
 
 

 مقاله مروري

 نقش اضافه دریافت آهن در بروز سرطان
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 چکیده                                  چکیده
 

زایی را گردد. این خواص سرطانتجمع بیش از حد آهن در بدن یک فاکتور خطر در بروز سرطان محسوب می
از حد آهن توجیه کرد.  هاي فعال اکسیژن در اثر تجمع بیشهاي آزاد و گونهتوان با افزایش تولید رادیکالمی

ویژه در میان کودکان و زنان سنین باروري شیوع بالایی دارد، جلوگیري از امروزه در کنار درمان کمبود آهن که به
تجمع و ذخیره سازي بیش از حد آهن در بدن نیز که ممکن است در اثر برخی اختلالات ژنتیکی و یا استفاده 

علاوه منبع اري از افراد ایجاد شود، از اهمیت زیادي برخوردار است. بههاي آهن توسط بسیخودسرانه از مکمل
آهن دریافتی نیز از عواملی است که باید مورد توجه قرار گیرد چرا که در طی فرآیند فرآوري گوشت در صنایع 

گوشت تازه  تفاوت اثر يتواند توجیه کنندهشود که این میغذایی، مولکول هم موجود در آن دچار تغییراتی می
و فرآوري شده بر ایجاد سرطان باشد. مطالعات تجربی و بالینی صورت گرفته حاکی از این هستند که دریافت 

کولورکتال، کبد، پستان و ریه در ارتباط باشد ولی در مورد هاي  بیش از نیاز آهن ممکن است با خطر سرطان
یري از عواقب نامطلوب اضافه بار آهن، تامین سرطان پروستات نتایج متناقض هستند. در مجموع براي جلوگ

منابع گیاهی و گوشت سفید و اجتناب از مصرف گوشت فرآوري با تاکید بر  RDAآهن مورد نیاز بدن در حد 
 رسد.نظر میشده منطقی به

 
 آهن، سرطان، فرآیند، گوشت ها:کلید واژه

 
و رژیم درمانی، دانشکده علوم تغذیه و صنایع غذایی، دانشگاه بالینی کارشناسی ارشد علوم تغذیه، گروه آموزشی تغذیه وي دانشج -1

 علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شهید بهشتی.

ذایی کشور، اي و صنایع غذایی کشور، دانشکده علوم تغذیه و صنایع غانستیتو تحقیقات تغذیه گروه تحقیقات صنایع غذایی، -2
 .دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شهید بهشتی

اي و صنایع غذایی کشور، دانشکده علوم تغذیه و صنایع و رژیم درمانی، انستیتو تحقیقات تغذیهبالینی  يگروه تغذیهاستادیار  -3
 .غذایی کشور، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شهید بهشتی

 .ز تحقیقات سرطان دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایرانمرک -4
 Email: hdavoodi1345@gmail.comي مسؤول: *نویسنده
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 و همکاران: نقش اضافه دریافت آهن در بروز سرطان داودي

 

  مقدمه
میلیون بیمار در سراسر  6/7سرطان سالانه منجر به مرگ 

. بر اساس مطالعات صورت گرفته )1(گردد  جهان می
رژیم مربوط به  ،از مرگ و میر ناشی از سرطان %30حدود 
اي و الگوي  تغذیهعوامل و با تغییر  )2( است غذایی

از موارد % 30-40توان از بروز  می مصرف مواد غذایی
 دریافتاي،  . در بین عوامل تغذیه)1(سرطان پیشگیري کرد 

 هاي غذایی ممکن است بیش از حد آهن از غذاها یا مکمل
به  منجر) ROSهاي فعال اکسیژن ( رادیکالتولید  از راه

رسد  نظر می . به)3، 4(گردد  افزایش خطر ابتلا به سرطان
O2)سوپراکسیداز طریق واکنش با   آهنکه 

(واکنش   (-•
(واکنش  (H2O2) وایس) و یا پراکسید هیدروژن هابر

   .)5( گردد می ROSتولید سبب القاي  فنتون)
Fe3+ + O2

•-  Fe2+ + O2 
Fe2+ + H2O2  Fe3+ + OH- + OH• 
 

واکنش بین آهن و  در اثررادیکال هیدروکسیل تولید شده 
شدیدي  آسیب هاي زیستی پراکسید هیدروژن، به مولکول

، جهش يپراکسیداسیون لیپید باعثتواند  و میوارد کرده 
و  ها فعال شدن انکوژن ،DNAرشته  شکسته شدنزایی، 

 ها سبب رادیکالاین  .)6، 7( گردد گر تومور مهار سرکوب
 نیز و غلظت آهن آزاد شده افزایش استرس اکسیداتیو

 .)4( یابد افزایش می هابر وایسو فنتون هاي  توسط واکنش
ROS سیگنالینگ داخل  آبشار تولید شده در سلول در

حفظ  منجر به و کند عمل می ثانویه پیامبرعنوان  به سلولی
 .)3، 8، 9( گردد می هاي سرطانی سلول انکوژنیفنوتیپ 

ند از: ا عبارت ROSشده توسط  فعالهاي سیگنالینگ مسیر
mitogen-activated protein kinase (MAPK) pathway ،

AP-1 pathway  وnuclear factor-κB pathway )3(.  با
سازي  تجمع و ذخیرهتوجه به آنچه گفته شد، جلوگیري از 

سازي  غنی در بدن که ممکن است در اثربیش از حد آهن 
بسیاري از  هاي آهن توسط استفاده از مکمل ،مواد غذایی

از اهمیت  و برخی اختلالات ژنتیکی ایجاد شود، افراد
 فرآیندعلاوه در طی  . به)10، 11( زیادي برخوردار است

ترین منبع آهن هم شناخته  عنوان مهم گوشت که بهفرآوري 
شود، تغییراتی در مولکول هم ایجاد شده و آهن و یا  می

وشت آزاد هاي حاوي آهن در گ نیتروزیل هم از کمپلکس

خواص  ی برايگردند. این تغییرات ممکن است دلیل می
شده نسبت به گوشت فرآوري زایی بیشتر گوشت  سرطان

  .)12، 13(تازه باشند 
  

  آهن زایی ر سرطانبگوشت  فرآوري فرآینداثر 
براي گوشت در مورد استفاده متداول  فرآوري هايفرآیند

نیتریت  افزودن، کردن نمک سودند از ا صنایع غذایی عبارت
، خشک کردن و بسته بندي ن، پختدودي کردنسدیم، 

