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Im letzten Jahrhundert hat sich weithin
die Ansicht verbreitet, dass ein relativ ho-
her Kochsalzkonsum entscheidend zur
Entstehung und Aufrechterhaltung des
Bluthochdrucks beiträgt. Interessanter-
weise wird Salz gerade von der Laienpres-
se immer wieder als der wichtigste exo-
gene Risikofaktor für die Hypertonie
propagiert. Bei dieser simplifizierenden
Betrachtungsweise werden die vielen an-
deren – potenziell ebenso wichtigen oder
noch wichtigeren – Umweltfaktoren wie
die Kalium- und Kalziumzufuhr, körperli-
che Inaktivität und Adipositas sowie der
exzessive Alkoholkonsum einfach verges-
sen. Die hohe Prävalenz der Hypertonie
stellt in der westlichen Hemisphäre einen
wichtigen Risikofaktor für die koronaren
Herzerkrankungen und den zerebralen
Insult dar. Daher ist es wichtig, alle daran
beteiligten Faktoren zu identifizieren und
so weit wie möglich auszuschalten. 
Da die Salzeinnahme in den hoch entwik-
kelten Ländern der westlichen Hemisphä-

re weitaus höher liegt als der minimale,
gerade noch mit dem Überleben zu ver-
einbarende Salzbedarf, ist die von eini-
gen Ärzten und Forschern inzwischen
wieder mit grosser Lautstärke vertretene
Idee aufgekommen, man solle sich mit
seinen Essgewohnheiten auf die Ebene
unserer Vorfahren aus der Steinzeit zu-
rückbegeben und damit den Salzkonsum
drastisch, das heisst, auf unter 6 g/Tag re-
duzieren (1). Der zu hohe Salzkonsum der
Allgemeinbevölkerung sei ein öffentli-
ches Gesundheitsproblem, das so bald
wie möglich ausgeräumt werden sollte
(2–5).
Das Konzept, dass die Salzzufuhr einen
wesentlichen Risikofaktor bei der Hyper-
tonie darstellt, basierte zunächst auf
 Arbeiten von Dahl bei der salzsensitiven
Ratte in den Fünfzigerjahren (6). Später
stützten dann epidemiologische und in-
terventionelle Studien beim Menschen
die Hypothese des Salzeinflusses auf den
Blutdruck. Erstere beschreiben signifikan-
te Zusammenhänge zwischen den durch
die Nahrung aufgenommenen Elemen-
ten und dem Blutdruck, während Letztere

die Wirkung einer Salzrestriktion oder
-überladung auf den Blutdruck untersu-
chen. Frühe epidemiologische Studien
aus Nord- und Südjapan wiesen auf einen
Zusammenhang zwischen Salzzufuhr
und Hypertonie hin, aber der Beweis da-
für war unzureichend. Seither wurde eine
grosse Anzahl epidemiologischer und in-
terventioneller Studien durchgeführt, de-
ren Ergebnisse allerdings sehr unter-
schiedlich dargestellt und beurteilt
wurden (1, 7–10).
Bevor wir auf die heute bestehenden
 Argumente und Gegenargumente für die
Empfehlung  einer generellen Salzrestrik-
tion zur Vermeidung der Hypertonie ein-
gehen, möchten wir einige allgemeine
Bemerkungen über das Salz voraus -
schicken.

Was ist «Salz» ?

