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1. Abstract

UV-Strahlung kann zu Schaden in der Desoxyribonukleinsaure
(DNS/DNA) der Hautzellen fuhren. Diese Schadigung ist in zahlreichen
Fallen der Ausgangspunkt fur verschiedene Krebserkrankungen der Haut.
Deshalb ist eine intensive Sonnenbestrahlung als die Hauptursache fir die
Entstehung von Hautkrebs zu benennen. Der Verlauf dieser Krankheit
kann tddliche Folgen haben. Immer haufiger erkranken auch Jingere
daran. Der Gesetzgeber hat dieses Gefahrenpotential erkannt und schutzt
Minderjahrige durch ein Gesetz, indem er ihnen den Besuch von Solarien
verbietet.

Im biotechnischem Schulerlabor Braunschweig wurde ein Versuch
durchgefuhrt, der die Wirkung von UV-Strahlung auf Plasmid-DNA aus
E.coli Bakterien untersucht. Im Ergebnis zeigte sich, dass die DNA durch
UV-Strahlung stark verandert und auch zerstért werden kann.

Die UV-Strahlung wird aufgrund ihrer kurzen Wellenlange vom
menschlichen Auge nicht als sichtbar wahrgenommen, wodurch die
Gefahr, die von ihr ausgeht, haufig verkannt wird. Es wird zwischen UV-A-
Strahlen, UV-B-Strahlen und UV-C-Strahlen unterschieden.

Unsere DNA ist der Sonnenstrahlung zwar nicht schutzlos ausgesetzt, da
der Farbstoff Melanin die Wenn die ultraviolette Strahlung trotzdem bis zu
den Zellkernen gelangt, bewirkt sie dort Schaden, die zu Hautkrebs flhren
konnen. Es gibt viele verschiedene Krebserkrankungen, die an der Haut
entstehen konnen. Die haufigsten Formen sind das Basalzell-Karzinom,
das Stachelzell-Karzinom und das malignes Melanom.

Die natlrliche UV-Strahlung aus der Sonne und die klnstlich Strahlung
aus den Solarien sind grundsatzlich gleich. Allerdings ist die
Bestrahlungsstarke in Solarien meist sehr hoch.

Die Haut von Kindern und Jugendlichen ist aufgrund des mangelnden UV-
Eigenschutzes, der sich in den ersten Lebensjahren noch entwickeln
muss, empfindlicher als die von Erwachsenen. Die UV-Exposition im
Kindes- und Jugendalter hat einen grof3en Einfluss auf die spatere
Entwicklung von Hautkrebserkrankungen. Besonders gefahrdet ist die
Haut jedoch bis zum 30. Lebensjahr.

Zusammenfassend und im Hinblick auf das hohe Risiko fur Kinder und



Jugendliche ist eine Altersbeschrankung fur die Nutzung von Solarien sehr

sinnvoll.

2. Einleitung

Hautkrebs ist die haufigste Krebsart in Deutschland. Rund 195.000
Menschen erkranken jahrlich daran, mit steigender Tendenz (Hornung,
2010). Besonders gefahrlich ist der schwarze Hautkrebs (malignes
Melanom), an dem pro Jahr etwa 3.000 Betroffene sterben (Breitbart,
2008). Hauptrisikofaktor fur die Entstehung von Hautkrebs ist die
nattrliche UV-Strahlung aus der Sonne, aber auch die kinstliche UV-
Strahlung aus Solarien spielt eine grofl3e Rolle.

Aufgrund der geringen Wellenlange nimmt das menschliche Auge die UV-
Strahlung nicht als sichtbares Licht wahr. Je kirzer die Wellenlange, desto
energiereicher ist die Strahlung und desto starker ist auch die Wirkung auf
die menschliche Haut. Wenn die UV-Strahlen bis zu den Zellkernen in die
Haut eindringen, bewirken sie Veranderungen im Erbgut. Bei geringen
Schaden kann die Zelle diese noch reparieren. Dauerhaft geschadigte
Zellen kdnnen, wenn sie nicht absterben, die Ausgangszelle eines Tumors
werden. Es gibt verschiedene Hautkrebsarten. Die haufigsten
Erscheinungen sind das Basalzell-Karzinom, das Stachelzell-Karzinom
und das maligne Melanom.

