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מספר הנשים שמאובחן אצלן סרטן השד מוסיף לעלות בכל העולם; זו המחלה הממאירה המאובחנת הנפוצה 
ביותר והגורם העיקרי למוות מסרטן בקרב נשים - כ–14% מהתמותה מסרטן. רוב רובם של מקרי סרטן השד 
מאובחנים בקרב נשים שאין להן היסטוריה משפחתית של המחלה - נתון המעלה את האפשרות שגורמים 
סביבתיים מגבירים את הסיכון לחלות בסרטן השד. מנתוני משרד הבריאות עולה כי הסיכון של אישה יהודייה 
לחלות בסרטן השד במהלך חייה )מהלידה ועד גיל 90( הוא 12.4%, כלומר - אחת משמונה נשים עלולה להיות 
מאובחנת בסרטן השד במהלך חייה. בקרב נשים ערביות הסיכון הוא 7.7% - אחת מ–13 נשים עלולה להיות 

מאובחנת בסרטן השד במהלך חייה. 

מכיוון שאיננו יכולים לשנות את הגנים שלנו - אבל יכולים לשנות את סביבתנו, הבנה טובה יותר של גורמי 
הסיכון הסביבתיים להתפתחות סרטן השד תוכל לסייע במניעת המחלה. גילוי מוקדם של המחלה ואפשרויות 
טיפול טובות הם כיוונים חשובים למחקר ולפיתוח מודעות ציבורית, אולם אם ברצוננו לקדם מניעה של סרטן 

השד, עלינו לזהות את גורמי הסיכון הסביבתיים ולמזער אותם.

למה אנו מתכוונים ב"סביבה"? 

במושג "סביבה" נכללים כל הגורמים החיצוניים שיכולים להשפיע על בריאות האדם, ובהם מכלול התנאים במקום המגורים 
והעבודה והתגובות הפיזיות, הביולוגיות, החברתיות והתרבותיות לתנאים האלה. 

במוצרים  טיפוח,  במוצרי  הנמצאים  הכימיקלים  זה  ובכלל  סביבתיים,  לכימיקלים  אדם  בני  של  בחשיפה  נתמקד  הזה  בעלון 
ביתיים, בפלסטיק ובמזון וכן באוויר, במים ובקרקע. אמנם יש לנו שליטה על השימוש האישי שלנו במקצת הכימיקלים האלה, 
אולם החשיפה לרבים מהם אינה תלויה בנו. בחיי היום�יום כולנו חשופים לחומרים האלה - באוויר שאנחנו נושמים, במים 
שאנחנו שותים, באוכל שאנחנו אוכלים, בקרקע שעליה אנחנו הולכים ומשחקים, בצעצועים ובמוצרים אחרים שאנו משתמשים 

בהם. לעתים קרובות איננו ערים כלל לחשיפה אליהם.



סרטן השד: שם אחד למספר סוגים

כנהוג בשיח הציבורי והמדעי, גם בעלון זה אנחנו דנים בסרטן השד כבמחלה אחת. ואולם סרטן השד הוא שם כולל לכמה תתי סוגים של המחלה, 

וגורמי הסיכון לסרטן השד עלולים להשפיע על כל אחד מהם בצורה שונה. עדיין אין בידינו כלים להבין כיצד גורמים סביבתיים המגבירים את הסיכון 

לסרטן השד קשורים לתתי הסוגים השונים, וזה אחד האתגרים הגדולים ביותר שעל סדר היום המחקרי בעתיד הקרוב.
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התפתחות השד

התפתחות השד מתרחשת בארבעה שלבים עיקריים: בזמן התפתחות העובר, תקופת ההתבגרות 

המינית, תקופת ההיריון ותקופת ההנקה. שינויים קלים עשויים להתרחש גם בתקופות אחרות 

ההתבגרות  בעת  השד;  של  הבסיסיים  המבנים  נוצרים  העובר  התפתחות  בזמן  החיים.  במהלך 

המינית המבנים האלה צומחים ונעשים מורכבים יותר; בתקופת ההיריון וההנקה השד עובר את 

אלו  תהליכים  התינוק.  בשביל  חלב  לייצר  מוכן  עד שהוא  של ההתפתחות,  האחרונים  השלבים 

מונחים על�ידי הורמונים שהגוף מייצר, אבל חשיפה לכימיקלים סינתטיים המשבשים את ייצור 

השפעתם  את  כיום  הבוחנים  מדענים  עליהם.  להשפיע  עלולה  שלהם  הוויסות  ואת  ההורמונים 

של אורח חיים וכימיקלים סביבתיים על פוטנציאל התפתחות סרטן השד בהמשך החיים מבינים 

ממחקרים  המצטברות  עדויות  לפי  מהמינון.  פחות  לא  חשובים  החשיפה  ומשך  דפוס  שעיתוי, 

בילדות  העובר,  התפתחות  בזמן  סביבתיים  כימיקלים  למגוון  חשיפה  אדם,  ובבני  חיים  בבעלי 

ובגיל ההתבגרות מגבירה את הסיכון לחלות בסרטן השד בגיל מבוגר יותר וזאת משום שתאים 

של בלוטת החלב רגישים יותר להשפעה של הורמונים ושל כימיקלים בשלבים אלו.

