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Zusammenfassung 

Die unzureichende Vitamin-D-Versorgung von Kindern und Jugendlichen stellt 

auch in Österreich ein Problem dar. Vitamin D wird über die Nahrung 

aufgenommen sowie unter Einfluss von UV-Strahlung vom Körper selbst gebildet. 

Allerdings ist die UV-Strahlung an der Entstehung von malignen Hauttumoren 

beteiligt. Ein richtig angewandter Sonnenschutz dient der Hautkrebsprophylaxe. 

Da dasselbe Spektrum der UV-Strahlung aber für die Vitamin-D-Bildung 

notwendig ist, kann darunter die Vitamin-D-Bildung leiden. Viele Faktoren wie das 

persönliche Risikoverhalten, Sonnenschutz, Hauttyp und die geographische Lage 

beeinflussen die individuelle UV-Dosis. Daher sind allgemeingültige Aussagen, in 

welchem Umfang Sonnenschutz betrieben werden solle, mitunter schwer zu 

treffen. Das Auftreten von UV-induzierten malignen Hauttumoren ist bei Kindern 

und Jugendlichen selten, aber das Risiko im Erwachsenenalter an Hautkrebs zu 

erkranken wird erheblich durch erhöhte UV-Exposition in der Kindheit gesteigert. 

Ein ausreichender UV-Schutz ist in diesem Lebensalter daher unerlässlich. Ein 

effektiver Sonnenschutz besteht aus der Kombination mehrerer Maßnahmen. 

Neben der Anwendung von Sonnencreme ist das Aufsuchen von Schatten und 

das Tragen geeigneter Kleidung ebenfalls wichtig. Da nicht nur UVB sondern zum 

Teil auch UVA zu einer Schädigung der DNA führen kann, sollte bei 

Sonnencremen immer auch auf den UVA-Schutz geachtet werden. 

Eine Unterversorgung mit Vitamin D kann in der Kindheit zu ernsthaften 

Erkrankungen führen. Es werden unter anderem eine Hemmung der 

Immunabwehr, eine Erhöhung des Risikos für Diabetes mellitus Typ I und die 

Auslösung von Autoimmunkrankheiten vermutet. Viele der dem Vitamin D 

zugesprochenen Wirkungen sind allerdings umstritten. Unbestritten ist jedoch die 

negative Auswirkung auf den Knochenstoffwechsel. In der Folge können bei 

Kindern schwere Wachstumsverzögerungen und Knochendeformationen wie X- 

oder O-Beine auftreten. Dazu kann es nötig werden Vitamin D zu substituieren, 

wenn die Haut vor der UV-Strahlung geschützt und gleichzeitig ein ausreichender 

Vitamin-D-Spiegel im Blut erreicht werden soll. 

Letztendlich liegt es in der Hand der Eltern die Empfehlungen umzusetzen. Dabei 

hängt viel von der elterlichen Wahrnehmung bezüglich Hautkrebsrisiko und 



iv 
 

Sonnenschutzmaßnahmen ab. Es ist daher notwendig die Eltern umfassend zu 

informieren und ihnen praktikable Ratschläge zu geben. Dies kann über öffentliche 

Kampagnen oder auch individuell erfolgen. Wichtig ist, dass diese Maßnahmen 

nur dann eine nachhaltige Wirkung haben, wenn sie ständig wiederholt werden. 
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Abstract 

The insufficient supply of Vitamin D is a problem even among children and 

teenagers in Austria. A small part of the vitamin D is obtained from certain food, 

the rest is produced in the skin under the influence of ultraviolet radiation. On the 

other hand, the ultraviolet radiation is a cause for skin cancer. While correct 

performed sun protection serves the prophylaxis of skin cancer, the production of 

vitamin D can suffer. Many factors like personal risk behaviour, sun protection, 

skin type and geographical location have an influence on the individual UV-dose. 

Therefore, universally applicable statements regarding the extent of sun protection 

are sometimes hard to make. The risk to get malign skin cancer in adulthood is 

elevated by high ultraviolet-radiation exposure in young years. An effective sun 

protection in childhood and teenage years is therefore essential, but in many 

cases the sun protection used is not enough. To achieve a good protection against 

ultraviolet radiation sunscreen, special clothing and seeking shade should be 

combined. Since not only the UVB spectrum can damage the DNA, but in parts 

also UVA, a broad-spectrum UV sunscreen with UVA protection should be used. 

The under-supply of vitamin D in childhood can lead to serious diseases. It is 

suspected that among other things it can lead to an inhibition of the immune 

system, an increase of the risk to suffer from diabetes mellitus and a higher risk for 

autoimmune diseases. Many of the vitamin D deficiency attributed effects are 

controversial. The negative effect on the bone metabolism remains undoubted. 

This can result in severe growth restriction and deformation of bone like knock-

knees or bowlegs. To protect the skin from ultraviolet light and achieve normal 

levels of vitamin D a supplementation of Vitamin D can be necessary. 

A lot depends on the parental view of the risk of skin cancer and the sun protection 

measures. It is therefore necessary to inform parents comprehensively and to give 

practical advice. This can be accomplished via public campaigns or in dialogues. It 

is important to notice, that educational measures are only long lasting when being 

repeated continuously.   
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Einleitung 

UV-Strahlung wird sowohl mit der Entstehung von Hautkrebs (1) als auch mit der 

Bildung von Vitamin D in Verbindung gebracht. (2) Eine eingeschränkte 

Vitamin-D-Produktion bei zu geringer UV-Exposition kann bei Kindern 

Erkrankungen wie Rachitis zur Folge haben. (3) 

Diese unterschiedlichen Eigenschaften der UV-Strahlung können bei Eltern zu 

einer großen Verunsicherung führen. Fragen zur Sinnhaftigkeit des 

Sonnenschutzes in der Kindheit bezüglich der Hautkrebsprophylaxe und Fragen 

zum Einfluss des Sonnenschutzes auf die Vitamin-D-Produktion können 

aufgeworfen werden. 

Diese Diplomarbeit soll sich mit dem Einfluss des Sonnenschutzes in der Kindheit 

im Hinblick auf die Hautkrebsprophylaxe und die Vitamin-D-Produktion 

auseinandersetzen. Zusätzlich soll überprüft werden, ob Eltern grundsätzliche 

Empfehlungen bezüglich der Sonnenexposition im Hinblick auf Vitamin-D-Spiegel 

und Hautkrebsprophylaxe ausgesprochen werden können.  

 

Methodik 

Bei der Arbeit handelt es sich um eine Literaturrecherche. Zur Datenerhebung 

wurden Literatursuchen über Pubmed und Googlescholar durchgeführt. Da nicht 

alle Studien hierüber auch einsehbar waren, wurde ein Teil der Studien über die 

Plattform deepdyve ausgeliehen. Ergänzend wurden Veröffentlichungen von 

öffentlichen Einrichtungen, Medienberichterstattung und Enzyklopädien, sowie 

Fachbücher und Internetdokumente für die Arbeit herangezogen. Die Suche 

wurde im Zeitraum von August 2019 bis zum Dezember 2019 durchgeführt. Es 

wurden nur Artikel in englischer und deutscher Sprache für diese Arbeit 

herangezogen.  
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Physikalische Eigenschaften der UV-Strahlung 

Die UV-Strahlung besteht aus: 

- UVA mit einer Wellenlänge von 315-400 nm (4) 

-  UVB (280-315 nm) (4) 

- UVC (100-280 nm) (4) 

UVA kann weiterhin in UVA I 340-400 Nanometer und UVA II 315-340 Nanometer 

aufgeteilt werden. (5) 

 

UV-Exposition 

Das Ausmaß an UV-Strahlung, welcher das Individuum ausgesetzt ist, hängt von 

einer Vielzahl unterschiedlicher Faktoren ab. Zum einen sind es physikalische und 

geographische Faktoren, welche abhängig von Tages- und Jahreszeit, Ort und 

Wetter zu unterschiedlichen UV-Intensitäten führen. Dazu gehören die elliptische 

Form der Erde und die Ozonschicht. So kommt es, allein durch die elliptische 

Form der Erde und die dadurch resultierende unterschiedliche Erdkrümmung, in 

Australien zu einer um 7% erhöhten Intensität an UV-Strahlung im Sommer, 

verglichen mit den Sommermonaten der nördlichen Hemisphäre. (6) Je höher die 

Sonne am Himmel steht, desto höher ist die Intensität der UV-Strahlung auf der 

Erde. Des Weiteren kann Schnee bis zu 80% und ein Sandstrand bis zu 15% der 

UV-Strahlung reflektieren. Eine leichte Bewölkung bietet nur wenig Schutz vor 

dem UV-Licht. Bis zu 90% der Strahlung können die Wolken durchdringen. (4) 

 

Geographische Verhältnisse 

Auch in den Bergen sind Menschen einer höheren UV-Strahlendosis ausgesetzt, 

da die Atmosphäre dünner wird und weniger UV-Licht filtern kann. Pro 1000 Meter 

Höhendifferenz ist mit einer gesteigerten Exposition von bis zu 10-12 Prozent zu 

rechnen. (4) 
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Der Anteil der im Sonnenlicht enthaltenen UVA- und UVB-Strahlung ist je nach 

Aufenthaltsort, in Abhängigkeit von Faktoren wie Höhe über dem Meeresspiegel 

und der Stärke der Ozonschicht, unterschiedlich. In Österreich liegt nach Stand 

2001 das Verhältnis von UVA zu UVB bei 42 zu 1 (7).  

Die kurzwelligere UVB-Strahlung nimmt in Abhängigkeit vom Weg, den sie durch 

die Atmosphäre zurücklegen muss, stärker ab als die UVA-Strahlung. So nimmt 

die UVB-Strahlung bis zur Mittagszeit zu, um im Laufe des Nachmittags wieder 

abzuklingen. Die UVA-Strahlung bleibt hingegen in ihrer Intensität weitgehend 

unverändert. UVB-Strahlung spielt bei der Entstehung von Sonnenbränden in der 

Regel die Hauptrolle.(8) UVB ist in etwa 1000-fach potenter in der 

Erythementstehung als UVA. (9) UVC spielt hier keine Rolle, da es gar nicht erst 

bis zur Erdoberfläche gelangt.(10) 

Solche äußeren Faktoren sind vorgegeben und nur schwer zu beeinflussen. Zum 

anderen können aber alle Menschen durch ihre Verhaltensweise ihre UV-

Exposition verstärken oder die UV-Exposition reduzieren. 

 

UV-Index 

Bezüglich der Risikoabschätzung für UV-induzierte Lichtschäden bietet der 

UV-Index kurz UVI einen guten Anhaltspunkt. Er gibt die Intensität der Strahlung 

an, welche einen relevanten Effekt auf die Haut hat. (4) Der UV-Index 

berücksichtigt weiterhin, dass kurzwelligere UV-Strahlung ein höheres Risiko für 

eine Hautschädigung darstellt. (11) Je höher der Wert des UVI, desto höher ist 

das Risiko. So ist ein UVI von 1 oder 2 unbedenklich und bedarf keines weiteren 

Schutzes. Werte von 6 oder 7 werden bereits als hoch angesehen und ab 11 wird 

von einer extremen Belastung gesprochen. (4) In der EU treten normalerweise im 

Sommer je nach Lage Werte von 5 – 10 auf, in Australien bis 12. (12)  

Allerdings können diese Werte auch überschritten werden. So kam es laut einer 

österreichischen Studie auch in der Alpenregion zu wiederkehrenden Abnahmen 

der Ozonschicht, welche zu einer Erhöhung des UV-Index führten. (13) 



4 
 

Mittlerweile sind mobile Messgeräte für die Endverbraucherin und den 

Endverbraucher auf dem Markt, welche den aktuellen UV-Index angeben und so 

die Risikoeinschätzung verbessern können. (14) 

Kinder und Jugendliche haben heutzutage fast die gleiche 

UV-Umgebungsbelastung wie Erwachsene, welche die Arbeitszeit in 

geschlossenen Räumen verbringen, so eine in Amerika durchgeführte Studie. (15) 

Eine dänische Studie auf Basis von Dosimetermessungen besagt, dass bis zum 

Alter von 20 Jahren 25 Prozent der, über das Leben erworbenen, 

Gesamt-UV-Dosis erreicht werden. (16) 

Des Weiteren besagt selbige Studie, dass die jährliche UV-Dosis in erster Linie 

von den Tagen mit Risikoverhalten, wie zum Beispiel Sonnenbaden, und nicht 

vom jeweiligen Alter abhängig sei. Bei allen Kindern und Jugendlichen traten, laut 

dieser Studie, Tage mit Risikoverhalten auf. In der Gruppe der Jugendlichen sei 

die Anzahl eben dieser Tage im Vergleich zur Gruppe der Kinder deutlich 

angestiegen. Ungefähr ein Drittel der jährlichen UV-Dosis hätten Kinder und 

Jugendlichen während des Julis erhalten, einer Zeit, in der viele im Sommerurlaub 

sind. Das Nutzen von Solarien habe bei Jugendlichen nicht häufiger Anwendung 

gefunden als bei Erwachsenen. (16) 

Eine weitere dänische Studie befand, dass in Städten lebende Kinder wesentlich 

öfter in sonnigen Gefilden Urlaub machten, als Kinder, die in ländlichen Regionen 

lebten. Die jährliche Gesamt-UV-Dosis sei aber bei Kindern aus ländlichen und 

vorstädtischen Arealen am größten. (17) Eine österreichische Studie kam zum 

Schluss, dass das Leben in der Stadt mit einem höheren Melanomrisiko assoziiert 

ist, als das Leben auf dem Land. Weiter berichtet die Studie die Melanominzidenz 

würde in höher gelegenen Regionen zunehmen. Es läge jedoch keine erhöhte 

Mortalitätsrate vor. (18) 

 

Hautbräunung 

Die Hautpigmente (Eumelanin und Phäomelanin) werden von Melanosomen in 

epidermalen Melanozyten gebildet. Anschließend werden sie zu benachbarten 

Keratinozyten transportiert. (19) Eumelanin bezeichnet braune oder schwarze 
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Pigmente, Phäomelanin hellbraune, gelbe und rote Pigmente. (20) Die Menge von 

Melanozyten ist bei allen Hauttypen gleich. (21) Die Anzahl von Melanozyten auf 

einer bestimmten Fläche ist jedoch an verschiedenen Hautarealen unterschiedlich. 