Lange und intensive Sonnenbader, und somit auch das regelmafRige
Nutzen von Solarien, sind die Hauptursache fur die Entstehung von
Hautkrebs. Die Deutschen seien mit 14 Millionen Solariengangern
Europameister im kinstlichen Sonnenbaden, ergab die "SUN-Study 2008"
der Krebshilfe und der Arbeitsgemeinschaft Dermatologische Pravention
(ADP).  Vor allem Jungere erkranken laut Internationaler
Krebsforschungsagentur (IARC) immer haufiger an Hautkrebs, weil sie
regelmaldig ins Solarium gehen. Von den derzeit rund 14 Millionen
Solariennutzern zwischen 18 und 45 Jahren hat mehr als ein Viertel
bereits im Alter von zehn bis 17 Jahren mit dem kunstlichen Braunen in
Sonnenstudios begonnen (Gufgen, 2009).

Am 29.07.2009 trat das ,Gesetz zur Regelung des Schutzes vor nicht
ionisierender Strahlung bei der Anwendung am Menschen® in Kraft.



Seitdem ist es Minderjahrigen nicht mehr gestattet, Solarien in
Sonnenstudios oder sonstigen Offentlich zuganglichen Raumen zu
benutzten. Im Zuge dieser Regelung stellt sich die Frage, ob eine

Altersbeschrankung fur die Nutzung von Solarien sinnvoll ist:

. Ist das Braunen in Solarien fur Kinder und Jugendliche wirklich
schadlich?

. Ist die Haut junger Menschen empfindlicher als die von
Erwachsenen?

. Gibt es Unterschiede zwischen naturlicher und kinstlicher UV-
Strahlung?

. Flhrt das Nutzen von Solarien im Jugendalter zu Stérungen in der

weiteren Entwicklung?
. Bis zu welchem Alter sollte das Braunen in Solarien verboten

werden?

3. Material und Methoden

3.1 Isolierung von Plasmid DNA aus E.coli

Im biotechnischem Schulerlabor Braunschweig wurde am 03.02.2011 ein
Versuch durchgefuhrt, der die Wirkung von UV-Strahlung auf Plasmid-
DNA aus E.coli Bakterien untersucht.

In diesem Versuch sollte zunachst das Plasmid DNA aus der Escherichia
coli isoliert werden. Hierfur wurden zuerst zwei Eppendorfgefalle mit der
Gruppennummer versehen und jeweils mit A bzw. DNA beschriftet.
Danach wurden 0,5 ml der Bakteriensuspension einer Uber-Nacht-Kultur
mit einer Glaspipette in das Eppendorfgefal® A pipettiert. Diese wurde in
der Zentrifuge 5417R (Eppendorf, Hamburg, Deutschland) bei RT zwei
Minuten bei 14000 rpm abzentrifugiert. Der dabei entstandene Uberstand
wurde abgegossen und die im Eppendorfgefall verbliebenen Reste des
Uberstandes wurden auf einem Papiertuch aufgesogen. Die pelletierten
Bakterienzellen wurden in 250 pl Puffer P1 gelost. Der Puffer P1 enthalt
Lysozym, SDS und Ribonuklease. Das Lysozym l6st die Zellwand auf,
SDS I6st die Zellmembran auf und Ribonuklease baut die RNA ab. Nach

dem Vortexen der Losung waren keine Klimpchen mehr sichtbar.



