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SCIENCE AND PRACTICE 
WISSENSCHAFT UND PRAXIS

Salz war zu früheren Zeiten rar und stand dem Wert 
von Gold um nichts nach. Heutzutage ist Salz über-
all und kostengünstig verfügbar. Nach wie vor ist es 
des Konsumenten liebstes Würzmittel und wird zur 
Konservierung von Lebensmitteln eingesetzt. In Bin-
nenländern trägt jodiertes Speisesalz außerdem we-
sentlich zur Jodversorgung bei. Gesundheitspolitisch 
wird der durchschnittliche Salzkonsum jedoch kritisch 
gesehen. Die WHO fordert eine populationsweite Re-
striktion der Salzzufuhr durch Produktreformulierung, 
Konsumenteninformation und vermehrtes Angebot 
von gesunden, salzarmen Lebensmitteln. Grundlage 
für die ambivalente Haltung gegenüber Salz ist zum 
einen der über den Empfehlungen der Ernährungs-
gesellschaften liegende Salzkonsum und zum ande-
ren die Annahme eines dadurch erhöhten Risikos für 
Bluthochdruck und Magenkrebs sowie die gängige 
Empfehlung einer Kochsalzbeschränkung in der Hy-
pertonietherapie. Die Datenlage zum Einfluss der 
Kochsalzzufuhr auf die Gesundheit stützt jedoch die 
derzeit prävalente Skepsis nicht.

Hyponatriämie
Im Fokus der Diskussion rund um Salz steht haupt-
sächlich der über den Empfehlungen liegende Kon-
sum. Dass auch eine zu geringe Natriumzufuhr (1 bis 
3 g Kochsalz pro Tag) gesundheitliche Risiken birgt, ist 
wenig bekannt. Eine eingeschränkte Salzzufuhr ist mit 
einer Abnahme des Blutvolumens verbunden. Liegt die 
Aufnahme bei 1 bis 3 g Salz am Tag, so kann sich das 
Blutvolumen um bis zu 2,5 kg reduzieren [1]. Ähnlich 
einer diuretischen Therapie kann eine kochsalzarme 
Diät ungünstige metabolische Veränderungen hervor-
rufen und das kardiovaskuläre Risikoprofil negativ be-
einflussen: Unter Salzrestriktion kommt es v. a. zu Ver-
änderungen im Fett- und Glucosestoffwechsel [2–4].
Besonders bei alten Menschen ist die Hyponatriämie 
eine der wesentlichsten Störungen im Wasser- und 
Elektrolythaushalt. 20 % der ambulanten älteren Pati-
enten weisen zu geringe Natriumkonzentrationen im 
Blut auf, 40 % der Fälle sind es bei stationärer geriatri-
scher Krankenhausaufnahme. Eine verminderte Salz-
zufuhr ist neben altersphysiologischen Veränderungen 
und Multimorbidität die Hauptursache für Hyponatriä-
mie [5].
Heftig und kontrovers diskutiert wurden die Ergebnis-
se der 21 000 US-Bürger einschließenden prospektiven 
NHANES-I-Studie. Sie zeigten eine inverse Korrelati-
on zwischen dem täglichen Salzkonsum und der Ge-
samtmortalität sowie der kardiovaskulären Mortalität 
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[6–15]. Nur bei der Subgruppe der übergewichtigen 
Studienteilnehmer wurde ein direkter Zusammenhang 
zwischen hoher diätetischer Natriumaufnahme und 
kardiovaskulärer sowie gesamter Mortalität beobach-
tet [16]. 

