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HORMONTHERAPIE 

Empfehlungen zur Substitution mit 
Estrogenen und Gestagenen im 
Klimakterium und in der Postmenopause 
Ergebnisse des 25. Arbeitstreffens des „Zürcher Gesprächskreises" im November 2000 
M. Birkhäuser, W. Braendle, M. Breckwoldt, P. J. Keller, H. Kuhl, B. Runnebaum 

Sexualhormone haben nicht nur eine essentielle Bedeutung 
für die Fortpflanzung, sondern auch für Stoffwechsel, Herz-
Kreislauf-System sowie das körperliche und seelische Wohl-
befinden. Unsachgemäße Darstellungen in den Medien führen 
immer wieder zur Verunsicherung und zu Bedenken gegenüber 
der Anwendung von Sexpalhormonen. !.rreführend für die 
Patientinnen und ihre Arztinnen und Arzte sind zudem viele 
der in der PackungsbeUage aufgeführten, nicht zutreffenden 
Kontraindikationen. 

Nach Ausfall der Ovarialfunktion 
kann es als Folge des Estrogendefi-
zits zu Störungen im Bereich des ve-
getativen und zentralen Nerven-
systems, der allgemeinen Befindlich-
keit und zu Stoffwechselveränderun-
gen mit möglichen Folge-erkrankun-
gen kommen (z.B. Osteoporose, kar-
diovaskuläre Erkrankungen, Morbus 
Alzheimer). Deshalb ist bei Estro-
genmangelzuständen eine Hormon-
substitution nicht nur aus therapeu-
tischen Gründen indiziert, sondern 
auch zur langfristigen Prävention in 
Erwägung zu ziehen. In einem ärzt-
lichen Gespräch sollte jede Frau aus-
führlich über die Auswirkungen eines 
Estrogenmangels und die Möglich-
keiten und Risiken einer Hormonthe-
rapie (Hormone Replacement Thera-
PY = HRT) aufgeklärt werden . 

Vegetative Störungen wie Hitzewal-
lungen, Schweißausbrüche, Schlaf-
störungen und Herzrasen lassen sich 
durch eine sachgerechte Estrogen-
substitution beheben. Gleichzeitig 
können auch andere Symptome (z.B. 
Müdigkeit, Reizbarkeit, Nervosität, 
depressive Verstimmung) gebessert 
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werden. Gestagene können die Wir-
kung der Estrogene organabhängig 
verstärken oder abschwächen. 

Estrogene fö rdern die Durchblutung 
und Rehydratisierung, steigern Bil-
dung und Umsatz von Kollagen und 
haben dadurch eine günstige Wir-
kung auf Muskeln und Gelenke. 
Darüber hinaus haben sie vorteil-
hafte Auswirkungen auf Haut und 
Schleimhäute (Mund, Nase, Augen). 
Sie wirken Androgenisierungser-
scheinungen (Haarausfall, Sebor-
rhoe, Hirsutismus) entgegen. Mit der 
erwünschten Rehydratisierung des 
Gewebes kann eine leichte Ge-
wichtszunahme verbunden sein. Der 
altersabhängige Anstieg des Körper-
gewichts wird dadurch nicht ver-
stärkt. 

Atrophische Veränderungen im Uro-
genitaltrakt und deren Folgeerschei-
nungen (z.B. vulvovaginale Be-
schwerden, Dyspareunie, Kolpitis, 
Urethrozystitis) werden durch eine 
Estrogentherapie gebessert. Funktio-

nelle Blasenstörungen werden häufig 
günstig beeinflusst. 

Organ- und Pflanzenextrakte können 
ebenso wie Plazebopräparate klimak-
terische Beschwerden vorübergehend 
bessern. Einige der Extrakte enthal-
ten in nicht geringen Mengen estro-
genwirksame Substanzen (Phytoes-
trogene), deren Effekte im Einzelnen 
nicht ausreichend untersucht sind. 
Weder Organ- noch Pflanzenextrakte 
können die Substitution mit Estroge-
nen und Gestagenen ersetzen. Psy-
chopharmaka haben ihre eigene In-
dikation, sind aber nicht zur Be-
handlung von Beschwerden geeignet, 
die auf einen Estrogenmangel zurück-
zuführen sind. 

