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  Für Frauen, die vor dem Alter von 
60 Jahren eine Hormontherapie (HT) 
beginnen, wurden in großen Studien 
Vorteile gefunden, u. a. eine Senkung 
der Herzinfarktrate und auch eine 
Senkung der Mortalität. Trotzdem 
müssen Kontraindikationen und Risi-
ken (z. B. Thrombose-, Brustkrebs- 
und Apoplexrisiko) gegen den Nutzen 
für die Patientin in jedem Einzelfall 
abgewogen werden. Anders ist es bei 
Neubeginn einer HT ab 70 Jahren: 
Hier sind eine erhöhte KHK-/Herzin-
farktrate und auch eine erhöhte Mor-
talität unter HT belegt. Wie verhält 
sich das Nutzen-Risiko-Verhältnis in 
dem Jahrzehnt dazwischen und wel-
che konkreten Ratschläge können wir 
unseren Patientinnen geben  

Vasomotorische Symptome 
(VMS) und genitourinäres 
Syndrom der Menopause (GSM)

VMS können bereits vor der Menopause 
auftreten, insbesondere in Gegenwart 
von stark schwankenden Östrogenspie-
geln. Dagegen ist das GSM häufig erst 
nach der Menopause anzutreffen, wenn 
ein Östrogenmangel über mehr als drei 
Monate besteht und dann zu einer Ver-
änderung des vaginalen Mikrobioms und 
Atrophie des Vaginalepithels führen 
kann. Diese Veränderungen in der Me-
nopause können die Lebensqualität 
über viele Jahre hinweg deutlich redu-
zieren und sind ein häufiger Grund für 
eine ärztliche Beratung. VMS äußern 
sich durch oft nachts auftretende plötz-
liche Hitzegefühle in Gesicht und Ober-
körper, die mitunter minutenlang anhal-
ten und häufig von Schweißausbrüchen 
begleitet werden. Durch den gestörten 
Schlaf können Müdigkeit tagsüber, Ner-
vosität, Reizbarkeit und eine insgesamt 
geringere Belastbarkeit resultieren 
(1, 2). Differenzialdiagnostisch sollte 
an eine Hyperthyreose gedacht werden 

(TSH-Erniedrigung in der 6. Lebensde-
kade: 8–12 % (3)). Ein Hyperparathy-
reoidismus kann sich ebenfalls mit ähn-
lichen Symptomen bemerkbar machen 
und sollte ggf. durch eine Kalziumbe-
stimmung im Serum ausgeschlossen 
werden (Prävalenz bei Frauen von 
55–75 Jahren: 2,1 % (4)). Auch die Tat-
sache, dass ein fallender Östrogenspie-
gel mit einem verminderten Bedarf an 
exogenem Schilddrüsenhormon einher-
geht, sollte bedacht werden. Eine zuvor 
jahrelang stabile Schilddrüsen-Medikati-
on kann postmenopausal überdosiert 
sein. Weitere Beschwerden, die von me-
nopausalen Frauen häufiger angegeben 
werden als von Frauen in der späten 
Prämenopause sind Vergesslichkeit, Ge-
reiztheit, geringeres sexuelles Interesse, 
Konzentrationsschwierigkeiten, Angst-
gefühle, Durchschlafstörungen, Nieder-
geschlagenheit, Gelenkschmerzen und 
trockenere Augen (5–7). 

Der Begriff GSM beschreibt vaginale 
Symptome wie Scheidentrockenheit 
oder Brennen, urologische Beschwerden 
wie Dysurie, rezidivierende Harnwegsin-
fekte oder Harninkontinenz und sexuel-
le Dysfunktionen wie fehlende Lubrika-
tion oder Dyspareunie. Sowohl VMS als 
auch das GSM sind bei postmenopausa-
len Frauen weit verbreitet und können 
die Gesundheit und Lebensqualität be-
einträchtigen (1, 2, 8). 

