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Weltweit leiden Mädchen und Frauen immer häufiger an frühzeitiger Pubertät, 
Unfruchtbarkeit und Brustkrebs. 15 Prozent aller Paare in Deutschland sind bei-
spielsweise zumindest zeitweise von ungewollter Kinderlosigkeit betroffen, etwa 
jede zehnte Frau in Europa erkrankt an Brustkrebs. Doch woher kommt die Zunah-
me dieser Fortpflanzungsstörungen und Erkrankungen bei Frauen? Eine Erklärung 
könnte die vermehrte Belastung durch hormonell wirksame oder hormonartig 
wirkende Substanzen sein, so genannte endokrine Disruptoren (EDCs). 
 
Dieser Frage sind 18 führende Wissenschaftler(innen) – spezialisiert auf endokrine 
Disruptoren und das weibliche Fortpflanzungssystem – in Commonweal, einem 
gemeinnützigen Forschungsinstitut für Umwelt und Gesundheit in Kalifornien 
nachgegangen. Das Ergebnis dieses Workshops „Women’s Reproductive Health 
and the Environment“ ist Gegenstand der amerikanischen Publikation „girl, dis-
rupted“.
Diese haben wir von WECF, Women in Europe for a Common Future, ins Deut-
sche übersetzt und relevante Stellen durch Informationen über die Situation in 
Deutschland und Europa ergänzt.
 
Mit der aktualisierten 2. Auflage der Übersetzung der interessanten, aber auch 
besorgniserregenden Ergebnisse des Workshops können wir einmal mehr dieses 
hoch brisante Thema in die deutschsprachige Öffentlichkeit bringen.
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Vorwort
Liebe Leserinnen und Leser,

weltweit leiden Mädchen und Frauen immer häufiger an frühzeitiger Pubertät, Unfruchtbarkeit und Brustkrebs. 15 
Prozent aller Paare in Deutschland sind beispielsweise zumindest zeitweise von ungewollter Kinderlosigkeit betrof-
fen, etwa jede zehnte Frau in Europa erkrankt an Brustkrebs. Doch woher kommt die Zunahme dieser Fortpflan-
zungsstörungen und Erkrankungen bei Frauen? Eine Erklärung könnte die vermehrte Belastung durch hormonell 
wirksame oder hormonartig wirkende Substanzen sein, so genannte endokrine Disruptoren (EDCs).  

Aufgerüttelt durch Berichte über die Verringerung der Spermienzahl hatte sich die Forschung zu endokrinen 
Disruptoren zunächst auf Männer fokussiert. Wo aber steht die Wissenschaft im Hinblick auf die Wirkung endokriner 
Disruptoren und das weibliche Fortpflanzungssystem?

Dieser Frage sind 18 führende Wissenschaftler(innen) – spezialisiert auf endokrine Disruptoren und das weibliche 
Fortpflanzungssystem – in Commonweal, einem gemeinnützigen Forschungsinstitut für Umwelt und Gesundheit 
in Kalifornien nachgegangen. Das Ergebnis dieses Workshops „Women’s Reproductive Health and the Environment“ 
ist Gegenstand der amerikanischen Publikation „girl, disrupted“. Diese haben wir von WECF, Women in Europe for 
a Common Future - für Sie, liebe Leserinnen und Leser, ins Deutsche übersetzt und relevante Stellen durch Infor-
mationen über die Situation in Deutschland und Europa ergänzt. Jetzt können wir Ihnen die zweite aktualisierte 
Auflage präsentieren. Die Publikation fokussiert die Wirkung endokriner Disruptoren auf das weibliche Fortpflan-
zungssystem. Dass das männliche Fortpflanzungssystem ebenfalls negative Entwicklungen unter dem Einfluss 
endokriner Disruptoren aufzeigt, ist gedanklich immer mit einbezogen. 

Veränderungen des weiblichen Körpers - von der fötalen Entwicklung über die Pubertät und Schwangerschaft bis 
zu den Jahren nach der Menopause – werden durch Hormone angestoßen. Ein Hormonsystem im Gleichgewicht 
ist die Basis für eine gesunde Entwicklung, auch für die Entwicklung der Fortpflanzungsfähigkeit. Wissenschaftliche 
Untersuchungen zeigen vermehrt, dass einige industrielle Chemikalien, bekannt als endokrin wirksame Stoffe oder 
endokrine Disruptoren, wie Hormone wirken. Sie können Entwicklungen zum falschen Zeitpunkt in Gang setzen 
und so unter anderem zu verschiedenen Krankheiten oder Fehlbildungen  führen. Ein schmerzhaftes Beispiel 
dieses Mechanismus ist die Contergan-Tragödie der 1960er Jahre.

In den letzten 70 Jahren wurden mehr als 80.000 Chemikalien für den Handel neu registriert. Nicht alle sind ge-
sundheitsschädigend, aber viel zu wenige sind wirklich auf ihre Gesundheitsrisiken überprüft. Nicht wenige stehen 
in Verdacht erbgutverändernd krebserregend, bio-akkumulativ und eben hormonell wirksam zu sein. 

Auch wenn sich der Rat der EU Umweltminister im Rahmen des European Environment Programme EAP 7 im Juni 
2012 für eine Verringerung der Exposition gegenüber EDCs ausgesprochen hat, fehlt es nach wie vor an durchgreif-
enden gesetzlichen Regulierungen zum Schutz vor hormonell wirksamen Substanzen.

Unser herzlicher Dank geht an die Kolleginnen und Kollegen von Collaborative on Health and Environment (CHE), 
der Universitiy of Florida (UF) und der University of California San Francisco (UCSF), die sich der Frage des Zusam-
menhangs der Exposition gegenüber bestimmter untersuchter Chemikalien und Erkrankungen im weiblichen 
Fortpflanzungssystem angenommen und uns diesen Bericht zur Verfügung gestellt haben. Mit der 2. Auflage 
der Übersetzung der Ergebnisse des Workshops können wir einmal mehr dieses hoch brisante Thema in die 
deutschsprachige Öffentlichkeit bringen. WECF möchte alle Verantwortlichen in Politik und Industrie dazu bewe-
gen, den Einsatz von Chemikalien, die Nutzung gesundheitsschädigender, das Hormonsystem beeinflussender 
Chemikalien zu überdenken – im Sinne der Gesundheit unserer Gesellschaft und zukünftiger Generationen.

von Sascha Gabizon 
Internationale Direktorin von WECF
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„Girl, Disrupted – Gestörte Weiblichkeit “ 

Der Bericht „Girl, Disrupted“ (Originaltitel, Januar 2009) fasst die 
wesentlichen Ergebnisse des Workshops „Women´s Reproductive Health 
and the Environment“ zusammen, der im Januar 2008 im Gesundheits- 
und Umweltforschungsinstitut Commonweal, in Bolinas, Kalifornien, 
stattgefunden hat. Die wissenschaftlichen Ergebnisse des Workshops 
sind von Crain et al. im Journal „Female reproductive disorders: The role of 
endocrine disrupting compounds and developmental timing“ publiziert.  
Der Artikel kann online im Journal „Fertility and Sterility“  
unter www.fertstert.org in der Oktoberausgabe 2008 nachgelesen werden.

Der Workshop wurde von der Nichtregierungsorganisation 
 „Collaborative on Health and the Environment (CHE)“ in 
Partnerschaft mit der Universität von Florida (University of Florida, 
UF) und der Universität von Kalifornien (San Francisco’s Program on 
Reproductive Health and the Environment, PRHE) durchgeführt.

Den Vorsitz hatten Dr. Louis J. Guilette Jr. von der UF  
(www.zoology.ufl.edu/ljg) und Dr. Linda Giudice von PRHE  
(www.prhe.ucsf.edu). Für weitere Informationen zu dieser 
Untersuchung wenden Sie sich bitte an die genannten Personen.

Dank für die finanzielle Unterstützung dieses Projekts an 
• John Burbank und Alison Carlson 
• Barbara Smith Fund  
• Johnson Family Foundation 
• The New York Community Trust 
• Turner Foundation, Inc.

Für weitere Informationen und für Printexemplare der 
amerikanischen Originalausgabe wenden Sie sich bitte an

CHE/Commonweal 
PO Box 316, Bolinas, CA 94924 
Telefon +415 868 0970, FAX +415 868 2230 
Email info@healthandenvironment.org 
Web www.healthandenvironment.org

Mehr Information über den Workshop finden Sie unter 
www.healthandenvironment.org/reprohealthworkshop.



Einleitung
Stellen Sie sich vor, Sie bauen ein Haus: Was würde 
passieren, wenn Sie einen Ziegelstein in den Grund-
mauern weglassen oder ein paar mehr als notwen-
dig hinzufügen? Das Haus würde vielleicht zunächst 
den Anschein machen, dass alles in Ordnung ist, aber 
der versteckte Fehler würde das Haus beeinträchtigen 
und die Struktur bei weiteren Belastungen wesentlich 
empfindlicher machen. Vielleicht bleibt das Haus jah-
relang ohne Probleme stehen und verfällt nur mit der 
Zeit oder aber es bricht plötzlich in einem Erdbeben 
oder Wirbelsturm zusammen. Wie die Ziegelsteine in 
den Grundmauern eines Hauses, bildet die hormonge-

Im Lebenszyklus einer Frau macht der Körper eine Reihe 
von Veränderungen durch. In jeder Phase ihres Lebens – 
von der fötalen Entwicklung bis zu den Jahren nach der 
Menopause – gibt es einen direkten Zusammenhang 
zwischen ihrem Hormonhaushalt und der Entwick-
lung sowie des Funktionierens ihres Körpers. Ist diese 
Beziehung im Gleichgewicht, kann dies zu einer guten 
Gesundheit beitragen. Wenn die Beziehung im Ungleich-
gewicht ist, kann eine Reihe von schmerzhaften und 
weitreichenden Problemen auftreten, körperlicher und 
psychischer Natur.

Wissenschaftliche Untersuchungen zeigen vermehrt, 
dass einige industrielle Chemikalien, bekannt als hormo-
nell wirksame Stoffe oder endokrine Disruptoren die-
ses Gleichgewicht stören können, insbesondere dann, 
wenn die Einwirkung der Chemikalie während der föta-
len Entwicklung erfolgt. Aber auch in anderen Phasen 
rascher körperlicher Entwicklung ist der Körper emp-
fänglich für Hormonstörungen.

Die Wirkung dieser Chemikalien auf Frauen und Mäd-
chen verstärkt die Entwicklung von Problemen im Fort-
pflanzungssystem wie zum Beispiel frühzeitige Pubertät, 
Unfruchtbarkeit und Brustkrebs2. 

Endokrine Disruptoren werden einer intensiven 
Überprüfung unterzogen, da die industrielle Chemika- 
lienproduktion und damit der Bestand an endokrinen 
Disruptoren extrem zugenommen hat. In den letzten 
70 Jahren wurden mehr als 80.000 Chemikalien für den 
Handel neu registriert. Mehr als 3.000 dieser Substanzen 

werden in Mengen von mehr als 500 Tonnen jährlich pro-
duziert oder importiert. 

Eine Studie der amerikanischen Umweltschutzbe-
hörde EPA (Environmental Protection Agency) hat belegt, 
dass in den USA 43% dieser massenhaft produzierten 
Chemikalien keine Basistoxizitätsdaten (Testdaten zu 
grundlegenden Giftstoffen) vorweisen können und nur 
7% entsprechend der bestehenden Anforderungen aus-
reichend getestet sind.3 In Europa liegen für 96% der rund 
100.000 verwendeten Alt-Chemikalien keine bzw. sehr lücken-
hafte Informationen über ihre Umwelt- und Gesundheits-
risiken vor. Gemäß der europäischen Chemikalienverord-
nung REACH, die seit 2007 gilt, müssen für alle Chemikalien, 
die in Mengen ab einer Tonne pro Jahr hergestellt oder ein-
geführt werden, Sicherheitsdaten vorgelegt werden. Davon 
betroffen sind etwa 30.000 Chemikalien. Die Registrierung 
erfolgt derzeit nach einem Stufenplan. Ende Oktober 2011 
waren bei der Europäischen Chemikalien Agentur ECHA 
insgesamt 5181 Stoffe registriert.4 

Viele dieser Chemikalien mögen der menschlichen 
Gesundheit nicht schaden, aber ohne durchgeführte 
Basistests können wir uns dessen nicht sicher sein. Bei 
einer signifikanten Anzahl an bereits getesteten chemi-
schen Verbindungen geht man heute vielmehr davon 
aus, dass sie das Risiko für ernsthafte Gesundheitspro-
bleme erhöhen und Schäden daraus von Generation zu 
Generation weitergegeben werden. Auch wenn viele 
verschiedene Chemikalien die Gesundheitsrisiken bei 
Frauen und Männern erhöhen, sind endokrine Disrup-

Das Problem
Chemikalien können das weibliche Fortpflanzungssystem beeinträchtigen, indem sie Hormone beeinflussen,  
die die Entwicklung des Fortpflanzungssystems regulieren.

steuerte pränatale Entwicklung das Fundament für die 
lebenslange Gesundheit des Fortpflanzungssystems 
eines Menschen. Kleine Hormonstörungen während 
dieser kritischen Phase oder in einer anderen hor-
mongesteuerten Entwicklungsphase - wie zum Bei-
spiel dem ersten Lebensabschnitt oder der Pubertät – 
können zu Fortpflanzungsproblemen oder verstärkter 
Störanfälligkeit des Reproduktionsystems im späteren 
Leben führen. Dieser Bericht widmet sich den Störun-
gen des weiblichen Fortpflanzungssystems, einge-
denk, dass Männer genauso von diesen Entwicklun-
gen betroffen sind.
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fiel die Empfängnisrate zwischen 1960 und 2002 um  
44%7 und die Zahl der Paare, die über Fruchtbar-
keitsprobleme berichten, ist in den letzten 20 Jahren 
angestiegen. Sicherlich ist der Anstieg der Probleme 
zum einen auf eine generell spätere Familienplanung 
zurückzuführen – man weiß, dass die Fruchtbarkeit 
mit dem  Alter abnimmt. Aber das kann nicht erklä-
ren, warum der stärkste Anstieg der Unfruchtbarkeit 
von jüngeren Frauen unter 25 gefunden wurde.8,9,10  
In Deutschland blieb der Wunsch nach einem (weite-
ren) Kind laut Angaben des Instituts für Demoskopie 
Allensbach aus dem Jahr 2007 für 36% (12,8 Mio) der 25 

- 59-jährigen Frauen und Männer bisher unerfüllt. Für 
knapp 11%  (1,4 Millionen) der Betroffenen sind medi-
zinische Gründe dafür verantwortlich.11 

Ungewollte Kinderlosigkeit ist in Deutschland ein 
relativ häufiges Phänomen. Schätzungen gehen davon 
aus, dass zirka 15% aller Paare hierzulande zumindest 
zeitweise unter ungewollter Kinderlosigkeit leiden. 
Knapp ein Drittel der Frauen ist, wie auch in den ande-
ren Industriestaaten, mit dem verzögerten bzw. Nicht-
Eintritt einer Schwangerschaft konfrontiert. Der Pro-
zentsatz der Paare, die ungewollt kinderlos sind, liegt 
in Deutschland aktuellen wissenschaftlichen Schät-
zungen zufolge in den alten Bundesländern unter 10%, 
in den neuen Bundesländern unter 5%. Davon bleiben 
ca. 3% dauerhaft kinderlos. Bei etwa 40% der Paare, die 
von Kinderlosigkeit betroffen sind, liegt eine Fertilitäts-
störung sowohl bei der Frau als auch beim Mann vor.12

Nur mit einer besseren Datenerhebung in diesem 
Feld können wir Veränderungen des weiblichen Fortpflan-
zungssystems besser verstehen. Wir wissen, dass Millionen 
von Frauen von Fortpflanzungsstörungen wie frühzeiti-
ger Pubertät, uterinen Myomen, Endometriose, polyzys-
tischem Ovarialsyndrom (PCO-Syndrom oder PCOS) und 
Brustkrebs betroffen sind.13 Diese schädigen die Fruchtbar-
keit der Frauen, ihre Gesundheit im Allgemeinen und damit 
ihre gesamte Lebensqualität. Allein in den USA belasten 
weibliche Fortpflanzungsstörungen das Gesundheitssys-
tem und die Volkswirtschaft mit Kosten in Milliardenhöhe. 
Das weibliche Fortpflanzungssystem ist ein multifunktio-
nales Geschehen und wird von Faktoren wie dem Erbgut, 
der Ernährungsweise, dem Alter, sportlichen Aktivitäten, 
ethnischen und wirtschaftlichen Benachteiligungen, sexu-
ell übertragenen Krankheiten und dem Zugang zu einem 
guten Gesundheitssystem beeinflusst. Neue wissenschaft-
liche Untersuchungen zeigen, dass auch endokrine Disrup-
toren eine Rolle spielen.

Östrogene werden typischerweise als weib-

liche Hormone bezeichnet, Androgene wie 

zum Beispiel Testosteron als typisch männ-

lich. Beide Arten von Hormonen sind bei 

beiden Geschlechtern in unterschiedlichem 

Maße vorhanden und für beide notwendig.

Abbildung 1: Einige der wichtigen 
weiblichen endokrinen Gewebe,  
Organe und Drüsen

toren für Frauen von besonderer Bedeutung. Sie können 
das hormonelle Gleichgewicht, das für eine gute Gesund-
heit und Entwicklung in allen Stadien des weiblichen 
Lebens notwendig ist, stören.

