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1. Einleitung: Die Ausgangslage für diese Studie 

 
 

Medizinisch stellt die arterielle Hypertonie einen bedeutenden Risikofaktor für 

Ereignisse wie Schlaganfall, Herzinfarkt und Niereninsuffizienz dar. Die derzeit 

übliche Bluthochdrucktherapie wird allerdings weder der physiologischen noch der 

sozialen und wirtschaftlichen Bedeutung dieser Erkrankung gerecht. Arbeiten 

medizinischer Arbeitsgruppen legen es nahe, daß bereits relativ niedrig 

strukturierte, komplementär zu medikamentöser Therapie eingesetzte hypnotische 

oder autogene Trainingsverfahren zu additiven positiven Effekten für den Verlauf 

chronischer Erkrankungen des Herz-Kreislauf-Systems führen. 

Welche Effekte lassen sich aber mit einem komplexen, psychotherapeutisch 

angelegten und zeitlich eng begrenzten Gesundheitstraining erzielen, das einerseits 

mit psychologischen Mitteln direkt an Symptomen der Erkrankung arbeitet, 

andererseits aber auch das psychische Umfeld des Hochdrucks miteinbezieht, indem 

es über die Entspannung hinaus auch an Stressreaktionen, Risikoverhalten, inneren 

Konflikte, Krankheitsgewinnen, der mangelnden Compliance usw. arbeitet? 

Mit dem Hildesheimer Gesundheitstraining (HGT) stand ein systematisch ent- 

wickeltes und bei verschiedenen Erkrankungen überprüftes Gruppentrainings- 

verfahren zur Verfügung, das diesem Kriterium entsprach. Die neu entwickelte 

Variante für arterielle Hypertonie und kompensierte Niereninsuffizienz konnte auf das 

vorliegende HGT - Basismaterial zurückgreifen und wurde für diese Studie um eine 

Reihe spezifischer Elemente ergänzt, die dem psychischen Hintergrund und dem 

physiologischen Krankheitsgeschehen entsprechen. 

 
Ziel der Studie war unter anderem die Beantwortung folgender Fragen: 

Lässt sich die Effektivität der medizinischen Behandlung der Hypertonie durch den 

komplementären Einsatz des HGTs steigern? 

Lassen sich durch mentale Verfahren Organschädigungen (oder deren 

Wahrscheinlichkeit) verringern? 

Verbessert sich die Compliance? 

Verbessert sich die Lebensqualität und die Zufriedenheit mit der Behandlung? 

Und schließlich: Sind Einsparungen bei den Therapiekosten möglich? 
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2. Die Logik mentaler Interventionen 

 
 

Auf den allgemeinen psychoneuroimmunologischen und psychosomatischen 

Hintergrund mentaler Interventionen möchten wir hier nicht näher eingehen, da wir 

die Zusammenhänge zwischen emotionalen Reaktionen, Stress und 

Immunreaktionen als bekannt voraussetzen und die spezifischen Möglichkeiten der 

Förderung von Heilungsprozessen bei Hochdruck im Folgenden ausgeführt werden. 

 
Stattdessen möchten wir in aller Kürze die Logik verdeutlichen, die hinter unserer 

Entwicklung mentaler Verfahren steckt. Ausgangspunkt ist dabei 

• die Diagnose einer Erkrankung und 

• die psychosomatische und psychoneuroimmunologische Analyse der Erkrankung. 

 

Letztere ist notwendig, um die Möglichkeiten mentaler Interventionen abschätzen zu 

können; eine enge physiologische Sicht der Erkrankung, die systemische Einflüsse 

ausblendet, würde kaum Anhaltspunkte liefern. 

Aus dieser Analyse lassen sich Strategien die zur Förderung von Heilungsprozessen 

ableiten. Eine zentrale Strategie, die gerade bei chronischen und potentiell 

lebensbedrohlichen Erkrankungen immer notwendig ist, betrifft emotionale oder 

gelernte Hemmungen der Selbstheilung. Treten beispielsweise in der Folge massiver 

innerer oder sozialer Konflikte Stress oder depressive Verstimmungen auf, so 

werden diese angegangen. Phasen tiefer Entspannung und mentales Training 

hingegen erhöhen Heilungschancen signifikant (für eine Zusammenstellung der hier 

einschlägigen Forschungsbefunde für Hypertonie vgl. Ertle & Fahle 1996). Vor- 

aussetzung ist dafür oftmals, daß mit äußeren Belastungen und Stress schonender 

umgegangen werden kann (Reduktion der vegetativen Angespanntheit), innere 

Konflikte abgebaut und Fähigkeiten erworben werden, die eine "Innenwelt" schaffen 

helfen, welche das "Gesunden/Heilen" oder "Gesund bleiben" fördert. Es gilt, solche 

Vorgänge zu unterstützen und nicht durch Stressreaktionen und Angst zu behindern. 

 
Um das zu ermöglichen, kann es notwendig werden, Überzeugungen, die eine 

Veränderung blockieren, zu entmachten und Krankheitsgewinne überflüssig zu 

machen. Wenn Patienten andere Ressourcen aktivieren können, um wichtige Ziele 

leichter zu erreichen als es bisher über die Erkrankung oder risikoreiche 
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Verhaltensweisen, die die Erkrankung fördern, möglich war, benötigen sie diese sehr 

problematischen Mittel nicht mehr und heilungsfördernde Prozesse lösen keine 

inneren Konflikte mehr aus. Dies macht einen stabilen Behandlungserfolg 

wahrscheinlicher. 

Für diese Arbeit sind die Fähigkeiten, Überzeugungen und Visionen des Patienten 

die zentrale Ressource. 

Ist so das psychische und emotionale Umfeld geklärt, so kann die eigentliche 

Stimulierung von Immunaktivitäten oder anderen heilungsfördernden Prozessen mit 

Hilfe von hypnotischen Suggestionen und inneren Bildern (Visualisierungen) oder 

Konditionierungen vorgenommen werden. Viele Untersuchungen zeigen inzwischen, 

dass erstaunlich weitgehende Beeinflussungen von Immunreaktionen möglich sind 

(siehe etwa Bongartz 1996, Achterberg 1996, Buske-Kirschbaum 1995 oder Rossi 

1991). 

Da die vorhandenen inneren Bilder und Vorstellungen des Patienten in einer 

Analogie zum Computer eine Art „Bedienungsoberfläche“ darstellen, werden 

Verfahren wirkungsvoller und begegnen weniger Widerstand, wenn sie diesen 

Vorstellungen des Patienten angepasst werden oder wenigstens mit sehr 

allgemeinen bildhaften Vorstellungen arbeiten, die vielen Menschen einer Kultur 

vertraut sind. 

Diese Arbeit setzt ein hohes Maß an Sensibilität und Flexibilität voraus, die am 

Anfang derartiger Prozesse vor allem dafür eingesetzt werden muss, eine Beziehung 

zu erzeugen, die die Sicherheit gibt, in intensive innere Prozesse gehen zu können 

und dabei beschützt und sinnvoll begleitet zu werden. In der Tradition der Hypnose 

wird diese Form der Beziehung „Rapport“ genannt. 

Zur Veranschaulichung haben wir diese Zusammenhänge, die in der Folge am 

Beispiel der Hypertonie hoffentlich noch sehr viel deutlicher werden, noch einmal als 

Flussdiagramm dargestellt: 
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Modell der  

mentalen Förderung 

der Selbstheilung 
 

"Mentale Diagnose" 

Mentale Förderung der 

Selbstheilung 

Fähigkeiten aktivieren, 

Wahrnehmungs- und 

Denkprogramme ausbalancieren 

 
Förderliche Zustände aktivieren 

(Ruhe, Kraft, Lebendigkeit...), 

Hemmungen dekonditionieren 

 
Überzeugungen, die die 

Selbstheilung unterstützen 

Mentale Ressourcen 

des Klienten 
(Fähigkeiten, 

Überzeugungen, 

Visionen...) 

Ressourcen aktivieren, damit 

Krankheitsgewinne überflüssig werden 

Motivation und Compliance durch intensives 

Erleben der persönlichen Ziele sichern 

Individuelle Sicht der 

Erkrankung durch den 

Klienten 

Ableitung von Strategien, die die Selbstheilung 

fördern 

 
Basis: Eine vertrauensvolle Beziehung (Rapport) 

Mentale Hindernisse: 

 
Defizite bei Fähigkeiten, 

Wahrnehmungs- und 

Denkprogrammen? 

 
Gelernte oder emotionale 

Hemmungen der 

Selbstheilung? 

 
Blockieren 

Überzeugungen eine 

Veränderung? 

 
Krankheitsgewinne? 

Transformation in Verfahren und Metaphern, 

die der Sichtweise des Klienten angepaßt sind 

Diagnose und psychoneuroimmunologische 

Analyse der Erkrankung und der 

gewünschten physiologischen Prozesse 
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3. Hypertonie und kompensierte Niereninsuffizienz 

 
 

3.1. Hypertonie 

 
 

3.1.1. Definition und Diagnosesicherung 

Diagnostische Maßnahmen bei arterieller Hypertonie zielen darauf ab, die Diagnose 

„Hypertonie“ zu sichern, Risikofaktoren, Begleitumstände bzw. Begleiterkrankungen 

und hochdruckbedingte Organschäden, die sich auf den Blutdruck, Krankheitsverlauf 

sowie auf die Prognose der Patienten auswirken können, zu erfassen und 

Anhaltspunkte für eine sekundäre Hypertonie, d.h. organisch begründbare 

Hochdruckursachen, zu erhalten. 

Im Rahmen einer schrittweisen Abklärung steht die Diagnosesicherung an erster 

Stelle. Die Hypertoniedefinition stellt die Grundlage der Diagnosesicherung dar. 

Unabhängig von klinischen, pathophysiologischen u.a. Klassifikationen gilt nach 

internationaler Übereinkunft ein Blutdruck ab 140/90 mm Hg als hyperton (WHO- 

Expertengremien, International Society of Hypertension) [189]. Dieser Grenzwert ist 

zwar willkürlich festgelegt, reflektiert jedoch epidemiologische und klinische Daten 

des Ansteigens kardiovaskulärer Folgeerkrankungen bzw. von Morbidität und 

Mortalität mit zunehmender Blutdruckhöhe. 

Laut der amerikanischen Empfehlungen (Joint National Committee on High Blood 

Pressure der Vereinigten Staaten) [188] werden optimale Werte im systolischen 

Bereich von 120-130 mm Hg und im systolischen Bereich von 80-85 mm Hg 

angegeben. Werte darüber, bis zur Schwelle von 140/90 mm Hg, werden als 

hochnormal eingestuft und bedürfen einer intensiveren Beobachtung. Auch die 

weiteren Schweregradeinteilungen der Hypertonie orientieren sich vordergründig an 

den Blutdruckwerten. 

Eine etwas abweichende Schweregradeinteilung der Hypertonie besteht in Europa 

(WHO und International Society of Hypertension). Hier wird im normotonen Bereich 

nicht differenziert und es wird ein Borderline-Bereich aufgeführt (systolisch 140-159 

mm Hg, diastolisch 90-94 mm Hg). Die Einteilung der Schweregrade richtet sich hier 

vornehmlich nach dem Auftreten und der Schwere der hypertoniebedingten 

organischen Folgeerkrankungen im Bereich des Herzens, der Gefäße, des Gehirns 

oder der Nieren (siehe Tabellen): 
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Im Jahr 1999 wurden durch die Erkenntnis, dass das Risiko kardiovaskulärer 

Erkrankungen und Komplikationen kontinuierlich mit der Blutdruckhöhe korreliert ist 

und selbst in Bereichen, die früher als „normal“ bezeichnet wurden, spürbar erhöht 

ist, die Grenzen nach „unten“ korrigiert1 und der Beginn einer pharmakologischen 

antihypertensiven Therapie vom individuellen Risikostatus des Patienten abhängig 

gemacht. Damit sind die Definitionen von WHO, ISH und dem amerikanischen Joint 

National Committee zum Vorteil gemeinsamer und vergleichbarer Strategien und vor 

 
 

1 
Nach Auswertung neuer Interventionsstudien (z.B. HOT-Studie) und in Analogie zu den 

amerikanischen Empfehlungen (JNC VI). 
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allem zum Nutzen der Patienten im Sinne einer frühzeitigen, präventiven Intervention 

weltweit angeglichen worden (siehe Tabelle): 

 

 
 

Voraussetzung für die Diagnosestellung sind mehrfach, zu unterschiedlichen 

Tageszeiten und an verschiedenen Tagen gemessene Blutdruckwerte über 140/90 

mg. Dabei ist die Variabilität dieses Kreislaufparameters außerordentlich hoch. Da 

zusätzlich weitere Einflüsse, wie tageszeitliche Biorhythmik und hormonelle, 

psychische und physische Faktoren sowie Genussmittel eine Rolle spielen, fordert 

die WHO für die Diagnosestellung mindestens drei Messungen unter 

standardisierten Bedingungen bei wenigstens zwei verschiedenen Gelegenheiten. 

Liegen die Gelegenheitsblutdruckwerte 6 Monate nach Erstdiagnostik und 

Durchführung nichtmedikamentöser Maßnahmen noch im Bereich der milden 

Hypertonie (bis 160/100 mm Hg), so ist vor einer medikamentösen 

Hochdrucktherapie zumindest die Verifizierung derselbigen durch die Selbstmessung 

unter häuslichen Bedingungen oder besser eine ambulante monitorisierte 

Blutdruckmessung über 24 Stunden (ABDM) zu fordern. Das ABDM weist 

gleichzeitig mehrere Vorteile auf: Der sogenannte Weißkitteleffekt wird unterdrückt, 

da sich temporäre Blutdruckschwankungen in durchschnittlichen Tages- und 

Nachtwerten nicht niederschlagen. Da weiterhin das ABDM gleichzeitig 

Rückschlüsse auf sekundäre Hypertonieursachen zulässt, einen medikamentösen 

Behandlungsbeginn sicherer definiert, zudem besser mit dem Auftreten von 

hypertoniebedingten Endorganschäden und der Prognose der Patienten korreliert, 
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sollte dieses diagnostische Verfahren verstärkt in die Basisdiagnostik einbezogen 

werden, auch dann, wenn zwar normotone Werte in der Praxis gemessen werden, 

aber Hinweise auf Endorganschäden evident sind, da umgekehrte 

„Weißkitteleffekte“, d.h. falsch-normotone Blutdruckwerte in praxi in ca. 15% der 

Fälle und mehr vorkommen. 

Es kann eine primäre Hypertonie von einer sekundären Form unterschieden werden. 

Die primäre Hypertonie stellt eine Ausschlussdiagnose sekundärer Hypertonieformen 

dar, ihre Ursache ist multifaktoriell. 

 
3.1.2. Epidemiologie 

Bei der Hypertonie handelt es sich um die häufigste Erkrankung in der westlichen 

Welt. Die Hypertonieprävalenz bei Erwachsenen liegt bei 20-30%, jenseits des 65. 

Lebensjahres von 50% und mehr. Das heißt, dass in der Bundesrepublik 

Deutschland mehr als 15 Millionen Menschen eine Hypertonie aufweisen. Davon 

leiden 90-95% an einer primären Hypertonie. Von den sekundären Formen sind ca. 

80% renal bedingt, der Rest hormonell oder kardiozirkulatorisch. 

Die Zahlen verdeutlichen die Bedeutung dieser Erkrankung als eine Volkskrankheit, 

die eine Ursache der hohen Sterblichkeit an kardiovaskulären Erkrankungen 

darstellt. 

 

 
3.1.3. Ätiologie 

Die Ursache der primären arteriellen Hypertonie, auch essentielle Hypertonie 

genannt, ist zur Zeit nicht eindeutig geklärt. Diese Diagnose kann erst nach 

Ausschluss sekundärer Formen gestellt werden und ist bedingt durch erhöhten 

Strömungswiderstand infolge anfangs rein funktioneller, später organischer 
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Engstellen der arteriellen Strombahn (v.a. der Arteriolen) und begünstigt durch 

familiär-erbliche Disposition, Konstitution (bevorzugt bei Adipositas), 

Bewegungsarmut, seelische Belastungen (Zivilisationsschäden, Stress etc.). 

