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Der Mangel an Sexualhormonen kann zu einer Reihe
von Funktionsstorungen fiihren. Sie sind meist durch
eine charakteristische Symptomatik und/oder durch
gyndkologische und hormonanalytische Untersuchungen

friihzeitig zu erkennen.

Die Hormonersatztherapie (Hormone
Replacement Therapy, HRT) hat primér
das Ziel diese Funktionsstérungen zu
beheben und damit die Patientinnen
von ihren Symptomen zu befreien. Se-
kundér kann die HRT dazu beitragen
der Ausprdgung chronischer Erkran-
kungen entgegenzuwirken und deren
Verlauf glinstig zu beeinflussen.

Fr die meisten Frauen wird eine HRT
relevant, wenn die typischen Symp-
tome der Perimenopause auftreten.
Zunéchst sind das meist Symptome
des Progesteron-Mangels und eines
relativen Ostrogen-Uberschusses.
Erst mit dem Néherrticken der Meno-
pause, der letzten spontanen Men-
struationsblutung, treten die Symp-
tome des Ostrogen-Mangels in den
Vordergrund.

Zu diesen klassischen Ostrogen-Man-
gel-Symptomen gehtren vasomoto-
rische und psychische Beschwerden,
wie Hitzewallungen, SchweifSaus-
briche, Schlafstérungen, depressive
Verstimmungen etc. und die Folgen
der urogenitalen Atrophie, wie vagi-
nale Trockenheit, Dyspareunie, haufi-
ger Harndrang.

Etwa 75 Prozent aller Frauen in den
Wechseljahren leiden unter diesen
Beschwerden und mindestens 50 Pro-
zent wollen eine Behandlung.

Wen behandeln?

Frauen mit klimakterischen Beschwer-
den soll man behandeln. Neue Evi-
denzbasierte Daten zeigen, dass man
vielen von ihnen in den vergangenen
Jahren zu Unrecht eine HRT vorent-
halten hat.

Sie hitten weder ihre Beschwerden
ertragen noch auf einen potentiellen
Schutz vor Osteoporose und Herz-
Kreislauferkrankungen verzichten mus-
sen. Frauen mit stdrkeren vasomoto-
rischen Beschwerden haben ein héhe-
res Risiko fiir diese chronischen Er-
krankungen, die wegen ihrer schwer-
wiegenden Folgen einen GrofSteil der

Kosten unseres Gesundheitswesens
verursachen.

Zwei im April 2009 publizierte Studi-
en aus Holland und Kalifornien be-
kréftigen den schon seit ldngerem ver-
muteten Zusammenhang zwischen
der Présenz klimakterischer Sympto-
me und niedriger Knochendichte und
damit erhchtem Osteoporoserisiko.
Andere Studien zeigen den Zusam-
menhang zwischen klimakterischen
Beschwerden und kardiovaskuldren
Risikofaktoren auf.

Wie bei jeder anderen medikamen-
tosen Therapie ist die klare Indikation
Voraussetzung fiir die Einleitung einer
HRT. Es sollen nur jene Beschwerden,
Funktionsstérungen und Erkrankun-
gen behandelt werden, fur die - unter
Berticksichtigung der individuellen
Situation der Patientin - ein evidenz-
basierter Nutzen gegeben ist.
Dartiber hinaus soll die HRT immer
als Teil einer Gesamtstrategie zur Er-
haltung der Gesundheit postmeno-
pausaler Frauen verstanden werden.
Diese Strategie soll immer auch Maf’-
nahmen beinhalten, die den Lebens-
stil hinsichtlich Ern&dhrung, Bewe-
gung, Rauchen und Alkohol positiv
beeinflussen.

Frauen mit vorzeitiger (vor dem 40. Le-
bensjahr) oder friiher Menopause (vor
dem 45. Lebensjahr) muss man, unab-
héngig von der Frequenz und Inten-
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sitdt klimakterischer Beschwerden,
eine HRT empfehlen. Eine vorzeitige
oder frithe Menopause kann entweder
spontan oder iatrogen, z. B. nach ope-
rativer Entfernung oder Bestrahlung
der Eierstocke eintreten.

Diese Frauen haben im Allgemeinen
nicht nur eine schlechtere Lebensquali-
tit sondern auch ein hoheres Risiko
fir kardiovaskuldre Erkrankungen
und Osteoporose. Sie profitieren des-
halb besonders von einer HRT.