)12(. Santarelli نتایج سه  2008در سال  و همکاران
 کولورکتالارتباط خطر ابتلا به سرطان  را در موردمتاآنالیز 

بررسی  با مصرف گوشت قرمز تازه و گوشت فرآوري شده
مصرف ها حاکی از این بود که  آن ي کردند. نتایج مطالعه

ارتباط  گوشت قرمز تازه نسبت بهگوشت فرآوري شده 
این در  .به سرطان کولورکتال داردبا خطر ابتلا  تري نزدیک

یک  نسبت به گوشت فرآوري شده سه متاآنالیز یک گرم
خاصیت ر بارب 2و  6، 11گرم گوشت قرمز تازه 

بیشتر م در هآهن محتواي  .)12( ي داردبیشتر ییزا سرطان
گوشت قرمز تازه  ازفرآوري شده کمتر  یمحصولات گوشت

گوشت تازه و اثر بنابراین تفاوت بین  ،)12(باشد  می
ات ایجاد تغییر تواند با بر ایجاد سرطان، میفرآوري شده 

 .توجیه شود فرآیند فرآوريم در طول در مولکول ه شده
تواند  نیتریت می موجود در NO، فرآوري فرآیند در طول

تولید کند. م هداده و نیتروزیل م واکنش همولکول با 
 میوگلوبینِموجود در م همولکول  ،بنابراین نیتریت سدیم

سبب دناتوره پخت  فرآیندکرده و  را نیتروزیله گوشت خام
م ه رنگ نیتروزیل صورتیشود و مولکول  می گلوبینشدن 

 .)12، 13( گردد ، آزاد میتر است یکه از مولکول هم سم
 فرآوري فرآیندو همکاران اثر  Santarelli 2010در سال 

در این مطالعه  .بررسی کردندسرطان  ایجادر ب را گوشت
و  پخته شده گوشتر م ده نیتروزیلغلظت بیشترین 

و مقدار زیاد  نیتریت اضافه شده اي که حاوي اکسید شده
تغذیه شده با این  هاي رت آهن هم بود، مشاهده گردید.

 دفع بیشترداراي هاي دیگر  نوع گوشت در مقایسه با گروه
 Apparent Total Nitroso( مجموع ترکیبات نیتروزو

Compounds( ، مولکولو  یدر آب مدفوعبیشتر م ه
MDF حاکی از این ها  این یافته .کولون بودنددر  يبیشتر
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 3، شماره 42، دوره 1394 پاییزمجله طب و تزکیه، 

شده به آهن هم و یا  فرآیندگوشت  زایی سرطان هستند که
   .)13(شود  داده مینسبت نیتروزیل هم 

 ترکیبات ی از) گروهHCAsهاي هتروسیکلیک ( آمین
بسیار ویژه در گوشت  در گوشت پخته، به هستند که موتاژن

پخت و پز در درجه حرارت  .شوند برشته شده یافت می
 HCA بیشتر تولیدتر منجر به  طولانی مدتبالاتر و 

کبابی مقدار  و در گوشت سرخ شدهکه  طوري بهشود،  می
کراتینین یا  بین واکنش شود. یافت می HCAقابل توجهی 

کراتین، اسیدهاي آمینه و شکر در طول پخت گوشت در 
 نوعسه  .شود می تولید این ترکیبات منجر به ،دماي بالا

HCA 2ند از ا عبارت موجود در گوشت-amino-3,8-

dimethylimidazo[4,5-f]quinoxaline (MeIQx) ،2-
amino-3,4,9-trimethylimidazo[4,5-f]quinoxaline 

(DiMeIQx)  2و-amino-1-methyl-6-

phenylimidazo[4,5-b]pyridine (PhIP) . در مطالعات
تومورهاي پستان، ریه، بروز  ها HCAحیوانی بسیاري از 

 .)12، 14، 15(اند  و پروستات را افزایش داده معده، کولون
-amino-3-2مانند  ها HCA علاوه بر این، نیتروزاسیون

methylimidazo [4,5-f]quinoline  (IQ)   یاMeIQx 
و در افرادي که نیتروزو شده - Nتولید ترکیبات سبب 

ممکن است  کنند می مصرف بسیار برشته گوشت قرمز
 16(گردد  کولونسرطان منجر به بروز تحت شرایط التهابی 

م هآهن  و همکاران Lakshmi ي براساس مطالعه .)12،
ها را افزایش دهد،  HCAتواند نیتروزاسیون برخی از  می
نیتروزاسیون  hemin میکرومول 10در حضور که  طوري به

IQ 22  و برابرMeIQx 13  17( یابد افزایش میبرابر  16یا 
،16(.   

و  فرآیندروش فشار هیدرواستاتیک بالا یک استفاده از 
محتواي مواد ر ثیر کمی بأکه ت است مواد غذایی داري نگه

 ها را تغییر دهد ساختار پروتئینتواند  دارد ولی می مغذي
در حضور  هاپراکسیداسیون لیپیدي در غذا .)18(

 پروو یک ترکیب  قابل پراکسید شدن ،هاي چرب اسیدهاي
 لیپوپراکسیدهامنجر به تشکیل  و )19(دهد  اکسیدان رخ می

 اسیدهاي چرب. )12( هستند سرطان شود که پروموتر می
 400فشار  که تحت هایی اشباع در ماهی و گوشت چند غیر

بیشتر مستعد اکسیداسیون  اند یشتر قرار گرفتهبیا مگاپاسکال 
رسد که آزاد شدن آهن از  نظر می و به شوند می

و فریتین دار در گوشت مانند  هاي آهن کمپلکس
در اثر ول افزایش اکسیداسیون چربی ؤمسهموسیدرین 
افزایش بر  اثر فشار بالا باشد، چرا که فشار بالا می

هاي فلزات مانند  شلاته کننده توسط ،اکسیداسیون چربی
EDTA  20(گردد  میمهار(.   

