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 Unsere Serie „Hormonsprechstun-
de“ beantwortet Fragen aus dem Be-
reich der Endokrinologie, die sich in 
der täglichen gynäkologischen Praxis 
stellen. Einerseits gibt es mehr und 
mehr valide Daten aus Studien, die 
uns eine Leitschnur in der Behandlung 
unserer Patientinnen geben. Anderer-
seits wissen wir sehr wohl, dass ein 
individuelles Konzept notwendig ist, 
um gerade in schwierigen Fällen die 
für die Patientin optimale Entschei-
dung zu finden. Die Fälle kommen aus 
der Praxis und werden von ausgewähl-
ten Experten praxisnah mit konkreten 
Lösungsvorschlägen beantwortet. Die 
Antwort soll darüber hinaus helfen, in 
ähnlich gelagerten Fällen gute Lösun-
gen zu finden.

Uns erreichten in den letzten Monaten 
wiederholt Anfragen zur bio identischen 
Hormontherapie und zum Hormonstatus 
in der Perimenopause, sodass diese 
„Hormonsprechstunde“ sich mit zwei 
Fragen hierzu beschäftigt: 

 Frage 1: Zunehmend stellen sich
Frauen zwischen 40 und Anfang 

50 wegen diffuser Beschwerden wie 
„Erschöpfung“ oder Ähnlichem vor 
und fordern die Veranlassung eines 
Hormonstatus sowie eine bioidenti-
sche HRT. Wie soll man mit solchen 
Fällen umgehen 

 Frage 2: Sind „bioidentische“ 
Hormone wirklich besser als 

„andere“ Hormontherapien 

Hormonstatus im perimeno -
pausalen Übergang

Die aktuelle S3-Leitlinie zur Diagnostik 
und Therapie der Peri- und Postmeno-
pause empfiehlt bezüglich einer Über-

prüfung des Hormonstatus Folgendes: 
„Eine Bestimmung des FSH zur Diagno-
se der Peri- und Postmenopause soll nur 
bei Frauen zwischen dem 40. und 45. 
Lebensjahr mit klimakterischen Sympto-
men (z. B. Hitzewallungen, Zyklusver -
änderungen) sowie bei Frauen unter 40 
Jahren mit Hinweisen auf vorzeitige 
Ovarialinsuffizienz erfolgen (1). 

Die entscheidende Frage ist in einer Si-
tuation wie der oben beschriebenen, 
mit welcher Symptomatik sich die Pa-
tientin präsentiert, insbesondere, ob 
bereits Zyklusunregelmäßigkeiten vor-
handen sind oder nicht und ob sie 
Symptome aufweist, die für eine frühe 
perimenopausale Übergangssituation 
typisch sind (z. B. Schlafstörungen, de-
pressive Verstimmungen, Konzentra -
tionsstörungen usw.) (2). 

Der Beginn einer perimenopausalen 
Übergangssituation mit Beginn des 
fünften Lebensjahrzehnts ist keines-
wegs ungewöhnlich. Der Hormonstatus 
stellt sich in dieser Situation aber meist 
unauffällig dar. Gelegentlich findet man 
ein etwas erhöhtes FSH zu Zyklusbe-
ginn, dies muss aber keineswegs zwin-
gend der Fall sein. Aussagekräf tiger ist 
möglicherweise eine Überprüfung von 
Estradiol und Progesteron in der Mitte 
der zweiten Zyklushälfte zur Klärung, ob 
bereits Lutealinsuffizienzen vorliegen.

 Zur Beantwortung der Frage, ob die Pa-
tientin sich in der frühen Perimenopau-
se befindet, ist ein Hormonstatus also 
in den meisten Fällen nicht zielführend 
und kann sogar Verwirrung stiften: Ein 
„normaler“ Hormonstatus schließt eine 
beginnende perimenopausale Über-
gangssituation nicht aus, sondern es 
handelt sich hier im Wesentlichen um 
eine klinische Diagnose. Erste Anzei-
chen der beginnenden Perimenopause 

sind (möglicherweise nur geringe) Zy-
klusunregelmäßigkeiten, was man an-
hand eines sorgfältig geführten Zyklus -
kalenders eruieren sollte. Solange ein 
ganz regelmäßiger Zyklus vorliegt und 
die Patientin weder (neu aufgetretene) 
Schlafstörungen noch Stimmungs-
schwankungen angibt, ist unwahr-
scheinlich, dass hier eine beginnende 
Wechseljahrssituation vorliegt (3). 

