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1 Zusammenfassung  

Die Haut als bis zu 2 m2 großes Grenzorgan übernimmt unterschiedliche lebensnot-

wendige Funktionen. Bei Atopikern ist die Haut aufgrund verschiedener Faktoren an-

fälliger für Reize unterschiedlichster Art. Bekleidungstextilien bilden dabei eine Art 

zweite Haut und können eine große Rolle bei pathologischen Hautveränderungen 

spielen. Bei der Prävention und Therapie der Atopischen Dermatitis spielen die kon-

sequente Vermeidung jeglicher Provokationsfaktoren eine wichtige Rolle, wobei die 

Textilien ein wichtiger Teil der Provokationsfaktoren darstellen können. Deswegen hat 

die Industrie mittlerweile unterschiedliche Funktionstextilien hervorgebracht, die vor al-

lem die empfindliche Haut von Atopikern weniger reizen beziehungsweise schützen 

soll (Gauger et al. 2003, Knittel et al. 2004).  

Ziel der Arbeit war es die Funktionstextilien, welche unterschiedliche Anteile an Vita-

min-E-haltigen Funktionsfasergarn aufwiesen, in vitro auf ihre Biokompatibilität gegen-

über HaCaT-Keratinozyten und auf ihre antioxidative Wirkung gegenüber reaktive 

Stickstoff- und Sauerstoffspezies zu untersuchen.  

Für die Biokompatibilitätsuntersuchungen wurden Textilextrakte gemäß der 

DIN-EN-ISO 10993-5 und -12 mit einer aufsteigenden Textilextraktkonzentration sowie 

einer steigenden Textilextraktionszeit von 24 h und 72 h im Schüttelwasserbad herge-

stellt. Die HaCaT-Keratinozyten wurden mit den unterschiedlichen Textilextrakten 

24 h- und 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb und 24 h- und 72 h-Funktionsfasergarn-

textilextrakt weiß 1 h, 24 h und 48 h inkubiert. Anschließend erfolgten entsprechende 

Biokompatibilitätsuntersuchungen. Um eine mögliche zytotoxische Wirkung sicher er-

kennen zu können, wurden diese Untersuchungen der Textilextrakte in unabhängigen 

Ansätzen mit verschiedenen Methoden durchgeführt. Dabei wurden die HaCaT-Kera-

tinozyten hinsichtlich des ATP-Gehaltes mit dem ATPliteTM-M von Perkin Elmer, 

LDH-Gehalt mit dem CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay G1780 von Pro-

mega und auf den Proteingehalt mit dem BC Assay Protein Quantitation Kit von Uptima 

untersucht. Es konnte im Rahmen dieser Biokompatibilitätsuntersuchungen keine zy-

totoxische Wirkung des 24 h- und 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß gegen-

über den HaCaT-Keratinozyten festgestellt werden. Die angewendeten Biokompatibi-

litätsuntersuchungen sind etablierte und seit vielen Jahren bewährte Methoden, um 

eine mögliche zytotoxische Wirkung auf die Zellkultur zu detektieren. 
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Im zweiten Teil dieser Arbeit wurden die Textilien bezüglich ihrer antioxidativen Wir-

kung gegen die reaktiven Stickstoff- und Sauerstoffspezies (RNS und ROS) unter-

sucht. Diese Textilproben und Textilextrakte wurden anschließend mit dem ABEL® An-

tioxidant Test Kit mit Pholasin® für Peroxynitrit und dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit 

Pholasin® für Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited in 

mehreren unabhängigen Ansätzen untersucht.  

Für die Biofunktionalitätsuntersuchungen wurden die Textilproben aus Baumwolle und 

Funktionsfasergarnen, die unterschiedliche Konzentrationen an Vitamin-E-haltigen 

Fasern enthielten, ausgestanzt. Die ausgestanzten Textilproben zeigten keine antioxi-

dative Wirkung gegenüber RNS und ROS. Es erfolgte die sterile Herstellung von 

24 h-Textilextrakten mit einer Konzentration von 0,02 g/mL aus Baumwollgarn gelb 

(Nullprobe ohne Vitamin E-Faser) und Funktionsfasergarn weiß (100 % Funktionsfa-

sergarn mit 20 % Vitamin E-Faser). Die 24 h-Textilextrakte aus Baumwollgarn gelb 

und Funktionsfasergarn weiß wurden in saurer und basischer Schweißlösung sowie 

Ethanol hergestellt, wobei die 24 h-Textilextrakte aus Funktionsfasergarn weiß keine 

antioxidative Wirkung gegenüber RNS und ROS zeigten. Die 24 h-Textilextrakte aus 

Funktionsfasergarn weiß zeigten nach einer Konzentrationserhöhung auf 0,2 g/mL 

ohne vorheriges Autoklavieren in R&A-Puffer eine deutliche konzentrationsabhängige 

antioxidative Wirkung gegen RNS und ROS. 

Zusammenfassend konnte die Arbeit zeigen, dass die untersuchte Vitamin-E-haltige 

Funktionstextilie in vitro nicht zytotoxisch wirkte und dass das in die Funktionstextilie 

eingearbeitete Vitamin E in vitro nachweisbar antioxidativ wirksam war.  
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2 Einleitung 

2.1 Die menschliche Haut 

Das größte Grenzorgan zwischen unserem Körper und der Umwelt bildet die mensch-

liche Haut mit einer Fläche von ca. 2 m2. Dabei übernimmt sie wichtige Funktionen, 

die von Schutz vor Außeneinwirkungen, wie z. B. Temperatur und Traumata über die 

erste Immunabwehr gegen Bakterien, Viren und Parasiten bis zu den Sinnesfunktio-

nen wie Berührung und Schmerzempfinden reichen (Yamazaki et al. 2017, Deller 

2018). 

Die Haut ist wie ein mehrschichtiges Gerüst aufgebaut. Oben befindet sich die Epider-

mis, die auch Oberhaut genannt wird, danach folgt die Dermis, welche auch als Leder-

haut bezeichnet wird. Nach der anatomischen Nomenklatur werden nur die Dermis 

sowie die Epidermis als Haut (=Kutis) bezeichnet. Unter der Kutis folgt die Subkutis, 

welche auch als Unterhaut bezeichnet wird. Je nach Lokalisation der Haut am Körper 

weist sie unterschiedliche Funktionsorgane wie Hormonrezeptoren und Tastkörper-

chen sowie Adnexorgane wie Schweiß- und Talgdrüsen, Haare und Nägel auf (Deller 

2018). 

 

Abbildung 1 Aufbau der menschlichen Haut https://www.doccheck.com/de/detail/photos/4558-aufbau-der-mensch-
lichen-haut-schema (abgerufen am 11.02.2022) 
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2.1.1 Die Epidermis 

Sie besteht zu über 90 % aus Keratinozyten. Diese bilden das Gerüst für die restlichen 

10 % der Zellen wie Langerhanszellen, Melanozyten und Merkelzellen, die in einer 

Symbiose in der Epidermis leben. Die Epidermis selbst weist unterschiedliche funktio-

nelle und morphologische Charakteristika auf, die den unterschiedlichen Differenzie-

rungsstadien der Keratinozyten entsprechen (Deller 2018, Goebeler und Hamm 2017). 

Die Epidermis ist von oben beginnend in den folgenden Schichten aufgebaut: Stratum 

corneum, Stratum lucidum, welches sich nur in der Leistenhaut befindet, Stratum gra-

nulosum, Stratum spinosum und Stratum basale. Die Keratinozyten durchlaufen aktiv 

einen Differenzierungsvorgang. Sie werden durch die Mitose der Stammzellen im Stra-

tum basale gebildet. Die Loslösung der Keratinozyten erfolgt einzeln, unabhängig und 

aktiv. Sie benötigen vom Stratum basale bis zum Stratum spinosum 14 Tage. Die Ent-

differenzierung erfolgt synchron im Stratum granulosum. Von dort aus geht es im Zell-

verband bis nach oben ins Stratum corneum. Insgesamt benötigt ein Keratinozyt von 

der Bildung bis zum Ende als ausdifferenzierter „toter“ Korneozyt ca. einen Monat 

(Fritsch und Schwarz 2018). 

2.1.2 Die Hornschicht - Stratum corneum 

Die Hornschicht das sogenannte Stratum corneum bildet eine ca. 10 µm, an den Hän-

den und Füßen ca. 100 µm, dünnes, durchscheinendes und für hydrophile Substanzen 

kaum durchlässiges Häutchen. Dieses Häutchen schützt die Epidermis wie eine Plas-

tikfolie und ist gegen chemische und physikalische Noxen sehr widerstandsfähig. Or-

ganische Lösungsmittel und Detergenzien können einen Schaden an dieser Barriere 

verursachen. Im äußersten Stratum corneum kommt es durch Enzyme zu einem Ab-

bau von Desmosomen und Zement. So lösen sich die Hornzellen ca. 108 Korneozy-

ten/Tag einzeln und unmerklich ab. Die Korneozyten bestehen aus Keratinfilament, die 

sich in einer Proteinmatrix befinden (Fritsch und Schwarz 2018). Sie werden von einem 

starren Cornified Envelope (=Hornhülle) umhüllt (Simon und Green 1984). Die Kera-

tinfilamente werden durch Filaggrinmoleküle zusammengehalten. Die Abbauprodukte 

der Filaggrinmoleküle sind wichtige natürliche Feuchthaltefaktoren, die auch den sau-

ren pH-Wert der Haut regulieren (Tsakok et al. 2019). Das Stratum corneum ist für 

oxidativen Stress, der z. B. durch Ozon produziert wird, anfällig (Thiele et al. 1997). 

Deshalb weist es als äußerste Barriere zur Umwelt ein synergistisch wirkendes 
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antioxidatives System auf. Dieses antioxidative System enthält unter anderem α-Toco-

pherol, welches als das biologisch aktive Hauptvitamin und wichtigstes Antioxidans in 

der Haut angesehen wird (Thiele et al. 2001, Thiele 2001).  

2.2 Vitamin E 

Das fettlösliche Vitamin E wurde erstmals als Substanz X bei einer Fruchtbarkeitsun-

tersuchung von Ratten beschrieben (Evans und Bishop 1922). 1924 wurde die Sub-

stanz X zu dem bekannten Vitamin E umbenannt (Sure 1924). Später wurde es aus 

Weizenkeimöl extrahiert und als α-Tocopherol bezeichnet (Evans et al. 1936). 1938 

wurde die Strukturformel (Fernholz 1938) sowie die Synthese (Karrer et al. 1938) von 

α-Tocopherol beschrieben. Neben der antioxidativen Wirkung und weiteren Funktio-

nen inhibiert Vitamin E z. B. die Proteinkinase C (Mahoney und Azzi 1988). 

Vitamin E ist ein Sammelbegriff für eine Familie von unterschiedlichen Struktu-

ren: Tocopherole mit gesättigter Seitenkette, Tocomonoenole, marine Tocopherole so-

wie Tocotrienole. 

 

Abbildung 2 Strukturformeln für Tocopherole und Tocotrienole mit den Resten R1,2,3 (Rimbach et al. 2010)  

Das von Pflanzen synthetisierte Vitamin E ist eine Mischung aus Tocopherolen und 

Tocotrienolen. Die Derivate weisen alle chemisch an Position 6 einen Chromanring 

sowie eine aliphatische Seitenkette auf. Die vier homologen Tocopherole α, β, γ und δ 

weisen eine gesättigte Seitenkette auf während die Tocotrienole eine ähnliche Seiten-

kette mit je 3 Doppelbindungen aufweisen. Die verschiedenen Tocopherole und -trien-

ole werden nach der Position und der Nummer der CH3-Reste am Phenolring bezeich-

net: α, β, γ und δ. Dieser strukturelle Unterschied bestimmt die biologische Aktivität, 

welche bei α-Tocopherol am höchsten ist. Der menschliche Körper kann am besten 
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α-Tocopherol speichern, weil sich das α-Tocopherol-Transport-Protein αTTP in der Le-

ber befindet (Rimbach et al. 2002). 

2.2.1 Vorkommen und Verwendung 

Vitamin E findet man in Ölen wie Weizenkeimöl und in anderen Lebensmitteln wie z. B. 

in Reiskleie, Gerste, Hafer und Kokosnuss. Es wird auch als Antioxidationsmittel in 

Lebensmitteln unter den E-Nummern E306-E309 verwendet (Abele et al. 2011). Des 

Weiteren ist Vitamin E in verschiedenen Kosmetika wie in Sonnenschutzmitteln und 

Hautpflegeprodukten enthalten (Fiume et al. 2018). 

2.2.2 Aufgaben und Funktionen 

Einer der wichtigsten Aufgaben von Vitamin E ist die als Antioxidans und die Rolle in 

einem synergistisch wirkenden Antioxidationssystem in der Haut (Thiele et al. 2001). 

Abgesehen davon spielt Vitamin E in der Steuerung der Gonaden eine Rolle, weshalb 

es auch als Antisterilitätsvitamin bezeichnet wird (Mohd Mutalip et al. 2018). Es wirkt 

präventiv bei neurodegenerativen Erkrankungen (Schuelke et al. 1999, Adalier und 

Parker 2016) und chronischen Erkrankungen mit Entzündungsprozessen (Hayashi et 

al. 2012), die aufgrund von Oxidation entstehen, wie Atherosklerose (Witztum und 

Steinberg 1991, Kushi et al. 1996, Niki 2010, Niki 2018) und Krebs (Malafa et al. 2002, 

Weinstein et al. 2007). In einer klinischen Untersuchung konnte gezeigt werden, dass 

die orale Aufnahme von Vitamin E über einen Zeitraum von acht Monaten eine Ver-

besserung bis hin zur Remission der AD sowie eine Verbesserung des Serum-IgE-Le-

vels zur Folge hatte (Tsoureli-Nikita et al. 2002). 

2.2.3 Das synergistische Antioxidationssystem der Haut 

Die α-Tocopherol-Konzentration ist in der Epidermis wesentlich höher als in der Der-

mis (Shindo et al. 1994). Das Stratum corneum weist ein antioxidatives System beste-

hend aus Vitaminen, Proteinen und Enzymen auf, um oxidativ wirkende Noxen abzu-

fangen (Stoyanovsky et al. 1995). 

