکس

(NO2)   در

ــفر،  تروپوســ

111۳–

1101 

بروز سرطان دهانه  مقطعی

 رحم

ــداقل ــات حـ  مربعـ

 ،معمـــــــــــولی

ــرو ــرخ بــ   ز،نــ

ی رگرســـیون وزنـــ

 جغرافیایی

هـای قـوی بـین    همبستگی

شــیوع   و   2NOغلظــت

هـای ریـه و سـینه    سرطان

یافت شـد، کـه پـس از آن    

ــرطان ــتات،  س ــای پروس ه

ــه،  ــهمثانـ ــم و  دهانـ رحـ

ــرار دارنـــد   ــدان قـ  .تخمـ

: حــداقل مربعــات معمــولی

41/1 

ــام  ــروز خـ ــرخ بـ   40/1: نـ

: رگرسیون وزنی جغرافیایی

41/1   

1 Raaschou-

Nielsen et 

al. (2011) 

-14نفر در رده سنی  5315۳ دانمارک

سال از مناطق کپنهاگ و  51

 آرهوس

54۳14 NOx یدر فضا 

 باز

 میانه/نیانگیم

(: 5-95)صدک 

9/10 – 4/11 

(1/04 – 4/19) 

  Nox میزان

برای هر سال 

محــــــل در 

 سکونت افراد

با اسـتفاده از  

ــتم  سیســــ

 سـازی مـدل 

Danish 
AirGIS 

 .محاسبه شد

همگروه 

نگذشته

 گر

 دهانهخطر سرطان 

رحم )نسبت نرخ 

 بروز(

های نرخ نسبت

با  (IRRs) بروز

استفاده از 

های خطر مدل

نسبی پروپورسیونی 

 Cox) کاکس

proportional 

hazard 

models)  برآورد

 .شدند

 %95) نسبت نرخ بروز

CI) 011، به ازای هر 

  میکروگرم بر متر مکعب

Nox : 

 45/1( 10/0و  9۳/5)
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9 Lee et al. 

(2010) 
طبیعی =  سال   35تا  11زنان  تایوان

0111   
LGSIL 

 =111  
HGSIL 

 =3۳  

ــوای   ــودگی هـ آلـ

داخلی )دود روغن 

ــت ــز( و پخــ وپــ

 دخانیات مصرف

ــتقیماً  مســــــ

ــده   ــزارش نش گ

است )بر اسـاس  

 پرسشنامه(

وپـز در  پخت

ــنین  –11س

 ســـــال؛ 41

وپز پس پخت

 41از ســــن 

 سال

ــورد   -مــ

 شاهد

ــایعات  توســــعه ضــ

 دهانـه سـرطانی  پیش

 :رحم

LGSIL  و 

HGSIL 

رگرســــــــــیون 

لجســتیک )نســبت 

 شانس(

بـرای   (OR) نسبت شانس

 :مصرف دخانیات
LGSIL: 1.8 (0.9, 

3.5) 

HGSIL : 2.9 (1.1, 

7.3) 

بـرای   (OR) نسبت شانس

و  زغـال سـنگ  بـا  وپز پخت

ــوب ــنین  چ  41–11در س

 :سال
LGSIL: 0.2 (0.1, 

1.1) 

HGSIL : 0.4 (0.1, 

2.2) 

