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Rezumat.

Lucrare de sinteza care dezvaluie date fundamentale privind determinarea epigenetica a initierii si mentinerii
proceselor neoplazice in tesutul mamar al lucratoarelor din intreprinderile din industria ugoara. Se remarca importanta
primordialad a sincronizarii ritmurilor circadiene in mediu si a bioritmurilor ceasurilor biologice moleculare, celulare si
tisulare interne. Programele preventive ar trebui sa se bazeze pe prevenirea desincronizarii mecanismelor neuroendocrine
care implica melatonina si tesuturile hormono-dependente ale mediului intern cu cicluri circadiene de lumind/intuneric ale
mediului extern. Natura fortata a activitatii de munca asociata cu dezvoltarea “jet/ag-ului” social impune asigurarea unor
perioade de recreere dupa perioada de rotatie.

Cuvinte cheie: ciclul circadian lumina/intuneric, turele de noapte, gene ceas, proces neoplazic, tesuturi dependente
de hormoni.

Abstract. Major risks of harmful environmental carcinogenic effects in light industry enterprises.

Synthesis paper revealing fundamental data on the epigenetic determination of the initiation and maintenance of
neoplastic processes in the breast tissue of female workers in light industry enterprises. The primary importance of the
synchronization of circadian rhythms in the environment and the biorhythms of the biological molecular, cellular and
internal tissue clocks is noted. Preventive programs should be based on preventing the desynchronization of neuroendocrine
mechanisms involving melatonin and hormone-dependent tissues of the internal environment with circadian light/dark
cycles of the external environment. The forced nature of the work activity associated with the development of social jetlag
requires the provision of recreation periods after the rotation period.

Keywords: circadian light/dark cycle, night shifts, clock genes, neoplastic process, hormone-dependent tissues.

Actualizarea problemei carcinogenezei angajatii din Uniunea Europeand si Statele Unite

mamare in Medicina si Fiziologia mediului si a
muncii.

Un studiu epidemiologic al mortalitatii, incidentei
si sperantei de viata prin cancer, efectuat in 195 de tari
si teritorii intre 1990 si 2015, a constatat ca, cancerul
mamar este cel mai frecvent cancer la femei (2,4
milioane de cazuri) [31]. O crestere semnificativa
a riscului de a dezvolta carcinogeneza a tesutului
mamar este observata in randul asistentelor medicale,
care indeplinesc atributiile de serviciu in timpul noptii
si de garzi non-stop [90].

Femeile cu alte ocupatii, care lucreaza in ture
au, de asemenea, un risc potential de cancer de san
[106, 46]. Pe masura ce stadiul tumorii progreseaza,
in special in ce priveste aparitia metastazelor,
capacitatea de lucru si de supravietuire a pacientelor
scade semnificativ [81]. Este clar, cd incidenta si
mortalitatea pe scara larga din cauza acestui tip de
cancer hormonodependent ca si a altor glande a
devenit o problema la nivel mondial.

Munca in ture nocturne este deosebit de frecventa
in tarile industrializate. Aproximativ 15-20% dintre

lucreaza in ture de noapte, iar un segment in crestere
al populatiei active din lumea industrializata lucreaza
in ture nocturne [78].

Expunerea la iluminare artificiald in timpul
lucrului sau in turele de noapte este considerata oficial
un potential cancerigen profesional pe baza scaderii
nivelurilor de melatonind, atunci cand acestea ar trebui
sa atinga maximul [91, 92]. In tarile Uniunii Europene,
aproximativ fiecare al cincilea lucrdtor este angajat
in munca in ture pe timp de noapte. Cu toate acestea,
relatia cauza-efect dintre munca nocturna sau serviciul
de 24 ore si cancerul de san ramane ambigua [74].