  
 رابطه با و سلولی در یاپیدمیولوژیک، حیوانمطالعات 

  آهن زایی سرطان
  سرطان پستان

ترین سرطان در بین  سرطان پستان در سراسر جهان شایع
باشد و در ایالات متحده آمریکا دومین علت مرگ  زنان می

 هاي اضافه بار آهن در بافت. )21(ناشی از سرطان است 
 با این حال، )22(دیده شده است انسان  در سرطانی پستان

آهن یا مصرف بیش از حد آهن بالاي نقش احتمالی ذخایر 
به مقدار  ، از نظر اپیدمیولوژیکیسرطان پستان ایجاددر 

 یائسگی، از پس ).7( کافی مورد توجه قرار نگرفته است
و سطوح  )7( یابد افزایش می زنان در بدن آهن ذخایر

یت حفظ فعالو  افزایش استرس اکسیداتیو سبب بالاي آهن
MAPK شناخته هاي سازوکار این موارد کهگردد،  می

آسیب  .)23( هستند توسعه سرطان پستان اي براي شده
آهن توسط و پراکسیداسیون لیپیدي  DNA به اکسیداتیو

آهن آزاد  .)24( شوند می پستان زایی در به سرطانمنجر 
در ، است اکسیدانپرو به خودي خود یکعلاوه بر اینکه 

سبب  ROSافزایش تولید ممکن است از طریق  مقادیر زیاد
سرطان ایجاد تقویت اثرات اتانول و استروژن اگزوژن در 

  .)7، 24، 25( گرددپستان 
 و همکاران Kabatتوسط  کوهورت ي همطالعدر دو 

 راز گوشت با خطمشتق یا آهن  هم آهن، آهن ی بینارتباط
داراي زنان چاق،  براي .)24، 26( یافت نشدسرطان پستان 

در رژیم  مصرف کل چربیزنانی که فعالیت بدنی کم، 
ی کم رمصرف فیبگروهی که و  ها زیاد بود غذایی آن

علاوه بر این در  .)26( دست آمد داشتند نیز همین نتایج به
 یزیر گروه مصرف الکل و استفاده از درمان هورمون

 دهنده عدم، که نشان مشاهده نشد ارتباطی نیز جایگزین
ر این مطالعات دآهن توسط تغییر اثر الکل و یا استروژن 

مصرف آهن غیر  دیگر ي در یک مطالعه .)24، 26( باشد می
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 و همکاران: نقش اضافه دریافت آهن در بروز سرطان داودي

24( در ارتباط نبود م با خطر ابتلا به سرطان پستانه( ،
آهن  بخشی ازآهن که  مکملمصرف  هرچند در این مطالعه

نشده بوددر نظر گرفته  دریافتی است، آهن م و کلغیر ه 
و  Adzersenي توسط شاهدمورد  ي همطالعدو  .)24، 27(

 310و  2569، با )29( و همکاران Negri ) و28( همکاران
داري بین مصرف  هیچ ارتباط معنینیز  مورد سرطان پستان

 دار غیر معنینتایج  .نیافتندآهن و خطر ابتلا به سرطان پستان 
و  که به بررسی ارتباط بین مصرف آهن برخی از مطالعات

مشارکت  ي در نتیجه ممکن است اند، پرداخته سرطان پستان
 ذخایر آهن بدن تعیین رژیم غذایی دردریافتی از کم آهن 

تنها تعیین کننده کمتر روده  شده از آهن جذبچراکه  باشد،
علاوه بر  .)30( باشد می از کل ذخایر آهن بدن %05/0از 

 رژیم غذایی ممکن است نقش آهن يها این، آنتی اکسیدان
 در یک .)26( دندر استرس اکسیداتیو را تغییر ده آزاد

 يها داده )31( و همکاران Ferrucciنگر  آینده ي مطالعه
 تجزیه و تحلیل را مورد سرطان پستان پس از یائسگی 1205
 ,HR: 1.25; 95% CI: 1.02)رژیم غذایی  آهن و بین کرده

1.52; P trend=0.03)  ز و گوشت قرم(HR: 1.23; 95% 

CI: 1.00–1.51, P trend=0.22)   با خطر ابتلا به سرطان
آهن براي در حالی که  ارتباط مثبت مشاهده نمودند. پستان

 یافت نشد. یارتباط و مکمل آهن مه گوشت، آهن
Kallianpur مورد شاهدي ي  مطالعه در یک و همکاران

مختلف آهن مبتنی بر جمعیت اثرات مستقل و متقابل اشکال 
 در زنان چینی پستان به سرطان خطر ابتلاها را بر  و چربی
دست آمده، دریافت آهن  نمودند. براساس نتایج به بررسی

به  با خطر ابتلا م)ه (تا حد زیادي غذاهاي حیوانیمشتق از 
 = Ptrend < 0.01; OR) داشت مثبتارتباط پستان  سرطان

1.49, 95% CI: 1.25-1.78).  چربی  و آهنبین علاوه بر این
)، >01/0P( وجود داشت داري معنی برهم کنشمنابع حیوانی 

 هاي اشباع و تک غیر اشباع که بدان معنی است که چربی
 مآهن هاثر  افزایش سبباز منابع حیوانی ممکن است  مشتق

   .)32( شوند پستان سرطان بر
هاي مرتبط  ص پلی مورفیسمصوخ بهمشخصات ژنتیکی فرد، 

 توانند سبب می احتمالاً آهن ناشی ازبا استرس اکسیداتیو 
در یک  .)33( شوند تغییر نقش آهن در سرطان پستان

توسط زنان یائسه  در لانه گزیدهمورد شاهدي  ي مطالعه

Hong ) این نفر شاهد)  502مورد و نفر  505و همکاران
 مورفیسم در مورد بررسی قرار گرفت که آیا پلیال ؤس

آهن مربوط به  هاي ROS هاي درگیر در تولید و حذف ژن
) با خطر ابتلا HO-1و  Nrf2 ،NQ01 ،NOS3عنوان مثال  (به

دوز وابسته به یک روند  .یا خیر به سرطان پستان همراه است
در معرض  هاي تعداد کل آللبراي  (Ptrend = 0.04)دار  معنی
 Nrf T ،NQO1 T ،NOSهاي  (ژنوتیپ ر مشاهده گردیدخط

T ،HO-1 LL ،LM .(در آلل طوري که زنانی که سه  به
هیچ  مقایسه با کسانی کهداشتند، در  معرض خطر یا بیشتر

برابر  ORرا نداشتند داراي  در معرض خطرهاي  یک از آلل
علاوه بر این، ارتباط  بودند. (CI: 0.97, 2.51 %95) 1.56با 

خطر ابتلا به داري بین پروفایل ژنتیکی، مصرف آهن و  معنی
آهن دریافت  سهکدر بالاترین  سرطان پستان مشاهده شد.

