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Unsere «outdoor» orientierte Freizeitgestaltung macht das 
Thema Sonnenschutz zu einem alljährlich wiederkehrenden 
Dauerthema. Die Primärprävention wird in der Presse von 
 April bis August breit besprochen und ist von vielfältigen 
Empfehlungen begleitet. Trotz dieser Beitragsflut ist die Infor-
mation häufig ungenau und die Informationstiefe gering. Oft 
bleiben Unsicherheiten sowohl bei Fachpersonen wie auch 
bei Laien bestehen (1).

In diesem Zusammenhang haben wir früher in «der informierte 
arzt» über Sonne, Hautalterung, Hautkrebs, Lichtdermatosen 

und photoallergische Reaktionen berichtet (2). Der nachfolgende 
Beitrag geht weiteren wichtigen Themen nach. A) Inwieweit behin-
dert topischer Sonnenschutz die Vitamin D Synthese in der Haut? B) 
Heute steht in weiten Kreisen die Nanotechnologie für Innovation 
und Fortschritt. Im Gegensatz dazu stehen Nanopartikel topischer 
Sonnenschutzprodukte in Verruf durch die Haut in den Körper ein-
zudringen und diesen zu schädigen. Was ist dazu bekannt? C) Die 
Charakterisierung der Sonnenschutzleistung durch den Sonnen-
schutzfaktor (SPF) oder durch UV-A Schutz scheint wohl bekannt 
zu sein. Dennoch können viele die Sonnenschutzleistung nicht 
erklären und gravierende Falschaussagen dazu kursieren in Print 
und Online Medien. Wie sieht eine einfachere Erklärung aus? Zum 
Schluss werden die Bedeutung des in den letzten Jahren propagier-
ten Infrarot-Schutzes und die Wasserresistenz von Sonnenschutz-
produkten erörtert.

Vitamin D und Sonnenschutz 
In den letzten Jahren hat sich unser Wissen über die Bedeutung 
des Vitamin-D-Stoffwechsels für den menschlichen Organismus 
wesentlich erweitert. Es gilt als gesichert, dass Vitamin-D-Mangel 
mit einem erhöhten Risiko für Erkrankungen des Knochen- und 
Kalziumstoffwechsels einhergeht (3). Das erhöhte Risiko für zahl-
reiche weitere Krankheiten wie kardiovaskuläre Erkrankungen 
sowie Krebs-, Infektions- und Autoimmunkrankheiten wird der-
zeit diskutiert (4). Es hat sich ebenfalls gezeigt, dass der Vitamin-D 
Mangel europaweit ein endemisches Ausmass angenommen hat. 
Aktuelle Zahlen belegen, dass in Mitteleuropa mehr als die Hälfte 
der Bevölkerung an Vitamin-D Defizienz (25[OH]-D3-Serum-
konzentration < 20 ng/ml) oder Vitamin-D-Insuffizienz (25[OH]-
D3-Serumkonzentration < 30 ng / ml) leidet (5–7). Hauptgründe 
für die Vitamin-D-Unterversorgung in unseren Breitengraden 
sind die unzureichende Eigensynthese in der Haut, fehlende Quel-
len in der Nahrung und möglicherweise die zunehmende Fett-
leibigkeit der Bevölkerung. Rund 90% des Vitamin-D-Bedarfs 
wird durch UVB-Strahlung vermittelte, körpereigene Synthese 
in der Haut abgedeckt (4). Die körpereigene Synthese des Vita-