Die primäre Hypertonie ist ätiologisch von den sekundären Hypertonieformen, auch 

symptomatische Hypertonie genannt, zu trennen, deren Ursachen bekannt sind und 

die etwa nur 5-8 % der Erkrankungen ausmachen, die einen arteriellen Hypertonus 

verursachen. Diese organgebundene (durch Erkrankung eines Organs ausgelöste) 

Hypertonie kann in verschiedenen Formen auftreten: 

• Renale Hypertonie: als renoparenchymatöse oder renovaskuläre Hypertonie 

• Endokrin bedingte Hypertonie: v.a. bei (primärem) Hyperaldosteronismus, 

Phäochromozytom, Cushing-Syndrom, Hyperparathyroidismus, Akromegalie, 

reninproduzierenden Tumoren und Hyperthyreose (isolierte systolische 

Blutdruckerhöhung) 

• Medikamentös oder alimentär induzierte Hypertonie: z.B. durch 

Ovulationshemmer, Lakritze (Glycyrrhinsäure) und Alkohol 

• Kardiovaskulär bedingte Hypertonie: z.B. bei Aortenisthmusstenose, 

Aortensklerose und hyperkinetisches Herzsyndrom 

• Schwangerschaftshypertonie 

• Neurogen bedingte Hypertonie: z.B. bei Hirndrucksteigerung und Hirntumoren 

 

Gesicherte Risikofaktoren für die Entstehung einer Hypertonie beeinflussbarer Art 

sind Übergewicht, physikalische Inaktivität, Hyperinsulinämie, Dyslipoproteinämie, 

Diabetes mellitus, Kochsalz, Nikotin-Abusus und Alkohol. Von unbeeinflussbarer 

Natur sind genetische Faktoren (Alter, Ethnie, Geschlecht, positive 

Familienanamnese). 

 
3.2. Endorganschäden/Nieren 

Die Höhe des Blutdrucks entscheidet über den Zeitpunkt, an dem sekundäre 

Schädigungen anderer Organe auftreten. Bei unbehandeltem Krankheitsverlauf 

sterben etwa die Hälfte der Patienten mit primärer arterieller Hypertonie an den 

Folgen einer koronaren Herzkrankheit, etwa ein Drittel an der Folge 

zerebrovaskulärer Komplikationen und etwa 10-15% durch die Entwicklung einer 

Niereninsuffizienz. 
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a) Kardiale Komplikationen: 

Der arterielle Hypertonus erhöht die linksventrikuläre Wandspannung, was zur 

adaptativen, meist konzentrischen linksventrikulären Hypertrophie führt mit am 

Anfang vorwiegend diastolischer, später auch systolischer Funktionseinschränkung 

des Ventrikels. Dies mündet schließlich in das Krankheitsbild der kongestiven 

Herzinsuffizienz (Stauungsinsuffizienz). Die arterielle Hypertonie stellt zusammen mit 

der koronaren Herzkrankheit die häufigste Ursache dieses Syndroms dar. 

Der arterielle Hypertonus begünstigt die Ausbildung der Arteriosklerose in den 

Herzkranzgefäßen mit der Folge von Angina pectoris, Myokardinfarkt oder 

plötzlichem Herztod. Nach epidemiologischen Daten ist die Inzidenz eines 

Myokardinfarkts bei Patienten mit arterieller Hypertonie etwa doppelt so hoch wie bei 

Personen mit normalem Blutdruck. Die linksventrikuläre Hypertonie per se stellt 

einen eigenen Risikofaktor bezüglich des plötzlichen Herztodes dar. 

Durch Akzentuierung der Arteriosklerose sowie bedingt durch die hohe 

Wandspannung prädisponiert der arterielle Hypertonus zur Ausbildung eines 

Aortenaneurysmas. 

 
b) Zerebrovaskuläre Erkrankung: 

Der arterielle Hypertonus stellt einen noch wichtigeren Risikofaktor für 

zerebrovaskuläre Erkrankungen dar als für die koronare Herzkrankheit oder die 

Erkrankung der Nieren. Man muss annehmen, dass der Hypertonus für etwa 42 bzw. 

70% der Schlaganfälle bei Männern und Frauen über 65 Jahre verantwortlich ist. 

Ursachen der zerebrovaskulären Komplikationen sind atherothrombotische Infarkte 

und Subarachnoidalblutungen. Transitorisch ischämische Attacken werden gehäuft 

bei Patienten mit arteriellem Hypertonus gefunden. 

 
c) Nierenschädigung: 

Die arterielle Hypertonie kann, insbesondere wenn sie unbehandelt bleibt oder in 

ihrer malignen Form auftritt, zu einer progressiven renalen Insuffizienz mit 

Ausbildung einer Nephrosklerose führen. Zudem beschleunigt die Hypertonie eine 

vorbestehende Nierenerkrankung in ihrer Progression. 

 
d) Schädigung der Augen: 

Es können retinale Blutungen oder/und Exsudate mit/ohne Papillenödem auftreten. 
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3.3. Therapie 

 
3.3.1. Vorwort 

Epidemiologische Untersuchungen haben gezeigt, dass Morbidität und Mortalität an 

kardiovaskulären Erkrankungen um so größer sind, je höher der Blutdruck ist. Eine 

antihypertensive Therapie senkt das kardiovaskuläre Risiko und verlängert die 

Lebenserwartung. Kardiovaskuläre Risikofaktoren wie Hypertonie, erhöhte Serum- 

Gesamt-Konzentration, bzw. LDL-Cholesterin- und erniedrigte HDL-Cholesterin- 

Konzentration, Nikotinkonsum und Diabetes mellitus können therapeutisch 

beeinflusst werden. 

Voraussetzung für die Diagnose und Beurteilung der Schwere der Hypertonie sind 

mindestens dreimalige Blutdruckmessungen an zwei verschiedenen Tagen. Dabei 

soll der Blutdruck nach 2-3 Minuten im Sitzen oder Liegen unter Ruhebedingungen 

gemessen werden. In bestimmten Fällen muss auch die Selbstmessung durch den 

Patienten oder die ambulante Blutdrucklangzeitmessung in die Diagnostik 

einbezogen werden. Bei einer milden Hypertonie sind Kontrollmessungen innerhalb 

von 1-6 Monaten notwendig, ehe eine Klassifizierung als „milde Hypertonie“ erfolgen 

kann. Bei mittelschwerer und schwerer Hypertonie muss die Entscheidung zur 

medikamentösen Therapie nach Kontrollmessungen schneller erfolgen. 

Jede chronische arterielle Hypertonie erfordert eine individuelle Behandlung. Wenn 

Allgemeinmaßnahmen nicht ausreichen müssen zusätzlich blutdrucksenkende 

Medikamente verabreicht werden. 
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3.3.2. Indikationen zur Therapie 
 

 
 

a) Milde Hypertonie: Eine milde Hypertonie liegt vor, wenn der Blutdruck bei 

wiederholten Messungen in Ruhe systolisch auf 140-180 mm Hg und/oder diastolisch 

auf 90-105 mm Hg erhöht ist. Etwa 20 % aller Erwachsenen haben bei 

Gelegenheitsmessungen oder Screeninguntersuchungen solche Werte, deren 

weitere Entwicklung im Einzelfall nicht vorhersehbar ist. Bei etwa der Hälfte dieser 

Personen normalisiert sich der Blutdruck während weiterer Beobachtung, während 

bei etwa 15 % der Patienten sich innerhalb von 3-5 Jahren eine mittelschwere oder 

schwere Hypertonie mit Werten > 180 mm Hg systolisch und > 105 mm Hg 

diastolisch entwickelt. Bei etwa einem Drittel bleibt der Blutdruck bei wiederholten 

Messungen in Ruhe langfristig im Bereich der milden Hypertonie. 

Patienten mit milder Hypertonie sind durch kardiovaskuläre Erkrankungen und 

Komplikationen bedroht, doch wird deren Ausmaß durch Begleiterkrankungen und 

Risikofaktoren stärker geprägt als durch den Anstieg des Blutdrucks. Deshalb ist die 

Entscheidung über die notwendige Diagnostik und Therapie bei dieser häufigen 

Hochdruckform unter den Gesichtspunkten von Nutzen, Risiko und Kosten 

besonders schwierig. 
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Zur Therapieentscheidung und zu Kontrolluntersuchungen ist folgendes zu sagen: 

Bei Patienten mit milder Hypertonie sollte zunächst versucht werden, durch 

Allgemeinmaßnahmen den Blutdruck auf Werte unter 140 mm Hg systolisch und 

unter 90 mm Hg diastolisch zu senken und das kardiovaskuläre Risiko zu mindern. 

Bei unzureichender Wirkung orientiert sich die Indikation für eine medikamentöse 

Blutdrucksenkung an der Höhe des Blutdrucks und dem kardiovaskulären Risiko. 

Sinkt der Blutdruck innerhalb von 4 Wochen unter 140/90 mm Hg, so werden 

Kontrollmessungen alle drei bis sechs Monate für die Dauer eines Jahres 

vorgeschlagen. 

Steigt der Blutdruck auf Werte von 180/105 oder darüber, so wird eine 

medikamentöse Therapie unter Beibehaltung der Allgemeinmaßnahmen eingeleitet. 

Bleibt der Blutdruck im Bereich der milden Hypertonie von 90 und 105 mm Hg 

diastolisch und/oder 140 und 180 mm Hg systolisch, so kann es sich auch um 

überhöhte Werte in der Sprechstunde handeln. Um Fehlentscheidungen zu 

vermeiden, sollte der Blutdruck in diesen Fällen nicht nur vom Arzt, sondern auch 

vom Patienten über mehrere Tage selbst gemessen oder eine 

Blutdrucklangzeitmessung vorgenommen werden. Liegen die selbstgemessenen 

Werte oder die Tagesmittelwerte bei Langzeitmessung unter 135/85 mm Hg, so 

sollten jährliche Kontrollen durch Selbstmessung erfolgen. 

Liegen die konventionell gemessenen Blutdruckwerte zwischen 140 und 180 mm Hg 

systolisch und/oder 90 und 105 mm Hg diastolisch sowie die durch Selbst- oder 

Langzeitmessung bestimmten Tagesmittelwerte bei 135/85 mm Hg und darüber, so 

wird mit Allgemeinmaßnahmen begonnen. Das weitere diagnostische und 

therapeutische Vorgehen richtet sich nach den Ergebnissen der 

Blutdruckmessungen in den folgenden 6 Monaten und der Risikokonstellation des 

Patienten (siehe Abbildung). Beispielsweise sollte nach Ablauf von 6 Monaten ein 

Patient mit Blutdruckwerten von 140-160 mm Hg systolisch und/oder 90-95 mm Hg 

diastolisch, aber ohne erhöhtes Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen zwar mit 

Allgemeinmaßnahmen, nicht aber medikamentös behandelt werden. Einem 

Patienten mit den gleichen Blutdruckwerten, aber erhöhtem Risiko sollten 

Antihypertensiva verordnet werden. Ein Patient mit Blutdruckwerten von 160/95 

mm Hg und darüber wird auch ohne erhöhtes Gesamtrisiko medikamentös 

behandelt. 
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Bei langfristig guter Blutdruckeinstellung unter 140 mm Hg systolisch und 90 mm Hg 

diastolisch bei einer Verlaufsbeobachtung über 1-2 Jahre sollte ein sorgfältig 

kontrollierter Auslassversuch unternommen werden. Aber auch bei Patienten, deren 

Blutdruck sich unter Allgemeinmaßnahmen oder ohne Behandlung normalisiert, 

muss der Blutdruck in Abständen von 3-6 Monaten kontrolliert werden. 

b) Mittelschwere und schwere Hypertonie: Bei mittelschwerer Hypertonie mit 

systolischen Werten von 180-210 mm Hg ,bzw. diastolischen Werten von 105-115 

mm Hg sind Kontrollmessungen innerhalb weniger Tage notwendig und ggf. ist eine 

antihypertensive Pharmakotherapie indiziert. 

Bei schwerer Hypertonie mit Blutdruckwerten über systolisch 210 mm Hg und 

diastolisch über 115 mm Hg ist in der Regel der sofortige Beginn der 

medikamentösen Therapie angezeigt. Bei maligner oder akzelerierter Hypertonie 

(diastolischer Blutdruck über 120 mm Hg bzw. schneller Blutdruckanstieg mit 

Blutungen, Exsudaten und/oder Papillenödem am Augenhintergrund oder 

progredienter Einschränkung der Nierenfunktion) muss die Therapie unmittelbar 

unter stationären Bedingungen begonnen werden. 

Isolierte systolische Hypertonie: Diese Form ist gekennzeichnet durch systolische 

Blutdruckwerte von 140 mm Hg und höher bei diastolischen Werten unter 90 mm Hg. 
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Sie kommt vor allem bei älteren Patienten vor und ist wie die systolisch-diastolische 

Hypertonie mit einem Anstieg des kardiovaskulären Risikos verbunden. Erhöhte und 

mehrfach gemessene Blutdruckwerte ab 160 mm Hg, die nicht auf 

Allgemeinmaßnahmen ansprechen, sind medikamentös zu behandeln, wodurch die 

Morbiditäts- und Mortalitätsrate gesenkt wird. 

c) Hypertonie jenseits des 65. Lebensjahres: Diese Hypertonieform ist nach 

den gleichen Prinzipien wie bei Jüngeren zu behandeln. Jedoch müssen einige 

Behandlungsgrundsätze berücksichtigt werden: vorsichtige langsame 

Blutdrucksenkung innerhalb von Wochen oder Monaten, Behandlungsbeginn mit 

niedrigen Dosen (bei unzureichender Wirkung nur allmähliche Dosissteigerung oder 

Übergang auf niedrig dosierte Kombinationen), möglichst einfaches 

Therapieschema, differentialtherapeutische Berücksichtigung der Multimorbidität 

älterer Patienten (d.h. Wahl des Antihypertensivums unter Berücksichtigung der 

Begleitkrankheiten und der Gesamtmedikation), regelmäßige Blutdruckkontrollen, 

regelmäßige Kontrolluntersuchungen mit Fragen nach subjektiven Nebenwirkungen, 

Laborkontrollen in Abhängigkeit von den verwendeten Medikamenten (vor allem 

Kalium, Kreatinin und Blutzucker), Änderung der medikamentösen Therapie bei 

Störungen des Allgemeinbefindens oder Auftreten von Nebenwirkungen (evtl. 

Verzicht auf Blutdrucknormalisierung). 

d) Hypertensiver Notfall: Ein hypertensiver Notfall, der eine rasche 

Blutdrucksenkung erforderlich macht, liegt nur dann vor, wenn stark erhöhte 

Blutdruckwerte mit Folgeerscheinungen wie Hochdruckenzephalopathie (klinische 

Symptome: Sehstörungen, Schwindel, Bewusstseinsstörungen, neurologische 

Ausfallerscheinungen), Lungenödem, Angina pectoris oder dissezierendes 

Aortenaneurysma vorliegen. In solchen Fällen ist die sofortige Klinikeinweisung 

erforderlich, doch muss die Behandlung außerhalb der Klinik sofort begonnen 

werden. 

Fehlen die oben genannten Folgeerscheinungen und Symptome bei stark erhöhten 

Blutdruckwerten, so reicht die orale Gabe von Antihypertensiva in üblichen 

Dosierungen. 
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3.3.3. Behandlungsziel 

Unter der Therapie sollen Hochdruckkomplikationen vermieden und 

Endorganschäden zurückgebildet werden. Grundsätzlich ist eine 

Blutdrucknormalisierung anzustreben, d.h. unter Ruhebedingungen sollte der 

Blutdruck systolisch unter 140 mm Hg und diastolisch unter 90 mm Hg liegen. Bei 

Diabetikern ist für eine Verlängerung der eingeschränkten Lebenserwartung die 

konsequente Senkung des Blutdrucks auf Werte unter 140/90 mm Hg erforderlich. 

