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Za prikladan zdravstveni nadzor radnika izloZenih benzenu potreban je slo-
Zen pristup. Sastoji se od odredivanja koncentracija benzena u zraku radne
okoline, koja prema vaZecem standardu moZe maksimalno iznositi 15 ppm, dok
su razvijene zemlje svijeta ve¢ prihvatile razinu od 1 ppm. Nuzno je i pracenje
metabolita benzena u organizmu izloZenih radnika. Kod nas je opéeprihvaéeno
odredivanje fenola u mokradi prije i poslije smjene sredinom radnog tjedna.
Obavezni laboratorijski testovi ukljuéuju odredivanje kompletne krvne slike s
eritrocitnim indeksima, a ostali navedeni hematoloski testovi su potencijalno
vrijedni, ali jo3 nedovoljno ispitani. Promjena ni u jednom od navednih poka-
zatelja nije patognomonicna, pa se svi nalazi moraju interpretirati istodobno i
s puno opreza. Otkrivanje pocetnih ostecenja krvotvornog sustava osoba izlo-
enih benzenu ostvaruje se kontinuiranim pracenjem zdravstvenog stanja i pu-
tem prethodnog i periodskih pregleda. Tako se jedino mogu zadovoljiti Lriteriji
suvremene medicine rada u otkrivanju podetnih promjena i prevenciji nastanka
ireverzibilnih toksi¢nih otecenja krvotvornog sustava kao posljedice djelova-
nja benzena.

Kljuéne rijeci: hematotoksicnost, izloZenost benzenu, laboratorijski testovi, profesional-
na izloZenost.

Benzen se danas ubraja u naj¢esce koristene kemikalije. Svjetska godiSnja proizvodnja
iznosi 15 milijuna tona, a najveci proizvodadi su razvijene zemlje svijeta (1-3). Ukupna
godisnja koli¢ina upotrijeblienog benzena iznosi 32 milijuna tona (3), a éak nekoliko stotina
tisuca tona na godinu emitira se u atmosferu (4). Izvrsno je otapalo organskih spojeva i
polazni i intermedijarni spoj u organskoj sintezi pa je toosnova za giroku primjenu benzena
u proizvodnji otapala, boja, lakova, Jjepila, plastiénih masa, gume, umjetne koZe, deter-
genata, pesticida, naftnih derivata (1, 2, 5, 6). lako je razina izloZenosti benzenu u tim
industrijama, zbog njegove izrazite toksi¢nosti dramati¢no smanjena, ipak su izloZenost
niskim koncentracijama benzena i njegovo posljedicno toksi¢no djelovanje i dalje prisutni.
Osim u okviru ove profesionalne izloze.0sti, ukupno pucanstvo izlozeno je benzenu
zbog oneéiéenja okolisa iz. ispusnih plinova automobila, peéi na loziva ulja, tvornica
kemikalija te proizvodnje i koriStenja nafte i njezinih derivata, osobito benzena (1, 2, 4,
7-9). Tako je broj jjudi izlozen visim ili nizim koncentracijama benzena vrlo velik, a obuh-
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vaca sljedece populacijske skupine: radnici zaposleni u proizvodnji benzena (2, 5), radnici
zaposleni u laboratorijima i kemijskoj industriji gdje se benzen upotrebljava kao medu-
produkt u sintezi organskih spojeva: stirena, fenola, anilina, cikloheksana, dodecilbenzena,
alkil i klorobenzena, anhidrida maleinske kiseline (2, 5), radnici koji rukuju proizvodima
¢iji je sastavni dio benzen: benzin, otapala za gumu, razna ljepila i boje, oneciséenje u
toluenu (2, 5), ljudi koji Zive u blizini tvornica u Cijem se tehnoloskom procesu koriste
benzen ili smjese koje ga sadrzavaju (2), pusaci (4, 7, 8, 10), cijelo pucanstvo, posebno u
industrijskim gradovima zbog onetiScenja zraka iz benzina ili pitke vode (2, 4, 7).

