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اثر دو هفته مكمل يارى با اسيد آسكوربيك بر سطح سرب خون
 در كارگران مواجه شغلى با سرب

جمشيد شهرابى فراهانى 
كارشناس ارشد علوم بهداشتى در تغذيه، مديريت ايمنى و بهداشت پارس خودرو

دكتر احمدرضا درستى
 استاديار گروه آموزشي تغذيه و بيوشيمى، دانشگاه علوم پزشكى تهران

چكيده
       زمينه و هدف: نقش اسيد آسكوربيك در كاهش سرب خون در شرايط مواجه با سرب در مطالعات متعدد انساني و 
حيواني در چند دهه اخير مورد بررسي قرار گرفته است و نتايج ضد و نقيضى خصوصاً در مورد اثر آن در خنثي سازي سميت 
سرب ارايه شده است. اين مطالعه با هدف تعيين اثرات مكمل ياري با اسيد آسكوربيك بر سطح سرب خون در كارگران 

مواجه شغلي با سرب انجام شد. 

مواد و روش ها: در يك مطالعه تجربي (كارآزمايي باليني)، تعداد 24 نفر كارگر مرد جوشكار يك كارخانه اتومبيل سازى در 
تهران كه در معرض مقدار بالاى سرب محيطى قرار داشتند، انتخاب و به صورت تصادفى به دو گروه 12 نفره شاهد و آزمون 
تقسيم شدند. به مدت دو هفته به افراد شاهد كپسول هاى حاوى دارونما (نشاسته) و به گروه مورد روزانه 1000 ميلى گرم اسيد 
اسكوربيك داده شد. درابتداى مطالعه، پايان هفته دوم (پايان مكمل ياري) و هفته ششم از شروع مكمل ياري (چهار هفته بعد 
از اتمام مكمل يارى)، ميزان اسيد اسكوربيك خون كامل، پلاسما و سطح  سرب خون افراد اندازه گيرى شد. تفاوت ميانگين 
اسيد اسكوربيك و سرب خون و هم چنين ميانگين  سرب خون بين دو گروه مورد مطالعه، هم چنين بين مقادير اندازه گيرى 

شده در هر سه مرحله، مشخص گرديد.

 يافته ها: نتايج نشان داد كه بعد از دو هفته مكمل يارى با اسيد اسكوربيك، ميانگين سرب خون در گروه آزمون به طور 
معنى دارى نسبت به شروع مطالعه (p<0/01) و هم چنين نسبت به گروه شاهد (p<0/05) كاهش يافت و اين كاهش در 
هفته چهارم پس از اتمام مكمل ياري نيز نسبت به گروه شاهد (p<0/05) و شروع مطالعه (p<0/05) هم چنان معني دار بود.

نتيجه گيرى: مكمل يارى روزانه  با 1000 ميلى گرم اسيد اسكوربيك به مدت 2 هفته، باعث كاهش معنى دار در سطح سرب 
خون كارگران مواجه شغلى با سرب شده و مى تواند عامل پيشگيرى كننده مناسب و اقتصادى براى كاهش مسموميت با 

سرب مي باشد. 

واژه هاي كليدي: اسيد اسكوربيك،  سرب خون، مسموميت با سرب، جوشكارى
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مقدمه
      عناصر موجود در محيط اطراف انسان بر سلامت او اثرات متفاوتي دارند. دريافت بعضي از اين عناصر براي سلامتي مفيد و برخي ديگر 
مضر هستند. سرب فلزي آبي- خاكستري است كه به دليل خواص صنعتي مفيد آن همچون نقطه ذوب پايين  ، فرم پذيري و مقاومت در 
برابر خوردگي از زمان هاي بسيار قديم مورد استفاده قرار گرفته است [1]. سرب هيچ نقش مفيدي در بدن انسان ندارد [2] و وجود هر مقدار 
از آن در بدن به عنوان يك عامل خطر محسوب مي شود [3]. سرب و تركيبات سربي نقش مهمي در صنايع مدرن ايفاء مي نمايند و استفاده 
گسترده اي در صنايع فلزي غير آهني دارند [2]. اين فلز به طور وسيعي در طبيعت پخش و گسترده شده است و ميزان دريافت آن توسط 
انسان در طول زمان افزايش يافته است، به طوري كه تخمين زده مي شود كه مقدار سرب در خون انسان هاي ما قبل تاريخ 0/016 ميكروگرم 
بر دسي ليتر خون بوده كه اين مقدار به ترتيب 50 تا 200 برابر كمتر از پايين ترين ميزان سرب خون انسان هاي ساكن در نيمكره هاي جنوبي 

