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Die Health & Environment Alliance (HEAL) ist eine international tätige 
Nichtregierungsorganisation (NGO), die das Ziel verfolgt, die Gesundheit durch 
eine Politik zu stärken, welche eine sauberere und sicherere Umwelt sicherstellt. 
Wir werden durch ein Netzwerk bestehend aus über 50 Bürger-, Patienten-, Frauen-, 
Gesundheits- und Umweltschutzorganisationenen aus ganz Europa vertreten und 
mit unseren umfassenden Erfahrungen und Erfolgsgeschichten sorgen wir dafür, 
dass die Umwelt- und Gesundheitswissenschaft und –politik auf immer mehr 
Foren Gehör findet. Unsere Arbeit beruht auf den Ergebnissen der revolutionären 
Umweltmedizin, die die gesundheitlichen Auswirkungen des ökologischen Zerfalls 
in einer immer umfangreicheren Reihe von Krankheiten und Krankheitsbildern 
nachweist. Unsere Vision: ein gesunder Planet für gesunde Menschen.

http://www.env-health.org/

CHEM Trust ist ein britischer Wohltätigkeitsverein zum Schutze von Mensch 
und Tier vor schädlichen Chemikalien. CHEM Trust richtet ihre Aufmerksamkeit 
auf Hormondisruptoren, den Cocktail-Effekt von Chemikalien und die Rolle 
von Expositionen gegenüber Chemikalien im frühen Alter. Das Ausgesetztsein 
gegenüber unerwünschten Chemikalien kann auf eine Kontaminierung der 
Nahrungskette, sowie auf die Benutzung und die Entsorgung zahlreicher 
Alltagsprodukte wie Fernseher, Computer, Autos, Baustoffe, Spielzeug, 
Toilettenartikel und Kosmetika zurückzuführen sein. Chemikalien dürfen 
nicht mehr zu Fortpflanzungsschäden, Deformationen, Krankheiten oder 
neurologischen Funktionsdefiziten führen. CHEM Trust setzt sich dafür ein, mit 
Ärzten, Wissenschaftlern und Patientengemeinschaften zusammenzuarbeiten, 
um einen besseren Dialog bezüglich der Rolle von Chemikalien für chronische 
Erkrankungen zu gewährleisten und auch aufgrund der umfangreichen Folgen 
dies auf die Strategien zur Vermeidung von Krankheiten haben kann.

http://www.chemtrust.org.uk/ 

Chemicals Health Monitor hat zum Ziel die allgemeine Gesundheit zu verbessem, indem 
sichergestellt wird, dass wichtige wissenschaftliche Beweise für die Verbindungen 
zwischen Chemikalien und gesundheitlichen Problemen möglichst schnell in 
politische Maßnahmen umgesetzt werden. Unsere Strategie setzt auf eine verstärkte 
Pflege des Dialoges, den Austausch von Ansichten und die Förderung der vermehrten  
Zusammenarbeit zwischen Politikern und Regierungen, wissenschaftlichen Forschern, 
Ärzten und Gesundheitsfachleuten, Patientengruppen, Umweltschutzorganisationen 
und der breiten Öffentlichkeit. Wir wollen die überzeugende wissenschaftliche 
Grundlage hervorheben, um zusätzliche Kontrollen bestimmter Chemikalien zu 
erreichen und EU-Regelungen fördern, welche auf Vorbeugung und Mitsprache 
beruhen - mit einem besonderen Augenmerk auf die Einführung von REACH -, sowie 
den Ersatz von gefährlichen Chemikalien.

 
Das Projekt wurde im März 2007 von der Health and Environment 
Alliance (http://www.env-health.org/) in Zusammenarbeit mit 
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Die meisten von uns kennen jemanden, der unter Brust-
krebs leidet, sei es ein Familienmitglied, eine Freundin 
oder eine Bekannte. Wenn sie mit der Brustkrebsdiagnose 
konfrontiert werden, stellen viele Frauen die Frage 
„Warum ausgerechnet ich?“ Leider gibt es keine einfache 
Antwort auf diese Frage. Es gibt noch vieles, was wir nicht 
über Brustkrebs wissen. Glücklicherweise erweitert sich 
unser Wissen aber ständig, wodurch neue Möglichkeiten 
zur Vermeidung der Krankheit aufgezeigt werden, was 
natürlich das bestmögliche Ergebnis ist. Und dank 
besserer Behandlungsmethoden und früherer Diagnosen  
überleben mittlerweile mehr Frauen die Krankheit als je 
zuvor.

Die hohe Häufigkeit der Krankheit in den europäischen 
Industriestaaten und der starke Anstieg der 
Neuerkrankungen in den sich schnell entwickelnden 
osteuropäischen Staaten1 geben Anlass zu Besorgnis. 
Dieser Anstieg erfolgt so schnell, dass er nicht 
hauptsächlich auf erbliche Faktoren zurückgeführt 
werden kann. Die Ursache muss zumindest teilweise 
in unserer Umwelt und/oder unserer derzeitigen 
Lebensweise zu suchen sein. 

