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Die Menopause ist ein normales und na-
tiirliches Ereignis im Leben einer Frau. In
den westlichen Landern setzt sie in einem
Alter von durchschnittlich 51,4 Jahren ein.
Trotz der steigenden Lebenserwartung hat
sich der Zeitpunkt der natiirlich einset-
zenden Menopause in den letzten Jahr-
hunderten nicht wesentlich verdndert. Im
Jahr 1998 lebten weltweit tiber 477 Mio.
postmenopausale Frauen. Diese Zahl wird
bis 2025 auf schitzungsweise 1,1 Mrd. an-
steigen [1].

Terminologie

Der Council of Affiliated Menopause So-
cieties (CAMS) der International Meno-
pause Society [2] und der US-amerikani-
sche Stages of Reproductive Aging Work-
shop (STRAW; [3]) haben eine Nomen-
Klatur fir die verschiedenen Stadien des
reproduktiven Alterns erstellt (8 Abb. 1).

Menopause. Der Begriff Menopause be-
zeichnet das permanente Ausbleiben der
Ovulation und Menstruation. Im Falle der
natiirlichen Menopause tritt dieser Zu-
stand spontan ein. Liegen iatrogene Ursa-
chen zugrunde, spricht man von einer
induzierten Menopause. Letztere kann
durch Operationen, Strahlen- und Che-
motherapie oder antidstrogene Hormon-
behandlungen ausgelost werden. Die na-
tiirliche Menopause ist eingetreten, wenn
die Regelblutung iiber einen Zeitraum
von 12 Monaten ausgeblieben ist und es
hierfiir offensichtlich keine alternative
(pathologische oder physiologische) Er-
klarung gibt.

144 | Gynéakologische Endokrinologie 3 - 2011

P. Stute

Abteilung fiir Gynakologische Endokrinologie und Reproduktionsmedizin,
Universitatsklinik fiir Frauenheilkunde, Inselspital Bern

Veranderungen
in der Menopause

Pramenopause. Der Begriff Praimeno-
pause wird uneinheitlich verwendet. Der
CAMS versteht darunter die gesamte re-
produktive Lebensphase bis zur Meno-
pause. Der STRAW bevorzugt in Abhin-
gigkeit vom Zyklusverhalten und der Se-
rumkonzentration des follikelstimulieren-
den Hormons (FSH) eine Einteilung der
reproduktiven Phase in ein friihes, maxi-
males und sptes Stadium.

Menopausaler Ubergang. Der menopau-
sale Ubergang beginnt mit variablen Zyk-
lusldngen, die mindestens um 7 Tage vom
»hormalen Zyklus abweichen, sowie en-
dokrinen Verinderungen. Er endet mit
der Menopause.

Perimenopause. Der Begrift Perimeno-
pause umfasst den menopausalen Uber-
gang und das erste Jahr nach der Meno-
pause.

Friihe Menopause. Der Begriff frithe Me-
nopause wird uneinheitlich verwendet.
Allgemein versteht man hierunter das
Auftreten der Menopause deutlich vor
dem durchschnittlichen Menopausenal-
ter von 51,4 Jahren. Die Altersgrenze wur-
de alternativ auf 45 oder 41 Jahre [1] gelegt.

Pramature Menopause. Per definitio-
nem beschreibt der Begriff pramature Me-
nopause jede Form der Menopause, die in
einem Alter eintritt, das mehr als 2 Stan-
dardabweichungen unterhalb des mittle-
ren Menopausenalters der Referenzpopu-
lation liegt. Geméfs CAMS wurde die Al-
tersgrenze auf 40 Jahre gelegt [4].

Postmenopause. Der Zeitraum nach der
Menopause wird allgemein als Postmeno-
pause bezeichnet. Diese wird in eine friihe
(die ersten 5 Jahre) und spdte Postmeno-
pause unterteilt. Die spate Postmenopau-
se nach dem 65. Lebensjahr wird auch als
Senium bezeichnet.

Klimakterium. Der STRAW nutzt den Be-
griff Klimakterium synonym zur Perime-
nopause. Gemafi CAMS steht der Begriff
fiir den Ubergang von der reproduktiven in
die nichtreproduktive Lebensphase.