Die reaktiven Stickstoffspezies RNS schließen als Sammelbegriff unterschiedliche Ra-

dikale mit ein: Peroxynitritanion ONOO-, Stickstoffdioxidradikal NO2•, Stickstoffoxidra-

dikal NO•, Peroxylradikale ROO• und Alkoxylradikale RO•. Die reaktiven Sauer-

stoffspezies ROS sind auch ein Sammelbegriff und schließen viele verschiedene Ra-

dikale mit ein: Superoxidanionradikal O2
-•, Hydroxylradikale OH•, Peroxylradikale 

ROO•, Alkoxylradikale RO•, Ozon O3, Singulett-Sauerstoff 1O2, hypochlorige Säure 
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HOCl und Wasserstoffperoxid H2O2 (Wiseman und Halliwell 1996). Diese Moleküle 

können die Lipidmembranen, mitochondriale Funktionen, Kollagenstrukturen und DNA 

schädigen. Keratinozyten und praktisch alle anderen Hautzellen sind in der Lage RNS 

und ROS zu bilden als Reaktion auf die unterschiedlichen Signale durch Luftver-

schmutzung, UV-Strahlen, Nahrungszusatzstoffe und Konservierungsmitteln, Kosme-

tika, Zytokine und Wachstumsfaktoren (Baek und Lee 2016). UVA- und UVB-Strahlen 

können durch Photooxidation die Bildung von ROS verursachen, was in vivo bei Mäu-

sen gezeigt wurde (Shindo et al. 1993). Dabei scheinen die UV-Strahlen die größten 

Produzenten von RNS/ROS in unserer Haut zu sein. In in vitro Untersuchungen konnte 

gezeigt werden, dass Vitamin E die Zellen vor dieser Peroxidation schützen konnte 

(Thiele et al. 2002). 

 

Abbildung 3 Synergistisches antioxidatives Netzwerk mit Vitamin E, Vitamin C und dem Thiol-Redox-Kreislauf. 
PUFA: polyunsaturated fatty acid/mehrfach ungesättigte Fettsäure; ROOH: Lipidperoxid; ROH: Alkohol; ROO•: Per-
oxylradikal; RO•:Alkoxylradikal; O2

-•:Superoxidanionradikal; NAD(P)H: Nicotinamideadeninedinukleotide(phos-

phat) (Rimbach et al. 2010) 
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Vitamin E reagiert sensibel auf Noxen wie UVA, UVB und Ozon. Man kann daher Vi-

tamin E als sensiblen Biomarker verwenden, um die Belastung mit chemischen oder 

physikalischen Noxen anzuzeigen. So weist trockene Haut einen geringeren Gehalt 

an Vitamin E auf, wie sie beispielsweise bei AD zu finden ist (Thiele et al. 2001). 

Bei einer gesunden Haut wird genügend Sebum produziert. Menschliches Sebum ent-

hält viel Vitamin E, wodurch Vitamin E auf der Hautoberfläche verteilt wird, was wie-

derum eine wichtige Route für die Verteilung von Vitamin E ist (Ekanayake-

Mudiyanselage et al. 2005). Die Natur fungiert hier als Vorbild und schützt die Haut 

selbst, indem sie topisch Vitamin E appliziert. Topisch appliziertes Vitamin E in Lotio-

nen hilft die Integrität der Hautbarriere, vor oxidativem Stress z. B. als Lichtschutz vor 

UV-Strahlen von außen zu schützen (Lopez-Torres et al. 1998, Pelle et al. 1999). Auch 

Phagozyten, die in verletzte Haut z. B. bei AD leichter eindringen können, verursachen 

oxidativen Stress (Ginsburg 1998) sowie Bakterien wie Streptokokken und Staphylo-

kokken (Miller und Britigan 1997) und der Pilz Candida albicans (Schröter et al. 2000) 

und sind damit mitverantwortlich für weitere Zellschäden und Entzündungen. Insge-

samt unterstützen topisch applizierte Antioxidantien wie Vitamin E den Erhalt und die 

physiologischen Mechanismen einer gesunden Hautbarriere (Pelle et al. 1999, Thiele 

2001). 

2.3 Atopische Dermatitis 

2.3.1 Definition 

Nach der S2k-Leitlinie Neurodermitis ist die Neurodermitis – Synonyme sind Atopi-

sches Ekzem oder Atopische Dermatitis - eine nicht kontagiöse Hauterkrankung, die 

chronisch-rezidivierend oder chronisch auftreten kann. Meistens geht diese Erkran-

kung mit einem starken Pruritus einher. Die Lokalisation und die Morphologie unter-

scheiden sich abhängig vom Alter des Patienten. Die Erkrankung zeigt sich in unter-

schiedlichen Schweregraden, wobei der Großteil der Patienten nur leichte Symptome 

hat (Werfel et al. 2016). 

2.3.2 Epidemiologie 

Die Angaben über die Prävalenz der Atopischen Dermatitis variieren weltweit stark. In 

Deutschland wurden Daten im Rahmen unterschiedlicher Gesundheitsstudien, BGS98 

und DEGS1, für 18- bis 79-Jährige und für 0- bis 17-Jährige Kinder in der KiGGS 

Welle 1 und 2 über die 12-Monats- und Lebenszeitprävalenz mit - „in den letzten 12 
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Monaten“ und „jemals“ von AD betroffen - erhoben (Thamm et al. 2018). Aus den Da-

ten der KiGGS verbesserte sich die LZP gering von 13,2 % (Schlaud et al. 2007) zu 

12,8 % (Thamm et al. 2018). Die 12-Monats-Prävalenz blieb annähernd gleich von 

7,2 % (Schlaud et al. 2007) zu 7,0 % (Thamm et al. 2018). Die BGS98 und die DESG1 

untersuchten Erwachsene im Alter von 18-79 Jahren. Dabei blieb die AD im Erwach-

senenalter bei einer LZP von 3,1 % in der BGS98 und auf 3,5 % in der DEGS1 im 

Grunde gleich. Die LZP war in der Gruppe der 18- bis 29-Jährigen mit 6,5 % am höchs-

ten und sank kontinuierlich bis auf 1,3 % in der Gruppe der 70- bis 79-Jährigen ab. Die 

AD ist häufiger im jungen Erwachsenenalter anzutreffen und bessert sich mit zuneh-

mendem Alter (Langen et al. 2013). Weltweit zeigte sich eine regional stark unter-

schiedliche 12-Monats-Prävalenz von weniger als 2 % im Iran bis zu 16 % in Japan 

und 18,4 % in Schweden in der Gruppe der 6- bis 7-Jährigen. Bei den 13- bis 14-Jäh-

rigen erstreckte sich die Prävalenz von 1 % in Albanien bis 17 % in Nigeria. Die AD ist 

weltweit betrachtet ein Gesundheitsproblem, das sich mittlerweile auch auf die gerin-

ger entwickelten Länder erstreckt (Williams et al. 1999). 

Die AD wird meistens erstmals in der Altersgruppe der 0- bis 2-Jährigen diagnostiziert. 

Dabei wird bei 60 % der Kinder die AD vor dem ersten Lebensjahr und bei 80 % vor 

dem sechsten Lebensjahr diagnostiziert (Fritsch und Schwarz 2018). Die Erkrankung 

AD stabilisierte sich auf diesem hohen Niveau von 7,0 % (Thamm et al. 2018). Der 

Verlauf kann schubförmig oder stationär verlaufen. Die meisten Kinder weisen eine 

milde Ausprägung der AD auf und meistens klingt diese bis zur Pubertät ab. Im Er-

wachsenenalter ist ein Beginn ebenso wie eine Wiederaufflammen möglich. Eine Ana-

lyse zur epidemiologischen Versorgung ergab, dass die AD in der Altersgruppe 

0- bis 17-Jährigen mit 15,6 % die häufigste chronisch-entzündliche Erkrankung über-

haupt war. Bei Erwachsen war die AD die vierthäufigste Diagnose mit 14,5 %. Auf-

grund der Häufigkeit der AD bei Kindern ergibt sich, dass AD eine große Bedeutung 

für die gesamte ambulante medizinische Versorgung hat und dass die AD keine reine 

Kinderkrankheit ist, da schließlich 60 % der Patienten Erwachsene sind. (Schmitt et al. 

2009). Die Kosten für das Gesundheitssystem zur Behandlung von AD sind beträcht-

lich. So gaben die USA 2004 1628 Millionen Dollar für die Behandlung der AD aus 

(Bickers et al. 2006). 
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2.3.3 Symptome 

Die AD zeigt sich abhängig vom Lebensalter und Stadium - akut/chronisch - unter-

schiedlich ausgeprägt. Sie kann von Ekzemen im Gesicht, des Kapillitiums, Streck- 

und Beugeekzeme, Handekzeme, Prurigoform oder in Minimalvarianten mit Ohrläpp-

chenrhagaden, Perlèche, Cheilitis und Mamillenekzem reichen. Die Patienten weisen 

oft ein oder mehrere weitere Begleitsymptome wie eine verstärkte Fuß- und Handlini-

enzeichnung, periorale Blässe, Herthoghe-Zeichen, Dennie-Morgan-Falte und weißer 

Dermografismus auf (Goebeler und Hamm 2017, Fritsch und Schwarz 2018). 

2.3.4 Diagnosekriterien 

Nach der S2k-Leitlinie Neurodermitis (Werfel et al. 2016) haben sich die Diagnosekri-

terien von Hanifin und Rajka mit den vier Haupt- und 23 Nebenkriterien international 

durchgesetzt (Hanifin und Rajka 1980). Aufgrund der langen Liste der Nebenkriterien 

und der geringen Spezifität von 78 % werden die daraus entwickelten Diagnosekrite-

rien der englischen Arbeitsgruppe von 1994 mit einem Haupt- und fünf Nebenkriterien 

mit einer Spezifität von 93 %, die auch für unterschiedliche Patientengruppen validiert 

wurden (Williams et al. 1994), empfohlen (Werfel et al. 2016). Nach Fritsch haben sich 

die Kriterien der Konsenskonferenz 2003 der American Academy of Dermatology 

(Eichenfield et al. 2003) im klinischen Alltag zur Diagnose einer AD bewährt (Fritsch 

und Schwarz 2018). Es erfolgte dabei eine Einteilung in drei Gruppen: 
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Tabelle 1 Diagnosekriterien der AD nach der Konsensuskonferenz der American Academy of Dermatology  

Gruppe 
Diagnosekriterien nach der Konsensuskonferenz der American 

Academy of Dermatology (Eichenfield et al. 2003) 

Die erste Gruppe enthält die 

wesentlichen Merkmale, die 

vorhanden sein müssen. 

1. Pruritus 

2. Ekzem (chronisch, subakut oder akut) 

a) Typ der Morphologie und altersspezifische Muster  

b) chronisch /rezidivierende Geschichte 

Die zweite Gruppe enthält wich-

tige Merkmale, die meistens ge-

sehen werden und die Diag-

nose stützen. 

1. Frühes Alter bei Beginn der Erkrankung 

2. Atopie 

a) mit persönlicher und/oder Familiengeschichte 

b) IgE-Aktivität 

3. Xerose 

Die dritte Gruppe enthält die 

zugehörigen Merkmale, die vor-

handen sein können. 

Diese klinischen Assoziationen 

stützen die Diagnose einer AD, 

sind jedoch zu unspezifisch, um 

zur Definition oder Erkennung 

einer AD für Forschungszwecke 

oder epidemiologische Studien 

verwendet zu werden. 

1. Atypische Gefäßreaktionen (Blässe im Gesicht, weißer Der-

mografismus, verzögerte Blanchreaktion) 

2. Keratosis pilaris, hyperlineare Handflächen, Ichthyose,  

3. Augen- / Periorbitalveränderungen 

4. andere regionale Befunde (z. B. periorale Veränderungen / 

periaurikuläre Läsionen) 

5. Perifollikuläre Akzentuierung, Lichenifikation, Prurigo-Läsio-

nen 

Die Schwere der Erkrankung wird mit unterschiedlichen Scores wie dem Investigator‘s 

Global Assessment (IGA), Eczema Area Severity Index (EASI) und dem Severity Sco-

ring of Atopic Dermatitis (SCORAD) angegeben (Fritsch und Schwarz 2018). 

2.3.5 Ätiologie und Pathogenese 

Die gesamte Ätiologie der AD ist bislang nicht vollständig geklärt. Fest steht, dass die 

AD eine multifaktorielle Erkrankung ist, deren Ursache und Pathogenese durch ver-

schiedene Umweltfaktoren, genetisch sowie immunologisch bedingt sein kann. Um-

weltfaktoren wie die individuelle Benutzung von Pflegeprodukten, Antibiotika (Dom et 

al. 2010), klimatische Bedingungen (Vocks et al. 2001, Sargen et al. 2014), UV-Licht 

(Garritsen et al. 2014), Luftverschmutzung (Ahn 2014, Kathuria und Silverberg 2016), 

Stadtleben (Schram et al. 2010) und westliche Ernährung (Ellwood et al. 2013, Zhang 

und Silverberg 2015) beeinflussen die Entstehung und Entwicklung der AD. Der 
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stärkste Prädispositionsfaktor ist eine positive Familienanamnese für AD (Nutten 2015, 

Davies et al. 2018). Diese positive Familienanamnese besteht bei ca. 67 % (Fritsch 

und Schwarz 2018) bis 75 % (Elmose und Thomsen 2015) der Patienten mit AD. Das 

Risiko eines Kindes eine AD zu entwickeln, verfünffacht sich, wenn beide Elternteile 

eine AD haben oder hatten. Des Weiteren sind Barrierestörungen, Dysregulation des 

Immunsystems, vermehrter oxidativer Stress sowie ein in seiner Diversität verändertes 

Hautmikrobiom Faktoren, die zu einer AD führen können. IgE spielt bei der Pathoge-

nese der AD keine zwingende Rolle mehr, auch wenn Patienten einen erhöhten Ge-

samt-IgE-Serumspiegel aufweisen können. Die IgE-Serumspiegel sind bei fast 50 % 

der Patienten mit einer AD im Normalbereich. Mittlerweile wird angenommen, dass die 

AD wahrscheinlich ein Sekundärphänomen sein könnte und dass Autoantigene, nutri-

tive und mikrobielle Antigene eine zellvermittelte Immunreaktion auslösen könnten, 

was zum Ausbruch einer AD führen könnte (Fritsch und Schwarz 2018). 