So haben Hand- und Fußinnenflächen meist eine niedrigere Anzahl an 

Melanozyten aufzuweisen als die restliche Haut. (22)  

Die Melanosomen sind bei verschiedenen Hauttypen unterschiedlich verteilt. So 

bilden die Melanosomen bei hellhäutigen Personen Cluster um den Zellkern der 

Keratinozyten. Bei dunkelhäutigen Personen sind die Melanosomen in den 

Keratinozyten gleichmäßiger verteilt. (23) 

Die natürliche Reaktion auf erhöhte UV-Belastung ist die Hautbräunung. Sie wird 

durch Thymidin-Dinukleotide vorangetrieben, welche bei DNA-Schädigung durch 

UV-Strahlung entstehen. Eine Schädigung der DNA durch UV-Strahlung ist ein 

starker Stimulus für die Hautbräunung. (24) 

Es gibt verschiedene Arten der Hautbräunung. Davon verlaufen zwei sehr schnell 

namentlich das „Immediate pigment darkening“ (IPD) und das „persistent pigment 

darkening“ (PPD). Sowohl bei der IPD als auch bei der PPD wird angenommen, 

dass sie aufgrund von Oxidation oder auch Polymerisation von Melanin und 

Melaninvorstufen entstehen. (25)  

Das „Immediate pigment darkening“ (IPD) führt kurz nach oder bereits während 

einer UV-Exposition im UVA-Bereich zu einer sichtbaren Hautbräunung. (26). Der 

Effekt klingt nach ein bis zwei Stunden wieder ab. (27)  

Das „persistent pigment darkening“ (PPD) ist die Pigmentantwort, welche nach 

Ablaufen der IPD persistiert. Die PPD bildet das Zwischenstadium zwischen IPD 

und dem „delayed tanning“ (DT). (28) Die Hautbräune nach UV-Exposition ist 

größtenteils durch PPD mit einem geringen Anteil an IPD zu erklären. (29) 

Bei der verzögerten Bräunung, dem „delayed tanning“, kommt es in erster Linie 

durch die Einwirkung von UVB-Strahlung zu einer Neubildung von Melanin in den 

Melanozyten. Der Effekt wird erst nach drei bis fünf Tagen sichtbar. Das UV-

Spektrum, welches das delayed tanning auslöst, ist vergleichbar mit dem 

maßgeblich für die Erythementstehung verantwortlichen UV-Spektrum. (30) 
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Die schnelle Hautbräunung wie sie auch im Solarium Anwendung findet bietet 

einen deutlich geringeren Schutz vor UV-Strahlung als das, durch UVB 

ausgelöste, delayed tanning.  (30, 31) 

In sehr hohen Dosen kann auch sichtbares Licht (400-760 nm) ein Erythem 

verursachen und zu einer Pigmentreaktion führen. Das Erythem hält dabei nur 

kurz an. (32) 

Neben der Hautbräunung stellt die sogenannte Lichtschwiele einen weiteren 

Schutzmechanismus vor UV-Strahlung dar. Unter starker UV-Einwirkung vor allem 

bei UVB, aber auch bei UVA, kommt es zu einer Verdickung des Stratum corneum 

und einer Hyperplasie der Epidermis. (33, 34) Gerade Personen mit einer 

geringeren konstitutionellen Pigmentierung neigen zur Hyperplasie. (35) 

 

Hauttypen 

Thomas Fitzpatrick legte 1975 den Grundstein für die Klassifikation. (36, 37) 

Die unterschiedlichen Hauttypen werden nach Fitzpatrick in sechs Gruppen 

unterteilt. In Europa kommen im Wesentlichen die Hauttypen I bis IV vor. Sie 

werden daher europäische Hauttypen genannt. Im nördlichen Teil Europas kommt 

vermehrt der Hauttyp I vor, in Richtung Mittelmeer sind vermehrt die Hauttypen III 

und IV vertreten, wobei in Zentraleuropa der Hauttyp II überwiegt. In Arabien 

herrscht Hauttyp V vor. Der Hauttyp VI ist bei den Aborigines in Australien und der 

Bevölkerung Zentralafrikas aufzufinden. (37–39) 

Der Hauttyp I verfügt über eine sehr helle, Sonnenlicht empfindliche Haut. Die 

Haarfarbe ist hell oder rötlich. Auch die Augenfarbe ist hell, zumeist blau. 

Sommersprossen kommen häufig in großer Zahl vor. Ein Sonnenbrand tritt schon 

nach kurzer UV-Exposition auf. Es kommt zu keiner oder nur zu einer 

unwesentlichen Bräunung der Haut. (37–39) Hauttyp I hat das größte Risiko von 

allen Hauttypen für die Hautkrebsentstehung (40) 

Hauttyp II verfügt über eine helle, Sonnenlicht empfindliche Haut. Die Haarfarbe ist 

blond bis braun. Die Augenfarbe ist meist hell von blau über grau, grün bis braun. 
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Sommersprossen kommen häufig vor. Sonnenbrände treten häufig auf. Die Haut 

bräunt sich nur mäßig. (37–39) 

Hauttyp III besitzt eine mittlere Hautfärbung. Die Haarfarbe ist in der Regel 

dunkelblond bis braun. Die Augenfarbe ist meist braun. Sommersprossen treten 

seltener auf. Die Bräunung der Haut ist im Vergleich zu Hauttyp II intensiver. (37–

39) 

Hauttyp IV hat eine braune Haut. Die Haarfarbe und Augenfarbe sind 

dunkelbraun. Es kommt selten zu einem Sonnenbrand. Die Haut bräunt schnell. 

(37–39, 41) 

Hauttyp V ist gekennzeichnet durch eine dunkelbraune Haut. Das Haar ist sehr 

dunkel bis schwarz. Die Augenfarbe ist dunkel. Es kommt selten zu einem 

Sonnenbrand. Die Haut bräunt sehr schnell. (37–39) 

Hauttyp VI besitzt sehr dunkle bis schwarze Haut und Haare. Auch die Augenfarbe 

ist sehr dunkel. Im Vergleich zu den anderen Hauttypen ist die Haut deutlich 

weniger empfindlich gegenüber der UV-Strahlung. (37–39) 

 

Einfluss der verschiedenen Hauttypen auf das Hautkrebsrisiko 

Die akut entzündliche Reaktion der Haut durch UV-Strahlung wird als 

Sonnenbrand beziehungsweise als Dermatitis solaris oder UV-Erythem 

bezeichnet. Nach einigen Stunden kommt es an den bestrahlten Hautbezirken zu 

einer scharf begrenzten Rötung, Ödembildung und Überwärmung. Je nach 

Schweregrad treten Schmerzen und Blasenbildung auf. (30, 42) Die minimale 

Erythemdosis, kurz MED, ist die kleinste Dosis, welche gerade noch für die 

Entstehung eines Erythems ausreicht. (30) Die minimale Erythemdosis von 

Kindern ist mit der von Erwachsenen mit selbem Hauttyp vergleichbar. (43) Für 

den Hauttyp I beträgt sie 15-30 mJ/cm². Hauttyp VI hat am meisten epidermales 

Eumelanin, bekommt fast nie einen Sonnenbrand und hat das geringste Risiko für 

Hautkrebs mit einer MED von 90 bis 150 mJ/cm². (39) Laut Harrison et al. seien 

die MED-Bereiche jedoch nicht für jeden Hauttyp scharf abgrenzbar, sondern 

würden vielmehr fließend verlaufen. (44) 
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Vor allem die Haarfarbe scheint als Risikofaktor für die Melanomentstehung von 

Bedeutung zu sein (40). Das Verhältnis von Eumelanin zu Phäomelanin scheint 

sehr wichtig für den Sonnenschutz zu sein. Wenig Eumelanin und viel 

Phäomelanin führen zu einer hohen UV-Empfindlichkeit. (45) 

Melanin kann UV-Strahlung absorbieren. Laut einer Studie kann die Melanindichte 

in der Haut hinweisend bezüglich des Risikos der Entwicklung von Melanomen, 

Basalzellkarzinom und Plattenepithelkarzinom sein. (46) Außerdem scheint 

Melanin vor freien Radikalen zu schützen. Auf der anderen Seite ist Melanin selbst 

auch an der Entstehung von reaktiven Sauerstoffspezies beteiligt und hat somit 

auch hier einen Einfluss auf die DNA-Schädigung. (47, 48) So könne Melanin 

unter Einfluss von oxidativem Stress, zum Beispiel im Rahmen einer 

entzündlichen Reaktion oder auch durch die UV-Strahlung, pro-oxidative 

Eigenschaften erlangen. (49) 

Nichtsdestotrotz können auch Bevölkerungsgruppen mit einem hohen 

Melaninanteil, wie beispielsweise Lateinamerikanerinnen und Lateinamerikaner 

oder Afroamerikanerinnen und Afroamerikaner, an Hautkrebs erkranken, wenn 

auch wesentlich seltener. Sowohl bei hellhäutigen, als auch bei dunkelhäutigen 

Menschen spielt die UV-Belastung bei der Tumorentstehung eine Rolle.(50, 51)  

 

Sonnenschutz 

Es gibt diverse Möglichkeiten sich vor der Sonne zu schützen.  

Nach einer amerikanischen Studie aus dem Jahre 2001 ist die Sonnencreme der 

am Häufigsten verwendete Sonnenschutz im Kindesalter in den USA. Der Schutz 

durch die Verwendung von Hüten mit breiter Krempe oder das Aufsuchen von 

Schatten würde wesentlich seltener angewandt. Das Hauptziel der Eltern sei es, 

laut Studie, die Entstehung eines Sonnenbrandes zu vermeiden. (52) 

 

Sonnencremen 

Grundlegend lassen sich Sonnencremen in zwei Gruppen aufteilen: die 

physikalischen und die chemischen Sonnencremes. Physikalische Sonnencremes 
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streuen beziehungsweise reflektieren das Licht. (53) Sie werden auch als 

mineralische oder anorganische Sonnencremen bezeichnet und beinhalten kleine 

Partikel Titaniumdioxid oder Zinkoxid. Kombinierte anorganische Sonnencremen 

können ein breites UVA- und UVB-Spektrum abdecken. Allerdings neigen 

anorganische Sonnencremen dazu auch sichtbares Licht zu reflektieren, was bei 

Anwenderinnen und Anwendern als unästhetisch empfunden werden kann. (54, 

55) 

Die Inhaltsstoffe chemischer Sonnencremen absorbieren Photonen mit bestimmter 

Wellenlänge, gehen für kurze Zeit in einen angeregten Zustand über und geben 

Licht mit einer längeren Wellenlänge (zwischen 380 und 800 nm) wieder ab. (53) 

Die chemischen Sonnencremen decken meist nur einen bestimmten 

Wellenlängenbereich ab. Oftmals sind die auf dem Markt erhältlichen 

Sonnencremes eine Mischung aus chemischen und physikalischen UV-Filtern. 

(56)  

Der LSF (Lichtschutzfaktor), welcher auf Sonnencremen zu finden ist, richtet sich 

nach der minimalen Erythemdosis. Die individuelle Zeitspanne bis zur Ausbildung 

eines UV-Erythems wird durch Auftragen der Sonnencreme erhöht. Die 

Multiplikation der individuellen Zeitspanne mit dem Lichtschutzfaktor, so Balk et al, 

ergibt in etwa die Zeit nach der unter UV-Schutz ein Erythem auftritt.(57)  

Dem hält die amerikanische Behörde FDA entgegen, der Lichtschutzfaktor 

beziehe sich nicht auf die Zeit, welche in der Sonne verbracht werden könne, bis 

sich ein Sonnenbrand einstelle, sondern auf die Dosis. Daher solle diese nicht so 

verwendet werden. (58)  

Da UVB zu weiten Teilen für die Erythementstehung verantwortlich ist, gibt der 

LSF in erster Linie den Schutz vor UVB Strahlung an. (8) Über den Schutz vor 

einer suberythemalen Belastung sagt der LSF wenig aus (59).  

Die Zunahme des UV-Schutzes mit steigendem Lichtschutzfaktor ist nur in Bezug 

auf das Sonnenbrandrisiko linear. Durch eine geeignete Sonnencreme wird ein 

Großteil der UV-Strahlung von der Haut ferngehalten. (60) Der Anteil, der nicht 

absorbierten Photonen, lässt sich im Verhältnis 1/Sonnenschutzfaktor darstellen. 

(61). Ein Sonnenschutz mit dem Faktor 15 absorbiert 93% der UVB Strahlung. Ein 
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Sonnenschutz mit Faktor 30 absorbiert 97%. Lichtschutzfaktoren über 50 sollen 

die Haut nicht bedeutend mehr vor der UV-Strahlung schützen.(60)  

Die nur geringfügige Steigerung in der Absorptions-/Filterfähigkeit der 

verschiedenen Sonnencremen kann suggerieren, dass sich der Schutz nur 

geringfügig bessert. Allerdings wird die UV-Dosis, welche die Haut erreicht, bei 

einer Creme mit dem Lichtschutzfaktor 30 im Vergleich zu einer mit dem 

Lichtschutzfaktor 15 halbiert. Dasselbe gilt für LSF 30 und 50+ (effektiv LSF 60) 

(62)  

Grundsätzlich kann aber davon ausgehen werden, dass Sonnencremen mit 

hohem LSF auch einen besseren Schutz vor UVA bieten als solche mit niedrigem 

LSF. (8) 

In der EU sind zum jetzigen Zeitpunkt 27 UV-Filter zur Anwendung zugelassen 

(siehe Tabelle 1). 

