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Erhohter Kochsalzkonsum fiihrt ins-
besondere zu einer systolischen Blut-
drucksteigerung. Auch ist die Bedeu-
tung eines hohen Kochsalzkonsums
als Risikofaktor fiir weitere kardiovas-
kuldre Erkrankungen in Langzeitstu-
dien sehr gut belegt. Salzreduktion
senkt den Blutdruck und wird in den
Leitlinien internationaler Fachgesell-
schaften zur Behandlung von Hyper-
tonikern empfohlen. In den letz-

ten Jahren wird auch eine Salzreduk-
tion fiir Normotoniker bzw. fiir die
Gesamtbevolkerung diskutiert und
in einigen Landern bereits empfoh-
len: WASH steht fiir World Action on
Salt and Health - eine weltweite Ini-
tiative internationaler medizinischer
Arbeitsgruppen mit gesundheitspoli-
tischer Unterstiitzung zur Verminde-
rung des Salzkonsums als Kosten spa-
rende MaBnahme zur Pravention kar-
diovaskularer Erkrankungen in der
Gesamtbevolkerung.

Erhohter Salzkonsum als
kardiovaskularer Risikofaktor

Die epidemiologische Datenlage weist
einen erh6hten Kochsalzkonsum eindeu-
tig als kardiovaskuldren Risikofaktor aus
[19, 20, 21, 32, 36, 37, 42]. Eine Metaana-
lyse aus 2009 kommt zu der Schlussfolge-
rung, dass hoher Salzkonsum mit einer si-
gnifikanten Risikosteigerung fiir Schlag-
anfall und kardiovaskulire Erkrankungen
assoziiert ist [37].

Insgesamt wurden 177.025 Teilnehmer
aus 19 unabhdngigen Studien {iber einen
Zeitraum von 3,5-19 Jahre mit 11.000 vas-
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Salzkonsum und
kardiovaskulares Risiko

Pladoyer fiir eine Salzreduktion

kuldren Ereignissen analysiert. Je hoher
der Salzkonsum und je linger die Beob-
achtungsdauer umso hoher war das Risiko.

) Die Datenlage weist erhohten
Kochsalzkonsum eindeutig als
kardiovaskularen Risikofaktor aus

Die Autoren sind der Meinung, dass das
tatsdchliche Risiko wegen der Ungenau-
igkeiten bei der Urinsammlung bzw. den
subjektiven Angaben zum Salzkonsum
(»underreporting®) noch unterschitzt
wird.

Kardiovaskulare Effekte

Klinische und experimentelle Untersu-
chungen (B Infobox 1) haben gezeigt,
dass zwischen Natriumaufnahme und
linksventrikuldrer Muskelmasse eine
positive Korrelation besteht [35]. Umge-
kehrt nimmt unter Kochsalzbeschrén-
kung bei Patienten mit essenzieller Hyper-
tonie die linksventrikulidre Muskelmas-
se ab [24, 26]. Unabhingig von der Hohe
des Blutdrucks ist eine erhohte Natrium-
zufuhr mit einer Vergréflerung des Puls-
drucks verbunden, ein Befund, der durch
eine erhohte Steifigkeit bzw. verminderte
Compliance der grofien arteriellen Gefifle
bedingt ist und darauf hinweist, das Nat-
rium offenbar auch direkt auf die Gefaf3-
wandstruktur wirkt [8, 34].

Unter Kochsalzbelastung wird auch
der Barorezeptorenreflex abgeschwicht
[11]. Unter kochsalzreicher Kost steigt die
glomerulare Filtrationsrate an, die eine
verstarkte Mikroalbuminurie begiinstigt

[25]. Dementsprechend kommt es bei hy-
pertensiven Patienten unter Kochsalzre-
duktion zur Verringerung einer Mikroal-
buminurie [38]. Experimentell fiihrt Na-
triumbelastung im Herzmuskel von Rat-
ten zu einem Anstieg der Aldosteronsyn-
these, einer erhohten Expression des An-
giotensin(AT)-1-Rezeptors und der ACE-
Aktivitit [22, 39]. Bei normotonen wie hy-
pertensiven Ratten kam es nach Kochsalz-
belastung zu einer Fibrose im Herzmus-
kel und den Nieren, die mit einer Uberex-
pression des Transforming Growth Factor
(TGF-Py) assoziiert war [42].