Bei deutlicher Mikroalbuminurie und drohender Verschlechterung der Nierenfunktion 

kann auch schon bei Blutdruckanstiegen innerhalb des Normbereichs (< 140/90 

mm Hg) eine Indikation zur antihypertensiven Therapie vorliegen und eine Senkung 

auf tiefnormale Werte sinnvoll sein. 

 
3.3.4. Allgemeinmaßnahmen 

Grundsätzlich sollte zunächst bei allen Patienten mit erhöhtem Blutdruck versucht 

werden, den Blutdruck mit Allgemeinmaßnahmen zu senken und das 

kardiovaskuläre Risiko zu mindern. Maßnahmen zur Senkung des Blutdrucks sind 

Beseitigung eines Übergewichts, Beschränkung des Kochsalzkonsums auf weniger 

als 6 g/Tag, Senkung des Alkoholkonsums unter 30 g/Tag, regelmäßige körperliche 

Aktivität, Abbau von Stressfaktoren und Überprüfung der Indikation für eine laufende 

Therapie mit nicht steroidalen Antirheumatika, Steroiden, oralen Kontrazeptiva und 

Sexualhormonen in der Postmenopause. Das kardiovaskuläre Risiko wird vermindert 

durch Aufgabe des Rauchens, Beseitigung einer Fettstoffwechselstörung durch Diät 

und/oder medikamentöse Therapie und konsequente Behandlung eines Diabetes 

mellitus. 

 
3.3.5. Psychotherapeutische Verfahren 

Bislang wurden psychotherapeutische Verfahren in der Behandlung von Patienten 

mit essentieller Hypertonie nur komplementär zur medikamentösen Therapie 

eingesetzt. Wegen der hohen Bewertung der kurzfristig wirkenden 

psychophysiologischen Kausalkette (und nicht oder kaum wegen der 

Langzeiteffekte) waren dies ausschließlich auf Entspannung gerichtete 

Zusatzverfahren, die zum Teil auch als Kombiverfahren Verwendung fanden und 

dann erwartungskonform sogar verbesserte Effekte hervorriefen. 
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Zu den bisher in der Bluthochdrucktherapie angewandten psychotherapeutischen 

Verfahren zählen: 

- Entspannungsverfahren: 

- Hypnose und Selbsthypnose, 

- Autogenes Training, 

- Progressive Muskelentspannung, 

- Yoga, 

- analytisch-psychosomatische Entspannung, 

- katathymes Bilderleben, 

- meditative Verfahren (Rosenthal 1986). 

- Verhaltensmedizinische Verfahren: 

- Biofeedbacktherapie 

- Streßreduktionsverfahren: 

- Coping-Verfahren nach Herrmann (1986) 

- Kombinationstherapien: 

- Muskelentspannung und Biofeedback (Glasgow, Gaarder & Engel 1982), 

- Respiratorisches Feedback (RFB) und Entspannung (Herrmann, Berger & 

Stephanos 1986), 

- Entspannung und Setting (Jacob et al. 1992), 

- Entspannung, komplementär zu variiertem medikamentösem Faktor 

eingesetzt (Jacob et al. 1986), 

- Entspannung und Angstreduktion (Davison et al. 1991). 

 
 

Alle diese Verfahren sind bislang nicht organoprotektiv und nur auf Kurzfristeffekte 

hin geprüft worden. Aus der Lifestyle Heart-Studie (Ornish et al. 1990) weiß man 

aber, daß über 1 Jahr stabile Änderungen im Lebensstil der Patienten einen 

positiven Einfluß auf Koronarerkrankungen haben und sich die Symptome 

zurückentwickeln. 

 
Kombiniert man Entspannung mit weiteren Verfahren zur Veränderung des 

Lebensstils und des Umgangs mit Problemlagen sowie zur gezielten Beeinflussung 

von relevanten Körperreaktionen, so ist zu erwarten, daß die Patienten es lernen, 

selbstorganisiert einen langfristigen Einfluß auf ihren Blutdruck zu nehmen, der über 

die Auswirkungen von Entspannung und Stressreduktion allein weit hinausgeht. 
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3.3.6. Medikamentöse Therapie 

 
 

3.3.6.1. Monotherapie 

Laut Empfehlungen der Deutschen Liga zur Bekämpfung des zu hohen Blutdrucks 

e.V. ist es empfehlenswert, die Therapie mit einer von fünf Basissubstanzen (ß- 

Blocker, Diuretika, Ca-Antagonisten, ACE-Hemmer und a-1-Blocker) zu beginnen 

(siehe Abbildung)[190]. Das ist bei Patienten mit milder und mittelschwerer 

Hypertonie zunächst ausreichend. Eine Normalisierung des Blutdrucks bei guter 

Verträglichkeit wird angestrebt. Wird dies mit der zunächst verordneten Substanz 

nicht erreicht, sollte eine Monotherapie mit einer Substanz einer anderen Gruppe 

eingeleitet werden. Bei unzureichender Wirkung einer Einzelsubstanz muss eine 

Kombinationstherapie erfolgen. Weiterhin ist bei unzureichender Wirksamkeit oder 

bei Nebenwirkungen der genannten Antihypertensivagruppen die Gabe von 

zentralen Antisympathotonika zu prüfen. AT-1-Rezeptorantagonisten können 

besonders dann berücksichtigt werden, wenn die Anwendung von ACE-Hemmern 

zur Blutdrucksenkung gewünscht und wegen Nebenwirkungen nicht möglich ist. 

Das Joint National Committee aus den Vereinigten Staaten vertritt eine andere 

Firstline-Therapie [188]. Hier werden zunächst nur Diuretika oder ß-Blocker 

verordnet, die eine Reduktion kardiovaskulärer Morbidität und Mortalität in 

kontrollierten Studien definitiv nachweisen können [222]. Erst bei Vorliegen von 

gewissen Begleiterkrankungen werden auch andere Substanzen empfohlen (insb. 

ACE-Hemmer bei Herzinsuffizienz, Ca-Antagonisten und a1-Rezeptorenblocker), 

welche zwar gleichermaßen effektiv bezüglich ihres blutdrucksenkenden Effekts sind, 

jedoch noch keine langzeitkontrollierten Studien aufweisen können. Bei älteren 

Patienten ist kürzlich aufgrund der SYST-EUR-Studie eine Mortalitätssenkung für 

Kalziumantagonisten jedoch gezeigt worden [6,7]. Aufgrund von weltweit 

durchgeführten klinischen Studien ist jedoch festzustellen, dass auch in den USA Ca- 

Antagonisten und ACE-Hemmer gleichermaßen als Mittel der ersten Wahl eingesetzt 

werden wie Diuretika und ß-Blocker. In jüngerer Zeit werden auch zunehmend AT1- 

Rezeptorantagonisten angewandt. 
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3.3.6.2. Kombinationstherapie 

Eine Kombinationstherapie mit zwei Antihypertensiva ist indiziert, wenn mit einer 

Monotherapie Blutdruckwerte < 140/90 mm Hg nicht zu erreichen sind. Die 

Kombinationstherapie enthält in der Regel ein Diuretikum oder einen Ca- 

Antagonisten (siehe obige Abbildung). Bei der Kombination von Ca-Antagonisten mit 

ß-Blockern sollten Ca-Antagonisten vom Dihydropyridin-Typ bevorzugt werden. Als 

Alternative für die genannten Zweierkombinationen kommen die Kombinationen 

Diuretikum plus zentrales Antisympathotonikum, Diuretikum plus Angiotensin II AT1- 

Rezeptorantagonist oder Diuretikum plus Reserpin in Betracht. Wirkt keine der 

angegebenen Zweierkombinationen ausreichend, kann zusätzlich ein zentrales 

Antisympathotonikum hinzugefügt oder eine der folgenden Dreifachkombinationen 

angewandt werden: Diuretikum plus ß-Blocker plus Vasodilatator, Diuretikum plus 

ACE-Hemmer plus Ca-Antagonist oder Diuretikum plus Antisympathotonikum plus 

Vasodilatator. Als Vasodilatatoren kommen Ca-Antagonisten, ACE-Hemmer, a-1- 

Blocker oder Dihydralazin in Frage. Fixkombinationen können die Zahl der Tabletten 

vermindern, die Compliance verbessern und häufig die Kosten senken. 

Bei vielen Patienten liegen Begleiterkrankungen und Zusatzkriterien vor, die zum 

bevorzugten Einsatz bestimmter Substanzgruppen Anlass gegen: 

- Ältere Patienten (> 65 Jahre) ➔ Diuretika und Ca-Antagonisten 

- Linksherzhypertrophie ➔ ACE-Hemmer, ß-Blocker und Ca-Antagonisten 

- Koronare Herzkrankheit ➔ ß-Blocker und Ca-Antagonisten; Kontraindikation für 

Ca-Antagonisten vom Dihydropyridin-Typ bei instabiler Angina pectoris 
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- Vorausgegangener Myokardinfarkt ➔ ACE-Hemmer und ß-Blocker; 

Kontraindikation für Ca-Antagonisten vom Nifedipin-Typ innerhalb der ersten vier 

Wochen nach Infarkt 

- Herzinsuffizienz ➔ ACE-Hemmer und Diuretika 

- Niereninsuffizienz ➔ Bei Serumkreatinin über 2,0 mg/dl in der Regel Gabe von 

Schleifendiuretika; ACE-Hemmer unter Kontrolle von Kreatinin und Kalium; 

verzögerte Elimination mancher Antihypertensiva (Dosisanpassung!) beachten 

- Obstruktive Atemwegserkrankungen ➔ Ca-Antagonisten, ACE-Hemmer und a-1- 

Blocker; Kontraindikation für ß-Blocker 

- Diabetes mellitus ➔ Bei jüngeren Patienten mit Typ I und II ACE-Hemmer, niedrig 

dosierte ß-1-selektive Blocker und Ca-Antagonisten; bei älteren Patienten mit Typ 

II Orientierung der Therapie an den Begleitkrankheiten; Zurückhaltung mit nicht 

selektiven ß-Blockern; bei diabetischer Neuropathie einschließlich isolierter 

Mikroalbuminurie ACE-Hemmer 

- Dyslipoproteinämie ➔ Es liegen bisher keine Langzeitstudien vor, die eine 

gesonderte Therapie-Empfehlung rechtfertigen 

- Gravidität ➔ Einsatz von a-Methyldopa oder ß-Blockern 

- Benigne Prostatahyperplasie ➔ a-1-Blocker 

 
3.3.7. Therapierefraktäre Hypertonie 

Eine sogenannte therapierefraktäre Hypertonie liegt vor, wenn die angeführten 

Dreifachkombinationen in adäquater Dosierung nicht genügend wirksam sind. In 

diesen Fällen sind andere Gründe auszuschließen, wie Wechselwirkungen mit 

anderen Arzneimitteln (Steroide, orale Kontrazeptiva, nicht steroidale 

Antirheumatika) und bislang nicht erkannte sekundäre Hochdruckformen. Wenn 

derartige Ursachen nicht vorliegen, kann ein Therapieversuch mit Minoxidil in 

Verbindung mit einem Schleifendiuretikum und einem ß-Blocker unternommen 

werden. Dabei wird das Diuretikum so titriert, dass keine Gewichtszunahme infolge 

Wasserretention erfolgt. In solchen Fällen ist eine Überweisung an eine 

Spezialambulanz ratsam. Das gilt auch für niereninsuffiziente Patienten mit schwerer 

Hypertonie. 
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3.3.8. Langzeitbetreuung des Hypertoniepatienten 

Voraussetzung für eine erfolgreiche Therapie und Einnahmetreue des Patienten ist 

eine vertrauensvolle Zusammenarbeit von Arzt und Patient. Dafür ist eine gute 

Information und Motivation des Patienten erforderlich. Diese wird durch Einzel- und 

Gruppengespräche sowie Arzt-Patienten-Seminare verbessert. Mit strukturierten 

Patientenschulungsprogrammen lässt sich eine bessere Blutdruckeinstellung 

erreichen. 

Bei Behandlungsbeginn sind die Intervalle für Blutdruckkontrollen individuell 

festzulegen. Nach guter Blutdruckeinstellung genügen in der Regel 

Blutdruckkontrollen alle 1-4 Monate. Die Blutdruckselbstmessung ist für die meisten 

Patienten empfehlenswert, in einigen Fällen ist auch die ambulante 

Blutdrucklangzeitmessung (ABDM) sinnvoll. 

Bei langfristig guter Blutdruckeinstellung (< 140/90 mm Hg) ist versuchsweise eine 

Dosisreduktion und evtl. das Absetzen der Antihypertensiva unter häufiger 

Blutdruckkontrolle, eventuell einschließlich ambulanter Blutdrucklangzeitmessung 

gerechtfertigt. Bei den meisten Patienten ist mit einem Wiederanstieg des Blutdrucks 

nach 1-6 Monaten zu rechnen. Dann sollte die vorhergehende Therapie 

wiederaufgenommen werden. 

 
3.4. AT-1-Rezeptor-Antagonisten 

 
3.4.1. Renin-Angiotensin-System 

Das im Blutkreislauf zirkulierende endokrine Renin-Angiotensin-System mit seinem 

wichtigsten Effektorpeptid Angiotensin II spielt im Zusammenhang mit der 

Aufrechterhaltung und Regulation der Natrium-, Volumen- und Herz-Kreislauf- 

Homöostase eine bedeutende Rolle. Da es sich bei dieser Regulation um ein 

komplexes System handelt und viele Organe wie Herz, Gehirn, Nieren, Nebennieren 

und Blutgefäße daran beteiligt sind, wird davon ausgegangen, dass Angiotensin II in 

diesen Organen parakrine, autokrine und intrakrine Funktionen innehat 

[192,193,194]. Rückkoppelungsvorgänge garantieren einen homöostatischen 

Regelkreis. Darüber hinaus interferieren Renin- und Angiotensin-Wirkungen mit 

sympathoadrenergen Effekten. 
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Die Angiotensin-II-Biosynthese beginnt mit der enzymatischen Abspaltung des 

Dekapeptids Angiotensin I von Angiotensinogen durch Renin. Nach Überführung von 

Angiotensin I durch ACE in Angiotensin II wirkt Angiotensin II auf seine spezifischen 

Rezeptoren ein. Relevant für den Einsatz von ACE-Hemmern und AT1- 

Rezeptorantagonisten ist hierbei, dass die Bildung von Angiotensin II auch durch 

Enzyme mit ähnlicher Substratspezifität vorgenommen werden kann, beispielsweise 

durch die sog. HHC (human heart chymase) oder andere Kininasen, wie CAGE oder 

Tonin [74,75,240,241,242]. 
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Renin: Renin wird in den Granula des juxtaglomerulären Apparates der Niere 

gebildet und gespeichert. Es bestehen folgende Kontrollmechanismen zur Renin- 

Freisetzung: Renin wird zum Schutz des Volumens der Extrazellulärflüssigkeit oder 

des lokalen Blutflusses freigesetzt. Zum anderen wird die Renin-Freisetzung durch 

Vasokonstriktoren und Volumenexpansion der Extrazellularflüssigkeit gehemmt. 

Verschiedene Mechanismen der Renin-Freisetzung können unterschieden werden: 

- Intrarenale Mechanismen: Diese Form der Renin-Freisetzung beruht auf der 

Blutdrucküberwachung in der afferenten Glomerulusarteriole, wobei die Dehnung 

der Gefäßwand, transmurale Druckgradienten, periphere Wandspannung oder 

Volumenüberlastung an dieser Stelle sich stimulierend auf die Renin-Freisetzung 

auswirken. Auch über die Macula densa, die sich am oberen Ende des dicken 

aufsteigenden Schenkels der Henle-Schleife befindet, lässt sich über die Cl- 

Konzentration die Renin-Freisetzung beeinflussen. Verstärkter Cl-Transport zur 

Macula densa, wie etwa im Falle einer Salzüberlastung, hemmt die Renin- 

Freisetzung. Verminderte Cl-Konzentrationen, bspw. bei Natriumchlorid- 

Verarmung oder nach Verabreichung von Schleifen- und Thiaziddiuretika, 

stimulieren die Renin-Freisetzung. 