PRACENJE KONCENTRACIJE BENZENA U RADNQ]J OKOLINI

Odredivanje granica neskodljive izloZenosti nekom otrovu jedan je od vaZnih instru-
menata nadziranja i sprecavanja profesionalnih bolesti. Zbog toga se mjeri koncentracija
benzena u jedinici volumena u zraku radne okoline, a maksimalno dopustena koncentracija
(MDK) predstavlja koncentraciju koja pri svakodnevnom osmosatnom radnom vremenu
tijekom punog radnog tjedna ne smije izazivati trajna patoloska odstupanja zdravlja (5,

Spoznaje o hematotoksi¢nosti i karcinogenosti benzena uzrokovale su kontinuirano
sniZavanje te grani¢ne koncentracije. Tako je u SAD-u preporucena grani¢na vrijednost
za profesionalnu izloZenost benzenu postepeno smanjivana od 100 volumnih dijelova
benzena na milijun volumnih dijelova zraka (ppm) 1941. godine do 10 pmm 1974. godine
(2). Iako koncentracija benzena od 10 ppm s vi$nim kratkotrajnim vrijednostima od 25
ppm tijekom radnog vijeka najéesée ne uzrokuje znacajne toksiéne uginke, rizik leukemije
prema procjeni Americke uprave za zastitu na radu i medicinu rada (U.S. Occupational Safety
and Health Administration, OSHA) (12) iznosi 95, a prema drugim autorima (3, 13, 14) 8
do 160 smrtnih ishoda zbog leukemije na 1000 radnika izlozenih benzenu. Buduéi da se,
naprimjer, rizik od smrtnih nesreéa u industriji kreée od 3 do 30 na 1000 zaposlenih (14),
lako je zakljugiti da je navedena razina izloZenosti benzenu zbog relativno visokog rizika

Tablica 1.
Utinci benzena u odnosu na koncentraciju benzena u zraku 17

Koncentracija (ppm) ~ Uéinci

10000 Smrt nakon nekoliko sati
4000 Narkoza
200 - 400 Rizik nastanka teske pancitopenije
Odstupanje krvnih elemenata u 50-80% slucajeva
125 - 200 Znacajan rizik nastanka leukemije
Teska pancitopenija
65 — 125 Umjereno teske pancitopenije i citopenije pojedinih krvnih loza
Kod akutne izloZenosti umor i glavobolja nakon nekoliko sati
40 - 65 - Citopenije pojedinih krvnih loza
25-40 Promjene krvnih stanica
SniZen hemoglobin
10-25 Vjerojatna kriti¢na granica za rizik nastanka leukemije
1-10 Ostecenje kromosoma
1 Prag osjetila mirisa
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nastanka leukemije ipak znadajno previsoka. Zbog toga je u veéini zapadnoevropskih
zemalja i SAD-u grani¢na vrijednost za koncentraciju benzena u radnoj sredini sniZzena
na 1 ppm, uz vrsnu vrijednost 5 ppm (4, 14, 15), pri cemu se rizik nastanka leukemije
procjenjuje na 0,5 do 1 na 1000 izlo¥enih osoba (3). Ameri¢ko vladino udruZenje za higijenu
rada (American Conference of Governmental Industrial Hygienists, ACGIH) cak je pre-
poruéilo smanjenje dopustene granice na 0,1 ppm (3) te svrstavanje benzena u Ay-skupin
humanih kancerogena prema kategorizaciji Medunarodne agencije za istrazivanje raka (In-
ternational Agency for Research on Cancer — IARC) (16). U prijedlogu hrvatskog standarda
predlozena je maksimalno dopustena koncentracija za benzen 1 ppm, ali jo§ vrijedi granica
od 15 ppm ili 50 mg/m® (11).

Jako postoje spoznaje o udincima benzena na organizam kod odredenih koncentracija
benzena u zraku (tablica 1) ipak specifi¢no prepoznatljiv bioloski odgovor nije poznat (1).
Zbog toga i zbog relativno visoke dopustene koncentracije benzena u radnoj okolini kod
nas je zdravstveni nadzor radnika izlozenih benzenu od izrazite vaznosti.