Peri- und postmenopausale
endokrine Veranderungen

Die ersten Veranderungen im Regelkreis
zwischen Hypothalamus, Hypophyse und
Opvar kiindigen sich nach dem 35. Lebens-
jahr an. Der hohe Verlust an Follikeln (1-
2 Millionen Follikel bei der Geburt vs. et-
wa 1000 in der Menopause) beruht vor-
nehmlich auf Atresien, nicht auf der Ovu-
lation. Er fithrt zu einer Abnahme von In-
hibin, das von den Granulosa- bzw. Lu-
teazellen sezerniert wird und im Zusam-
menspiel mit den Sexualsteroiden selek-
tiv die Freisetzung von FSH kontrolliert.
Der konsekutive FSH-Anstieg bei nor-
malen Konzentrationen des luteinisie-
renden Hormons (LH) bewirkt eine Be-
schleunigung der Follikelreifung, eine Zu-
nahme heranreifender dominanter Folli-
kel und eine Verkiirzung der Follikelpha-
se, die mit intermittierend extrem hohen
Ostradiolserumkonzentrationen einher-
gehen kann.
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Der folgende Ubergang von der re-
produktiven Phase in die Postmeno-
pause ist durch einen Abfall der Ostro-
gen- und einen Anstieg der Gonado-
tropinkonzentration im Serum gekenn-
zeichnet (STRAW-Stadium —3: normales
FSH <10 IU]™%; STRAW-Stadium +1 und
+2: FSH 240 IUel™). Die biologische Ak-
tivitat der Gonadotropine ist jedoch da-
von abhingig, in welchem Ausmaf} die
Untereinheiten der Glykoproteinhormo-
ne glykosyliert sind, was wiederum vom
hormonellen Milieu abhéngt. Postmeno-
pausales LH ist daher biologisch weniger
aktiv als praimenopausales LH. Das Ma-
ximum der Gonadotropinserumkonzen-
tration wird nach 2 bis 3 Jahren erreicht;
danach kommt es allmahlich zu einer Re-
duktion, sodass einige Frauen im Senium
pramenopausale FSH- und LH-Serum-
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konzentrationen aufweisen (neuroendo-
krine Alterung).

© Ostron ist das dominierende
Ostrogen der Postmenopause

Wihrend des Menstruationszyklus wird
zirkulierendes Ostradiol (E,), der Haupt-
vertreter der Ostrogene in der Prime-
nopause, grofitenteils im Ovar syntheti-
siert (36 pgeTag™ in der follikuldren und
250 pgeTag™ in der lutealen Zyklushilfte).
Sowerden Ostradiolserumkonzentrationen
von 10-100 pgeml ™ in der frithen Follikel-
phase, 200-800 pgeml™ in der Zyklusmit-
te und 200-340 pgeml ™ in der Lutealpha-
se erreicht. Ostron (E,), das vor allem durch
die Oxidation von E, und durch die peri-
phere Aromatisierung von Androgenen in
Fett- und Muskelgewebe gebildet wird, ist

Ostrogenmangelerschei-
nungen

in der Prdmenopause von untergeordne-
ter Bedeutung (E,/E,-Ratio >1). Zentrale
Regulationsmechanismen und die Reduk-
tion der Follikelzahl im Ovar tragen zur In-
itiierung und zum Fortschreiten der endo-
krinen Verdnderungen des menopausa-
len Ubergangs bei: Die Konzentration von
ovariell synthetisiertem E, betrdgt in der
Postmenopause nur noch 10-37 pgeml ™. E,
wird so mit einer Serumkonzentration von
6-63 pgeml™ zum dominierenden Ostro-
gen der Postmenopause (E,/E,-Ratio <1).
Die 5 klinisch relevanten Androgene
sind:
== Testosteron,
== Dihydrotestosteron (DHT),
== Androstendion (AD),
== Dehydroepiandrosteron (DHEA) und
== Dehydroepiandrosteronsulfat (DHE-
AS).