علاوه مکمل) داشتن سه آلل در معرض  (رژیم غذایی به
در  هاي آلل یک ازدر مقایسه با کسانی که هیچ ،خطر یا بیشتر

خطر  در برابر افزایش 2بیش از  ر را نداشتند، بامعرض خط
میان افرادي که  طوري که در به .سرطان پستان همراه بود

-5/22ها  در آن علاوه مکمل) آهن (رژیم غذایی به دریافت
سه آلل در معرض  داراي گرم در روز بود، گروه میلی 2/98

 بدون آلل در معرض خطر گروهخطر یا بیشتر نسبت به 
 = OR=2.27 [95% CI: 0.97-5.29 (P for trendداراي 

مورد شاهدي مبتنی بر  ي در یک مطالعه .)33( بودند [(0.02
و همکاران براي درك ارتباط بین  Abrahamجمعیت، 
هموکروماتوز و سیستم گیرنده ترانسفرین و ژن جهش در 

و  HFE ،TFR1 ،TFR2در  را توالی تنوع 19 ،سرطان پستان
FPN1  مورد و  688در بین  ی راژنوتیپ بسامدو آنالیز کرده

 ها آلل ی وژنوتیپ بسامد نظراز  .نمودندشاهد مقایسه  724
افراد ، اما در اشتدنداري بین دو گروه وجود  تفاوت معنی

 ،یا بیشتر درگیرسرطان پستان با چهار غدد لنفاوي مبتلا به 
مشاهده مینور  HFE Tyr282آلل  شیوع يبرابر 6/2 افزایش
 HFEآلل  در یک بررسی دیگر نیز .)P ()22=032/0( گردید

Tyr282 مقایسه با در  بیماران مبتلا به سرطان پستان در
 داشت یشیوع بالای تنسی یا ایالات متحده انجمعیت زن

)001/0P<( )34(.  ناشی ازاین مشاهدات ممکن است 
 HFE Tyr282با آلل در ارتباط سلولی آهن  برداشتافزایش 

 پستان یهاي سرطان آهن در سلول یا محتواي زیاد )35(
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 یحال، این مشاهدات محدود به تعداد کمبا این  .باشد )22(
  .)22، 34( باشد می از بیماران

هاي قاعدگی در طی  دلیل کاهش دوره افزایش غلظت آهن به
 سرطان پستان در زنان ایجادگذار یائسگی، ممکن است در 

سبب  سطح بالاي آهن .)3، 36( داشته باشد نقش کلیدي
پروتئین کیناز فعال شده  یتاسترس اکسیداتیو و فعال افزایش
طریق ممکن  این ازو  شودمی) MAPK( میتوژنتوسط 

از  .)3، 23(نقش داشته باشد سرطان پستان  ایجاداست در 
منجر به کاهش سطح  ها توقف عملکرد تخمدان طرف دیگر

ر باثر تجمع آهن  و همکاران Jian .)36(گردد  می استروژن
هاي کشت  در مدل را یائسگی و ارتباط آن باسرطان پستان 

آهن مورد بررسی قرار  يسلولی با استروژن کم و غلظت بالا
که  MCF-7هاي  که سلولتایج این مطالعه نشان داد . ندادند

و  کم )E2استرادیول ( بتا-17با در شرایط پس از یائسگی 
  .)23(هستند  تیوآسیب اکسیدا اند دچار کردهآهن بالا رشد 

  
  سرطان کولورکتال

% از موارد تشخیص انواع سرطان در 7/9روده بزرگ سرطان 
را به خود اختصاص داده و سومین سرطان شایع  2008سال 

حضور غلظت  بر این است که فرض. )37(باشد  در دنیا می
 ،هاي آزاد تولید رادیکال دلیل بهبالاي آهن در جریان مدفوع 

 .)5، 38( نقش دارد کولون سرطان پیشرفتدر شروع و یا 
ارتباط آهن اگزوژن زیادي  نگر آینده مطالعات اپیدمیولوژیک

خطر سرطان  را با(ذخایر بدن)  اندوژن(رژیم غذایی) و یا 
   .)5، 39، 40(اند  کرده) بررسی CRCکولورکتال (

 غذایی اثر آهن 1999منتشر شده در سال  ي مطالعهیک 
هاي آزاد در  ر تولید رادیکالگوارش را ب ي موجود در لوله

مصرف دهد که در طول  و نشان می کرده بررسی مدفوع
مصرف و  یابد می مکمل آهن تولید رادیکال آزاد افزایش

شکلی  بهمدفوع را  غلظت آهن ،سولفات آهن در افراد سالم
افزایش  است، دسترسقابل  هاي آزاد براي تولید رادیکال که
ي  که آهن جذب نشده توان گفت میبنابراین  .)38(دهد  می

افزایش  در کولونهاي آزاد را  تولید رادیکال ،رژیم غذایی
 41(شود  مخاطسبب آسیب تواند  میکه  حدي ، تادهد می

حیوانی نشان داد که ظرفیت تولید  ي نتایج یک مطالعه .)38،

و پراکسیداسیون لیپیدي در سکوم در  کولونرادیکال آزاد در 
   .)42( یابد می آهن افزایشطولانی مدت  دریافتارتباط با 

در گوشت  وماتیکرآهاي هتروسیکلیک  حضور آمین در کنار
(که نیتروزو - Nترکیبات  تولید اندوژنسرخ شده، برشته و 

 ،) و چربی رژیم غذاییباشد در ارتباط می ممصرف آهن ه با
دلایل از تواند  نیز می )مآهن ه خصوص (بهمصرف آهن 

-46( باشدکولون خطر سرطان  باگوشت ارتباط مصرف 
گوشت قرمز و  زایی در سرطان از طرف دیگر تفاوت .)43

 بیشترمقدار  علت بهممکن است در کولون گوشت سفید 
مورد  ي مطالعهدر یک  .)43(باشد م در گوشت قرمز هآهن 

 هاي گري سرطان لانه گزیده در پژوهش غربال شاهدي
بین مصرف گوشت  ،پروستات، ریه، کولورکتال و تخمدان

مشاهده گردید  قرمز و آدنوم کولورکتال ارتباط مثبت
(OR=1.59, 95% confidence interval [CI]: 1.02-2.49, 

P-trend = 0.03) )45(.  کوهورت مبتنی  ي مطالعهیک اما در
م با ، مصرف آهن هانجام شد در ژاپن راًاخیکه بر جمعیت 

و  Bastide .)45، 47( ارتباطی نداشتبروز آدنوم کولورکتال 
هاي  در تجزیه و تحلیل مطالعات حیوانی در موش همکاران

دریافتند که هموگلوبین رژیم غذایی  کولون،مبتلا به سرطان 
یک  کهطبیعی غیر Crypt Fociسبب ایجاد و گوشت قرمز 