Der Mechanismus der prohypertro-
phen und profibrotischen Effekte einer
iiberhohten Kochsalzaufnahme ist bis-
her ungeklirt. Die unter Kochsalzbelas-

Infobox1 Kardiale, vaskuldre
und renale Effekte einer erhoh-
ten Kochsalzzufuhr [19]

== Hypertrophie von Myokardzellen
== Zunahme der linksventrikularen Muskel-

masse

== Erhohte AT-1-Rezeptorenexpression im
Herzmuskel

== Hypertrophie von GefaBmuskelzellen

== Abnahme der arteriellen Compliance

== Erhdhung des Pulsdrucks

== Endotheliale Dysfunktion

== Verminderte Synthese von Stickoxid

== Abschwéchung des Barorezeptoren-
reflexes

== Erhohung der glomeruldren Filtrations-
rate

== ZUnahme der Mikroalbuminurie

Die Effekte kdnnen auch unabhéngig von
einer Blutdruckerhdhung auftreten (experi-
mentelle und klinische Befunde).
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Langfristig erhohter Salzkonsum

Vaskulare Folgen und kardiale Belastung
« Erhdhte GefaBsteifigkeit

« Verminderte Compliance der groBen Geféal3e
« Erhohtes Schlagvolumen

« Verminderter diastolischer Fluss

« Systolischer Blutdruckanstieg

« Isolierte systolische Hypertonie

« Erhdhte Pulswellengeschwindigkeit
und verfriihte/erhohte Reflexion der Pulswelle

« Augmentation des aortalen Blutdrucks,
vermehrte Nachlast, erhhte Ventrikellast

« Linksherzhypertrophie
« Verminderte diastolische Koronarperfusion

- Myokardischdmie
V « Herzinsuffizienz

Abb. 2 A Langfristig erhohter Salzkonsum
als vaskuldrer und kardialer Risikofaktor. (Mit
freundl. Genehmigung des Autors)

tung erhohte Plasmakonzentration von
asymmetrischen Dimethylarginin (AD-
MA), eines Inhibitors der Stickoxid(NO)-
Synthetase, mit verminderter Bildung
von NO und Freisetzung von Sauerstoff-
radikalen konnte in Verbindung mit den
nachgewiesenen Wirkungen auf die Ex-
pression von AT-1- und AT-2-Rezepto-
ren sowie der gesteigerten Aldosteron-
synthese im Gewebe zu einer endothelia-
len Dysfunktion als Wegbereiter der be-
obachteten Endorganschdden in Herz-
muskel, Niere und Gefiflen fithren ([1,
8]; @ Abb. 1). Einen wichtigen Hinweis
fir eine solche Kausalkette geben Unter-
suchungen, wonach eine erhohte Plasma-

arginin, NO Stickoxid)

natriumkonzentration die Steifigkeit kul-
tivierter Endothelzellen erhoht und die
NO-Bildung vermindert, die Endothel-
funktion demnach durch die Hohe der
Plamanatriumkonzentration per se be-
einflusst wird [28]. Bei Priifung der fluss-
abhingigen Vasodilation am Unterarm
bei Patienten mit essenzieller Hypertonie
war eine endotheliale Dysfunktion unter
Kochsalzbelastung allerdings nicht nach-
weisbar [17].

Salz und zentraler Blutdruck

Schon vor iiber 4000 Jahren hat der chi-
nesische Kaiser Huang Di (2696-2598
v. Chr.) postuliert, dass Salz den Puls hart
macht. In den 1980er Jahren untersuchte
eine australische Arbeitsgruppe zusam-
men mit ihren chinesischen Kollegen den
Zusammenhang zwischen Salzkonsum,
Blutdruck, Pulswellengeschwindigkeit
und Alter in 2 chinesischen Populationen
[2, 3]. Im landlichen Siidguangzhou war
der durchschnittliche Kochsalzkonsum
mit 7,3 g/Tag relativ niedrig im Vergleich
mit 13,3 g/Tag in Nordpeking. Die glei-
che aortale Pulswellengeschwindigkeit in
Nordpeking trat bei den Bewohnern von
Siidguangzhou 30 Jahre spéter auf.