כימיקלים בסביבה שלנו

העלייה בהיארעות של סרטן השד בעשורים שלאחר מלחמת העולם השנייה התרחשה בד בבד 

עם התרחבות השימוש בכימיקלים סינתטיים. לפי הערכות, בארצות הברית לבדה משתמשים 

בדיקות  שנה.  בכל  עליהם  נוספים  כימיקלים  וכ�1,000  סינתטיים,  כימיקלים  בכ�85,000  היום 

טוקסיקולוגיות מספקות לנו מידע מקיף על כ�7% מהכימיקלים האלה בלבד. חלק מהכימיקלים 

ברקמת  ולהישאר  הגוף  בשומן  להצטבר  עלולים  גם  חלקם  בסביבה,  מתפרקים  אינם  האלה 

סקר  נבדקה.  לא  מעולם  האדם  בריאות  על  מהם  רבים  של  ההשפעה  שנים.  עשרות  השד 

קרינה  ומקורות  כימיקלים  ש�216  העלה  שבמסצ'וסטס   Silent Spring Institute שערך 

בהתפתחות  המעורבים  פוטנציאליים  כגורמים  בין�לאומיות  רגולציה  סוכנויות  על�ידי  זוהו 

האנדוקרינית המערכת  משבשי  המוגדרים  אלה  בייחוד  אחרים,  רבים  כימיקלים  השד.   סרטן 

רגולציה. עם  גורמי  )endocrine disrupting chemicals – EDCs(, אינם מסווגים על�ידי 

האנדוקרינית  המערכת  משבשי  את  קושרות  ומצטברות  משמעותיות  מדעיות  עדויות  זאת, 

לסיכון לסרטן השד. גורמי הסיכון המוכרים לסרטן השד - מוטציות גנטיות ראשיות, היסטוריית 

וחוסר  אלכוהול  צריכת  במשקל,  עלייה  כגון  החיים,  אורח  של  ומאפיינים  האישה  של  הפוריות 

פעילות גופנית - הם בעלי חשיבות ומוכחים. ואולם ראוי להדגיש שהגורמים האלה, גם בהצטברם 

יחד, מסבירים רק חלק קטן מן המקרים המאובחנים.

תערובות כימיקלים 

בחיי היום�יום אנחנו נחשפים רק לעתים נדירות לכימיקל אחד בזמן נתון. רבים מהכימיקלים נפוצים 

כל כך עד שסביר שאנחנו נחשפים לכמה מהם יחד, במינון נמוך ובמשך שבועות, חודשים ואף שנים. 

בספרות המדעית יש דוגמאות לכך שתערובות של כימיקלים סביבתיים עלולות לשבש תהליכים 

ביולוגיים ולהגביר את הסיכון לחלות בסרטן השד. שילובים מורכבים של כימיקלים ושל פרופילים 

מסוימים, גנטיים או הורמונליים, עלולים גם הם להביא לתוצאות דומות. לדוגמה, במחקר שבדק 

את ההשפעות המשולבות של 11 מזהמים סביבתיים שונים, נדגם כל אחד מהם בכמות קטנה מכדי 

שתהיה לה השפעה בנפרד. המחקר מצא כי לכימיקלים השונים היו השפעות מצטברות והם ויסתו 

את פעילות האסטרוגן הטבעי אסטרדיול. במחקר אחר נמצא כי ביספנול A, ברמות שנחשפים להן 

כן. הנתונים האלה מלמדים  ניכרת את ההשפעה של אסטרדיול גם  ויסת במידה  בחיי היום�יום, 

שצריך להתחיל לחשוב על גורמי הסיכון לסרטן השד כעל רשת מורכבת של גורמים שיש להם 

השפעה ישירה ועקיפה על תהליכים ביולוגיים.

כימיקלים בסביבה
כגורמי סיכון לסרטן השד

גורמי הסיכון המוכרים לסרטן 
השד, גם בהצטברם יחד, 

מסבירים רק חלק קטן מן 
המקרים המאובחנים.



כמה דרכים להפחתת החשיפה לכימיקלים בחיי היום�יום
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יש  כי  מלמדים  מדעיים  ממצאים  מקורות.  של  רחב  ממגוון  לכימיקלים  נחשפים  אנו  יומנו  בשגרת 

חשיפות שעלולות להגביר את הסיכון לסרטן השד. חשיפה לחומרים מסרטנים - כימיקלים שגורמים 

ישירות לסרטן השד - היא מקור ברור לדאגה. עם זאת, עלינו להיות ערים גם לחשיפות לסוגים אחרים 

של כימיקלים המשבשים את הפעילות ההורמונלית בגוף - כימיקלים משבשי המערכת האנדוקרינית. 

לכימיקלים אלו, המשמשים במוצרים נפוצים רבים, יש תכונות משניות, לרוב בלתי צפויות. הם יכולים 

על  פועלים  הם  כלל  ובדרך  מסוימים,  הורמונליים  מסלולים  מורכב  באופן  לשבש  או  לחסום  לחקות, 

קולטני הורמונים ומשנים את האיזון של תגובות התאים. 

