
Präventive Wirkung unter der Lupe

Menopausale Hormontherapie  
und Gefäßgesundheit
Maximilian Franz

Mit der in den letzten Jahren stattgefundenen Renaissance der menopausalen Hormontherapie (MHT)  
kommt nun auch wieder die Frage einer möglichen kardioprotektiven Wirkung und damit einer   
eventuellen Prävention kardiovaskulärer Erkrankungen durch die MHT auf. Der folgende Beitrag  
soll eine Übersicht über den aktuellen Stand der Literatur geben und die Frage klären, ob diesbezüglich  
eine präventive Indikation zur MHT besteht.

Kardiovaskuläre Erkrankungen 
(„cardiovascular disease“, CVD) 
sind mit 1,9 Mio. Todesfällen pro 

Jahr die führende Todesursache in der 
Europäischen Union. Die Women at 
Heart Initiative der European Society of 
Cardiology zeigt, dass CVD für 55 % al-
ler Todesfälle bei Frauen gegenüber 

„nur“ 43 % aller Todesfälle bei Männern 
verantwortlich sind [1]. Damit sind 
CVD bei Frauen für mehr Todesfälle als 
alle Tumorerkrankungen zusammen 
maßgeblich und es zeigt sich zudem ein 
deutlicher geschlechtsspezi�scher Un-
terschied zu Lasten der Frauen. Wir  
Frauenärzte sind neben den Allge-
meinärzten meist der erste Ansprech-
partner unserer Patientinnen und die 
Krebsvorsorge ist häu�g die einzige re-
gelmäßig wahrgenommene Gesunden-

untersuchung. Diese Chance sollten wir 
nutzen und im Rahmen der Routineun-
tersuchungen unsere Aufmerksamkeit 
zunehmend auch auf die Erkennung 
kardiovaskulärer Risikofaktoren rich-
ten.

Bereits in jungen Jahren können ge-
schlechtsspezi�sche Risikofaktoren wie 
zum Beispiel das PCO-Syndrom und die 
o¡ damit einhergehende Insulinresis-
tenz, Adipositas oder Dyslipidämie 
identi�ziert werden. Darüber hinaus 
können Ereignisse im Rahmen der 
Schwangerscha¡, vor allem der Gestati-
onsdiabetes und die Präeklampsie, als 
Risikofaktoren für die spätere Entste-
hung von CVD erkannt werden. Die 
Schwangerscha¡ dient hier sozusagen 
als Stresstest für den Körper und demas-
kiert Risiken für spätere Erkrankungen. 

In einer eigenen Arbeit konnten wir zei-
gen, dass eine erhöhte Gefäßstei�gkeit 
noch Monate nach einer Early-Onset-
Präeklampsie persistiert und damit ei-
nen unabhängigen Risikofaktor für 
CVD darstellt [2].

Durch die frühzeitige Erkennung die-
ser Risikofaktoren, eine frühzeitige Än-
derung der Lebensgewohnheiten und 
gegebenenfalls durch den Beginn einer 
medikamentösen ¤erapie kann bei die-
sen Patientinnen substanziell zu einer 
wirkungsvollen Prävention beigetragen 
werden. Abgesehen von den oben ge-
nannten Risikofaktoren gibt es aber 
noch einen weiteren sehr wichtigen ge-
schlechtspezi�schen Risikofaktor für 
die Entstehung von CVD. Bereits 1976 
konnte im Rahmen der Framingham-
Heart-Studie, einer seit 1948 laufenden 
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Kohortenstudie, die eine der wichtigsten 
Untersuchungen für die Identi�zierung 
von Risikofaktoren für CVD ist, die Me-
nopause als unabhängiger Risikofaktor 
identi�ziert werden [3]. Bei Frauen vor 
dem 45. Lebensjahr war hier das Risiko 
für ein kardiovaskuläres Ereignis bei 
prämaturer Ovarialinsu¨zienz vier- bis 
siebenmal so hoch wie bei Frauen mit 
normaler Ovarialfunktion. In der Al-
tersgruppe der über 45-Jährigen war bei 
postmenopausalen Frauen das Risiko 
immer noch doppelt so hoch wie bei 
gleichaltrigen Frauen vor der Menopau-
se. Diese Daten konnten erstmals den 
Ein©uss der Menopause auf das kardio-
vaskuläre System zeigen, wobei die Me-
chanismen zu diesem Zeitpunkt noch 
nicht bekannt waren.