Der Unterschied in der Zunahme der
Pulswellengeschwindigkeit mit dem Alter
entsprach auch der Préivalenz der Hyper-
tonie in den beiden Populationen. Der
unterschiedliche Salzkonsum wurde als
Hauptfaktor identifiziert.

Aus der Intersalt-Studie ist ebenfalls
bekannt, dass der Altersanstieg des Blut-
drucks ausbleibt und die Hypertoniepra-
valenz sehr gering ist, wenn der Kochsalz-
konsum gering ist [32]. Erhohter Salzkon-

sum iiber Jahre und Jahrzehnte ist offen-
sichtlich ein vaskulérer Risikofaktor, der
zur vorzeitigen Alterung bzw. Versteifung
der Gefafle und systolischen Blutdruck-
erhéhung fithrt [5, 9] und damit eine
Kaskade von Folgeschdden in Gang setzt
(B Abb.2). Die nachlassende Windkes-
selfunktion der groflen Arterien durch er-
hohte Gefifisteifigkeit fiihrt letztlich tiber
eine Augmentation des zentralen (aorta-
len) Blutdrucks als Folge der beschleu-
nigten Pulswellenreflexion [30, 31] zu er-
hohter Nachlast des Herzens, zur Links-
herzhypertrophie und Herzinsuffizienz.
Durch das gleichzeitige Absinken des
diastolischen Blutdrucks wird die Myo-
kardperfusion beeintrachtig. Die verstark-
ten Pulsationen in der Mikrozirkulation,
die in diesem Zusammenhang auftreten,
gefdhrden besonders das Gehirn und die
Nieren [29].

Die Gefaf3steifigkeit ist allerdings
durch Salzreduktion beeinflussbar, d. h.
die Elastizitat kann verbessert werden [4].

Natrium/Kalium-Verhaltnis

Die aktuelle Analyse des Third National
Health and Nutrition Examination Sur-
vey bestitigt die Bedeutung des Natrium/
Kalium-Verhaltnisses fiir die kardiovas-
kuldre Mortalitét [41]. In einer reprasen-
tativen Bevolkerungsstudie wurde pros-
pektiv bei 12.267 Amerikanern tiber eine
durchschnittliche Beobachtungszeit von
14,8 Jahren eine signifikante Beziehung
zwischen einem erhohten Natrium/Ka-
lium-Verhéltnis und dem Risiko fiir Ge-
samtsterblichkeit sowie kardiovaskulére
Mortalitit beobachtet. Diese Beziehung
war unabhingig von Alter, Geschlecht,
Rasse und anderen Kofaktoren.

) Die Kaliumzufuhr mit
der taglichen Nahrung
ist eher zu niedrig

Kalium hat eine blutdrucksenkende Wir-
kung und sollte reichlich mit der Nahrung
konsumiert werden. Wihrend die durch-
schnittliche Natriumzufuhr zu hoch ist, ist
die Kaliumzufuhr mit der téglichen Nah-
rung eher zu niedrig (B8 Infobox 2). Das
liegt u. a. daran, dass beim Verarbeiten
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von Lebensmitteln Kaliumverluste auftre-
ten, wihrend Natrium tiber das Kochsalz
reichlich zugefiigt wird. Dadurch wird
das Natrium/Kalium-Verhéltnis ungiins-
tig verandert.

Erfolge der Salzrestriktion

Patienten mit isolierter systolischer
Hypertonie reagieren besonders gut
auf eine Salzrestriktion: Bei Reduktion
der Kochsalzaufnahme auf 5,1 g/Tag
kam es zu einer Blutdrucksenkung von
10/1 mmHg [14].