27  

- Sympathische Mechanismen: Das sympathische Nervensystem und die 

Katecholamine haben ebenfalls Einfluss auf die Renin-Sekretion. Eine 

Freisetzung von Renin erfolgt durch eine Stimulation der Nierennerven, durch die 

direkte Infusion von ß-adrenergen Agonisten oder auch durch einen 

Blutdruckabfall am Karotissinus. Eine a-adrenerge Stimulation hemmt die Renin- 

Freisetzung direkt. 

- Humorale Mechanismen: Angiotensin II kann eine negative Feedback-Wirkung 

auf die Renin-Freisetzung ausüben, da es sogar in nicht pressorisch wirksamen 

Dosen die juxtaglomerulären Zellen direkt beeinflusst. Weiterhin können Arginin- 

Vasopressin (AVP), das atriale natriuretische Peptid (ANP) und Kalium in hohen 

Konzentrationen die Renin-Freisetzung hemmen. Stimuliert wird die Renin- 

Freisetzung von Prostaglandinen, Histamin, Dopamin, ß-Adrenozeptoragonisten 

und Forskolin. 

 

 

 
a) Angiotensinogen: Angiotensinogen ist das Substrat für Renin und wird 

hauptsächlich in der Leber synthetisiert. Stimuliert wird seine Bildung und 

Freisetzung durch bilaterale Nephrektomie, Glukokortikoide, Östrogene, 

Schilddrüsenhormone und Angiotensin II [195,196]. Die Konzentrationen von 

zirkulierendem Angiotensinogen können bei Lebererkrankung [197], 

Nebenniereninsuffizienz [198], nephrotischem Syndrom und während der 

Behandlung mit ACE-Hemmern erniedrigt sein [199,200,201,202]. Die 

Angiotensinogen-mRNA-Konzentration in der Niere reagiert empfindlich auf den 
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Salzstatus: Bei hoher Kochsalzaufnahme kommt es zu einem Abfall der 

Angiotensinogen-mRNA-Konzentration, bei geringer Kochsalzaufnahme zu einem 

Anstieg [203]. 

 
 

b) Angiotensin-Konversionsenzym (ACE): ACE tritt hauptsächlich im 

Gefäßendothel auf. Die beiden wichtigsten endogenen Substrate sind Angiotensin I 

und Bradykinin. Der wichtigste Stoffwechselweg der Angiotensin-II-Bildung läuft über 

die Wirkung von ACE. Angiotensin II kann jedoch auch über andere 

Stoffwechselwege als die Umwandlung aus Angiotensin I und von anderen Enzymen 

als ACE synthetisiert werden (Chymase, Cathepsin G, Tonin, tPA, Gewebe- 

Kallikrein, CAGE, Elastase u.a.). Diese Enzyme werden durch ACE-Hemmer nicht 

beeinflusst. 

 
c) Angiotensin II: Als Effektorpeptid, das sich aus 8 Aminosäuren 

zusammensetzt, übt Angiotensin II eine große Anzahl von Wirkungen auf die 

verschiedenen Organe aus: 
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Somit können den Angiotensin-II-Wirkungen kurzfristige Effekte, wie etwa 

Vasokonstriktion, Erhöhung des Blutdrucks und Aldosteron-Freisetzung aus der 

Zona glomerulosa der Nebennieren, und langfristige trophische Effekte, wie etwa 

Induktion von Gefäß- und Herzhypertrophie und Proliferation der glatten 

Gefäßmuskelzellen [204,205,206], sowie Induktion von „immediate early genes“ 

(IEG) und Transkriptionsfaktoren unterschieden werden. 

 
d) Angiotensin-II-Rezeptoren: Differenzierung von zwei verschiedenen 

Rezeptorsubtypen: AT1- und AT2-Rezeptor. Der AT1-Rezeptor kann weiterhin in 

einen AT1a- und einen AT1b-Rezeptor differenziert werden, wobei der AT1a- 

Rezeptor dem „klassischen“ AT1-Rezeptor darstellt, während der AT1b-Rezeptor 

Unterschiede hinsichtlich der Bindungseigenschaften verschiedener spezifischer 

Liganden aufweist. Auch konnte ein AT4-Rezeptor gefunden werden, der bisher 

jedoch noch nicht kloniert und sequenziert wurde, aber pharmakologische Wirkungen 

aufweist und auch beim Menschen vorkommt [243,244,245]. 
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Es handelt sich bei den AT1- und AT2-Rezeptoren um membranständige 

Rezeptoren, die sich hinsichtlich ihrer Aminosäuresequenz unterscheiden, wobei die 

beiden Isoformen 7-transmembranär-G-gekoppelt sind [246]. 

Über AT1-Rezeptoren werden nahezu alle physiologischen Wirkungen des 

Angiotensin II wie Vasokonstriktion, Aldosteron-Freisetzung, Katecholamin- 

Freisetzung und Wachstumsinduktion vermittelt [80,81,82,247,248]. 

Die Effekte der Bindung von Angiotensin II an den AT2-Rezeptor sind noch nicht 

eindeutig geklärt [249,250,251,252]. Möglicherweise ergeben sich daraus Einflüsse 

auf das Zellwachstum und die Zelldifferenzierung im Sinne von antiproliferativen 

Effekten [246]. 

Die Rezeptoren mit der höchsten Affinität für Losartan werden den AT1-Rezeptoren 

zugeordnet. 
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e) Aldosteron: Es besteht ein Zusammenhang zwischen dem RAS und der 

Aldosteron-Freisetzung in der Zona glomerulosa der Nebenniere, wo Angiotensin II 

die Aldosteron-Freisetzung stimuliert und dadurch die Natrium-Retention verstärkt 

[191]. 

 
3.4.2. Medikamente 

Während die AT1-Rezeptorantagonisten sich weiter auf dem Vormarsch befinden, 

ablesbar an der Zahl der neuen Medikamente und den Verordnungszahlen, haben 

die ß-Blocker nicht nur ihre Position gehalten, sondern mit der Herzinsuffizienz neue 

Indikationsgebiete hinzubekommen. Dies belegten die Studien Cibis II und Merit Hp. 

Die erste repräsentative Interventionsstudie zur Hypertoniebehandlung mit ACE- 

Hemmern (CAPPP) ist abgeschlossen, und die vielen Irritationen um Nutzen und 

Risikopotential von Ca-Antagonisten konnten weitgehend ausgeräumt werden. 

Jedoch haben vor allem Probleme der Verträglichkeit, wie Beeinflussung des 

Stoffwechsels und des Elektrolythaushaltes (Diuretika), Müdigkeit und Impotenz (ß- 

Blocker), Flush und Knöchelödeme (Ca-Antagonisten) sowie das auftreten von 

angioneurotischen Ödemen und Reizhusten (ACE-Hemmer) die 

Forschungsaktivitäten nicht ruhen lassen. Mit der Entwicklung von AT1- 

Rezeptorantagonisten wird nun eine neue Ära in der antihypertensiven Therapie 

eingeleitet. 
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3.4.3. Unterschiede von AT1-Rezeptorantagonisten zu anderen 

Antihypertensiva 

Zur Zeit sind von der Deutschen Liga zur Bekämpfung des hohen Blutdrucks 5 

Substanzklassen zur Monotherapie der essentiellen Hypertonie empfohlen: ACE- 

Hemmer, ß-Blocker, Diuretika, Ca-Antagonisten und a1-Blocker [210]. 

Vom pharmakologischen Standpunkt aus bestehen wesentliche Unterschiede 

zwischen AT1-Rezeptorantagonisten und ACE-Hemmern. Während die AT1- 

Rezeptorantagonisten die AT1-Rezeptoren spezifisch und selektiv blockieren und 

somit die Wirkung von Angiotensin II blockieren, hemmen ACE-Inhibitoren den 

Abbau von Angiotensin I zu Angiotensin II und damit die physiologischen und 

pathophysiologischen Effekte von Angiotensin II an seinen Rezeptoren. Jedoch spielt 

durch die ACE-Hemmung die Bradykinin-Wirkung eine entscheidende Rolle. 

Bradykinin stimuliert u.a. die Bildung des EDRF „NO“ und trägt damit entscheidend 

zur Blutdrucksenkung wie auch zu den organprotektiven Eigenschaften der ACE- 

Hemmer bei, aber auch zu den unerwünschten Wirkungen [207,208]. (Ergänzung) 

Da die Bildung von Renin einem negativen Rückkoppelungsmechanismus unterliegt, 

steigt während der ACE-Hemmung die Renin-Bildung und –Freisetzung an [209]. 

Renin wird als eigenständiger, unabhängiger proliferativer Faktor angesehen. Da die 

Angiotensin-II-Bildung auch ACE-unabhängig möglich ist, kann sowohl eine lokal 

begrenzte als auch eine systemische Angiotensin-II-Generierung erfolgen. 

Vom klinisch-pharmakologischen Einsatz her sind sowohl die AT1- 

Rezeptorantagonisten als auch die ACE-Hemmer ähnlich zu betrachten, 

insbesondere in Hinsicht auf die Behandlung der essentiellen Hypertonie. Zu 

berücksichtigen ist bis zum gegenwärtigen Zeitpunkt, dass der Kenntnisstand bei den 

ACE-Hemmern, aufgrund der langen Erfahrungszeit, bezüglich der Wirkungen, 

Nebenwirkungen und unerwünschten Wirkungen sehr gut ist und auch eine hohe 

Arzneimittelsicherheit gegeben ist. Auch liegen Langzeitstudien zur Morbiditäts- und 

Mortalitätsreduktion bei Herzinsuffizienz, Postmyokardinfarkt, diabetischer 

Nephropathie und auch zur Hypertonie vor [211,212,213,214,215,216]. Ein Vorteil 

der AT1-Rezeptorantagonisten ist jedoch vor allem in der Nebenwirkungsarmut zu 

sehen. 

 
ß-Blocker und Diuretika besitzen einen eher komplexen Wirkungsmechanismus, die 

ersteren vermindern das HMV und die Renin-Freisetzung über eine spezifische ß1- 
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Adrenozeptorenblockade, darüber hinaus stimulieren sie die Prostazyklin-Bildung 

und wirken möglicherweise zentral, letztere senken den Blutdruck zunächst über eine 

Volumenverminderung und bei Dauertherapie über periphere Vasodilatation. 

a1-Blocker und Ca-Antagonistengreifen vorwiegend an der glatten Gefäßmuskulatur 

an. Über den Baroreflex kann nach a1-Blockade, Gabe von Ca-Antagonisten und 

Diuretika der Sympathikotonus stimuliert werden. ß-Blocker können, je nach 

Wirkprofil, Plasmakatecholamine erhöhen, vermindern oder unbeeinflusst lassen. 

Nach Gabe von AT1-Rezeptorantagonisten erschlafft aufgrund der selektiven AT1- 

Blockade die glatte Gefäßmuskulatur, die exozytotische Noradrenalin- und Adrenalin- 

Freisetzung sinkt, und die Aldosteron-antagonistische Wirkung kann das Volumen 

beeinflussen [10]. Für Diuretika und ß-Blocker, Ca-Antagonisten und ACE-Hemmer 

wurden in der Langzeittherapie der essentiellen Hypertonie eine Mortalitäts- und 

Morbiditätsreduktion nachgewiesen [167,217]. Für a1-Blocker stehen solche 

Untersuchungen noch aus, wenngleich für einige Begleiterkrankungen günstige 

Effekte berichtet wurden. 

Der AT1-Rezeptorantagonist Losartan wird derzeit in der Langzeitstudie LIFE über 4 

Jahre im Vergleich zum ß1-Blocker Atenolol bezüglich kardiovaskulärer Mortalität 

und Morbidität an Patienten mit essentieller Hypertonie geprüft, die zusätzlich eine 

linksventrikuläre Hypertonie aufweisen. Bei positiven Ergebnissen könnten die AT1- 

Rezeptorantagonisten weltweit in die Empfehlungen zur Monotherapie der 

Hypertonien aufgenommen werden. 

 
3.4.4. Valsartan 

Bei der Substanz Valsartan handelt es sich um ein Tetrazol-Biphenyl-Valin-Derivat 

und den ersten nicht-heterozyklischen AT1-Rezeptorantagonisten [13]. Valsartan 

wurde unter dem Handelsnamen Diovan im Juli 1996 in Deutschland eingeführt. Es 

steht in Tablettenform entweder zu 80 oder zu 160 mg zur Verfügung, wobei die 

Tagesdosis einmalig 80-160 mg/d beträgt. Insbesondere aufgrund seiner 

Nebenwirkungsarmut wurde Valsartan für die vorliegende Studie ausgewählt. Nähere 

Informationen zu Pharmakologie, Verträglichkeit usw. finden sich im Anhang. 
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3.5. Angriffspunkte für mentale Interventionen 

 
Die komplexen Wechselwirkungen zwischen Denkprozessen, emotionalen 

Reaktionen (Stress, ...), körperlicher Aktivität, Ernährung, Drogenkonsum und dem 

System der Blutdrucksteuerung sowie der Nierenfunktion eröffnen mehrere Fenster 

für mentale Interventionen: 

 
Fenster 1: Der Einfluss von Stress auf die Hypertonie 

Bekannt ist der Anstieg des Blutdrucks als Teil der Vorbereitung des Organismus auf 

Kampf oder Flucht. Von besonderer Bedeutung sind dabei lang andauernde Denk- 

und Fühlstrategien, die den Organismus ständig in Kampf-/Flucht-Bereitschaft halten. 

Ziel von mentalen Interventionen ist hier die emotionale Umstimmung, die weg von 

Druck und Stress und hin zu einem höheren Ausmaß an positiven Gefühlen und 

mehr Spaß am Leben führt.2 

Psychische Angriffspunkte für mentale Interventionen sind insbesondere die 

folgenden Bedingungen: 

• Emotionale Konditionierungen, die zu massivem Stress führen 

• Leitwerte, die den eigenen Körper und die eigenen Gefühle unwichtig 

erscheinen lassen, 

• eine niedrige Sensibilität gegenüber den Körperreaktionen 

• Überzeugungen, die Stress und hohen Druck erzeugen 

• keine klaren Ziele 

• Krankheitsgewinne (wie die Stimmungsverbesserung durch hohen Blutdruck) 

 

Fenster 2: Mentale Förderung von Heilungsprozessen der Nieren und des 

Arteriensystems 

Es gibt viele Hinweise darauf, dass beispielsweise Konditionierungen oder 

hypnotische Muster (wie die intensive Vorstellung von Heilungsprozessen) auch zu 

physiologisch nachweisbaren Immunreaktionen führen. Wichtige physiologische 

Prozesse in der Regulation des Blutdrucks könnten auf diese Weise beeinflusst 

werden. Beeinflussbar sind dabei vor allem 

 

 
2 
Über diese Umstimmung würde auch über das sympathische Nervensystem und die Katecholamine 

die Reninsekretion und damit auch das Renin-Angiotensin-System (und damit auch der Blutdruck) 
beeinflusst werden. 
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• die eingeschränkte Nierenfunktion und damit der „Teufelskreis“ des Renin- 

Angiotensin-Aldosteronsystems, 

• die zu hohe Spannung der Arterien und 

• die Atherosklerose. 

 

Fenster 3: Risikofaktor Lebenswandel: Ernährung, Drogenkonsum (Rauchen, 

Alkohol) und körperliche Aktivität 

Bekannt ist, dass Verbote, Ängste und Drohungen hier nur selten helfen. Gerade bei 

Menschen, deren Krankheitsbild enge Bezüge zu Stress und psychischem Druck 

aufweist, sind sie darüber hinaus wirklich kontraindiziert. 