Manifestari fundamentale ale determinarii
epigenetice a activitatii bioritmice a tesuturilor
hormono-dependente

In anii 1960, a fost sugerat pentru prima dati
efectul inductor al tulburarilor ritmului circadian
intern asupra cancerului de san [43]. De atunci,
cercetarile de baza au demonstrat, ca schimbarile
in ritmurile circadiene influenteazd mecanismele
moleculare complexe, in mai multe etape, care stau
la baza lui [17]. Au fost identificate componente
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esentiale implicate 1n retelele intracelulare de
ceas molecular, care includ, 1n special, activatorul
transcriptional CLOCK, proteina-1 de tip Arnt-like
creier si muscular (BMAL1). Deficienta factorului de
transcriptie CLOCK 1n oscilatorul circadian central
al nucleului suprachiasmatic al hipotalamusului si
in oscilatorii periferici este compensatd de proteina
2 a domeniului PAS neuronal (NPAS2) [23, 57].
Receptorii  hormonali nucleici si mecanismele
epigenetice sunt, de asemenea, implicati in sistemele
de reglare [33, 82].

In tesutul mamar, expresia a aproape 600 de
gene este controlata in stricta conformitate cu ritmul
circadian [6]. Functionarea acestuia in epiteliul mamar
a fost confirmata folosind imagini bioluminiscente in
timp real ale explantelor de glande mamare (PER2:
Luciferaza) la animale de laborator (soareci) [104].
Au fost detectate oscilatii ritmice zilnice 1n expresia
proteinelor majore de ceas BMALI si PER2 1in
tesutul mamar. Expunerea la Iumina nocturnd
perturba ritmurile regulate de expresie ale genelor
ceas, cum ar fi BMAL1, CRY2 si PER2 [1]. Expresia
lor se modificd intr-un mod caracteristic in timpul
dezvoltarii glandelor mamare pana la debutul lactatiei
complete. Cresterea nivelurilor de ARNm BMALI si
PERI are loc la sfarsitul sarcinii si alaptarii pe fondul
unei scaderi a nivelurilor PER2 [16, 69, 103].

Expresia PER1 si PER2 este asociata cu sporirea
apoptozei celulelor canceroase. PER1 si PER2
suprima carcinogeneza tesutului mamar in vivo prin
inducerea apoptozei [37]. Efectul supresor al PER
asupra tumorilor mamare este slabit prin reducerea
expresiei PER1 si PER2. El poate fi, de asemenea,
indirect datorat suprimarii transcriptiei proto-
oncogenei c-Myc si a biosintezei fosfoproteinelor
nucleare prin inhibarea transactivarii mediate de
complexul E-box de catre BMAL1/Npas2 [16].

Experimentele in vitro au dezvaluit efectele
antimetastatice i antitumorale invazive ale
melatoninei asupra liniilor celulare de cancer de san.
Studii suplimentare pe animale de laborator (soareci)
au relevat o legaturd intre expunerea la factorii de
mediu (lumind) in timpul noptii, intreruperea ciclului
somn-veghe si un risc crescut de degenerare maligna
a tesutului mamar [33]. Femeile care lucreaza in
principal noaptea, indeplinindu-si atributiile oficiale
in timpul serviciului non-stop, devin obiectul unei
atentii deosebite a cercetatorilor si diagnosticienilor,
dar totusi problema prevenirii dezvoltarii cancerului
de san, pierderii capacitatii de munca si mortalitatii
premature ramane acuta. Printre principalele categorii
profesionale se numara lucratorii Intreprinderilor din
industrie usoara (textile si incaltdminte), personalul
medical, insotitorii de bord, operatorii si dispecerii

transportului terestru, naval si aerian, precum si
angajatii centrelor de urgentd, pompierii. Relatii
stranse intre disfunctia circadiand si dezvoltarea
cancerului uman, prognosticul si tratamentul au fost
deja caracterizate anterior [42, 95].