Von den zahlreichen Metaanalysen der
Langzeitstudien zur Blutdrucksenkung
durch Kochsalzreduktion seien in diesem
Rahmen nur wenige angefiihrt [13, 18, 23,
27]. He und MacGregor [13] kommen in
ihrer Metaanalyse zu dem Ergebnis, dass
bei alteren Normotensiven (>60 Jahre),
eine mindestens 4-wochige Reduktion
der Natriumaufnahme auf 78 mmol/Tag
(ca. 4,5 g NaCl) zu einer durchschnittli-
chen Blutdrucksenkung von 2/1 mmHg
fithrt. Bei unter 30-jdhrigen Normoten-
siven fallt die Blutdrucksenkung mit sys-
tolisch 1 mmHg geringer, bei Hochdruck-
kranken mit 5/3 mmHg stérker aus.

In der Metaanalyse von Hooper et al.
[18] betrug bei 3514 Normo- und Hyper-
tensiven, bei denen die Natriumaufnah-
me fiir 13 bis 60 Monate um 35 mmol/
Tag (ca. 2 g NaCl) reduziert wurde, die
durchschnittliche Blutdrucksenkung
1,1/0,6 mmHg. In der DASH-Natrium-
Studie wurde bei 412 Teilnehmern mit
und ohne Hypertonie gezeigt, dass bei
Beschriankung der Kochsalzaufnahme
der Blutdruck dosisabhingig, jedoch indi-
viduell unterschiedlich abnimmt [27, 33].
Bei Kindern (Durchschnittsalter 13 Jahre,
n=966) wurde in 10 Studien nach 4 Wo-
chen Kochsalzreduktion um 42% eine
Blutdrucksenkung von 1,1/1,3 mmHg be-
obachtet [15].

Senkung von Morbiditat
und Mortalitat

Eine Senkung kardiovaskulérer Ereignisse
durch niedrigen Kochsalzkonsum konnte
insbesondere in der TOHP-Studie gezeigt
werden [10]: Das relative Risiko fiir kar-
diovaskulére Ereignisse (Myokardinfarkt,
Schlaganfall, koronare Revaskularisation,
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Salzreduktion

Zusammenfassung

Ein langfristig erhohter Salzkonsum erhéht
die Inzidenz der arteriellen — insbesondere
systolischen — Hypertonie mit allen bekann-
ten kardiovaskuldren Folgen, wie z. B. Schlag-
anfall, Herz- und Niereninsuffizienz. Er be-
schleunigt als vaskuldrer Risikofaktor die Ent-
wicklung der (aortalen) GefaBsteifigkeit. Die
verminderte Compliance fiihrt zur Augmen-
tation des zentralen Blutdrucks, erh6ht die
Last des linken Ventrikels und vermindert die
diastolische Perfusion. Hierdurch kann die
Entwicklung einer Herzinsuffizienz begiins-
tigt werden. Eine Blutdrucksenkung durch
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Salzkonsum und kardiovaskulares Risiko. Pladoyer fiir eine

Salzreduktion ist durch zahlreiche kontrollier-
te Studien sehr gut belegt. In Langzeitstudien
konnte auch eine Reduktion der kardiovasku-
laren Morbiditat und Mortalitat gezeigt wer-
den. Die Empfehlung zur Salzreduktion soll-
te von der Empfehlung zur Erhéhung der Ka-
liumaufnahme begleitet werden.

Schliisselworter

Kochsalz - Kardiovaskulares Risiko -
Salzrestriktion - Arterielle Hypertonie -
Pravention

Abstract

High salt intake over long term is associated
with increased incidence of arterial, predom-
inantly systolic, hypertension and increased
risk of cardiovascular diseases, e.g., stroke,
heart failure, and renal insufficiency. High salt
consumption is a vascular risk factor genera-
ting aortic stiffness and decreased vascu-

lar compliance leading to central blood pres-
sure augmentation, higher cardiac load, and
diminished diastolic perfusion. The develop-
ment of heart failure can be a consequence
of this sequelae. Randomized trials show a re-

Salt consumption and cardiovascular risk. A plea for salt reduction

duction in blood pressure with lower sodi-
um intake. In long-term clinical trials, a reduc-
tion in cardiovascular morbidity and mortal-
ity has been demonstrated. Recommenda-
tions should emphasize the simultaneous re-
duction in sodium intake and increase in po-
tassium intake.