و شمالي در زمان حاضر مي باشد. 
      اثرات سوء آلودگي محيطي سرب به خوبي شناخته شده است و تماس طولانى حتي با مقادير كم اين فلز اثرات بسيار بدي بر بيوسنتز 
هِم و سيستم عصبي دارد [4]. اين فلز به تمامي ارگان ها و سيستم هاي بدن صدمه مي زند [5] و تمامى افراد جامعه در شهر، روستا يا محيط 
كار، عوارض ناشي از مواجهه با اين فلز را تحمل مي نمايند [6]. به طوركلي هر فرايندي كه در آن فلزات حاوي سرب در معرض دماي بالا 
قرار گيرند، به دليل آن كه ذرات حاوى سرب را در هوا پخش مي نمايد، خطرناك است. نتايج يك بررسي، ميانگين غلظت سرب در هواي 
تنفسي جوشكاران سازه هاي استيل را  μg /m3 1200 نشان داده است [7]. در جوشكاري ورق هاي گالوانيزه در مكان هايى كه داراى تهويه 
مناسبى نيستند غلظت سرب در ناحيه تنفسي حداكثر به μg/m3 500-400 مي رسد. جوشكاري بر روي ورق ها با پوشش سيليكات روي 
 70 μg/dl 180و در خون به حدود μg/m3 در شرايطى كه تهويه مناسب وجود داشته باشد، غلظت سرب را در ناحيه تنفسى به حدود
مى رساند [8]. حداكثر ميزان غلظت بيولوژيكي مجاز سرب در خون 30μg/dl است و حداكثر ميانگين وزني زماني مجاز براي سرب موجود 

در هوا، mg/m3 0/05 مى باشد [9]. 
      دير زماني است كه نقش وضعيت تغذيه و ريزمغذي ها در تعديل مسموميت سرب مشخص شده است. بر اساس مطالعات انجام گرفته 
در حيوانات و انسان، حداقل چندين فاكتور رژيم غذايي با جذب سرب در روده كوچك، متابوليسم و توزيع آن در بافت هاي نرم و سخت 
بدن ارتباط دارند [13- 10،2]. مطالعات موجود پيشنهاد مي كنند كه آنتي اكسيدان ها مي توانند نقش بسيار مهمي در خنثي سازي بعضي از 
اثرات سمي سرب ايفاء كنند [21-14]. استفاده از آنتي اكسيدان ها، انتخاب ديگري را براي درمان ايجاد كرده كه در آن مانند درمان با شلاته 
[داروي ويژه درمان آلودگي سرب] كه بيمار حتماً بايد از منبع آلودگي دور گردد و سپس درمان آغاز گردد، احتياجي به انتقال بيمار به محلي 

دور از منبع آلودگي سرب نيست [22].
      اسيد اسكوربيك (ويتامين ث) مشتق هگزوزي است كه توسط گياهان و بيشتر حيوانات از گلوكز و گالاكتوز سنتز مي شود. انسان، 
 gulonolactone) اكسيداز  L-گلونولاكتون  آنزيم  فاقد  پرندگان  از  كمي  تعداد  و  خفاش ها  از  برخي  هندي،  خوكچه  ميمون ها، 
L oxidase) هستند و لذا اين عامل براي آن ها يك ويتامين محسوب مي شود [23]. اين ويتامين يك لاكتون داراي گروه انديول است 
كه قابليت تركيب با سرب و تشكيل تركيبي به ميزان بسيار كم يوني اما محلول در آب را دارد. در محيط هاى زنده، اسيد اسكوربيك، 
دي سولفيد را به تركيبات حاوي SH احياء مي كند كه قادرند با سرب تركيب شوند و به علاوه اين تركيبات براي تحريك عمل سنتز 

هِم مورد نياز مي باشند [24]. 
      مطالعات پيشين نشان داده است كه تجويز دهانى اسيد اسكوربيك ممكن است باعث شلاته شدن سرب و كاهش خطر مسموميت 
فلزات سنگين شود [25]. بر اساس نتايج حاصل از مطالعات انجام شده در موش ها، اسيد اسكوربيك باعث كاهش جذب روده اى سرب 
و افزايش فيلتراسيون كليوى آن مى شود [27-26]. اسيد اسكوربيك با افزايش جذب آهن در دئودنوم و بدليل رقابت آهن با سرب در 
جذب، باعث كاهش جذب سرب مى گردد [26]. مطالعات بر روى انسان و حيوانات نشان داده است كه اسيد اسكوربيك در كاهش ميزان 
جذب سرب [16]، افزايش حذف شدن سرب از بدن [21-14]، كم كردن اثرات سمي سرب [31-28، 18، 16-15] و كاهش خاصيت 
بر ميزان سرب خون كارگران مواجه  اسيدآسكوربيك  تأثير مكمل  تعيين  با هدف  اين مطالعه  بنابراين،  اثر دارد.  سمي سرب [31، 15] 

شغلي با سرب انجام شد.