Chemische Bezeichnung /INN/XAN Gemeinsame Bezeichnung 
im Glossar der Bestandteile 

4-Aminobenzoesäure   
 
 

PABA 

N,N,N,-Trimetyh-4(2-oxoborn-3-
ylidenmethyl)-aniliniummethylsulfat 
 

Camphor Benzalkonium 

Methosulfate 

Benzoesäure, 2-Hydroxy-3,3,5-
trimethylcyclohexylester/Homosalat 
 

Homosalat 

2 - Hydroxy -4 – methoxybenzophenon/ 
oxybenzone 

Benzophenone -3 

2 - Phenylbenzimidazol -5 -Sulfonsäure und 
ihre Kalium -, Natrium - und Triethanolamin 
Salze/ Ensulizol 

 Phenylbenzimidazole Sulfonic 

Acid 

3,3` -( 1,4 Phenylendimethin)bis( 7,7 - 
dimethyl - 2 - oxo - bicyclo – [2, 2,1 ] heptan 
- 1 – ɣ lmethansulfonsäure) und ihre 
Salze/Ecamsul 

Terephhalylidene Dicamphor 

Sulfonic Acid 

1 - 4 -( tert -Butylphenyl) - 3 -( 4 - methoxy -
phenyl) propan - 1,3 –dion/Avobenzon 

Butyl 

Methoxydibenzoylmethane 
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alpha-(2-Oxobom-3-yliden)-toluen-4-
sulfonsäure und ihre Salze 

Benzyliden Camphor Sulfonic 

Acid 

2-Cyano- 3, 3-Diphenyl-acrylsäure, 2-ethyl-
hexylester/ Octocrilen 

Octocrylene 

Polymer von N-((2 und 4)|-[2-Loxoborn-3-
yliden)-methyl-]benzyl)-acrylamid 

Polyacrylamidomethyl 

Benzylidene Camphor 

2-Ethylhexyl-4-melhoxycinnamat/Octinoxat Ethylhexyl Methoxycinnamate 

Ethoxyliertes Ethyl-4-aminobenzoat PEG-25 PABA 

lsopentyl-4 methoxycinnamat/Amiloxat Isoamyl p-Methoxycinnamate 

2,4,6-Tris[p-(2-ethylhexyl-
oxycarbonyl)aniIino]-1,3,5-triazin 

Elhylhexyl Triazone 

2-(2H-Benzotriazol-2-yI)-4-methyl-6-(2-
methyl-3-(1,3,3,3-tetramethyl-1-
trimethylsilyloxy)disiloxanyl)propyl)phenol 

Drometrizole Trisiloxane 

4,4'-[(6-[4-((1,1-
Dimethylethyl)aminocarbonyl)phenylamino]
-1,3,5- triazin-2.4-
diyl)diimino]bis(benzoesäure-2-
ethylhexylester)/lscotrizinol((USAN) 

Diethylhexyl Butamido 

Triazone 

3-(4'-Melhylbenzyliden)-DL-
campher/Enzacamen 

4-Mehtylbenzylidene Camphor 

3-Benzylidencampher 3-Benzylidene Camphor 

2-Ethylhexylsalicylat/Octisalat Ethylhexyl Salicylate 

2-Ethy1hexyl-4-
(dimethylamino)benzoat/Padimat O 
(USAN:BAN) 

Ethylhexyl Dimethyl PABA 

2-Hydroxy-4-methoxybenzophenon-5-
sulfonsäure und ihr 
Natriumsalz/Sulisobenzon 

Benzophenone-4, Benzophen 

one-5 

2,2'-Melhylen-bis-(6-(2H-benzotriazol-2-yl)-
4-(1,1,3,3- 
tetramethylbulyl)phenol)/Bisoctrizol 

Methylene Bis-Benzotriazolyl 

Tetra-methylbutylphenol 
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2-2'-(1,4-Phenylen)bis(1H-benzimidazol-4,6- 
disulfonsäure, Natıiumsalz)/ 
Bisdisulizoldinatrium (USAN) 

Disodium Phenyl 

Dibenzimidazole Tetrasulfonat 

2,2'-(6-(4-Methoxyphenyl)-1,3,5-triazin-2,4-
diyl)bis(5-((2- 
ethylhexyl)oxy)phenol)/Bemotrizinol 

Bis-Ethylhexyloxyphenol 

Methoxy-phenyl Triazine 

Dimethiocodiethylbenzalmalonat Polysilicone - 15 

Titandioxid Titanium Dioxide 

2-[-4-(Diethylamino)-2-hydroxybenzoyl]-
Benzoesäurehexylester 

Diethylamino Hydroxybenzoyl 

Hexy Benzoate 

Tabelle 1:  In der EU zugelassene organische (chemische) und mineralisch 

(physikalische) Sonnenschutzmittel, basierend auf Anhang VI der Verordnung Nr. 

1223/2009 des europäischen Parlaments und des Rates (63) 

In der EU werden Sonnencremen, welche vor UVA Strahlung schützen mit einem 

extra Zeichen gekennzeichnet. (Siehe Abbildung 1) Für die Evaluation des UVA-

Schutzes werden die jeweiligen minimalen UVA-Dosen mit und ohne 

Sonnencreme verglichen, welche gerade noch eine PPD auslösen. (60) 

 

Abbildung 1: Kennzeichnung UVA Schutz in der EU (64) 

 



13 
 

Wichtig bei der Anwendung von Sonnencreme ist das gleichmäßige Auftragen des 

Mittels (zwei Milligramm pro Quadratzentimeter) auf die Haut 15 Minuten vor der 

eigentlichen Sonnenexposition. (8) Unter diesen Bedingungen werden die 

Sonnencremes auch getestet. Der angegebene Lichtschutzfaktor wird nur erreicht, 

wenn im täglichen Gebrauch diese Vorgaben eingehalten werden. (60) Der 

Lichtschutzfaktor verhält sich, zumindest in einem bestimmten Bereich, 

exponentiell zur Menge an aufgetragener Sonnencreme. Bei Anwendung von 1,0 

mg statt 0,5 mg Sonnencreme pro Quadratzentimeter steigt der LSF auf das 

Vierfache. (65, 66) Außerdem wird empfohlen nach dem Eincremen mit dem 

Anziehen der Kleidung zu warten damit die Sonnencreme nicht sofort wieder 

abgewischt wird. (67) 

Es ist auch zu beachten, dass Sonnencreme zunächst nicht gleichmäßig verteilt, 

sondern erst Hautfurchen und Hautunebenheiten auffüllt bevor die restliche Haut 

ausreichend bedeckt wird. (65, 68) 

Für einen optimalen Schutz empfehlen Teramura et al. das zweimalige 

Eincremen, um sicherzustellen, dass ausreichend Sonnencreme aufgetragen wird. 

(69) 

Alternativ zur gängigen Praxis den unter „Laborbedingungen“ bestimmten LSF 

anzugeben könnten, laut Schalka et al., auch die realen Anwendungsbedingungen 

mitberücksichtigt werden. Es würde dann auf den Lichtschutzpräparaten ein 

niedrigerer, dem normalen Gebrauch entsprechender LSF angegeben. So könnte 

die Dosierung der Sonnencreme alltagstauglich erfolgen. (66) 

Nach zwei Stunden beziehungsweise nach starkem Schwitzen oder Aufenthalt im 

Wasser sollte der Sonnenschutz erneuert werden. (8) Bei einer geringen Menge 

an Sonnencreme nimmt der Schutz vor der UV-Strahlung ab, dafür wird die 

Vitamin-D-Produktion weniger eingeschränkt. (70) 

Es kann sich mitunter als sehr schwierig gestalten, wenn Kinder unter Beachtung 

all dieser Regeln eingecremt werden sollen. 

So beobachteten Diaz et al., dass Schulkinder auf ihre Haut nur Mengen unter 1 

mg Sonnencreme pro Quadratzentimeter auftrugen. Der Medianwert sei 0,48 mg 

pro Quadratzentimeter gewesen. (71) Das eigenständige Eincremen ist oftmals 
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schwierig. Häufig sind es Stellen wie die Stirn, die Ohren, der Nacken und 

Rücken, welche ausgelassen werden oder nur teilweise eingecremt werden. Diese 

Stellen jedoch, sind der UV-Strahlung besonders ausgesetzt. (72)   

Allerdings soll die Anwendung von Sonnencreme auch dazu verleiten sich 

wesentlich länger in der Sonne aufzuhalten. So hatten sich Probanden und 

Probandinnen, welche eine Sonnencreme mit einem Lichtschutzfaktor von 30 LSF 

aufgetragen hatten, einer wesentlich höheren Dosis von UVB-Strahlung 

ausgesetzt als solche, welche eine Sonnencreme mit einem Lichtschutzfaktor von 

10 benutzten. (73) 

Es gibt unterschiedliche teils widersprüchliche Studien zur Frage, ob ein 

regelmäßiges Auftragen von Sonnencreme eine Entwicklung von melanozytären 

Naevi hemmen kann. (74–76) Eine deutsche Studie mit 1812 Kindern im Alter 

zwischen zwei und sieben Jahren konnte nicht bestätigen, dass das Auftragen von 

Sonnencreme einen Einfluss auf die Ausprägung melanozytärer Naevi hat, sieht 

aber beim Tragen von Kleidung einen signifikanten Effekt auf die Naevi 

Neubildung. (75) 

Beim Plattenepithelkarzinom konnte eine signifikante Reduktion durch Anwendung 

von Sonnencreme nachgewiesen werden. (77) 

 

Kleidung 

Auch Kleidung trägt zum Lichtschutz bei. Allerdings bietet nicht jedes 

Kleidungsstück den gleichen UV-Schutz. Ein englisches Fußball T-Shirt 

beispielsweise bot den Schutz ähnlich dem einer Sonnencreme mit einem 

Lichtschutzfaktor von fünf bis zehn. Allerdings nur in trockenem Zustand. Ein 

nasses Kleidungsstück kann den Lichtschutzfaktor weiter reduzieren. (78)  

Auch das Material, dessen Verarbeitung und die Farbe spielen eine Rolle. Weiße 

Kleidung aus Baumwolle habe ungefähr einen Lichtschutzfaktor von unter 15 so 

Davis et al.. Stoffe aus Polyester sollen dagegen einen höheren Lichtschutz 

bieten. (79) 
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Dunkle Farben, beispielsweise ein dunkles rot oder blau, böten einen besseren 

Schutz als helle Farben. Bei sehr dünnen Stoffen wie Leinen, habe die Farbe 

wiederum kaum eine Rolle gespielt.(80)  

Ansonsten sind Faktoren wie ein hohes Gewicht der Kleidung, schlechtere 

Dehnbarkeit und gute Qualität des Stoffes Anzeichen für besseren UV-Schutz. Je 

dichter der Stoff gewebt ist, desto besser hält er die UV-Strahlung ab. (81) Neue 

Kleidung sollte vor dem ersten Tragen gewaschen werden, um den bestmöglichen 

UV-Schutz zu gewährleisten. (82) 

Bei Hüten sei laut einer Studie auch wichtig, dass die Krempe der Hüte breit 

genug ist. Eine zu kurze Krempe biete einen vernachlässigbaren Schutz. (83) 

Haare bieten auch einen gewissen Schutz. In Versuchen hielten Haare in etwa 

81% der UV-Strahlung ab. (84) 

In einer Studie wurde der UV-Schutz einer Sonnencreme LSF 100 mit dem UV-

Schutz eines Sonnenschirmes verglichen. Die Sonnencreme schnitt besser ab. 

Allerdings waren bei starker Exposition über dreieinhalb Stunden zur Mittagszeit 

beide Maßnahmen nicht ausreichend, um gänzlich vor einer Erythementstehung 

zu schützen. (85) Eine weitere Studie kommt zum Schluss, dass Sonnenschirme 

zwar vor UVB-Strahlung schützen, aber nur unvollständig. Ein gewisser Anteil der 

Strahlung würde den Stoff durchdringen. (86) 

Um Verwechslungen auszuschließen, wird der in vitro gemessene Schutz von 

Kleidung nicht als Lichtschutzfaktor (LSF) sondern als UPF (ultraviolet protection 

factor) angegeben. (80) Er wird aus dem Verhältnis der durchschnittlich effektiven 

UV-Strahlung auf der durch die Kleidung geschützten Haut und der ungeschützten 

Haut gebildet. (82) 

Laut Hoffmann et al. sind UPFs über 50 nur von theoretischem Interesse, da die 

maximale tägliche UV-Belastung selbst in Australien maximal nur 35 MEDs 

betrage. (82) 
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Fensterscheiben 

Klares Glas ohne Tönung ist für bis zu 72% der UV-Strahlung zwischen 300 und 

400 nm durchlässig. Spezielles Glas mit UV-Schutz kann 98% der UV-Strahlung 

blockieren, ist aber dennoch für das sichtbare Licht durchlässig. (87) 

Laut einer Studie aus dem Jahre 2003 halten die Scheiben in Autofenstern Teile 

der UVA-Strahlung (UVA I) nicht ab. Insbesondere die Seitenfenster wären UV-

durchlässiger. (88) Seitenfenster sind im Gegensatz zur Windschutzscheibe oft 

nicht laminiert und daher durchlässiger für die UV-Strahlung. (87) Die 

Durchlässigkeit von Glas für UV-Strahlung variiere abhängig von der Dicke und 

der Zusammensetzung des Glases. An sehr sonnigen Tagen könnten im Auto 

auch die empfohlenen Grenzwerte für die berufliche UV-Exposition, trotz einem 

laut der Studie grundsätzlich guten UV-Schutz, überschritten werden. (88) 

Für Kinder sind diese beruflichen Grenzwerte zwar nicht anwendbar, dennoch 

weisen sie auf ein gewisses Risiko hin. Bei einer längeren Autofahrt in den 

Sommermonaten könnten Kinder so einer großen UVA-Dosis ausgesetzt sein. 

 

Persönliche Verhaltensweisen 

Nicht zuletzt ist das Verhalten bei der Exposition gegenüber natürlicher sowie 

künstlicher Strahlung wichtig.  