min D läuft in mehreren Schritten ab. In der sonnenbestrahlten 
Haut wird aus 7-Dehydro-Cholesterin mit Hilfe von UVB-Strah-
len (290–315 nm) Provitamin D3 gebildet. Diese Vorstufe wird 
anschliessend durch die Körperwärme in Vitamin D3 (Cholecalci-
ferol) umgewandelt. Bei starker UVB-Strahlung wird Cholecalci-
ferol u.a. in die unwirksamen Sekundärmetabolite Lumisterol und 
Tachysterol umgewandelt. Eine durch UVB-Strahlung bedingte 
Vitamin-D-Überproduktion ist deshalb nicht möglich. Damit Vit-
amin D3 seine Funktion im Stoffwechsel erfüllen kann, muss es 
in der Leber und den Nieren aktiviert werden. Die Leber wan-
delt Vitamin D3 zu 25(OH)-D3, dem wichtigsten Parameter zur 
Einschätzung des Vitamin-D-Status, um. Anschliessend erfolgt 
in den Nieren über das Enzym 1-alpha-Hydroxylase die Aktivie-
rung von 25(OH)-D3 in das stoffwechselaktive Vitamin-D3-Hor-
mon. Das Vitamin-D3 Hormon steuert über Wechselwirkungen 
mit den Vitamin-D Rezeptoren (VDR) zahlreiche Gene und Stoff-
wechselprozesse. Dazu zählen u.a. die Knochenmineralisierung, 
das Herz- Kreislauf-System, das Immunsystem, Nervenfunktio-
nen und die Zellteilung. Vor diesem Hintergrund liegt es nahe, 
dass unsere Haut ausreichend aber dennoch massvoll der Sonne 
ausgesetzt werden sollte. Einige Autoren empfehlen beispiels-
weise Personen mit Hauttyp II eine ca. 5-minütige Exposition von 
knapp 20% der Körperoberfläche (z. B. Hände, Arme und Gesicht) 
2- bis 3-mal / Woche mit einer Dosis von bis zu einem Drittel oder 
einer halben Minimalen Erythem-Dosis (MED) (4, 8, 9). Solche 
Empfehlungen sind für den Alltag allerdings wenig hilfreich und 
verleiten manche für sich persönliche Expositionsdaten zu errech-
nen. Die Anregung, sich tagsüber jede Woche – auch bei weniger 
gutem Wetter – zwei bis drei Spaziergänge zu gönnen, wäre eine 
pragmatische Alternative.
Neben der existenziellen Bedeutung der UVB-Strahlung für die 
körpereigene Vitamin-D Synthese, ist die UV-Strahlung aber auch 
als Karzinogen der Stufe 1 (IARC Klassifikation) – krebserregend 
für Menschen – anerkannt (10, 11). Die übermässige UV-Exposi-
tion stellt deshalb einen wesentlichen Faktor für die Entstehung 
von epithelialen Hauttumoren dar. In diesem Spannungsfeld wird 
sowohl in der Fach- wie auch in der Laienpresse die Frage dis-
kutiert, ob und inwieweit topischer Sonnenschutz die Bildung 
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von Vitamin D verhindert. Vor mehr als 20 Jahren wurden drei 
Arbeiten publiziert, die über eine Sonnenschutzmittel-bedingte 
Reduktion der Vitamin-D-Produktion berichten. Es kamen Son-
nenschutzmittel mit einem Lichtschutzfaktor (SPF) ≤ 15 zum 
Einsatz. Die Stichproben waren für eine statistische Auswertung 
ungenügend, und die Beurteilung stützte sich nicht immer auf 
die relevante 25(OH)-D3-Konzentration im Serum. Die Untersu-
chungen weisen – gemessen an heutigen Standards – viele wei-
tere methodische Schwächen auf (12–14). Zwischen 1995 bis 2008 
wurden weitere Arbeiten publiziert, die über den Einfluss der 
Langzeitanwendung von Sonnenschutzmittel auf die Vitamin-
D Produktion in grösseren Untersuchungskollektiven berichten 
(15–21). In diesen Studien wurde bei regelässiger Anwendung 
von Lichtschutzmitteln (SPF < 20) keine Reduktion der Vitamin-
D Produktion gemessen (25[OH]-D3-Konzentration im Serum). 
Allerdings wurde eine deutliche Reduktion der 25(OH)-D3-Kon-
zentration nach begrenztem Aufenthalt im Freien sowie beim 
Tragen von schützender Kleidung festgestellt (22). Die Daten zei-
gen, dass bei Langzeitanwendung von Sonnenschutzmitteln eine 
Reduktion der Vitamin-D Produktion unwahrscheinlich ist. Dar-
über hinaus werden Sonnenschutzmittel meist an nur wenigen 