Therapie von VMS/GSM und 
begleitende Risiken

Mehrere randomisierte kontrollierte Stu-
dien (RCTs; randomized controlled tri-
als) und Metaanalysen haben gezeigt, 
dass die systemische bzw. lokale An-
wendung von Hormonen die wirksamste 
Methode zur Behandlung von VMS bzw. 
des GSM sind. Dieser therapeutische Ef-
fekt muss gegen die mit dem Alter an-
steigenden individuellen Risiken einer 

HT abgewogen werden (1, 2, 8). Nach 
Publikation der beiden WHI-Studien 
2002 und 2004 und einer häufig fal-
schen Darstellung bzw. Interpretation 
dieser Daten nahmen die HT-Verschrei-
bungsraten in den Folgejahren in den 
relevanten Altersgruppen deutlich ab. 
So halbierte sich nahezu die 1-Jahres-
prävalenz der systemischen HT-Anwen-
dung bei Frauen im Alter von 50–70 
Jahren im Zeitraum von 2004–2016 (9). 

Östrogenpräparate

Für die Behandlung des GSM sind vagi-
nale Estriolpräparate die wirksamste 
Therapieform und Gleitmitteln bzw. 
Feuchtigkeitscremes in Studien überle-
gen. Topisches Estriol wirkt systemisch 
viel schwächer als Estradiol, was für das 
Nebenwirkungsprofil günstig ist, aber 
keinen Schutzeffekt für den Knochen 
bietet. Vaginale Estradiol-Anwendungen 
können hingegen systemisch wirken 
(1, 2, 8). Bei der systemischen Östro-
gentherapie haben parenterale Verabrei-
chungsformen (z. B. transdermal, vagi-
nal) durch die Umgehung des hepati-
schen First-Pass-Effektes weniger Ein-
fluss auf die Blutgerinnung. Mehrere 
Studien haben geringere Thromboserisi-
ken bei transdermaler Anwendung ge-
funden. Da sich das Basis-Thromboseri-
siko jedoch im Laufe des Lebens ver-
zehnfacht, wirkt sich auch eine geringe 
relative Risikoerhöhung in höherem Al-
ter stärker aus (10, 11). 

Gestagene und Endometrium

Frauen mit Uterus müssen ein Gestagen 
zum Schutz des Endometriums einneh-
men. Eine Exposition des Endometriums 
gegenüber unopponiertem Estradiol 
kann schon ab einer Einnahmedauer 
von sechs Monaten das Risiko einer En-
dometriumhyperplasie oder eines Endo-
metriumkarzinoms erhöhen (12). Natür-
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liches Progesteron wird nach oraler Ap-
plikation rasch in der Leber abgebaut. 
Die kurze Halbwertszeit führt dazu, 
dass bei zu niedriger Dosierung (bzw. 
relativ zu hoher Östrogendosis) die 
Transformation des Endometriums nicht 
ausreichend ist, um die endometrialen 
Veränderungen sicher zu verhindern. Es 
stehen auch synthetische Gestagene 
mit längerer Halbwertszeit zur Verfü-
gung, sodass heute mit verschiedenen 
Gestagen-Partialwirkungen und Darrei-
chungsformen eine individuelle Thera-
pie möglich ist. Diverse RCTs und Me-
taanalysen konnten zeigen, dass bei 
angemessener Dosierung des Gestagens 
eine Endometriumhyperplasie bzw. ein 
Endometriumkarzinom seltener auftre-
ten als bei der Einnahme eines Place-
bos (13, 14). 

Dennoch kann die Wahl des Gestagens 
das Risiko für Nebenwirkungen beein-
flussen. In der E3N-Studie wurden 
80.000 Frauen über durchschnittlich 
zehn Jahre untersucht. 549 dieser Frau-
en erlitten im Untersuchungszeitraum 
erstmalig eine Thrombose. 181 von ih-
nen hatten nie Hormone eingenommen. 
Die aktuelle Anwendung von mikroni-
siertem Progesteron war mit weniger 
thromboembolischen Ereignissen (Al-
ters-adjustierte Hazard Ratio (HR): 0,9; 
CI 0,6–1,4; n=47) assoziiert als die von 
Norpregnan-Derivaten (Alters-adjustier-
te HR: 1,7; CI 1,1–2,6; n=69 ) (15). Es 
gibt jedoch kaum Studien, in denen 
verschiedene Gestagene im direkten 
Vergleich systematisch untersucht wur-
den (2). 