Cresterea incidentei cancerului de san la femeile
expuse noaptea la lumina in timpul activitatilor de
productie si de munca se datoreaza unui risc crescut de
imbolnavire profesionald. Corelatia dintre activitatile
profesionale pe timp de noapte si expunerea la
iluminat artificial si gradul de risc de carcinogeneza
la nivelul glandei mamare este cea mai evidenta la
munca periodica extinsa in ture de noapte in timp de
peste 20 de ani [49].

In 2007, un grup de lucru al Agentiei
Internationale de Cercetare a Cancerului (IARC)
a clasificat munca in ture asociatd cu perturbarea
ritmurilor circadiene drept risc de carcinogeneza de
Clasa 2A. Aceasta decizie a plasat munca in ture de
noapte si de 24 ore in aceeasi categorie cu steroizii
anabolizanti, mustarul cu azot, fluorura de vinil si alti
62 de agenti cu efect cancerigen de Clasa 2A. [52].
La prezentare Rapoartelor IARC din 2019, numele
acestui cancerigen a fost schimbat in ,,Munca in ture
de noapte”. Clarificarea despre natura nocturna a
muncii si a serviciului a subliniat semnificatia de baza
a perturbarii ritmului circadian din cauza activitatii
crescute in intuneric, ceea ce implica utilizarea
sporita a luminii artificiale [S1]. Desi relatia cauza-
efect dintre munca de noapte si cancerul mamar
nu este pe deplin stabilita, iluminatul nocturn, care
induce perturbarea ritmurilor circadiene, ofera un
mecanism biologic, care probabil creste riscul de
carcinogeneza. Opiniile cercetatorilor sunt similare:
unul dintre efectele secundare ale scaderii productiei
de melatonina din cauza luminii pe timp de noapte si a
desincronizarii ritmurilor circadiene este declansarea
oncogenezei n tesuturile dependente de hormoni, in
special in glanda mamara [27].

Se presupune, ca iluminarea artificiala exterioara
folositd noaptea poate fi asociatd cu degenerarea
neoplazica a prostatei si a tesutului mamar, in special
la tineri si la femeile aflate in premenopauza [15, 35,
72, 83, 106]. Cu toate acestea, exista afirmatii precum
ca iluminarea exterioara pe timp de noapte are un
efect redus asupra riscului de a dezvolta cancer de san.
Nivelurile normale fiziologic de melatonind nocturne
sunt asociate nu numai cu reglarea eficienta a ciclului
somn-veghe, ci si cu diferentierea, proliferarea si
apoptoza celulelor tumorale, influentand invazia
cancerului prin modularea cailor de semnalizare
specifice. Experimentele in vitro au demonstrat efectul
specific al melatoninei asupra celulelor tumorale
mamare umane [ 10]. Un studiu aprofundat al ritmurilor
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biologice si al mecanismului de “Ceas biomolecular
endogen” a facut posibil sa se demonstreze, ca esecul
acestuia contribuie la initierea unor tulburari de ritm
circadian somn-veghe si, in special, la modificari
daunatoare ale structurii si calitatii somnului, de
accidente vasculare cerebrale, infarct miocardic,
sindrom metabolic si oncogeneza [73].

