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Bluthochdruck ist eine komplexe Erkran-
kung, deren Ursachen grösstenteils unbe-
kannt sind und bei der genetische und
Umweltfaktoren ins Spiel kommen. Zu
den wichtigsten externen Ursachen der
Hypertonie gehören ein gesteigerter
 Alkoholkonsum, eine bewegungsarme
Lebensweise sowie Ernährungsfaktoren
wie vor allem die Salz- und die Kalium -
zufuhr. Die Relation zwischen Salzver-
brauch und Blutdruck ist noch immer
 Gegenstand von Kontroversen in der
Fachliteratur. Die Zweifel mancher Geg-
ner der Natriumrestriktion haben allge-
mein dazu geführt, dass auf Präventiv-
massnahmen im Rahmen der Ernährung
– zum Beispiel im  Sinne einer Einschrän-
kung der Kochsalzzufuhr – weniger Nach-
druck gelegt wird. Leider hat sich die vor-

handene Skepsis gehalten, obwohl meh-
rere klinische Studien eindeutig die Vor-
teile einer Reduktion der Natrium- und ei-
ner Zunahme der Kaliumzufuhr belegen
konnten. Dabei bewirkt ein geringerer
Salzkonsum effektiv nicht nur einen nied-
rigeren Blutdruck, sondern trägt auch zur
Schonung der Zielorgane und zur Reduk-
tion kardiovaskulärer Ereignisse bei (1),
wie in diesem Artikel noch erläutert wird.

Beziehung zwischen Kochsalz-
konsum und Blutdruck

Zahlreiche tierexperimentelle Studien
mit verschiedenen Tiergattungen und ge-
netisch modifizierten Tieren haben be-
wiesen, dass eine langfristige hohe Salz-
zufuhr die Blutdruckwerte erhöht. Ein
überzeugender Nachweis des Zusam-
menhangs zwischen Kochsalzkonsum
und Blutdruck wurde bei Schimpansen
erbracht, die den Menschen genetisch

sehr nahe stehen (2, 3). So zeigten Elliott
et al., dass ein über 20 Monate andauern-
der, hoher Salzkonsum (bis zu 15 g/Tag)
bei diesen Tieren zu einer signifikanten
Blutdrucksteigerung führte. Nach Rück-
kehr zu den ursprünglichen geringeren
Salzgaben ging der Blutdruck innert drei
bis vier Monaten auf die niedrigeren Aus-
gangswerte zurück. Eine weitere Studie
bei Schimpansen untersuchte die Blut-
druckveränderungen nach Gabe nur ge-
ring fügig erhöhter Salzmengen (3). Dabei
zeigte sich, dass der Anstieg der Blut-
druckwerte nach Gabe der empfohlenen
Salzmengen (2–6 g/Tag) ebenso deutlich
ausfiel wie bei Zufuhr höherer Tagesmen-
gen von 6 bis 15 g.
Beim Menschen ist der Zusammenhang
zwischen Salzkonsum und Blutdruck
ebenfalls belegt. Die in diesem Zusam-
menhang meistzitierte Untersuchung ist
die INTERSALT-Studie (4), an der sich
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10 057 Männer und Frauen aus 32 ver-
schiedenen Ländern im Alter von 20 bis
59 Jahren beteiligt haben. Die Studie
zeigte, dass die Natriumausscheidung im
Urin pro 24 Stunden (als Indikator für die
Salzzufuhr) signifikant mit dem sys-
tolischen (0,035 mmHg/mmol Natrium)
und dem diastolischen Blutdruck
(0,015 mmHg/mmol Natrium) korrelierte,
und zwar ungeachtet der erheblichen Un-
terschiede zwischen den einzelnen Studi-
enzentren und -populationen. Diese Stu-
die wurde kritisiert, weil der positive
Zusammenhang zwischen Blutdruck und
Salzkonsum im Wesentlichen durch Ein-
schluss einiger Eingeborenenstämme aus
Lateinamerika erzielt wurde, die einen
sehr niedrigen Salzverbrauch aufweisen.
Das überzeugendste Resultat dieser Stu-
die ist jedoch der Anstieg des Blutdrucks
mit zunehmendem Alter, der sich in Po-
pulationen mit vermehrtem Salzkonsum
(0,030 mmHg/Jahr/mmol Natrium) signi-
fikant weiter erhöht. Dementsprechend
zeigen Populationen mit sehr niedriger
Salzzufuhr (weniger als 3 g Salz pro 24
Stunden) auch im Alter einen etwas nied-
rigeren Blutdruck.
In den Neunzigerjahren bestätigte eine
Synopsis der Daten von 47 000 nicht afri-
kanischen Probanden aus 24 Gemeinden
die positive Korrelation zwischen Blut-
druck und renaler Natriumausscheidung,
die sich mit fortschreitendem Alter weiter
verstärkt (5, 6). Auch in der EPIC-Norfolk-
Studie mit 23 104 Teilnehmern war der
Blutdruck bei Probanden mit grösserem
Salzkonsum erhöht. Bei einer täglichen
Salzzufuhr von > 12,9 g betrug die Hyper-
tonieprävalenz (systolisch > 160 mmHg)
12 Prozent, bei jenen, die täglich nur 4,7 g
Salz konsumierten, lag sie dagegen mit
6 Prozent deutlich niedriger (7).