Tagen im Jahr und zeitlich begrenzt angewendet (23). Es gibt wei-
tere Alltagsbedingungen und -situationen, die dazu führen, dass 
trotz der Anwendung von Sonnenschutz noch eine UV-B ver-
mittelte körpereigne Vitamin-D Synthese stattfinden kann. Die 3 
wichtigsten Argumente sind: Produkte mit SPF 50 und höher blo-
ckieren die UV-Strahlung nicht vollständig (siehe Abschnitt Son-
nenschutz und ihre Leistungsmerkmale). Die erforderliche Menge 
(2 mg/cm2) Sonnenschutzprodukt, die notwendig ist um einen 
bestimmten Schutz zu gewährleisten, wird im Alltag meist nicht 
aufgetragen. Darüber hinaus bleiben beim Applizieren von Son-
nenschutzprodukt viele Hautstellen unvollständig behandelt.
Empfehlungen, den topischen Sonnenschutz zu reduzieren um die 
körpereigene Synthese des Vitamin D nicht zu behindern, oder gar 
Solarien zu besuchen um eine mögliche Vitamin-D Deffizienz abzu-
wenden, sind daher irreführend, falsch und gefährden einzig die 
Gesundheit der Bevölkerung. Dem endemischen Vitamin-D Man-
gel kann in erster Linie durch einfache Supplementierung begeg-
net werden. Sie ist völlig unkompliziert und sehr kostengünstig. An 
dieser Stelle sei noch Folgendes vermerkt. Viele prospektive Stu-
dien haben eine Assoziation zwischen niedrigen 25(OH) Vitamin-
D-Konzentrationen und einer Reihe von akuten und chronischen 
Erkrankungen aufgezeigt. Allerdings konnte eine ähnlich grosse 
Zahl von randomisierten Studien den Nachweis nicht erbringen, 
dass durch Erhöhung der Vitamin-D Konzentration deren Auftre-
ten verhindert wird (24).

Nanopartikel und Sonnenschutz
Der Begriff «nano» kommt aus dem Griechischen und bedeu-
tet Zwerg. Ein Nanometer (nm) ist ein Milliardstel eines Meters  
(10–9). Ein DNS-Strang ist ca. 2.5 nm, ein Proteinmolekül ca. 5 nm, 
ein rotes Blutkörperchen 7 000 nm und ein menschliches Haar 
80 000 nm dick. Meist wird die Bezeichnung «nano» für Mate-
rialien in einer Grössenordnung von bis zu 100 nm verwendet. 
Als Nanomaterialien werden dabei Stoffe definiert, deren Grösse 
in einer oder mehreren Dimensionen (Höhe, Breite, Länge) 100 
Nanometer oder weniger beträgt. Die Definition ist nicht endgül-
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ABB. 1 Schutzleistung in Abhängigkeit von SPF

1A: die Angabe der Schutzleistung bezieht sich auf die Strahlung, die 
bei aufgetragenem Sonnenschutz in die epidermis / dermis eindringt (im 
Bild rot) und für die entstehung des erythems verantwortlich ist. Bei 
SPF 15 erreichen ca. 6,7% der uV-Strahlung die epidermis / dermis, bei 
SPF 30 ca. 3,3% und bei SPF 60 (SPF 50+) rund 1,7%. dies entspricht 
einer Verdoppelung bzw. Vervierfachung der lichtschutzleistung.

1B: die Angabe der Schutzleistung bezieht sich auf die Strahlung, 
die bei aufgetragenem Sonnenschutz in die Haut eindringt. der 
Schutz mit SPF 50 ist fünf mal höher als mit SPF 10.  
Siehe dazu auch die Youtube Sequenz: 
http://www.youtube.com/watch?v=8cc8qrr7omQ (32).