PRACENJE BIOLOSKIH POKAZATELJA IZLOZENOSTI BENZENU

Najvazniji put ulaska benzena u orgartizam u uvjetima profesionalne izlozenosti jest
inhalacija para, a putem koZe se apsorbira samo u direktnom kontaktu s tekuéinom (18).
O znadajkama metabolizma i eliminacije benzena ovisi praéenje samog spoja i njegovih
metabolita u organizmu izloZenih radnika. Cetrdeset do pedeset posto udahnutog benzena
odstranjuje se iz organizma u nepromijenjenu obliku izdahnutim zrakom, 5-10% stolicom
ili se zadrzava u tkivima bogatim mastima, a oko 35% eliminira se mokraéom kao metaboliti:
fenol 23%, hidrokinon 4,8%, katehol 2,3% te u malim koli¢inama hidroksihidrokinon, 1-
-fenilmerkapturna te trans-transmukonska kiselina (2, 19-21). Bez obzira na mjesto ulaska,
cjelokupna koli¢ina benzena unesenog u organizam izludi se unutar 40 sati (22).

Jedini specifi¢ni bioloski pokazatelji izlozenosti benzenu su koncentracija benzena u
izdahnutom zraku i u krvi (23), pa pri identifikaciji benzena kao oneciséenja radne okoline
treba odrediti jedan od navedenih pokazatelja. Izmedu koncentracije benzena u zraku
radne okoline, u alveolarnom zraku i u krvi postoji dobra korelacija (5, 24), iako na kon-
centraciju benzena u izdahnutom zraku i u krvi mogu bitno utjecati drugi izvori benzena
kao §to je naprimjer pusenje (24). Koncentracija benzena u izdahnutom zraku i u krvi
odraz je samo neposredne izloZenosti, zbog njegova brzog izludivanja i ¢injenice da se
¢ak polovica udahnutog benzena odmah izdahne (25). Zbog toga, kao i zbog jednostav-
nijeg prikupljanja biolo$kog materijala, u rutinskim industrijskim ispitivanjima se kao po-
kazatelj izlozenosti benzenu koristi odredivanje koncentracije fenola u mokraéi prije i
poslije radne smjene (26). Fenol je proizvod normalnog metabolizma (26), a na njegovu
razinu u mokradi utjeéu mnogi &imbenici, kao $to su navika pusenja (10, 27), vrsta prehrane
(7, 26), uzimanje pojedinih lijekova (28), bolesti probavnog trakta s poremecenom crijevnom
mikroflorom (29) te bolesti bubrega (30). Zbog toga, opceprihvaceno odredivanje fenola
u mokradi (5) postaje nepouzdano kod koncentracije benzena u zraku niZe od 10 ppm
(31). PoviSene vrijednosti fenola prisutne su u mokraci i kod izloZenosti fenolu u radnoj
okolini (32-34). Istodobna izloZenost toluenu, zbog uzajamnog kocenja metabolizma, sma-
njuje koli¢inu metabolita benzena, osobito fenola u mokraéi, pa se tako moZe kod izloZe-
nosti smjesama organskih otapala potcijeniti stvarna izlozenost benzenu (35-37). Koli¢ina
fenola u mokraéi, odredena metodom plinske kromatografije (38) kod neizlozenih osoba
iznosi manje od 20 mg/g kreatinina, a bioloska grani¢na vrijednost kod radnika izloZenih
benzenu je 45 mg/g kreatinina (39). Bez obzira na nedostatke, ipak se koncentracija fenola
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u mokraci prije i poslije radne smjene smatra prihvatljivim pokazateljem profesionalne
izloZenosti benzenu (40 ) ako razina benzena u radnoj okolini nije niZa od 10 ppm (26,
31).

Poznato je da ni sam benzen, a niti fenol nisu toksiéni, veé neki drugi metaboliti benzena
(3, 6, 19, 21, 41). Ispitivanja in vitro pokazuju da je genotoksi¢nost benzena posljedica
istodobnog djelovanja vise metabolita, ponajprije fenola i hidrokinona (42). Zato bi bilo
razlozno i jedino opravdano odrediti taj ili te metabolite u organizmu kao pravi pokazatelj
izloZenosti benzenu. U novije vrijeme neki autori smatraju trans-transmukonsku kiselinu
dobrim pokazateljem benzenske izloZenosti jer se taj spoj normalno ne nalazi u organizmu,
a moze se detektirati u mokradi i kod ambijentalne izloZenosti koncentracijama benzena
ispod 5 ppm (3, 43). ‘

Medutim, dok se sa sigurno$éu ne identificira spoj odgovoran za toksi¢nost i kancero-
genost benzena, odredivanje fenola u mokraéi prije i poslije radne smjene sredinom radnog
tjedna predstavlja u industrijskim ispitivanjima najpogodniji pokazatelj bioloskog praéenja
osoba izloZzenih benzenu.