Alimentäre Salzaufnahme 
und Zielorganschäden

Ein erheblicher Salzkonsum wurde – un-
abhängig von seiner Auswirkung auf den
Blutdruck – mit dem Auftreten einer links-
ventrikulären Hypertrophie (LVH) in Ver-
bindung gebracht. Die LVH gilt als ein von
kardiovaskulären Komplikationen und
Mortalität unabhängiger prädiktiver Fak-
tor (8). Ihre Prävalenz ist insbesondere bei

hypertensiven Patienten erhöht, da der
Blutdruck eine der wichtigsten Deter -
minanten für die Linksventrikelmasse ist.
Experimentelle Daten lassen allerdings
den Schluss zu, dass hoher Salzkonsum
die Linksherzhypertrophie begünstigen
kann, selbst wenn kein erhöhter systemi-
scher Blutdruck vorliegt. Bei Tieren, de-
nen eine Überdosis Mineralkortikoide
verabreicht wurde, hat sich Natrium als
unverzichtbarer Kofaktor für die Entwick-
lung der LVH und der Herzfibrose erwie-
sen (9).
In mehreren Querschnittstudien beim
Menschen zeigte sich zudem ein positiver
Zusammenhang zwischen der renalen
Natriumausscheidung und der linksven-
trikulären Masse, der sowohl bei normo-
als auch bei hypertensiven Probanden zu
beobachten war (10, 11). In diesen Studi-
en erwies sich der Salzkonsum als aus-
schlaggebend für die linksventrikuläre
Masse. 
Bei hypertensiven Patienten wurde eine
verringerte Salzzufuhr mit der Abnahme
der linksventrikulären Masse in Verbin-
dung gebracht, die mit einer Blutdruck-
senkung einherging.
Auf vaskulärer Ebene kann die Steigerung
der Natriumzufuhr strukturelle Gefässver-
änderungen der Hirn- oder Nierenarte-
rien bewirken, und zwar unabhängig von
den Blutdruckwerten (12, 13). Der Mecha-
nismus könnte mit Veränderungen der
Scherkräfte sowie mit Modifikationen des
Gefässendothels und seiner Funktionen
zusammenhängen, die den Gehalt der
gefässeigenen Kollagen- und Elastinfa-
sern beeinflussen. Klinisch ist ebenfalls
belegt, dass Salz die arterielle Gefäss -
steifigkeit beeinflusst und damit auch
den systolischen Blutdruck und den Puls.
In einer chinesischen Studie zeigte sich,
dass die mit fortschreitendem Alter zu-
nehmende Geschwindigkeit der Pulswel-
le in einer Population mit niedrigerem
Salzkonsum schwächer ausfiel (13). Inter-
essanterweise war der Salzkonsum in der
chinesischen Stadtbevölkerung doppelt
so hoch wie in der Landbevölkerung;
dementsprechend traten dort Verände-
rungen der Aortensteifigkeit und des sy-
stolischen Blutdrucks erst 30 Jahre später
auf als in der Stadtregion. Wird der Salz-