Hormontherapie ab 60 Jahren

VMS treten im Durchschnitt für 7,4 Jah-
re auf, können aber auch weit über 
zehn Jahre andauern (16). In einer Stu-
die an schwedischen Frauen im Alter 
von über 85 Jahren klagten 16 % der 
Befragten über Hitzewallungen, die 
mehrmals pro Woche auftraten. Selten 
können VMS über 20 Jahre andauern 
(17). Hier gilt es jedoch zu beachten, 
dass neu auftretende Hitzewallungen in 
höherem Alter aber auch Nebenwirkun-
gen von Medikamenten, v. a. von 
Schmerzmitteln sein können. 

Women’s Health Initiative 
(WHI) Studie 

Die an den Women’s Health Initiative 
(WHI) Studien teilnehmenden Frauen 
waren zu 45 % zwischen 60 und 69 
Jahren alt (50–59 Jahre: 32 %; 70–79: 
23 %). Nur 12 % der gesamten Teilneh-
merinnen hatten klimakterische Be-
schwerden über einen längeren Zeit-
raum, ein Drittel aller Teilnehmerinnen 
berichtete mindestens ein moderates 
Symptom zu Beginn (7). Dementspre-
chend sind die beiden WHI-Studien die 
größten RCTs zum Benefit einer HT bei 
Beschwerden als auch zur Prävention 
von Erkrankungen wie KHK oder Brust-
krebs bei Frauen über 60 Jahren. In die-
sen Studien ging eine HT mit einem 
leicht erhöhten Risiko für Gallensteine, 
Schlaganfall, VTE und Harninkontinenz 
einher. 

Koronare Herzerkrankung (KHK)

Die Untersuchung der Effekte einer HT 
auf das Risiko von KHK war (neben in-
vasivem Mammakarzinom) der primäre 
Outcome-Parameter der WHI-Studien. 

In der Studie zu Monotherapie mit Ös-
trogen hatten Frauen im Alter von 50 
bis 59 Jahren mit Therapie weniger 
Herzinfarkte als Frauen, die keine Östro-
gentherapie erhielten. Beide Gruppen 
(Placebo/HT) in der Studie nach Hyster-
ektomie, hatten jedoch deutlich mehr 
Herzinfarkte und Schlaganfälle, kardio-
vaskuläre Todesfälle und Todesfälle ins-
gesamt als die Teilnehmerinnen der 
WHI-Studie mit noch vorhandenem Ute-
rus, auch wenn innerhalb der Studie die 
Ereignisraten für Infarkt und Apoplex 
unter kombinierter HT höher waren als 
unter Placebo (18–21). 

Die späteren altersdifferenzierten Sub-
analysen der WHI-Studien zeigten einen 
relevanten Einfluss des Alters auf die 
Wirkung einer HT. Im Gegensatz zu den 
ersten 10 Jahren nach der Menopause, 
bzw. 50–59 Jahren (HR): 0,60; 95 % CI 
0,35–1,04) bestand der Vorteil hinsicht-
lich kardiovaskulärer Protektion im Alter 
von 60 bis 69 Jahren und 70 bis 79 
Jahren (HR 0,95; 95 % CI 0,72–1,24 vs. 

HR 1,09; 95 % CI 0,80–1,49) nicht 
mehr. 