مواجهه داخلی با دود ناشی 

ــن دا  ــده از روغ ــام ش هنگ

با شروع تأخیری پخت و پز 

ســرطانی  ضــایعات پــیش 

رحــم مــرتبط بــوده  دهانــه

 .است
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 گیری. بحث و نتیجه4

ها بر احتمالی تأثیر آلایندههای کانیسمم

 سرطان رحم

های احتمالی متعددی را برای مطالعات متعدد، مکانیسم

های محیطی بر بروز و پیشرفت آلایندهتوضیح چگونگی تأثیر 

ها عمدتاً اند. این مکانیسمسرطان دهانه رحم پیشنهاد کرده

ای از آسیب ژنتیکی، اختلال در تنظیم کنش پیچیدهبرهم

سیستم ایمنی و عملکرد هورمونی، و التهاب مزمن را شامل 

 .شودشوند که به تفکیک ارائه میمی

گیرنده آریل سازی مسیر سیگنالینگ فعال

 ( AhR) هیدروکربنی

یک فاکتور  (،AhR) گیرنده آریل هیدروکربنی -

رونویسی وابسته به لیگاند است که نقش حسگر محیطی را ایفا 

های آروماتیک هیدروکربن های رایج مانندکند. آلایندهمی

عنوان لیگاندهای قوی به هاو دیوکسین (PAHs) ایچندحلقه

توسط این AhR  شدنفعالد. کننعمل می  AhR برای

اندازد که ها، آبشاری از رویدادهای سلولی را به راه میآلاینده

  شدهکمپلکس فعال د.زایی کمک کنتواند به سرطانمی

AhRدهنده به هسته منتقل شده و با اتصال به عناصر پاسخ

های هدف ، بیان ژنDNA در (DREs) به دیوکسین

 مانند I زدایی فازسمهای متعددی از جمله آنزیم

(CYP1A1 )ها برای کند. اگرچه این آنزیمرا القا می

توانند ترکیبات را به زدایی هستند، اما در برخی موارد میسم

 .زا تبدیل کنندپذیر و سرطانهای حد واسط واکنشمتابولیت

شده با فعال:  AhRتداخل با مسیرهای کلیدی -

شده سلول(، سیستم ریزیمسیرهای آپوپتوز )مرگ برنامه

تنظیمی(، و  T هایویژه از طریق تعدیل سلولایمنی )به

های استروئیدی تداخل کرده و محیطی مساعد برای هورمون

 د.آورفراهم می HPV های آلوده بهبقا و تکثیر سلول

 AhR دهد کهشواهد نوظهور نشان می: پیشبرد سرطان -

عنوان یک بوده و بهدرمانی ممکن است هدفی برای ایمنی

نشانگر زیستی بالقوه برای سرطان دهانه رحم عمل کند، که 

های ناشی از عوامل محیطی نقش محوری آن را در سرطان

 (.10د )سازبرجسته می

 DNA  لقای استرس اکسیداتیو و آسیبا

 و (PM) های هوا، از جمله ذرات معلقبسیاری از آلاینده

PAHsفعال اکسیژنهای ، باعث تولید گونه (ROS)  در

ترین مسیرهای شوند. این مکانیسم یکی از اصلیها میسلول

 ت.زایی اسسرطان

ها قرارگرفتن در معرض آلاینده: عدم تعادل ردوکس -

و توانایی سیستم  ROS منجر به عدم تعادل بین تولید

شود که به آن استرس ها میزدایی سریع آنبیولوژیک در سم

 .دگویناکسیداتیو می

تواند به تولیدشده می ROS: هاآسیب به ماکرومولکول -

ها ، لیپیدها و پروتئینDNA تمام اجزای سلولی از جمله

های شامل ایجاد جهشDNA  آسیب برساند. این آسیب

 ای و ایجاد پیوندهای عرضیهای رشتهای، شکستنقطه

DNA -ها به درستی ترمیم گر این آسیبت. اپروتئین اس

وانند منجر به تغییرات ژنتیکی پایدار و در نهایت تنشوند، می

 .زایی شوندسرطان

استرس اکسیداتیو : زاسازی مسیرهای سرطانفعال -

های مرتبط با سرطان، باعث تواند با تغییر بیان ژنمزمن می

در  ROS سطوح بالای .تغییر شکل سلولی و جهش شود

شد و های سرطانی بر مسیرهای سیگنالینگ مرتبط با رسلول

د گردنشده میتکثیر سلولی تأثیر گذاشته و باعث تکثیر کنترل

(11.) 