Konsensbildung:  
Workshop „The Women´s Reproductive 
Health and the Environment“  
(Das weibliche Fortpflanzungssystem und die Umwelt)

Ursprünglich hatte sich die Forschung zu endokrinen Dis-
ruptoren auf die männliche Bevölkerung fokussiert. Aufge-
rüttelt durch Berichte über die Verringerung der Spermi-
enzahl, die Zunahme männlicher Geburtsdefekte und der 
Hodenkrebsrate im Erwachsenenalter, kamen führende 
Wissenschaftler(innen) 1996 in Kopenhagen zusammen, 
um den Stand der Wissenschaft hinsichtlich der Bedeutung 
von Umwelteinflüssen auf das männliche Fortpflanzungs-
system zu diskutieren. Die Wissenschaftler(innen) kamen 
zu dem Ergebnis, dass endokrine Disruptoren zur Häufung 
männlicher Fortpflanzungsprobleme beitragen könnten.    

Dieses Treffen hat unter anderem zur Entwicklung der 
Hypothese des „Testikulären Dysgenesie-Syndroms“ (TDS) 
oder Hodenabartungssyndrom geführt. Diese besagt, dass 
Hormonstörungen in einer Schlüsselperiode der fötalen 
Hodenentwicklung der gemeinsame Ursprung für verschie-
dene männliche Fortpflanzungsstörungen sein können.

Diese Ergebnisse haben seither eine neue Generation 
von Forschung angeregt und den Dialog über endokrine  
Disruptoren und das männliche Fortpflanzungssystem 
zwischen Regierungen, dem Gesundheitssektor und der 
Öffentlichkeit verstärkt.5

Aber wo steht die Wissenschaft im Hinblick auf endo-
krine Disruptoren und das weibliche Fortpflanzungssys-
tem? Um dieser Frage nachzugehen, sind 18 führende 
Wissenschaftler(innen) – spezialisiert auf endokrine Dis-
ruptoren und das weibliche Fortpflanzungssystem – im 
Januar 2008 bei Commonweal zusammengekommen. 
Commonweal ist ein gemeinnütziges Forschungsinsti-
tut für Umwelt und Gesundheit in Bolinas, Kalifornien. Die 
Wissenschaftler(innen) vereinbarten fünf Hauptaktivitäten:

Steigt die Anzahl weiblicher 
Fortpflanzungsstörungen?
Leiden die Frauen heutzutage häufiger an Fortpflan-
zungsproblemen als ihre Großmütter? Es ist schwierig, 

Die Grundlagen
Bevor wir die Beziehung zwischen endokrinen Disruptoren und weiblichem Fortpflanzungssystem und weiblicher 
Entwicklung untersuchen, sollten wir einige grundlegende und wichtige Fragen und Bedenken betrachten.

hier eine sichere Antwort zu geben. Historische Daten 
und lückenlose Aufzeichnungen, die einen Trend bestäti-
gen könnten, gibt es nicht. Aber schon die wenigen Infor-
mationen, die wir haben, sind erschreckend. In den USA 

1. 	 �Datenerhebung zu weiblichen Fortpflanzungs-
problemen.

2. 	 �Einschätzung der möglichen Rolle 
endokriner Disruptoren bei weiblichen 
Fortpflanzungsstörungen. 

3. 	� Zusammenfassung kritischer Lücken in der 
Wissenschaft, die davon abhalten, den Beitrag 
von endokrinen Disruptoren zu weiblichen Fort-
pflanzungsproblemen umfassend zu verstehen.

4.	 �Identifizierung des gemeinsamen Ursprungs 
weiblicher Fortpflanzungsprobleme in der prä-
natalen Entwicklung, ähnlich der Hypothese über 
das „Testikuläre Dysgenesie-Syndrom“ bei Männern.

5.	� Verfassen eines wissenschaftlichen Papiers,  
das die Ergebnisse zusammenfasst und der Ver-
breitung der gewonnenen Informationen dient.

Wie auch die einflussreiche Veröffentlichung der wis-
senschaftlichen Ergebnisse der Konferenz über das 
männliche Fortpflanzungssystem und die Umwelt, 
wurde die wissenschaftliche Arbeit des Workshops 

„Das weibliches Fortpflanzungssystem und die Umwelt“ 
in einem anerkannten Journal publiziert. Die wissen-
schaftliche Abhandlung unter dem Titel: „Female 
reproductive disorders: The roles of endocrine-dis-
rupting compounds and developmental timing“ 
(Weibliche Fortpflanzungsstörungen: Die Rolle der 
endokrin wirksamen Stoffe im Entwicklungsverlauf )  
wurde von Cain u. a. verfasst und ist online unter  
www.fertstert.org in der Oktoberausgabe 2008 von  

„Fertility and Sterility“ zu finden.6

Die Autor(inn)en des Artikels hoffen, dass die 
Ergebnisse und Analysen eine neue Welle von For-
schungen über endokrine Disruptoren anregen und in 
einem weiteren Schritt zu mehr Schutz vor Chemika-
lien führen, die das Fortpflanzungssystem von Frauen 
und Mädchen beeinflussen. 

Ziel dieser Broschüre ist es nun, die komplexen For-
schungsergebnisse des wissenschaftlichen Artikels für 
entscheidende Schlüsselakteure und für alle, die an 
dieser Thematik arbeiten, verständlich darzustellen.
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Gestörte Hormone
Endokrine Disruptoren sind Substanzen, die in die Pro-
duktion, die Freigabe, den Transport, den Stoffwechsel, 
die Bindungen, die Aktionen oder in die Eliminierung  
körpereigener Hormone störend eingreifen. Grundsätz-
lich verhalten sich Hormone zu ihren Rezeptoren wie 
Schlüssel zum Schloss. Wenn der hormonelle Schlüssel 
in das Rezeptor-Schloss passt, beginnt ein Prozess der 
Nachrichtenübermittlung, um Körperfunktionen zu 
regulieren. Endokrine Disruptoren können diesen Prozess 
beeinflussen und die Nachrichten auf unterschiedliche 
Weise durcheinanderbringen. So können zum Beispiel 
manche endokrine Disruptoren natürliche Hormone 
mimen und sich mit den Rezeptoren verbinden. Damit 
treiben sie den Prozess voran, senden aber Nachrichten 
zur falschen Zeit. Andere können natürliche Hormone 
blockieren, sodass diese sich nicht zur rechten Zeit mit 

Belastung durch endokrine Disruptoren
Menschen können im Innenraum und im Freiluftbereich, zuhause, in der Kindertagesstätte in der Schule oder am 
Arbeitsplatz durch endokrine Disruptoren belastet werden. Endokrine Disruptoren gelangen durch Atmen, Essen, Trinken 
und über Hautkontakt in unseren Körper. Sie können in Haushaltsprodukten wie zum Beispiel in Kosmetika, in Lebensmittel-
behältern und in Spielzeug gefunden werden. Sie können auch von industrieller Verschmutzung und von Zigarettenrauch 
kommen. Viele Pestizide sind endokrine Disruptoren und gelangen darüber in unser Essen oder in unser Trinkwasser. 
Die untenstehende Tabelle listet einige endokrine Disruptoren und ihre Herkunft auf. Allerdings ist mehr Forschung nötig, 
um alle endokrinen Disruptoren und ihre potentiellen Auswirkungen auf die Gesundheit zu identifizieren.

Beispiele von endokrinen Disruptoren

Atrazin Atrazin ist eines der verbreitesten Herbizide in den Vereinigten Staaten und wird groß-
flächig auf Äckern, beim Mais- und Sojaanbau angewendet. In der Europäischen Union 
wurde Atrazin aufgrund einer möglichen Grundwasserbelastung verboten.15

Auch in Deutschland wurde Atrazin vor allem beim Mais- und Spargelanbau gegen Unkraut 
eingesetzt. Nach einem Chemieunfall 1986, als 400l Atrazin über das Abwasser in den Rhein 
gelangten, kam es zu einem erhöhten Fischsterben. Seit 1992 gibt es in Deutschland, seit 2004 
ein europaweites Anwendungsverbot für Atrazin.16

Bisphenol A 

(BPA)

BPA wurde 1936 als synthetisches Östrogen erfunden. Ursprünglich war es für den 
Gebrauch in Pharmazeutika17 geplant, bis 1938 das potentere Östrogen DES synthetisiert 
wurde.18 Tatsächlich wurde es nie als Medikament genutzt. Stattdessen wird BPA seit 1957 
für die Herstellung von Alltagsprodukten verwendet. Dazu gehören Plastikprodukte wie 
zum Beispiel Trink- und Babyflaschen. Auch in der Innenbeschichtung von Konserven-
dosen für Lebensmittel und Säuglingsnahrung ist es enthalten.

Zigarettenrauch – 

aktiv und passiv 

Zigarettenrauch enthält Hunderte von Chemikalien, dazu gehören auch endokrine Disrup-
toren. Es besteht weiterer Forschungsbedarf, um vollständig zu verstehen, wie Zigaretten-
rauch die Funktion von Hormonen beeinflusst. Forschung in diesem Bereich ist besonders 
wichtig, da Zigarettenrauch sehr verbreitet ist und sehr viele Gesundheitsprobleme damit 
in Verbindung gebracht werden.

Einige hormonell wirksame Chemikalien wie 

DDT34, PBBs35, 36 oder PCBs37 sind schon seit 

rund 30 Jahren verboten, doch immer noch 

werden diese Schadstoffe in der Umwelt sowie 

in Menschen und Tieren nachgewiesen.

Im Rahmen des Kinder-Umwelt-Surveys, der 

von 2003 bis 2006 in Deutschland durch-

geführt wurde20, sind 600 Haushalte mit 

Kindern untersucht worden. In den neuen 

Bundesländern wurde DDT, in den alten Bun-

desländern PCB häufiger in Hausstaubpro-

ben nachgewiesen.

Welche Rolle spielen Hormone?
Um zu verstehen, wie endokrine Disruptoren das weibli-
che Fortpflanzungssystem beeinflussen, muss man ver-
stehen, was Hormone machen. Hormone sind wichtige 
Signalmoleküle, die den verschiedenen Teilen des Kör-
pers helfen, zu kommunizieren. Beispiele von Hormonen 
sind Adrenalin, Östrogen, Insulin, Schilddrüsenhormone 
und Testosteron.

Das endokrine System besteht aus einer Gruppe 
zusammenwirkender Organe, die kleinste Mengen von 
Hormonen nutzt, um Wachstum, Entwicklung und das 
tägliche Funktionieren verschiedener Körpersysteme wie 
z. B. dem Fortpflanzungssystem zu koordinieren. Endo-
krine Gewebe – Eierstock (Ovarium), Hoden, Hypophyse, 
Schilddrüse, Nebennieren und Bauchspeicheldrüse son-
dern Hormone als chemische Nachrichtenübermittler in 
die Blutbahn ab. Diese lenken dann die Kommunikation 
und Koordination zwischen den Organsystemen bzw. 
Körpergeweben. Hormone arbeiten zum Beispiel mit 
dem Nervensystem, dem Fortpflanzungssystem, den 
Nieren, dem Darm, der Leber und dem Fettgewebe. 

Sie helfen, einige Funktionen zu unterstützen und zu 
kontrollieren wie zum Beispiel:

  	 Körper-Energie-Haushalt
  	 Fortpflanzung

  	 Wachstum und Entwicklung
 �	 Internes Gleichgewicht der Körperfunktionen 		
	 (Homöostase) 
 �	 Resonanz auf Umwelt, Stress und Verletzungen14

Hierbei handelt es sich um einen komplexen Gleich-
gewichtsakt. Eine Art, wie Hormone Nachrichten über-
mitteln, ist die Verbindung mit spezifischen Rezep-
toren, die auf der Zelloberfläche oder in einer Zelle 
angesiedelt sind. Wenn sie sich mit den Rezeptoren 
verbinden, folgt eine zelluläre Antwort. Dies heißt häu-
fig, dass ein besonderes Gen an- oder ausgeschaltet 
wird. Damit das Gen „gelesen“ werden kann, entspi-
ralisiert sich die DNA, wodurch der „Text“ des Gens in 
ein Protein umgewandelt werden kann. Proteine, die 
in vielen unserer Körperstrukturen enthalten sind, len-
ken chemische Reaktionen in unseren Zellen, halten 
unseren Stoffwechselprozess am Laufen und regu-
lieren unsere Immunreaktion. Die Einzigartigkeit der 
genetischen Zusammensetzung in jedem Menschen 
bedeutet, dass Menschen sich auch in ihrem Protein-
aufbau unterscheiden. Daraus resultiert, dass zwei Per-
sonen auf den gleichen endokrinen Disruptor unter-
schiedlich reagieren können. 

Hormone

Endokrine
Disruptoren

Nukleus (Kern)

Intrazelluläre Rezeptoren

Membranständige Rezeptoren
Regulieren den Stoffwechsel der Zellen
- schnelle Reaktion

Abbildung 2: Hormone verbinden 
sich mit spezifischen Rezeptoren 
auf einer Zelloberfläche (mem-
branständige Rezeptoren) oder 
in einer Zelle (interzelluläre 
Rezeptoren). Im Ergebnis werden 
häufig Gene an- oder abgeschaltet. 
Endokrine Disruptoren können in 
diesen Prozess eingreifen.

,,“
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Beispiele von endokrinen Disruptoren

Polychlorierte 

Biphenyle (PCB)

PCBs sind eine Kategorie von Schadstoffen, die unter anderem als Kühl- und Isoliermittel 
in elektrischen Geräten29, als Ummantelung für elektrische Drähte oder für viele andere 
Zwecke genutzt wurden. In den 70er-Jahren wurden sie wegen Ihrer Toxizität verboten.
1976 wurde PCB in offenen Systemen EU-weit verboten. Im Jahr 1983 wurde in der Bundes-
republik Deutschland die Produktion von PCB eingestellt und 1989 auch deren Anwen- 
dung verboten. PCB ist chemisch stabil, langlebig und reichert sich in der Umwelt an.  
Da es in den 50er-Jahren vielfach als Fugendichtungsmasse im Baubereich eingesetzt 
wurde, gehört PCB zu häufigen Innenraumschadstoffen, die u. a. im Hausstaub nachgewi-
esen werden. PCB gehört zu den Stoffen, die durch das Stockholmer Übereinkommen 
über Persistente Organische Schadstoffe international verboten wurden (EG-Verordnung 
850/2004, in Kraft seit Mai 2004). Bei der Verbrennung PCB-haltiger Abfälle besteht das 
Risiko, dass sich extrem giftige polychlorierte Dioxine und Furane bilden. Dieses Risiko 
lässt sich durch eine umweltgerechte Entsorgung PCB-haltiger Abfälle minimieren.30 

Phthalate Phthalate gehören zu einer Gruppe von Schadstoffen, die als Weichmacher unter anderem 
in PVC (Vinyl), Kosmetika, Duftstoffen und medizinischen Produkten (dazu gehören Phar-
mazeutika, die nur langsam freigesetzt werden) sowie Kunststoffrohre und Blutkonserven 
eingesetzt werden. Einige Phthalate wurden 2008 für Kinderspielzeug verboten.31

DEHP ist gemäß der EU-Richtlinie 67/548/EWG seit 2002 als fortpflanzungsschädlich eingestuft 
und muss ab einem Gehalt von mehr als 0,5% in der chemischen Zubereitung mit dem 
Warnhinweis „giftig“ gekennzeichnet werden. Seit 2005 sind in Europa für die Herstellung von 
Spielzeug und Babyartikeln drei Phthalate vollständig verboten (DEHP, DBP und BBP), drei 
weitere (DINP, DIDP und DNOP) dürfen nicht in Spielzeug für Kinder unter 3 Jahren oder Baby-
artikeln verarbeitet werden, die in den Mund genommen werden können.32 

Phytoöstrogene Phytoöstrogene sind östrogen-ähnliche Chemikalien, die in pflanzlichen Lebensmitteln wie 
etwa in Bohnen, Samen und Körnern vorkommen. Soja zum Beispiel enthält das Phytoöstro-
gen Genistein.33 Auch wenn manche Pflanzen kleine Mengen an natürlich vorkommenden 
endokrinen Disruptoren enthalten, hat eine pflanzlich basierte Ernährungsweise dennoch viele 
Vorteile. 

den Rezeptoren verbinden. Es wird somit verhindert, dass 
die Nachrichten zur richtigen Zeit gesendet werden.

Manche endokrine Disruptoren können beeinflus-
sen, welche Gene vom Körper gelesen und verstanden 
werden oder wann Gene in kritischen Stadien der Ent-
wicklung an- oder abgeschaltet werden. Sie können 
auch bestimmen, wann ein natürliches Hormon gebil-
det wird oder wieviel von einem vorhandenen Hormon 
zerstört und aus dem Körper entfernt wird. Interessan-
terweise haben Wissenschaftler(innen) herausgefunden, 
dass manche endokrine Disruptoren die Fähigkeit haben, 
die Signalgebung von normalen Hormonen durch einige 
dieser Mechanismen zu beeinflussen.

Wenn die Belastung zu einer kritischen Zeit der kör-
perlichen Entwicklung stattfindet, kann sogar eine sehr 
geringe Menge von hormonverändernden Substanzen 
das endokrine System aus dem Gleichgewicht bringen. 
Hierbei wird ein Fehler in ein Gewebe oder System einge-
leitet, der vielleicht zunächst genau wie ein fehlender Zie-
gelstein im Fundament eines Hauses unsichtbar bleibt. 