טבלה 1 מציגה רשימה של כימיקלים שנמצא קשר בינם ובין סרטן השד, ובכלל זה משבשי המערכת 

לחקר הסרטן  הבין�לאומית  בסוכנות  כחומר מסרטן  סווג  הכימיקל  מצוין אם  האנדוקרינית. בטבלה 

לחקר  הבין�לאומית  הסוכנות   .)NTP( לטוקסיקולוגיה  הלאומית  האמריקנית  בתכנית  או   )IARC(

חומרים  של  סיכון  דרגות  ולהגדיר  להעריך  ומטרתה  העולמי,  הבריאות  ארגון  של  זרוע  היא  הסרטן 

האמריקני  הלאומי  במכון  פועלת  לטוקסיקולוגיה  התכנית  אדם.  בבני  לסרטן  קשורים  שהם  שייתכן 

ובבני  חיים  בבעלי  ממחקרים  מדעיות  עדויות  סמך  על   - לקבוע  ומטרתה  הסביבה,  בריאות  למדעי 

אדם - באיזו מידה חומר מסרטן. לא כל הכימיקלים סווגו על�ידי שני הגופים הללו. סיווג החומרים 

בטבלה כמשבשי המערכת האנדוקרינית נעשה על סמך ידע מחקרי מבוסס שעמד בביקורת עמיתים 

 .)peer-review(

ברכישת מוצרי קוסמטיקה וטיפוח מומלץ לקרוא 
את התווית ולהימנע מהרכיבים האלה:

formaldehyde - פורמלדהיד *
fragrance, synthetic musks - בישום *

parabens (butyl, methyl, propyl, benzyl) - )פרבנים )בוטיל, מתיל, פרופיל ובנזיל *
petrolatum - פטרולטום *

diethyl phthalate - דיאתיל פתלאט *
triclosan - טריקלוזן *

לאכילה, לשתייה, לבישול ולאחסון מזון - בחרו במכלים
העשויים מחומרים כגון זכוכית ופלדת אל�חלד, ונסו להימנע 

משימוש במכלים העשויים פלסטיק.
אל תחממו מוצרי פלסטיק במיקרוגל, גם אם הם מסומנים כבטוחים לשימוש במיקרוגל, 

משום שכימיקלים עלולים לזלוג מהם אל המזון בזמן החימום. 

 מחבתות בעלות ציפוי “לא דביק" ומוצרים “דוחי כתמים" יכולים
להקל על חיינו, אך לעתים קרובות הם מכילים כימיקלים 

.)perfluorinated chemicals - PFCs( רב�פלואוריים מזיקים
העדיפו מחבתות וסירים עשויים פלדת אל�חלד או ברזל יצוק. 
מומלץ להימנע מקניית בגדים, שטיחים ורהיטים דוחי כתמים.

לניקיון הידיים העדיפו סבון רגיל או סבון מחטא מבוסס אלכוהול
על�פני מוצרים אנטיבקטריאליים המכילים טריקלוזן או טריקלוקרבן.

אלה חשודים ככימיקלים משבשי המערכת האנדוקרינית.

לא רק חומרים מסרטנים

עלינו להיות ערים כי בנוסף 
לחשיפה לחומרים מסרטנים, 

ישנה גם חשיפה לסוגים אחרים 
של כימיקלים המשבשים את 

הפעילות ההורמונלית בגוף.



שימושיםשם החומר
הסוכנות הבינ"ל לחקר הסרטן

)IARC(

ידועידוע צפוי למדיסביר אפשרי

התוכנית הלאומית 
)NTP( לטוקסיקולוגיה

משבשי
המערכת

האנדוקרינית

פחיות ומכלי פלסטיק למזון ושתייה, אריזות מוצרי 
קוסמטיקה, חומרי עבודה ובניין, מכשירים ומוצרים רפואיים

מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, חומרי ניקוי, חומרי הדברה, 
חומרי עבודה ובניין, מוצרי פלסטיק, תרופות, מכשירים 

ומוצרים רפואיים

 חומרים משמרים במוצרי קוסמטיקה וטיפוח ובכלל
זה שמפו וקרם הגנה מהשמש, מוצרי מזון 

מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, חומרי ניקוי, חומרי הדברה, 
מוצרי פלסטיק

 מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, פליטות של כלי רכב,
עשן טבק, מזון מעושן 

קוטל עשבים בשימוש חקלאי

 בשימוש חקלאי לקטילת חרקים ולמיגור טרמיטים

 בשימוש חקלאי לקטילת חרקים ולמיגור טרמיטים

 מוצרי אלקטרוניקה, רהיטים, חומרי בניין

מיגור מלריה

 חומרי עבודה ובניין, מוצרי אלקטרוניקה,
מוצרי פלסטיק

,PVC תוצרי בעירה של כימיקלים שונים, בהם 
הלבנת נייר בכלור

תוצר לוואי בייצור חומרי בניין, חומרי הדברה ותרופות, 
פליטות של כלי רכב, עשן טבק, מזון מעושן

 עשן טבק

 מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, סוללות, פיגמנטים

 מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, חומרי הדברה,
חומרי עבודה ובניין, מוצרי אלקטרוניקה

כלי בישול, ביגוד, שטיחים, רהיטים

כימיקלים משבשי המערכת האנדוקרינית ואסטרוגנים סביבתיים
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טבלה 1: חומרים שנמצא קשר ביניהם ובין סרטן השד ושימושיהם
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כימיקליים תעשייתיים שאינם משבשי המערכת האנדוקרינית