Keywords

Sodium chloride - Cardiovascular risk -
Sodium restriction - Hypertension -
Prevention

kardiovaskuldrer Tod) war nach Adjustie-
rung verschiedener anderer Einflussfak-
toren bei den Teilnehmern mit Kochsalz-
beschrankung signifikant um 30% niedri-
ger als in den Kontrollgruppen, die keine
Kochsalzbeschriankung durchgefiihrt hat-
ten. Die Gesamtmortalitdt nahm um 20%
ab, erreichte aber kein Signifikanzniveau.

Eine aktuelle Ubersicht aus der Coch-
rane-Library zeigt fiir Normotoniker und
Hypertoniker iiber eine Beobachtungs-
dauer von 6 Monaten bis 11,5 Jahre eine
nicht signifikante Reduktion des relati-
ven Risikos fiir kardiovaskuldre Morbi-
ditit und Gesamtsterblichkeit [40]. Er-
staunlicherweise wurde eine Studie an
Patienten mit chronischer Herzinsuffi-
zienz unter hoch dosierter Diuretikame-
dikation (2-mal 250-500 mg Furosemid
und 1-mal 25 mg Spironolacton pro Tag)
und Captopril (75-150 mg pro Tag) in

diese Metaanalyse einbezogen. Die Studie
zeigte (nicht iiberraschend) eine erhdhte
Sterblichkeit unter Salzreduktion. Wird
diese Studie ausgeschlossen und werden
nur die Studien mit Normotonikern und
Hypertonikern extrahiert, so zeigt sich in
insgesamt 6 Studien eine signifikante Re-
duktion kardiovaskulédrer Ereignisse um
20% sowie eine nicht signifikante Reduk-
tion der Gesamtsterblichkeit um 5-7%
unter einer nur geringen Salzreduktion
um 2,0-2,3 g/Tag [16]. Die stirkste Re-
duktion der kardiovaskuldren Mortalitét
in der Cochrane-Metaanalyse betraf mit
31% Hypertoniker nach langfristiger Salz-
reduktion [40].

Aufsehen erregte im Mai 2011 eine
Untersuchung aus Belgien, die den bis-
herigen Zusammenhang zwischen Salz-
konsum und Mortalitit auf den Kopf
stellt [36]. Obwohl auch in dieser Stu-



Infobox2 Salzkonsumin
Deutschland

Der Salzkonsum in Deutschland und anderen
westlichen Landern betrdgt durchschnittlich
10-12 g Natriumchlorid pro Tag. In Osteuropa
und Asien ist der Salzkonsum z.T. deutlich
hoher.Von den internationalen Fachgesell-
schaften wird eine Reduktion auf ca. 5 g/Tag
empfohlen. Dies entspricht ungefahr einem
gestrichenen Teeléffel. Da gleichzeitig die
durchschnittliche Kaliumzufuhr mit ca. 3 g/
Tag sehr niedrig ist, sollte empfohlen werden,
diese zu erh6hen, um das Natrium/Kalium-
Verhdltnis zu verbessern.

Infobox 3 Kritikpunkte an

der Studie von Stolarz-Skrzypck
etal.[36]

== Vermischung zweier unterschiedlicher
Kollektive

Relativ kleine Bevolkerungsstudie
Ausschluss von Hypertonikern
Salzsensitvitat wurde nicht berticksichtigt
Relativ kurze Beobachtungsdauer
Urinsammelfehler? Einschluss bereits ab
300 ml Urin/24 h

Paradoxes Ergebnis (Anstieg des systoli-
schen Blutdrucks aber geringere Mortalitat)

generelle NaCl-

Aufnahme |

durchschnittlicher
Blutdruck {
Altersanstieg |

|

Hypertonie-
Inzidenz 4

.