verbrauch verringert, so reduziert sich
auch die Pulswellengeschwindigkeit, was
auf eine bessere Dehnungsfähigkeit der
arteriellen Gefässe hinweist (14).
In verschiedenen Studienmodellen konn-
ten Hypertonie und Nierenerkrankungen
durch eine kochsalzarme Diät verhindert
werden. So lässt sich beispielsweise
durch eine reduzierte Salzzufuhr die
 Zunahme der Proteinurie, das kompensa-
torische Wachstum der Nieren und eine
Glomerulosklerose bei Ratten mit redu-
zierter Renalmasse abwenden (15). Des-
gleichen verringert eine langfristige Salz-
restriktion beim diabetischen Tier die
progressive Zunahme der Albuminurie
und die Entwicklung einer Nierenhyper-
trophie. Durch eine geringere Natrium-
aufnahme lässt sich zudem die glomeru-
läre Hyperfiltration reduzieren und
dadurch ein Schutzeffekt für die Nieren
bewirken (16).
Beim Menschen sind die langfristigen
Vorteile eines eingeschränkten Salzkon-
sums für den Verlauf nichtdiabetischer
oder diabetischer Nephropathien weni-
ger gut dokumentiert. Und doch ergab ei-
ne retrospektive Analyse zur Progression
der chronischen Nephropathie, dass die
Rate der Kreatininclearance bei Patienten
mit höherem täglichem Salzverbrauch
(> 200 mmol/l) während einer Beobach-
tungsdauer von 43 Monaten doppelt so
hoch war wie bei Patienten mit geringer
Salzzufuhr (< 100 mmol/Tag) (17). Mehre-
re Studien haben gezeigt, dass eine kurz-
fristig gesteigerte Natriumzufuhr die glo-
meruläre Filtrationsrate erhöht und die
glomeruläre Hämodynamik negativ be-
einflussen kann, was sich wiederum in ei-
nem Anstieg der Filtrationsfraktion und
damit auch des intraglomerulären Drucks
bemerkbar macht (17). Die wichtigste
Auswirkung des Salzkonsums auf die Nie-
renfunktion ist sicherlich sein Einfluss auf
die renale Albuminausscheidung. In einer
Querschnittstudie mit unbehandelten
Hypertonikern lag die Prävalenz der Mi-
kroalbuminurie deutlich höher bei Pa-
tienten mit einem Salzverbrauch von
mehr als 12 g/Tag (18). Dieses Ergebnis
wird durch die Resultate der PREVEND-
Studie erhärtet, die im niederländischen
Groningen durchgeführt wurde. Diese
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Populationsstudie mit 7850 Personen
entdeckte eine Interaktion zwischen der
Salzzufuhr, der Fettleibigkeit und der
 Prävalenz der Mikroalbuminurie (19). In-
nerhalb derselben Kohorte war die Re-
duktion des Salzverbrauchs bei den
 Proteinuriepatienten mit einem signifi-
kanten Rückgang der Proteinurie verbun-
den; zusätzlich steigerte die Kochsalz -
restriktion die proteinuriehemmende
Wirkung der ACE-Hemmer. Dieser Effekt
kann durch die kombinierte Gabe eines
Thiaziddiuretikums und eines ACE-Hem-
mers imitiert werden. 