AnschlieBend wurden 250 ul Puffer P2 hinzugefugt. Der Puffer P2 hat
einen pH-Wert von 12. Er 16st die Wasserstoffbriickenbindungen. Durch
das vier bis sechsmalige Kippen des Eppendorfgefalies wurde die Losung
gemischt. Nach dem Hinzufigen von 350 pl Puffer N3 wurde das
Eppendorfgefald erneut vier bis sechs mal gekippt, um die Losung zu
mischen. Durch diesen Puffer, der einen pH-Wert von 7 hat, wurden die
Wasserstoffbrickenbindungen wieder zusammengesetzt. Deshalb kommt
es zu einer Verklumpung. Danach wurde die Lésung fir zehn Minuten bei
14000 rpm bei RT zentrifugiert. Wahrend der Zentrifugation wurde das
Auffangrohrchen des Qiagengefales mit der Gruppennummer versehen.
Der Uberstand im Eppendorfgefa wurde in den Sauleneinsatz pipettiert.
Nachfolgend wurde das Qiagengefal bei 14000 rpm fir eine Minute bei
RT zentrifugiert. Die Flussigkeit im Auffanggefal® wurde in den
Tischabfallbehalter geschittet, in die Saule wurde wieder in das
Auffanggefald eingesetzt. Darauf folgend wurden 500 pl Puffer PB in den
Sauleneinsatz pipettiert. Der Puffer PB (Isopropanol) I6st die Hydrat-Hulle
auf und bindet an die Silica-Membran. Bei 1400 rpm wurde die Losung
erneut fur eine Minute bei RT zentrifugiert. Die dabei entstandene
Flissigkeit im Auffanggefal® wurde verworfen und die Saule wieder in das
Auffanggefaly eingesetzt. 750 ul Puffer PE wurden in den Sauleneinsatz
pipettiert. Durch den Puffer PE (Ethanol) werden die Chromosomen der
DNA ausgewaschen. Die Losung wurde anschlie3end bei 14000 rpm far
eine Minute bei RT zentrifugiert. Wie zuvor bei der Durchfiihrung wurde
die Flussigkeit im Auffanggefall verworfen und die Saule in das
Auffanggefald eingesetzt. Danach wurde nochmals bei 1400 rpm flr eine
Minute bei RT zentrifugiert. Der Sauleneinsatz wurde in das
Eppendorfgefald, das mit DNA beschriftet wurde, gesteckt. 50 ul Puffer EB
wurden in die Mitte der Silica-Membran pipettiert. Das Hinzugeben des
Puffers EB (Wasser) fuhrt dazu, dass wieder eine Hydrat-Hulle gebildet
wird. Dadurch I6st sich die DNA von den Silicakugeln. Die Saule wurde
eine Minute stehen gelassen. Dann wurde das Eppendorfgefal® mit Saule
bei 14000 rpm fir eine Minute bei RT zentrifugiert. Die Saule wurde
verworfen. So wurde reine Plasmid DNA in Puffer EB geldst. Das

Eppendorfgefald, das mit DNA beschriftet ist, wurde auf Eis gestellt. Durch



Photometrie wurde der DNA-Gehalt quantitativ bestimmt. In einer
Quarzklvette wurde bei 260 nm gemessen und eine weitere Kuvette, die
Referenzkivette, wurde mit dem gleichen Lésungsmittel wie in der DNA-

Probe vorbereitet.

3.2 Wirkung von UV-Strahlung auf Plasmid DNA

FUr den Versuch zur Wirkung von UV-Strahlung auf Plasmid DNA wurden
vier Eppendorfgefale bendtigt und mit 0, 15, 30 und P beschriftet. In die
ersten drei Gefal’e wurden 2 yl Stopp-/Ladepuffer moglichst weit unten an
die Wand des Gefales pipettiert. Danach wurden 56 pl Puffer TE in das
Eppendorfgefald P pipettiert. Anschlieend wurden 4 pl Plasmid -DNA
pBIOS14 zugefigt und der Deckel des GefalRes wurde geschlossen. Die
Flussigkeiten wurden kurz zentrifugiert, durch das Antippen gemischt und
danach nochmals kurz zentrifugiert. 10 pl Plasmidlosung aus Gefal® P
wurden in das Gefaly 0 pipettiert, sodass die DNA Uber die vorgelegten
Tropfen der Stopp-/Ladepuffer liefen. Der Deckel des Gefalles 0 wurde
geschlossen, die Flussigkeiten durch Antippen mit den Fingern vorsichtig
gemischt und das Gefald wurde weggestellt. Das Gefal® P wurde mit
offenem Deckel fir 15 Minuten in einem Reaktionsgefal3stander unter die
UV-Lampe mit UV-C-Strahlen gestellt. Dabei wurde die Zeit mit der
Stoppuhr gemessen. Nach jeweils 15 und 30 Minuten Bestrahlungsdauer
wurden je 10 ul Plasmidlésung in die entsprechenden Eppendorfgefalie
gegeben. Am Ende der Bestrahlungszeit wurden die drei Eppendorfgefalle
kurz zentrifugiert.