مواد و روش ها
      مطالعه از نوع كار آزمايي باليني (Clinical trial) دو سوكور (Double blind) و تصادفى بود كه بر روي 24 نفر از كارگران 
جوشكار شاغل در شركت خودروسازي انجام شد. معيارهاي ورود به مطالعه شامل: جنسيت مرد، داشتن حداقل يكسال سابقه اشتغال به 
جوشكارى و حداقل 8 ساعت اشتغال روزانه به كار جوشكاري بود. معيارهاي خروج از مطالعه عبارت بودند از: جابجايي از محل كار تا 1/5 ماه 
قبل از شروع مطالعه، استفاده از مكمل هاي مواد معدني يا ويتامين، داشتن سابقه تشكيل سنگ هاي كليوي و ابتلا به هموكروماتوز، تالاسمي 

ماژور، كم خوني سيدروبلاستيك و ساير بيماري هايي كه نيازمند تزريق خون هستند.
      اطلاعات تغذيه  هاي از طريق پرسش نامه يادآمد خوراك 24 ساعته و اطلاعات عمومى طي مصاحبه جمع آورى شد. افراد به صورت 
تصادفى به دو گروه 12 نفره شاهد و آزمون تقسيم شدند و به ترتيب 14 عدد كپسول دارونما (نشاسته) و 14 عدد كپسول حاوي 1000 
ميلي گرمي اسيد اسكوربيك دريافت نمودند. افراد روزانه يك كپسول بعد از ميان وعده صبح (ساعت 10 صبح) مصرف كردند. در طول 
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مطالعه، 4 نفر از افراد گروه آزمايش و يك نفر از گروه شاهد به دلايل مختلف از تحقيق خارج شدند. در شروع مطالعه، پايان هفته دوم (پايان 
مكمل ياري) و هفته ششم از شروع مكمل ياري (چهار هفته بعد از اتمام مكمل يارى) از كليه افراد خونگيرى شد. قابل ذكر است كه جابجايي 

در محل كار كارگران تا پايان مطالعه وجود نداشت و هيچ تغييري در محل كار آنان ايجاد نگرديد.
      8 سي سي خون جهت آزمايشات سرب، اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما در لوله هاي پلاستيكي درب دار هپارينه و 2 ميلي متر 
خون جهت آزمايش هموگلوبين خون در لوله هاي شيشه اي درب دار حاوي 1EDTA جمع آوري گرديد و بلافاصله به آزمايشگاه ارسال 
شد. قسمتي از خون هپارينه جهت انجام آزمايش اسيد اسكوربيك خون كامل و قسمتي ديگر (حدود 3 سي سي) جهت جدا كردن پلاسما 
سانتريوفوژ شده و پلاسماي جدا شده به همراه باقي مانده خون جهت آزمايش سطح سرب خون تا زمان آزمايش در 70- درجه سانتي گراد 

نگهداري شد.
       سطح سرب خون با روش 8003 انستيتو ملى ايمنى و بهداشت شغلى آمريكا (2NIOSH) [32] و دستگاه اتميك ابزوربشن 
اسپكتروفتومتر (مدل α-4 ساخت كشور انگلستان) اندازه گيري شد. با توجه به اينكه در مطالعات گذشته براي ارتباط اسيد اسكوربيك و سطح  
سرب خون از هر دو شاخص غلظت اسيد اسكوربيك خون كامل و اسيد اسكوربيك پلاسما استفاده شده بود [17، 15] و به جهت اطمينان 
بيشتر، اسيد اسكوربيك در خون كامل و پلاسما به روش لوري [33] اندازه گيري شد.جهت برآورد و محاسبه ميزان دريافت اسيداسكوربيك 
نرم افزاري  برنامه  از  يافته ها  آماري  تجزيه و تحليل  و جهت   (FP II)  Food Processor II  نرم افزار از  يارى  مكمل   در شروع 
 ،Independent Samples T-Test روش  از  مورد  و  شاهد  گروه  ميانگين هاي  آزمون  براى  گرديد.  استفاده   SPSS 11,5
 Univariate) براى آزمون تغييرات درون گروهى با ميزان اوليه آن ها و تغييرات مشاهده شده در گروه شاهد از آزمون كوواريانس
استفاده    Kolmogorov- Smirnov تست از  داده ها  توزيع  بودن  نرمال  بررسى  جهت  و   (Analysis of Variance