در مطالعه  .)46(گردد  پیش سرطانی است، می ي ضایعه
Sesink  کولون در  وماپیتلی پرولیفراسیونو همکاران

م افزایش یافت و در مقایسه هشده با آهن تغذیه  هاي موش
بسیار سیتوتوکسیک  ها موشاین با گروه شاهد آب مدفوع 

 م صرفاًرسد سمیت سلولی ناشی از ه نظر نمی به البته بود.
سمیت سلولی  چرا که ها بوده باشد ROSاز فعالیت ناشی 

 یشرایط هوازي و بی هوازي تفاوت درآب مدفوع  در
ي  دهنده ممکن است نشان موضوع این ،در نتیجه .نداشت

یک  ،م رژیم غذاییهآهن  متابولیسم اثر این باشد که در
تولید کولون  مجرايدر  ختهعامل سیتوتوکسیک ناشنا

  .)5، 43( گردد می
مصرف  ی بینو همکاران ارتباط ژنگو  Kabatات مطالعدر 

، )49( آهن گوشت ،هم ، آهن)48، 49(آهن رژیم غذایی 
 )48(و مکمل آهن  آهن تام دریافتی (مکمل و رژیم غذایی)

و مصرف  مشاهده نشد با خطر ابتلا به سرطان کولورکتال
ها  بر این ارتباطقابل توجهی  ثیرأنیز ت هورمون یا الکل

مورد شاهدي مبتنی بر جمعیت با  ي مطالعه در یک .نداشت
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 و همکاران: نقش اضافه دریافت آهن در بروز سرطان داودي

، یک نفر شاهد 1062سرطان کولورکتال و رد بروز مو 1005
خطر سرطان کولورکتال ارتباط معکوس بین مصرف آهن و 

-OR=0.45; 95% CI=0.22)شت در میان زنان وجود دا

در هر دو مشاهده نشد.  در مردان این ارتباطاما  ،(0.92
 18بیش از  مصرف مکمل،عدم مصرف  مقایسه بادر  ،جنس
 آهن با بروز سرطان کولورکتال مکملروز در گرم  میلی

-OR=2.31; 95% CI=1.48-3.59; P)داشت  مثبتارتباط 

trend<0.001) )50(.  
Bird و Cross گیري  در مطالعات خود نتیجه و همکاران

بدن ممکن است در برابر  در آهنپایین که ذخایر  کردند
و  تی داشته باشدمحافظنقش پولیپ و یا آدنوم کولورکتال 

ال کولورکت تومورایجاد آهن ممکن است در مراحل اولیه 
که  يپس از حذف افرادبر این اساس  .)45، 51(دخیل باشد 

 منعکس کننده ذخایر آهنجاي  به ها سرم آن سطح فریتین
داري بین فریتین و  ارتباط مثبت معنی بود، التهاب یا پیري

براي سرطان  واسطهیک نشانگر (پولیپ کولورکتال 
بین  در این مطالعهعلاوه  به  .مشاهده گردید کولورکتال)

داري وجود  نیز ارتباط مثبت معنی مصرف آهن و پولیپ
مقدار  دریافت افراد دارايطوري که در مقایسه با  ، بهداشت

نسبت شانس چند  گرم در روز) میلی 6/13-6/11( کافی آهن
 گرم میلی 3/27براي افرادي که بیشتر از تعدیل شده  ي متغیره

-Cl 0.9 %95) 4/1 کردند برابر با آهن دریافت می روزدر 

کل با آدنوم کولورکتال بین علاوه بر این  .)51(بود  (2.0
 نشده اتصال به سرم و ظرفیت اشباعدر ظرفیت اتصال آهن 

 ي در مطالعه .)45( یافته شده استمعکوس  ي رابطهآهن 
سطح آهن سرم و درصد اشباع نیز  و همکاران ورزلمن

در مقایسه  کولورکتالترانسفرین در بیماران مبتلا به سرطان 
در مقابل  7/107بالاتر بود ( يدار معنیطور  بهبا گروه شاهد 

در مقابل  03/0P=(، )7/30%دسی لیتر،  درگرم میکرو 4/100
7/28% ،05/0P = ()52( .Chan بررسیبا وجود  و همکاران 

هاي  عنوان مثال جهش پارامتر وضعیت آهن (به چندین
ژنتیکی، نشانگرهاي بیوشیمیایی از جمله اشباع ترانسفرین و 

) یرژیمدریافت فریتین و به  نسبت غلظت گیرنده ترانسفرین
کولورکتال در  زيدر نئوپلا HFEیا ژنوتیپ  آهننقشی براي 

  .)53(مشاهده نکردند  زنان

در بیماران  کولورکتالخطر ابتلا به سرطان  رسد که نظر می به
  ) که ناشی از جهشHH( مبتلا به هموکروماتوز ارثی

HFEبا در یک مطالعه که  .)54، 55( باشد، بیشتر است می
شده بود  حذفها  در آن HFE هایی که ژن استفاده از موش

هاي تغذیه  موش کولوندر بافت  MDA، غلظت انجام شد
 هاي رژیم غذایی آهن استاندارد در مقایسه با موششده با 

این نتایج  افزایش یافت.رژیم غذایی کم آهن  با تغذیه شده
ممکن  کولوند که آسیب اکسیداتیو در بافت نده نشان می

مقدار آهن در رژیم غذایی و هم افرایی بین است یک اثر 
 مردان در و همکاران Nelson .)55(باشد  HFE ژنوتیپ

ان زن و HH (RR, 1.24; CI, 1.05-1.46) هتروزیگوت
ر بیشتري خط HH (RR, 1.29; CI, 1.08-1.53) هتروزیگوت

 مردانهمچنین براي  .مشاهده کردند آدنوم کولون براي
 ,CI 1.28 سرطان کولورکتال (RR)خطر نسبی هتروزیگوت 

 HFE ژنوتیپ دیگر هدر دو مطالع .)56( بود )(1.07-1.53
 ،)53، 57( نداشت تاثیري بر خطر ابتلا به سرطان کولورکتال

در بدن  در آهن تام مقدار بیشتر با HFEجهش در ژن  اما
   .)53(ارتباط بود 

بسته به اینکه مواجهه با آهن از راه  برخی از شواهدبر طبق 
 کولورکتالرابطه آهن و سرطان  ایی باشد،هومورال یا مجر

 رژیمیآهن  دریافت  .)52(باشد ممکن است متفاوت 
م) ممکن است خطر ابتلا به سرطان یا خصوص آهن ه (به