die eine direkte und dosisabhéngige Be-
ziehung zwischen Kochsalzkonsum und
systolischem Blutdruckanstieg beobach-
tet wurde, war die Mortalitdt im Kollek-
tiv mit dem hochsten Salzkonsum (15 g/
Tag) am geringsten und im Kollektiv mit
dem geringsten Salzkonsum (6 g/Tag) am
hochsten! Die Autoren der Studie weisen
in der Diskussion ihrer Arbeit selbst dar-
auf hin, dass die untersuchten Menschen
mit 38-40 Jahren relativ jung waren, die
Salzsensitivitat nicht beriicksichtigt wur-
de, die Beobachtungszeit relativ kurz war
und dass eine einmalige Analyse der Salz-
ausscheidung nicht geeignet ist, den in-
dividuellen Salzkonsum ausreichend zu
charakterisieren.

Es ist paradox, dass in der Gruppe
mit hoher Kochsalzaufnahme wie erwar-
tet der Blutdruck innerhalb der folgen-
den 6 Jahre ansteigt, die kardiovaskuld-
re Mortalitdt aber niedriger ist als in der
Gruppe mit niedriger Kochsalzaufnah-
me. Methodische Méngel der Arbeit wie
das niedrige Urinvolumen in der Nied-
rigkochsalzgruppe (was auf ein unvoll-
stindiges Sammeln des 24-h-Urins hin-
weist) und die Auswahl relativ junger Pa-

kardiovaskuldre
Erkrankungen 4

v
kardiovaskularer

Risikofaktor {
Abb. 3 <« Wirkmecha-
nismen einer Koch-
salzreduktion in der
4—

Gesamtbevolkerung.
(Adaptiert nach [19])

tienten, bei denen nur geringe Sterberaten
zu erwarten sind, lassen an der Wertigkeit
der Studie zweifeln. Zudem wurden hier
2 Kollektive aus 2 unterschiedlichen Stu-
dien vermischt.

Beriicksichtigt man diese Einschrén-
kungen der zitierten Untersuchung
(8 Infobox 3) und die vielen Studien, die
eine Blutdrucksenkung durch Kochsalzre-
duktion zeigen, bleibt es bei der Empfeh-
lung nationaler und internationaler Fach-
gesellschaften, dass Patienten mit hohem
Blutdruck und hohem Salzkonsum die
Zufuhr von Kochsalz (NaCl) aufca. 5 g
taglich reduzieren sollten.

) Patienten mit hohem
Blutdruck sollten die Zufuhr
von Kochsalzaufca.5 g
taglich reduzieren

An dieser Stelle sei auf das Beispiel Niko-
tinmissbrauch hingewiesen. Nikotinkon-
sum ist seit langem als kardiovaskularer
Risikofaktor unumstritten, auch wenn bis
heute prospektive, kontrollierte Studien
fehlen, die eine Senkung der kardiovasku-

laren Morbiditit und Mortalitat durch Ni-
kotinkarenz belegen. Nikotinkonsum ist
inzwischen gesellschaftlich gedchtet und
mit starken Restriktionen belegt. In Nord-
amerika und England wird ein erhohter
Salzkonsum inzwischen hinsichtlich der
gesundheitlichen Folgen mit dem Rau-
chen verglichen. Entsprechende Kalkula-
tionen werden vorgelegt, die eine Kosten-
ersparnis fiir die Gesundheitssysteme be-
rechnen [6, 7].

WASH

WASH steht fiir World Action on Salt and
Health (www.worldactiononsalt.com) —
eine gut begriindete weltweite Initiative
internationaler medizinischer Arbeits-
gruppen zur Verminderung des Salzkon-
sums zum Wohle der Gesundheit vieler
Menschen und als Kosten sparende Maf3-
nahme zur Pravention kardiovaskularer
Erkrankungen in der Gesamtbevélkerung
(8 Abb. 3).

In Deutschland wurde das Thema pu-
blizistisch aufgegriffen [19, 20, 21]. Das
Bundesinstitut fiir Risikobewertung ver-
anstaltete 2009 ein Symposium zum The-
ma ,,Fiir und Wider einer Salzreduktion
in der Gesamtbevolkerung® [12]. Derzeit
sind bei uns die Lobbyinteressen aller-
dings noch zu grof3, um dieses Ziel realis-
tisch ins Auge zu fassen.