Wirkung der Sexualhormone auf 
das Gefäßsystem
Durch den Wegfall der physiologischen 
Sexualhormone verschlechtert sich nach 
der Menopause die Sto¬wechsellage. Mit 
einem geänderten Lipidpro�l und einer 
verminderten Glukosetoleranz erhöhen 
sich die konventionellen Risikofaktoren 
für CVD. Östrogene und Gestagene ha-
ben aber auch direkte Wirkungen auf 
die Gefäße und auf das Renin-Angioten-
sin-Aldosteron-System [RAAS]. Estradi-
ol [E2] steigert die Sticksto¬monoxid-
Synthetase-Produktion in den Endo-
thelzellen. Das dadurch freigesetzte NO 
führt zu einer Vasodilatation und einer 
verminderten ¤rombozytenaggregati-
on und wirkt zusätzlich als lokaler Radi-
kalfänger. Progesteron fördert diese 
Wirkung, wohingegen zum Beispiel das 
im Rahmen der WHI-Studie [4] einge-
setzte Gestagen Medroxyprogesteron-
acetat [MPA] diesen E¬ekt hemmt und 
damit die positive Wirkung des Estradi-
ols au°ebt.

Im RAAS stimulieren Östrogene die 
Synthese von Angiotensinogen in der 
Leber, welches im weiteren Verlauf in 
den Nieren mittels Renin in Angioten-
sin I und weiter mittels Angiotensin 
Converting Enzyme (ACE) in Angioten-
sin II umgewandelt wird. Angiotensin II 
wiederum hat einerseits eine direkte va-
sokonstriktorische Wirkung, stimuliert 
aber auch die Synthese des Mineralkor-
tikoids Aldosteron in den Nebennieren-
rinden. Aldosteron führt zur Vasokons-

triktion als auch zur vermehrten Was-
serretention in den Nieren und erhöht 
damit das Plasmavolumen. Auf diesem 
Weg wirken Östrogene teilweise blut-
drucksteigernd, was vor allem bei supra-
physiologischen Dosen im Rahmen ei-
ner oralen MHT mit E2 oder konjugier-
ten equinen Östrogenen [CEE] aufgrund 
der ersten Leberpassage („�rst path ef-
fect“) zum Tragen kommt. Die einzigen 
Gestagene, die diesen E¬ekt durch eine 
antimineralkortikoide Wirkung hem-
men, sind Progesteron, Drospirenon 
und teilweise Gestoden. Alle anderen 
Gestagene, wie MPA, verstärken diesen 
negativen E¬ekt einer oralen E2- oder 
CEE-¤erapie. Im Rahmen einer MHT 
sollte daher aus kardiovaskulärer Sicht 
Progesteron als Gestagen verwendet 
werden, wobei hinsichtlich Endometri-
umprotektion unbedingt auf eine ausrei-
chend hohe Dosis zu achten ist.

Ein�uss der MHT auf das 
kardiovaskuläre System
Die im Rahmen einer MHT zugeführten 
Sexualsteroide greifen wie beschrieben 
einerseits direkt in die Blutdruckregula-
tion ein, andererseits verbessern sie kar-
diovaskuläre Risikoparameter wie Insu-
linresistenz oder Dyslipidämie. Bereits 
in den 1990er-Jahren hatten viele epide-
miologische Studien einen positiven Ef-
fekt einer MHT auf kardiovaskuläre Er-
krankungen gefunden. 