Nichtsdestotrotz muss man Symptome 
der Patientin – so unspezifisch sie sein 
mögen – ernst nehmen. Falls aufgrund 
des klinischen Befunds und der anam -
nestischen Angaben der Patientin eine 
(frühe) perimenopausale Übergangs -
situation plausibel ist, sollte man dies 
mit der Patientin besprechen. Und ihr 
erklären, dass sie sich trotz eines „nor-
malen Hormonstatus“ am Beginn der 
Wechseljahre befinden kann. Allein die 
Erläuterung der Vorgänge in der Peri -
menopause wird es der Patientin er-
leichtern, mit ihren Beschwerden umzu-
gehen. Eine Reihe von nichthormonel-
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len Maßnahmen können in dieser Situa-
tion hilfreich sein. 

Hormontherapie − wann und 
womit 

Wenn man aufgrund der klinischen Si-
tuation den Eindruck hat, dass tatsäch-
lich eine perimenopausale Übergangs -
situation vorliegt, wäre ein undifferen-
zierter Einsatz bioidentischer Hormone 
nicht zielführend. Es spricht viel dafür, 
dass die Beschwerden in der frühen Pe-
rimenopause (insbesondere die Schlaf-
störungen und die Stimmungsschwan-
kungen) nicht Folge eines Hormonman-
gels sind (und schon gar nicht aus-
schließlich auf einen Progesteronman-
gel zurückzuführen sind, wie vielfach 
behauptet wird). Wenn dem so wäre, 
müssten alle jungen Frauen, die physio-
logischerweise in der ersten Zyklushälf-
te einen niedrigen bzw. unter der Nach-
weisgrenze angesiedelten Progesteron-
spiegel haben (was man damit aber 
nicht als Progesteronmangel bezeichnen 
dürfte), unter Schlafstörungen und 
Stimmungsschwankungen leiden. Dem 
ist aber nicht so. 

Die Symptome der frühen Perimenopau-
se sind aller Wahrscheinlichkeit nach 
vielmehr Folge einer stark schwanken-
den follikulären Aktivität, bei der die 
Steuerung des Zyklus durcheinanderge-
rät und es zum asynchronen, konsekuti-
ven Heranreifen von mehreren Follikeln 
mit erratischen Ovulationen kommen 
kann. Der Einsatz von Estradiol und Pro-
gesteron wird an den Schwankungen 
der Ovarfunktion wenig ändern (4). 

Oral eingesetztes mikronisiertes Pro-
gesteron kann allerdings über seine 
Metabolite, die in hohem Maße bei der 
ersten Leberpassage anfallen, gewisse 
Effekte haben, da sein Hauptmetabolit 
Allopregnanolon über seine Interak -
tion mit dem GABA-Rezeptor eine se-
dierende, schlafanstoßende und anxio-
lytische Wirkung haben kann (5). Dies 
kann bei manchen Patientinnen hilf-
reich sein, und zwar im Sinne einer 
Pharmakotherapie der Schlafstörun-
gen, vergleichbar dem Effekt von Ben-
zodiazepinen, mit dem Vorteil, dass 

keine Gefahr der To leranzentwicklung 
besteht. Treten gehäuft Lutealphasen -
insuffizienzen mit einem relativen Pro-
gesterondefizit in der zweiten Zyklus-
hälfte auf (was man durch Kontrolle 
von Estradiol und Progesteron in der 
zweiten Zyklushälfte klären könnte), 
kann die zyklische Gabe von mikroni-
siertem Progesteron in Betracht kom-
men und sinnvoll sein. Bei anderen 
Frauen wird hierdurch aber keinerlei 
Besserung der Beschwerden erzielt, 
wie wir dies auch immer wieder von 
Patientinnen hören, die auch von ver-
mehrten Blutungsstörungen bei dieser 
Therapie berichten. Bestand zuvor eine 
prämenstruelle dysphorische Störung, 
kann die Gabe von Progesteron die Si-
tuation sogar verschlimmern (6).

Der undifferenzierte Einsatz von bio -
identischen Hormonen in der Perimeno-
pause ist damit keineswegs grundsätz-
lich zu empfehlen, zumindest dann 
nicht, solange die Patientin noch Blu-
tungen hat, auch wenn diese nicht 
mehr ganz regelmäßig stattfinden. Die 
Blutung per se spricht dafür, dass auf 
keinen Fall durchgehend (wenn über-
haupt) ein Estrogenmangel vorliegt 
(und somit ein undifferenzierter Einsatz 
von natürlichem Estrogen wenig brin-
gen wird).

