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Kochsalz und Hypertonie*)
(Eine weitere, vorliufige Hypothese)

H. Kaunitz

(Eingegangen am 16. September 1978)

Es ist jetzt seit itber hundert Jahren bekannt, dafl eine Reihe von
Erkrankungen mit Blutdrucksteigerung ~ Hypertonie - vergesellschaftet
sind. Da dieses Symptom oft mit Herzinfarkten und Gehirnschligen ein-
hergeht, besteht reges Interesse fur die den erhdhten Blutdruck auslésen-
den Faktoren. Im Laufe der Zeit wurde es offenbar, daf3 eine Reihe
wohlcharakterisierter Erkrankungen sehr oft mit Blutdrucksteigerung
einhergeht. Hierher gehoren besonders Nierenerkrankungen (akute und
chronische Glomerulonephritis, Pyelonephritis und viele andere ein- und
beiderseitige Nierenverdnderungen verschiedener Natur); auch die
Eklampsie und Zustinde, die mit Steigerung der Funktion der Nebennie-
renrinde und Medulla verbunden sind, verdienen hier genannt zu werden.
Diese sozusagen ,.erklirten* Fille umfassen etwa ein Drittel aller Hyperto-
niepatienten.

Bei den restlichen zwei Dritteln, die in den Vereinigten Staaten etwa
10-15% der Bevidlkerung umfassen, ist die Natur der ausldsenden Noxe
dieses als essentielle Hypertonie angesprochenen Krankheitsbildes sehr
umstritten. Seit dem Beginn unseres Jahrhunderts wird immer wieder
angegeben, dal3 die Zufuhr von gréfleren Kochsalzmengen das Auftreten
von Hypertonie begiinstigt; dies macht die Behandlung mit salzarmen
Disten sehr popular. Die Zusammenhénge zwischen Salz und Hypertonie
sind jedoch auBerordentlich kompliziert, und es sind noch immer keine
unwiderlegbaren Tatsachen bekannt, die einen spezifischen Kochsalzef-
fekt beweisen.

Chapman und Gibbons (1) gaben vor etwa 25 Jahren einen Uberblick
tiber das damals bekannte Material. Gleich im Beginn betonten sie, daf3
der essentielle Hochdruck psychologisch leicht beeinfluBlbar ist (2, 3); es
kommt sehr hiufig vor, dafl Kranke mit scheinbar fixiertem Hochdruck
nach Einlieferung ins Spital ohne weitere Behandlung einen Abfall des
Druckes zeigen; dies macht es oft sehr schwierig, die Wirkung therapeuti-
scher Eingriffe zu beurteilen.

Untersuchungen lber den Einflufl von hoher Salzzufuhr beim Men-
schen sind auch deshalb nicht leicht, weil die Diat fast aller Probanden
viel mehr Kochsalz enthilt, als fiir Wachstum und Fortpflanzung benétigt
wird. Kontrollen fehlen daher.

Die ersten Ideen, daf3 die Erndhrung den Blutdruck beeinfluf3t, wurden
gegen Ende des vorhergehenden Jahrhunderts geduflert (4). Man hatte in

*) Konrad Lang zum 80. Geburtstag gewidmet.
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verschiedenen Landern den Eindruck, da3 eine salzarme Diit hiufig mit
Blutdrucksenkung einhergeht. Eine der frithen, oft zitierten Angaben
stammt von Ambard und Beaujard (5), die sechs Patienten beobachteten,
bei denen sie wihrend der ,,salzarmen* Perioden 3 g und wahrend der
»Normalperioden® 14-15 g Kochsalz per Tag verabreichten. Wahrend der
»Salzarmen“ Zeitabschnitte wurden Blutdrucksenkungen beobachtet.
E}‘St spater wurde es bekannt, dafl die Einschrankung der Kochsalzzufuhr
viel strenger sein muf}, um Resultate zu erzielen; da ferner psychologische
Effekte niemals ausgeschlossen werden konnen, ist es erstaunlich, wie
haufig diese Beobachtungen der beiden Autoren noch immer angefiihrt
Wwerden. In den folgenden Jahrzehnten wurde die Bedeutung salzarmer
Kostformen bei der Hypertonie immer wieder diskutiert, wobei besonders
die Arbeiten von Allen (6) und von Kempner (7) oft zitiert wurden; man
sollte bei der Beurteilung dieser Arbeiten nicht zu streng sein, da auch
heute die Versuchsanordnungen auBerordentlich schwierig sind.

