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La Health and Environment Alliance (HEAL) & un’organizzazione non-governativa 0““0’7’77@
internazionale che si propone di migliorare la salute attraverso politiche che
promuovano un ambiente pit pulito e pit sicuro. Il nostro lavoro si basa sui
risultati della rivoluzione scientifica in materia di salute ambientale, che rivelano
I'impatto del degrado ambientale sulla salute in una serie sempre pit vasta di
malattie e condizioni. Rappresentiamo una rete di oltre 50 organizzazioni di
cittadini, pazienti, donne, professionisti della sanita e organizzazioni ambientali
di tutta Europa e abbiamo acquisito una grande esperienza nel sottolineare
I'importanza della scienza e delle politiche in materia di salute ambientale ad un
numero sempre maggiore di forum. La nostra visione per il futuro e quella di un
pianeta sano per persone sane.

o
S
©

)

=z

93“9“\‘(1\

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

CHEM Trust € un’organizzazione no-profit inglese con lo scopo di proteggere
I'uomo e la natura da sostanze chimiche dannose. CHEM Trust si preoccupa
in particolare degli interferenti endocrini, dell’’effetto cocktail” delle sostanze
chimiche e del ruolo dell’esposizione alle sostanze chimiche sull’embrione.
L'esposizione a sostanze chimiche indesiderate pud essere causata dalla
contaminazione della catena alimentare e dall’'uso e smaltimento di molti prodotti
quotidiani come TV, computer, automobili, materiali da costruzione, giocattoli,
prodotti da toeletta e cosmetici. Lobiettivo di CHEM Trust e fare in modo che
il ruolo delle sostanze chimiche non possa in alcun modo compromettere la
riproduzione o causare deformita, malattie o carenze nella funzione fisiologica.
CHEM Trust si impegna con le comunita mediche, scientifiche e di pazienti a
sottolineare il ruolo delle sostanze chimiche nelle malattie croniche e le relative
implicazioni nelle strategie di prevenzione.

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

Il progetto Chemicals Health Monitor si propone di migliorare la salute pubblica
assicurando che le prove scientifiche sui legami tra sostanze chimiche e malattie
venganotradotteal pid prestoinuna politicaadeguata. La strategia prevede promozione
del dialogo, condivisione di prospettive e miglioramento della collaborazione tra
responsabili delle politiche e governi da una parte e ricercatori scientifici, professionisti
medici e della sanita, gruppi di pazienti, organizzazioni ambientali e pubblico dall’altra.
Lavoriamo per dare massimo risalto a basi scientifiche convincenti, affinché vengano
aumentati i controlli su alcune sostanze chimiche; inoltre incoraggiamo politiche
dell’UE che rispettino i principi di partecipazione e precauzione, in particolare per
quanto riguarda I'attuazione della legislazione sulle sostanze chimiche REACH e la
sostituzione di sostanze chimiche dannose.

Il progetto € stato lanciato nel marzo 2007 dalla Health
and Environment Alliance (http://www.env-health.org/) in

collaborazione con altre organizzazioni partner di tutta Europa.
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Introduzione

La maggior parte di noi conosce almeno una persona
affettadacancroal seno, siaessaunapersonadi famiglia,
un’amica o una conoscente. Di fronte a una diagnosi di
cancro al seno molte donne si chiedono, “perché proprio a
me”? Purtroppo non ci sono risposte semplici a una simile
domanda. Sono ancora molte le cose che non sappiamo
sul cancro al seno. La buona notizia € che le nostre
conoscenze aumentano in continuazione, aprendo nuove
vie alla prevenzione, che rappresenta evidentemente il
modo migliore di affrontare tale patologia. Inoltre, grazie
a migliori strategie terapeutiche e alla precocita della
diagnosi, sono sempre di piu le donne che sopravvivono
alla malattia.

Motivo di preoccupazione e l'elevata incidenza del
cancro al seno nei paesi europei piti sviluppati e il brusco
aumento di nuovi casi nei paesi dell’Europa dell’Est, in
via di rapido sviluppo!. Il tasso di incremento & tale che
non lo si pud attribuire meramente a fattori ereditari. Sia
'ambiente in cui viviamo sia i nostri stili di vita devono
pertanto essere chiamati in causa.

Questo briefing intende definire:

1. | fattori di rischio accertati per il cancro al seno,

2. Gli attuali orientamenti circa il ruolo svolto
dall’esposizione ad alcune sostanze chimiche nella
genesi del cancro al seno, con particolare riferimento
alle molecole di sintesi dotate di attivita estrogeno-
mimetica.