Häufig wird in wissenschaftlichen Veröf-
fentlichungen von der Zufuhr von «Natri-
um» gesprochen, wenn eigentlich das
Wort «Natriumchlorid (NaCl)» – im Volks-
mund «Salz» oder «Kochsalz» – gemeint
ist. Man sollte sich hier jedoch einer exak-
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ten Ausdruckweise bedienen, um Ver-
wechslungen zu vermeiden. Häufig wer-
den mit der festen und flüssigen Nahrung
neben NaCl auch andere Natriumsalze
wie beispielsweise Natriumbicarbonat
oder Natriumcitrat aufgenommen. Letz-
tere haben keineswegs dieselben Wirkun-
gen auf den Organismus wie Kochsalz. So
konnte zum Beispiel gezeigt werden, dass
die Verabreichung von Natriumbicarbo-
nat an Patienten mit milder Hypertonie zu
einer signifikanten Reduktion des Blut-
drucks führte; hingegen hatte die Verab-
reichung von NaCl keine Wirkung auf den
Blutdruck (11). Im Folgenden benutzen
wir den Begriff «Salz», wenn es sich um
NaCl handelt.
Zusammen mit Chlorid spielt Natrium
 eine vorrangige Rolle bei der Kontrolle
des «Milieu interieur». Natrium und Chlo-
rid sind die wichtigsten Ionen des Extra-
zellulärraums, während Kalium und ande-
re, negativ geladene Ionen im Inneren der
Zelle vorherrschen. Diese Ionen sind für
die Aufrechterhaltung des lebenswichti-
gen elektrochemischen Gradienten zwi-
schen dem Zellinnern und dem Extra -

zellulärraum verantwortlich. Da der Kör-
per nur über beschränkte Reserven von
Natrium und Chlorid verfügt, ist er auf
 eine regelmässige Salzzufuhr angewie-
sen, um seine zahlreichen physiologi-
schen Funktionen ungestört zu erfüllen. 
Dem Salz kommt sowohl in der Ernäh-
rungsindustrie als auch im Haushalt eine
grosse Rolle zu. Es dient seit Jahrtausen-
den zur Konservierung vieler Nahrungs-
mittel und ihrer Textur. Salz wird zur
 Zubereitung von Milchprodukten (insbe-
sondere Käse), Fleisch, Fisch, Gemüse-
konserven, Teigwaren (vor allem Brot)
und Saucen verwendet. Ein ganz beson-
derer Stellenwert kommt ihm – wie schon
seit dem Altertum bekannt – bei der Ver-
besserung des Geschmacks zahlreicher
Speisen zu sowie zur Optimierung der
 sexuellen Potenz, Fertilität, Schwanger-
schaft und Laktation (12). Natrium ge-
langt in den  Organismus als natürliches,
in verschiedenen Nährstoffen enthalte-
nes Element, als bei der industriellen Nah-
rungsmittelherstellung zugesetztes NaCl,
als am Esstisch oder beim Kochen zuge-
fügtes Kochsalz und als im Trinkwasser

enthaltene Natriumsalze
(vorwiegend als Natrium-
bicarbonat).
Natürliche Salzquellen ma-
chen nur etwa 1,0 bis 1,5 g
der täglich eingenomme-
nen Gesamtmenge an
Kochsalz aus. Das Speise-
salz setzt sich aus dem in
der Küche benutzten und
während des Essens zuge-
fügten Salz zusammen und
beträgt zirka 2 bis 3 g pro
Tag. Die grösste Salzmenge
stammt aus dem bei der in-
dustriellen Nahrungsmit-
telherstellung zugesetzten
Kochsalz, das ungefähr ei-
ner Menge von 3 bis 4 g pro
Tag entspricht. Alle ande-
ren Salzquellen sind quan-
titativ unbedeutend (13).
Insgesamt liegt damit der
tägliche Salzkonsum bei
den meisten Menschen un-
serer Breitengrade zwi-
schen 7 und 9 g, allerdings

mit grossen individuellen und geografi-
schen Schwankungen (14, 5). Während in
den meisten hoch entwickelten Ländern
in den letzten Jahrzehnten der Salzver-
zehr eher abgenommen hat (zum Teil we-
gen der angeblich weit über die physiolo-
gischen Bedürfnisse hinausgehenden
Salzzufuhr), wird von den Verteidigern ei-
ner drastischen Salzrestriktion auf unter 6
g/Tag fortwährend empfohlen, der Staat
solle der Industrie aufer legen, ihre Her-
stellungsmethoden zu  ändern (3). Ob-
wohl die bei der Nahrungsherstellung
und beim Kochen zugefügten Salzmen-
gen oft beachtlich sind, darf man nicht
vergessen, dass nur ein kleiner Teil dieses
Salzes wirklich verspeist wird; der Rest
wird mit Kochwasser und unverzehrten
Saucen verworfen.
Hinzuzufügen ist, dass Salz zudem als der
am besten geeignete Vektor für Iod anzu-
sehen ist. Daher empfehlen internationa-
le Gesundheitsorganisationen wie Unicef
und WHO die Anreicherung von Kochsalz
mit diesem Stoff zur Prävention von Iod-
mangelerkrankungen.