Im Einzelfall kann es aber durchaus 
notwendig werden, durch Drosselung 
der überbordend aktivierten Follikelrei-
fung mittels (synthetischen) Gestage-
nen mit eindeutig antigonadotropem 
Effekt bei gleichzeitigem Einsatz von 
(bioidentischem) Estrogen zu versu-
chen, Beschwerdefreiheit zu erreichen. 
Wie man dies bewerkstelligt, haben wir 
an anderer Stelle hier im FRAUENARZT 
beschrieben (2). Bemerkt sei an dieser 
Stelle, dass das Progesteron und das Dy-
drogesteron in den üblichen Dosierun-
gen keinen oder allenfalls einen gerin-
gen antigonadotropen Effekt haben. 
Welchen Effekt der „ungezielte“ durch-
gehende Einsatz von Progesteron, das 
in den gängigen Dosierungen allenfalls 
gering antigonadotrop wirkt, in der Pe-
rimenopause auf die Regulationsmecha-
nismen der hypothalamo-hypophysär-
ovariellen Achse und auch auf das En-

dometrium haben kann, ist letztlich 
völlig unklar.

Die kürzlich im Lancet erschienene 
Problematisierung der „Übermedikali-
sierung“ von Frauen in der Peri- und 
Postmenopause muss in diesem Zu-
sammenhang diskutiert werden (7). 
Grundsätzlich handelt es sich um den 
physiologischen Übergang von der re-
produktiven Phase in die Postmeno-
pause, der im Prinzip keinen Krank-
heitswert hat (8). Dennoch wird diese 
Phase von Frauen sehr unterschiedlich 
erlebt und es nützt nichts, dies zu ba-
gatellisieren, zumal die Übergangs -
phase im einzelnen Fall für die Patien-
tin weitreichende Einschränkungen ih-
rer Lebensqualität mit sich bringt. Wie 
immer in der Medizin ist es entschei-
dend, „genau hinzuschauen“ und sich 
vor Pauschalisierungen zu hüten. Jede 
Frau ist anders und eine individuelle 
Herangehensweise ist der Schlüssel für 
eine verantwortungsvolle ärztliche 
Handlungsweise. Es gibt unbedingt ei-
nen Mittelweg zwischen „Hormone für 
alle“ und einem „wir sind eine Anti-
hormonpraxis“ (so zitiert von einer Pa-
tientin, die sich kürzlich bei uns vor-
stellte). Entscheidend ist doch: Wie 
geht es der Patientin und was sind ih-
re Wünsche, ihre Ängste 

Von einer „Übermedikalisierung“ der Peri-
und Postmenopause sind wir in Deutsch-
land jedenfalls weit entfernt. Wir müs-
sen keine diesbezüglichen Ängste ha-
ben, wenn man bedenkt, dass ein Drit-
tel der Patientinnen die Lebensqualität 
nachhaltig beeinträchtigende Wechsel-
jahrsbeschwerden erleben, im Jahr 2022
aber nur etwas über 6 % der Frauen der 
Techniker Krankenkasse (9)eine Hor-
montherapie in den Wechseljahren er-
halten haben. Im Übrigen haben selbst 
zu den „Hoch-Zeiten“ der Hormonver-
schreibung Anfang des Jahrtausends 
weniger als 40 % der Frauen in den 
Wechseljahren Hormone erhalten – was 
in etwa dem Anteil der Frauen ent-
spricht, die einen hohen Leidensdruck 
haben. Und genau diesen Frauen muss 
geholfen werden – und das geht nun 
mal mit einer Hormontherapie am bes-
ten (wie viele Studien belegen).
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Bioidentische vs. „andere“ 
Hormontherapien

Was ist „bioidentisch“  Grundsätzlich 
würde man damit Substanzen bezeich-
nen, die in ihrer biochemischen Struktur 
genau denen entsprechen, die im 
menschlichen Körper synthetisiert wer-
den. Für das in Deutschland verwendete 
17β-Estradiol kann man genau dies kon-
statieren. Hergestellt wird es in den 
meisten Fällen aus Diosgenin (10), einer 
Substanz, die u. a. aus Yamswurzel und 
aus Soja gewonnen wird. Sowohl die 
Pharmaindustrie als auch Apotheken, 
die nach Magistralrezepturen individuell 
angemischte Produkte herstellen, sind 
auf die Zulieferer dieser Substanzen an-
gewiesen und greifen auf GMP (good 
 manufacturing practice)-zertifizierte 
Herstellung zurück (11). Wenn vermit-
telt wird, Präparate, die nach Magistral-
rezepturen „individuell“ von Spezialapo-
theken hergestellt werden, seien „bioi-
dentischer“ als die von der Pharmain-
dustrie hergestellten, ist dies nicht 
nachvollziehbar.

