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Prof. Dr. med. Karl-Ludwig Resch, Direktor des Deutschen Instituts fur Gesundheitsforschung gG

Bis in unsere Zeit war Salz in der Regel Mangelware und stand zeitweise dem Edelmetall Gold an Wert in
nichts nach. Inzwischen ist Kochsalz buchstablich in aller Munde, es ist billig und iiberall verfiigbar. In
den letzten Jahrzehnten hat sich allerdings eine zunehmend ambivalente Haltung gegeniiber diesem
lebenswichtigen Mineralstoff entwickelt. Ist diese allenthalben pravalente Skepsis gegeniiber Natrium-

Chlorid, dem sog. Kochsalz im Allgemeinen und Natrium im Besonderen wirklich berechtigt?

Natrium und Chlorid im Kérper: Physiologie

Der menschliche Kérper enthalt ungefahr 100 g (ca. 4300 mmol) Natrium. Davon sind etwa 40% im
Knochen kristallin gebunden und praktisch nicht mobilisierbar, der Rest ist zu 80% im Extrazellularraum
und ca. 20% intrazellular verteilt. Natrium spielt im Sdure-Basen-Haushalt und bei den Verdauungssaf-
ten eine wichtige Rolle, es hat Einfluss auf die Erregbarkeit von Nerven und Muskeln und ist Vorausset-
zung fiir die Aktivitaten vieler Enzyme. Natrium wird zu 100% tiber den Darm in den Kérper aufgenom-
men, die Natriumausscheidung findet hauptsachlich Gber die Niere statt, Natriumverluste iiber den
Gastrointestinaltrakt oder durch libermaRiges Schwitzen spielen beim Gesunden eine untergeordnete

Rolle.

Der Kérper lagert bei einem Uberangebot an Natrium vermehrt Wasser ein und verliert bei einem Natri-
umverlust entsprechend Fliissigkeit. Die Natriumkonzentration kann damit auch als ein Mal3 des Be-
standes an freiem Wasser angesehen werden.

Zusammen mit Chlorid, dem vorherrschenden Anion des extrazellularen Raumes, kommt somit dem
Natrium die entscheidende Bedeutung bei der Regulation des Wasser- und Elektrolythaushaltes des
menschlichen Organismus zu. Der Elektrolyt- und Volumenhaushalt wird mit einer Vielfalt von Mecha-
nismen an die jeweiligen Bedirfnisse angepasst. Das zirkulierende Blutvolumen, der Blutdruck und die
Osmolalitat im Blut unterliegen einem laufenden internen Feedback, bei Abweichungen von den “Richt-
gréBen” kommt, vermittelt iiber vegetatives Nervensystem und Hormonhaushalt, umgehend eine Ge-
genregulation in Gang. Die Kontrolle einer ausgeglichenen Volumen- Elektrolytbilanz wird durch die

Nieren gewahrleistet.



Natrium wird in der Nahrung entweder durch Zulagen von Kochsalz als Gewiirz oder durch den Eigenge-
halt der Nahrungsmittel an Natrium, der sehr unterschiedlich sein kann, zugefiihrt. Als Schatzwert fiir
eine minimale Zufuhr werden 550 mg Natrium pro Tag veranschlagt, wobei von gemaBigten Klimaein-
flissen und normalen kdrperlichen Aktivitaten ausgegangen wird [1,2].

Unter den Lebensbedingungen und Essgewohnheiten der westlichen Industrieldnder geht man gegen-
wartig von einem Speisesalzkonsum von 12 g (4,8 g Natrium) aus. Diese Zahlen werden im wesentlichen
aus Befragungen und Verkaufszahlen abgeleitet. Experimentelle Untersuchungen kommen zum Teil zu
wesentlich niedrigeren Werten, etwa in der GréBenordnung von 7-8 g/Tag. Die Empfehlungen der Er-
nahrungsgesellschaften der Schweiz, Osterreichs und Deutschlands empfehlen eine tigliche Speisesalz-
zufuhrvon 6 g (2,4 g Natrium) [2].

Viel Kochsalz....