Auch pädagogische Maßnahmen im klassischen Sinn – wie Ernährungsberatung 

oder Sportangebote - sind einerseits wichtig und stoßen andererseits häufig an ihre 

Grenzen, wenn vertraute Essgewohnheiten geändert werden sollen, wenn etwa 

Bewegung sehr unattraktiv geworden ist oder gar eine Abhängigkeit besteht. Dies 

führt dann zum bekannten „Drehtüreffekt“. 

Mit hypnotischen Mustern können solche Umstellungen außerordentlich erleichtert 

werden, So kann beispielsweise der „Japp“ nach Zucker oder Zigaretten gelöscht 

oder die Attraktivität bestimmter Nahrungsmittel auf andere, sinnvollere übertragen 

werden. So bleibt auch der Spaß am Essen – und am Leben – erhalten. In ähnlicher 

Weise kann auch körperliche Bewegung über hypnotische Muster wieder deblockiert 

und attraktiv werden. 

 
Fenster 4: Nebenwirkungen von Medikamenten 

Mit mentalem Training können Patienten wahrscheinlich mit weniger Medikamenten 

auskommen und eventuelle Nebenwirkungen von Medikamenten können mental 

verringert werden. 
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4. Das Hildesheimer Gesundheitstraining 

 
 

Die Bedeutung der Gesundheitsförderung und ihrer einschlägigen Verfahren wird in 

den letzten Jahren immer wieder als eigenständige Säule der Therapie (vgl. Saurbier 

1991), aber auch als wichtige und effektsteigernde Komplementärmaßnahme zu 

etablierten medizinischen Vorgehensweisen betont (für Bluthochdruckerkrankungen 

z.B. von Herrmann 1986). Gesundheitstraining (als ein zentraler Bereich der 

Gesundheitsförderung) kann dabei eine entscheidende Hilfe für die 

Krankheitsbewältigung bieten, u.a. durch Vermittlung von Wissen und Fähigkeiten, 

um Patienten für eine ihrer jeweiligen persönlichen Situation angemessene 

Lebensführung kompetent zu machen und ihre Selbstverantwortung für Gesundung 

und Gesundbleiben anzuregen, die sich dann in entsprechenden Verhaltens- 

änderungen niederschlägt (Brühl 1991). Das primäre Ziel eines Gesundheitstrai- 

nings besteht darin, mit psychologisch begründeten Verfahren Heilung zu fördern 

und die Patienten darin zu unterstützen, ihre Gesundheit aufrechterhalten zu können. 

 
Inzwischen ist in verschiedenen Forschungsvorhaben deutlich worden, dass 

komplexe Gesundheitstrainings unter Verwendung hypnotischer Muster nicht nur 

kurzfristig zu deutlich positiveren Einstellungen führen und zu günstigen 

physiologischen Entwicklungen beitragen, sondern auch so angelegt werden können, 

dass ihre Wirkung zeitüberdauernde Stabilität mit sich bringt (vgl. auch Brühl 1991). 

 
4.1. Das Besondere am Hildesheimer Gesundheitstraining 

 
 

Das Hildesheimer Gesundheitstraining wurde speziell und gezielt für die mentale 

Behandlung chronisch Kranker entwickelt und mehrfach klinisch getestet. Der 

theoretische Rahmen des Trainingsprogramms wird durch Erkenntnisse der 

Psychosomatik und der Psychoneuroimmunologie bestimmt. 

 
Entstanden ist ein umfangreiches Behandlungssystem für Gruppen von ca. 12 

Personen für 8 Sitzungen à 3 Stunden (üblicherweise in wöchentlichen Abständen). 

Es beinhaltet Stundenentwürfe, Verfahren (Übungen, Trancen, ...) und Materialien, 

wie auch CDs mit Trancen. 
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Teilstandardisierte und zeitlich begrenzte Gruppentrainings wie das HGT sind nicht 

nur leistungsfähig und ökonomisch, sondern durch die Standardisierung auch 

lernfähig; die Erfahrungen aus klinischen Tests fließen in die Weiterentwicklung des 

Trainings ein und sind jeweils in Kürze verfügbar. 

 
Die kognitive Verhaltenstherapie, die Hypnotherapie und NLP (das 

Neurolinguistische Programmieren, einer neuere und sehr effektive systemische 

Kurzzeittherapie) bilden den Hintergrund der Verfahren. Viele Verfahren gehen nicht 

den schwierigen und langsamen Weg über unser logisches Denken und die 

bewusste Kontrolle. Stattdessen richten sie sich direkt an unsere automatischen und 

normalerweise nicht bewussten Programmierungen (wie der 

Wahrnehmungsselektion, der Auslösung emotionaler Reaktionen und der 

Beeinflussung wichtiger Körperreaktionen über selbsthypnotische Botschaften). 

Deshalb führen sie in überraschend kurzer Zeit zu weitreichenden Veränderungen. 

Im einzelnen werden zum Erreichen von Verhaltens- und Einstellungsänderungen 

Verfahren eingesetzt, wie sie etwa von Weerth (1992), Bandler und Grinder (1981), 

Grinder und Bandler (1984) oder Dilts, Halbom, & Smith (1991) vorgestellt worden 

sind. Daneben finden Methoden Anwendung, die von dem Hypnosetherapeuten 

Milton H. Erickson entwickelt wurden (vgl. z.B. Erickson & Rossi 1993). Durch sie 

können "klassische" Verfahren wie das Autogene Training durch elegantere und 

einsatzspezifischere Vorgehensweisen ersetzt werden, die zudem für die meisten 

Patienten schneller und leichter erlernbar sind. 

 
„Einzeltherapie in der Gruppe“: Das HGT verbindet in innovativer Weise die 

Gruppenarbeit, die Einzeltherapie und die selbständige Arbeit mit Medien (CDs). Die 

„Einzeltherapie in der Gruppe“ hat den großen Vorteil, dass die Teilnehmer parallel 

zueinander an ihren speziellen Fragen arbeiten können. Viele Verfahren des HGTs 

wie auch die speziell entwickelten „kunstvoll vagen“ Trancen übermitteln Strategien, 

die Menschen jeweils auf ihre individuellen Fragestellungen anwenden können ohne 

über ihre Probleme sprechen zu müssen. Die Folge dieses Vorgehens ist es, dass in 

weiten Bereichen bei den einzelnen Teilnehmern ähnliche Effekte wie etwa bei sehr 

viel aufwendigeren hypnotherapeutischen Einzeltherapien erreicht werden können. 



38  

Einsatz von Medien: Zwischen den Sitzungen und nach Ende des Trainings können 

die Teilnehmer mit Hilfe der Problemlösestrategien in den 8 Trancen auf CDs und in 

den "Hausaufgaben" weiter an ihren Fragen arbeiten. 

 
Das HGT ist ziel- und ressourcenorientiert und deshalb ist auch die Atmosphäre in 

den Gruppen angenehm und lebendig, da sich die Teilnehmer in weiten Bereichen 

nicht mit Problemen und Beschwerden, sondern mit ihren Zielen, dem Sinn ihres 

Lebens und ihren Fähigkeiten befassen. 

 
Die Patienten haben eine Reihe von Verfahren gelernt, mit denen sie auch in Zukunft 

psychische oder physiologische Probleme lösen können. Auch die 8 Trancen können 

sie dazu verwenden. 

 
Um die spezifische Anpassung an Krankheiten zu gewährleisten, wurden 

insgesamt fünf Formen des HGTs entwickelt und klinisch getestet, und zwar für den 

Einsatz in der Orthopädie (bei chronischen Rückenerkrankungen), Onkologie, 

Allergologie (bei Allergien und Asthma) und in der Prävention (die 

"Gesundheitssupervision"); neu hinzugekommen ist die hier untersuchte Variante. 

 
Die Formen des HGTs haben das gleiche strategische Konzept, die verwendeten 

Verfahren, Materialien, Trancen etc. sind jedoch krankheitsspezifisch. Während des 

Trainings sollen Bedingungen geschaffen werden, die es den Teilnehmern möglichst 

leicht machen, in der für sie richtigen Reihenfolge an ihren individuellen 

Fragestellungen zu arbeiten. Genau dies soll durch das strategische Konzept des 

HGTs erreicht werden, das man in wenigen Worten so charakterisieren könnte: Der 

Aufbau einer vertrauensvollen Beziehung (Rapport) steht am Anfang neben der 

Motivierung zur Veränderung. Wenn anschließend über spezielle Verfahren 

positive emotionale Zustände wieder häufiger erlebt werden und die persönlichen 

Stärken wieder deutlich werden, ist dies eine gute Voraussetzung dafür, sich mit 

jenen Bedingungen der Erkrankung zu befassen, die auch jetzt noch aktiv sind und 

einer Heilung im Weg stehen. Die nächsten, parallel verfolgten Ziele betreffen die 

emotionale Stabilisierung, den Abbau von Dauerstress oder Depressionen. 

Krankheitsgewinne werden in dem Maß überflüssig, in dem alternative 

Copingstrategien (Ressourcen wie z. B. Fähigkeiten zur Lösung sozialer 
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Probleme...) zur Verfügung stehen. Dies schafft den Freiraum für die persönliche 

Vision einer positiven Zukunft. Die individuellen Ziele (positiv formuliert, individuell 

ausgeformt und in leichter Trance erlebt) bilden sehr kraftvolle Motive für neue 

Verhaltensmuster. Und der Weg dorthin wird frei, wenn blockierende 

Überzeugungen verändert werden, Strategien mentaler Heilungsförderung 

ausgeformt werden und mögliche Hindernisse in der Familie und am Arbeitsplatz 

bearbeitet werden. Mit der Planung und dem intensiven Erleben des Wegs zur 

Vision endet das Training und beginnt der neue Weg in die Zukunft. 

 
4.2. Kurzbeschreibung des Hildesheimer 

Gesundheitstrainings bei Hypertonie und kompensierter 

Niereninsuffizienz 

 
Vor diesem Hintergrund und aufgrund unserer Erfahrungen mit anderen Gruppen 

chronisch Kranker haben wir ein speziell an die Probleme von Patienten mit 

arterieller Hypertonie und kompensierter Niereninsuffizienz angepasstes 

Gruppentraining entwickelt. 

Spezifisch an diese Gruppe angepasst wurde das Training durch folgende Elemente: 

• In den ersten Einheiten wurden verschiedene kurze Techniken zur 

Entspannung eingebracht, die den Teilnehmern als Soforthilfen zur 

Blutdrucksenkung dienen sollten. 

• Der Anteil an Bewegungsübungen wurde erweitert, um etwaige Spannungen 

abbauen zu helfen und den Spaß an Bewegung zu fördern, um so dem 

Risikomerkmal Bewegungsarmut entgegen zu wirken. 

• Die Wechselwirkung zwischen dem „Körper“, dem „Geist“ (dem Wahrnehmen 

und Denken) und der „Seele“ (den Emotionen) wurde mit neuen Verfahren sehr 

deutlich gemacht, da viele Patienten mit einer Hypertonie nicht nur dazu 

neigen, ihre Körperreaktionen kaum wahrzunehmen, sondern auch ihre 

Drogenkonsumgewohnheiten (z.B. Rauchen) und Essgewohnheiten einen 

wichtigen negativen Beitrag leisten. Es wurde versucht, diesen Aspekt 

durchgehend auftreten zu lassen (häufig in indirekter Form, um ihn von 

„Belehrung“ freizuhalten). 

• Die 8 zum Programm gehörigen Trancen wurden entweder verändert oder 

durch neu konzipierte Trancen ersetzt. Beispielsweise wurden die Basistrancen 
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in Bezug auf die Wortwahl verändert, die nun thematisch auf (emotionalen) 

„Druck“ etc. bezogen waren und Suggestionen in die Richtung „Abstand und 

Gelassenheit“ beinhalteten. Die zentrale Heilungsförderungstrance für 

physiologische Vorgänge (6. HGT-Einheit), die für jedes Krankheitsbild 

hochspezifisch ist, wurde neu entwickelt. Sie bezieht sich in der für Trancen 

notwendigen metaphorischen Weise vor allem auf die Heilungsförderung der 

Nieren und der Arterien. 

• Die sechste Einheit enthält eine auf Hypertonie abgestimmte neue 

Heilungsstrategie (ergänzt durch die erwähnte neue Trance). 

• In die siebte Einheit, die den sozialen Freiraum für neue Verhaltensweisen 

erweitert, wurde ein Konfliktmodell aufgenommen, das es den Teilnehmern 

ermöglichen soll, (bisher nicht wahrgenommene) Werte des Gegenübers 

wahrzunehmen und unter ihrer Einbeziehung Lösungen zu finden. 

• In die achte HGT-Einheit, die sich der zukünftigen Entwicklung widmet, wurde 

eine erweiterte Integration des in den sieben vorhergehenden Einheiten 

Erworbenen aufgenommen. 

 
4.2.1. Wesentliche Elemente der 8 Einheiten des HGTs bei 

arterieller Hypertonie und kompensierter Niereninsuffizienz im 

Überblick 

1. Einheit: 

• Vorstellen der Inhalte, Ziele und Vorgehensweisen im Training 

• Veränderungsbereitschaft und HGT-Akzeptanz anregen 

• Erlernen mentaler Basistechniken (z.B. Visualisierung) 

• Erlernen einer ersten Entspannungstechnik 

2. Einheit: 

• Informationen und Übungen zum Einfluss des mentalen Trainings auf 

Heilungsprozesse 

• Erleben intensiver Zustände von Ruhe und Gelassenheit 

• Verändern belastender und hoch aktivierender Erinnerungen und Erlebnisse 

• Entwickeln von hilfreichen Vorstellungen (vereinfachte 

psychoneuroimmunologische Modelle) zu Entstehung und Verlauf der 

arteriellen Hypertonie und kompensierten Niereninsuffizienz und zu 

psychischen Beeinflussungsmöglichkeiten 



41  

• Erlernen einer weiteren Entspannungstechnik 

3. Einheit: 

• Erkennen der Bedeutung von Krankheitsgewinnen 

• Sensibilitätstraining hinsichtlich heilungshemmender Zustände 

• Dissoziieren zu negativen emotionalen Reaktionen auf vergangene Ereignisse 

erlernen 

• Sich der vorhandenen und zu erarbeitenden Ressourcen bewusst werden 

4. Einheit: 

• Erarbeiten und Erleben der Zielvision vom zukünftigen Leben 

• Erkennen mentaler und anderer Hindernisse auf dem Weg zum Ziel 

• Entwickeln von Alternativen zum Krankheitsgewinn und Risikoverhalten 

5. Einheit: 

• Überwinden von prägenden einschränkenden Überzeugungen und 

Hindernissen 

6. Einheit: 

• Aktivierung und Erlernen von Heilungsmustern 

• Erlernen verschiedener Selbstheilungstechniken für Bluthochdruck und 

Niereninsuffizienz 

7. Einheit: 

• Schaffen von positiven Bedingungen im (beruflichen/privaten) Umfeld 

• Stressmanagement 

• Erlernen von Strategien zur Umstellung von Ernährung und Bewegungs- 

verhalten 

8. Einheit: 

• Lebensplanung 

• Übung zum selbstbestimmten „in die Zukunft gehen“ unter Nutzung aller 

Ressourcen und auf die Vision eines „gesunden“ Lebens zu 
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5. Die Durchführung der Untersuchung 

 
 

5.1. Die inhaltliche Abstimmung mit dem 

Kooperationspartner 

 
Zum Kooperationspartner waren zahlreiche Kontakte im Vorfeld der Antragsstellung 

und nach Aufnahme der Projektarbeit hergestellt worden. Sie bezogen sich zunächst 

auf Fragen der Anlage der Untersuchung, der geeigneten Messgrößen und der 

Eigenschaften der potentiellen Untersuchungspersonen. Nicht alles, was in diesen 

Kontakten umsetzbar schien, konnte in die eigentliche Untersuchung übernommen 

werden, das wurde bereits im Rahmen von organisatorischen Vorgesprächen 

deutlich. Die anfänglich erwogene flächendeckende Einbeziehung von Patienten 

niedergelassenener Allgemeinmediziner mit entsprechendem Symptombild erwies 

sich in der praktischen Durchführung als kaum realisierbar. Patienten des 

Universitätsklinikums konnten zeitlich und auch von der Kostenseite her besser in 

den Behandlungsalltag des Kooperationspartners eingegliedert werden. Um aber 

anderen Patienten den Zugang zum Projekt dennoch zu eröffnen, wurden 

Informationsveranstaltungen in weit größerem Umfang und mit höherem 

Werbeaufwand geplant, als ursprünglich angedacht. 