In der vorliegenden Abhandlung werden folgende Aspekte 
umrissen: 

die nachgewiesenen Brustkrebs-Risikofaktoren und1. 
die aktuellen Überlegungen betreffend der Rolle, 2. 
welche das Ausgesetztsein gegenüber bestimmten 
Chemikalien an der Entstehung von Brustkrebs spielt, 
und insbesondere die Bedenken bezüglich künstlicher 
Chemikalien, welche das weibliche Hormon Östrogen 
nachahmen

Ärzte und Wissenschaftler sind sich weitgehend über 
bestimmte Faktoren einig, welche das Brustkrebsrisiko 
einer Frau beeinflussen können, beispielsweise Alter, 
Gewicht, Anzahl Kinder und das Vorhandensein so 
genannter „Brustkrebsgene“2. Diese Faktoren werden als 
„nachgewiesene Risikofaktoren“ bezeichnet.

Allerdings können nur etwa die Hälfte der Brustkrebsfälle 
durch diese und andere nachgewiesene Risikofaktroren 
erklärt werden; bezüglich der Ursachen der übrigen Fälle 
sind sich Wissenschaftler und Ärzte nicht sicher2,3. Ein 
weiterer mutmasslicher Brustkrebs-Risikofaktor ist die 
Umwelt, d. h. unsere Umgebung. Dies mag so manchen 
überraschen, da oftmals die Meinung herrscht, dass 
Brustkrebs eigentlich größtenteils eine Erbkrankheit 
sei. Dies ist jedoch nicht der Fall. Der Anteil der 
Brustkrebsfälle, die auf spezifische Erbveranlagungen 
zurückzuführen sind, ist tatsächlich sehr gering; nur 1 
von 10 bis 20 Fällen wird durch geerbte „Brustkrebsgene“ 
verursacht2,4. An Zwillingen durchgeführte Studien legen 
hingegen nahe, dass die Umwelt größeren Einfluss 
auf das Brustkrebsrisiko hat als Gene (siehe Kapitel 2 
„Umweltfaktoren“).  Um die Vorbeugung der Krankheit 
zu optimieren, ist es daher notwendig, die Faktoren in 
unserer Umwelt, die möglicherweise verantwortlich sind, 
zu identifizieren und versuchen unser Ausgesetztsein 
gegenüber dieser Faktoren zu minimieren. 

Einer der Umweltfaktoren, der für Brustkrebs entschei-
dend sein könnte, ist die Exposition gegenüber bestimmten 
künstlichen Chemikalien. Neue Beweise stützen die 
Theorie, dass Schadstoffe in unserer Umgebung, in der 
Nahrung und im Wasser, und Chemikalien in Verbraucher-
produkten in unseren Wohnungen, Büros und Schulen 
ein Risikofaktor für Brustkrebs sein könnten5,6,7,8.

Einführung

Quelle: WHO/Europa; European HFA Database, Juni 2007
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Nachgewiesene Risikofaktoren 1. 

Die nachgewiesenen Brustkrebs-Risikofaktoren 
könnten die Wahrscheinlichkeit, dass eine Frau 
das Krankheitsbild entwickelt, erhöhen. Allerdings 
bedeutet das Vorhandensein von einem oder mehreren 
Risikofaktoren nicht notwendigerweise, dass eine Frau 
Brustkrebs bekommen wird; kein einzelner Faktor kann 
irgendeinen gegebenen Brustkrebsfall erklären, da es 
sich um eine komplexe Krankheit handelt, zu der häufig 
viele verschiedene Ursachen beitragen. Es gibt einige 
Risikofaktoren, über die Frauen die Kontrolle haben, 
beispielsweise den Alkoholkonsum, die Gewichtszunahme 
nach der Menopause und sportliche Betätigung, während 
andere Faktoren wie ihr Alter oder das Alter bei Beginn 
der Menstruation (Menarche) oder der Menopause sich 
ihrer Kontrolle entziehen. 

Die in der vorliegenden Abhandlung erläuterten 
nachgewiesenen Risikofaktoren sind:

Genetische Veranlagung und Familiengeschichte• 
Natürliches Östrogen• 
Östrogen in pharmazeutischen Produkten – • 
als Empfängnisverhütungsmittel („Pille”) und 
Hormonersatztherapie (HET)
Gewichtszunahme und mangelnde sportliche • 
Betätigung
Alkoholkonsum• 
Andere Risikofaktoren• 

Genetische Veranlagung und 
Familiengeschichte
Die meist verbreitete Meinung, dass Brustkrebs 
weitgehend eine Erbkrankheit ist, ist nicht korrekt. Bei 9 
von 10 Frauen mit Brustkrebs scheinen spezifische Gene 
für die Entstehung der Krankheit nicht verantwortlich 
zu sein9 und 8 von 9 Frauen, die an Brustkrebs leiden, 
haben keine an Brustkrebs erkrankte Mutter, Schwester 
oder Tochter10.

Es gibt einen kleinen Prozentsatz von Frauen, die 
fehlerhafte Versionen der Gene namens BRCA1 und 
BRCA2 aufweisen, welche zu einer besonders hohen 
Anfälligkeit, Brustkrebs zu bekommen, führen 11,12. Diese 
Gene sind sehr selten. Andere seltene Variationen in 
bestimmten Genen können das Brustkrebsrisiko einer 
Frau ebenfalls erhöhen13. Selbst wenn eine Frau eine 
oder mehrere dieser Arten von Genen besitzt, heißt dies 

nicht, dass sie an Brustkrebs erkranken wird. Dies liegt 
daran, dass – wie bei vielen Genen – die Lebensweise und 
die Umwelt Einfluss darauf nehmen, ob diese Gene sich 
bemerkbar machen (siehe Kapitel 2 „Umweltfaktoren“ ).