Eine Metaanalyse epidemiologischer 
Daten aus dem Jahr 1992 zeigte eine 
30 %ige Senkung der Rate an koronarer 
Herzerkrankung (CHD) [5]. Eine weite-
re Metaanalyse von 1997 belegte anhand 
von 25 Studien ebenfalls einen positiven 
E¬ekt einer jemals durchgeführten 
MHT mit einer Hazard Ratio [HR] von 
0,70 (95 %-Kon�denzintervall [KI] 0,65–
0,75) verglichen mit Frauen, die niemals 
eine MHT angewandt hatten [6]. 

Aufgrund der vielen epidemiologi-
schen Daten galt es zu diesem Zeitpunkt 
als gesichert, dass die MHT einen kar-
dioprotektiven E¬ekt hat. Von den meis-
ten Fachverbänden wurde damals emp-
fohlen, eine MHT als kardioprotektive 
¤erapie anzubieten und die Hersteller 
der Präparate stellten in den USA den 
Antrag auf Zulassung der Östrogenprä-
parate zur Prävention von CHD. Auf-
grund der Schwächen epidemiologischer 

Studien wurden zu diesem Zeitpunkt 
drei große prospektive randomisierte, 
placebokontrollierte Studien gestartet: 
HERS (Heart and Estrogen/progestin 
Replacement Study) sowie WHI I und II 
(Womeń s Health Initiative), deren Er-
gebnisse bis heute die Empfehlungen do-
minieren und die weiter unten darge-
stellt werden.

Die Frage, ob das Risiko für CHD nun 
durch die Gabe von Sexualsteroiden in 
der Menopause sinkt, wird derzeit zwar 
häu�g als geklärt kommuniziert und 
eine Prävention mittels MHT in der frü-
hen Menopause o¡ befürwortet [7]. Dies 
ist aber nicht unumstritten und nicht 
immer so einfach zu beantworten, wie 
wir es uns wünschen würden. Und kei-
ne internationale Leitlinie emp�ehlt der-
zeit die MHT zur Prävention der CHD.

Vor allem zwei Faktoren scheinen den 
E¬ekt der MHT auf das kardiovaskulä-
re System zu beein©ussen: das Window 
of Opportunity und die Unterscheidung 
zwischen oraler und transdermaler 
Gabe des Östrogens.

Window of Opportunity
Das Konzept des Window of Opportu-
nity beschreibt die Hypothese, dass eine 
frühzeitig nach der Menopause begon-
nene MHT einen protektiven E¬ekt auf 
CHD haben kann, eine spät begonnene 
MHT jedoch einen entgegengesetzt ne-
gativen Ein©uss hat [8]. Eine Ursache 
hierfür dür¡e die Anzahl an Östrogen-
rezeptoren an den Gefäßen und die Ge-
fäßgesundheit zum Beginn der Östro-
gentherapie sein, die darüber entschei-
det, ob die Arterienwand positiv auf die 
Hormontherapie reagiert [9, 10, 11, 12].