Eine weitere organisatorische Absprache betraf die Erhebung der medizinischen 

Daten, ihre Aufnahme und Kodierung sowie die Vereinheitlichung des methodischen 

Vorgehens zu ihrer Analyse. Dazu mussten Doktoranden des Kooperationspartners 

in das Projektvorhaben eingewiesen und Absprachen zur Erzielung des 

gewünschten Formats der Daten und ihrer Übermittlung getroffen werden. 

Um die Forschergruppe der FH Hildesheim hinsichtlich des medizinischen 

Forschungsstands auf einen für das Projekt notwendigen Kenntnisstand zu bringen, 

wurde von den Göttinger Medizinern eine Informationsveranstaltung für die FH- 

Gruppe durchgeführt. Dabei wurde die FH-Gruppe detailliert mit dem klinischen 

Krankheitsbild der essentiellen Hypertonie mit Niereninsuffizienz bekannt gemacht 

sowie mit der Funktionsweise der AT 1-Behandlung im Vergleich zu anderen 

blutdrucksenkenden Medikationen. Ferner wurden die den Medizinern bekannten 

Complianceprobleme und Aspekte der stationären Dialysebehandlung 

angesprochen, die sich für die HGT-Durchführung als wichtig erweisen konnten. 
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Schließlich fand noch eine gemeinsame Beratung statt, die der Abfassung einer 

Stellungnahme für die Ethikkommission des Uni-Klinikums Göttingen diente. Die 

Kommission hat jedes am Klinikum geplante Forschungsprojekt auf die Einhaltung 

ethischer Standards hin zu prüfen. Ihr Nachfragebedarf war erhöht, weil das HGT- 

Projekt psychotherapeutische und psychosomatische Schwerpunkte (neben den 

naturwissenschaftlich-medizinischen) enthielt, die im Forschungsalltag des Klinikums 

eher zu den selteneren Interventionsformen zu rechnen sind. 

 
5.2. Die Patientengewinnung für die Untersuchung 

 
Nach der erwähnten Absprache mit dem Kooperationspartner wurden für 

Bluthochdruckpatienten allgemein und speziell für potentielle HGT- 

Trainingsgruppenteilnehmer drei große (mehrstündige) Informationsveranstaltungen 

zu alternativen Wegen in der Bluthochdrucktherapie durchgeführt. Eingeladen wurde 

dazu vom Klinikum Göttingen. Eingeladene waren Bluthochdruckpatienten, 

praktizierende Mediziner und Mediziner des Klinikums. Die Einladung erfolgte für 

Patienten des Klinikums (Hypertoniker aus der Patientendatei) schriftlich und über 

Tageszeitungsannoncen bzw. längere informative Tageszeitungsartikel, die auch auf 

das HGT-Projekt hinwiesen. Insgesamt nahmen ca. 600 Patienten an den drei 

Veranstaltungen teil. Die überwiegende Mehrheit der Teilnehmer setzte sich aus 

Hypertonikern ohne Niereninsuffizienz zusammen. Interessierte, die das 

untersuchungsrelevante Krankheitsbild Hypertonie und Niereninsuffizienz aufwiesen, 

konnten sich in ausgelegte Listen eintragen, die eine Teilnahme am HGT und an der 

Untersuchung in Aussicht stellten (wegen der begrenzten Teilnehmerplätze wurde 

auf eine ggf. notwendig werdende Auswahl (nach Zufall) und die Zuordnung in 

Kontrollgruppen verwiesen; es wurde auch gesagt, dass Kontrollgruppenmitglieder 

nach Abschluss der Untersuchung ein Kurztraining erhalten würden). Auf den 

Veranstaltungen wurden vom Kooperationspartner Informationen zum Krankheitsbild 

und zur AT 1-Therapie präsentiert, von der FH-Gruppe zum HGT, zur geplanten 

Studie und den zeitlichen Durchführungsmodalitäten für die Teilnehmer. 

Zur Ergänzung der Gesamtfallzahl wurden anschließend noch Patienten der 

Klinikum-Ambulanz angerufen und zur Teilnahme an der Untersuchung aufgefordert. 

Ebenso wurden einige allgemeinmedizinische Praxen gebeten, Patienten zur 

Teilnahme anzuregen. 
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Alle an der Untersuchungsteilnahme interessierten Patienten sollten sich nach den 

Informationsveranstaltungen und neben dem Eintrag in die Teilnehmerlisten zum 

eigentlichen Projekt noch einmal in der Ambulanz des Klinikums anmelden (um auch 

die notwendigen Absprachen für die medizinischen Voruntersuchungen durch den 

Kooperationspartner treffen zu können). In gewissem Sinne ist die Patientengruppe 

(Stichprobe), aus der dann die Teilnehmer an Experimental- und Kontrollgruppen 

zufallsausgewählt wurden, schief. Die Patienten mussten entweder Bereitschaft zur 

Teilnahme an einer Informationsveranstaltung gezeigt haben oder Klinikumpatienten 

sein oder andere Merkmale aufweisen, die sie eigenständig zu dem 

Teilnahmeentschluss führten. Außerdem stellte die Anmeldung in der Ambulanz eine 

örtliche Schwelle dar, die vermutlich sehr viel leichter von denen überwunden werden 

konnte, die mit dem Klinikum bereits vertraut waren. 

Aus der Gesamtmenge der in der Ambulanz eingegangenen Anmeldungen bildete 

der Kooperationspartner die Gesamtstichprobe. Alle Patienten dieser 

Gesamtstichprobe mussten den folgenden Einschlusskriterien genügen: 

- Alter > 18 Jahre < 80 Jahre 

- antihypertensive Therapie mit AT1-Rezeptorantagonisten 

- keine nebenläufigen Medikamentationen, die blutdrucksteigernd wirken 

- SiDBP 95-115 mmHg; 

- Kreatinin Clearance 20-60 ml/min, 

- Proteinurie, Mikroalbuminurie. 

 
 

Die Ausschlusskriterien waren die folgenden: 

- zu geringe psychische Belastbarkeit 

- psychiatrische Behandlung 

- Nierenarterienstenose 

- Schwangerschaft 

- Phäochromozytom 

- maligner Hypertonus 

- akutes Nierenversagen 

- Herzinsuffizienz 

- zerebrovaskuläre Ereignisse 

- hypertensive Enzephalopathie 

- Herzinfarkt in den letzten 6 Monaten 
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- instabile AP 

- unbehandelter Diabetes mellitus 

- unbehandelte Hyper- bzw. Hypothyreose 

- klinisch wichtige hepatische, gastrointestinale, hämatologische, pulmonale oder 

neurologische Störungen 

- K+ < 3,5 mmol/l oder > 5,5 mmol/l 

- Transaminasenerhöhung 

- Gerinnungsstörungen 

- Steroide in der Medikation 

- Alkohol- oder Medikamentenabusus 

- Hypersensitivität oder Kontraindikationen für die eingesetzten AT1-Rezeptor- 

blocker 

 
Die Gesamtstichprobe wurde dann der FH-Gruppe mitgeteilt und von ihr nach Zufall 

in Experimental- und Kontrollgruppe aufgeteilt, die nach Alter, Geschlecht und 

sozialen Aspekten ihrer Mitglieder vergleichbare Charakteristika aufwiesen. Aus der 

Experimentalgruppe wurden vier Übungsgruppen gebildet, die feste wöchentliche 

Trainingstermine einzuhalten hatten (Samstagvormittag, Samstagnachmittag, 

Montagnachmittag und Montagabend). 

 
5.3. Untersuchungsorganisation 

 
Die praktische Durchführung des Projektes erfolgte in mehreren Schritten. 

• Die Teilnehmer (Patienten) wurden schriftlich zur Aufnahme des Hypertonie- 

HGT in einer Experimentalgruppe eingeladen, das in den Räumlichkeiten des 

Klinikums durchgeführt wurde. Der Einladung wurden die psychometrischen 

Erhebungsinstrumente für die erste Untersuchungswelle der FH-Gruppe 

beigefügt, die die Patienten bearbeiten sollten (parallel dazu bekamen die 

Kontrollgruppenmitglieder die Erhebungsinstrumente ebenfalls zugesandt). 

Zuvor hatte der Kooperationspartner schriftlich schon zur Aufnahme der 

klinischen Voruntersuchung eingeladen. Die Einladung zum Hypertonie-HGT 

bekamen nur die Patienten, die bereits an dieser Voruntersuchung 

teilgenommen hatten. 
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• Die Patientenrekrutierung nahm mehr Zeit in Anspruch als im AGIP-Antrag 

geplant (auch deshalb, weil die Teilnehmerzahlen zunächst geringer ausfielen, 

als es zur Auswertung der Daten notwendig war; insgesamt fielen die vorab 

angestellten Schätzungen des Kooperationspartners zu hoch aus, wie groß die 

Anzahl der zur Verfügung stehenden Patienten mit dem Erkrankungsbild sein 

würde, so dass sich die Rekrutierung von Versuchspersonen durch notwendige 

weitere Maßnahmen nach den drei Infromationsveranstaltungen verzögerte). 

Deshalb musste die Termingestaltung für die Durchführung der Untersuchung 

abgeändert werden. Der spätere Beginn des HGTs machte es zudem 

notwendig, auf die (Oster-)Schulferien Rücksicht nehmen. Das führte u.a. dazu, 

dass der Ein-Wochen-Rhythmus der HGT-Trainingsveranstaltungen einmal 

unterbrochen (Ostern) und dementsprechend ein Training in einem 

Zweiwochenabstand durchgeführt wurde. Damit verlief das HGT an dieser 

Stelle untypisch, möglicherweise mit ungünstigen Auswirkungen auf die 

Teilnehmer. Eine Verschiebung des Untersuchungsbeginns auf die Zeit nach 

Ostern hätte jedoch den gesamten Terminplan der Untersuchung (wegen ihrer 

Anlage als Langzeitstudie) gefährdet. 

• Der Raum, in dem das HGT stattfand, wurde durch den Kooperationspartner 

bereitgestellt. Der Raum war einer der wenigen im Klinikum mit Tageslicht. 

Ungünstig wirkte sich jedoch auf einige Patienten eine nicht abstellbare 

Klimaanlage aus. Andere Störungen traten manchmal dadurch auf, dass der 

Schließdienst nicht pünktlich für den Zugang zum Raum sorgte (was einige 

Patienten ebenfalls monierten). Außerdem lag der Raum direkt auf der 

Dialysestation, die einige Patienten evtl. mit negativen Vorerfahrungen 

assoziierten. Die Ausschilderung im Klinikum war dagegen sehr gut, so dass 

sich die Patienten auch bei unvorhergesehenen Änderungen immer orientieren 

konnten. 

 
5.4. Besonderheiten bei der Durchführung der Untersuchung 

 
 

Einige im vorhinein nicht abschätzbare Ereignisse nahmen Einfluss auf den 

normalen Ablauf des HGT und damit evtl. auch auf die Experimentalbedingung: 

• An einem Montag war der Raum, in dem das HGT stattfand, ohne 

Vorankündigung anderweitig belegt worden. Der Beginn des HGT-Abschnittes 
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erfolgte wegen der Suche nach einem Alternativraum für die 3. Gruppe 

verspätet und für die Teilnehmer nicht in der sonst üblichen affektiven 

Grundstimmung. Auch die 4. Gruppe war noch durch den Raumwechsel und 

damit verbundene kurze Irritationen betroffen. 

• Zu einem anderen Termin war der Raum abermals in der Zeit der 3. Gruppe 

belegt. Diese musste also zweimal das Training in ungünstigeren und 

ungewohnten Raumverhältnissen durchführen. 

• Ein Mal stand für eine gesamte HGT-Einheit (Samstag und Montag) kein 

Overheadprojektor zur Verfügung. Es musste improvisiert werden. 

• Patientenausfallzeiten: Zweimal fehlten zwei Patienten wegen geschäftlicher 

Termine; zweimal eine Patientin wegen Urlaubs, einmal zwei Patienten wegen 

Erkrankung. Eine Patientin beendete nach der 3. HGT-Einheit ihre Teilnahme, 

zwei Patienten schon nach der ersten HGT-Einheit, weil sie die 

Informationsveranstaltung nicht besucht und nicht mit einem mehrwöchigen 

Engagement gerechnet hatten: Ein Patient musste seine Teilnahme nach der 

ersten HGT-Einheit beenden, weil er gerade eine Herzoperation überstanden 

hatte und noch nicht lange konzentriert am HGT mitarbeiten konnte. Ein Patient 

litt unter Herzflimmern. Er nahm zwar an allen Sitzungen teil, war aber im 

Bewusstsein aller immer ein potentieller Notfall mit hoher Gefährdung. 

• Sehr alte Teilnehmer hatten oft Konzentrationsprobleme und wurden 

manchmal durch den Arbeitsrhythmus ihrer Gruppe kognitiv überfordert. Das 

spricht dafür, das HGT nach oben hin entweder altersbegrenzt oder zumindest 

altershomogen anzubieten. 

• Einige Patienten äußerten, wegen der Osterunterbrechung aus dem 

Wochenrhythmus gekommen zu sein und sich nur mit großer Mühe zu einer 

Wiederaufnahme des HGTs bewogen zu haben. Das spricht dafür, dass die 

übliche Anlage des HGTs (1-Wochen-Takt) angemessen ist. 

• Ältere Patienten hatten vereinzelt Probleme mit der Nutzung der CD-Player 

(obwohl es sich um ein einfach zu bedienendes Gerät handelte). 

 
5.5. Erfahrungen mit den neuen Materialien 

 
• Es wurden 4 CDs mit je 2 Trancen ausgegeben sowie die HGT- 

Patientenmappe (für Hypertoniepatienten) und zusätzliche Übungsmaterialien, 
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die der Mappe während der Trainingseinheiten hinzugefügt wurden, um die 

jeweilige HGT-Einheit zu Hause aufarbeiten, ihre Effekte festigen und vertiefen 

zu können. 

• Die Versuchspersonen hatten keine Probleme im Umgang mit der Mappe und 

den Materialien sowie mit ihren Hausarbeiten, das Feedback – insbesondere 

zu den Trancen auf CD war sehr positiv. 

 
5.6. Die Gruppeneinteilung 

 
 

Die Auswahl der Patienten für die Experimentalgruppe (HGT-Gruppe) und die 

Kontrollgruppe erfolgte zufällig, wobei die beiden Gruppen in Bezug auf die 

erhobenen demographischen Variablen Alter, Geschlecht, Bildungsgrad, 

Erwerbstätigkeit und Familienstand parallelisiert wurden. Die statistische 

Unabhängigkeit dieser Variablen von der Gruppenzuweisung (und damit die 

erfolgreiche Parallelisierung) lässt sich mittels graphischer Darstellungen der 

Häufigkeitsverteilungen veranschaulichen und mittels Kreuztabellen zeigen. 

 
Die Werte der Variablen Alter wurden in drei Klassen eingeteilt: 25 bis 45 Jahre, 45 

bis 65 Jahre und 65 bis 85 Jahre. Aus der zugehörigen Kreuztabelle ist ersichtlich, 

dass keine der Zellen eine erwartete Häufigkeit von kleiner als fünf aufweist; d. h., 

die x²-Verteilung darf verwendet werden. Bei einem x² von 0,84 und 2 

Freiheitsgraden ergibt sich keine statistische Abhängigkeit zwischen der Variable 

Alter und der Gruppenzuweisung (p = 0,6578). 
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Alter 
 

 

 
HGT 

 
 
 

Häufigkeit 

 
25 bis 45 45 bis 65 65 bis 85 Summen 

 
 

35 

Erwartete Häufigkeit 
 

 
Kontrollgruppe 

Häufigkeit 29 

Erwartete Häufigkeit 

Summen 13 32 19 64 
 

 
% Zellen mit E.H. < 5 Chi-Quadrat Freiheits- 

grade 

P Kontingenz- 

Koeffizient 

Cramer's V 

0,00 0,8376 2 0,6578 0,1137 0,1144 

 
Auch für die Variable Geschlecht ist die Verwendung dieses Verfahrens zulässig. 