Die Gelelektrophorese trennt in einer Tragersubstanz, in diesem Fall
Agarose-Gel, und einem elektrischen Feld Nucleinsaure-Fragmente
entsprechend ihrer Grol3e.

Die Blaufarbung des Ladepuffers erleichtert das Pipettieren. Aulerdem
wird durch ihn das Diffundieren der Proben wahrend des Auftragens aus
den Taschen in das Gel verhindert. Der DNA-Langenstandard enthalt
DNA-Fragmente mit bekannter Lange.

Fur die Gelelektrophorese wurden jeweils 6 ul der Proben auf ein
einprozentiges Agarose-Gel aufgetragen. Die Proben wurden mit einem

Ladepuffer aufbereitet, was zu einer Blaufarbung fuhrte. In die erste und



letzte Tasche wurden 3 pl DNA-Langenstandard gegeben. Anschliel3end
wurde Gleichspannung angelegt. Dafur wurden die
Gelelektrophoreseeinheit (Biorad, Minchen, Deutschland) und der BioDoc
Analyze Transilluminator (Biometra, Minchen, Deutschland), der dazu

diente, die Gelbilder sichtbar zu machen, genutzt.

4. Ergebnisse

Auf den Gelbildern (siehe Anlage 15, ,DNA auf der Sonnenbank®) ist zu
erkennen, dass sich die DNA bei den unterschiedlichen
Bestrahlungsdauern von UV-Licht verandert hat.

Ich beziehe mich hierbei auf die Gelbilder der Gruppe elf (siehe Anlage 15:
,DNA auf der Sonnenbank®). Die Zahlen null, finfzehn und drei3ig stehen
fur die jeweiligen Bestrahlungsdauern von null, finfzehn und dreiig
Minuten. Die Anzahl der kleineren DNA-Fragmente nimmt bei langerer
Bestrahlungsdauer zu. Dies sieht man an der Dicke der Balken. Kleinere
Fragmente wandern schneller als grof3ere Fragmente und liegen deshalb
weiter entfernt von den Taschen bzw. der Kathode. Die kleinen DNA-
Fragmente sind in diesem Fall die nicht zerstorte DNA, das heildt die
Supercoiled DNA. Diese ringformigen DNA - Molekule sind aufgrund ihrer
Spiralisierung kurzer. Die DNA-Fragmente, die durch die UV-Strahlung
geschadigt wurden, sind nicht mehr spiralisiert. Diese Plasmidringe nennt
man zirkulare DNA. Wenn diese jedoch noch starker geschadigt wird, wird
auch der Plasmidring zerstort, sodass die DNA statt ringformig linear ist.
Je langer die DNA mit UV-Strahlen bestrahlt wurde, desto weniger
Supercoiled DNA liegt nach dem Versuch vor. Die zirkulare DNA nimmt mit
der Dauer zu. Sie ist im Gegensatz zu linearen DNA auch bei null Minuten
Bestrahlungsdauer vorhanden. Die lineare DNA entsteht erst ab flunfzehn
Minuten Bestrahlungsdauer.

,UV-Strahlung kann zu Photoschaden und Mutationen in der DNA flhren,
die Ausgangspunkt fir eine Reihe von Krankheiten wie z.B. Hautkrebs
sein konnen. Der haufigste durch UV-Strahlung induzierte Photoschaden
beruht auf einer Verknipfung benachbarter Thymin-Basen durch einen
Zyklobutanring (CPD-Schaden).“ (Wolfgang Schreier, 2008).Durch die UV-

Strahlung wird eines der Thymidine photochemisch angeregt. Das



angeregte Thymidin kann mit einem benachbartem Thymidin
wechselwirken. Diese Reaktion nennt man Cycloaddition. Dabei wird die
Doppelbindung zwischen den Atomen C-5 und C-6 beider Thymidine
aufgeldst. Gleichzeitig bilden sich zwischen den Molekilen zwei
Einfachbindungen aus. Dadurch sind die beiden Thymidine Uber einen
Cyclobutan-Ring verbunden und es ist ein Thymidin-Dimer entstanden
(Deplanque, 2011).