Die Störung der Hautbarriere kann genetisch bedingt sein. Ein wichtiger Risikofaktor 

sind Genmutationen, die zu einem Defekt der epidermalen Barriere führen, wobei am 

wichtigsten die Nullmutationen des Filaggringens sind, wobei die zwei unabhängigen 

Nullmutationen R510X und 2282del4 am häufigsten vorkommen (Palmer et al. 2006), 

welche entweder zu einer fehlenden oder verminderten Synthese von biologisch akti-

vem Filaggrin führen, das für die Vernetzung, Flexibilität, Wasserbindung und einem 

niedrigem pH-Wert im Stratum corneum notwendig ist. Weniger Filaggrin bedeutet un-

ter anderem einen Wasserverlust und Defekt in der epidermalen Barriere, der sich kli-

nisch oft als Hauttrockenheit und Schuppung zeigt (Fritsch und Schwarz 2018). Eine 

durch einen neutralen bis alkalischen pH-Wert der Haut induzierte Aktivierung der Se-

rinproteasen im Stratum corneum führt zur frühzeitigen Auflösung der Korneodesmo-

somen (Hachem et al. 2005). Des Weiteren werden Enzyme, die an der Ceramidsyn-

these beteiligt sind, durch Serinproteasen abgebaut, wodurch ein Ceramidmangel ent-

steht. Diese von Anfang an gestörte Hautbarriere erleichtert Irritanzien und Allergenen 

das Eindringen in den Körper (van Smeden et al. 2014, Boothe et al. 2017). 

Eine Dysfunktion der Hautbarriere kann eine Entzündung weiter befeuern, indem z. B. 

das Thymus-Stroma-Lymphopoietin und andere Zytokine durch Keratinozyten sezer-

niert werden. Damit erfolgt unter anderem eine Hochregulation von dendritischen Zel-

len und eine verstärkte Aktivierung von TH2-Zellen, die eine komplexe 
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immunologische Entzündungsreaktion auslösen (Oyoshi et al. 2010, Leung 2013). Bei 

Patienten mit AD wurde festgestellt, dass die betroffene Haut mit einem Ekzem unter 

vermehrtem oxidativem Stress aufgrund der Entzündung leidet (Kubo et al. 2005, 

Korkina und Pastore 2009, Sapuntsova et al. 2011). Bei diesen Entzündungen spielen 

freie Radikale wie z. B. das Stickstoffoxidradikal eine wichtige Rolle, welche auch Aus-

wirkungen auf die Wundheilung (Schwentker et al. 2002) und bei der Immunantwort 

auf Infektionen haben (Cals-Grierson und Ormerod 2004). 

Des Weiteren spielt das Mikrobiom der Haut eine wichtige Rolle. Aufgrund der gestör-

ten Hautbarriere, des erhöhten pH-Werts der Haut sowie einer verminderten Sekretion 

antimikrobieller Peptide ist die Diversität des Hautmikrobioms eingeschränkt, was zu 

einer dauerhaften Besiedlung z. B. mit Staphylococcus aureus (Leyden et al. 1974), 

Staphylococcus epidermidis, Micrococci, und Bacilli (Murzina et al. 2019) führen kann. 

S. aureus ist in der Lage Enterotoxine produzieren, die zu einer Superinfektion mit 

starkem Pruritus und IgE-Bildung führen können. Einige sezernierten Toxine sind so-

genannte Superantigene, die in der Lage sind, die B- und T-Zell-Proliferation direkt zu 

stimulieren, was wiederum den Pruritus verstärkt. Insgesamt führen endogene und 

exogene Faktoren zu einem komplexen Teufelskreis (Fritsch und Schwarz 2018). 
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2.3.6 Therapie und Prävention 

Nach der Diagnostik erfolgt die Therapie der AD, welche an den individuellen Schwe-

regrad der AD angepasst wird. 

Tabelle 2 Behandlungsempfehlungen für die Atopische Dermatitis bei Erwachsenen und Kindern nach den konsen-
susbasierten europäischen Richtlinien; mögliche Superinfektionen sind mit Antibiotika/Antiseptika zu behandeln. 
Informationen zu Kontraindikationen in der Packungsbeilage1, zugelassene Indikationen2, Off-Label-Medikamente3 

(Wollenberg et al. 2018) 

Schweregrad der AD 

Empfohlene Behandlung 

Erwachsene Kinder 

Basistherapie Bildungsprogramme, Lotionen, Öl-

bäder, Vermeidung von klinisch re-

levanten Allergenen einschließlich 

Allergene, die getestet wurden 

Bildungsprogramme, Lotionen, Öl-

bäder, Vermeidung von klinisch re-

levanten Allergenen einschließlich 

Allergene, die getestet wurden 

Mild: 

SCORAD <25  

oder  

bei einem temporären 

Ekzem 

Reaktive Therapie mit topischen 

Glucocorticosteroiden Klasse II2 

oder abhängig von lokalen Kofakto-

ren: topische Calcineurininhibito-

ren2, Antiseptika einschließlich Sil-

ber2, silberbeschichtete Textilien1 

Reaktive Therapie mit topischen 

Glucocorticosteroiden Klasse II2 

oder abhängig von lokalen Kofakto-

ren: topische Calcineurininhibito-

ren2, Antiseptika einschließlich Sil-

ber2, silberbeschichtete Textilien1 

Moderat: 

SCORAD 25-50 

oder 

Wiederkehrendes Ek-

zem 

Proaktive Therapie mit topischem 

Tacrolimus2 oder mit topischen 

Klasse II oder III Glucocorticosteroi-

den3, Nasswickeltherapie, UV-The-

rapie (UVB 311 nm, mittlere Dosis 

UVA1), psychosomatische Bera-

tung, Klimatherapie 

Proaktive Therapie mit topischem 

Tacrolimus2 oder mit topischen 

Klasse II oder III Glucocorticosteroi-

den3, Nasswickeltherapie, UV-The-

rapie (UVB 311 nm), psychosomati-

sche Beratung, Klimatherapie 

Schwer: 

SCORAD >50  

oder 

Dauerhaftes Ekzem 

 

Krankenhausaufenthalt, systemi-

sche Immunsuppression: Cyclospo-

rin A2, kurze orale Einnahme von 

Glucocorticosteroiden. Dupi-

lumab1,2, Methotrexat3, Azathioprin3, 

Mycophenolat-Mofetil3, PUVA1, A-

litretonoin1,3 

Krankenhausaufenthalt, systemi-

sche Immunsuppression: Cyclospo-

rin A3, Methotrexat3, Azathioprin3, 

Mycophenolat-Mofetil1, 3 
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Um einen Ausbruch der AD zu vermeiden oder um das Risiko zu verringern, gibt es 

unterschiedliche Ansätze. Bei der primären Prävention wird empfohlen risikogefährde-

ten Babys möglichst früh, ab dem vierten Lebensmonat (Fritsch und Schwarz 2018), 

potenziell allergieauslösenden Nahrungsmitteln auszusetzen wie z. B. Erdnüssen 

(Feeney et al. 2016). Dadurch kann das Risiko einer Sensibilisierung minimiert werden 

(Torres et al. 2019). Probiotika (Zuccotti et al. 2015) sowie das Eincremen der Babys 

von Geburt an mit speziellen Lotionen minimieren das Risiko eine AD zu entwickeln 

(Horimukai et al. 2014, Simpson et al. 2014). Die Sekundärprävention bezieht sich vor 

allem auf die Vermeidung von individuellen Provokationsfaktoren wie Nahrungsmittel-

allergene, Umweltallergene und psychische Faktoren (Werfel et al. 2016).  

Zu den klassischen Komorbiditäten der AD zählen die allergische Rhinokonjunktivitis 

und Asthma bronchiale. Des Weiteren können Nahrungsmittelallergien, Ichthyosis vul-

garis sowie Schlafstörungen aufgrund des Pruritus hinzukommen (Werfel et al. 2016). 

2.4 Textilien und die Bedeutung für die Haut 

Bei der AD steht der Schutz und Erhalt einer möglichst intakten Hautbarriere im Vor-

dergrund, da in eine vorgeschädigte Hautbarriere unterschiedliche Irritanzien leichter 

eindringen und Ekzeme provozieren können. Der Hautzustand hängt von vielen Fak-

toren wie Ethnie (Diridollou et al. 2007), Geschlecht (Giacomoni et al. 2009, Man et al. 

2009), Alter (Inoue et al. 1998, Boyer et al. 2009), Hauttyp (Dąbrowska et al. 2018), 

Lebensstil (Asakura et al. 2009) und vom Body-Mass-Index ab (Löffler et al. 2002, 

Yosipovitch et al. 2007). 

Einer der wichtigsten Provokationsfaktoren für die AD ist Kleidung (Abeck und Strom 

2000). Die Textilien, die aus unterschiedlichen Materialien wie Wolle, Seide, syntheti-

sche Fasern und Cellulose bestehen, sind aufgrund ihrer Besonderheiten teilweise 

sehr gut für die Haut eines Atopikers geeignet. Wolle ist aufgrund der Beschaffenheit 

für Menschen mit AD ungeeignet. Denn je gröber die Wollfaser ist, desto stärker reizt 

diese die Haut. Die gleichen Wollfasern haben durch feuchte Haut z. B. beim Schwit-

zen einen noch stärkeren irritativen Effekt (Garnsworthy et al. 1988). Die Seide der 

Seidenraupe hingegen ist eine perfekte glatte Faser, die die Haut nicht mechanisch 

reizt. Die Seide kann die Körpertemperatur regulieren, indem sie starkes Schwitzen 

und den damit verbundenen Flüssigkeitsverlust reduziert. DermaSilk® ist eine speziell 

gewobene Seide, die von den allergieauslösenden Hüllproteinen Sericin gereinigt ist. 
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Die Veredlung mit Aegis® AEM5772/5 sorgt für eine antimikrobielle Wirkung (Schaunig 

und Kopera 2017). Der Nutzen von Seide bei AD wurde in unterschiedlichen Untersu-

chungen als positiv beschrieben. Darunter befanden sich Untersuchungen zu unter-

schiedlichen Wundauflagenmaterialien (Sugihara et al. 2000) und eine Studie bei Kin-

dern, deren AD sich durch das Tragen der MICROAIR DermaSilk® verbesserte (Ricci 

et al. 2004). Padycare® ist eine synthetische Spezialtextilie, die aus 82 % Polyamid 

und 18 % Lycra besteht und eingewebte Silberfilamente mit einem Gesamtsilberinhalt 

von 20 % enthält (Gauger 2006). Untersuchungen zeigten, dass Padycare® die bakte-

rielle Besiedlung mit S. aureus stark minimierte und zur Verbesserung der AD am Pa-

tienten führte (Gauger et al. 2003, Gauger et al. 2006, Srour et al. 2019). 

Aus Cellulose wird mit dem Herstellungsverfahren der Zimmer AG die Cellulosefaser 

Lyocell hergestellt. Bei dem umweltfreundlichen und wirtschaftlichen Produktionspro-

zess kann man spezielle Stoffe miteinarbeiten wie z. B. fein gemahlenes Pulver aus 

Algen wie Ascophyllum nodosum oder Lithothamnium calcareum. Daraus entstehen 

die sogenannten SeaCell® Fasern, welche durch Metallsorption bakterizide Metalle wie 

Zink und Silber mittels eines Aktivierungsschritts permanent in die Faserkerne aufneh-

men können. Die Metallionen können danach nicht mehr z. B. durch Waschmittel ge-

löst werden (Zikeli 2006). Die mit Silber beladenen Fasern SeaCell®-Active Textilien 

zeigten in einer in vitro Untersuchung antibakterielle und antimykotische Eigenschaf-

ten (Hipler und Zikeli 2006). Die antimikrobiellen Eigenschaften von Silber wurden 

schon in der Antike genutzt, um z. B. Wasser in silberhaltigen Gefäßen trinkbar zu 

halten. Heutzutage findet Silber in anderen Bereichen wie der Medizin z. B. in der Or-

thopädie Verwendung (Bosetti et al. 2002). Die Lyocellfaser können auch mit Zink be-

laden werden wie z. B. die smartcelTM sensitiv-Fasern. Diese zeigten in einer in vivo 

und in vitro Untersuchung am Beispiel der Spezialtextilie Benevit Zink+ deutlich eine 

RNS- und ROS-Inhibition. Diese Textilie wirkte zusätzlich antibakteriell gegen S. au-

reus und Klebsiellen. In der in vivo Untersuchung verbesserte sich durch die Textilie 

der Pruritus sowie das Hautbild der an AD erkrankten Patienten (Wiegand et al. 2013). 

Zink wurde schon länger erfolgreich bei der Behandlung von Wunden verwendet 

(Strömberg und Ågren 1984). Bislang wurden die Textilien DermaSilk®, Padycare® und 

SeaCell®-Active vor allem zur Reduktion der Bakterienlast der Haut entwickelt und 

zeigten gute Ergebnisse. Die smartcelTM sensitiv-Textilien unterstützten neben der Re-

duktion der Bakterienlast der Haut auch das antioxidative System im Stratum corneum, 
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um eine Heilung der Ekzeme bei Patienten mit AD zu erreichen (Wiegand et al. 2013). 

Die hier untersuchte Funktionstextilie aus Lyocell wurde mit Vitamin E beladen und sie 

weist keine zusätzliche Bearbeitung zur Reduktion der Bakterienlast der Haut auf. Hier 

wird der Fokus auf die Unterstützung des antioxidativen Systems der Haut gelegt, wo-

bei Vitamin E eine wichtige Rolle beim Abfangen freier Radikale einnimmt (Rimbach 

et al. 2010). 