Este semnificativ faptul, cd mecanismele care
regleaza expresia a peste 80% din transcriptom
respecta strict ritmurile circadiene endogene. Mai
mult decat atat, aceste sisteme complexe de reglare
a expresiei genelor sunt strans legate de procesele
fiziologice cheie din corpul uman: ciclul somn-veghe
[77, 93]; neuroplasticitate [11]; ritmuri epigenomice
[55, 65]; axele reglatoare neuroendocrine [4, 34];
ton vegetativ [50]; imunitatea [3, 56]; circulatia
sangelui si activitatea cardiaca [20, 67]; activitatea
microbiomului [21, 84, 101]; precum si procesele
de Tmbatranire [11, 59] si oncogeneza [18, 24,
26, 42, 94, 95, 96]. Actiunea de control a celulelor
oscilatorului circadian central SCN la nivel molecular
ajunge la proteinele “ceasului”, iar perioadele
circadiene naturale pot fi putin mai lungi sau mai
scurte de 24 ore. Variatiile genetice si epigenetice
ale activitatii circadiene interne determina formarea
unui cronotip individual [47, 53, 54]. Mecanismele
de reglare a ritmurilor circadiene endogene formeaza
o puternica legatura bidirectionald cu metabolismul.
Cronobiologia unui individ moduleaza metabolismul
la nivel celular si tisular, determina preferintele
individuale de nutrienti, iar aportul alimentar, la
randul sau, influenteaza ritmurile circadiene printr-o
serie de mecanisme dependente de disponibilitatea
nutrientilor si de starea oxidativa [55, 61, 68, 75, 79].
Oscilatorii circadieni periferici, celulari si tisulari,
coordoneaza ritmul activitatii celulare si functiile
corespunzatoare ale organelor si sistemelor. Mai mult
chear, oscilatorii circadieni periferici ofera feedback
oscilatorului central prin indicatori de timp secundari
endogeni (zeitgeber-uri), cum ar fi aportul alimentar,
digestia si absorbtia nutrientilor, activitatea fizica
zilnicd si fluctuatiile temperaturii corpului [28, 61,
64, 60].

Se presupune, ca variatiile obisnuite ale genelor
circadiene joaca un rol minor in riscul de cancer de
san in randul femeilor de origine europeand Proteina
2 din domeniul PAS neuronal (NPAS2) este puternic
asociata cu riscul de cancer mamar [71]. Variatiile
SNP-urilor genelor de ceas biologic in RORA
(rs1482057 si 1s12914272) si in CLOCK, precum
si BMALI1, BMAL2, CRY1, CRY2, PERI1, PER3 si
TIMELESS, sunt aparent asociate cu carcinogeneza
in tesutul mamar [80, 99]. O reducere a expresiei
BRCA1 si BRCA2, precum si a expresiei PER1 si

PER2, a fost detectatd la un grup de lucratori in ture de
noapte cu un risc crescut de a dezvolta cancer de san si
rezultate alarmante la examenul diagnostic [12, 105].
Reglarea in descrestere a genei ceasului circadian
CRY 1 sporeste treptat odatad cu dezvoltarea cancerului
mamar 1n ciclul nou [58]. Proteina-reglatoare
atemporald a ritmurilor circadiene TIMELESS, fiind
un efector al ceasului intern, se coreleaza in mod
specific cu ER+ si degenerarea neoplazica a tesutului
mamar imunopozitiv pentru receptorul de progesteron
(PR+). Functia efectora afectatd a ceasului intern este
asociata cu dezvoltarea cancerului de tesut hormon-
dependent. Este important, ca supravietuirea mai
lunga fard metastaze sa se regaseascd pe fondul
exprimdrii mai mari a genelor ceas PERI, PER2,
PER3 si CRY2, in functie de starea ER, PR si HER2
[58, 73, 102]. Ciclul celular este diferit de ritmurile
circadiene, dar proteinele ceasului biologic pot regla
expresia si activitatea componentelor moleculare
cheie active functional in timpul progresiei acestui
ciclul [5, 66].