Natürliches Östrogen 
Einer der am meist bekannten Brustkrebs-Risikofaktoren 
ist die Exposition einer Frau gegenüber Östrogen im 
Laufe ihres Lebens14. Obwohl Östrogen im Körper 
einer Frau (in den Eierstöcken) produziert wird und 
für die Entwicklung der Brust unverzichtbar ist, ist 
Östrogen paradoxerweise durch die Stimulierung und 
starke Vermehrung von Brustkrebszellen ebenfalls an 
der Entwicklung von Brustkrebs beteiligt15,16. Je länger 
nämlich Östrogen im Körper einer Frau zirkuliert, desto 
höher ist das Brustkrebsrisiko. So ist beispielsweise 
bekannt, dass das gesamte Brustkrebsrisiko mit der 
Anzahl der Menstruationszyklen im Laufe des Lebens 
steigt. Vereinfacht gesagt: Eine Frau, bei der die 
Menarche überdurchschnittlich früh stattfindet und 
bei der die Menopause später einsetzt, ist im Laufe 
ihres Lebens gegenüber mehr natürlichem Östrogen 
(das während jedes Monatszyklus aus den Eierstöcken 
freigesetzt wird) ausgesetzt und hat daher ein erhöhtes 
Brustkrebsrisiko. Frauen, bei denen die Menarche früher 
stattfindet, haben ein um 5 % pro Jahr erhöhtes Risiko17, 
während das Risiko bei einer späteren Menopause um 
3 % pro Jahr zunimmt18.

Wiederum bedeutet Kinder zu kriegen eine Verkürzung 
der lebenslangen Aussetzung an Östrogenen, womit das 
Brustkrebsrisiko sinkt.19 Vermutlich wird das Risiko mit 
jeder Schwangerschaft um 7%20 reduziert. Dies liegt 
daran, dass die Eierstöcke während einer Schwanger-
schaft kein Östrogen produzieren. Es wird vermutet, 
dass einer der Gründe für die erhöhte Verbreitung von 
Brustkrebs in den westlichen Industriestaaten ist, dass 
Frauen heutzutage weniger Kinder, diese später im Leben 
oder aber gar keine haben.

Die Forschung legt nahe, dass das Brustkrebsrisiko auch 
durch Stillen verringert werden kann und dass das Risiko 
umso mehr abnimmt, je länger die Frau stillt, wobei eine 
Senkung um 4,3 % pro 12 Monate Stillen angenommen 
wird20,21. Warum dem so ist, ist noch nicht abschließend 
geklärt, doch die Wissenschaft vermutet, dass sich die 
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Zellen in der Brust durch das Stillen verändern, so dass 
sie weniger krebsanfällig sind. 

Östrogen in pharmazeutischen 
Produkten - Die Antibabypille und HET
Die Antibabypille (die weibliche Hormone enthält) erhöht 
nachweislich das Brustkrebsrisiko in geringem Maße. 
Das Risiko nimmt langsam ab, wenn die Pille abgesetzt 
wird und ist 10 Jahre nach Absetzung der Pille kein 
Thema mehr22.

Die postmenopausale Verwendung von Hormoner-
satztherapie-Mitteln (HET) kann das Brustkrebsrisiko 
einer Frau erhöhen18,23,24,25. Daher ist es wichtig, dass 
Frauen vor Beginn der HET sorgfältig alle Optionen mit 
ihrem Arzt erörtern und die Schwere der Symptome und 
die möglichen Nebenwirkungen gegeneinander abwägen. 
In den USA, Deutschland und Frankreich zeigen die Zahlen,  
dass die Häufigkeit von Brustkrebs in den vergangenen 
Jahren tatsächlich geringfügig abgenommen hat. Das ist 
vermutlich darauf zurückzuführen, dass weniger Frauen 
eine HET verschrieben wird26,27,28.

Der gründlich belegte Nachweis, dass die Aussetzung 
einer Frau gegenüber ihrem eigenen Östrogen und 
gegenüber Östrogen in pharmazeutischen Produkten 
(d.h. Antibabypille und HET) während ihrer gesamten 
Lebenszeit das Brustkrebsrisiko erhöht, untermauert die 
Vermutung, dass unsere ständige Aussetzung gegenüber 
künstlichen Chemikalien, die Östrogen nachahmen,
ebenfalls eine Rolle spielt (siehe Kapitel 2).

Gewichtszunahme und mangelnde 
sportliche Betätigung 
Gewichtszunahme und Übergewicht sind Brustkrebs-
risikofaktoren bei Frauen nach der Menopause29,30. Es 
wäre ratsam, eine Ernährungsweise zu wählen, die eine 
Gewichtszunahme vermeidet.

Körperliche Aktivität reduziert das Brustkrebsrisiko einer 
Frau29,31, daher empfiehlt sich regelmäßige sportliche 
Betätigung. Die britische Regierung empfiehlt zurzeit 
30 Minuten einer mäßig anstrengende Aktivität an fünf 
Tagen pro Woche32. 