Die alimentäre Salzzufuhr und die 
Inzidenz kardiovaskulärer Ereignisse

In mehreren prospektiven Beobach-
tungsstudien wurde die Auswirkung der
Salzzufuhr auf die Mortalität untersucht.
Tuomilehto et al. haben darauf hingewie-
sen, dass der alimentäre Salzverbrauch
adipöser Männer mit einer 32-prozenti-
gen Zunahme der – durch unterschiedli-
che Ursachen bewirkten – Mortalitätsrate
zusammenhängt (20). Einzelne Studien
(21) berichteten über einen positiven
 Zusammenhang zwischen der alimentä-
ren Salzzufuhr und der kardiovaskulären
Mortalität, vor allem bei adipösen Perso-
nen, was in anderen Studien jedoch nicht
bestätigt werden konnte. In der schotti-
schen Studie zur kardiovaskulären Ge-
sundheit (SHHS, Scottish Health Heart
Study) wurde ein positiver Zusammen-
hang zwischen Salzkonsum und korona-
rer Mortalität bei Frauen, nicht aber bei
Männern gefunden (22). Die amerikani-
sche NHANES-Studie (National Health
and Nutrition Examination Survey) stellte
zunächst einen negativen Zusammen-
hang zwischen Salzverbrauch und kar-
diovaskulärer Mortalität fest, der jedoch
wieder verschwand, sobald die Natrium -
auscheidung durch die Kalorienzufuhr
korrigiert wurde (23).
Mehrere prospektive Studien haben den
Zusammenhang zwischen Salzkonsum
und Schlaganfallrisiko untersucht. Die
bisher erhobenen Daten sind wider-
sprüchlich. Eine Metaanalyse zu Verände-
rungen des arteriellen Blutdrucks mit ins-
gesamt 2954 Teilnehmern (davon 25%
Hypertoniker) kam zu dem Schluss, dass

die Reduktion des Salzkonsums um 3 g
pro Tag die Schlaganfälle um schätzungs-
weise 13 Prozent und ischämische Kardio-
pathien um 10 Prozent verringern könnte
(24).

Versuche zur Salzrestriktion senken
den Blutdruck und reduzieren 
kardiovaskuläre Ereignisse

Zahlreiche Interventionsstudien unter-
suchten die klinische Auswirkung eines
reduzierten Salzkonsums auf den Blut-
druck. Mehrere dieser Untersuchungen
sind wegen einer zu kurzen Interventions-
zeit oder geringfügiger beziehungsweise
übermässiger Änderungen der Kochsalz-
zufuhr während der Studie wenig aussa-
gekräftig. Eine neue Metaanalyse, in die
nur Studien mit einer Laufzeit von min-
des tens einem Monat und ausschliesslich
mässiger, mit dem Alltags leben kompati-
bler Reduktion des Kochsalzkonsums
(durchschnittlich 4,4–4,6 g Salz/Tag) ein-
bezogen wurden, hat gezeigt, dass die
Salzrestriktion mit einer  signifikanten
Blutdrucksenkung einhergeht, und zwar
sowohl bei normotensiven wie auch bei
hypertensiven Personen (25).
Mehrere gross angelegte klinische Studi-
en haben die Auswirkung einer Senkung
des Salzkonsums auf den Blutdruck und
auf kardiovaskuläre Ereignisse unter
 Einbezug einer medikamentösen Mono-
therapie oder anderer, nicht medikamen-
töser Massnahmen untersucht. In der
TOHP-I-Studie (Trial on Hypertension Pre-
vention) wurden verschie-
dene Lebensstiländerun-
gen parallel miteinander
verglichen, unter anderem
die kochsalzarme Ernäh-
rung und die Gewichtsab-
nahme (27). Die Studien -
population bestand aus
gesunden Männern und
Frauen von 30 bis 54 Jah-
ren, die einen hochnorma-
len diastolischen Blutdruck
aufwiesen, jedoch keine
Antihypertensiva einnah-
men. Nach 18 Monaten
wurde bei den Probanden
mit reduziertem Salzkon-
sum eine beträchtliche Re-