Die Diskussion um die Auswirkungen einer Kochsalzbelastung auf den Blutdruck dauert seit Jahrzehnten
an und es wird auch heute noch pauschal propagiert, den Kochsalzkonsum zu verringern. Eine erhdhte
diatetische Kochsalzzufuhr ist als Ursache oder verstarkender Faktor fiir den hohen Blutdruck beim Men-
schen verantwortlich gemacht worden, und eine Reduktion des Kochsalzkonsums wurde als gesund-
heitspolitische MaBnahmen fiir westliche Populationen empfohlen.

Grundlage dafiir waren epidemiologische Untersuchungen in den 50er und 60er Jahren, die auf eine
deutliche statistisch Korrelation zwischen der taglichen Kochsalzaufnahme in verschiedenen Landern
und der Pravalenz der Hypertonie hinwiesen. Daraus wurde, was methodisch problematisch ist, fiir den
Kochsalzkonsum eine kausale pathogenetische Rolle abgeleitet [3-8].

Seitdem wurde in einer Vielzahl von Interventionsstudien versucht, einen Kausalzusammenhang zwi-
schen diesen beiden Variablen zu etablieren, z. B. den Erfolg einer Salzrestriktion bei Bluthochdruck
(sowohl zur Pravention als auch zur Therapie) nachzuweisen [9-11]. Tatsachlich konnte gezeigt werden,
dass es unter den Hypertonikern eine Subgruppe gibt, die auf eine erhdhte Salzzufuhr mit einem Blut-
druckanstieg bzw. auf eine Salzrestriktion mit einem Blutdruckabfall reagiert und daraus das Konzept
der Salzempfindlichkeit bzw. der salzsensitiven Hypertonie formuliert [12-15]. Es wird vermutet, dass es
sich bei der Natrium-Sensitivitat um einen genetischen Defekt handelt. Welcher Mechanismus zugrunde
liegt, ist bisher nicht geklart.

Bei der primaren (“essentiellen”) Hypertonie (die 80% der Hypertoniefalle ausmacht) wird grundsatzlich
ebenfalls eine genetische Komponente angenommen, doch sind nur etwa 1/5 der Betroffenen auch
kochsalzempfindlich (sog. Na-Responder). Nur hier verspricht eine drastische Kochsalzreduktion eine
positive Beeinflussung des Blutdruckes. Angesichts der groBen Gruppe der Personen, die als "kochsalzre-
sistent” zu klassifizieren sind, muss deshalb die Frage gestellt werden, inwieweit eine generelle Kochsalz-
restriktion, die ja doch auch erhebliche Disziplin erfordert, notwendig [16,17] beziehungsweise sogar
“"kontraproduktiv” ist [18].



In einer Metaanalyse wurden die Ergebnisse von insgesamt 114 verschiedenen Studien der letzten drei
Jahrzehnte zur Salzrestriktion zusammengefasst. Als Ergebnis konnte eine moderate Reduktion der
Blutdruckwerte (systolisch/diastolisch = 3,9/1,9 mm Hg) bei Hypertonikern festgestellt werden; die
Ergebnisse fiir Normotoniker waren marginal und lagen im Durchschnitt nur bei einem Drittel dieser
Werte (systolisch/diastolisch = 1,2/0,26 mm Hg) [19]. Auch die Diskussion um Auswirkungen und Er-
folge einer langfristigen Salzrestriktion dauert an [17,20-24]. Es ist bekannt, dass neben dem kontrovers
diskutierten Einfluss der Natriumaufnahme auf den Blutdruck auch andere didtetische Faktoren diesen
beeinflussen. In einer klinischen Studie mit (iber 450 Erwachsenen konnte z. B. gezeigt werden, dass
durch gezielte Didtformen eine bedeutend groRere Beeinflussung des Blutdruckes moglich ist als durch
diverse Regime der Kochsalzrestriktion [25].

Die Tatsache, dass trotz vielfaltiger intensiver Bemiihungen eine eindeutige Kausalbeziehung zwischen
Kochsalzkonsum und Hypertonie bislang nicht festgestellt werden konnte, muss zum gegenwartigen
Zeitpunkt und bis zum eindeutigen Nachweis des Gegenteils als Indiz gegen die Richtigkeit dieser These
interpretiert werden.

Wenig Kochsalz....