Alkoholkonsum und Rauchen
Alkoholkonsum erhöht sowohl bei prämenopausalen 
als auch bei postmenopausalen Frauen nachweislich 
das Brustkrebsrisiko33,34. Es wird empfohlen, dass 
Frauen ihren Alkoholkonsum auf 14 Einheiten pro 
Woche beschränken (eine Einheit ist ein Glas Wein, ein 
Glas Bier oder ein 2 cl-Glas von Spirituosen)35. In einer 
kooperativen Untersuchung jüngeren Datums, in der 50 
unterschiedliche Studien in Erwägung gezogen wurden, 
konnte festgestellt werden, dass schon der Konsum 
kleiner Mengen Alkohol das Risiko erhöhen kann. Es 
wurde nachgewiesen, dass 8,8 % der Abstinenzlerinnen 
im Alter von 80 Jahren unter Brustkrebs leiden, dass 
hingegen 10,1 % bzw. 11,6 % der Frauen, die 2 bzw. 4 
Einheiten pro Tag trinken, im Alter von 80 Jahren unter 
Brustkrebs leiden36.

Lange herrschte die Auffassung, dass Rauchen keine 
beträchtlichen Auswirkungen auf das Brustkrebsrisiko 
habe2,35. Jüngste Forschungsergebnisse zeigen hingegen 
auf, dass die Exposition gegenüber Tabakrauch 
das Risiko dennoch erhöhen kann. Die Exposition 
gegenüber Second-Hand-Rauch (passives Rauchen) 
erhöht das Brustkrebsrisiko in geringem Maße37 und 
die Forschungsergebnisse legen nahe, dass Rauchen 
im jugendlichen Alter ebenfalls das Risiko nach der 
Menopause erhöhen kann38,39. Es sind jedoch weitere 
Untersuchungen erforderlich, bevor die Verbindung 
zwischen Zigarettenrauch und Brustkrebs eindeutig 
erwiesen ist. Inzwischen ist das Nichtrauchen der 
Gesundheit natürlich auf anderen Gebieten eindeutig 
förderlich.
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Andere Risikofaktoren
Neben den oben beschriebenen Faktoren gibt es 
weitere Brustkrebs-Risikofaktoren einschliesslich die 
Bestrahlungsbehandlung von Hodgkin-Lymphoma40,41, 
Brüste mit dichtem Gewebe42, überdurchschnittliche 
Körpergröße43 und bestimmte nicht-krebsartige 
Brusterkrankungen44. 

Darüber hinaus wird das Risiko nachweislich durch 
eine Exposition gegenüber ionisierender Strahlung 
wie Röntgenstrahlen erhöht; dies sollte Frauen jedoch 
nicht davon abhalten, sich einer Mammographie zu 
unterziehen, da der potenzielle Nutzen einer frühen 
Erkennung des Brusttumors vermutlich jedes Risiko 
der Exposition gegenüber einer winzigen Menge 
Röntgenstrahlen während des Scans, beiweitem 
wettmacht35. Nichtsdestotrotz könnten in Zukunft 
andere Früherkennungsmethoden entwickelt werden, 
die vorzuziehen wären. Die Forschung legt ebenfalls 
nahe, dass Frauen, die vorrangig nachts arbeiten, 
ein erhöhtes Brustkrebsrisiko aufweisen45,46,47,48. Dies 
könnte auf die „nächtliche Beleuchtung“ zurückzuführen 
sein, welche die Produktion von Melatonin unterdrückt 
– einem Hormon, das vermutlich das Wachstum von 
Krebszellen verhindert und das ebenfalls die Freisetzung 
von Östrogen aus den Eierstöcken erhöhen könnte45. 

Allerdings sind weitere Untersuchungen erforderlich, um 
eine Verbindung zwischen der nächtlichen Beleuchtung 
und Brustkrebs eindeutig nachzuweisen. 

Phytoöstrogen (pfl anzliches Östrogen) 
– eine unklare Rolle bei Brustkrebs
Phytoöstrogen ist in Pflanzen und von Pflanzen abge-
leiteten Lebensmitteln wie Sojabohnen und Flachssamen 
zu finden. Es kann im Körper wie Östrogen wirken, doch 
widersprechen sich die Forschungsergebnisse bezüglich 
seines potenziellen Einflusses auf Brustkrebs.50  Während 
einige Studien keine Verbindung zwischen Phytoöstrogen 
und Brustkrebs nachweisen konnten, legen andere 
nahe, dass Phytoöstrogen eine Schutzwirkung gegen 
Brustkrebs aufweisen kann. Offenbar sind weitere 
Forschungsarbeiten im Bereich der Phytoöstrogene 
erforderlich, bevor deren Bedeutung für Brustkrebs 
(sofern vorhanden) ersichtlich wird.

Mit vielleicht der Ausnahme von Nachtschichtarbeit, 
wo weitere Nachforschungen angebracht sind, um das 
Vorhandensein eines Risikos zu erhärten, sind sich Ärzte 
und Wissenschaftler in Bezug auf alle oben umrissenen 
„nachgewiesenen Risikofaktoren“ der Meinung, dass 
diese für das Brustkrebsrisiko einer Frau von Bedeutung 
sind. Man ist sich jedoch darüber einig, dass sie nur für 
die Hälfte aller diagnostizierten Krebsfälle verantwortlich 
sind. Welche Ursachen haben also die andere Hälfte 
der Fälle? Und warum leiden immer mehr – und immer 
jüngere – Frauen51 unter der Krankheit?

Nachgewiesene Brustkrebs-Risikofaktoren - die allesamt 
den Östrogenspiegel einer Frau erhöhen 

Frühe Menarche • 
Später Beginn der Menopause • 
Keine Kinder oder Geburten später im Leben • 
Nichtstillen oder nur kurzfristiges Stillen• 
Verwendung von oralen Verhütungsmitteln • 
Verwendung einer Hormonersatztherapie • 
Fettsucht (Starkes Übergewicht) • 
Regelmäßiger Alkoholkonsum• 49
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Umweltfaktoren2. 