Beispiele von endokrinen Disruptoren

Dichlordiphenol-

trichlorethan 

(DDT)

Das Insektizid DDT war in den Vereinigten Staaten weit verbreitet, bis es 1972 aufgrund 
seiner Toxizität verboten wurde.19 DDE, ein Beiprodukt bei der Aufschlüsselung (Herstel-
lung und Abbau) von DDT, ist ebenfalls schädigend. DDT wurde bis 2010 sogar mit Empfeh
lung der WHO in einigen Ländern zur Malariabekämpfung eingesetzt.
Der Einsatz von DDT als Pestizid wurde in der EU seit 1981 sehr restriktiv gehandhabt und 
ist seit 1986 ganz verboten. Wegen seiner Langlebigkeit kann DDT aber immer noch z. B. im 
Hausstaub nachgewiesen werden. So waren 39% der Hausstaubproben des Kinder-Umwelt-
Surveys 2003 – 2006 mit DDT belastet.20  

Diethyl-

stilbestrol(DES)

DES ist ein synthetisches Östrogen, welches 1938 erstmals hergestellt wurde21 und fälschli-
cherweise zur Vorbeugung von Fehlgeburten gedacht war. Das Medikament wurde 
verschrieben, bis in den frühen 70er-Jahren die mit ihm verbundenen Gesundheitsrisiken 
bekannt wurden. Bei der Untersuchung von Töchtern, deren Mütter während der 
Schwangerschaft DES eingenommen hatten, wurden viele Erkenntnisse über endokrine 
Disruptoren gewonnen.
In Europa wurde DES bis in die 80er-Jahre verordnet, um Fehl- und Frühgeburten zu verhindern. 
Bei den Töchtern der DES-behandelten Frauen traten vermehrt Fehlbildungen der Gebärmut-
ter, des Gebärmutterhalses oder der Vagina auf. Beobachtet wurde bei ihnen auch ein erhöhtes 
Risiko für bestimmte Krebsarten des Gebärmutterhalses und der Vagina. Bei männlichen Nach-
kommen der DES-behandelten Frauen wurden Genitalabnormalitäten häufiger diagnostiziert 
als bei Söhnen nicht exponierter Frauen. Bei den DES-behandelten Frauen selbst wurde ein 
erhöhtes Brustkrebsrisiko festgestellt. Diethylstilbestrol wird außerdem als illegales Doping-
mittel im Fitness- und Bodybuilding-Bereich missbraucht, so die Ergebnisse des EU-Projektes 

„Dopingbekämpfung in kommerziell geführten Sportstudios“ vom Jahr 2001.22

Dioxine Dioxine sind Schadstoffgruppen, die als Beiprodukt bei manchen Herstellungs- und 
Verbrennungsprozessen entstehen. Man geht davon aus, dass die unkontrollierte Verbren-
nung von Hausmüll eine der größten Ursachen der Dioxinentstehung in den Vereinigten 
Staaten ist.23 Der Bleichprozess, der bei der Papier- und Baumwollproduktherstellung 
angewendet wird, gibt ebenfalls Dioxine an die Umwelt frei. Da Dioxine sich dauerhaft im 
Fettgewebe akkumulieren, sind kontaminierte Lebensmittel wie fettes Rinderfleisch und 
Milchprodukte eine Hauptquelle für die menschliche Belastung.
Bereits in der Schwangerschaft ist ein Kind je nach mütterlicher Belastung vergleichbar hohen 
Dioxindosen ausgesetzt. Studien zeigen, dass über die Plazenta die Belastung eines Kindes mit 
Dioxin etwa der Hälfte der mütterlichen Fettkonzentration entspricht. Auch die Muttermilch 
ist mit Dioxinen belastet, so dass diese Schadstoffe an den Säugling weitergegeben werden. 
1998 lag die Dioxinaufnahme bei einem in den ersten vier Monaten gestillten Säugling durch-
schnittlich bei 57 pg (Picogramm) I-TEQ (Internationales Toxisches Äquivalent) täglich pro kg 
Körpergewicht. Noch im Alter von elf Jahren war diese Belastung nachweisbar: Im Vergleich zu 
nicht gestillten hatten gestillte Kinder durchschnittlich 20% mehr Dioxin im Blut. 
 Nichtsdestotrotz überwiegen die positiven Effekte des Stillens, sodass die WHO und die 
Nationale Stillkommission das Stillen empfehlen. Der Dioxingehalt von Muttermilch ist in 
Deutschland seit Ende der 80er-Jahre um rund 60% zurückgegangen.24 

Polybromierte 

Biphenyle (PBB)

PBBs werden in elektrischen Geräten, Textilien, Plastikschaumstoffen und anderen Produk-
ten als Flammschutzmittel eingesetzt.25 1976 wurde die Herstellung von PBBs in den USA  
eingestellt, nachdem Milch kontaminiert worden war.26, 27 Seit 2006 ist die PBB-Verwendung  
gemäß der EU-Verordnung 2002/95/EG (RoHS) verboten. Dieses Verordnung bezieht sich 
allerdings nur auf neue Elektro- und Elektronikgeräte und untersagt, Geräte, die mehr als 0,1 
Gewichtsprozent PBB enthalten, in den Verkehr zu bringen.28
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Seit den 50er-Jahren dokumentieren Wissenschaftler- 
(innen) mithilfe von Tierbeobachtungen die Ergeb-
nisse dieser Kontaminierung. Über Jahre haben sie die 
Dezimierung und sogar das Aussterben von Vogelar-
ten, Fischen, Kröten und anderen Wildtieren aufgezeich-
net. Sie fanden heraus, dass viele dieser Tiere Fortpflan-
zungsprobleme hatten, die mit der Verschmutzung ihres 
Lebensraums durch hormonell aktive Industriechemika-
lien in Verbindung gebracht werden können.39

Ein Beispiel dafür ist die Studie über den Mississippi-
Alligator in Lake Apopka in Florida. 1985 begann  
Dr. Louis Guilette Jr., Zoologe der Universität von Flo-
rida, mit seinem Team die Alligatoren des Lake Apopka 
zu beobachten, um deren Fortpflanzungsbiologie bes-
ser zu verstehen. Schnell konnte das Team erkennen, 
dass es Fortpflanzungsschwierigkeiten gab, denn die 
männlichen Alligatoren hatten anormal kleine Penisse 
und aus den meisten der gelegten Eier schlüpfte 
kein Nachwuchs. Von den geschlüpften Baby-Alli-
gatoren starb die Hälfte nach wenigen Tagen. Die 
Wissenschaftler(innen) führen das Fortpflanzungspro-
blem der Alligatoren auf die Freisetzung einer großen 
Menge an Chemikalien im Jahr 1980 zurück, bei der 
Pestizide in den See eingeleitet wurden. Direkt nach 
der Freisetzung der Pestizide starben 90% der Alligato-
ren. Spätere Untersuchungen des Seewassers zeigten 
jedoch, dass die ursprüngliche Pestizidverschmutzung 
bereinigt war und somit die Alligatoren eigentlich 
nicht mehr beeinflusst sein sollten.40 Erst als das wis-
senschaftliche Team in Erwägung zog, dass endokrine 
Disruptoren eine mögliche Ursache der anhaltenden 
Fortpflanzungsstörung sein könnten, wurde vieles ver-

“ ,,
Obwohl die Hormonaktivität bei 

unterschiedlichen Spezies variiert, 

sind die zugrundeliegenden 

Gene und Zellmechanismen, die 

die Fortpflanzungsentwicklung 

kontrollieren, bei allen 

Wirbeltieren fast identisch, egal 

ob bei Alligatoren, Mäusen oder 

Menschen.45

Die Forschung zu endokrinen Disrupto-

ren war zuerst auf Östrogene fokusiert. 

Eine endokrine Störung beeinflusst aber 

mehr als nur Östrogene, Androgene und 

das Fortpflanzungssystem. Endokrine Dis-

ruptoren können zum Beispiel auch Schild-

drüsenhormone beeinflussen. Eine Schild-

drüsenstörung während der Entwicklung 

kann lebenslange Konsequenzen nach sich 

ziehen, da die Schilddrüsenbalance wich-

tig ist für die Entwicklung des zentralen 

Nervensystems.47

ständlich. Die Pestizide, die sich in den Körpern der 
Alligatoren angesammelt hatten, waren hormonell 
aktiv. Sie störten das Fortpflanzungssystem der Alli-
gatoren, auch in sehr niedrigen Mengen.41 Zusätzlich 
gaben die Mutter-Alligatoren die bio-akkumulierten 
Pestizide durch den Dotter an ihre Jungen weiter.42 
Laborstudien haben diese Ergebnisse bestätigt und 
zusätzlich gezeigt, dass weibliche Alligatoren, die den 
gleichen Pestiziden in kritischen Entwicklungsfenstern 
ausgesetzt waren, Ovarialfollikel hatten, die mehrere 
Eier pro Follikel produzierten, obwohl sie nur eines 
produzieren sollten.43, 44 

Die Erkenntnisse dieser und vieler anderer Stu-
dien in freier Wildbahn kann man als erste Warnun-
gen bezüglich des Zusammenhangs endokriner 
Disruptoren und unserem eigenen Fortpflanzungs-
systems verstehen. Laborstudien haben bestätigt, was 
Wissenschaftler(innen) in der Natur beobachtet haben. 
Aufgrund dieser Natur- und  Laborstudien können 
Wissenschaftlern(innen) jetzt besser verstehen und 
vorhersagen, wie endokrine Disruptoren unser Risiko, 
verschiedene Krankheiten zu entwickeln, erhöhen kön-
nen. Bei allen Wirbeltieren, egal ob Alligator, Maus oder 
Mensch, sind die grundsätzlichen Gen- und Zellmecha-
nismen, welche die Fortpflanzungsentwicklung kont-
rollieren, identisch. Auch wenn die hormonelle Aktivität 
unter den Arten variiert.46

Tierstudien sind entscheidend, um die Einflüsse 
endokriner Disruptoren auf das menschliche Fortpflan-
zungssystem zu untersuchen. Ganz besonders dann, 
wenn Untersuchungsdaten von Menschen fehlen. 
Allerdings zeigte ein unbeabsichtigtes Experiment in 
der Mitte des 20sten Jahrhunderts, wie verheerend der 
Kontakt mit endokrinen Disruptoren für die Entwick-
lung des weiblichen Fortpflanzungssystems sein kann.

Der Mythos der undurchdringlichen 
Plazenta
Ist eine werdende Mutter einer Schadstoffbelastung 
ausgesetzt, kann dies die Gesundheit ihres Kindes und 
möglicherweise sogar ihrer Enkelkinder beeinflussen. 
Dies weiß man erst seit Kurzem. Man dachte, dass die 
Plazenta, die Blut, Sauerstoff und Nährstoffe für einen 
sich entwickelnden Fötus liefert, ein sozusagen undurch-
lässiges Schild darstellt, welches den Fötus vor für ihn 
gefährlichen Stoffen schützt. Es gab mehrere Unglücks-
fälle in der Mitte des 20sten Jahrhunderts, welche diese 
Theorie widerlegten. Am wohl bekanntesten ist die Tra-
gödie um das Medikament Thalidomid, das in Deutsch-
land unter der Bezeichnung Contergan vertrieben wurde. 
Hier wurde deutlich, dass während der Schwangerschaft 
eingenommene Pharmazeutika sehr wohl dem Fötus 
schaden können. Thalidomid bzw. Contergan wurde 
schwangeren Frauen in den späten 50er und den frü-
hen 60er-Jahren als Mittel verabreicht, um morgendli-
che Übelkeit und Schlaflosigkeit zu behandeln. Frauen, 
die dieses Medikament einnahmen, haben zwar keine 
Nebenwirkungen gespürt, aber Tausende Babies wur-
den mit fehlenden oder missgebildeten Gliedmaßen und 
anderen Geburtsfehlern geboren. Weltweit kamen 10.000 
bis 15.000 behinderte Säuglinge zur Welt. Die meisten  
(ca. 5.000) Kinder wurden in Deutschland in den Jahren 
1958 bis 1963 geboren. Heute leben rund 2.600 Conter-
gangeschädigte in Deutschland.38

Wegbereitende Erfahrungen 
Beobachtungen in der Natur und menschliche Tragödien haben die wissenschaftliche Gemeinschaft dazu gebracht,  
ihr Wissen um Umwelteinflüsse auf das Fortpflanzungssystem zu re-evaluieren. Auf der Basis der folgenden 
Erfahrungen wird heutzutage geforscht. 

Diese Tragödie zeigt, dass der Fötus einer schwangeren 
Frau, die einer Chemikalie ausgesetzt ist, geschädigt wer-
den kann, auch wenn sie selbst nicht geschädigt wird, 
und sie zeigt auch, wie wichtig der Zeitpunkt einer Belas-
tung mit diesen Stoffen ist. Bei der Einnahme von Thali-
domid bzw. Contergan zum Beispiel waren die Kinder nur 
dann geschädigt, wenn die Einnahme des Medikaments 
in einem bestimmten Zeitfenster des ersten Schwan-
gerschaftstrimesters lag und zwar während der Periode 
der fötalen Gliedmaßenentwicklung. Die Contergan-Tra-
gödie und andere ähnliche Fälle zeigen eindeutig, dass 
die Plazenta nicht undurchlässig ist, wie es früher einmal 
angenommen wurde. 

Was können wir von Alligatoren 
lernen?
Seit dem Zweiten Weltkrieg haben viele chemische Pro-
dukte wie Pestizide, Kosmetika, Konservierungsmittel, Rei-
nigungsprodukte, Arzneimittel und Plastik der modernen 
Gesellschaft ihre Dienste geleistet. So haben PCB’s (heutzu-
tage verboten) vor Bränden in elektrischen Transformatoren 
geschützt, DDT vernichtet krankheitserregende und ernte-
zerstörende Insekten und BPA schützt Konservendosen vor 
Korrosion und ist ein Baustein des Plastiks „Polycarbonat“, 
aus dem z.B. Babyfläschchen sind. Auch wenn künstlich 
hergestellte Chemikalien das Leben der Menschen verein-
fachen, kann nicht darüber hinweggesehen werden, dass 
einige die Umwelt schwer belasten bzw. vergiften.

Fotos:  Louis J. Guillette, Ph.D., University of Florida

Abbildung 3: (links) Ein frisch geschlüpfter Alligator; (rechts) Ein ausgewachsener Mississippi-Alligator, der seine Beute 
frisst, Lake Apopka, Florida
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potenteres Mittel bekannt wurde.51 Heute wird BPA 
bzw. sein Polymerplastik in verschiedenen Produk-
ten wie Babyflaschen, Lebensmittelverpackungen, 
Plastikflaschen, Zahnversiegelungen und Innensei-
ten von Konservendosen verwendet. Von dort kann 
die Chemikalie in Lebensmittel und Getränke mig-
rieren. Die weltweite BPA-Produktion wird auf über  
2,8 Millionen Tonnen geschätzt.52 Das amerikanische 
Center for Disease Control and Prevention (CDC) konnte  
bei 93% der von ihm getesteten Personen BPA nach-
weisen53, was weitere Fragen über die weit verbrei-
tete Nutzung von BPA hervorrief. 

BPA ist mit einer Vielzahl von Krankheitsbildern 
in Verbindung gebracht worden, hierunter Verhal-
tenauffälligkeiten54, Prostatakrebs55, Diabetes, Dick-
leibigkeit und Herzkreislaufkrankheiten.56, 57 Viele Stu-
dien bestätigen ebenfalls eine Verbindung zwischen 
BPA und weiblichen Fortpflanzungsproblemen. For-
schungen an Mäusen, die während ihrer fötalen Ent-
wicklung oder kurz nach ihrer Geburt BPA ausgesetzt 
wurden, zeigten signifikante Effekte im weiblichen 
Fortpflanzungssystem wie z.B. eine abweichende 
Entwicklung der Brustdrüsen, was wiederum zu einer 
signifikanten Veränderung der Zusammensetzung 
der Brustdrüsen im Erwachsenenalter führte. Die 
dem BPA ausgesetzten Mäuse zeigten auch unre-
gelmäßige oder verlängerte Fruchtbarkeitszyklen 
und eine verfrühte Pubertät. Diese Veränderungen 
könnten Vorboten für spätere Gesundheitsprobleme 
wie Brustkrebs, Laktationsveränderungen oder redu-
zierte Fruchtbarkeit sein. 

Die wenigen Studien an Menschen geben eben-
falls Grund zur Besorgnis. BPA kann im Labor das 
Wachstum menschlicher Brustkrebszellen, ihre Repro-
duktion58 und ihre Resistenz für chemotherapeutische 
Wirkstoffe59 verursachen. Eine Studie an gesundem, 
menschlichen Brustgewebe fand heraus, dass BPA Ver-
änderungen auslöst, die mit hoch aggressiven Brust-
krebstumoren und einer geringen Überlebenschance 
in Verbindung gebracht werden.60 In Japan haben 
Forscher einen Zusammenhang zwischen dem BPA-
Gehalt im Körper und sich wiederholenden Fehlge-
burten beschrieben.61 Die Auswirkungen auf  Tiere, die 
wenigen, aber wichtigen Erkenntnisse über die Wir-
kung von BPA auf die menschliche Gesundheit sowie 
die weite Verbreitung von BPA und die damit verbun-
dene Einwirkung auf Menschen hat dazu geführt, dass 
die Sicherheit von BPA international in Frage gestellt 
wird. Das Gefahrenpotential durch BPA war und ist 
weiterhin Gegenstand intensiver Debatten nationaler 
Regierungen.