افزایی با عفونت پرخطر ویروس پاپیلومای هم اثر

 (HPV) انسانی

عامل ،  HPV(HR-HPV) عفونت پایدار با انواع پرخطر

ناکافی ، ضروری اما به تنهایی برای ایجاد سرطان دهانه رحم

-عامل )کوعنوان عوامل همبههای محیطی است. آلاینده

 .کنندرا تشدید می HPV کنند که اثرفاکتور( مهمی عمل می

استرس اکسیداتیو ناشی : هاافزایش بار ویروسی و انکوژن -

ممکن است محیطی را ایجاد  PAHs هایی ماننداز آلاینده

یا افزایش بیان  HPV کند که به تکثیر ویروس

ها با این انکوپروتئین. دکمک کن E7 و E6 هایانکوپروتئین

 E6 توسط p53 های مهارکننده تومور مانندتخریب پروتئین

، کنترل چرخه سلولی و آپوپتوز را مختل E7 توسط pRb و

 .کنندمی

0031 
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اند که مواجهه مطالعات متعدد نشان داده: افزاییاثر هم -

یا سرب( و  PAHs ها )مانندهمزمان با سطوح بالای آلاینده

سرطانی دهانه خطر ایجاد ضایعات پیش، HR-HPV عفونت

طور معناداری بیش از جمع اثرات مستقل را به (CIN) رحم

دهد. برای مثال، یک مطالعه در چین نشان ها افزایش میآن

قرار  PAHs داد زنانی که در بالاترین سطح مواجهه با

داشتند، در مقایسه با کمترین سطح، شانس بسیار بیشتری 

 و PAHs د و یک اثر متقابل قوی بینبرای ابتلا داشتن

HPV  در این رابطه مشاهده شد. 

مواجهه با فلزات سنگین : افزایش حساسیت به عفونت -

ممکن است با تضعیف سیستم ایمنی  (Pb) مانند سرب

یا  HPV موضعی مخاط دهانه رحم، حساسیت به عفونت اولیه

د سازی ویروس را کاهش دهتوانایی سیستم ایمنی در پاک

(1۳.) 

 اختلال در عملکرد سیستم ایمنی

و  HPV سیستم ایمنی نقش کلیدی در کنترل عفونت

جلوگیری از پیشرفت ضایعات به سمت سرطان دارد. 