So sollte die Mittagssonne vermieden werden und regelmäßig der Schatten 

aufgesucht werden. (8) Dabei scheint generell das Aufsuchen von Schatten als 

alleinige Sonnenschutzmaßnahme überschätzt zu werden:  

Laut einer australischen Studie trägt gestreute UV-Strahlung zu ungefähr 60% zur 

Strahlenbelastung im Schatten eines Baumes bei. (89) Selbst unter einem festen 

Verandadach oder einem überdachten Gehweg kann es, laut Moise et al., durch 

Streuung der Sonnenstrahlen zur UV-Belastung kommen. Ein Schatten durch 

Bewölkung würde oft einen nicht vorhandenen Schutz vortäuschen. (90) 

Dies verdeutlicht die Notwendigkeit der Kombination von verschiedenen 

Sonnenschutzmaßnahmen. 
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Säuglinge sollten generell vor UV-Exposition geschützt werden, da die Schutz-

Mechanismen der Haut in diesem Alter noch nicht gänzlich ausgebildet sind. (91) 

Auch bei künstlicher UV-Strahlung ist Vorsicht geboten. Besonders wichtig ist das 

Vermeiden von Solariengängen. Wird bereits unter 35 Jahren mit den 

Solariengängen begonnen so sei, laut einer Übersichtsstudie, das Risiko für 

Melanomentstehung um 75% erhöht. Auch das Risiko für Basalzellkarzinome und 

Plattenepithelkarzinome war erhöht. (92) Laut einer schweizerischen Studie 

emittieren Sonnenbänke eine UVA-Dosis, welche, abhängig vom Typ der 

Sonnenbank, das zehn bis fünfzehnfache einer sommerlichen UV-Dosis zur 

Mittagszeit erreichen können. (93) Eine Metaanalyse bringt die Nutzung von 

Sonnenbänken mit 6,9 Prozent der Melanomfälle bei Frauen und 3,7 Prozent der 

Melanomfälle bei Männern in Westeuropa in Verbindung. (94) 

In Österreich ist die Nutzung von Solarien für Personen unter dem 18. Lebensjahr, 

seit dem 1. September 2010, verboten. Solarienbetreiber und 

Solarienbetreiberinnen sind dazu verpflichtet eine Nutzung durch Kinder und 

Jugendliche durch geeignete Maßnahmen zu verhindern. (95) 

 

Hautkrebs 

Die UV-Strahlung trägt zur Entstehung verschiedener maligner Erkrankungen der 

Haut bei. Darunter fallen das maligne Melanom, sowie nicht melanozytäre Tumore 

wie das Plattenepithelkarzinom, aber auch das Basalzellkarzinom. (1) Seltenere 

Karzinome, wie zum Beispiel das Merkelzellkarzinom, werden in dieser Arbeit 

nicht betrachtet. 

Kutane Melanome entstehen aus epidermalen Melanozyten, welche während der 

Embryogenese aus der Neuralleiste in die Basalmembran wandern. Das 

Basalzellkarzinom und das Plattenepithelkarzinom entstehen aus Keratinozyten. 

(96) 

Zum Vorkommen in Österreich gibt es leider nur eingeschränkt Daten, da im 

niedergelassenen Bereich keine Meldepflicht besteht und somit viele Patientinnen 

und Patienten unregistriert bleiben. Die Statistik Austria gibt an, dass bei 
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mindestens 1779 Menschen im Jahr 2015 ein malignes Melanom diagnostiziert 

wurde und 362 an einem malignen Melanom verstarben. Bei Männern sei 

insbesondere der Oberkörper betroffen gewesen, bei den Frauen die Beine. Daten 

zum nichtmelanozytären Hautkrebs werden von der Statistik Austria gar nicht 

veröffentlicht. (97) 

Ein vom Bundesministerium für Gesundheit in Auftrag gegebener Bericht der 

Statistik Austria erwartet steigende Trends für die Inzidenz des malignen 

Melanoms bis 2030. (98) 

 

Malignes Melanom 

Das maligne Melanom hat weltweit an den Hauttumoren einen Anteil von nur 3%, 

ist aber mit Abstand für die meisten durch Hautkrebs verursachten Todesfälle 

verantwortlich. (99) 

In Europa erkranken mehr Frauen als Männer am malignen Melanom. In 

Nordamerika und Australasien sind mehr Männer als Frauen betroffen. In den 

wohlhabenderen Ländern Europas ist das Risiko Melanome zu entwickeln höher 

als in ärmeren Ländern.(100) Die Ausprägung von Sommersprossen in der 

Kindheit erhöhen das Melanomrisiko. (101)  

Häufig sind Melanome mit einer erhöhten Zahl an melanozytären Naevi assoziiert 

(40, 102, 103). Melanozytäre Naevi stellen einen Indikator für eine erhöhte 

Sonnenbelastung in der Kindheit dar. Der Körper kann sie nur bis zu einem 

bestimmten Lebensalter bilden (104). Melanome im frühen und mittleren 

Erwachsenenalter treten in ähnlichen Lokalisationen auf wie Naevi bei Kindern. 

(105)  

Melanome selbst kommen in der Kindheit selten vor. (106–109) Von 1988 bis 

2007 konnte jedoch in den USA eine Zunahme der Inzidenz von 50 Prozent bei 

Personen unter 20 Jahren verzeichnet werden. (106) Eine schwedische Studie mit 

einem Beobachtungszeitraum von 1993 bis 2002 konnte hingegen einen 

Rückgang der Inzidenz für Kinder und Jugendliche verzeichnen. Die Autorinnen 

und Autoren erklären sich dies mit einer geringeren UV-Exposition und einem 
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Zuzug von Menschen mit niedrigerem Melanomrisiko. (108) Ähnliches konnte 

auch für Jugendliche in den Niederlanden beobachtet werden. (109)  

Die Melanominzidenz ist für Säuglinge unterschiedlicher Hautfarbe im ersten 

Lebensjahr noch gleich, weicht aber mit zunehmendem Alter immer weiter 

voneinander ab und ist für hellhäutige Individuen um das zwanzigste Lebensjahr in 

etwa 40% höher. In Bezug auf das Langzeitüberleben bei malignem Melanom 

haben Jungen ein schlechteres Outcome als Mädchen. (110) 

Ein Risikofaktor für das Maligne Melanom sind genetische Prädispositionen. 

Familien mit einer Mutation im CDKN2A-Gen haben ein erhöhtes Risiko an 

Hautkrebs zu erkranken. (111) 

Die Erscheinungsformen des malignen Melanoms sind sehr variabel. Sie können 

verschiedenfarbig bis pigmentfrei imponieren und sind meist asymmetrisch. Auch 

Sekundäreffloreszenzen wie beispielsweise Verkrustung der Läsion sind möglich. 

(112) Um möglichst früh auffällige Läsionen zu entdecken, wurden daher 

Hilfsmittel wie das ABCDE-System oder die Glasgow 7-Punkte Checkliste als 

Hilfestellung zur Erkennung von malignen Melanomen eingeführt. (100, 113) 

 

Basalzellkarzinom 

Tumore, welche aus Keratinozyten entstehen, sind zu 75-80 Prozent 

Basalzellkarzinome und zu 20-25 Prozent Plattenepithelkarzinome. (9) Eine 

Immunsuppression stellt einen Risikofaktor für die Entstehung nicht-melanozytärer 

Hauttumore dar. Dies lässt sich insbesondere an Transplantationspatientinnen 

und Transplantationspatienten unter immunsuppressiver Therapie beobachten, 

wie Jemec et al. berichtete. (114) 

Das Basalzellkarzinom kommt besonders an Körperstellen mit hoher UV-

Belastung, wie dem Kopf oder Nacken, Handrücken und Unterarmen vor. 

Trotzdem gibt es auch Basalzellkarzinome an häufiger bedeckten Körperarealen 

wie Stamm, untere Extremitäten und Oberarmen. (112, 115) Basalzellkarzinome 

am Stamm treten meist früher auf als solche an anderen Körperstellen. Nach 

Auftreten eines Basalzellkarzinoms am Körperstamm steigt die Wahrscheinlichkeit 

dort weitere Basalzellkarzinome zu entwickeln. (116) 
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Das Basalzellkarzinom lässt sich grob in noduläre, superfizielle, pigmentierte und 

sklerodermiforme Basalzellkarzinome unterteilen. (117)  

Die noduläre Form des Basalzellkarzinoms ist am häufigsten aufzufinden. Sie 

zeichnet sich als derbe Läsion mit perlschnurartigem Randsaum und 

Teleangiektasien aus. Das pigmentierte Basalzellkarzinom enthält mehr Melanin 

und kann zu Fehldiagnosen verleiten.(112)  

Das superfizielle Basalzellkarzinom tritt gehäufter am Stamm auf. Das 

sklerodermiforme Basalzellkarzinom hat ein atrophes Erscheinungsbild ähnlich 

einer Narbe. (117) 

Unbehandelt kann das Basalzellkarzinom zu einer signifikanten 

Gewebsdestruktion führen. (118) Nur sehr selten kommt es vor, dass 

Basalzellkarzinome metastasieren. (119) 

 

Plattenepithelkarzinom 

Der überwiegende Teil der Plattenepithelkarzinome tritt an chronisch 

sonnenexponierten Körperregionen auf. (112) 

Das Plattenepithelkarzinom zeigt sich meist als derber hautfarbener bis 

erythematöser Knoten oder Plaque mit Neigung zu Ulzeration und Verkrustung. 

Der Morbus Bowen und die aktinische Keratose gelten als Präkanzerosen des 

Plattenepithelkarzinoms. (112, 117) 

Laut einer Studie haben ein Drittel der Patientinnen und Patienten über 60 Jahren, 

welche eine dermatologische Praxis in Österreich besuchen, zumindest eine 

aktinische Keratose. (120)  

Neben der chronischen UV-Exposition zählen auch Röntgenstrahlung, HPV 16 

und 18 Infektionen, sowie Kontakt mit Arsen und Teer zu den Risikofaktoren für 

das Plattenepithelkarzinom. (112) 

Die Ausprägung von Sommersprossen in der Kindheit ist wie beim Melanom mit 

einem erhöhten Risiko verbunden Basalzellkarzinome als auch 

Plattenepithelkarzinome zu entwickeln. (121) 
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Das Plattenepithelkarzinom metastasiert selten. (118) Das Risiko steigt bei 

Immunsuppression und abhängig von der vertikalen Tumordicke an. (122) 

Betroffen sind vor allem regionale Lymphknoten, Lunge und Leber. (123) 

 

UV-Karzinogenese 

Als Hauptursache für die UV-induzierte Entwicklung von Malignomen im Bereich 

der Haut wird die Exposition gegenüber UVB-Strahlung angenommen. (124) 

Aber nicht nur UVB ist ein Risiko für die Photokarzinogenese. Auch UVA kann 

zumindest im Mausmodell zur Bildung von Plattenepithelkarzinomen (125) und 

anderen Hauttumoren (126, 127) führen. UVA und UVB lösen unterschiedliche 

jeweils für sie typische Mutationen in der Haut aus. UVB führt eher zu direkter 

DNA-Schädigung wohingegen UVA die DNA zum größeren Teil indirekt schädigt. 

(128)  

Für UVB-bedingte DNA-Schäden sind die Bildung von cys-sin Cyclobutan 

Pyrimidindimeren (CPD) und die Bildung von Pyrimidin (6-4) Pyrimidin 

Photoprodukten typisch (64PP). (129) 

UVA löst die Entstehung von 7,8-dihydro-8-oxo2‘-Deoxyguanosine (8-OHdG) 

Oxidationsprodukten aus. (130) Dennoch kann UVA auch zur Bildung von CPD-

Produkten führen. (131) 

CPDs führen typischerweise zu C→T und CC→TT Mutationen, wobei bestimmte 

DNA-Regionen, laut Ikehata, bezüglich UVA- und UVB/UVC-Strahlung 

unterschiedlich stark betroffen seien. (131) 8-OHdG führt zu GC →TA 

Transversionen. (132, 133) 

Da sich bei melanozytären Naevi als auch beim Melanom oft Mutationen im BRAF 

und zum Teil im N-ras Gen finden, wird vermutet, dass die Mutation im Naevus 

zwar nicht allein für Entstehung von Melanomen verantwortlich ist, aber hierfür 

eine Grundlage bildet. (134, 135) 

Stark geschädigte Keratinozyten gehen nach einer starken Sonnenexposition in 

Apoptose (136), wohingegen Melanozyten sehr selten in Apoptose gehen (96). 

Dies liegt mitunter an der ausgeprägten Bcl2-Expression in Melanozyten, welche 
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vor einer Apoptose schützt. (137) Die weniger stark geschädigten Keratinozyten 

werden meist vollständig repariert. Dies kann ein Hinweis sein warum Melanome 

früher auftreten und non-melanozytäre Hauttumore später auftreten und stärker 

von der Gesamt-UV-Belastung abhängen. (96) 

Die langwelligeren UVA-Strahlen haben eine größere Eindringtiefe in die Haut als 

UVB-Strahlen.(39) Sie lösen daher tiefer liegende Mutationen in der 

Basalzellschicht aus. (128) So konnten bei Plattenepithelkarzinomen 

insbesondere UVA typische Mutationen gefunden werden. (128) Mutationen im 

p53 Gen bei Plattenepithelkarzinomen und Basalzellkarzinomen sind meist C→T 

und CC→TT Mutationen in Pyrimidinsequenzen (138) und treten insbesondere in 

Plattenepithelkarzinomen und aktinischen Keratosen auf. (139) 

Eine weitere Studie kommt zu dem Ergebnis, dass es auch bei chronischer UV-

Exposition zur Abnahme der Fas-L Expression und einer Zunahme von p53 

Mutationen kommen kann. Dies spielt eine wichtige Rolle bei der Einleitung des 

programmierten Zelltodes. Bleibt die Apoptose aus, besteht die Gefahr einer 

Ausbreitung von mutierten Keratinozyten und somit der Beginn der 

Hautkrebsentstehung. (140) 

Bei Melanomen ist die Beteiligung von UVA nicht gänzlich geklärt und wird immer 

noch diskutiert. (141, 142) Eine Studie stellte den Zusammenhang zwischen 

Solarien und einer erhöhten Rate an superfiziell spreitenden Melanomen her. Die 

Solarien sollen Bestrahlungslampen mit UVA verwendet haben. (143) Außerdem 

legt eine andere Studie nahe, dass wiederholte suberythematöse 

UVA-Belastungen auch zu entzündlichen Reaktionen in der Haut führen können, 

wobei die langwelligere UVA-I-Strahlung gleich oder sogar noch stärker zu dieser 

entzündlichen Reaktion beitrage als die UVA-II-Strahlung. (144)  

Zudem reicht eine physiologische Dosis an UVA-Strahlung in vitro aus, um 

Eumelanin zur Freisetzung von reaktiven Sauerstoffspezies zu bringen, welche in 

Folge zu Einzelstrangbrüchen der DNA führen können. (145) Dies ist 

insbesondere von Bedeutung, da UVA-Strahlung einen größeren Anteil an der UV-

Strahlung darstellt. (7) 

Young et al. konnte in einer Studie nach 11 Tagen UV-Belastung mit jeweils 

suberythematöser Dosis die Bildung von floriden Erythemen und DNA-Schäden 



23 
 

nachweisen. Zum Vergleich hatten Hautstellen, welche zuvor mit Sonnencreme 

(UVA- und UVB-Schutz) eingerieben wurden, wesentlich weniger DNA-Schäden. 