Eine adäquate Substitution verhi n-
dert den durch ein Estrogendefizit 
bedingten Knochenmasseverlust. Ei -
nige Gestagene (z.B. Norethisteron) 
können hierbei die Wirkung der Es-
trogene verstärken. Bei ausreichend 
langer Behandlungsdauer haben Es-
trogene in Kombination mit be-
stimmten Gestagenen eine dauerhaf-
te Wirkung. Bei manifester Osteo-
porose ist zusätzlich eine spezifische 
Behandlung erforderlich (z.B. Bis-
phosphonate, Fluoride). 

Durch ihren Einfluss auf den Fett-
stoffwechsel und die Gefäße wirken 
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Estrogene der Atheroskleroseentwick-
Lung entgegen, insbesondere bei 
frühzeitigem Beginn der HRT. Estro-
gene haben durch ihren vasodilata-
torischen Effekt günstige Auswirkun-
gen auf das kardiovaskuläre System . 
Bei bestehenden Herz-Kreislauf-Er-
krankungen (Angina pectoris, fortge-
schrittene Atherosklerose oder Herz-
infarkt) kann eine neu begonnene 
HRT vorübergehend einen ungüns-
tigen Einfluss haben . Die langfris-
tigen Auswirkungen scheinen eher 
positiv, eine endgültige Beurteilung 
ist derzeit noch nicht möglich. In-
wieweit die verschiedenen Gestagene 
den protektiven Effekt der Estrogene 
beeinflussen , ist weitgehend unge-
klärt. Die vorliegenden epidemiologi-
schen Daten weisen auf eine Er-
höhung des relativen Risikos venöser 
t hromboembolischer Erkrankungen 
unter der HRT hin . Das absolute Risi-
ko steigt pro Jahr von etwa 1 - 2 auf 
2 - 4 Fälle pro 10.000 Frauen an . 

Eine Längerfristige, alleinige Estro-
geneinwirkung auf das Endometrium 
ist mit dem erhöhten Risiko einer Hy-
perplasie bzw. eines Karzinoms ver-
bunden. In der Prämenopause sind -
bei fehlender oder unzureichender 
Corpus-Luteum-Funktion - sporadisch 
erhöhte Estrogenspiegel vorhanden . 
Hie r empfiehlt sich eine zyklische 
Gestagensubstitution zur Verhi nde-
ru ng einer Endometriumhyperplasie 
und damit zur Prävention des Kor-
puskarzinoms. Aus den gleichen 
Gründen ist ein regelmäßiger Gesta-
genzusatz zur Estrogentherapie not-
wendig. Nach Hysterektomie ist eine 
zusätzliche Gestagengabe nicht er-
fo rderlich. Uterus myomatosus und 
Endometriose sind keine Kontraindi-
kationen . Auch nach behandeltem 
Endometriumkarzinom ist eine Hor-
mo nsubstitution mit einer Estrogen-
Gestagen-Kombination möglich. 

Die bei Frauen unter langfristiger Hor-
monsubstitution gefundene geringe 

Erhöhung der Mammakarzinominzi-
denz ist nicht mit einer erhöhten 
Mortalität verbunden (siehe Ab-
schnitt „Hormonsubstitution und Kar-
zinomrisiko"). Eine unterschiedliche 
Wirkung der verschiedenen Estrogene 
und Gestagene auf das Mammakarzi-
nomrisiko ist nicht nachgewiesen. Es 
gibt keinen Beweis dafür, dass Gesta-
gene vor der Entwicklung eines Mam-
makarzinoms schützen, auch wenn sie 
günstige Wirkungen auf gutartige 
Brusterkrankungen haben. Für die In-
dikation einer langfristigen Hormon-
substitution müssen die Vorteile ei-
ner Prävention gegenüber möglichen 
Risiken abgewogen werden. Ein be-
handeltes Mammakarzinom ist keine 
absolute Kontraindikation. Welche 
Form der Substitution durchgeführt 
werden kann, muss individuell ent-
schieden werden. Bei langfristiger 
Behandlung mit Antiestrogenen (z. B. 
Tamoxifen) ist die Wirkung auf das 
Endometrium zu kontrollieren. Ande-
re Neoplasien einschließlich des Zer-
vix- und Ovarialkarzinoms stellen kei-
ne Kontraindikation für eine Hor-
monsubstitution dar. 

Verschiedene in den Gebrauchsinfor-
mationen ( Packungsbeilagen) und 
Fachinformationen angegebene Kon-
traindikationen sind von den oralen 
Kontrazeptiva übernommen und für 
die Therapie mit natürlichen Estro-
genen nicht zutreffend. Sind in der 
Eigen- und/ oder Familienanamnese 
Hinweise auf eine Thrombophilie ge-
geben, so ist zu beachten, dass die 
Hormonsubstitution die Entstehung 
einer Thrombose fördern kann. Bei 
sachgerechter Thromboseprophylaxe 
besteht keine Notwendigkeit, vor 
Operationen die Hormontherapie ab-
zusetzen. 