Eine Cochrane-Analyse von 2015 hat 
sich mit dem ¤ema Window of Oppor-
tunity auseinandergesetzt und dazu Stu-
dien mit oralem E2 oder CEE alleine 
oder in Kombination mit einem Gesta-
gen untersucht [13]. Insgesamt wurden 
19 Studien mit 40.410 Teilnehmerinnen 
ausgewertet, wobei die drei großen Stu-
dien etwa 75 % der Teilnehmerinnen 
ausmachten (HERS I 1998, WHI I 2002 
und WHI II 2004). Die Studienteilneh-
merinnen waren alle postmenopausal, 
mit oder ohne vorbestehenden kardio-
vaskulären Erkrankungen. Die Studien 
wurden in zwei Gruppen unterteilt: In 
der ersten Gruppe wurde die MHT we-
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niger als zehn Jahre nach der Menopau-
se begonnen oder die Studienteilneh-
merinnen waren unter 60 Jahre alt, in 
der zweiten Gruppe wurde die MHT 
mehr als zehn Jahre nach der Menopau-
se begonnen oder die Teilnehmerinnen 
waren älter als 60 Jahre. Die Auswertung 
der Gesamtdaten (alle Altersgruppen 
zusammen) zeigte, dass eine MHT kei-
nen positiven E¬ekt auf die Gesamtmor-
talität, koronare Herzkrankheit, Todes-
fälle aufgrund Myokardinfarkt oder die 
Rate an Koronar-Interventionen (Stent, 
Bypass) hatte, jedoch zu einer erhöhten 
Rate an Insulten (HR 1,24, 95 %-KI 1,10–
1,41), thromboembolischen Ereignissen 
(HR 1,92, 95 %-KI 1,36–2,69) und Lun-
genembolien (HR 1.81, 95 %-KI 1,32–
2,48) führte. 

In der Gruppe der Teilnehmerinnen, 
die weniger als zehn Jahre nach der Me-
nopause mit einer MHT begonnen hat-
ten, zeigte sich eine niedrigere Gesamt-
mortalität (HR 0,70, 95 %-KI 0,52–0,95) 
und eine niedrigere Rate an CHD (HR 
0,52, 95 %-KI 0,29–0,96). Es kam jedoch 
weiterhin zu einer erhöhten Anzahl an 
thromboembolischen Ereignissen. Kei-
nen Ein©uss hatte die MHT in dieser 
Gruppe auf die Insultrate.

In der Gruppe der Frauen, die eine 
MHT erst später als zehn Jahre nach der 
Menopause begonnen hatten, zeigte sich 
kein E¬ekt auf die Gesamtmortalität 
oder CHD, die Rate von Insulten (HR 
1,21, 95 %-KI 1,06–1,38) und ¤rombo-
embolien (EE 1,96, 95 %-KI 1,37–2,80) 
war jedoch erhöht.

Die Autoren der Studie kamen zu ei-
nem ähnlichen Schluss wie die Autoren 
der WHI-Studie [14] oder auch die ak-
tuelle Empfehlung der DGGG [15]: Eine 
Anwendung der MHT zur Behandlung 
klimakterischer Beschwerden ist sinn-
voll und kann nach Nutzen-Risiko-Ab-
wägung durchgeführt werden, die Risi-
ken einer MHT und die Unsicherheiten 
aufgrund der teilweise unzureichenden 
Datenlage erlauben aber keine Empfeh-
lung als präventive Maßnahme, um 
kardiovaskuläre Erkrankungen zu ver-
meiden.

In der WHI-I- und II-Studie sowie 
auch in der HERS-I-Studie, die wie oben 
beschrieben einen überwiegenden Teil 
dieser Analyse und der daraus abgeleite-
ten Empfehlungen ausmachen, kam ein 

Protokoll mit CEE und MPA sowie bei 
hysterektomierten Frauen ein Protokoll 
mit CEE alleine zum Einsatz. Obwohl 
diese Form der MHT bei uns schon lan-
ge nicht mehr angewandt wird, werden 
diese Daten aber nach wie vor als „Gold-
standard“ zur Diskussion unterschiedli-
cher Risiken der MHT herangezogen. Es 
erscheint daher sinnvoll, auch die Ergeb-
nisse anderer Studien mit kleineren Fall-
zahlen zu beachten und auch epidemio-
logische Studien zu erwähnen, die zu an-
deren Schlussfolgerungen kommen.