Hier wurden Marker wie p53, Thymindimere, Bcl2, „Sun burn cells“, der Verbrauch 

von Langerhanszellen und das epidermale Turnover als Endpunkte gesetzt. Der 

Schutz vor diesen chronischen suberythemalen Schäden könne mit einer 

täglichen Anwendung einer Breitband Sonnencreme mit niedrigem 

Sonnenschutzfaktor und geringem UVA-Schutz bereits verhindert werden. (146) 

Eine Übersichtsstudie kommt zum Schluss, dass Melanome in erster Linie mit 

kurzfristig hohen UV-Belastungen assoziiert sind. Als Maß für diese wurde die 

Anzahl der schmerzhaften Sonnenbrände verwendet. (147) Durch eine konstante 

Exposition tritt ein Gewöhnungseffekt auf und es kommt eher zu einer 

Verringerung des Melanomrisikos. (148) 

Eine Fall-Kontrollstudie aus den Niederlanden legt einen Zusammenhang 

zwischen schmerzhaften Sonnenbränden vor dem 20. Lebensjahr und allen Arten 

von Hautkrebs nahe. Das höchste Risiko bestehe, bei Sonnenbränden vor dem 6. 

Lebensjahr. Nach dem 20. bis zum 40. Lebensjahr ist eine erhöhte Rate an 

schmerzhaften Sonnenbränden nur noch mit einem erhöhten Melanomrisiko 

verbunden. (149) Eine andere Studie beobachtete ein erhöhtes Risiko für 

Melanome nicht nur bei Sonnenbränden, sondern auch bei wiederholtem 

Sonnenbaden, Schwimmen und Bootfahren als Freizeitaktivität. Bei einer 

kontinuierlichen UV-Belastung konnten sie kein erhöhtes Melanomrisiko 

feststellen. (102)  

Das Risiko für Basalzellkarzinome durch UV-Strahlung ist dosisabhängig. Es steigt 

zunächst kontinuierlich bis zum Erreichen einer bestimmten Dosis an. Wird diese 

Dosis überschritten kommt es trotz fortlaufender UV-Exposition zu keiner weiteren 

Erhöhung des Risikos. (150) Auch beim Basalzellkarzinom scheint die 

unregelmäßige Exposition das Erkrankungsrisiko zu erhöhen. Dies betrifft vor 

allem die Hauttypen mit geringer Hautbräunung. Blasenbildende Sonnenbrände in 

der Kindheit insbesondere zwischen 10 und 14 Jahren scheinen einen großen 

Einfluss auf die Entstehung von Basalzellkarzinomen zu haben. (151) 

Eine australische Studie stellte eine starke Beziehung zwischen aktinischer 

Schädigung und dem Auftreten von Balsazellkarzinomen fest. Sie schlussfolgerte, 
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dass die kumulative Sonnenschädigung das Hauptrisiko für das Basalzellkarzinom 

darstellt. Sonnenbrände stellten aber vor allen Dingen ein Risiko für 

Basalzellkarzinome am Stamm dar. Dies sei für Basalzellkarzinome am Kopf so 

nicht erkennbar. Sie vermuten daher, dass es unterschiedliche Auslöser für die 

Entstehung von Basalzellkarzinomen geben muss. (116) Dies sah eine andere 

Studie ähnlich, welche anmerkte, dass p53 Mutationen eher bei älteren Patienten 

und Patientinnen auftreten würden, bei jüngeren Patienten und Patientinnen mit 

Basalzellkarzinomen am Stamm aber seltener aufzufinden wären. (152) 

Die Schäden an der DNA können durch körpereigene Mechanismen, wie der 

Nukleotid-Exzisionsreperatur (NER) und der Basenexzisionsreparatur (BER) 

wieder in Stand gesetzt werden. (133, 153) So ist bei Xeroderma pigmentosum-

Patienten und -Patientinnen, welche ein stark erhöhtes Risiko für Hautkrebs 

haben, die NER defekt. (154) 

Die oxidativen Schäden der UVA-Strahlung werden laut Besaratinia et al. 

wesentlich schneller repariert als CPD-Produkte. (155) 

 

Immunsuppression durch UV-Strahlung 

Zudem hat UV-Licht eine immunsuppressive Wirkung. (156) Wie oben bereits 

beschrieben haben Patienten und Patientinnen mit Immunsuppression ein 

erhöhtes Risiko für nicht-melanozytären Hautkrebs. (114, 156)  Bereits niedrige 

Dosen UV-Strahlung können zu einer Veränderung der Immunreaktion führen. 

(157) So werden, laut Ullrich et al., insbesondere Th1 gesteuerte 

Immunreaktionen durch UV-Exposition unterdrückt, nicht so die Th2 Zellfunktion. 

Interleukin-10, welches die Funktion epidermaler Langerhans-Zellen beeinflusse, 

werde von Keratinozyten nach einer UV-Belastung freigesetzt. Durch die 

Freisetzung von Interleukin-10 würden in der Milz die Präsentation von Antigen für 

Th1 Zellen gehemmt. (158) 

Das Basalzellkarzinom korreliert mit einer erhöhten Anzahl an Mastzellen in nicht 

sonnenexponierter Haut. (159) Im Mausmodell konnte UVB-Strahlung Mastzellen 

dazu anregen immunmodulatorische Faktoren wie Histamin freizusetzten. (160) 

Eine Studie zeigte, dass es wichtig ist Sonnencremen zu verwenden, die sowohl 
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im UVB- als auch im UVA-Bereich Schutz bieten, um den immunsuppressiven 

Effekt zu minimieren. (161) 

 

Die Art der UV-Exposition wirkt sich unterschiedlich auf das Entstehungsrisiko der 

verschiedenen Hautkrebsarten aus. Für das Melanomrisiko scheint vor allen 

Dingen die intermittierende Exposition ausschlaggebend zu sein. Das 

Plattenepithelkarzinom scheint insbesondere durch die Menge der fortlaufenden 

UV-Belastung begünstigt zu werden. Das Risiko für alle drei Hautkrebsarten 

inklusive Basalzellkarzinom scheint durch die Anzahl der Sonnenbrände 

begünstigt zu werden. In Basalzellkarzinomen und Plattenepithelkarzinomen sind 

UV-typische Mutationen aufzufinden. (162) 

 

 

Vitamin D 

 

Biochemie und Physiologie 

Vitamin D ist im engeren Sinne kein Vitamin, sondern ein Prohormon und hat eine 

ähnliche molekulare Struktur, aufbauend auf dem 

Cyclopentano-perhydro-phenantren Grundgerüst, wie andere Steroidhormone.(2) 

Es gibt verschiedene Formen von Vitamin D. Ergocalciferol D2 ist in Pflanzen zu 

finden. Cholecalciferol D3 ist die endogen gebildete Vorstufe, welche aus 

7-Dehydrocholesterol gebildet wird. (2, 163) Menschen können aber auch 

Ergocalciferol verwerten. (2)  
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Abbildung 2: Vitamin-D3-Synthese, erstellt auf Basis von Norman (2), Holick (164), 

Kruse (165)   sowie chemgapedia.de Artikel: Gasteiger und Schunk (166, 167) und 

(168) 
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Zu Abbildung 2: Die Vitamin-D3-Bildung findet in der Haut unter Einfluss von UVB 

statt. Dabei wird der B-Ring von 7-Dehydrocholesterol gebrochen und Prävitamin 

D3 gebildet. (2) Die Isomerisation von Vitamin D findet unter dem Einfluss von 

Wärme statt. (169) 

Abbildung 3: Umwandlung von Vitamin D3 in Calcitriol, erstellt basierend auf 
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Gasteiger und Schunk (166), Norman (2) und Kruse (165)  

Zu Abbildung 3: Das in der Haut gebildete Vitamin D3 wird mehrheitlich von 

Vitamin-D-bindendem-Protein (DBP) zur Leber transportiert. (170) In der Leber 

wird das Vitamin D3 mittels einer Hydroxylase zu 25-Hydroxycholecalciferol kurz 

25(OH)D hydroxyliert. Die renale 25(OH)D3 1-alpha-Hydroxylase wandelt 

25(OH)D in 1-alpha,25-Dihydroxycholecalciferol kurz Calcitriol oder 1,25(OH)2D 

um. Die Umwandlung in der Niere wird über das Parathormon reguliert. (2, 11, 

171) Calcitriol kann auch in anderen Geweben mit Vitamin-D-Rezeptoren 

hergestellt werden. (172) 

25(OH)D (sowohl 25(OH)D2 als auch 25(OH)D3) hat eine hohe Affinität zum 

Vitamin-D-bindenden Protein, dem Transportprotein im Blut, und besitzt eine lange 

Halbwertszeit von circa drei Wochen. Der Serumspiegel von 25(OH)D wird als 

Marker für den Vitamin-D-Status verwendet. (173, 174) 

Die Halbwertszeit von 25(OH)D liegt laut einem Großteil der Studien zwischen 10-

40 Tage (175, 176) Eine dänische Studie aus dem Jahr 2017 will herausgefunden 

haben, dass die Abnahme von 25(OH)D nicht linear verläuft und im Schnitt 89 

Tage beträgt. Je nach Geschlecht und Vitamin-D-Rezeptor (VDR) Genotyp habe 

die Halbwertszeit in ihrer Studie zwischen 59 Tagen und 120 Tagen betragen. Die 

Studie kritisierte, dass wesentlich mehr Männer als Frauen an anderen 

diesbezüglichen Studien teilgenommen hatten. (177) 

Einer internationalen Einheit (IU) Vitamin D entsprechen 0,025 Mikrogramm, 

umgekehrt entspricht ein Mikrogramm 40 IU. Die Plasmaspiegel von 25(OH)D 

werden entweder in Nanogramm pro Milliliter oder in Nanomol pro Liter 

angegeben. Einem ng/mL entsprechen 2,5nmol/L. (173) 

Reguliert wird das Vitamin-D-System vor allem über die Konzentration von 

1,25(OH)2D im Blut. 1,25(OH)2D hemmt die weitere Produktion, wohingegen das 

Parathormon in der Niere die Produktion steigert.(178) Der Fibroblast Growth 

factor 23 (FGF-23) scheint das 1,25(OH)2D über einen negativen Feedback-

Mechanismus zu hemmen. (179, 180) 

Die 25-Hydroxyvitamin-D-24-Hydroxylase (CYP24A1) kann die Umwandlung von 

25(OH)D zu 1,25(OH)2D verhindern und 1,25(OH)2D abbauen. Sie kommt 
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insbesondere in der Niere vor und wird von PTH, FGF-23 und 1,25(OH)2D 

reguliert. (181) 

Vitamin-D-Rezeptoren kommen nicht nur in der Niere, im Darm, Knochen, 

Herzmuskel, Leber und Skelettmuskulatur vor, sondern sind unter anderem auch 

im Gewebe der Nebenschilddrüse, dem Pankreas, den Ovarien, in der Haut sowie 

in Promyelozyten und Lymphozyten enthalten. (182) Die genaue Auswirkung auf 

viele diese Organe ist nicht zur Gänze bekannt. 

Vitamin D unterstützt die Matrixformation im Knochen, trägt zur Knochenreifung 

bei, beeinflusst die Osteoklastenaktivität und kann Auswirkungen auf Vorstufen 

von Knochenzellen haben. Vitamin D reguliert zusammen mit dem Parathormon 

den Kalzium- und Phosphatmetabolismus. (183) 

Vitamin D erhöht das Serumkalzium auf folgenden Wegen:  

- aktive Kalzium und Phosphatresorption im Darm (184) 

- Kalziummobilisation aus dem Knochen zusammen mit PTH (184) 

- Resorption von Kalzium aus den distalen Tubuli der Niere auch in 

Verbindung mit PTH (184) 

Eine Studie an einem Mausmodell legt nahe, dass unhydroxyliertes Vitamin D im 

Falle des Basalzellkarzinoms die Tumorgenese signifikant hemmen kann. 

Unhydroxyliertes Vitamin D entsteht bei der Vitamin-D-Produktion in der Haut oder 

kann durch topische Applikation zugeführt werden. Bei einer oralen Einnahme wird 

das Vitamin D in der Leber hydroxyliert. (185) 

Eine Langzeitstudie sieht einen Zusammenhang zwischen hohen 25(OH)D Werten 

(>75 nmol/l) und einem erhöhten Risiko an einem BCC zu erkranken. Sie kommt 

zu der Schlussfolgerung, dass eine hohe UV-Belastung nicht durch einen hohen 

Vitamin-D-Status ausgeglichen werden kann. (186) 

Der antiproliferative Effekt auf T-Helfer Zellen und die Hemmung von Monozyten 

und anderen Faktoren des Immunsystems soll das Immunsystem regulieren und 

somit einen Einfluss auf Autoimmunerkrankungen haben. (187) 
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So sieht eine Studie einen Zusammenhang zwischen einer erhöhten 

Vitamin-D-Aufnahme in der Schwangerschaft und einem erniedrigten Risiko für 

das Kind eine allergische Rhinitis oder Asthma zu bekommen. (188) 

Eine japanische Studie sieht einen Zusammenhang zwischen einem reduzierten 

Risiko einer Influenza A Erkrankung und Vitamin-D-Substitution im Winter bei 

Schulkindern. (189) 

Laut McNally et al. hatten Kinder mit einer akuten Infektion der unteren Atemwege 

keine niedrigeren Vitamin-D-Werte als eine gesunde Vergleichsgruppe, aber bei 

einem Mangel an Vitamin D stieg das Risiko für einen Aufenthalt auf der 

Intensivstation. (190) 

Gruijl et al. konnte nicht bestätigen, dass Vitamin D vor Erkältungen im Winter 

schützt. (191) 

 

Das Risiko für die Entstehung eines Diabetes mellitus Typ I scheint bei 

ausreichender Vitamin-D-Supplementation in der Kindheit niedriger zu sein. (192, 

193) Auch eine ausreichende Zufuhr während der Schwangerschaft soll einen 

protektiven Effekt für das Kind bieten. (194) 

Laut einem Review sind viele der dem Vitamin D zugesprochenen Wirkungen 

abseits des Knochenstoffwechsels umstritten. Ein erniedrigter Vitamin-D-Spiegel 

in Zusammenhang mit Erkrankungen könne durch entzündliche Prozesse 

aufgrund dieser Erkrankungen entstehen und müsste nicht direkt mit deren 

Ursache in Verbindung stehen. (195) 

 

Einflüsse auf die UV-abhängige Vitamin-D-Synthese 

Während Kleidung mit hohem UPF kaum noch eine Vitamin-D-Produktion zulässt, 

verhindern laut einer Studie Shirts mit niedrigem UPF die Vitamin-D-Produktion 

nur geringfügig. Darüber hinaus sei im Sommer meist trotz Kleidung noch 

genügend freie Haut verfügbar, um weiterhin ausreichend Vitamin D produzieren 

zu können. (80) 
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Einer amerikanischen Studie zu Folge kann Kleidung aber die 

Vitamin-D-Produktion im Sommer um mehr als 30% beeinflussen. Zudem sei der 

Anteil der den UV-Strahlen exponierten Haut im Winter bei Kindern unter 5 Jahren 

am höchsten, im Rest des Jahres bei den 13- bis 19-jährigen. Personen über 22 

Jahren hätten ganzjährig den niedrigsten Anteil. Außerdem vergleicht die Studie 

die UV-abhängige Vitamin-D-Synthese bei den verschiedenen Hauttypen auf zwei 

unterschiedlichen Breitengraden. Bei 45° nördlicher Breite können die Hauttypen 

II, III und IV die minimale Menge von 600 IU pro Tag nur im Sommer erreichen.  