Salz und Bluthochdruck
Bluthochdruck (Hypertonie) spielt als direkte Todesursa-
che eine geringe Rolle, ist aber Ursache für andere Er-
krankungen (v. a. Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Herz-
muskelschwäche, Schlaganfall, Herzinfarkt). Die WHO 
hat in ihrem Weltgesundheitsreport 2002 geschätzt, 
dass in Industrieländern etwa 20 % der Sterblichkeit auf 
zu hohe Blutdruckwerte zurückzuführen sind [17].
Grundsätzlich unterscheidet man zwischen essenti-
ellem Bluthochdruck (= primäre Hypertonie) und or-
ganisch bedingtem Bluthochdruck (= sekundäre Hy-
pertonie). Bei der primären Hypertonie gibt es keine 
eindeutigen Ursachen. Zentrale Rollen scheinen ge-
netische Faktoren und der Elektrolythaushalt in den 
Zellen zu spielen. Ca. 80 % der Hypertoniefälle sind 
als primäre Hypertonie einzustufen. 
Der organisch bedingte Bluthochdruck wird durch 
Grunderkrankungen hervorgerufen, z. B. Nierenlei-
den oder Schilddrüsenüberfunktion. Etwa 20 % aller 
Bluthochdruckfälle fallen darunter [18]. Das bedeutet, 
dass in 20 % aller Hypertoniefälle ein überhöhter Salz-
konsum als Ursache ausgeschlossen werden kann. 
Grundlage für die seit Jahrzehnten andauernde Dis-
kussion um die Auswirkungen der Kochsalzaufnahme 
auf den Blutdruck waren epidemiologische Studien in 
den 1950er und 1960er Jahren. Sie zeigten eine signi-
fikante Korrelation zwischen der täglichen Kochsalz-
zufuhr und der Prävalenz der Hypertonie. Daraus wur-
de für den Salzkonsum eine kausale pathogenetische 
Rolle abgeleitet, was ein methodisch problematisches 
Vorgehen ist [19–24].

Therapie des Bluthochdrucks
Obwohl daraus resultierend die Einschränkung der 
Kochsalzzufuhr seit langem als Mittel zur Hochdruck-
behandlung gilt, stellte man fest, dass nicht alle Pati-
enten gleichermaßen davon profitieren. Das Konzept 
der Salzempfindlichkeit bzw. salzsensitiven Hyperto-
nie besagt, dass nur salzempfindliche Personen auch 
mit einer Blutdruckänderung auf eine erhöhte oder 
verringerte Salzzufuhr reagieren. Es wird vermutet, 
dass es sich bei der Salzsensitivität um einen geneti-
schen Defekt handelt. Die zu Grunde liegenden Mecha-
nismen sind bis dato jedoch noch nicht geklärt [25–28].  
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Als salzempfindlich werden etwa 20 % der primären 
Hypertoniker eingestuft. Nur bei diesen Personen kann 
der Blutdruck durch Kochsalzeinschränkung gesenkt 
werden. Für alle anderen Hypertoniker bewirkt eine 
Kochsalzeinschränkung keine Verbesserung. Ange-
sichts dieser großen kochsalzresistenten Patienten-
gruppe scheint die Frage berechtigt zu sein, wie sinn-
voll eine generelle Salzrestriktion ist [1, 29, 30].
Die DASH-Diät (Dietary Approaches to Stop Hyperten-
sion) [31] zeigte zudem klar, dass eine Kost, die reich 
an Obst, Gemüse und fettarmen Milchprodukten ist, 
auch unabhängig von einer Salzrestriktion oder Ge-
wichtsabnahme bei Hypertoniepatienten zu einer si-
gnifikanten Blutdrucksenkung führt. Bei Personen mit 
leichtem Bluthochdruck ist der Effekt etwa drei- bis 
fünfmal größer als die besten Ergebnisse einer salzar-
men Kost [32]. Das Ausmaß der Salzeinsparung hing 
in vielen Studien zudem nicht mit dem Ausmaß der 
Blutdrucksenkung zusammen.

Prävention des Bluthochdrucks
Ob eine hohe Salzzufuhr das Risiko für Bluthochdruck 
erhöht, ist umstritten. Nicht alle epidemiologischen 
Studien bestätigten einen Kausalzusammenhang zwi-
schen der Kochsalzaufnahme und der Hypertoniehäu-
figkeit. Dies gilt insbesondere für einen Zufuhrbereich 
von 7,4–14,8 g Kochsalz pro Tag [18]. Das ist immerhin 
jener Bereich, in dem die Aufnahme in europäischen 
Ländern liegt, nämlich 7,6–11,4 g [33]. Neben der Salz-
zufuhr scheint daher noch eine Reihe weiterer, bislang 
wenig untersuchter Ernährungsfaktoren das Hyperto-
nierisiko mitzubestimmen [18].
Jedenfalls liegt die Vermutung nahe, dass auch hier 
salzsensitive und salzresistente Menschen existieren. 
Bisher gibt es jedoch keine einfachen Tests, um fest-
zustellen, ob jemand salzsensitiv oder salzresistent ist. 
Da der Effekt von Salz auf den Blutdruck hauptsächlich 
vom Vorliegen einer Salzsensitivität abhängt und es 
keine prospektiven Studien mit klar definierten End-
punkten gibt, ist die Datenlage über die Bedeutung von 
Salz als kardiovaskulären Risikofaktor kontrovers [34]. 
Meta-Analysen zeigen, dass der Effekt einer salzarmen 
Diät auf Personen mit normalem Blutdruck minimal ist, 
sodass eine generelle Salzrestriktion nicht unterstützt 
werden kann [32, 35].
Laut Empfehlungen der deutschsprachigen Ernäh-
rungsgesellschaften [36] ist pro Tag eine Speisesalzzu-
fuhr von 6 g ausreichend. Die Zufuhrmengen in Öster-
reich liegen bei rund 8 g (Männer) bzw. 6 g (Frauen) [37]. 
Da manche Experten eine Speisesalzzufuhr bis zu 10 g 
pro Tag als problemlos ansehen [38], sind die Zufuhr- 
daten in unseren Breiten keineswegs kritisch und be-
dürfen keines generellen Aufrufes zur Salzeinschrän-
kung bei Gesunden.