Beobachtungsstudien

Trotz einer Unzahl von in den vergange-
nen 50 Jahren durchgeführten Untersu-
chungen besteht weiterhin Unklarheit
über die Beziehungen zwischen Salz -
konsum und Bluthochdruck, beziehungs-
weise den mit dem Salzverzehr zusam-
menhängenden oder auch von ihm
unabhängigen Krankheitszuständen in
der Allgemeinbevölkerung. Mehrere epi-
demiologische Studien wiesen eine
schwache Beziehung zwischen Natrium -
ausscheidung im Urin (sprich Salzzufuhr)
und Bluthochdruck nach, wie beispiels-
weise die bei mehr als 10 000 Probanden
in 52 Zentren weltweit erfassten Daten
der Intersalt-Studie aus dem Jahr 1988
(14). Allerdings verschwand die Korrelati-
on in dieser Studie, wenn jene Befunde
ausgeschlossen wurden, die bei vier pri-
mitiven Stämmen aus Brasilien und Neu-
Guinea mit sehr niedriger Kochsalzein-
nahme (etwa 2–3 g pro Tag) erhoben
worden waren. Die Autoren anderer Un-
tersuchungen, wie etwa der bei rund
7000 schottischen Probanden durchge-
führten, ebenfalls im Jahr 1988 veröffent-

• Alter – ältere Menschen sind relativ salzempfindlicher als
jüngere Menschen, und Menschen mit schwarzer Haut mehr
als Menschen mit weisser Haut.

• Genetischer Background – es sind multiple Genloci involviert
sowie Polymorphismen (z.B. des alpha-Adductin- oder des
Angiotensinogen-Gens).

• Anstieg der Sensitivität mit Erhöhung des Blutdrucks – aller-
dings sind nur etwa 40 Prozent der Hypertoniker salzemp-
findlich.

• Niedrige Kalium- und Kalziumeinnahme – häufigere Salz-
empfindlichkeit als bei normaler bis hoher Zufuhr. 

• Expansion des Extrazellulärvolumens – steigert die Salzsen-
sitivität. 

• Stimulation des sympathischen Nervensystems – erhöht die
Salzsensitivität. 

• Anstieg oder Abfall des Körpergewichts (Adipositas),
Schwangerschaft, metabolisches Syndrom, andere patholo-
gische Zustände sowie verschiedene Medikamente – ver-
ändern die Salzempfindlichkeit.

Gewisse biochemische und genetische Marker können bei der
Bestimmung der Salzempfindlichkeit von Nutzen sein. So kön-
nen manche Plasmaenzymaktivitäten (z.B. Renin) oder die Kon-
zentration verschiedener Plasma- und Gewebeproteine mit der
Salzsensitivität korrelieren.

Faktoren, die die Blutdruckantwort des
Menschen bei Veränderungen der Salzzufuhr be-
einflussen