»Da fehlt noch Salz“ war eine sehr
populistische Uberschrift in der Siiddeut-
schen Zeitung (SZ) vom Mai 2011 mit Be-
zug auf die aktuelle Publikation im Jour-
nal of the American Medical Associati-
on [36]. Der Beitrag in der SZ hat sicher
die Salzlobby erfreut, aber auch viele Pa-
tienten mit Hypertonie verunsichert. Der
Autor des SZ-Beitrags hat es versaumt, die
Limitationen und Schwéchen der zitierten
Studie zu erwahnen (s. oben): eine geziel-
te Desinformation.

Negative Folgen einer
Salzreduktion?

Die Frage nach der optimalen Dosis
stellt sich natiirlich auch beim Salzkon-
sum. Eine Reduktion auf ca. 5-6 g/Tag
wird von nationalen und internationalen
Fachgesellschaften fiir Hypertoniker mit
erhohtem Salzkonsum empfohlen. Eine
kurzfristige sehr drastische Reduktion
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auf1 g/Tag fiihrt zu einer Aktivierung des
Sympathikus und des Renin-Angioten-
sin-Systems (RAS). Das ist nicht verwun-
derlich, denn das RAS ist evolutionsbio-
logisch genau dafiir zustiandig: Kreislauf-
stabilitat und ausreichenden Blutdruck zu
gewihrleisten, auch wenn Salz und Was-
ser rar sind. Diese Aktivierung kann evtl.
negative Folgen haben und das kardiovas-
kuldre Risiko wieder ansteigen lassen.
Diuretika fithren allerdings auch zu
einer Aktivierung des RAS, senken aber
bei Hochdruckkranken in allen Studien die
kardiovaskuldre Mortalitit sehr deutlich.

Fazit fiir die Praxis

== Der blutdrucksenkende Effekt einer
Kochsalzrestriktion ist in kontrollier-
ten Studien sehr gut belegt.

== Die von internationalen Fachgesell-
schaften empfohlene Reduktion eines
Kochsalzkonsums auf ca. 5 g pro Tag
sollte obligatorischer Bestandteil der
Empfehlungen zur nichtmedikamen-
tosen Blutdrucksenkung sein.

== Dariiber hinaus erscheint es sinn-
voll, eine generelle Beschrankung des
Salzkonsums zu empfehlen, um eine
langfristige vaskuldre Schadigung im
Sinne einer beschleunigten arteriel-
len GefaBversteifung und deren Fol-
gen zu verhindern.

== Da das Natrium/Kalium-Verhaltnis in
der Erndhrung eine noch starkere As-
soziation mit kardiovaskularen Er-
krankungen zeigt als die Salzzufuhr
allein, ist eine gleichzeitige Erhohung
der durchschnittlich zu niedrigen Ka-
liumzufuhr und eine Verminderung
der Salzzufuhr mit der Nahrung sinn-
voll.
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Haas NA, Kleideiter U
Kinderkardiologie

Klinik und Praxis der Herzerkrankun-
gen bei Kindern, Jugendlichen und
jungen Erwachsenen

Stuttgart New York: Thieme 2011, 502 S., 484

DVD, 149.00 EUR

,Und noch ein Kinderkardiologie-Buch..." -
5o beginnen die beiden Buchautoren ihr Vor-
wort, um in weiterer Folge dieses Statement
doch zu relativieren. Sie stellen sich selbst als
Leiter eines {iberregionalen Herzkatheter-
labors bzw. als Kinderkardiologe einer allge-
meinpddiatrischen Klinik vor und nennen als
Beweggriinde zur Herausgabe dieses Buches
u. a. die rasante Entwicklung ihrer Spezialdis-
ziplin und den Wunsch, zahlreiche von ihnen
erstellte Ausbildungsskripten in einem Buch
zusammenzufassen. Entstanden ist daraus
ein 502 Seiten umfassendes Buch mit 484 Ab-
bildungen und 110 Tabellen, das alle Bereiche
der Kinderkardiologie abdeckt. Den beiden
Autoren gebiihrt allein schon dafiir Hoch-
achtung, dass sie ein Buch dieses Umfangs
und dieser Spezialisierung zu zweit zustande
gebracht haben.