Medici e scienziati sono ormai concordi sui fattori che
possono influire sulle probabilita, per una donna, di
ammalarsi di cancro al seno, come eta, peso, numero

di gravidanze e presenza di geni predisponenti?. Questi
rappresentano dunque i ‘fattori di rischio accertati’.

Questi ed altri fattori di rischio accertati possono
spiegare perd circa la meta dei casi di cancro al seno;
per l'altra meta medici e scienziati si interrogano ancora
sulle cause?3. Un ulteriore fattore di rischio per il cancro
al seno sembra essere I'ambiente, inteso genericamente
come “mondo esterno”. La cosa pud sorprendere, in
quanto spesso si pensa che il cancro al seno sia una
patologia essenzialmente ereditaria. Ma le cose non
stanno in questi termini: la percentuale dei casi di
cancro attribuibili ad uno specifico gene ereditario & di
fatto molto bassa, visto che soltanto 1 caso su 10-20
e dovuto ai “geni predisponenti specifici per il cancro
mammario”?4, In effetti studi effettuati su coppie di
gemelli indicano che 'ambiente influisce pit del fattore
genetico sulle probabilita per una donna di ammalarsi di
cancro al seno (vedi di seguito:“Fattori Ambientali”). Per
tale ragione, per ottimizzare le strategie di prevenzione,
sarebbe necessario identificare i possibili fattori
ambientali di rischio e cercare di ridurre I'esposizione.

Tra i fattori ambientali che potrebbero svolgere un ruolo
nella genesi del cancro al seno vi e l'esposizione ad
alcune sostanze chimiche di sintesi. Emergono sempre
nuove evidenze a supporto della teoria secondo cui
I'esposizione agli inquinanti diffusi in ambiente, falde
idriche e catena alimentare e alle sostanze chimiche
contenute nei prodotti di consumo diffusi nelle case,
negli uffici e nelle scuole, potrebbe rappresentare un
fattore di rischio per il cancro al seno %678,
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1. Fattori di rischio accertati

| fattori di rischio accertati per il cancro al seno possono
aumentare le probabilita, per una donna, di sviluppare la
malattia. Tuttavia la presenza di uno o piu fattori di rischio
non significa che una donna si debba necessariamente
ammalare di cancro, e nessun fattore di per sé pud
spiegare un singolo caso di cancro al seno, trattandosi di
una patologia complessa, riconducibile a diverse cause
concomitanti. Ci sono inoltre fattori di rischio che una
donna pud controllare, come il consumo di alcoolici,
'aumento di peso dopo la menopausa e I'esercizio fisico,
mentre altri - come I'eta, I'eta di comparsa della prima
mestruazione o I'eta della menopausa - sfuggono al suo
controllo.

| fattori di rischio accertati, definiti nel presente briefing,
sono i seguenti:
predisposizione genetica ed anamnesi familiare
positiva;
estrogeni naturali;
estrogeni contenuti in prodotti farmaceutici — “Pillola”
contraccettiva orale e HRT (terapia ormonale
sostitutiva);
incremento ponderale e attivita fisica carente;
consumo di alcool;
altri fattori di rischio.

[ convincimento largamente diffuso che il cancro al seno
sia una malattia essenzialmente genetica, & infondato.
Infatti in 9 su 10 donne affette da cancro al seno, i geni
predisponenti specifici, trasmessi per via ereditaria,
non sembrano svolgere alcun ruolo nello sviluppo della
malattia®, e 8 su 9 donne affette non hanno madri, sorelle

o figlie affette dalla stessa patologia‘®.

Una ridotta percentuale di donne presenta varianti dei
geni BRCA1 e BRCA2 che le rendono particolarmente
predisposte a sviluppare il cancro al seno!’2, Ma si
tratta di varianti geniche molto rare. Alcune rare varianti
in altri geni possono aumentare nella donna il rischio
di sviluppare un cancro al seno'®. Ma il semplice fatto
che una donna sia portatrice di tali varianti genetiche
non implica che essa sviluppera la malattia, in quanto,

come avviene per molti altri geni, stile di vita e fattori
ambientali influiscono sul fatto che tali geni siano o
meno espressi (vedi di seguito: “Fattori Ambientali”).