S-a demonstrat cd o retea de mecanisme de
reglementare, care implica genele ceasului controleaza
ritmurile activitatii de repaus, neuroplasticitatea si
progresia ciclului celular temporal intr-o varietate de
tipuri de celule [36]. Desincronizarea circadiana poate
fi considerata ca o coincidenta a activitatii nocturne a
unei persoane. Noaptea biologica poate fi determinata
partial si de cronotipul individual al persoanelor
(sau preferintele de dimineatd/seard). Putine studii
anterioare au luat 1n considerare Cronotipul atunci
cand se evalueaza CD cauzata de munca in ture.
Teoria cronobiologica sugereaza, ca femeile care
lucreaza sau indeplinesc atributiile de serviciu in
timpul noptii lor biologice prezintd un risc crescut
de cancer. Transformarea maligna a tesutului mamar
este principala cauza de deces la femei in majoritatea
tarilor. Este important, ca cel mai adesea acest tip
de cancer sa fie provocat de factori epigenetici,
dar, in acelasi timp, pana la 10% dintre cazuri sunt
cauzate de motive genetice. Etiologia neereditara se
datoreaza de obicei factorilor nutritionali, intoxicatiei
sistematice cu alcool, utilizarii de medicamente
hormonale exogene, istoricului reproductiv si de
parametrii ciclului menstrual lunar [13].

Factorii de mediu ambiant, cum ar fi poluarea si
toxicitatea aerului inhalat, desincronizarea ciclului
lumina-intuneric cu ciclurile somn-veghe si post-
alimentatie, de exemplu, in randul lucratorilor si
angajatilor din turele de noapte si serviciul non-
stop, de asemenea, creste semnificativ riscul de
carcinogeneza in tesutul glandei mamare [45, 85,
97]. Durata si frecventa turelor de noapte, pauzele
dintre ele si timpul scurs de la ultima turd de noapte
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determina riscul de a induce cancer de san, in principal
la femeile aflate in premenopauza [19]. Gradul de
activare a receptorilor hormonali joacd, de asemenea,
un rol determinant in cresterea riscului de a dezvolta
cancer ER+HER2+ din cauza muncii nocturne. Exista
deja dovezi concludente, ca expunerea la iluminatul
artificial pe timp de noapte este cancerigend. Au
fost identificate relatii cauza-efect intre tulburarile
ritmurilor circadiene, desincronizarea ritmurilor
exogene si endogene si dezvoltarea tumorilor tisulare
maligne, in special ale glandei mamare. Dovezile
epidemiologice sugereazd un risc crescut de cancer
de san in randul femeilor care lucreaza in ture de
noapte si Indeplinesc sarcini de serviciu 24 de ore pe
zi. Efectul determinant asupra carcinogenezei luminii
artificiale in timpul noptii se bazeaza in mod evident
pe suprimarea ritmului circadian natural al productiei
de melatonina de citre glanda pineald. In conditii
fiziologice, varful activitatii secretorii a glandei
pineale si cresterea concentratiei de melatonina sunt
markeri biochimici obiectivi adecvati ai ritmului
circadian normal [9].

Abordari posibile in programele de prevenire
si recreere pentru lucridtoarele si angajatii
susceptibili de desincronizare a bioritmului

Datorita sensibilitatii ridicate a sistemului de
coordonare a ritmurilor circadiene endogene la diferite
niveluri, acest mecanism sofisticat de ceas biologic poate
fi reglat prin fotostimulare, care activeaza in primul
rand celulele ganglionare retiniene sensibile la lumina,
care contin intervalul de lumind albastrd descoperit
recent (lungime de unda 460-484 nm) cu fotopigmentul
melanopsin. Informatiile precise despre ora, durata
zilei si a noptil si anotimpul anului sunt transmise
prin tractul retinotalamic catre centrul de procesare al
nucleului suprachiasmatic al hipotalamusului (oscilator
circadian central, SCN), apoi cétre glanda pineald si
sistemul nervos simpatic [70].

Pentru prevenirea carcinogenezei 1in tesutul
mamar, este extrem de important sd se asigure
sincronizarea  ritmurilor  circadiene  periferice
interstitiale si intracelulare cu activitatea ritmica a
oscilatorului central si a secretiei de melatonina,
avand in vedere, ca receptorii de melatonind sunt
prezenti intr-un anumit numar de tesuturi periferice
si In tumori [9]. Utilizarea luminii artificiale in timpul
schimburilor de noapte si al serviciului, dimpotriva,
induce desincronizarea ritmurilor oscilatorului central
si ale glandei pineale cu ceasul periferic, afectand
expresia locala fin reglata a genelor de timp in celule
si tesuturi.