ABB. 2
 
UV-A Schutz

links das offizielle logo, das den ausreichenden uV-A Schutz deklariert. 
rechts ein logo, das den uV-A Schutz eher vortäuscht
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tig. Es bestehen weltweit signifikante nationale Unterschiede. 
Oft werden neben der Dimension (nm) auch nanospezifische 
Materialeigenschaften (z. B., weich, hart) in die Definition mit-
eingeschlossen. Im Bereich des Sonnenschutzes kommen die 
beiden anorganischen Substanzen Zinkoxid und Titandioxid 
sowie die organische Substanz Bisoctrizole (Tinosorb®M) breit 
zur Anwendung. Aufgrund der kleinen Grösse lassen sich die 
Substanzen gut in Cremen und Lotionen dispergieren, las-
sen sich regelmässig auf der Haut verteilen und sind aufgrund 
ihrer Grösse weitgehend unsichtbar. Die Partikel reflektieren, 
streuen und absorbieren die UV-Strahlung. Enthält ein Son-
nenschutzprodukt Nanomaterialien, sind diese auf der Verpa-
ckung zu deklarieren – z. B., Zinkoxid (nano). Schlagzeilen wie 
«Nano klingt cool – und kann so schaden wie Asbest» (25) oder 
ähnlich tauchen häufig zum Sommerbeginn in den Medien auf, 
lassen sich über lange Zeiträume im Internet zurückverfolgen 
und haben in der Bevölkerung nachhaltig Ängste verankert. 
Sonnenschutzprodukten mit Nanopartikeln wird nicht selten 
mit einer gewissen Zurückhaltung begegnet, während Liposo-
men – die auch zu den Nanopartikeln zählen – in Kosmetika 
und Sonnenschutzprodukten als unbedenklich wahrgenom-
men werden. Nanopartikel in Sonnenschutzprodukten sind im 
Vehikel (Creme, Lotion) eingebettet und verbleiben dort, wäh-
rend Nanopartikel aus anderen alltäglichen Quellen (Stras-
senverkehr, Kopiermaschinen) frei in der Luft schweben und 
folglich eingeatmet werden können (26). Sicherheitsbedenken 
bezüglich nanopartikulären UV-Filtern beziehen sich auf zwei 
Aspekte: a) perkutane Absorption und systemische Toxizität 
sowie b) Phototoxizität durch Bildung reaktiver Sauerstoffspe-
zies unter UV-Exposition. Zinkoxid und Titandioxid werden 
seit mehr als 20 Jahren in Sonnencremen verwendet, ohne dass 
Berichte über unerwünschte Wirkungen dokumentiert wurden. 
Zahlreiche dermale Absorptionsstudien sprechen übereinstim-
mend dafür, dass nanopartikuläre UV-Filter die Hornschicht 
nicht durchdringen und somit weder lebende Hautzellen noch 
die systemische Zirkulation erreichen. Durch die kontinuierli-
che Abschilferung von Korneozyten kommt es auch nicht zur 
Akkumulation in den obersten Hautschichten. Unbehandel-
tes Zinkoxid und Titandioxid zeigen photo-katalytische Aktivi-
tät, die zur Entstehung von freien Radikalen führen kann. Um 
dies zu verhindern werden die Zinkoxid und Titandioxid Par-
tikel mit Silikon-, Silizium- oder Aluminium-Verbindungen 
«ummantelt» (27). Dieses Qualitätsmerkmal wird allerdings 
nicht deklariert, auch besteht dafür keine Pflicht. Nationale und 
internationale Kommissionen haben wiederholt die diversen 
Bedenken überprüft und kein öffentliches Gesundheitsrisiko 
festgestellt. In zahlenreichen wissenschaftlichen Untersuchen 
wurde belegt, dass Nano-Partikel von Sonnenschutzprodukten 
auf der Hautoberfläche verbleiben und die Haut nicht durch-
dringen. Wegen ihres enormen Nutzens wäre ein Verzicht auf 
partikuläre Filter unverantwortlich (28–30).