Die benétigten Dosierungen der Prapa-
rate sind in der Regel - vor allem zu Be-
ginn - hoher als jene, die bei Frauen mit
zeitgerechter Menopause im Alter von
51 bis 52 Jahren eingesetzt werden.

Wann behandeln?

Idealerweise soll bei Frauen mit zeit-
gerechter Menopause eine HRT mit
dem Auftreten oder der Zunahme kli-
makterischer Beschwerden begonnen
werden, das heilbt in der Peri- bis frii-
hen Postmenopause. Dieser Zeitraum
wird ,window of opportunity“ ge-
nannt, weil dann dem grofSen Nutzen
der HRT ein nur kleines Risiko gegen-
tbersteht.

Das Kardinalsymptom der Perimeno-
pause sind Blutungsstérungen, zu-
néchst mit Anderungen der Blutungs-
stérke, der Blutungsdauer und der Zy-
kluslange, rund um das 45. Lebens-
jahr, spiter mit irreguldren Zyklen
und ausbleibenden Blutungen.

Die Perimenopause endet ein Jahr
nach der Menopause mit durchschnitt-
lich 53 Jahren.

Neben Blutungsstorungen sind Was-
serretention, Gewichtszunahme, Mast-
algie, Schlafstérungen, Gereiztheit
und depressive Verstimmung haufige
Symptome der frithen perimenopau-
salen Jahre.

Spéter, mit lingeren Phasen des Os-
trogenmangels, treten die klassischen
vasomotorischen Beschwerden sowie

! die Zeichen der Atrophie an Haut,

Schleimhiuten, Gelenken und im
Urogenitalbereich in den Vorder-
grund.

Zusétzlich zur Anamnese konnen die
gynakologische Untersuchung inklu-
sive Vaginalsonographie und gezielte
Hormonanalysen die Diagnose, vor
allem bei Kklinisch nicht eindeutiger




Symptomatik in der Perimenopause,
erleichtern.

Charakteristisch fur die Perimeno-
pause sind Serum-Konzentrationen
von erhchtem Follikel-stimulieren-
dem Hormon (FSH), hohem Estradiol
(E2) und niedrigem Progesteron (P).
Die typisch postmenopausalen Hor-
monparameter sind durch hohe FSH-
und niedrige Estradiol (E2)- (sowie
niedrige Progesteron-) Serum-Konzen-
trationen gekennzeichnet.

Die Beschwerden der spiten Peri-
menopause dominieren auch die Post-
menopause.

Sie sind individuell hochst unter-
schiedlich ausgepragt, kénnen so gut
wie unbemerkt bleiben aber auch zu
einer schweren Beeintréchtigung der
Lebensqualitét fuhren.

Wahrend die vasomotorischen Symp-
tome nach unterschiedlich langer
Zeit, von wenigen Monaten bis vielen
Jahren, schwicher werden und
schlieflich verschwinden, bleiben die
urogenitalen und oft auch die psychi-
schen Beschwerden bestehen. Fataler-
weise sind gerade dort, wo der emo-
tionale Bereich und die Intimsphére
betroffen sind, auch die Kommunika-
tionsprobleme zwischen Patientinnen
und Arzten/innen am gréfiten.

Die Libidoreduktion und die gestorte
Sexualitdt postmenopausaler Frauen
sind seit eh und je die starksten Tabus
und werden dementsprechend schlecht
oder gar nicht behandelt. Neben dem
verletzten Selbstwertgeftihl und per-
sonlichen Leidensdruck kénnen da-
raus Beziehungs- und familidre Prob-
leme entstehen.

Die sinnvolle bzw. notwendige Dauer
einer HRT ist aufgrund des individu-
ellen Bedarfs hochst unterschiedlich
zu beurteilen.

Die ,International Menopause Socie-
ty“ (IMS), stellt dazu fest, dass es
keine zwingende oder verbindliche
zeitliche Limitierung der Behandlung
gibt. Wie lange eine HRT weiterge-
fihrt wird, héngt vielmehr von den
gegebenen Indikationen ab. Empfoh-
len werden jedenfalls mindestens
jahrliche Kontrolluntersuchungen, die
unter anderem der Re-Evaluation der
Indikationen und einer eventuellen
Modifikation der Therapie dienen.

Kardiovaskulires System

Womit behandeln?