توانند عملکرد سیستم ایمنی را به طرق های هوا میآلاینده

 :مختلف مختل کنند

ها گرفتن در معرض آلایندهقرار: سرکوب ایمنی موضعی -

های جامد یا ذرات معلق از احتراق سوختمانند دود حاصل 

های ایمنی سلولی را در مخاط دهانه رحم توانند پاسخمی

 های آلوده بهاین سرکوب ایمنی به سلولد. سرکوب کنن

HPV  دهد تا از دید سیستم ایمنی پنهان شده و به اجازه می

 .بقا و تکثیر خود ادامه دهند

انند با تحریک توها میآلاینده: ایجاد التهاب مزمن -

های ایمنی و التهابی، منجر به التهاب مزمن درجه پایین سلول

، ROS در بدن شوند. التهاب مزمن از طریق تولید مداوم

التهابی و فاکتورهای رشد، ریزمحیطی را های پیشسیتوکین

 (.14ت )کند که برای رشد تومور مساعد اسایجاد می

 استروژنیهاختلال در تنظیم هورمونی و اثرات شب 

های کنندهعنوان مختلهای محیطی بهبرخی از آلاینده

شوند و توانایی تقلید یا شناخته می (EDCs) ریزغدد درون

 د.های طبیعی مانند استروژن را دارنمهار عملکرد هورمون

اگرچه سرطان دهانه رحم به : هورمونیمکانیسم شبه -

های سلول شدت سرطان پستان وابسته به هورمون نیست، اما

های استروژن هستند. مطالعات نشان دهانه رحم دارای گیرنده

ها( و فتالات PAHs ها )مانند برخیاند که برخی آلایندهداده

های استروژن متصل شده و مسیرهای توانند به گیرندهمی

 .سیگنالینگ مرتبط با تکثیر سلولی را فعال کنند

 ده ژنومکننحیه کنترلنا: HPV تأثیر بر بیان ژن -

HPV دهنده به هورمون است. بنابراین، دارای عناصر پاسخ

طور مستقیم های با خاصیت استروژنی ممکن است بهآلاینده

  HPV زاییهای ویروسی را افزایش داده و بار سرطانبیان ژن

 (.15د )را بیشتر کنن

پژوهش را  9های حاضر برای نخستین بار داده مطالعه

ترکیب کرده و شواهد قوی از وجود ارتباط میان مواجهه با 

 رحم های محیطی و افزایش خطر ابتلا به سرطان دهانهآلاینده

های ارزیابی و دهد. با این حال، تفاوت در روشارائه می را

های تواند منجر به ناهماهنگیها میتعریف مواجهه با آلاینده

نحوه مطالعات از نظر . شده شودگزارش هایتوجه در یافتهقابل

های چشمگیری داشتند. ها تفاوتمواجهه با آلاینده ثبت

برای  از پرسشنامه (1101) و همکاران  Leeعنوان مثال،به

و نشان دادند که  برآورد آلودگی هوای داخلی استفاده کردند

وپز شده هنگام پختمواجهه داخلی با دود ناشی از روغن دا 

سرطانی دهانه رحم مرتبط وع تأخیری ضایعات پیشبا شر

تواند به اشتباه در به خاطرآوردن ین رویکرد می، اما ااست

 گیری مواجهه منجر شودو عدم دقت در اندازهاطلاعات 

(59).Raaschou-Nielsen  در ( 1100) و همکاران

 برای محاسبه غلظت  AirGIS سازیاز سیستم مدل دانمارک

NOx  های نرخ بروزنسبتو افزایش  بهره بردند (IRRs )

  میکروگرم بر مترمکعب 011ازای هر  سرطان دهانه رحم به

Nox از  یترگیری دقیقاندازه ش،رو را نشان دادند. این

ها در طور خاص برای تخمین آلایندهدهد و بهمواجهه ارائه می

 .(۳1) مقیاس محلی طراحی شده است

طور زمان مواجهه مورد بررسی در هر مطالعه بهمدت 

 Liuها، مانند مطالعه توجهی متفاوت بود. برخی پژوهشقابل

که در  ارزیابی کردند را ، مواجهه بلندمدت(1111) و همکاران

آن، خطر مرگ ناشی از سرطان دهانه رحم با افزایش مدت 
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ین نوع های جامد افزایش پیدا کرد. ازمان استفاده از سوخت

هایی ، اما چالشارزیابی برای درک اثرات مزمن ضروری است

مورد بررسی مواجهه افراد در طول زمان ر در نحوه مانند تغیی

و  Yuاز سوی دیگر، مطالعاتی مانند . (53)وجود دارد 

بیان و  مدت تمرکز داشتندکوتاه بر مواجهه (1110) همکاران

برای خطر  (OR) شدهکردند که نسبت شانس تعدیل

گرم بر مترمکعب میلی 0های زنان به ازای افزایش هر سرطان

گرم میلی 1/1در مقادیر زیر  101/0 برابر با COدر مواجهه با 

گرم بر میلی 4/0در مقادیر بالای  011/0تا  بر مترمکعب

این رویکرد هرچند برای شناسایی . (51) مترمکعب متغیر است

مدت رات تجمعی مواجهه طولانیاثرات حاد مفید است، اما تأثی

های جغرافیایی و زمانی علاوه بر این، زمینه .گیردرا نادیده می

ها نشان های زیادی را در نوع و میزان آلایندهمطالعات، تفاوت

 ،(51-54) شده در چینهای انجامعنوان نمونه، پژوهشداد. به

ا گزارش ها راغلب سطوح بالاتری از ذرات معلق و سایر آلاینده

شدن سریع و شهرنشینی است. در که ناشی از صنعتی کردند

 متحده الاتیو ا (۳1) شده در دانمارکمقابل، مطالعات انجام

تری را پایینسطوح آلودگی  ،دلیل شرایط نظارتیبه  (۳1)

 گزارش کردند. 

های ارزیابی مواجهه نیز بر نتایج تأثیر روش تفاوت در

 و همکاران Al Ahmadi عنوان مثال، به. گذاشته است

و شیوع  2NO های قوی بین غلظتهمبستگی (2013)