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

✔

 מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, עשן טבק,
פליטות של כלי רכב, אדי בנזין

מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, חומרי ניקוי, מוצרי 
אלקטרוניקה, חומרי עבודה ובניין, תעשיית הדפוס

עשן טבק, תוצר לוואי בייצור PVC לאריזות מזון ושתייה, 
למכשירים ומוצרים רפואיים, לחומרי עבודה ובניין, 

למוצרי פלסטיק 

מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, תוצר בעירה של זיקוק נפט, 
עשן טבק

מוצרי קוסמטיקה וטיפוח, חיטוי כלים כירורגיים

* אסור לשימוש בישראל

✔

✔

✔

✔

A ביספנול
Bisphenol A - BPA

פתלאטים
Phthalates 

פרבנים
Parabens

אלקיל פנולים
Alkylphenols

פחמימנים ארומטיים רב�טבעתיים
Polycyclic aromatic hydrocarbons - PAHs

חומרי הדברה וקוטלי עשבים
Pesticides and herbicides

קוטלי עשבים ממשפחת טריאזין: אטרזין 
 Triazine herbicides: Atrazine

הפטאכלור*
Heptachlor

 דיאלדרין ואלדרין*
Dieldrin and aldrin

מעכבי בעירה מסוג דיפניל אתרים רב�מוברמים
 Polybrominated diphenyl ether (PBDE)

fire retardants

אורגנוכלורינים בלתי פריקים
Persistent organochlorines

 *DDE / DDT

ביפנילים עתירי כלור
Polychlorinated biphenyls - PCBs

דיוקסינים
Dioxins

 אמינים ארומטיים
Aromatic amines

עשן טבק: עישון פעיל וסביל
Tobacco smoke: Active and passive exposures

מתכות
Metals

קדמיום
Cadmium

 עופרת
Lead

PFOA חומצת
Perfluorooctanoic acid - PFOA

בנזן 
 Benzene

ממסים אורגניים שאינם בנזן
Organic solvents other than benzene

 ויניל כלוריד
Vinyl chloride 

1,3-בוטדיאן
1,3-Butadiene

אתילן אוקסיד 
Ethylene oxide
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לגורמי  החשיפה  ברמות  רק  לא  חשיבות  רואה   )Life Course Perspective( החיים"  "מהלך  גישת 

רגישות  יש  בחיים  מסוימים  התפתחות  בשלבי  החיים.  לאורך  החשיפה  של  בעיתוי  גם  אלא  סיכון 

מוגברת להשפעות של גורמי סיכון, ולכן חשוב לבחון את רמות החשיפה ואת הרגישות יחדיו.

לקראת סוף שנות השמונים של המאה ה�20 נמצאו עדויות מדעיות לכך שחשיפה תוך�רחמית לרמות 

גבוהות מהרגיל של אסטרוגן )estrogen( קשורה לסיכון מוגבר לחלות בסרטן השד. על�פי עדויות אלו 

חשיפה תוך�רחמית עשויה לשנות את מסלול התפתחות השד. אף שבתחילה ההתמקדות הייתה ברמות 

האסטרוגן, גברה ההכרה באפשרות שחשיפה לחומרים אחרים בשנות החיים המוקדמות עלולה גם היא 

להגביר את הסיכון לחלות בסרטן השד כמה עשורים לאחר החשיפה. כבר אז היה ידוע שחשיפה לקרינה 

בזמן התפתחות העובר מגבירה את הסיכון לחלות בלוקמיה בילדוּת, ושחשיפה תוך�רחמית לדיאתיל 

סטילבסטרול )diethylstilboestrol – DES( עלולה לגרום לסרטן הנרתיק מסוג אדנוקרצינומה בקרב 

ילדות ונשים צעירות. 

"חלונות זמן" של רגישות מוגברת

לפי גישת "מהלך החיים", גורמי הסיכון לסרטן השד משפיעים כבר בשלב ההתפתחות התוך�רחמית, 

יותר מתאים   DNA ורגישים לנזקי  בעת שהתאים המרכיבים את תעלות החלב מתחלקים במהירות 

שאינם מתחלקים. תאים עם נזקי DNA עלולים בשלבים מאוחרים יותר של החיים להפוך לסרטניים 

עקב חשיפה לגורמי סיכון חיצוניים או בעקבות פעילות של הורמונים טבעיים.

בדיקה  לצורך  ונשמרו  בחייהן  מוקדם  בשלב  מנשים  שנלקחו  דם  דגימות  מדענים  בחנו   2007 בשנת 

וניתוח במועד מאוחר יותר. נמצא כי רמות גבוהות של DDT בדם היו קשורות לסיכון גדול פי חמישה 

לחלות בסרטן השד בקרב נשים שהיו בנות פחות מ�14 כאשר הכימיקל DDT נכנס לשימוש. במחקר 

שפורסם בשנת 2012 התגלה סיכון גדול פי שישה לחלות בסרטן השד לפני גיל 50 בקרב נשים שנמצאה 

ילדו.  זמן קצר לאחר שנשים אלו  נערכו  יותר של ביפינלים עתירי כלור. המדידות  גבוהה  בדמן רמה 

באותה שנה פורסם גם הדוח "סרטן השד והסביבה: גישת מהלך החיים" על�ידי ועדה שכינס המכון 

החיים"  "מהלך  גישת  של  אימוצה  בחשיבות  מלאה  הכרה  הכירה  הוועדה  הברית.  בארצות  לרפואה 

להבנת מקורות סרטן השד והסיכון לחלות בו. 