Hier ergibt sich bei einem Freiheitsgrad ein x² von 0,12, so dass p den Wert 0,7295 

aufweist; d. h., die Gruppenzuweisung ist auch unabhängig vom Geschlecht. 

 
Geschlecht 

 

 

 
HGT 

männlich weiblich Summen 

Häufigkeit 22 13 35 

Erwartete Häufigkeit 21,33 13,67  

 
Kontrollgruppe 

   

Häufigkeit 17 12 29 

Erwartete Häufigkeit 17,67 11,33  

 

Summen 39 25 64 
 

 
% Zellen mit E.H. < 5 Chi-Quadrat Freiheits- 

grade 

P Kontingenz- 

Koeffizient 

Cramer's V 

0,00 0,1196 1 0,7295 0,0432 0,0432 

7 

7,11 

16 

17,50 

12 

10,39 

 

6 

5,89 

16 

14,50 

7 

8,61 
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Der Bildungsgrad wurde durch Fragen nach dem Schul- bzw. Ausbildungsabschluss 

ermittelt. Die Variable Bildungsgrad kann drei verschiedene Werte annehmen: hoch, 

mittel und niedrig. Wie beim Alter und beim Geschlecht zeigt sich auch beim 

Bildungsgrad eine statistische Unabhängigkeit von der Gruppenzuweisung 

(x² = 0,43; 2 Freiheitsgrade; p = 0,8083). 

 

Bildungsgrad 
 
 

 

 
HGT 

hoch mittel niedrig Summen 

Häufigkeit 8 16 11 35 

Erwartete Häufigkeit 7,22 17,22 10,56  

 

Kontrollgruppe 

Häufigkeit 28 

Erwartete Häufigkeit 

Summen 13 31 19 63 
 

 
% Zellen mit E.H. < 5 Chi-Quadrat Freiheits- 

grade 

P Kontingenz- 

Koeffizient 

Cramer's V 

0,00 0,4257 2 0,8083 0,0819 0,0822 

 
 

Beim Merkmal Erwerbstätigkeit darf die x²-Verteilung nicht verwendet werden, da in 

der zugehörigen Kreuztabelle Zellen mit einer erwarteten Häufigkeit von weniger als 

5 existieren. Fasst man jedoch die Merkmalsausprägungen Teilzeit und Vollzeit zur 

Merkmalsausprägung erwerbstätig und die Merkmalsausprägungen arbeitslos, 

Haushalt und Rente zur Merkmalsausprägung nicht erwerbstätig zusammen, so zeigt 

sich, dass die Gruppeneinteilung auch statistisch unabhängig vom Merkmal 

Erwerbstätigkeit ist (x² = 2,18; 1 Freiheitsgrad; p = 0,1396). 

5 

5,78 

15 

13,78 

8 

8,44 
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Erwerbstätigkeit 
 

 
 
 

HGT 

 
erwerbstätig  nicht 

erwerbstätig 

 
Summen 

 

Häufigkeit 15 20 35 

Erwartete Häufigkeit 12,22 22,78  

 

Kontrollgruppe 
 

Häufigkeit 7 21 28 

Erwartete Häufigkeit 9,78 18,22  

 
Summen 22 41 63 

 

 
% Zellen mit E.H. < 5 Chi-Quadrat Freiheits- 

grade 

P Kontingenz- 

Koeffizient 

Cramer's V 

0,00 2,1826 1 0,1396 0,1830 0,1861 

 
 
 
 

Auch beim Merkmal Familienstand darf die x²-Verteilung unter der zunächst 

vorgesehenen Kategorisierung nicht verwendet werden, da in der zugehörigen 

Kreuztabelle Zellen mit einer erwarteten Häufigkeit von weniger als 5 existieren. 

Fasst man jedoch hier die Merkmalsausprägungen verheiratet und Partner zur 

Merkmalsausprägung mit Partner und die Merkmalsausprägungen ledig, geschieden 

und verwitwet zur Merkmalsausprägung ohne Partner zusammen, so zeigt sich auch 

bei diesem Merkmal, dass die Gruppeneinteilung hiervon statistisch unabhängig ist 

(x² = 0,42; 1 Freiheitsgrad; p = 0,5175). 
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 Familienstand     

  

mit Partner 
 

ohne Partner 

 

Summen 

  

HGT      

Häufigkeit 25 10 35   

Erwartete Häufigkeit 26,11 8,89    

 
Kontrollgruppe 

     

Häufigkeit 22 6 28   

Erwartete Häufigkeit 20,89 7,11    

 
Summen 

 
47 

 
16 

 
63 

  

 

% Zellen mit E.H. < 5 
 

Chi-Quadrat Freiheits- 

grade 

 

P 
 

Kontingenz- 

Koeffizient 

 

Cramer's V 

0,00 0,4189 1 0,5175 0,0813 0,0815 
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6. Ergebnisse bei Blutdruck und Nierenfunktion 

 
Hypothesen: 

• Das physiologische Geschehen bei essentieller Hypertonie und renaler 

Schädigung kann durch psychische Interventionen komplementär zu 

medizinischen Therapieverfahren positiv verändert werden. 

• Die unter HGT-Einsatz eingeleiteten Veränderungen tragen zur 

Verringerung der Wahrscheinlichkeit langfristiger Organschädigungen 

bei.3 

• Die erzielten Änderungen (Behandlungserfolge) sind stabil. 

 
 
 

6.1. Die Ausgangslage 

 
Bei den Teilnehmern dieses klinischen Tests handelt es sich um Personen, die 

wegen Bluthochdruck und renaler Schädigungen in Behandlung waren und 

medikamentös gut eingestellt waren. Dies zeigt sich auch in folgenden Daten: 

 
 

Systolischer Blutdruck: 

24h-Mittelwert der Gesamtgruppe (vorher) 

136,24 mm Hg 

Diastolischer Blutdruck: 

24h-Mittelwert der Gesamtgruppe (vorher) 

82,78 mm Hg 

Kreatinin (vorher) 1,26 mg/dl 

Proteinurie (vorher) 445,46 mg / 24h 

 

6.2. Die Entwicklung des Blutdrucks 

 
6.2.1. Einzelmessungen des Blutdrucks 

In den Einzelmessungen des Blutdrucks während der medizinischen Untersuchung 

nahm der systolische Blutdruck in der HGT-Gruppe hoch signifikant4 ab – sowohl im 

Anschluss an das Training als auch langfristig –, während sich bei der Kontrollgruppe 

 
 
 

3 
Wir hatten geplant, diese Hypothese mit der Hilfe von Lebensdaueranalysen (event history) zu 

untersuchen. Die Erprobung dieses Verfahrens hat jedoch gezeigt, dass dieses Verfahren hier 
ungeeignet ist, da es keine Verbesserungen, sondern nur Verschlechterungen zulässt. Ein weiteres 
Manko war das Fehlen sinnvoller Events. 
4 
Im Text nicht angegebene Signifikanzen sind im Anhang 1 aufgelistet. 



54  

keine signifikante Veränderung zeigte. Auch die Größenordnung der Abnahme von 

ca. 16 mm Hg ist für medikamentös gut eingestellte Patienten relevant. 

 
 

Systolischer Blutdruck: 

Einzelmessung [mm Hg] 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 153,80 145,71 

nachher 149,11 143,48 

langfristig 137,12 148,00 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Beim diastolischen Blutdruck ist in der HGT-Gruppe die langfristige Abnahme 

signifikant, während sich wieder bei der Kontrollgruppe keine signifikante 

Veränderung zeigte. 

 
 

Diastolischer Blutdruck: 

Einzelmessung [mm Hg] 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 87,63 82,61 

nachher 85,20 83,89 

langfristig 82,21 84,48 

vorher nachher langfristig 

HGT-Gruppe 

Kontrollgruppe 

155 

153 

151 

149 

147 

145 

143 

141 

139 

137 

135 

Systolischer Blutdruck: Einzelmessung 

B
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c
k
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m
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g
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Da auch der Puls in der HGT-Gruppe in der medizinischen Untersuchung hoch 

signifikant niedriger ausfällt, liegt die Deutung nahe, dass es sich hier nur um den 

Effekt einer – auch schon bedeutsamen – gelösteren, entspannteren Haltung in der 

Untersuchungssituation handelt, die sich auch auf den Blutdruck auswirkt. Doch lässt 

sich diese Deutung nicht mehr aufrecht halten, wenn ähnliche Effekte auch in der 

24h-Messung bzw. bei Nierenfunktionswerten auftreten. 

 
6.2.2. Ergebnisse der 24h-Blutdruckmessung 

Wir haben die Mittelwerte, die Maxima und die Schwankungsbreiten des systolischen 

und des diastolischen Blutdrucks herausgegriffen, um die Effekte zu verdeutlichen. 

 
6.2.2.1. Der systolische Blutdruck 

 

 
Systolischer Blutdruck: 

24h-Mittelwerte [mm Hg] 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 139,11 132,64 

nachher 131,35 130,56 

langfristig 131,24 130,19 

vorher nachher langfristig 
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Die 24h-Mittelwerte des systolischen Blutdrucks nehmen in der Experimentalgruppe 

hoch signifikant ab, während in der Kontrollgruppe keine signifikante Veränderung 

auftritt. Ein ähnlicher Effekt zeigt sich auch bei den Maxima: 

 

Systolischer Blutdruck: 

24h-Maxima [mm Hg] 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 175,74 169,89 

nachher 165,62 168,74 

langfristig 163,82 168,04 

langfristig nachher vorher 
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Die Schwankungsbreite des systolischen Blutdrucks während der 24h-Messung 

nimmt ebenfalls signifikant ab5; damit verringert sich das Risiko von Folgeschäden 

weiter. 

 
 

Systolischer Blutdruck: 

24h-Schwankungsbreite 

[mm Hg] 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 69,26 71,29 

nachher 61,91 68,70 

langfristig 62,03 68,37 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

6.2.2.2. Der diastolische Blutdruck 

Auch hier zeigt sich die gleiche Tendenz, ebenfalls mit hoch signifikanten Abnahmen 

der 24h-Mittelwerte und der 24h-Maxima in der HGT-Gruppe. Allerdings sind die 

Unterschiede zur Kontrollgruppe hier nicht so stark ausgeprägt. 

 
 
 
 

 
5 

 

Schwankungsbreite HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

  p Signifikanz p Signifikanz 

vorher nachher 0,0438 sign. 0,3665 nicht sign. 

nachher langfristig 0,9634 nicht sign. 0,9005 nicht sign. 

vorher langfristig 0,0286 sign. 0,4417 nicht sign. 

vorher nachher langfristig 
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Diastolischer Blutdruck: 

24h-Mittelwerte [mm Hg] 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 84,37 80,79 

nachher 80,12 79,63 

langfristig 79,21 79,26 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Diastolischer Blutdruck: 

24h-Maxima [mm Hg] 

vorher 

nachher 

langfristig 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

116,43 

111,29 

106,65 

113,89 

114,11 

107,85 

langfristig nachher vorher 
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Diastolischer Blutdruck: 24h-Maxima 
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Was die Schwankungsbreiten betrifft, so zeigen sich beim diastolischen Blutdruck 

auch in der Kontrollgruppe signifikante Abnahmen6. Bei Interpretation dieser 

Ergebnisse muss man berücksichtigen, dass in der HGT-Gruppe der 

Medikamentenkonsum ab- und in der Kontrollgruppe zugenommen hat; wir vermuten 

hier in der Kontrollgruppe einen Effekt höherer Medikamentengaben. 

 
 

Diastolischer Blutdruck: 

24h-Schwankungsbreite 

[mm Hg] 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 56,80 58,57 

nachher 52,59 57,59 

langfristig 48,79 50,07 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

6.2.3. Fazit 

Es zeigen sich sehr deutliche zusätzliche Effekte der mentalen Interventionen im 

Hildesheimer Gesundheitstraining auf den Blutdruck, und das sowohl in der 

Einzelmessung als auch während der 24h-Messung. Mentale Interventionen haben 

 
6 

 

Schwankungsbreite HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

  p Signifikanz p Signifikanz 

vorher nachher 0,1818 nicht sign. 0,5325 nicht sign. 

nachher langfristig 0,1968 nicht sign. 0,0200 sign. 

vorher langfristig 0,0341 sign. 0,4967 sign. 

vorher nachher langfristig 

HGT-Gruppe 

Kontrollgruppe 
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demnach einen relevanten Einfluss auf den Blutdruck, können seine Einstellung 

verbessern und führen durch die geringere Schwankungsbreite zu einem 

verbesserten Schutz der Organe. 

 
6.3. Die Entwicklung der Nierenfunktion 

 
 

Während sich beim Kreatinin und der Kreatinin-Clearance keine wesentlichen 

Veränderungen zeigten, nahm die Proteinurie in der Experimentalgruppe deutlich ab. 

Angesichts der sehr großen Differenzen in den individuellen Proteinuriewerten haben 

wir die Werte individuell (in Anlehnung an Prozentzahlen) normiert, indem wir jeweils 

die Mittelwerte der einzelnen Personen gleich 100 gesetzt haben. Würde man mit 

Absolutwerten rechnen, könnte ein einzelner Extremwert die Tendenz verschleiern. 

Bei dieser Form der Auswertung wird deutlich, wie sich bei der Mehrzahl der 

Personen die Proteinurie im Laufe der Untersuchung entwickelt hat. 

 
 

Proteinurie-Index HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 107,90 94,63 

nachher 107,13 98,93 

langfristig 84,97 106,68 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Die Proteinurie hat sich bei den Mitgliedern der Experimentalgruppe nach 6 Monaten 

um 23 Punkte (das sind 23% ihres persönlichen Mittelwerts) gesenkt, während die 

Proteinurie in der Kontrollgruppe um 12 Punkte zunahm. Das scheint uns ein sehr 
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bemerkenswerter (und hoch signifikanter7) Effekt zu sein. Diese Abnahme lässt sich 

auch nicht als ein Effekt der Blutdrucksenkung deuten, da Proteinurie und Blutdruck 

nicht miteinander korrelieren (-0.08 in der Experimentalgruppe und 0.04 in der 

Kontrollgruppe). Deshalb gehen wir davon aus, dass es sich hier um einen direkten 

Effekt hypnotischer Interventionen auf den gesundheitlichen Zustand und die 

Funktion der Nieren handelt. 

 
6.4. Medikamentenkonsum 

 
Um abzusichern, dass die beschriebenen Abnahmen von Blutdruck und Proteinurie 

sich nicht etwa auf einen höheren Konsum an Medikamenten zurückführen lassen, 

haben wir den Medikamentenkonsum detailliert überprüft: 

• einerseits, indem wir die Aufzeichnungen der behandelnden Ärzte 

auswerteten, 

• und andererseits, indem wir die Patienten nach ihrem Medikamentenkonsum 

und einer eventuellen Veränderung befragten. So konnten wir auch individuelle 

Abweichungen von der ärztlichen Verordnung miteinbeziehen. 

 
Die Mehrzahl der Patienten bekam im Untersuchungszeitraum konstant ein 

Medikament (Valsartan) oder mehrere Medikamente zur Hochdruckbehandlung 

verordnet. In einer Reihe von Fällen wurde die medikamentöse Behandlung den 

Veränderungen der Blutdruckwerte angepasst. Dies drückt sich exemplarisch am 

Leitmedikament Valsartan folgendermaßen aus: 

 
Valsartan 
(mg pro Tag) 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 93,71 97,14 

nachher 86,86 97,14 

langfristig 86,86 100,00 

 
 

 

7 
 

Proteinurie-Index HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

  p Signifikanz p Signifikanz 

vorher nachher 0,9405 nicht sign. 0,6775 nicht sign. 

nachher langfristig 0,0200 sign. 0,3912 nicht sign. 

vorher langfristig 0,0079 hochsign.! 0,2662 nicht sign. 
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Während also die durchnittliche verordnete Tagesdosis in der Experimentalgruppe 

um ca. 8% sank, erhöhte sie sich in der Kontrollgruppe. 