Die kumulative Nachbeobachtung nach 
18 Jahren bei Frauen im Alter von 50 bis 
79 Jahren ergab keinen Unterschied in 
der kardiovaskulären Mortalität zwischen 
den Hormontherapie-Gruppen und ihren 
jeweiligen Placebo-Gruppen (HR: 1,00; 
95 % CI: 0,92–1,08). Die Anwendung ei-
ner HT (Östrogen allein oder Östrogen 
plus Gestagen) über einen Zeitraum von 
fünf bis sieben Jahren (Dauer der Inter-
ventionen in den WHI-Studien) ist nicht 
mit einem erhöhten Risiko für eine KHK 
oder der Mortalität assoziiert: eine Coch-
rane Metaanalyse bestehend aus 19 ran-
domisierten, kontrollierten Studien mit 
insgesamt 40.410 postmenopausalen 
Frauen, die eine (überwiegend orale) HT 
erhielten, ergab keinen signifikanten An-
stieg der Todesfälle durch KHK oder 
nicht-tödlichen Herzinfarkte unter HT 
(22). Eine Untergruppenanalyse auf der 
Grundlage des Zeitpunkts des Beginns 
der HT ergab, dass Frauen, die innerhalb 
von 10 Jahren nach der Menopause mit 
der HT begannen, weniger kardiale Ereig-
nisse (kardiovaskulärer Tod und nicht 
tödlicher Myokardinfarkt; Relatives Risi-
ko (RR): 0,52; 95 % CI 0,29–0,96) auf-
wiesen als Frauen die bei Beginn der HT 
mehr als 10 Jahre von der Menopause 
entfernt waren (RR: 1,07; 95 % CI 
0,96–1,20) (22). Einen Nutzen könnten 
bei früher Behandlung vor allem Frauen 
mit erhöhtem Lp(a) haben, da Östrogene 
diesen sonst schwer beeinflussbaren kar-
diovaskulären Risikofaktor um ca. 20 % 
senken können (23, 24). 

Zusammengefasst hängt der Einfluss auf 
das kardiovaskuläre Risiko vom Zeit-
punkt des Beginns der HT im Verhältnis 
zur Menopause ab. Zudem kann Östro-
gen bei fortgeschrittener Atherosklerose 
plaquedestabilisierende und andere 
nachteilige Wirkungen haben, während 
es vor der Neubildung von Plaques 
schützen kann(8). 

Mammakarzinom

Das in der Beratung oft im Vorder-
grund stehende Thema Brustkrebs 
kann aus Gründen der Platzlimitation 
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hier nur sehr verkürzt behandelt wer-
den.

Das Basisrisiko für Brustkrebs von Frau-
en nach Hysterektomie (in dieser Grup-
pe waren 40 % der Frauen beidseits 
ovarektomiert) war in den WHI-Studien 
10 % höher als das von Frauen mit Ute-
rus (19–21). Teilnehmerinnen unter 
kombinierter HT hatten ein höheres re-
latives Brustkrebsrisiko als Frauen mit 
Uterus ohne diese Therapie (8, 25, 26).

Das Risiko, eine Mammakarzinomdiagno-
se zu erhalten, war bei Patientinnen, die 
sehr kurz (<5 Jahre) nach der Menopau-
se eine HT begannen höher als bei den 
Teilnehmerinnen, die schon 5 Jahre oder 
mehr von der Menopause entfernt waren. 
Dafür könnte ein erhöhtes Basisrisiko 
durch die Perimenopause, mit teils endo-
gen erhöhten Östrogenspiegeln mitver-
antwortlich sein (27). In den WHI-Stu-
dien zeigten sich für die späteren Alters-
dekaden sowohl in der Interventionspha-
se, als auch im Follow-up keine nennens-
werten Unterschiede für Risiko und Mor-
talität bzgl. des Alters und dem Abstand 
zur Menopause (25, 26).

Gelenkschmerzen, 
Gelenksteifigkeit, Osteoporose 
und Frakturen

Eine relevante Zahl von Frauen beklagt 
peri- bzw. postmenopausal für einige 
Jahre Knochen- und Gelenkschmerzen, 
was häufig zu rheumatologischen Ab-
klärungen führt. Diese Beschwerden 
können durch eine HT gemildert wer-
den. Barnabei et al. berichteten 2005, 
dass in der WHI-Studie der Anteil von 
Frauen, die über eine Besserung von 
Gelenkbeschwerden und/oder Steifig-
keit berichteten, unter HT höher war 
(Placebo 38,4 % vs. kombinierter HT 
47,1 %, (Odds Ratio (OR): 1,43; CI 
1,24–1,64). Die Therapie mit oralen 
konjugierten Östrogenen (oCEE) und 
Medroxyprogesteronacetat (MPA) ver-
minderte auch das Auftreten neuer 
muskoloskelettaler Symptome, so die 
Autoren (6).