Zur Substitution sind - je nach Indi-
kation - natürliche Estrogene wie 
Estradiol und dessen Ester, Estriol 
und konjugierte Estrogene geeignet. 
Estriol hat bei üblicher Dosierung 

keine oder nur eine geringe prolife-
rative Wirkung auf das Endometrium 
und keinen ausreichenden Effekt auf 
Knochen- und Fettstoffwechsel. 
Ethinylestradiol ist wegen seiner 
starken pharmakologischen Wirkun-
gen und der damit verbundenen 
ungünstigen Nebenwirkungen nicht 
zur Substitution geeignet. Ein zuver-
lässiger Schutz vor einer Endometri-
umhyperplasie lässt sich nur durch 
eine regelmäßige Gestagenentzugs-
blutung oder eine gestageninduzier-
te Atrophie des Endometriums errei-
chen. Bei zyklischer Behandlung soll-
te das Gestagen über mindestens 10 
Tage gegeben werden . Wegen der 
Tendenz zu Durchbruchblutungen ist 
die kontinuierliche Estrogen-Gesta-
gen-Gabe in der Perimenopause - im 
Gegensatz zur Postmenopause - we-
niger geeignet. 

Hormonsubstitution 
und Karzinomrisiko 
In der Bevölkerung ist die Meinung 
weit verbreitet, dass Estrogene Kar-
zinogene seien, die vor allem Brust-
krebs verursachen. Dies beruht größ-
tenteils auf einer einseitigen Dar-
stellung des Problems in den Medi-
en, die sich bevorzugt auf Unter-
suchungen mit besonders ungünsti-
gen Ergebnissen beziehen . Die Me-
chanismen, die dem Einfluss der Se-
xualhormone auf die Karzinoment-
wicklung zugrunde liegen, sind weit-
gehend unbekannt. Deshalb ist man 
zur Abschätzung der Risiken auf epi-
demiologische Untersuchungen an-
gewiesen, die aufgrund der metho-
dologischen Probleme häufig sehr 
widersprüchliche Resultate ergeben . 
Auch für die Ergebnisse neuer Studi-
en gilt die Prämisse, dass ihre Aus-
sagekraft von der Qualität des Ver-
suchsplans und der Durchführung der 
Untersuchung abhängt und dass sie 
mit den bisher vorliegenden Zahlen 
verglichen werden müssen. 

Von besonderer Bedeutung ist, dass 
einige der bisherigen epidemiologi-
schen Studien dahingehend interpre-
tiert werden können , dass Estrogene 
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Es war daher ein großer Fortschritt, 
als die Autoren der wichtigsten bis 
1997 veröffentlichten Untersuchun-
gen zum Mammakarzinom ihre Un-
terlagen zusammentrugen und ge-
meinsam eine große Reanalyse 
durchführten. Dabei wurden über 
50.000 Mammakarzinomfälle mit 
über 100.000 Kontrollen verglichen. 
Die Ergebnisse zeigten, dass ein Es-
trogenmangel die Inzidenz des 
Mammakarzinoms jährlich um 2,8 % 
reduziert, während die Hormonsub-
stitution das relative Risiko jährlich 
um 2,3 % erhöht. Dies bestätigt die 
Annahme, dass das Mammakarzinom-
risiko mit der lebenslangen Dauer der 
Estrogenexposition korreliert. Be-
ginnt man bei 1.000 Frauen im Alter 
von 50 Jahren mit der Hormonsub-
stitution und führt die Behandlung 
über 5 Jahre durch, so steigt die Zahl 
der bis zum Alter von 70 Jahren 
diagnostizierten Mammakarzinome 
von 63 auf 65. Wurde die Therapie 
über 10 Jahre durchgeführt, so 
nimmt die Fallzahl um 6 (auf 69) zu, 
nach 15-jähriger Hormonsubstitution 
erhöht sie sich um 12 (auf 75) . Von 
besonderer Bedeutung ist, dass es 
sich bei den unter Hormoneinfluss 
zusätzlich entdeckten Fällen über-
wiegend um lokalisierte und weniger 
aggressive Tumoren handelt, deren 
Prognose erheblich günstiger ist. Un-
ter der HRT nimmt der Anteil der lo-
bulären Karzinome gegenüber dem 
der duktalen zu. Wegen der intensi-
veren Überwachung von Patientinnen 
unter HRT werden mehr Karzinome in 
einem früheren Stadium diagnosti-
ziert. Dementsprechend nimmt die 
Mortalität wegen eines Mammakarzi-
noms nicht zu, sondern sogar ab, wie 
eine langjährige prospektive Studie 
mit über 420.000 Frauen ergab. Nach 
Beendigung der HRT geht das leicht 
erhöhte Risiko innerhalb weniger 
Jahre wieder zurück. Bei der Reana-
lyse wurden hinsichtlich des Typs und 
der Dosis der Estrogene keine Unter-
schiede gefunden. Darüber hinaus ist 
bei der zusätzlichen Gestagengabe 
kein protektiver Effekt nachgewiesen 
worden. Das bei familiärer Belastung 
erhöhte Mammakarzinomrisiko wird 

