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Zweifellos ist Natrium ein für das Funktionieren unseres
Körpers essenzieller Mineralstoff. Jedoch nehmen viele
Menschen auf der ganzen Welt – oft unbewusst – deut-
lich zu viel davon zu sich. So zeigt die DEGS-Studie
(DEGS: Deutsches Erwachsenen Gesundheitssurvey),
die sich mit der Salzzufuhr der deutschen Bevölkerung
beschäftigt, dass die mediane Speisesalzaufnahme bei
70% der Frauen und 80% der Männer deutlich über der
Empfehlung der DGE (Deutsche Gesellschaft für Ernäh-
rung) von 6g pro Tag liegt. Auch die WHO (Weltge-
sundheitsorganisation) empfiehlt in ihren Leitlinien
einen Orientierungswert zur Salzaufnahme von 5g pro
Tag, was in etwa 1 Teelöffel entspricht. Kochsalz stellt
einen wesentlichen Einflussfaktor der Blutdruckregula-
tion dar und ist besonders relevant für das Renin-An-
giotensin-Aldosteron-System (RAAS). Das Verständnis
dieser Prozesse gewinnt durch die Tatsache an Bedeu-
tung, dass die arterielle Hypertonie noch immer eine
der wesentlichen Todesursachen weltweit darstellt.
Hier kann bereits auf eine evidenzbasierte Datenlage
zurückgegriffen werden, die eine schädliche Wirkung
einer erhöhten Kochsalzzufuhr belegt. Gegenstand ak-
tueller Forschung sind die Regulation der Salzspeicher
in der Haut sowie die Beeinflussung des Mikrobioms
im Darm durch Kochsalz.

Geschichtliche Aspekte
„Brot und Salz – Gott erhalt’s“ ist ein bekanntes deut-
sches Sprichwort mit Ursprüngen weit in der Vergan-
genheit. Es verdeutlicht die schon früh erkannte, le-
benswichtige Rolle von Brot, der stärkenden Nahrung,
und Salz, dem konservierenden Mittel, als überlebens-
notwendig für den Menschen. Über die Zeit haben sich
mit der Weiterentwicklung der Menschheit etliche
Bräuche in Bezug auf Brot und Salz in unserer Gesell-
schaft etabliert. Die Tradition des Verschenkens von
diesen Elementarstoffen als Segensspende zur Abwehr

von Schaden und Unglück (Salz wurde in Baugruben
gestreut) und zum Zeichen für Wohlstand (oft als Grab-
beigabe genutzt), ist tief in der Vergangenheit verwur-
zelt und wird noch heute beim Einzug in ein neues Haus
oder bei Vermählungen zelebriert. Salz, auch „weißes
Gold“ genannt, galt im Mittelalter als kostbares Mine-
ral, als Zeichen hohen Ranges und Ansehens in der Ge-
sellschaft sowie als Symbol für Gastfreundschaft. Au-
ßerdem fand das Salz seinen Nutzen als Zahlungsmittel
und Recheneinheit.

Merke
Salz war das weiße Gold im Mittelalter und galt als
Zeichen hohen Ranges, Symbol für Gastfreundschaft,
Zahlungsmittel und Recheneinheit.

Die Stadt Halle an der Saale etablierte sich aufgrund ih-
rer geologischen Vorteile als Zentrum des Salzhandels
Mitteleuropas, von wo aus zahlreiche Salzstraßen quer
durch das Land zogen. Bereits keltische, germanische
und slawische Stämme haben Salzproduktion aus den
Salzwasserquellen auf dem heutigen Hallmarkt betrie-
ben.

Neben den vielfältigen Bedeutungen des Salzes in den
vergangenen Jahrhunderten ist im Vergleich der Ernäh-
rungsgewohnheiten von der Steinzeit bis heute bemer-
kenswert, wie drastisch der Konsum von Kochsalz ge-
stiegen ist. Auch heute noch benutzen wir Salz in vielen
Bereichen des Lebens. Aufgrund seiner vielfältigen che-
mischen Eigenschaften wird es neben dem Würzen und
Konservieren von Speisen ebenfalls zur Bodendün-
gung, Wasserenthärtung, Stofffärbung und Seifenher-
stellung eingesetzt.

Merke
Seit der Steinzeit ist der Konsum von Kochsalz dras-
tisch gestiegen.

Kochsalz in der Ernährung
Table Salt in the Nutrition

Peter M. Jehle, Julia Beckert, Carolin Arendt, Maria Keller, Undine Stark, Anna M. Jehle

Salz ist seit jeher unverzichtbar für den Menschen. Der Wert des Salzes für das
menschliche Leben ist in allen Kulturen verankert. Natrium nimmt eine bedeu-
tende Rolle in der Regulation des Volumenhaushalts unseres Körpers ein. Zudem
ist es bei der Signalübertragung und dem Stofftransport im Körper von großer
Bedeutung. Chlorid hingegen wird beispielsweise zur Salzsäureproduktion im
Magen benötigt. Im folgenden Artikel werden die Auswirkungen einer erhöhten
Kochsalzzufuhr auf verschiedene Organsysteme dargestellt.
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Martin Luther wird der folgende Ausspruch zum Salz-
konsum zugeschrieben, dem die Deutsche Hochdruck-
liga sicher widersprechen würde: „Es soll keiner einen
für seinen vertrauten Freund halten, er habe denn zu-
vor einen Scheffel Salz mit ihm gegessen.“

Ob es gut ist, diesem Rat Luthers zu folgen, wird der
nachfolgende Artikel in mehreren Dimensionen er-
gründen. Aus Sicht der heutigen Erkenntnisse ist das
folgende Zitat von Jean Paul der Gesundheit sicherlich
dienlicher: „Statt einen Scheffel Salz mit einem Freund
zu essen, braucht man nur 6 Meilen mit ihm zu reisen.“

Regulation des Blutdrucks durch
Natrium und Chlorid
Was hat Kochsalz nun mit dem Blutdruck zu tun? Der
Blutdruck wird unter anderem durch das Blutvolumen
bestimmt, das Volumen wiederum zu großen Teilen
durch den Natriumgehalt des Körpers. Um den wech-
selnden körperlichen Anforderungen gerecht zu wer-
den, muss der systemische Blutdruck reguliert und an
die aktuelle Belastung angepasst werden. So wird eine
optimale Perfusion sichergestellt und eine mögliche
Schädigung von Zellen durch zu starke oder zu niedrige
Durchblutung verhindert. Auch in Ruhe erfolgt eine
fein abgestimmte Blutdruckregulation, da die verschie-
denen Organe unterschiedlich stark durchblutet wer-
den. Aus diesem Grund verfügt unser Körper über di-
verse Kontrollmechanismen, die auf kurz-, mittel- und
langfristiger Ebene greifen und durch lokale, neuronale
und hormonelle Faktoren wirken.

Eine kurzfristige Veränderung des Blutdrucks kann bei-
spielsweise durch körperliche Belastung oder den aku-
ten Verlust einer größeren Menge an Blut hervorgeru-
fen werden, wodurch der Blutdruck entweder steigt
oder fällt. Solche plötzlichen Veränderungen werden
durch Barosensoren im Karotissinus sowie in größeren
herznahen Arterien registriert und an das Regulations-
zentrum der Medulla oblongata weitergeleitet. Über
das vegetative Nervensystem erfolgt eine rasche An-
passung des Gefäßwiderstands sowie des Herzzeitvolu-
mens. Wird in den großen Gefäßen akut ein zu hoher
Blutdruck gemessen, kann dieser über Drosselung des
Sympathikus und Aktivierung des Parasympathikus
angepasst werden (Barosensorenreflex). Außerdem
steigt bei erhöhtem systemischen Blutdruck auch der
Perfusionsdruck der Niere: Es wird mehr NaCl filtriert
als rückresorbiert. Der osmotische Gradient in der Nie-
re sinkt und es wird vermehrt Flüssigkeit ausgeschie-
den (Druckdiurese). Dabei kann die NaCl-Rückresorp-
tion über den tubuloglomerulären Feedback-Mecha-
nismus des juxtamedullären Apparats angepasst wer-
den.

Merke
In der Niere wird die NaCl-Rückresorption über den
tubuloglomerulären Feedback-Mechanismus des
juxtamedullären Apparats angepasst.