گرديد.
افراد تحت آزمون در  با توجه به آن كه در اين مطالعه از هيچ تركيب دارويى و يا ماده شيميايى ديگر كه ممكن است براى          
كوتاه مدت و يا بلند مدت خطر ساز باشد، استفاده نشد و بررسى در قالب تجويز مكمل و دارونما بود، لذا از نقطه نظر اخلاقى مشكل 
خاصى در بين نبود و تنها مسئله موجود، دادن دارونما به گروه شاهد با سطح بالاي سرب خون بود و به همين دليل بعد از اتمام دوره 
آزمايش به افرادي كه دارونما دريافت كرده بودند، مكمل اسيد اسكوربيك داده شد ضمناً كارگرانى كه داراى سطح سرب خون بيش از 
حد مجاز بودند، در پايان مطالعه محل كارشان تغيير داده شد، به محلى دور از مواجهه انتقال داده شدند و اقدامات درمانى لازم براي 

آن ها انجام شد. 

نتايج
      اين مطالعه در 19 نفر مرد 21 تا 44 ساله با 1 تا 17 سال سابقه اشتغال به شغل جوشكاري انجام شد. تمامى نمونه ها در يك شركت 
خودرو سازى مشغول به كار بودند. ميزان هموگلوبين خون كليه اين افراد در شروع مطالعه در محدوده نرمال بود و هيچ يك از علايم بالينى 
كمبود اسيد آسكوربيك در آن ها مشاهده نشد. ميانگين سرب خون اين افراد در شروع مطالعه بالاتر از حد مجاز براي افراد مواجه شغلي 
با سرب بود و بر اساس استانداردهاي موجود تعداد زيادي از اين افراد بايد از محل كار خود منتقل گرديده و تحت درمان با شلاته ها قرار 
مى گرفتند. مقدار اسيد اسكوربيك دريافتي در افراد بسيار متفاوت و از 1٪ تا 337٪ ميزان توصيه شده ( (3DRIمتغير بود .توزيع كليه داده ها 
با توجه به تست  Kolmogorov- Smirnov نرمال بود .جدول 1 ميانگين و انحراف معيار سن ،سابقه كار و دريافت اسيد اسكوربيك 
را در گروه شاهد و آزمون شركت كننده در مطالعه نشان مى دهد .بين دو گروه آزمون و شاهد هيچ اختلاف معنى دارى در مورد متغيرهاى 

سن ،سابقه كار) سابقه مواجهه با سرب (و دريافت اسيد اسكوربيك وجود نداشت.
جدول 2 نشان دهنده ميانگين تغييرات سطح  سرب خون در بين دو گروه شاهد و آزمون در ابتدا ،انتها و چهار هفته بعد از اتمام دوره مكمل 

ياري مي باشد. 
 ، μg/dl2/ 67 و ميانگين سطح  سرب خون در گروه شاهد μg/dlدر شروع مكمل يارى ،ميانگين سطح  سرب خون در گروه آزمون      
62/6 بود كه تفاوت مشاهده شده در ميان گروه  ها به لحاظ آماري معنى دار نبود .پس از 2 هفته مكمل ياري ،ميانگين سطح  سرب خون در 

گروه آزمون به ميزان معنى دارى نسبت به گروه شاهد(p<0/05؛ t-test) كاهش يافت. 
      هم چنين،كاهش معني داري در سرب خون در گروه آزمون پس از در نظر گرفتن ميزان آن در شروع مطالعه و ميزان تغييرات مشاهده 
شده در گروه شاهد با استفاده از آزمون كوواريانس مشاهده گرديد (Covariance; p<0/01) اين اثر ،حتى بعد از تعديل با ميزان اسيد 
اسكوربيك دريافتى نيز وجود داشت(Covariance; p<0/01)سطح سرب خون در گروه آزمون در اين مرحلهμg/dl 5/ 53 بود، در 
حالي كه ميانگين سطح سرب خون در گروه شاهد به ميزانμg/dl 5/ 65 افزايش يافته بود .چهار هفته پس از اتمام مكمل ياري ،سطح 
سرب خون در هر دو گروه شاهد و آزمون افزايش يافت و ميانگين سطح سرب خون گروه آزمون و شاهد به ترتيب به مقادير μg/dl 58/3 و μg/dl 3 /68 رسيد. 
با اين وجود ،در اين مرحله نيز ميانگين سطح سرب خون در گروه آزمون نسبت به گروه شاهد(p<0/05 ؛ t-test) و شروع مطالعه(05/

Covariance; p<0)پايين تر بود .البته اين اثر بعد از تعديل آمارى با ميزان اسيد اسكوربيك دريافتى ،ديگر معنى دار نبود.
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جدول 1: مقايسه ميانگين و انحراف معيار سن، سابقه كار و دريافت اسيد اسكوربيك در بين دو گروه شاهد و آزمون كارگران مشغول به 
جوشكاري در شركت خودرو سازي پارس خودرو (1383).