Auf eine Tagesproduktion von über 1200 IU kommt nur eine geringe Anzahl von 

Personen mit Hauttyp II. Bei 35° nördlicher Breite kann der Hauttyp II bereits im 

Frühling 600 IU/d erreichen. Wird allerdings ständig ein Lichtschutzfaktor mit 

einem LSF von 15 oder höher verwendet, können diese Werte nicht erzielt 

werden. (196) 

Über dem 45° nördlicher Breite ist die UV-Belastung zwischen November und 

Februar in einem vernachlässigbar niedrigen Bereich. (197) 

Graz liegt auf dem 47° nördlicher Breite (198) und gehört demnach auch in diesen 

Bereich. 

Das Ausmaß der Synthese hängt aber nicht nur von der UV-Dosis ab. Das 

Lebensalter hat zudem einen Einfluss. So wird in jungen Jahren am meisten 

Vitamin D produziert.  Auch die Hautpigmentierung spielt eine Rolle. (176) Melanin 

fängt UVB-Strahlung ab, dadurch wird die UV-abhängige Umsetzung von 

7-Dehydrocholesterol beeinträchtigt und somit die Vitamin-D3-Produktion limitiert. 

So benötigten, laut Holick, Menschen mit dem Hauttyp V wesentlich höhere UV-

Dosen um einen annähernd ähnlich hohen Vitamin-D-Anstieg wie Menschen mit 

Hauttyp III zu erreichen. (199) 

Nicht die konstitutionelle Hautfarbe, sondern nur die UV-induzierte Bräunung habe 

einen Einfluss auf die Vitamin-D-Synthese besagt eine andere Studie. (200)  

In der Praxis scheint die Sonnencremeapplikation die UV-Produktion nicht allzu 

stark einzuschränken. Dies liege laut Norval et al. an der falschen, zu geringen 

Applikation von Sonnencreme und verstärkter Exposition bei Anwendung von 

Sonnencreme. (61) Es konnte bestätigt werden, dass Kinder ungefähr ein Viertel 

der empfohlenen Dosis an Sonnencreme verwenden. (71) Eine Studie konnte bei 
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einigen Probandinnen und Probanden beobachten, dass die erhaltene UV-Dosis 

an Tagen, an denen die Probandinnen und Probanden Sonnencreme verwendet 

hatten, höher war als an Tagen ohne Sonnencreme. (201)  

Laut Faurschou steige die Vitamin-D-Produktion bei abnehmender Dicke des 

aufgetragenen Sonnenschutzmittels, wenn Mengen unterhalb der empfohlenen 

Dosis angewendet werden. Sollten die Empfehlungen eingehalten werden, so 

könne die Neubildung von Vitamin D verhindert werden. (202) 

Bei Verringerung der aufgetragenen Menge der Sonnencreme, wird auch trotz 

Lichtschutzfaktor 30 Prävitamin D gebildet. (203) Eine andere Studie besagt, dass 

zumindest die zeitweise Anwendung einer Sonnencreme, trotz eingeschränkter 

kutaner Vitamin-D-Produktion keinen Einfluss auf den Vitamin-D-Spiegel hat. 

(204) 

Eine spanische Studie untersuchte die Auswirkung der Anwendung eines 

Lichtschutzfaktors von 15 LSF auf die Vitamin-D-Produktion, den damit 

zusammenhangenden PTH Stoffwechsel sowie auf Knochenumbaumarkern. Bis 

auf ein geringfügiges Absinken des Vitamin-D-Spiegels konnten keine 

Veränderungen festgestellt werden. (205) 

 

Normbereich 

Serumwerte zwischen 30ng/ml-50ng/ml sind laut zentraleuropäischer Richtlinie 

normal. Werte zwischen 20ng/ml und 30 ng/ml seien suboptimal. Ein Mangel liege 

bei unter 20 ng/ml vor. (206) 

  

Vitamin-D-Überversorgung 

Unter einer exzessiven Sonnenexposition werden Prävitamin D3 und Vitamin D3 

zu inaktiven Photoprodukten abgebaut. Eine Überdosierung von Vitamin D durch 

eine intensive Sonnenexposition ist nicht möglich. (207, 208) 
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Ebenso kann eine Hypervitaminose nicht durch den Verzehr üblicher Lebensmittel 

hervorgerufen werden. Sie entsteht bei Überdosierung mit Vitamin-D-Präparaten 

sowie mit Vitamin D angereicherten Nahrungsmitteln. (209) 

Serumwerte ab 100 ng/ml 25(OH)D seien bedenklich schreiben Holick et al.. Ab 

200 ng/ml sei mit toxischen Reaktionen zu rechnen. (206) 

Eine Überdosierung kann zu einer Hyperkalzämie führen, welche sich in 

Schwäche, Erschöpfung, Übelkeit, Erbrechen, Verstopfung, einer Einschränkung 

der geistigen Fähigkeiten bis hin zum Koma äußern kann. Es kann zu Polyurie 

und Polydypsie kommen. (163)  

Zehn Prozent der Fälle von Nephrokalzinose bei Kindern treten in Folge einer 

Vitamin-D-Intoxikation auf. Bei Kindern mit Nephrokalzinose sind unter anderem 

Gedeihstörungen im ersten Lebensjahr, abdominellen Schmerzen, 

Harnwegsinfektionen oder auch Blasenentleerungsstörungen zu beobachten. Eine 

langfristige Verschlechterung der glomerulären Filtrationsrate ist laut Ammenti et 

al. bei sonstiger Gesundheit unwahrscheinlich. (210) 

Die idiopathische infantile Hyperkalzämie, welche aufgrund einer CYP24A1 

Mutation zu einer erhöhten Sensitivität gegenüber Vitamin D führe, könne zu 

symptomatischen Ausprägungen einer Hyperkalzämie führen, so Schlingmann et 

al. Die Vitamin-D-Prophylaxe bei solchen Patientinnen und Patienten kann hierfür 

möglicherweise ein Trigger sein schlussfolgern Schlingmann et al. (211) Laut 

Dauber et al. kann die idiopathische infantile Hyperkalzämie nicht nur von 

Mutationen im CYP24A1 Gen verursacht werden. (212) 

 

Vitamin-D-Unterversorgung 

Laut dem österreichischen Ernährungsbericht von 2012 ist der 25(OH)D3 Status 

bei 62% der Mädchen und bei 56% der Buben erniedrigt. Werte unter 25 nmol/L 

seien bei 22% der Mädchen und bei 18% der Buben gemessen worden. Das 

Vitamin D, welches über die Nahrung aufgenommen werde, betrage (213):  

- Für die Sieben- bis Neunjährigen 1,7 mcg pro Tag (213) 

- Für die Zehn- bis Zwölfjährigen 1,2 mcg pro Tag (213) 
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- Für die Dreizehn- bis Vierzehnjährigen 1,8 mcg pro Tag (213) 

Außerdem stuft der Bericht den Kalziumstatus der Bevölkerung mit Ausnahme der 

Männer als kritisch ein. Die Aktivität der alkalischen Phosphatase sei für Jungen 

und Mädchen im Normalbereich. (213) 

Eine deutsche Studie aus dem Jahre 2008 stellte fest, dass Kinder mit einer 

türkischen, arabischen, asiatischen oder afrikanischen Herkunft ein wesentlich 

höheres Risiko für ein Vitamin-D-Mangel (unter 25nmol/l Serum 25(OH)D) hatten 

als Kinder ohne Migrationshintergrund. Insbesondere Mädchen mit türkischer 

Herkunft hätten, laut der Studie, ein erhöhtes Risiko für einen Vitamin-D-Mangel.  

Die Autorinnen und Autoren empfehlen daher, bei diesen Risikogruppen über eine 

länger andauernde Vitamin-D-Supplementierung nachzudenken.(214) 

Ein Vitamin-D-Mangel in der Kindheit kann unter anderem folgenden Ursachen 

haben: 

- Zu wenig UV-Strahlung aufgrund einer zu geringen Exposition, eines 

dunklen Hauttyps oder eines zu hohen Sonnenschutzfaktors. (215) 

Laut Sayre et al. reicht für eine verminderte Produktion von Vitamin D in der 

Haut bereits eine Sonnencreme mit dem Lichtschutzfaktor 15 und/oder eine 

verstärkte Hautpigmentierung (70)  

- Auch in Folge einer veganen Ernährung kann der Vitamin-D-Spiegel 

negativ beeinflusst werden. (183) 

- Übergewicht kann zu einem Vitamin-D-Mangel, unabhängig von Faktoren 

wie Alter und Breitengrad, führen. (216) Laut Wortsman et al. liegt dies vor 

allem an der Speicherung von Vitamin D im Fettgewebe und der daraus 

resultierenden verminderten Serumspiegel (217) 

- Die Muttermilch enthält zu wenig Vitamin D. Besonders gefährdet sind 

Kinder mit einem hohen Melaningehalt der Haut (218) 

- Erbliche Erkrankungen wie zum Beispiel eine Mutation im Gen für die 

25(OH)D-1-alpha-Hydroxylase, oder Mutation des Vitamin-D-Rezeptorgens 

(215) 
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- Granulomatöse Erkrankungen, Hyperthyreoidismus, primärer 

Hyperparathyreoidismus, Leberversagen, nephrotisches Syndrom, 

Malabsorption … (215) 

Die Stadien eines Vitamin-D-Mangels lassen sich wie folgt einteilen: 

- Zunächst sinkt die Serum 25-OH D Konzentration was zu einer 

Hypokalzämie bei Euphosphatämie führt; die 1,25OH2D Spiegel können 

steigen oder unverändert bleiben (219) 

- Bei weiterem Absinken des 25-OH-D Spiegels wird über eine vermehrte 

Ausschüttung von Parathormon Knochen demineralisiert; so bleibt der 

Kalziumspiegel im Blut auf einem normalen Level, dafür steigen die Werte 

der alkalischen Phosphatase an und die Phosphatspiegel sinken (219) 

- Im letzten Stadium sind sowohl 25-OH D-, Kalzium-, als auch die 

Phosphatwerte stark erniedrigt; die Knochen sind stark demineralisiert  

(219) 

Der Vitamin-D-Mangelzustand kann vor allem bei Kindern ernsthafte 

Erkrankungen nach sich ziehen. 

So sind laut einer Studie niedrige 25(OH)D Serumspiegel in der Kindheit mit 

subklinischer Atherosklerose bei Erwachsenen assoziiert. Dies sei unabhängig 

von anderen kardiovaskulären Risikofaktoren. Ein niedriges 25(OH)D Level im 

Erwachsenenalter habe auf die Atheroskleroseentstehung keinen Einfluss. Die 

Autorinnen und Autoren schlussfolgern, dass niedrige 25(OH)D Level in der 

Kindheit eine schädliche Auswirkung auf die Blutgefäße haben könnte. (220) 

Schon seit längerer Zeit ist der negative Einfluss des Vitamin-D-Mangels auf den 

Knochenstoffwechsel bekannt. 

Zu Beginn des 20. Jahrhunderts war Rachitis ein großes Problem in den 

damaligen Industriestaaten. Der Vitamin-D-Mangel stört die Reifung der 

Chondrozyten und hemmt die normale Mineralisierung der Wachstumsfuge. Das 

führt zu einer Weitung der Epiphysenfugen und zu einem Ausbeulen des 

Übergangs von Knochen zu Knorpel. (3) Bei Kindern kam es durch den 

ausbleibenden Einbau von Calcium in die Knochen zu schweren 
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Wachstumsverzögerungen und Knochendeformationen wie X- oder O-Beine. 

(221) Wird in der Säuglingszeit Vitamin D adäquat supplementiert, tritt Rachitis in 

den seltensten Fällen während der Kindheit auf. (91) 

Vitamin D kann die Kalziumresorption im Darm von 10-15% auf 30-40% anheben 

und die Phosphatresorption von 60% auf 80% (215) 

Ein ausgeprägter Vitamin-D-Mangel führt zu einer eingeschränkten Aufnahme von 

Kalzium aus dem Dünndarm. (215, 222) 

Ein Vitamin-D-Mangel ist nicht die einzige Ursache für einen gestörten 

Knochenaufbau. Für die Bildung von Knochengewebe ist zwar ein ausreichender 

Vitamin-D-Spiegel erforderlich, gleichzeitig ist aber auch die Zufuhr von genügend 

Kalzium notwendig. So besagt eine Studie, dass die Zufuhr von Kalziumphosphat 

in der präpubertären Phase zu einem Zuwachs der Knochendichte führen könne. 

Dieser Effekt könnte, laut Studie, über die Zeit der Einnahme hinaus persistieren. 