הורמונים  האנדוקרינית.  המערכת  משבשי  בכימיקלים  המדעי  העניין  וגובר  הולך  האחרונות  בשנים 

ומולקולות איתות אחרות הם מתווכים בעלי חשיבות עליונה בהתפתחות התאים, הרקמות, האיברים 

ההתפתחות  בשלבי  בתפקודם  או  ההורמונים  ברמות  מזעריים  שינויים  שלמות.  ביולוגיות  ומערכות 

להיווצר  ועלול  הביוכימיות,  האיזון  נקודות  ועל  הגנים  ביטוי  על  הרקמה,  מבנה  על  להשפיע  עלולים 

סיכון לחלות שנים רבות לאחר מכן. 

גישת "מהלך החיים" - אתגר מחקרי

התפתחות  על  משפיעה  צעיר  בגיל  סביבתיים  לכימיקלים  חשיפה  כי  מראים  חיים  בבעלי  מחקרים 

בלוטת החלב וכך גם על הסיכון לחלות בסרטן בהמשך החיים. מחקרים אלה ממחישים את האתגרים 

לפני האפידמיולוגים המבקשים לחקור את השפעת הכימיקלים על הסיכון לחלות בסרטן  העומדים 

כמה  במשך  נשים  של  עוקבה  אחרי  והמעקב  ההתפתחות  בשלבי  לכימיקלים  החשיפה  הערכת  השד. 

עשורים כדי להעריך את הסיכון לחלות בסרטן השד - אלה שיטות מחקר מסובכות ויקרות. 

הנקה  גובה,  בלידה,  משקל  כגון  החיים,  בתחילת  אחדים  משתנים  בחנו  גדולים  עוקבה  מחקרי  כמה 

 ותזונה בילדות, אבל באף אחד מהם לא נמדדה או הוערכה החשיפה לכימיקלים סביבתיים פריקים -

הקשור  השד,  לסרטן  המוגבר  הסיכון  הרות.  לנשים  כתרופה  שניתן  סטילבסטרול,  דיאתיל  למעט 

כי  מלמד   ,14 גיל  לפני   DDTל� יותר  גבוהה  ולחשיפה  סטילבסטרול  לדיאתיל  תוך�רחמית  לחשיפה 

חשיפה בשלבי ההתפתחות היא גורם חשוב. 

2015, הוכח לראשונה קשר ישיר בין חשיפה תוך�רחמית  ייחודי שהתפרסם לאחרונה, ביוני  במחקר 

ה�20  המאה  של  השישים  בשנות  שנולדו  בנות  מ�9,000  יותר  כלל  המחקר  השד.  סרטן  ל�DDT ובין 

והן  בהיריון  בעת שהיו  בנות  אותן  של  מאִמותיהן  דם  בדגימות  נמדדו   DDT רמות  הברית.  בארצות 

משקפות את החשיפה תוך�הרחמית שלהן ל�DDT. החוקרים מצאו כי הסיכון לפתח סרטן השד עד 

גיל 52 בקרב הבנות שנחשפו לרמות גבוהות יותר של DDT ברחם היה גבוה פי ארבעה מבקרב בנות 

שנחשפו לרמות נמוכות יותר של החומר.  

גישת "מהלך החיים"

בשלבי התפתחות מסוימים בחיים 
יש רגישות מוגברת להשפעות

של גורמי סיכון, ולכן חשוב
לבחון את רמות החשיפה ואת 

הרגישות יחדיו.



גנטיקה ואפיגנטיקה

השד,  סרטן  של  משפחתית  היסטוריה  עם  נשים  אפילו  הנשים,  רוב 

אינן נושאות את המוטציה של הגנים BRCA1 או BRCA2*. לפי מידע 

שנאסף בשנים האחרונות, מלבד מוטציה קלסית של גנים יש עוד מנגנון 

שבו שינויים בגנים משפיעים על הנטייה לפתח סרטן השד. מנגנון זה, 

ולא  הגנים  בביטוי  לשינוי  מביא   ,)epigenetics( אפיגנטיקה  הנקרא 

בעקבות  להתחולל  עשויים  אפיגנטיים  שינויים  הבסיסים.  בצירופי 

חשיפה לכימיקלים סביבתיים. השינויים האלה בדרך כלל קטנים למדי, 

אבל יש להם פוטנציאל להצטבר במשך החיים, ולכן עלולה להיות להם 

כי כמה מזהמים  ניכרת על התפרצות המחלה. מחקרים הראו  השפעה 

וחומרים  אורגניים  ממסים  כמה  וכן  כבדות,  מתכות  ובהם  סביבתיים, 

אפיגנטיים.  לשינויים  לגרום  עלולים  האנדוקרינית  המערכת  משבשי 

לציין  כל החומרים האלה מעורבים בסיכון מוגבר לסרטן השד. חשוב 

כי  מראים  חיים,  בבעלי  יותר  מובהק  ובאופן  אדם,  בבני  מחקרים  כי 

לשינויים אפיגנטיים בשלבי חיים מוקדמים מאוד עלולה להיות השפעה 

בגיל  השד  סרטן  לפתח  הנטייה  ועל  הפיזית  ההתפתחות  על  נרחבת 

מבוגר הרבה יותר.