 Auch muss man infrage stellen, inwie-
weit sogenannte „maßgeschneiderte“ 
Rezepturen wirklich sinnvoll sind. Wenn 
man berücksichtigt, dass in der repro-
duktiven Phase einer Frau der Estradiol-
spiegel innerhalb von 14 Tagen phy -
siologischerweise um den Faktor 10 
schwankt (nämlich etwa 30 pg/ml zu 
Zyklusbeginn und etwa 300 pg/ml un-
mittelbar vor der Ovulation), ist unklar, 
was der Zielwert einer solchen ver-
meintlich „maßgeschneiderten“ Thera-
pie sein soll. Bei Berechnung des 
durchschnitt lichen Estradiolspiegels 
junger gesunder Frauen mit regelmäßi-
gen Zyklen kommt man auf Werte zwi-
schen 80 und 100 pg/ml (12). In der 
Postmenopause geht es aber im We-
sentlichen darum, die Dosis des Estra-
diols so zu wählen, dass die Patientin 
beschwerdefrei ist und nicht darum, 
„Zielwerte“ zu erreichen. Wir behandeln 
Patientinnen und nicht Laborwerte! 

Anders ist dies allerdings bei Patientin-
nen mit prämaturer ovarieller Insuffi-
zienz (POI). Hierbei orientiert man sich 
tatsächlich an den oben genannten 

Zielwerten (12). In dieser Situation 
handelt es sich jedoch um eine echte 
Substitutionsbehandlung bei unphysio-
logisch niedrigem Estradiolspiegel bei 
Frauen unter 40 Jahren.

Ist eine bioidentische Hormontherapie 
die „Heilsbringung“ oder „brandneu“ 
Grundsätzlich muss man an dieser Stel-
le konstatieren, dass in Deutschland 
seit vielen Jahren vornehmlich „bio -
identisches“ Estrogen zur Therapie von 
Frauen in den Wechseljahren einge-
setzt wird, nämlich 17β-Estradiol. Kon-
jugierte equine Estrogene, wie sie vor 
allem in den USA verschrieben werden 
und wie sie viele Jahre in Form von 
Presomen auch in Deutschland ver-
wendet wurden, sind seit 2022 in 
Deutschland nicht mehr erhältlich. 
Aber bereits zuvor wurden hierzulande 
weniger konjugierte equine Estrogene 
verwendet als das tatsächlich bioiden-
tische 17β-Estradiol. 

Zu bedenken ist allerdings, dass oral 
 zugeführtes 17β-Estradiol bei der Leber-
passage rasch zu Estron-Sulfat (der 
„Speicherform“ von Estradiol) metaboli-
siert wird. Die höchsten Wirkspiegel von 
17β-Estradiol werden etwa 4–6 Stunden 
nach oraler Anwendung gemessen, da-
nach kommt es zum individuell unter-
schiedlich raschen Abfall des Estradiol-
spiegels im Serum (13). Das resultieren-
de Verhältnis von Estron zu Estradiol ist 
unphysiologisch: Die Estronspiegel lie-
gen auf einem sehr viel höheren  Niveau 
als die von Estradiol. Diese Besonderheit 
muss auch bei der Interpretation von La-
borwerten beachtet werden. Damit kann 
man eine orale Therapie mit 17β-Estra-
diol eigentlich nicht als bioidentisch be-
zeichnen, auch wenn dies z. B. von den 
Verfechtern der sogenannten Rimkus-
Methode immer wieder behauptet wird 
(14). Die transdermale Anwendung von 
17β-Estradiol (in Form von Pflaster, Gel 
oder Spray) kommt der Physiologie hin-
gegen sehr nah und kann damit durch-
aus als bioidentisch bezeichnet werden. 
Genau wie bei der Estradiol-Sekretion 
des Ovars gelangt das 17β-Estradiol nach 
Resorption über die Haut in den Gesamt-
kreislauf und nicht primär nach enteraler 
Resorption in die Leber.