Zusammenfassung - Abstract

In der Praimenopause werden diese An-
drogene in Ovar, Nebenniere und durch
periphere Konversion von DHEA und AD
zu Testosteron gebildet. Die Testosteron-
serumkonzentration wéhrend des Mens-
truationszyklus betragt 0,2—0,81 ngeml™
mit einem kleinen, aber signifikanten pe-
riovulatorischen Maximum. In der Peri-
menopause bleibt die Testosteronserum-
konzentration im Wesentlichen unveran-
dert. Im Gegensatz hierzu weisen Frauen
nach beidseitiger Oophorektomie alters-
unabhingig eine um 40-50% verminderte
Testosteronserumkonzentration auf. Da
DHEA und DHEAS hauptséchlich in den
Nebennieren gebildet werden, ist eine re-
duzierte Sekretion dieser beiden Andro-
gene vornehmlich auf den Alterungspro-
zess zuriickzufiihren.

Die Produktion von sexualhormon-
bindendem Globulin (SHBG) nimmt
withrend des menopausalen Ubergangs
um etwa 40% ab. Neben dem absolu-
ten Konzentrationsanstieg bioverfiigba-
rer Androgene trigt auch die gleichzeiti-
ge Abnahme der ovariellen Ostrogenbil-
dung zu einem relativen Ubergewicht der
Androgene bei [1].

Neben den genannten Sexualsteroiden
produziert das Ovar Anti-Miiller-Hor-
mon (AMH), ein Zytokin, das in den Gra-
nulosazellen des Follikelpools vor der Se-
lektion des dominanten Follikels gebildet
wird. AMH kontrolliert die Follikuloge-
nese zum einen, in dem es die weitere Re-
krutierung von Follikeln hemmt. So wird
sichergestellt, dass nur eine begrenzte An-
zahl an Follikeln pro Zyklus heranreift.
Zum anderen bremst AMH den wachs-
tumsfordernden FSH-Effekt, was die Se-
lektion des dominanten Follikels zum Ziel
hat. Die Konzentration von AMH im Se-
rum nimmt mit zunehmendem Alter ab
und fillt 5 Jahre vor der Menopause unter
die Nachweisgrenze [5]. AMH ist derzeit
der beste Marker der Eizellreserve.

Begleiterscheinungen der
Peri- und Postmenopause

Die meisten Symptome, die wahrend der
Peri- und Postmenopause mit variieren-
der Intensitit auftreten, sind voriiberge-
hender Natur. Das Ausmaf3 der klimakte-
rischen Beschwerden korreliert nicht mit
der Hohe der Gonadotropinserumkon-

zentration. Die erloschene Ovarialfunk-
tion mit konsekutivem Hormonman-
gel kann jedoch unbehandelt langfristige
Konsequenzen mit Krankheitswert nach
sich ziehen: Das Risiko fiir Osteoporose
und kardiovaskuldre Erkrankungen ist in
der (Post-)Menopause erhoht (B Abb. 2).
Im Folgenden wird auf die akuten Be-
schwerden eingegangen.

Blutungsstérungen

Etwa 90% der Frauen berichten bis zum
Erreichen der Menopause iiber Zyklus-
storungen, die 4 bis 8 Jahre andauern und
meist auf einer Oligo- oder Anovulation
basieren. Es gibt kein universales Muster
perimenopausaler Blutungsstérungen;
alle Formen von Regeltypus- und Regel-
tempostorungen sind moglich. Daher ist
es mitunter schwierig, die physiologische
perimenopausale Blutungsstérung von
einer abnormen vaginalen Blutung abzu-
grenzen, die der Abkldrung bedarf.