Sonnenschutz und ihre Leistungsmerkmale
Heutigen Konsumenten ist das Leistungsmerkmal «Sonnen-
schutzfaktor» (SPF) – das alle Sonnenschutzprodukte aus-
zeichnet – weitgehend bekannt und zu einem entscheidenden 
Kaufkriterium geworden. Dennoch zeigt sich in Befragungen, 
dass deren Bedeutung häufig schlecht verstanden wird. Mit-

verantwortlich sind hier vor allem die Presse und leider auch 
Fachpersonen, die die Bedeutung nicht verstanden haben und 
Falschaussagen machen. 

UV-B-Schutz
Der Lichtschutzfaktor (LSF, englisch sun protection factor SPF) ist 
der Quotient aus der Erythemschwellenzeit mit Sonnenschutz und 
der Erythemschwellenzeit ohne Sonnenschutz. Der Schutz bezieht 
sich vor allem auf die UV-B Strahlung. Leider gibt es viele fal-
sche Meinungen dazu, was diese Zahlen tatsächlich aussagen. Bei-
spielsweise wird häufig angenommen, dass sich die Schutzleistung 
von SPF 15 auf SPF 30 bzw. SPF 60 nicht verdoppelt bzw. vervier-
facht, da der durch das Sonnenschutzprodukt prozentuale Anteil 
an herausgefilterter (absorbierter) UV-Strahlung lediglich um 5% 
steigt. Das hiesse: Die Schutzleistung verbessert sich bei steigendem 
Lichtschutzfaktor nur unwesentlich. Die Schutzleistung bezieht 
sich jedoch nicht auf die herausgefilterte (absorbierte) Strahlung, 
sondern auf die Strahlung, die die Epidermis / Dermis tatsächlich 
erreicht. Bei SPF 15 erreichen ca. 6,7%, bei SPF 30 ca. 3,3% und 
bei SPF 60 rund 1,7% der UV-Strahlung die Epidermis / Dermis – 
dies entspricht einer Verdoppelung bzw. Vervierfachung der Licht-
schutzleistung (Abb. 1).
Trotz Aufklärung in der Fach- und Laienmedien (31, 32) hält sich 
das Missverständnis hartnäckig (33). Der SPF wird für jedes Pro-
dukt experimentell an freiwilligen Probanden in klinischen Unter-
suchungszentren bestimmt. Die Untersuchungen erfolgen nach 
genau festgelegten Regeln und Vorschriften (34). Der SPF gibt an 
um wievielmal sich die Eigenschutzzeit der Haut gegenüber der 
UV-Strahlung verlängert. Die Eigenschutzzeit ist abhängig vom 
Hauttyp. Beim Hauttyp I beträgt die Eigenschutzzeit 5–10 Minuten, 
d.h. theoretisch, dass sich bei der Anwendung eines Sonnenschutz-
produktes mit SPF 50 der Schutz auf 250–500 Minuten erweitert. 
Dieser Schutz wird im Alltag allerdings nicht erreicht. Drei Gründe 
sind dafür zu nennen. Die notwendigen 2 mg/cm2, die bei der expe-
rimentellen SPF Bestimmung verwendet werden müssen, werden 
vom Konsumenten im Alltag selten aufgetragen. Bei Applikation 
von Sonnenschutzprodukt bleiben schlecht erreichbare Hautare-
ale häufig unbehandelt. Darüber hinaus geht Sonnenschutzpro-
dukt durch mechanischen Abrieb (abwischen von Schweiss, sich 
trocknen nach dem Baden) wieder verloren. Diesen Umständen 
kann man nur damit begegnen, indem man sich vor der Sonnen-
exposition 2-mal einstreicht (nur so wird die ca. 2 mg/cm2 notwen-
dige Dosis erreicht) und sich nach dem Abtrocken oder heftigem 
Schwitzen wieder eincremt. Das Nachcremen mit Sonnenschutz-
produkt verlängert die Expositionszeit nicht, sondern erhält bes-
tenfalls den gewählten Sonnenschutz aufrecht.