Gegenwärtig läßt die amerikanische Lebensmit-
telgesundheitsbehörden BPA als Nahrungsmittelzu-
satzstoff zu.62, 63 Kanada dagegen hat den Gebrauch 
von BPA in Babyflaschen verboten und wertet dessen 
Gebrauch in Konservendosen aus.64 Bis zur Veröffentli-
chung dieser Broschüre im amerikanischen Original im 
Januar 2009 hatte die US-Regierung trotz vieler Beden-
ken seitens der Wissenschaft nichts unternommen, 
den Gebrauch von BPA zu limitieren. Bis heute hat sich 
an dieser Haltung nichts Entscheidendes verändert. 

Foto:  Retha New
bold, Ph.D., NIEHS

Abbildung 4: Mäuse (rechts), die im Mutterleib niedrigen 
Dosen von DES ausgesetzt waren, wurden im Erwachsenenal-
ter im Vergleich zu Mäusen ohne DES-Belastung (links) extrem 
fettleibig. Dagegen haben Mäuse, die hohen DES-Dosen aus-
gesetzt waren, im Erwachsenenalter ein unterdurchschnittli-
ches Gewicht.

„Sichere“ Dosen chemischer Stoffe 
gibt es nicht

Über Jahre wurde angenommen, dass niedrige 
Dosen von Chemikalien unserer Gesundheit nicht scha-
den. Diese Annahme beruhte auf der klassischen Theorie 
der Toxikologie, die oft in der Redensart „Die Dosis macht 
das Gift“ zusammengefasst wird. Diese Theorie geht 
davon aus, dass die Schädigung durch eine giftige Sub- 
stanz umso größer ist, je höher die Dosis der Exposition. 
Frei nach dem Motto: Je mehr Alkohol jemand konsu-
miert, desto höher ist das Risiko, einen Leberschaden zu 
entwickeln.

Übereinstimmend mit dieser Theorie blieb die 
Annahme bestehen, dass ein Mensch, solange er nur 
einer geringen Dosis einer Substanz ausgesetzt ist, kein 
gesundheitliches Risiko hat. Unter dieser Prämisse haben 
Toxikologen traditionell das Risiko durch chemische Sub- 
stanzen so eingeschätzt, dass es eine „sichere“ Dosis an 
Exposition geben muss, deren Level zu gering ist, um 
ernsthafte gesundheitliche Schäden hervorzurufen.  

Tragische Lektion: Fötaler Ursprung von 
Krankheiten im Erwachsenenalter
In den späten 40er-Jahren wurde Frauen, die schon 
einmal eine Fehl- oder Frühgeburt hatten, ein neues 
präventives Medikament angeboten: das östrogen-
haltige Medikament namens Diethylstilbestrol (DES), 
das bis in die 80er-Jahre auch in Deutschland und 
Europa angewandt wurde (siehe Tabelle 1).

Nach Schätzungen kamen ungefähr fünf bis zehn Mil-
lionen schwangere Frauen und ihre Kinder mit DES in 
Berührung.48 Obwohl die Wirkung des Medikaments 
nicht ausreichend belegt war, verschrieben es die 
Ärzt(inn)e(n) bis 1971 ein Bericht über mehrere junge 
Frauen publiziert wurde, die an einem seltenen Vagi-
nalkrebs erkrankten. Ihre Mütter hatten alle DES wäh-
rend der Schwangerschaft eingenommen.

Bis zu dieser Zeit war speziell diese Krebsart, das 
Klarzellkarzinom, bei Frauen unter 50 Jahren nicht 
bekannt.49 Als Wissenschaftler(innen) dann die „DES-
Töchter“ näher untersuchten, fanden sie Folgendes 
heraus: Die vorgeburtliche Exposition gegenüber DES 
hat auch andere Anomalitäten im Fortpflanzungstrakt 
und weitere Gesundheitsprobleme wie verringerte 
Fruchtbarkeit, erhöhtes Risiko zu ektopischer Schwan-
gerschaft (ein fruchtbares Ei setzt sich außerhalb des 
Uterus fest), erhöhtes Brustkrebsrisiko und frühzeitige 
Menopause hervorgerufen.50

DES hat uns drei wichtige Lektionen gelehrt, die uns 
bei der Erforschung anderer Chemikalien helfen:

  	� Die Belastung durch endokrine Disruptoren wäh-
rend der fötalen Entwicklung kann Defekte des 
Fortpflanzungstraktes oder andere Gesundheits-
probleme hervorrufen, auch wenn sie die Gesund-
heit der Mutter nicht beeinflusst. 

	� Vor allem während der pränatalen Entwicklung ist 
das Risiko einer Schädigung durch endokrine Dis-
ruptoren besonders hoch. Beide Punkte werden 
durch die Contergantragödie bestätigt.

  	� Eine in dieser Zeit verursachte Krankheit kann 
auch Jahrzehnte später auftreten, und die Belas-
tung durch eine spezielle Chemikalie kann zu 
verschiedenen Krankheiten und Störungen füh-
ren. Mädchen, die pränatal DES ausgesetzt waren, 
schienen sich zunächst normal zu entwickeln. 
Erst im Erwachsenenstadium traten Krankheiten 
wie Gebärmuttermissbildungen, Unfruchtbarkeit, 
Vaginalkrebs und Brustkrebs zutage.

Diese Erkenntnisse helfen Wissenschaftler(inne)n, 
mehr über die Risiken moderner endokriner Disrup-
toren herauszufinden und damit weitere Tragödien 
durch Chemikalien zu vermeiden.

Wir wissen heute, dass die meisten Krankheiten durch 
ein Zusammenspiel der genetischen Anlagen eines Men-
schen und den chemischen Substanzen seiner Umge-
bung entstehen anstatt allein durch seine Gene. Wir wis-
sen auch, dass Studien mit hohen toxischen Dosen die 
Wirkung von kleinen Dosen nicht genau voraussagen 
können. Wir wissen, dass eine Schädigung durch endo-
krine Disruptoren abhängig ist vom Zeitpunkt der Expo-
sition und dass eine Krankheit erst Jahre oder Jahrzehnte 
später auftreten kann. Wir wissen auch, dass die Belas-
tung einer Generation die nächste Generation beein-
flussen kann. Und schließlich, dass die Entwicklung einer 
Fortpflanzungsstörung ein erhöhtes Risiko für weitere 
Störungen nach sich ziehen kann, weil das gesamte Fort-

Wissenschaftliche Evolution 
Wissenschaftler(innen) forschen auch weiterhin über endokrine Disruptoren und deren Effekte auf das 
weibliche Fortpflanzungssystem sowie die weibliche Entwicklung und schließen dabei an bereits bestehende 
Forschungsergebnisse und Untersuchungen an. Dadurch verändern und erweitern sich die Erkenntnisse über die 
komplexe Wirkung von Chemikalien auf den Körper und die Gesundheit.

pflanzungssystem von denselben hormonellen Signalen 
und der Art und Weise ihrer Entwicklung abhängt.

BPA, eine moderne Bedrohung  
unserer Gesundheit:  
Was lehrt uns DES? 
Die Kenntnisse, die wir durch die Auseinandersetzung 
mit DES gewonnen haben, werden heute auf Chemi-
kalien mit ähnlichen Eigenschaften wie zum Beispiel 
Bisphenol A (BPA) angewendet. BPA ist ebenfalls 
ein synthetisches Östrogen und scheint ähnlich zu 
funktionieren wie DES. Tatsächlich sollte BPA in den 
30er-Jahren als östrogenhaltiges Medikament einge-
setzt werden. Dies wurde aber verworfen, als DES als 
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Das Timing zählt: Belastung während 
kritischer Entwicklungsphasen
Die Wissenschaftler(innen) der Tagung vom Januar 2008 
haben festgestellt, dass ein Thema in der wissenschaftli-
chen Literatur immer wiederkehrt: Frauen und Mädchen 
sind besonders empfindlich gegenüber Hormonstö-
rungen während bestimmter kritischer Phasen oder in 
Phasen schneller hormonell gesteuerter Entwicklungen. 
Wenn der Körper während der fötalen Entwicklung und 
im Verlauf der Kindheit endokrinen Disruptoren ausge-
setzt ist, kann es zu einer starken Beeinflussung des Hor-
mon-, Immun- und Nervensystems kommen.
Endokrine Disruptoren können pränatal und bei Neu-
geborenen besonderen Schaden anrichten, da sich zu 
dieser Zeit Gewebe und Organe gerade erst formen und 
dabei die Grundlage für das spätere Fortpflanzungssys-
tem bilden. Fehler, die in dieser kritischen Zeit der Ent-
wicklung geschehen, können erst Jahre später zum 
Vorschein kommen. Zum Beispiel haben Laborstudien 
gezeigt, dass Ratten und Mäuse, die im Mutterleib oder 
kurz nach der Geburt DES ausgesetzt waren, ein höheres 
Risiko zur Entwicklung von uterinen Fibromen (gutarti-
gen Tumoren des Uterus) haben können, wenn sie das 
Erwachsenenalter erreichen.78, 79, 80

Wissenschaftler(innen) haben beobachtet, dass weibli-
che Ratten, die in bestimmten Phasen der Gebärmutterent-
wicklung der Chemikalie DES ausgesetzt wurden, ständig 
Gene im Uterus „programmiert“ haben und diese Ratten 
dann im Erwachsenenalter empfindlicher auf Östrogene 
reagieren. Diese Hypersensitivität machte die Ratten emp-
fänglicher für uterine Fibrome. Wenn Ratten mit einem 
vererbten Gendefekt, der sie anfälliger für die Entwick-
lung von Tumoren macht, wiederum dem DES im Mutter-
leib oder kurz nach der Geburt ausgesetzt wurden, hatten 
diese Ratten mehr Tumore als die DES-Ratten ohne Gende-
fekt. Außerdem wurden die Tumore größer und wuchsen 
schneller.81, 82 Es gibt Hinweise, dass das gleiche für Frauen 
gilt, die im Mutterleib DES ausgesetzt waren. Allerdings ist 
weitere Forschung nötig, um dies zu bestätigen.83 
Abbildung 6 entstammt dem wissenschaftlichen Manu-
skript des Workshops „Women´s Reproductive Health and 
the Environment“. Sie zeigt die bekannten kritischen Ent-
wicklungsphasen für verschiedene weibliche Fortpflan-
zungsstörungen. Die Exposition gegenüber endokrinen 
Disruptoren während dieser Zeitfenster vergrößert das 
Risiko für Frauen, die entsprechenden Gesundheitspro-
bleme zu entwickeln.85 Die aktuelle Forschung zeigt, dass 
die vorgeburtliche Entwicklung (besonders während 
der Entstehung der Organe oder im Prozess der Organ-
bildung) und die frühkindliche Entwicklung (neonatale 
Entwicklung) kritische Phasen der Entwicklung des Fort-
pflanzungssystems sind. Es ist wichtig, klarzustellen, dass 

Abbildung 6: Allgemein bekannte kritische Entwick-
lungsphasen für einige weibliche Fortpflanzungsstörungen. 
Belastungen durch endokrine Disruptoren während dieser 
Zeitfenster steigert das Risiko für Frauen, die damit assozi-
ierten Gesundheitsprobleme zu entwickeln. Übernommen von 
Crain et al. (2008)84

Abbildung: Patricia Hunt, Ph.D., W
ashington State University 

Allgemein bekannte kritische 
Entwicklungphasen. 
Definierte Entwicklungsphasen der Sensibilität 
(Zeitfenster der Vulnerabiltät), in denen die Belas-
tung mit endokrinen Disruptoren das Risiko von 
Fortpflanzungskrankheiten stark erhöht.

Frauen, die selber nie DES eingenommen 
haben, können durch eine Belastung ihrer 
Mütter oder Großmütter betroffen sein.

Ein toxisches Erbe: 
Multigenerationseffekte
Tierstudien und der Fall der „DES-Töchter“ zeigen uns die 
Folgen hormonell bedingter Entwicklungsstörungen. 
Wissenschaftler(innen) haben nun herausgefunden, dass 
das DES-Erbe auch an die Enkelinnen der Frauen, die das 
Medikament genommen haben, weitergegeben wurde. 
Erste Forschungsergebnisse zeigen, dass menstruale 
Unregelmäßigkeiten und die Neigung zur Unfrucht-
barkeit bei DES-Enkelinnen häufiger vorkommen als 
normalerweise.76 Dies bedeutet, dass Frauen, die selbst 
nie DES eingenommen haben, davon betroffen sind, 
obwohl „nur“ ihre Mütter oder Großmütter dem Medika-
ment ausgesetzt waren. Studien mit Mäusen belegen bei 
der Einnahme von DES eine erhöhte Empfänglichkeit für 
Gebärmutterkrebs und die Weitergabe des Merkmals an 
nachfolgende Generationen mütterlicherseits.77

Wir aber finden immer häufiger heraus, dass dem nicht 
so ist, besonders wenn wir uns große Populationen mit 
unterschiedlicher Altersstruktur, Genetik und unter-
schiedlichem Krankheitsstand anschauen.

Endokrine Disruptoren sind eine Gruppe von Che-
mikalien, die uns zeigen, weshalb auch eine Belas-
tung mit niedrigen Dosen von Bedeutung ist. Eine sehr 
kleine Menge von körpereigenen Hormonen spielt eine 
wichtige Signalrolle in der Entwicklung, wie zum Bei-
spiel die Pubertät auszulösen und deren Entwicklung 
zu kontrollieren. Das endokrine System reagiert selbst 
auf die kleinste Dosis endokriner Disruptoren. Es ist also 
nicht so, dass endokrine Disruptoren in dieser geringen 
Menge keinen Effekt haben – sie haben einfach nur 
andere Effekte. Eine kleine Dosis endokriner Disrupto-
ren kann einen gravierenderen Einfluss als eine große 
Dosis haben. Forscher(innen) haben kürzlich beschrie-
ben, dass Mäuse, die im Mutterleib einer kleinen Dosis 
DES ausgesetzt waren, eine extreme Fettleibigkeit im 
Erwachsenenalter zeigten, während Mäuse mit einer 
höheren Dosis DES im Erwachsenenalter tatsächlich 
Gewicht verloren hatten.69 Gleichzeitig haben Studien 
gezeigt, dass sehr geringe Mengen an BPA dem Fort-
pflanzungssystem weiblicher Mäuse70 und ihrer Nach-
kommen71 schaden können. Hier ist weitere Forschung 
notwendig, um den Einfluss von BPA auf Menschen 
vollständig zu verstehen. Die allgegenwärtige Chemi-
kalie BPA wurde bei Frauen in derselben Menge nach-
gewiesen wie bei vielen Versuchstieren72, und zwar ent-
weder auf gleichem oder sogar höheren Niveau wie 
natürliches Östrogen oder synthetisches Östrogen bei 
Frauen, die die Pille einnehmen (d.h. Mengen, die aus-

Abbildung 5: Hormonaktivierungslevel: Natürliche und synthetische Hormone können in geringen Mengen Veränderun-
gen bewirken. Die Grafik zeigt normale Mengen an natürlichen Östrogenen bei Frauen und Mengen von synthetischen 
Östrogenen bei Frauen, die die Pille einnehmen. Diese Mengen reichen aus, um signifikante Funktionen auszulösen, wie 
zum Beispiel den Zyklus zu regulieren und damit eine Schwangerschaft zu vermeiden. BPA, das in der Lage ist, natürliche 
Östrogene zu imitieren, kann unter normalen Bedingungen im Körper in gleicher oder höherer Menge wie natürliche und 
synthetische Östrogene gefunden werden. BPA ist grundsätzlich weniger potent als natürliche Östrogene, aber die gezeig-
ten hohen Mengen sind trotzdem problematisch.

reichen, eine Hormonveränderung im Körper zu akti-
vieren).73, 74, 75 Auch wenn BPA weniger potent ist als das 
natürliche Östrogen (das heißt, dass es sich nicht so ein-
fach an die körpereigenen Östrogenrezeptoren bindet), 
sind diese Mengen Besorgnis erregend. Hinzu kommt, 
dass Menschen im täglichen Leben nicht nur einem 
endokrinen Disruptor ausgesetzt sind, sondern mehre-
ren. Dies kann additive und kumulative Effekte haben. 
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Bedenken hinsichtlich des 
Fortpflanzungssystems von Frauen 
und Mädchen
Die Forscher(innen), die bei Commonweal im Januar 2008 
zusammengekommen sind, haben bekannte Informatio-
nen über Effekte endokriner Disruptoren auf die weibliche 
Fortpflanzungsentwicklung bewertet. Sie haben sich auch 
die Frage gestellt, ob eine vereinende Hypothese, analog 
zum Testikulären Dysgenesie-Syndrom (TDS) oder Hoden-
abartungssyndrom formuliert werden kann, um die Entste-
hung allgemeiner weiblicher Fortpflanzungsprobleme zu 
erklären. Nachfolgend finden Sie eine Liste einiger weibli-
cher Fortpflanzungsprobleme und Beispiele ihrer Verbin-
dung zu endokrinen Disruptoren.