Dozajul efectului supresor al radiatiei luminei
asupra productiei de melatonind este determinat

de intensitatea ilumindrii, lungimea de unda,
i.e. un anumit diapazon al spectrului de oscilatii
electromagnetice si durata expunerii in timpul noptii
[2,7,8].

Utilizarea unui  model experimental de
carcinogeneza mamard spontand sau indusa chimic
la animalele de laborator a demonstrat prezenta
dezvoltarii accelerate a tumorilor ca raspuns la
expunerea la lumind fluorescenta intensa si constanta
pe timp de noapte [9]. Mai mult decat atat, devierea
cronica de fazd a expunerii la lumina (jetlag cronic)
afecteaza progresia tumorilor maligne la animale de
laborator (soareci) [30].

Asadar, schimbarea fortatd a ciclului natural
lumina-intuneric in mediul ambiant prin introducerea
unei faze de expunere la lumina artificiald poate
reprezenta un mecanism coordonat neuroendocrin
potential important pentru inducerea degenerarii
tisulare maligne [9]. Pe masurd ce intensitatea
expunerii la lumind creste in intuneric, la animalele
de laborator femele (sobolani) care poarta xenogrefe
de cancer de san uman este provocatd o accelerare
a cresterii tumorii si a activitatii metabolice, cel mai
probabil din cauza suprimdrii corespunzitoare a
secretiei nocturne de melatonina [9].

Tulburarile ritmurilor circadiene interne sunt
asociate cu o slabire a capacititii melatoninei de
a suprima absorbtia si metabolismul acizilor grasi
tumorali, in special acidul linoleic [8]. Aceasta este
o dovada suplimentard, ca expunerea la lumina
artificiala a femeilor, care muncesc in ture de noapte
agraveazd si accelereazd tumorogeneza in glanda
mamara datoritd suprimarii semnalului nocturn anti-
cancer al melatoninei [9]. Nu este o coincidenta
faptul, ca riscul crescut de tumorogeneza este asociat
cu niveluri scizute un metabolit al melatoninei in
urina (6-sulfatoximelatonina) in probele de dimineata
sau de 24 de ore [86, 87, 88, 98]. Profilul activitatii
hormonale a melatoninei (varf, amplitudine, durata,
timp) la angajatii in ture de noapte este descris
suficient de detaliat [14, 39, 41] si in special in
randul asistentelor medicale. Ele manifesta o crestere
semnificativa a riscului de a dezvolta cancer de san,
mai ales dupa 20-30 de ani de munca sistematica de
noapte [63, 89, 90].

Angajatii din turele de noapte, comparativ cu cei
de zi, prezinta o scadere usoara (sub 20%) a secretiei
de melatonina si un profil mai plat. Cu toate acestea,
modificarea secretiei este mult mai pronuntata dupa
tura de noapte [14]. Efectul luminii asupra ritmului
circadian al activitatii nocturne a glandei pineale
depinde de intervalul spectral; radiatia cu o lungime de
unda de 460—480 nm determinad o suprimare puternica
a secretiei de melatonind [40]. Chiar si lumina rosie
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slaba are un efect supresor asupra ei. Cu toate acestea,
indeplinirea atributiilor de serviciu sub lumina rosie
slaba constanta sunt cazuri destul de rare; majoritatea
operatiunilor de munca si sarcinilor de serviciu sunt
efectuate sub lumina galben pal sau albastru pal
pentru a asigura o productivitate corespunzatoare a
muncii [22, 43, 63, 89, 90, 100].