Tabelle:
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lichten Herzgesundheitsstudie (15),
konnten dagegen keine derartige Bezie-
hung aufdecken. Die in der Intersalt-Stu-
die gezeigte Korrelation konnte jedoch
erheblich verbessert werden, wenn die
Natriumausscheidung auf die mit dem
 Alter ansteigende Salzsensitivität bezo-
gen wurde. Es handelte sich hier aller-
dings um eine Post-hoc-Analyse, die kei-
neswegs beweisend ist. Es muss betont
werden, dass epidemiologische Befunde
lediglich mögliche Beziehungen aufde -
cken können. Sie erbringen keinen Be-
weis für kausale Zusammenhänge. Eine
frühe Meta analyse der epidemiologi-
schen Untersuchungen, die merkwürdi-
gerweise die grösste derartige Studie,
nämlich die Intersalt-Studie, nicht mit in
die Analyse einschloss, fand eine insge-
samt positive Beziehung zwischen Salz-
zufuhr und Bluthochdruck (16). Mehrere
nachfolgende Beobachtungsstudien be-
richteten ebenfalls über eine direkte
 Beziehung zwischen Salzkonsum und
 Hypertonie. Dies gilt auch für China, wo in
den nördlichen Gebieten dieses Landes
eine höhere Salzeinnahme mit einer hö-
heren Hypertonieprävalenz einherging,
verglichen mit den südlicheren Gefilden,
in denen der Salzkonsum und die Hyper-
tonieprävalenz niedriger lagen (17). Aller-
dings fiel den Autoren auf, dass die Präva-
lenz des Bluthochdrucks in ganz China in
den vergangenen 30 Jahren um das Drei-
fache angestiegen war, ohne dass sich der
Salzkonsum erhöhte. In der gleichen Zeit-
 periode trat eine Verbesserung der allge-
meinen Lebensbedingungen auf, was mit
einer signifikanten Zunahme von Über-
gewicht und Adipositas in der chinesi-
schen Bevölkerung verbunden war. Die
Autoren schlossen aus diesem Befund,
dass der Salzkonsum allein nicht für
den Blutdruckanstieg verantwortlich ge-
macht werden konnte.
An dieser Stelle möchten wir darauf hin-
weisen, dass die Hypertonie lediglich
 einen Surrogatparameter für harte End-
punkte wie kardiovaskuläre Morbidität
und Mortalität darstellt. Die Anzahl der
Beobachtungsstudien, die über Bezie-
hungen zwischen Salzkonsum und der -
artigen harten klinischen Endpunkten
berichten, ist bescheiden klein. So ging

eine Arbeitsgruppe der
Frage nach, ob die tägliche
Natriumausscheidung im
Harn (sprich Salzkonsum)
einen Risikofaktor für kar-
diovaskuläre Ereignisse
und Mortalität bei über
mehrere Jahre hinweg be-
obachteten Männern und
Frauen der finnischen All-
gemeinbevölkerung dar-
stelle (18). Sie fanden in der
Tat eine solche Beziehung,
allerdings nur bei den
Männern und nicht bei den
Frauen. Weiterhin bestand
die Beziehung nur bei den
Übergewichtigen unter
diesen Probanden, nicht
dagegen bei denen, die ein
normales Körpergewicht hatten. Die ver-
nünf tigs te Schlussfolgerung aus dieser
Beobachtung ist unserer Meinung nach,
dass zunächst eine Reduktion des Über-
gewichts, nicht aber der Salzeinnahme,
angestrebt werden sollte. Wir möchten an
dieser Stelle auf zwei weitere, vor kurzem
erschienene Beobachtungsstudien hin-
weisen, die nicht mit der Hypothese einer
ausschlaggebenden Rolle des hohen
Salzkonsums bei der kardiovaskulären
Morbidität und Mortalität vereinbar sind.
Die erste, in Japan durchgeführte Studie
zeigte, dass die typisch salzreiche, vor-
wiegend aus Fischprodukten bestehende
Nahrung dieses Landes mit einer besse-
ren Überlebensrate einherging als eine
salzärmere, «Western-style»-Er näh rung
(19). Die zweite, in Italien durchgeführte
Studie ergab, dass Patienten mit kompen-
sierter Herzinsuffizienz und normalem
Salzkonsum eine bessere klinische Pro-
gnose hatten als jene, die sich einer einge-
schränkten Salzzufuhr unterzogen (20).
Derartige Beobachtungen weisen darauf
hin, dass die Salzrestriktion andere,
manchmal unerwünschte Wirkungen
auslöst, wie etwa eine Insulinresistenz,
 eine Aktivierung des Renin-Angiotensin-
Systems und eine Erhöhung der Aktivität
des sympathischen Nervensystems (21).
Die Auswirkungen einer eingeschränkten
Salzzufuhr stellen demnach die Summe
bekannter und unbekannter Aktionen