Im WHI-Follow-up lag der Anteil von 
Frauen mit Gelenkbeschwerden im Pla-

cebo-Arm der WHI-Studie nach Hyster-
ektomie (und in ca. 40 % mit bilatera-
ler Adnexektomie) bei 17,3 %, bei den-
jenigen unter Östrogen-Monotherapie 
lag er bei 15,7 % (HR: 0,91; CI 
0,81–1,01). Frauen mit Uterus hatten 
im Follow-Up in 13,7 % Gelenkbe-
schwerden, die mit kombinierter HT 
(oCEE und MPA) behandelten Teilneh-
merinnen gaben in 9,8 % der Fälle Ge-
lenkbeschwerden an (HR: 0,72) (25). 

Die WHI-Studie zeigte eine Reduktion 
des Frakturrisikos durch HT auf höchs-
tem Evidenzniveau (A). Der Dachver-
band Osteologie (DVO) stellte in seiner 
Leitlinie fest, dass die Effizienz der Re-
duktion vertebraler Frakturen bei post-
menopausalen Frauen auch im hohen 
Lebensalter unvermindert ist (28). Bei 
postmenopausalen Frauen, die primär 
aufgrund vasomotorischer Symptome 
mit Östrogenen therapiert werden, ist 
daher in der Regel keine weitere spezi-
fische Osteoporose-Therapie erforder-
lich. Während der Interventionsphase 
der WHI-Studien verringerten sowohl 
kombinierte HT als auch Östrogen allei-
ne das Risiko von Hüftfrakturen (33 %), 
vertebralen Frakturen (32 % bzw. 34 %) 
und Frakturen insgesamt (24 % bzw. 
28 %) im Vergleich zu Placebo (Hüft-
frakturen: HR: 0,67 für beide Gruppen; 
95 % CI 0,47–0,95 bzw. 95 % CI 
0,46–0,96). 

Die kumulative 13-Jahres-WHI-Nachbe-
obachtung zeigte, dass die präventive 
Wirkung der HT auf den Knochen nicht 
vorhält. Patienten, die eine kombinierte 
HT erhielten, wiesen jedoch weiterhin 
ein statistisch signifikant verringertes 
Frakturrisiko im Vergleich zu Placebo 
auf (HR: 0,81, 95 % CI 0,68–0,97). Dies 
ist vermutlich auf die Androgenproduk-
tion in den noch vorhandenen Ovarien 
bei der Studie an nicht-hysterektomier-
ten Frauen zurückzuführen. Die hyster-
ektomierten Teilnehmerinnen in der 
WHI-Studie (Östrogen-Monotherapie) 
waren auch zu 40 % bilateral ovarekto-
miert. Dies könnte der Grund sein, wa-
rum der „präventive Effekt“ des Östro-
gens auf den Knochen Jahre nach der 
HT-Anwendung in dieser Studienauswer-
tung summarisch nicht mehr signifikant 

war. Insgesamt scheinen bzgl. des Frak-
turrisikos auch Frauen über 60 Jahre 
von einer HT zu profitieren. Das Risiko 
für Hüftfrakturen war bei Frauen die 
mehr als 10 Jahre nach der Menopause 
mit einer HT begannen sogar reduziert 
(26).