Uno dei fattori di rischio pit documentati per il cancro
al seno & I'esposizione complessiva a estrogeni nel corso
della vita'*. Gli estrogeni, pur essendo fisiologicamente
prodotti dalla donna (nelle ovaie) ed essenziali per
lo sviluppo del seno, svolgono, paradossalmente, un
ruolo anche nello sviluppo del cancro al seno, in quanto
stimolano e favoriscono la proliferazione delle cellule
neoplastiche!®®. In pratica il rischio di sviluppare un
cancro al seno & direttamente proporzionale alla durata
dell’esposizione del tessuto mammario a estrogeni
circolanti. Si sa, ad esempio, che il rischio di cancro al
seno &, per una donna, proporzionale al numero di cicli
mestruali nel corso della sua vita. In altre parole, se in
una donna il ciclo mestruale compare precocemente e la
menopausa ritarda oltre la media, il suo corpo rimane piu
a lungo esposto agli estrogeni fisiologicamente prodotti
dalle ovaie durante il ciclo mestruale, e questo accresce
il rischio di cancro al seno. Per le donne con menarca
precoce, il rischio aumenta di un 5% per ogni anno di
anticipo!'’, mentre in caso di menopausa ritardata, il
rischio aumenta di un 3% all’anno!®.

Analogamente, anche il numero di gravidanze diminuisce
I'esposizione complessiva della donna agli estrogeni
endogeni e riduce di conseguenza il rischio di sviluppare
un cancro al seno®. Si ritiene che ogni gravidanza riduca
diun 7% il rischio di cancro al seno?° in quanto nel corso
della gravidanza le ovaie non producono estrogeni.
Questa potrebbe essere una delle cause dell'incremento
di incidenza del cancro al seno nelle societa occidentali,
nelle quali le donne hanno meno figli (e in pit tarda eta),
0 non ne hanno affatto.

Le ricerche indicano che anche [lallattamento al
seno riduce i rischi di cancro al seno e che ad un
prolungamento del periodo di allattamento, corrisponde
una riduzione proporzionale del rischio, con un 4.3%
di diminuzione ogni 12 mesi di allattamento?%?!, Le
ragioni non sono ancora del tutto note, ma gli scienziati



pensano che l'allattamento al seno possa modificare
le cellule mammarie, riducendo la loro tendenza alla
trasformazione in senso neoplastico.

E’ stato dimostrato che la pillola anticoncezionale (che
contiene ormoni femminili) accresce leggermente i rischi
di cancro al seno. Il rischio diminuisce lentamente dopo
I'interruzione dell’assunzione, per cessare del tutto nel
giro di 10 anni?2.

L'utilizzo dopo la menopausa di farmaci per la Terapia
Ormonale Sostitutiva (HRT) pud aumentare nella
donna i rischi di cancro al seno!®232425 E’ quindi molto
importante che la donna possa prendere in esame,
con il proprio medico, tutte le opzioni prima di iniziare
una HRT, valutando la gravita dei sintomi a fronte dei
possibili effetti collaterali. Negli Stati Uniti, in Germania
e in Francia le cifre indicano che l'incidenza del cancro
al seno & leggermente diminuita negli ultimi anni, e
questo dato & stato messo in correlazione con la drastica
riduzione del numero di donne a cui viene prescritta la
HRT26,27,28_

L'ormai ben documentata correlazione tra esposizione
totaledelladonnaaipropristessiestrogenieagliestrogeni
contenuti nel prodotti farmaceutici (Pillola e HRT) e
rischio di cancro al seno, induce fortemente a sospettare
che anche l'esposizione costante a sostanze chimiche
di sintesi, dotate di attivita estrogeno-mimetica, possa
esercitare un ruolo analogo (vedi “Fattori ambientali” a
pagina 7).

Aumento ponderale e sovrappeso costituiscono fattori di
rischio di cancro al seno per le donne in menopausa?®:°,
Si raccomanda quindi di adottare una dieta che eviti
Iincremento ponderale.

Anche I'attivita fisica riduce i rischi di cancro al seno?°3!

per cui si raccomanda alle donne un regolare esercizio
fisico. Il Governo inglese attualmente raccomanda
30 minuti di attivita fisica moderata per 5 giorni alla
settimanas?.