Eine aktuelle epidemiologische Studie 
aus Finnland untersuchte den E¬ekt der 
MHT anhand Estradiol-basierter Re-
gime ohne CEE [16]. Insgesamt wurden 
Daten von 489.105 Frauen zwischen 
1994 und 2009 (3,3 Mio. ¤erapiejahre) 
ausgewertet. Es zeigte sich eine Risiko-
senkung für CHD von 18–54 % mit einer 
positiven Korrelation zum Alter bei Be-
ginn der MHT sowie einer Reduktion 
der Insultraten um 18–39 %, allerdings 
ohne Korrelation zum Alter bei Beginn 
der MHT.

Eine aktuelle Auswertung von Daten 
der ELITE-Studie (Early versus Late In-
tervention Trial with Estradiol), die sich 
als eine der wenigen Studien prospektiv 
randomisiert und placebokontrolliert 
mit dem Window of Opportuniy befasst, 
zeigte einen positiven E¬ekt einer frü-
hen Estradiol-¤erapie auf die Intima-
Media-Dicke der A. Carotis (CIMT) [17]. 
Diese gilt als Parameter für subklinische 
Arteriosklerose. Insgesamt wurden 643 
Frauen untersucht, die entweder weniger 
als sechs Jahre oder länger als zehn Jah-
re postmenopausal waren und entweder 
17ß-Estradiol in Kombination mit Pro-
gesteron oder Placebo erhielten. In der 
Gruppe der Frauen, die früh mit der 
MHT begonnen hatten, zeigt sich ein 
positiver E¬ekt: Nach fünf Jahren kam 
es zu einer signi�kant geringeren Zu-
nahme der CIMT (0,0044 vs. 0,0078 mm, 
p = 0,008). In der Gruppe der Frauen, die 
spät mit der MHT begonnen hatten, 
zeigte sich kein Unterschied zur Place-
bogruppe. 

Es fand sich allerdings auch in der frü-
hen Gruppe kein Unterschied im Grad 
der Arteriosklerose oder der Koronar-
plaques im Angio-CT der Koronarien. 
Die Studie konnte keinen Unterschied 
zwischen MHT und Placebo in Bezug 

auf Mammakarzinom, Myokardinfarkt, 
¤rombosen oder Pulmonalembolie 
nachweisen, wobei hierfür die Teilneh-
merzahl zu gering sein dür¡e.

Oral versus transdermal
Der Vorteil der transdermalen Gabe 
des Estradiols ist bereits seit Langem 
bekannt und umfassend belegt. Durch 
den First-Pass-E¬ekt kommt es bei oral 
aufgenommenen Östrogenen, ähnlich 
wie bei der Pille mit Ethinylestradiol, 
zu einer Leberenzyminduktion und da-
durch zu einem Anstieg thrombophiler 
Faktoren. Dieses Problem kann bei ei-
ner transdermalen Verabreichung ver-
mieden werden und es gibt eine große 
Anzahl von Studien, die eine Überle-
genheit der transdermalen Gabe in Be-
zug auf CHD und ¤romboembolien 
belegen.

Bei transdermaler Gabe von Estradiol 
erhöht sich das ¤romboserisiko o¬en-
sichtlich nicht – auch nicht in Risiko-
gruppen, wohingegen es bei oraler Gabe 
auf das bis zu 4,5-fache ansteigt [7, 18]. 
Aber auch das Risiko eines Insultes ist 
bei transdermaler Gabe laut Studienda-
ten nicht signi�kant erhöht verglichen 
mit Placebo [19].

Kann man eine MHT zur 
Prophylaxe empfehlen?
Aufgrund der vorliegenden Datenlage 
scheint es wahrscheinlich, dass eine früh 
begonnene MHT mittels transdermalem 
Estradiol (in Kombination mit einer aus-
reichend hohen Dosis Progesteron) ei-
nen positiven E¬ekt auf das kardiovas-
kuläre System, nicht aber auf die Rate an 
Schlaganfällen hat. Es erscheint zum 
heutigen Zeitpunkt aber ebenso klar, 
dass von einer spät begonnen MHT bei 
Patientinnen, die älter als 60 Jahre sind 
oder deren Menopause länger als zehn 
Jahre zurückliegt aufgrund der kardio-
vaskulären Risiken abgesehen werden 
sollte oder eine strenge Nutzen-Risiko-
Abwägung erfolgen muss.