Längerfristig wirken ANP (atriales natriuretisches Pep-
tid) und BNP (natriuretisches Peptid Typ B), die von
Dehnungssensoren bei erhöhtem Extrazellulärvolumen
bzw. Druck in den Vorhöfen gebildet und in das Blut ab-
gegeben werden, auf Niere und Hypothalamus. Na-
triumresorption und Durstgefühl werden genauso wie
die Renin- und Aldosteronausschüttung vermindert,
hingegen steigen Nierendurchblutung und Filtrations-
druck [1]. Durch das Zusammenspiel der verschiede-
nen Mechanismen kann immer wieder ein Gleichge-
wicht zwischen dem Blutvolumen und der Osmolalität
geschaffen und somit der Blutdruck reguliert werden.

Neben dem Barosensorenreflex ist vor allem das RAAS,
welches zusammen mit ADH (antidiuretisches Hor-
mon), ANP und BNP den Blutdruck langfristig reguliert,
an der Kontrolle des Blutdrucks beteiligt. Dabei werden
die für den Körper notwendigen Elemente Natrium und
Chlorid zu 90% in Form von Speisesalz zugeführt. In
diesem Zusammenhang ist das RAAS für die Regulation
des Natriumhaushalts entscheidend (▶Abb.1).

Merke
Das Renin-Angiotensinogen-Aldosteron-System ist
für die Regulation des Natriumhaushalts entschei-
dend.

Ein zu niedriger Blutdruck kann über Vorhofrezeptoren
erkannt werden, durch deren Signal der Sympathikus
aktiviert wird. Dieser wiederum fördert über β1-Rezep-
toren in der Niere die Reninausschüttung. Außerdem

Angiotensinogen Angiotensin I Angiotensin II

AT1-Rezeptor

VasokonstriktionAldosteron ↑

Na+- und H2O-
Retention ↑

Renin ACE

▶Abb. 1 Renin-Angiotensin-Aldosteron-System (RAAS): Renin aus der
Niere spaltet das in der Leber gebildete Angiotensinogen zu Angiotensin
I. Dieses wird durch das Angiotensin-Converting-Enzym (ACE) im Blut zu
Angiotensin II umgewandelt und bindet schließlich an den AT1-Rezep-
tor. In der Folge kommt es so zu einer Vasokonstriktion und zur Aus-
schüttung von Aldosteron. Aldosteron wirkt vor allem im Sammelrohr
der Niere auf basolaterale Transporter und sorgt für eine vermehrte
Rückresorption von Natrium und Wasser.
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wird in den Vasa afferentes der Nierentubuli der Abfall
des Blutdrucks registriert, wodurch anschließend die
Freisetzung des hormonähnlichen Enzyms Renin aus
den juxtaglomerulären Zellen stimuliert wird. Durch
seine proteolytische Wirkung wird das im Blut frei zir-
kulierende Angiotensinogen zu Angiotensin I umge-
wandelt, aus dem anschließend Angiotensin II gebildet
wird. Letztere Reaktion verläuft unter dem Einfluss des
Angiotensin Converting Enzyms (ACE), welches auch
einen wichtigen Angriffspunkt in der medikamentösen
Therapie des Hypertonus darstellt. Durch die Bindung
von Angiotensin II an seinen entsprechenden Rezeptor
an Gefäßendothelzellen erfolgt eine Vasokonstriktion,
wodurch dem Blutdruckabfall entgegengewirkt wird.
Außerdem sorgt es für ein gesteigertes Durstempfin-
den und Salzappetit.

Nach mehreren Stunden bis Tagen stellt sich noch ein
weiterer, etwas verzögerter Effekt des Angiotensin II
ein. Durch die stimulierte Freisetzung von Aldosteron
aus der Nebennierenrinde wird die Rückresorption von
Natrium und Wasser angeregt. Dies hat durch das hö-
here Blutvolumen ebenfalls einen Anstieg des Drucks
zur Folge. Außerdem wirkt Aldosteron förderlich auf
den Salzappetit sowie die Natriumresorption im Darm
und in den Ausführungsgängen der Speicheldrüsen.
Die Neurohypophyse schüttet daraufhin ADH aus, das
vor allem über den Einbau von Aquaporinen am Sam-
melrohr der Niere wirkt. Nun wird verstärkt Wasser
rückresorbiert, auch die Natrium- und Chloridresorp-
tion werden beeinflusst.

Merke
Aldosteron fördert den Salzappetit – ADH reguliert
die renale Natrium- und Chloridresorption.

Natrium ist ein wichtiger Faktor für die Osmolalität der
Extrazellulärflüssigkeit. Diese wiederum bestimmt das
Verhältnis zwischen Extra- und Intrazellulärvolumen
und somit auch die Füllung der Blutgefäße. Ohne Koch-
salz sind wir nicht in der Lage, das Extrazellulärvolumen
und die Plasmaosmolalität aufrechtzuerhalten. Über-
steigt die Zufuhr von Natrium und Chlorid durch einen
erhöhten Konsum den physiologischen Bedarf, kann es
zu einem Anstieg des arteriellen Blutdrucks kommen
[2]. Somit ist neben der Wasserausscheidung auch die
Natriumausscheidung relevant. Das RAAS kann den
Blutdruck sowohl rasch als auch nachhaltig beeinflus-
sen. Eine Fehlregulation kann somit zu einer Erhöhung
des Blutdrucks führen. Bereits in den 1980er-Jahren
konnte gezeigt werden, dass eine dauerhafte Infusion
von Angiotensin II in die Niere einen Bluthochdruck
und eine verminderte Natriurese zur Folge hat. So
konnte in Tiermodellen gezeigt werden, dass eine
Überexpression von RAAS-Genen einen Anstieg des
Blutdrucks verursacht. Eine Deletion hingegen sorgte
für eine Senkung [3].

Merke
Ohne Kochsalz kann das Extrazellulärvolumen nicht
aufrechterhalten werden.

Equilibrium-Theorie

Die Equilibrium-Theorie geht von einem Gleichgewicht
zwischen Natrium und Wasser aus. Dabei stellt sich die
Frage, warum einige Menschen viel Kochsalz zu sich
nehmen können und es wieder ausscheiden, während
andere bereits bei geringerem Konsum Salz einlagern.
Es scheint so, dass ein erhöhter Salzkonsum bei Patien-
ten mit einer normalen Nierenfunktion den arteriellen
Druck nicht stark steigen lässt, da die Nieren sehr
schnell arbeiten und das überschüssige Salz entfernen,
wobei sich das Blutvolumen kaum ändert [4]. Nach die-
sen grundlegenden Untersuchungen sind Personen mit
normaler Nierenfunktion eher resistent gegenüber
einem Anstieg der Salzzufuhr, da sowohl ein starkes Zu-
rückhalten von Natrium im Körper als auch ein Anstieg
des Blutvolumens vermieden werden kann. Demnach
wäre ein Defekt der Natriumausscheidung über die
Niere eine mögliche Grundlage für eine Salzempfind-
lichkeit, die dann zu einem erhöhten extrazellulären
Volumen und einem Blutdruckanstieg führen könnte
[5].

Unsere Gene sind auf Hungerstoffwechsel und Nah-
rungsmangel, nicht jedoch auf Überfluss an Salz und
Energieträgern wie Glukose, Eiweiß und Fett program-
miert. Salz wird zunächst nicht einfach wieder ausge-
schieden, sondern zum Teil in der Haut gespeichert
[6]. Eine erstmalig langfristige Untersuchung der rena-
len Elimination von Kochsalz erfolgte in einer Studie zur
Simulation eines Fluges zum Mars [7]. Hierbei wurde
den Teilnehmern täglich eine Mahlzeit verabreicht, die
einen gewissen vorbestimmten Natriumgehalt aufwies.
Tatsächlich konnte durch Analyse des 24-Stunden-
Urins bestätigt werden, dass insgesamt fast genau die
Menge an aufgenommenem NaCl am Ende auch wieder
ausgeschieden wurde. Jedoch konnte dieses Gleichge-
wicht nicht immer ausreichend schnell erreicht wer-
den, sodass die Speicherung von Natrium in Geweben
postuliert wurde. Bewiesen werden konnte dies durch
nicht invasive Natrium-MRT-Studien (MRT: Magnetre-
sonanztomografie), die entsprechende Mengen an Na-
trium ohne dazugehörige Wassereinlagerungen in
Muskulatur und Haut nachweisen konnten. Die MRT-
Studien lassen damit auch vermuten, dass der Natrium-
gehalt im Gewebe an sich deutlich variabler ist als bis-
her angenommen [8]. Trotzdem gilt die Bestimmung
der Natriumausscheidung im 24-Stunden-Sammelurin
weiterhin als anerkannte Methode, um die Kochsalz-
aufnahme abzuschätzen, auch wenn die Natriumaus-
scheidung möglicherweise eher mit der Gesamtmenge
an Salz im Körper als der direkt zuvor aufgenommenen
Kochsalzmenge zusammenhängt.