E’ dimostrato che il consumo di alcool aumenta
considerevolmente il rischio di cancro al seno, sia prima
che dopo la menopausa3®334. Si raccomanda alle donne
di limitare il consumo di alcool a 14 unita per settimana
(una unita essendo pari a un bicchiere di vino, a mezza
pinta di birra o a un bicchierino di superalcolico)3®. Una
recente indagine collettiva, condotta esaminando oltre
50 studi diversi, indica che il consumo di alcool, anche
a piccole dosi, pud aumentare il rischio di cancro. E’
dimostrato che 1'8.8% delle donne astemie sviluppa
il cancro al seno entro gli 80 anni di eta, mentre per
le donne che assumono 2 unita e 4 unita/giorno la
percentuale sale al 10.1% e 11.6% rispettivamente=®.

Si & pensato a lungo che il fumo non incidesse in modo
significativo sul rischio di cancro al seno?3°. Recenti
ricerche tuttavia indicano che I'esposizione al fumo di
tabacco puo aumentare il rischio. E’ stato dimostrato che
anchel’esposizioneal fumo passivoaumentaleggermente
il rischio di cancro al seno3® e alcune ricerche provano
che il fumo in eta giovanile pud aumentare il rischio per la
donna in post-menopausa3®3°. Sono tuttavia necessarie
ulteriori ricerche per meglio chiarire il rapporto tra fumo
di sigaretta e cancro al seno. Comunque sia, 'astensione
dal fumo produce altri chiari effetti benefici sulla salute.
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Altri fattori di rischio, oltre a quelli succitati, sono i
seguenti: radioterapia per il trattamento del linfoma di
Hodgkin4%4! tessuto mammario iper-denso all’analisi
mammografica®?, statura superiore alla media*3 e alcune
patologie non neoplastiche al seno*4.

E’ dimostrato che I'esposizione a radiazioni ionizzanti,
come i raggi X, aumenta il rischio di cancro, ma questo
non dovrebbe scoraggiare le donne a sottoporsi a
mammografia, in quanto si pensa che i potenziali
benefici di una diagnosi precoce di tumore al seno
superino di molto i rischi legati all’esposizione ad una
limitata quantita di raggi x durante la mammografia3s.
In futuro, tuttavia, potrebbero essere disponibili metodi
alternativi migliori per una diagnosi precoce. Le ricerche
dimostrano che il rischio di sviluppare il cancro al seno &
superiore per le donne che lavorano prevalentemente di
notte 45464748 | a causa potrebbe essere nell’esposizione
alle luci notturne, che sopprime la produzione di un
ormone, la melatonina, che sembra poter prevenire la
crescita di cellule cancerose e che incrementa il rilascio
di estrogeni dalle ovaie*®. Comunque per confermare
il collegamento tra luci notturne e cancro al seno sono
necessari ulteriori studi.

| fitoestrogeni si trovano nei vegetali e nei cibi di origine
vegetale come la soia o i semi di lino, e nell’organismo
possono agire come estrogeni, ma le ricerche sul loro
potenziale coinvolgimento nel cancro al seno hanno
fornito risultati contrastanti®®. Alcuni studi non hanno
riscontrato alcun legame tra fitoestrogeni e cancro al
seno, mentre altri indicherebbero un possibile effetto
protettivo dei fitoestrogeni contro questa neoplasia. Sono
evidentemente necessarie ricerche pit approfondite, per
chiarire un eventuale ruolo dei fitoestrogeni nel cancro
al seno.

Con l'eccezione, forse, del lavoro notturno, per il quale
occorrono ulteriori ricerche che ne confermino la
pericolosita, i sopra descritti ‘fattori di rischio noti o
accertati’, sono quelli che, secondo scienziati e medici,
possono fare la differenza per quanto concerne il rischio
per una donna di sviluppare il cancro al seno. Tali fattori
spiegherebbero tuttavia solo la meta circa dei casi di
cancro al seno oggi diagnosticati. Ma quali sono allora
le cause dell’altro 50%7? E perché aumenta il numero dei
casi e si abbassa I'’eta media delle donne®! che sviluppano
la malattia?

Fattori di rischio accertati di cancro al seno
(tutti incrementano il livello di estrogeni nella donna)

Obesita

Inizio precoce del ciclo mestruale

Ritardo nella menopausa

Assenza di gravidanze, o gravidanze in eta avanzata

Nessun allattamento al seno, o allattamento per un breve periodo
Uso di contraccettivi orali

Terapia ormonale sostitutiva (HRT)

Consumo regolare di alcool*®



2. Fattori ambientali

Il cancro al seno & causato da una combinazione di
fattori ormonali, genetici, “ambientali” e connessi agli
stili di vita. E proprio i fattori ambientali, cioé il mondo
che ci circonda, sono considerati responsabili di quella
frazione di casi (50%), in costante aumento, che non
trova ancora una spiegazione.