Im letzten Jahrzehnt hat besonders Dahl (8) zahlreiche wichtige Unter-
§uChungen an Menschen und Tieren durchgefiihrt, aufgrund derer er
Uberzeugt war, dafl erhéhte Kochsalzaufnahme fiir das Zustandekommen
von Hypertonie von grundséatzlicher Wichtigkeit ist. Er glaubte, daf3 die
bisher gemachten Beobachtungen eine spezifische Salzwirkung zumin-
dest bei der Ratte beweisen; beim Menschen konnte ein absoluter Beweis
Zwar nicht erbracht werden; Dahl glaubte jedoch, dafi die Hypothese
durch die folgenden Beobachtungen sehr stark unterstiitzt wird:

1. Nach Kochsalzentzug tritt Blutdrucksenkung auf.

2. Diuretika fithren zur Salzausfuhr und zur Blutdruckverminderung.

3. Dahl glaubte gezeigt zu haben, daf3 zwischen der Héhe der Salzzufuhr
und dem Vorkommen von Hochdruck eine positive Korrelation be-
steht.

Es kann gegenwirtig wohl keinem Zweifel unterliegen, dal eine sehr
scharfe Einschrinkung der Salzzufuhr bei der Uberzahl der Patienten mit
Blutdrucksenkung einhergeht. Es ist jedoch keineswegs sicher, ob es sich
dabei um einen spezifischen Effekt des Kochsalzes handelt oder um eine
unspezifische Folge des mit solchen Diidten meistens verbundenen
Gewichtsverlustes. Gerade jiingstens wurde Blutdrucksenkung nach
8ewichtsver1ust ohne Riicksicht auf die Salzzufuhr wiederum berichtet

, 10).

Hingegen untersuchte Dah! (11) acht Patienten in einer Stoffwechsel-
abteilung und kam zu dem SchluB, dafl Salzbeschrinkung und nicht
Gewichtsverlust die Blutdrucksenkung bedinge. Eines seiner Argumente
war, daf3 die Senkung bereits wihrend der ersten Wochen der Salzein-
schrankung bemerkbar wurde, bevor bedeutendere Gewichtsverluste auf-
traten. Da Blindversuche natiirlich nicht méglich waren, konnten in Dahls
Untersuchungen die einleitend erwiahnten psychologischen Einfliisse
nicht ausgeschlossen werden; tatsichlich war zu erwarten, daf3 zumindest
ein Teil der Patienten Blutdrucksenkungen als Folge der Spitalaufnahme
Zeigen wiirden; schlieBlich mufl3 daran erinnert werden, daf3 Blutdruck-
Senkungen auch bei Aufrechterhaltung der salzarmen Diét nicht selten
bloB voriibergehend sind. Es ist daher durchaus méglich, daB auch Dahls
Resultate nicht ausschliefen, da Blutdrucksenkungen unmittelbar nach
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Salzeinschriankung durch den Gewichtsverlust bedingt sind. Der
Umstand, daf} die Blutdrucksenkung sehr rasch nach Salzzufuhr zustande
kommt, ist auch deswegen kaum durch Veranderungen des Salzgehaltes
der Organe bedingt, da besonders Lang (12) darauf hingewiesen hat, daf3
der Knochen ein grofles, leicht verwertbares Salzreservoir enthalt, wel-
ches den Salzgehalt der Organe lange Zeit aufrechterhalten kann.

Es ist unumstritten, dafl die Behandlung mit bestimmten die Salzaus-
fuhr steigernden Diuretika (Chlorthiazid, Furosemid) mit Blutdruckher-
absetzung einhergeht. Da diese Substanzen auch viele andere Stoffwech-
seleffekte haben (z. B. Beeinflussung des Glukose- und Harnsaureumsat-
zes), kann man nicht sicher sein, welche bekannte oder unbekannte Wir-
kung der Diuretika fur die Blutdrucksenkung verantwortlich ist. Wieder
muf3 man daran erinnert werden, daf3 Salzverluste der Organe durch das
Knochenreservoir zunachst verhindert werden; trotzdem tritt Blutdruck-
senkung rasch auf. AuBBerdem beobachtet man nicht selten, daf3 die Wir-
kung der Diuretika auf den Blutdruck nach einiger Zeit aufhort, gerade
wenn der gesamte Salzverlust recht hoch ist.

Eine Reihe von Autoren haben betont, dafl Hypertonie bei Menschen
mit hoher Salzzufuhr haufig vorkommt. Dahlund Love (13) untersuchten
1346 gut vergleichbare Personen und beobachteten deren Blutdruck und
habituelle Salzzufuhr (,,Salzappetit”). Es konnte keinem Zweifel unterlie-
gen, daf3 Hypertonie bei Leuten mit hoher Salzaufnahme statistisch gese-
hen haufiger vorkam als bei Leuten mit niedriger Zufuhr. Dies schien die
Hypothese Uiber einen spezifischen Salzeffekt bei Hypertonie zu sichern.