 52، 58، 59( دهد افزایش را آدنوم کولورکتال پروگزیمال
به شکل افزایش خطر با در حالی که غلظت آهن سرم  ،)39،

 .)52( در ارتباط است دیستال
  

  سرطان پانکراس 
عنوان یک عامل خطر براي مقاومت به  اضافی بهآهن 

این فرضیه براي  شده است. شناخته دوانسولین و دیابت نوع 
از  دودیابت نوع  به این علت بیان گردید کهاولین بار 

 .)60، 61(است هموکروماتوز ارثی  در هاي رایج نشانه
و دیابت  )غلظت فریتین سرم(آهن  يارتباط بین ذخایر بالا

 نگر نشان داده شده است در برخی از مطالعات آینده دونوع 
 قویاًاز سوي دیگر، شواهدي در دست است که  .)65-62(

افزایش خطر ابتلا به سرطان پانکراس  وارتباط بین دیابت از 
نگر نشان  آیندهه مطالع 35از  آنالیزمتایک  .کنند میپشتیبانی 
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سرطان ابتلا به دیابتی در معرض خطر  انو مرد انداد که زن
بنابراین، عوامل خطر ابتلا به  .)66(قرار دارند  پانکراس

طور مستقیم  آهن، ممکن است به اضافه باردیابت، از جمله 
آهن  .)67( در ارتباط باشند با خطر ابتلا به سرطان پانکراس

استرس اکسیداتیو ممکن  علت بهدر کبد شده اضافی ذخیره 
 درانسولین  عدم تواناییو منجر به  شدهآسیب  سبب است

آهن انباشته شده در  .گردد کبددر سرکوب تولید گلوکز 
هاي  نارسایی سلول سببپانکراس ممکن است  βهاي  سلول

از این رو آهن  .را مختل کند و ترشح انسولین شده بتا
اضافی ممکن است منجر به مقاومت به انسولین و کاهش 

ارتباط بین دیابت و  سازوکار. )67، 68( گردد ترشح انسولین
سرطان پانکراس ممکن است استرس اکسیداتیو ناشی از قند 

ترکیبات پیش سرطانی را اکسیداتیو شدن  که فعال باشد خون
 .کند میهاي تومور حمایت  و از رشد سلول افزایش داده

رشد شبه  فاکتورعلاوه بر این افزایش زیست فراهمی 
داشته  رابطه نقشممکن است در این  (IGF1) 1انسولین
 دریافتنگر بین  برخی از مطالعات آینده .)67، 69(باشد 

اما  ،)72-70( اند یافتهو دیابت یک ارتباط مثبت  مه آهن
رژیم غذایی  دریافتی از و یا آهن تام دریافتی آهنبراي 
این تفاوت ممکن است  .)70( اند ی مشاهده نکردهارتباط

نسبت به دیگر اشکال آهن در  هم آهن ثرترمؤجذب  علت به
-78( يمورد شاهدمطالعه  . چندین)67( باشد رژیم غذایی

ارتباط بین آهن رژیم غذایی  )69، 79، 80(نگر  و آینده )73
 ، که هیچاند بررسی کرده و خطر ابتلا به سرطان پانکراس را

آهن و سرطان پانکراس  دریافتبین  داري معنی ارتباط یک
 اًاخیر که بزرگ کوهورت ي  در یک مطالعه .اند مشاهده نکرده

و  هم بین مصرف آهنیک ارتباط مثبت  ،ه استانجام شد
مشاهده  در زنان سیگاري خطر ابتلا به سرطان پانکراس

 = HR per 1 mg/day increase = 1.38, 95% CI) گردید

 ی شکمی،چاقداراي در مردان و زنان همچنین  .(1.74–1.10
م آهن ه بین دریافت رابطه ،مآهن ه دریافت پنجمدر پنجک 

 HR=1.89, 95%)و خطر سرطان پانکراس مثبت شد 

CI=1.02–3.50)  در مردان و(HR=2.28, 95% CI=1.31–

 450مورد شاهدي با  ي مطالعهیک  .)67(در زنان  (3.97
بالاتر  غلظتبیمار مبتلا به سرطان پانکراس گزارش داد که 

ابتلا به بیشتر آهن سرم و درصد اشباع ترانسفرین با خطر 
  .)81( در ارتباط است سرطان پانکراس

  
  سرطان کبد

 است اضافه بار آهن یک عامل خطر مهم براي سرطان کبد
انسان است در ) یک بیماري HHهموکروماتوز ارثی ( .)82(

بیش از آهن رژیم غذایی تجمع  زیاددلیل جذب  که در آن به
 HHتجمع کبدي آهن در  .)83(دهد  آهن در کبد رخ می حد

، فعال )هپاتوسلولارهاي کبدي ( سلولبه آسیب منجر اغلب 
) و افزایش تولید HSCsاي کبد ( هاي ستاره شدن سلول

 شود. کلاژن و دیگر اجزاي ماتریکس خارج سلولی می
و ممکن است شده فیبروز و سیروز  سبببنابراین اغلب 

افراد مبتلا به  .)83-85( گردد هپاتوسلولارسرطان  منجر به
HH  در بیشتر برابر  200در مقایسه با جمعیت عمومی

 .)86(هستند سرطان هپاتوسلولار  معرض خطر ابتلا به
کلیدي  سازوکاراسترس اکسیداتیو طورکه اشاره گردید،  همان

استرس  .)6(باشد  میناشی از اضافه بار آهن هاي  سرطان
اسیدهاي چرب غیر  لیپیدياکسیداتیو منجر به پراکسیداسیون 

گردد.  می سیتوتوکسیک جانبیمحصولات  تولیداشباع و 
عملکرد سلولی و  لیپیديپراکسیداسیون  جانبیمحصولات 

گردند  می DNAآسیب سبب و  کرده مختلرا  سنتز پروتئین
)84(.  