Studi effettuati su gemelli e su donne emigrate hanno
dimostrato quale ruolo importante possa svolgere
I'ambiente. Una ricerca effettuata in Scandinavia ha
dimostrato come soltanto il 27% dei casi censiti di
cancro al seno siano imputabili a fattori genetici, mentre
nel restante 73% sarebbero in causa fattori ambientali.>?
Gli autori dello studio affermarono che i loro dati
“dimostravano il ruolo preponderante dell’lambiente...”.
Un'ulteriore prova dell'influenza dell’lambiente sulla
probabilitadisvilupparelapatologiaévenutadaunaricerca
condotta su donne giapponesi (che tradizionalmente
hanno un’incidenza di cancro al seno molto pit bassa
rispetto alle donne occidentali) emigrate negli Stati Uniti.
Nel giro di una o due generazioni, I'incidenza di cancro al
seno nelle discendenti delle emigrate giapponesi & infatti
aumentata, raggiungendo livelli di incidenza analoghi a
quelli delle donne statunitensi.®3

L'ambiente pud anche influire sullo sviluppo del cancro
al seno nelle donne che hanno un’alta probabilita di
sviluppare la patologia, in quanto portatrici di geni
predisponenti. Le donne con una o pit mutazioni dei geni
BRCA nate prima del 1940 hanno infatti una probabilita
del 249, di sviluppare un cancro al seno entro i 50 anni,
mentre le donne con le stesse mutazioni nate dopo il
1940 hanno il 67% di probabilita di vedersi diagnosticare
la patologia entro i 50 anni'2. Questo indica che i geni
mutati non sono di per sé sufficienti a determinare la
trasformazione neoplastica e che altri fattori ambientali,
sempre piu diffusi, svolgono un ruolo significativo in tal
senso.

Ma quali sono i fattori ambientali in grado di causare
simili cambiamenti? Gli scienziati non conoscono ancora
perfettamente i fattori ambientali coinvolti nella genesi

del cancro al seno, ma una teoria convincente, che trova
sempre maggiori conferme, concerne l'esposizione a
sostanze chimiche dotate di azione endocrino-mimetica.
La nostra dipendenza dalle molecole chimiche di sintesi
€ aumentata in modo drammatico negli ultimi 50 anni:
esse sono infatti presenti in molti materiali di grande
utilita pratica, che sono ormai parte integrante della vita
quotidiana dell'uomo del 21° secolo. Purtroppo pero sono
assai poche le sostanze chimiche di sintesi di uso comune
adeguatamente testate sotto il profilo della sicurezza e
tossicita®4, ed e sempre pil evidente che alcune di queste
sostanze hanno proprieta indesiderate. Particolare
preoccupazione destano le molecole chimiche in grado
di indurre, nei test di laboratorio, una trasformazione
neoplastica del tessuto mammario (“carcinogeni”)® e le
sostanze chimiche dotate di attivita estrogeno-mimetica.
Queste ultime appartengono a un gruppo di sostanze
chiamate interferenti ormonali o “distruttori endocrini”
(le ghiandole endocrine secernono gli ormoni). Le
preoccupazioni degli scienziati di tutto il mondo, riguardo
tali sostanze, sono andate aumentando negli ultimi anni.

Laparterestantediquesto briefingsiconcentreraappunto
sulle sostanze chimiche che agiscono da distruttori
endocrini e ne esplorera il potenziale coinvolgimento nel
cancro al seno.

Non tutte le sostanze chimiche sono dannose per la
nostra salute. Tutti noi siamo infatti esposti a sostanze
chimiche naturali o di sintesi, presenti nell’aria che
respiriamo, negli alimenti che assumiamo, nell’acqua
che beviamo e nei prodotti di consumo che usiamo nella
vita di tutti i giorni. Ma si avverte sempre piu I'esigenza di
identificare le sostanze chimiche potenzialmente nocive,
in modo da evitare una possibile esposizione. Test di
laboratorio consentono agli scienziati di identificare le
molecole chimiche in grado di mimare l'azione degli
estrogeni o di provocare il cancro.