های ریه، سینه، پروستات، مثانه، دهانه رحم و تخمدان سرطان

ای برای تخمین های ماهوارهدادهارائه دادند. در این مطالعه از 

این روش، اگرچه امکان شده بود. استفاده  2NO غلظت

کند، اما ممکن است دقت تر را فراهم میگستردهارزیابی 

که AirGIS  سازی مانندهای مدلکمتری نسبت به سیستم

توانند زیرا برآوردها می داشته باشد؛در دانمارک استفاده شد 

های زمین قرار تحت تأثیر عواملی نظیر شرایط جوی و ویژگی

بر دقت و قابلیت اعتماد  تفاوت های بیان شده. (51) گیرند

این موارد، بر لزوم استانداردسازی  همه .گذارندها اثر میداده

های ارزیابی مواجهه تأکید دارند. پرداختن به این روش

برای بررسی ارتباط میان  راتواند مسیر ها میچالش

و  هموارتر کندهای محیطی و خطر سرطان دهانه رحم آلاینده

های مؤثرتر کمک ت بهداشتی و سیاستدر نهایت به مداخلا

 . (11)نماید 

های های هوای محیطی نظیر بنزن و هیدروکربنآلاینده

 به دلیل توانایی در آسیب به( PAHs) ایآروماتیک چندحلقه

DNAهای فعال اکسیژن، از طریق تولید گونه (ROS) 

این . (11, 10) شوندزا شناخته میعنوان عوامل سرطانبه

یا  DNA توانند با ایجاد آسیب مستقیم بهها میآلاینده

و  باعث جهش ژنتیکی شدهاختلال در فرایندهای ترمیم آن، 

ذرات معلق . (14, 1۳) زایی منجر شونددر نهایت به سرطان

نیز به دلیل ترکیبات سمی متعددی که در  (DPM) دیزل

توانند التهاب مزمن و استرس ساختار خود دارند، می

استرس اکسیداتیو که ناشی از . (15) یداتیو ایجاد کننداکس

ها است، اکسیدآنو عملکرد آنتی ROS عدم تعادل میان تولید

 ها وتواند اجزای حیاتی سلولی از جمله لیپیدها، پروتئینمی

DNA  و خطر ابتلا به سرطان را افزایش دهد نمودهرا تخریب 

 ،PAHsبه ویژه  ها،علاوه بر این، برخی از آلاینده .(11)

ها، بر توسعه و هورموناختلال در تعادل توانند با ایجاد می

های های وابسته به هورمون، از جمله سرطانپیشرفت سرطان

 . (13) مرتبط با سیستم تولیدمثل، تأثیر بگذارند

 هانقاط قوت و محدودیت

ها و افزایش های این مطالعه، ارتباط میان آلایندهیافته

ای برای تدوین اهمیت ویژه که کندرا تأیید می خطر سرطان

 قیدق یبررس .های بهداشتی داردقوانین محیطی و سیاست

درک بهتر نقاط قوت و باعث  زیمواجهه ن یابیارز یهاروش

 شرفتیو موجب پ می شودها روش نیا یهاتیمحدود

 متنوع یهاکی. استفاده از تکنگرددمی یطیمح یولوژیدمیاپ

 یهایریگ، از اندازهجهت ارزیابی مواجهه در این مطالعات

که ممکن است  کندیم جادیا ی، تنوعاهتا پرسشنامه میمستق

 قیدق یابیمواجهه منجر شود. ارز یبندطبقه یاهابه خط

معتبر  یبه برآوردها یابیدست یبرا با آلاینده ها مواجهه

مطالعات در  زیگر نمداخله یرهایمتغ کنترل. است یضرور

طور جامع و به یبرخ کهیطورمختلف متفاوت بوده است؛ به

عدم اند. پرداخته رهایاز متغ یتنها به تعداد محدود یبرخ

در برآورد رابطه  یریسوگ ،ممکن است رهایمتغ نیا کنترل

 . را در پی داشته باشد و خطر سرطان یآلودگ
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 اهبردهای مدیریت آلودگی هوار