5. Diskussion

5.1 UV-Strahlung

Das menschliche Auge nimmt elektromagnetische Strahlung der
Wellenlange von 380 nm (Violett) bis 780 nm (Dunkelrot) als sichtbares
Licht wahr (nm = Nanometer). Der sich an Violett anschlieRende Bereich
zwischen 380 und 200 nm wird als Ultraviolett (UV) bezeichnet. Dabei wird
zwischen drei Bereichen je nach Wellenlange unterschieden. Je kirzer die
Wellenlange ist, desto energiereicher ist die Strahlung und desto hdher ist
die biologische Wirksamkeit (Theil et al. 2010). In einer bestimmten Zeit
braunen die UV-A-Strahlen (315-380 nm) die Haut, wahrend die UV-B-
Strahlen (280-315 nm) die Haut roten. Die kurzwellige UV-C-Strahlung
(200-280 nm) ist zellabtotend. Sie wird jedoch durch molekularen
Sauerstoff fast vollstandig absorbiert, sodass sie die unteren Luftschichten
nicht erreicht (Hafner, 1983).

5.2 Grenzen des Versuches

Der Versuch hat gezeigt, dass die DNA durch UV-Strahlung stark
verandert und auch zerstort wird. Schon bei einmaliger UV-Bestrahlung
mit einer Bestrahlungsdauer von finfzehn Minuten war eine erhebliche
Veranderung zu beobachten. Allerdings entspricht der Versuch nicht
komplett der Wirklichkeit. Die Proben wurden UV-C-Strahlung ausgesetzt.
Diese Strahlung dringt in der Realitat jedoch kaum zu den unteren
Luftschichten, in denen wir uns befinden durch. Aul3erdem ist unsere DNA
der Sonnenstrahlung nicht ungeschitzt ausgesetzt, da der Farbstoff

Melanin, der bei Sonnenbestrahlung durch die Melanozyten produziert
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wird, das Erbgut der Hautzellen schutzt. Melanozyten sind Pigmentzellen,
die sich in der Oberhaut befinden (Wehner, 2011).

5.3 Entstehung von Hautkrebs

Die ultravioletten Strahlen entfalten an der Haut unterschiedliche
Wirkungen. Bei der Braunung der Haut werden die Pigmentzellen, die
Melanozyten, durch die UV-Bestrahlung angeregt und bilden einen
braunen Farbstoff. Die braune Substanz, das Melanin, setzt sich auf die
Zellkerne und sorgt dafur, dass die UV-Strahlen abgeblockt werden. Wenn
die UV-Strahlen ungehindert bis zu den Zellkernen gelangen, bewirken sie
Veranderungen im Erbgut (J. Kantor und D. Kantor, 2009). Manchmal
kann die Zelle die Schaden reparieren. Die Zelle kann jedoch auch
dauerhaft geschadigt werden. Die meisten der durch UV-Licht
geschadigten Zellen sterben zwar zum Schutz der Haut ab, aber wenn
diese Kontrolle nicht fehlerfrei funktioniert, kann eine geschadigte Zelle zur
Ausgangszelle eines Tumors werden. Man nennt sie dann Krebszelle.
Diese Krebszellen teilen sich immer wieder, sodass sie sich kontinuierlich
vermehren (Dambeck, 2008). Die verursachten Schaden kénnen sich aber
auch erst nach Jahren bis Jahrzehnten mit ihren Auswirkungen zeigen.
Dies wird vielfach mit dem Satz ,Die Haut vergisst nichts.“ zum Ausdruck

gebracht (Hagmann, 2010).