durch eine Hormonsubstitution nicht 
potenziert. 

Unabhängig von den Vor- und Nach-
teilen einer Behandlung mit Sexual-
hormonen sollte man den Einfluss der 
Hormonsubstitution wie auch der 
hormonalen Kontrazeption auf das 
Mammakarzinomrisiko mit den Risi-
ken anderer Einflussfaktoren verglei-
chen und entsprechend bewerten. So 
erhöht eine langfristige Hormonsub-
stitution das Mammakarzinomrisiko 
nicht mehr als eine frühe Menarche, 
eine späte erste Geburt oder Kinder-
losigkeit (s. Tab. 1). 

Endometriumkarzinom 
Es ist unbestritten, dass ein langfristi-
ger, durch Gestagene nicht modifizier-
ter Einfluss wirksamer Estrogene das 
Risiko einer Endometriumhyperplasie 
und eines Endometriumkarzinoms er-
höht. Dabei steigt das Risiko mit der 
proliferativen Aktivität des Estrogens, 
der Dosis und der Dauer der Anwen-
dung. Bei der proliferativen Wirkung 
der Estrogene auf das Endometrium 
gibt es große interindividuelle Unter-
schiede. 

In Deutschland erkranken jährlich 
etwa 10.000 Frauen an einem Endo-
metriumkarzinom, wobei die Morta-
lität mit 12 pro 100.000 Frauen sehr 
gering ist. Die Inzidenz steigt al-
tersabhängig an, und die meisten 
dieser Karzinome werden erst nach 
der Menopause entdeckt. Die Substi-

tution mit Estrogenen allein erhöht 
das Risiko insgesamt auf das Dop-
pelte. Es steigt mit der Estrogendo-
sis und der Behandlungsdauer an und 
ist nach einer 10-jährigen alleinigen 
Estrogentherapie auf das 10-Fache 
erhöht. Dabei gibt es keinen Unter-
schied zwischen der zyklischen The-
rapie (trotz regelmäßiger Entzugs-
blutungen) und der kontinuierlichen 
Behandlung. Das absolute Risiko 
des Endometriumkarzinoms steigt 
unter der reinen Estrogenthera pie 
von 1 - 2 auf 4 pro 1.000 Frauen. Im 
Vergleich zu Endometriumkarzinomen 
bei Frauen ohne Hormonbehandlung 
sind jedoch die unter Estrogenein-
fluss diagnostizierten Endometrium-
karzinome, die sich aus einer Endo-
metri um hyperplasie entwickeln, in 
einem früheren Stadium, weniger ag-
gressiv und damit prognostisch we-
sentlich günstiger. Durch die zusätz-
liche Gabe eines Gestagens in aus-
reichender Dosierung und über min-
destens 10 Tage pro Zyklus wird das 
erhöhte estrogenabhängige Endo-
metriumkarzinomrisiko normalisiert. 
Dabei kommt es zu regelmäßigen 
Entzugsblutungen. Bei postmeno-
pausalen Frauen lässt sich durch eine 
kontinuierliche Behandlung mit einer 
Estrogen-Gestagen-Kombination eine 
Amenorrhoe sowie eine deutliche 
Senkung des Endometriumkarzinom-
risikos erreichen. Deshalb ist bei 
Frauen mit intaktem Uterus die zu-
sätzliche Gabe eines Gestagens zur 
Estrogensubstitution obligat. Nach 