آزمون دو طرفه
T-test

P- Value

 Std.
Deviation ميانگين تعداد گروه متغير مورد آزمون

p =0/301
7/4 33/2 11 شاهد

5/23سن  (سال) 30/5 8 آزمون

p =0/235
5/99 8/9 11 شاهد

4/77سابقه كار  (سال) 5/7 8 آزمون

p =0/058
60/4 80/7 11 شاهد دريافت اسيد اسكوربيك

(mg/day)94/2 155/1 8 آزمون

جدول2: مقايسه ميانگين و انحراف معيار سطح  سرب خون  در دو گروه شاهد و آزمون در ابتدا، انتها و چهار هفته بعد از اتمام دوره مكمل 
ياري در كارگران مشغول به جوشكاري در شركت خودرو سازي پارس خودرو (1383).

چهار هفته بعد از اتمام مكمل يارى بعد از مكمل يارى قبل از مكمل يارى متغير مورد آزمون
(μg/dl) سرب خون

68/3 ± 10/52 65/5 ± 10/31 62/6 ± 13/4 شاهد
58/3 ± 10/6 53/5 ± 9/6 67/2 ± 12/8 آزمون

 p < 0/01 1- قبل و بعد از مكمل ياري:  آزمون كوواريانس
p 0</05 2- قبل از مكمل ياري با چهار هفته پس از مكمل ياري: آزمون كوواريانس

         جدول 3 ميانگين غلظت اسيد اسكوربيك خون كامل، اسيد اسكوربيك پلاسما و هموگلوبين خون در بين دو گروه شاهد و آزمون 
در ابتدا، انتها و چهار هفته بعد از اتمام دوره مكمل ياري را نشان مي دهد. قبل از شروع مكمل يارى، ميانگين غلظت اسيد اسكوربيك 

خون كامل و پلاسما در گروه آزمون به ترتيب0/83 و 0/46 ميلى گرم در دسى ليتر و در گروه شاهد به ترتيب0/91 و 0/50 ميلى گرم در 
دسى ليتر بود. در پايان مكمل يارى اين مقادير در گروه آزمون به ترتيب به 1 و 55/. ميلى گرم در دسى ليتر افزايش يافت، در حالي كه در 
گروه شاهد به ترتيب به مقادير 0/45 و 0/24 ميلى گرم در دسى ليتر كاهش يافت و در اين مرحله ميانگين غلظت اسيد اسكوربيك خون 

كامل و پلاسما در گروه آزمون نسبت به گروه شاهد (p<0/01؛t-test)  و قبل از مكمل يارى (Covariance; p<0/001) پايين تر 
بودكه اين اثر بعد از تعديل اثر اسيد اسكوربيك دريافتى نيز وجود داشت (Covariance; p<0/001). چهار هفته بعد از اتمام مكمل 
ياري، ميانگين غلظت اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما در هر دو گروه كاهش يافت و در گروه آزمون به ترتيب به مقادير 0/49 و 
0/27 ميلى گرم در دسى ليتر و در گروه شاهد به ترتيب به مقادير 0/33 و 0/18 ميلى گرم در دسى ليتر رسيد. در اين مرحله، هيچ تفاوت 

معنى دارى در مقايسه با شروع مطالعه و در بين دو گروه شاهد و آزمون وجود نداشت.

جدول3: مقايسه ميانگين و انحراف معيار غلظت اسيد اسكوربيك خون كامل، غلظت اسيد اسكوربيك پلاسما و هموگلوبين خون در بين 
دو گروه شاهد و آزمون در ابتدا، انتها و چهار هفته بعد از اتمام دوره مكمل ياري در كارگران مشغول به جوشكاري در شركت خودرو سازي 

پارس خودرو. (1383).