בשני העשורים האחרונים ירד גיל התפתחות השדיים אצל ילדות בשנה ויותר הן בארצות הברית הן 

באירופה. באותה תקופה ירד גם גיל הווסת הראשונה בכמה חודשים, ומגמה זו נצפית גם בישראל. 

מה הן ההשלכות של התקצרות הילדוּת של בנות כיום? נמצא כי המגמה הזאת קשורה לא רק לבעיות 

רפואיות, חברתיות ופסיכולוגיות בקרב מתבגרות, אלא גם להתפתחות סרטן השד בהמשך החיים. 

את השינויים המבניים העדינים והמורכבים המתרחשים בתהליך צמיחת השד בתקופת ההתבגרות 

כפי שנאמר קודם  ולעיתוי של התפתחות השד.  לרצף  המינית מווסתים אסטרוגנים האחראים 

לכן, אין�ספור כימיקלים בהם אנחנו משתמשים הם חומרים משבשי המערכת האנדוקרינית, והם 

עלולים לחקות או לשנות את פעילותם של הורמונים רבים, כגון אסטרוגנים. חשיפה לחומרים 

מחקרים  ילדות.  בקרב  השדיים  התפתחות  של  הגיל  לירידת  הגורמים  בין  להיות  עשויה  האלה 

כגון  ההורמונים,  פעילות  את  לתרכובות המשבשות  המוקדמת  ובילדוּת  בינקוּת  שבחנו חשיפה 

זה  ובכלל  המינית,  ההתבגרות  גיל  על  השפעה  על  דיווחו   ,DDT/DDEו� כלור  עתירי  ביפנילים 

התפתחות השדיים. יתרה מזו, נמצא קשר בין התפתחות שדיים מוקדמת אצל ילדות ותופעה של 

גדילת שדיים אצל בנים ובין רמת הפתלאטים האסטרוגניים בגוף - תרכובות שנמצאות בסוגי 

פלסטיק רבים ובמוצרי טיפוח. 

במחקר של התכנית האמריקנית לחקר סרטן השד והסביבה נמצאו עדויות להשפעות ההתפתחותיות 

האלה של פתלאטים, בייחוד אלה הנפוצים במוצרי טיפוח ובמפיצי ריח. כימיקלים סביבתיים המשנים 

את פעולת ההורמונים הטבעיים של הגוף מקיימים, ככל הנראה, אינטראקציה עם גורמים גנטיים 

וגורמי אורח חיים, כגון תזונה, וכך קובעים את גיל התפתחות השדיים. 
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על התבגרות מינית 
מוקדמת וסרטן השד

* מוטציה תורשתית באחד מן הגנים BRCA1 או BRCA2 מגבירה את הנטייה לתחלואה, בעיקר בסרטן השד ובסרטן השחלות. 



מה ידוע על חשיפה לכימיקלים בישראל? 

בישראל אין ניטור ביולוגי סדיר של האוכלוסייה. המידע על חשיפה למזהמים סביבתיים מקורו במחקר שהתבצע בשנת 2011, ובו הוערכו רמות החשיפה 

בעזרת דגימות שתן של 250 משתתפים מבוגרים.

ממצאי המחקר:

ריכוזי ביספנול A בדגימות השתן של משתתפי המחקר היו דומים לריכוזים שנמדדו בקרב האוכלוסיות בבלגיה ובקוריאה אך גבוהים מהריכוזים שנמדדו  	

בארצות הברית, בגרמניה ובקנדה.

ריכוזי הפתלאטים בקרב משתתפי המחקר היו גבוהים מהריכוזים שנמדדו בקרב האוכלוסייה בארצות הברית. 	

שיעור הלא מעשנים עם רמות מדידות של קוטינין )סמן חשיפה לעשן טבק( היה גבוה יחסית באוכלוסיית המחקר, והוא משקף חשיפה נרחבת לעשן  	

טבק סביבתי.

באופן כללי ריכוזי פחמימנים ארומטיים רב�טבעתיים היו דומים לריכוזים שנמדדו בקרב האוכלוסייה בארצות הברית. 	
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גוף כימיקלים בגופנו ובנוזלי  ברקמות  )מטבוליטים(  שלהם  הפירוק  ותוצרי  סביבתיים  כימיקלים  של  ישירה  מדידה 

מכונה ניטור ביולוגי. שיטת המחקר הזאת הרחיבה את ההבנה בנוגע לחשיפה של בני אדם לגורמים 

סביבתיים. את רמת הכימיקלים אפשר למדוד בין השאר בדם, בשתן, בשיער וברוק. כמה מהכימיקלים 

את  המשבשות  התרכובות  רוב  זה  ובכלל  השד,  סרטן  היארעות  על  להשפעה  הקשורים  העיקריים 

המערכת האנדוקרינית, ניתן למצוא ברקמת השומן שבשדיים, וגם בחלב אם.