CME-Fortbildung
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Merke
Unsere Gene sind nicht auf Überfluss an Kochsalz und
Zucker eingestellt.

Zur Einlagerung von Natrium in der Haut gibt es neue
Erkenntnisse aus verschiedenen Tiermodellen. Eine ver-
mehrte Speicherung von Natrium im Gewebe führt zu
einem Anstieg von TH17-Zellen im Zentralnervensys-
tem, in Lymphknoten und im Darm [9–11]. Diese Zel-
len vermitteln proinflammatorische Wirkungen und
können osmotischen Stress hervorrufen [11]. Auch Ma-
krophagen spielen eine wichtige Rolle bei der Speiche-
rung von Salz im Gewebe, indem sie in die Gewebeteile
einwandern, in denen vermehrt Natrium gespeichert
wurde und dort zu einer gesteigerten Polymerisation
von negativ geladenen Glykosaminoglykanen führen
[12]. In der Folge wird darüber der Wachstumsfaktor
VEGF-C (Vascular Endothelial Growth Factor C) akti-
viert, der die Bildung von Lymphkapillaren steuert [13].
Die Lymphkapillaren stellen dabei eine Art „2. Clearan-
ce-System“ dar. Die Inhibierung der lymphatischen Re-
aktion führt zu einer vermehrten Volumenretention
und einem Anstieg des Blutdrucks [13, 14].

Merke
Natrium wird in der Haut und in der Muskulatur ge-
speichert. Eine vermehrte Speicherung von Natrium
wirkt proinflammatorisch.

Tubulärer Natriumtransport

Wir gleichen also – mehr als bisher vermutet – den an
das Leben in Wasser- und Salzarmut angepassten Dro-
medaren. In klinischen Studien zur Therapie des Diabe-
tes mellitus Typ 2 mit Inhibitoren des Sodium-Depen-
dent-Glucose-Transporters Typ-2 (SGLT-2) im proxima-
len Nierentubulus ergab sich im Jahr 2015 der für viele
überraschende Befund, dass Empagliflozin (ein in
Deutschland verfügbarer SGLT-2-Inhibitor) nicht nur
zur Verbesserung der Diabeteseinstellung führt, son-
dern die kardiovaskuläre Mortalität um ca. 50% senkt
[15]. Eine aktuell erschienene Metaanalyse zu den End-
punktstudien mit verschiedenen SGLT-2-Hemmern
konnte hier einen Klasseneffekt belegen [16]. In allen
klinischen Studien war die Mortalitätssenkung bereits
nach Wochen bzw. Monaten nachweisbar, was gegen
einen primär blutzuckerbedingten Effekt spricht. Die
unter SGLT-2-Hemmung beobachtete vermehrte rena-
le Ausscheidung von Natrium dürfte dabei besonders
bedeutsam sein [17]. Der SGLT-2-Transporter der Niere
ist ein wesentlicher Regulator der Ausscheidung von
Zucker, Natrium und Harnsäure. Allerdings stehen

Glukose

vermehrte Ausscheidung von
Glukose, Natrium und Harnsäure

Glukose

proximaler renaler Tubulus (S1)

Interstitium Lumen

Glukose
Glukose
Na+

GLUT2

Na+-K+-
ATPase

Epithelzelle

SGLT2

SGLT2-Inhibitor

GLUT9

NHE3

Harnsäure

Na+Na+
SGLT2 90% Resorption

10% Re-
sorptionSGLT1

S1 des proximalen Tubulus

S2 und S3 des 
proximalen 
Tubulus

▶Abb. 2 Die Hemmung des SGLT-2-Transports am proximalen Nierentubulus führt zur Ausscheidung von Glukose, Natrium und Harnsäure
und beeinflusst damit entscheidend die Komponenten des metabolischen Syndroms. SGLT-2: natriumabhängiger Glukosetransporter Typ 2,
GLUT-9: Glukosetransporter Typ 9, NHE3: Natrium-Hydrogen-Transporter Typ 3.
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Langzeitstudien, die diese Ergebnisse noch einmal be-
stätigen sollen, noch aus. In ▶Abb.2 ist die Interaktion
von SGLT-2 mit anderen Transportern in proximalen
Nierentubuluszellen dargestellt [18].

Merke
SGLT-2-Hemmung an der Niere fördert die Ausschei-
dung von Glukose und Natrium und senkt die kardio-
vaskuläre Mortalität.

Rolle von Chlorid

Änderungen des Chloridhaushalts sind meist mit ent-
sprechenden Änderungen des Natriumhaushalts ver-
bunden. Deshalb wurde die Blutdruckregulation lange
nur dem Natrium zugeschrieben. Aktuelle Studien lie-
fern Hinweise, dass auch Chlorid in der Regulation des
Blutdrucks, des renalen Blutflusses, in der Produktion
von ANP und für den Säure-Basen-Haushalt eine wichti-
ge und zum Teil von Natrium unabhängige Rolle spielt.
Die pathophysiologischen Zusammenhänge sind Ge-
genstand der derzeitigen Forschung, wobei der Chlo-
ridkanal 4 in proximalen Nierentubuluszellen eine be-
sondere Rolle spielen könnte [19]. In der Intensivmedi-
zin fokussieren sich aktuelle Studien zur Senkung der
Mortalität auf eine Normalisierung des Chloridhaus-
halts [20]. Eine erhöhte Zufuhr von Kochsalz und auch
Kaliumchlorid führt zu einer Chloridüberladung, die
gesundheitsschädlich sein kann.

Merke
Chloridüberladung ist gesundheitsschädlich und
erhöht die Mortalität bei Patienten auf Intensiv-
stationen.

Kochsalz in der Ernährung
Schon im Jahr 2012 wurde basierend auf der damaligen
Richtlinie der WHO eine Speisesalzzufuhr von unter
5 g/Tag empfohlen [21]. In Anlehnung daran wird von
vielen nationalen Fachgesellschaften zu einer Zufuhr
von 5–6g Speisesalz/Tag geraten. Entgegen den Er-
wartungen gibt es in Deutschland zwar einen intensi-
ven wissenschaftlichen und gesellschaftlichen Diskurs,
aber keine einheitliche und verbindliche Strategie zur
Absenkung des Salzkonsums in der gesamten Bevölke-
rung. In einer im Jahr 2016 veröffentlichten Stellung-
nahme der Deutschen Gesellschaft für Ernährung wer-
den die von der WHO dargestellten Erkenntnisse über
den Zusammenhang zwischen der alimentären Zufuhr
von Speisesalz und der Prävention ernährungsmitbe-
dingter Krankheiten zusammengefasst, neue Daten
vorgestellt und Handlungsempfehlungen für unser Ge-
sundheitssystem gegeben [22].

Merke
Die WHO empfiehlt seit dem Jahr 2012 eine Speise-
salzzufuhr von unter 5g/Tag.

Über das Verhältnis der Natrium- zur Kreatininkonzen-
tration multipliziert mit der Kreatininmenge im 24-
Stunden-Urin kann die Natriumausscheidung pro Tag
berechnet und die Speisesalzzufuhr pro Tag geschätzt
werden. Hierbei wird die Annahme zugrunde gelegt,
dass die renale Natriumausscheidung mit der Speise-
salzzufuhr eng korreliert. Die Zufuhr von Speisesalz
kann durch Bestimmung der Natriumausscheidung im
24-Stunden-Urin also nicht exakt gemessen, aber doch
für Studien mit hinreichender Genauigkeit abgeschätzt
werden [23].

Merke
Die Speisesalzzufuhr kann über die Natriumausschei-
dung im Urin abgeschätzt werden.