Vasomotorische Beschwerden

Vasomotorische Symptome (VMS) ste-

hen synonym fiir Hitzewallungen und

Schweiflausbriiche und beschreiben ein

wiederkehrendes Hitzegefiihl in Verbin-

dung mit Hautr6tungen, die vor allem die

obere Korperhilfte und das Gesicht be-

treffen. Nachtliche VMS konnen starke

Schweiflausbriiche auslosen. Die VMS-

Prévalenz variiert stark. Die Ursache hier-

fiir ist nicht bekannt. Eine Reihe von Ein-

flussfaktoren wie:

== Klima,

== Rasse,

== Ernihrung,

== Menopausentyp (spontan oder
induziert),

== Lebensstil und

== sozioemotionale Aspekte (z.B. die
Einstellung zum Ende der fertilen
Phase und dem Alterungsprozess)

werden diskutiert. Etwa 60-80% der
Frauen sind von VMS betroffen [6]. Die
VMS-Frequenz nimmt iiblicherweise in
der Perimenopause zu, erreicht ihren Gip-
fel wahrend der ersten 2 postmenopausa-
len Jahre und nimmt danach ab. Nach
etwa 6 Monaten bis 5 Jahren sind VMS
spontan riickldufig, obwohl auch Zeit-
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Verdnderungen in
der Menopause

Zusammenfassung

Die Menopause ist ein unvermeidbares Ereig-
nis im Leben einer Frau. Sie stellt einen Ein-
schnitt im Prozess des physiologischen re-
produktiven Alterns dar, der mit charakte-
ristischen hormonellen Veranderungen ver-
bunden ist. Die Menopause ist an sich nicht
krankhaft. Ostrogenmangelsymptome kon-
nen jedoch in ihrer Intensitét im Einzelfall
Krankheitswert erreichen und therapiebe-
diirftig werden.

Schliisselworter

Menopause - Reproduktives Altern -
Ostrogene - Klimakterische Beschwerden -
Vasomotorische Symptome

Changes during menopause

Abstract

Menopause is an inevitable event in each
woman’s life. It is a milestone in the process
of physiologic reproductive aging which is as-
sociated with characteristic hormonal chang-
es. Menopause itself is not a disease. Howev-
er, estrogen deficiency symptoms can be in-
tense making therapeutic intervention nec-
essary.

Keywords
Menopause - Reproductive aging - Estrogens -
Climacteric symptoms - Vasomotor symptoms
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raume von >10 Jahren beschrieben wur-
den [7, 8]. Eine Hitzewallung dauert et-
wa 1-5 min. Wahrenddessen steigen die
Hauttemperatur und die Herzfrequenz
(7-15 bpm) aufgrund der peripheren Va-
sodilatation an. Etwa 5-9 min nach Be-
ginn der Hitzewallung kann eine reakti-
ve Absenkung der Korperkerntempera-
tur um 0,1-0,9°C gemessen werden. Bei
groflem Wirmeverlust kann ein Fros-
teln auftreten. Manche Frauen bemer-
ken nur das Frosteln. VMS kénnen unre-
gelmaflig (monatlich, wochentlich) oder
regelméflig (stiindlich) auftreten, wobei
meist ein individuelles Muster zu erken-
nen ist. Des Weiteren wurde ein zirkadia-
ner Rhythmus beobachtet mit einem Ma-
ximum der VMS-Frequenz in den frii-
hen Abendstunden, etwa 3 h nachdem
die Korperkerntemperatur ihren Hochst-
wert erreicht hat. Die Intensitit der VMS
ist meist leicht bis mittelschwer. Aller-
dings klagen 10-15% der Frauen iiber star-
ke oder sehr hiufige VMS [1]. Ist die Me-
nopause induziert (operativ, Chemothera-
pie), so sind die VMS oft stirker und hau-
figer und erreichen erst mit der Zeit das
Beschwerdeniveau der spontanen Meno-
pause [9].