5.4 Arten von Hautkrebs

Unter dem Begriff ,Hautkrebs® wird eine Vielzahl verschiedener
Krebserkrankungen, die an der Haut entstehen oder sichtbar sind,
zusammengefasst (Garbe, 2011). Die haufigsten Formen lassen sich in
drei Hautkrebsarten aufteilen. Je nachdem, in welcher Hautschicht die
Tumore heranwachsen, nennt man sie Basalzell-Karzinom, Stachelzell-
Karzinom oder malignes Melanom (Bottcher, 2011).

Das Basalzell-Karzinom oder auch der Basalzellkrebs ist der haufigste
Hautkrebs. Er kommt an der gesamten Haut vor und bildet fast nie
Metastasen, das heillt keine Tochtergeschwiilste in anderen Organen
(Ratten und Wetscher, 2005).

Das Stachelzell-Karzinom oder auch der Stachelzellkrebs tritt besonders
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an den Sonnenterrassen des Korpers, wie zum Beispiel an der Unterlippe,
den Ohrmuscheln oder auf dem Nasenrlcken, auf. Metastasen kommen
selten vor und entstehen erst nach Jahren (Reifenhauser et al. 2005).
Diese beiden Krebsarten werden auch ,weiller Hautkrebs“ genannt. Sie
haben ihre Ursprungszellen in der Oberhautschicht (Epidermis). Diese
beiden Krebstypen sind auffallend und kdnnen entsprechend gut beseitigt
werden. Deshalb sind sie fast nie todlich (Béttcher, 2011).

Das maligne Melanom ist zwar viel seltener, aber es ist auch am
gefahrlichsten. Aufgrund seiner dunklen Farbe wird es auch ,schwarzer
Hautkrebs® genannt. Dieser Krebs kann an allen Stellen der Haut
auftreten, auch an Schleimhauten. Er entsteht in den Pigmentzellen der
Haut. Mit der Tumordicke nimmt die Gefahrlichkeit des schwarzen
Hautkrebses und somit das Risiko einer Metastasierung zu (Strauly,
1978).

5.5 Unterschied zwischen natiirlicher UV-Strahlung aus der Sonne
und kunstlicher UV-Strahlung aus Solarien

Grundsatzlich hat natirliche UV-Strahlung die gleiche Wirkung wie
kinstliche UV-Strahlung, beide erhdhen das Hautkrebsrisiko. Natlrliche
UV-Strahlung ist den Bedlrfnissen des Menschen allerdings besser
angepasst als kunstliche UV_Strahlung (Sobelowski, 2010).

Der UV-Index ist ein Mal® fur die Intensitat der sonnenbrandwirksamen
ultravioletten Strahlung. Die UV-Index-Werte liegen bei der natirlichen
Sonnenstrahlung zwischen null und zwolf. Der Hochstwert entspricht der
maximalen Strahlung, die auf der Erde gemessen wurde: um zwolf Uhr am
Aquator bei wolkenlosem Himmel. ,Auf der Sonnenbank ist die
schwachste Strahlung genauso stark wie die [, der] Mittagssonne am
Aquator.“(Breitbart, Eckhard). Ab 2007 ist die Bestrahlungsstarke gemafR
einer EU-Norm zwar auf maximal 0,3 Watt pro Quadratmeter begrenzt,
doch bei alteren Braunungsgeraten kdnne der Wert des UV-Indexes sogar
zwischen zwoIf und 36 liegen. Demnach kdnne die Bestrahlungsstarke in
Solarien dreimal so hoch sein, wie die maximale Einstrahlung auf der Erde
(Gufdgen, 2007). Braunungsgerate arbeiten entweder nur mit der

langwelligen UV-A-Strahlung oder sie setzen sowohl UV-A-Strahlen als
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auch UV-B-Strahlen ein (Tempel, 2009).