Mai mult decat atat, studiile de cohortd ale
insotitorilor de bord expusi la jet lag in timpul
zborurilor sub radiatii cosmice si a muncii in ture au
descoperit, de asemenea, un risc crescut de cancer
mamar [52]. O asociere puternicd intre munca de
noapte si cancer, dupd ajustarea pentru majoritatea
potentialilor factori de confuzie cunoscuti, se gaseste
si la personalul din domeniul sanatétii. Un risc crescut
este observat in randul asistentelor medicale, care
lucreaza mai mult de cinci ture de noapte la rand timp
de 5 ani sau mai mult. Important e, ca un risc mare de
cancer de san poate persista chiar si dupa perioada de
recreatie, timp in care durata somnului nocturn a fost
destul de lunga [44, 62].

Baza fundamentald pentru efectul cancerigen
al muncii de noapte si al serviciului non-stop este
ritmicitatea circadiand strictd si precisd a exprimarii
numeroaselor gene 1n tesuturile dependente
de hormoni ale glandelor endo- si exocrine.
Perturbarea severa a expresiei circadiane a genelor
ceas afecteazd mecanismele neuroendocrine, care
regleaza activitatea glandei mamare si contribuie la
carcinogeneza. Perceptia senzoriald a semnalelor de
mediu ambiant temporale ale diferitelor modalitati
ofera o oportunitate naturala pentru reglarea foarte
precisd a ritmului circadian endogen al expresiei
genelor in celulele individuale si aproape toate
tesuturile corpului uman [25, 38, 48].

Este clar, ca mecanismul ceasului molecular este
sensibil nu numai la lumina, ci si la multe semnale
senzoriale din mediul inconjurator, care ajusteaza
sau, dimpotriva, perturbd ritmul circadian intern in
timpul lucrului in schimburi neregulate sau jet lag-ul
in timpul zborurilor cu avionul [6]. Progresia ciclului
celular in diferite tesuturi este reglatd de ceasul
circadian intern. Prin urmare, modificarile ritmurilor
interne pot fi asociate cu divizarile celulare anormale,
ce apar in timpul tumorogenezei. S-a identificat
o legaturd intre modificarile ritmurilor circadiene
interne si carcinogeneza in cancerul colorectal
metastatic, osteosarcom, adenocarcinom pancreatic
si, In primul rand, la cancerul mamar [31].

Este evident, ca in randul femeilor de diferite
calificari in producerea de textile, riscul crescut de
aparitie a cancerului de san se datoreaza nu numai
programului de lucru de noapte, ci si expunerii
la diferiti compusi chimici utilizati in industria

usoard. Acesti compusi sunt foarte toxici, mutageni
si cancerigeni. Industria usoard (textile, matase,
imbracdminte, incaltdminte) este una dintre cele
mai importante industrii din Lume si traditionald in
Republica Moldova.

Muncitorii care indeplinesc diverse operatiuni
de lucru in aceste intreprinderi sunt expusi la o serie
de substante chimice, inclusiv solventi, inalbitori,
coloranti si materiale de finisaj. Prelucrarea
tehnologica a filaturii si textilelor, pielii, cauciucului
si poliuretanului este asociatd cu un grad crescut de
formare a numeroase tipuri de praf din fibre naturale
si sintetice, care au un efect alergen si cancerigen
potential marit. Lucratorii din sectiile finisare sunt
adesea expusi la efectele toxice ale substantelor
chimice utilizate in productia de tesaturi rezistente
la pliuri si formaldehida pe care o emana. Expunerea
la retardanti de flacara, inclusiv organofosfati si
organobrom, creste, de asemenea, riscurile. Diverse
tipuri de coloranti utilizati in industria usoard,
inclusiv cei mai folositi coloranti azoici, sunt derivatii
de hidrocarburi aromatice ai benzenului, toluenului,
naftalenei, fenolului si anilinei. Solventii folositi
de lucratori la efectuarea diferitelor operatiuni
tehnologice au un puternic efect cancerigen, mai ales
atunci cand existd un contact direct cu materialele in
cauza [107].
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