Frühzeitige Pubertät
Die frühzeitige Pubertät gibt mehr und mehr Anlass zur 
Sorge. Während der letzten 50 Jahre ist das Alter des 
Pubertätsbeginns in vielen industrialisierten Staaten 
gesunken.86, 87, 88 In den Vereinigten Staaten bekom-
men Mädchen ihre erste Periode einige Monate früher 
als Mädchen vor 40 Jahren, ihre Brüste entwickeln sich 
ein bis zwei Jahre früher.89 Viele Wissenschaftler(innen) 
sind durch diese Statistik beunruhigt. In Deutschland 
ist das mittlere Alter der ersten Regelblutung in den 
vergangenen 100 Jahren um zirka zwei Jahre gesun-
ken und pendelte sich in den 70er- und 80er-Jahren des 
20. Jahrhunderts auf durchschnittlich 12,5 bis 13 Jahre 
ein. Eine Studie der Bundeszentrale für gesundheitli-
che Aufklärung (BZgA) von 2010 zeigt, das der Prozent-
satz an Mädchen, die ihre erste Regelblutung mit elf bis 
zwölf Jahren angeben, weiter angestiegen ist.90.

Mädchen, die früh durch die Pubertät gehen, haben 
ein erhöhtes Risiko, Opfer sexueller Belästigung zu wer-

der dann beginnt, Östrogen zu produzieren. Schließlich 
dominiert ein Follikel und die anderen sterben ab. Wenn 
das dominante Ei gereift ist, fördert die von den konkurrie-
renden Follikeln produzierte erhöhte Östrogenkonzentra-
tion gemeinsam mit anderen hormonellen Signalen einen 
Schub von luteinisierenden Hormonen aus der Hypo-
physe. Im Gegenzug löst dieser Schub den Eisprung aus, 
sprich die Freisetzung der einzelnen Eizelle in den Eilei-
ter. Auf diesem Weg kommunizieren die Hypophyse und 
die Eierstöcke durch hormonelle Signalgebung, um den 
monatlichen Eisprungzyklus zu regeln. Wenn das Ei nicht 
befruchtet wird, folgt die Menstruation und ein weiterer 
Zyklus beginnt. Schließlich werden Eizellen nicht weiter 
freigesetzt und der monatliche Zyklus kommt zu einem 
Ende (Menopause). Hormone und Fortpflanzungsorgane 
spielen auch nach der Menopause eine wichtige Rolle in 
der Gesundheit einer älter werdenden Frau.

den oder an Depressionen, Fettleibigkeit, dem polyzys-
tischen Ovarialsyndrom (PCO-Syndrom) und Brustkrebs 
zu erkranken. Sie sehen sich sozialen Herausforderungen 
wie dem Experimentieren mit ihrer Sexualität, Alkohol 
oder Drogen in einem früheren Alter gegenüber.91

Der hormonelle Signalstoff, der den Beginn der 
Pubertät initiiert, reagiert auf eine Vielzahl von Umwelt-
einflüssen. Als Umweltfaktoren, die auch eine Rolle für 
eine frühzeitige Pubertät spielen, kommen Fettleibigkeit, 
vermehrte Nahrungsaufnahme, psychosozialer Stress, 
Umweltverschmutzung und erhöhte Tageslichtauf-
nahme durch künstliches Licht bei Nacht in Betracht.92

Man geht davon aus, dass vorpubertäre Entwick-
lungsstadien wie die pränatale oder frühkindliche 
Phase ebenfalls empfindliche Zeitfenster für den Ein-
fluss endokriner Disruptoren sind, die zum frühen 
Beginn der Pubertät führen können.93 In Tier- und 
Menschenversuchen wurde die frühzeitige Pubertät 
in den Zusammenhang gebracht mit einer größeren 
kumulativen östrogenen Belastung durch verschie-
dene Schadstoffe wie Phthalate94, 95, BPA96, DES97 und 
einige Phytoöstrogene, wie sie in Soja-Säuglingsnah-
rung gefunden wurden.98, 99, 100 

Frühzeitige Pubertät steht ebenfalls im Zusammen-
hang mit der Exposition gegenüber PCBs101, PBBs102, 
Zigarettenrauch103 und chlororganischen Pestiziden 
wie DDT und DDE.104, 105, 106, 107

Es gibt ebenfalls Anhaltspunkte, dass andere 
Schadstoffe wie zum Beispiel Blei die Pubertät verzö-
gern können.108 Die Reduzierung der Bleiwerte in der 
Umwelt in den letzten 40 Jahren könnte somit zum 
früheren Beginn der Pubertät beitragen. Hier zeigt 
sich die Komplexität der Interaktionen des Schad-
stoff-Cocktails, denen jede einzelne Frau während ihrer 
gesamten Lebenszeit ausgesetzt ist.

Fruchtbarkeitsstörung/Unfruchtbarkeit
Fruchtbarkeitsstörung oder Unfruchtbarkeit meint die 
Schwierigkeit oder das Unvermögen, schwanger zu 
werden und/oder ein Kind bis zum Ende auszutragen. 
Es ist schwer zu sagen, wie viele Menschen tatsäch-
lich unfruchtbar sind. Es wird aber geschätzt, dass 12% 
der Einwohner der Vereinigten Staaten im fruchtbaren 
Alter betroffen sind.

Wie schon erwähnt scheint diese Zahl in den USA in den 
letzten zwei Jahrzehnten angestiegen zu sein, vor allem 
bei Frauen unter 25 Jahren.109, 110, 111

Die Schätzungen der Zahlen unfruchtbarer Paare in 
Europa variieren zwischen 10% und 15%.112

Es gibt viele Gründe für Unfruchtbarkeit. Die 
Fruchtbarkeit einer Frau hängt vom reibungslosen 

Wissenschaftler(innen) auch um andere Phasen der Ent-
wicklung besorgt sind, wie zum Beispiel die Pubertät. Man 
benötigt aber noch mehr Forschung, um die Verbindung 

zwischen Fortpflanzungsstörungen und Exposition in der 
Pubertät und anderen Entwicklungsphasen zu verstehen.

Gestörte Entwicklung 
Die Forschung zeigt, dass Menschen und Tiere während der pränatalen Entwicklung, wenn der Fötus eine 
schnelle, hormongesteuerte Veränderung durchläuft, am empfänglichsten für Hormonstörungen sind. Besonders 
empfindlich für Störungen ist das endokrine System während der frühkindlichen Entwicklung, der Pubertät sowie der 
Schwangerschaft und Stillzeit.

Ein kurzer Blick auf die weibliche 
Fortpflanzungsentwicklung
Die Entwicklung des weiblichen Fortpflanzungssystems 
beginnt beim Fötus in den frühen Wochen der Schwan-
gerschaft. Gene und Hormone koordinieren genauestens 
das Auftreten und das Timing der Schlüsselereignisse. 
Diese Phase der fötalen Entwicklung ist durch einen gro-
ßen Wachstums- und Differenzierungsschub geprägt. Die 
Milchdrüsen, die Eierstöcke und der gesamte weibliche 
Fortpflanzungstrakt (Eileiter, Gebärmutter, Gebärmutter-
hals und die Vagina) beginnen sich während des ersten 
Trimesters zu bilden. Normale hormonelle Signale sind in 
dieser Phase entscheidend für die zukünftige Fortpflan-
zungsgesundheit. Nach der Geburt sinken das Wachs-
tum und die Differenzierung des Fortpflanzungssystems 
dramatisch, bis die nächsten wichtigen hormonellen 
Veränderungen mit der Pubertät einsetzen. Demzufolge 
kann es sein, dass der Einfluss von endokrinen Disrupto-
ren während der pränatalen Entwicklung erst viele Jahre 
später zu Tage tritt. 

Beispielsweise sind bei der Geburt Eizellen im Eier-
stock individuell von Unterstützungszellen umgeben, 
sogenannten Granulosa-Zellen. Diese Bündel formen 
einzelne Follikel, die auf hormonelle Signale warten, um 
die weitere Entwicklung zu stimulieren, wenn ein Mäd-
chen die Pubertät erreicht. Die vorgeburtliche Entwick-
lung der Follikel hängt vom Gleichgewicht zwischen 
Östrogen und anderen Hormonen in den sich entwi-
ckelnden Eierstöcken ab. Wenn das Gleichgewicht in die-
ser entscheidenden Phase gestört ist, kann die  Bildung 
des Eierstockfollikels beeinträchtigt sein. Die Auswirkun-
gen bleiben bis nach der Pubertät, wenn der Follikel reift, 
unentdeckt. Diese Beeinflussung in der Entwicklung kann 
möglicherweise zu einer Reihe von Störungen der Eier-
stockfunktionen führen wie dem polyzystischen Ovarial-
syndrom (PCO-Syndrom) und der vorzeitigen Ovarialin-
suffizienz (POF – Prematur Ovarian Failure), welche beide 
die Fruchtbarkeit beeinträchtigen können. Eine gesunde 
Entwicklung der Follikel ist besonders wichtig, da Mäd-

chen mit allen Eizellen, die sie in ihrem Leben haben wer-
den, geboren werden. Eizellen können bis zu 50 Jahre 
ruhen, unterliegen aber während dieser Zeit lebenslan-
gen Umwelteinflüssen.  

Mit der Pubertät setzt die Entwicklung der erwachse-
nen Fortpflanzungskapazität ein, initiiert durch die hor-
mongesteuerte Reifung spezieller Teile des Gehirns, der 
Eierstöcke, der Gebärmutter und der Brüste. Eine hormo-
nelle Kaskade von Ereignissen, ausgelöst durch ein Sig-
nal des Gehirns, stimuliert die Eierstöcke. Diese begin-
nen, Estradiol (das natürliche Hauptöstrogen bei Frauen 
und den meisten weiblichen Wirbeltieren) zu produzie-
ren, welches im Gegenzug die Brustentwicklung und die 
Reifung der Gebärmutter anstößt. In dieser Zeit beginnt 
auch das Schamhaar zu wachsen und die Drüsen in den 
Brüsten verzweigen und differenzieren sich. Das Brustge-
webe verändert sich nochmals hormonkontrolliert wäh-
rend Schwangerschaft und Stillzeit. Zirka zwei Jahre nach 
Einsetzen der Pubertät beginnt die Menstruation als Folge 
des ersten Eisprungs. Der Eisprung ist abhängig von der 
Hypophyse (eine Drüse in der Basis des Gehirns), welches 
ein follikelstimulierendes Hormon freisetzt. Dieses löst die 
Reifung von mehreren Follikeln in einem Eierstock aus, 

Abbildung 7: Die Follikelentwicklung: Die Eientwicklung ist 
ein Prozess in drei Schritten, der mit der pränatalen Entwick-
lung beginnt und weiter über die Geburt bis zur Pubertät an-
dauert. Bei der Geburt sind die Eizellen im Eierstock einzeln 
von Stützzellen umgeben, den sogenannten Granulosa-Zellen. 
Diese bilden einzelne Follikel. Sie warten auf hormonelle 
Signale zur Stimulierung der weiteren Entwicklung in der Pu-
bertät. Monatlicher Eisprungzyklus und Menstruation folgen. 

Fötale 
Entwicklung

Geburt	 Pubertät

20	 Ein Bericht über den Workshop “The Women’s Reproductive Health and the Environment” Gestörte Weiblichkeit – Endokrine Disruptoren und das weibliche Fortpflanzungssystem   21



Fehlgeburt, Präeklampsie, intrauterine 
Wachstumsverzögerung (IUGR) und Frühgeburt

Fehlgeburten, Präeklampsie (zeichnet sich u.a. aus 
durch Bluthochdruck in der Schwangeschaft), intra- 
uterine Wachstumsbeschränkung (IUGR), geringe 
Gewichtszunahme während der fötalen Entwick-
lung und Frühgeburten sind verbreitete Störungen in 
Schwangerschaften. Sie können u. a. durch eine man-
gelnde Einnistung des Embryos in der Gebärmutter und 
durch eine nicht komplett entwickelte Plazenta begrün-
det sein.127, 128 Bei 21% der bekannten Schwangerschaften 
treten Fehlgeburten auf.129, 130, 131 Sie können unterschied-
liche Ursachen haben wie Aneuploidie, umwelt- und 
ernährungsbedingte Belastungen, mangelhafte Sper-
mienqualität sowie Hormon- und Immunsystemstörun-
gen.132 Frauen mit Diabetes haben ein erhöhtes Risiko 
für Fehlgeburten.133 

Sowohl Präeklampsie als auch IUGR bergen ein 
erhöhtes Risiko von geringem Geburtsgewicht134, Früh-
geburt135, Totgeburt oder frühem Kindstod136, 137, 138 in sich. 
Diese Zusammenhänge sind wichtig, da ein geringes 
Geburtsgewicht sowie eine Frühgeburt wichtige Fakto-
ren sind, die die spätere Gesundheit beeinflussen kön-
nen.139, 140 Der häufigste Grund für den frühen Kindstod 
im ersten Lebensmonat ist eine Frühgeburt. Diese kann 
auch zu einem erhöhten Krankheitsrisiko sowohl in der 
Kindkeit als auch im Erwachsenenalter führen.141 

Endokrine Disruptoren werden in Verbindung 
gebracht mit einer Vielzahl von Problemen in der 
Schwangerschaft.142 Der Workshop in Bolinas fokus-
sierte sich allerdings nur auf Fehlgeburt, Präeklampsie 
und IUGR. 

Obwohl wenige Studien endokrine Disruptoren spe-
ziell mit Präeklampsie in Verbindung bringen, haben 
einige Studien einen Zusammenhang zwischen der 
schlechten Entwicklung der Plazenta und IUGR und/
oder Fehlgeburt gezeigt. Beim Menschen hat man nach-
gewiesen, dass eine Exposition des Fötus mit kontrazep-
tiven Hormonen wie Depo-Provera im ersten Trimester 
der Schwangerschaft das Risiko für IUGR erhöht.143 Pesti-
zide wie DDT/DDE144, 145 stehen in Verbindung mit beiden 

- sowohl mit IUGR als auch einem erhöhten Risiko von 
Fehlgeburten. Ein Review von 2003 bestätigt, dass DES 
tatsächlich das Risiko einer Fehlgeburt für viele Frauen 
erhöht hat (und nicht verhindert, wie ursprünglich beab-
sichtigt).146 Weiterhin wurde gezeigt, dass menschliche 
Plazentazellen weniger wachsen und einen erhöhten 
Zelltod aufweisen, wenn sie in vitro (im Labor) neben 
DES auch Östrogen, dem Pestizid Glyphosat, Roundup 
(ein auf Glyphosat basierendes Herbizid) und Metoxy-
chlor ausgesetzt sind.147, 148 Bei Mäusen hat man nachge-
wiesen, dass eine Exposition gegenüber BPA im ersten 

Trimester das Wachstum der Plazenta verlangsamt und 
die Fehlgeburtenrate sowie die Säuglingssterblichkeit 
erhöht.149 IUGR in Verbindung mit langsamem Plazen-
tawachstum wurde bei schwangeren Ratten beobach-
tet, die Östrogen ausgesetzt waren.150 Diese in-vivo- (in 
einem lebenden Organismus) und in-vitro-Studien deu-
ten darauf hin, dass die Exposition gegenüber endo-
krinen Disruptoren in der frühen Schwangerschaft das 
Wachstum der Plazenta reduzieren kann. Dies kann wie-
derum die Nahrungsaufnahme des Embryos einschrän-
ken und zu IUGR oder in extremen Fällen zu embryona-
ler oder fötaler Sterblichkeit führen.

Menstruale Unregelmäßigkeiten
Der weibliche menstruale Zyklus wird von einer Viel-
zahl von Hormonen stark reguliert. Endokrine Disrupto-
ren können die Menstruation auf vielen verschiedenen 
Wegen beeinflussen und zu unregelmäßigen Perioden, 
kürzeren oder längeren Zyklen und von Fruchtbarkeits-
problemen führen.151 Studien am Menschen weisen 
darauf hin, dass die Exposition gegenüber endokri-
nen Disruptoren wie PCBs152, DDT153 oder anderen Pes-
tiziden154, 155 bei Erwachsenen die menstrualen Zyklen 
beeinflussen kann. Wissenschaftler(innen) sind besorgt, 
dass die Exposition gegenüber endokrinen Disrupto-
ren in der fötalen Phase ebenfalls die zukünftigen Men 
struationszyklen beeinflussen könnte. Tierstudien haben 
dies stark untermauert. Auch wenn Nagetiere keine 
Menstruation vorweisen, haben sie Fruchtbarkeitszy-
klen, die als Modell für die menschliche Menstruation 
dienen können. Die Exposition vor und unmittelbar 
nach der Geburt gegenüber endokrinen Disruptoren 
(wie BPA und anderen Phytoöstrogenen) zeigte eine 
Änderung des Fruchtbarkeitszyklus156, 157, 158 von Mäusen 
und ein frühzeitiges Ende der Zyklen159 insgesamt. Es 
existieren wenige Studien an Menschen, aber einige 
Studien mit Dioxinen160 und PCBs161 haben gezeigt, das 
fötale Exposition zu menstrualen Unregelmäßigkeiten 
im späteren Leben führen kann. Frauen, deren Mütter 
während der Schwangerschaft DES ausgesetzt waren, 
haben ebenfalls von Zyklusunregelmäßigkeiten berich-
tet.162 Auch wenn mehr Forschung notwendig wäre, gibt 
es schon jetzt ausreichende wissenschaftliche Hinweise, 
dass die Exposition gegenüber endokrinen Disruptoren 
die Menstruation von Frauen und Mädchen beeinflus-
sen kann.