ندرت دیده  هپاتوسلولار در بیماران بدون سیروز به سرطان
اي مبتلا به بیماري مزمن  در بیماران کره .)87( شود می

با خطر  داري معنیطور  افزایش سطح فریتین سرم به ،کبدي
در ارتباط بود هپاتوسلولار  ي ابتلا به سرطان اولیهبراي  بیشتر

از افراد غیر مبتلا به  درصد 50با این حال، در بیش از  .)88(
اضافه بار  هستند، هپاتوسلولار مبتلا سرطانبه که سیروز 

ممکن است درست  بنابراین .)5(شود  دیده می خفیف آهن
بدخیمی  را عامل سیروز جاي اضافه بار آهن، که بهباشد ن

 باکوهورت  ي در یک مطالعه .)84( بدانیمکبدي  هاي سلول
طور  بار آهن بهنوع اضافه بیمار تحت پیوند کبد، هر  5224
، )=001/0P( در ارتباط بودبا سرطان هپاتوسلولار  داري معنی

اي بیماري  براي علت زمینه تعدیلو این ارتباط حتی پس از 
مورد  ي در سه مطالعه .)89(دار باقی ماند  معنی نیز کبدي

عنوان یک عامل خطر در  شاهدي، اضافه بار آهن آفریقایی به
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-92(شده است  شناختههپاتوسلولار  سرطان آسیب شناسی
یک علت محیطی دارد، چرا  اضافه بار آهن در آفریقا .)90
 کهسنتی  ريمصرف یک نوشیدنی تخمی ي نتیجه در که

بر  علاوه به .)93(شود  ایجاد می ي دارد،محتواي آهن زیاد
غیر یک ژن بین مقدار آهن در رژیم غذایی و  هم کنش
آهن  اضافه بار پاتوژنز در ممکن استنیز  HLA همرتبط ب

تجربی  ي در یک مطالعه .)94( ایفا کند خوراکی نقش مهمی
به شکل که () LEC( سینامونلانگ ایوانز هاي  در موش

و  Kato کنند)، می طبیعی میزان بالایی آهن در کبد ذخیرهغیر
که  LEC يها رتدر  را هپاتیت و سرطان کبد بروزهمکاران 

که  گروهیبا بودند ) IDرژیم غذایی کمبود آهن (تحت 
ها  آن .داشتند، مقایسه کردند )RD(معمول رژیم غذایی 

 ها این رت کبددر آهن ذخیره بیش از حد مقدار که  دریافتند
ایفا هپاتیت برق آسا و سرطان کبد نقش کلیدي  ایجاددر 
از سوي دیگر تجمع بیش از حد آهن در  .)95( کند می

زا مانند  بیماريعوامل شود تا  سبب میها،  ها و سلول بافت
و  )96( تر منجر به بیماري گردند راحت Bویروس هپاتیت 

از عوامل خطر محیطی  Cو  Bعفونت با ویروس هپاتیت 
هاي  در جمعیت هپاتوسلولار سرطان ابتلا به مهم براي

  .)84، 97(باشد  می مختلف
  

  سرطان پروستات
 باشد دومین سرطان شایع در مردان می سرطان پروستات

 است جغرافیایی متفاوت ي براساس منطقهآن بروز و  )98(
و  یابد می سرطان پروستات از طریق متاستاز گسترش .)99(

 تشخیص و درماندشواري پیشرفت بدون علامت آن باعث 
هاي رژیم غذایی غربی،  برخی از جنبه .)100( گردد آن می

مانند مصرف زیاد گوشت قرمز ممکن است خطر ابتلا به 
ی که یهاسازوکاریکی از  د.نتات را افزایش دهسرطان پروس

از طریق آن گوشت ممکن است خطر ابتلا به سرطان 
 سبب هم آهن است. هم آهن ،پروستات را افزایش دهد

تواند از طریق  می ها شده و همچنین NOCاندوژن تولید 
 ها سلولبه هاي آزاد باعث آسیب اکسیداتیو  رادیکال ایجاد
  .)101، 102( گردد

 DNAآسیب اکسیداتیو به  ر برابربافت پروستات انسان د
تواند  م میه . اکسیداسیون ناشی از)103( پذیر است آسیب

شبیه به آسیب آسیبی اسیدها  و دیگر نوکلئیک DNAدر 
داخل  تولید .)104(ه کننده ایجاد کند ناشی از اشعه یونیز

 هايو فعال شدن مسیر هاي آزاد اکسیژن رادیکالسلولی 
در را  uPAآهن، تولید توسط  NF-kappaB سیگنالینگ

. کند تحریک می (PC-3) پروستات انسان یسرطانهاي  سلول
 نامطلوبنتایج و به گسترش تومور  منجر uPAافزایش بیان 

 .)105( گردد می سرطان در مردان مبتلا به سرطان پروستات
نگر در ایالات متحده با  کوهورت آینده ي در یک مطالعه
م خطر ابتلا به سرطان پروستات آهن ه افزایش دریافت

 مروري ي مطالعهیک  ي نتیجه ، و)102(یافت افزایش 
 نیز ر سرطان پروستاتباثر رژیم غذایی  در مورد سیستماتیک

مصرف با افزایش خطر ابتلا به سرطان پروستات  حاکی از
 کنندگان در در میان شرکت .)106(بود بیش از حد گوشت 

افزایش  درصد 9با  مآهن ه دریافت NIH-AARPکوهورت 
 :HR=1.09 (95% CI]ابتلا به سرطان پروستات کلی خطر 

افزایش خطر ابتلا به سرطان پروستات  ٪28و  [(1.17 ,1.02
همراه بود   [HR=1.28 (95% CI: 1.03, 1.58)] پیشرفته

ارتباط مصرف  مروري در مورد ي مطالعهدر یک  .)102(
مورد  همطالع 27 مطالعه از 9 ،گوشت با سرطان پروستات
ارتباط مثبت  دهندهنشان  شده، شاهدي و کوهورت بررسی

آنالیز از متادر یک  .)107(بودند  با مصرف گوشتبیماري 
مصرف گوشت قرمز و ارتباط  در موردنگر  مطالعات آینده

و   Alexanderسرطان پروستات توسط بافرآوري شده 
تجزیه و  موردگوشت قرمز در مورد  هپانزده مطالع ،همکاران

هیچ ارتباطی بین مصرف در مجموع  و تحلیل قرار گرفت
و  (SRRE = 1.00, 95% CI: 0.96-1.05)گوشت قرمز زیاد 
 = SRRE)گوشت قرمز دریافت  گرم افزایش 100 ریا ه

1.00, 95% CI: 0.95-1.05) مشاهده  سرطان پروستات با
 بین مصرف گوشت قرمز و سرطان پروستات پیشرفته نشد.