Brustkrebs wird durch eine Kombination aus hormonalen, 
genetischen, mit der Lebensweise verbundenen Faktoren 
und „Umweltfaktoren“ verursacht. Es wird vermutet, 
dass Faktoren in unserer Umwelt, d. h. in der uns 
umgebenden Welt, für den noch ungeklärten 50 %-Anteil 
anzunehmenden Brustkrebsfälle verantwortlich sind.

Studien an Zwillingen und Frauen mit einem 
Migrationshintergrund haben verdeutlicht, wie wichtig 
unsere Umwelt sein kann. Die Forschung an Zwillingen in 
Skandinavien hat gezeigt, dass nur 27 % der erfassten 
Brustkrebsfälle durch genetische Faktoren erklärt werden 
konnten, und dass daher 73 % der Brustkrebsfälle auf 
Umweltfaktoren zurückzuführen waren52. Die Verfasser 
der Studie sagten, dass ihre Ergebnisse „darauf 
hindeuten, dass die Umwelt die Hauptrolle spielt...“ 
Weitere Beweise dafür, dass unsere Umgebung unser 
Krebsrisiko beeinflusst, kommen von Untersuchungen an 
japanischen Frauen (bei denen es traditionell wesentlich 
weniger Brustkrebsfälle als bei westlichen Frauen gibt), 
die in die USA auswandern. Innerhalb einer bis zwei 
Generationen steigt die Häufigkeit von Brustkrebs bei 
den Nachkommen dieser eingewanderten japanischen 
Frauen auf ein Niveau an, das demjenigen von US-Frauen 
ähnelt53. 

Die Umwelt kann das Brustkrebsrisiko auch bei 
jenen Frauen stark beeinflussen, die aufgrund ihrer 
„Brustkrebs-Gene“ eine hohe Wahrscheinlichkeit einer 
Erkrankung aufweisen. Vor 1940 geborene Frauen mit 
einem oder mehreren fehlerhaften BRCA-Genen haben 
ein um 24 % erhöhtes Risiko, bis zum 50. Lebensjahr an 
Brustkrebs zu erkranken, aber Frauen, die diese Gene 
tragen und die nach 1940 geboren wurden, haben ein 
67%iges Risiko, im selben Alter dieselbe Diagnose zu 
erhalten12. Dies deutet darauf hin, dass irgendein anderer 
Faktor, der nun in unserer Umwelt stärker präsent ist, 
daran beteiligt ist und dass nicht nur die fehlerhaften 
Gene für das Brustkrebsrisiko ausschlaggebend sind. 

Ausgesetztsein gegenüber 
künstlichen Chemikalien
Was in unserer Umwelt könnte also diese Veränderungen 
bewirken? Wissenschaftler sind sich noch nicht sicher, 
welche Umweltfaktoren an Brustkrebs beteiligt sind, 
doch eine höchst interessante, zunehmend durch 

Belege erhärtete Theorie besagt, dass die Aussetzung 
gegenüber bestimmten künstlichen Chemikalien, die 
Hormone nachahmen können, daran beteiligt ist. Unsere 
Abhängigkeit von synthetischen Chemikalien hat sich 
im Laufe der vergangenen 50 Jahre massiv verstärkt; 
diese Chemikalien sind fester Bestandteil unseres 
Alltags im 21. Jahrhundert und bieten zahlreiche 
Vorteile für unsere Lebensweise. Leider wurden nur sehr 
wenige der heute verwendeten künstlichen Chemikalien 
auf angemessene Weise auf Sicherheit und Toxizität 
geprüft54, und mittlerweile ist klar, dass einige dieser 
Chemikalien unerwünschte Eigenschaften aufweisen. 
Besonders Besorgnis erregend sind Chemikalien, die 
bekanntermaßen in Laborstudien Krebs im Brustgewebe 
verursachten („Mammakarzinogene“)8, und Chemikalien, 
die Östrogen nachahmen können. Diese sogenannten 
Xenoöstrogene (von griechisch: Fremdstoffe mit 
östrogener Wirkung) sind Teil einer Chemikaliengruppe, 
die als hormonaktive Chemikalien oder endokrine 
Disruptoren bezeichnet werden (Endokrindrüsen geben 
Hormone in den Körper ab). In den vergangenen Jahren 
ist die Sorge der Wissenschaftler betreffend dieser 
Chemikalien weltweit rapide angestiegen. Im Rest dieser 
Abhandlung konzentrieren wir uns auf hormonaktive 
Chemikalien und untersuchen deren potenziellen Einfluss 
auf Brustkrebs.

Nicht alle Chemikalien sind schlecht. Tatsächlich sind 
wir alle durch die Luft, die wir atmen, die Nahrung, die 
wir essen, das Wasser, das wir trinken, und die Produkte, 
die wir Tag für Tag benutzen, ständig natürlichen und 
künstlichen Chemikalien ausgesetzt. Doch mehr und 
mehr setzt sich die Überzeugung durch, dass wir 
diejenigen Chemikalien identifizieren müssen, die 
schädliche Eigenschaften aufweisen, und dass wir dafür 
zu sorgen haben, dass wir ihnen nicht mehr ausgesetzt 
werden. Labortests ermöglichen es Wissenschaftlern, 
jene Chemikalien, die Östrogen nachahmen können, und 
jene, bei denen ein Verdacht auf eine krebsverursachende 
Wirkung besteht, zu identifizieren.