 چهار هفته بعد از اتمام
مكمل يارى بعد از مكمل يارى قبل از مكمل يارى متغير مورد آزمون

(mg/dl)  غلظت اسيد اسكوربيك خون تام
0/33 ± 0/18 0/45 ± 0/151 0/91 ± 0/40 شاهد
0/49 ± 0/32 1 ± 0/46 0/83 ± 0/34 آزمون

(mg/dl) غلظت اسيد اسكوربيك پلاسما
0/18 ± 0/10 0/24 ± 0/081 0/50 ± 0/23 شاهد
27/0 ± 0/17 0/55 ±0/26 0/46 ± 0/19 آزمون

(g/dl) غلظت هموگلوبين خون
14/8 ± 1 15/8 ± 0/921 14/5 ± 1/07 شاهد

15/2 ± 1/13 15/3 ± 1/16 14/9 ± 0/98 آزمون
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 p < 0/001  1- قبل و بعد از مكمل ياري:  آزمون كوواريانس

تغييرات مشاهده شده  يارى و ميزان  به شروع مكمل  يارى نسبت  پايان مكمل  آزمون در        ميانگين غلظت هموگلوبين خون گروه 
شد  ديده  نيز  دريافتى  اسكوربيك  اسيد  اثر  آمارى  تعديل  از  بعد  اثر  اين  كه   (>p;0Covariance/001) يافت  افزايش  شاهد  گروه  در 
(p ;0Covariance/001<). بين ميانگين غلظت هموگلوبين در گروه آزمون و شاهد در پايان مكمل يارى و چهار هفته بعد از اتمام 

مكمل ياري هيچ تفاوت معنى دارى وجود نداشت. 

بحث
         يافته هاى مطالعه حاضر مويد نتايج مطالعات قبلى مبنى بر آلودگي شديد محيطي و بيولوژيك سرب در محل مطالعه [34] و در ميان 
كارگران جوشكار [8،35] است و نشان داد كه بسيارى از كارگران مورد بررسى در مواجهه با مقادير بالاى سرب هستند. نتايج حاصل از 
مطالعات پيشين، حاكي از تأثير فاكتورهاي متعددي همچون سن، جنس، فاكتورهاي تغذيه اي، سابقه مواجهه و برخى از ديگر فاكتورها بر 
مسموميت سرب مي باشند [39-36، 23]. هيچ تفاوت معني داري بين دو گروه  از لحاظ سن و سابقه كار وجود نداشت. ميزان دريافت غذايي 
اسيد اسكوربيك در گروه آزمون بيشتر از گروه شاهد بود كه اين اختلاف از لحاظ آمارى معنى دار نبود. با توجه به اينكه دريافت كم اسيد 
آسكوربيك از رژيم غذايي در افراد مواجه غير شغلي با سرب احتمالاً باعث افزايش سطح سرب خون مي شود [40]، اثر اين متغير با استفاده 

از آزمون  كوواريانس بر متغيرهاى مورد بررسى تعديل گرديد.
        در پايان دو هفته مكمل ياري با 1000 ميلي گرم اسيد اسكوربيك در گروه آزمون، سطح  سرب خون در اين گروه كاهش معني داري 
نسبت به گروه شاهد (0p/05<) و ابتداى مطالعه (0p/01<) داشت كه اين اثر بعد از تعديل با ميزان اسيد اسكوربيك پلاسما باز هم معنى دار 
بود (0p/01<). سطح سرب خون در گروه آزمون 21٪ نسبت به شروع مطالعه كاهش يافت. در حالي كه، در گروه شاهد 5٪ افزايش نشان 
داد (از نظر آمارى معنى دار نبود). اين تغييرات، احتمالا به دليل افزايش دماي محيط و در نتيجه افزايش مواجهه با سرب بود. زيرا استعداد 

مسموميت با سرب با بالاتر رفتن درجه حرارت محيط، افزايش مي يابد [41-45]. 
        مطالعات متعددى كاهش سطح سرب خون را با مصرف مكمل اسيد آسكوربيك گزارش كرده اند. Onunkwor و همكارانش بعد از 
دو هفته مكمل ياري با500 ميلي گرم اسيد آسكوربيك در روز در كارگران مواجه شغلي سرب، كاهش سرب خون به ترتيب  به ميزان 57٪ و 
50٪ در ميان مردان و زنان شاغل در پمپ بنزين و 44٪ در مردان مكانيك ماشين را گزارش كرده اند [15]. ساعدي و همكاران در سال 1381 
در كارگران مواجه شغلي با سرب (كارگران شاغل در پمپ بنزين) بعد از20 روز مكمل ياري با 500 ميلي گرم اسيد آسكوربيك در روز، ٪61/5 
كاهش در سطح سرب خون را مشاهده نمودند Dawson .[17] و همكارانش پس از يك هفته مكمل ياري روزانه با 1000 ميلي گرم اسيد 
اسكوربيك در گروه هاي مواجه غير شغلي، 81٪ كاهش در ميزان سطح سرب خون را مشاهده كردند. در همان مطالعه، مكمل ياري با200 
ميلي گرم اسيد اسكوربيك در روز، فقط سبب 5٪ كاهش در سطح سرب خون شد كه به لحاظ آماري معني دار نبود و حتي پس از 4 هفته 
مكمل ياري نيز، در گروه دريافت كننده روزانه 200 ميلي گرم اسيد آسكوربيك، كاهش معني داري در سطح سرب خون مشاهده نشد [14].