In Deutschland wurde der Salzkonsum bei Erwachse-
nen (Alter 18–79 Jahre) in der DEGS-Studie anhand
der Natriumausscheidung über den Spontanurin unter-
sucht [24]. Die geschätzte Speisesalzzufuhr wurde in 3
Gruppen dargestellt (> 6 g/Tag, > 10g/Tag und >15g/
Tag). Daraus ist bereits ersichtlich, dass die WHO-Emp-
fehlungen unter Alltagsbedingungen nicht erreicht
werden. ▶Tab. 1 zeigt die Speisesalzzufuhr der unter-
suchten Frauen und Männer nach Altersgruppe und
Perzentilen. In ▶Tab. 2 ist die prozentuale Verteilung
der untersuchten Personen auf die verschiedenen
Gruppen dargestellt. Bei Frauen war dabei die mediane
Speisesalzzufuhr in der Altersgruppe 50–59 Jahre mit
9,2 g/Tag (P25–P75: 5,5–13,5g/Tag) am höchsten.
Für Männer im Alter von 18–79 Jahren betrug der
durchschnittliche Konsum 10,0g/Tag (P25– P75: 6,7–
14,5g/Tag). Hierbei wiesen die 30- bis 39-jährigen
Männer mit 10,6 g/Tag (P25– P75: 7,1–15,2g/Tag)
die höchsten Werte auf. Bei 70% der Frauen und 80%
der Männer lag somit die durchschnittliche Speisesalz-
zufuhr über 6g/Tag. Eine mittlere Zufuhr von über
10g/Tag wiesen 39% der Frauen und 50% der Männer
auf. Bei 15% der Frauen und 23% der Männer lagen die
Werte sogar über 15g/Tag.

Merke
In der DEGS-Studie lag bei 70% der Frauen und 80%
der Männer die durchschnittliche Speisesalzzufuhr
über 6g/Tag. Eine mittlere Zufuhr von über 10g/Tag
wiesen 39% der Frauen und 50% der Männer auf. Bei
15% der Frauen und 23% der Männer lagen die Werte
sogar über 15g/Tag.

Auch in der Nationalen Verzehrsstudie II (NVS II, 2005–
2006) wurde die durchschnittliche Natriumzufuhr er-
mittelt [24, 25], dieses Mal mithilfe einer sogenannten
DIET-History, die Art und Menge der Mahlzeiten um-
fasste. Überraschenderweise stimmt das Ergebnis die-
ser Studie jedoch nicht genau mit dem der DEGS über-
ein. Während der Median der Männer die akzeptable
Natriummenge um das 1,2- bis 1,4-Fache überstieg,

CME-Fortbildung

492 Jehle PM et al. Kochsalz in der… Aktuel Ernahrungsmed 2018; 43: 488–504



El
ek

tr
o
n
is
ch

er
So

n
d
er
d
ru

ck
zu

r
p
er
sö

n
li
ch

en
V
er

w
en

d
u
n
g

lag die Natriumzufuhr der Frauen in allen Altersgrup-
pen im empfohlenen Bereich. Insgesamt zeigte diese
Studie eine um etwa 3g/Tag höhere mittlere Speise-
salzzufuhr als die DEGS1-Studie. Aufgrund der unter-
schiedlichen Methodik zur Erfassung des Salzverzehrs
sind die Daten der beiden Studien leider nicht direkt
vergleichbar.

Zur Salzzufuhr bei Kindern und Jugendlichen liegen
mehrere Studien aus Deutschland vor. Entsprechend
der Verzehrsstudie zur Ermittlung der Lebensmittelauf-
nahme von Säuglingen und Kleinkindern in Deutsch-
land (VELS-Studie) betrug bei Mädchen und Jungen im
Alter von 6 Monaten bis unter 1 Jahr die Speisesalzzu-
fuhr im Durchschnitt 1,1 bzw. 1,4g/Tag [26]. Die mitt-
lere Speisesalzzufuhr lag bei 1- bis unter 4-jährigen
Mädchen bzw. Jungen bei rund 2,5 g/Tag und stieg in
der Altersklasse 4 bis 5 Jahre auf rund 3,1 g/Tag. In der
EsKiMo-Studie (Ernährungsmodul des Kinder- und Ju-
gendgesundheitssurveys, KiGGS-Studie) zeigte sich
bei 6- bis 11-jährigen Mädchen und Jungen eine media-
ne Speisesalzzufuhr von 4,8 bzw. 5,3 g/Tag. In der
DONALD-Studie (DONALD: Dortmund Nutritional and
Anthropometric Longitudinally Designed) [27] betrug
die Speisesalzzufuhr bei Mädchen und Jungen im Alter
von 4–8 Jahren durchschnittlich 3,6 bzw. 4,1 g/Tag.
Der mittlere Salzkonsum lag bei 9- bis 13-jährigen
Mädchen und Jungen bei 5,2 bzw. 5,7 g/Tag. Mädchen
und Jungen im Alter von 14–18 Jahren führten im Me-
dian 6,2 bzw. 8,2 g/Tag Speisesalz zu.

Doch nicht nur in Deutschland sind der übermäßige
Salzkonsum und seine damit verbundenen Risiken für
die Gesundheit ein bevölkerungsweites Problem. So
nehmen beispielsweise auch die Bewohner Chinas mit
einem durchschnittlichen Verbrauch von 9,1 g Salz pro

▶Tab. 2 Anteil der DEGS1-Teilnehmer (DEGS: Deutsches Erwachsenen Ge-
sundheitssurvey) in Prozent mit einer geschätzten Speisesalzzufuhr pro Tag
von > 6g, > 10g und >15g (Daten nach [59]).

Alter

(Jahre)

Geschlecht >6g/Tag >10g/Tag >15g/Tag

18– 29 Frauen 63,0 29,7 10,7

Männer 78,5 47,2 25,0

30– 39 Frauen 68,7 34,6 13,5

Männer 81,9 54,6 26,9

40– 49 Frauen 74,1 43,8 19,9

Männer 77,7 45,7 17,8

50– 59 Frauen 72,2 45,0 16,1

Männer 80,8 53,4 25,1

60– 69 Frauen 69,1 37,1 14,0

Männer 79,2 52,0 23,9

70– 79 Frauen 68,6 39,9 15,3

Männer 79,5 48,9 22,1

gesamt
18– 79

Frauen 69,5 38,6 15,1

Männer 79,5 50,0 23,2

▶Tab. 1 Geschätzte Speisesalzzufuhr in g/Tag bei in Deutschland lebenden Frauen und Männern gemäß Auswertung von DEGS1 (Deutsches
Erwachsenen Gesundheitssurvey 1; (Daten nach [59]).

Alter (Jahre) Geschlecht n Median 25. Perzentil (g/Tag) 75. Perzentil (g/Tag)

18– 29 Frauen  534  7,4 4,9 10,6

Männer  507  9,4 6,5 15,1

30– 39 Frauen  420  8,2 5,5 11,8

Männer  403 10,6 7,1 15,2

40– 49 Frauen  681  9,1 5,9 13,0

Männer  586  9,6 6,3 13,3

50– 59 Frauen  744  9,2 5,5 13,5

Männer  630 10,4 6,6 15,0

60– 69 Frauen  714  8,6 5,0 12,2

Männer  671 10,4 6,7 14,5

70– 79 Frauen  529  7,9 5,2 12,8

Männer  543  9,8 6,8 14,1

gesamt
18– 79

Frauen 3622  8,4 5,3 12,5

Männer 3340 10,0 6,7 14,5
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Tag deutlich mehr als die empfohlenen 5g zu sich [28].
In den USA liegt laut dem National Health and Nutrition
Survey der tägliche Natriumkonsum der 19- bis 50-Jäh-
rigen im Durchschnitt bei 3744mg; dies entspricht
9,4 g Salz pro Tag [29]. Zu den Ländern mit dem höch-
sten Salzkonsum gehören Japan mit durchschnittlich
13,2g und Ungarn mit 16–18g pro Person pro Tag.
Am wenigsten Salz wird in Fidschi (5,2 g) und Spanien
(5,4 g) konsumiert [30]. In der westlichen Welt wird
der überwiegende Anteil von Speisesalz (75–90%)
über verarbeitete Lebensmittel wie Brot, Fleisch, Wurst
und Käse zugeführt. Bei der Schulung von Patienten im
Rahmen der Hypertoniebehandlung wird immer wie-
der geraten, das Zusalzen von Lebensmitteln zu unter-
lassen. Tatsächlich sind es jedoch die verarbeiteten
Lebensmittel, besonders Brot und Fleischprodukte so-
wie Fertiggerichte und Restaurantmahlzeiten, mit de-
nen wir unseren Kochsalzbedarf mehr als ausreichend
decken [24, 25, 31].