Restriktion populationsweit nicht notwendig
Es gibt keine Belege, dass eine generelle Salzrestrik-
tion für die gesunde Bevölkerung das Risiko für Blut-

Steinsalz (Gewinnung durch bergmännischen Abbau)
Steinsalzvorkommen haben sich durch das Verdunsten frühe-
rer Meere gebildet. Das dort vorliegende Salz wird mit berg-
männischen Verfahren abgebaut, zerkleinert und gereinigt. 
Steinsalz ist fast reines Natriumchlorid. Fein gemahlen wird 
es als Speisesalz angeboten.

Siedesalz (Gewinnung in Salinen)
Wird Steinsalz durch unterirdisches Wasser gelöst, bilden 
sich Salzlösungen (= Solen). Diese Solen können natürlich 
oder durch künstliche Wassereinleitung entstehen. Heute 
wird Siedesalz in industriell betriebenen Salinen aus künstlich 
erzeugten Solen mit Hilfe geschlossener Verdampfergefäße 
gewonnen. Darin wird das Wasser (unter Druck) verdampft, 
Salz kristallisiert aus und wird durch Zentrifugieren von der 
restlichen Sole getrennt. Das ist die in Österreich übliche 
Gewinnung. Siedesalz kommt ebenfalls, in verschiedener 
Körnung, als Speisesalz in den Handel.

Meersalz (Gewinnung aus Meerwasser)
Meersalz wird aus Meerwasser oder salzhaltigen Binnenseen 
durch Verdampfung gewonnen. Nur ca. 80 % der Salze 
im Meerwasser sind Natriumchlorid. Der Rest sind andere 
Salzverbindungen. Durch stufenweise Verdampfung des 
Meerwassers kann man die anderen Salzverbindungen  
(z. B. Calciumsulfat, Magnesium- oder Kaliumsalze) abtren-
nen. Das handelsübliche Meersalz besteht – ebenso wie 
normales Speisesalz – zu über 98 % aus Natriumchlorid.

Speisesalz besteht lt. Österreichischem Lebensmittelbuch [46] 
zu mind. 95 % aus Natriumchlorid, der Rest sind natürliche 
Begleitsalze und Wasser. 

Vollsalz ist jodiertes Speisesalz. Gem. Österreichischen 
Speisesalzgesetz [47] muss der Gesamtjodgehalt 15–20 mg/kg 
betragen. Zusätzlich sind noch Rieselhilfsmittel zugelassen 
(Calciumcarbonat oder Kaliumhexacyanoferrat), dann kann 
das Salz als „rieselfähig“, „streufähig“ oder gleichsinnig 
bezeichnet werden. Werden Rieselhilfsmittel zugesetzt, muss 
dies auf der Verpackung deklariert werden.
Neben Jod darf auch Fluor zugesetzt werden. Fluor wehrt 
Säureattacken auf den Zahnschmelz ab und beugt damit 
Karies vor. 

Tafelsalz ist Speisesalz, das in Haushaltspackungen in Verkehr 
gebracht wird.

Gewürzsalz, Kräutersalz, Spezialsalz
Speisesalz mit verschiedenen Zusätzen (außer Kaliumjodid 
und Rieselhilfsmittel), z. B. Gewürze, Kalium-, Calcium- und 
Magnesiumverbindungen, Eisenphosphat, Zitronensäure und 
Aromastoffe.