         با مقايسه نتايج حاصله از مطالعات پيشين مي توان اينگونه استدلال نمود كه با افزايش ميزان آلودگي و شدت مواجهه، ميزان كارايي 
مكمل ياري با اسيد اسكوربيك كاهش مي يابد و از طرف ديگر اين نكته را بايد در نظر داشت كه جوشكاران علاوه بر سرب در معرض 
مواجهه با كادميم، آلومينيم، نيكل، كروم، اكسيد روى، اكسيد آهن و ... هستند [48-46]. با توجه به اين كه نقش مفيد عمل اسيد اسكوربيك 
به توانايى آن در تركيب با سرب نسبت داده مى شود [22 ] و اسيد اسكوربيك احتمالاً با همين مكانيسم در مقابل آلودگى هاى ديگرى كه 
جوشكاران با آن مواجه اند، در بدن عمل مى كند و در دفع آن ها نقش مشابه دارد [50-49] و شايد اين هم يكى از دلايلى باشد كه كارايى 

اسيد آسكوربيك در كاهش سطح سرب خون كمتر از حد مورد انتظار بود.
در دوره زماني چهار هفته پس از اتمام مكمل ياري در هر دو گروه آزمون و شاهد ميانگين سطح سرب خون افزايش يافت و اين مسئله 
حاكى از افزايش سطح سرب خون به دليل اتمام مكمل يارى در گروه آزمون و افزايش مواجهه با سرب احتمالاً به دليل افزايش آلودگى 
محيطى و افزايش دماى محيط در هر دو گروه بود. اين مطالعه براى اولين بار نشان داد كه چهار هفته بعد از اتمام مكمل يارى نيز ميانگين 
غلظت سرب خون گروه آزمون به صورت معني دار پايين تر از گروه شاهد (p<0/05) و شروع مطالعه (p<0/05) بود. اين امر نشان مى دهد 

كه اثرات مكمل ياري با اسيد آسكوربيك تا چهار هفته بعد از اتمام مكمل يارى هنوز پا برجا است. 
نتايج اين مطالعه بيانگر آن است كه با دو هفته مكمل يارى با1000 ميلى گرم اسيد آسكوربيك، كاهش معنى دارى در ميزان سطح سرب خون حاصل       
 مى شود. اين يافته ها با ديگر مطالعاتى كه اثر محافظت كننده اسيد اسكوربيك را در مقابل مسموميت توسط فلزات بررسى نموده اند، مطابقت دارد

[15- 14، 17، 21]. در شروع مكمل يارى ميانگين غلظت اسيد اسكوربيك خون تام و پلاسما در گروه آزمون به ترتيب0/83 و 0/46 
ميلى گرم در دسى ليتر و در گروه شاهد به ترتيب 0/91 و 0/50 ميلى گرم در دسى ليتر بود. ميانگين اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما 

گروه شاهد در طول مطالعه رو به كاهش گذاشت (p<0/004) كه دليل اين كاهش مشخص نبود. 
         احتمال اين مسئله وجود دارد كه با توجه به گرم شدن هوا و افزايش آلودگى محيطى مقدار نياز به اين ويتامين افزايش يافته 
باشد. دليل ديگرى كه مى توان در نظر گرفت: قطع سهميه روزانه شير كارگران (كه خارج از اختيارات گروه مطالعه بود) و دريافت كمتر 
بعضى از مواد مغذى و آنتى اكسيدان هاى موجود در شير و در نتيجه افزايش نياز به اسيد اسكوربيك به عنوان يك عامل آنتى اكسيدان. 
ميانگين اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسماي گروه آزمون در مرحله پايان مكمل يارى يك افزايش خفيف را نشان داد (از لحاظ آمارى 
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معنى دار نبود). به هر صورت، با وجود آن كه در ابتداى مطالعه اختلاف معنى دارى بين ميانگين اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما 
در دو گروه شاهد و آزمون وجود نداشت و حتى ميانگين اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما در گروه شاهد كمى بالاتر بود، در پايان 
مكمل يارى ميانگين اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما گروه آزمون به طور معنى دارى بالاتر از گروه شاهد (p<0/01) بود و اختلاف 
معنى دارى بين مرحله قبل و بعد از مكمل يارى ديده شد (آزمون كوواريانس، p<0/001). اين اختلاف حتى بعد از تعديل با ميزان تفاوت 
در دريافت اسيد اسكوربيك بين دو گروه شاهد و آزمون (آزمون كوواريانس، p<0/001) معني دار بود. افزايش ميانگين اسيد اسكوربيك 
خون كامل و پلاسما بر اثر مكمل يارى در مطالعات قبلى نيز گزارش شده است [12،15،17،31،51]. در دوره زماني چهار هفته پس از 
اتمام مكمل ياري در هر دو گروه آزمون و شاهد، ميانگين اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما نسبت به شروع مطالعه و مرحله پايان 