Grundsätzlich wird immer wieder postu-
liert, dass bioidentische Hormone keine 
Risiken mit sich bringen. Diese Aussage 
muss man differenziert betrachten. Oral 
angewandtes Estradiol wird – auch wenn 
es dem 17β-Estradiol des Körpers ent-
spricht – immer mit einem deutlich er-
höhten Thrombose- und leicht erhöhten 
Schlaganfallrisiko einhergehen, da es bei 
der ersten Leberpassage (First-Pass-Ef-
fekt) dosisabhängig zur Aktivierung von 
Gerinnungsparametern kommt. Relevant 
ist dies vor allem für solche Patientin-
nen, die von Haus aus ein erhöhtes 
 Risiko für diese Ereignisse mitbringen. 
Dass man durch eine transdermale, nied-
rig dosierte Gabe von Estradiol dieses Ri-
siko weitgehend umgehen kann (15), 
wird von den Beipackzetteln der Präpa-
rate ignoriert und auch von manchen Or-
ganen der Laienpresse (16). Wirksam ge-
gen Hitzewallungen und andere Estro-
genmangelerscheinungen ist aber so-
wohl die transdermale als auch die orale 
Therapie, was durch Studien belegbar ist. 

Beim Einsatz von mikronisiertem Proges-
teron, welches in seiner biochemischen 
Strukturformel ebenfalls genau dem vom 
Gelbkörper sezernierten Progesteron ent-
spricht, ist die Situation etwas komple-
xer. Bei oraler Anwendung ist die Meta-
bolisierung – genau wie bei oral ange-
wandtem 17β-Estradiol – nicht bioiden-
tisch. Die Metabolisierung von Progeste-
ron (u. a. zu Allopregnanolon und ande-
ren Metaboliten) bei der Leberpassage 
(First-Pass-Effekt) erklärt die sedierende/
schlafanstoßende Wirkung des Präparats, 
über die Wirkung der Metaboliten am 
GABA-Rezeptor (5). Auch das mikroni-
sierte Progesteron wird weltweit in aller 
Regel aus Diosgenin (z. B. aus der Yams-
wurzel oder Soja) hergestellt. Auf den 
ersten Blick scheint die transdermale 
Progesterongabe dann der physiologi-
sche Weg. Die adäquate und reproduzier-
bare Resorption von Progesteron über 
die Haut konnte bislang allerdings nicht 
belegt werden, insbesondere der Schutz 
des durch Estrogen aufgebauten Endo-
metriums wird hierdurch nach aktueller 
Datenlage nicht gewährleistet (17). 

Der „bioidentischste“ Weg für die Pro-
gesteron-Applikation scheint die vagi-
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nale Anwendung zu sein, da auch dies 
den hepatischen First-Pass-Effekt um -
gehen würde (18). Für viele Frauen ist 
diese Applikationsform allerdings wenig 
akzeptabel, sodass in vielen Fällen auf 
die orale (und dann nicht mehr bioiden-
tische) Applikationsform zurückgegrif-
fen wird. Die Dosierung muss dann be-
züglich eines adäquaten Endometrium-
schutzes besonders im Auge behalten 
werden und ist auch abhängig vom 
 (dosisabhängigen) proliferativen Effekt 
des Estrogens (17). Ohnehin ist die va-
ginale Anwendung von Progesteron nur 
im Zusammenhang mit einer Kinder-
wunschtherapie zugelassen. Beim vagi-
nalen Einsatz von Progesteron im Rah-
men einer HRT handelt es sich also 
streng genommen um einen Off-Label-
Use. 

Im Zentrum der Diskussion um die Risi-
ken einer Hormonersatztherapie steht 
das hierdurch potenziell erhöhte Brust-
krebsrisiko. In vielen Studien ist belegt, 
dass eine Hormontherapie mit Estrogen 
allein (was nur bei hysterektomierten 
Patientinnen vertretbar ist) das Brust-
krebsrisiko geringer erhöht als eine Kom-
binationstherapie mit Gestagenen (19). 
In der WHI-Studie war die reine Estro-
gentherapie (mit konjugiertem equinen 
Estrogen) sogar mit einem langfristig 
signifikant reduzierten Risiko für Brust-
krebs verknüpft (20) (was in der Laien-
presse, aber auch in Teilen der Fachpres-
se gern ignoriert wird (16)). Die mögli-
chen Pathomechanismen hierfür wurden 
an anderer Stelle vielfach diskutiert. 
Dass andererseits immer wieder behaup-
tet wird, dass eine Kombination von Es -
tradiol mit mikronisiertem Progesteron 
kein erhöhtes Mammakarzinomrisiko mit 
sich bringt, ist allerdings nicht korrekt. 
In der viel zitierten E3N-Studie zeigte 
sich nach mehr als fünfjähriger Therapie 
einer Kombination aus Estrogen und Pro-
gesteron bzw. Dydrogesteron ein um et-
wa 30 % erhöhtes Risiko für eine Brust-
krebsdiagnose (21). Wenn man bedenkt, 
dass eine späte Menopause mit einem 
höheren Brustkrebsrisiko verknüpft ist 
als eine frühe Menopause, macht dies 
durchaus Sinn. Offenbar führt auch die 
längere Exposition der Brust durch endo-
gene Hormone zu einem (leicht) erhöh-