(223)   

 

Optimierung der UV-abhängigen Vitamin-D-Synthese 

Für die optimale Vitamin-D-Produktion seien laut einer Richtlinie für Zentraleuropa 

eine Exposition von 18% der Körperoberfläche, mit der Dosis von bis zu einer 

halben MED, zwei bis dreimal pro Woche notwendig. Eine Sonnencreme dürfe 

hierbei nicht verwendet werden. Für die praktische Umsetzung empfiehlt sie eine 

tägliche Exposition von 15 min zwischen 10-15 Uhr für hellhäutige Europäer und 

Europäerinnen. Von einer direkten Sonnenlichtexposition für Säuglinge unter dem 

6. Lebensmonat wird abgeraten. Auch für Menschen mit dem Hauttyp 1 wird von 

einer direkten Sonnenlichtexposition abgeraten. (176) 

Eine Studie, welche sich genauer mit dem Einfluss der Intensität der UV-Strahlung 

und dem Verhältnis zur bestrahlten Körperoberfläche (6, 12 und 24 Prozent) 

beschäftigte, kam zum Schluss, dass die Körperoberfläche bei niedrigen UV-

Dosen, wie 0,75 SED, einen entscheidenden Einfluss auf die 25(OH)D 

Konzentration im Serum hat. Bei Dosen von 1,5 und 3,0 SED habe sich schnell 

ein Sättigungszustand eingestellt und die bestrahlte Körperoberfläche habe keine 

signifikante Auswirkung mehr auf das Ergebnis gehabt. Den Haupteinfluss auf die 
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Vitamin-D-Entstehung habe die UV-Dosis gehabt. Bei kleinen Dosen werde die 

Körperoberfläche relevant. Eine geringe Dosis von UVB wie 0,75 SED (8 min 

Sonnenexposition im Sommer in Dänemark 56. Grad nördlicher Breite) bei einer 

bestrahlten Körperoberfläche von 12% würde laut dieser Untersuchung für eine 

ausreichende Vitamin-D-Versorgung sorgen. Höhere UV-Belastungen und 

größere bestrahlte Körperoberflächen würden zu einem schlechteren Nutzen-

Risiko-Verhältnis führen. (224) 

Laut eines mathematischen Modells ist die Verdopplung der, dem UV-Licht 

ausgesetzten, Hautoberfläche in den Sommermonaten nicht immer mit einer 

Verdopplung der Vitamin-D-Produktion gleichzusetzten. Es gibt eine Grenze für 

den proportionalen Zusammenhang zwischen Exposition und Produktion. Die 

Studie schlussfolgert, dass gerade eine ungeschützte Exposition zur Mittagszeit 

im Sommer somit mehr Risiken als Nutzen haben würde. (225) 

Laut anderer Berechnungen ist eine Exposition von 10-20 min während der 

Mittagszeit im Sommer nicht ausreichend, um die Vitamin-D-Produktion 

anzukurbeln. Um eine adäquate Produktion zu erreichen, würde schnell ein für die 

Haut schädliche UV-Dosis erreicht. Daher empfiehlt die Studie vermehrt Vitamin D 

der Nahrung beizufügen. (226) 

Eine Studie besagt, dass eine suberythemale Dosis alle zwei Wochen ausreichen 

würde, um die sommerlichen Vitamin-D-Spiegel während des Winters zu erhalten. 

Diese wird als Standarderythemdosis (SED) bezeichnet und beträgt 100J/m² bei 

einer Wellenlänge von 298 Nanometer. (227)  

Eine weitere Studie konnte bestätigen, dass eine suberythemale künstliche 

Bestrahlung im Winter dafür sorgen kann einen adäquaten Vitamin-D-Spiegel 

aufrecht zu erhalten. Der Effekt würde den einer Supplementierung von 1000 IU 

Vitamin D pro Tag (25 Mikrogramm) übersteigen. (191) 

Unterschreitet der UV-Index einen Wert von 3 wird keine signifikante Menge an 

Vitamin D produziert. (11) 
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Supplementierung von Vitamin D 

Daten aus der deutsche DONALD Studie weisen darauf hin, dass derzeit die 

tatsächliche Aufnahme von Vitamin D über die Nahrung weit unter den 

Empfehlungen der DGE bleibt. Statt 5 mcg pro Tag hatte die Studie einen 

Mittelwert von 1,9 mcg pro Tag für Kinder zwischen ein und zwölf Jahren ergeben. 

(228) Dies deckt sich mit dem oben bereits erwähnten österreichischen 

Ernährungsbericht von 2012. (213) 

Es gibt nur wenige Nahrungsmittel, welche von Natur aus Vitamin D enthalten. 

Dazu gehören vorwiegend fettige Fische wie Kabeljau, Tunfisch, oder Wildlachs. 

(215) Pilze und Hefe enthalten Ergosterol. Wenn Pilze in der Sonne getrocknet 

werden, dann wandelt sich das Ergosterol in Vitamin D2 um. (221) 

Das über die Nahrung aufgenommene Vitamin D wird größtenteils im Duodenum 

resorbiert. (3) 

Über die Nahrung zugeführtes Vitamin D hält den Serumspiegel allerdings nicht so 

lange aufrecht wie Vitamin D, welches in der Haut produziert wird. (170) Der 

Serum 25(OH)D Spiegel lässt sich wesentlich besser mit Vitamin D3 anheben als 

mit Vitamin D2. (229) 

Die Verwendung von Vitamin D als Nahrungsmittelzusatz wurde in der EU 

geregelt: 

Laut EU-Verordnung Nummer 1925/2006 und Nummer 1170/2009 darf Vitamin D 

Lebensmitteln zugeführt werden. (230, 231) 

Werden große Dosen Vitamin D auf einmal verabreicht, wird davon ein Großteil 

zunächst im Fettgewebe gespeichert. Nach Sättigung dieser Speicher bleibt der 

Rest im Serum. (184) Für übergewichtige Menschen bedeutet dies aber auch, 

dass sie wesentlich mehr Vitamin D benötigen, um gleiche Serumspiegel zu 

erhalten. (176, 217) In diesem Fall empfiehlt Pludowski et al. für Kinder und 

Jugendliche, abhängig von dem Schweregrad der Adipositas, eine 

Supplementation von 1200 bis 2000 IU Vitamin D pro Tag in den Monaten von 

September bis April. Sollte eine ausreichende Vitamin-D-Synthese während den 

Sommermonaten unwahrscheinlich sein, wird die Fortsetzung der Vitamin D 

Gaben auch über den Sommer hinweg empfohlen. (176) 
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Die European Food Safety Authority empfiehlt folgende obere Limits für die 

tägliche Aufnahme von Vitamin D: 

- Säuglinge sollten eine Dosis von 25 Mikrogramm (1000 IU) pro Tag nicht 

überschreiten (232) 

- Für Kinder zwischen ein und zehn Jahren soll die Obergrenze 50 

Mikrogramm pro Tag (2000 IU) betragen (232) 

- Kinder und Jugendliche zwischen elf und siebzehn Jahren sollten nicht 

mehr als 100 Mikrogramm pro Tag (4000 IU) einnehmen. (232) 

Die Endocrine Society hat für die oberen Grenzwerte ganz ähnliche Werte 

festgelegt. Bis zum sechsten Lebensmonat sollen laut Endocrine Society nicht 

mehr wie 1000 IU pro Tag verabreicht werden, zwischen dem sechsten und 

zwölften Lebensmonat 1500 IU. Zwischen dem Alter von ein und drei Jahren 

könnten dann bis zu 2500 IU täglich verabreicht werden, bis zum Alter von acht 

Jahren 3000 IU und über acht Jahren 4000 IU pro Tag. (206)  

 

Supplementierung in der Pubertät 

Präpubertäre Mädchen zwischen zehn und zwölf Jahren mit Vitamin-D-Defizit 

hatten in einer finnischen Studie eine deutlich verminderte kortikale Knochendichte 

und Anzeichen eines sekundären Hyperparathyreoidismus. Der Vitamin-D-Mangel 

zusammen mit erhöhtem Knochenumbau könne den Zuwachs der Knochendichte 

in der Pubertät einschränken. (233) 

Eine Studie, die sich mit der Gabe von Vitamin D bei pubertären Mädchen 

beschäftigt hat, kommt zum Schluss, dass während des Winters in etwa 10-15 

mcg pro Tag benötigt werden, um einen Abfall der 25(OH)D-Werte im Serum zu 

vermeiden. Positive Effekte im Sinne einer vermehrten Mineraleinlagerung in den 

Knochen würden bei 25(OH)D-Werten von über 50 nmol/l bestehen. Dies sei auch 

im Hinblick auf das spätere Osteoporoserisiko besonders wichtig. Aufgrund der 

teilweise mangelnden Compliance der Testpersonen empfehlen die Autorinnen 

und Autoren eventuell Nahrungsmitteln Vitamin D zuzusetzen. (234) 
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Die Zeit der Pubertät spielt für das Erreichen der maximalen Knochendichte eine 

wichtige Rolle. (235) 

Ein Anheben des Maximums der Knochendichte um 10% könne die Entwicklung 

einer Osteoporose bei Frauen um circa 13 Jahre verzögern, so ein 

Computermodell von Hernandez et al.. (236) 

Aus den Studien lässt sich zusammenfassend sagen: Fällt die maximale 

Knochendichte aufgrund eines Vitamin-D-Mangels in der Kindheit niedrig aus, 

besteht die Gefahr eines erhöhten Osteoporoserisikos im späteren Leben. 

Jedoch besagt eine Metaanalyse, dass eine Supplementierung bei normalen 

Vitamin D Spiegeln keinen zusätzlichen Nutzen im Hinblick auf die Knochendichte 

bei Kindern und Jugendlichen bringe. (237) 

Laut einer weiteren Studie waren bei Kindern mit ausreichenden Vitamin-D- 

Spiegeln durch die Gabe von 600 Einheiten Vitamin D im Winter keine 

Auswirkungen auf Knochenumbaumarker erkennbar. (238) 

Bei Jungen ist dieses Problem nicht so stark ausgeprägt. Sie erreichen eine um 

zehn bis fünfzehn Prozent höhere maximale Knochendichte als Mädchen. (235) 

 

Bewegung ist für Kinder und Jugendliche sehr wichtig. Sportliche Aktivität, 

insbesondere solche die mit Laufen und Springen verbunden ist, kann zu einem 

verbesserten Knochenaufbau beitragen. (239, 240) 

Die Kombination von gesunder Ernährung mit einer ausreichenden Calciumzufuhr, 

körperliche Aktivität und einem Vitamin-D-Spiegel im Normbereich ist 

entscheidend.(241) Dies kann nie durch eine Supplementierung von Vitamin D 

allein erreicht werden. 
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Supplementierung im Säuglingsalter 

Bei Säuglingen ist ein normaler Vitamin-D-Level besonders wichtig. Allerdings ist 

in der Muttermilch selten ausreichend Vitamin D enthalten. (242, 243). 

Insbesondere Kinder mit dunklem Hauttyp sind Rachitis gefährdet. (244) Eine 

Studie kam zum Schluss, dass die Mutter in etwa 6400 IU Vitamin D pro Tag 

einnehmen müsste, damit das Kind über die Muttermilch eine ausreichende 

Menge an Vitamin D bekommt. (245) Die maximale Vitamin D Dosis pro Tag für 

Erwachsene beträgt laut IOM  (246) 4000 IU und laut der Endocrine Society 

10 000 IU. (206) 

Eine Studie, welche die Gabe von 200 IU und 400 IU Vitamin miteinander 

verglichen hat, stellte bei 4 Monate alten Säuglingen fest, dass mit 400 IU Vitamin 

D pro Tag ein Serum 25(OH)D von über 30 mcg/L erreicht werden konnte. 

Wohingegen 21,3 Prozent der Säuglinge mit 200 IU Vitamin D pro Tag keinen 

Serumspiegel über 30 mcg/L erreichen konnten. (247) 

Eine Richtlinie für Zentraleuropa empfiehlt eine Supplementierung von Vitamin D 

ab den ersten Lebenstagen unabhängig davon, ob das Neugeborene gestillt wird 

oder eine Säuglingsnahrung bekommt. Bis zum sechsten Lebensmonat wird eine 

Gabe von 400 IU pro Tag empfohlen. Dies entspricht 10 Mikrogramm. Vom 

sechsten bis zwölften Lebensmonat könne die tägliche Dosis bis 600 IU pro Tag 

gesteigert werden, je nachdem wieviel über die Nahrung zusätzlich aufgenommen 

würde. Zwischen ein und achtzehn Jahren solle, abhängig vom Körpergewicht, 

zwischen September und April 600 bis 1000 IU verabreicht werden.  (176) 

Eine Studie mit Daten aus Dänemark und Finnland besagt, dass für 50% der 

Mädchen im jugendlichen Alter eine tägliche Gabe von 0,2 mcg Vitamin D pro 

Tag, auch ohne körpereigene Produktion von Vitamin D, ausreichen würde, um 

eine Serumkonzentration von über 25nmol/l 25(OH)D über den Winter hinweg zu 

erhalten. Bei den anderen 50% gehen sie davon aus, dass das über den Sommer 

gespeicherte Vitamin D nicht ausreicht. Laut Berechnungen hätten 97% der 

Mädchen bei einer Einnahme von 18,6 mcg pro Tag einen Serumspiegel von über 

50 nmol/l. (248) 
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Laut einer deutschen Studie reichen 250 IU pro Tag, sowohl im Sommer als auch 

im Winter, um einen adäquaten 25(OH)D Spiegel bei Säuglingen, die gestillt 

werden, zu erreichen. Dabei handelte es sich allerdings nur um Säuglinge mit den 

Hauttypen I und II.  (249) 

 

Wahrnehmung des UV-Risikos bei Eltern 

Eine Telefonumfrage in Österreich mit Teilnehmerinnen und Teilnehmern 

zwischen 18 und 74 Jahren ergab, dass 74% der Befragten in der Kindheit 

Sonnenbrände hatten. Die Studie attestierte 79% der Teilnehmerinnen und 

Teilnehmer ein zufriedenstellendes Wissen bezüglich Sonnenexposition. (250) 

Jedoch hätten, laut einer Marketagent-Studie im Auftrag des Drogeriemarktes dm 

von 2011, in Österreich 50 Prozent der fünf bis zehn Jahre alten Kinder bereits ein 

bis zwei Sonnenbrände erlitten. Zudem sei von der Hälfte der Befragten 

angegeben worden, dass sie im Schatten keinen Sonnenschutz verwenden 

würden. Jüngere Eltern im Alter von 20 bis 30 Jahren seien sorgsamer was den 

Sonnenschutz anbelangt, so die Studie. (251) 

Eine deutsche Studie aus dem Jahre 2016, welche das Verhalten von Kindern 

zwischen drei und sechs Jahren untersuchte, stellte fest, dass die Kinder im 

Sommer täglich um die vier, zum Teil auch über fünf, Stunden im Zeitraum 

zwischen zehn Uhr morgens und fünf Uhr abends im Freien waren. Die meisten 

Eltern schützten ihre Kinder mit Hilfe von Sonnencreme mit hohem 

Lichtschutzfaktor und Hüten. Spezielle Kleidung und regelmäßiges Aufsuchen von 

Schatten wurde von den Eltern im Alltag weniger intensiv verfolgt. Bei 

Aufenthalten am Strand hätten jedoch über 20 Prozent der Kinder zusätzlich eine 

spezielle vor UV-schützende Kleidung gehabt. (252) 
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Diskussion 

Aufgrund der eingeschränkten Datenlage zum Verhalten von Kindern und 

Jugendlichen bezüglich des Sonnenschutzes in Österreich wurden auch deutsche 

Studien herangezogen, in der Annahme, dass diese ein vergleichbares Bild 

liefern. 