2.5 Biokompatibilität 

Die verwendeten Textilien wurden mit einer zusätzlichen Funktion, hier der Freiset-

zung von Vitamin E, ausgestattet. Um auszuschließen, dass die Textilien schädigende 

Einflüsse auf den späteren Verbraucher haben können, ist es wichtig vorher zu unter-

suchen, ob diese Textilien biokompatibel sind. 

Der Begriff Biokompatibilität setzt sich aus griechisch bios: Leben; lateinisch cum: mit 

sowie patibilis: erträglich zusammen, wobei hier die Gewebeverträglichkeit gemeint ist 

(Reiche 2003).  

Biokompatibilität ist definiert als die Fähigkeit eines Materials, seine gewünschten 

Funktionen in Bezug auf eine medizinische Therapie auszuführen, eine angemessene 

Wirtsreaktion bei einer spezifischen Anwendung auszulösen und mit lebenden Syste-

men ohne das Risiko von Verletzungen, Toxizität oder Abstoßung durch das Immun-

system zu interagieren, ohne dabei unerwünschte oder unangemessene lokale oder 

systemische Effekte auszulösen (Ghasemi-Mobarakeh et al. 2019). 

Des Weiteren ist der Begriff der Biofunktionalität wichtig: „Unter Biofunktionalität wird 

die Substitution einer oder mehrerer Funktionen im biologischen System durch ein 

technisches System verstanden.“(Ha und Wintermantel 2009). Hier haben die Textilien 

Funktionsfasern, welche mit Vitamin E beladen sind. Diese Textilien übernehmen z. B. 

die Aufgabe der topischen Vitamin E Applikation, um das antioxidative System der 

Haut zu unterstützen.  

Ein Material, das als biokompatibel klassifiziert ist, muss daher nicht inert sein. Die 

Angemessenheit der Reaktion an sich auf das Material ist ausschlaggebend. Ob die 

Reaktion angemessen ist, wird nach spezifischen Richtlinien bewertet (Schmalz und 

Arenholt-Bindslev 2005). 
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In Deutschland regeln das Medizinproduktegesetz und das Chemikaliengesetz den 

Umgang mit Biomaterialien vor allem im Hinblick auf deren Biokompatibilität. Diesen 

Gesetzen sind eine Reihe von Richtlinien nachgeschaltet. Im Rahmen der Europäi-

schen Gemeinschaft wurde durch diesen Rat im Amtsblatt der Europäischen Union die 

Richtlinie 93/42/EWG vom 14. Juni 1993 über Medizinprodukte verabschiedet. Nor-

men haben in der europäischen Gesetzgebung eine große Bedeutung erlangt, welche 

im Gesetzestext als Möglichkeit genannt werden, um die Anforderungen, die an ein 

Medizinprodukt gestellt werden, zu konkretisieren (Rat 2007).  Die International Orga-

nization for Standardization ISO entwickelt internationale Standards, wobei das Deut-

sche Institut für Normung e. V. (DIN) die deutschen Interessen vertritt. 

Eine relevante Norm ist hier die DIN EN ISO-10993: Biologische Beurteilung von Me-

dizinprodukten. 

Tabelle 3 Übersicht über die verschiedenen Teile der DIN EN ISO-10993 

Teile der DIN EN ISO-10993 Titel 

DIN EN ISO 10993-1  
Beurteilung und Prüfung im Rahmen eines Risiko-

managementverfahrens 

DIN EN ISO 10993-2 Tierschutzbestimmungen 

DIN EN ISO 10993-3 
Prüfungen auf Gentoxizität, Karzinogenität und Re-

produktionstoxizität 

DIN EN ISO 10993-4 Auswahl von Prüfungen zur Wechselwirkung mit Blut 

DIN EN ISO 10993-5 Prüfungen auf In-vitro-Zytotoxizität 

DIN EN ISO 10993-6 Prüfungen auf lokale Effekte nach Implantationen 

DIN EN ISO 10993-7 Ethylenoxid-Sterilisationsrückstände 

DIN EN ISO 10993-8 
Auswahl und Eignung von Referenzmaterialien für bi-

ologische Prüfungen 

DIN EN ISO 10993-9 
Rahmen zur Identifizierung und Quantifizierung von 

möglichen Abbauprodukten 

DIN EN ISO 10993-10 Prüfungen auf Irritation und Hautsensibilisierung 

DIN EN ISO 10993-11 Prüfungen auf systemische Toxizität 

DIN EN ISO 10993-12 Probenvorbereitung und Referenzmaterialien 

DIN EN ISO 10993-13 
Qualitativer und quantitativer Nachweis von Abbau-

produkten in Medizinprodukten aus Polymeren 

DIN EN ISO 10993-14 
Qualitativer und quantitativer Nachweis von kerami-

schen Abbauprodukten 

DIN EN ISO 10993-15 
Qualitativer und quantitativer Nachweis von Abbau-

produkten aus Metallen und Legierungen 
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DIN EN ISO 10993-16 

Entwurf und Auslegung toxikokinetischer Untersu-

chungen hinsichtlich Abbauprodukten und herauslös-

baren Bestandteilen 

DIN EN ISO 10993-17 
Nachweis zulässiger Grenzwerte für herauslösbare 

Bestandteile 

DIN EN ISO 10993-18 Chemische Charakterisierung von Werkstoffen 

DIN EN ISO 10993-19 
Physikalische/chemische, mechanische und morpho-

logische Charakterisierung 

DIN EN ISO 10993-20 
Prinzipien und Verfahren für die Immuntoxikologische 

Prüfung von Medizinprodukten 

 

In dieser Arbeit wurden die Textilien mit Hilfe der DIN EN ISO-10993 -1 Beurteilung 

und Prüfung im Rahmen eines Risikomanagementverfahrens, -5 Prüfungen auf 

In-vitro-Zytotoxizität und -12 Probenvorbereitung und Referenzmaterialien entspre-

chend vorbereitet und untersucht, um die Biokompatibilität der Textilien zu bestimmen. 

Anhand der DIN EN ISO 10993-1: Beurteilung und Prüfung im Rahmen eines Risiko-

managementverfahrens werden die Medizinprodukte abhängig vom Kontakt, der 

Dauer und Art mit dem Körper eingeteilt. Es erfolgt aus allen vorhandenen Quellen 

eine Auswertung der Daten, eine Risikoanalyse und eine Beurteilung der biologischen 

Sicherheit (DIN-EN-ISO 2009) 

Durch die DIN EN ISO 10993-5: Prüfungen auf In-vitro-Zytotoxizität wird ein Prüf-

schema festgelegt, wodurch man ein geeignetes Prüfverfahren erhält. Hierbei werden 

verschiedene Kategorien unterschieden: 1. Extraktprüfung, 2. Prüfung des direkten 

Kontakts des Medizinprodukts mit den Zellen sowie 3. Prüfung des indirekten Kontakts 

des Medizinprodukts mit den Zellen. Nach Auswahl eines Prüfverfahrens wird dann 

durch die Norm die Einzelheiten wie die Art der Zellen, Vorbereitung der Kulturzellen 

und Proben sowie die Art, wie die Zellen den Proben ausgesetzt werden, bestimmt. 

Zur abschließenden Beurteilung wird die Zytotoxizität entweder auf quantitative oder 

qualitative Weise bestimmt. Die quantitative Bewertung der Zytotoxizität schließt Mes-

sungen zur Hemmung des Zellwachstums, Zellproliferation und Zelltod mit ein. Hier 

wird ein zytotoxischer Effekt der Proben auf die untersuchten Zellen bei einer Reduk-

tion der vitalen Zellen ab 30 % definiert. Die quantitative Bewertung der Zytotoxizität 

ist dabei der qualitativen Bewertung vorzuziehen (DIN-EN-ISO 2007a). 
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Anhand der DIN EN ISO 10993-12: Probenvorbereitung und Referenzmaterialien wer-

den die Anforderungen für die Auswahl der Referenzmaterialien und für die Vorberei-

tung der Proben festgelegt. Dabei liegt das Augenmerk auf der Probenvorbereitung, 

Prüfmusterauswahl, Kontrolle der Prüfmethoden, Herstellung der Extrakte und Anfor-

derungen an die Referenzmaterialien, welche als Kontrollmaterialien eine Verwendung 

finden (DIN-EN-ISO 2007b).  

2.6 HaCaT-Keratinozyten für die Biokompatibilitätsuntersuchungen 

In vitro durchgeführte Biokompatibilitätsuntersuchungen sollten im Zusammenhang 

mit dem Gewebe stehen, an dem die spätere Anwendung des Produkts stattfindet 

(Yesilsoy und Feigal 1985, van Wyk et al. 2001). Hier handelt es sich um eine Funkti-

onstextilie, die durch das Tragen mit der Haut in Berührung kommt. Daher wurden hier 

humane epidermale Keratinozyten verwendet. 

Der Begriff HaCaT steht für Human adult low Calcium high Temperature keratinocytes. 

Der Name beschreibt die Herkunft der Keratinozyten sowie die initial notwendigen 

Wachstumsbedingungen, die zur Etablierung der Zelllinie geführt hatten. 

Am deutschen Krebsforschungszentrum in Heidelberg konnten 1988 Boukamp et al. 

diese neue humane Zelllinie etablieren. Die Keratinozyten stammten aus der Periphe-

rie eines malignen Melanoms, das sich in der oberen Rückenhaut eines 62-jährigen 

Patienten befand. Die Zelllinie ist phänotypisch spontan transformiert und mit einer 

vollen epidermaler Differenzierungskapazität, welche an Markern wie Filaggrin und In-

volucrin sowie an differenzierungsspezifischen Zytokeratinen 1 und 10 nachweisbar 

ist. Die Zelllinie wurde als nicht tumorigen eingestuft. Aufgrund der hohen Immortalität 

von mehr als 140 Passagen eignet sich die Zelllinie gut für in vitro Untersuchungen 

(Boukamp et al. 1988). Die Zelllinie ist so beständig, weil sie einen Gendefekt in beiden 

Allelen des p53-Gens aufweist, der typischerweise durch UV-Strahlen verursacht wird 

(Lehman et al. 1993, Harms 2012). 
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3 Ziele der Arbeit  

Die Basis der Behandlung der AD besteht unter anderem aus der effizienten Reduktion 

von Provokationsfaktoren, zu denen die Vermeidung jeglicher Hautirritationen gehört. 

Textilien werden nahezu 24 Stunden am Tag getragen und können aufgrund ihres Ma-

terials und ihrer Verarbeitung unterschiedlich gut eine intakte Hautbarriere aufrecht-

erhalten. In der aktuellen S2k-Leitlinie Neurodermitis werden Funktionstextilien nicht 

explizit zur Behandlung einer AD aufgeführt. Es wird eine individuell angepasste The-

rapie der AD empfohlen, wobei die Behandlung des quälenden Juckreizes aufgrund 

einer gestörten Hautbarriere eine große Herausforderung darstellt (Werfel et al. 2016). 

Die europäische Richtlinie hingegen empfiehlt für AD bei Erwachsenen und Kindern 

bei einem milden Schweregrad zumindest silberbeschichtete Textilien (Wollenberg et 

al. 2018). 

Ziel ist, es zu zeigen, dass eine Funktionstextilie das antioxidative System der Haut 

in vitro unterstützen kann und so die Integrität der Hautbarriere und eine bessere Ab-

heilung bereits geschädigter Haut bewirken kann. Bislang wurden Funktionstextilien 

vor allem auf die antimikrobielle Wirkung und Unterstützung eines gesunden Hautmik-

robioms hergestellt und untersucht. Die Arbeit möchte die Möglichkeit beleuchten, zu-

sätzlich zu den bislang hergestellten antimikrobiellen Funktionstextilien das antioxida-

tive System der Haut zu unterstützen, welches eine wichtige Komponente zur Heilung 

und zum Schutz der Haut darstellt. 

Dabei sind folgende Fragestellungen von besonderer Bedeutung: 

• Wird das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten durch die Textilex-

trakte beeinflusst? 

• Ist das Autoklavieren der Textilproben Baumwollgarn sowie Funktionsfasergarn 

notwendig und welchen Einfluss könnte es auf die Ergebnisse haben? 

• Ist ein Herauslösen des fettlöslichen Vitamin E in verschiedene Lösungsmittel 

notwendig, um es auf seine antioxidative Wirkung zu untersuchen?  

• Ist das in die Funktionstextilien eingearbeitete Vitamin E antioxidativ wirksam? 

Um die Biokompatibilität zu untersuchen, werden nach der DIN EN ISO-10933-5 

und -12 Textilextrakte aus Baumwoll- und Funktionsfasergarn hergestellt. Für die Bio-

kompatibilitätsuntersuchungen werden HaCaT-Keratinozyten als Zellmodell 
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verwendet, die anschließend mit unterschiedlichen Methoden, wie dem ATPLiteTM-M, 

CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay und dem BC Assay Protein Quanti-

tation Kit untersucht werden. 

Die antioxidative Wirkung wird mit dem RNS Test ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pho-

lasin® für Peroxynitrit und dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid 

und andere freie Radikale auf RNS und ROS für Stoffproben definierter Größe und für 

Textilextrakte mit entsprechenden Konzentrationen sowie in unterschiedlichen Lö-

sungsmitteln untersucht. 
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4 Material und Methoden 

4.1 Materialien 

4.1.1 Geräte 

• Brutschrank: Water Jacketed Incubator Typ 3548; Scientific, Ohio 

• Dampfsterilisator: Typ 400, Fa. Varioklav 

• Gerät für ATP-Bestimmung: LUMIstar Galaxy, BMG Labtech 

• Gerät für LDH- und Proteinbestimmung: FLUOstar Galaxy; BMG Labtech 

• Gerät RNS-/ROS-Bestimmung: NOVOstar Galaxy, BMG Labtech 

• Microsoft Excel, 2009 

• Mikroskop: Olympus CK2; Olympus Optical Co. 