UV-A-Schutz
Aus dermatologischer Sicht ist es ebenfalls wichtig, sich gegenüber 
UV-A Strahlung zu schützen. Es stehen unterschiedliche Metho-
den zur Messung dieser Schutzleistung zur Verfügung. Die älteste 
Methode ist der «Australische Standard», bei der mindestens 90% 
der UV-A Strahlung (320–360 nm) absorbiert werden müssen. Es 
handelt sich um eine reine in-vitro Methode. Die Photostabilität 
der Filter in der Formulierung sowie die Reaktionen der Haut oder 
Wechselwirkungen der Grundlage mit der Haut werden hier nicht 
berücksichtigt. Die Reaktion der persistierenden Hautbräunung 
(Persistent Pigment Darkening, PPD) ist eine leider wenig verwen-
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dete in-vivo Methode. Analog zur Bestimmung des UV-B Schutzes 
wird der UV-A Schutzfaktor aus dem Quotient des minimalen UV-
A-PPD mit und ohne Sonnenschutzmittel errechnet. Als Bezugs-
grösse dienen hier die Pigmentierung und nicht das Erythem (35). 
Heute werden meist in-vitro Methoden zur Bestimmung der UVA- 
Schutzleistung verwendet (36). In diesem Messsystem wird eine 
definierte Menge an Sonnenschutzprodukt auf ein «Hautäquiva-
lent» – eine definiert aufgeraute Kunststoffplatte – aufgetragen 
und spektrometrisch (320–400 nm) vor und nach einer spezifi-
schen Bestrahlungsdauer analysiert. Dabei wird die Transmission, 
also diejenige Lichtmenge die durch die Plastikplatte dringt, bei 
jeder einzelnen Wellenlänge gemessen, integriert und schliesslich 
ein UV-A Schutzfaktor (UVA-PF) berechnet. Ein entsprechendes 
UV-A Logo (Abb. 2) signalisiert, dass ein UV-A Schutz vorliegt, 
der mindestens ein Drittel des ausgewiesenen SPF (UV-B-Schutz) 
beträgt.

IR-Schutz
In den vergangenen Jahren wurde viel über den IR-Schutz berich-
tet (37). IR-Strahlung ist energieärmer als ultraviolettes Licht, dringt 
aber im Vergleich zum UV-Licht tiefer in die Haut ein – und zwar 
unabhängig vom Hauttyp. Dort schädigt sie die Kollagenstruktur und 
beschleunigt dadurch die Hautalterung. Bei der IR-bedingten Haut-
schädigung spielen die Mitochondrien eine besondere Rolle. Die IR-
Strahlung bewirkt in den Mitochondrien die Bildung von reaktiven 
Sauerstoffspezies (freie Radikale), die ihrerseits eine «retrograde Sig-
naltransduktion» auslösen. Die Signaltransduktion führt letztlich 
dazu, dass die Expression des Enzyms Matrixmetalloproteinase-1 
(MMP-1, Kollagenase-1) gesteigert wird, was zu einem Abbau von Kol-
lagen in der Haut und damit zur beschleunigten Hautalterung führt. 
Ob der IR-induzierte erhöhte oxidative Stress auch mit einer gestei-
gerten Kanzerogenität assoziiert ist, ist z.Z. noch unklar. Verschiedene 
Gruppen haben spezielle Mischungen verschiedener Antioxidantien 
kreiert, die die durch kurzwelliges Infrarotlicht entstandenen reakti-
ven Sauerstoffspezies in Hautzellen und deren Bestandteilen neutrali-
sieren sollen. Dieser Effekt ist in in vitro Systemen gut dokumentiert. 
In der bisher einzigen klinischen Studie ist dieser Effekt allerdings 
bescheiden (38). Beim IR-Schutz handelt es sich um die Neutralisie-
rung eines durch IR-Strahlung neu entstandenen körpereignen schä-
digenden Agens (reaktiven Sauerstoffspezies), während es sich beim 
UV-Schutz um eine Absorption eines schädigenden exogenen Agens 
(Photonen) handelt. Das heisst verkürzt, beim IR-Schutz handelt es 
sich um eine Schadensbegrenzung, während es sich beim UV-Schutz 
um Schadensverhinderung handelt. Der IR-Schutz wird heute bei ein-
zelnen Sonnenschutzmarken speziell propagiert.