Dagegen muf} jedoch eingewendet werden, dafl sich das Verlangen
nach Salz beim Hypertoniker von dem des Normalen unterscheidet. Fallis
et al. (14) beobachteten, daB die Geschmacksschwelle fiir Salz beim
Hypertoniker erhoht ist (d. h. mehr Salz ist nétig, um den gleichen
Geschmackseffekt zu erzielen); damit sind die Untersuchungen von
Schechter et al. (15) gut vergleichbar, in denen eine erhdhte ,,Preference*
fiir Salz gefunden wurde. Fregly (16) beschrieb erhéhtes Verlangen nach
Salz in spontan hypertonischen Ratten; dies war von einer signifikanten
Verminderung des Vermaogens, Salz zu entdecken, begleitet. Bei Tieren,
bei denen die Hypertonie experimentell erzeugt worden war, waren diese
Verianderungen nicht vorhanden.

Es ist daher nicht unwahrscheinlich, daf3 die hohe Salzaufnahme beim
Hypertoniker nicht die Ursache, sondern die Folge der Erkrankung sein
konnte. Wie so oft in der Biologie darf man Korrelationen nicht zur
Aufstellung atiologischer Faktoren beniitzen.

Das erhohte Verlangen nach Salz diirfte zu einem erhéhten Salzgehalt
des Korpers fithren. Das wirde erklaren, dafl bei Hypertonikern eine
hohere Salzausfuhr im Urin beobachtet wurde als bei Normalen, auch
wenn die Salzzufuhr auf subnormale Werte eingeschriankt worden war
(17). Ein Ausdruck davon mag der Umstand sein, daf3 beim Hypertoniker
ein erhdhter Salzgehalt der Arterienwinde beschrieben wurde (18).

Epidemiologische Studien uber die Beziehung von hohem Salzver-
brauch und Hypertonie sind nicht allzu Giberzeugend. Dahl(8) gibt zwar in
seinem Referat an, dafl hoher Salzverzehr und Hypertonie in vielen Lan-
dern vergesellschaftet sind; er gibt jedoch auch Beispiele dafiir, wo dies
keineswegs der Fall ist.
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Hypertonie wird vielfach an Tieren (besonders Ratten) untersucht. Es
konnte wiederholt gezeigt werden, daB hoher Blutdruck bei Ratten auf-
trat, denen entweder eine 1- bis 2prozentige Kochsalzlésung oder Diéten
verabreicht wurden, die bis 9,8% Salz enthielten. Die Resultate dieser
Versuche sind fiir das Verstindnis der auslésenden Faktoren bei der
essentiellen Hypertonie des Menschen wahrscheinlich nur von geringer
Bedeutung. Den Tieren wurden sehr hohe Kochsalzmengen angeboten,
und sie hatten nicht die Méglichkeit, ihre Salzzufuhr selbst zu wihlen. Die
Tiere zeigten Wachstumsstérungen, die auf einen toxischen Effekt der
Di4t hinwiesen (19). Noch weniger kann man Schliisse auf den Menschen
nach Untersuchungen an Hunden ziehen, bei denen drei Viertel des
lgierengewebes entfernt worden waren, wonach sie mit Salz belastet wur-

en (20).

Hingegen sind Dahls genetische Studien an Ratten (21) wahrscheinlich
flir den Menschen von grofer Wichtigkeit. Es gelang durch fortgesetzte
Inzucht, einen Rattenstamm zu entwickeln, dessen Mitglieder sehr rasch
Hypertonie entwickelten, wenn ihnen Salzzulagen angeboten wurden.
Dies zeigte, daB die Tiere eine Anlage zur Hypertonie hatten, die durch
Salzfutterung aktiviert werden konnte. Dies ist ein Hinweis darauf, daf3
genetische Momente auch beim Menschen von Bedeutung sein kénnten;
darauf weist auch der anscheinend angeborene hohe Salzappetit der
Hypertoniker hin. Auch der Umstand, da Normale in Kurzversuchen
nach der Zufuhr von zusitzlichem Salz keine Blutdruckveridnderung
haben, wihrend Hypertoniker danach zusitzliche Blutdruckerhéhung zei-
gen (22), k6énnte genetisch gedeutet werden.

Die Zusammenhinge zwischen den endokrinen Organen und dem
Salzstoffwechsel sind ein Gebiet intensiver Studien. Da Hyperaktivitat
der Nebennierenrinde einerseits zur Mehrausscheidung von Aldosteron,
dem Natrium retinierenden Hormon, fithrt und andererseits mit Hyperto-
hie einhergeht, wurde besonders das Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System in seinen Beziehungen zur Hypertonie untersucht. Es wiirde hier
zu weit fithren, das auBBerordentlich interessante und komplizierte System
zu besprechen; dies kann deswegen unterlassen werden, weil Verande-
rungen des Systems bei der Hypertonie wahrscheinlich nicht so wichtig
sind, wie es zunichst angenommen wurde. Es wurde zwar beobachtet, daf3
die Aldosteronausfuhr bei ganz schwerer (,,malignant‘) Hypertonie erhoht
ist (23); Genest hat jedoch davor gewarnt, die hohere Aldosteronproduk-
tion als Ursache der Hypertonie anzusehen. Er betonte, daf die Rinden-
funktion durch die Hypertonie angeregt wird, daB also die starke Aldo-
steronausscheidung und der damit verbundene Einfluf3 auf den Natrium-
stoffwechsel eine Folge der Hypertonie sein diirfte (18). Weitere z. T. sehr
interessante Studien liber die Beziehungen des Systems zur Hypertonie
(23, 24) sind vorwiegend spekulativer Natur und gaben keine Hinweise auf
die hypertoniebedingte urspriingliche Noxe und ihre Beziehung zum
Kochsalzstoffwechsel.