Merke
In Japan und Ungarn wird am meisten Salz verzehrt
(13,2 bzw. 16–18g/Tag). In Fidschi und Spanien wird
am wenigsten Salz verzehrt (5,2 bzw. 5,4 g/Tag).

Eine wirksame nationale Strategie würde also darin be-
stehen, den Salzgehalt verarbeiteter Lebensmittel wie
Brot und Wurst zu senken. Wir sollten weiterhin unsere
Tradition, Salz zur Konservierung von Lebensmitteln zu
nutzen (z. B. Rauchfleisch), kritisch hinterfragen und
auch in der Werbung für solche Produkte den Salzge-
halt nicht unterschlagen. Wem ist schon bewusst, dass
100g Serrano-Schinken 5g Salz enthalten? Weitere
Nahrungsmittel und ihr Salzgehalt sowie ihr Anteil am

Gesamtsalzkonsum sind in ▶Abb.3 und ▶Tab. 3 darge-
stellt.

Merke
Der überwiegende Anteil von Speisesalz wird über
verarbeitete Lebensmittel wie Brot, Fleisch, Wurst
und Käse zugeführt.

In einigen Ländern existieren bereits nationale Strate-
gien zur Senkung der Speisesalzzufuhr, die zum Teil
eng mit Maßnahmen in der Lebensmittelindustrie ver-
knüpft sind. Auf internationaler Ebene gibt es den „Ak-
tionsplan zur Umsetzung der Europäischen Strategie
zur Prävention und Bekämpfung nicht übertragbarer
Krankheiten“ (Zeitraum 2012–2016) der WHO mit
dem globalen Ziel, die Salzaufnahme auf 5g pro Tag
zu senken [32]. Des Weiteren hat es sich die Organisa-
tion World Action on Salt and Health (WASH) zum Ziel

Soßen

Suppen, Eintöpfe

alkoholfreie Getränke

Gerichte Fleisch

Gemüse

Milch, Käse

Fleisch, Wurst

Brot

Männer

0 % 10 % 20 % 30 % 40 % 50 %

Gerichte Fleisch

Gerichte Gemüse

Suppen, Eintöpfe

alkoholfreie Getränke

Gemüse

Milch, Käse

Fleisch, Wurst

Brot

Frauen

0 % 10 % 20 % 30 % 40 % 50 %

▶Abb. 3 Hauptquellen für die Zufuhr von Natrium in Deutschland in % (Daten nach [24]).

▶Tab. 3 Speisesalzgehalt verschiedener Lebensmittel.

Lebensmittel ungefährer Salzgehalt

Schwarzwälder Schinken 5,5 g/100g

Salami 4,5 g/100g

Brot 2 g/100g

Bratwurst 1,6 g/100g

Gewürzgurken 1,6 g/100g

Gouda 1,5 g/100g

Sauerkraut 1,3 g/100g

Tiefkühlpizza 1g/100g
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gesetzt, multinationale Lebensmittelhersteller dazu zu
bewegen, durch Reduktion des Salzgehalts in ihren
Produkten zur Verringerung der bevölkerungsweiten
Salzzufuhr beizutragen und u. a. damit das WHO-Ziel
von 5g pro Tag zu erreichen [33].

In Finnland gibt es bereits seit dem Jahr 1977 die Anga-
be auf Lebensmitteln, ob „viel Salz“ oder „wenig Salz“
enthalten ist sowie ein Herzsymbol auf gesunden Le-
bensmitteln. Um den „Viel-Salz-Warnhinweis“ auf ihren
Produkten zu vermeiden, haben bereits einige Lebens-
mittelhersteller deren Salzgehalt reduziert und somit
zur Senkung der nationalen Salzaufnahme um 40% in-
nerhalb der letzten 30 Jahre beigetragen [32]. Auch in
Großbritannien startete die FSA (Food Standards Agen-
cy) im Jahr 2004 eine Salzkampagne zur Aufklärung der
Bürger über den engen Zusammenhang von Gesund-
heit und Salzkonsum und veranlasste zudem eine Re-
duktion des Salzgehalts im Brot. Zur damit erzielten
Senkung des Salzkonsums trug außerdem die einge-
führte Ampelkennzeichnung der Lebensmittel bei, an-
hand derer sich die Verbraucher leicht über niedrigen,
mittleren oder hohen Gehalt an Fett, Zucker und unter
anderem auch Salz informieren können [32]. Als eines
der europäischen Länder mit dem höchsten Salzkon-
sum (11,9g/Tag) und außerdem der höchsten Schlag-
anfallrate setzte sich auch Portugal mit der Problema-
tik auseinander und beschloss im Jahr 2009 eine ge-
setzlich erlaubte Maximalmenge an Salz im Brot, ein-
schließlich einer Strafe von bis zu 5000 Euro bei Über-
schreiten von mehr als 1,4g Salz/100g Fertigprodukt.
Zusätzlich wurde im Jahr 2012 eine Umsatzsteuer für
besonders salzhaltige Produkte eingeführt [32]. In
Deutschland gibt es bis heute kein offizielles Pro-
gramm zur Senkung des Salzkonsums. Jedoch emp-
fiehlt die DGE dringend, sich auch hier an Maßnahmen
und Initiativen zur nationalen Reduktion der Speise-
salzzufuhr zu beteiligen. Seit Ende des Jahres 2016 be-
stehen lediglich die verpflichtenden Nährwertangaben
auf verpackten Lebensmitteln, aus denen der Salzge-
halt hervorgeht [32].

Merke
In Finnland gibt es bereits seit dem Jahr 1977 An-
gaben zum Salzgehalt auf Lebensmitteln. In Portugal
wurde im Jahr 2012 eine Umsatzsteuer auf besonders
salzhaltige Lebensmittel eingeführt. In Deutschland
gibt es bis heute kein offizielles Programm zur Sen-
kung des Salzkonsums.

Arterielle Hypertonie und
Kochsalzzufuhr
Hypertonie, Grenzwerte, Ursachen

Laut aktueller ESC-Leitlinie (ESC: Europäischen Gesell-
schaft für Kardiologie) wird unverändert ab Blutdruck-

werten von 140/90mmHg von einer Hypertonie ge-
sprochen. Dabei wird immer eine bilanzierte Kochsalz-
zufuhr empfohlen [34]. In der SPRINT-Studie wurden
Hypertoniegrenzwerte von 120/80mmHg diskutiert,
die in den USA bereits Eingang in die nationalen Versor-
gungsleitlinien gefunden haben. In Europa werden die-
se Grenzwerte derzeit noch nicht akzeptiert.

Merke
In den USA werden derzeit Hypertoniegrenzwerte
von 120/80mmHg diskutiert.

Stellenwert der Kochsalzrestriktion
in der Hypertoniebehandlung

Eine Vielzahl von prospektiv-kontrollierten Studien und
Metaanalysen konnte eine signifikant positive Assozia-
tion zwischen Natriumzufuhr und dem arteriellen Blut-
druck nachweisen. In der Metaanalyse von He und
MacGregor [35] ist die Studienlage für Kinder und Ju-
gendliche unter 18 Jahre bis Januar 2006 aufgearbeitet
und umfasst 13 Studien. In ▶Abb. 4 sind die Verände-
rungen des systolischen und diastolischen Blutdrucks
der in diese Metaanalyse eingeschlossenen Studien
durch salzreduzierte Kost dargestellt (systolischer RR
–1,17mmHg; p<0,001; diastolischer RR –1,29mmHg;
p<0,0001).

systolischer Blutdruck

Gillum (1981)
Trevisan (1981)
Cooper (1984)
Howe (1985)
Calabrese (1985)
Ellison (1989)
Myers (1989)
Howe (1991)
Sinaiko (1993)
Palacios (2004)
Gesamteffekt

3,00 (– 2,12; 8,12)
– 1,25 (– 10,97; 8,47)

– 0,60 (– 1,97; 0,77)
0,00 (– 4,55; 4,55)

– 0,80 (– 2,36; 0,76)
– 1,70 (– 2,80; – 0,60)

– 3,74 (– 7,61; 0,13)
– 0,97 (– 2,30; 0,36)
– 1,98 (– 4,56; 0,60)
– 2,43 (– 7,76; 2,89)

– 1,17 (– 1,78; – 0,56)

Gillum (1981)
Cooper (1984)
Howe (1985)
Calabrese (1985)
Ellison (1989)
Myers (1989)
Howe (1991)
Sinaiko (1993)
Palacios (2004)
Gesamteffekt

2,90 (– 8,44; 14,24)
– 1,40 (– 3,36; ,056)
– 1,30 (– 4,78; 2,18)
– 1,50 (– 4,74; 1,74)

– 1,50 (– 2,40; – 0,60)
– 1,70 (– 5,95; 2,55)
– 0,56 (– 1,95; 0,83)

– 4,65 (– 8,39; – 0,91)
1,06 (– 2,81; 4,94)

– 1,29 (– 1,94; – 0,65)

diastolischer Blutdruck

Anderung des Blutdruck (mmHg)
– 10 – 5 50 10

▶Abb. 4 Änderung des Blutdrucks bei salzreduzierter Diät (Mittelwert
und 95%-Konfidenzintervall) der Studien in der Metaanalyse von He und
MacGregor zur Bedeutung der Salzzufuhr für den Blutdruck bei Kindern
und Jugendlichen (Daten nach [35]).
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Merke
Prospektiv-kontrollierte Studien und Metaanalysen
konnten eine signifikant positive Assoziation zwi-
schen Natriumzufuhr und dem arteriellen Blutdruck
nachweisen.