חומרים  של  עומס  בדקו  אשר   ,)CDC( ולמניעתן  מחלות  לבקרת  האמריקני  במרכז  שנעשו  מחקרים 

רמות  יש  נשים  של  ובגופן  רבים,  מזהמים  בגופם  נושאים  האמריקנים  שכל  מראים  בגוף,  כימיים 

בדם  מזהמים   212 נמצאו  אלה  במחקרים  לגברים.  בהשוואה  הכימיקלים  מן  רבים  של  יותר  גבוהות 

ובשתן של בני אדם, ובהם מזהמים שהוכח קשר ביניהם ובין גידולים בבלוטת החלב בבעלי חיים. רבים 

מהכימיקלים האלה נמצאו בעת האחרונה בקרב ילדות בנות 8-6 בארצות הברית. בדגימות ביולוגיות 

של נשים הרות ושל אימהות שילדו לא מכבר נמצאו כמה מהכימיקלים האלה - בדם, בדגימת שליה 

ובחלב האם. מכאן עולה שהמזהמים הסביבתיים המצטברים בגופן של אימהות מועברים אל התינוקות 

בתקופת ההיריון ובהנקה. ראוי לציין שחוקרים מאמינים כי לחשיפה תוך�רחמית לכימיקלים רעילים 

יש השלכות ניכרות על בריאות הילד - יותר מלחשיפה לאחר הלידה דרך חלב האם, וכי חלב אם הוא 

עדיין המזון הטוב ביותר לתינוק.

אף שמידע מניטור ביולוגי הוא סמן מצוין לחשיפה של בני אדם לתרכובות סביבתיות, הוא אינו מספק 

את כל המידע הנדרש. כיוון שהמדידה נקודתית, והיא מספקת תוצאה אחת כוללת עבור כל כימיקל, 

קשה לדעת מהם מקורות החשיפה )יכולים להיות כמה מקורות( ומה היה משך זמן החשיפה. כמו כן, 

אם לא בודקים דגימות משלבי התפתחות מכריעים במשך החיים, קשה מאוד להעריך אם יש קשרים 

תקופת  היא  הקושי  סיבת  השד.  סרטן  כגון  במחלות  לחלות  סיכון  ובין  שונים  לגורמים  חשיפה  בין 

החביון הארוכה בין זמן החשיפה למועד האבחון.

המזהמים הסביבתיים
המצטברים בגופן של אימהות 

מועברים אל התינוקות בתקופת 
ההיריון ובהנקה.
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נתונים על סרטן השד בישראל

מגמות ההיארעות של סרטן השד והתמותה ממנו בישראל תואמות 
מגמות מקבילות הנצפות במדינות מתועשות אחרות בעולם

סרטן השד הוא המחלה הממאירה
השכיחה ביותר בישראל

בקרב נשים יהודיות וערביות 

מגמות ההיארעות של סרטן השד 
יציבות בשנים האחרונות הן

בנשים יהודיות הן בנשים ערביות

סרטן השד מאובחן
בכ�4,500 נשים ישראליות

בכל שנה

BRCA1 מוטציות של הגנים 
ו�BRCA2  - גורמים גנטיים למחלה - 

נמצאות ב�2.5% מהנשים
ממוצא אשכנזי

התחלואה בסרטן השד
והתמותה - בעיקר בקרב

נשים מבוגרות
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השד  סרטן  )א(  סביבתיים:  גורמים  על  במחקרים  עולים  בולטים  ממצאים  שלושה 
- אישה  של  חייה  במהלך  רגישוּת  חלונות  לה  שיש  התפתחותית  כמחלה  כיום   מוכר 

הפוריות  ושנות  המינית  ההתבגרות  תקופת  דרך  כעובר,  התפתחותה  מתקופת  החל 
המוקדמות ועד לחמש השנים שלפני האבחון. )ב( מחקרי מעבדה מגלים מאות כימיקלים 
גנוטוקסיים  נפוצים המפעילים מסלולים ביולוגיים הקשורים למחלה, ובהם כימיקלים 
המחוללים גידולים בבלוטת החלב במכרסמים, משבשי המערכת האנדוקרינית הפועלים 
בעלי  רעילים  חומרים  וכן  הגידול,  תאי  התרבות  את  ומאיצים  אסטרוגן  קולטני  על 
השפעות התפתחותיות המשבשים גם את התפתחות בלוטת החלב במכרסמים בדרכים 
המשפיעות לאחר מכן על הפרשת החלב ועל הנטייה לפתח סרטן. )ג( הדוח הלאומי של 
ארצות הברית על חשיפת בני אדם לכימיקלים סביבתיים וכן מחקרים אחרים שעסקו 
בחשיפה מלמדים שהכימיקלים החשודים האלה נפוצים באוויר ובמים מזוהמים, במוצרי 

צריכה, באוויר הפְּנים ובאבק ביתי, וכן ברקמות אנושיות.