Polyzystisches Ovarialsyndrom 
(PCO-Syndrom oder PCOS)
Das polyzystische Ovarialsyndrom (PCO-Syndrom) ist 
eine facettenreiche Störung, die den Metabolismus und 
die Reproduktion beeinflusst und ihren Ursprung in der 

Zusammenspiel verschiedener Körperfunktionen ab, 
um das Ei zu produzieren, weiterzuleiten und den 
sich entwickelnden Fötus wachsen zu lassen. Die 
Empfängnis und die Gesundheit des Fötus hängen 
ebenfalls von der Qualität der väterlichen Spermien 
ab. Endokrine Disruptoren können beide Eltern 
beeinträchtigen und Wissenschaftler(innen) haben 
Fruchtbarkeitsprobleme mit der Exposition gegen-
über DDT113, 114, 115, 116, DES117, 118, BPA119, Zigarettenrauch120, 
121 und PCBs122, 123, 124 in Verbindung gebracht. Eine 
Reihe weiblicher Fortpflanzungsstörungen kann die 
Fruchtbarkeit beeinträchtigen. Hierzu zählen die 
abweichende Anzahl von Chromosomen in den 
Eiern, Menstruationsunregelmäßigkeiten, polyzysti-
sches Ovarialsyndrom (PCO-Syndrom), Endometri-
ose, ein frühzeitiger Funktionsverlust der Eierstöcke 
und Probleme während der Schwangerschaft. Die 
drei häufigsten Störungen sind jedoch Fehlgeburt, 
Präeklampsie und intrauterine Wachstumsbeschrän-
kung. Alle diese Störungen werden in den folgenden 
Abschnitten detailliert dargelegt.

Abweichende Anzahl von 
Chromosomen (Aneuploidie)
Von einer abweichenden Anzahl von Chromosomen 
bzw. Aneuploidie spricht man, wenn das befruchtete 
Ei zusätzliche oder fehlende Chromosomen aufweist. 
Beim Menschen ist die Aneuploidie der häufigste 
Grund für Fehlgeburten und Geburtsfehler. Ein Bei-
spiel ist das Down-Syndrom. Man geht davon aus, 
dass es auf einen Fehler in der Chromosomensegre-
gation während der Zellteilung, die die Reifung des 
Eis ermöglicht, zurückzuführen ist. 

Aus bis heute unbekannten Gründen steigt die 
Aneuploidierate signifikant, wenn Frauen altern. 
Während der Erforschung dieses Phänomens an 
erwachsenen Mäusen haben Wissenschaftler(innen) 
zufällig entdeckt, dass die Exposition gegenüber 
BPA einen dramatischen Anstieg von Aneuploidie 
mit sich bringt. Weitere Recherchen haben ergeben, 
dass selbst sehr niedrige Dosen von BPA, also Dosen, 
denen Menschen im Alltag üblicherweise ausgesetzt 
sind, zur Schädigung von Chromosomen führen kön-
nen. Mäuse, die diesen Dosen vorgeburtlich und in 
der Erwachsenenzeit ausgesetzt waren, haben aneu-
ploide Eier und Embryos produziert.125, 126 Abbildung 
8 zeigt zwei Beispiele von Chromosomenanordnun-
gen während der Zellteilung. Die obere entspricht 
der Norm. Die Chromosomen (violett markiert) sind 
korrekt angeordnet. Das untere Foto zeigt die Anord-
nung in einer Zelle, die BPA ausgesetzt war. Die Chro-
mosomen sind in der Zelle verstreut. In diesem Fall 

ist es unwahrscheinlich, dass die Chromosomen 
nach der Zellteilung korrekt verteilt sind. Dies führt 
zur Aneuploidie. 

Menschliche Studien zur Aneuploidierate bei 
Frauen, die BPA oder anderen endokrinen Disrup-
toren im Uterus ausgesetzt waren, sind bisher noch 
nicht durchgeführt worden. Man kann aber sagen, 
dass die Tierversuche auch für den Menschen aus-
sagekräftig sind, da die Zellteilung der Mäuse der 
menschlichen sehr ähnlich ist.

Fotos: Patricia Hunt, Ph.D., W
ashington State University 

Abbildung 8: Bei der Zellteilung organisieren sich die  
DNS-Fäden zu kompakten Chromosomen, die sich paarig  
anordnen. In diesem Prozess teilen sich die elterlichen  
Chromosomen in zwei Hälften auf die entstehenden Zellen 
auf. Die Fotografien zeigen zwei Beispiele von Chromosomen-
anordnungen während der Zellteilung. Im ersten Bild ist eine 
normale Anordnung der Chromosomen (in rot) zu sehen, im 
zweiten sieht man die Anordnung in einer dem endokrinen 
Disruptor BPA ausgesetzten Zelle. Die Chromosomen sind 
über die ganze Zelle verteilt. Bei der belasteten Zelle ist 
bei vollendeter Zellteilung eine korrekte Anordnung der 
Chromosomen höchst unwahrscheinlich, eine Aneupleudie 
wahrscheinlich.
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bei Mäusen auslösen.183, 184 Bei beiden, Alligatoren und 
Mäusen, scheint die Fortpflanzung im Erwachsenenal-
ter durch diese Bedingungen beeinträchtigt zu sein.

Diese Tierstudien lassen Wissenschaftler(innen) auf-
horchen, denn der Schadensmechanismus scheint Sig-
nale auszulösen, die auch bei der menschlichen Eier-
stockentwicklung entscheidend sind. Dass polyovulare 
Follikel bei Frauen auftreten, ist längst nachgewiesen.185, 
186, 187 Dennoch muss weiter geforscht werden, um zu 
verstehen, welche Rolle endokrine Disruptoren bei der 
Entstehung von polyovularen Follikeln beim Menschen 
spielen.

Uterine Fibroide (Gebärmuttermyome)
Uterine Fibroide sind gutartige Tumore der Gebärmut-
ter, die bei 25 - 50% aller Frauen auftauchen. Schätzun-
gen zufolge sind sie wesentlich häufiger.188 

In Deutschland geht man davon aus, dass etwa 
20 – 30% der Frauen im reproduktionsfähigen Alter 
klinisch manifeste Myome haben.189 Fibroide sind der 
häufigste Grund für die Hysterektomie (Entfernung 
der Gebärmutter) bei Frauen im gebärfähigen Alter.190 
Sie können Beckenschmerzen, heftige Perioden und 
anormale Blutungen, Unfruchtbarkeit sowie Kompli-
kationen in der Schwangerschaft hervorrufen.191, 192, 193, 
194, 195, 196 Die jährlichen volkswirtschaftlichen Kosten 
in den USA für die Behandlung anormaler Blutungen, 
die oft ein Symptom von Fibroiden sind, übersteigen 
eine Milliarde Dollar an direkten Kosten und 12 Milliar-
den Dollar an indirekten Kosten.197 Zu den hormonas-
soziierten Risikofaktoren zählen Fettleibigkeit und das 
Periodeneintrittsalter, wobei der Gebrauch von oralen 
Kontrazeptiva, mehrfache Schwangerschaften und 
die Menopause das Risiko der Fibroidbildung reduzie-
ren.198, 199, 200, 201, 202, 203

Uterine Fibroide wurden bei Mäusen, einigen Hun-
den und Kegelrobben (Halichoerus grypus) gefunden, 
die eine hohe Belastung mit Organochlor-Pestiziden 
aufweisen.204, 205 Wie oben ausgeführt haben Studien 
mit Nagetieren gezeigt, dass die Belastung mit DES 
während der pränatalen und der frühkindlichen Phase 
das Risiko, im Erwachsenenalter Fibroide zu entwi-
ckeln, erhöhen kann.206, 207, 208 DES und einige andere 
Pestizide bewirkten, dass sich Zellen uteriner Fibroide 
von Ratten im Labor unnatürlich schnell teilten.209 Dies 
lässt vermuten, dass die Belastung mit solchen chemi-
schen Verbindungen im Erwachsenenalter das Wachs-
tum uteriner Fibroide begünstigt.

Eine andere, kürzlich erschienene Studie zeigt, 
dass die Menge an BPA, wie sie heute in der Umwelt 
vorkommt, das Risiko uteriner Fibroide bei erwach-
senen Mäusen erhöhen kann, wenn die Belastung 

während der fötalen Entwicklung und kurz nach der 
Geburt erfolgt.210 Auf den Menschen bezogene Daten 
sind zwar sehr stark limitiert211, 212, aber es gibt große 
Bedenken, dass endokrine Disruptoren wie BPA beson-
ders in kritischen Phasen der Gebärmutterentwicklung 
gesundheitsgefährdend für Frauen sein können. Wei-
tere Forschungen sind notwendig, um diese Informati-
onslücken zu schließen.

Endometriose
Endometriose entsteht, wenn die Gebärmutter-
schleimhaut (Endometrium), die normalerweise 
die Innenseite des Uterus auskleidet, außerhalb der 
Gebärmutterhöhle wächst. Die Schleimhaut wächst  
dabei auch an anderen inneren Teilen des Kör-
pers, wie zum Beispiel die Eierstöcke, das Bauchfell 
und das Becken. Diese chronische Krankheit ist der 
Hauptgrund weiblicher Unfruchtbarkeit und ruft Ent-
zündungen, Schmerzen und Narbenbildung hervor. 
Die Schätzungen variieren, aber die meisten Studien 
ergaben, dass 10 bis 15% der gebärfähigen Frauen an 
Endometriose leiden.213, 214 In Deutschland sind etwa 
7 bis 5% der Frauen, also über eine Million, betroffen, 
mit 30.000 Neuerkrankungen pro Jahr.215

Manche Frauen sind aufgrund immunologischer 
und hormoneller Faktoren anfälliger für die Entwick-
lung einer Endometriose. Endometriose bildet sich 
generell nach der Menopause oder einer operati-
ven Entfernung der Eierstöcke zurück.216 Zwischen 
35 und 50% der Frauen, die an Unterleibsschmerzen, 
Unfruchtbarkeit oder an beidem leiden, haben Endo-
metriose. Dies wird jedoch häufig fehldiagnostiziert 
und nicht ausreichend behandelt.217, 218 Die Belastung 
des US-Gesundheitssystems und die Kosten des Pro-
duktivitätsausfalls in Verbindung mit Endometriose 
werden in den USA allein für das Jahr 2002 auf 22 Mil-
liarden Dollar geschätzt.219 

Erdrückende Beweise aus Tierstudien mit Affen 
und Mäusen zeigen eine Verbindung zwischen Endo-
metriose und der Belastung durch Organochlorverbin-
dungen wie DDT, das Pestizid Metoxichlor, Dioxin und 
verschiedene dioxinartige PCBs, welche wie Dioxin 
agieren.220, 221, 222, 223, 224, 225, 226 Einige Studien beim Men-
schen haben Endometriose ebenfalls mit Dioxin227, 228 
Phthalaten229, 230 und PCBs231, 232, 233, 234, 235, 236, 237 in Ver-
bindung gebracht. Zum großen Teil hat sich die For-
schung zur umweltbedingten Endometriose auf das 
Level der Hormone und Hormondisruptoren Erwach-
sener fokussiert. Manche Untersuchungen deuten 
allerdings darauf hin, dass fötale Belastungen eine 
spätere Entwicklung der Endometriose hervorrufen.238 
Eine laufende Studie mit gesunden Frauen berich-

pränatalen Entwicklung hat.163 Das Syndrom schließt 
Insulinresistenz, Diabetes, hohe Cholesterinbelastung, 
Bluthochdruck, eine hohe Androgenproduktion (z. B. 
Testosteron) und das frühzeitige Wachstum der Scham-
haare ein164. Unregelmäßige Perioden, anormale Blutun-
gen, Beckenschmerzen, Gebärmutterzysten165 und ver-
mehrtes Haarwachstum im Gesicht und auf dem Körper 
sind allgemeine Symptome. Ein typisches Merkmal des 
PCO-Syndroms ist die Fülle an reifenden Follikeln in den 
Eierstöcken. Nicht ein einziger Follikel ist dominant, was 
normal wäre. Schätzungsweise sind 4 – 8% der Frauen 
im gebärfähigen Alter vom PCO-Syndrom betroffen 
und so einem höheren Risiko ausgesetzt, Insulinresis-
tenz, Diabetes, Endometrium- bzw. Ovarialkarzinome, 
Unfruchtbarkeit, Abortneigung und Hypertonie zu ent-
wickeln166, 167, 168. Die jährlichen Kosten für die Evaluation 
und medizinische Versorgung, die in Zusammenhang 
mit dem PCO-Syndrom stehen, wurden in den USA auf 
4,36 Milliarden Dollar geschätzt.169

In Deutschland ist das polyzystische Ovarialsyn-
drom die häufigste endokrine Erkrankung von Frauen 
im reproduktionsfähigen Alter. Rund eine Million Frauen 
in Deutschland (die Prävalenz liegt bei 5 – 10%) leiden 
darunter. Der Bundesverband Reproduktionsmedizini-
scher Zentren (BRZ) bezifferte 2005 die Kosten für die 
Durchführung künstlicher Befruchtungen in Deutsch-
land mit jährlich 256 Millionen Euro bei 80.000 Behand-
lungszyklen pro Jahr.170

Das PCO-Syndrom wird in Zusammenhang gebracht 
mit der Exposition gegenüber hohen Leveln an And-
rogenen während der pränatalen Entwicklung von 
Gebärmutter und Follikeln.171 Es wurde überzeugend 
dokumentiert, dass hohe Testosteronlevel während der 
fötalen Entwicklung zum PCO-Syndrom bei erwach-
senen Affen172 und Schafen173, 174 führen. Hohe Andro-
gen- und Testosteronlevel sind ebenfalls mit dem 
PCO-Syndrom beim Menschen assoziiert worden.175, 176 
Wissenschaftler(innen) sind besorgt, dass die Belastung 
durch endokrine Disruptoren wie BPA während der Fol-
likularentwicklung im Mutterleib ebenfalls Änderungen 
der Hormonlevel hervorrufen kann, die zum PCO-Syn-
drom bei Mädchen und Frauen führen.177 BPA ist in der 
follikularen Flüssigkeit bei Frauen mit PCO-Syndrom 
und im Blut ihrer Föten gefunden worden.178 Außer-
dem hatten Frauen mit PCO-Syndrom fünf Mal mehr 
BPA in ihrem Fruchtwasser als andere Frauen.179 Es ist bis 
heute nicht klar, ob die Belastung mit BPA das polyzys-
tische Ovarialsyndrom begünstigt oder ob dieses die 
Geschwindigkeit reduziert, in der der Körper einer Frau 
BPA ausleiten kann. Es gibt noch Forschungsbedarf, um 
herauszufinden, welchen Effekt BPA und andere endo-
krine Disruptoren auf den Verlauf des PCO-Syndroms 

haben. Aber die Tatsache, dass Hormone während der 
pränatalen Gebärmutterentwicklung solch eine zen-
trale Rolle spielen, indiziert, dass das PCO-Syndrom 
durch Umweltbelastungen angestoßen sein könnte.

Polyovulare Follikel
Polyovulare Follikel sind Eierstockfollikel, die mehrere 
Eizellen enthalten und nicht nur eine, wie es die Norm 
ist. Diese können sich negativ auf den Erfolg von in-
vitro-Befruchtungen auswirken und das Risiko von 
frühen Fehlgeburten erhöhen.180 Außerdem wurden 
Polyovulare Follikel in Verbindung gebracht mit Eier-

stock-Teratomen, eine Tumorart, die von Geburt an 
vorhanden ist, auch wenn sie erst im Erwachsenenal-
ter entdeckt wird.181 

Wie schon beschrieben können bei Alligatoren, 
bedingt durch die embryonale Exposition mit hormo-
nell aktiven Pestiziden, viele Eier pro Follikel induziert 
werden.182 Andere östrogenartige Chemikalien wie 
DES können ebenfalls die Bildung polyovularer Follikel 

Fotos: Sarah Bristol-Gould, Ph.D., Northw
estern University

Abbildung 9: Fotografien von Polyovularen Follikeln oder 
Eierstockfollikeln, die mehrere Eizellen beinhalten (oben 
zwei, unten mehrere). Normalerweise sollte nur eine Eizelle 
vorhanden sein.
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Disruptoren, durch die Einnahme der Anti-Baby-Pille 
und Hormonersatztherapien.

Mehr als 200 Chemikalien, hierbei viele endokrine 
Disruptoren wie DES256, 257, 258, 259, BPA260, 261, 262, 263, 264, 265 
266 sowie Chemikalien, die bei Aktiv- oder Passivrauch 
entstehen267, 268, 269, 270, 271, 272, 273, und einige Pestizide wie 
DDT und Atrazin274, 275, 276 wurden mit einem erhöhten 
Vorkommen von Brusttumoren beim Menschen und/
oder in Labortieren in Zusammenhang gebracht.277 
Belastungen mit diesen Stoffen während der pränata-
len und pubertären Entwicklung erscheinen als beson-
ders kritisch, auch wenn genaue Details darüber, wie 
Chemikalien Krebs begünstigen, noch nicht bekannt 
sind. Außerdem ist Brustkrebs wie auch andere Krank-
heiten der Fortpflanzungsorgane höchstwahrschein-
lich das Resultat von Störungen in mehr als einer Phase 
der Brustentwicklung. Es müssen frühe und spätere 
Belastungen aufeinander folgen, die die Voraussetzun-
gen für die Erkrankung schaffen und später deren Ver-
lauf beeinflussen.