• Präzisionswaage: Sartorius AG Mechatronik, Göttingen Typ RC 210 D 

• Programm für ATP-Bestimmung: CYTO-PACKARD 

• Programm LDH-Bestimmung: LDH 

• Programm Proteinbestimmung: BCA (580 nm) 

• Programm zur Bestimmung der RNS: Abel-Peroxynitrit 

• Programm zur Bestimmung der ROS: Abel-Superoxid 

• Schüttelinkubatoren: Titramax 1000; Fa. Heidolph 

• Schüttelwasserbad: GFL 1083 GmbH, Burgwedel 

• Sterilbox: HERA Safe, Typ K912; Therma electron Corporation 

• Tischzentrifuge: Rotana/RP; Fa. Hettrich 

• Wärmeschrank: Typ B 15; Heraeus Instruments 

• Zellzahlbestimmung: Neubauer-Zählkammer 

• Zentrifuge: Eppendorf Zentrifuge 5702 RH; Eppendorf AG, Hamburg 

4.1.2 Chemikalien für die Biokompatibilitätsuntersuchungen 

• Antibiotika PSF: Penicillin 10.000 IU/mL, Streptomycin 10.000 IU/mL und Fun-

gizon 25 µg/mL, Lagerung bei: -20 ºC; bei RT auftauen; PromoCell 

• DMEM: High Glucose 4,5 g/L mit stabilem Glutamin, Lagerung bei 2-4 ºC; Pro-

moCell 

• Dulbecco‘s PBS: Lagerung bei 2-4 °C; PromoCell 

• Fetales Kälberserum: FKS, Lagerung bei -20 °C; PromoCell, Lot. Nr.: P140705 

• Trypsin/EDTA: 0,25 % Trypsin und 1 mM EDTA, Lagerung bei -20 °C; 

GibcoBRL 
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• Bestimmung des ATP-Gehalts 

o 10 Flaschen mit lyophilisiertem Substrat (Luciferase/Luciferin) 

o 2 Flaschen mit lyophilisiertem ATP-Standard 

o 270 mL Mammalian Zelllysepuffer 

o 270 mL Substratpuffer 

o ATPLiteTM-M Kit 5000 Assay Kit von Perkin Elmer 

o Lagerung der Kits bei 2-8 °C 

• Bestimmung der Lactatdehydrogenase 

o Assay Puffer 

o BSA (PAA Laboratories GmbH, Austria) 

o CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay Cat# G1780 von Pro-

mega 

o LDH-Positiv-Kontrolle 

o lyophilisiertes Substrat 

o Lyselösung 

o Stopplösung 

• Proteinbestimmmung 

o 0,1 % Triton® X-100 

o BC Assay Protein Quantitation Kit; Uptima: 

o BC Assay Reagent A (UP 954 24 A) 

o BC Assay Reagent B (UP 954 25 A) 

o BSA Standard (UP 368 59 A) 

o Dulbecco‘s PBS 

o Zelllysate 

4.1.3 Chemikalien für die Untersuchungen auf eine antioxidative Wirkung 

• RNS-Test 

o ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin für Peroxynitrit; Knight Scientific 

Limited: 

o Pholasin® 

o R&A-Puffer 

o Aqua dest. aus dem Test Kit 

o 12 mg SIN-1 

o VEA-Standard 
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• ROS-Test 

o ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin für Superoxid und andere freie 

Radikale; Knight Scientific Limited: 

o Pholasin® 

o R&A-Puffer 

o Lösung A 

o Lösung B 

o L-Ascorbinsäure-Standard 

 

• Saure Schweißlösung 

o Natriumchlorid (NaCl), Ref.Nr.: 3957.2; Carl Roth GmbH & Co. KG, 

Karlsruhe 

o Natriumdihydrogenphosphat Dihydrat (NaH2PO4 * 2H2O)  

Ref. Nr.: 71505 250 g; Sigma-Aldrich, Deutschland 

o L-Histidinmonohydrochlorid Monohydrat (C6H9O2N3*HCl*H2O)  

Ref. Nr.: H5659 25 g; Sigma-Aldrich, Deutschland 

o Natriumhydroxid (NaOH) 

o Aqua dest. 
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• Basische Schweißlösung 

o Natriumchlorid (NaCl): Ref.Nr.: 3957.2, Carl Roth GmbH & Co. KG, 

Karlsruhe 

o di-Natriumhydrogenphosphat-Dihydrat (HNa2O4P*2H2O): 

Lot. Nr.: 2N008932, 500 g; Appli-Chem, Darmstadt 

o L-Histidinmonohydrochlorid Monohydrat (C6H9O2N3*HCl*H2O):  

Ref. Nr.: H5659 25 g; Sigma-Aldrich, Deutschland 

o Natriumhydroxid (NaOH) 

o Aqua dest. 

4.1.4 Verbrauchsmaterialien 

• 96-Well-Mikrotiterplatten: Fa. Greiner, Deutschland 

• Alufolie  

• Blutagarplatten 

• Ethanol: Carl Roth GmbH & Co. KG, Karlsruhe 

• Filter: Minisart, Porengröße 0,20 µM; Fa. Sartorius 

• Gläser: Fa. Scott 

• Mullkompressen (steril): Fa. Hartmann, Deutschland 

• Pipettenspitzen: Fa. Greiner, Deutschland 

• Röhren-Tubes: 3,4 mL 55 x 12 mm Durchmesser; SARSTEDT AG 

• Stanzen: Stiefel® Biopsy Punch, Durchmesser 5 und 8 mm; Stiefel Laborato-

rium, Teil der GlaxoSmithKline Group of Companies 

• TritonTM X-100: Sigma-Aldrich, Deutschland 

• Zellkulturflaschen: Cell Star®
 250 mL, 75 cm2, steril; Fa. Greiner, Deutschland 

• Zentrifugen-Spitzröhrchen: Bio-one CELLSTAR®
 PP-Testtubes 50 mL und 

15 mL, steril; Fa. Greiner, Deutschland 

4.1.5 Biologisches Material 

• HaCaT-Keratinozyten 
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4.1.6 Textilien 

Vom Hersteller wurden insgesamt zehn Strickschläuche als Untersuchungsmaterial 

mit unterschiedlichem Funktionsfasergarnanteilen bereitgestellt. Die genaue Bearbei-

tung der Fasern mit Vitamin E sowie das genau verwendete Vitamin E wurde als Be-

triebsgeheimnis eingestuft. Der Hersteller der Strickschläuche liegt der Laborleitung 

vor. 

 

Abbildung 4 Strickschlauch aus Funktionsfasergarn weiß 0100; Material: 4xNM 55/1 Lyocell/ELS; Beschreibung: 

100 % Funktionsfasergarn und davon 20 % Vitamin E-Faser V2637 

 

Abbildung 5 Strickschlauch aus Funktionsfasergarn rot 0173; Material: 3xNm 55/1 Lyocell/ELS 1xNm 60/1 Bw; 
Beschreibung: ca. 75 % Funktionsfasergarn und davon 15 % Vitamin E-Faser V2637 
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Abbildung 6 Strickschlauch aus Funktionsfasergarn grün 0168; Material: 2xNm 55/1 Lyocell/ELS 2xNm 60/1 Bw; 

Beschreibung: ca. 50 % Funktionsfasergarn und davon 10 % Vitamin E-Faser V2637 

 

 

Abbildung 7 Strickschlauch aus Funktionsfasergarn blau 0145; Material: 1xNm 55/1 Lyocell/ELS 3xNm 60/1 Bw; 

Beschreibung: ca. 30 % Funktionsfasergarn und davon 6 % Vitamin E-Faser V2637 

Lyocellprobe ohne Vitamin-E-haltige Fasern (keine Abbildung) kam intern aus dem 

Labor und nicht vom Hersteller der Strickschläuche. 
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Abbildung 8 Strickschlauch aus Baumwollgarn gelb 0181; Material: 4xNm 60/1 Bw; Beschreibung: 100 % Baum-
wollgarn als Nullprobe 

Tabelle 4 Übersicht über die für die Untersuchungen zur Verfügung gestellten Strickschläuche 

Artikel Nr. Material Bemerkung/Beschreibung 

Weiß 0100 4xNm 55/1 Lyocell/ELS 100 % Funktionsfasergarn 

(20 % Vitamin E-Faser V2637) 

Rot 0173 3xNm 55/1 Lyocell/ELS 

1xNm 60/1 Bw 

Ca. 75 % Funktionsfasergarn 

(15 % Vitamin E-Faser V2637) 

Grün 0168 2xNm 55/1 Lyocell/ELS 

2xNm 60/1 Bw 

Ca. 50 % Funktionsfasergarn 

(10 % Vitamin E-Faser V2637) 

Blau 0145 1xNm 55/1 Lyocell/ELS 

3xNm 60/1 Bw 

Ca. 30 % Funktionsfasergarn 

(6 % Vitamin E-Faser V2637) 

Gelb 0181 4xNm 60/1 Bw 100 % Baumwollgarn als Nullprobe 
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4.2 Methoden für die Biokompatibilitätsuntersuchungen 

4.2.1 Herstellung der Textilextrakte für die Biokompatibilitätsuntersuchungen  

Je 1 g jeder Textilprobe wurden mit einer Präzisionswaage abgewogen, zerschnitten 

und in je zwei Erlenmeyerkolben pro Textilprobe für 20 min bei 121 °C im Dampfsteri-

lisator autoklaviert. Danach wurden zu jeder Textilprobe je 50 mL steriles DMEM ohne 

FKS pipettiert. Das ergab ein Extraktionsverhältnis von 0,02 g/mL. Die Textilproben 

Baumwolle gelb und Funktionsfasergarn weiß wurden für 24 h bzw. 72 h bei 37 °C im 

Schüttelwasserbad extrahiert. Jede Textilprobe wurde anschließend 5 min lang bei 

1000 rpm über einer sterilen Gaze zentrifugiert. Die gewonnenen Überstände wurden 

mit dem Minisartfilter sterilfiltriert. Die Extrakte wurden anschließend im Kühlschrank 

gelagert. Pro 10 mL Extrakt wurden je 1 mL FKS direkt vor Versuchsbeginn supple-

mentiert. Die ganze Zeit wurde darauf geachtet, dass keine Kontamination der Textil-

proben bzw. der Textilextrakte stattfinden konnte.  

Tabelle 5 verwendete Textilextraktkonzentrationen von Baumwolle gelb und Funktionsfasergarn weiß für die Bio-

kompatibilitätsuntersuchungen; Einheit: g/mL; Pipettierlayout siehe Tabelle 6. 

 

Testkonzentration 
[%] 

Stammlösung 
[mL] 

Medium [mL] 
Extraktionsverhältnis 

[g: mL] 

A 100 4 - 0,02 

B 75 3 1 0,015 

C 50 2 2 0,01 

D 25 1 3 0,005 

E 10 0,5 4,5 0,002 

F 1 0,5 (E) 4,5 0,0002 

G 0,1 0,5 (F) 4,5 0,00002 

 

4.2.2 Herstellung des Zellkulturmediums 

Alle Arbeiten wurden steril unter der Werkbank durchgeführt. DMEM wurde als Zell-

kulturmedium verwendet. DMEM und PBS wurden im Brutschrank auf 37 °C und 

Trypsin/EDTA auf Raumtemperatur erwärmt. Das FKS wurde bei 56 °C für 30 min er-

hitzt, um Komplement und Viren zu inaktivieren. Danach wurde es bei -20 °C gelagert 

und vor der Verwendung bei 37 °C im Brutschrank erwärmt. Das Zellkulturmedium 

setzte sich aus 500 mL DMEM, 50 mL FKS und 5 mL PSF zusammen. In den Zellkul-

turflaschen CellStar wurden die HaCaT-Keratinozyten steril unter der Werkbank ein-

gesät. Die Kultivierung erfolgte im Brutschrank bei 37 °C und 5 % CO2-Begasung. 
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Die Ablösung der sieben Tage alten HaCaT-Keratinozyten von der Zellkulturflasche 

erfolgte durch die Trypsinierung. Dafür wurde das Zellmedium mit einer sterilen Pipette 

aus der Zellkulturflasche abgesaugt. Danach wurde die Zellkulturflasche zweimal mit 

je 10 mL PBS gewaschen. Es folgte die Zugabe von 4 mL Trypsin/EDTA. Die 

HaCaT-Keratinozyten in der Zellkulturflasche wurden für 7 min bei 37 °C im Brut-

schrank inkubiert. Die Serinprotease Trypsin löste dabei Zell-Zell- sowie Zell-Plas-

tik-Kontakte. Die gleiche Menge fertiges Medium stoppte den Trypsinierungsvorgang, 

indem die Zellsuspension mehrfach mit einer Pipette aufgezogen wurde. Diese Zellsu-

spension wurde in ein Zentrifugen-Spitzröhrchen (50 mL) pipettiert und anschließend 

bei 1000 rpm für 5 min zentrifugiert. Der daraus entstehende Überstand wurde dekan-

tiert, das Zellpellet aufgeschüttelt und mit 24 mL Medium für drei Zellkulturflaschen gut 

durchgemischt. 

4.2.2.1 Zellzahlbestimmung 

Die Zellzahl wurde anschließend in der Neubauer-Zählkammer bestimmt. Die Neu-

bauer Zählkammern befindet sich auf einem Objektträger. Eine Zählkammer besteht 

aus neun Großquadraten, welche aus je 16 Gruppenquadraten bestehen. Die Fläche 

jedes Großquadrates beträgt 1 mm2 und die Kammertiefe 0,1 mm. Das Volumen über 

einem Großquadrat beträgt 10-4 mL. 

Die Vitalität der Zellen wurde mit einer 0,4 % Trypanblaulösung überprüft. Dabei wurde 

die Trypanblaulösung mit der Zellsuspension vermengt und 2 min bei 37 °C im Brut-

schrank inkubiert. Die Zählkammer und das Deckgläschen wurden mit 70 % Ethanol 

gereinigt. Die Zählkammer wurde mit 100 µL der gefärbten Zelllösung befüllt, worauf 

das Deckgläschen platziert und bis zum Erscheinen der Newtonringe angedrückt 

wurde. Unter dem Mikroskop mit einem Objektiv mit 40-facher Vergrößerung erfolgte 

das Auszählen der vier Eckgruppenquadrate in einer L-Form mäanderbandförmig. Es 

wurden die Gesamtzahl der Zellen sowie die Anzahl der blau gefärbten toten Zellen 

gezählt. Dies wurde in einer zweiten Kammer wiederholt. Die Anzahl der Zellen aus 

beiden Zählungen durfte maximal 15 % voneinander abweichen. Danach erfolgte die 

Berechnung des arithmetischen Mittels aus beiden Zählungen. Die Berechnung der 

lebenden Zellen erfolgte mit folgender Formel: 

% lebende (ungefärbte) Zellen = 
ungefärbte Zellen

(gefärbte+ungefärbte Zellen)
∗ 100  
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Danach erfolgte die Berechnung der Zellzahl anhand der Formel: 

ZZ = 
gezählte Zellen (4 Gruppenquadrate)∗10000

4∗Verdünnungsfaktor
 

Einheit: 
Zellzahl

mL
 

Die Zellzahl wurde vor jeder Einsaat in ein Zellkulturgefäß bestimmt. 