ZDRAVSTVENO NADZIRANJE

Poteskoce pri odredivanju dopustene odnosno neskodljive izloZenosti benzenu ne za-
vrSavaju se na odredivanju maksimalno dopustene koncentracije benzena u radnoj okolini
i odabiru najpogodnijeg pokazatelja bioloskog pracenja, veé se povecavaju pri izboru
pogodnih metoda za odredivanje ranih oStecenja zdravlja kao posljedice djelovanja ben-
zena. Benzen ne izaziva specifi¢no odstupanje hematologkih ili drugih testova, a istodobno
laboratorijski testovi koji se primjenjuju u Klini¢koj praksi imaju vrlo siroke granice nor-
malnih vrijednosti. Zato je vrlo tesko, a istodobno od neprocjenjive vaznosti odrediti kako
Cesto i koje metode treba primijeniti u zdravstvenom nadzoru radnika izloenih benzenu.
Ujedno je bitno odrediti otklon u rezultatima tih testova na grupnoj ili individualnoj
razini koji upuéuju na mogudi razvoj, ali jos ne i klini¢ki izrazenu bolest.

Tablica 2.
Bolesti krvotvornog sustava i izloZenost benzenu (25)

Dokazana povezanost:
1. Pancitopenija (aplasti¢na anemija)
2. Akutna mijeloi¢na, akutna mijelomonocitna, akutna promijelocitna leukemija,
eritroleukemija

Vjerojatna povezanost:
1. Kroni¢na mijeloi¢na leukemija
2. Kroni¢na limfocitna leukemija
3. Hodgkinova bolest
4. Paroksizmalna noéna hemoglobinurija

Pretpostavljena povezanost:
1. Akutna limfoblasti¢na leukemija
2. Mijelofibroza i mijeloidna metaplazija
3. Limfom; limfocitni, histiocitni

4. Trombocitemija
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Benzen je snazan otrov krvotvorhog sustava, uzrokuje depresiju kostane srzi koja se
manifestira kao citopenija jedne ili vise ktvnih loza sve do aplastiéne anemije (1, 2, 41,
44-46). Ujedno je odgovoran za pojavu malignoma svih krvnih loza (2, 6, 20, 25, 41, 46-55)
(tablica 2). Zbog toga je zdravstveni nadzor usredototen na rane znakove ostedenja koStane
st7i i posljediéne promjene u perifernoj krvi.

Uobicajena metoda pracenja bolesti krvotvornog sustava je odredivanje kompletne kr-
vne slike koja ukljuduje broj eritrocita, leukocita, trombocita, retikulocita, hemoglobin,
diferencijalnu krvnu sliku i eritrocitne indekse. Smanjen broj eritrocita, leukocita i trombo-
cita kao posljedicu koéenja proliferativne faze hematopoeze u kostanoj srZi (21, 22) svakako
treba smatrati mogucdom posljedicom Stetnog djelovanja benzena (2, 6, 20, 25, 41, 44-46,
56). Medutim, $iroke granice normalnih vrijednosti (tablica 3) mogu prikriti manja odstu-
panja broja krvnih stanica uzrokovana benzenom. Relativno velika rezerva koStane srZi
takoder moze maskirati $tetan uéinak benzena (25). Limfocitopenija, apsolutna i relativna,
prema nekim se autorima smatra ranim pokazateljem benzenskog djelovanja (2, 41, 44,
46, 56, 57). Njezina prisutnost uz istodobni izostanak leukopenije upucuje na limfocit kao
osjetljivu ciljnu stanicu iako nije poznat stupanj razvoja limfocita koji je zahvaden toksiénim
djelovanjem benzena. Pri koristenju broja limfocita kao ranog pokazatelja djelovanja ben-
zena nuzan je oprez zbog Sirokih granica normalnih vrijednosti koje se kreéu od 20 do
40% ukupnih leukocita §to u apsolutnom broju iznosi 1,0 do 4,8 x 10°L (58, 59) te velike
varijacije rezultata pri brojenju limfocita na samo 100 bijelih krvnih stanica u diferencij alnoj
krvnoj slici. Osim toga limfopenija je prisutna kod drugih &estih bolesti kao $to je »obi¢na«
virusna infekcija.