 :SRRE = 1.01, 95% CI) مشاهده نگردید نیز ارتباطی

هاي  . یک توضیح احتمالی براي این یافته)99( (0.94-1.09
سلنیوم و روي در  میزان بالايممکن است دار  غیر معنی

هم نیز محسوب  ترین منبع آهن مهمباشد که  گوشت قرمز
غذاهاي حاوي سلنیوم و روي، که چرا که . )101( شود می

در  براي سنتز هورمون تستوسترون ضروري هستند، احتمالاً
 102، 108، 109( تی دارندمحافظاثر  برابر سرطان پروستات
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 3، شماره 42، دوره 1394 پاییزمجله طب و تزکیه، 

. از سوي دیگر مصرف زیاد غذاهاي حاوي )99، 101،
به کاهش خطر ابتلا به سرطان منجر لیکوپن ممکن است 

در شرایط و همکاران   Matos.)99( شود پروستات
از آهن آسیب استرس اکسیداتیو  آزمایشگاهی براي ایجاد

که لیکوپن و بتاکاروتن ها نشان داد  و نتایج آن استفاده کردند
آهن  د در پروستات موش در مقابل آسیب اکسیداتیونتوان می
وضعیت در مورد . )110(ی داشته باشند محافظتاثر  DNA به

 یاطلاعات متناقض ابتلا به سرطان پروستاتآهن و خطر 
سرطان  مبتلا بهمردان کوهورت  ي هوجود دارد. در دو مطالع

آهن  به غلظت آهن سرم، ظرفیت تام اتصال از نظر پروستات
 مردان سالم باداري  تفاوت معنی و درصد اشباع ترانسفرین

و   Kuvibidilaي در مطالعه . برعکس)111، 112(نداشتند 
غلظت  ،حتی پس از در نظر گرفتن وضعیت التهابی همکاران

در مردان مبتلا به  فریتین سرم و درصد اشباع ترانسفرین
ظرفیت  تر و مردان سالم پایینسرطان پروستات در مقایسه با 

. از آنجا که از دست دادن خون ر بودآهن بالات به تام اتصال
ادراري در مردان مبتلا به سرطان پروستات رایج نیست، 
کاهش فریتین سرم و درصد اشباع ترانسفرین در بیماران 

کاهش جذب  ناشی ازمبتلا به سرطان پروستات ممکن است 
هاي  دلیل التهاب و یا افزایش استفاده از آهن در سلول آهن به

  .)108، 113( باشد سرطانی پروستات

  گیري نتیجه
هاي  سرطانآهن ممکن است با بروز دریافت بیش از نیاز 

 که در حالی در ارتباط باشد،کولورکتال، کبد، پستان و ریه 

نتایج مطالعاتی که به بررسی ارتباط بین سرطان پروستات و 
آهن  دریافت که طوري به .هستندمتناقض  اند، پرداخته آهن

ارتباط سرطان پروستات با ممکن است  هم خصوص آهن به
در حالی که نشانگرهاي بیولوژیکی  داشته باشد، مثبت

 .اند داشتهوضعیت آهن با این بیماري ارتباط معکوس 
تواند در خواص  علاوه منبع آهن دریافتی نیز می به

 فرآیندکه  طوري زایی آهن تعیین کننده باشد، به سرطان
گوشت سبب ایجاد تغییراتی در مولکول هم شده و باعث 

دار  هاي آهن آزاد شدن آهن و یا نیتروزیل هم از کمپلکس
زایی  تواند یکی از دلایل سرطان گردد. این امر می گوشت می

 شده نسبت به گوشت تازه باشد. وريفرآبیشتر گوشت 
و آنتی اکسیدان ترکیبات  حاويم) منابع گیاهی آهن (غیر ه

و ممکن است  هستند اندوژننیتروزاسیون  هاي هبازدارند
 ،علاوه بر این .دهندآهن را تغییر  ییزا اثرات سرطان

 و سرطان با ممکن است در رابطه نیز مشخصات ژنتیکی فرد
داشته باشد. در مجموع براي جلوگیري از عواقب آهن نقش 

 8( تامین آهن مورد نیاز بدن نامطلوب اضافه بار آهن،
براي مردان و زنان پس از یائسگی،  در روزگرم  میلی

 با مصرفن باروري) نیبراي زنان در سروز  درگرم  میلی18
گوشت مصرف منابع گیاهی و گوشت سفید، اجتناب از 

عنوان  گوشت قرمز به دریافتفرآوري شده و محدود کردن 
از اهمیت  ،گرم در هفته 500 هم به ترین منبع آهن مهم
  باشند. میخوردار اي بر ویژه
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THE EFFECTS OF IRON OVERLOAD ON RISK OF CANCER 
 
Yasamin Jamshidi1, Saeideh Esmaeili2, Hossien Davoodi*3  
 
 
 
 
ABSTRACT 
 
Iron-overload is considered as a risk factor for cancer. This carcinogenic effect of iron-overload can be 
explained by increase in the production of free radicals and reactive oxygen species. Today, besides 
the treatment of iron deficiency which is highly prevalent among children and women of childbearing 
age, preventing excessive accumulation and storage of iron in the body which may be caused by some 
genetic disorders or inappropriate use of iron supplements, is of particular importance. Moreover, the 
source of iron intake should be considered while talking about carcinogenic effects of iron, because 
during meat processing heme molecule undergoes some alterations which may explain the difference 
in carcinogenicity of cured meat in comparison with fresh meat. Experimental and clinical studies 
suggest that excessive iron intake may be associated with an increased risk of colorectal, liver, breast 
and lung cancer. However, results of the studies investigating the relation between prostate cancer and 
iron are inconsistent. In conclusion, in order to prevent adverse consequences of iron-overload, 
meeting body’s iron needs by consuming plant-based sources and white meats, and avoiding processed 
meats seem to be logical. 
 
Key words: Iron-Cancer-Processing-Meat. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1. Msc Student of nutrition, Department of Clinical Nutrition and dietetic, Faculty of Nutrition Sciences, Food 
Science and Technology, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, P.O. Box 19395-4741, Tehran, Iran 

2. Department of Food Science and Technology Research, National Nutrition and Food Technology Research 
Institute, Faculty of Nutrition Sciences, Food Science and Technology, Shahid Beheshti University of Medical 
Sciences, P.O. Box 19395-4741, Tehran, Iran.  

3. 3Department of Clinical nutrition and Dietetic, National Nutrition and Food Technology Research Institute, Faculty 
of Nutrition Sciences, Food Science and Technology, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, P.O. Box 
19395-4741, Tehran, Iran. 

4. Cancer Research Institute, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran, Iran. 
* Corresponding Author: Hossien Davoodi P.O. Box 19395-4741, Tehran, Iran.Tel: 021-22360661-2Fax: 021-
22376467 
Email: hdavoodi1345@gmail.com 

 


