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FORORD 
 
Denne rapport gennemgår den videnskabelige evidens for betydningen af indta-
get af salt for risikoen for en række sygdomme. Der er tale om en systematisk gen-
nemgang af den videnskabelige litteratur (publiceret videnskabelige tidsskrifter), 
hvor saltindtaget er sat i forbindelse med sygdomsrisiko. Derimod er saltindtagets 
betydning for forskellige risikofaktorer for sygdom (fx saltindtagets betydning for 
blodtryksniveau) ikke gennemgået systematisk, om end de vigtigste videnskabeli-
ge studier er medtaget i gennemgangen. 
 
Salt har en række teknologiske betydninger, fx for holdbarhed og for tekstur af fø-
devaren. Disse forhold er ikke omtalt i rapporten, men vil selvfølgelig have betyd-
ning for i hvor høj grad saltindholdet i en given fødevare kan nedsættes. 
 
Gennemgangen er bestilt og betalt af Danish Meat Association og Dansk Industri. 
Organisationerne har ikke haft indflydelse på rapportens indhold. De konklusioner, 
der kommer til udtryk i nærværende rapport, er derfor forfatterens egne.  
 
Litteratursøgningen er afsluttet den 31/12 2006 og redaktionen af gennemgangen 
den 1/5 2007.  
 
 
Bagsværd den 8/5 2007 
 
Lars Ovesen 
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1  INDLEDNING 
 
Resume.  Mennesket har gennem tusinder af generationer indtaget omkring 1 
gram salt om dagen, som findes naturligt i kosten. I forbindelse med det større ind-
tag af saltpræserverede og industrielt tilvirkede fødevarer er det gennemsnitlige 
saltindtag i den industrialiserede del af verden blandt voksne omkring 10 
gram/dag eller 10 gange større end i naturmenneskets kost.  I de nordiske nærings-
stofanbefalinger anbefales en gradvis reduktion til 6 g/dag for kvinder og 7 g/dag 
for mænd, og det bemærkes i anbefalingerne at en yderligere sænkning kan ha-
ve sundhedsmæssige fordele. Andre industrialiserede lande har tilsvarende anbe-
falinger om at begrænse indtaget. Saltindtaget kan måles gennem kostundersø-
gelser, men estimeres mere præcist ved at måle udskillelsen af natrium i døgnurin. 
Der er dog tale om store intra- og interindividuelle variationer ved begge undersø-
gelsesmetoder, hvorfor et individuelt habituelt saltindtag kræver mange dages 
målinger (5-14 døgnuriner). Blandt de 3 kilder til saltindtaget udgør industriens til-
sætning til fødevarer omkring 70 % af det samlede saltindtag, medens det naturli-
ge indhold i fødevarerne udgør 15 % og salt tilsat i hjemmet de resterende 15 %. 
De fleste undersøgelser har vist, at kornprodukter, specielt brød, er den fødevare-
gruppe, der bidrager mest til saltindtaget (omkring 50 %), efterfulgt af kødproduk-
ter og mejeriprodukter, hver med 15 – 20 %. 
 
Konklusion. Det habituelle gennemsnitlige saltindtag er høj i Danmark – 10 gange 
højere end urtidskostens saltindhold og hos mange danskere mere end dobbelt så 
højt som det anbefalede. Man kan godt sammensætte en kost med et saltindhold 
svarende til (eller under) det anbefalede niveau, men det kræver, at man i større 
udstrækning udskifter industriforarbejdede med uforarbejdede fødevarer. Da me-
re end to tredjedele af gennemsnitsdanskertens saltindtag stammer fra industrifor-
arbejdede fødevarer, kan en markant reduktion i saltindtaget i den danske be-
folkning bedst opnås ved en nedsættelse af saltindholdet i industriforarbejdede 
fødevarer, primært brød, morgenmadsprodukter, charcuterivarer og ost.   
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1. Historie 
 
Vores forfædre har gennem millioner af år gennem naturlige, ikke-forarbejdede 
fødevarer, indtaget mindre end 1 g salt om dagen, og er således gennem genera-
tioner genetisk adapteret i et saltfattigt miljø. For mindre end 10.000 år siden, i for-
bindelse med indførelsen af landbruget, begyndte mennesket at salte maden og 
opnåede et saltindtag nogenlunde eller over det niveau, der karakteriserer det 
moderne menneskes indtag, i evolutionsmæssig sammenhæng en meget kort 
tidsperiode. 
 
Salt har i flere tusinde år – helt op til første halvdel af det 19. århundrede – været 
brugt som stort set eneste kendte konserveringsmiddel. Salt har således en lang, 
interessant og vigtig kulturhistorie, som det vil før for vidt at komme ind på her. Ek-
sempelvis var saltrigdommen i Det Døde Hav en vigtig grund til romernes interesse 
for og erobring af Palæstina, og hvis romerne ikke havde været til stede i Palæsti-
na ville Jesus liv og dermed kristendommen formentligt have udviklet sig meget 
anderledes. I bogen ”Une histoire du sel” (hvor der gives en fortræffelig gennem-
gang af saltets historie) skriver den schweiziske historiker Jean-Francois Bergier 
[1982]: 
 
”Salt var genstand for intensiv handel, årsag til spekulation fra producenter og 
ængstelse for forbrugere, som sjældent kunne være sikre på en tilstrækkelig forsy-
ning. Salt har lagt grunden til strategier for handel og krigsførelse, har beriget nog-
le, og været årsag til fattigdom for andre. Kort sagt, havde salt i adskillige genera-
tioner samme position som olie har i dag”. 
 
Saltets kulturhistorie bærer præg af forskellige holdninger til salt. Homer kaldte sal-
tet for guddommeligt, og fra Mattæus stammer udtrykket ”livets salt” for den mest 
beundringsværdige egenskab hos mennesket. Historien om Lots hustru, der blev 
omdannet til en saltstøtte, er velkendt, og romerne strøede salt på jorden i de by-
er, de erobrede, for at gøre grunden ufrugtbar – måske som udtryk for en erken-
delse af at for meget salt kan være problematisk. Akkurat som saltets kulturhistorie 
har betydningen af salt for sygdomsrisiko hos mennesket, specielt dets betydning 
for blodtryksniveauet, længe været et kontroversielt emne [Mitka 2004]. 
 
 
1.2 Fysiologi  
 
Natrium er et metal med en atomvægt på 23. Natrium findes vidt udbredt i natu-
ren som en normal bestanddel af vores føde. Det tilsættes fødevarer oftest som 
natriumklorid (NaCl), også benævnt salt1 (=køkkensalt, kogsalt), men også som 
                                            
1 1 mmol natrium = 23 mg natrium = 58,5 mg natriumklorid 
   mmol natrium omregnes til salt ved multiplikation med 58,5 
   mg natrium omregnes til mg salt ved multiplikation med 2,5 
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andre natriumsalte, f.eks. natriumnitrat, natriumnitrit, natriumbikarbonat, natriumsul-
fat, natriumfosfat, natriumcaseinat, natriumlaktat eller natriumglutamat, men 
sædvanligvis i betydeligt mindre mængder (5-10 % af natriumindtaget) end natri-
umklorid.  
 
Natrium er et essentielt næringsstof. Den voksne krop indeholder fra 90 til 130 g na-
trium, hvoraf halvdelen findes i knoglerne (som udskifteligt natrium) og halvdelen i 
ekstracellulærvæsken. Koncentrationen i blodet reguleres indenfor snævre græn-
ser (~140 mmol/L). En ændret natriumkoncentration har alvorlige konsekvenser for 
kroppen, idet koncentrationen medvirker til at opretholde normalt ekstracellulært 
(intra- og ekstravaskulært) tryk og volumen, for syre-/basereguleringen og for det 
elektriske potentiale over cellemembraner. 
 
Selv ved høje indtag synes der ikke at være nogen tærskel for absorption af natri-
um. Reguleringen af indholdet af natrium i organismen er næsten helt overladt til 
nyrerne. En række hæmodynamiske, neurale og hormonelle reaktioner medvirker 
til at nyrerne kan reagere hensigtsmæssigt på en normal stor daglig variation i na-
triumindtaget.  
 
1.2.1 Nyrernes rolle 
Under normale forhold tabes 5-10 % af natriumindtaget dagligt i afføring og sved. 
Langt den største del af indtaget natrium udskilles i urinen [Holbrook et al. 1984]. 
Nyrerne filtrerer mere end 23 mol natrium om dagen, hvoraf omkring 99,5 % gen-
optages. 60 % af det filtrerede natrium genoptages i nyrernes proksimale tubulære 
system ved udskiftning med protoner, 25 % genoptages i det tykke opadgående 
ben i Henles slynge gennem et Na+-K+-2Cl—transportsystem, og 10 % genoptages 
af Na+-Cl—transport i det distale tubulære system, medens de sidste 2-3 % genop-
tages via Na+-kanaler i samlerørenes epithelceller. Medens det sidste trin kun tæller 
for en lille del af natriumgenoptagelsen er det stedet for reguleringen af natrium-
balancen, da det er reguleret af renin-angiotensin-aldosteronsystemet 
[O’Shaughnessy og Karet 2006]. Aktiviteten af Na+K+-ATPase i alle dele af nefronet 
den drivende elektrogene kraft for natriumgenoptageligheden (se figur 1). 
 
 
Figur 1. Tegning af nefron og generelle princip for genoptageligheden af natrium. 
 

                                                                                                                                                 

   gram salt omregnes til mmol ved multiplikation med 17 
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1.3 Anbefalinger for indtaget af salt 
 
I de nordiske næringsstofanbefalinger [Nordic Nutrition Recommendations 2004] 
skrives: 
 
”en gradvis reduktion af indtaget af natrium i form af natriumklorid er ønskværdigt. 
Populationsmålet er 6 g/dag for kvinder og 7 g/dag for mænd, svarende til hen-
holdsvis 2,4 og 2,8 g/dag af natrium. En yderligere sænkning til 5-6 g salt/dag kan 
have yderligere fordele. Saltindtaget blandt børn bør også begrænses, og for børn 
under 2 års alderen bør natriumtætheden, udtrykt som salt, ikke overstige 0,5 g/MJ, 
for at forebygge at børn vænnes til en kost med et højt saltindhold”. 
 
Anbefalingerne fra WHO er at nedsætte saltindtaget til 5 gram/dag eller mindre 
[Report of a Joint FAO/WHO Expert Consultation 2003]. 
 
Det amerikanske Institute of Medicine of the National Academies publicerede i 
2004 [Standing Committee on the Scientific Evaluation of Dietary Reference In-
takes 2004] deres referenceindtag for natrium for den amerikanske og canadiske 
befolkning. Instituttets anbefalinger er, at det daglige tilstrækkelige indtag af salt 
for raske 19-50-årige voksne er 3,8 g. Der sættes også en maksimumgrænse (øvre 
tolerabelt indtag) på 5,8 g salt dagligt for voksne, medens andre personer, herun-
der sorte og personer med kroniske sygdomme, bl.a. forhøjet blodtryk, diabetes og 
nyresygdomme, som er særligt følsomme for salt, anbefales et mindre indtag. I de 
amerikanske Dietary Guidelines [Department of Health and Human Services and 
the Department of Agriculture 2005] er anbefalingerne at: 
 

• indtage mindre end 2,300 mg natrium per dag (omkring 1 tsk. salt); 
• vælge og tilberede fødevarer med små mængder salt (og spise kaliumrige 

fødevarer, som f.eks. frugt og grøntsager); og at 

Nefronet Generelt princip 

Proksimale tubulære system Distale tubulære system 

Samlerør 
Na+ 

Lumen Blod 

Henles slynge 
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• personer med forhøjet blodtryk, afro-amerikanere, samt midaldrende og 
ældre bør begrænse indtaget af natrium til 1,500 mg om dagen. 

 
Det engelske Food Standards Agency (FSA) bad i begyndelsen af år 2000 deres 
Scientific Advisory Committee on Nutrition (SACN) om at gennemgå den viden-
skabelige baggrund for en anbefaling af saltindtaget i den engelske befolkning 
[Scientific Advisory Committee on Nutrition 2003]. På basis af denne gennemgang 
anbefaler FSA, at saltindtaget gradvist reduceres til maksimalt 6 g/dag i år 2010 for 
alle ≥11 år. FSA opstiller også anbefalinger for det maksimale saltindtag for børn: 
 

• 0-6 mdr.: <1 g/dag 
• 7-12 mdr.:  1 g/dag 
• 1-3 år:   2 g/dag 
• 4-6 år:   3 g/dag 
• 7-10 år:   5 g/dag 

 
Mange andre lande i Nordeuropa har anbefalinger for en reduktion af saltindta-
get.  F.eks. anbefaler de franske myndigheder en gradvis sænkning til 7-8 g/dag 
[Agence Française de Sécurité Sanitaire des Aliments 2002], medens man i Belgien 
anbefaler, at saltindtaget ikke overstiger 8,75 g/dag (Plan National Nutrition Santé, 
kan downloades fra: www.health.fgov.be). De tyske, østrigske og schweiziske an-
befalinger er på højst 6 g salt/dag for voksne [Deutsche Gesellschaft für Ernährung, 
Österreichische Gesellschaft für Ernährung, Schweizerische Vereinigung für Ernäh-
rung 2000]. For nylig har Irland offentliggjort deres baggrund for at nedsætte salt-
indtaget til 6 g/dag eller mindre [Food Safety Authority of Ireland 2005]. Oven-
nævnte anbefalinger har i almindelighed haft sit udgangspunkt i hvad der er prak-
tisk muligt at opnå i de respektive befolkninger og ikke i overvejelser over de be-
grænsninger i saltindtaget, der har den største effekt på sygelighed og dødelighe-
den, først og fremmest på blodtryksniveauet. 
 
1.3.1 Mindstebehovet 
Det ernæringsmæssige behov for natrium er lavt. Det nødvendige tab i urinen er 
omkring 1-2 mmol/døgn og tabene i afføringen er 1-5 mmol/døgn. Den samme 
mængde tabes i sved. Ved maksimal adaptation under neutrale temperaturfor-
hold og i hvile vurderes mindstebehovet for natrium til at være på omkring 5-10 
mmol/dag. Koncentrationen af natrium i sved er på omkring 25 mmol/L. Under 
særlige omstændigheder, f.eks. under hårdt fysisk arbejde ved høje temperaturer, 
er behovet derfor mærkbart højere. 
 
 
1.4 Indtaget af salt 
 
Saltindtaget kan estimeres på 2 måder: gennem indtaget af natrium i den spiste 
føde eller gennem udskillelsen af natrium urinen. 
 

http://www.health.fgov.be/
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1.4.1 Metoder til vurdering af indtag 
Der findes forskellige metoder til at estimere indtaget af salt (24-timers recall, kosthi-
storisk interview og kostregistrering), hver med deres svagheder og styrker [Bentley 
2006]. Kostundersøgelsesmetoder er underlagt mange fejlkilder, især usikker eller 
mangelfuld rapportering af indtaget, ikke mindst af salt brugt i hjemmet, og 
upræcise indholdsdata for salt i fødevarer. Som følge heraf og som følge af sande 
individuelle dag-til-dag variationer i indtaget af salt er indtagsdata meget upræci-
se. Det er karakteristisk, at den intra-individuelle variation i saltindtaget ofte er be-
tydeligt større end den inter-individuelle variation2. Den individuelle dag-til dag va-
riation i natriumindtaget er dog noget forskellig afhængig af den valgte kostunder-
søgelsesmetode, og synes at være lavest for registreringsmetoder (varierer med 
~50 % omkring middelværdien) [Day et al. 2001]. Undersøgelser har vist, at mere 
end 2 måneders kostregistrering normalt er påkrævet for at få oplysninger om et 
individuelt sædvanligt saltindtag med en præcision, der ligger indenfor 10 % af det 
sande habituelle indtag [Basiotis et al. 1987; Mattes og Donelly 1991]. Sådanne 
undersøgelser har også vist, at der skal 100 personer til for at estimere gruppens 
”sande” gennemsnitlige saltindtag ved oplysninger baseret på 1 dags indtag – og 
tilsvarende færre antal personer jo flere dage kostregistreringen foregår over (1-
uges kostregistrering vil således kræve omkring 10 personer for at opnå et gen-
nemsnitligt sandt populationsindtag). Kostundersøgelsesmetoder kan derfor med 
fordel bruges til at estimere et populationsgennemsnit for saltindtag. 
 
1.4.2 Saltindtag estimeret ved kostundersøgelser 
Det absolutte gennemsnitlige daglige indtag af natrium i den danske kost blandt 
børn er voksne er viste i tabel 1 [Danmarks Fødevareforskning 2005].  
 
 
Tabel 1. Det gennemsnitlige (spredning) daglige indtag (g) af salt (salt tilsat ved 
bordet er ikke medregnet). 
 
Gruppe Antal Gennemsnit (spred-

ning) 
Drenge 4-9 år 256 8,3 (2,4) 
Drenge 10-17 år 231 9,8 (2,8) 
Mænd 18-75 år 1467 10,5 (3,5) 
Piger 4-9 år 234 7,3 (1,9) 
Piger 10-17 år 248 8,0 (2,6) 
Kvinder 18-75 år 1684 8,0 (2,4) 
Børn 4-9 år 490 7,8 (2,2) 

                                            
2 En kritisk parameter afgørende for muligheden for at karakterisere et individs sande natriumindtag 
er ratio mellem dag-til-dag variationen i natriumindtaget hos individet (intraindividuel variation) og 
variationen i det gennemsnitlige indtag for alle individer i populationen. Jo større den intraindivi-
duelle variation er og jo mindre den interviduelle variation er for natriumindtaget, desto mindre 
sandsynlighed er der for en korrekt karakterisering af natriumindtaget hos det enkelte individ i po-
pulationen. 
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Børn 10-17 år 479 8,8 (2,8) 
Voksne 18-75 år 3151 9,3 (3,2) 
 
 
Den danske kostundersøgelse viste desuden et med alderen svagt stigende rela-
tivt indhold af natrium i kosten, og at mændenes kost var mere salt end kvinder-
nes. Natriumindholdet var tilnærmelsesvis normalfordelt med en middelværdi på 4 
gram/10 MJ. I kostundersøgelsen er der oplysninger om indtaget af natrium fra ind-
tag af levnedsmidler som de købes (såvel naturligt som industrielt tilsat) samt natri-
um, der indgår i opskrifter – altså salt tilsat i køkkenet, medens den mængde salt, 
som tilsættes maden ved middagsbordet ikke kendes og derfor heller ikke er med-
regnet. Det reelle gennemsnitlige saltindtag er derfor noget højere.  
 
Et relativt højt indtag af salt, især blandt mænd, er karakteristisk for mange lande i 
Europa [Elmadfa og Weichselbaum 2005]. 
 
1.4.3 Metoder baseret på vurdering af udskillelse 
Som følge af denne kvantitative sammenhæng mellem indtaget af natrium og 
udskillelsen af natrium i urinen, menes døgnudskillelsen af natrium at være et mere 
objektivt mål for saltindtaget end indtagsmålinger. Hos en person med normal ny-
refunktion er måling af 24-timers UNa et udtryk for personens saltindtag den fore-
gående dag [Bates og Thurnham 1997].  
 
Den store individuelle dag-til-dag variation i saltindtaget betyder imidlertid samme 
problemer med at få et sandt mål for det sædvanlige saltindtag for et individ eller 
en population gennem 24-timers målinger af natriumudskillelsen i urinen som om-
talt under metoder til vurdering af indtag. En generelt større præcision ved 24-
timers natriumudskillelsen sammenlignet med kostundersøgelsesmetoderne medfø-
rer end noget lavere intraindividuel dag-til-dag variation i døgnudskillelsen af na-
trium med en variation på ~30 % omkring middelværdien. Denne variation er lige-
som for indtaget af natrium oftest større end den inter-individuelle variation [Liu et 
al. 1979; Shortt et al. 1988; Siani et al. 1989]. Den relativt store variation betyder, at 
der kræves mellem 5 og 14 døgnuriner til at bestemme en persons sande sædvan-
lige saltindtag med rimelig præcision [Liu og Stamler 1984; Liu et al. 1979; Luft et al. 
1982; Siani et al. 1989]. Eksempelvis kunne Liu et al. [1979] beregne, at korrekt klassi-
ficering af en populations saltindtag i tertiler krævede 10 døgnuriner (med P <0,01 
for misklassificering). Ud fra størrelsen af intra- og individuel variation [van Staveren 
et al. 1982] kan det beregnes, hvor mange personer der kræves for at estimere en 
populations gennemsnitlige saltindtag (med en SE <5 %) baseret på en enkelt 24-
timers urin. Sådanne beregninger har vist, at der er behov for 30-50 personer [Shortt 
et al. 1988] – eller ca. halvt så mange personer, som er nødvendigt, hvis det gen-
nemsnitlige saltindtag beregnes ud fra kostregistrering i 1 dag. 
 
Det skal også bemærkes, at opsamling af komplette døgnuriner er ganske be-
sværlig for forsøgspersonerne at gennemføre. Der er derfor forsøgt udviklet forskel-



 12

lige algoritmer, som ud fra målinger af indholdet af natrium og kreatinin (sidst-
nævnte udskilles relativt konstant i urinen afhængig af muskelmasse – om end og-
så med en vis dag-til-dag variation) i spoturiner eller naturiner kan anvendes til 
estimering 24-timers UNa [Kamata og Tochikubo 2002; Kawasaki et al. 1993; Tana-
ka et al. 2002]. 
 
1.4.4 Saltindtag estimeret ved 24-timers UNa 
Der er ikke publiceret data for 24-timers UNa for en større population af danskere. I 
INTERSALT-undersøgelsen (omtales senere), som omfattede 10.079 mænd og kvin-
der i alderen 20-59 år i 32 lande, blev der gennemført standardiserede målinger af 
24-timers UNa [Elliott 1989]. Blandt de 99 personer, der deltog fra Danmark var den 
gennemsnitlige natriumudskillelse 3.680 mg/dag (svarende til 160 mmol natri-
um/dag; eller til 9,2 g salt/dag). Senest har Danmarks Fødevareforskning rapporte-
ret deres resultater fra en lille undersøgelse omfattende 87 mænd og kvinder mel-
lem 18 og 55 år. I denne undersøgelse blev saltindtagelsen på basis af 4 døgnu-
rinmålinger beregnet til 10,2 (±3,0) gram/dag hos mændene og 7,4 (±3,4) 
gram/dag hos kvinderne. 
 