Bei Erwachsenen ist die Studienlage umfassender. Die
aktuellste Cochrane-Database-Metaanalyse von Grau-
dal et al. [36], die die Studienlage bis März 2016 mit
185 Studien umfasst, zeigte das in ▶Tab. 4 dargestellte
Ergebnis.

Merke
Eine zu hohe Kochsalzzufuhr steigert auch bei Ge-
sunden den systolischen und diastolischen Blutdruck
gering aber dennoch signifikant.

Auch in Interventionsstudien wurde klar gezeigt, dass
das Hypertonierisiko mit der Natriumzufuhr korreliert.
So führte in der DASH-Studie (DASH: Dietary Ap-
proaches to Stop Hypertension) eine Verringerung der
Natriumzufuhr durch eine entsprechende Diät zu einer
maximalen Absenkung des systolischen Blutdrucks
bis 5mmHg sowie des diastolischen Blutdrucks bis
2,6mmHg [37]. In ▶Abb. 5 sind die Blutdruckverläufe
der verschiedenen Studiengruppen dargestellt. Der
Blutdruck sinkt kontinuierlich mit der Reduktion der
Salzzufuhr [38, 39]. In der Gruppe mit niedriger Salzzu-
fuhr wurde der von der WHO empfohlene Grenzwert
der Kochsalzzufuhr von 5g/Tag erreicht. Generell ist
festzustellen, dass bei Hypertonikern der Blutdruck
durch eine Reduktion der Speisesalzzufuhr stärker ge-
senkt wird als bei Menschen mit normalem Blutdruck
[36, 40].

Merke
Hypertoniker profitieren besonders von einer salz-
reduzierten Kost. Am stärksten ist die Blutdruck-
senkung bei Schwarzen und Asiaten ausgeprägt. In
Interventionsstudien wurde klar gezeigt, dass das
Hypertonierisiko mit der Natriumzufuhr korreliert.

In der klinischen Praxis stellt sich die Frage, welche
Schulung bei Patienten mit Hypertonie durchgeführt
werden sollte. Müssen sich wirklich alle Patienten
streng an die empfohlene Kochsalzrestriktion halten?
Menschen, bei denen mit Erhöhung der Speisesalzzu-
fuhr der Blutdruck steigt bzw. durch Restriktion wieder
abfällt, werden als salzsensitiv bezeichnet. Die Salzsen-
sitivität kann in der Hausarztpraxis einfach getestet
werden. Bei salzsensitiven Hypertonikern ist der Blut-
druckabfall bereits nach 1 Woche konsequent salzar-
mer Diät (< 5g Kochsalz/Tag) deutlich stärker ausge-
prägt und beträgt bis zu 10mmHg systolisch [39]. So-
mit ist besonders bei hohen systolischen Blutdruckwer-
ten eine Salzrestriktion als Basismaßnahme zu empfeh-
len. Eine kochsalzrestriktive Ernährung lohnt sich auch
bei angeblich gut eingestellter Hypertonie. In einer
Studie mit Patienten mit suboptimalen Blutdruckwer-
ten in der 24-Stunden-Messung konnte durch eine re-
duzierte Salzzufuhr eine zusätzliche Verbesserung der
Blutdruckeinstellung erreicht werden [38].

Merke
Menschen, deren Blutdruck sich in Abhängigkeit
von der Salzzufuhr ändert, werden als „salzsensitiv“
bezeichnet.

▶Tab. 4 Senkung des systolischen und diastolischen Blutdrucks durch reduzierte Zufuhr von Speisesalz aus der Cochrane-Database-
Metaanalyse von Graudal et al. (Daten nach [36]).

ethnische Gruppe Blutdrucksenkung durch Reduktion der Natriumzufuhr

(201mmol/Tag vs. 66mmol/Tag; 100mmol/Tag=5,8g Kochsalz)

Weiße, normaler Blutdruck systolischer Blutdruck –1,09mmHg; p =0,0001

diastolischer Blutdruck +0,03mmHg; p =0,0001

Schwarze, normaler Blutdruck systolischer Blutdruck –4,02mmHg; p =0,002

diastolischer Blutdruck –2,01mmHg; p =0,09

Asiaten, normaler Blutdruck systolischer Blutdruck –0,72mmHg; p =0,65

diastolischer Blutdruck –1,63mmHg; p =0,06

Weiße, mit Hypertonie systolischer Blutdruck –5,51mmHg; p <0,00001

diastolischer Blutdruck –2,88mmHg; p <0,00001

Schwarze, mit Hypertonie systolischer Blutdruck –6,64mmHg; p =0,00001

diastolischer Blutdruck –2,91mmHg; p =0,00001

Asiaten, mit Hypertonie systolischer Blutdruck –7,75mmHg; p <0,0001

diastolischer Blutdruck –2,68mmHg; p =0,0006
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Auch im Kindes- und Jugendalter wirkt eine Verringe-
rung der Natriumzufuhr blutdrucksenkend [35]. Nach
heutigen Erkenntnissen entsteht die arterielle Hyperto-
nie durch den westlichen Lebensstil bereits bei Kindern
und Jugendlichen [41]. Im Gegensatz zu Deutschland
hat Kanada bereits im Jahr 2011 mit Initiativen zur Prä-
vention der arteriellen Hypertonie durch Kochsalzre-
duktion begonnen [42]. Weltweit würden sich solche
Initiativen nicht nur im Hinblick auf die Gesundheit der
Bevölkerung, sondern auch auf die finanziellen Belas-
tungen der Gesundheitssysteme auszahlen [43].

Merke
Auch im Kindes- und Jugendalter wirkt eine Ver-
ringerung der Natriumzufuhr blutdrucksenkend.

Wie oben bereits angeführt, ist die Salzsensitivität zu
einem großen Teil genetisch bedingt. In der GenSalt-
Studie konnte bei einer chinesischen Population (1906
untersuchte Personen, mittleres Alter 38 Jahre) eine er-
höhte Salzsensitivität bei weiblichen Hypertonikern
festgestellt werden. In der multivariaten Analyse zeigte
sich ebenso eine direkte Korrelation zum Lebensalter
[44]. Viele Studien untersuchten Genpolymorphismen
einzelner Komponenten des Renin-Angiotensin-Aldos-
teron-Systems und fokussierten sich hier in 1. Linie auf
ACE, welchem durch die Umwandlung von Angiotensin
I zu II eine Schlüsselrolle zukommt. In einer aktuellen
Studie aus Indien wurde ein I/D-Polymorphismus (I/D:
Insertion/Deletion) des ACE-Gens bei 61% der unter-
suchten Hypertoniepatienten im Vergleich zu 41% bei
den gesunden Mitgliedern der Kontrollgruppe beob-
achtet [45]. Dabei zeigte sich eine signifikante Assozia-
tion des DD-ACE-Genotyps mit einem höheren systoli-
schen Blutdruck. Diese Studie bestätigt frühere Beob-
achtungen, die dem D-Allel des ACE-Gens eine ursäch-
liche Rolle bei der Entwicklung hypertensiver Endor-
ganschäden zuschreiben [46]. In der Praxis werden
Analysen des ACE-Genpolymorphismus für den einzel-
nen Patienten auch aus Kostengründen flächende-
ckend nicht möglich sein. Sinnvoll und praktisch um-
setzbar bleibt eine Kochsalzrestriktion.