© Vasomotorische Symptome
treten in einem zirkadianen
Rhythmus auf

Die Hypothese der VMS-Atiologie be-
sagt, dass die menschliche Korperkern-
temperatur zwischen einer oberen Gren-
ze des Schwitzens und einer unteren
Grenze des Frostelns oder Zitterns regu-
liert wird. Zwischen diesen Grenzen liegt
eine sog. thermoneutrale Zone, in der kei-
ne thermoregulatorischen Reaktionen wie
Schwitzen, Frosteln und Zittern auftreten.
Es konnte gezeigt werden, dass die ther-
moneutrale Zone bei symptomatischen
Frauen (0,0°C) im Vergleich zu asymp-
tomatischen Frauen (0,4°C) kleiner ist
[10]. Einer Hitzewallung geht demzufol-
ge ein kleiner, aber signifikanter Anstieg
der Korperkerntemperatur voraus, der bei
Frauen mit enger thermoneutraler Zone
eine Hitzewallung auslost. Daneben for-
dern ein gesteigerter Sympathikustonus
und erhohte Neurotransmitterwerte (Se-
rotonin, Norepinephrin) in Verbindung
mit schwankenden Ostrogenserumkon-
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zentrationen die Entstehung von Hitze-
wallungen [11, 12].

Die VMS-Rezidivrate nach Been-
digung einer Hormontherapie betrigt
57% bei Anwenderinnen zwischen dem
55. und 59. Lebensjahr [13]. Die langfris-
tige Bedeutung von persistierenden post-
menopausalen VMS auf die Gesundheit
ist nicht abschliefend geklart. Es gibt Hin-
weise auf ein erhohtes Risiko fiir eine ko-
ronare Herzkrankheit (KHK) bei nacht-
lichen Schweiflausbriichen, das mogli-
cherweise mit erhéhten Kortisolserum-
konzentrationen in Verbindung steht [14,
15, 16].

Schlafstorungen

Bis zu 48% der 40- bis 64-jahrigen Frauen

berichten iiber Schlafstorungen. Im Ver-

gleich zur Pramenopause schlafen peri-

und postmenopausale Frauen weniger,

klagen haufiger tiber Schlaflosigkeit und

verwenden doppelt so hiufig verschrei-

bungspflichtige Medikamente zum Schla-

fen [17]. Gemif3 der Study of Women’s

Health Across the Nation (SWAN-Studie)

sind vorwiegend Frauen in der spéten Pe-

rimenopause (45,4%) und nach operativer

Menopause (47,6%) betroffen. Neben dem

Menopausenstatus sind Schlafstérungen

signifikant assoziiert mit [18, 19]:

== Rasse (Kaukasierinnen sind stirker
betroffen als Asiatinnen),

== (Aus-)Bildung,

== Selbsteinschitzung des Gesundheits-
zustands und -verhaltens,

== Arthritis,

== Affektstorungen und

= VMS,

nicht aber mit einem hoéheren Alter per
se. Der Einfluss der VMS auf den Schlaf
wird jedoch kontrovers diskutiert. Dies
mag u. a. an der Methodik liegen. So liegt
der Fokus z. T. mehr auf der VMS-Fre-
quenz und weniger auf deren Intensitat
bzw. dem resultierenden Leidensdruck.
Des Weiteren ist der Zeitpunkt des Auf-
tretens von VMS entscheidend. D. h., es
muss zwischen einer ersten und zweiten
Nachthilfte unterschieden werden. Die-
se Unterscheidung ist notwendig, da der
REM-Schlaf in der zweiten Nachthalfte
ausgepragter ist und thermoregulatori-
sche Reaktionen wie Schwitzen und pe-

riphere Vasodilatation, die an der VMS-

Genese beteiligt sind, unterdriickt wer-

den. Demnach kénnen VMS in der ers-

ten Nachthalfte das Erwachen auslésen

(VMS > Erwachen), wohingegen in der

zweiten Nachthilfte VMS erst nach dem

Erwachen auftreten (Erwachen aus ande-

rem Grund > VMS; [20]). Neben hormo-

nellen Veranderungen gibt es verschiede-

ne andere Griinde fiir Schlafstérungen in

der Peri- und Postemenopause. Zu diesen

gehoren [21]:

== Nykturie,

== Schlafapnoesyndrom,

== chronischer Schmerz,

== Fibromyalgie,

== Depression,

== Gewichtszunahme,

== Restless-legs-Syndrom,

== Medikamente [Schilddriisenmedi-
kamente, Theophyllin, Phenytoin,
Levodopa, Serotonin-Wiederauf-
nahmehemmer (SSRI)],

== Allergien sowie

== sozioemotionaler Stress.