Natriumindtaget varierer meget globalt. I INTERSALT-undersøgelsen varierede na-
triumindtaget, fra under 20 mg/dag i visse isolerede samfund (Brasiliens regnskove, 
højlandsområder i Papua New Guinea, landbefolkningen i visse områder af Afrika) 
til mere end 650 mg/dag i visse områder af Kina (Tianjin). I Vesteuropa og Nord-
amerika varierede Na-indtaget fra 2.300 mg/dag til 4.300 mg/dag, medens det i 
mange områder af Øst- og Sydøstasien var betydeligt højere med gennemsnitlige 
indtag på over 5.000 mg/dag.  
 
1.4.5 Sammenhængen mellem saltindtag og saltudskillelse 
Saltindtaget bedømt ved omhyggeligt gennemførte kostundersøgelser giver oftest 
værdier, der er lavere end målinger af saltudskillelsen i urinen [Caggiula et al. 1985; 
Day et al. 2001; Espeland et al. 2001; Kesteloot og Joossens 1990; Pietinen 1982; 
Schachter et al. 1980] (derimod er der overensstemmelse mellem 24-timers UNa og 
natriumindtaget vurderet ved dobbelt-portions-teknikken). Der er generelt relativt 
svage til moderate sammenhænge mellem indtaget af natrium vurderet ved 
kostundersøgelser og 24-timers udskillelsen af natrium i urinen [Caggiula et al. 1985; 
Clark og Mossholder 1986; Day et al. 2001; Leiba et al. 2005; Sasaki et al. 1998; 
Shepherd et al. 1985]. Der findes spørgeskemaer (kostregistreringsmetoder), som er 
blevet udviklet og afprøvet til specielt at estimere saltindtaget, og ved brug af dis-
se skemaer er der i almindelighed fundet en god sammenhæng med natriumud-
skillelsen [Pietinen et al. 1982]. 
 
 
1.5 Kilder til saltindtag 
 
Der er principielt 3 kilder til saltindtaget. Omhyggeligt udførte undersøgelser blandt 
vestlige industrialiserede befolkninger har vist, at tilsat salt i industrielt forarbejdede 
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fødevarer bidrager med langt størsteparten af saltindtaget, medens en mindre del 
kommer fra det naturlige indhold og fra salt tilsat i køkkenet eller ved bordet [Ed-
wards et al. 1989; James et al. 1987; Mattes og Donelly 1991]. Figur 2 viser de om-
trentlige bidrag fra de forskellige saltkilder. 
 
 
Figur 2. Bidragydere til saltindtaget. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
En vis mængde salt findes fra naturens hånd i vore fødevarer, mest i æg, mælk, 
kød og fisk, mindre i korn og grøntsager og meget lidt i frugt. Saltindholdet i vand 
er som regel lavt og repræsenterer sandsynligvis mindre end 1 % af indtaget. Alt i 
alt beløber dette sig dog ikke til mere end et par gram salt dagligt, men det er til-
strækkeligt til at dække vores behov under normale forhold. 
 
Så er der den mængde salt, vi sætter til i forbindelse med madens tilberedning, og 
det vi drysser på ved bordet. Hvis man ikke er speciel glad for salt, vil det sjældent 
blive til mere end 3 gram dagligt. Faktisk skal man drysse ret meget på, før det bli-
ver til mere end 1 gram. Det er imidlertid vanskeligt at få præcise estimater for 
brug af bord- og køkkensalt gennem traditionelle indtagsmetoder [Melse-Boonstra 
et al. 1999], bl.a. fordi meget bord- og køkkensalt, i nogle undersøgelser omkring 75 
%, kasseres (f.eks. salt tilsat kogevand). Ved at mærke natriumklorid med et en 
kendt mængde lithiumsalt (lithium behandles på samme måde som natrium i 
kroppen [Sanchez-Castillo et al. 1987a]) kan der opnås mere præcise mål for bi-
draget af brug af salt i hjemmet. Undersøgelser med lithiummærket bord- og køk-
kensalt har vist, at det udgør fra 15 % til 30 % af det samlede forbrug [Leclerq et al. 
1990; Sanchez-Castillo et al. 1987b], men der er store inter-individuelle og intra-
individuelle variationer. Danmarks Fødevareforskning fandt, at i gennemsnit 11-12 
% af den samlede saltmængde blev tilsat af forbrugeren selv, og at der var store 
interindividuelle variationer, fra 0,1 til 42 % af den totale saltindtagelse (upublicere-
de resultater). 
 

Tilsat af industrien

70%

Naturligt 

15%

Tilsat hjemme

15%
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Den største post vil som regel være den mængde salt, vi ikke direkte har indflydel-
se på, nemlig det salt, der tilsættes fødevarerne under deres forarbejdning. Bety-
delige mængder salt findes ikke alene i de fødevarer, vi umiddelbart opfatter som 
salt: spegepølse, hamburgerryg, saltkød osv., men også i en række vigtige næ-
ringsmidler, vi ikke plejer at tænke på som salt, f.eks. brød, smør, margarine, lever-
postej, cornflakes osv. (se tabel 2).  
 
 
Tabel 2. Typiske saltindhold (g/100 g) i nogle produkter (indholdsdata er fra Lev-
nedsmiddeldatabasen og oplysninger fra Dansk Industri og Danish Meat Associati-
on). 
 
Morgenmadsprodukter 
Havregryn          0 
Havre Fras          1,3 
Corn Flakes         1,8 
 
Brødprodukter 
Krydderboller        0,8 
Toastbrød          1,2 
Fuldkornsrugbrød       1,3 
Trekornsbrød         1,3 
Rugbrød          1,4 
Lyst rugbrød         1,4 
Landbrød          1,4 
Hotdog brød         1,7 
Kernebrød          1,9 
 
Charcuterivarer 
Leverpostej         2,0 
Bacon           2,8 
Hamburgerryg        3,2 
Saltkød           3,3 
Skinke           3,3 
Røget filet          3,6 
Rullepølse          3,7 
Spegepølse         4,8 
 
Ost 
Hytteost          0,8 
Camembert, 50+       1,5 
Havarti, 45+         2,0 
Danbo, 20+         2,5 
Danablu, 50+        3,8 
Parmesan          4,8 



 15

 
 
Det forhold, at en så stor del af den samlede salttilførsel i den vestlige verden 
kommer fra industrielt forarbejdede fødevarer, kombineret med et meget stort ud-
valg af forskellige forarbejdede fødevarer, og hvor det desuden, bl.a. som følge af 
manglende næringsdeklaration, er meget vanskeligt at kende det faktiske indhold 
af salt (det vides ikke, i hvor stor udstrækning fødevarer solgt i Danmark er næ-
ringsdeklareret med oplysninger om saltindhold), er bl.a. forklaringen på, at man i 
befolkningssammenhæng (hos motiverede personer) sjældent opnår nedsættel-
ser i saltindtaget på mere end 10 % [Kumanyika 1991]. 
 
De fleste undersøgelser har vist, at kornprodukter, specielt brød, er den fødevare-
gruppe, der bidrager mest til saltindtaget, efterfulgt af kødprodukter og mejeripro-
dukter i en vestlig kost [Charlton et al. 2005; Edwards et al. 1989; Scientific Advisory 
Committee on Nutrition 2003]. De enkelte fødevaregruppers omtrentlige bidrag ses 
af figur 3. Der findes desværre ikke danske tal for fordelingen af saltindtaget mel-
lem de forskellige fødevaregrupper. 
 
 
Figur 3. Fødevarernes bidrag til saltindtaget. 
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2  SALT OG HJERTE-KAR-SYGDOM 
 
Resume.  Risikoen for hjerte-kar-sygdom (iskæmisk hjertesygdom og stroke) er 
tæt sammenhængende med blodtryksniveauet. Mange store undersøgelser har 
således dokumenteret, at blodtrykkets højde er en stærk, konsistent, kontinuerlig 
og uafhængig risikofaktor for hjerte-kar-sygdom og medikamentel blodtrykssænk-
ning nedsætter sygelighed og dødelighed af hjerte-kar-sygdom. I Vesteuropa til-
skrives et ikke-optimalt blodtryk (systolisk blodtryk >115 mm Hg) at være årsagen til 
at tab af over 100 mio. sygdomsjusterede leveår som følge af den øgede risiko for 
hjerte-kar-sygdom. En sammenhæng mellem saltindtaget og risikoen for hjerte-kar-
sygdom forklares oftest ved saltindtagets effekt på blodtrykket, men det skal un-
derstreges, at mange andre kostfaktorer end salt har indflydelse på blodtrykket. 
Der er gennem årene publiceret adskillige randomiserede interventionsundersø-
gelser af salts effekt på blodtrykket hos voksne. De seneste meta-analyser af disse 
undersøgelser viser en nedsættelse af det systoliske blodtryk med omkring 5 mm 
Hg og det diastoliske blodtryk med omkring 2,5 mm Hg ved en halvering af saltind-
taget, en effekt, der er større hos hypertensive end hos normotensive. For nylig har 
den omhyggeligt kontrollerede amerikanske undersøgelse, DASH-sodium-
undersøgelsen, underbygget evidensen af en direkte dosis-afhængig sammen-
hæng mellem indtaget af salt og blodtryksniveauet. Effekten af intervention på 
populationsniveau er dårligt undersøgt, men enkelte studier har vist, at det er mu-
ligt at nedsætte saltindtag og blodtryk ved forskellige tiltag, bl.a. oplysning og in-
volvering af fødevareindustrien. Prospektive epidemiologiske undersøgelser har vist 
divergerende resultater med hensyn til en sammenhæng mellem indtaget af salt 
og cardio-vaskulær sygelighed og dødelighed, men alle undersøgelser er behæf-
tet med store metodologiske problemer, især usikkerheden af indtaget af salt. 
Med udgangspunkt i sammenhængen mellem blodtryk og dødelighed af hjerte-
kar-sygdom kan det beregnes at en beskeden nedsættelse af saltindtaget med 3 
gram/dag blandt voksne danskere kan forebygge 600 dødsfald om året som følge 
af stroke og 810 dødsfald om året som følge af iskæmisk hjertesygdom. Yderligere 
reduktioner i saltindtaget med 6 og 9 gram/dag vil kunne forebygge omkring hen-
holdsvis dobbelt så mange og tre gange så mange dødsfald af hjerte-kar-sygdom. 
Der er desuden holdepunkter for, at saltindtaget kan have en effekt på hjerte-kar-
karsygdomme uafhængig af effekten på blodtrykket, bl.a. gennem en direkte ef-
fekt på hjertets muskulatur og karrenes funktion. Nogle personer reagerer med 
blodtryksændring ved ændringer i saltindtaget (saltfølsomme), medens andre ikke 
gør det (saltresistente), men der er usikkerhed om hvor stabil dette reaktionsmøn-
ster er hos det enkelte individ. En øget hyppighed af saltfølsomhed synes at fore-
komme hos hypertensive, ældre og overvægtige. Der er ikke videnskabelige hol-
depunkter for, at indtaget af salt er forbundet med blodtryksniveau eller risiko for 
præeklampsi eller eklampsi under graviditeten. Effekten af saltbegrænsning blandt 
børn og unge er usikker. Moderat begrænsning af saltindtaget (svarende til anbe-
falingen) i den raske befolkning synes ikke at medføre uheldige virkninger. 
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Konklusion. Der er sikker evidens for at en nedsættelse af saltindtaget nedsætter 
såvel det systoliske som det diastoliske blodtryk. Som følge af en sikker sammen-
hæng mellem blodtryksniveau og risiko for hjerte-kar-sygdom, må det formodes at 
et nedsat saltindtag også vil nedsætte risikoen for iskæmisk hjertesygdom og 
stroke. 
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Hjerte-kar-sygdommene omfatter de iskæmisk hjertesygdomme og cerebro-
vaskulær sygdomme. Den hyppigste sygdom blandt de iskæmiske hjertesygdom-
me er den akutte blodprop i hjertet. Godt 33.000 personer i 2000 blev indlagt med 
iskæmisk hjertesygdom (2/3) eller døde af iskæmisk hjertesygdom (1/3) som pri-
mær årsag. Iskæmisk hjertesygdom er årsag til godt 20 % af samtlige dødsfald i 
Danmark. Sygdommen rammer især de ældre aldersgrupper, men for mænd sker 
godt en tredjedel af dødsfaldene før 75 års alderen, medens hver ottende kvinde 
er under 75 år. Det skønnes, at omkring en kvart million danskere har kroniske gener 
som følge af iskæmisk hjertesygdom. Hvert år rammes godt 10.000 danskere af ce-
rebro-vaskulær sygdom. Det er hyppigst ældre mennesker, men omkring 15 % er 
under 60 år. Op mod hver fjerde patient dør indenfor det første år, og mange 
overlevende har svære handicap. De hyppigste cerebrovaskulære sygdomme er 
iskæmisk cerebro-vaskulær sygdom og hæmorrhagisk cerebro-vaskulær sygdom. 
Hjerte-kar-sygdom er således den hyppigste dødsårsag i Danmark. Op imod en 
million danskere har forhøjet blodtryk (hypertension), men kun cirka halvdelen af 
befolkningen kender deres blodtryk. Blodtryksforhøjelse er en vigtig risikofaktor for 
hjerte-kar-sygdom. 

 
2.1 Blodtryk og hjerte-kar-sygdom 
 
En sammenhæng mellem saltindtaget og risikoen for hjerte-kar-sygdom forklares 
oftest ved saltindtagets effekt på blodtrykket. Derfor vil sammenhængen mellem 
blodtryk og risiko for hjerte-kar-sygdom indledningsvis beskrives kort. 
 
Risikoen for hjerte-kar-sygdom er tæt sammenhængende med blodtryksniveauet, 
et forhold som også er gældende for blodtryksniveauer, man sædvanligvis betrag-
ter som normale. I Danmark har Dansk Hypertensionsselskab defineret et systolisk 
blodtryk på <140 mm Hg og et diastolisk blodtryk på <90 mm Hg som grænser for 
et normalt blodtryk (tabel 3) [Dansk Hypertensionsselskab 2004].  
 
 
Tabel 3. Grænser for normalt og forhøjet blodtryk. 
 
 Systolisk blod-

tryk 
 Diastolisk blod-

tryk 
Normalt blodtryk <140 og <90 
Grad 1 (mild hypertension) 140-159 eller 90-99 
Grad 2 (moderat hyperten-
sion) 

160-179 eller 100-109 

Grad 3 (svær hypertension) ≥180 eller ≥110 
Isoleret systolisk hypertension ≥140 og <90 
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Det er karakteristisk, at det systoliske blodtryk stiger med alderen gennem hele livet 
[Franklin et al. 1997; Staessen et al. 1992]. Således har undersøgelser fra hele ver-
den vist, at det systoliske blodtryk hvert år stiger med omkring 0,5-1,0 mm Hg, lidt 
hastigere hos kvinder end hos mænd (da udgangsniveau for systolisk blodtryk er 
højere hos mænd end hos kvinder, når kvinderne mændenes niveau i 70-80 års 
alderen) [Lawes et al. 2006a]. Det diastoliske blodtryk stiger også, men kun indtil 40-
50 års alderen for derefter at holde sig stabilt eller falde [Franklin et al. 1997]. Puls-
trykket (forskellen mellem det systoliske og diastoliske blodtryk) øges således efter 
50 års alderen. Det øgede pulstryk skyldes øget arteriel stivhed i de store kar som 
følge af atherosklerose.  Middelblodtrykket, der beregnes som 2/3 diastolisk blod-
tryk + 1/3 systolisk blodtryk, øges indtil omkring 50 års alderen, hvorefter det holder 
sig nogenlunde stabilt [Franklin et al. 1997]. 
 
Mange store undersøgelser har dokumenteret, at blodtrykkets højde er en stærk, 
konsistent, kontinuerlig og uafhængig risikofaktor for hjerte-kar-sygdom og medi-
kamentel blodtrykssænkning nedsætter sygelighed og dødelighed af hjerte-kar-
sygdom [Staessen et al. 2005; Wang et al. 2005]. Der er tale om en log-lineær 
sammenhæng mellem både det diastoliske og det systoliske blodtryk og risiko for 
iskæmisk hjertesygdom og stroke med laveste målte risiko ved et diastolisk blodtryk 
på ≤ 70 mm Hg [Eastern Stroke and Coronary Heart Disease Collaborative Re-
search Group 1998; MacMahon et al. 1990; Prospective Studies Collaboration 
1995; Prospective Sudies Collaboration 2002] og et systolisk blodtryk på ≤115 mm 
Hg [Asia Pacific Cohort Studies Collaboration 2003; Prospective Studies Collabora-
tion 2002].  
 
Især hos midaldrende og ældre personer (>50-60 år) synes det systoliske blodtryk 
at være en bedre prædiktor (kan bedre forudsige) for risiko for hjerte-kar-sygdom 
end det diastoliske blodtryk [Rutan et al. 1988; Strandberg og Pitkala 2003], me-
dens det diastoliske blodtryk er en bedre prædiktor for risiko hos yngre [Blacher et 
al. 2000; Franklin et al. 2001; Lichtenstein et al. 1985; Tverdal 1987]. Fordelen ved at 
benytte pulstrykket som prædiktor for risiko er usikker [Blacher et al. 2000; Gasowski 
et al. 2002; Prospective Studies Collaboration 2002]. Pulstrykket må umiddelbart 
anses for at være et bedre udtryk for stivheden (i.e. graden af atherosklerotiske 
forandringer) i arterievæggen end det systoliske blodtryk. 
 
Beregninger på basis af sammenhængen mellem dødelighed og sygelighed af 
hjerte-kar-sygdom og blodtryksniveau viser, at selv et mindre fald i det systoliske 
blodtryk i en befolkning kan have betydelige en sundhedsmæssig gevinst [Stamler 
1991]. Eksempelvis kunne Stamler [1991] beregne, at et fald i det systoliske blodtryk 
på 3 mm Hg nedsætte dødeligheden af stroke med 8 % og af koronar hjertesyg-
dom med 5 %. Et andet studie viste, ved at kombinere data fra Framingham-
undersøgelsen og NHANES II, at en lille nedsættelse af det diastoliske blodtryk på 2 
mm Hg ville resultere i en 6 % nedsat risiko for koronar hjertesygdom og en 15 % 
nedsat risiko for stroke eller forbigående nedsat blodtilførsel til hjernen (forbigåen-
de iskæmisk attak; TIC =transient ischemic attack) [Cook et al. 1995]. I Vesteuropa 
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tilskrives et ikke-optimalt blodtryk (systolisk blodtryk >115 mm Hg) at være årsagen 
til at tab af over 100 mio. sygdomsjusterede leveår som følge af den øgede risiko 
for stroke, iskæmisk hjertesygdom og andre hypertensive karsygdomme [Lawes et 
al. 2006b].  
 
 
2.2 Kostfaktorers betydning for blodtrykket 
 
Blodtryksniveauet er et resultat af både arvelige faktorer og miljømæssige faktorer. 
De miljømæssige faktorers vigtighed ses af det forhold at forskelle i blodtryksni-
veauet indenfor den samme etniske gruppe, som lever i adskilte geografiske om-
råder, er større end blandt personer i forskellige etniske grupper, der lever indenfor 
samme område [Ueshima et al. 2000]. Migrationsstudier har desuden vist, at blod-
trykket blandt tilflytterne relativt hurtigt tilnærmer sig det tilflyttede områdes gen-
nemsnitlige blodtryksniveau [Shaper 1972].  
 
En af de vigtigste miljømæssige faktorer med indflydelse på blodtrykket er kosten, 
herunder kostens indhold af salt. Men adskillige populationsstudier og randomise-
rede interventionsstudier har vist, at mange andre kostfaktorer har indflydelse på 
blodtrykket (tabel 4), herunder alkoholindtaget [McFadden et al. 2005] og indta-
get af calcium [van Mierlo et al. 2006], magnesium [Jee et al. 2002], kalium [Whel-
ton et al. 1997a] og n-3 fedtsyrer [Morris et al. 1993] samt kropsvægt [Neter et al. 
2003] og graden af fysisk aktivitet [Whelton et al. 2002]. For de enkelte kostfaktorer 
er effekten på blodtrykket mindre (reduktioner på 2-6 mm Hg) [Dickinson et al. 
2006], sammenlignet med de blodtryksfald, der kan opnås med lægemidler, hvor 
der er fundet fald i systolisk blodtryk på omkring 9 mm Hg og i diastolisk blodtryk på 
5,5 mm Hg [Law et al. 2003]. 
 
 
Tabel 4. Effekten af kostfaktorer på blodtrykket. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
Kostsammensætningen betydning for blodtryksniveauet er dokumenteret gennem 
en lang række undersøgelser. Personer, der spiser en vegetarisk kost (f.eks. syven-
de dags adventister eller makrobiotikere) har lavere blodtryk end personer, der 

 Effekt Evidens 
Vægt ↑ ++ 
Natrium ↑ ++ 
Kalium ↓ ++ 
Magnesium ↓ + 
Calcium ↓ + 
Alkohol ↑ ++ 
n-3 fedtsyrer ↓ + 
Fysisk aktivitet ↓ ++ 
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spiser en ikke-vegetarisk kost, og det er også fundet, at vegetarer har mindre stig-
ning i blodtrykket med tiltagende alder [Sacks et al. 1974; Armstrong et al. 1977]. 
Interventionsundersøgelser har ligeledes vist blodtryksreduktion ved indtag af ve-
getarisk kost (som også indeholdt mejeriprodukter og æg) hos såvel normotensive 
[Rouse et al. 1983] som hypertensive personer [Margetts et al. 1986]. Personer, der 
spiser en lakto-vegetarisk kost er karakteriseret ved et højt indtag af umættet fedt 
samt kalium, calcium og magnesium, og ofte et lavt forbrug af alkohol, men har 
ikke nødvendigvis et lavt indtag af salt. 
 
I det amerikanske DASH-studie (Dietary Approaches to Stop Hypertension), som 
omfattede 459 voksne med systolisk blodtryk på <160 mm Hg og diastolisk blodtryk 
på 80-95 mm Hg, blev personerne randomiseret til 1) en kombinationsdiæt, 2) en 
diæt, som alene fokuserede på et højt indhold af frugt og grønt, og 3) sædvanlig 
kost [Appel et al. 1997]. Kombinationsdiæten, også kaldet DASH-diæten, er rig på 
frugt og grønt, fuldkornsprodukter og magre mejeriprodukter og fattig på total 
fedt, mættet fedt, slik og sukkerrige læskedrikke. Efter 8 uger faldt blodtrykket 
5,5/3,0 (systolisk/diastolisk) mm Hg på DASH-diæten og på frugt- og grøntdiæten 
faldt blodtrykket 2,8/1,1 mm Hg sammenlignet med kontroldiæten. Blodtryksfalde-
ne skete allerede efter 2 uger på de respektive diæter, uanset køn, alder, krops-
masseindeks eller socioøkonomisk status og var større blandt hypertonikere end 
blandt normotonikere [Svetkey et al. 1999]. Alle fald var signifikante. Den klassiske 
DASH-diæt er rig på kalium, magnesium, calcium og kostfiber og har et lavt fedt-
indhold, især mættet fedt og kolesterol, medens saltindholdet er den samme i alle 
diæterne (omkring 5 g/dag), men mekanismen for den blodtrykssænkende effekt 
skyldes formentlig især en natriuretisk virkning af DASH-diæten [Akita et al. 2003]. 
Ud over at nedsætte blodtrykket, nedsatte DASH-diæten også total-cholesterol og 
LDL-cholesterol, men nedsatte også HDL-cholesterol, medens der ikke var nogen 
forskel i triglycerid eller kolesterolratio mellem diæterne [Obarzanek et al. 2001]. 
 