Thrombose und Embolie

In der WHI-Studie war das Thrombose-
Risiko für die Anwenderinnen der Östro-
gen-Monotherapie erhöht (HR: 1,48; 
95 % CI 1,06–2,07). Bei kombinierter 
HT (HR: 1,98; 95 % CI 1,36–2,87) fiel 
die Erhöhung sogar noch deutlicher aus. 
Das Risiko entsprach 7, bzw. 12 zusätz-
lichen Fällen pro 10.000 Frauen die eine 
HT einnahmen. Im Gegensatz zur oCEE 
+ MPA Gruppe waren die Frauen in der 
oCEE Gruppe zu 40 % beidseits ovariek-
tomiert. Da ein Kriterium von „postme-
nopausal“ für den Studieneinschluss die 
„vorherige Anwendung einer HT“ war, 
ist nicht auszuschließen, dass Frauen 
mit zusätzlicher, noch endogener Östro-
genproduktion einem höheren Throm-
boserisiko ausgesetzt sind. Das Throm-
boserisiko war im ersten Jahr der The-
rapie am höchsten (HR 4,01) und hielt 
in der WHI-Studie bis zum fünften Jahr 
der Behandlung an. Zusammengefasst 
ergibt sich ein erhöhtes Risiko für eine 
Thrombose unter HT, das mit zuneh-
menden Alter ansteigt. Aus der 
E3N-Studie berechneten Vinogradova et 
al. für Frauen mit HT in der Altersgrup-
pe von 65–79 Jahren eine Rate von 35 
Thrombosen je 10.000 Frauenjahre oh-
ne HT. Bei denjenigen, die eine HT ein-
nahmen kamen nochmals 37 Thrombo-
sen pro 10.000 Personenjahre hinzu 
(11).

Schlaganfall

Das Risiko für einen Apoplex wird stärker 
von einem – unter Umständen unerkann-
ten – Hypertonus beeinflusst als von ei-
ner HT (HR: 1,85 vs. 1,31 (28)). Das Ri-
siko für einen ischämischen Schlaganfall 
in den WHI-Studien entsprach 9 (oCEE) 
bzw. 12 (oCEE + MPA) zusätzlichen Fäl-
len pro 10.000 Frauen, die eine HT ein-
nahmen. Bei älteren Frauen scheint die-
ses Risiko höher auszufallen.
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Kolonkarzinom

Vergleicht man die Auswirkungen einer 
HT aus Beobachtungsstudien mit denen 
aus randomisierten Studien, besteht nur 
für die kombinierte HT eine deutliche 
Risikoreduktion (25, 30, 31). Die WHI-
Teilnehmerinnen unter oCEE + MPA hat-
ten während der Interventionsphase 
signifikant seltener eine Kolonkarzi-
nom-Diagnose (HR: 0,62; 95 % CI: 
0,43–0,89), während dies auf die Frau-
en unter oCEE Mono nicht zutraf. In der 
oCEE + MPA Gruppe unterschieden sich 
die Altersgruppen (50–59 Jahre, 60–69 
Jahre und 70–79 Jahre) während der 
Interventionsphase nicht. In der oCEE 
Gruppe kam es allerdings zu einem 
deutlichen Anstieg des Risikos bei den 
über 70-jährigen Frauen (HR: 2,24; 
95 % CI: 1,16–4,30) (25).

Gesamtmortalität nach 18 
Jahren in den WHI-Studien

Nach der Interventionsphase der WHI-
Studien wurden die kleiner werdenden 
Gruppen noch über eine 18-jährige 
Nachbeobachtungszeit weiter unter-
sucht.

Eine HT mit oCEE + MPA für einen me-
dianen Zeitraum von 5,6 Jahren oder 
mit oCEE allein für einen Median von 
7,2 Jahren war nicht mit einer erhöhten 
Mortalität während eines kumulativen 
Follow-up von 18 Jahren verbunden 
(HR: 0,94; 95 % CI 0,96–1,08 bzw. HR: 
1,02; 95 % CI, 0,96–1,08) (25). In bei-
den HT-Gruppen zeigten sich während 
der Interventionsphase bessere Ergeb-
nisse für die Gesamtmortalität bei jün-
geren Frauen (26). 