Die besten Pradiktoren fiir die objektive
Schlafqualitdt sind die Anzahl der Apnoe-
phasen und Beinbewegungen sowie die
Héufigkeit des Erwachens. Der Hamilton
Anxiety Score und die Anzahl der Hitze-
wallungen in der ersten Nachthilfte er-
weisen sich als die besten Pradiktoren fiir
die subjektive Schlafqualitit [22]. Ganz
entscheidend ist die Identifizierung der
genauen Ursache der Schlafstorung bzw.
Schlaflosigkeit bei peri- und postmeno-
pausalen Frauen, um eine kausale Thera-
pie zu ermoglichen. So kénnen die Mor-
biditat und Mortalitét reduziert werden,
die bei einigen Formen der Schlafstérung
bzw. Schlaflosigkeit erhoht sind.

Kognitive Veranderungen

Unter Kognition versteht man mentale
Fahigkeiten wie:

== Konzentration,
== Lernen,

== Geddchtnis,

== Sprache,

== Orientierung,

= Kreativitit,

== Imagination,

== Introspektion und
== Urteilsvermogen.



Im Alter kommt es zu einer generellen
Verlangsamung fast aller kognitiven Funk-
tionen. Die Ursache ist nicht ein generel-
les Absterben von Nervenzellen, sondern
vielmehr eine (zufillige) Atrophierung sy-
naptischer Verbindungen. Unter Demenz
versteht man dagegen einen krankheits-
bedingten progressiven Verlust der kog-
nitiven Funktionen, der iiber das norma-
le Maf3 des Alterungsprozesses hinaus-
geht [23]. Bei gesunden Menschen kann
die Konzentrationsfihigkeit aufgrund von
Miidigkeit, Affektstorungen, Stress und
korperlichen Beschwerden beeintrach-
tigt sein. Eine reduzierte Konzentrations-
fahigkeit beeintrachtigt das Gedéchtnis,
sodass neue Informationen weniger effi-
zient verarbeitet werden.

Steroidhormone modulieren Hirn-
funktionen und so wahrscheinlich auch
die Konzentration und das Gedéchtnis.
Viele Frauen klagen wihrend der Peri-
und frithen Postmenopause iiber Kon-
zentrationsstorungen und Vergesslichkeit
[24]. Schlafstérungen, VMS und allgemei-
ne Stressoren der Lebensmitte begiinsti-
gen das Auftreten der Symptomatik. Der
Einfluss von VMS auf die Konzentrations-
fahigkeit und das Gedichtnis wird jedoch
kontrovers diskutiert. Es gibt keinen ein-
deutigen Hinweis dafiir, dass die Gedicht-
nisleistung oder andere kognitive Funk-
tionen infolge der spontanen Menopause
abnehmen [25, 26, 27]. In der SWAN-Stu-
die wurde ein schwacher Trend zur Ge-
déchtnisminderung wihrend des meno-
pausalen Ubergangs beobachtet. Die Ab-
nahme war jedoch in der Postmenopau-
se regredient [28]. Die Folgen einer ope-
rativ induzierten Menopause auf die Ko-
gnition scheinen bei fehlendem Hormon-
ersatz ausgeprégter zu sein [29].

Psychische Symptome

Im Kontext der Menopause werden unter
psychischen Symptomen v. a. Stimmungs-
schwankungen, Depressionen und Angst-
storungen verstanden. Die meisten Frauen
haben sich im Laufe des Lebens an ihren
hormonellen Rhythmus gewo6hnt, sodass
die physiologischen, aber ungewohnten
hormonellen Schwankungen der Perime-
nopause, die korperlichen Veranderungen
und der damit assoziierte Kontrollverlust
Stress erzeugen konnen. Etwa 23% der

peri- und postmenopausalen Frauen kla-
gen iiber psychische Symptome wie [30]:
== depressive Verstimmungen,

== Weinerlichkeit,

== Reizbarkeit,

== Angst,

== Stress und

== ein reduziertes Wohlbefinden.