Et andet større amerikansk randomiseret studie, OmniHeart-studiet (Optimal 
Macronutrient Intake Trial to Prevent Heart Disease), sammenlignede effekten på 
blodtrykket af 3 forskellige diæter: 1) en diæt rig på kulhydrat (58 E %); 2) en prote-
inrig diæt og 3) en diæt med et højt indhold af umættet fedt, primært mono-
umættet fedt, hos raske personer med normalt eller let forhøjet blodtryk [Appel et 
al. 2005]. OmniHeart-diæten har et lavt indhold af mættet fedt og kolesterol, men 
er rig på frugt og grøntsager samt kostfiber og kalium. Der var større blodtrykssæn-
kende effekt af diæten rig på protein og på umættet fedt sammenlignet med 
den kulhydratrige (DASH-lignende) diæt. Den proteinrige diæt, men ikke diæten 
rig på umættet fedt, nedsatte LDL-cholesterol, medens den umættede fedtdiæt 
øgede HDL-cholesterol sammenlignet med kulhydratdiæten. Saltindtaget under 
de 3 diæter var det samme, omkring 4,5 g/dag. 
 
 
2.3 Betydning af saltindtag for blodtrykket 
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Eksistensen af en sammenhæng mellem indtaget af salt og blodtryksniveuaet er 
ikke en ny observation. ”Hård puls” som følge af et højt saltindtag, omtales af en 
kinesisk læge ved navn Huang Ti Nei Ching Su Wein i en klassisk tekst, dateret til 
første årtusinde før vor tidsregning. I nyere tid viste Ambard og Beaujard [1904] i 
begyndelsen af 1900-tallet, at nogle hypertensive patienter kunne opnå store 
akutte blodtryksfald, hvis de nedsatte deres indtag af salt markant. Disse resultater 
blev siden bekræftet i amerikanske undersøgelser fra 1920’erne [Allen og Sherrill 
1922; Houghton 1922]. Til trods for de positive resultater var der ikke stor faglig inte-
resse for sammenhængen mellem salt og blodtryk i første halvdel af 1900-tallet. 
 
I slutningen af 1940’erne (længe før der fandtes effektive antihypertensive læge-
midler) dokumenterede Kempner [1948] effektiviteten på blodtrykket af en diæt 
med et meget lavt saltindhold – og meget lavt proteinindhold (baseret på ris og 
frugt og med et saltindhold på under 0,5 g/dag) hos patienter med livstruende 
(malign) hypertension. I begyndelsen af 1960’erne viste Dahl [1960], at forekom-
sten af forhøjet blodtryk i 5 forskellige geografisk afgrænsede og adskilte populati-
oner var direkte sammenhængende med deres gennemsnitlige daglige saltind-
tag. 
 
2.3.1 Epidemiologiske undersøgelser 
Populationsundersøgelser udført op gennem 1960’erne demonstrerede, at forhøjet 
blodtryk og den aldersafhængige blodtryksstigning, ikke fandtes blandt ”primitive” 
befolkninger (modsat tilfældet i de moderne industrialiserede samfund) med et 
habituelt saltindtag på under 3 g/dag, som lever i så forskellige dele af verden som 
Sydamerika, Afrika, Stillehavsområdet og Arktis [Joossens 1980]. Den første dob-
beltblinde randomiserede interventionsundersøgelse af effekten af moderat salt-
begrænsning (til omkring 5 g/dag) blev gennemført i 1980’erne – og viste et fald i 
blodtrykket hos patienter med mild til moderat hypertension [MacGregor et al. 
1982]. 
 
Tidlige populationsstudier var af en metodemæssig ringe kvalitet, først og fremmest 
fordi estimering af saltindtaget var usikkert og måling af blodtryk ikke var standardi-
seret, men også fordi, der ikke var korrigeret for andre faktorer, der kunne have 
indflydelse på blodtrykket og som havde sammenhæng med saltindtaget (con-
foundere), f.eks. indtaget af kalium, kropsmasse og alkoholkonsumption. 
  
En stor international tværsnitsundersøgelse, som påbegyndtes i 1981, INTERSALT-
studiet (International Study of Salt and Blood Pressure), tog bl.a. højde for oven-
nævnte forhold. INTERSALT-studiet, omfattede 10.079 mænd og kvinder i alderen 
20-59 år i fra 52 centre i 32 lande. Undersøgelsen viste, at individuelle 24-timers UNa 
var direkte, men kun moderat, forbundet med det systoliske blodtryksniveau, men 
ikke med det diastoliske blodtryk [Intersalt Cooperative Research Group 1988]. 
Mellem de deltagende centre var 24-timers UNa direkte forbundet med den al-
dersrelaterede stigning af blodtryk, medens der ikke fandtes sammenhæng i den 
gennemsnitlige natriumudskillelse og det gennemsnitlige blodtryk. Når der blev kor-
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rigeret for regressionsfortynding (se nedenfor) kunne man imidlertid påvise en di-
rekte sammenhæng mellem døgnudskillelsen af natrium og blodtrykket mellem de 
enkelte centre, der deltog i INTERSALT [Elliott et al. 1996].  
 
I en anden samlet analyse af 24 geografisk adskilte populationer omfattende i alt 
47.000 personer (der ikke inkluderede INTERSALT-studiet) kunne vises en direkte 
sammenhæng mellem det gennemsnitlige saltindtag (i de fleste undersøgelser 
bedømt ud fra 24-timers UNa) og blodtryksniveauet, en sammenhæng, som især 
var udtalt ved stigende alder og stigende blodtryk [Law et al. 1991a]. 
 
Flere migrationsstudier (hvor personer flytter fra et område med lavt habituel salt-
indtag til et område med højt saltindtag eller fra højt til lavt saltindtag) tyder ligele-
des på en sammenhæng mellem saltindtaget og blodtryksniveauet [He et al. 
1991; Poulter et al. 1984]. 
 
Der er også publiceret mange intrapopulationsstudier [Beevers et al. 1980; Bulpitt 
et al. 1986; Ljungman et al. 1981; Miall 1959; Grim et al. 1980; Simpson et al. 1978], 
som imidlertid hyppigst ikke finder sammenhæng mellem saltindtaget og blodtryk-
kets højde. Mange af disse undersøgelser (inklusive INTERSALT-studiet) benytter sig 
af en enkelt måling af urinudskillelsen af natrium som udtryk for et sædvanligt na-
triumindtag. Hos den enkelte person er variationen i natriumindtaget fra dag til 
dag meget stor, og undertiden større end variation i indtaget mellem forskellige 
personer (og i gennemsnittet mellem forskellige populationer), hvorfor enkeltmå-
linger af 24-timers UNa (i modsætning til gennemsnittet af multiple 24-timers målin-
ger) i stor udstrækning vil underestimere en mulig sammenhæng med blodtrykket. 
Med andre ord: store variationer fra dag til dag hos den enkelte person gør det 
vanskeligere at afsløre forskelle mellem personer. I undersøgelser, hvor man stati-
stisk har korrigeret for denne fejlkilde, som også kaldes for regressionsfortynding, er 
der fundet en stærk sammenhæng mellem saltindtaget og blodtrykkets højde 
[Frost et al. 1991].  
 
2.3.2 Randomiserede interventionsundersøgelser 
Der er gennem årene publiceret mange randomiserede interventionsundersøgel-
ser af salts effekt på blodtrykket, som er blevet vurderet samlet i systematiske gen-
nemgange og meta-analyser. Disse analyser vil blive omtalt nedenfor. Desuden 
har især den omhyggeligt kontrollerede dosis-respons-undersøgelse, DASH-sodium-
undersøgelsen, underbygget evidensen af en direkte sammenhæng mellem ind-
taget af salt og blodtryksniveauet. 
 
Den amerikanske DASH-sodium-undersøgelse afprøvede virkningen af 3 forskellige 
natriumindtag i 2 forskellige kostformer: den klassiske DASH-diæt og en amerikansk 
gennemsnitskost [Sacks et al. 2001]. De 2 kostformer tilførte henholdsvis 65 mmol 
natrium/dag (indtagsmål =50 mmol/dag, svarende til det optimale og opnåelige 
indtag), 107 mmol/dag (mål =100 mmol/dag svarende til det anbefalede indtag) 
og 142 mmol/dag (mål =150 mmol/dag svarende til det typiske indtag (bedømt 
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ud fra 24-timers UNa), og blev indtaget randomiseret i 1 måned af ubehandlede 
personer med normalt eller let forhøjet blodtryk (systolisk blodtryk på 120-159 mm 
Hg og diastolisk blodtryk på 80-95 mm Hg). Et nedsat natrium-indtag reducerede 
blodtrykket trinvis (dosisafhængigt). En nedsættelse af natrium-indtaget i kontrol-
kosten fra intermediært niveau (107 mmol/dag) til lavt niveau (65 mmol/dag) ned-
satte det systoliske og diastoliske blodtryk mere end en tilsvarende reduktion i na-
trium-indtaget fra det høje niveau (142 mmol/dag). I gruppen, der indtog den klas-
siske DASH-kost, fandtes samme mønster i mindre udtalt grad, men i denne gruppe 
var blodtrykket lavere ved alle 3 niveauer for natrium-indtag sammenlignet med 
gruppen, der indtog kontrolkosten. Blodtryksfaldene fandtes hos såvel normo- som 
hypertonikere, men blodtryksfaldene var mere udtalte hos hypertonikere [Vollmer 
et al. 2001]. Undergruppeanalyser viste ligeledes et større blodtryksfald hos ældre 
personer sammenlignet med yngre, hos kvinder sammenlignet med mænd og hos 
overvægtige sammenlignet med normalvægtige [Bray et al. 2004]. 
 
En tidligere publiceret mindre engelsk undersøgelse omfattende 19 patienter med 
ubehandlet essentiel hypertension har også vist en dosis-respons virkning på blod-
trykket ved indtag af 3 dosisniveauer af salt på henholdsvis 2,9 g/dag, 6,4 g/dag 
og 11,2 g/dag [MacGregor et al. 1989]. Denne undersøgelse fandt et blodtryksfald 
på 8/5 mm Hg (systolisk/diastolisk) ved en nedsættelse af saltindtaget fra 11,2 
g/dag til 6,4 g/dag, og blodtrykket faldt yderligere med 8/4 mm Hg ved en ned-
sættelse af saltindtaget fra 6,4 g/dag til 2,9 g/dag. 
 
Der er gennem årene foretaget mange meta-analyser af effekten af saltindtaget 
på blodtrykket hos hypertensive og normotensive personer. Den første meta-
analyse af Grobbee og Hoffmann [1986] fandt en signifikant reduktion af det systo-
liske blodtryk på 3,6 mm Hg og en ikke-signifikant reduktion af det diastoliske blod-
tryk på 2,0 mm Hg i 13 randomiserede studier. Kun 5 af studierne var blindede, og i 
disse studier var den blodtrykssænkende effekt mindre end i de ikke-blindede stu-
dier. Effekten af saltbegrænsning syntes at være større blandt ældre og blandt 
hypertensive. 
 
Cutler et al. [1991] identificerede 23 randomiserede studier (heraf 9 placebo-
kontrollerede), som inkluderede i alt 1.536 personer med normalt eller forhøjet 
blodtryk. Der fandtes en signifikant reduktion af det systoliske blodtryk på omkring 5 
mm Hg og det diastoliske blodtryk på 3 mm Hg hos hypertensive personer og re-
duktion i det systoliske og diastoliske blodtryk på henholdsvis 2 og 1 mm Hg hos 
normotensive personer ved nedsættelser i natriumindtaget på 50-100 mmol/dag. 
Meta-analysen fandt desuden tegn på dosis-respons sammenhæng. 
 
Midgley et al. [1996] inkluderede 56 randomiserede studier i deres meta-analyse, 
som sammenlignede effekten af en saltreduceret kost med en kost med normalt 
saltindhold. 28 studier omhandlede hypertensive personer (gennemsnitlig natrium-
reduktion: 95 mmol/dag) og 28 studier omhandlede normotensive personer (gen-
nemsnitlig natriumreduktion: 125 mmol/dag). Meta-analysen viste, at en nedsæt-
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telse af natriumindtaget med 100 mmol/dag nedsatte det systoliske blodtryk med 
gennemsnitligt 3,7 mm Hg (P <0,001) og det diastoliske blodtryk med 0,9 mm Hg (P 
=0,09) hos hypertensive. Hos normotensive personer var blodtryksreduktionerne 
henholdsvis 1,0 mm Hg (P <0,001) og 0,1 mm Hg (P =0,64). Der var imidlertid signifi-
kant heterogeneitet mellem undersøgelserne, ligesom der også var tegn på publi-
kations-bias.  
 
Der indgik 11 randomiserede interventionsstudier i en meta-analyse af Alam og 
Johnson [1999], hvor effekten af ændringer i saltindtaget på blodtryk hos ældre 
personer med gennemsnitsalder på omkring 60 år og over 60 år var undersøgt, og 
hvor interventionen var af mindst 9 ugers varighed. Der kunne påvises en signifikant 
stigning (fra lavt til højt saltindtag) af det systoliske blodtryk på 5,58 mm Hg (95 % KI: 
4,31-6,85 mm Hg) og det diastoliske blodtryk på 3,50 mm Hg (95 % KI: 2,62-4,38 mm 
Hg). Der var en signifikant sammenhæng mellem det systoliske blodtryk og saltind-
taget, men ingen sammenhæng mellem det diastoliske blodtryk og saltindtaget. 
Undersøgtes den yngre aldersgruppe (omkring 60 år; n =5 studier) og den ældre 
aldersgruppe (n =6 studier) separat fandtes, at længerevarende højt saltindtag 
medførte en større øgning i det systoliske blodtryk i den ældre aldersgruppe sam-
menlignet med den yngre aldersgruppe (5,46 mm Hg vs. 3,27 mm Hg), hvorimod 
der ikke var forskel i det diastoliske blodtryk (2,69 mm Hg vs. 2,63 mm Hg). 
 
I 2002 publiceredes en meta-analyse af randomiserede interventionsundersøgel-
ser, hvor effekten af længerevarende begrænsninger i saltindtaget (af mindst 6 
måneders varighed; omfattende 3.491 deltagere) på blodtrykket hos normo- og 
hypertensive [Hooper et al. 2002; senere analyseret i Cochrane-sammenhæng, se 
Hooper et al. 2004]. Forfatterne kunne identificere 11 studier, som havde en varig-
hed på mellem 6 måneder og 7 år. Tre af undersøgelserne inkluderede normoten-
sive. Den gennemsnitlige natriumreduktion efter 6-12 måneder var på 48,9 
mmol/døgn (95 % KI: 65,4-32,5 mmol/døgn) og efter 13-60 måneder 35,5 
mmol/døgn (95 % KI: 47,2-23,9 mmol/døgn). Meta-analysen viste signifikante ned-
sættelser af det systoliske blodtryk på 2,5 mm Hg (95 % KI: 3,8-2,1 mm Hg) og 1,1 
mm Hg (95 % KI: 1,8-0,4 mm Hg) og i det diastoliske blodtryk på 1,2 mm Hg (95 % KI: 
1,8-0,7 mm Hg) og 0,6 mm Hg (95 % KI: 1,5- -1,3 mm Hg) efter henholdsvis maks. 12 
mdrs. intervention og maks. 60 måneders intervention. Der kunne ikke konstateres 
en dosis-respons-sammenhæng. 
 
Graudal et al. [1998] og en senere Cochrane-gennemgang af samme gruppe 
[Jürgens og Graudal 2004] sammenlignede effekten på blodtrykket af nedsat salt-
indtag med et højt (habituelt eller højere) saltindtag (forskel i natriumudskillelsen i 
urinen: ~100-150 mmol/døgn) hos normotensive og hypertensive personer i ran-
domiserede studier uanset længden af disse studier. I deres seneste Cochrane-
gennemgang, kunne de identificere 57 studier hos personer med normalt blodtryk 
og 58 studier, hvor personerne havde forhøjet blodtryk. Hos de normotensive faldt 
det systoliske blodtryk med 1,27 mm Hg (95 % KI: 1,76-0,77 mm Hg; P <0,0001) og 
det diastoliske blodtryk med 0,54 mm Hg (95 % KI: 0,94-0,14 mm Hg; P 0,009), me-
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dens det systoliske og diastoliske blodtryk hos hypertensive faldt med henholdsvis 
4,18 mm Hg (95 % KI: 5,08-3,27 mm Hg; P <0,001) og 1,98 mm Hg (95 % KI: 2,36-1,32 
mm Hg; P <0,0001) ved en saltreduceret kost sammenlignet med en kontrolkost. 
Der fandtes ingen sammenhæng mellem størrelsen af forskellen i saltindtag og 
blodtryksændring. Den gennemsnitlige varighed af undersøgelserne var 8 dage 
(variation 4-1.100 dage) blandt normotensive og 28 dage (variation: 4-365 dage) 
blandt hypertensive. Der var en signifikant stigning i blodkoncentrationen af renin, 
aldosteron og catecholaminer ved en saltbegrænset kost sammenlignet med ik-
ke-saltbegrænset kost. Analysen viste desuden signifikante stigninger i total-
kolesterol, LDL-kolesterol og triglycerid i blodet, men ingen effekt på HDL-kolesterol 
ved indtag af en saltbegrænset kost (se nedenfor). Forfatterne kunne således kon-
kludere, at et nedsat indtag af salt nedsatte blodtrykket hos normo- og hypertensi-
ve, men at blodtrykssænkningen ikke havde en størrelse, der berettigede en gene-
rel anbefaling om at nedsætte saltindtaget, som var yderligere understøttet af de 
uheldige virkninger på blodets lipidprofil. 
 
En Cochrane-analyse af He og MacGregor [2004] af effekten af saltreduktion af 
mindst 4 ugers varighed på blodtrykket hos normotensive og hypertensive personer 
fandt 11 randomiserede interventionsstudier, hvor effekten var undersøgt hos nor-
motensive (n =2.220) og 20 studier hos hypertensive (n =802). Blandt normotensive 
kunne påvises et gennemsnitligt faldt i systolisk blodtryk på 2,03 mm Hg (95 % KI: 
2,56-1,50 mm Hg) og i diastolisk blodtryk på 0,99 mm Hg (95 % KI: 1,40-0,57 mm Hg) 
ved en gennemsnitlig reduktion i udskillelsen af natrium på 74 mmol/døgn. Hos hy-
pertensive faldt det systoliske blodtryk med 5,06 mm Hg (95 KI: 5,81-4,31 mm Hg) og 
det diastoliske blodtryk med 2,70 mm Hg (95 % KI: 3,16-2,24 mm Hg) ved en gen-
nemsnitlig reduktion i natriumudskillelsen på 78 mmol/døgn. Reduktion i saltindta-
get var ledsaget af en mindre, men signifikant øget plasma-renin-aktivitet og 
plasma-aldosteron. Der fandtes ingen ændringer i plasma-catecholaminer elle 
plasma-lipider på en saltreducerede kost sammenlignet med en kost med et nor-
malt saltindhold.  
 
Der fandtes signifikant sammenhæng mellem reduktionen i natriumudskillelsen i 
urinen og reduktionen i blodtrykket. I en meta-analyse af He og MacGregor [2003], 
der baserede sig på samme undersøgelser som i deres Cochrane-gennemgang, 
kunne det beregnes, at et nedsat saltindtag blandt hypertensive på 3 g/dag ville 
nedsætte blodtrykket med 3,6/1,9 mm Hg, et nedsat indtag på 6 g/dag ville ned-
sætte blodtrykket med 7,1/3,9 mm Hg og et nedsat indtag på 9 g/dag ville ned-
sætte blodtrykket med 10,7/5,8 mm Hg. Tilsvarende blodtryksnedsættelser blandt 
normotensive personer var henholdsvis 1,8/0,8, 3,6/1,7 og 5,4/2,5 mm Hg.   
 
2.3.3 Saltreduktion på befolkningsniveau 
Det er en sag er at nedsætte saltindtaget og måle effekten af et nedsat saltindtag 
hos personer i kliniske undersøgelser, en anden sag er hvor stor effekten af råd om 
saltbegrænsning har på saltindtag og blodtryk på befolkningsniveau. Desværre er 
saltreduktion på befolkningsniveau meget dårligt undersøgt. 
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I to byer i Belgien blev effekten af en relativ simpel oplysningsindsats med henblik 
på at nedsætte saltindtaget undersøgt over en 5 års periode [Staessen et al. 
1988]. I den ene by modtog borgerne, primært kvinderne, oplysninger (gennem 
postere, stickere og brochurer) om brug af fødevarer med et reduceret saltindhold 
og fik desuden råd om nedsat saltanvendelse ved bordet og i køkkenet. I den an-
den by, kontrolbyen, blev der ikke givet rådgivning. Der fandtes et nedsat saltind-
tag (bedømt ved 24-timers UNa) på 1,5 g/dag blandt kvinderne i interventions-
byen sammenlignet med kontrolbyen, men ingen forskel i systolisk eller diastolisk 
blodtryk, som faldt ligeligt i de 2 byer. Blandt mændene fandtes ingen forskel i salt-
indtaget eller i blodtrykket. 
 
Et andet og noget mere succesfyldt eksempel på effekten af et sundhedsprogram 
med henblik på at reducere saltindtaget i lokalsamfundet kommer fra Portugal 
[Forte et al. 1989]. To småbyer, hver med 800 voksne indbyggere i samme distrikt, 
deltog i undersøgelsen, som varede i 2 år. I begge byer var saltindtaget initialt høj 
(21 g/dag) og hyppigheden af hypertension høj (30 %). Indbyggerne i den ene by 
fik intensiv rådgivning med henblik på at reducere saltindtaget (mindre brug af salt 
i husholdning og i bagværk og mindre indtag af stærkt saltede fødevarer), me-
dens indbyggerne i den anden by bibeholdte deres saltvaner. Saltindtaget blev 
reduceret med 42 % og blodtrykket med 10,2/7,2 mm Hg efter 1 år og med hen-
holdsvis 10 % og 13,3/6,1 mm Hg efter 2 år blandt indbyggerne i interventionsbyen 
sammenlignet med kontrolbyen. Blodtryksfaldet fandtes hos såvel mænd som 
kvinder og unge som ældre. 
 