Merke
Die Salzsensitivität der Blutdruckregulation ist zum
großen Teil genetisch bedingt: Insertions-/Deletions-
Polymorphismus des ACE-Gens. Afroamerikaner wei-
sen häufiger den DD-Genotyp des ACE-Gens auf.

Afroamerikaner mit arterieller Hypertonie weisen häu-
figer den DD-Genotyp des ACE-Gens und damit eine
stärker ausgeprägte Salzsensitivität auf [36, 38, 46].
Diese wurde im Rahmen der Veröffentlichung der
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b Natriumaufnahme
hoch mittel niedrig

Kontrolldiät

DASH-Diät

– 1,1
(– 1,9 to – 0,2)†

– 2,4
(– 3,3 to – 1,5)‡

– 2,9
(– 1,3 to – 1,5)‡ – 2,5

(– 4,1 to – 0,8)†

– 0,6
(– 1,5 to 0,2)

– 1,0
(– 2,5 to 0,4)

– 1,0
(– 1,9 to – 0,1)†

▶Abb. 5 Blutdruckverläufe der verschiedenen Studiengruppen der DASH-Studie (Daten nach [37]).

FALLBEISPIEL

Eine 55-jährige Patientin stellte sich im März
2018 zur Abklärung einer erst seit 4 Wochen
bestehenden arteriellen Hypertonie mit Werten
bis 220/110mmHg in der endokrinologischen
Sprechstunde (Autor P.J.) vor. Die Patientin ver-
sicherte, sich kochsalzarm zu ernähren. Eine
Therapie mit einem AT-1-Blocker wurde bereits
vom Hausarzt begonnen. Die Ausscheidung von
Kochsalz im Urin war im oberen Normbereich.
Die Patientin erhielt eine eingehende Ernäh-
rungsschulung zum Kochsalzgehalt von Lebens-
mitteln und setzte diese um. Nach 14 Tagen
stellte sie sich zur Kontrolle vor. Eine endokrine
Hypertonie konnte ausgeschlossen werden. Die
Kochsalzausscheidung im Urin war nach Schu-
lung um 40% niedriger, die Blutdruckwerte lagen
nun deutlich unter 200mmHg systolisch.
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ALLHAT-Studie und der Nachanalyse der Daten von be-
deutenden Hypertensiologen als Erklärung für die un-
terschiedlichen Effekte der Antihypertensiva in den
verschiedenen ethnischen Gruppen diskutiert. Wäh-
rend in diesem Fall zur effektiven Blutdrucksenkung
häufig ein Thiaziddiuretikum eingesetzt werden muss,
kann das gleiche Medikament für einen Patienten
ohne Vorliegen eines salzsensitiven Hypertonus zur
Hyponatriämie führen. Die heute in den USA lebenden
Afroamerikaner wurden ursprünglich als Sklaven von
der Elfenbeinküste Afrikas mit dem Schiff unter un-
menschlichen Bedingungen nach Nordamerika trans-
portiert. Viele verdursteten auf der langen Reise. Ein
salzsensitives RAAS sowie eine stärkere Sympathikuss-
timulation mit einer erhöhten tubulären Reabsorption
von Natrium (und auch Glukose via SGLT-2) waren ein
Überlebensvorteil [47]. Dieser historische Hintergrund
bietet einen Erklärungsansatz für das gehäufte Auftre-
ten einer gesteigerten Salzsensitivität.

Arterielle Hypertonie und kardiovaskuläre
Mortalität

Die arterielle Hypertonie ist weltweit der führende kar-
diovaskuläre Risikofaktor [43, 48] und trägt wesentlich
zur Entwicklung von Schlaganfällen, Herzinfarkten und
Nierenversagen bei (▶Abb. 6). So erleiden ca. 20% aller
Hypertoniker einen Schlaganfall, ca. 15% einen Herzin-
farkt und ca. 10% eine Niereninsuffizienz. Bereits bei
einem leichten Anstieg des Blutdrucks kann von einem
erhöhten kardiovaskulären Risiko ausgegangen wer-
den. Die fehlende Nachtabsenkung erhöht das Risiko
um den Faktor 10. Nach Einschätzung der WHO sowie
der Internationalen Fachgesellschaft für Hypertonie
sind 50% der Herzinfarkte und bis zu 70% der Schlag-
anfälle durch erhöhten bzw. nicht optimal eingestell-
ten Blutdruck bedingt [49]. Die Zufuhr von Kochsalz

steht dabei in einem indirekten Zusammenhang zur
kardiovaskulären Mortalität [50].

Der Beweis einer Reduktion der kardiovaskulären Mor-
talität durch eine reduzierte Zufuhr von Natrium oder
Kochsalz in prospektiv-kontrollierten Studien steht
noch aus. Hier sind die Zeitintervalle der entsprechen-
den Diäten im Vergleich zur Laufzeit der kardiovaskulä-
ren Risikofaktoren zu kurz. Indirekte Evidenz können
die Daten zur Reduktion der Mortalität durch SGLT-2-
Inhibitoren liefern. Der natriuretische Effekt dieser
Substanzen ist konstant während der Einnahme vor-
handen und wesentlich für die Blutdrucksenkung und
die Reduktion der Mortalität verantwortlich [15–18].
Eine Metaanalyse aus dem Jahr 2009 zeigt eine Assozia-
tion zwischen der Natrium- bzw. Speisesalzzufuhr und
dem Schlaganfallrisiko [51]. In einer Metaanalyse der
WHO wurde eine signifikante Assoziation zwischen er-
höhter Natriumzufuhr und einem erhöhten Risiko für
tödliche Schlaganfälle und Herzinfarkte festgestellt
[43]. Ähnliche Zusammenhänge konnten für Chlorid
nachgewiesen werden. Einige Studien konnten eine Er-
höhung der kardiovaskulären Mortalität bei zu niedri-
gem Speisesalzverzehr aufzeigen. Anhand der derzeit
vorliegenden Studienlage kann ein Salzkonsum von 3–
6g/Tag als sicher gelten [36]. Dies entspricht in der
Praxis der WHO-Empfehlung (5g/Tag). Allerdings ist
eine optimale untere Zufuhrgrenze aus den Studienda-
ten nicht abzuleiten. Eine extreme und schnelle Reduk-
tion der Natriumzufuhr sollte wegen nicht auszu-
schließender negativer Effekte (z. B. Lipidstoffwechsel)
vermieden werden [40]. In Jodmangelgebieten wie in
Deutschland sollte außerdem die Jodzufuhr über das
Speisesalz berücksichtigt werden. Bei extremer Ein-
schränkung des Salzkonsums muss mit einer Aggravie-
rung des Jodmangels gerechnet werden. Darauf sollten
sich die Gesundheitssysteme der betroffenen Länder
einstellen [52].

Merke
Die Zufuhr von Kochsalz steht in indirektem Zusam-
menhang zur kardiovaskulären Mortalität.

Kochsalz und weitere Erkrankungen
Nach Einschätzung des World Cancer Research Fund
(WCRF) aus den Jahren 2007 und 2009 ist eine hohe
Speisesalzzufuhr mit einer Erhöhung des Magenkrebs-
risikos verbunden [53]. Dies bestätigt sich in Kohorten-
studien und Metaanalysen. Da die meisten Daten aus
Japan kommen, sind für Europa und insbesondere für
Deutschland noch weitere Studien nötig [54].

Merke
Eine zu hohe Speisesalzzufuhr erhöht das Magen-
krebsrisiko.

relatives Risiko

diastolischer Blutdruck (mmHg)
76 84 91 98 105

4,0

3,0

2,0

1,0

Schlaganfall

Herzinfarkt

Niereninsuffizienz

▶Abb. 6 Risikofaktor arterielle Hypertonie und Endorganschäden. So
erleiden ca. 20% aller Hypertoniker einen Schlaganfall, ca. 15% einen
Herzinfarkt und ca. 10% eine Niereninsuffizienz (Daten nach [48]).
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Die renale Ausscheidung von Natrium und Kalzium be-
einflusst sich gegenseitig. Eine erhöhte Natriumaus-
scheidung, wie sie bei erhöhter Kochsalzzufuhr beob-
achtet wird, steigert konsekutiv auch die renale Kal-
ziumausscheidung. Dies kann vor allem bei Frauen das
Osteoporoserisiko erhöhen [55, 56]. In einer aktuellen
Studie konnte gezeigt werden, dass Kochsalz die Diffe-
renzierung und Aktivität von Osteoklasten stimuliert
und so über einen weiteren Mechanismus zum Kno-
chenabbau beiträgt [57]. Zur Prävention einer Osteo-
porose sollte ein erhöhter Kochsalzkonsum vermieden
werden. Als Richtschnur kann auch hier die WHO-Emp-
fehlung gelten (5 g Kochsalz pro Tag).