Der Begriff Depression wird oft (zu)
schnell und deswegen irrefithrend verwen-
det. Vereinfacht sollte zwischen Dyspho-
rie, reaktiver Depression, klinischer De-
pression (,,major depression®) und Dyst-
hymie unterschieden werden. Die Mehr-
heit der Frauen erlebt die Peri- und Post-
menopause ohne klinische Depression.
Epidemiologische Studien lassen jedoch
eine im Vergleich zur Praimenopause ho-
here Prévalenz der klinischen Depression
in der Perimenopause vermuten [31, 32].
Trat schon in der Vergangenheit, beispiels-
weise pramenstruell, postpartal oder unter
oraler Kontrazeption, eine hormonell aus-
geloste klinische Depression auf, besteht
in der Perimenopause ein erhohtes Risi-
ko fiir ein Wiederauftreten oder eine Zu-
nahme der Symptomatik. Mit einem ho-
heren Risiko behaftet scheinen auch Frau-
en zu sein, die z. B. durch Armut, chro-
nische Erkrankungen oder frithere Miss-
handlung starkem Stress ausgesetzt sind,
unter sexueller Dysfunktion und VMS lei-
den oder korperlich inaktiv sind.
Unabhiéngig von einer Depression
konnen Angstsymptome wie Anspan-
nung, Nervositdt und Panikgefiihle auf-
treten. Diese Symptome treten in der Pe-
ri- haufiger als in der Primenopause auf.
Eine bilaterale Ovarektomie erhoht das
Risiko fiir eine Angststérung [33]. Es ist
letztlich unklar, ob die schwankenden
Ostrogenserumkonzentrationen der Pe-
rimenopause einen direkten und zentra-
len Einfluss auf den Affekt haben oder ob
Affektstorungen infolge von VMS und
Schlafstérungen auftreten.

Urogenitale Atrophie

Unter der urogenitalen Atrophie versteht
man die hormonmangelbedingten Ge-
webe- und Funktionsverdnderungen des
weiblichen Urogenitalapparats im Rah-
men von Alterungsprozessen. Etwa 10-
40% der postmenopausalen Frauen be-

richten {iber bleibende Beschwerden auf-
grund einer urogenitalen Atrophie. Vor
der Menopause ist die Scheide gekenn-
zeichnet durch eine verdickte Oberfliche
mit Rugae sowie eine gesteigerte Durch-
blutung und Lubrikation. Nach der Meno-
pause kommt es zur Involution der Schei-
de; charakteristisch sind diinne, blasse,
trockene und manchmal entziindlich ver-
anderte Scheidenwénde. Die Scheide wird
kiirzer, enger und weniger elastisch. Die
Durchblutung und somit auch die Lubri-
kation nehmen ab. Es bilden sich vermehrt
Kapillaren, die aber fragil sind und Pete-
chien oder Blutungen verursachen kon-
nen. Bereits in der Perimenopause beginnt
der pH-Wert altersabhingig anzusteigen,
worauf sich der sinkende Ostrogenspiegel
verstirkend auswirkt. Infolgedessen kon-
nen z. B. Superinfektionen der atrophi-
schen Kolpitis mit Fikalkeimen auftre-
ten. Zu den haufigsten vulvovaginalen Be-
schwerden zahlen Trockenheit, Brennen,
Juckreiz sowie Dyspareunie [1, 34].

In einer aktuellen Online-Befragung
von europdischen postmenopausalen
Frauen konnte gezeigt werden, dass nur
54% der Befragten vaginale Beschwer-
den als ein menopausales Symptom er-
kennen. Des Weiteren ist 60% der Frauen
nicht bekannt, dass es sich um eine chro-
nische Verdnderung handelt [35]. Zu den
haufigsten urologischen Symptomen der
Postmenopause zéhlen Dysurie, Pollaki-
surie, rezidivierende Harnwegsinfektio-
nen sowie Inkontinenz. Ein Anteil von
23-40% der postmenopausalen Frauen
gibt mindestens eines der genannten Sym-
ptome an, wobei 15-30% der iiber 60-jih-
rigen Frauen unter Harninkontinenz
leiden. Die Epitheltextur der Urethra
und des Blasentrigonums ist ebenfalls
dstrogenabhingig und wird bei Ostro-
genmangel atrophisch. Zusitzlich neh-
men die Durchblutung des vaskuldren
Plexus, die Elastizitit und die Muskelak-
tivitat ab. Eine haufige Folge ist das Ure-
thralsyndrom mit einer abakteriellen oder
bakteriellen Urethritis oder Zystitis. Wah-
rend die Reizblase bzw. Dranginkontinenz
vorwiegend auf die Atrophie der Ureth-
ra- und Blasenmukosa zuriickzufithren
ist, stehen bei der Entwicklung der Stress-
inkontinenz degenerative Verdnderungen
des neuromuskuldren Systems und Binde-
gewebes im Vordergrund [1, 34].
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Sexuelle Funktionsstérungen