Ein weiteres Gebiet, dem viel Aufmerksamkeit gewidmet wird, sind
die Beziehungen zwischen himodynamischen Faktoren und dem Koch-
salzstoffwechsel. Bei der iiberwiegenden Zahl der Hypertoniker besteht
eine Steigerung des peripheren arteriellen Widerstandes; die Arterien
befinden sich in einem Zustand der Kontraktion (25). Nur hin und wieder
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geht der Hochdruck mit einer Steigerung des Minutenvolumens des Her-
zens einher (26). Trotz des Bemiihens zahlreicher Untersucher ist iiber die
Beziehungen der himodynamischen Faktoren zum Salzstoffwechsel nur
wenig bekannt.

Wie sich aus der hier in breiten Strichen versuchten Beschreibung der
Hauptfelder der Hypertonieforschung ergibt, ist die Frage von der/den
auslosenden Noxe(n) und deren Beziehung zum Stoffwechsel des Koch-
salzes durchaus ungeklart. Trotzdem ist es des Versuches wert, das
besprochene Tatsachenmaterial in eine vorlaufige Hypothese zu bringen.

Die Dahlschen Rattenversuche und das beim Hypertoniker beobach-
tete erhohte Salzverlangen deuten auf genetische Bedingtheiten hin. Der
hohe Salzappetit erhoht den Salzgehalt des Organismus, wodurch auch
der Salzgehalt der Arterien gesteigert wird. Da dem Kochsalz allem
Anschein nach eine die Lebensfunktionen stimulierende Wirkung
zukommt (27, 28), erhdht es wahrscheinlich die Neigung der salzreichen
Arterienwand zur Kontraktion, wodurch die periphere Resistenz gestei-
gert wird. Die Versorgung der Organe mit Blut kann dabei nur durch
Blutdrucksteigerung gewéihrleistet werden.

Zusammenfassung

Die Tatsache, dafl Salzentzug bei der essentiellen Hypertonie hiufig mit Blut-
drucksenkung einhergeht, wurde um die Jahrhundertwende beschrieben. Ob dies
ein spezifischer Effekt ist oder dies durch die damit einhergehende Gewichtsver-
minderung herbeigefiihrt wird, ist unbekannt. Verédnderungen des Renin-Angio-
tensin-Aldosteron-Systems scheinen fiir das Verstidndnis der auslésenden Noxe
nicht allzu wichtig zu sein. Himodynamische Untersuchungen zeigen Erhéhung
der peripheren (arteriellen) Resistenz. Es konnten Rattenstimme mit einer Anlage
zur Hypertonie geziichtet werden, die durch Salzzulagen demaskiert wird. Beim
Menschen deutet das Vorhandensein eines angeborenen erhéhten Verlangens nach
Salz auf genetische Momente hin. Dies fihrt zu vermehrtem Salzgehalt des Kor-
pers, besonders auch der Arterien. Die Hypothese wird zur Diskussion gestellt, daf3
der erhohte Salzgehalt der Arterienwand durch den stimulierenden Effekt von Salz
zur erhdhten peripheren Resistenz und dadurch zum Hochdruck fiihrt.

Summary

Around the turn of the century it was observed that low dietary salt consump-
tion is frequently associated with reduction in blood pressure in essential hyperten-
sion. It has not been established whether this is a specific effect of NaCl or whether
it is an unspecific consequence of the weight loss frequently accompanying low salt
intake. Changes of the Renin-Angiotensin-Aldosterone system do not seem overly
important for the understanding of the original lesion in essential hypertension.
Hemodynamic studies demonstrate that increased peripheral (arterial) resistance is
characteristic for the disease. It was possible to breed a rat strain with an “anlage”
for hypertension which could be unmasked by salt supplements. In humans,
essential hypertension is associated with increased salt preference suggesting a
genetic factor. This increased desire for salt induces a high salt content of the body
including the arterial wall. The hypothesis is being discussed that the stimulating
effect of NaCl leads to contraction of the arterial wall inducing increased peripheral
resistance - the hallmark of essential hypertension.
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