E’ dimostrato che gli ormoni di sintesi, come la pillola
contraccettiva e i farmaci utilizzati per la Terapia
Ormonale Sostitutiva (HRT), aumentano nella donna il
rischio di cancro al seno (vedi sopra).
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Alcune sostanze chimiche, presenti nell'ambiente, in grado di
agire da interferenti endocrini:

DDT - benché bandito da decenni in Europa, i metaboliti di questo
pesticida si trovano ancora in catena alimentare: il cibo rappresenta quindi
la principale via di esposizione®°.
Diversi altri pesticidi, come ad esempio alcuni insetticidi piretroidi®”28 e
il metossicloro, oggi bandito, agiscono sul recettore degli estrogeni®®.

Policlorobifenili (PCB) — usati nei condensatori e nei trasformatori,
e in taluni materiali per I'edilizia. La produzione & da tempo cessata in
Europa, ma dato che i PCB sono altamente persistenti, 'esposizione
continua tuttora, generalmente attraverso il cibo. 60615+

Diossine — molecole chimiche di scarto, non intenzionalmente
prodotte, ma rilasciate nella combustione di carbone, olio o materiali
clorurati. Vengono prodotte da inceneritori, cartiere e altre fabbriche,
come le industrie metallurgiche. Sono altamente tossiche e si
ritrovano in catena alimentare®92,

Bisfenolo A (BPA) — usato nella plastica e nelle resine per la
produzione di contenitori per acqua e generi alimentari, rivestimenti
di lattine in alluminio per cibi e bevande, stoviglie e posate, sigillanti dentali e
biberons. 'esposizione avviene per il diretto passaggio del BPA dal contenitore nel
cibo o nelle bevande®3.

Parabeni — conservanti e antiossidanti usati negli articoli da toilette e nei
cosmetici, per esempio nei deodoranti per le ascelle. Esperimenti in vitro
dimostrano che diversi parabeni agiscono da distruttori endocrini, mentre il
butil-parabene ha azione estrogeno-mimetica, dopo assorbimento cutaneo®+¢°,

Filtri anti-UV — es. Benzofenone e 4-MBC. Diverse sostanze chimiche contenute
nelle creme solari agiscono da distruttori endocrini, come anti-estrogeni, e
hanno effetti sugli animali. Alcuni filtri anti-UV possono essere assorbiti per via
transcutanea %6:67.68.69,

Alchil-fenoli - tra cui nonil-fenolo (NP) e octil-fenolo (OP) — si trovano in
sostanze plastiche, vernici per pareti, inchiostri e detergenti e sono impiegati
nellindustria tessile. L'uso del nonil-fenolo & oggi rigidamente regolamentato;
sia I'NP che I'OP hanno azione estrogeno-mimetica in alcuni organismi. Si
possono trovare come contaminanti nel cibo. L'esposizione pud avvenire
tramite assorbimento transcutaneo, per inalazione o attraverso i cibi’®’1,



Un'altro estrogeno di sintesi, il dietilstilbestrolo (DES),
veniva somministrato alle donne negli anni Cinquanta
e Sessanta, come farmaco per prevenire |'aborto. Il
farmaco non solo non si dimostro efficace, ma ebbe
I'effetto di raddoppiare il rischio di cancro al seno
nelle figlie delle donne a cui era stato somministrato,
come dimostrano talune ricerche.®®. Questo dimostra
come un ormone, se presente nel momento sbagliato
(in questo caso durante lo sviluppo di un feto femmina)
possa causare problemi in eta adulta. Che cosa puo
allora succedere se le molecole endocrino-mimetiche, a
cui sono oggi esposte le donne durante la gravidanza,
esercitano effetti consimili sul feto?

Purtroppo i primi studi sul nesso tra molecole
chimiche di sintesi e cancro al seno non prendevano in
considerazione le esposizioni multiple in periodi critici.
Forse & questo il vero motivo per cui tali studi non sono
pervenuti a risultati conclusivi.

Man mano che aumentano le conoscenze scientifiche
circa le modalita con cui le molecole chimiche di
sintesi interferiscono con la salute umana, si rende
sempre pil necessario un approccio differente, che
studi I'esposizione alle sostanze chimiche in modo piu
specifico.

La ricerca pit recente ha messo in rilievo due fattori
critici;

i. i) Il cocktail di sostanze chimiche dotate di azione
estrogeno-mimetica a cui siamo tutti esposti (“effetto
cocktail”) e

i. ii) Le fasi critiche dello sviluppo, in cui avviene
I'esposizione (“timing”).