Dass auch die Aufnahme sehr geringer Natriummengen (1 g bis 3 g Kochsalz/Tag) gesundheitliche
Risiken in sich birgt, ist zwar weniger gut bekannt, aber eindeutig nachgewiesen. So gibt es neuere Be-
funde, die darauf hinweisen, dass eine kochsalzarme Diat dhnlich einer diuretischen Therapie ungiinsti-
ge metabolische Veranderungen induzieren und das kardiovaskuldre Risikoprofil negativ beeinflussen
kann [26,27]. So kommt es unter Kochsalzrestriktion vor allem zu ungtinstigen Veranderungen im Fett-
und Glucosestoffwechsel [26-28].

Eine Einschrankung der Salzaufnahme ist immer mit einer Blutvolumenabnahme verbunden, eine Koch-
salzbeschrankung auf ein bis drei Gramm pro Tag kann einen Volumenverlust von bis zu 2,5 kg zur Folge
haben [16]. Gerade bei alten Menschen ist die Hyponatriamie eine der wichtigsten Stérungen des Was-
ser- und Elektrolythaushaltes. Im ambulanten Bereich sind bei dlteren Patienten Hyponatridmien in bis
zu 20% der Falle zu erwarten, bei stationarer geriatrischer Krankenhausaufnahme werden sie in fast
40% der Falle beobachtet. Neben altersphysiologischen Verdnderungen und Multimorbiditat ist vor
allem eine verminderte Salzzufuhr im Alter Hauptursache einer Hyponatriamie [29]. Des weiteren hat
es sich gezeigt, dass eine verminderte Natriumzufuhr bei einem Teil der Hochdruckpatienten zu einem
Blutdruckanstieg fithren kann [30].

Heftige Diskussionen rief die Auswertung einer groBen prospektiven Studie in den USA hervor, die von
einer inversen Korrelation zwischen taglichem Salzkonsum einerseits und Gesamtmortalitdt und kardio-
vaskuldrer Mortalitat andererseits berichtete [31-37]. Eingeschlossen in den National Health and Nutri-
tion Examination Survey (NHANES I) waren knapp 21 000 US-Biirger.



Lediglich bei isolierter Betrachtung der Untergruppe der iibergewichtigen Teilnehmer dieser Studie
zeigte sich eine direkte Beziehung zwischen hoher diatetischer Natriumaufnahme und kardiovaskularer
Erkrankung und Gesamtmortalitat [38]. Auch diese Ergebnisse zogen kontroverse Diskussionen nach
sich [39-41].

Eine weitere Metaanalyse, die im September 2002 im renommierten British Medical Journal erschienen
ist, zeigt, dass die Langzeiteffekte (13-60 Monate) der Umstellung auf eine kochsalzarme Ernahrung
marginal sind: Abfall des systolischen Blutdruckes um 1.1 mmHg und des diastolischen Blutdruckes um
0.6 mmHg, wobei offensichtlich kein Zusammenhang zwischen dem AusmaR der Salzrestriktion und dem
der Blutdrucksenkung bestand. Fiir das eigentliche Ziel, namlich die Verhinderung von schwerwiegen-
den Komplikationen mit Todesfolge (Herzinfarkt, Schlaganfall etc.), konnte auch kein Erfolg vermeldet
werden: Die beobachteten Todesfalle in den untersuchten Studien waren gleich verteilt zwischen den
Gruppen mit Salzrestriktion und den Kontrollgruppen [42]. Auch die darauf aufbauende Analyse aller
bekannten Studien zum Thema (sog. ,Cochrane Review", die methodisch wohl bestmdgliche Bearbei-
tung eines Themas), Ende 2003 aktualisiert, bleibt bei der Feststellung, dass entsprechende Empfeh-
lungen in der Praxis nichts bringen bzw. nicht in die Praxis umsetzbar sind [43].