Diätsalz: Würzmittel, das statt Natriumchlorid Kaliumchlorid 
und andere Würzstoffe (Kalium-, Calcium- oder 
Magnesiumverbindungen) enthält. 

Halbsalz: Natriumchlorid ist teilweise durch Kaliumchlorid 
ersetzt.

Himalayasalz & Co: Seit einigen Jahren werden 
„Wundersalze“ wie Himalayasalz, Kristallsalz, Ursalz, 
Natursalz u. Ä. am Markt, teilweise über Direktvertreiber,  
mit fachlich nicht nachvollziehbaren (Heil-)Behauptungen  
angeboten. Auch diese „Wundersalze“ bestehen zu etwa  
98 % aus Natriumchlorid, genauso wie normales Speisesalz. 
Sie enthalten, ebenfalls wie normales Speisesalz, ledig-
lich Spuren an Begleitmineralien. Aufgrund der gerin-
gen Zufuhrmengen tragen diese nicht nennenswert zur 
Nährstoffversorgung bei. Besondere Wirkungen auf den 
Körper sind nicht belegt oder nicht nachvollziehbar. Aus 
gesundheitlicher Sicht ist es daher nicht gerechtfertigt, diese 
„Wundersalze“ normalem Speisesalz vorzuziehen. Aussagen 
zu Schwingungsenergien oder Ähnlichem können aus natur-
wissenschaftlicher Sicht nicht nachvollzogen werden [48].

Tab. 1: Warenkunde Speisesalz.
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hochdruck oder Herz-Kreislauf-Erkrankungen verrin-
gern würde. Lediglich salzsensitive Bluthochdruckpa-
tienten können von einer salzarmen Kost profitieren. 
Allerdings scheinen andere Ernährungsmaßnahmen 
(Kost reich an Obst, Gemüse und fettarmen Milchpro-
dukten) effektiver zu sein.

Salz und Präeklampsie
Schwangeren wurde lange Zeit empfohlen, den 
Salzkonsum einzuschränken, da angenommen wur-
de, dadurch dem schwangerschaftsinduzierten 
Bluthochdruck bzw. der Präeklampsie vorzubeugen.
Schwangerschaftsinduzierter Bluthochdruck ist ge-
kennzeichnet durch Bluthochdruck nach der 20. 
Schwangerschaftswoche bei Frauen mit sonst nor-
malem Blutdruck vor und nach der Schwangerschaft. 
Kommt dazu noch ein Eiweißverlust über den Urin, 
spricht man von Präeklampsie oder Gestose. 
Entgegen früheren Annahmen zeigen aktuellere Stu-
dien, dass eine salzarme Diät keinen Einfluss auf 
den Blutdruck gesunder oder hochdruckgefährdeter 
Schwangerer hat. Es ist auch kein Zusammenhang 
zwischen der Serumnatriumkonzentration bzw. der Na-
trium-Ausscheidung im Urin und der Entstehung oder 
dem Verlauf einer Präeklampsie nachweisbar. 
Dagegen besteht bei salzarmer Ernährung von Schwan-
geren das Risiko negativer Folgen für Mutter und Kind 
(z. B. vermindertes Herzzeit- und Schlagvolumen). 
Möglicherweise wird durch eine salzarme Diät die Ent-
stehung einer Präeklampsie sogar begünstigt. Mittler-
weile wird die Hypothese diskutiert, dass Salzzulagen 
über den normalen Bedarf hinaus die Entstehung oder 
den Verlauf einer Präeklampsie günstig beeinflussen 
könnten. Belege dafür existieren derzeit aber nicht. 

Gängige Salzaufnahme beibehalten
Sowohl bei Schwangeren mit normalem Blutdruck als 
auch bei solchen mit schwangerschaftsinduziertem 
Bluthochdruck oder Präeklampsie wird eine kochsalz-
arme Diät abgelehnt. Die Empfehlung lautet daher: 
Frauen können während der Schwangerschaft ihren 
gewohnten Salzkonsum beibehalten. Ödeme werden 
dadurch nicht gefördert [39–41].