بار آلودگی هوا بر سلامت زیانمنظور کاهش اثرات به

های مرتبط، اقدامات عمومی و کاهش خطر ابتلا به بیماری

مدیریتی متعددی پیشنهاد شده است. یکی از راهکارهای 

سنگ و های آلاینده مانند زغالاصلی، جایگزینی سوخت

تواند نقش های تجدیدپذیر و پاک است که میمازوت با انرژی

های هوا داشته باشد. ید آلایندهتوجهی در کاهش تولقابل

های مصرفی، گسترش استفاده همچنین، بهبود کیفیت سوخت

ونقل عمومی پاک نظیر وسایل نقلیه برقی و توسعه از حمل

منظور کاهش ترافیک و آلودگی از دیگر های مترو بهسیستم

اقدامات مؤثر است. مدیریت ترافیک با وضع قوانین سختگیرانه 

تواند خودروهای فرسوده و پرمصرف نیز می برای کاهش تردد

علاوه بر این، کاهش استفاده از  .در این زمینه مؤثر باشد

عنوان سوخت آشپزخانه و جایگزینی آن سنگ و چوب بهزغال

های برقی، های پاک مانند گاز طبیعی یا اجاقبا سوخت

های داخلی و بهبود کیفیت هوای تواند به کاهش آلودگیمی

ویژه در مناطق روستایی و ک کند. این اقدام بهمنازل کم

تر است، از اهمیت های جامد رایجمحروم که استفاده از سوخت

 .بیشتری برخوردار است

از سوی دیگر، توسعه فضای سبز شهری و کاشت درختان 

ها و بهبود کیفیت تواند به جذب آلایندهدر مناطق پرتردد می

بخشی عمومی در آگاهیهوا کمک کند. در نهایت، آموزش و 

هایی برای کاهش مورد خطرات آلودگی هوا و ارائه توصیه

های مناسب در روزهای آلوده، مواجهه، مانند استفاده از ماسک

ویژه های ناشی از آلودگی هوا بهگامی اساسی در کاهش آسیب

شود. اجرای این پذیر محسوب میهای آسیبدر زنان و گروه

تواند تأثیرات مثبت ان و پایدار میزمطور هماقدامات به

های مرتبط توجهی بر سلامت عمومی و کاهش بار بیماریقابل

 .با آلودگی هوا داشته باشد

های دهد که مواجهه با آلایندهنتایج این مطالعه نشان می

 ، اکسیدهای نیتروژن(PM) محیطی مختلف مانند ذرات معلق

(NOx)های آلی فرار، و آلاینده (VOCs) طور تواند بهمی

توجهی با افزایش خطر ابتلا به سرطان دهانه رحم مرتبط قابل

ای معنادار ها در مناطق جغرافیایی مختلف، رابطهباشد. بررسی

ها و افزایش خطر سرطان دهانه بین مواجهه با این آلاینده

که  PM2.5 هایی مانندویژه آلایندهرحم نشان دادند؛ به

دهد . این نتایج نشان میبرندرا بالا می به سرطانریسک ابتلا 

مانند چوب و  های جامدکه آلودگی هوا و استفاده از سوخت

گذار بر خطر سرطان تأثیرتوانند از عوامل مهم می زغال سنگ

ها دهانه رحم باشند و بر اهمیت کاهش مواجهه با آلاینده

 کند.عنوان راهکاری برای پیشگیری از این سرطان تأکید میبه

های اهمیت استانداردسازی روش این مطالعه همچنین

پذیری مطالعات آینده تحقیقاتی برای بهبود سازگاری و مقایسه

 .سازدرا برجسته می

 یقدردانو  تشکر
با قدردانی و سپاس فراوان از دکتر محمد میری که با 

های ارزشمند خود، نقش مهمی در پیشبرد دانش، راهنمایی

همچنین از تمامی همکارانی که در . کردنداین تحقیق ایفا 

ها با تلاش و همکاری صمیمانه خود سهم آوری دادهجمع

بزرگی در انجام این پژوهش داشتند، کمال تشکر را داریم. 

همکاری و همراهی شما ارزشمندترین سرمایه این کار علمی 

 .بوده است

 قیلاحظات اخلام

 ق دانشکدهلاخین مطالعه بر اساس پروتکل مصوب کمیته اا

 ر انجام شد.پزشکی دانشگاه علوم پزشکی سبزوا

 سهم نویسندگان

های پژوهش و نگارش تمامی نویسندگان در تمامی بخش

 .مقاله نقش داشتند

 حمایت مالی
ین پژوهش با حمایت مالی و اداری معاونت پژوهشی ا

گونه دانشگاه علوم پزشکی سبزوار انجام شده است. هیچ

های خارج از دانشگاه دریافت نهادها یا سازمانحمایت مالی از 

 .نگردیده است

 تضاد منافع
 .گونه تعارضی توسط نویسندگان بیان نشده استهیچ
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