Auch durch die unterschiedlichen terrestrischen UV-Belastungen sind Studien zum 

Teil nur schwer vergleichbar. Ob Vitamin D supplementiert werden sollte und in 

welchen Umfang kann sich abhängig von der geographischen Lage stark 

unterscheiden.  

Aufgrund verschiedener Hauttypen und Verhaltensweisen ist es mitunter schwer 

allgemeingültige Aussagen zu treffen. Zudem sind viele Studien zur 

Sonnenexposition und Sonnenbränden in der Kindheit von den Angaben der 

Patienten und Patientinnen abhängig. Werden diese Angaben erst viele Jahre 

später erfragt können diese verfälscht sein. 

Kinder verbringen heute mehr Zeit in geschlossenen Räumlichkeiten als früher. 

Dies verringert die Vitamin-D-Produktion und verhindert den Aufbau eines 

körpereigenen Schutzes der Haut, wie die Lichtschwiele oder die Ausschüttung 

beziehungsweise Neubildung von Melanin. Dieser Aspekt ist im Vergleich von 

früheren zu heutigen Studien miteinzubeziehen. 

 

Wie die Melanomgenese abläuft ist bis heute nicht vollständig geklärt. Gerade die 

UVA Beteiligung wird immer noch diskutiert. Da UVA allerdings auch 

Entzündungsreaktionen in der Haut fördert, die DNA schädigen kann und nicht an 

der Vitamin-D-Synthese beteiligt ist, sollte bei der Sonnencreme zusätzlich auf 

den UVA-Schutz geachtet werden. 

Sicher ist, dass Sonnenbrände auf jeden Fall zu vermeiden sind. Das alleinige 

Vermeiden von Sonnenbränden reicht allerdings nicht aus, um DNA-Schäden 

gänzlich zu verhindern. Gerade kurze Belastungsspitzen, wie Urlaub am Strand, 

scheinen besonders gefährlich für die Entstehung von Hauttumoren zu sein. 
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Schon suberythemale UV-Expositionen, vor allem aber Sonnenbrände bei kleinen 

Kindern, erhöhen das Risiko im späteren Leben an einem Melanom zu erkranken. 

Sind noch andere Risikofaktoren wie Hauttyp I, multiple Naevi und Lentigines, eine 

positive Familienanamnese bezüglich Hautkrebses vorhanden, kann sich das 

Risiko einer Melanomentstehung im Erwachsenenalter bis um den Faktor 600 

steigern. Wegen der langen Latenzzeit tritt ein UV-induzierter Hautkrebs im 

Kindesalter selten auf. (253) 

In Österreich wird ein Anstieg der Melanominzidenz bis 2030 erwartet. (98) In 

Australien ist die Inzidenz zwar generell höher als in Europa oder den USA, für 

junge Erwachsene geht jedoch die Inzidenz zurück. (254) Australien hat seit vielen 

Jahren Sonnenschutz sehr intensiv propagiert. Gerade auch mit gezielten 

Interventionen für Kinder. Kampagnen wie Slip!Slap!Slop und SunSmart wurden in 

den 80er Jahren ins Leben gerufen.(255) Marks berichtete bereits 1994 von einer 

veränderten Haltung und Wissen der Bevölkerung zu Melanom und 

Sonnenschutz, sowie einer Abnahme der Sonnenbrandprävalenz während des 

Sommers. (256) 
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Abbildung 4: Informationstafel in Townsville, Australien, so gesehen am 5.11.2019 

In Australien werden die Präventionskampagnen unvermindert fortgesetzt, wie 

diese Informationstafel beispielhaft zeigt. Bereits Kinder werden dazu angeleitet 

sich „sunsmart“ zu verhalten. 

Es hat sich erwiesen, dass öffentlichkeitswirksame Kampagnen zur 

Hautkrebsprophylaxe nur dann nachhaltig wirken, wenn sie ständig wiederholt 

werden. (257) 

Dies könnte Europa auch als Vorbild dienen. 
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In einem gewissen Umfang finden solche Präventionsmaßnahmen bereits statt. 

Die Krebshilfe Oberösterreich bietet Besuche in Kindergärten an, um Kindern den 

richtigen Umgang mit der Sonne und mögliche Schutzmaßnahmen näher zu 

bringen. So besuchen seit 2006 regelmäßig „Sonnenfeen“ die Einrichtungen, 

welche die Kinder zum Sonnenschutz motivieren. (258) 

 

Die UV-Belastung im Winter ist sehr niedrig, aber es gibt spezielle Situationen, in 

welchen auch auf Sonnenschutz geachtet werden muss. Eine spanische Studie 

zum Thema UV-Exposition wurde bei Skifahrerinnen und Skifahrern im Alter von 

neun bis zwölf Jahren durchgeführt. Es ergab sich, dass beinahe alle Kinder mit 

Hauttyp II ohne adäquaten Schutz bei einer durchschnittlichen Expositionszeit von 

276 Minuten über ihre minimale Erythemschwelle kamen. Zwar könne die Vitamin-

D-Produktion so bei Kindern mit Hauttyp II und III gewährleistet werden, trotzdem 

empfiehlt die Studie im Gesicht einen hohen Lichtschutzfaktor anzuwenden. Die 

beim Skifahren exponierte Fläche ist normalerweise nur das Gesicht. Es sei nicht 

sinnvoll die gesamte Vitamin-D-Dosis über so eine kleine Fläche erreichen zu 

wollen. Die Risiken-Nutzenabwägung spricht dem entgegen. Kinder, die 

Wintersport betreiben, sollten über speziell auf sie zugeschnittene Kampagnen 

informiert und zum Sonnenschutz motiviert werden. (259) 

 

Da bei der selbstständigen Dosierung von Vitamin D die Gefahr einer 

Überdosierung gegeben ist (260), sollte in der Anamnese erfragt werden ob und in 

welcher Dosierung solche Präparate eingenommen werden. Nicht alle Patienten 

und Patientinnen beziehungsweise deren Eltern berichten über zusätzliche 

Einnahmen. Gegebenenfalls kann eine Bestimmung der 25(OH)D Spiegel 

durchgeführt und die Dosis angepasst werden. 

Obwohl es Hinweise gibt, dass Vitamin D, welches UV-abhängig vom Körper 

selbst gebildet wird, mehr Vorteile bietet als oral supplementiertes Vitamin D, 

sollte in Anbetracht der hautschädigenden Effekte der UV-Strahlung ein Mangel im 

Zweifelsfall medikamentös ausgeglichen werden.  
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Es besteht die Empfehlung sich während des Sommers mittags zur 

Vitamin-D-Produktion ungefähr 15 Minuten der Sonne auszusetzen. Dies soll 

ermöglichen ausreichend Vitamin D zu produzieren und gleichzeitig unter der 

MED zu bleiben. (261) Bei Kindern dürften diese Maßnahmen allerdings schwierig 

durchzuführen sein.  

Studien, welche sich vorwiegend mit der Karzinomentstehung beschäftigen, raten 

wiederum zur Prävention von Hautkrebs während der Mittagszeit die Sonne zu 

meiden. (262)  

Solch unterschiedliche Informationen können für Eltern verwirrend sein. Einfacher 

wäre es, die Exposition auf den späten Nachmittag zu verlegen. Die Intensität der 

UV-Strahlung ist dann nicht mehr so hoch und die Kinder könnten sich länger im 

Freien bewegen. Empfehlungen dieser Art sollten im Kontext mit anderen Quellen 

erörtert und kritisch hinterfragt werden. 

Nachdem es möglich ist Vitamin D zu substituieren, sollte der Sonnenschutz im 

Vordergrund stehen. Da das Melanomrisiko vor allen Dingen von intermittierenden 

UV-Belastungen abhängig zu sein scheint, stellt insbesondere der Urlaub in 

sonnigeren Gefilden ein erhöhtes Risiko dar. Es ist dann besonders wichtig auf 

einen ausreichenden Sonnenschutz zu achten. Ein adäquater Sonnenschutz kann 

nicht durch Einzelmaßnahmen gewährleistet werden, sondern es bedarf der 

Kombination verschiedener Maßnahmen. Sonnenschutz bedeutet hierbei nicht nur 

das einmalige Auftragen einer Sonnencreme. Ein Präparat mit ausreichend hohem 

Lichtschutzfaktor sollte regelmäßig, alle zwei Stunden, angewandt werden. Da es 

mitunter schwierig ist Kinder zum Eincremen zu überreden und ausreichend 

Sonnencreme aufzutragen, ist es wichtig auf geeignete Kleidung zu achten. Diese 

sollte möglichst viel der Körperoberfläche bedecken und aus dunklen Stoffen mit 

ausreichendem UV-Schutz bestehen. Sonnenhüte sollten über eine breite Krempe 

verfügen. All das ersetzt aber nicht ein vernünftiges Verhalten gegenüber UV-

Exposition. Die UV-Schutzmaßnahmen verleiten oft zu einem verlängerten 

Aufenthalt an der Sonne. Daher ist es wichtig die Eltern entsprechend aufzuklären 

und zu beraten.  
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Auch die Wahl der Sonnencreme spielt eine wichtige Rolle. Wenn von einer zu 

geringen Auftragsmenge von Sonnenschutzmitteln ausgegangen wird, wäre es 

zudem sinnvoll eine möglichst starke Sonnencreme (LSF 50) anzuwenden, um 

zumindest einen grundlegenden Schutz zu gewährleisten. 

Ou-Yang et al empfehlen gar einen Sonnenschutz mit LSF 70 um 

Anwendungsfehler auszugleichen und auf diese Weise noch einen effektiven 

Lichtschutzfaktor zu erzielen. (263) 

Bei der Kleidung ist ein UPF von 50 jedoch ausreichend, da dort mit keinen 

Anwendungsfehlern zu rechnen ist. 

 

Wichtig ist, dass sich bereits Kinder Verhaltensweisen zum Sonnenschutz 

aneignen, welche sie als Jugendliche beibehalten. So schützten sich 

Gymnasiastinnen und Gymnasiasten besser vor der Sonne, welche in Familien 

aufgewachsen sind, die einen Schwerpunkt auf den Sonnenschutz legen. Laut der 

gleichen Studie sollten Vorsorge-Kampagnen Kinder zwischen zwölf und vierzehn 

Jahren ansprechen, da hier die Hautbräunung für einen Teil bereits ein relevantes 

Thema wird. Jüngere Kinder sollten über ihre Eltern an den Sonnenschutz 

herangeführt werden. (264) Die Vorbildfunktion der Eltern spielt in diesem Alter die 

wichtigste Rolle. (265) 

Aufgrund der Allgegenwärtigkeit von Smartphones könnten in Zukunft auch 

Handy-Apps den Eltern in Echtzeit helfen, wann auf Sonnenschutz zu achten ist 

und wie sie sich und ihre Kinder schützen sollten. Der Einfluss solcher Apps auf 

das Verhalten wurde sogar schon teilweise erforscht. Die Nutzung der „Solar Cell“ 

Applikation für Smartphones bewirkt, dass häufiger ein Schattenplatz aufgesucht 

wird. Allerdings trugen die Nutzerinnen und Nutzer in der Folge seltener 

Sonnencreme auf. (266) 

Diese Studie aus dem Jahre 2015 zeigt noch einige Mängel auf. 

Handyapplikationen könnten jedoch für die Zukunft relevant werden und einen 

deutlichen Nutzen für die Prävention von Hautkrebs erbringen. Damit solche Apps 

auch eine breite Anwendung finden und nicht nur von Personen angewandt 
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werden, welche ohnehin in Sachen Sonnenschutz informiert sind, müssten solche 

Neuerungen auch entsprechend beworben werden. 

Eine australische Studie empfiehlt an öffentlichen Plätzen UV-Messgeräte zu 

installieren, um die Bevölkerung zu informieren und auf die Notwendigkeit von 

Sonnenschutz aufmerksam zu machen. UV-Index Messgeräte für den 

Hausgebrauch werden nicht empfohlen. Die Bevölkerung sei schon aufgrund der 

Hauttypen zu unterschiedlich in Bezug auf die UV-Empfindlichkeit. Anstelle 

dessen wird die Verwendung von Indikatoren empfohlen, welche anzeigen, wenn 

eine bestimmte Menge UV-Strahlung überstiegen ist. (14) 

Sollten diese Geräte bei Kindern Anwendung finden, ist es notwendig, dass diese 

unter Aufsicht der Eltern angewandt und kontrolliert werden. 

 

Etwas ernüchternd ist eine amerikanische Studie von Cohen et al.. Sie stellten 

fest, dass ärztliche Beratungen von Eltern und Kindern nicht zu besseren 

Schutzmaßnahmen für die Kinder führten. Da viel von der elterlichen Sicht auf das 

Hautkrebsrisiko und die Sonnenschutzmaßnahmen abhänge, empfehlen sie die 

Eltern noch mehr zum Sonnenschutz zu motivieren, ohne sie ermahnen zu 

müssen.  (267) 
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