 
Ähnliche Befunde ergab die Befragung der Patienten: 

 

Medikationsänderung (nach dem Beginn 

der Untersuchung) 

 

 
HGT-Gruppe 

keine Änd. mehr Med. weniger Med. Summen  

Häufigkeit 

Erwartete Häufigkeit 

18 

18,59 

5 

7,66 

12 

8,75 

35 

 
Kontrollgruppe 

    

Häufigkeit 

Erwartete Häufigkeit 

16 

15,41 

9 

6,34 

4 

7,25 

29 

 
Summen 

 
34 

 
14 

 
16 

 
64 

 

% Zellen mit E.H. < 5 
 

Chi-Quadrat Freiheits- 

grade 

 

P Kontingenz- 

Koeffizient 

 

Cramer's V 

0,00 4,7397 2 0,0935 0,2626 0,2721 

nachher langfristig vorher 
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Zusammengenommen gibt es daher keinen Grund zur Annahme, dass ein eventuell 

höherer Medikamentenkonsum in der Experimentalgruppe die beobachteten Effekte 

in Bezug auf Blutdruck und Proteinurie erklären könnte. 
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7. Ergebnisse bezüglich Stress und Belastungsemotionen 

 
 

Hypothesen: 

• Die mentale Beeinflussung von relevanten psychischen Variablen (wie von 

negativen Kognitionen, Belastungsemotionen oder Stressreaktionen) durch 

das HGT führt zu Symptomveränderungen. 

• Die durch den HGT-Einsatz erzielten Änderungen (Behandlungserfolge) 

sind stabil. 

 
 

7.1. Beschwerden 

 
 

Im Vergleich mit anderen chronisch Erkrankten leiden Menschen mit hohem 

Blutdruck im allgemeinen relativ wenig unter Beschwerden. Dies zeigt sich auch in 

unserer Untersuchung mit Hilfe der leicht verkürzten Beschwerdeliste von Krampen. 

In den Ergebnissen wird deutlich, dass die Experimentalgruppe ihre Beschwerden – 

wie auch einige weitere psychologischen Variablen – tendenziell anfangs etwas 

negativer beurteilt, dass aber bei ihr deutliche und signifikante Veränderungen 

auftreten, die auch langfristig stabil bleiben. Da sich bei einigen psychologischen 

Variablen auch bei der Kontrollgruppe eine Verbesserung von „vorher“ auf „nachher“ 

zeigt, vermuten wir, dass sich hier auch Effekte von Jahreszeit und evtl. Osterurlaub 

zeigen. 

 
Es ergaben sich folgende Veränderungen: 

 

 
Beschwerden HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 2,28 2,12 

nachher 2,07 1,98 

langfristig 2,07 2,06 
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Beschwerden HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

  p Signifikanz p Signifikanz 

vorher nachher 0,0073 hochsign.! 0,0496 sign. 

nachher langfristig 0,9064 nicht sign. 0,1738 nicht sign. 

vorher langfristig 0,0111 sign. 0,4967 nicht sign. 

 
 

 

7.2. Nervosität und innere Anspannung 

 
Da einige Gruppen der in der Beschwerdenliste von Krampen zusammengefassten 

Beschwerden für diese Patientengruppe nicht besonders relevant sind und 

andererseits aber „Nervosität und innere Anspannung“ ein Leitsymptom für Stress 

darstellt, haben wir diese spezielle Gruppe von Beschwerden gesondert 

ausgewertet: 

 
 

Nervosität und innere 

Anspannung 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 1,32 1,07 

nachher 1,01 0,94 

langfristig 0,99 1,11 

langfristig nachher vorher 
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Nervosität und innere Anspannung HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

  p Signifikanz p Signifikanz 

vorher nachher 0,0049 hochsign.! 0,2506 nicht sign. 

nachher langfristig 0,8188 nicht sign. 0,0227 sign. 

vorher langfristig 0,0039 hochsign.! 0,2649 nicht sign. 

 

Hier zeigt sich ein sehr deutliches Ergebnis: In der HGT-Gruppe kommt es zu einer 

hoch signifikanten Abnahme von Nervosität und innerer Anspannung, und dieser 

niedrigere Level bleibt auch langfristig stabil. Ob sich in der signifikanten Zunahme in 

der Kontrollgruppe eine grundlegende Tendenz widerspiegelt, kann nicht beurteilt 

werden. 

 
7.3. Entspannung 

 
Dass der Experimentalgruppe die Entspannung jetzt leichter fällt, zeigt sich auch in 

der folgenden Grafik: 
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Auch in bezug auf „Leistungs- und Verhaltensschwierigkeiten“ verbesserte sich die 

HGT-Gruppe hoch signifikant. Auf der Skala „Handlungskompetenz“ aus dem RPD 

zeigte sich eine hoch signifikante Verbesserung während der Trainingsphase, die 

aber anschließend nicht stabil blieb. 

 
7.4. Stimmungslage 

 
Die Stimmungslage verbesserte sich bei der etwas tiefer gestarteten 

Experimentalgruppe hoch signifikant und stabilisiert sich auf dem von Anfang an 

relativ hohem Level der Kontrollgruppe. Wahrgenommene „Burn-out-Gefühle“ 

veränderten sich in ähnlicher Weise. 

 
 

Gute Stimmung / 

schlechte Stimmung 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 3,22 3,62 

nachher 3,85 3,67 

langfristig 3,64 3,69 

stimmt 

66% 

stimmt eher 

stimmt 

stimmt völlig 

stimmt eher 

14% 
stimmt völlig 

20% 

Durch das HGT kann ich mich besser 

entspannen. 
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7.5. Fazit 

 
In der Folge des Trainings zeigen sich in der HGT-Gruppe deutliche und stabile 

Verbesserungen in einer Reihe von Messwerten, die mit Stress und 

Belastungsemotionen zusammenhängen. Insbesondere zeigt sich 

• eine deutliche und stabile Verringerung von „Nervosität und innerer Anspannung“ 

und 
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• eine deutliche und stabile Verbesserung der Stimmungslage. 

Die Veränderungen in den psychischen Variablen sind im Vergleich mit anderen 

chronischen Erkrankungen relativ gering, da auch das Ausmaß an Beschwerden 

durch den hohen Blutdruck relativ gering ist. Es kann auch eine Rolle gespielt haben, 

dass viele Menschen mit hohem Blutdruck dazu neigen, ihre körperlichen Reaktionen 

kaum wahrzunehmen, so dass ihnen auch Veränderungen im Rückblick relativ klein 

erscheinen. 
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8. Die Lebensqualität und die Zufriedenheit mit der Behandlung 

insgesamt und dem Hildesheimer Gesundheitstraining im 

besonderen 

 
Hypothese: 

• Psychische Begleitvariablen und internale Kontrollüberzeugungen8 werden 

durch das HGT positiv verändert. 

 
 
 

8.1. Lebenszufriedenheit 

 
Nach dem Training sind die Menschen mit ihrem Leben zufriedener. Auf einigen 

unterschiedlichen Skalen haben wir die Zufriedenheit mit dem Leben gemessen und 

in der Experimentalgruppe durchweg eine deutliche Zunahme erhalten. 

 
 

Lebensbereichs- 

zufriedenheit 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 2,41 2,20 

nachher 2,28 2,35 

langfristig 2,23 2,35 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
8 
Eine Veränderung der Kontrollüberzeugungen konnten wir nicht quantitativ nachweisen, obwohl sie 

sich indirekt in vielen Ergebnissen und Aussagen ausdrückt. Wir haben deshalb das verwendete 
Messinstrument noch einmal überprüft und halten es nicht für geeignet, die differenzierte Veränderung 
der Sichtweise, wie sie sich im HGT ergibt, abzubilden. 
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Lebenszufriedenheit B HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 2,79 2,49 

nachher 2,52 2,40 

langfristig 2,60 2,48 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

8.2. Einschränkung der Lebensqualität durch die Erkrankung 

 
Auch bei der Einschränkung der Lebensqualität zeigt sich in der Selbstbeurteilung 

die tendenziell ungünstigere Ausgangslage der Experimentalgruppe. Die hoch 

signifikante Abnahme dieser Einschränkung im Laufe des Trainings setzt sich auch 

nachher fort und führt schließlich auf den gleichen Level wie in der Kontrollgruppe, 

die sich von Anfang an deutlich unbelasteter eingeschätzt hat. 

 
 

Lebensqualitäts- 

einschränkung 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 3,29 2,96 

nachher 3,12 2,81 

langfristig 2,80 2,77 
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8.3. Die Einschätzung der Erkrankungsschwere 

 
Die Schwere der Erkrankung wird am Anfang dieser Untersuchung von den 

Mitgliedern der Experimental- und der Kontrollgruppe gleich hoch eingeschätzt. Dies 

ändert sich in der HGT-Gruppe deutlich. Wir deuten dies einerseits als eine Folge der 

veränderten Sichtweise, die beim Übergang von der „Problemorientierung“ zur „Ziel- 

und Ressourcenorientierung“ auftritt, und andererseits als eine Folge der im Training 

erlebten Veränderungen. Beides führt dazu, dass man mehr Möglichkeiten 

wahrnimmt (und hat), mit der Erkrankung und ihren Vorbedingungen umzugehen – 

und dies aus dem guten Gefühl heraus, selbst etwas Wichtiges zur Gesundheit 

beitragen zu können. 

 
 

Erkrankungsschwere HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 2,17 2,21 

nachher 1,85 2,13 

langfristig 1,89 2,25 

nachher langf ristig vorher 
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8.4. Die Zufriedenheit mit der Behandlung 

 
In beiden Gruppen sind am Ende die Menschen mit der Behandlung zufrieden. Die 

HGT-Gruppe war allerdings anfangs wenig zufrieden, erst mit dem HGT nahm ihre 

Zufriedenheit hoch signifikant zu; das HGT erhöht in einem bedeutenden Umfang die 

Zufriedenheit mit der Behandlung. 

 
 

Behandlungszufriedenheit HGT-Gruppe 
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Kontrollgruppe 
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8.5. Einstellungen zu mentalen Verfahren und zum HGT 

 
 

Auch wenn viele Effekte von mentalen Trainings mit hypnotischen Mustern auch 

dann auftreten, wenn eine Person nicht daran glaubt, dass psychologische Verfahren 

helfen, so ist diese Meinung doch ein Hinweis auf Erfahrungen, die im Training 

gemacht wurden. 

 
 

„psychologische 

Verfahren helfen“ 

HGT-Gruppe Kontrollgruppe 

vorher 2,81 2,85 

nachher 3,20 2,72 

langfristig 2,97 2,67 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Noch deutlicher wird die positive Bewertung des HGTs in einigen Fragen, in denen 

bis zu 6 Punkte vergeben werden konnten: 

langfristig nachher vorher 

2,85 

 
2,75 

 
2,65 

HGT-Gruppe 

Kontrollgruppe 

3,25 

 
3,15 

 
3,05 

 
2,95 

Meinung psy. Verfahren helfen 
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Hier zeigen sich die Vorteile einer Behandlungsstrategie, die moderne medizinische 

Therapie mit einem zeitlich begrenzten Gruppenverfahren kombiniert, das Menschen 

in einem guten Klima wieder daran erinnert, was für sie wirklich wichtig ist und 

welche Ressourcen und Kompetenzen sie haben – und wie sie diese Ressourcen 

einsetzen können, um ihre Ziele auf einem Weg zu erreichen, der es auch ihrem 

Körper ermöglicht, seine Heilungsressourcen intensiv zu nutzen um gesünder zu 

werden. 

5,5 Ich finde die CD-Aufnahmen hilfreich. 

5,3 Ich habe mich in der Gruppe w ohlgefühlt. 

5,5 
Ich w ürde anderen Menschen eine Teilnahme am 

HGT empfehlen. 

5,2 Das HGT hat mir persönlich genutzt. 

4,8 
Ich konnte bereits Inhalte des Trainings in meinen 

Alltag einbinden. 

4,9 Die Inhalte w aren für mich neu und interessant. 

5,4 
Durch die Teilnahme habe ich für mich w ichtige 

Informationen erhalten. 

4,0 5,0 6,0 

HGT-Beurteilung 

 
1,0 2,0 3,0 
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9. Zusammenfassung 

 
Ziel der Studie 

Aus der Literatur war uns bekannt, dass verhaltensmedizinische, insbesondere 

hypnotische Verfahren bei essentieller Hypertonie zu deutlichen Effekten führen. 

Wir wollten überprüfen, ob der Einsatz eines komplexen psychologischen 

Kurzzeitverfahrens – des Hildesheimer Gesundheitstrainings (HGT) – darüber hinaus 

auch bei Personen einen wesentlichen Beitrag zur Verbesserung ihres 

Gesundheitszustandes leisten kann, die 

• chronisch unter essentieller Hypertonie leiden, 

• bereits Nierenschäden erworben haben und 

• medikamentös gut eingestellt sind. 

 

Design 

Wir untersuchten diese Frage mit Hilfe eines Designs mit Experimental- und 

Kontrollgruppe und drei Untersuchungszeitpunkten (zu Beginn, nach 2 Monaten, 

nach 6 Monaten) an 63 Personen, die diesen Kriterien entsprachen und mit einem 

AT1-Rezeptorantagonisten behandelt wurden. Beide Gruppen wurden in der 

gleichen Weise medizinisch betreut, die Experimentalgruppe bekam zusätzlich das 

Hildesheimer Gesundheitstraining (die speziell für Hypertonie und Nierenschädigung 

entwickelte Variante) über 8 x 3 Stunden. 

 
Ergebnisse 

• In der HGT-Gruppe nimmt der Blutdruck signifikant und in einer 

relevanten Größenordnung ab. 

Insbesondere nimmt der systolische Blutdruck langfristig hoch signifikant ab, 

und zwar mit einer bedeutsamen Differenz – und das sowohl in der 

Einzelmessung als auch in der 24-Stunden-Messung. Die Schwankungsbreite 

des systolischen Blutdrucks nimmt ebenfalls hoch signifikant ab. Damit sinkt 

auch die Wahrscheinlichkeit von Folgeschäden. 

 
• Unter mentalem Training verbessert sich der gesundheitliche Zustand 

der Nieren. 

Die Proteinurie hat nach 6 Monaten hoch signifikant abgenommen, und zwar 
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um 23% der mittleren Proteinurie der einzelnen Personen. Da Blutdruck und 

Proteinurie in unserer Untersuchung auch nicht miteinander korrelieren, lässt 

sich dies nicht auf die Abnahme des Blutdrucks zurückführen: Dies spricht 

dafür, dass sich hier ein Effekt der suggestiven Beeinflussung der 

Nierenfunktion zeigt. 

 
• Nervosität und innere Anspannung nehmen ab, und die Stimmungslage 

verbessert sich. 

 
• Diese Ergebnisse lassen sich nicht auf eine höhere Medikation 

zurückführen, da diese in der Experimentalgruppe ab- und in der 

Kontrollgruppe zugenommen hat. 

 
• Die Zufriedenheit mit der Behandlung erhöht sich ebenfalls signifikant. 

 

• Das Hildesheimer Gesundheitstraining wird durchweg sehr positiv 

beurteilt. 

 
Fazit 

Diese Ergebnisse sprechen für eine Therapie der Hypertonie, die auf 3 Säulen 

ruht: 

• einer nebenwirkungsarmen medikamentösen Therapie, 

• allgemeinen nichtmedikamentösen und pädagogischen Maßnahmen 

(Ernährungsberatung, Sport, ...) und 

• komplexen psychologischen Kurzzeitverfahren – wie dem Hildesheimer 

Gesundheitstraining. 
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