Prdivention
kardiovaskuliirer Erkrankungen

Schon Anfang der 1970er Jahre war
bekannt, dass die Inzidenz von kar-
diovaskuldren Erkrankungen (cardio-
vascular diseases, CVD) bei postme-
nopausalen Frauen mehr als doppelt
so hoch wie bei prémenopausalen Frau-
en der gleichen Altersgruppe ist.
Schon damals hat man eine gefa{Spro-
tektive, antiatherogene Funktion der
Ostrogene vermutet.

Diese konnte spéter sowohl in labor-
und tierexperimentellen Studien als
auch in zahlreichen Fallkontroll- und
grofSen Kohortenstudien bestéatigt wer-
den: Frauen, die in den Wechseljahren
eine Substitution mit Ostrogenen
oder Ostrogen/Gestagen-Kombinationen
erhalten, haben ein um etwa 40 Pro-
zent reduziertes CVD-Risiko.

Ostrogene und Blutgefiifse

Heute weifd man, dass Ostrogene auf
vielfaltige Weise und durch ein kom-
plexes Zusammenspiel verschiedener
Wirkmechanismen fiir die adaptive
GefalSfunktion und den Schutz vor
Atherosklerose verantwortlich sind.
Ein Beispiel dafiir ist der gtinstige Ein-
fluss auf die Lipide:

Ostrogene gewihrleisten die ausrei-
chende Expression von Rezeptoren
ftir Lipoproteine geringer Dichte
(LDL) in der Leber. Dadurch ist die
Entsorgung von LDL gesichert, die
Serumkonzentrationen werden nied-
rig gehalten und in der Folge steht den
in der Gefdlwand ausgereiften Ma-

krophagen weniger oxydiertes LDL als
Substrat fir die Bildung atheromatts-
er Plaques zur Verftigung.

Oxydiertes LDL hemmt die Produk-
tion von Stickoxyd, das unter ande-
rem fiir die Relaxation der Gefift-
wande verantwortlich ist.

Ostrogene hingegen stimulieren die
NO-Produktion - auch durch direkte
Wirkung auf die Gefddwand - und for-
dern damit die Gefafrelaxation.
Dartiber hinaus wird auch der Zucker-
stoffwechsel durch eine verminderte
Insulinresistenz und verbesserte Glu-
kosetoleranz giinstig beeinflusst.

All diese Ostrogen-Wirkungen leisten
wichtige Beitrdge zur kardiovaskuls-
ren Gesundheit und koénnen durch
Bestimmung der entsprechenden La-
borparameter auf ihre Effizienz tiber-
priift werden.

Studie der
Womens’ Health Initiative (WHI)

Im Sommer 2002 wurden erstmals
Resultate einer randomisiert place-
bokontrollierten Studie publiziert.
Die Placebo-Kontrolle war nur mog-
lich gewesen, weil die in diese Studie
eingeschlossenen Frauen keine kli-
makterischen Symptome haben soll-
ten; sonst waren jene Frauen, die Pla-
cebo erhalten hatten, sehr schnell we-
gen Unwirksamkeit der Behandlung
ausgeschieden.

Man hat deshalb hauptséchlich &ltere
Frauen eingeschlossen; sie waren zu
Studienbeginn durchschnittlich 64
Jahre alt!

Der immer wieder wegen der Placebo-
Kontrolle behauptete hohe Evidenz-
grad der WHI-Studie ist also falsch,
wenn deren Resultate zur Interpreta-
tion einer HRT-Population herange-
zogen werden. Fir diese Population,
die durchschnittlich etwa 15 Jahre
jinger ist, haben Kohortenstudien
eine hohere Evidenz.

Fir jene Frauen der WHI-Studie,
deren Menopause zu Studienbeginn
< 10 Jahre zurtckgelegen war - die al-
so auch in der Praxis fiir eine HRT in
Frage gekommen wéren - und die, weil
sie hysterektomiert waren, eine Mo-
no-Therapie mit konjugierten equinen
Ostrogenen (CEE) erhalten hatten,
war dhnlich wie in den zahlreichen




Kohortenstudien davor, eine 44 Pro-
zent Risikoreduktion von CVD gegen-
tber Placebo gefunden worden.
Hingegen hatten nicht hysterekto-
mierte Frauen mit analogem Meno-
pausealter, die eine Therapie mit CEE
plus Medroxyprogesteronazetat (IMPA)
erhalten hatten, eine nur 11-pro-
zentige Risikoreduktion.

Bei alteren Frauen war das Risiko
erhoht (bis zu 70 Prozent). Es war um-
so hoher je spater nach der Meno-
pause mit der HRT begonnen wurde.