Synthetisches Östrogen – z. B. die 
Antibabypille und HET
Künstliches Östrogen, wie es in der Empfängnis-
verhütungspille und in HET vorhanden ist, erhöht 
nachweislich das Brustkrebsrisiko (siehe oben). 
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Einige hormonaktive Chemikalien in unserer Umwelt

DDT ist bereits seit Jahrzehnten in Europa verboten. Jedoch befi nden sich die • 
Zerfallsprodukte dieses Pestizids immer noch in der Nahrungskette;  und 

deshalb sind Lebensmittel der Haupt-Expositionsweg56.

Verschiedene andere Pestizide, z. B. einige pyrethroide Insektizide• 57,58 
und Methoxychlor, das nun verboten ist, wirken ebenfalls auf den 
Östrogenrezeptor ein59.

Polychlorierte Biphenyle (PCB) wurden in Kondensatoren und • 
Transformatoren sowie in einigen Baustoffen verwendet. Die Herstellung 
in Europa wurde längst eingestellt; da aber PCB äußerst schwer abbaubar 
sind, ist eine Exposition – vor allem über Nahrungsmittel – weiterhin 
möglich60,61.

Dioxine sind Nebenprodukte, die nicht absichtlich hergestellt werden, • 
aber bei der Verbrennung von Kohle, Öl oder chlorierten Stoffen 
freigesetzt werden. Sie werden von Brennöfen, Pulpe- und Papier-  und 
anderen Fabriken (z. B. metallverarbeitenden Werken) ausgestoßen. Sie 

sind höchst giftig und werden in der Nahrungskette gefunden8,62.

Bisphenol A (BPA) wird in Kunststoffen und Harzen verwendet, um Wasser- und • 
Lebensmittelbehälter, Innenbeschichtungen von Lebensmittelkonserven und 
Getränkedosen, Besteck, Zahnversiegelungen und Babyfl äschchen herzustellen. 
Eine Exposition erfolgt, indem BPA in das Nahrungsmittel oder das Getränk in 
den Behältern migriert63.

Parabene sind Konservierungsmittel und Antioxidantien, die in Toilettenartikel • 
und Kosmetika verwendet werden, z. B. in Achseldeodorants. Experimente an 
Zellkulturen legen nahe, dass mehrere Parabene östrogenartig wirken können, 
und Butylparaben ahmt Berichten zufolge Östrogen nach, nachdem es durch die 
Haut absorbiert wurde64,65. 

UV-Filter – z. B. Benzophenon und 4-MBC – in Sonnencremes können bei Tieren • 
hormonelle Störungen hervorrufen. Manche östrogenartigen UV-Filter können 
durch die Haut absorbiert werden66,67,68,69. 

Alkylphenole (einschließlich Nonylphenol (NP) und Octylphenol (OP)) sind in • 
Kunststoffen, Farben, Tinten und Reinigungsmitteln zu fi nden und werden in der 
Textilverarbeitung verwendet. Nonylphenol ist mittlerweile streng reguliert, aber 
sowohl NP als auch OP wirken im Organismus östrogenartig. Sie können als 
Kontamination in Lebensmitteln vorkommen. Eine Exposition kann auch durch 
Hautabsorption und Einatmung erfolgen70,71.

•
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Eine andere Form künstlichen Östrogens, ein Arzneimittel 
namens Diethylstilbestrol (DES) wurde Frauen in den 
1950er und 60er  Jahren verabreicht, um Fehlgeburten 
zu verhindern. Das Mittel war nicht nur für diesen 
vorgesehenen Zweck ungeeignet, sondern die Forschung 
hat auch nachgewiesen, dass es das Brustkrebsrisiko 
für die Töchter der Frauen, die das Mittel einnahmen, 
verdoppelte55. Dies verdeutlicht, wie ein Hormon, das 
zum falschen Zeitpunkt präsent ist (in diesem Fall 
während der Entwicklung des weiblichen Babys im 
Mutterleib), zu Problemen später im Leben führen kann. 
Was geschieht, wenn hormonimitierende Chemikalien in 
unserer Umwelt, denen Frauen heute ausgesetzt sind, 
ähnliche Wirkungen aufweisen? 

Leider wurden bei den früheren Studien über die 
Verbindung zwischen Chemikalien und Brustkrebs 
keine multiplen Expositionen zu kritischen Zeitpunkten 
erforscht. Dies dürfte der Grund dafür sein, dass 
diese Studien weitgehend keine eindeutigen Schlüsse 
zulassen.

Je mehr die Wissenschaft über die Rolle von Chemikalien 
in der Gesundheit erfährt, desto deutlicher wird, dass 
ein anderer Ansatz benötigt wird – ein Ansatz, der die 
Exposition gegenüber Chemikalien auf sachdienlichere 
Weise erforscht. Die Forschung hat zwei kritische 
Faktoren hervorgehoben:
 
i) den Cocktail der östrogenartigen Chemikalien, denen 
wir alle ausgesetzt sind (der „Cocktail-Effekt“) und 
ii) die sensiblen Phasen der Entwicklung, während 
welcher es zur Exposition kommt („Timing“). 