Merke
Eine zu hohe Speisesalzzufuhr erhöht das Osteo-
poroserisiko.

Eine im November 2017 in der renommierten Zeit-
schrift NATURE erschienene Studie gibt neue Antwor-
ten darauf, warum eine erhöhte Salzzufuhr die Entste-
hung von Hypertonie und kardiovaskulären Erkrankun-
gen begünstigt. Wie oben bereits ausgeführt, werden
TH17-Zellen durch erhöhte Salzzufuhr stimuliert. Über
diesen Mechanismus stimuliert Kochsalz direkt eine
Autoimmunität. Die Induktion dieser Zellen wird vom
Mikrobiom des Darms gesteuert. Eine hohe Salzzufuhr
beeinflusst das Mikrobiom durch einen deutlichen
Rückgang von Lactobacillus murinus. Eine Behandlung
der Mäuse mit L. murinus verhinderte die Entstehung
einer salzsensitiven Hypertonie sowie einer experimen-
tell induzierten autoimmunen Enzephalomyelitis [58].
In einer Pilotstudie beim Menschen bewirkte eine mo-
derate Salzbelastung einen Rückgang von Laktobazillus
im Darm und einen Anstieg von TH17-Zellen und des
arteriellen Blutdrucks. Die Salzsensitivität der arteriel-
len Hypertonie kann nach diesen Ergebnissen nicht
mehr alleine durch das RAA-System erklärt werden.
Weitere Untersuchungen werden die therapeutische
Beeinflussung der Darm-Immun-Achse durch die Er-
nährung zum Inhalt haben und sicherlich in Zukunft
viele neue interessante Aspekte liefern.

Merke
Eine zu hohe Speisesalzzufuhr schädigt das Mikro-
biom.
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KERNAUSSAGEN

▪ Es liegen überzeugende Daten für einen indi-
rekten, über die Höhe des Blutdrucks wirkenden
Effekt einer hohen Speisesalzzufuhr auf die Ent-
stehung von Herz-Kreislauf-Krankheiten vor.

▪ Der direkte Zusammenhang zwischen einer
hohen Speisesalzzufuhr und dem Risiko für
kardiovaskuläre Krankheiten ist dagegen bisher
noch unzureichend untersucht.

▪ Die WHO empfiehlt (Strong Recommendation)
eine Reduktion der Speisesalzzufuhr auf rund
5g/Tag, um das Risiko für Hypertonie und kar-
diovaskuläre Krankheiten zu verringern.

▪ Ein Zusammenhang zwischen Speisesalzzufuhr
und einem erhöhten Risiko für Magenkrebs und
Osteoporose ist wahrscheinlich.

▪ Aktuelle Daten zeigen eine Beeinflussung des
Mikrobioms durch Kochsalz. Hier ist zu klären,
ob eine restriktive Kochsalzzufuhr in Zukunft
auch für die Therapie von entzündlichen, rheu-
matischen und autoimmunen Erkrankungen
eine Rolle spielt.

AKTUELLE LEITLINIEN BZW. EMPFEHLUNGEN

ZUR SALZZUFUHR SOWIE ZUR BEHANDLUNG

DER ARTERIELLEN HYPERTONIE

Natrium – Deutsche Gesellschaft für Ernährung
e. V. | dge.de
▪ https://www.dge.de/wissenschaft/referenz

werte/natrium-chlorid-kalium

Leitlinie zur Behandlung der arteriellen Hyper-
tonie, die von der Deutschen Gesellschaft für
Kardiologie, der Deutschen Hochdruckliga e. V.
DHL® sowie der Deutschen Gesellschaft für
Hypertonie und Prävention erstellt wurde und
regelmäßig aktualisiert wird. Folgende Weblinks
führen zu dieser Leitlinie:
▪ https://www.hochdruckliga.de/bluthochdruck-

behandlung-leitlinien.html
▪ https://www.hochdruckliga.de/

Weitere Informationen zur Thematik des Reviews
finden sich bei folgenden Institutionen, Fachge-
sellschaften und Internetseiten:
▪ American Collegue of Cardiology: http://www.

acc.org/guidelines
▪ AWMF: Aktuelle Leitlinien. https://www.awmf.

org; Stichwort: Hypertonie
▪ Arterielle Hypertonie: Das Leid mit den Leitlini-

en. https://www.aerzteblatt.de/archiv/195187
▪ Deutsche Hypertonie-Akademie: https://www.

hypertonie-akademie.org/
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Frage 1

Wie hoch ist die von der entsprechenden WHO-Leitlinie emp-
fohlene Kochsalzzufuhr?

A 3g/Tag
B 5g/Tag
C 6g/Tag
D 8g/Tag
E 10g/Tag

Frage 2

Welche Hypertoniegrenzwerte werden in den USA diskutiert?

A 140/90
B 140/80
C 130/90
D 120/80
E 110/80

Frage 3

Wie hoch wird nach der DEGS-Studie der Anteil der deutschen
Männer geschätzt, die über 10g Salz täglich zuführen?

A 5%
B 10%
C 25%
D 35%
E 50%

Frage 4

Welches der folgenden Lebensmittel hat – bezogen auf die
Masse – den höchsten Salzgehalt?

A Tiefkühlpizza
B Brot
C Gewürzgurken
D Salami
E Käse

Frage 5

Für welche der folgenden Wirkstoffgruppen konnte im Jahr
2015 unerwartet eine Senkung der kardiovaskulären Mortalität
festgestellt werden?

A SGLT-2-Hemmer
B Carbapeneme
C Thyreostatika
D Sulfonylharnstoffe
E Antikonvulsiva

Frage 6

Welche Patientengruppe hat eine besonders hohe Chance,
salzsensitiv zu sein?

A europäische Normotoniker
B afroamerikanische Normotoniker
C asiatische Normotoniker
D afroamerikanische Hypertoniker
E asiatische Hypertoniker

Frage 7

In welchem Land existieren bereits gesetzlich festgeschriebene
Strategien zur Reduktion der Kochsalzzufuhr?

A Spanien
B Portugal
C Deutschland
D Belgien
E Griechenland

Frage 8

Etwa wie hoch ist die maximale Absenkung des systolischen
Blutdrucks durch Salzreduktion im Mittel?

A 1mmHg
B 2mmHg
C 5mmHg
D 10mmHg
E 20mmHg
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Fortsetzung ...

Frage 9

In welchem asiatischen Land ist der Salzkonsum besonders
hoch?

A Korea
B Indien
C China
D Tibet
E Japan

Frage 10

Welche Aussage ist falsch?

A In Metaanalysen konnte die signifikante Korrelation zwi-
schen Salzkonsum und Höhe des arteriellen Blutdrucks
bewiesen werden.

B Die Blutdrucksenkung durch Reduktion der Salzzufuhr ist
bei Schwarzen mit Hypertonie höher als bei Weißen.

C Die Blutdrucksenkung durch Reduktion der Salzzufuhr ist
bei Asiaten mit Hypertonie höher als bei Weißen.

D Bei Kindern und Jugendlichen wirkt sich eine Reduktion der
Salzzufuhr nicht auf den Blutdruck aus.

E Die Blutdrucksenkung durch Reduktion der Salzzufuhr ist
bei Schwarzen mit Hypertonie höher als bei Schwarzen
ohne Hypertonie.

CME-Fortbildung | CME-Fragebogen

504 Jehle PM et al. Kochsalz in der… Aktuel Ernahrungsmed 2018; 43: 488–504


	Autoren: Peter M. Jehle, Julia Beckert, Carolin Arendt, 
Maria Keller, Undine Stark, Anna M. Jehle
	Titel: Kochsalz in der Ernährung
	DOI/Literaturangabe: 10.1055/a-0661-9556
Aktuel Ernahrungsmed 2018; 43: 488–504
	Copyright: © 2018 by
	ISSN: 0341-0501