Zusammenfassung

Die WHI-Studien bleiben die qualitativ 
hochwertigsten Studien zu der Frage, ob 
Frauen, die eine HT nach dem 60. Le-
bensjahr beginnen, höheren Risiken 
ausgesetzt sind. Sie sind mit über 
12.000 Teilnehmerinnen in dieser Al-
tersgruppe auch die relevantesten RCTs.

Für Frauen, die eine HT zum Zeitpunkt 
der Menopause beginnen und über das 

Alter von 60 Jahren hinaus fortführen, 
gibt es deutlich weniger Daten. In einer 
kleinen Stichprobe (N=12) von 85-jähri-
gen schwedischen Frauen gaben immer-
hin 6,7 % die Anwendung einer HT an. 
Zur realen Anwendungshäufigkeit einer 
HT im Alter von über 65 Jahren (jen-
seits von Krankenkassendaten) und vie-
len anderen Fragestellungen im Zusam-
menhang mit der Menopause, fehlen 
vor allem für Deutschland publizierte 
Daten.

Insgesamt wird davon ausgegangen, 
dass die HT für gesunde Frauen eine ge-
eignete und sichere Option zur Behand-
lung von Wechseljahresbeschwerden 
darstellt, wenn sie unter 60 Jahren oder 
innerhalb von 10 Jahren nach Einsetzen 
der Menopause begonnen wird (1).

Die Ausprägung des klimakterischen 
Syndroms, die Wirksamkeit alternativer 
nicht-hormoneller Maßnahmen und das 
zugrunde liegende Risiko für Osteoporo-
se, Mammakarzinom, Thrombose, KHK 
und zerebrovaskuläre Erkrankungen sind 
die wichtigsten Faktoren, die vor der 
Initiierung einer HT berücksichtigt wer-
den müssen. Die beiden letztgenannten 
Risiken werden maßgeblich von einer 
arteriellen Hypertonie mitbeeinflusst, 
sodass die Blutdruckmessung vor Be-
ginn einer HT, insbesondere bei älteren 
Patientinnen, obligat ist. 

Daher bedarf es einer guten Anamnese 
und zielgerichteten Aufklärung der Pa-
tientinnen. Bei Frauen, die eine HT we-
gen VMS beginnen wollen, die viele 
Jahre nach Beginn der Menopause auf-
treten, sollten andere Gründe für die 
Beschwerden ausgeschlossen werden. 
Neu auftretende VMS bei einer älteren 
Frau können ähnlich wie nächtliche 
Schweißausbrüche auch auf andere Pa-
thologien wie z. B. Malignome zurück-
zuführen sein. 

Es existieren keine eindeutigen Empfeh-
lungen der großen Fachgesellschaften 
für den Beginn einer systemischen HT 
bei Frauen über 60 Jahren (1). Bei ge-
sunden Frauen mit persistierenden VMS 
ist die Fortsetzung der HT über das Al-
ter von 60 Jahren hinaus eine Option, 

wenn eine entsprechende Beratung er-
folgt ist und die Risiken regelmäßig 
evaluiert und neu bewertet werden. Die 
Langzeitanwendung einer HT bzw. die 
Anwendung bei Frauen über 60 Jahren 
ist jedoch nicht geeignet, um das Risiko 
für andere Erkrankungen wie KHK oder 
Demenz zu senken (1, 2). 

Wenn eine Frau über 60 Jahren eine HT 
neu beginnen möchte, ist – besonders 
im ersten Anwendungsjahr – mit erhöh-
ten Risiken z. B. für eine Thrombose zu 
rechnen. Darüber muss die Patientin 
aufgeklärt werden, und es sollten Stra-
tegien zur Risikoerkennung und Risiko-
minderung konsequent angewandt wer-
den. Dazu gehört die prätherapeutische 
Blutdruckkontrolle und ggf. Blutdruck-
einstellung. Die Anwendung transder-
maler Präparate und die Verabreichung 
niedriger Dosierungen können ebenfalls 
zu einer Risikoreduktion beitragen. Zu-
dem sollte eine regelmäßige Reevalua-
tion bezüglich neu aufgetretener Ge-
sundheitsrisiken durchgeführt werden.
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