Ein weiterer Cochrane Review, fokussiert auf klinische Studien, die den Einfluss einer niedrigen, mittle-
ren oder hohen Kochsalzzufuhr auf den Blutdruck und eine Reihe anderer Laborparameter untersuchten
[44]. Insgesamt 57 Studien mit Normotonikern (Studiendauer im Median 8 Tage) und 58 Studien mit
Hypertonikern konnten in der Analyse beriicksichtigt werden. Zusammen genommen lag der (Kurzzeit-
)Effekt bei Normotonikern bei-1,3 mmHg systolisch und 0,5 mmHg diastolisch bzw. bei Hypertonikern
bei —-4,2 mmHg systolisch und —1,9 mmHg diastolisch. Fazit der Autoren: ,Die GroBenordnung des Effek-
tes rechtfertigt bei Kaukasiern mit normalem Blutdruck keine generelle Empfehlung den Salzkonsum
einzuschranken”, fiir Hypertoniker wird darauf hingewiesen, dass die Studien nur Aussagen zum kurzzei-
tigen Effekt machen kénnen. Gefordert werden deshalb ,zusatzliche Langzeitstudien zum Effekt einer
reduzierten Aufnahme von Salz auf Blutdruck, metabolische Variablen, Morbiditat und Mortalidt, ... um
festzustellen, ob das als praventive oder therapeutische Strategie hilfreich ist.” Die Frage diirfte tatsach-
lich ziemlich komplex sein, da in den bisherigen Studien die begrenzte blutdrucksenkende Wirkung be-
gleitet war von signifikanten (unerwiinschten) Veranderungen einer Reihe anderer Parameter (Renin:
+304%, Aldosteron: +322%, Noradrenalin: +30%, Adrenalin +12%, Triglyzeride +5,9%, Gesamt-
Cholesterin +5,4%, LDL-Cholesterin +4,6%), von denen einige als Risikofaktoren zweifelsfrei nachge-

wiesen sind.



Fazit

Trotz allenthalben gepredigter Zuriickhaltung vor dem Konsum von Natrium bzw. Kochsalz (Motto
meist: “je weniger umso besser") und einer Vielzahl von Studien steht der Nachweis fiir die Richtigkeit
dieser Forderung immer noch aus. Drummond Rennie, Vize-Herausgeber der amerikanischen Arztezeit-
schrift JAMA, kritisiert denn auch deutlich die beinahe missionarischen Appelle selbst renommierter
Institutionen: "Man kann ohne jeden Zweifel sagen, dass das NHLBI (National Heart Lung and Blood
Institute) Regeln zum Umgang mit Salz postuliert, die meilenweit iiber die wissenschaftlichen Fakten
hinausgehen” (zitiert in einer kritischen Ubersicht zum Thema in der weltweit fithrenden naturwissen-
schaftlichen Zeitschrift SCIENCE [23]).

Gerade die bedeutendsten medizinisch wissenschaftlichen Fachjournale haben in den letzten Jahren
bemerkenswert kritische Kommentare und Konklusionen von Studien publiziert:

.diese Ergebnisse unterstiitzen die aktuellen Empfehlungen einer routineméaBigen Reduktion des Natri-
umkonsums nicht, und sie rechtfertigen weder die Empfehlung, die Salzaufnahme zu steigern noch die
Konzentration in der Nahrung zu verringern [31].

Die Betonung von Salz als den einzigen didtetischen Missetater ist kontraproduktiv ... und lenkt ab von
den Dingen, mit denen wir uns eigentlich beschaftigen miissten [18].

Diese Ergebnisse unterstiitzen die generelle Empfehlung, die Natrium-Aufnahme einzuschranken nicht
[19].

Intensive Interventionen, die ungeeignet fiir die hausarztliche Versorgung oder Praventionsprogramme
fur die Bevélkerung sind, fiihren nur zu geringen Senkungen der Blutdrucks und der Natriumausschei-
dung, und die Effekte auf Todesfalle und kardiovaskulare Ereignisse sind unklar [42].

Das vorletzte Zitat gibt immerhin die Essenz der wohl umfassendsten Metaanalyse zum Thema wieder,
das letzte die Essenz der aktuellsten Zusammenfassung des Stands der Erkenntnis.

Es fallt somit nicht schwer, diese Aussage bis zum Nachweis des Gegenteils so stehen zu lassen und fiir
die Praxis zu erganzen: Nach dem derzeitigen Stand der wissenschaftlichen Erkenntnis, und die basiert
auf einer enormen Zahl von Untersuchungen, sollte man nicht vorsichtshalber jedem Menschen die
Freude am Essen verderben. Jedenfalls nicht Menschen mit normalem Blutdruck und Menschen, deren
Hochdruck auf eine kurzfristige alimentare Salzkarenz nicht deutlich mit einem Abfall reagiert. In all
diesen Fallen kdnnen andere “Lifestyle"-Empfehlungen in der Regel deutlich mehr an gesundheitlichem

Benefit induzieren.
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