En undersøgelse blev gennemført i 2 områder i Tianjin i henholdsvis 1989 og 1992 i 
det nordlige Kina med højt habituelt saltindtag [Tian et al. 1995]. Samlet deltog 
1.719 voksne i 1989 og 2.304 voksne i 1992. I den ene område informerede lokale 
sundhedsarbejdere, efter intensiv optræning, lokalbefolkningen i, hvordan de i 
praksis bedst kunne nedsætte deres saltindtag, ligesom der blev fremstillet forskel-
lige former for informationsmateriale til udlevering i butikker og i hjemmet med 
praktiske saltreduktionsråd. Det andet område fungerede som kontrolområde. I 
1992 var indtaget af salt, bedømt ved 3 dages kostregistrering, 13,8 % lavere hos 
mænd og 6,0 % lavere hos kvinder i interventionsområdet sammenlignet med kon-
trolområdet. Til trods for faldet var saltindtaget dog fortsat højt, 14-15 g/dag, i in-
terventionsområdet. Der fandtes ligeledes et signifikant fald i systolisk blodtryk på 5 
mm Hg hos mænd og 6 mm Hg hos kvinder. Det diastoliske blodtryk faldt også, 
men kun signifikant hos kvinderne. 
 
I Japan har myndighederne arbejdet målrettet på at nedsætte saltindtaget, og 
det har medført et fald i saltindtaget fra 13,5 g/dag til 12,1 g/dag fra 1955 til 1989. I 
de områder af Japan, hvor saltindtaget var højest, som f.eks. i Akita-provinsen i det 
nordlige Japan, faldt saltindtaget fra 18 til 14 g/dag. Det faldende saltindtag var 
ledsaget af et gradvist fald i blodtrykket og et markant faldt i dødeligheden af 
stroke [Sasaki 1979]. 
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I Finland er der fundet et fald i natriumudskillelsen i urinen på omkring 50 
mmol/døgn mellem 1979 og 2002 [Laatikainen et al. 2006]. Et vigtigt element i den 
finske indsats for at reducere den høje forekomst af hjerte-kar-sygdom har bl.a. 
været at nedsætte saltindholdet i fødevarer i samarbejde med fødevareindustrien 
og oplysning og vejledning til befolkningen om et reduceret saltindtag. Nedsættel-
sen af saltindtaget i Finland er sket samtidigt med at der er observeret en gradvis 
nedsættelse af blodtrykket (til trods for en øget andel af overvægtige og et øget 
alkoholforbrug i Finland i samme tidsperiode) [Kastarinen et al. 1998]. Det reduce-
rede saltindtag kan imidlertid ikke forklare hele blodtryksfaldet, som menes også at 
skyldes bedre opsporing og behandling.  
 
I mange områder af Afrika sker der alene en saltning af hjemmeforarbejdede fø-
devarer, medens tilgængeligheden af industriforarbejdede fødevarer er meget 
lav. Senest har et randomiseret studie blandt indbyggere i Ashanti-regionen i Gha-
na undersøgt effekten på blodtrykket af et oplysningsprogram med henblik på at 
nedsætte saltindtaget [Cappuccio et al. 2006]. Forsøget omfattede 1.896 45-75-
årige fra 12 mindre by- og landsamfund. Deres natriumudskillelse i urinen var før 
studiestart lav (sammenlignet med vestlige indtag), omkring 100 mmol/dag. Der 
fandtes en signifikant større blodtryksfald i interventionsgruppen sammenlignet 
med kontrolgruppen, men ingen forskel i natriumudskillelsen, som faldt i begge 
grupper efter 3 og 6 måneder. Faldet i natriumudskillelsen i såvel interventions- som 
kontrolpopulation skyldes måske, at sundhedsarbejderne uforvarende også havde 
givet information om saltreduktion til kontrolpopulationen. I hele populationen var 
der sammenhæng mellem ændringer i saltindtaget og ændringer i blodtrykket.  
 
 
2.4 Betydning af saltindtaget for hjerte-kar-sygdom 
 
I slutningen af 1950’erne kunne man i Japan konstatere en forekomst i befolknin-
gen af blødning fra hjernens kar (intracerebral hæmorrhagi), der var større end 
noget andet sted i verden, medens forekomsten af trombose i hjernens kar var lav 
(modsat tilfældet i vesteuropæiske lande) [Insull et al. 1968; Sasaki 1962]. Man kun-
ne desuden demonstrere en direkte sammenhæng mellem saltindtaget i forskelli-
ge områder af Japan og risiko, fra et gennemsnitsindtag på 27 g/dag (mere end 
2/3 af midaldrende med dette saltindtag havde forhøjet blodtryk) i nord til 14 
g/dag i syd (10 % havde forhøjet blodtryk), og forekomsten af hjerneblødning. Dis-
se tal tydede således på, at saltindtagets størrelse havde noget at gøre med risiko 
for hjerneblødning. 
 
Studier, hvor man har sammenlignet (etnisk homogene) populationer med meget 
forskellige natriumindtag, har generelt fundet direkte sammenhænge mellem 
middelindtaget eller –udskillelsen i urinen af natrium og dødeligheden af hjerte-kar-
sygdom, iskæmisk hjertesygdom og stroke [Ikeda et al. 1986; Sasaki et al. 1995], en 
sammenhæng, der i flere studier har været stærkere end den forventelige sam-
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menhæng mellem saltindtaget og blodtrykkets højde [Perry og Beevers 1992], ty-
dende på en selvstændig effekt på risiko for hjerte-kar-sygdom af salt, delvis uaf-
hængig af effekten på blodtrykket.  
 
I INTERSALT-studiet kunne der påvises en direkte sammenhæng mellem døgnudskil-
lelsen af natrium i urinen og risikoen for karsygdom i hjernen (og en omvendt sam-
menhæng med udskillelsen af kalium) [Xie et al. 1992]. En anden større tværsnits-
undersøgelse, WHO CARDIAC-studiet (Cardiovascular Diseases and Alimentary 
Comparison Study), med deltagelse af 19 centre i 14 lande, påvistes en direkte 
sammenhæng mellem centrenes gennemsnitlige blodtryksniveauer, aldersstan-
dardiserede dødelighedsrater for stroke og 24-timers urin-natrium [Yamori et al. 
1994]. En senere analyse af CARDIAC-studiet, omfattende mænd fra 25 populati-
oner i 16 lande, bekræftede den direkte sammenhæng mellem stroke og saltind-
tag, medens der ikke fandtes sammenhæng med risikoen for iskæmisk hjertesyg-
dom [Yamori et al. 2006].  
 
2.4.1 Prospektive undersøgelser 
Der er publiceret 6 prospektive kohorteundersøgelser, som har oplysninger om 
sammenhængen mellem indtaget af salt og risikoen for hjerte-kar-sygdom (tabel 
5; bilag 1). 
 
 
Tabel 5. Prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem indtag af 
salt og risiko for cardio-vaskulær sygdom. 
 
Undersøgelse Vigtigste fund 
New York 
Worksite Study 
Alderman 
1995 

Omvendt sammenhæng med forekomsten af koronar hjertesyg-
dom. 

Scottish Heart 
Health Study 
Tunstall-Pedoe 
1997 

Direkte sammenhæng med forekomsten af koronar hjertesyg-
dom hos kvinder. Ingen sammenhæng hos mænd eller med to-
tal-dødelighed eller dødelighed af koronar hjertesygdom hos 
mænd og kvinder. 

NHANES I Fol-
low-up Study 
He 1999 

Hos overvægtige: direkte sammenhæng med forekomsten af 
stroke og med dødelighed af koronar hjertesygdom samt døde-
lighed af hjerte-kar-sygdom og total-dødelighed; ingen sammen-
hæng med forekomst af koronar hjertesygdom. Ingen sammen-
hæng hos normalvægtige. 

Tuomilehto 
2001 

Direkte sammenhæng med dødelighed og forekomst af koronar 
hjertesygdom og med total dødelighed og dødelighed af hjerte-
kar-sygdom. Ingen sammenhæng med forekomsten af stroke. 

Takayama Stu-
dy 
Nagata 2004 

Direkte sammenhæng med dødeligheden af stroke og dødelig-
heden af intracerebral og iskæmisk stroke blandt mænd. Ingen 
sammenhæng blandt kvinder. 
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NHANES II Fol-
low-up Study 
Cohen 2006 

Omvendt sammenhæng med dødelighed af hjerte-kar-sygdom. 
Ingen sammenhæng med total dødelighed eller med dødelig-
heden af koronar hjertesygdom eller stroke. 

 
 
Tre undersøgelser er gennemført i USA og de resterende 3 i henholdsvis England, 
Finland og USA. Tre undersøgelser har brugt en enkelt 24-timers UNa til estimering af 
saltindtaget og i tre undersøgelser er indtaget baseret på kostregistrering. Fem stu-
dier har beskrevet sammenhæng mellem saltindtag og koronar hjertesygdom, 4 
studier sammenhængen med cerebro-vaskulær sygdom og 2 studier med total 
hjerte-kar-sygdom. Det er ikke muligt at drage sikre konklusioner fra resultaterne af 
de beskrevne studier (som alle er relativt små med meget usikre oplysninger om 
det habituelle saltindtag), idet såvel ingen som en direkte sammenhæng og end-
og en omvendt sammenhæng mellem sygdomsrisiko og saltindtaget er fundet.  
 
Desuden findes publiceret resultaterne fra en kohorte bestående af 7.895 japanske 
mænd bosiddende i Hawaii, hvor der efter en observationstid på 10 år ikke kunne 
dokumenteres sammenhæng mellem saltindtaget (bedømt ved 24-timers UNa) og 
risikoen for total stroke samt iskæmisk cerebro-vaskulær sygdom [Kagan et al. 
1998]. En tidligere opgørelse af resultater fra det amerikanske NHANES I Follow-up 
Study viste en omvendt sammenhæng mellem indtaget af salt og den totale dø-
delighed og dødelighed af hjerte-kar-sygdom, men en direkte sammenhæng 
med natrium:energi ratio i kosten [Alderman et al. 1998]. 
 
Kun få randomiserede interventionsundersøgelser med et begrænset antal syg-
domsevents har vurderet effekten af saltbegrænsning på risiko for hjerte-kar-
sygdom, hvor resultaterne ikke tydede på en ændret risiko ved en længerevaren-
de saltbegrænsning [Whelton et al. 1998].  
 
2.4.2 Andre effekter af højt saltindtag på hjerte-kar-systemet 
Sammenhængen mellem saltindtaget og risikoen for hjerte-kar-sygdom menes 
som anført først og fremmest at være forårsaget af saltets blodtryksøgende effekt. 
Der er imidlertid holdepunkter for, at saltindtaget kan have en direkte effekt på 
karsygdomme uafhængig af effekten på blodtrykket. Som omtalt tidligere viste et 
større finsk prospektivt studie, at højt habituelt saltindtag kunne forudsige risiko for 
hjerte-kar-sygdom uafhængig af blodtryksniveauet [Tuomilehto et al. 2001]. 
 
Saltindtaget synes også at øge risikoen for hypertrofi af hjertemuskulaturen [de 
Cailar et al. 2002; Kupari et al. 1994; Liebson et al. 1993; Messerli et al. 1997] (som er 
en uafhængig risikofaktor for hjerte-kar-sygdom [Schmieder og Messerli 2000]) og 
dermed for udviklingen af hjerteinsufficiens. Mekanismen bag sammenhængen er 
usikker, men kan skyldes utilstrækkelig suppression af renin-angiotensin-aldosteron-
systemet, idet specielt angiotensin II synes at have cardiotrofiske effekter. I NHANES 
I-undersøgelsen (First National Health and Nutrition Examination Survey) kunne man 
efter en observationsperiode på 19 år demonstrere øget risiko for udvikling af hjer-
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teinsufficiens (korrigeret for blodtryksforhøjelse) ved højere saltindtag blandt over-
vægtige (men ikke blandt normalvægtige) [He et al. 2002].  
 
Randomiserede undersøgelser har vist at saltreduktion (og vægttab) kan nedsæt-
te venstre ventrikelmasse [Jula og Karanko 1994; Liebson et al. 1995]. I den største 
randomiserede undersøgelse, som inkluderede 844 personer med let forhøjet blod-
tryk, kunne påvises et fald i massen af venstre hjertekammer efter 3 måneders in-
tervention med en saltreduceret diæt (i kombination med livsstilsændringer, her-
under vægttab, nedsat alkoholindtag samt øget fysisk aktivitet) som holdt sig i hele 
undersøgelsesperioden på 4 år, og som ikke yderligere nedsattes i de grupper, der 
fik behandling med saltreduceret diæt plus blodtrykssænkende medicin, til trods 
for et større fald i blodtrykket ved den antihypertensive behandling [Liebson et al. 
1995].  
 
Et højere saltindtag nedsætter (og et lavere saltindtag øger) eftergiveligheden af 
kroppens store elastiske og muskulære arterier [Avolio et al. 1985; Avolio 1986; Be-
netos et al. 1992; Gates et al. 2004; Safar et al. 2000; Zelis og Mason 1970] og for-
tykker og forsnævrer modstandskarrene [Simon og Illyes 2001] uafhængigt af blod-
trykket, og øger tilbøjelighed til sammenklumpning af blodpladerne [Gow et al. 
1987; Gow et al. 1992], som alle må formodes at øge risikoen for hjerte-kar-
sygdom. 
 
Der er fundet direkte sammenhæng mellem indtaget af salt og forekomsten af 
albuminuri, ligeledes uafhængigt af blodtryksniveauet [du Cailar et al. 2002; Jones-
Burton et al. 2006; Verhave et al. 2004] (gennem en saltinduceret overproduktion 
af en vækstfaktor, den såkaldte transformerende vækstfaktor eller TGF-β1, i karen-
dothelet samt en øget kvælstofoxydproduktion [Sanders 2006]). Albuminuri er en 
uafhængig risikofaktor for hjerte-kar-sygdom og menes at være et tidligt udtryk for 
(systemisk) skade på karrene. Denne effekt har givet anledning til en hypotese om, 
at højt saltindtag kan fremskynde en forværring af kronisk nyresygdom. Der er imid-
lertid kun usikker evidens for en sådan sammenhæng fra relativt få humanekspe-
rimentelle undersøgelser [Jones-Burton et al. 2006; Mishra et al. 2005]. 
 
2.4.3 Effekten af nedsat saltindtag 
Der findes flere beregninger af effekten af et nedsat saltindtag på dødelighed af 
hjerte-kar-sygdom. Senest er sådanne beregninger foretaget af He og MacGregor 
[2003], som, på basis af den fundne sammenhæng mellem blodtryksnedsættelse 
og dødelighed af hjerte-kar-sygdom fra en meta-analyse af prospektive studier 
[Prospective Studies collaboration 2002], har beregnet den forventede effekt af 
blodtryksnedsættelse som følge af en reduktion af saltindtaget ved at benytte da-
ta fra deres egen meta-analyse af randomiserede kliniske saltinterventionsstudier. 
De forventede effekter ses af tabel 6. 
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Tabel 6. Virkning af nedsat saltindtag på dødeligheden af iskæmisk hjertesygdom 
og stroke (modificeret efter [He og MacGregor 2003]). 
 
 Saltreduktion 
 3 gram/dag 6 

gram/dag 
9 gram/dag 

Fald i systoliske blodtryk 2,5 mm Hg 5 mm Hg 7,5 mm Hg 
Fald i dødeligheden af stroke (%) 12 23 32 
Antal dødsfald forhindret i DK per år 600 1.150 1.600 
Fald i dødeligheden af iskæmisk hjerte-
sygdom (%) 

9 16 23 

Antal dødsfald forhindret i DK per år 810 1.440 2.070 
 
 
I Danmark dør der omkring 9.000 personer af iskæmisk hjertesygdom og omkring 
5.000 personer af stroke. Af tabellen ses, at en beskeden nedsættelse af saltindta-
get med 3 gram/dag kan forebygge 600 dødsfald om året som følge af stroke og 
810 dødsfald om året som følge af iskæmisk hjertesygdom. Yderligere reduktioner i 
saltindtaget med 6 og 9 gram/dag vil kunne forebygge omkring henholdsvis dob-
belt så mange og tre gange så mange dødsfald af hjerte-kar-sygdom. 
 
En analyse har vurderet hvor omkostningseffektiv forskellige former for initiativer 
med hensyn til at nedsætte blodtrykket ville være i forskellige områder af verden, 
herunder en gradvis saltreduktion i fødevarer gennem lovgivning eller gennem fri-
villige aftaler med fødevareindustri [Murray et al. 2003]. Denne type initiativer viser 
sig at være meget omkostningseffektive i vesteuropa (WHO: EurA) med en effekti-
vitet (omkostninger i USD/vundne sygdomsjusterede leveår) på henholdsvis 44 (fri-
villige aftaler: omkostninger: 297 mio. USD; vundne sygdomsjusterede leveår: 7 
mio.) og 23 (lovgivning: omkostninger: 297 mio. USD; vundne leveår: 13 mio.), og 
langt mere effektive end opsporing og medicinsk behandling af forhøjet blodtryk.   
 
 
2.5 Dyreeksperimentelle undersøgelser 
 
Der er publiceret ganske mange dyreforsøg af betydningen af saltindtaget for 
blodtrykket. Kun enkelte af disse forsøg skal omtales her (andre er omtalt i de en-
kelte sektioner i denne rapport), men de har almindeligvis vist stigende blodtryk 
ved stigende indhold af salt i foder eller drikkevand. Dette er vist for genetisk ikke-
selekterede rotter [Ball og Meneely 1957; Meneely et al. 1953] og for selekterede 
saltfølsomme rottestammer [Dahl et al. 1968], men i regelen for noget højere salt-
koncentrationer (3-6 %) end de koncentrationer, der findes i en sædvanlig menne-
skekost (1-3 %). Rotteundersøgelser har desuden vist, at selv en kortere varende høj 
salttilførsel kan fremkalde en permanent blodtryksstigning, og at høj salttilførsel hos 
yngre rotter medfører en større og hurtigere blodtryksstigning end introduktion af 
saltrig kost senere i rotternes liv [Dahl et al. 1968; Meneely og Dahl 1961].  
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Også blandt mange andre dyrearter er der fundet højere blodtryk ved større salt-
indtag (sædvanligvis ≥3 %), bl.a. hunde [Vogel 1966], grise [Corbett et al. 1979] og 
aber [Srinavasan et al. 1980; Srinavasan et al. 1984]. Et omhyggeligt gennemført 
studie blandt chimpanser (mennesket og chimpansen er fælles om 98,5 % af ge-
nomet) viste et stigende systolisk og diastolisk blodtryk ved stigende saltindtag fra 
0,5 g/dag til 5, 10 og 15 g/dag over en periode på 20 mdr. sammenlignet med en 
kontrolgruppe af chimpanser, som fortsatte med en saltfattig frugtkost [Denton et 
al. 1995]. Efter ophør af saltindtaget faldt blodtrykket til kontrolgruppens niveau. 
 
I dyreforsøg har et højt saltindtag øget forekomsten af cerebrale skader uden at 
påvirke blodtrykket [Tobian og Hanlon 1990], og et højt saltindtag er fundet at væ-
re en uafhængig risikofaktor for hypertrofi af hjertets muskulatur [Frohlich et al. 
1993; Partovian et al. 1998; Sugimoto et al. 1998] og af arterievæggen i de større 
kar [Partovian et al. 1998; Tobian 1991]. 
 
 
2.6 Mekanisme 
 
Blodtryksniveauet hos et menneske er resultatet af en kompliceret og i stor ud-
strækning ukendt samspil mellem mange miljøfaktorer, herunder de ovenfor be-
skrevne kostfaktorer, og arv (man regner med at lidt under halvdelen af variabilite-
ten i blodtryk er genetisk bestemt). 
 
Kroppen benytter mange fysiologiske systemer, som på integreret vis arbejder 
sammen, for at regulere blodtrykket, og som alle er under påvirkning af saltindta-
get. Det drejer sig om neurale receptorer, f.eks. baroreceptorer og kemorecepto-
rer, der opfatter akutte forandringer i det intravaskulære tryk; natriuretiske peptider 
produceret i hjerne og hjerte som svar på trykændringer i disse organer; renin-
angiotensin-aldosteron-systemet, som medvirker til at regulere ekstracellulærvolu-
men og kartonus; kinin-kallikrein-systemet, som virker ind på kartonus og nyrens 
håndtering af salt; det adrenerge receptor-system, som påvirker hjerterytme, hjer-
tekontraktion og kartonus; og lokale faktorer dannet i endothellaget i karvæggen, 
som nitrogenoxid, der nedsætter kartonus, og endothelin, der øger kartonus. 
 
Det har længe været klart, at nyren spillede en central rolle i reguleringen af blod-
trykket. Allerede i 1970’erne kunne det vises, at transplantation af nyre fra genetisk 
normotensive rotter til genetisk hypertensive rotter kunne forhindre blodtryksstigning 
[Dahl og Heine 1975]. På basis af disse og en lang række andre dyreeksperimentel-
le og humaneksperimentelle undersøgelser formulerede Guyton i begyndelsen af 
1990’erne ”tryk-natriurese-sammenhængen” [Guyton 1991], som i dag er basis for 
forklaringen af nyrernes rolle i reguleringen af plasmavolumen og blodtryk.  
 
Øget saltindtag øger koncentrationen af natrium i ekstracellulærvæsken (plasma 
og interstiel væske). Den øgede natriumkoncentration medfører en højere osmola-
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litet i ekstracellulærvæsken, hvorved væske trækkes fra cellerne til det ekstracellu-
lære rum. Tørstcentret stimuleres og indtaget af vand øges, hvorved plasmavolu-
men øges. Det øgede plasmavolumen øger hjertets minutvolumen og dermed 
blodtrykket, og udskillelsen salt og vand gennem nyrerne øges, hvorved blodtryk-
ket reduceres. Der er tale om meget små, og ofte ikke-målelige ændringer i krop-
pens reaktioner på et højt saltindtag (for en mere uddybende forklaring, se [de 
Wardener et al. 2004; Meneton et al. 2005]).  
 
Hos personer, hvis nyrer har nedsat kapacitet til at udskille det overskydende salt 
og vand, vil et givet (højt) saltindtag kræve et højere blodtryk for at udskille det 
overskydende volumen [de Wardener et al. 2004; Johnson et al. 2002]. Den bag-
ved liggende mekanisme for denne defekt i nyrerne er imidlertid ikke nærmere 
klarlagt, men kan involvere vaso-akive mediatorer og/eller membran-
transportsystemer for natrium (de vigtigste beskrevet nedenfor). 
 