Das Buch gliedert sich in 5 Kapitel, welche
sinnvoll und tibersichtlich angeordnet sind.
Im Kapitel Grundlagen und Diagnostik wer-
den die in der Kinderkardiologie angewand-
ten Methoden [EKG (Elektrokardiogramm),
Echokardiographie, kardiale MRT (Magnet-
resonanztomographie), Herzkatheter usw.)
beschrieben.

Ein kurzes Kapitel Leitsymptome verweist
auf die Symptomatik und das Prozedere bei
Zyanose, Herzgerauschen, Thoraxschmerzen
und dergleichen.

Im 284 Seiten umfassenden Kapitel Krank-
heitsbilder werden alle Herzfehler sehr detail-
liert besprochen, daneben aber auch arteriel-
le Hypertonie, Herzinsuffizienz, syndromale
Erkrankungen u. a.

Das Kapitel Therapie beschreibt schlieflich
allgemein in der Kinderkardiologie zum Ein-
satz kommende TherapiemalBnahmen wie
postoperative Behandlung, Herz-Lungen-Ma-
schine, Herztransplantation und medikamen-
tose Therapie.

Im Anhang findet man niitzliche Tabellen u.
a. mit Normwerten fiir altersabhéngige Klap-
pendurchmesser, frequenzkorrigierte QT-Zeit

Abb., 110 Tab., (ISBN 978-3-13-149001-8), inkl.

(Abstand vom Beginn der Q-Zacke bis zum
Ende der T-Welle) und andere EKG-Intervalle.
Der eindeutige Schwerpunkt des Buches
liegt auf der Beschreibung der einzelnen
Herzfehler. Diese sind gut gegliedert und
mit zahlreichen Details von den Grundlagen
und der Epidemiologie liber Diagnostik bis
zur Therapie und Prognose dargestellt und
mit gut gelungenen schematischen Farbdar-
stellungen illustriert. So gelingt es dem Leser,
die oft schwierige anatomische und hamody-
namische Situation gut nachzuvollziehen. Im
beschreibenden Text finden sich mitunter Re-
dundanzen in Form von Wiederholungen, die
aber nicht wirklich stéren, sondern evtl. sogar
zur Festigung des Gelesenen bzw. Gelernten
beitragen. Den operativen Korrekturverfahren
wird relativ breiter Raum gegeben, wobei die
hier beschriebenen Details wohl nur einen
beschrankten Leserkreis finden diirften. Auf
den ersten Blick mutet es etwas eigenartig an,
dass auf Ultraschallbilder in diesem Kapitel
fast vollig verzichtet wurde. Allerdings landet
man sehr bald bei der beigefiigten DVD, auf
welcher die wichtigsten Herzfehler,real-time”
studiert werden konnen. Dass Echokardio-
graphien hier zugunsten von Herzkatheter-
angiographien unterreprasentiert sind, ist ein
kleiner Schonheitsfehler. Mehr und bessere
Ultraschallvideos wiirden wohl den didakti-
schen Wert der DVD noch erhéhen.
Das Buch gehort wegen der nicht ganz ein-
fachen Materie (insbesondere was anatomi-
sche und hdamodynamische Gegebenheiten
betrifft) sicher nicht zu jenen Blichern, die
man in einem Zug durchliest oder studiert. Im
Gegenteil erfordert die Lektiire — insbeson-
dere vom nicht taglich kinderkardiologisch
Tatigen - viel Konzentration und Durchhalte-
vermdgen. Gleichzeitig aber bietet das Buch
eine sehr gute und anschaulich prasentierte
Zusammenfassung aller relevanten kinderkar-
diologischen Erkrankungen und eignet sich
ideal zum Nachlesen. Das fiir etwa 150 EUR
im Internethandel erhaltliche Buch empfiehlt
sich daher fiir jede padiatrische Abteilung
und Praxis, die (auch) mit kinderkardiologi-
schen Fallen in Kontakt kommt.

Reinhold Kerbl
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