Tali conoscenze hanno reso sempre piu plausibili le
teorie concernenti le molecole chimiche dotate di
attivita estrogeno-mimetica e pit verosimile un loro
coinvolgimento nella genesi del cancro al seno. Sono
stati pubblicati vari studi concernenti tempi e modalita
di esposizione a tali sostanze, che hanno prodotto
informazioni preziose per la comprensione della
complessa genesi del cancro al seno.

Nonostante la teorizzazione del ruolo svolto da sostanze
dotate di attivita estrogeno-mimetica nella genesi del
cancro al seno, & quasi impossibile dimostrare il ruolo
di specifiche molecole chimiche, soprattutto perché
I’esposizione non concerne mai una singola sostanza. Lo
stile di vita moderno ci espone a un cocktail di sostanze
chimiche diverse, molte delle quali esercitano attivita
endocrino-mimetica.  Recenti studi dimostrano che
svariate sostanze chimiche, dotate di azione endocrino-
mimetica, possono rafforzare I'azione degli estrogeni
naturali, anche se presenti a livelli bassissimi, di per sé
insufficientiadeterminarealcuneffetto®72. Recentemente
si & scoperto che in alcune donne I'esposizione protratta
ad un cocktail di sostanze dotate di attivita estrogeno-
mimetica, pud accrescere il rischio di cancro al seno.
Uno studio effettuato su donne spagnole ha dimostrato,
per la prima volta, come il rischio di cancro al seno sia
associato alla quantita totale di sostanze estrogeno-
mimetiche (esclusi gli ormoni naturali) presenti nel corpo
di una donna’s. Si tratta della prima prova in favore della
tesi secondo cui sostanze dotate di attivita estrogeno-
mimetica, presenti nell’lambiente, possono avere un
ruolo nello sviluppo del cancro al seno.

Oltre a considerare il cocktail di sostanze chimiche a
cui siamo esposti, & importantissimo prendere anche
in considerazione l'entita dell’esposizione nei periodi
cruciali dello sviluppo: il periodo embrio-fetale e la

puberta.

Un recente studio condotto negli Stati Uniti ha
sottolineato il profondo impatto dell’esposizione a
sostanze chimiche di sintesi nel corso della puberta.
Lo studio ha dimostrato che le donne esposte durante
la puberta a livelli relativamente alti di DDT avevano
probabilita cinque volte maggiori di sviluppare in eta
adulta il cancro al seno, rispetto a donne meno esposte
77, Lo stesso studio ha dimostrato che I'esposizione dopo
la puberta non aumenta il rischio.

La tragica storia del dietilstilbestrolo (DES) dimostra che
I'esposizione a sostanze chimiche estrogeno-mimetiche
durante la vita intrauterina, puo avere effetti devastanti
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sullo sviluppo del seno nella donna adulta. Anche gli
studi effettuati su femmine gravide di roditori, esposte
ad una sostanza estrogeno-mimetica, il bisfenolo A
(BPA), diffusamente presente in prodotti di consumo,
hanno dimostrato che I’'esposizione in utero puo alterare
lo sviluppo del tessuto mammario nel feto, aprendo
la strada al cancro al seno nell’animale adulto’>7°.
L'esposizione a tale molecola estrogeno-mimetica rende
pil soggetti al cancro al seno, in eta adulta, gli animali
successivamenteespostiadunagentecancerogeno’’.Non
ci sono ancora prove sufficienti di un simile meccanismo
anche nell’'uomo, ma una tale preoccupazione si propaga
sempre di piu tra gli scienziati, a causa della diffusione
ubiquitaria del BPA.

Questi studi mostrano quanto sia importante studiare
I’esposizione a sostanze chimiche, potenzialmente in
grado di provocare il cancro al seno, durante i periodi
critici, anche diversi decenni prima dell'insorgere della
neoplasia. Solo in questo modo gli scienziati saranno
in grado di individuare le specifiche sostanze chimiche
implicate nella genesi del cancro al seno.

Le donne, per ridurre le probabilita di sviluppare un
cancro al seno, possono fare alcune scelte, concernenti
il loro stile di vita, riducendo ad esempio il consumo di
alcool; ma non possono esercitare alcun controllo su
molti fattori di rischio accertati, come, ad esempio, il
ritardo della menopausa. Per questo motivo esistono
poche strategie validate per la riduzione del cancro
al seno. Tuttavia, tenendo in considerazione le prove
che si stanno accumulando sul loro conto, sarebbe
saggio cercare di ridurre l'esposizione alle sostanze
chimiche dotate di azione endocrino-mimetica.