Die Zellzahl wurde auf 5x104 
Zellen

mL
 eingestellt. 

4.2.2.2 Einsaat der HaCaT-Keratinozyten in die Mikrotiterplatten 

Nach Bestimmung der Zellzahl konnte die Einsaat der Zellen in mehrere weiße und 

klare 96-Well-MTPs mit je 200 µL Zellsuspension pro Well für die verschiedenen Bio-

kompatibilitätsuntersuchungen auf ATP, LDH und Proteine erfolgen. Des Weiteren er-

folgte zur Stammhaltung die Einsaat in neue Zellkulturflaschen, die eine Größe von 

75 cm2 aufwiesen. Die in die MTPs eingesäten Zellen wurden für weitere 48 h im Brut-

schrank bei 37 °C und 5 % CO2-Begasung inkubiert. Nach 48 h Inkubation der MTPs 

im Brutschrank wurden je 100 µL Medium durch je 100 µL der entsprechenden Tex-

tilextrakte in unterschiedlichen Konzentrationen (Tabelle 6) sowie durch 100 µL fri-

sches Medium für die unbehandelten Kontrollen ersetzt. Die MTPs wurden erneut im 

Brutschrank bei 37 °C und 5 % CO2-Begasung inkubiert und die entsprechenden Un-

tersuchungen (ATP, LDH und Protein) wurden nach 1 h, 24 h und 48 h durchgeführt. 

Tabelle 6 Layout des verwendeten Pipettierschemas für die Biokompatibilitätsuntersuchungen mit HaCaT-Kera-
tinozyten; rot = 24 h-Textilextrakt in unterschiedlichen Konzentrationen; blau = 72 h-Textilextrakt in unterschiedli-
chen Konzentrationen; M* = Low-Kontrolle besteht aus unbehandelten Keratinozyten + Medium DMEM; lila M* 
(Spalte 12, Zeile G und H) = Backgroundkontrolle besteht aus reinem DMEM; PK* in Spalte 3 = Positivkontrolle 
besteht aus 0,1 % Triton® X-100 Lösung + Keratinozyten + Medium; grüne PK* (Spalte 11, Zeile F, G und H) = Po-
sitivkontrolle/High Kontrolle besteht aus 10 % Triton® X-100 Lösung + Keratinozyten + Zellmedium; BLK % = Sub-
stanzkontrolle I besteht aus entsprechendem reinem 24 h-Textilextrakt in unterschiedlichen Konzentrationen; 
BLK % = Substanzkontrolle I besteht aus entsprechendem reinem 72 h-Textilextrakt in unterschiedlichen Konzent-
rationen; Spalte 1 und 2 wurden für die jeweiligen mitgeführten Standardkurven verwendet. Die jeweiligen Stan-
dardkurven wurden in Doppelbestimmung mit aufsteigenden Konzentrationen von A nach H pipettiert. 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A     
M 0,1% 1% 10% 25% 50% 75% 100% M* 

BLK 
50% 

B     
M 0,1% 1% 10% 25% 50% 75% 100% M* 

BLK 
75% 

C     
M 0,1% 1% 10% 25% 50% 75% 100% M* 

BLK 
100% 

D     
M 0,1% 1% 10% 25% 50% 75% 100% M* 

BLK 
50% 

E     
M 0,1% 1% 10% 25% 50% 75% 100% M* 

BLK 
75% 

F     
PK* 0,1% 1% 10% 25% 50% 75% 100% PK* 

BLK 
100% 

G     PK* 0,1% 1% 10% 25% 50% 75% 100% PK*  M* 

H     PK* 0,1% 1% 10% 25% 50% 75% 100% PK*  M* 
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Als Positivkontrolle wurde Triton® X-100 verwendet, das ein p-tert-Octylphenol-Derivat 

ist, welches eine Polyethylenglykolseitenkette aufweist. Das nicht ionische Tensid ge-

hört zur Gruppe der Octylphenolethoxylaten und wird zur Permeabilisierung der Zell-

membran vitaler Zellen verwendet. Triton® X-100 denaturiert keine Proteine (Johnson 

2013). Im Versuch wurden zu den HaCaT-Keratinozyten Triton® X-100 in 6 Wells hin-

zugefügt. Die Positivkontrollen wiesen dabei eine signifikante Abnahme der Zellaktivi-

tät auf. 

4.2.3 Testprinzip des ATPliteTM-M Test Kits 

Die Biokompatibilitätsuntersuchung auf den ATP-Gehalt wurde mit dem ATPliteTM-M 

Test Kit von Perkin Elmer nach deren Anleitung durchgeführt. 

ATP ist bei allen metabolisch aktiven Zellen gegenwärtig. Bei der Zellnekrose 

oder -apoptose fällt die ATP-Konzentration rasch ab. Daher wird ATP als Marker für 

die Zellvitalität verwendet. Der ATPliteTM Assay detektiert zelluläres ATP, indem es die 

Emission von Lichtquanten misst, die durch die Reaktion von ATP und hinzugefügter 

Luciferase und D-Luciferin entstehen. Diese Reaktion basiert auf dem D-Luciferin/Lu-

ciferase-System des Glühwürmchens Photinus pyralis. 

ATP+D-Luciferin+O2    Oxyluciferin+AMP+Ppi+CO2+Licht 

Die ATP-Konzentration ist proportional zum emittierten Licht und die Anzahl der Zellen 

verhält sich proportional zum vorhandenen ATP (Crouch et al. 1993). Das Lumines-

zenzsignal wurde mit dem LUMIstar Galaxy gemessen. 

Präanalytisch wurden die HaCaT-Keratinozyten nach der Zellzahlbestimmung in die 

MTPs eingesät. Dabei wurden in jede MTP ca. 10.000 Zellen pro Well eingesät. Es 

folgte nach dem Einsäen das Vorgehen wie unter 4.2.2.2. Danach wurden jeweils der 

24 h- sowie der 72 h-Textilextrakt von Baumwolle gelb und Funktionsfasergarn weiß 

nach 1 h, 24 h und 48 h gemessen. Um die ATP-Konzentration zu berechnen, wurde 

jeweils eine Standardreihe mitgeführt. Daraus resultiert eine lineare Funk-

tion y = mx + b mit einem Rangkorrelationskoeffizienten R2*. Die erhaltenen Mess-

werte wurden im Verhältnis prozentual zur Kontrolle dargestellt, die nur Medium und 

HaCaT-Keratinozyten enthielten. 

Luciferase 

Mg2+ 
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Abbildung 9 Beispiel für eine ATP-Zellstandardkurve von einer Biokompatibilitätsuntersuchung des Funktionsfaser-

garntextilextrakts weiß mit R2* = 0,999, y = 0,6511x - 465,6 

Die Arbeiten für die Messungen des ATP durften nur mit Handschuhen und autokla-

vierten Pipettenspitzen durchgeführt, da ATP omnipräsent war. Zunächst erfolgte die 

Herstellung der Reagenzien. Das Luciferase/Luciferin-Lyophilisat wurde in 25 mL Sub-

stratpuffer gelöst und vorsichtig geschüttelt. Für die Erstellung einer ATP-Standard-

kurve wurde eine Flasche mit lyophilisiertem Standard mit der Konzentration 

11,2 x 10-6 mol mit 1120 µL Aqua dest. gelöst, um daraus eine 10 mM (= 10-2M) 

Stammlösung zu erhalten. Diese 1x10-2M-Standardlösung wurde nun im Verhältnis 

1:100 verdünnt, um die benötigte Ausgangskonzentration von 1x10-4 zu erhalten, das 

hieß hier: 20 µL der 1 x 10-2M-Standardlösung + 1980 µL Aqua dest. Anschließend er-

folgte eine Verdünnungsreihe für die ATP-Standardkurve wie in Tabelle 7. 

Tabelle 7 Herstellung der Standardkurve für die Messung des ATP-Gehalts 

 

µL 10-4 Standardlö-

sung Aqua dest. M nM 
Gesamt-
menge 

1 100 µL 0 µL 1x10-4 100 000 100 µL 

2 750 µL 250 µL 0,75x10-4 75 000 1000 µL 

3 500 µL 500 µL 0,5 x10-4 50 000 1000 µL 

4 250 µL 750 µL 0,25 x10-4 25 000 1000 µL 

5 125 µL 875 µL 0,125 x10-4 12 500 1000 µL 

6 100 µL 900 µL 1 x10-5 10 000 1000 µL 

7 50 µL 950 µL 0,5 x10-5 5 000 1000 µL 

8 10 µL 990 µL 1 x10-6 1 000 1000 µL 

 

Die Vorbereitung der MTPs mit den HaCaT-Keratinozyten sowie mit den jeweiligen 

24 h und 72 h-Textilextrakten erfolgte, wie unter 4.2.2.2 beschrieben, in weißen 

96-Well-MTPs mit durchsichtigen Böden. Der Standard wurde in Doppelbestimmung 
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mit je 10 µL Standard von der niedrigen Konzentration zur hohen Konzentration in die 

ersten zwei freien Reihen pipettiert. Je 100 µL Zellmedium wurden in die Wells des 

Standards sowie in die Blanks pipettiert. Je 100 µL des entsprechenden Textilextrakts 

wurde in die Substanzblanks pipettiert. In alle Wells wurde 50 µL Mammalian Zell-Ly-

sispuffer pipettiert. Es erfolgte eine 5-minütige Inkubation auf dem Probenschüttler bei 

700 rpm, um die Zellen zu lysieren und das ATP zu stabilisieren. Danach wurden je 

50 µL Luciferase/Luciferin-Substratlösung in alle Wells pipettiert. Die MTPs wurden 

erneut für 5 min bei 700 rpm auf dem Probenschüttler inkubiert. Im Anschluss wurden 

die MTPs für 10 min im Dunkeln inkubiert. Die Messung erfolgte im LUMIstar Galaxy. 

Die Messwerte wurden bei einer einwandfreien Standardkurve analysiert. 

4.2.4 Testprinzip des CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay zur Bestim-

mung der Lactatdehydrogenase 

Die Bestimmung des LDH-Gehaltes wurde mit dem CytoTox 96® Non-Radioactive Cy-

totoxicity Assay Cat# G1780 von Promega nach deren Anleitung durchgeführt. 

Der hier verwendete CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay ist eine Alter-

native zum 51Cr-Freisetzungszytotoxizitäts-Assay (Korzeniewski und Callewaert 1983, 

Decker und Lohmann-Matthes 1988). Der CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxi-

city Assay beruht auf dem Prinzip der Kolorimetrie. Das bei einer Zelllyse freigesetzte, 

stabile zytosolische Enzym Lactatdehydrogenase (LDH) wird quantitativ durch den Cy-

toTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay gemessen. Die in die Zellkulturüber-

stände freigesetzte LDH wird in einem 30-minütigem enzymgekoppelten Ansatz ge-

messen. Diese LDH bewirkt die Umwandlung eines violetten Tetrazoliumsalzes (INT) 

in ein rotes Formazanprodukt. Die Menge des gebildeten Farbstoffs ist proportional 

zur Anzahl der lysierten Zellen (Nachlas et al. 1960). Die von den lysierten Zellen frei-

gesetzte LDH wandeln NAD+ zu NADH + H+ durch die Oxidation von Lactat zu 

Pyruvat. 2 H-Atome werden in der zweiten enzymatischen Reaktion auf das INT über-

tragen. Dadurch wird das rote Formazansalz gebildet. Je mehr Zellen lysiert sind, 

desto höher ist die LDH-Aktivität im Zellkulturüberstand und desto mehr Formazansalz 

wird gebildet. Der Formazanfarbstoff ist wasserlöslich und weist ein breites Absorpti-

onsmaximum bei ca. 500 nm auf. Das INT zeigt demgegenüber keine signifikante Ab-

sorption. Als Untersuchungsmaterial dienten die zellfreien Zellkulturüberstände der 
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vorbereiteten MTPs. Die Untersuchungen wurden nach der Anleitung des Cyto-

Tox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay von Promega durchgeführt. 

Präanalytisch wurden die HaCaT-Keratinozyten in die entsprechenden MTPs eingesät 

wie unter 4.2.2.2 beschrieben. Die 24 h- und 72 h-Textilextrakte von Baumwolle und 

dem Funktionsfasergarn wurden, wie unter 4.2.1 beschrieben, vorbereitet. Danach 

wurden die MTPs mit den eingesäten HaCaT-Keratinozyten für die Messung vorberei-

tet. Dazu wurde das Assaymedium nach 48 h aus den Wells der MTPs entfernt und 

100 µL der entsprechenden Textilextrakte in die entsprechenden Wells in Vierfachbe-

stimmung pipettiert. In die Backgroundkontrollen und Low-Kontrollen wurden je 100 µL 

Assaymedium pipettiert. In die Triton X-Kontrollen wurden 100 µL Assaymedium sowie 

0,1 % bzw. 10 % Triton X-100 pipettiert. Die Substanzkontrolle I erhielt jeweils 100 µL 

des jeweiligen Textilextrakts pro Well. Jede MTP enthielt entweder die Textilextrakte 

der Baumwolle gelb oder die Textilextrakte des Funktionsfasergarns weiß. Danach er-

folgte die erneute Inkubation der HaCaT-Keratinozyten in den MTPs im Brutschrank 

für 1 h, 24 h und 48 h. 