Behandlungsbeginn der HRT

Neben dem offensichtlichen Unter-
schied zwischen CEE-Mono- und
CEE+MPA-Kombinationstherapie
wurde durch die WHI-Studie vor al-
lem deutlich, dass die kardiovasku-
laren Benefits einer HRT vom recht-
zeitigen Beginn in der Peri- oder der
frihen Postmenopause, dem so ge-
nannten ,window of opportunity
abhéngen.

Ein tber mehrere Jahre andauernder
Ostrogenmangel begtinstigt die Aus-
pragung der Atherosklerose: es entste-
hen grofSere atheromatdse Plaques.
Wenn man erst jetzt Ostrogene, insbe-
sondere CEE oral, verabreicht, stim-
uliert man die Produktion von Enzy-
men (Matrix-Metalloproteinasen), die
bin-degewebige Anteile dieser Plaques
abbauen und zu einer Ruptur mit arte-
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rieller Thrombenbildung fihren kén-
nen. Der Einsatz von Ostrogenen in
fortgeschrittenem Lebensalter, wie in
der WHI-Studie, wird also nicht nur
keine protektiven sondern eher kon-
traproduktive Auswirkungen haben

Hypertonie

Einer der entscheidenden Risikofakto-
ren der CVD ist die Hypertonie, unter
der etwa 40 Prozent der 55 bis 64-jah-
rigen und etwa 60 Prozent der 65 bis
74-jahrigen Frauen leiden.

Bis zum 55. Lebensjahr erkranken
Ménner hiufiger, danach steigt die
Pravalenz bei Frauen schneller und ist
ab 65 bereits deutlich hoher als bei
Ménnern.

Fur die Hypertonie und damit fiir das
Herz-Kreislauf-Risiko ist der meist
schon vor dem Ostrogenmangel auf-
tretende Mangel an Progesteron (Gelb-
kérperhormon) von grofier Bedeu-
tung. Er trdgt dazu bei, dass etwa die
Halfte aller Frauen rund um die Me-
nopause einen erhohten Blutdruck
entwickelt. Die Neigung zum Blut-
hochdruck kénnen wir durch Mes-
sung der Gefafisteifigkeit schon etwa
ab dem 40. Lebensjahr feststellen.
Progesteron (P) hemmt in der Niere
die Wirkung von Aldosteron, einem
Hormon, das den Blutdruck steigert.
P ist der nattirliche Gegenspieler des
Aldosterons.

Es fordert die Flussigkeitsausschei-
dung und senkt den Blutdruck. Die
synthetischen Gestagene sind dem P
in manchen Eigenschaften &hnlich,
koénnen die Aufgaben des nattrlichen
P aber nur teilweise tUbernehmen.
Neben P besitzt z.B. nur ein einziges
Gestagen, das neu entwickelte Dro-
spirenon (DRSP) die wichtige Eigen-
schaft der Blutdrucksenkung.

Es hat einen wesentlich stdrkeren
antimineralokortikoiden Effekt als P
und eignet sich deshalb besonders gut
zur HRT.

Die Gynékologen kénnen bei Frauen
mit klimakterischen Beschwerden
und (Risikofaktoren fiir) Hypertonie
und /oder CVD durch den gezielten
Einsatz einer HRT sowohl im Rah-
men der Pravention als auch der Ther-
apie einen wichtigen Beitrag leisten.

Venose Thromboembolien

Ein anderer Problemkreis des kardio-
vaskuldren Systems sind venose
Thromboembolien (venous throm-
boembolic events, VTE).

Sie sind relativ hdufige Nebenwirkun-
gen im ersten Jahr einer HRT aller-
dings nur - wie auch die Analysen der
WHI-Daten zeigten - wenn bestimm-
te Risikofaktoren (RF) vorliegen und
wenn eine Ostrogentherapie auf ora-
lem Weg durchgefiihrt wird.

Die haufigsten RF neben dem Lebens-
alter sind: ein erhchter BMI und die
genetische Disposition durch eine
Faktor V/Leiden-Mutation. Diese soll
bei positiver Familienanamnese mit
einer Bestimmung der Resistenz ge-
gen aktiviertes Protein C (aPC-Resis-
tenz) ausgeschlossen werden.

Die orale Verabreichung von CEE,
aber auch von Estradiol (E2), fithrt in-
folge deren Metabolisierung in der
Leber zu einer gesteigerten Produk-
tion von Gerinnungsfaktoren, die
gemeinsam mit den zugrunde liegen-
den RF schlieflich auch das Throm-
boserisiko erhoht.