5.6 Haut von Kindern und Jugendlichen

Die Haut von Kindern und Jugendlichen ist wesentlich empfindlicher als
die von Erwachsenen (Knesebeck, 2010). Sie ist noch sehr dunn, kann
nicht ausreichend braunen und bildet noch keine schitzende Hornhaut.
Der UV-Eigenschutz muss sich in den ersten Lebensjahren erst noch
entwickeln. Demzufolge sind die Zellen der Kinderhaut den UV-Strahlen
nahezu schutzlos ausgeliefert. Aus diesen Grinden bekommen Kinder
besonders schnell einen Sonnenbrand. Tritt der Sonnenbrand auf, wurde
die Haut jedoch schon bereits stark geschadigt. Denn diese Warnsystem
funktioniert bei Kindern und Jugendlichen zeitverzdogerter als bei
Erwachsenen. ,Bei Jugendlichen liegen jene Zellen , die die
Hautproduktion steuern, noch naher an der Oberflache als bei
Erwachsenen und werden durch die UV-Strahlung daher starker
geschadigt.“ (Exler, 2009). Des weiteren hat jugendliche Haut weniger
Abwehrmoglichkeiten gegen veranderte Zellen. Schutzende
,Lichtschwielen® bilden sich erst im spateren Leben. Eine Lichtschwiele ist
eine Verdickung der Hornhaut als Reaktion auf UV-Strahlung, sodass das
vor allem das UV-B-Licht verstarkt absorbiert wird und dessen Eindringen

in tiefere Hautschichten dadurch gehemmt wird (Tempel, 2009).

5.7 Weiterentwicklung der Haut bei starker UV-Bestrahlung im
Jugendalter

Die UV-Exposition im Kindes- und Jugendalter hat einen gro3en Einfluss
auf die spatere Entwicklung von Hautkrebserkrankungen. Bis die durch die
UV-Strahlung verursachten Hautschaden einen Tumor verursachen,
vergehen mehrere Jahre. ,Die unsichtbar angelegten Schaden konnen
noch [nach] 30 Jahren oder spater Hautkrebs auslésen. (Breitbart, 2009).
Gerade Kinder und Jugendliche verbringen besonders viel Zeit im Freien.
Bis zum 18. Lebensjahr bekommt ein Mensch nach Angaben der

Deutschen Krebshilfe 80 Prozent der UV-Strahlung des gesamten Lebens
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ab (GuRgen, 2007).

Die UV-Dosis, der ein Mensch in den ersten Lebensjahren ausgesetzt ist,
ist ein wichtiger Faktor flr das individuelle Krebsrisiko (Tempel, 2009).
Eine intensive Sonnenbestrahlung und vor allem Sonnenbrande in der
Kindheit und in der Jugend erhdohen das Risiko spater Hautkrebs zu
bekommen. ,Wer vor dem 30. Lebensjahr regelmaldig Solarien nutzt,
steigert sein Risiko, an Hautkrebs zu erkranken, um 75 Prozent.”
(Breitbart, Eckhard). Das ergab auch eine Meta-Studie der International
Agency for Research on Cancer (IARC).

~Wie entscheidend diese zwei ersten Lebensjahrzehnte fur die Entstehung
von Hautkrebs sind, unterstreicht eine neue amerikanische Studie an 214
erwachsenen Patienten mit der schwersten Form von Hautkrebs, dem
Melanom. Hautmediziner der Universitat von North Carolina untersuchten
darin die Lebensweise der Teilnehmer und analysierten die Erbsubstanz
der Tumorzellen auf Mutationen. Diejenigen Patienten mit einer
Veranderung im BRAF-Gen, die an fast jedem zweiten Melanom beteiligt
war, hatten sich wesentlich frGher und intensiver in der Kindheit und
Jugend in der Sonne aufgehalten, als die anderen Patienten in der

Vergleichsgruppe. (GuRgen, 2007).