Osim kvantitativnih promjena u krvnoj slici odnosno promjena broja pojedinih krvnih
stanica, smatra se da benzen uzrokuje i kvalitativne promjene tih stanica. U te promjene
ubraja se makrocitoza eritrocita, ocitovana kao poveéan prosjeéni korpuskularni volumen
eritrocita (MCV vedi od 95 fl), a smatra se odrazom toksicnog djelovanja benzena na fazu
sazrijevanja stanica crvene krvne loze u kostanoj srzi (2, 6, 41, 4446, 60). Osnovni ne-
dostatak ovog parametra kao ranog pokazatelja jest prisutnost makroeritrocitoze i kod
drugih bolesti npr. megaloblasticne anemije, hipotireoze, tezih jetrenih bolesti te osobito
alkoholizma (61). Utjecaj benzena na stani¢nu membranu eritrocita oéituje se kao povecana
osmotska fragilnost registrirana kod osoba s aplastiénom anemijom uzrokovanom benze-
nom (45, 62) te kao produZeno vrijeme hemolize glicerolom u Zivotinjskom pokusu (63).

Smatra se da je uzrok ovih promjena identi¢an uzroku makroeritrocitoze (25, 63). Pro-
duZeno vrijeme hemolize glicerolom utvrdeno je i kod talasemije, anemije srpastih stanica,
teze kroni¢ne bubrezne bolesti i sideropeniéne anemije, ali se kod ovih patoloskih stanja
nadu normoeritrocitoza i mikroeritrocitoza (64) za razliku od makroeritrocitoze karakte-
ristiéne za djelovanje benzena. Prema tome, test hemolize glicerolom (GLTs) i prosjecni
korpuskularni volumen eritrocita (MCV) mogu razgraniciti ostale krvne bolesti prema
hematotoksi¢nom osteéenju benzenom. Medutim, test hemolize glicerolom nije proveden
na humanoj populaciji pa se navedena moguénost jos mora provjeriti. SniZen nivo he-
moglobina (44-46), promjene razine porfirina i aminolevulinske kiseline (65, 66) kod osoba
izlosenih benzenu te smanjeno ugradivanje Zeljeza u eritrocit nadeno u Zivotinjskom
pokusu (67, 68) govore takoder o djelovanju benzena na eritropoezu u kostanoj srzi. Nivo
hemoglobina, serumskog zeljeza i njegovih depoa mogu se smatrati dijelovima mozaika
potrebnog u dijagnostici benzenske hematotoksiénosti, ali ne i sigurnim ranim pokazate-
ljima tog djelovanja jer se odstupanja tih parametara javljaju i kod drugih patoloskih
stanja, pa je njihovo odredivanje vazno ponajprije za diferencijalnu dijagnostiku.