Etwa 40% der US-amerikanischen Frau-
en berichten iiber sexuelle Funktions-
storungen [“female sexual dysfunctions®
(FSD)], aber nur fiir 12% geht dies mit
einem Leidensdruck einher [36]. Obwohl
die Préavalenz der FSD mit dem Alter zu-
nimmt, ist der Anteil der Frauen mit Lei-
densdruck in der Altersgruppe der 4s5-
bis 64-Jdhrigen am grofiten und bei iiber
65-Jahrigen am niedrigsten [37]. Der
Libidoverlust mit Leidensdruck [“hypo-
active sexual desire disorder (HSDD)] ist
die haufigste FSD, gefolgt von der Dyspa-
reunie [38].

Der Ostrogenmangel in der Menopause
istan der FSD-Genese beteiligt (s. oben). Es
ist unklar, ob der Libidoverlust und die re-
duzierte Reaktivitdt auf sexuelle Stimuli
dem Ostrogenmangel im kardiovaskuldren
System (Abnahme des arteriellen Blutflus-
ses) zuzuschreiben sind oder auf dem Ost-
rogenmangel im zentralen und peripheren
Nervensystem (Abnahme des Beriihrungs-
und Vibrationsempfindens) beruhen. Auch
Testosteron spielt fiir Libido und Antrieb
eine wichtige Rolle. Der Testosteronspiegel
sinkt ab der dritten Lebensdekade, sodass
die Serumkonzentration bei einer 60-jahri-
gen Frau nur noch halb so hohe Werte wie
bei einer unter 40-Jahrigen erreicht [39].
Andererseits ist die dstrogeninduzierte
SHBG-Synthese riicklaufig. Der bioverfiig-
bare Androgenanteil nimmt daher zu, was
fiir einige Frauen mit einem Libidoanstieg
verbunden sein kann. Eine Korrelation
zwischen Steroidserumkonzentration und
FSD konnte jedoch aufgrund der multifak-
toriellen Zusammenhénge der Sexualitit
bisher — wenig {iberraschend — nicht nach-
gewiesen werden [40]. Wichtiger als der
Menopausenstatus sind fiir die Sexualitat
die folgenden Faktoren [41]:
== die eigene Gesundheit,
== soziodemographische Variablen,
== psychische Symptome,
== Partnerschaftskonflikte,
== die emotionale Verbundenheit mit

dem Partner,
== die Gesundheit und sexuelle Funk-

tion des Partners sowie
== der Lebensstil.
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== Das reproduktive Altern der Frau
kann in verschiedene Stadien ein-
geteilt werden, die mit charakteristi-
schen hormonellen Veranderungen
assoziiert sind.

== Zu den wichtigsten akuten und
chronischen Begleiterscheinungen
der Peri- und friilhen Postmenopause
zdhlen:
= Blutungsstorungen,
= vasomotorische Symptome,
= Schlafstérungen,
= zentralnervose Symptome,
= sexuelle Funktionsstérungen,
= urogenitale Beschwerden,

Gelenkapparats,

= kardiovaskuldre Erkrankungen,

= Gewichtszunahme sowie

= Haut- und Haarveranderungen.
== Das Wissen um Genese und Konse-

quenzen moglicher Symptome ist

Voraussetzung fiir eine individuelle

Beratung und Therapie.
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