מחקרים עדכניים

המכון  של  מיסודם  משותף  מיזם  היא   )BCERP( והסביבה  השד  סרטן  לחקר  האמריקנית  התכנית  	
רשת  מממנת  התכנית   .)NCI( לסרטן  הלאומי  והמכון   )NIEHS( הסביבה  בריאות  למדעי  הלאומי 
אינטר�דיסציפלינרית של מדענים, רופאים וגורמים קהילתיים שבוחנים את תוצאי החשיפה לסביבה 
העלולים לגרום לנטייה לפתח סרטן השד אצל נשים במהלך חייהן. מתבצעים הן מחקרי מעבדה הן 
וכן חלונות רגישות אחרים שבהם השד  מחקרים בקהילה כדי לבחון את תקופת ההתבגרות המינית 

http://www.bcerc.org :המתפתח עשוי להיות פגיע יותר לחשיפות סביבתיות. למידע נוסף ראו

מחקר האחיות האמריקני )The Sister Study( הוא מחקר עוקבה פרוספקטיבי של יותר מ�50,000  	
נשים שלהן אחות שחלתה בסרטן השד ולכן סיכון מוגבר לחלות במחלה. הסיכון הכפול לסרטן השד 
בקרב נשים שיש להן אחות שחלתה, שכיחות צפויה גבוהה יותר של גנים הקשורים למחלה וחשיפה 
וזיהוי  גנים לסביבה  לסביבה זהה, כל אלה מגבירים את הכוח הסטטיסטי לחקר האינטראקציות בין 
גורמי סיכון סביבתיים. מבנה המחקר הושפע בחלקו מהתעניינות ציבורית בסביבה כגורם סיכון אפשרי 
לסרטן השד. במחקר נאסף מידע על חשיפה מוקדמת לגורמי סיכון פוטנציאליים ונבדק הקשר שלהם 
לגיל הווסת הראשונה ולתום הווסת, וכן הקשר שלהם לסיכון לחלות בסרטן השד ובמצבים רפואיים 

http://sisterstudy.niehs.nih.gov :אחרים שאובחנו בהמשך החיים. למידע נוסף ראו

מחקר  באמצעות  השד  סרטן  למניעת  מאמציו  את  המייחד  מכון  הוא   Silent Spring Institute		 
ופרסום דוחות. פעילות הארגון מתמקדת בחשיפה לכימיקלים שיש במוצרים יום�יומיים ושגורמים 
שואף  המכון  במעבדה.  השד  סרטן  תאי  של  להתרבות  או  חיים  בבעלי  החלב  בבלוטת  לגידולים 
נעשה  אלו  במחקרים  להם.  חשיפה  להערכת  חדשות  שיטות  ולפתח  האלה  הכימיקלים  את  לזהות 
שימוש בשיטות חדשות כדי להתמודד עם מורכבות הערכת החשיפה לכימיקלים בקרב נשים בשנים 

http://www.silentspring.org :ובעשורים שלפני אבחון הגידול. למידע נוסף ראו

Tufts חוקרת את תפקידם של אסטרוגנים  זוננשיין באוניברסיטת  וקרלוס   		המעבדה של אנה סוטו 
סביבתיים בעלייה בהיארעות של מחלות בבני אדם, ובכלל זה סרטן השד. החוקרים הוכיחו כי חשיפה 
תוך�רחמית לרמות מזעריות של ביספנול A משנה באופן בלתי הפיך את בלוטת החלב. למידע נוסף ראו:
http://sackler.tufts.edu/Faculty-and-Research/Faculty-Research-Pages/Ana-Soto-and-Carolos-Sonnenschein 	

סרטן השד 
ומחקר סביבתי

סרטן השד מוכר כיום
כמחלה התפתחותית שיש

לה חלונות רגישוּת
במהלך חייה של אישה.

http://sackler.tufts.edu/Faculty-and-Research/Faculty-Research-Pages/Ana-Soto-and-Carolos-Sonnenschein


חשיפות בילדות
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או העדר ילדים

תזונה

העדר פעילות גופנית היסטוריית הגירה

BRCA1, BRCA2ביטויים גנטיים אחרים 

אלכוהול

חשיפות תעסוקתיות
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דיוקסינים
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תוספי מזוןחומרי הדברה

A ביספנול

ביפנילים עתירי כלור

מייננת 
קרינה בלתי�

קרינה מייננת 

אוויר ומים

חשיפות תוך�רחמיות

גיל: לפני גיל המעבר

או לאחריו

אסטרוגנים ופרוגסטינים

כימיקליים תעשייתיים 
שאינם משבשי המערכת 

האנדוקרינית

קרינה

כימיקלים משבשי 
המערכת האנדוקרינית 
ואסטרוגנים סביבתיים

גורמי סיכון 
לסרטן השד
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ביסוד  העומדים  הסיכונים  את  ולהבין  לזהות  גוברת ההכרה שכדי  מדענים  בקרב 
מחלה לא די להבין את ההשפעות האפשריות של חשיפה מסוג מסוים, אלא יש 
הסביבה  את  לבחון  וכן  להם  חשופים  שאנחנו  חומרים  בין  אינטראקציות  לחקור 
והביולוגית שבה החשיפות מתרחשות. התרשים שלהלן ממחיש כמה  החברתית 
מהקשרים הרבים בין גורמי סיכון סביבתיים ואת המורכבות של הניסיון לפצח את 

הסיבתיות של סרטן השד.

הסיבתיות המורכבת
של סרטן השד
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