Dosad opisane kvalitativne promjene leukocita kod radnika izloZenih benzenu jesu
smanjena fagocitna sposobnost granulocita (69), prisutnost Pelger-Heutove anomalije (44)
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i promijenjena aktivnost leukocitne alkalne fosfataze (70-73). Pri odredivanju alkalne fos-
fataze u leukocitima polukvantitativnom metodom i kod humane populacije (70) izloZene
benzenu i u Zivotinjskom pokusu (71) nadene su sniZene vrijednosti, ali pri primjeni
kvantitativne metode u Zivotinjskom pokusu dobivene su poviene vrijednosti (72, 73).
Zato je potrebno vrijednost ove metode jo§ evaluirati. Porast broja granulocita u perifernoj
krvi nakon primjene kortikosteroida (test granulocitne rezerve) odrazava funkcionalnu
sposobnost kostane srZi (74). Kod trovanja benzenom u Zivotinjskom pokusu odgovor
kostane srZi je izostao (75). Metodu treba provjeriti kod humane populacije izloZene ben-
zenu. Utjecaj benzena na limfoidno tkivo odraZava se ne samo smanjenim brojem limfocita
u perifernoj krvi, veé i mogudéom povezanosti limfatickih malignoma i benzenske izloZe-
nosti te promijenjenim imunim humoralnim i celularnim odgovorom organizma. Regis-
trirana je prisutnost leukocitnih aglutinina (76), snizen nivo serumskih komplemenata
(77) 1 imunoglobulina (78) kod radnika profesionalno izlofenih benzenu. U Zivotinjskon.
pokusu nadeni su sniZeni nivoi T i B-limfocita (79, 80) uz smanjenu sposobnost blasto-
geneze i proliferacije (2, 79-81), §to upuéuje na supresivni utjecaj benzena odnosno nje-
govih metabolita i na T i na B-limfocite. Buduéi da se smatra da promijenjeni imuni
odgovor organizma moZe imati znacajnu ulogu u karcinogenezi, daljnje promatranje imu-
noloskog statusa kod osoba izloZenih benzenu vazan je element za bolje razumijevanje
mehanizma djelovanja benzena u organizmu, ali se zasada ne moze smatrati dokazanim
ranim pokazateljem benzenskog toksiénog ostecenja.

Citotoksi¢ni ucinak benzena potvrden je promjenom oblika jezgre stanice i inhibicijom
sinteze RNK-a i DNK-a (2, 42, 82-84). Citogenetski udinak benzena, izrazen kao abnor-
malnosti kromosoma utvrden je i kod Zivotinja (83) i kod osoba profesionalno izloZenih
benzenu (2, 85-94). Najesée su zastupani kromosomski lomovi i prekidi bez obzira na
to da li je prisutna klini¢ka slika hemopatije ili nije (85-87, 91, 95), a isto tako i sestrinske
kromatidne izmjene (SCE) (2, 89, 94). Dok su neki autori nagli povedan broj kromosomskih
ostecenja i kod radnika izloZzenih koncentracijama benzena ispod 10 ppm (88, 91), drugi
su pak na osnovi svojih ispitivanja zakljuéili da benzen i njegovi metaboliti imaju slab
mutageni uéinak (92, 93). Zbog toga treba vrijednost odredivanja kromosomskih aberacija
i sestrinskih kromatidnih izmjena kao ranih pokazatelja djelovanja benzena jo$ evaluirati.
To vise 8to analogni rezultati kod leukemogeneze izazvane ionizacijskim zraCenjem i vi-
SegodiSnje perzistiranje kromosomskih osteéenja kod osoba izloZenih benzenu (85, 86)
upucuju na kromosomske mutacije kao moguéu podlogu nastanka malignoma krvotvor-
nog sustava kod osoba izloZenih benzenu (47-51, 54, 55, 96-101) i malignoma krvotvornog
i drugih tkiva u Zivotinjskom pokusu (102-105).

Na temelju podataka recentne literature i kriticke evaluacije vrijednosti pojedinih me-
toda na tablici 3. prikazano je mjesto i znaenje pojedinih pokazatelja za rano otkrivanje
hematotoksi¢nosti benzena u ljudi. Buduéi da promjena ni jednog pokazatelja nije pa-
tognomoniéna, u praktiénoj primjeni svaki od navedenih pokazatelja ne moZe se ocjenjivati
pojedinacno, veé samo nakon uvida u sve elemente zdravstvenog stanja izloZenih radnika,
nakon ¢ega se moZe donijeti odluka o eventualnom ostecenju zdravlja djelovanjem ben-
zena.

Zdravstveni nadzor radnika izlozenih benzenu zahtijeva kontinuirano praéenje zdravs-
tvenog stanja s posebnim osvrtom na krvotvorni sustav, a sastoji se od prethodnog pregleda
prije stupanja u radnu atmosferu oneéi$éenu benzenom i periodskih pregleda u vremen-
skim razmacima od godine dana. Pri ocjeni rezultata pregleda i laboratorijskih pretraga,
o ¢ijim je moguénostima i ograni¢enjima u prakti¢noj primjeni bila rije¢ u ovom pregled-
nom ¢lanku, valja obratiti pozornost ne samo na eventualna odstupanja od normalnih

vtijednosti veé i na odstupanja od podetnih vlastitih vrijednosti pojedinth parametara. U
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Tablica 3.