Salz und Magenkrebs
Ein hoher Konsum von Salz und gepökelten Fleischwa-
ren gilt als Risikofaktor für Magenkrebs. In Japan sind 
die Magenkrebsrate und der Salzkonsum besonders 
hoch, weshalb japanische Studien immer wieder als 
Argumentation für den Zusammenhang zwischen Ma-
genkrebs und Salzkonsum herangezogen werden [42]. 
Die Studienergebnisse sind jedoch widersprüchlich. So 
wurde zwar in vielen Fall-Kontroll-Studien ein positiver 
Zusammenhang zwischen einer hohen Salzzufuhr und 
dem Magenkrebsrisiko beobachtet, es existieren jedoch 
auch einige Fall-Kontroll-Studien, die keinen Zusam-

menhang feststellten. Dazu kommt, dass in fast allen 
Kohortenstudien kein klarer Zusammenhang beobach-
tet wurde [33]. Erklärbar ist dies zum einen dadurch, 
dass bei Fall-Kontroll-Studien die Ernährungsgewohn-
heiten im Nachhinein erhoben werden, wenn die Per-
sonen bereits erkrankt sind. In diesem Fall ist die Gefahr 
der einseitigen Fehleinschätzung von Ernährungsge-
wohnheiten in der Vergangenheit durch die bestehende 
Erkrankung größer als bei den gesunden Kontroll-Per-
sonen. Bei Kohortenstudien dagegen wird eine große 
Gruppe von Personen prospektiv über mehrere Jahre 
oder Jahrzehnte beobachtet, sodass die Erhebung der 
Ernährungsgewohnheiten nicht von auftretenden Er-
krankungen beeinflusst wird. Die Ergebnisse von Kohor-
tenstudien sind daher aussagekräftiger.
Im Allgemeinen kommt noch dazu, dass es in der Praxis 
sehr schwierig ist, den Salzkonsum exakt zu quantifizie-
ren. Zwei Kohortenstudien [33, 43] zeigten auch keinen 
Zusammenhang zwischen der Gewohnheit, Speisen bei 
Tisch nachzusalzen, und Magenkrebs. Ein erhöhtes Ri-
siko für Magenkrebs wurde auch für eine hohe Zufuhr 
von salzreichen Fleisch- und Wurstwaren, wie Schinken, 
Salami oder andere Wurstwaren, gefunden, die neben 
Salz oft auch Nitrit, Nitrosamine und polyzyklische aro-
matische Kohlenwasserstoffe enthalten. Diese Substan-
zen sind jedoch ebenfalls als potente Krebsauslöser be-
kannt, sodass nicht klar ist, ob der erhöhte Salzkonsum 
oder die genannten Substanzen das Magenkrebsrisiko 
erhöhen.
Ein weiterer Faktor, der Einfluss auf Magenkrebs hat, ist 
die Magenbesiedelung mit dem Keim Helicobacter Pylo-
ri. So steigt die Zellteilungsrate der Magenschleimhaut 
mit der Höhe der Salzzufuhr bei Personen mit H.-Pylori-
Besiedelung, nicht jedoch bei Personen ohne H.-Pylori-
Besiedelung [44]. Es wäre daher wichtig, das Ausmaß 
der H.-Pylori-Besiedelung der jeweiligen Studienpopu-
lationen zu kennen, um eindeutigere Aussagen machen 
zu können. Unterschiedliche Studienergebnisse zum 
Zusammenhang von Salzkonsum und Magenkrebsrisi-
ko könnten daher auf unterschiedliche Besiedelungsra-
ten mit diesem Keim zurückzuführen sein [33].

Kein eindeutiger Zusammenhang
Die Zufuhr salzreicher Lebensmittel ist mit einer nicht 
signifikanten Erhöhung des Magenkrebsrisikos ver-
bunden. Das Zusalzen bei Tisch und der haushaltsmä-
ßigen Zubereitung von Speisen sowie die Vorliebe für 
salzreiche Speisen scheint keinen Einfluss auf das Er-
krankungsrisiko zu haben. Einige salzreiche gepökelte 
Fleisch- und Wurstsorten erhöhen zwar das Magen-
krebsrisiko, allerdings ist dies wahrscheinlich nicht auf 
den Salz- bzw. Nitritgehalt zurückzuführen. Im aktuel-
len WCRF-Report werden Salz und mit Salz haltbar ge-
machte Lebensmittel als eine wahrscheinliche Ursache 
für bestimmte Krebserkrankungen eingestuft [45]. Der 
Magenbesiedelung mit H. Pylori sollte in Zukunft mehr 
Aufmerksamkeit geschenkt werden. 
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