Trotz der optimistischen Aussagen in 
Bezug auf eine kardiale Prävention 
durch die MHT sind die Leitlinien der 
Fachgesellscha¡en und auch die Kom-
mentare in wissenscha¡lichen Publika-
tionen derzeit eindeutig und raten 
durchwegs von einer MHT aus einer 
präventiven Indikation ab. Da die uns 
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vorliegenden Daten, die diese Empfeh-
lungen begründen, aber überwiegend 
mittels einer MHT mit CEE und MPA 
untersucht wurden, müssen wir end-
gültige Ergebnisse aus ausreichend gro-
ßen, prospektiv randomisierten, place-
bokontrollierten Studien zum Beispiel 
mit transdermalem Estradiol und Pro-
gesteron abwarten.

Abgesehen davon sind die präventiven 
E¬ekte einer MHT aus heutiger Sicht als 
eher gering einzustufen. Nimmt man 
zum Beispiel die Daten der o¡ zitierten 
Nachauswertungen der WHI-Studie [20, 
21], so zeigt sich in den Absolutzahlen in 
der Gruppe der 50–59-Jährigen gemes-
sen jeweils an 10.000 (!) Anwender-Jah-
ren, dass bei einer MHT:
— zwei Herzinfarkte und kardiale Todes-

fälle weniger vorkamen,
— sieben Hirninsulte mehr au¡raten 

und
— insgesamt 26 Todesfälle weniger ver-

zeichnet wurden.
Alle diese Daten erreichten keine statis-
tische Signi�kanz über beide Studienar-
me, CEE + MPA und CEE alleine. Im 
Studienarm mit CEE alleine konnte eine 
statistische Signi�kanz für die vermin-
derte Anzahl an CHD und Myokardin-
farkten erreicht werden (Risiko CHD: 
HR 0,65; 95 %-KI 0,44–0,96; Risiko ei-
nes Myokardinfarkts: HR 0,60; 95 %-KI 
0,39–0,91). Dieser Unterschied erklärt 
sich eventuell durch den eingangs be-
schriebenen negativen E¬ekt des MPA 
auf die Wirkungen des Estradiols am 
Endothel und einen verstärkenden Ef-
fekt im RAAS. Aufgrund der geringen 
Anzahl an Ereignissen ist aber die Abso-
lutzahl der verhinderten Ereignisse auch 
im CEE-Arm gering.

Auch in der oben angeführten ELITE-
Studie [17], die ja auf den präventiven Ef-
fekt bei früher Anwendung ausgerichtet 
war, zeigte sich lediglich ein präventiver 
E¬ekt auf die Veränderung der Intima-
Media-Dicke der A. Carotis, nicht aber 
eine Verbesserung in Bezug auf korona-
re Arteriosklerose oder Plaques.

Hält man dem nun die Daten aus gro-
ßen epidemiologischen Studien wie der 
oben zitierten �nnischen Studie [16] 
zum Beweis einer doch vorhandenen 
präventiven Wirkung entgegen, so 
macht man den gleichen Fehler wieder 
wie bereits in den 1990er-Jahren: Ret-