dar, die idealerweise in einer prospekti-
ven, randomisierten Studie untersucht
werden sollten. Eine solche Studie gibt es
nicht. Daher müssen wir uns mit den zehn
vorhandenen Beobachtungsstudien be-
gnügen, die eine Beziehung zwischen
 Natriumeinnahme (gemessen durch die
Natriumausscheidung im Harn) und Herz-
Kreislauf-Erkrankungen untersuchten
(22). Die Ergebnisse waren inkonsistent.
In einer einzigen Studie bei Patienten mit
Hypertonie und anderen Studien in der
Allgemeinbevölkerung bestand bemer-
kenswerterweise eine inverse, nicht eine
direkte, Beziehung zwischen Natrium und
kardiovaskulären Endpunkten (21). So
zeigt Abbildung 1, dass in der US-Bevölke-
rung ein Salzkonsum unter 2300 mg Na-
trium pro Tag (ca. 5,8 g Salz/Tag) mit einer
höheren Mortalitätsrate assoziiert war als
ein darüber liegender Salzkonsum (23).
Anders gesagt, stieg die Prävalenz der
Herz-Kreislauf-Erkrankungen nicht mit
ansteigendem Salzkonsum an, sondern
sie fiel ab. Zwei Studien, darunter die
oben erwähnte Studie aus Finnland, be-
richteten über eine direkte Beziehung
zwischen Natrium und kardiovaskulären
Endpunkten, dies allerdings nur bei adi-
pösen Untergruppen. In einer Studie aus
Japan war die Inzidenz zerebraler Insulte
bei den Männern mit dem höchsten Salz-
konsum erhöht (24).
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Natriumkonsum (mg):    < 2300             > 2300                            < 2300                > 2300
Quotient:                             1,4 (95%-KI: 1,1; 1,7)                             1,2 (95%-KI: 1,1; 1,4)
                                  p = 0,011                                                   p = 0,002  

Abbildung 1: Alters- und geschlechtadjustierte Raten der kardiovaskulä-
ren und Gesamtmortalität pro 1000 Personen, entsprechend der Katego-
rie des Natriumkonsums < 2300 mg/Tag bzw. ≥ 2300 mg/Tag (basierend
auf NHANES-II-Daten) (23). 
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Interventionsstudien

Nur durch Interventionsstudien lässt sich
eine kausale Beziehung zwischen Koch-
salzverzehr und Blutdruckniveau nach-
weisen, denn damit lässt sich testen, wie
der Blutdruck auf eine Erhöhung der
Kochsalzzufuhr über die durchschnittli-
che Einnahme in einer gegebenen Bevöl-
kerung (etwa 8–9 g pro Tag in Frankreich)
beziehungsweise auf eine Erniedrigung
unter die übliche Einnahme reagiert.
 Diese Frage ist in vielen Untersuchungen
geprüft worden. Wiederum fielen die Er-
gebnisse sehr unterschiedlich aus. Die
 erste Metaanalyse dieser interventionel-
len Studien schloss auf einen signifi -
kanten Blutdruckabfall nach Kochsalzre-
striktion nicht nur bei Patienten mit
Hypertonie, sondern auch bei der gesun-
den Allgemeinbevölkerung (25). Dieses
Ergebnis konnte jedoch durch eine ande-
re, zur gleichen Zeit veröffentlichte Me-
taanalyse nicht bestätigt werden (26). Der
Autor der letzteren Arbeit zeigte, dass der
in kurzzeitigen Salzreduktionsstudien be-
obachtete Blutdruckabfall in Langzeitstu-
dien nicht bestätigt wurde, ganz abgese-
hen von der nur äusserst schwer zu
erzielenden effektiven Kochsalzrestrikti-
on bei der Gesamtbevölkerung über
mehrere Monate oder gar Jahre. Drei dar-
auf folgende Metaanalysen, die lediglich
korrekt durchgeführte, kontrollierte In-
terventionsstudien in die Analyse aufnah-
men,  kamen erneut zu dem Schluss, dass
sich durch eine Verminderung der Koch-
salzzufuhr bei der Allgemeinbevölkerung
kein signifikanter Blutdruckabfall erzielen
lässt (8, 9, 27). Die Arbeitsgruppe um
 MacGregor in London, also eingefleischte
Salzgegner, fanden dagegen in mehre-
ren, von ihnen durchgeführten Metaana-
lysen immer einen signifikanten Effekt
der Salzkonsumeinschränkung auf den
Blutdruck (1). Es gibt mehrere Gründe für
diese Diskrepanzen: die in die jeweilige
Metaanalyse eingeschlossenen Studien-
designs (Kurzzeit vs. Langzeitstudien), die
eingeschlossenen Probanden (Unter-
schei dung bzw. Nichtunterscheidung
von Normalpersonen und Hypertoni-
kern), die geografische Herkunft und die
unterschiedlichen Essgewohnheiten. 
Die im Jahr 2001 veröffentliche DASH-2-