Det har været foreslået, at et større ekstracellulærvolumen som følge af et højt 
saltindtag, blev imødegået ved øget produktion af en forbindelse – en cirkuleren-
de natriumpumpe-hæmmer – der bl.a. kan hæmme Na+/K+-ATPase-aktiviteten i 
nyrerne [Castaneda-Hernandez og Godfraind 1984; de Wardener et al. 1981; 
Poston et al. 1981; Swann 1985], som vil medføre øget natriumudskillelse i urinen 
ved at nedsætte reabsorptionen af natrium i nyrerne. Det er imidlertid ikke lykke-
des at karakterisere natriumpumpe-hæmmeren nærmere, og dens eventuelle fy-
siologiske betydning er fortsat uvis. 
 
Et højt indtag af salt kan også øge blodtrykket via en direkte effekt på blodkarre-
ne. Flere cellulære jontransportdefekter er beskrevet i forskellige cellesystemer hos 
patienter med essentiel hypertension. Stor opmærksomhed har der været på in-
teraktionen mellem Na+/K+-ATPase-aktivitet og Na+/Ca++-udskiftningen over celle-
membranen i glatte muskelceller. Hypotesen er, at et højt indtag af salt hæmmer 
Na+/K+-ATPase (muligvis gennem øget endogen produktion af den ovenfor omtal-
te natriumpumpe-hæmmer [Haddy et al. 1982; Iwamoto et al. 2005]). Nedsat akti-
vitet af natriumpumpen medfører øget intracellulær koncentration af natrium. Det 
øger den intracellulære calciumkoncentration som følge af en øget Na+/Ca++-
udskiftning over cellemembranen. En højere intracellulær calciumkoncentration 
øger kontraktionen af karrenes glatte muskulatur og blodtrykket stiger.  
 
Der er også fundet sammenhæng mellem aktiviteten af andre natrium-
transportsystemer i cellemembraner og blodtryksniveau, bl.a. Na+/proton-
udskiftning [Canessa et al. 1993; Romero et al. 2002; Siffert og Düsing 1996], og 
Na+/Li+-udskiftning [Canessa et al. 1980; van Norren et al. 1998; Weder et al. 1984; 
Zerbini et al. 2004]. Deres rolle for udviklingen af saltinduceret blodtryksforhøjelse er 
imidlertid uafklaret. 
 
Der er i dag identificeret 17 gener, der vides at bidrage til blodtryksniveauet (muta-
tioner i 8 af disse gener forårsager hypertension og i 9 hypotension) [Lifton et al. 
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2001]. Defekter i et eller flere af disse specifikke blodtryksgener medfører normalt 
markante ændringer i blodtrykket. De genetiske årsager til næsten alle disse rela-
tivt sjældne former for hyper- og hypotension er i dag klarlagt, og de peger alle på 
en fælles underliggende mekanisme: regulering af natrium-reabsorptionen i nyre-
tubuli gennem renin-angiotensin-aldesteron [O’Shaughnessy og Karet 2006].  
 
Blandt langt de fleste af de mange personer, der udvikler essentiel hypertension i 
løbet af livet, er der ikke tale om isolerede defekter i de gener, der vides at have 
indflydelse på blodtrykket. Flere epidemiologiske undersøgelser har forsøgt at iden-
tificere særlige områder i genomet af betydning for blodtryksniveauet eller om der 
er forskel i den genetiske opsætning mellem hypertensive og normotensive, men 
endnu uden sikre resultater [Harrap 2003; Province et al. 2003]. Interessen har især 
været rettet mod 3 genloci, der koder for henholdsvis angiotensinogen, epitheliale 
natriumkanaler og α-adducin (sidstnævnte påvirker aktiviteten af Na+/K+-ATPase, 
som spiller en vigtig rolle i den elektrogene bevægelse af salt gennem cellerne i 
nefronet). 
 
Et øget oxidativt stress i karvæggen ved et højt saltindtag kan også spille en rolle 
for udvikling af saltinduceret hypertension. Eksperimentelle studier på dyr har vist 
forhøjet superoxidproduktion ved saltbelastning af dyrene [Zhu et al. 2006]. Et øget 
oxidativt stress øger nedbrydningen af kvælstofoxid i karvæggen [Scuteri et al. 
2003; Zhu et al. 2004], og det medfører at øget karstivhed og blodtryk. 
 
Endelig skal det nævnes, at dyreforsøg har vist, at øget natriumkoncentration i ce-
rebrospinalvæsken (som regel efter direkte indgift af salt i hjernens ventrikelsystem) 
øger blodtrykket hos forsøgsdyrene [Bunag og Miyajima 1984; Mathai et al. 1998], 
muligvis som følge af en direkte effekt på hjernens blodtryksregulerende center. 
Det vides dog ikke, om der er nogen sammenhæng mellem saltindtaget og ce-
rebrospinalvæskens koncentration af natrium. 
 
 
2.7 Saltfølsomhed 
 
Blodtrykket på et givet saltindtag vil variere fra en person til en anden. Nogle vil få 
et stigende blodtryk ved saltbelastning og faldende blodtryk ved saltrestriktion 
(saltfølsomhed) and vil ikke vise ændringer i blodtrykket – eller undertiden med et 
stigende blodtryk ved saltrestriktion og faldende blodtryk ved saltbelastning (saltre-
sistens) [Franco og Oparil 2006]. Spørgsmålet om det er muligt på forhånd at kun-
ne adskille grupper i befolkningen, der reagerer med en blodtryksstigning på et 
øget saltindtag, fra grupper, der ikke reagerer med en blodtryksstigning har stor 
interesse. Er det tilfældet, er det bl.a. muligt i højere grad at kunne målrette råd om 
et nedsat saltindtag.  
 
Saltfølsomhed er beskrevet at forekomme særligt hyppigt hos patienter med forhø-
jet blodtryk [He et al. 2001] og hos ældre [Weinberger et al. 1986], samt hos perso-
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ner med overvægt, glukoseintolerans, insulinresistens og type 2 DM [Tuck 1991]. 
Nogle undersøgelser har fundet sammenhæng mellem forekomsten af saltfølsom-
hed, blodtryksforhøjelse og insulinresistens – også hos normalvægtige [Bigazzi et al. 
1996; Fuenmayor et al. 1998; Giner et al. 2001; Sharma et al. 1991; Weir 1996], om 
end sammenhængen ikke har været konsistent [Galletti et al. 1997; Gruska et al. 
1997; Lind et al. 1992]. Sammenhængen mellem hyperinsulinisme (ved insulinresi-
stens og ved fedme samt diabetes) og blodtryksforhøjelse forklares først og frem-
mest ved en insulinbetinget øget renal natriumreabsorption [DeFronzo et al. 1975] 
med natriumretention, volumenekspansion og blodtryksforhøjelse til følge. Andre 
fund taler ligeledes for en sammenhæng mellem forhøjet insulin, forhøjet blodtryk 
og forekomst af saltfølsomhed, bl.a. at vægttab hos overvægtige personer er led-
saget af blodtryksfald, lavere insulinniveauer og nedsat saltfølsomhed [Rocchini et 
al. 1989a]. Endelig skal det nævnes, at nogle undersøgelser har fundet højere kole-
sterolniveau og højere albuminudskillelse i urinen [de la Sierra et al. 1996; Bigazzi et 
al. 1996], samt øget karstivhed [de la Sierra et al. 2003], som alle er risikofaktorer for 
hjerte-kar-sygdom, hos saltsensitive personer sammenlignet med saltresistente per-
soner  
 
Enkelte præliminære undersøgelser har fundet større blodtryksstigning med alde-
ren hos saltfølsomme personer end hos saltresistente personer, også hos personer 
med normalt blodtryk ved studiestart [Weinberger og Fineberg 1991]. Der er ikke 
dog ikke offentliggjort longitudinelle undersøgelser, der overbevisende har doku-
menteret, at saltfølsomme normotensive personer har større sandsynlighed for se-
nere i livet at udvikle hypertension end saltresistente.  Endelig er saltfølsomhed i 
nogle undersøgelser fundet at være en uafhængig risikofaktor for hypertrofi af 
venstre hjertekammer [Bihorac et al. 2000; de la Sierra et al. 1996; Heimann et al. 
1991; Morimoto et al. 1997] samt for sygelighed og dødelighed af hjerte-kar-
sygdom [Morimoto et al. 1997; Weinberger et al. 2001]. 
 
Generelt rapporterer de mest ”optimistiske” undersøgelser om saltfølsomhed hos 
mere end halvdelen af personer med forhøjet blodtryk og hos mere end 25 % med 
normalt blodtryk [Weinberger et al. 1986], men disse hyppigheder (som ofte er be-
regnet ud fra enkeltbestemmelser af både blodtryk og 24-timers UNa) er naturligt 
nok meget afhængig af de blodtryksændringer, man lægger til grund for karakte-
risering af saltfølsomhed og saltresistens og må under alle omstændigheder omfat-
te mange fejlklassificerede personer (falsk positive og falsk negative; se nedenfor).  
 
Der er imidlertid flere problemer knyttet til diagnosen ”saltfølsomhed”, der knytter 
sig til en uklar definition af saltfølsomhed og -resistens (da blodtryksændringen ved 
et ændret saltindtag er normalfordelt og ikke en bimodal variabel), ligesom diag-
nosens prædiktive værdi og dens reproducerbarhed (test-retest reliabilitet) samt 
sensitivitet (evnen til at finde sandt-positive cases) og specificitet (evnen til at finde 
sandt-negative cases) er usikker. 
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Saltfølsomhed og saltresistens i de fleste undersøgelser baseret på en enkelt ekspe-
rimentel protokol, hvor man har sammenlignet blodtrykseffekten efter ekstreme 
variationer i saltindtaget (hyppigt variationer fra 20 mmol/dag til >200 mmol/dag 
igennem nogle dage til 1 uge). Det er imidlertid meget usikkert, hvor stabil en vari-
abel blodtryksændringen efter et vist saltindtag er, dvs. hvor konstant enkelte indi-
vider kan grupperes (enten som saltresistente eller saltfølsomme) ved målinger på 
forskellige tidspunkter. Flere studier [Gerdts et al. 1999; Mattes og Falkner 1999; 
Zoccali et al. 1996], men ikke alle [Draaijer et al. 1995; Sharma et al. 1981; Wein-
berger og Fineberg 1991], har således fundet en ringe reproducerbarhed. Det 
mest overbevisende eksperiment, det amerikanske DASH-sodium-studie viste, at 
kun 29 % kunne grupperes som stabilt saltsensitive, og det var kun en lidt større an-
del, end den man kunne forvente ud fra en tilfældig fordeling (25 %) [Obarzanek 
et al. 2003].  
 
Den tilgrundliggende forklaring på hvorfor nogle responderer på ændringer i salt-
indtaget (saltfølsomme) medens andre ikke gør det (saltresistente) er usikker 
[Weinberger 2006]. Der synes dog at være enighed om, at saltfølsomhed er et mul-
tifaktorielt fænomen, som omfatter hormonelle (afdæmpet renin-
angiotensinrespons og/eller nedsat sekretion af atrial natriuretisk polypeptid ved 
højt saltindtag) og neurogene (øget sympatikusaktivitet) faktorer, der virker ind på 
og vekselvirker med renale hæmodynamiske (nedsat blod-gennemstrømning) og 
tubulære absorptive (øget natriumreabsorption) mekanismer på en baggrund af 
genetiske faktorer [Chiolero et al. 2001].  
 
 
2.8 Hypertension ved fedme 
 
Epidemiologiske og kliniske undersøgelser har vist en tæt sammenhæng mellem 
øget fedtmasse og blodtryksniveau, og, som ovenfor beskrevet, synes overvægti-
ge at være mere følsomme for en blodtryksøgende virkning af salt [Rocchini et al. 
1989a]. I slutningen af 1950’erne foreslog Dahl og medarbejdere [1958], at forhøjet 
blodtryk hos overvægtige alene skyldtes det høje saltindtag. De baserede deres 
antagelse på en undersøgelse af saltbegrænsning hos 8 overvægtige personer, 
alene eller i forbindelse med energibegrænsning normaliserede blodtrykket, men 
at indtag af en energibegrænset kost uden saltbegrænsning ikke havde effekt på 
blodtrykket. Senere undersøgelser [De Simone et al. 1992; Reisin et al 1978; Singh et 
al. 1995; Trials of Hypertension Prevention Collaborative Research Group 1997; Tuck 
et al. 1981] har, med få undtagelser [Fagerberg et al. 1984], imidlertid vist, at blod-
trykket hos overvægtige hypertensive og normotensive personer kan reduceres 
markant ved vægtreduktion alene, uden restriktion i saltindtaget. 
 
 
2.9 Tærskeleffekt 
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Det er uvist, om der er findes en tærskel for effekten af salt på blodtrykket. En tær-
skeleffekt kunne forklare observationen i INTERSALT-studiet af en positiv sammen-
hæng mellem saltindtaget og blodtrykket, når de 4 centre med meget lave salt-
indtag blev medtaget i beregningerne og den manglende sammenhæng, når 
analysen var begrænset til 48 centre i de industrialiserede lande [Intersalt Coope-
rative Research Group 1988]. Støtte for en tærskeleffekt kommer også fra DASH-
natrium-studiet, som kunne demonstrere mere end dobbelt så stor effekt på det 
systoliske blodtryk, når saltindtaget blev reduceret fra et intermediært niveau (om-
kring 105 mmol natrium/dag) til et lavt indtag (65 mmol/dag) sammenlignet med 
en reduktion i saltindtaget fra højt niveau til et intermediært niveau [Sacks et al. 
2001]. 
 
 
2.10 Natrium:kalium ratio 
 
Der er flere holdepunkter for, at et større indtag af kalium gennem en vegetabilie-
rig kost eller kaliumtilskud – i forbindelse med et nedsat saltindtag - kan afbøde 
mange af saltets negative virkninger i kroppen, ikke mindst virkningen på blodtryk-
ket. Med andre ord er der større sundhedsmæssige gevinster ved at stræbe efter 
en lav natrium:kalium ratio i kosten, end isoleret at fokusere på saltindtaget. Det vil 
føre for vidt her at gennemgå den bagvedliggende videnskabelige litteratur (for 
en oversigt, se [Morris et al. 2006; Tobian 1997]). Eksempelvis har mange eksperi-
mentelle studier vist afdæmpet eller ophævet blodtryksøgende effekt af salt ved 
kaliumtilskud. Kaliumtilskud øger desuden natriumudskillelsen i urinen. 
 
 
2.11 Smagstærskel for salt og blodtryk 
 
Der har været en vis forskningsmæssig interesse for om den sammenhæng, der 
eksisterer mellem saltindtag og blodtryksniveauet, skyldes forskelle i smagspræfe-
rencer eller smagsfølsomheden for salt i maden. Resultaterne har imidlertid været 
forskellige, idet nogle undersøgelser har fundet en omvendt sammenhæng mel-
lem salttærskel og blodtryksniveau (dvs. lavere tærskel eller højere smagsfølsom-
hed for salt er ledsaget af højere blodtryk) [Malaga et al. 2003; Zumkley et al. 
1987], medens andre ikke har fundet sammenhæng [Lauer et al. 1976]. 
 
 
2.12 Er anjonen vigtig? 
 
Berghoff og Geraci rapporterede i slutningen af 1920’erne, at natriumbikarbonat i 
store doser medførte mindre blodtryksstigning hos hypertensive personer sammen-
lignet med samme dosis natriumklorid [Berghoff og Geraci 1929]. Dyreeksperimen-
telle studier tyder ligeledes på højere blodtryksstigning ved berigelse af foderet 
med salt sammenlignet med andre natriumforbindelser [Passmore et al. 1985; 
Whitescarver et al. 1984].  
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Disse resultater er siden bekræftet i (relativt få) randomiserede undersøgelser, hvor 
man har sammenlignet effekten på blodtrykket efter korterevarende belastning 
med natriumklorid sammenlignet med andre natriumforbindelser (fosfat, citrat, bi-
karbonat) [Kurtz et al. 1987; Luft et al. 1990; Shore et al. 1988]. Disse undersøgelser 
har desuden vist, at højt indtag af natriumsalte medfører samme grad af natrium-
retention, vægtøgning og hæmning af renin og aldosteron i blodet, men kun na-
triumklorid synes at øge plasmavolumen og blodtryk. Hvorfor kloridforbindelsen sy-
nes at have en særlig rolle sammenlignet med andre anjoner er uvis, men har 
mindre praktisk betydning, da det natrium vi spiser overvejende findes som natri-
umklorid. 
 
 
2.13 Gravide 
 
Gestationel hypertension med komplicerende proteinuri (præeklampsi) er en al-
mindelig komplikation til graviditet og en væsentlig årsag til perinatal morbiditet 
og mortalitet [Ananth et al. 1995; Ray et al. 2001]. Udviklingen af gestationel hyper-
tension og præeklampsi er bl.a. ledsaget af øget retention af natrium og væske 
[Brown et al. 1988]. Saltbegrænsning har derfor været praktiseret – og debatteret – 
i forebyggelsen og behandlingen af hypertension under graviditet. Der er imidler-
tid ikke sikre videnskabelige holdepunkter at indtaget af salt er forbundet med 
blodtrykket under graviditeten [Steegers et al. 1991a]. 
 
Det studie, der oftest refereres til i debatten om saltrestriktion under graviditet pub-
liceredes af Robinson i slutningen af 1950’erne [Robinson 1958]. Studiet fandt over-
raskende, at forekomsten af ”toksæmi” var højest blandt gravide, som fik ordineret 
en saltbegrænset kost. Studiet er imidlertid blevet kritiseret, først og fremmest, fordi 
det ikke blev sandsynliggjort, at de gravide overholdte den ordinerede kost, og at 
”toksæmi” inkluderede gravide med ødem og proteinuri uden hypertension.  
 
Flere undersøgelser har siden undersøgt sammenhængen mellem saltindtag og 
blodtryk under graviditet. McEniery et al. [1985] fandt ingen korttids-effekt på blod-
trykket blandt 22 normotensive gravide i 18. uge efter 1 uge mellem en lav-
saltdiæt (10 mmol natrium/dag) og en høj-saltdiæt (300 mmol natrium/dag). An-
dre undersøgelser har heller ikke fundet effekt på blodtrykket hos gravide med el-
ler uden gestationel hypertension ved saltrestriktion i sidste halvdel af graviditeten 
[Knuist et al. 1998; Steegers et al. 1991b; van der Maten et al. 1997]. Nævnte ran-
domiserede undersøgelser viste heller ikke forskel i risikoen for at udvikle 
præeklampsi eller eklampsi, eller i risikoen for fødselskomplikationer grupperne 
imellem. Endelig har en større longitudinel undersøgelse ikke vist sammenhæng 
mellem ændringer i gentagne 24-timers UNa og ændringer i blodtrykket i sidste 
halvdel af graviditeten [Franx et al. 1999]. 
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2.14 Børn og unge 
 
Dyreforsøg taler for, at ungernes saltindtag tidligt efter fødselen har stor betydning 
for blodtryksniveauet som voksen. Hos saltfølsomme rotter har en høj saltkoncentra-
tion i foderet tidligt i rotternes liv (omkring afvænningstidspunktet) en hurtigere og 
kraftigere blodtryksøgende effekt end introduktion af saltrigt foder senere i livet, og 
blodtrykket har en tendens til vedblivende at være forhøjet, selv om det høje salt-
indholdet kun gives i en kortere periode, og det herefter nedsættes [Dahl 1954]. 
Det er sandsynligt, at kostfaktorer hos spædbarnet kan have indflydelse på blod-
trykket senere i livet [Singhal et al. 2001], men saltindtagets rolle for senere blod-
tryksniveau (programmeringsteorien) er usikker. 
 
Et større hollandsk studie undersøgte effekten af et nedsat saltindtag hos 476 ny-
fødte randomiseret til 2 grupper, med henholdsvis normalt saltindtag og med 3 
gange lavere saltindtag gennem 6 måneder [Geleijnse et al. 1997]. Der fandtes en 
gradvis tiltagende forskel i blodtrykket mellem de to grupper, som efter 6 måneder 
var signifikant højere i gruppen med normalt saltindtag (forskel i systolisk blodtryk: 
2,1 mm Hg). Efter 6 måneder genoptog lavindtagsgruppen et normal saltindtag. Et 
antal børn blev genundersøgt, da de var 15 år gamle, og det kunne konstateres, 
at blodtryksforskellen stadig var til stede, idet det var 3,6/2,2 mm Hg lavere i den 
tidligere lavindtagsgruppe sammenlignet med normalindtagsgruppen, skønt beg-
ge grupper havde haft det samme saltindtag i de mellemliggende 14,5 år.  
 
En anden hollandsk undersøgelse viste, at nyfødte randomiseret til lavt saltindtag 
havde lavere stigning i det systoliske blodtryk end nyfødte randomiseret til et nor-
malt saltindtag; efter 6 måneder var forskellen i blodtrykket 2,1 mm Hg mellem de 2 
grupper [Hofman et al. 1983]. En efterundersøgelse da børnene var 4 år gamle, 
viste imidlertid ingen forskel mellem grupperne [Grobbee og Bak 1989].  I et andet 
mindre randomiseret studie, omfattende i alt 23 børn, fik børnene mad med hen-
holdsvis lavt og højt saltindhold gennem 5 måneder fra de var 3 mdr. gamle til de 
var 8 mdr. [Whitten og Stewart 1980]. Til trods for en forskel i natriumindtaget på 7,3 
mmol/100 kcal (1,93 mmol/100 kcal vs. 9,25 mmol Na /100 kcal) kunne der ikke 
demonstreres forskel i blodtryk i 8 mdrs. alderen, eller da børnene blev efterunder-
søgt i 8 års alderen. Der var heller ingen forskel i saltpræference eller i saltindtag 
mellem de 2 grupper i 8 års alderen.  
 