Aufgrund dieser Feststellungen wird die Theorie von 
östrogenartigen Chemikalien und deren Beteiligung an 
Brustkrebs zunehmend plausibler. Es wurden Studien 
veröffentlicht, in denen das Timing und die Art der 
Exposition gegenüber Xenoöstrogenen untersucht 
werden; diese Studien haben unschätzbare Erkenntnisse 
betreffend der komplizierten Ursachen von Brustkrebs 
erbracht. 

I)  DER COCKTAIL-EFFEKT
Trotz der Theorie über die Bedeutung der Östrogen 
nachahmenden Chemikalien bei Brustkrebs wird es 
nahezu unmöglich sein, die Beteiligung spezifischer 

Chemikalien nachzuweisen, insbesondere da wir niemals 
einzelnen Chemikalien allein ausgesetzt sind. Unsere 
moderne Lebensweise exponiert uns gegenüber einem 
Cocktail unterschiedlicher Chemikalien, von denen 
viele hormonähnliche Eigenschaften aufweisen. Neuere 
Studien zeigen, dass eine ganze Reihe unterschiedlicher 
Chemikalien die Wirkungen von natürlichem Östrogen 
verstärken können, selbst wenn diese künstlichen, 
östrogenartigen Chemikalien in sehr geringen Mengen 
vorhanden sind, die als solche einzeln keinerlei Wirkung
hätten5,72. Es liegen neue Beweise vor, dass für einige Frauen, 
die momentane Aussetzung gegenüber einem Gemisch 
aus östrogenartigen Chemikalien das Brustkrebsrisiko 
beeinflussen kann. Eine Studie, die bei spanischen Frauen 
durchgeführt wurde, hat zum ersten Mal aufgezeigt, 
dass das Brustkrebsrisiko mit der Gesamtmenge an 
bestimmten östrogenartiger Chemikalien (ausgenommen 
natürliche Hormone) im Körper einer Frau verknüpft ist73. 
Dies ist der erste Nachweis dafür, dass Xenoöstrogene 
in unserer Umwelt eine Rolle bei der Erkrankung an 
Brustkrebs spielen können.

II) TIMING DER EXPOSITIONEN
Neben dem Gemisch an Chemikalien, gegenüber 
welchen wir ausgesetzt sind, sollten auch unbedingt 
das Ausgesetztsein während der wichtigen Entwick-
lungsphasen, beispielsweise während des Wachstums 
im Mutterleib oder während der Pubertät, untersucht 
werden. 

Eine US-Studie jüngeren Datums hat die tiefgreifende 
Wirkung aufgezeigt, welche Chemikalien haben können, 
falls eine Exposition während der Pubertät stattfindet. 
In dieser Studie wurde nachgewiesen, dass Frauen, 
die während der Pubertät relativ hohen Dosen DDT 
ausgesetzt waren, im Vergleich zu Frauen mit geringerer 
Exposition ein fünfmal höheres Risiko aufwiesen, später 
im Leben an Brustkrebs zu erkranken74. In dieser Studie 
wurde ebenfalls festgestellt, dass eine Exposition nach 
der Pubertät das Risiko nicht erhöht. 

Die tragische Geschichte von DES zeigt, dass eine 
Exposition gegenüber Östrogen nachahmenden 
Chemikalien im Mutterleib verheerende Auswirkungen 
auf die Entwicklung von Brustkrebs später im Leben 
haben kann. Untersuchungen an schwangeren Nage-
tieren unter Verwendung eines Östrogen nachahmenden 
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chemischen Stoffs namens Bisphenol A (BPA, häufig 
in Verbraucherprodukten zu finden) haben ebenfalls 
gezeigt, dass eine In-utero-Exposition die Entwicklung 
des Brustgewebes im heranwachsenden Fötus verändern 
kann, was mögliche Folgen auf eine Brustkrebserkrankung 
zu einem späteren Lebenszeitpunkt hat75,76. Tatsächlich 
macht die Exposition gegenüber Östrogen nachahmenden 
Chemikalien Tiere für eine später im Leben auftretende 
Brustkrebserkrankung anfälliger, wenn sie in der Folge 
einem Krebs verursachenden Erreger ausgesetzt 
werden77. Es liegt noch keine eindeutige Bestätigung 
eines solchen Zusammenhangs bei Menschen vor, doch 
viele Wissenschaftler machen sich zunehmend Sorgen, 
da die Exposition gegenüber BPA so weit verbreitet ist.

Diese Studien zeigen, warum es von so grundlegender 
Bedeutung ist, die Aussetzung gegenüber potenziell 
Brustkrebs verursachenden Chemikalien während des 
gesamten kritischen Zeitraums zu untersuchen, der 
mehrere Jahrzehnte vor Auftauchen der Erkrankung 
liegen kann. Erst dann werden Wissenschaftler in der 
Lage sein festzustellen, welche spezifischen Chemikalien 
an Brustkrebs beteiligt sein könnten. 