Mammakarzinom-Risikofaktoren 
Männer 
Frauen im Alter von 25 Jahren 
Menopause mit 42 Jahren 
Menarche mit 14 Jahren 
Frauen mit Kindern 
Erste Geburt mit 20 Jahren 
Keine oralen Kontrazeptiva 
Keine Hormonsubstitution 

Frauen 
Frauen im Alter von 45 Jahren 
Menopause mit 52 Jahren 
Menarche mit 11 Jahren 
Frauen ohne Kinder 
Erste Geburt mit 35 Jahren 
Einnahme oraler Kontrazeptiva 
Langfristige Hormonsubstitution 

1:100 
1:20 
1:2 
1:1,35 
1:1,3 
1:1,4 
1:1,24 
1:1,3 

Tab. 1: Risikofaktoren für die Entwicklung des Mammakarzinoms im Vergleich: Verhältnis der 
relativen Risiken. 
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keine Tumoren induzieren, aber die 
Entwicklung bestimmter bestehender 
Tumoren fördern können. Anhand der 
Ergebnisse verschiedener Muta-
genitätstests werden die Estrogene 
als nicht mutagen eingestuft. Eine 
tragende Rolle der Estrogene wird 
darin gesehen, dass sie die Mitosen 
von estrogenabhängigen Zellen sti-
mulieren und dadurch die Fixierung 
spontaner und karzinogeninduzierter 
Mutationen erleichtern. Für eine be-
sondere Rolle der Gestagene und And-
rogene gibt es keine Belege, und es 
hat sich gezeigt, dass tierexperimen-
telle Untersuchungen nur wenig zur 
Klärung der komplexen zusammen-
hänge beitragen können. Eine fun-
dierte Abschätzung des Einflusses der 
Sexualsteroide auf das Karzinomrisiko 
ist deshalb nur auf der Grundlage epi-
demiologischer Erkenntnisse möglich. 
Dabei sollte man bedenken, dass bei 
der epidemiologischen Forschung Er-
eignisse beschrieben werden, die 
zeitlich assoziiert sind, für die aber 
kein kausaler Zusammenhang beste-
hen muss. 

Die vorliegenden epidemiologischen 
Daten lassen nur beim Mamma- und 
Endometriumkarzinom auf einen för-
dernden Einfluss der Estrogene 
schließen. Es gibt keine Hinweise auf 
eine Erhöhung des Risikos von 
Zervix-, Vulva- und Vaginalkarzino-
men durch eine Estrogenbehandlung. 
Das Risiko des Ovarialkarzinoms ist 
unter der Behandlung mit Ovulati-
onshemmern sogar deutlich reduziert, 
während es für die Hormonsubstitu-
tion keine konsistenten Ergebnisse 

gibt. Obwohl die Estrogene den ge-
samten Organismus beeinflussen und 
Estrogenrezeptoren in nahezu allen 
Geweben nachgewiesen wurden, ist 
bei allen anderen Karzinomen, wie 
z.B. dem Leber-, Nieren-, Blasen- und 
Magenkarzinom, eine erhöhte Inzi-
denz selbst unter einer langfristigen 
Estrogenbehandlung nicht erkennbar, 
obwohl diese Organe - vor allem bei 
der oralen Behandlung - einem star-
ken Estrogeneinfluss ausgesetzt sind. 
Das Risiko des kolorektalen Karzinoms 
scheint durch die Hormonsubstitution 
sogar vermindert zu werden. Da die 
HRT das Risiko des hepatozellulären 
Karzinoms nicht beeinflusst, dürfte es 
sich bei der geringfügigen Risikoer-
höhung durch orale Kontrazeptiva um 
einen speziellen Effekt des Ethinyl-
estradiols handeln, der in ähnlicher 
Weise auch für andere synthetische 
Sexualsteroide, z.B. die Anabolika, 
zutreffen kann. 