Nyfødte blev randomiseret til mælkeblandinger med højt saltindhold (16,6 mmol/l) 
eller med lavt saltindhold (9,5 mmol/l; i ammemælk 4-8 mmol/l) [Pomeranz et al. 
2002]. Ved blodtryksmålinger under søvn kunne der efter 6-8 uger påvises signifi-
kant højere systolisk og diastolisk blodtryk blandt spædbørnene med det høje salt-
indtag. Endelig fandt Lucas et al. [1988] fandt ingen forskel i blodtrykket ved 18 
mdrs. alderen blandt omkring 350 præmature børn, som fik saltfattig eller saltrig 
kost igennem en kortere periode (under deres indlæggelse eller indtil de vejede 
2000 g) eller ved en efterundersøgelse som 8-årige [Lucas og Morley 1994].  
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En eventuel sammenhæng mellem indtaget af salt og blodtryksniveau er også 
undersøgt hos større børn og unge. Intrapopulationsstudier (tværsnitsstudier og få 
longitudinelle studier) har i almindelighed ikke vist sammenhæng mellem saltind-
tag og blodtryksniveau [Geleijnse et al. 1990; Knuiman et al. 1988; Maldonado-
Martin et al. 2002; Zwiauer et al. 1991]. Der er heller ikke fundet sammenhæng mel-
lem natriumindholdet i drikkevand og blodtryksniveau hos børn [Folsom og Prineas 
1982]. Cooper et al. [1980] viste en svag, men signifikant lineær sammenhæng 
mellem det systoliske blodtryk og gennemsnittet af 7-dages 24-timers udskillelsen af 
natrium i urinen blandt 11-14-årige amerikanske børn.  
 
De fleste randomiserede interventionsundersøgelser blandt børn og unge har ikke 
vist effekt – eller i bedste fald en meget begrænset effekt – på blodtrykket af en 
saltreduceret kost, men i flere af undersøgelserne har antallet af inkluderede unge 
været begrænset [Cooper et al. 1984; Gillum et al. 1981; Howe et al. 1991; Miller et 
al. 1988; Sinaiko et al. 1993]. I den største undersøgelse (Exeter-Andover projektet) 
af 750 unge (gennemsnit 15 år) medførte en reduktion af saltindtaget på 15-20 %, 
svarende til en reduktion på omkring 2 gram/dag, over 6 måneder (ved at servere 
saltreducerede snacks og måltider til eleverne i 2 skoler i USA), et signifikant faldt i 
blodtrykket på 1,7/1,5 mm Hg [Ellison et al. 1989].   
 
 
2.15 Risici ved nedsættelse af saltindtag 
 
I en Cochrane-analyse af randomiserede interventionsundersøgelser kunne man 
vise, at en reduktion af saltindtaget øgede totalkolesterol med 10,1 mg/dL (95 % KI: 
6,7-13,6; n = 19 studier), LDL-kolesterol med 6,4 mg/dL (95 % KI: 2,1-10,6; n =15 studi-
er) og triglycerid med 5,5 mg/dL (95 % KI: 0,6-10,4; n 015 studier), medens HDL-
kolesterol forblev uændret (n = 15 studier) [Jürgens og Graudal 2004]. Andre forfat-
tere har argumenteret for, at det overvejende er i de (korttids-) studier, hvor der er 
store forskelle i natriumindtaget, at der ses ændringer i blodlipider [Chobanian og 
Hill 2000; Kumanyika og Cutler 1997]. Dette understøttes af DASH-sodium-studiet 
(forskel i natriumindtag: 77 mmol/dag), der ikke kunne demonstrere effekt af salt-
indtaget på total kolesterol, LDL-kolesterol, HDL-kolesterol og triglycerid [Harsha et 
al. 2004]. Forhøjede blodlipider skyldes formentlig hæmokoncentrering som følge 
af markante nedsættelser af saltindtaget (i Cochrane-analysen kunne konstateres 
et vægttab på 1 kg under den saltfattige diæt). En hæmokoncentrering ligger 
sandsynligvis også til grund for en stigning i blodets urinsyrekoncentration under 
kortvarig markant saltbegrænsning [Masugi et al. 1988]. 
 
Som anført har nogle prospektive kohortestudier fundet en omvendt sammen-
hæng mellem indtaget af salt og risiko for hjerte-kar-sygdom [Alderman et al. 1998; 
Cohen et al. 2006]. I NHANES I-studiet [Alderman et al. 2008] kunne der således ef-
ter en observationsperiode på 20 år konstateres større total og cardio-vaskulær 
dødelighed hos de personer, som ved starten af studiet havde det laveste saltind-
tag. Det er imidlertid ikke muligt at drage sikre konklusioner om eventuelle sam-
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menhænge på basis af undersøgelser, hvor et sædvanligt saltindtag er baseret på 
en enkelt 24-timers recall. Det skal også bemærkes, at der i NHANES I-studiet fand-
tes en direkte sammenhæng med dødeligheden, når saltindtaget blev korrigeret 
for energiindtaget. 
  
Som forklaring på den fundne omvendte sammenhæng har det har været frem-
ført, at saltrestriktion hos nogle personer kan fremkalde et højt reninrespons [Long-
worth et al. 1980] og/eller stimulere sympatikus [He og MacGregor 2004; Jürgens 
og Graudal 2004; Grassi et al. 2002; Volpe et al. 1985], som begge synes at kunne 
øge risikoen for koronar hjertesygdom [Alderman et al. 1991; Brunner et al. 1972; 
Hozawa et al. 2004]. Hos nogle personer har en betydelig saltreduktion medført 
øget IR og nedsat glukosetolerance [Feldman og Schmidt 1999; Iwaoka et al. 
1988], formentlig gennem aktivering af renin- angiotensin-aldesteron-systemet [Pe-
trie et al. 1998] og/eller en øget sympatikustonus [Gomi et al. 1998; McCarty 2004].  
 
Ovennævnte resultater har givet anledning til overvejelser om saltbegrænsning 
hos nogle personer kan medføre hormonelle og metaboliske ændringer, som kun-
ne tænkes at resultere i uhensigtsmæssige effekter [Egan og Stepniakowski 1997]. 
Resultaterne stammer alle fra undersøgelser, hvor der er foretaget kortvarige bety-
delige ændringer i saltindtaget, og en systematisk gennemgang af alle saltrestrik-
tionsstudier indtil slutningen af 1995 fandt ingen holdepunkter for at moderat be-
grænsning af saltindtaget (svarende til anbefalingen) i den raske befolkning kunne 
medføre uheldige virkninger [Kumanyika og Cutler 1997]. 
  
2.15.1 Livskvalitet 
I kliniske undersøgelser blandt personer med let hypertension er der ikke fundet 
nogen negativ effekt på livskvalitet ved længere varende indtag af en moderat 
saltreduceret kost. Tværtimod fandtes i TOMHS-studiet (Treatment of Mild Hyper-
tension) en bedre livskvalitet hos personerne, medens de var på en saltfattig kost 
[Grimm et al. 1997], og i TOHP-studiet (Trials of Hypertension Prevention) kunne 
demonstreres en bedre livskvalitetsscore blandt personer randomiseret til saltreduk-
tion end blandt kontrolpersonerne på deres habituelle kost [Whelton et al. 1997b]. 
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3  DIABETES MELLITUS 
 
Resume.  Forhøjet blodtryk forekommer dobbelt så hyppigt hos personer med 
type 2 diabetes mellitus, og personer med forhøjet blodtryk har større risiko for at 
udvikle diabetes. Hypertension er desuden en komponent i insulinresistens-
syndromet. Disse sammenhænge har givet anledning til at salt har været mistænkt 
for den fælles patogenetiske faktor for diabetes.  Undersøgelser (de fleste korttid-
sundersøgelser med markante ændringer i saltindtag) har imidlertid ikke givet en-
tydige resultater for betydningen af saltindtaget på insulinresistens, hyperinsulinis-
me og diabetes. Der er kun publiceret 1 prospektive undersøgelse om sammen-
hængen mellem saltindtag og risiko for diabetes og i denne undersøgelse fandtes 
en direkte sammenhæng. 
 
Konklusion. Der er utilstrækkelig evidens for at et højt saltindtag øger risikoen for 
diabetes mellitus. 
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I Danmark findes der 100.000-150.000 personer med type 2 diabetes mellitus 
(T2DM) og yderligere 100.000-150.000, der har T2DM uden at vide det. Hvert år 
kommer der ca. 500 nye T1DM og 10-20.000 nye T2DM til. Diabetes medfører især 
øget risiko for skader på blodkarrene (herunder atherosklerose), som kan medføre 
sendiabetiske følgesygdomme. Over halvdelen af patienterne med T2DM har sen-
komplikationer på det tidspunkt, de får konstateret diabetes. 
 
T2DM er en metabolisk sygdom, der som regel manifesterer sig blandt midaldrende 
eller ældre, og som skyldes en kombination af utilstrækkelig insulinproduktion i 
bugspytkirtlens β-celler og nedsat følsomhed i cellerne for insulin. Der er en stærk 
genetisk disposition for T2DM, og blandt de eksterne faktorer er overvægt og fed-
me samt fysisk inaktivitet langt de vigtigste. T1DM derimod skyldes en fremadskri-
dende immunbetinget ødelæggelse af de insulinproducerende β-celler i bugspyt-
kirtlens Langerhanske øer. Det er kun T2DM, der er sat i forbindelse med saltindta-
get. 
 
Personer med det metaboliske syndrom (MS), også kaldet insulinresistenssyndromet 
(IR) har en særlig høj risiko for at få T2DM og hjerte-kar-sygdom. MS omfatter forhø-
jet taljemål, forhøjede serumtriglycerider, nedsat HDL-cholesterol, blodtryksforhøjel-
se og forhøjet blodglukose, alle faktorer med baggrund i IR. Man har MS, når 
mindst 3 af disse faktorer er til stede. Omkring 15 % af alle voksne i Danmark har 
MS. 
 
 
3.1 Sammenhængen mellem forhøjet blodtryk, insulinresistens og diabetes 
 
Der er sammenhæng mellem forhøjet blodtryk og T2DM. Forhøjet blodtryk fore-
kommer dobbelt så hyppigt hos personer med T2DM (også ved normal nyrefunkti-
on) [National High Blood Pressure Education Program Working Group 1994], og 
personer med essentiel hypertension har større risiko for at udvikle diabetes 
[Feskens og Kromhout 1989; Meisinger et al. 2002; Ohlson et al. 1988; Perry et al. 
1995]. Risikoen for forhøjet blodtryk og T2DM øges med stigende alder og med sti-
gende grad af abdominal overvægt, sammenhænge, der peger på, at der kan 
være tale om fælles årsagsfaktorer. En af de fælles faktorer for disse sammen-
hænge, der har været i forskningsmæssig fokus, er indtaget af salt. 
 
Forhøjet blodtryk er ofte ledsaget af IR [Canessa et al. 1993; Capaldo et al. 1991; 
DeFronzo og Ferrannini 1991; Ferrannini et al. 1987], og tilstedeværelsen af IR øger 
risikoen for T2DM. IR menes at kunne øge risikoen for hypertension gennem en insu-
lin-betinget øget renal natrium-reabsorption, aktivering af det sympatiske nervesy-
stem og/eller gennem en direkte effekt på blodkarrene [Canessa et al. 1993; 
DeFronzo og Ferrannini1991; DeFronzo et al. 1975; Grunfeld et al. 1994; Rocchini et 
al. 1989b; Trevisan et al. 1990]. 
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Der er fundet såvel øget som uændret og nedsat IR ved kortere varende saltrestrik-
tion blandt raske frivillige [Dengel et al. 1997; Donovan et al. 1993; Fliser et al. 1995; 
Foo et al. 1998; Grey et al. 1996; Iwaoka et al. 1988; ]. Det har været fremført, at 
saltfølsomhed kan spille en rolle, idet flere undersøgelser, men ikke alle [se f.eks. 
Gruska et al. 1997; Lind et al. 1992], har fundet, at hyperinsulinæmi og IR er hyppi-
gere hos saltfølsomme personer sammenlignet med saltresistente personer uanset 
om blodtrykket er normalt [Sharma et al. 1991; Sharma et al. 1993] eller forhøjet 
[Bigazzi et al. 1996; Fuenmayor et al. 1998; Giner et al. 2001], tydende på at IR kan 
være til stede allerede inden en blodtryksstigning. Ændringer i IR ved kortere va-
rende ændringer i saltindtaget hos saltfølsomme personer har imidlertid givet for-
skellige resultater, såvel nedsat [Melander et al. 2000], som uændret [Egan et al. 
1994; Gruska et al. 1997; Raji et al. 2001] og øget IR [Fuenmayor et al. 1998; Sharma 
et al. 1993]. 
 
De omtalte undersøgelser er imidlertid svært sammenlignelige, idet ændringer i 
saltindtaget (som regel meget store) samt undersøgelsesperiodernes længde (som 
regel 1 uge) har varieret, den undersøgte population har været lille og forskellig 
med hensyn til alder, køn, habituelt blodtryksniveau, fedtmasse og grad af IR. Des-
uden har metoderne til vurdering af IR været forskellige, og kun få af undersøgel-
serne har benyttet den mest præcise teknik til vurdering af IR – den såkaldte 
euglykæmiske clamp-teknik. Under alle omstændigheder synes patienter med DM 
at have større saltfølsomhed end ikke-diabetikere (se ovenfor), især patienter med 
mikro-albuminuri [Trevisan et al. 1998], hos hvem et højt saltindtag øger såvel blod-
trykket som proteinudskillelsen i urinen [Vedovato et al. 2004]. Aktiviteten af forskel-
lige natrium-transport-systemer i cellemembraner (Na+/Li+ og Na+/H+) er højere hos 
patienter med DM, og en højere aktivitet er især tillagt betydning for øget risiko for 
diabetisk nefropati [Siffert og Düsing 1996; van Norren et al. 1998].  
 
3.1.2 Prospektive kohorteundersøgelser 
Der er kun publiceret 1 undersøgelse af sammenhængen mellem risiko for DM og 
saltindtaget (tabel 7 og bilag 1). Undersøgelsen, en finsk undersøgelse baseret på 
døgnudskillelsen af natrium i urinen, fandt en direkte sammenhæng med risiko. 
 
 
Tabel 7. Prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem indtag af 
salt og T2DM 
 
Undersøgelse Vigtigste fund 
Hu 2005 Direkte sammenhæng med indtaget af salt (når gennemsnittet i 

laveste kvartiler blev sammenlignet med højeste kvartil). 
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4  KRÆFT 
 
Resume.  Et højt indtag af saltrige levnedsmidler er sat i forbindelse med øget 
risiko for kræftsygdomme i kræft i næse, svælg, mundhule, spiserør og luftrør og 
med kræft i mavesækken. Sammenhængen mellem kræft i den øverste del af 
mave-tarm-kanalen hviler alene på case-kontrol-undersøgelser, hvor der er fundet 
direkte sammenhæng med indtaget af stærkt saltede fødevarer. Eksperimentelle 
undersøgelser har vist, at et højt saltindtag nedsætter ventrikelslimhindens beskyt-
telse overfor nitrosaminer og andre kræftfremkaldende stoffer, at en høj saltkon-
centration i mavesækken er direkte toksisk for mavesækkens slimhinde, og at en 
saltrig kost kan muligvis fremme koloniseringen med Helicobacter pylori i mave-
sækkens slimhinde, mekanismer, der alle kan øge risikoen for udvikling af kræft. 
Prospektive undersøgelser har imidlertid ikke vist en konsistent sammenhæng mel-
lem indtaget af salt eller saltrige fødevarer og risiko for kræft i mavesækken hos 
mennesker.  
 
Konklusion. Der er ikke sikre videnskabelige holdepunkter for at et højt saltindtag 
eller indtag af saltrige fødevarer øger risikoen for kræft i mavesæk eller øvre mave-
tarm-kanal. 



 47

 
Et højt indtag af saltrige levnedsmidler er sat i forbindelse med øget risiko for kræft i 
næse, svælg, mundhule [De Stefani et al. 1994; Zheng et al. 1992a], spiserør 
[Cheng et al. 1992] og luftrør [Zheng et al. 1992b] og med kræft i mavesækken. 
Her skal kun sammenhængen med risiko for kræft i næse og svælg og i mavesæk 
omtales, da langt de fleste videnskabelige undersøgelser har omhandlet disse 
sygdomme. 
 
Kræft i næse og svælg (naso-pharyngeal cancer) er en meget sjælden kræftform 
i Danmark, hvor der diagnosticeres omkring 150 tilfælde om året, eller svarende til 
under 1 % af samtlige kræfttilfælde. I andre områder af verden, bl.a. i det sydlige 
Kina, Sydøstasien, Arktis, Nordafrika og Mellemøsten [Chang og Adami 2006] er 
kræftformen derimod særdeles hyppig. 
 
Kræft i mavesækken (ventrikelcancer) er noget hyppigere end kræft i næse og 
svælg. Der diagnosticeres årligt mere end 500 danskere med denne kræftsygdom. 
Det svarer til omkring 2 % af samtlige kræfttilfælde. Kræft i mavesækken findes lo-
kaliseret til den øverste del (cardia) eller den nederste del (non-cardia) af mave-
sækken. Forekomsten af kræft i mavesækken er faldet betydeligt i Danmark – og i 
de fleste vesteuropæiske lande – siden midten af 1940’erne. Kræft i mavesækken 
er fortsat hyppig i mange asiatiske lande (især Japan og Korea), men også her har 
man observeret en faldende forekomst [Inoue og Tsugane 2005]. Årsagerne til den 
faldende hyppighed er ikke kendt, men er bl.a. tilskrevet bedre sociale og økono-
miske forhold, øget indtag af frugt og grønt og ikke mindst nedsat indtag af salt (se 
nedenfor) og nitrit, muligvis som følge af et nedsat behov for hjemmesaltning og 
rygning efter introduktionen af køleskabe [Hirayama 1984; Tominaga 1987]. 
 
 
4.1 Kræft i næse og svælg 
 
Flere case-kontrol-studier, især omfattende populationer fra Sydøstasien, har vist 
øget risiko for naso-pharyngeal cancer ved højt indtag af stærkt saltede fiskepro-
dukter og undertiden også andre saltkonserverede fødevarer [Anderson et al. 
1978; Armstrong et al. 1983; Armstrong et al. 1998; Yu et al. 1986; Yuan et al. 2000; 
Yang et al. 2005; Zheng et al. 1992c; Zheng et al. 1993; Zheng et al. 1994]. I gen-
nemgangen fra World Cancer Research Fund [1997] fandtes en statistisk øget risiko 
for kræft i næse og svælg ved højt indtag af saltrige fødevarer, med risici varie-
rende fra 2,1-31,7, og hvor resultaterne tydede på, at indtaget af saltet fisk i barn-
dommen, måske især i overgangskosten, var ledsaget af øget risiko for senere ud-
vikling af kræft.  
 
Saltindtaget per se synes imidlertid ikke at være involveret i kræftudviklingen, men 
muligvis indtaget af nitrosaminer (eller andre indholdsstoffer) fra saltrige fødevarer i 
barndommen [Ward et al. 2000]. Geografisk adskilte områder, hvor dødeligheden 
af kræft i mundhule og svælg er særlig høj (Tunis, Kina og Grønland), er karakteri-
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seret ved et højt indhold af nitrosaminer i hyppigt spiste saltkonserverede fødevarer 
[Poirier et al. 1987]. Aktivering af latent Epstein-Barr virusinfektion (som menes at 
kunne medvirke til kræftudvikling i næse og svælg), forårsaget af andre indholds-
stoffer i konserverede fødevarer er mulig [Ho et al. 1976; Shao et al. 1988].    
 
 
4.2 Kræft i mavesækken 
 
Den betydelige geografiske variation, der er konstateret, for forekomsten af kræft i 
mavesækken [Haenszel og Kurihara 1968; Parkin et al. 1992], tyder på, at miljøfak-
torer har en særlig betydning for sygdomsrisiko [Crew og Neugut 2006]. Dette un-
derbygges af at kræftrisiko ændres blandt personer, der flytter fra områder med 
højere risiko til områder med lavere risiko og vice versa, der i løbet af få generatio-
ner tilnærmer sig værtslandets risiko [Haenszel og Kurihara 1968; McMichael et al. 
1980]. Flere miljøfaktorer har betydning for risiko for kræft i mavesækken, men 
forskningen har især beskæftiget sig med faktorer, der medvirker til udviklingen af 
kronisk inflammation af slimhinden, bl.a. et højt saltindtag og kolonisering af mave-
sækkens slimhinde med den Gram-negative bakterie Helicobacter pylori [Nomura 
et al. 1991; Uemura et al. 2001]. Her skal kun sammenhængen med saltindtaget 
beskrives.  
 
Betydningen af indtaget af salt og saltrige fødevarer for risiko har som anført haft 
en forskningsmæssig særlig bevågenhed [Tsugane 2005]. Observationelle epide-
miologisk studier [Joossens et al. 1996; Tsugane et al. 1991] og case-kontrol-studier 
[Buiatti et al. 1989; Lee et al. 1995; Strumylaite et al. 2006] har vist en direkte sam-
menhæng mellem indtaget af salt i kosten, hyppigheden af saltning af maden 
eller indtag af saltede fødevarer og forekomst af kræft i mavesækken. Et andet 
holdepunkt for en sammenhæng med saltindtaget har været den samvariation, 
der er fundet med forekomsten af kræft i mavesækken i Japan og cerebro-
vaskulær sygdom. 
 
En sammenhæng er desuden understøttet af flere dyreeksperimentelle studier, 
som har vist en dosisafhængig øget forekomst kræft ved stigende koncentration af 
salt [Furihata et al. 199; Takahashi et al. 1994; Tatematsu et al. 1975]. Der skal dog 
meget høje koncentrationer til, > 40 gange gennemsnitsindtaget hos mennesket, 
før der i dyreforsøg kan påvises cellulære forandringer i mavesækkens slimhinde. 
 
4.2.1 Mekanismer 
Flere mekanismer er lagt til grund som forklaring på sammenhængen mellem salt-
indtag og kræftrisiko (til trods for at salt i sig selv ikke er et carcinogen): 
 

1. Et højt saltindtag nedsætter ventrikelslimhindens beskyttelse overfor nitrosa-
miner og andre kræftfremkaldende stoffer i føden, muligvis ved at nedsætte 
beskyttelsen af ventrikelslimhindens slimlag (nedsættelse af viskositeten og 
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dermed barrierefunktionen?) eller ved at fremkalde slimhindeerosion [Capo-
ferro og Torgerson 1974; Tatematsu et al. 1975]. 

2. En høj saltkoncentration i mavesækken er direkte toksisk for mavesækkens 
slimhinde (cytotoksisk) og giver anledning til en kronisk betændelsestilstand i 
slimhinden (gastritis), der medfører et regenerativt respons med celleprolife-
ration og dermed større sandsynlighed for mutation [Furihata et al. 1996; 
Charnley og Tannenbaum 1985; Sørbye et al. 1988; Takahashi og Hasegawa 
1985]. 

3. En saltrig kost kan muligvis fremme koloniseringen med Helicobacter pylori i 
mavesækkens slimhinde [Beevers et al. 2004], og det kan resultere i en sy-
nergistisk effekt med henblik på udviklingen af atrofisk gastrit [Fox et al. 
1999]. Proliferation af celler i mavesækken er direkte relateret til saltindtaget 
i Helicobacter pylori positive personer [De Koster et al. 1999], og en kohorte-
undersøgelse har vist en stærk sammenhæng med risiko for mavesækkræft 
hos personer, der er inficeret med Helicobacter pylori [Shikata et al. 2006]. 