rospektive epidemiologische Studien 
können nicht als Indikation für eine 
breit angewandte präventive ¤erapie 
herangezogen werden. Aus diesen Stu-
dien geht nicht hervor, warum eine 
MHT begonnen wurde und auch Daten 
zu Risikofaktoren fehlen meist. Es ist 
nicht sicher nachvollziehbar, warum 
die Nicht-Anwendergruppe keine MHT 
erhalten hat und ob in dieser Gruppe 
gegebenenfalls bereits ein höheres 
CHD- und CVD-Risiko vorliegt. Insbe-
sondere epidemiologische Daten, die 
nach Verö¬entlichung der WHI-I-Stu-
die 2002 gewonnen wurden, müssen 
mit besonderer Vorsicht betrachtet wer-
den, da ja aufgrund der ursprünglich 
(und fälschlich) alarmierenden Zahlen 
die Indikation zur MHT radikal verän-
dert wurde und bei vorhandenen Risi-
kofaktoren sicherlich seltener MHT 
verschrieben wurden als zuvor. Dies 
führt aber im Umkehrschluss dazu, 
dass in einer solcher Studie in der (Kon-
troll-)Gruppe, die keine MHT erhält, 
bereits mehr Risikofaktoren vorhanden 
waren und damit ein höheres Risiko 
vorlag an einer CHD oder CVD zu er-
kranken. All dies führt auch bei den 
besten epidemiologischen Studien zu 
einer denkbaren Abweichung der Er-
gebnisse und betont ein weiteres Mal 
die Wichtigkeit prospektiv randomi-
sierter placebokontrollierter Studien zu 
diesem ¤ema.

Die MHT ist bei klimakterischen Be-
schwerden die ¤erapie der ersten Wahl. 
Die optimistischen Daten, die sich aus 
den oben genannten Daten bezüglich ei-
ner möglichen kardialen Prävention er-
geben, können im Rahmen der Au¼lä-
rung als denkbarer Zusatznutzen darge-
stellt werden und sollten in die Gesamt-
beurteilung der individuellen Situation 
der jeweiligen Patientin mitein©ießen. 
Es steht auch außer Frage, dass es in be-
stimmten Situationen eine evidenzba-
sierte präventive Indikation zur Hor-
montherapie mit Östrogen (und Proges-
teron) gibt, so zum Beispiel bei jungen 
Patientinnen mit prämaturer Ovarialin-
su¨zienz [22]. Ebenso sind sicherlich 
auch andere Indikationen einer MHT 
bei asymptomatischen Patientinnen vor-
stellbar, so zum Beispiel bei Frauen mit 
niedriger Knochendichte die bereits am 
Beginn der 5. Lebensdekade in die Me-

nopause kommen und bei denen eine 
Familienanamnese für Osteoporose be-
steht.

Eine Indikation zur Anwendung ei-
ner MHT als Prävention kardiovasku-
lärer Erkrankungen besteht aber der-
zeit nicht. Es ist auch nicht zielführend, 
Patientinnen mit kardiovaskulären Ri-
sikofaktoren wie Übergewicht, Insulin-
resistenz, Diabetes mellitus Typ 2 oder 
einer Dyslipidämie eine MHT als prä-
ventive Maßnahme anzubieten, da eine 
MHT sicherlich nicht diese Risikofak-
toren ausgleichen kann sondern ganz 
im Gegenteil ein erhöhtes Risiko bei der 
Anwendung besteht. Vielmehr sollten 
solche Patientinnen ausreichend über 
den Ein©uss ihrer Risikofaktoren auf-
geklärt werden und zu einer gesunden 
Ernährung, Gewichtsabnahme, Niko-
tinkarenz und ausreichend Bewegung 
ermuntert werden. Bleibt noch die be-
schwerdefreie, schlanke, gefäßgesunde 
Patientin ohne Risikofaktoren zwi-
schen 50–55 Lebensjahren, die nun in 
die Menopause gekommen ist und nach 
einer kardialen Prävention mittels 
MHT fragt. Hier erscheint der Beginn 
einer MHT aus kardiovaskulärer Sicht 
nicht sinnvoll, denn die Wahrschein-
lichkeit einer CHD oder eines Myo-
kardinfarkts in diesem Patientenkol-
lektiv ist so gering, dass – wenn über-
haupt – nur eine minimale Verbesse-
rung der Prognose durch eine 
präventive MHT möglich sein wird.
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