Laboratorijski testovi u ranoj dijagnostici hematotoksicnosti benzena

Testovi Normalne vrijednosti ik
(broj)
Obavezni
Leukociti (L) 4,0-10,0 x 10%L 58, 59
Limfociti (Ly) 1,0-4,8 x 109L 58
Eritrociti (E) m. 4,5-55x 10191 58, 59
Z. 4,0-50 x 10121
Srednji korpuskularni volumen eritrocita (MCV) 8595 f L 58, 59
Hemoglobin (Hb) m. 140-180 g/L 58, 159
% 120-160 g/L
Retikulociti (Rtc) 5-15/10% E 58
Trombociti (Tr) 140400 x 10%/L 59
Zeljezo u serumu (Fe) m. 16-27 pumol/L 59
7. 14-25 pmol/L
Ukupna sposobnost vezanja Zeljeza (TIBC) 45-72 umol/L 59
Potencijalno vrijedni, nedovoljno provjereni
Kariogram i izmjene sestara kromatida (SCE) Procjena prema po-
redbenoj grupi ili pra-
éenjem vlastitih rezul-
tata 106
Alkalna fosfataza u leukocitima (APLc) 43,3 (0-100) 107
Test granulocitne rezerve (TGR)* >2,9 x 109L 74
Test hemolize glicerolom (GLT50)* 42 (26-72)sek. 108
Imunoglobulini (Ig)
IgA 50-270 i.j/mL
IgM 60-250 i.j/mL
IgG 80-220 i.j./mL
IgE - 120 i,j/mL 109
T limfociti (T Ly) 62-82% Ly 110
B limfociti (B Ly) 11-27% Ly 110
Antileukocitna antitijela negativna 111
Antieritrocitna antitijela (Coombsov test) negativna 112
Antitrombocitna antijela negativna 113

Bez znacenja u praksi

Porfirini u krvi i urinu

Aaminolevulinska kiselina u eritrocitima

Osmotska fragilnost eritrocita
Osmotska fragilnost granulocita
Fagocitna sposobnost granulocita
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tom sluéaju mogu se registrirati promjene koje su jos u granicama normalnih vrijednosti
opce populacije, ali za pojedinca predstavljaju znadajno odstupanje. Zbog toga je otkrivanje
pocetnih ostecenja krvotvornog sustava ostvareno kontinuiranim pradenjem Zdravstvenog
stanja osoba izloZenih benzenu imperativ suvremene medicine rada.
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Summary

EARLY DETECTION OF THE HAEMATOTOXIC EFFECT OF BENZENE - THE IMPERATIVE
OF OCCUPATIONAL MEDICINE TODAY

Surveillance of workers exposed to benzene calls for a complex approach. This includes the de-
termination of benzene concentration in the working atmosphere, which, according to standards
applied in Croatia, should not exceed 15 ppm. In the developed countries the allowable workplace
level has been reduced to 1 ppm. The monitoring of benzene metabolites in the organism of exposed
workers is also necessary. As an indicator of benzene exposure, the urinary phenol concentration
determined before and after work in the middle of the week has been generally accepted in Croatia.
An essential laboratory test is a complete blood count including red cell indices. Other haematological
tests that might be valuable early indicators of benzene haematotoxicity need to be more fully eva-
luated. Alterations in any of these indicators are not pathognomonic and all findings should therefore
be interpreted at the same time and with caution. Early detection of benzene haematotoxicity can be
accomplished by continuous health monitorinﬁ of exposed workers through preplacement and periodic
health examinations. This is in accordance with the principles of modern occupational medicine which
requires identification of early changes and prevention of irreversible benzene induced toxic changes
in the haematopoietic system.

Institute for Medical Research and Occupational Health University of Zagreb, Zagreb, Croatia

Key words: haematotoxicity, exposure to benzene, laboratory tests, occupational exposure.
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