Studien mit DES-Töchtern, die durch ihre präna-
tale Belastung mit DES ein erhöhtes Risiko haben, an 
Brustkrebs zu erkranken278, bieten ein Modell zur Brust-
krebsentwicklung, das jetzt im Zusammenhang mit 
anderen häufig auftretenden endokrinen Disruptoren 
wie BPA beobachtet wird.279 Laufende BPA-Studien hel-
fen dabei zu erklären, wie endokrine Disruptoren mögli-
cherweise die Brustentwicklung und deren Ausdifferen-
zierung beeinflussen. Entsprechende Tierstudien haben 
mehrere Möglichkeiten aufgezeigt: Zum Beispiel stellte 
man fest, dass Babymäuse, die mit BPA belastet wurden, 
Milchdrüsengewebe hatten, welches mit dem dichten 
Gewebe von schwangeren Mäusen vergleichbar war.280 
Diese Forschungsergebnisse sind besorgniserregend, da 
eine erhöhte Brustdichte einen Risikofaktor für Brustkrebs 
beim Menschen darstellt. 

Die meisten Studien haben sich auf die Belastung 
Erwachsener fokussiert. Einige retrospektive Studien lie-
fern aber Hinweise, dass eine frühe Belastung mit endokri-
nen Disruptoren eine Rolle für die Krankheiten Erwachse-
ner spielt. Obwohl eine frühere Studie keine Verbindung 
zwischen DDT und Brustkrebs belegte, zeigt sich bei einer 
Einschränkung der angenommenen Belastung auf Mäd-
chen unter 14 Jahren eine fünffache Erhöhung des Brust-
krebsrisikos dieser im Erwachsenalter ab 50.281

Man geht davon aus, dass die Pubertät eine kriti-
sche Phase für die Belastung mit endokrinen Disrup-
toren ist, die zu Brustkrebs führen kann. Es bleibt aber 
notwendig, die Pubertät und die darauf folgende Ent-
wicklung von Brustkrebs im Erwachsenalter intensiver 
zu erforschen.282 

Frühzeitige Menopause (Premature 
Ovarian Failure, POF)
Die frühzeitige Menopause (POF) bedeutet, dass Frauen 
unter 40 Jahren aufhören zu menstruieren.283 Das 
Durchschnittsalter der Menopause liegt in den USA bei 
Anfang 50.284 In Deutschland leiden etwa 1% der Frauen 
unter 40 Jahren unter der frühzeitigen Menopause.285

POF scheint genetische oder immunologische 
Gründe zu haben, die daraus resultieren, dass zu 
wenige Follikel entwickelt werden oder zu viele früh 
absterben.286 Zusätzlich zu einem verfrühten Verlust der 
Fruchtbarkeit, zieht POF das Risiko von Gesundheitsri-
siken nach der Menopause wie etwa Herzkreislaufer-
krankungen und Osteoporose nach sich.287  Nur wenige 
Studien betrachten den Einfluss der Umwelt auf die 
Menopause, obwohl die theoretische Möglichkeit solch 
eines Einflusses anerkannt ist.288

Wie beim polyzystischen Ovarialsyndrom geht man 
davon aus, dass POF seinen Ursprung in Veränderun-
gen der Hormonsignalgebung während kritischer Pha-
sen der pränatalen Follikelformation hat.289 Künftige 
Studien über die Auswirkungen von endokrinen Dis-
ruptoren während dieser kritischen Phase sind notwen-
dig, um zu verstehen, inwieweit die Umwelt das Auftre-
ten von POF beeinflusst.290

Verwirrende Zusammenhänge
Wie zuvor dargestellt, können neben endokrinen Dis-
ruptoren viele andere Faktoren das Fortpflanzungs-
system von Frauen und Mädchen beeinflussen – etwa 
das Alter, die Gesamtkonstitution, die Ernährung, Fett-
leibigkeit, das Maß an körperlicher Bewegung und den 
sozioökonomische Status. Neue Forschungsansätze 
geben Aufschluss darüber, worin die Schlüsselverbin-
dung zwischen weiblichen Fortpflanzungskrankhei-
ten und Fettleibigkeit bestehen könnte. Neue Studien 
haben einen Zusammenhang zwischen Fettleibigkeit 
und dem Auftreten von Hysterektomie und Totgebur-
ten hergestellt. Ein höherer Körpermassenindex ist 
ebenfalls mit früher Pubertät bei Mädchen assoziiert 
worden, wenig körperliche Bewegung bei manchen 
Frauen mit einem höheren Risiko für Endometriose. 

Ferner tauchen in diesen laufenden Studien inte-
ressante Zusammenhänge innerhalb der verschiede-
nen Gesundheitsfaktoren, eingeschlossen weibliche 
Fortpflanzungsstörungen, auf. So sind zum Beispiel 
Kinder von Frauen, bei denen das polyzystische Ova-
rialsyndrom diagnostiziert wurde, zusätzlich zu einem 
niedrigen Geburtsgewicht häufiger mit einer erhöh-
ten pränatalen Androgenkonzentration belastet.291 292 
Ein geringes Geburtsgewicht ist eine Komplikation, 
die mit Fettleibigkeit, Insulinresistenz und Diabetes 

tet, dass Töchter von Frauen mit DES-Einnahme in der 
Schwangerschaft ein 80% höheres Risiko haben, Endo-
metriose zu entwickeln.239 Außerdem wurde gezeigt, 
dass eine pränatale Belastung mit Dioxin Endometri-
ose bei Mäusen begünstigt.240 Es wurde ebenfalls dar-
auf hingewiesen, dass eine pränatale Belastung mit 
Organochlorverbindungen das Gebärmuttergewebe 
so programmieren kann, dass die Wahrscheinlichkeit 
steigt, bei einer erneuten Belastung im Erwachsenen-
alter Endometriose zu entwickeln.241 Es ist aber noch 
weitere Forschung notwendig, um genau zu verste-
hen, wie sowohl die pränatale als auch die Exposition 
gegenüber endokrinen Disruptoren im Erwachsenen- 
alter die Endometriose beim Menschen beeinflussen 
kann.

Verkürzte Laktation
Verkürzte Laktation oder die Reduktion der Stillzeit 
kann die Entwicklung des Kindes langfristig beinflus-
sen, etwa durch ein erhöhtes Infektionsrisiko, Herz-
krankheiten, eine geschwächte Immunität, Diabetes 
und Fettleibigkeit.242 Stillen hilft, das Immunsystem 
und die spätere Intelligenz des Kindes aufzubauen 
und ist wichtig für den Bindungs- und  Ernährungs-
prozess.243, 244 Außerdem ist Stillen gut für die Mutter. 
Nicht-Stillen wird in Verbindung gebracht mit einem 
höheren Risiko für Frauen, etwa an Osteoporose und 
Eierstock-, Gebärmutter-, Endometrium- und Brust-
krebs zu erkranken.245

Brustwachstum und Drüsenveränderungen wäh-
rend der Schwangerschaft bis zu den ersten Tagen 
nach der Geburt bilden die Voraussetzung für die 
Fähigkeit zu stillen. Hormone wie Östrogen und Pro-
gesteron sind wesentliche Faktoren dieser Vorberei-
tung.246 Die Dauer der Laktation ist bei Frauen mit 
einem erhöhten PCB- oder DDT-/DDE-Level247 redu-
ziert. Dies konnte man bei Frauen, die viel Fisch aus 
den Great Lakes (den Großen Seen in Nordamerika) 
essen oder in der Nähe intensiver Landwirtschaft 
leben, feststellen.248, 249

Seit den 50er Jahren wurden in der Region der Great 
Lakes verschiedene Krankheitsbilder bei den dort leben-
den Tierarten beobachtet, die sogar zum Verschwinden 
einiger Tierarten geführt haben. In den 80er Jahren 
wurden vermehrt Geburts- und Gesundheitsschäden 
bei Kindern von Frauen beobachtet, die vor und wäh-
rend der Schwangerschaft Fisch aus den Great Lakes 
gegessen hatten. In fast allen diebezüglichen Untersu-
chungen lag die Ursache hierfür in der hohen Belas-
tung der Fische mit DDT und seinen Abbauprodukten, 
PCB, Dioxinen und verschiedenen Pestiziden. Diese 
Schadstoffe stammen aus den Industrieabwässern, die 

in den See eingeleitet wurden und aus der intensiven  
Landwirtschaft der Region um die Great Lakes. 250 

Ergänzend dazu haben kürzlich durchgeführte 
Tierstudien gezeigt, dass die Exposition gegenüber 
umweltrelevanten Mengen des Herbizids Atrazin 
die Brustentwicklung verlangsamen und die spätere 
Milchproduktion sowie die Laktationsdauer reduzie-
ren kann.251, 252 Atrazin ist eines der weit verbreiteten 
Herbizide, das in den USA bis heute angewendet wird. 
Es wird bei Feldfrüchten eingesetzt und ist das Haupt-
herbizid in Unkrautvernichtern und Düngemittelmi-
schungen für Haus- und Gartenbesitzer. 

In Deutschland besteht seit 1992 ein vollständi-
ges Anwendungsverbot für Atrazin, seit 2004 auch ein 
EU-weites Verbot. Nach wie vor wird Atrazin in ober-
flächennahem Grundwasser gefunden. Von 1996 bis 
2000 wurde Atrazin in 16,8% der Grundwasserproben 
nachgewiesen, wobei 8,6% der Proben eine Überschrei-
tung des Grenzwertes von 0,1 µg/l im Grundwasser 
zeigten.253

Brustkrebs
Brustkrebserkrankungen sind in den Vereinigten Staa-
ten zwischen 1973 und 1998 um 40% angestiegen. 2008 
lag das Risiko, an Brustkrebs zu erkranken, während der 
Lebensspanne einer Frau bei eins zu acht.254

In Deutschland erkrankten 2009 knapp 72.000 
Frauen an Brustkrebs. Brustkrebs ist nach wie vor die 
häufigste Krebserkrankung bei Frauen. Aktuelle Daten 
zeigen, dass – bei leicht rückläufigen altersstandarti-
sierten Sterberaten – die absolute Zahl an durch Brust-
krebs bedingten Sterbefällen mit etwa 17.000 Frauen 
jährlich seit 1990 nahezu konstant war.255

Im europäischen Durchschnitt belegt Deutschland 
Platz 7 der Häufigkeit von altersstandardisierten Neuer-
krankungen an Brustkrebs mit 123,1 pro 100.000 Frauen. 
Die höchsten Erkrankungsraten treten in Belgien (92,0) 
und Frankreich (91,1) auf, die niedrigsten in Österreich  
und Polen.255a

Die Ursachen von Brustkrebs können gene-
tisch, umwelt- oder lebensstilbedingt sein. Einige 
der Umweltfaktoren stehen in Verbindung mit einer 
lebenslangen Belastung durch Hormone (hauptsäch-
lich Östrogene). Es ist bekannt, dass eine Belastung 
mit einer hohen kumulativen Menge an Östrogenen 
während der Lebensspanne einer Frau das Risiko, an 
Brustkrebs zu erkranken, erhöht. Diese Belastung ist 
abhängig vom Alter bei der ersten Periode, der ersten 
Schwangerschaft, der Menopause und vom Stillverhal-
ten und der Zahl der Schwangerschaften. Die Östro-
genbelastung innerhalb der Lebenszeit kann auch 
erhöht werden durch östrogenwirksame endokrine 
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Antworten, Fragen und die Zukunft 
Was wissen wir über endokrine Disruptoren und die Entwicklung und Gesundheit des weiblichen 
Fortpflanzungssystems? Was müssen wir noch erforschen und was sollten wir in der Zwischenzeit tun, um das 
Fortpflanzungssystem der heutigen und zukünftigen Generationen zu schützen?

Was wir gelernt haben
Auch wenn wir noch insbesondere auf dem Gebiet der 
Genetik gesicherte Informationen darüber benötigen, 
wie sich das weibliche Fortpflanzungssystem entwickelt, 
warum Probleme entstehen und wie endokrine Disrup-
toren die Fortpflanzungsfunktion verändern, so haben 
wir doch in den vergangenen Jahren schon einen lan-
gen Weg zurückgelegt. Hier finden Sie in Kürze das, was 
wir bereits wissen:

  	� Die Plazenta ist kein undurchlässiges Schutz-
schild wie früher angenommen. Chemikalien 
können die Plazenta während der Schwangerschaft 
einer Frau durchdringen und dem Fötus schaden, 
selbst wenn die Gesundheit der Mutter nicht beein-
flusst wird.

  	�� Tiere als Indikator. Fortpflanzungsanomalien, die  
in der freien Wildbahn beobachtet werden konn-
ten, haben die Diskussion umweltbedingter Hor-
monstörungen als Erklärung dafür angestoßen. 
Menschen und Tiere haben zum Teil sehr ähnliche 
Gene und Zellmechanismen. Tierstudien in der 
Natur und im Labor dienen als Warnung für Bedro-
hungen unseres eigenen Fortpflanzungssystems.

  	� Umweltfaktoren wie endokrine Disruptoren 
tragen zu Problemen im Fortpflanzungssystem 
von Frauen bei. Das heißt, wenn die Schadstoff-
verschmutzung reduziert werden würde, könnten 
viele weibliche Fortpflanzungsprobleme abgewen-
det werden oder wären weniger stark ausgebildet.

  	� Die Dosis macht nicht das Gift. Im Gegensatz zu 
dem, was wir in der traditionellen Toxikologie, die 
auf hohe Dosen fokussiert war, über die toxikolo-
gische Auswertung gelernt haben, können auch 
geringe Dosen von endokrinen Disruptoren einen 
negativen Effekt auf das weibliche Fortpflanzungs-
system haben. Deshalb können wir nicht davon 
ausgehen, dass es „sichere“ Belastungsmengen 
gibt.  

  	� Neue Forschungen zeigen, dass endokrine Disrup-
toren Multigenerationseffekte haben können. 
Die Exposition einer Frau während der Schwanger-
schaft kann zu Fortpflanzungsproblemen ihrer Kin-
der, Enkelkinder und wahrscheinlich weiterer Gene-
rationen führen.

  	�� Es gibt klare Zeitfenster der Vulnerabilität. Das 
weibliche Fortpflanzungssystem ist besonders wäh-
rend der Phasen schneller Körperentwicklung oder 
körperlicher Veränderungen, die hormongesteu-
ert sind, empfänglich für Hormonstörungen. Dies 
ist besonders in der pränatalen sowie in der frühen 
Kindheitsentwicklung der Fall, aber auch während 
der Pubertät und Fortpflanzungsreife.

  	� Es gibt noch viele Lücken in unserem wissen-
schaftlichen Verständnis bezüglich endokriner 
Disruptoren und dem weiblichen Fortpflanzungs-
system. Zahlreiche Studien an weiblichen Tieren 
bringen Hormonstörungen in Zusammenhang mit 
Fortpflanzungskrankheiten, besonders wenn die 
Belastung in kritischen Phasen der Entwicklung 
(zum Beispiel im Mutterleib, in der frühen Kindheit 
und während der Pubertät) auftritt. Aber viele der 
Mechanismen sind schwer verständlich und Studien 
an Menschen sind nur begrenzt vorhanden. Weitere 
Überlegungen sind notwendig, um eine einzelne 
gemeine Ursache für viele Fortpflanzungsprobleme 
(ähnlich wie das Testikuläre Dysgenesie-Syndrom 
bei Männern) zu benennen. Sicher ist, dass eine 
pränatale Belastung mit endokrinen Disruptoren 
ausschlaggebend ist. Auch ist es wichtig, Sekundär-
belastungen im Erwachsenenalter zu berücksichti-
gen, da diese Vorbedingungen verschärfen könn-
ten, die pränatal etabliert wurden. Eine fokussierte 
Forschung ist notwendig, um das Puzzle zu lösen 
und diese Schlüsselfragen zu beantworten. Wie bei 
jedem neuartigen Ansatz sind zusätzliche Informa-
tionen notwendig, um ein Problem zu verstehen.

Und was jetzt?
Die Erforschung von endokrinen Disruptoren im Zusam-
menhang mit dem weiblichen Fortpflanzungssystem 
ist von entscheidender Bedeutung. Fortpflanzungspro-
bleme bei Frauen sind alltäglich und können sehr nega-
tive Auswirkungen auf das Leben der Frauen haben, 
die darunter leiden – ihre Familien mit eingeschlos-
sen. Endokrine Disruptoren sind allgegenwärtig in der 
Umwelt. Die folgenden Empfehlungen sollen verstehen 
helfen, wie endokrine Disruptoren die Gesundheit der 
Frauen beeinflussen können und wie wir uns selber vor 
der Belastung schützen.