Mammakarzinom 
Das Mammakarzinom ist die häufigs-
te Krebserkrankung der Frau, in 
Deutschland erkrankt jede zwölfte im 
laufe ihres Lebens an Brustkrebs. Die 
Zahl der Neuerkrankungen beträgt 
jährlich etwa 45.000 und die Morta-
lität 19.000. Die Zahl der Mammakar-
zinomdiagnosen steigt altersabhän-
gig an; im Alter von 50 Jahren liegt 
die kumulative Inzidenz bei 18 Fäl-
len, im Alter von 60 Jahren bei 38, 
und im Alter von 70 Jahren bei 63 
Fällen pro 1.000 Frauen. Einige der so 
genannten Risikofaktoren, wie z.B. 
eine frühe Menarche oder späte Me-
nopause, lassen den Schluss zu, dass 
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die Exposition gegenüber endogenen 
oder exogenen Estrogenen zeitab-
hängig das Mammakarzinomrisiko er-
höht, während ein Estrogenentzug, 
wie z.B. eine frühe Ovarektomie oder 
eine vorzeitige Menopause das Risiko 
vermindern. Andererseits scheint eine 
frühe ausgetragene Schwangerschaft 
einen protektiven Effekt zu haben, 
obwohl während einer Schwanger-
schaft die Estradiol- und Proge-
steronspiegel extrem ansteigen (im 
letzten Trimester ist der Estradiol-
spiegel im Durchschnitt 100-mal und 
der Progesteronspiegel 20-mal so 
hoch wie in der Lutealphase eines 
normalen ovulatorischen Zyklus). Of-
fensichtlich sind unterschiedliche Me-
chanismen an der Entwicklung estro-
genabhängiger Tumoren beteiligt. 
Darauf weist auch die unterschiedli-
che Inzidenz des Mammakarzinoms in 
verschiedenen Ländern hin. Bis zum 
Alter von 74 Jahren wird in den USA 
bei 10,3 % aller Frauen ein Mamma-
karzinom entdeckt, in Deutschland 
bei 6,3 %, in England bei 6,2 % und 
in Japan bei 2,4 %. 

Verwertbare Studien zum Einfluss der 
Hormonsubstitution auf das Mamma-
karzinomrisiko gibt es seit 1976. Seit-
dem wurden zahlreiche epidemiologi-
sche Untersuchungen - meist Fall-
Kontroll-Studien - veröffentlicht, de-
ren Ergebnisse jedoch aufgrund 
methodischer Probleme inkonsistent 
und widersprüchlich waren. Die er-
mittelten relativen Risiken der 
größeren Studien liegen zwischen 
0,7 und 1,4 und lassen deshalb kei-
ne fundierten Schlussfolgerungen zu. 
Die Schwächen solcher Studien sind 
meist zu kleine Fallzahlen, die unzu-
reichende Vergleichbarkeit der Fall-
und Kontrollgruppen sowie mangeln-
des Erinnerungsvermögen der Pati-
entinnen hinsichtlich der 
Hormonsubstitution in der Vergan-
genheit (Präparate, Anwendungsdau-
er, Compliance). Auch so genannte 
Meta-Analysen können die Probleme 
nicht lösen, da sie nur so gut sein 
können wie die Einzelstudien, die sie 
anhand der veröffentlichten Ergeb-
nisse bewerten. 



:+ 
i 

Hysterektomie ist die zusätzliche 
Gestagengabe nicht erforderlich. 

Kolorektales Karzinom 
Die Ergebnisse mehrerer Studien 
über den Einfluss der Hormonsubsti-
tution auf das Risiko des Kolonkar-
zinoms deuten darauf hin, dass un-
ter der Hormonbehandlung die Inzi-
denz des Dickdarmkrebses um etwa 
ein Drittel verringert ist. Der zu-
grunde liegende Mechanismus ist 
nicht geklärt. 

Andere Karzinome 
Die vorliegenden epidemiologischen 
Daten lassen den Schluss zu, dass die 
Hormonsubstitution keinen Einfluss 
auf das Risiko des malignen Mela-
noms, Ovarialkarzinoms, Zervixkarzi-
noms, Leberkarzinoms, von Hypo-
physenadenomen oder anderen Tu-
moren hat. 

Fazit 
Vor einer Hormonsubstitution ist eine 
sorgfältige Eigen- und Familien-
anamnese erforderlich, und die Pati-
entin ist ausführlich über die Vor- und 
Nachteile einer Hormonbehandlung 
zu informieren. Nach Abwägung von 
Nutzen und Risiken sollte die Ent-
scheidung für oder gegen eine Sub-
stitution gemeinsam mit der Patien-
tin getroffen werden. Während die 
Vorteile der Hormonsubstitution bei 
der Behandlung von Hitzewallungen 
und anderen Wechseijahresbeschwer-
den sowie bei atrophischen Verände-
rungen des Urogenitaltrakts klar do-
minieren, sollte vor einer langfristi-
gen Hormonbehandlung zur Präven-
tion der Osteoporose, Atherosklerose 
und von kardiovaskulären Erkrankun-
gen der mögliche Nutzen dem indivi-
duellen Risiko gegenübergestellt wer-
den. 
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