Bei einer indizierten HRT in dieser
Konstellation, sollte der transder-
malen Administration der Ostro-
genkomponente der Vorzug gegeben
werden. Fir die transdermale Substi-
tution, allein oder in Kombination
mit oralem P, konnte kein nachteiliger




Effekt auf die Hamostase gefunden
werden.

Osteoporoseprivention

Fur die Osteoporoseprévention gilt es
genauso wie fur die Pravention kar-
diovaskuldrer Erkrankungen im ,win-
dow of opportunity mit einer HRT
zu beginnen, denn die Wirkungen des
Ostrogenmangels sind in den ersten 5
bis 10 Jahren nach der Menopause am
deutlichsten ausgepragt.

Wahrend im Vordergrund die vaso-
motorischen, urogenitalen und psy-
chischen Beschwerden des klimakteri-
schen Syndroms stehen, laufen im
Hintergrund die entscheidenden Ver-
anderungen des Knochenstoffwech-
sels fiir die meist erst viele Jahre spater
auftretenden osteoporotischen Frak-
turen ab.

Die Sexualhormone sorgen bei gesun-
den Frauen wéhrend des reproduktiv-
en Lebensabschnittes gemeinsam mit
anderen Regulationsmechanismen fir
ein Gleichgewicht zwischen Kno-
chenresorption und -formation.
Endogene und exogene, z.B. im Rah-
men einer Hormonersatztherapie
(HRT) zugefiihrte, Ostrogene redu-
zieren die Rekrutierung der Osteok-
lasten und hemmen deren Aktivitat
wahrend sie die Osteoblasten-Aktivi-
tat stimulieren, sie tiben einen positi-
ven Einfluss auf die intestinale Kalzi-
umresorption aus, und sie steigern die
Reaktionsfihigkeit und senken damit
die Sturzfrequenz.

Im peri- und postmenopausalen Le-
bensabschnitt ist wegen der niedri-
gen Ostrogenspiegel, das Gleichge-
wicht zwischen Knochenresorption
und -formation gestort.

Die Knochenresorption tiberwiegt
und fihrt unmittelbar nach der
Menopause zu einem Verlust an
Knochenmasse.

Ob sich daraus eine postmeno-
pausale Osteoporose und ein er-
hohtes Frakturrisiko entwickeln, und
ob dieser Entwicklung mit entspre-
chenden MafSnahmen effizient be-
gegnet werden kann, hingt mafl’-
geblich von der frithzeitigen Erfas-
sung des wichtigsten aller Risikofak-
toren, der reduzierten Knochendich-

te (BMD), ab.

Fiir die durch Ostrogenmangel verur-
sachte Osteopenie/Osteoporose ist lo-
gischerweise die Hormonsubstitution
(HRT) die Therapie der Wahl.

Die in den vergangenen Jahren ge-
dufSerten Bedenken gegentiber der HRT
wegen moglicher Risiken (Mamma-
karzinom, Thromboembolien) konn-
ten nach Analyse aller verftigbaren
Daten fiir symptomatische peri- und
postmenopausalen Frauen nicht be-
statigt werden. Unter Berticksichti-
gung des rechtzeitigen Therapiebe-
ginns und der unterschiedlichen Wir-
kungsweise verschiedener HRT-Vari-
anten, lassen sich die potentiellen
Nachteile vermeiden und der Kno-
chenstoffwechsel auf physiologische
Art stabilisieren.

In praktisch allen Studien zu diesem
Thema konnte eine durchschnittlich
33-prozentige Risikoreduktion von
Frakturen der Wirbelkorper, des proxi-
malen Femurs und anderer Knochen
nachgewiesen werden.

Die HRT ist deshalb fiir diese Ziel-
gruppe die am besten geeignete medi-
kamentose Mafnahme zur Praven-
tion der Osteoporose.

Hiiftknochen und Hiiftgelenk

Mammakarzinom-Risiko

Heute werden die vielen Vorteile der
HRT von einer unreflektierten Angst
vor dem Mammakarzinom tberschat-
tet; ausgerechnet unter Berufung auf
die WHI-Studie.

Wo doch gerade die WHI-Daten des
Ostrogen-Monoarms durch die - je
nach Auswertung entweder eine sig-
nifikante oder knapp nicht signi-
fikante - Reduktion(!) des Mamma-
karzinom-Risikos aufhorchen haben
lassen:

In diesem Arm war das RR um 23
Prozent (HR 0.77) reduziert.