ten Brustkrebsrisiko. Grundsätzlich kann 
man aber davon ausgehen, dass bei 
langfristiger Anwendung der syntheti-
schen Gestagene MPA, Levo norgestrel 
und NETA in Kombina tion mit Estrogen 
das Brustkrebsrisiko signifikant höher ist 
als mit Progesteron und Dydrogesteron 
(22). 

Die Konsequenz dieser Überlegungen 
kann nicht sein, dass man dann Frauen 
mit hohem Leidensdruck grundsätzlich 
Hormone vorenthält, sondern man muss 
mit ihnen individuell besprechen, wie 
man mit diesem Risiko umgeht. Die le-
diglich leichte Risikoerhöhung rechtfer-
tigt bei hohem Leidensdruck durch kli-
makterische Beschwerden durchaus den 
Einsatz einer Hormonersatztherapie, 
selbstverständlich unter engmaschiger 
Überwachung der Brust.

Fazit

Bezüglich der oben angegebenen Frage-
stellungen lässt sich Folgendes konsta-
tieren: 
1. Die Erstellung eines Hormonstatus 

wird in der (frühen) Perimenopau-
se nicht zielführend sein. Zur Fest-
stellung einer frühen perimenopau-
salen Übergangssituation ist viel-
mehr eine dezidierte Anamnese un-
ter Berücksichtigung der typischen 
Symptome der frühen Perimenopau-
se weitaus sinnvoller. Im Einzelfall 
kann ein Hormonstatus dennoch 
Aufschluss über die aktuelle Situa-
tion der Patientin geben.

2. In der Perimenopause, in der die 
Patientin noch mehr oder minder 
regelmäßig blutet und in der man 
nicht von einem Hormonmangel 
sprechen kann, ist der unkritische 
Einsatz von bioidentischen Hor-
monen nicht sinnvoll. Schwankun-
gen der Ovarfunktion, die für die-
se Lebensphase typisch sind, wird 
man hierdurch nicht eindämmen. 
Individualisiertes Vorgehen ist hier
angezeigt. 

3. Der transdermale Einsatz von 17β-
 Estradiol kann durchaus als bio -
identisch bezeichnet werden. Die 
transdermale Anwendung umgeht 
weitestgehend das Thrombose- und

Schlaganfallrisiko, zumindest wenn
die Präparate in niedriger Dosie-
rung angewandt werden.

4. Bei langfristiger Anwendung einer 
HRT ist auch bei Einsatz der bio -
identischen Hormone 17β-Estradiol
und Progesteron ein leicht erhöh-
tes Brustkrebsrisiko anzunehmen, 
was aber nicht grundsätzlich da-
gegen spricht, Frauen mit hohem 
Leidensdruck eine Hormontherapie 
angedeihen zu lassen. Bei der Be-
trachtung der Gesamtsituation 
muss ins Kalkül gezogen werden, 
dass die Lebensqualität der Patien-
tin hierdurch im Einzelfall erheb-
lich gebessert wird und ein mög -
licher zusätzlicher Benefit für den 
Knochenstoffwechsel (und mög -
licherweise auch das Diabetesrisi-
ko sowie das Herz-Kreislauf-Risiko)
erzielt werden kann. Selbstverständ-
lich ist eine regemäßige Mamma-
diagnostik unter laufender Thera-
pie essenziell.

5. Der Einsatz einer HRT allein aus 
Lifestyle-Gründen ist keinesfalls zu 
befürworten. Bezüglich der präven-
tiven Auswirkung einer HRT bei 
Langzeitanwendung fehlen uns Da-
ten. Ausschließen kann man einen 
positiven Effekt aber keineswegs. 
Die generelle Empfehlung einer 
(langfristigen) Substitution von 
bio identischen Hormonen zur Prä-
vention von Alterserkrankungen
kann aber aktuell nicht ausgespro-
chen werden.
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