Tabelle 2: Zusammenfassung möglicher weiblicher Fortpflanzungsstörungen 
und deren Zusammenhang mit endokrinen Disruptoren

Mögliche weibliche 
Fortpflanzungsstörungen

Beispiele assoziierter endokriner 
Disruptoren

Frühzeitige Pubertät BPA297, Zigarettenrauch298, Organochlorpestizide wie DDT/DDE299, 300, 301, 302, 
DES303, PBBs304, PCBs305, Phthalate306, 307 und einige Phytoöstrogene308, 309, 310            

Fruchtbarkeitsstörung/Unfruchtbarkeit BPA311, Zigarettenrauch312, 313, DDT314, 315, 316, DES317, 318, PCBs319, 320, 321

Abweichende Anzahl von Chromosomen 
(Aneuploidie)

BPA322, 323

Fehlgeburt, Präeklampsie*, intrauterine 
Wachstumsbeschränkung (IUGR) und 

vorzeitige Geburt 

BPA324,  DES325, 326 und Pestizide wie DDT/DDE327, 328, Glyphosate, Roundup 
und Methoxychlor329, 330

Menstruale Unregelmäßigkeiten BPA und einige Phytoöstrogene331, 332, 333, 334, DDT335 und andere Pestizide336 
337, DES338, Dioxine339 und PCBs340, 341

Polyzystisches Ovarialsyndrom  
(PCO-Syndrom)

BPA342, 343

Polyovulare Follikel DES344, 345 und einige Pestizide346

Uterine Fibroide (Gebärmuttermyome) DES347, 348, 349, 350, 351, 352, BPA353 und einige Organochlorpestizide354, 355 

Endometriose Organochlor-Schadstoffe wie DDT, das Pestizid Methoxychlordioxin und 
einige PCBs356, 357, 358, 359, 360, 361, 362, 363, 364, 365, 366, 367, 368, 369, 370, 371, 372, Phthalate373, 
374 und DES375

Verkürzte Laktation Atrazin (Pestizid)376 377, DDT/DDE und PCBs378, 379, 380

Brustkrebs Über 200 Chemikalien, dazu gehören einige Hormondisruptoren wie 
BPA381, 382, 383, 384, 385, 386, 387, Chemikalien in Zigarettenrauch388, 389, 390, 391, 392, 
393, 394, DES395, 396, 397, 398 und einige Pestizide wie DDT und Atrazin399, 400, 401

* Obwohl nur wenige Studien endokrine Disruptoren mit Präeklampsie in Verbindung gebracht haben, zeigen 
doch einige Studien einen Zusammenhang zwischen mangelnder Entwicklung der Plazenta, IUGR und/oder 
Fehlgeburten und endokrinen Disruptoren auf.
Anmerkung: Die oben genannten Bedenken und die damit in Verbindung gebrachten endokrinen Disruptoren 
werden in vorliegendem Bericht besprochen, sind aber keine vollständige Auflistung. In Tabelle 1 sind endokrine 
Disruptoren und deren mögliche Belastung dargestellt.

im späteren Leben assoziiert wird.293 Dies kann man 
besonders bei Kindern, die nicht gestillt wurden oder 
früh abgestillt wurden, beobachten.294, 295, 296 Niedriges 
Geburtsgewicht wird ebenfalls mit frühzeitiger Puber-
tät, Fruchtbarkeitsproblemen und dem PCO-Syndrom 
im späteren Leben in Zusammenhang gebracht.

Wir wissen, dass Hormone bei der Entwicklung von 
Fettleibigkeit und weiblichen Fortpflanzungskrankheiten 

wie dem polyzystischen Ovarialsyndrom eine Schlüssel-
rolle spielen. Aber um besser zu verstehen, welche Rolle 
endokrine Disruptoren in diesem Gefüge haben, brau-
chen wir mehr Forschung zu diesen Themen, insbeson-
dere im Zusammenhang mit Fettleibigkeit.
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3. Gesündere Produkte benutzen, wenn immer es 
möglich ist. Auch wenn wir noch viel über den Ein-
fluss von Chemikalien auf die menschliche Gesundheit 
lernen müssen, wissen wir bereits genug, um ange-
sichts der Informationslücken vorsichtig zu sein. Wir 
können jetzt handeln, um uns vor unnötigen Belas-
tungen zu schützen. Wir müssen Frauen und Mädchen 
Wege aufzeigen, wie sie  Belastungen durch Chemi-
kalien, die als Fortpflanzungs- und Entwicklungsgifte 
identifiziert wurden, vermeiden können. Es gibt viele 
einfache, finanziell erschwingliche und leicht umzu-
setzende Verhaltensänderungen, um die persönliche 
Belastung durch Schadstoffe zu reduzieren. Hilfreiche 
Informationen dazu finden Sie unter www.womens-
healthandenvironment.org.

4. Interdisziplinäre Kooperation. Die Forscher(innen) 
der Fortpflanzungsmedizin, der Toxikologie, der Zoolo-
gie und anderer Diszipline, die im Januar 2008 in Bolinas 
zusammen trafen, repräsentierten ebenso wie die beteilig-
ten Verterter(innen) von NGOs und staatlichen sowie akade-
mischen Organisationen eine Vielfalt an wissenschaftlichem 
und medizinischem Fachwissen. Als Resultat des Workshops  

„Women´s Reproductive Health and the Environment“ ent-
stand ein interdisziplinäres Konsortium, welches Forschung, 
Politik und Weiterbildung zur Frage des Einflusses endokri-
ner Disruptoren auf das Fortpflanzungssystem koordiniert. 
Das oberste Ziel eines solchen integrierten Konsortiums 
sollte es sein, die Belastung durch Fortpflanzungskrankhei-
ten für die nächste Generation von Frauen und Mädchen 
zu reduzieren oder gänzlich zu verhindern. 

Wichtige Quellen für weitere 
Informationen zum Thema „Weibliches 
Fortpflanzungssystem und Umwelt“

  ��"Challenged Conceptions: Environmental Chemi-
cals and Fertility": ein Bericht, der die wissenschaftli-
che Information eines multidisziplinären Workshops 
über Fruchtbarkeit und die Umwelt, der 2005 im Val-
lombrosa Retreat Center im Menlo Park, Kalifornien, 
stattfand, übersetzt. Der Workshop hatte den Titel 

“Understanding Environmental Contaminants and 
Human Fertility Compromise: Science and Strategy“ 
und war einberufen vom „Women’s Health@Stanford 
Program“ der Stanford University School of Medi-
cine und der „Collaborative on Health and the Envi-
ronment (CHE)“ (Arbeitsgruppe zu Gesundheit und 
Umwelt). www.healthandenvironment.org/infertility/
vallombrosa_documents

  �"Hormone Disruptors and Women’s Health: Reasons 
for Concern": eine Broschüre, die auf sechs Seiten die 
Einflüsse endokriner Disruptoren auf das weibliche 
Fortpflanzungssystem zusammenfasst. Die Broschüre 
stellt die wissenschaftlichen Schlüsselelemente des 
Workshops „The Womens Reproductive Health and 
the Environment“ heraus, die auch im vorliegenden 
Bericht thematisiert sind. www.healthandenviron-
ment.org/reprohealthworkshop

  � �"Our Stolen Future" (www.ourstolenfuture.org): Das 
Buch "Our Stolen Future" von Theo Colborn, Dianne 
Dumanoski und John Peteson Myers (deutsch 

„Unsere bedrohte Zukunft“, erschienen bei Droemer 
Knaur403)stellt die Geschichte und Entwicklung der 
Hypothese von Hormonstörungen dar und erklärt, 
wie die endokrinen Disruptoren die Gesundheit von 
Tier und Mensch beeinflussen. Die Internetseite dient 
als Fortsetzung des Buches und informiert über Neu-
igkeiten und weiterführende Forschung im Zusam-
menhang mit endokrinen Disruptoren. 

  �"Shaping Our Legacy: Reproductive Health and the 
Environment": eine allgemeinsprachliche und ver-
ständliche Zusammenfassung der neuesten Forschung, 
wie die Belastung durch Chemikalien das Fortpflan-
zungssystem beeinträchtigen kann. Der Bericht über-
setzt die wissenschaftlichen Erkenntnisse des Summit 
on Environmental Challenges to Reproductive Health 
and Fertility (Gipfel über ökologische Herausforderun-
gen auf das Fortpflanzungssystem und die Fruchtbar-
keit) vom Januar 2007 und wurde von „The Program on 
Reproductive Health and the Environment (PRHE)“ an 
der Universität von Kalifornien in San Francisco (UCSF) 

1. Bessere Forschung zu endokrinen Disrupto-
ren und dem weiblichen Fortpflanzungssystem 
unterstützen.

  �Der Finanzierung der Erforschung von Effekten endokri-
ner Disruptoren auf die Gesundheit von Frauen Vorrang 
geben. Bis heute war die Hauptforschungsarbeit auf die 
männlichen Gesundheitsfolgen limitiert und fokussiert. 
Bei den Fragestellungen zu weiblicher Fortpflanzungs-
gesundheit klaffen noch große Lücken. 

  ��Gesundheitsüberwachungssysteme verbessern. Die Sys-
teme, die zur Zeit das Auftreten verschiedener Gesund-
heitsprobleme verfolgen, sind unzureichend. Um zu 
verstehen, wie endokrine Disruptoren die menschliche 
Gesundheit insgesamt und besonders die Gesundheit 
von Frauen beeinflussen, müssen wir Tendenzen in der 
Entwicklung der weiblichen Fortpflanzungsgesundheit 
evaluieren.

  �Chemikalien nach ihren Auswirkungen auf Hormone und 
Fortpflanzung bewerten. Das Wissen über das hormon-
wirksame Potential der meisten der über 80.000 industriell 
produzierten Chemikalien ist sehr limitiert, da diese Che-
mikalien nicht systematisch bezüglich ihrer Auswirkun-
gen auf das Fortpflanzungssystem beurteilt worden sind. 
Da industrielle Chemikalien in fast allen Alltagsproduk-
ten vorkommen, auch in Lebensmitteln, Luft und Wasser, 
wäre dies ein entscheidender Schritt. Die zunehmende 
Nutzung von in-vitro- und in-vivo-Tests kann helfen, 
potentiell schädigende Chemikalien zu identifizieren.

  ��Einflüsse der Exposition gegenüber endokrinen Disrup-
toren während entscheidender Phasen der Vulnerabilität 
erforschen. Informationen hinsichtlich des Zusammen-
hangs von fötaler Belastung und Fortpflanzungskrank-
heiten im Erwachsenenalter beim Menschen fehlen. Dies 
ist das Haupthindernis, um zu verstehen, ob endokrine 
Disruptoren weibliche Fortpflanzungskrankheiten beein-
flussen. Wir haben in der letzten Dekade erkannt, dass 
der embryonale bzw. fötale Ursprung von Krankheiten 
im Erwachsenenalter eine sehr realistische Bedrohung 
ist. Diese Erkenntnis verlangt eine gesicherte Forschung 
sowie einen neuen Ansatz hinsichtlich der Verknüpfung 
von Exposition und Krankheiten. Wir müssen die Schad-
stoffbelastung bei Menschen sorgfältig untersuchen – 
besonders in der pränatalen, der Neugeborenen- und 
der Pubertätsentwicklung – und sorgfältig prüfen, ob 
diese Belastungen in Verbindung stehen mit speziellen 
Fortpflanzungskrankheiten im späteren Leben. Überdies 
muss die Hypothese näher untersucht werden, dass eine 
zusätzliche Exposition im Erwachsenenalter Bedingun-
gen auslösen oder verschlimmern, die bereits pränatal 
begründet wurden. 

  � �Langzeitstudien unterstützen. Da endokrine Dis-
ruptoren einen lebenslangen Einfluss haben kön-

nen, ist es besonders wichtig, Studien zu initiie-
ren, die die Gesundheit der Frauen über lange 
Zeiträume ihres Lebens beobachten und längere 
Zeitperioden bei Tierstudien auswerten. Dies wird 
helfen, Langzeit- und Multigenerationseffekte zu 
verstehen.

  �Zusammenarbeit fördern. Zurzeit werden die 
meisten Fortpflanzungskrankheiten isoliert unter-
sucht. Dieser Ansatz zielt auf detaillierte Informa-
tionen zu einzelnen Krankheiten, vernachlässigt 
aber Gemeinsamkeiten, die bei den verschiede-
nen Krankheiten existieren könnten. Bringt man 
die Daten zusammen, könnte ein umfassenderes 
Bild entstehen.

2. Eine Politik unterstützen, die Informationen 
darüber einfordert, ob eine Belastung mit endo-
krinen Disruptoren und anderen Chemikalien 
schädlich sein kann und die die Belastung durch 
Stoffe, die schädlich sind, unterbindet.	   
Die derzeitigen Regelungen zum Gebrauch von 
Chemikalien schützen uns nicht ausreichend. Neue 
nationale und internationale Gesetze sind notwen-
dig, nach denen schädliche Chemikalien identifi-
ziert und vom Markt genommen werden müssen 
und die fordern, dass sicherere Substitute genutzt 
werden. Außerdem gehen derzeitige Regelungen 
davon aus, dass Chemikalien so lange als sicher gel-
ten, bis nachgewiesen ist, dass sie gefährlich sind.  
Ein klügerer Ansatz würde eine Überprüfung verlan-
gen, bevor eine Chemikalie auf den Markt kommt 
und in die Umwelt entlassen wird. Chemikalien, die 
derzeit auf dem Markt sind, sollten einer Überprü-
fung unterzogen werden, um auf dem Markt bleiben 
zu können.
Wie schon an anderer Stelle erwähnt, gilt in Europa 
seit 2007 die europäische Chemikalienverordnung 
REACH, wonach für alle Chemikalien, die in Men-
gen ab einer Tonne pro Jahr hergestellt oder einge-
führt werden – etwa 30.000 –, Sicherheitsdaten vor-
gelegt werden müssen. Rund 27.000 dieser Stoffe 
waren bereits vor 1981 auf dem Markt und unter-
liegen so der „Altstoffverordnung“, die eine gestaf-
felte Registrierung der Stoffe in Abhängigkeit ihrer 
Produktions- bzw. Einfuhrmenge vorsieht. 	  
Bis 1. Dezember 2010 sollen alle Stoffe mit Mengen 
von mehr als 1.000 Tonnen pro Jahr registriert wer-
den sowie alle Stoffe mit mehr als 100 Tonnen pro 
Jahr, wenn sie für bereits gesundheitsschädliche 
Effekte bekannt sind. Die Registrierung aller Stoffe 
mit Produktions- bzw. Einfuhrmengen von mehr als 1 
Tonne pro Jahr soll bis 2018 abgeschlossen sein.402 
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zusammengestellt. Der Gipfel wurde veranstaltet von 
der UCSF und CHE (Collaborative on Health and the 
Environment). www.prhe.ucsf.edu/prhe/pubs/cha-
pingourlegacy.html

  �Silent Spring Institute (www.silentspring.org) Rachel 
Carson’s Arbeit wird weitergeführt durch die gemein-
nützige wissenschaftliche Forschungsorganisation 
Silent Spring Institute. Institutswissenschaftler(innen) 
fokussieren darauf, die Verbindung zwischen Umwelt 
und Gesundheit von Frauen, mit einem besonderen 
Augenmerk auf Brustkrebs, aufzuzeigen.

  ��"State of Evidence 2008: The connection between 
Breast Cancer and the Environment": ein umfassen-
der Bericht über die Umweltbelastungen verbunden 
mit erhöhtem Brustkrebsrisiko. Dazu gehören natürli-
che und synthetische Östrogene, Xenoestrogene und 
andere hormonwirksame Stoffe sowie krebserregende 
Chemikalien und Strahlung. Publiziert vom Brustkrebs-
Fonds. www.breastcancerfund.org/evidence 

  �"The Falling Age of Puberty in U.S. Girls: What We Know, 
What We Need to Know": die erste umfassende Litera-
turübersicht zum Thema „Einsetzen der Pubertät“. Der 
Brustkrebs-Fonds beauftragte die Ökologin und Auto-
rin Sandra Steingraber, diesen Bericht zu schreiben. Er 
dient dazu, das Phänomen besser zu verstehen und 
so die Gesundheit unserer Töchter besser schützen zu 
können. www.breastcancerfund.org/puberty

  �"Brustkrebs und Umwelteinflüsse – Heilen ist gut, 
Vermeiden ist besser" (www.wecf.eu/english/publica-
tions/2012/brustkrebs.php) Ein Bericht von Women in 
Europe for a Common Future (WECF)und dem Arbeits-
kreis Frauengesundheit e. V. (AKF), 2. aktualisierte Auf-
lage, 2012

  �SIN list von ChemSec (www.chemsec.org/list/about-
sin) Die Substitute It Now (SIN) list von 2011 identfiziert 
378 besonders besorgniserregende Chemikalien, wel-
che die Kriterien von REACH erfüllen und daher durch 
sichere Alternativen ersetzt werden sollten. 

  �Der Bericht der Europäischen Kommission „State 
of the Art Assessment of Endocrine Disruptors“ von 
Andreas Kortenkamp et al. (http://ec.europa.eu/envi-
ronment/endocrine/documents/4_SOTA%20EDC%20
Final%20Report%20V3%206%20Feb%2012.pdf), 2011, 
zeigt, dass die Europäische Politik die negativen Aus-
wirkungen von EDCs auf die Gesundheit noch nicht 
adäquat berücksichtigt.

  �Die Britische NGO CHEM Trust hat 2012 einen Bericht 
zu EDCs und Übergewicht publiziert: „Review of the 
science linking chemical exposures to the human 
risk of obesity and diabetes“ (www.chemtrust.org.
uk/Obesity_and_Diabetes.php). Eine deutsche Über-
setzung findet sich bei BUND (www.bund.net/the-
men_und_projekte/chemie/chemie_und_gesundheit/
krank_durch_chemikalien/hormonelle_schadstoffe/).
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