Studie goss weiteres Wasser auf diese
Zwickmühle (28). Die Autoren randomi-
sierten 412 übergewichtige Amerikaner
in sechs Gruppen. Die Probanden nah-
men einen Monat lang entweder eine
 typisch amerikanische Nahrung oder eine
mit Gemüse, Obst und fettarmen Milch-
produkten angereicherte Nahrung
(DASH-Diät) ein. Weiterhin hatte je ein
Drittel von ihnen einen Salzkonsum von
zirka 9 g, 6 g oder 3 g pro Tag. Der grösste
Blutdruckabfall wurde durch die DASH-
Diät erzielt. Der durch die Salzrestriktion
zusätzlich erreichte Blutdruckabfall war
wesentlich geringer (Abbildung 2). So fiel
der systolische Blutdruck mit der DASH-
Diät gegenüber der normalen Nahrung
um 5,9 mmHg ab, während der Abfall
nach einer Reduktion des Salzkonsums
von 9 g auf 6 g pro Tag nur bei 1,3 mmHg
lag. Ein weiterer Abfall von 1,7 mmHg
konnte durch die Einschränkung des Salz-
konsums von 6 g auf 3 g pro Tag erzielt
werden, aber wie man weiss, ist eine der-
artig drastische Salzreduktion praktisch
nicht durchführbar. Es muss betont
 werden, dass die DASH-Studie bei einer
speziell ausgesuchten Bevölkerungs-
gruppe der USA mit hoher Salzempfind-
lichkeit (hoher Prozentsatz schwarzer
 Personen und Übergewichtigen) durch-
geführt wurde, und dass es sich um die Er-
fassung von Veränderungen der Blut-
druckwerte, nicht aber um die der
kardiovaskulären Morbidität und Mortali-
tät handelte. Direkte  Extrapolationen auf

die Bevölkerung ausserhalb der USA sind
kaum möglich.
Im Gegensatz zur Situation beim gesun-
den Menschen ist unbestritten, dass ein
gewisser Prozentsatz von Hypertoniepa-
tienten – etwa 40 Prozent – auf eine Er -
höhung des Salzkonsums mit einem wei-
teren Blutdruckanstieg reagiert. Eine
Reduktion der Salzzufuhr bewirkt bei ih-
nen im Allgemeinen eine Blutdrucksen-
kung und ebenfalls eine bessere Antwort
auf gewisse antihypertensive Medika-
mente, wie zum Beispiel ACE-Hemmer
oder Sartane (10, 29).
Wie bereits gesagt, ist der Bluthochdruck
lediglich ein Surrogatparameter für kar-
diovaskuläre Erkrankungen. Es gibt keine
prospektiven kontrollierten Studien, die
beweisen, dass eine allgemeine Ein-
schränkung des Salzkonsums das Auftre-
ten kardiovaskulärer Ereignisse verringert
oder die Chancen eines längeren Überle-
bens erhöht. Von einer durch erhebliche
Salzrestriktion erzielten Hochdrucksen-
kung schlossen jedoch mehrere Autoren
auf eine geringere Inzidenz kardiovasku-
lärer Todesfälle – eine Vereinfachung, die
so keineswegs zulässig ist, wie in mehre-
ren Arbeiten gezeigt werden konnte. As-
soziationen zwischen verschiedenen Sur-
rogatparametern und Endpunkten wie
Morbidität beziehungsweise Mortalität
können zwar richtungsweisend sein, sind
jedoch keineswegs beweisend. 
Unsere Interpretation der vorliegenden
Daten ist, dass zumindest bei der Allge-