 
4.2.2 Prospektive kohorteundersøgelser 
Der er gennemført 3 større prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen 
mellem indtaget af salt og risiko for kræft i mavesækken (tabel 8 og bilag 1). To af 
disse undersøgelser er fra Japan og 1 undersøgelse omfatter en hollandsk popula-
tion. I begge de japanske undersøgelser findes in direkte sammenhæng mellem 
indtaget af salt og risiko, i den hollandske undersøgelse findes derimod ingen 
sammenhæng. I alle 3 undersøgelser er saltindtaget vurderet ud fra indtagsestime-
ringer. 
 
 
Tabel 8. Prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem indtag af 
salt og kræft i mavesæk. 
 
Undersøgelse Vigtigste fund 
Netherland’s 
Cohort Study 
van den 
Brandt 2003 

Ingen sammenhæng med indtaget af salt. Omvendt sammen-
hæng med brug af salt under tilberedning af det varme måltid.  

Japan Public 
Health Center 
Study 
Tsugane 2004 

Direkte sammenhæng med indtaget af salt hos mænd. Direkte 
sammenhæng med indtaget af salte fødevarer hos såvel mænd 
som kvinder. 

Hisayama Stu-
dy 
Shikata 2006 

Direkte sammenhæng ved saltindtag over 10 g om dagen, for-
stærket ved Helicobakter pylori-infektion og atrofisk gastrit  

 
 
Der er desuden gennemført prospektive undersøgelser, hvor sammenhængen 
mellem indtaget af stærkt saltede fødevarer og kræftrisiko er analyseret. I studier 
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omfattende japanske emigranter bosiddende på Hawaii kunne ikke påvises sam-
menhæng mellem indtaget af saltede fødevarer (pickles, saltede fisk, miso) og 
risiko for kræft i mavesækken (>100 cases) efter en observationsperiode på >15 år 
[Chyou et al. 1990; Galanis et al. 1998; Nomura et al. 1990]. Ligeledes fandtes i det 
store Japan Collaborative Cohort Study, som omfattede mere end 110.000 mænd 
og kvinder med 859 dødsfald som følge af kræft i mavesækken over en 10-årig 
periode, ingen sammenhæng mellem indtaget af saltrige levnedsmidler (pickles, 
tørret fisk, miso suppe) eller oplysning om forkærlighed for salt og risiko [Tokui et al. 
2005]. Mindre kohorteundersøgelser (<100 cases) har heller ikke vist signifikante 
sammenhænge mellem indtaget af saltrige fødevarer og risikoen for kræft i mave-
sækken [Ikeda et al. 1983; Kneller et al. 1991; Kato et al. 1992]. 
 
En meta-analyse, som inkluderede kohorteundersøgelser og case-kontrol-
undersøgelser, fandt en direkte sammenhæng mellem indtaget af forarbejdede 
kødprodukter (bacon, pølse, salami, hot dogs og skinke) og risiko for kræft i mave-
sækken. I 7 kohorteundersøgelser fandtes en relativ risiko (RR) på 1,24 (95 % KI: 
0,98-1,56) og i 12 case-kontrol-undersøgelser var RR 1,63 (95 % KI: 1,31-2,01). I dosis-
respons-analysen fandtes, at et dagligt øget indtag på 50 g forarbejdet kødpro-
dukt var ledsaget af en øget kræftrisiko på 15 % (95 % KI: 1,04-1,27; n =6) i kohorte-
undersøgelserne og på 38 % (95 % KI: 1,19-1,60; n =9) i case-kontrol-
undersøgelserne [Larsson et al. 2006]. Forarbejdede kødprodukter omfatter føde-
varer, som er konserveret ved saltning, rygning og/eller tilsætning af nitrat/nitrit. 
Mange stærkt saltede fødevarer indeholder derfor ofte polycykliske aromatiske 
kulbrinter og nitrosaminer, som der sjældent er kontrolleret for, og som derfor kan 
forstærke eventuelle sammenhænge. 
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5  OSTEOPOROSE OG FRAKTURER 
 
Resume.  Et højt saltindtag øger calciumudskillelsen i urinen hos børn og voksne. 
Den større calciumudskillelse øger sekretionen af parathyroideahormon, som er af 
betydning for knogleomsætningen og en øget knogleomsætning øger risikoen for 
knogleskørhed og fraktur. Ved et tilstrækkeligt calciumindtag (som i den danske 
befolkning) indtræder imidlertid kompensatoriske mekanismer (en vitamin D-
betinget øget calciumabsorption fra tarmen), der afbøder knogletabet, men om 
denne kompensatoriske mekanisme er fuldt effektiv hos ældre er uvis. Undersøgel-
ser af sammenhængen mellem saltindtag og markører for knoglenedbrydning og 
–opbygning hos ældre har imidlertid givet inkonsistente resultater, og saltindtagets 
betydning for knoglemasse er ligeledes usikker. Der er ingen prospektive studier, 
der har undersøgt sammenhængen mellem saltindtaget og forekomsten af 
osteoporose eller risiko for knoglebrud. 
 
Konklusion. Der er ingen sikker videnskabelig evidens for at et højt saltindtag øger 
risikoen for osteoporose og fraktur i Danmark med et relativt højt habituelt calcium-
indtag. 
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Osteoporose er en tilstand, hvor knoglemasse og knoglestyrke er nedsat i en sådan 
grad, at der kan opstå brud ved relativt beskedne belastninger. De hyppigste brud 
findes i underarmsknoglen lige over håndleddet (Colle's fraktur), i ryghvirvlerne og 
hoften. I Danmark opstår der årligt omkring 10.000 nye hoftefrakturer og 9.000 un-
derarmsfrakturer. Forekomsten af brud på ryghvirvlerne – hvirvelsammenfald – er 
dårligt belyst, fordi kun de færreste med hvirvelsammenfald kommer i kontakt med 
sundhedsvæsenet. Omkring 300.000 personer i Danmark har osteoporose, og det 
skønnes, at ca. hver tredje kvinde og hver tiende mand vil få en eller anden form 
for fraktur i løbet af deres levetid.  
 
 
5.1  Udviklingen i knoglemasse 
 
Skelettets knoglemasse vokser til et maksimum i 25-30 års alderen. Indbygningen af 
calcium i knoglerne – knoglemineraliseringen – er særlig stor omkring puberteten. 
Et højt calciumindtag i denne periode menes derfor at være specielt vigtigt for en 
optimal opbygning skelettet og nedsat risiko for osteoporose senere i livet [Matko-
vic et al. 1990]. Det vurderes, at en 5 % forskel i maksimal knoglemasse som ung 
medfører en 25 % forskel i hoftefraktur senere i livet [Heaney et al. 2000]. Efter 25-30 
års alderen og indtil 45-50 års alderen er knoglemassen nogenlunde stabil, men 
herefter nedbrydes mere knoglevæv, end der opbygges. For kvinders vedkom-
mende ses et hurtigt knogletab, når produktionen af østrogen fra æggestokkene 
ophører. Dette, og det forhold at kvinder i gennemsnit lever længere end mænd, 
er forklaringen på, at osteoporose og ledsagende knoglebrud er hyppigere hos 
kvinder. 
 
5.1.1 Saltindtag øger udskillelsen af calcium i urinen 
Aub viste i slutningen af 1930’erne, at øget saltindtag øger calciumudskillelsen i 
urinen [Aub 1937], en effekt, der efterfølgende er dokumenteret i adskillige under-
søgelser hos børn og voksne (se f.eks. [Blackwood et al. 2001; Castenmiller et al. 
1985; Dawson-Hughes et al. 1996; Ho et al. 2001; Itoh og Suyama 1996; Kleeman et 
al. 1964; Matkovic et al. 1995]). Der synes at være en kvantitativ sammenhæng, 
således at et øget indtag af natrium på 100 mmol (2300 mg) øger calciumudskillel-
sen med 1 mmol (40 mg) [Cohen og Roe 2000; Massey og Whiting 1996; Nordin et 
al. 1993], en sammenhæng, der dog er underlagt en vis, ikke uvæsentlig individuel 
variation [Cohen og Roe 2000], som synes delvis at være betinget af indtaget af 
andre kostfaktorer (fosfor, protein, magnesium) [Teucher og Fairweather-Tate 
2003], men uafhængigt af calciumindtaget [Castenmiller et al. 1985]. Tabet af 
calcium kan synes triviel, men et nettotab på 1 mmol/dag af calcium over 20 år vil 
hos en voksen (forudsat at adaptation kun fandt sted gennem øget knogleresorp-
tion) betyde et tab af en tredjedel af calciumindholdet i knoglerne. Natriums cal-
ciuriske effekt menes at skyldes øget glomerulær udskillelse som følge af volumen-
ekspansion og/eller konkurrence mellem natrium og calcium i nyretubuli [Mac-
Gregor og Cappuccio 1993; McCarron et al. 1981].  
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Mekanismen for udviklingen af osteoporose er, at et højt saltindtag øger calcium-
tabet i urinen med en (lille) nedsættelse af den extracellulære koncentration af 
calcium til følge. Det vil resultere i en øget PTH-sekretion, som øger den renale 1-α-
hydroxylase aktivitet, der øger syntesen af det fysiologisk aktive vitamin D, 1,25-
dihydroxy-vitamin D (1,25OHD). 1,25OHD øger calciumreabsorptionen i nyrerne og 
calciumabsorptionen i tyndtarmen [Breslau et al. 1982]. Den øgede PTH-sekretion 
vil, afhængig af calciumtilførslen i kosten, øge knogleomsætningen med øget risi-
ko for udviklingen af osteoporose [Heaney 2006] (se figur 4).  
 
 
Figur 4. Natriums effekt på calciumomsætningen. 
 
↑Natriumindtag ► ↑Calciumudskillelse ►↓Serumcalcium ► ↑Parathyroideahormon 
 
     ↑1,25OHD ►↑Calciumabsorption fra tarmen og calciumreabsorption fra nyrerne 
►  
     ↑Knogleomsætning 
 
 
Ved et tilstrækkeligt calciumindtag (som i den danske befolkning) indtræder imid-
lertid kompensatoriske mekanismer (øget calciumabsorption fra tarmen), der af-
bøder knogletabet [Breslau et al. 1982]. Det er dog usikkert om denne kompensa-
toriske mekanisme er fuldt effektiv hos ældre [Breslau et al. 1985], ligesom under-
søgelser tyder på, at de adaptive mekanismer kan være utilstrækkelige til at for-
hindre øget knogleresorption postmenopausale kvinder med en særlig vitamin D 
receptor genotype [Harrington et al. 2004]. 
 
5.1.2 Betydning af anjon 
Det er formentlig ikke kun er natrium, men også den ledsagende anjon, som er vig-
tig for graden af calciumudskillelse i urinen efter indtag af salt. Undersøgelser har 
således vist, at natriumacetat [Berkelhammer et al. 1988], natriumbikarbonat 
[Schorr et al. 1996] og natriumcitrat nedsætter urincalcium sammenlignet med na-
triumklorid. Det synes at være den lavere endogene syreproduktion og dermed 
det nedsatte behov for at udskille syreækvivalenter i urinen ved indtag af acetat, 
bikarbonat og citrat, der nedsætter calciumudskillelsen [Lutz 1984], og tilskud af 
baseækvivalenter til en kost med et højt saltindhold kan i vid udstrækning kom-
pensere for det salt-inducerede calciumtab [Morris et al. 1999; Sellmeyer et al. 
2002].  
 
Den største effekt på calciumudskillelsen opnås ved at substituere natriumklorid 
med kaliumbikarbonat [Green og Whiting 1994] – eller anden base. Hos postme-
nopausale kvinder har tilskud af (kalium)bikarbonat eller citrat i doser, der neutrali-
serer den endogene syreproduktion forbedret calcium- og fosforbalancen, nedsat 
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knogleresorptionen og øget knogledannelsen [Jehle et al. 2006; Sebastian et al. 
1994]. 
 
Det er muligt, at kloridjonen i nogen grad kan bidrage til den calciuriske effekt af 
salt [Breslau et al. 1985; Lemann et al. 1989], men kloridjonen synes under alle om-
stændigheder at bidrage mindre til calciumudskillelsen end natriumjonen [Bell et 
al. 1992].  
 
5.1.3 Betydning af saltindtag for markører for knogleomsætning 
Dyreeksperimentelle studier vist øget calciumtab i urinen, negativ calciumbalance 
og øget knogleresorption ved saltrig kost [Creedon og Cashman 2000; Goulding 
1980; Goulding og Campbell 1983]. I humane tværsnitsundersøgelser er øget salt-
indtag ledsaget af øget udskillelse i urinen af markører for knoglenedbrydning 
[Goulding 1981; Itoh og Suyama 1996; Itoh et al. 1999; Jones et al. 1997]. 
 
I interventionsundersøgelser, de fleste blandt postmenopausale kvinder, har der 
ikke været overensstemmende effekter på markører for knoglenedbrydning (ud-
skillelsen af urinen eller koncentrationen i blodet af specielle kollagennedbryd-
ningsprodukter) og knogleopbygning (koncentrationen i blodet af knoglespecifik 
alkalisk fosfatase, osteocalcin) ved et ændret saltindtag. Nogle undersøgelser har 
vist tegn på øget knoglenedbrydning ved saltbelastning [Evans et al. 1997; McPar-
land et al. 1989; Need et al. 1991; Sellmeyer et al. 2002], medens andre undersø-
gelser ikke har vist effekt på knoglenedbrydningen af et ændret saltindtaget [Gin-
ty et al. 1998; Lietz et al. 1997; Natri et al. 2005]. Der er også fundet inkonsistente 
resultater, hvad angår effekten af ændringer i saltindtaget på markører for knog-
leopbygning [Ginty et al. 1998; Natri et al. 2005; Sellmeyer et al. 2002].  
 
I DASH-sodium-studiet fandtes nedsat knogle-turnover, dvs. både nedsat knogle-
dannelse og nedsat knoglenedbrydning ved indtag af DASH-diæten sammenlig-
net med kontroldiæten ved alle 3 niveauer for saltindtag [Lin et al. 2003]. Der var 
ingen effekt af forskelle i saltindtaget på knogledannelse i kontrolgruppen, men en 
reduktion af saltindtaget i DASH-diæten nedsatte knogledannelsen signifikant, 
men marginalt, medens der i begge diæter ikke fandtes effekt på knoglened-
brydning ved ændret saltindtag. 
 
5.1.4 Betydning af saltindtag for knoglemasse 
Knoglemassen måles med absorptiometri, hvor graden af svækkelsen af de stråler 
(f.eks. røntgenstråler), der sendes ind i knoglerne er et udtryk for knoglernes mine-
ralindhold. Knoglemassen er en markør for risikoen for fraktur hos ældre [Marshall et 
al. 1996] og hos børn [Goulding et al. 1998]. 
 
Tværsnitsstudier har almindeligvis ikke kunnet påvise sammenhæng mellem 24-
timers UNa og knoglemassen blandt voksne [Dawson-Hughes et al. 1996; Jones et 
al. 1997]. En tværsnitsundersøgelse, der inkluderede hypercalcuriske stendannere 
(med lav calciumindtag) kunne vise nedsat knoglemasse blandt personer med 
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højt saltindtag sammenlignet med personer med lavt saltindtag [Martini et al. 
2000]. En tværsnitsundersøgelse bland danske børn (i alderen 10 år) rapporterede 
omvendt sammenhæng mellem knoglemasse og saltindtag [Hoppe et al. 2000]. 
Andre undersøgelser har imidlertid ikke fundet sammenhæng mellem saltindtaget 
og knoglemasse hos børn og unge [Jones et al. 2001; Matkovic et al. 1995]. 
 
To prospektive studier har undersøgt sammenhængen mellem knoglemasse og 
saltindtaget. I den amerikanske Rancho Bernardo-kohorte kunne påvises en be-
skeden større knoglemasse over nogle af de målte knogleområder ved et højere 
saltindtag estimeret 16 år tidligere ved et 24-timers kostinterview hos mænd og 
kvinder >55 år [Greendale et al. 1994]. En australsk longitudinel undersøgelse fandt 
omvendt sammenhæng mellem 24-timers UNa og ændringen i knoglemassen 
over en 2 års periode hos postmenopausale kvinder; regressionsanalyse viste, at et 
natriumindtag på omkring 100 mmol/dag (samt et calciumindtag på 25 
mmol/dag) var ledsaget af en stabil knoglemasse [Devine et al. 1995]. 
 
5.1.5 Prospektive undersøgelser 
Der er ingen prospektive studier, der har undersøgt sammenhængen mellem salt-
indtaget og forekomsten af osteoporose eller risiko for knoglebrud. 
 
 
5.2 Osteoporose, blodtryksforhøjelse og hjerte-kar-sygdom 
 
Da forhøjet saltindtag øger såvel blodtryk som calciumtabet, og dermed risikoen 
for osteoporose, kunne man forvente en sammenhæng mellem forekomsten af 
osteoporose og blodtryksforhøjelse samt hjerte-kar-sygdom. Flere undersøgelser 
har vist, at atherosklerose og hjerte-kar-sygdom er ledsaget af lavere knoglemasse 
[Browner et al. 1993; Frye et al. 1992; Jørgensen et al. 2001; Pennisi et al. 2004; 
Schulz et al. 2004; Trivedi og Khaw 2001; von der Recke et al. 1999], større tab af 
knoglemasse [Hak et al. 2000; Kiel et al. 2001; Schulz et al. 2004] og af øget fore-
komst af osteoporose samt fraktur [Schulz et al. 2004; Tanko et al. 2005]. Blodtryks-
niveauet er i nogle undersøgelser direkte forbundet med calciumudskillelsen i uri-
nen [Strazzullo 1991; Tsuda et al. 2001] og omvendt forbundet med knoglemassen 
[Afghani og Johnson 2006; Larijani et al. 2004; Tsuda et al. 2001] og et større post-
menopausalt knogletab [Cappuccio et al. 1999]. Nogle større longitudinelle under-
søgelser, bl.a. de amerikanske NHANES-studier [Mussolino et al. 2003; Mussolino og 
Gillum. 2006], har dog ikke kunnet bekræfte disse sammenhænge. 
 
Det skal understreges, at til trods for at sammenhængen mellem nedsat knogle-
masse og øget risiko for hjerte-kar-sygdom bedre kan forklares ved andre livsstils-
forhold end et højt saltindtag, f.eks. rygning, inaktivitet, eller hormonelle forhold, 
herunder lave koncentrationer af kønshormoner og vitamin D (hos ældre). 
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6  ASTMA 
 
Resume.  En større forekomst af astma og astmasymptomer er sat i forbindelse 
med et højt saltindtag som følge af natriums kontraherende effekt af glatte mu-
skelceller i luftvejene. Flere interventionsundersøgelser har rapporteret om effekten 
af ændringer i saltindtag på bronkiereaktivitet, brug af astmamedicin og ændrin-
ger i lungefunktion hos astmatikere. Der har ikke – til trods for en gennemgående 
let forbedring af luftvejsfunktionen ved lavt saltindtag – kunnet påvises signifikante 
forskelle i sygdomsvariable for astma mellem indtag af kost med lavt saltindhold 
sammenlignet med et normalt eller et højt saltindhold. Alle undersøgelserne har 
været små og af relativt kort varighed. Ingen prospektive undersøgelser har set på 
sammenhængen mellem saltindtaget og risikoen for at få astma. 
 
Konklusion. Der er ingen sikker evidens for at et højt saltindtag øger risikoen for 
astmasymptomer blandt astmatikere og der er ikke evidens for at et habituelt højt 
saltindtag øger risikoen for at få sygdommen astma.  
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Astma er en kronisk sygdom i luftvejene, som viser sig ved anfald af åndenød, pi-
bende vejrtrækning, hoste og opspyt af slim. Sygdommen optræder både hos 
børn og voksne. Astma er en af de hyppigste kroniske sygdomme hos børn. I løbet 
af de sidste 20 år er hyppigheden tiltaget næsten 3 gange, så ca. 8 % af alle dan-
ske børn har astma. Forekomsten af astma har også været stigende hos voksne, 
hvor sygdommen nu ses med en hyppighed på ca. 5 %. Omkring 200.000 danskere 
har således astma. Astma er skyld i ca. 10.000 hospitalsindlæggelser og ca. 100 
dødsfald om året. 
 
 
6.1 Salt som faktor for astma 
 
Der er en betydelig geografisk variation i forekomsten af astma, især hos børn, 
med lavere forekomst i ikke-industrialiserede lande sammenlignet med industrialise-
rede lande [Cookson 1987]. Denne variation peger på at miljømæssige faktorer 
spiller en stor rolle for sygdomsforekomsten. Indtaget af salt har været inddraget 
som en af disse faktorer, især siden Burney for ca. 20 år siden rapporterede om en 
stærk sammenhæng mellem den regionale dødelighed af astma og per capita-
indkøbet af bordsalt i England og Wales for såvel børn som voksne [Burney 1987a; 
Burney 1987b].  
 
6.1.1 Mekanisme 
Den biologiske mekanisme forklares først og fremmest ved natriums kontraherende 
effekt af glatte muskelceller i luftvejene. In vitro-studier studier har vist, at passivt 
sensibiliserede glatte muskelceller i luftvejene øger deres intracellulære natrium-
koncentration (depolarisering af cellemembranen som følge af øget permeabilitet 
af natrium) [Souhrada og Souhrada 1985], og nogle humane studier tyder på, at 
astma er ledsaget af øget Na+K+-ATPase aktivitet i cellemembraner [Gentile og 
Skoner 1997], som medfører højere intracellulære calciumkoncentration, der øger 
kontraktiliteten i bronchierne efter antigen stimulation [Knox et al. 1990a; Knox et 
al. 1990b]. Man har forklaret sammenhængen mellem et højt saltindtag – og den 
volumenekspansion et højt saltindtag medfører – og øget kontraktilitet af den glat-
te muskulatur i bronchierne ved en øget dannelse af en Na+K+-ATPase-
hæmmende cirkulerende faktor [de Wardener et al. 1981; Skoner et al. 1991; Tribe 
et al. 1994; Swann 1985], som dog ikke er nærmere karakteriseret. Et øget natri-
um:calcium-udskiftning kan også øge frigivelsen af histamin [Praetorius et al. 1998] 
fra celler i luftvejene (mastceller, eosinofile celler og makrofager). Andre mulige 
mekanismer, ud over den direkte effekt af natrium på kontraktiliteten af glatte mu-
skelceller, er øget blodvolumen og tryk i lungekarrene medførende ødem og for-
snævring af luftvejenes lumen. Saltbelastning synes også at kunne øge inflamma-
tionen i luftvejene hos astmatikere [Mickleborough et al. 2005]. 
 