In relazione agli interferenti endocrini (EDC), in Gran
Bretagna, la Royal Society’® afferma:

Analogamente, la Dichiarazione di Praga sugli Interferenti
Endocrini (2005)7°, firmata da oltre 200 scienziati
europei e americani, raccomanda l'adozione di misure
precauzionali:

Le donne possono scegliere di limitare I'uso di prodotti
chimici per la casa, pellicole di plastica per avvolgere
gli alimenti, prodotti per il bricolage e cosmetici. Inoltre
possono tentare di ridurre l'assunzione di pesticidi,
consumando frutta e verdura biologiche. Ma sarebbe
forse pratico, per le donne, avere una lista di tutte le
sostanze dotate di azione estrogeno-mimetica e leggere
attentamente tutte le etichette sui prodotti di consumo:
prodotti da toilette, frutta e verdura, prodotti casalinghi,
etc.? Potrebbero le donne controllare il contenuto
dell’lodore emanato dalla tendina della doccia appena
cambiata o dal pavimento della cucina?



La risposta & che sarebbe piuttosto necessario un
intervento di regolamentazione di queste sostanze.
CHEM Trust e la Health and Environment Alliance (HEAL)
sostengono che spetterebbe alle autorita competenti
assicurare l'identificazione delle sostanze chimiche
pericolose, in particolare gli interferenti endocrini,
vietandone l'uso a favore di sostanze alternative piu
sicure.

Nel breve periodo, dato il gran numero di sostanze
chimiche potenzialmente coinvolte e [I'esistenza di
numerosi fattori di confondimento, sara impossibile
chiarire del tutto il ruolo che I'esposizione a specifiche

sostanze chimiche svolge nello sviluppo del cancro
al seno. Tuttavia, dinanzi a una tragedia umana di tali
proporzioni, insigni scienziati internazionali stanno
iniziando a chiedersi quando le prove disponibili saranno
ritenute sufficienti. E alcuni ritengono che tale livello di
certezza sia gia stato raggiunto.

E’ relativamente facile per i governi spostare la questione
sul piano degli stili di vita individuali e consigliare
esercizio fisico e controllo del peso. Ma l'incremento
continuo delle prove scientifiche richiede ormai che i
governi facciano la loro parte, assicurando un migliore
controllo delle esposizioni chimiche.

11
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Ulteriori informazioni

Sito web di CHEM Trust - Sezione: “Diseases: Breast cancer”
http://www.chemtrust.org.uk/

Sito web del progetto Chemicals Health Monitor della Health and Environment
Alliance (HEAL) - Sezione “Chemicals and Diseases: Breast cancer”
http://www.chemicalshealthmonitor.org/
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I fattori di rischio per il cancro al seno

L’enigma delle cause sconosciute

Solo il 509% dei casi di cancro al seno possono essere collegati a cause note o
accertate. Tra queste cause troviamo la predisposizione genetica; I'esposizione
totale di una donna agli estrogeni nel corso della vita; pillola e terapia ormonale
sostitutiva (HRT); aumento di peso e mancanza di esercizio fisico; e infine
consumo di alcool.

Quiali altri fattori potrebbero avere un ruolo? Essendo dimostrato che I'esposizione
agli estrogeni, naturali o di sintesi (contenuti nella pillola e nella HRT) contribuisce
al rischio, la presente pubblicazione sostiene che anche altre sostanze chimiche
che mimano I'azione ormonale o interferenti endocrini chimici possono avere un
ruolo. La vita moderna ci espone tutti ad un cocktail di sostanze chimiche, alcune
delle quali interferiscono con gli ormoni presenti nel corpo, compresi gli estrogeni.
Tra gli interferenti endocrini di origine chimica troviamo alcuni pesticidi, diossine
che contaminano gli alimenti, Bisfenolo A che puo essere rilasciato dalle lattine e
dai contenitori di plastica e alcuni filtri UV usati come schermo solare.

La ricerca dimostra che un miglior controllo di queste sostanze chimiche potrebbe
fare una grande differenza.

Ci auguriamo che la lettura di questo rapporto vi permetta di farvi un’opinione su
come il cancro al seno sia potenzialmente pit prevenibile di quanto comunemente
pensato.
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