Abbildung 2: DASH-2-Studie. Blutdruckabfall nach vierwöchiger Behandlung bei 6 Gruppen
von übergewichtigen Amerikanern. Grösste Blutdrucksenkung durch DASH-Diät (Gemüse,
Obst und fettarme Milchprodukte) im Vergleich zur typisch amerikanischen Kontrolldiät. We-
sentlich geringere Blutdrucksenkung durch Reduktion des Salzkonsums von ca. 9 g («hoch»)
auf ca. 6 g («mittel») oder ca. 3 g («niedrig») pro Tag. 
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meinbevölkerung die derzeit häufig emp-
fohlene Reduktion des Salzkonsums von
8 bis 9 g pro Tag auf 6 g pro Tag nicht zu
 einem klinisch signifikanten Blutdruck -
abfall führt.

Salzsensitivität

Die wohlbekannte Heterogenität der
Blutdruckantwort auf Änderungen der
Kochsalzzufuhr wird häufig ignoriert. In
den letzten drei Jahrzehnten wurde der
mögliche Einfluss auf die Salzsensitivität
durch Lebensstil, demografische und
geografische Besonderheiten, verschie-
dene Umweltfaktoren und genetischen
Background intensiv untersucht (30, 31).
Es gibt keinen einzigen, die Salzempfind-
lichkeit bestimmenden Faktor. Die Blut-
druckantwort auf Salz hängt vielmehr
von einer Vielzahl von Faktoren ab, und
diese sind von Person zu Person und im
Laufe der Zeit auch bei ein und derselben
Person verschieden. Die Tabelle listet die
häufigsten dieser Faktoren auf. Ein inter-
essanter, vor Kurzem gemachter Befund
ist die Möglichkeit, Salz ohne gleichzei -
tige Wasserretention und damit ohne
Ausdehnung des Extrazellulärraums sub-
 kutan speichern zu können, was jeweils
vom lymphatischen Netzwerk, gewissen
Proteinen und dem mononukleären
 Phagozytensystem abhängt (32). Dies
weist auf weitere individuell unterschied-
liche Anpassungsmechanismen hin. 
Natürlich besteht bei gewissen Krank-
heitszuständen eine teils erheblich gestei-
gerte Salzempfindlichkeit, wie etwa im
Falle einer dekompensierten Herzinsuffi-
zienz, einer dekompensierten Leberzir-
rhose, eines nephrotischen Syndroms
oder eines terminalen Nierenversagens. In
diesen Fällen ist selbstverständlich eine
Salzrestriktion oft unvermeidbar und in
vielen Fällen auch von grossem therapeu-
tischen Nutzen. Nicht in diese Kategorie
gehört  jedoch die Schwangerschaft, in
der sich der Salzentzug im Allgemeinen
als eher schädlich erwiesen hat (12). 
Es könnte sich lohnen, diejenigen Men-
schen oder Menschengruppen zu identi-
fizieren, die eine besonders hohe Salz-
empfindlichkeit im Hinblick auf den
Blutdruck aufweisen, um diesen dann
 eine ganz gezielte Reduktion des Salz-

konsums zu empfehlen. Übergewichtige
Menschen könnten eine derartige Ziel-
gruppe darstellen, obwohl bei ihnen
 natürlich das erste Ziel weiterhin eine Ab-
nahme des Körpergewichts durch gestei-
gerte physische Aktivität und verringerte
Energiezufuhr sein sollte.

Ist eine allgemeine, langfristige
Salzrestriktion wirklich indiziert?