6.1.2 Sammenhængen mellem saltindtag og lungefunktion 
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Adskillige tværsnitsundersøgelser blandt børn og voksne mænd og kvinder samt 
børn [Britton et al. 1994; Demissie et al. 1996; Devereux et al. 1995; Pistelli et al. 
1993; Sausenthaler et al. 2005; Schwartz og Weiss 1990; Tribe et al. 1994; Woods et 
al. 2003; Zoia et al. 1995] har med få undtagelser [Burney et al. 1986], ikke fundet 
en sammenhæng mellem saltindtag og hyperreaktivitet af bronkierne overfor koli-
nerge lægemidler (bedømt ud fra faldet i det forcerede ekspiratoriske volumen i 
løbet af det 1. sekund (FEV1) efter stigende doser af inhaleret metakolin eller hi-
stamin).  
 
Flere interventionsundersøgelser har ligeledes rapporteret om effekten af ændrin-
ger i saltindtag på bronkiereaktivitet hos astmatikere. Randomiserede og enkelte 
ikke-randomiserede interventionsundersøgelser har vist divergerende resultater på 
kolinergt bronkierespons, brug af astmamedicin og forskellige lungefunktionstest 
efter kortere tids (2-3 uger) saltbegrænsning sammenlignet med saltbelastning 
[Burney et al. 1989; Javaid et al. 1988; Liberman og Heimer 1992; Medici et al. 
1993].  
 
Endelig skal det bemærkes, at enkelte korttidsstudier har vist en bedring i lunge-
funktion efter fysisk arbejde hos personer med arbejdsfremkaldt astma ved nedsat 
indtag af salt [Gotshall et al. 2000; Mickleborough et al. 2001a; Mickleborough et 
al. 2001b], en effekt der måske delvis kan betinges af kloridjonen [Mickleborough 
et al. 2001a]. 
 
En Cochrane-analyse identificerede 6 randomiserede studier, hvor effekten af 
ændringer af saltindtaget var undersøgt hos personer med astma [Ram og Ardern 
2004]. Alle undersøgelserne var små og af relativt kort varighed. Der kunne – til 
trods for en gennemgående let forbedring af luftvejsfunktionen ved lavt saltindtag 
– ikke påvises signifikante forskelle i sygdomsvariable for astma (FEV1, FVC, brug af 
astmamedicin) mellem indtag af kost med lavt saltindhold sammenlignet med et 
normalt eller et højt saltindhold.   
 
6.1.3 Prospektive undersøgelser 
Et enkelt studie, et overkrydsningsforsøg 27 mænd med stabil astma i alderen 12-68 
år, undersøgte effekten af et højt (200 mmol/dag) natriumindtag vs. et lavt (80 
mmol/dag) natriumindtag over en periode på 5 uger [Carey et al. 1993]. Studiet 
fandt flere astmasymptomer og større brug af bronkodilaterende medicin i perio-
den med højt saltindtag.  
 
Der er ingen prospektive studier, som har undersøgt betydningen af saltindtaget 
for udviklingen af astma. 
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7  NYRESTEN 
 
Resume.  Et øget indtag af salt er direkte relateret til udskillelsen af calcium i uri-
nen hos personer uden og med idiopatisk hypercalcuri, og øget calciumudskillelse 
i urinen er ledsaget af øget risiko for stendannelse i urinvejene. To store kohorteun-
dersøgelser har givet divergerende resultater af sammenhængen, idet 1 studie 
fandt direkte sammenhæng, medens det andet studie ikke fandt sammenhæng. 
 
Konklusion. Betydningen af saltindtaget for risikoen for stendannelse i urinvejene er 
usikker. 
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Nyresten er meget almindelige. Mere end 10 % af alle mænd og halvt så mange 
kvinder får på et tidspunkt i livet symptomer på en nyresten. Har man en gang haft 
nyresten er der 50 % risiko for at danne sten igen indenfor de næste 10 år. Mange 
kostfaktorer er sat i forbindelse med udviklingen af nyresten [Taylor og Curhan 
2004], herunder indtaget af salt. 
 
 
7.1 Saltindtag hos stendannere 
 
Et øget indtag af salt er direkte relateret til udskillelsen af calcium i urinen hos per-
soner uden og med idiopatisk hypercalcuri [Muldowney et al. 1982; Silver et al. 
1983; Timio et al. 2003], og øget calciumudskillelse i urinen er ledsaget af øget risiko 
for stendannelse i urinvejene [Cirillo et al. 2003].  
 
I det første studie omhandlende effekten af salt hos patienter med nyresten fandt 
Phillips og Cooke [1967], at når hypercalcuriske stendannere øgede deres natrium-
indtag fra 213 til 276 mmol/dag øgedes urincalcium udskillelsen fra 11,3 til 13,3 
mmol/dag. Den fundne calcium:natrium ratio på 3,5 tydede på, at stendannere er 
mere følsomme overfor saltets calciuriske effekt end ikke stendannere. Andre for-
hold taler også for at højt indtag af salt kan øge risikoen for sten. Således kan højt 
saltindtag (ud over at øge calciumudskillelsen) nedsætte citratkoncentrationen i 
urinen – en faktor, der forhindrer udfældningen af calciumoxalatkrystaller [Kok et 
al. 1990; Sakhaee et al. 1993]. Disse undersøgelser peger derfor på, at nedsat ind-
tag af salt kan reducere risikoen for tilbagevendende nyresten, og måske især 
blandt personer med idiopatisk hypercalcuri [Massey og Whiting 1995]. 
 
Et andet holdepunkt for sammenhæng mellem saltindtag og nyresten er desuden 
en højere forekomst af nyresten blandt hypertensive personer. 
 
7.1.1 Prospektive undersøgelser 
Der er kun få prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem ind-
taget af salt og risikoen for nyresten. Nurses’ Health Study er den eneste undersø-
gelse, hvor der opgives kvantitative mål for sammenhængen (tabel 9 og bilag 1). I 
undersøgelsen fandtes en signifikant direkte sammenhæng mellem 12 års risikoen 
for nyresten og indtaget af salt bedømt ud fra et fødevarefrekvensskema [Curhan 
et al. 1997], med en 30 % øget risiko (RR: 1,30; 95 % KI 1,05-1,62; P <0,001) blandt 
kvinder med højt indtag sammenlignet med kvinder med lavt indtag. I Physicians 
Health Study [Taylor et al. 2004] og i Nurses Health Study II [Curhan et al. 2004] 
fandtes derimod ingen sammenhæng mellem indtaget af salt og risiko for nyresten 
(data ikke oplyst). 
 
 
Tabel 9. Prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem indtag af 
salt og nyresten 
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Undersøgelse Vigtigste fund 
Curhan et al. 
1997 (Nurses’ 
Health Study) 

Direkte sammenhæng med indtaget af natrium. 

 
 
Der er publiceret 1 randomiseret studie, hvor en kost med normalt calciumindhold, 
men med lavt saltindhold og lavt proteinindhold, blev undersøgt overfor en kost 
med lavt calciumindhold og normalt saltindhold på tilbagevendende stenfore-
komst i urinvejene hos personer med idiopatisk hypercalcuri [Borghi et al. 2002]. 
Efter 3 års kostintervention kunne der demonstreres en signifikant lavere stenfore-
komst i gruppen, der spiste kosten med lavt salt og normalt calcium sammenlignet 
med de personer, der indtog kosten med normalt saltindhold og lavt calciumind-
hold. Effekten blev tilskrevet en øget oxalatudskillelse i lavcalciumkosten (som følge 
af lavere intraintestinal kompleksdannelse), idet calciumudskillelsen reduceredes til 
samme niveau under de to kostformer.  
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8  GRÅ STÆR (CATARACT) 
 
Resume.  Kun få case-kontrol-undersøgelser har påvist sammenhæng mellem 
indtaget af salt og risiko for grå stær (cataract). Hypotesen for mekanismen bag 
sammenhængen er øget vand- og saltindhold i linsen som følge af højt saltindtag. 
 
Konklusion. Der er for få undersøgelser til at vurdere sammenhængens relevans. 
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Øjets linse udsættes med alderen for skader, som menes at resultere i ophobning 
og udfældning af linsens proteiner og medføre uklarhed af linsen og tiltagende 
nedsættelse af synet. Sygdommen kan være medfødt og i øvrigt optræde i alle 
aldre, men er langt hyppigst hos personer over 65 år. Der opereres ca. 35.000 øjne 
for grå stær om året i Danmark. Årsagen kendes ikke. 

 

8.1 Dyreeksperimentelle og epidemiologiske studier 
 
Dyreeksperimentelle undersøgelser [Rodriguez-Sargent et al. 1989; Veromann et al. 
2003] har vist øget forekomst af cataract hos saltsensitive rotter og hos forsøgsdyr 
ved øget saltindtag. Hos saltsensitive rotter fandtes øget vand- og natriumindhold i 
linsen, sandsynligvis som udtryk for en defekt Na+-K+-transport over linseepithelet. 
Enkelte case-kontrol-undersøgelser [Cumming et al. 2000; Tavani et al. 1996] har 
påvist sammenhæng mellem indtaget af salt og risiko for grå stær (cataract).  
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9  SAMLET KONKLUSION 
 
Der findes kun få data for det gennemsnitlige samlede daglige saltindtag i Dan-
mark, men det ligger formentlig på omkring 10 gram/dag, noget mindre hos kvin-
der end hos mænd, med en vis variation afhængig af kostens fødevaresammen-
sætning og brug af salt ved madlavning og ved bordet. Anbefalingerne lyder på 
en gradvis reduktion af saltindtaget blandt voksne til 6 gram/dag for kvinder og 7 
gram/dag for mænd. Blandt saltkilderne bidrager de forarbejdede fødevarer med 
langt det meste, omkring 70 %, medens det salt vi selv kan styre i hjemmet (bord- 
og køkkensalt) udgør omkring 15 % og fødevarernes naturlige indhold omkring 15 
%. Udenlandske undersøgelser (der findes desværre ikke publiceret danske tal for 
bidrag fra forskellige fødevaregrupper) har vist, at specielt brød og morgenmads-
produkter bidrager til saltindtaget med omkring 50 % efterfulgt af charcuterivarer 
med omkring 20 % og mejeriprodukter med omkring 15 %. Andre natriumsalte ud-
gør formentlig omkring 5-10 % af det samlede natriumindtag 
 
En reduktion af saltindtaget nedsætter såvel det systoliske som det diastoliske blod-
tryk hos personer med forhøjet blodtryk og normalt blodtryk. Meta-analyser på ba-
sis af mange langtidsstudier viser en nedsættelse af det systoliske blodtryk med 
omkring 5 mm Hg og det diastoliske blodtryk med omkring 2,5 mm Hg ved en hal-
vering af saltindtaget, en effekt, der er lineær (dosis-afhængig) og større hos hy-
pertensive end hos normotensive personer. Det betyder derfor også, at man ikke 
kan tale om en optimal reduktion af saltindtaget, jo mindre salt, der spises, desto 
større er effekten på blodtrykket. Risikoen for hjerte-kar-sygdom (iskæmisk hjerte-
sygdom og stroke) er tæt sammenhængende med blodtryksniveauet. Forebyg-
gelsespotentialet ved en blodtryksreduktion i befolkningen er stort. I Vesteuropa 
tilskrives et ikke-optimalt blodtryk (systolisk blodtryk >115 mm Hg) at være årsagen 
til at tab af over 100 mio. sygdomsjusterede leveår som følge af den øgede risiko 
for hjerte-kar-sygdom. 
 
En reduktion af saltindtaget bør imidlertid ikke anskues isoleret. Mange andre kost-
faktorer end salt har indflydelse på blodtrykket, og den største blodtrykssænkende 
effekt opnås ved en kost med et anbefalet indhold af frugt og grønt, magre mæl-
keprodukter, fuldkornsprodukter og fedtstoffer, samt et øget fysisk aktivitetsniveau 
– i forbindelse med en reduktion af kostens saltindhold. Effekten blodtryk og hjerte-
kar-sygdom af saltreduktion på populationsniveau er desværre dårligt undersøgt, 
men enkelte studier har vist, at det er muligt at nedsætte saltindtag og blodtryk 
ved forskellige tiltag, bl.a. gennem oplysning, læring og ikke mindst et aktivt enga-
gement fra fødevareindustriens side med henblik på at reducere saltkoncentratio-
nen i fødevarer. Prospektive epidemiologiske undersøgelser har vist divergerende 
resultater af sammenhængen mellem indtaget af salt og sygelighed eller dødelig-
hed af hjerte-kar-sygdom, men disse undersøgelser er behæftet med store meto-
dologiske problemer, især en stor måleusikkerhed af indtaget af salt.  
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Nogle personer reagerer med blodtryksændring ved ændringer i saltindtaget (salt-
følsomme), medens andre ikke gør det (saltresistente), men der er usikkerhed om 
hvor stabil dette reaktionsmønster er hos det enkelte individ. Der er ikke demonstre-
ret bivirkninger ved en moderat begrænsning af saltindtaget (svarende til anbefa-
lingen). Det er ligeledes vist, at moderat saltbegrænsning (som omfatter nedsat 
indtag af de fødevarer, der især bidrager til saltindtaget, dvs. brød- og kødproduk-
ter, og ikke mindst diverse snack-produkter) ikke medfører sikre uønskede ændrin-
ger i indtag af energi og øvrige næringsstoffer [Elmer et al. 1991; Korhonen et al. 
2000; Morris 1997]. 
 
Det er usikkert om et højt saltindtag øger risikoen for kræftsygdomme i øvre del af 
mave-tarmkanalen, diabetes mellitus type 2 og insulinresistenssyndrom, astma, 
knogleskørhed, nyresten og grå stær.  
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Bilag 1 
 
Prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem saltindtag og hjerte-kar-sygdom. 

 
Undersøgelse Land Antal; 

Køn 
Alder; 
Opfølg-
ningstid 

Metode Cases Indtag/udskillese Korrigeret relativ risiko Bemærkninger 

 
New York Work-
site Study 
Alderman 1995 

 
USA 

 
1.900; M 
(ube-
handle-
de hy-
perto-
nikere) 

 
50; 3,5 

 
24-timers UNa 

 
Incidens 
CHD: 46 

 
Kvartiler (mmol/24 timer) 
≥175 vs. <89  

 
0,68; 0,46-0,99 

 
Kohorten omfattede både M 
og K, men pga. lav forekomst 
af hjerte-kar-sygdom hos K, kun 
undersøgt korrigeret risiko hos 
mænd. Risikoen synes at være 
forværret ved venstre ventrikel 
hypertrofi. Ingen sammenhæng 
med K eller Na:K ratio. 

 
Scottish Heart 
Health Study 
Tunstall-Pedoe 
1997 

 
UK 

 
11.629; 
M+K 

 
40-59; 
7,6 

 
24-timers UNa 

 
Incidens  
CHD: 404 (M); 177 (K) 
Mortalitet  
CHD: 159 (M); 47 (K) 
Total mortalitet: 383 
(M); 208 (K) 

 
Kvintiler (mmol/24 timer) 
251,3 vs. 129,6 (M) 
187,3 vs. 98,0 (K) 

 
CHD (incidens) 
1,05; 0,96-1,14; NS (M) 
1,16; 1,00-1,33; P <0,05 (K) 
CHD (mortalitet) 
0,98; 0,86-1,13; NS (M) 
1,14; 0,87-1,49; NS (K) 
Total mortalitet 
0,92; 0,84-1,00; NS (M) 
0,97; 0,86-1,10; NS (K) 
 

 
Indtag af K omvendt forbundet 
med CHD incidens hos M og 
total dødelighed hos M og K. 

 
NHANES I Fol-
low-up Study 
He 1999 

 
USA 

 
9.485; 
M+K 

 
25-94; 21 

 
24-timers kosthisto-
risk interview 

 
Incidens 
Stroke: 680 
CHD: 1727 
CVD: 895 
Total: 2486 

 
Kvartiler (mmol//7452 kJ) 
>112,3 vs. <62,3 

 
Blandt overvægtige: 
Stroke (incidens): 
1,51; 1,06-2,14; P =0,02 
Stroke (mortalitet) 
2,18; 1,21-3,94; P =0,005 
CHD (incidens): 
0,97; 0,77-1,21; P =0,86 
CHD (mortalitet) 
1,41; 0,96-2,06); P =0,03 
CVD (mortalitet) 
1,63; 1,16-2,27; P <0,001 
Total dødelighed 
1,43; 1,19-1,72; P <0,001 

 
Ingen sammenhæng blandt 
normalvægtige 

 
Tuomilehto 
2001 

 
Fin-
land 

 
2.436; 
M+K 

 
25-64 

 
24-timers UNa 

 
Incidens 
CHD: 128 
Stroke: 84 

 
Kvartiler (mmol/24 hr) 
M: >262 vs. <159 
K: >194 vs. <119 

 
Per 100 mmol øget UNa 
CHD (incidens) 
1,34; 1,08-1,67 
Stroke (incidens) 

 
Hos overvægtige mænd direk-
te sammenhæng med cardio-
vaskulær og total mortalitet, 
men ikke hos mænd med nor-
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1,13; 0,84-1,51 
CHD (mortalitet) 
1,56; 1,15-2,12 
CVD (mortalitet) 
1,36; 1,05-1,76 
Total dødelighed 
1,22; 1,02-1,47 

mal vægt 

 
Takayama 
Study 
Nagata 2004 

 
Japan 

 
29.099; 
M+K 

 
>35; 7 

 
Fødevarefrekvens 

 
Mortalitet 
Stroke: 269 
Subaraknoidal: 43 
Intracerebral: 59 
Iskæmi: 137 

 
Tertiler (mg/d) 
Mænd: 6.613 vs. 4.070 
Kvinder: 5.930 vs. 3.799 

 
Stroke 
2,33; 1,23-4,45; P =0,009 (M) 
1,70; 0,96-3,02; P =0,07 (K) 
Hæmorrhagisk 
2,27; 0,85-6,02; P =0,11 (M) 
1,28; 0,49-3,37; P =0,62 (K) 
Subaraknoidal 
0,77; 0,14-4,27;  P =0,76 (M) 
1,73; 0,48-6,27; P =0,89 (K) 
Intracerebral 
3,85; 1,16-12,7; P =0,03 (M) 
0,92; 0,22-3,89; P =0,89 (K) 
Iskæmisk 
3,22; 1,22-8,53; P =0,02 (M) 
2,10; 0,96-4,62; P =0,05 (K) 

 
Sammenhængen stærkere 
blandt overvægtige og ved 
eksklusion af tilfælde med 
stroke i de første 2 observation-
sår. 

 
NHANES II Fol-
low-up Study 
Cohen 2006 

 
USA 

 
7.154; 
M+K 

 
30-74; 
13,7 

 
24-timers kosthisto-
risk interview 

 
Mortalitet 
Total: 1.343 
Cardio-vaskulær: 541 
Coronar: 282 
Cerebro-vaskulær 

 
Kvartiler (mg/d) 
≥3.346 vs. <1.645 

 
Cardio-vaskulær 
1,31; 0,90-1,89; P =0,14 

 
Som kontinuert variabel (per 
1.000 mg) havde indtaget af 
natrium en omvendt sammen-
hæng med cardio-vaskulær 
dødelighed. Individer med et 
natriumindtag <2.300 mg (an-
befalingen) havde større car-
dio-vaskulær og total dødelig-
hed end individer med højere 
indtag. Ingen forskel mellem 
normalvægtige og overvægti-
ge.  

 
 
 

Prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem saltindtag og kræft i mavesækken 
 
Undersøgelse Land Antal Alder; 

Opfølg-
ningstid 

Metode Cases Indtag Korrigeret relativ risiko Bemærkninger 

 
Netherlands 

 
Hol-

 
120.852; 

 
55-69; 

 
Fødevarefrekvens 

 
282 

 
Kvintiler; gram/dag 

 
1,18; 0,77-1,80; P =0,43 

 
Omvendt sammenhæng med 
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Cohort Study 
van den Brandt 
2003 

land M+K 
Case-
kohorte-
studie 

6,3 8,1 vs. 4,1 mængden af salt tilsat det 
varme måltid under tilbered-
ningen, men ikke salt tilsat sup-
pe eller brug af bordsalt 

 
Japan Public 
Health Center 
Study 
Tsugane 2004 

 
Japan 

 
30.065; 
M+K 

 
40-59; 11 

 
Fødevarefrekvens 

 
486 

 
Kategorier (gram/dag) 
Mænd 
9,9 vs. 2,9 
Kvinder 
8,2 vs. 2,6 

 
 
 
2,23; 1,48-3,35; P <0,001 
 
1,32; 0,76-2,28; P =0,48 

 
Direkte sammenhæng med 
indtaget af saltede fødevarer 
hos både mænd og kvinder   

 
Hisayama 
Study 
Shikata 2006 

 
Japan 

 
92.476; 
M+K 

 
≥40; 14 

 
Fødevarefrekvens  

 
93 

 
Kategorier (gram/dag) 
≥16 vs. ≤ 10 

 
 
2,67; 1.36-5,24; P =0,01 

 
Sammenhæng især udtalt ved 
infektion med H. pylori og atro-
fisk gastrit. 

 
 

Prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem saltindtag og type 2 diabetes 
 
Undersøgelse Land Antal Alder; 

Opfølg-
ningstid 

Metode Cases Indtag Korrigeret relativ risiko Bemærkninger 

 
Hu 2005 

 
Fin-
land 

 
1.935; 
M+K 

 
35-64; 
18,1 

 
24-timers UNa 

 
129 

 
Kvartiler; mmol/dag 
M henholdsvis i 1982, 1987 
270, 253 vs. 165,152 
K henholdsvis i 1982, 1987 
200,189 vs. 122,117 
 

 
2,05; 1,43-2,96 (højeste kvartil 
vs. 3 laveste kvartiler) 

 
Ingen sammenhæng med UK 

 
  

Prospektive kohorteundersøgelser af sammenhængen mellem saltindtag og nyresten 
 
Undersøgelse Land Antal Alder; 

Opfølg-
ningstid 

Metode Cases Indtag Korrigeret relativ risiko Bemærkninger 

 
Nurses Health 
Study 
Curhan et al. 
1997 

 
USA 

 
91.731; K 

 
34-59; 12 

 
Fødevarefrekvens 

 
864 

 
Kvintiler;  mg/dag 
>4.081 vs . <1.965 
 

 
1,30; 1,05 -1,62; P <0,001 

 
Omvendt sammenhæng med 
indtaget af kalcium og kalium 

 