Wasserresistenz
Die Testung der Wasserresistenz erfolgt ebenfalls am Menschen 
nach genormten Methoden. Das Kriterium «wasserresistent ist 
erfüllt, wenn der SPF nach zwei 20-minütigen Wasserbehandlun-
gen im Whirlpool mindestens 50% der ursprünglichen Schutzleis-
tung auf trockener Haut beträgt, d. h. ein Produkt mit einem SPF 
von 50 muss mindestens einen SPF von 25 erreichen. Das Krite-
rium «extra wasserresistent» ist erfüllt, wenn diese Schutzleistung 
auch noch nach vier 20-minütigen Wasserbehandlungen erreicht 
wird. Entscheidend für das Verbleiben eines Sonnenschutzmittels 
auf der Haut sind produktspezifische Eigenschaften der Gesamt-
formulierung – Ingredienzien der Grundlage spielen hier eine ent-

Take-Home Message

◆ Sonnenschutzmittel mit hohem oder sehr hohem Sonnenschutzfaktor 
vermindern die Vitamin d Produktion in der Haut allerhöchstens mini-
mal. trotz hohem Sonnenschutzfaktor erreichen immer noch reichlich 
Photonen die Haut die die Vitamin d Produktion vermitteln. der Schutz 
durch Kleidung oder der Aufenthalt in gebäuden ist weit bedeutender 
für die reduktion der Vitamin d Produktion in der Haut

◆ nanopartikel sind im Vehikel eines Sonnenschutzproduktes eingebettet 
und lassen sich deshalb gleichmässig auf der Haut verteilen. nach 
Verdunstung aller volatilen Bestandteile eines Sonnenschutzprodukts 
(in der regel sind dies 40–60%) sind die nanopartikel in einem dün-
nen, hoch viskösen Film auf der Haut verteilt. eine Freisetzung der 
Partikel aus diesem Film ist äusserst unwahrscheinlich. darüber hin-
aus können die nanopartikel trotz ihrer geringen grösse die Strukturen 
der Hornschicht nicht überwinden

◆ das Produktkriterium «wasserresistent» ist von bescheidener prakti-
scher relevanz, da die Zeit im Wasser im Verhältnis zur Zeit an land 
relativ gering ist. darüber hinaus trocknen sich die meisten menschen 
nach einem Bad ab und die Schutzwirkung wird drastisch reduziert. 
nach jedem Bad gilt es deshalb den Sonnenschutz zu erneuern damit 
die Schutzleistung erhalten bleibt

◆ Schutzleistung von Sonnenschutzprodukten mit SPF 15, SPF 30  
bzw. SPF 60 (entspricht SPF 50+) verdoppelt bzw. vervierfacht sich. 
der SPF bezieht sich auf die menge von Photonen die in die Haut  
eindringen und potentiell einen Schaden verursachen und nicht auf 
die menge an Photonen die durch das Sonnenschutzprodukt absor-
biert werden

scheidende Rolle. Umgangssprachlich wird anstelle des Begriffs 
«wasserresistent» viel häufiger der Begriff «wasserfest» bzw. «extra 
wasserfest» verwendet. Diese im Alltag verwendeten Begriffe sug-
gerieren dem Verbraucher, dass ein Applizieren von Sonnenschutz-
produkten nach dem Baden nicht unbedingt nötig sei. Da sich die 
meisten Menschen nach dem Baden abtrocknen und damit die 
Schutzwirkung nochmals drastisch vermindern, ist ein erneutes 
Auftragen von Sonnenschutzmittel unabdingbar.
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