5.8 Eine sinnvolle Altersbeschrankung der Solariennutzung

Am grofdten ist die Gefahr durch erhdhte UV-Bestrahlung an Hautkrebs zu
erkranken fur Menschen unter 30 Jahren (Exler, 2009). Die Nutzung von
Solarien ist allerdings nur fir unter 18-Jahrige verboten. Ein Grund daftr
ist unter anderem die Tatsache, dass der Einfluss auf die spatere
Entwicklung von Hautkrebserkrankungen im Kindes- und Jugendalter
noch starker ist (Gufigen, 2007). Des weiteren verbringen gerade
Jugendliche sehr viel Zeit im Freien, sodass ein Mensch nach Angaben
der Deutschen Krebshilfe bis zum 18. Lebensjahr 80 Prozent der UV-
Strahlung des gesamten Lebens abbekommt. Eine zusatzliche Belastung
durch das Nutzen von Solarien ware demnach unverantwortlich. Dabei ist
auch das mangelnde Wissen um die Risiken bei Jugendlichen zu
beachten. Die Entscheidung des Bundestages fur die Altersbeschrankung

zum Schutz der Jugendlichen basiert auf einer Studie des Mannheimer
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Instituts fur Public Health der Universitatsmedizin Mannheim, die von der
Deutschen Krebshilfe und der Arbeitsgemeinschaft Dermatologische
Pravention e.V. (ADP) in Auftrag gegeben wurde. Im Rahmen der
bevolkerungsbezogenen "SUN-Study" (Sunbed-Use: Needs for Action-
Study) wurden insgesamt 500 Mannheimer Burger im Alter von 18 bis 45
Jahren zur Solariennutzung, Besuchshaufigkeit und zu ihrer Motivation
befragt. Daruber hinaus wurde die Beratung in den Studios und das
Risikobewusstsein der Nutzer erfasst. ,Die Studie legt deutliche Defizite
im  Beratungsumfang der Sonnenstudios sowie ein geringes
Risikobewusstsein der Solariumnutzer offen.“ (Wellnitz, 2009). ,82 Prozent
aller Solarienganger gehen bereits ins Sonnenstudio, bevor sie 35 Jahre
alt sind. Wahrend vor einigen Jahrzehnten der schwarze Hautkrebs noch
als Alterserkrankung galt, ist er heute der haufigste Krebs unter jungen
Erwachsenen zwischen 15 und 34 Jahren.“ (Braunmiller, 2008). ,Mit dem
Solarienverbot steigt die Chance, dass junge Menschen erst gar nicht zu
Solariennutzern werden und so die Neuerkrankungszahlen von Hautkrebs

langfristig sinken.” (Kalbheim, 2011).

6. Schlussfolgerung

Sowohl die natirliche als auch die kunstliche UV-Strahlung erhéhen das
Hautkrebsrisiko. Dabei bestehen grundsatzlich keine wesentlichen
Unterschiede zwischen der UV-Strahlung der Sonne und der der Solarien.
Allerdings ist die Starke der UV-Strahlung bei den Braunungsgeraten oft
dreimal so hoch wie die Einstrahlung am Aquator. Dies ist besonders bei
alteren Geraten der Fall.

Die Haut von Kindern und Jugendlichen ist wesentlich empfindlicher als
die von Erwachsenen, da sich der UV-Eigenschutz erst noch entwickeln
muss. Die Haut ist in den ersten Lebensjahren noch sehr dunn und kann
noch nicht ausreichend Melanin bilden, um die Zellen vor der UV-
Strahlung zu schitzen.

Die UV-Exposition, der man im Kindes- und Jugendalter ausgesetzt ist,
hat einen grofen Einfluss auf die weitere Entwicklung der Haut. Die
Auswirkungen einer intensiven Sonnenbestrahlung kénnen sich erst nach

vielen Jahren oder sogar Jahrzehnten zeigen.
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Aus diesen Grunden bin ich zu dem Ergebnis gekommen, dass eine
Altersbeschrankung fur die Nutzung von Solarien sehr sinnvoll und
zwingend notwendig ist. Besonders Kinder und Jugendliche verkennen
haufig die Gefahr und bedirfen deshalb eines besonderen Schutzes. Eine
Anhebung der Altersbeschrankung auf 30 Jahre, weil bis zu diesem
Zeitpunkt ein vergleichsweise hohes Risiko an Hautkrebs zu erkranken
besteht, halte ich flr nicht durchsetzungsfahig. Erwachsene Menschen
kennen in der Regel die Risiken, die durch das Besuchen der Solarien
bestehen und mussen selber die Verantwortung fur ihr Handel

Ubernehmen.
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