Bei Frauen, die eine kontinuierlich
kombinierte Hormontherapie mit
CEE+MPA erhalten hatten, war es
hingegen um 24 Prozent - in der
ersten Publikation nicht signifikant
und in einer spdteren Publikation
knapp signifikant - erhoht.

Ein erhohtes RR dieser Groflenord-
nung fiir kombinierte Hormonthera-
pien, hauptsichlich CEE+MPA, war
z.B. schon 1997 durch die Ergebnisse
einer Reanalyse von 51 epidemiologis-
chen Studien mit insgesamt mehr als
160.000 Frauen bekannt gewesen.




Seit damals wird auch ein langsamer
Anstieg der Mammakarzinom-Inzi-
denz mit zunehmender Anwen-
dungsdauer einer HRT diskutiert.
Das RR steigt dhnlich wie unter endo-
gener Ostrogen-Produktion bei spate-
rer Menopause, aber z.B. geringer als
bei méaligem Alkoholkonsum oder
Ubergewicht.

Daftir wird eine, meist tiber Jahre bis
Jahrzehnte anhaltende, relativ erhch-
te Ostrogenexposition bestehender
Tumore verantwortlich gemacht.

Der ,Risikofaktor HRT“ muss also in
Relation zu anderen Risikofaktoren,
wie auffélliger Familienanamnese, Al-
koholkonsum und Ubergewicht indi-
viduell beurteilt werden.

Viel aussagekréftiger sind die 2008 in
Frankreich publizierten Daten der
E3N-Studie, einer wegen ihres realis-
tischen Studiendesigns ftr die Praxis
der HRT besonders wertvolle Kohor-
tenstudie mit perimenopausalen, zu
Therapiebeginn durchschnittlich 50-
jahrigen Frauen:

Insgesamt wurden tiber 80.000 Frau-
en, die verschiedene Hormonprépara-
te angewendet hatten, durchschnitt-
lich 8,1 Jahre beobachtet.

Bei jenen Teilnehmerinnen, die das
nattirliche Estradiol (E2) transdermal
in Kombination mit oral verabreich-
tem Progesteron verwendet hatten, war
das relative Brustkrebsrisiko (RR) 1,
das heift die Mammakarzinom-Inzi-
denz in der HRT-Gruppe war mit und
ohne HRT gleich hoch. Hingegen
betrug das RR bei Ostrogen-Mono-
therpie 1,3 und bei Kombination mit
anderen Gestagenen 1,7.

Kontrolluntersuchungen

Die HRT folgt dem Prinzip, die in der
jeweiligen Zyklus- bzw. Lebensphase
fehlenden Hormone zu substituieren.
Daftr steht pra- und peri- und post-
menopausal eine Reihe von Préparat-
en zur Verfigung.

Vor Beginn einer HRT sollen die In-
dikationen fiir jede Patientin genau
definiert und eventuelle Risikofakto-
ren, unter zu Hilfenahme anamnes-
tischer, klinischer, bildgebender und
laborchemischer Parameter, kritisch
bewerten werden.

Nutzen und Risiko der verwendeten
Wirkstoffe sollen auf den individu-
ellen Bedarf der einzelnen Patientin
abgestimmt werden.

Wahrend der HRT sollen regelméfig,
mindestens einmal j&hrlich, gynakolo-
gische Untersuchungen, am besten
inklusive Vaginalsonographie und E2-
Plasmaspiegel-Bestimmungen sowie
Mammographien - in einjdhrigen In-
tervallen - durchgefithrt werden.

Die Dosis der in den HRT-Praparaten
enthaltenen Wirkstoffe soll an den
individuellen Bedarf der Patientinnen
sorgféltig angepasst werden. Uber-
dosierungen werden ohne E2-Bestim-
mungen hiufig nicht entdeckt. Viele
Frauen - unseren Daten zufolge etwa
ein Drittel - zeigen bei objektiv zu ho-
hen Ostrogenwerten keinerlei Symp-
tome einer Uberdosierung.

Das wichtigste ist und bleibt aber bei
jedem Besuch das ausfthrliche Ge-

| sprich, in dem fiir die Uberpriifung

der Indikation und fiir eine sachliche
und detaillierte, dem letzten Wissens-
stand entsprechende, Aufkldrung ge-

8 niigend Zeit sein soll. Nur so sind ein

differenziertes und individualisiertes

| Vorgehen und damit eine Minimie-

rung des Risikos bei maximalem Nut-

% zen einer HRT moglich. (Dr.WAS)
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