duktion (55 mmol) der renalen Natrium -
ausscheidung erreicht, nicht aber in der
Kontrollgruppe. Gegenüber der Kontroll-
gruppe kam es bei der Interventions-
gruppe unter Salzreduktion plus Ge-
wichtsabnahme ausserdem zu einer
signifikanten Abnahme des systolischen
und diastolischen Blutdrucks. In der
Gruppe, die den Salzkonsum reduzierte,
nahm die Hypertonieinzidenz (nicht si-
gnifikant) um 16 Prozent (RR: 0,84; 95%-
KI: 0,62–1,13) ab, in der Gruppe der Pro-
banden, die ihr Gewicht reduzierten, um
36 Prozent (RR: 0,66; 95%-KI: 0,46–0,94).
Die TOPH-II-Studie sollte eruieren, ob nur
die Gewichts abnahme oder allein die Re-
duktion des Salzkonsums beziehungs-
weise eine Kombination beider Massnah-
men bei Probanden mit hochnormalem
Blutdruck den Blutdruck zu senken und
die Hochdruckinzidenz zu reduzieren ver-
mag (28). Die Studienteilnehmer hatten
leicht erhöhte diastolische (83–89 mmHg)
und systolische Blutdruckwerte von 
< 140 mmHg. Der Blutdruck war signifi-
kant niedriger in den Interventionsgrup-
pen. Die beobachtete Wirkung hat sich im
Verlauf des Follow-ups erheblich abge-
schwächt, blieb aber noch signifikant,
was darauf hinweist, dass langfristige In-
terventionen mit einer Reduktion des
Salzkonsums nur schwer aufrechtzuerhal-
ten sind. Die Ergebnisse der langfristig
(über 10 bis 15 Jahre) beobachteten
TOHP-I- und TOHP-II-Patienten zeigten in
der Kochsalzrestriktionsgruppe einen si-
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gnifikanten Rückgang (20%) aller Mortali-
tätsursachen sowie eine signifikant gerin-
gere Inzidenz (-30%) kardiovaskulärer
 Erkrankungen im Vergleich zur Kontroll-
gruppe. 
Die DASH-Studie ist eine wichtige Unter-
suchung, die eine Kontrolldiät mit einer
Ernährungsweise verglichen hat, die reich
an Obst, Gemüse und Milchprodukten,
aber arm an Fetten war (die sogenannte
DASH-Diät). Unter der DASH-Diät kam es
bereits nach einem Monat zu einer signifi-
kanten Reduktion der Blutdruckwerte,
obwohl die Natriumzufuhr unverändert
blieb. In der DASH-Natrium-Studie wurde
die alimentäre Zufuhr drei verschiedener
Kochsalzkonzentrationen verglichen: 150,
100 und 50 mmol Natrium/24 Stunden,
was etwa 9, 6 und 3 g Salz pro Tag ent-
spricht, das Ganze mit und ohne DASH-
 Diät (29). Der Blutdruck war signifikant
 tiefer, je weniger Salz konsumiert wurde,
und zwar sowohl in der Kontrolldiätgrup-
pe als auch in den DASH-Diätgruppen (Ab-
bildung). Diese Resultate belegen, dass
 eine Einschränkung der alimentären
Kochsalzzufuhr zu einer wirksamen Blut-
drucksenkung führt und die Vorzüge der
DASH-Diät noch verstärkt. Die Kochsalz-
einschränkung zeigte zudem bei den
 Hypertonikern bessere Effekte als bei nor-
motensiven Personen. 
Diese Resultate dokumentieren die Be-
deutung der Einschränkung des Salz -
konsums für den Blutdruck, insbesondere
bei Hypertonikern. Da Bluthochdruck die
Mortalität erhöht, hätte eine allgemeine
Reduktion der Natriumzufuhr in Verbin-
dung mit einer gesünderen Ernährung
 also  einen signifikanten Einfluss auf die
kardiovaskuläre Mortalität und Morbidi-
tät. Leider waren die Laufzeiten der Inter-
ventions studien, auch der DASH-Studie,
zu kurz, um eine Bewertung der Morta -
lität der behandelten Patienten zu er-
möglichen.
Abschliessend kann gesagt werden, dass
Interventionen im Bereich der Ernährung
mit dem Ziel eines reduzierten Salzkon-
sums bei der Prävention und Therapie der
essenziellen Hypertonie sowie zum
Schutz der Zielorgane bei Hypertonikern
viel systematischer berücksichtigt wer-
den sollten. Obgleich diese Methoden

schwer durchzusetzen und jahrelang
durchzuhalten sind, sind sie wirksame
Ansätze, um die medikamentöse Behand-
lung einer beginnenden Hypertonie zu
vermeiden und die Medikamentengabe
bei etablierten Hypertonikern einzu-
schränken. Angesichts der Schwierigkeit,
langfristige Änderungen der Essgewohn-
heiten zu erzielen, könnten Interventio-
nen auf nationaler Ebene mit dem Ziel,
den Kochsalzgehalt von Fertiggerichten
zu reduzieren, nicht nur für die Bevölke-
rung im Allgemeinen, sondern insbeson-
dere auch für kardiovaskuläre und renale
Risikopatienten bedeutende gesundheit-
liche Vorteile bieten. 
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