Für die Herstellung des Reaktionsgemisches wurden 12 mL Assay Puffer in eine Fla-

sche lyophilisiertes Substrat pipettiert und gemischt. Der Puffer musste danach wieder 

bei -20 °C eingefroren werden. Das rekonstituierte Substrat konnte bei -20 °C für 

6-8 Wochen ohne Aktivitätsverlust gelagert werden. Für die Positivkontrolle wurden 

2 µL der LDH-Positivkontrolle in 1 % BSA + 10 mL 1x PBS gemischt, entspricht hier 

10 mL 1x PBS + 0,01 g BSA. Diese Positivkontrolle musste für jeden Gebrauch neu 

angesetzt werden, da sie nicht lagerfähig war. 

45 Minuten vor der Durchführung der Messung musste 10 µL der 10x Lyselösung auf 

die High Kontrolle gegeben werden. Nach 1 h, 24 h und 48 h wurde 50 µL pro Well 

Überstand entnommen. Diese Überstände wurden in eine durchsichtige und flache 

96-Well-MTP in die entsprechenden Wells pipettiert. 50 µL der Positivkontrolle wurden 

in Dreifachbestimmung in die entsprechenden Wells gelegt. In jedes Well wurden 

50 µL Reaktionsgemisch pipettiert. Die MTP wurde anschließend kurz auf dem Pro-

benschüttler geschüttelt und inkubierte für 30 min lichtgeschützt bei Raumtemperatur. 

Danach erfolgte die Zugabe von 50 µL Stopplösung in jedes Well. Die MTPs wurden 

auf Luftblasen untersucht, welche mit einer Kanüle entfernt wurden, da diese Luftbla-

sen die optische Dichte beeinflussen konnten. Die Messungen der Absorption bei 
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490 nm erfolgten innerhalb einer Stunde nach Zugabe der Stopplösung für jeden Tex-

tilextrakt im FLUOstar Galaxy. Die Anzahl der Zellen ist proportional zu den Absorpti-

onswerten, die die LDH-Aktivität repräsentieren (Promega 2016). 

Die Berechnung der % Zytotoxizität erfolgte zunächst durch Berechnen der Mittelwerte 

der Replikate. Von allen Mittelwerten wurde im Anschluss die Backgroundkontrolle 

subtrahiert. Danach wurde folgende Formel verwendet: 

% Zytotoxizität =  
exp.Wert−LowKontrolle

HighKontrolle−LowKontrolle
∗ 100 

Der CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay wird verwendet, wenn man die 

gesamte Zellzahl nach der Zelllyse oder eine mögliche Zytotoxizität von Chemikalien 

und anderen Bestandteilen auf die Zellmembran bestimmen möchte. 

4.2.5 Proteinbestimmung mittels BC Assay Protein Quantitation Kit 

Die Proteinbestimmung im BC Assay beruht auf einer photometrisch bestimmbaren 

Farbreaktion. Die Peptidbindungen von Proteinen bilden in alkalischer Lösung mit 

Cu2+-Ionen einen Komplex, dabei werden die Cu2+-Ionen zu Cu+-Ionen reduziert. 

Diese Cu+-Ionen bilden mit Bicinchoninsäure einen violetten wasserlöslichen Farb-

komplex. Diese Reaktion ist als sogenannte Biuret-Reaktion bekannt. Damit können 

Zelllysate und Seren auf Proteine untersucht werden. Die Proteinkonzentration wird 

anhand einer mitgeführten Standardproteinkurve berechnet (Smith et al. 1985). Die 

Keratinozyten wurden, wie unter 4.2.2.2 beschrieben, in die MTPs mit dem Layout wie 

in Tabelle 6 eingesät. 

Vor der Messung wurden die Zelllysate hergestellt. Die MTPs wurden zweimal mit 

300 µL PBS gewaschen. Danach erfolgte die Zugabe von 75 µL Lysepuffer 

(PBS + 0,1 % Triton®-X 100) in jedes Well der MTPs. Die MTPs wurden für 15 min auf 

dem Probenschüttler geschüttelt. Mit einer Klebefolie auf den MTPs wurden die Zellly-

sate im Wasserbad bei 90 °C für 15 min inkubiert. Danach wurden die MTPs bei -20 °C 

tiefgefroren. Alle Arbeiten wurden mit Handschuhen durchgeführt, um Kontaminatio-

nen mit Proteinen zu vermeiden. Zunächst erfolgte die Herstellung der BCA-Lösung. 

Dabei wurden 50 Teile Reagenz A und ein Teil Reagenz B in sterilen 50 mL Tubes 

hergestellt und bis zum Gebrauch lichtgeschützt gelagert. Danach erfolgte die Herstel-

lung der zur Berechnung des Proteingehalts notwendige Standardkurve nach dem En-

hanced Protokoll für den Proteingehalt in Zelllysaten. Nach Berechnung des 
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Verdünnungsfaktors von hier 6,6 und einer Zielkonzentration von 300 µg/mL BSA in 

STD H mussten 425 µL Lysepuffer (PBS + 0,1 % Triton) zu 75 µL BSA-Stocklösung 

pipettiert werden, um das Endvolumen von 500 µL STD H zu erhalten. Danach wurde 

eine Verdünnungsreihe von 1:2 hergestellt siehe Tabelle 8. 

Tabelle 8 Herstellung der Standardproteinkurve abgeleitet vom Enhanced Protokoll für die Proteinbestimmung mit 

dem BC Assay von Uptima 

Standard 
STD H mit BSA-Konzentration 

300 µg/mL 
Lysepuffer Proteinkonzentration 

STD G 250 µL 750 µL 250 µg/mL 

STD F 125 µL 875 µL 125 µg/mL 

STD E 62,5 µL 937,5 µL 62,5 µg/mL 

STD D 31,3 µL 968,7 µL 31,3 µg/mL 

STD C 15,6 µL 984,4 µL 15,6 µg/mL 

STD B 7,8 µL 992,2 µL 7,8 µg/mL 

STD A (Blank) 0 µL 1000 µL 0 µg/mL 

 

Für die Versuchsdurchführung wurden die MTPs mit den Proben aufgetaut. Danach 

wurden je 25 µL Probe bzw. Standard in Doppelbestimmung in eine durchsichtige MTP 

gegeben. Es wurden 200 µL des angesetzten BCA-Reagenzes in jedes Well gegeben. 

Das Layout für das Pipettierschema entsprach Tabelle 6. Die jeweiligen MTPs wurde 

30 min lang bei 60 °C inkubiert. Nach der Abkühlung wurde am FLUOstar mit dem 

Programm BCA bei 580 nm gemessen. Es erfolgten je Textilextrakt zwei unabhängige 

Messungen nach 1 h, 24 h und 48 h. 

Die Absorptionswerte wurden korrigiert, indem der Blank subtrahiert wurde. Die Aus-

wertung erfolgte mit Hilfe der Standardkurve als lineare Regression. Die Messungen 

wurden nach der Anleitung des Herstellers durchgeführt. 
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Abbildung 10 Standardkurve mit BSA (Konzentration 300 µg/mL) aus BC Assay zur Berechnung der Proteinkon-
zentration. Eine Standardkurve der Biokompatibilitätsuntersuchung des Funktionsfasergarntextilextrakts weiß mit 
R2* = 0,996, y = 2,97x + 28,93 wurde hier dargestellt. 

4.3 Methoden für die Untersuchungen zur antioxidativen Wirksamkeit 

4.3.1 Testprinzip ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Peroxynitrit 

Der Test ist ein Chemilumineszenzassay und beruht auf dem Prinzip, dass das Protein 

Pholasin® Licht produziert, sobald freie Radikale oder Oxidationsmittel anwesend sind. 

Pholasin® ist ein Protein, das vom Meeresweichtier Pholas dactylus isoliert wurde. In 

diesem Test sind die freien Radikale Peroxynitrit die Auslöser für die Lichtfreisetzung 

durch Pholasin®. Peroxynitrit entsteht während der Reaktion von Stickstoffoxid mit Su-

peroxid: 

O2
-• (Superoxidanionradikal) + NO• (Stickstoffoxid) → ONOO- (Peroxynitrit) 

Aus der 2,5 mM SIN-1-Lösung (3-Morpholino-syndnonimine HCl, C6H10N4O2*HCl) 

werden kontinuierlich die beiden Reaktanden Superoxid und Stickstoffoxid freigesetzt. 

Die ausgesendete Lichtintensität steigt im Verlauf des Versuchs an, wodurch ein Ma-

ximum nach wenigen Minuten erreicht wird. Sofern andere Substanzen, die antioxida-

tiv wirksam sind, anwesend sind, konkurrieren diese mit dem Pholasin® um das frei-

gesetzte Peroxynitrit. Dadurch tritt das Maximum der Lichtintensität zeitlich verzögert 

auf und es ist geringer ausgeprägt. Die VEA (Vitamin E Analogon) äquivalente Einhei-

ten geben die antioxidative Wirkung einer Substanz an. Diese Einheiten geben die Zeit 

von der Zugabe der SIN-1-Lösung bis zum Erreichen des Lumineszenzmaximums an. 

Als Teil des Versuchs läuft stets ein VEA-Standard (6-Hydroxy-2, 5, 7, 8-tetrame-

thyl-chroman-2-carboxylsäure) mit. Damit werden die VEA-Einheiten berechnet. 
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Mittels Stanzen wurden aus den Stoffen Baumwollgarn gelb 0181, Funktionsfasergarn 

blau 0145 und Lyocell jeweils für eine Dreifachbestimmung Proben in den Größen mit 

5 mm Durchmesser (0,25 cm2) und mit 8 mm Durchmesser (0,5 cm2) herausgestanzt. 

Alle herausgestanzten Textilproben wurden auf einer Präzisionswaage gewogen und 

in eine 96-Well-MTP nach dem Layout wie in Tabelle 9 eingelegt.  

Tabelle 9 Layout für Untersuchung auf RNS-Inhibition mit herausgestanzten Textilproben P1: Lyocell, P2: Baum-
wolle gelb 0181, P3: Funktionsfasergarn blau 0145; Durchmesser der jeweiligen ausgestanzten Textilprobe: 5 mm 
bzw. 8 mm S1-4: jeweiliger Standard (Tabelle 10); Blank: R&A-Puffer; PK: Pholasin®-Kontrolle; SB: Substanzblank 
der jeweiligen Textilprobe. Diese Untersuchung wurde in einer weiteren MTP mit den Textilproben P1: Funktions-
fasergarn grün 0168, P2: Funktionsfasergarn rot 0173 und P3: Funktionsfasergarn weiß 0100 untersucht. Quanti-
fikation mit ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited. 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A                         

B   Blank S1 S3 P1/5mm P2/5mm P3/5mm     SB P1/5mm     

C   Blank S1 S3 P1/5mm P2/5mm P3/5mm     SB P1/8mm     

D   Blank S1 S3 P1/5mm P2/5mm P3/5mm     SB P2/5mm     

E   PK S2 S4 P1/8mm P2/8mm P3/8mm     SB P2/8mm     

F   PK S2 S4 P1/8mm P2/8mm P3/8mm     SB P3/5mm     

G   PK S2 S4 P1/8mm P2/8mm P3/8mm     SB P3/8mm     

H                         

 

Die Reagenzien wurden aus dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Per-

oxynitrit verwendet. Das Pholasin® wurde in 10 mL R&A-Puffer gelöst. Dazu wurden 

10 mL R&A-Puffer in eine Injektionsspritze aufgezogen, welche vorsichtig durch den 

Stopfen der Pholasin®-Flasche gestochen wurde. Anschließend wurde die Pufferlö-

sung injiziert. Es erfolgte die Herstellung der SIN-1-Lösung mit einer Konzentration 

von 2 mg/mL mit 6 mL Wasser aus dem Test-Kit. Die Herstellung der SIN-1-Lösung 

musste jedes Mal neu erfolgen, da eine Lagerung der Lösung nicht möglich war. Zur 

Herstellung der VEA-Standard-Lösung wurden 2 mL R&A-Puffer mittels Injektions-

spritze in den VEA-Standard injiziert. Die VEA-Standard-Lösung hatte eine Konzent-

ration von 0,5 mmol/L und musste vor Licht geschützt werden. Für die Herstellung der 

Standardkurve wurden zwei zusätzliche Verdünnungen benötigt. Für die Konzentra-

tion von 50 µM wurde eine 1:10 Verdünnung der VEA-Standard-Lösung mit R&A-Puf-

fer hergestellt. Von dieser 50 µM VEA-Lösung wurde eine weitere 1:10 Verdünnung 

mit R&A-Puffer hergestellt mit einer Konzentration von 5 µM. Die VEA-Standardkurve 

erfolgte in Doppelbestimmung und nahm in der Konzentration zu. Die VEA-Lösungen 

wurden mit den jeweils entsprechenden Volumina R&A-Puffer pipettiert. 
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Tabelle 10 Übersicht über entsprechenden Volumina R&A-Puffer und VEA für die VEA-Standardkurve zur Bestim-
mung der RNS aus dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited. 

  VEA [µL] R&A-Puffer [µL] 
VEA units im An-

satz [µM] 

S1 40 (5 µM) 60 1 

S2 10 (50 µM) 90 2,5 

S3 4 (0,5 mM) 96 10 

S4 12 (0,5 mM) 88 30 

In die ersten drei Wells der MTPs kamen je 150 µL R&A-Puffer als Blank. In diese 

Wells wurde kein Pholasin® hinzugegeben. In die folgenden drei Wells wurden je 

100 µL und je 50 µL Pholasin® als PK pipettiert. Es wurden zu den Stoffproben jeweils 

100 µL R&A-Puffer pipettiert. Es erfolgte das Pipettieren der VEA-Standardkurve. In 

die Wells der VEA-Standardkurve sowie in die Wells mit den Textilproben wurden je-

weils 50 µL Pholasin®-Lösung pipettiert. Für jede Textilprobe wurden spezifische 

Blanks (SB) mitgeführt. Hinzu wurden jeweils 150 µL R&A-Puffer pipettiert. Zu den SB 

wurde kein Pholasin® hinzugegeben. Die MTPs wurden im NOVOstar Galaxy platziert 

und eine Injektion von 50 µL SIN-1-Lösung erfolgte mit einer automatischen Injektion 

durch das Gerät im Programm ABEL-Peroxynitrit. Die Zyklusanzahl wurde auf 50 Zyk-

len festgelegt, um eine Messzeit von mindestens 90 min zu erreichen. Die Messungen 

der ersten und zweiten MTP erfolgten jeweils in zwei unabhängigen Versuchen an 

verschiedenen Tagen. Die Messungen wurden nach der Anleitung des Herstellers 

durchgeführt. 