Die Gründe, warum die Verteidiger einer
generellen Salzrestriktion diese bei der
Gesamtbevölkerung befürworten, sind
vielschichtig. Die einen sind bereits seit
Jahrzehnten auf den Barrikaden und fin-
den nicht mehr herunter, wie bereits sar-
kastisch von Swales im Jahr 1988 bemerkt
wurde (33). Die anderen schliessen auf-
grund klinischer Erfahrungen und per-
sönlicher Erfolge mit der Salzrestriktion
bei Krankheitszuständen (z.B. bei Nieren-
oder Herzinsuffienz, nephrotischem Syn-
drom, Aszites oder auch bei einem gewis-
sen Prozentsatz der Hypertoniker), dass
die gleiche Massnahme auch bei der
 Allgemeinbevölkerung gerechtfertigt ist.
Hier herrscht also die Ansicht, dass
 eigentlich alle Menschen als potenzielle
Kranke aufzufassen sind.
Die Mehrzahl der internationalen Studien
beziehungsweise der daraus abgeleite-
ten Metaanalysen zeigt, dass die Redukti-
on der heutigen Salzeinnahme um etwa
ein Drittel (z.B. von 9 g auf 6 g pro Tag) ins-
besondere bei Hypertonikern und Über-
gewichtigen sowie in geringerem Mass
bei älteren im Vergleich zu jüngeren Men-
schen einen Einfluss auf den Blutdruck
haben kann. Auf den Blutdruck der Allge-
meinbevölkerung hat eine solche Reduk-
tion dagegen so gut wie keinen Einfluss. 
Es stellt sich nun die Frage, warum der
 Fokus ausgerechnet auf das Kochsalz und
nicht auf andere gleichzeitig mit der Nah-
rung aufgenommene Elemente wie Kali-
um oder Kalzium oder auch Alkohol
 gerichtet ist. Eine unzureichende Kalium-
zufuhr und exzessiver Alkoholgenuss
spielen wahrscheinlich eine grössere
 Rolle bei der Hypertonie als Kochsalz.
Weiterhin stellt sich die Frage, wie sich
Einschränkungen der Salzzufuhr auf 6 g
pro Tag oder darunter überhaupt je auf
breiter Basis erzielen lassen sollen, nach-

dem es bekanntlich schon schwierig
 genug ist, selbst Hypertoniker oder Nie-
renkranke von den Vorteilen einer Salz -
restriktion zu überzeugen und sie dann
auch praktisch dazu zu bringen, dieser
Empfehlung wirklich zu folgen. 
Eine andere ungeklärte Frage ist die der
Toleranz des Salzentzugs. Es ist keines-
wegs so sicher, wie von manchen behaup-
tet wird, dass eine Einschränkung der Salz-
zufuhr auf unter 6 g NaCl pro Tag völlig
harmlos ist. Seit Längerem weiss man,
dass eine mittel- bis schwergradige Salz-
restriktion zu Appetitverlust, Störungen
von kognitiven und anderen zere bralen
Funktionen, einem chronischen Fatigue-
syndrom und sexueller Impotenz führen
kann (12, 10). Dies trifft insbe sondere älte-
re Menschen, da man mit  zunehmendem
Alter im allgemeinen empfindlicher auf
jedwede extreme Schwankungen in der
Nahrungszufuhr reagiert. 
Die wichtigste Frage bleibt jedoch, ob es
möglich ist, die Morbidität und Mortalität
der Gesamtbevölkerung durch eine Re-
duktion des Kochsalzkonsums zu verrin-
gern. Letzten Endes müssen auch diejeni-
gen, die ohne Zögern eine generelle
Salzrestriktion befürworten, zugeben,
dass es keine einzige prospektive Studie
gibt, die es erlaubt, auf diese Frage eine
endgültige Antwort zu geben. Es beste-
hen nur indirekte Hinweise. Dies hält
 jedoch gewisse Autoren nicht davor zu-
rück, allgemeine, epidemiologisch erfass-
te  Beziehungen zwischen Blutdruckwer-
ten und Herzinfarkt oder Zerebralinsult
einfach auf die Wirksamkeit einer Salzre-
duktion zu extrapolieren (31). Letztlich
aber muss eine Politik der universellen
Salzrestriktion nicht nur positive Auswir-
kungen, sondern auch eventuelle Neben-
wirkungen in Betracht ziehen. 
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