مكمل يارى كاهش يافت و هيچ اختلاف معنى دارى بين دو گروه وجود نداشت. 
         اين مسئله نشان داد كه اثر مكمل يارى با 1000 ميلى گرم اسيد آسكوربيك، بر روى اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما تا 4 هفته 
بعد از اتمام مكمل يارى از بين مى رود. در اين مرحله كاهش زيادى در اسيد اسكوربيك خون كامل و پلاسما در گروه شاهد و مورد نسبت 
به ابتداى مطالعه ديده شد كه دليل آن مشخص نبود، احتمال اين مسئله وجود دارد كه گرم شدن هوا و افزايش آلودگى محيطى يا قطع 
سهميه روزانه شير كارگران و در نتيجه دريافت كمتر بعضى از مواد مغذى و آنتى اكسيدان ها دليل اين مسئله باشد. كم خوني يكي از علايم 
ناشي از مواجهه طولاني مدت با سرب در مقادير بالاتر از 80 ميكروگرم در دسي ليتر است. دليل اين نوع كم خوني، اثرات مخرب سرب بر 

اعمال شكل گيري گلبول هاى قرمز است [52].
           ميانگين غلظت هموگلوبين خون در ابتداي مطالعه در گروه شاهد و آزمون به ترتيب 14/5 و 14/9 گرم درصد بود و غلظت هموگلوبين 
خون تمامى افراد در دامنه نرمال قرار داشت و هيچ تفاوت معنى دارى بين دو گروه آزمون و شاهد وجود نداشت (p =0/413 ،test-t). در 
مرحله پايان مكمل يارى، ميانگين غلظت هموگلوبين خون به ترتيب در گروه شاهد و آزمون به مقادير 15/8و 15/3 گرم درصد افزايش 
يافت. در اين مرحله نيز هيچ تفاوت معنى دارى بين دو گروه آزمون و شاهد وجود نداشت (p=0/308 ،test-t)، اما تفاوت معنى دارى بين 
قبل و بعد از مكمل يارى ديده شد ( آزمون كوواريانس، p<0/001)، كه اين تفاوت بعد از تعديل با ميزان اسيد اسكوربيك مصرفي (آزمون 
كوواريانس p<0/001) نيز وجود داشت. اين اثر احتمالاً به دليل كاهش سطح  سرب خون توسط مكمل يارى با اسيد اسكوربيك بود. مشابه 
اين نتيجه توسط Onunkwor و همكاران گزارش شده است [15]. چهار هفته بعد از اتمام مكمل يارى، ميانگين غلظت هموگلوبين خون 
به ترتيب در گروه شاهد و آزمون به مقادير 14/8 و 15/2 گرم درصد كاهش يافت و هيچ اختلاف معنى دارى بين دو گروه قبل از مكمل 

ياري با چهار هفته پس از مكمل ياري ديده نشد. 

نتيجه گيري
      يافته هاى اين مطالعه نشان داد كه 2 هفته مكمل يارى با اسيد اسكوربيك ممكن است به عنوان يك عامل پيشگيرى كننده براى 
مسموميت سرب مناسب باشد و استفاده از آن مى تواند يك روش اقتصادى، مناسب و بدون عوارض جانبى جهت كاهش سرب خون باشد 
كه اثر آن حداقل تا يك ماه بعد از قطع مكمل پابرجا است. به هر صورت، براي شناخت مكانيسم هاى احتمالى تأثير اسيد اسكوربيك، حداقل 

مقدار مورد نياز و حداكثر زمان تأثير اسيد اسكوربيك بر سطح سرب خون به مطالعات بيشتري نياز است.
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