Brustkrebs verhindern: 
Der Weg nach vorn
Frauen, die ihr Brustkrebsrisiko verringern möchten, 
können bestimmte Entscheidungen betreffend ihrer 
Lebensweise treffen, beispielsweise in Bezug auf 
ihren Alkoholkonsum. Doch auf viele nachgewiesene 
Risikofaktoren – wie ein hohes Alter bei der Menopause – 
haben Frauen keinen Einfluss. Es gibt daher nur wenige 
bewährte Möglichkeiten, das Brustkrebsrisiko zu 
reduzieren. Nichtsdestotrotz könnte man angesichts der 
zunehmenden Beweise ins Feld führen, dass es wohl klug 
sein dürfte, zu versuchen, eine Exposition gegenüber 
hormonähnlichen Chemikalien zu minimieren. Die Royal 
Society im Vereinigten Königreich78 sagte in Bezug auf 
endokrine Disruptoren (EDC):

„Trotz der herrschenden Unsicherheit erfordert 
es die Vorsicht, die Belastung der Menschen, 
insbesondere von schwangeren Frauen, 
gegenüber EDC zu minimieren.“ 

Auch die Prager Erklärung über Endokrindisruptoren aus 
dem Jahr 200579, die von über 200 wissenschaftlichen 
Experten aus ganz Europa und den USA unterzeichnet 
wurde, empfiehlt vorsorgliche Maßnahmen im Bereich 
der endokrinen Disruptoren…

„Für die absehbare Zukunft, muss die Regelung 
über endokrin aktive Stoffe mit der Spannung 
zwischen der biologischen Wahrscheinlichkeit 
über schwere, vielleicht bleibende Schäden 
und den Verzögerungen bei der Generierung 
von Daten, welche für eine umfassende 
Risikobewertung benötigt werden, fertig 
werden. In Anbetracht der potenziellen Risiken 
sind wir der festen Überzeugung, dass die 
wissenschaftliche Unsicherheit vorsorgliche 
Maßnahmen zur Reduzierung des Risikos nicht 
hinauszögern sollte.“

Frauen können sich dafür entscheiden, die unnötige 
Benutzung von Haushaltschemikalien, Lebens-
mittelverpackungen aus Kunststoff, Do-it-yourself-
Produkten und Kosmetika zu begrenzen. Sie können sich 
ebenfalls dafür entscheiden, Pestizide zu vermeiden, 
indem sie biologisch angebautes Obst und Gemüse 
essen. Doch macht es wirklich Sinn, dass Frauen eine 
Liste aller Östrogen nachahmenden Chemikalien bei 
sich tragen müssen und jedes Etikett im Einkaufswagen 
auf Toilettenartikeln, auf Obst und Gemüse und auf 
allen Produkten im Haus prüfen müssen, einschließlich 
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des neuen Geruchs, der jetzt von dem vor kurzem 
ausgewechselten Duschvorhang oder vom Küchenboden 
abgegeben wird? 

Die Antwort ist, dass hier ein behördlicher und 
gesetzlicher Eingriff erforderlich ist. CHEM Trust und die 
Health and Environment Alliance (HEAL) vertreten die 
Auffassung, dass es Aufgabe der Behörden sein sollte, 
sicherzustellen, dass schädliche Chemikalien, und 
insbesondere Hormondisruptoren, identifiziert werden 
und zu Gunsten sichererer Alternativen vom Markt 
verschwinden.

Kurzfristig wird es angesichts der  Anzahl potenziell 
beteiligter Chemikalien und der anderen verwirrenden 
Faktoren unmöglich sein, abschließend zu klären, 

welche Rolle die Exposition gegenüber Chemikalien 
in der Entwicklung von Brustkrebs spielt. Jedoch, in 
Anbetracht so vieler menschlicher Tragödien, beginnen 
international geachtete Wissenschaftler die Frage zu 
stellen, wie viele Beweise noch benötigt werden.  Einige 
sind der Ansicht, dass der erforderliche Schwellenwert 
bereits erreicht ist.

Es ist für Regierungen relativ einfach, der Einzelperson 
die Verantwortung zu überlassen und über sportliche 
Betätigung und Gewichtskontrolle zu reden. Die ständig 
besser werdende wissenschaftliche Beweislage macht 
es nun jedoch erforderlich, dass die Regierungen 
ebenfalls ihren Teil der Verantwortung übernehmen 
und eine bessere Kontrolle der Expositionen gegenüber 
chemischen Stoffen gewährleisten.

11
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Die Risikofaktoren des Brustkrebses
Des Rätsels Lösung der noch fehlenden Ursachen

Nur die Hälfte aller Brustkrebsfälle ist auf eindeutige oder „bekannte“ Ursachen 
zurückzuführen. Zu diesen zählen: genetische Veranlagung, die lebenslange Aus-
setzung an Östrogen, die Pille und HRT, Gewichtszunahme und Bewegungsman-
gel, sowie Alkoholkonsum.

Welche anderen Faktoren könnten eine Rolle spielen?  Weil die stetige Aussetzung 
an natürliches und künstliches Östrogen (Pille und HRT) anerkanntermaßen zum 
Brustkrebsrisiko beiträgt, soll an dieser Stelle dargelegt werden, dass andere 
östrogenstimulierende oder hormonhemmende Chemikalien auch eine Rolle spie-
len können. In unserem Alltag werden wir alle einem Cocktail an Chemikalien 
ausgesetzt, von denen einige nachweislich unseren Hormonhaushalt stören, ein-
schliesslich Östrogen. Hormonhemmende Chemikalien umfassen gewisse Pes-
tizide, Dioxine, welche unsere Nahrungsmittel kontaminieren, Bisphenol A, das 
aus Blechdosen und Kunststoffbehältern austreten kann, sowie einige UV-Filter 
in Sonnenschutzmitteln.

Die Forschung weist darauf hin, dass eine bessere Kontrolle dieser Chemikalien 
das Blatt wenden könnte.

Wenn Sie diesen Bericht lesen, werden Sie hoffentlich feststellen, dass Brust-
krebs möglicherweise effizienter vermieden werden kann, als Sie bisher gedacht 

haben.