In einem weiteren Ansatz wurden erneut die entsprechenden Proben ausgestanzt, ge-

wogen und in weiße MTPs eingelegt. Die ausgestanzten Textilproben wurden für eine 

Stunde in 200 µL R&A-Puffer eingelegt. Danach wurden die ausgestanzten Textilpro-

ben in eine neue MTP überführt. Die anschließende Messung erfolgte, wie bereits be-

schrieben. Bei der Verwendung von Textilextrakten wurde der Versuchsablauf gering-

fügig abgeändert. Es wurden nur 90 µL R&A-Puffer und 10 µL des entsprechenden 

Textilextrakts in entsprechender Verdünnung in die jeweiligen Wells pipettiert. Der 

restliche Ablauf erfolgte wie bereits beschrieben. 
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Tabelle 11 Layout für die Untersuchung auf RNS-Inhibition in % mit P1: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb; 
P2: 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß; S1-4: jeweiliger Standard (Tabelle 10); Blank: R&A-Puffer; PK: Pho-
lasin®-Kontrolle; SB: spezifischer Blank der jeweiligen Textilprobe; Quantifikation mit ABEL® Antioxidant Test Kit 

mit Pholasin® für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited. 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A                         

B   Blank S1 S3 
P1/ 

1:100 
P1/ 1:2 

P2/ 
1:100 

P2/ 1:2         

C   Blank S1 S3 
P1/ 

1:100 
P1/ 1:2 

P2/ 
1:100 

P2/ 1:2   
SB P1/ 
1:100 

SB P2/ 
1:100   

D   Blank S1 S3 
P1/ 

1:100 
P1/ 1:2 

P2/ 
1:100 

P2/ 1:2   
SB P1/ 

1:10 
SB P2/ 

1:10   

E   PK S2 S4 
P1/ 
1:10 

P1/ 1:1 
P2/ 
1:10 

P2/ 1:1   
SB P1/ 

1:2 
SB P2/ 

1:2   

F   PK S2 S4 
P1/ 
1:10 

P1/ 1:1 
P2/ 
1:10 

P2/ 1:1   
SB P1/ 

1:1 
SB P2/ 

1:1   

G   PK S2 S4 
P1/ 
1:10 

P1/ 1:1 
P2/ 
1:10 

P2/ 1:1         

H                         

 

4.3.2 Testprinzip ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und andere 

freie Radikale 

Das Protein Pholasin® ist in der Lage in Anwesenheit von Oxidationsmitteln und freien 

Radikalen Licht zu produzieren. Das Superoxidanionradikal (O2
-•) wird direkt nach der 

Zugabe der Lösung B zur Lösung A in einem Well einer MTP gebildet. Durch das Pho-

lasin® wird bei Bildung von Superoxid Licht produziert. Sofern in der Testsubstanz An-

tioxidantien vorhanden sind, konkurrieren diese mit dem Pholasin® um das Superoxi-

danion. Nach ca. 5 s wird ein Maximum der Lichtintensität erreicht. In Gegenwart von 

wirksamen Antioxidantien, die die gebildeten Superoxidanionen abfangen können, 

wird weniger Licht emittiert und das Maximum erreicht eine geringere Intensität. 

Die prozentuale Reduktion der Peakintensität im Vergleich zu den mitlaufenden Kon-

trollen ohne Probe bezeichnet die antioxidative Wirkung der untersuchten Substanz. 

% Inhibierung = 
[(peak−Kontrolle)−(peak−Probe)]∗100

(peak−Kontrolle)
 

Des Weiteren ist eine Angabe in äquivalenten L-Ascorbinsäureeinheiten möglich, so-

fern man im Test eine L-Ascorbinsäure-Standardkurve mitführt. Die Einheit wird als 

RLU (relative Lumineszenzeinheiten) oder als ascorbate units bezeichnet. 

Die Textilproben P1-P6 wurden mittels Stanzen aus den Textilien herausgestanzt, mit 

einer Präzisionswaage gewogen und anschließend wie in Tabelle 12 in eine 

96-Well-MTP platziert. 
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Tabelle 12 Layout für Untersuchungen auf ROS-Inhibition mit Stoffproben P1: Lyocell, P2: Baumwolle gelb 0181, 
P3: Funktionsfasergarn blau 0145, P4: Funktionsfasergarn grün 0168, P5: Funktionsfasergarn rot 0173, P6: Funk-
tionsfasergarn weiß 0100; Durchmesser der jeweiligen ausgestanzten Textilprobe: 5 mm bzw. 8 mm; 
Blank: R&A-Puffer; PK: Pholasin®-Kontrolle; SB: spezifischer Blank der jeweiligen Textilprobe; S1-S4: Standard-
kurve in Dreifachbestimmung (Tabelle 13); Quantifikation mit ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Super-
oxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited. 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A       
SB 

P1/5mm 
SB 

P2/5mm 
SB 

P3/5mm 
SB 

P4/5mm 
SB 

P5/5mm 
SB 

P6/5mm 
      

B Blank S1 S3 P1/5mm P2/5mm P3/5mm P4/5mm P5/5mm P6/5mm       

C Blank S1 S3 P1/5mm P2/5mm P3/5mm P4/5mm P5/5mm P6/5mm       

D Blank S1 S3 P1/5mm P2/5mm P3/5mm P4/5mm P5/5mm P6/5mm       

E PK S2 S4 P1/8mm P2/8mm P3/8mm P4/8mm P5/8mm P6/8mm       

F PK S2 S4 P1/8mm P2/8mm P3/8mm P4/8mm P5/8mm P6/8mm       

G PK S2 S4 P1/8mm P2/8mm P3/8mm P4/8mm P5/8mm P6/8mm       

H       
SB 

P1/8mm 
SB 

P2/8mm 
SB 

P3/8mm 
SB 

P4/8mm 
SB 

P5/8mm 
SB 

P6/8mm 
      

 

Zur Herstellung der Reagenzien wurde in eine Injektionsspritze 5 mL R&A-Puffer ge-

füllt, um das Pholasin® zu lösen. Für die Herstellung der L-Ascorbinsäure-Standardlö-

sung von 1 mmol/L wurde der lyophilisierte Standard in 5 mL R&A-Puffer gelöst. Da-

nach wurde die Standardkurve in aufsteigender Konzentration mit folgenden Volumina 

in Dreifachbestimmung pipettiert (Tabelle 13). 

Tabelle 13 Übersicht über die entsprechenden Volumina R&A-Puffer und L-Ascorbinsäure-Standardlösung (LA) zur 
Bestimmung der ROS aus dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und andere freie Radikale 

von Knight Scientific Limited. 

  
1 mM LA-Standard 

[µL] R&A-Puffer [µL] 
LA units im Ansatz 

[µM] 

S1 2 23 10 

S2 4 21 20 

S3 12 13 60 

S4 20 5 100 
 

Als Blank wurden in zwei Wells der MTPs je 75 µL R&A-Puffer pipettiert. Als Kontrolle 

wurden in zwei weitere Wells je 25 µL R&A-Puffer und 50 µL Pholasin® pipettiert. Zu 

den entsprechenden Textilproben wurden je 25 µL R&A-Puffer sowie 50 µL Pholasin® 

pipettiert. Für jede Textilprobe wurden spezifische Blanks mitgeführt. Dabei wurde zur 

entsprechenden Textilprobe nur 75 µL R&A-Puffer gegeben. Die Wells der Standard-

kurve erhielten je 50 µL Pholasin®. Im Anschluss wurde je 100 µL Lösung A in jedes 

Well pipettiert. Vor der Messung wurde bei Raumtemperatur der NOVOstar Galaxy mit 

der Lösung B vorbereitet. Die Messung erfolgte im NOVOstar Galaxy, der je 25 µL Lö-

sung B direkt vor der Messung in jedes Well injizierte. Der NOVOstar maß jedes Well 

30 s lang in kurzen Intervallen nach der Injektion von Lösung B. Die Messungen wur-

den nach der Anleitung des Herstellers durchgeführt. 
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4.3.3 Herstellung der Textilextrakte für die Untersuchungen zur antioxidativen Wir-

kung gegen RNS und ROS 

Für die Herstellung der Textilextrakte wurden die zu untersuchenden Textilien mit einer 

Schere in ca. 1 cm2 große Stücke zerkleinert. Für die Versuche wurden pro Extrakt 

200 mg der jeweiligen Textilprobe zerkleinert, was einer Konzentration von 

0,02 mg/mL entspricht. Diese wurden nach dem Abwiegen in sterile Erlenmeyerkolben 

gefüllt. Danach wurden diese für 20 min bei 121 °C im Dampfsterilisator autoklaviert. 

Folgend wurden jeweils 10 mL R&A-Puffer aus dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit 

Pholasin® für Peroxynitrit und ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid 

und andere freie Radikale hinzugefügt. Die beschrifteten Erlenmeyerkolben wurden 

fest verschlossen für 24 h bei 37 °C im Schüttelwasserbad inkubiert. Die Überstände 

wurden in Bechergläser mit je einem Trichter, in dem ein Faltenfilter lag, gegossen. 

Die nassen Textilproben wurden in 50 mL Röhrchen, in die eine sterile Mullkompres-

sen platziert wurde, gefüllt. Danach wurden die verschlossenen Röhrchen 10 min bei 

1000 rpm zentrifugiert. Die jeweiligen Überstände wurden durch je einen Filter in die 

Bechergläser gegeben. Es folgte die Sterilfiltration unter der Sterilbox durch einen Mi-

nisartfilter. Die Textilextrakte wurden bei 4-8 °C im Kühlschrank für maximal eine Wo-

che gelagert. 

In einem weiteren Ansatz wurden die Textilien Baumwolle gelb 0181 und Funktionsfa-

sergarn weiß 0100 mit einer Konzentration von 0,2 g/mL mit dem jeweiligen R&A-Puf-

fer aus dem RNS- und ROS-Test ohne vorheriges Autoklavieren für 24 h bei 37 °C im 

Schüttelwasserbad inkubiert. Das weitere Vorgehen blieb wie bereits beschrieben. Die 

Plattenbelegung für die Textilextrakte in entsprechender Verdünnung erfolgte für RNS 

wie in Tabelle 11 und für ROS wie in Tabelle 12 beschrieben. 

4.3.4 Herstellung der Schweißlösungen 

Zur Herstellung von 1 Liter saurer Schweißlösung wurden 900 mL Aqua dest., 5 g Nat-

riumchlorid (NaCl), 2,2 g Natriumdihydrogenphosphat Dihydrat (NaH2PO4*2H2O), 

0,5 g L-Histidinmonohydrochlorid Monohydrat (C6H9O2N3*HCl*H2O) vermischt und mit 

13 mL 0,1 N Natriumhydroxid (NaOH) auf den pH-Wert 5,5 eingestellt. 

Zur Herstellung der alkalischen Schweißlösung wurden 900 mL Aqua dest., 5 g Natri-

umchlorid (NaCl), 2,5 g Dinatriumhydrogenorthophosphat Dihydrat (Na2HPO4*2H2O) 

und 0,5 g L-Histidinmonohydrochlorid Monohydrat (C6H9O2N3*HCl*H2O) vermischt und 
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mit 16,5 mL der 0,1 N Natriumhydroxid (NaOH) auf den pH-Wert 8 eingestellt. Danach 

erfolgte die Sterilfiltration beider Schweißlösungen mit dem Minisartfilter. Die basische 

und die saure Schweißlösung wurden bei 2-8 °C im Kühlschrank gelagert. 

Um zu überprüfen, in welcher Verdünnung die Schweißlösungen die RNS- und 

ROS-Inhibition nicht stören, wurden folgende Verdünnungen der sauren und basi-

schen Schweißlösung hergestellt. 

Tabelle 14 Verdünnungen der sauren Schweißlösung (P1-P8) mit R&A-Puffer zur Bestimmung der RNS-Inhibition 
in % mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited; die Verdün-

nungen für die basische Schweißlösung (bSL) waren äquivalent. Die Plattenbelegung erfolgte wie in Tabelle 16. 

P1 25 μL sSL und 75 µL R&A-Puffer 

P2 20 μL sSL und 80 μL R&A-Puffer 

P3 15 μL sSL und 85 μL R&A-Puffer 

P4 10 μL sSL und 90 μL R&A-Puffer 1:1 

P5 10 μL sSL 1:2 und 90 μL R&A-Puffer  

P6 10 μL sSL 1:10 und 90 μL R&A-Puffer  

P7 10 μL sSL 1:100 und 90 μL R&A-Puffer  

P8 10 μL sSL 1:1000 und 90 μL R&A-Puffer  

Tabelle 15 Für die Proben P5-P8 wurden Stammlösungen in den Konzentrationen 1:2, 1:10, 1:100 und 1:1000 in 
den entsprechenden Schweißlösungen hergestellt. Die basische Schweißlösung wurde wie die saure Schweißlö-
sung verdünnt und in einem unabhängigen Ansatz gemessen. 

P5 Verdünnung 1:2 250 μL sSL + 250 μL R&A-Puffer 

P6 Verdünnung 1:10 50 μL sSL + 450 μL R&A-Puffer 

P7 Verdünnung 1:100 50 μL sSL aus der 1:10 Verdünnung+ 450 μL R&A-Puffer 

P8 Verdünnung 1:1000 50 μL sSL aus der 1:100 Verdünnung + 450 μL R&A-Puffer 

Tabelle 16 Plattenbelegung für die saure Schweißlösung mit R&A-Puffer zur Bestimmung der RNS-Inhibition in % 
mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited. Blank: R&A-Puffer; 
PK: Pholasin®-Kontrolle; SB: spezifischer Blank der jeweiligen Schweißlösung; S1-S4: Standardkurve in Dreifach-
bestimmung (Tabelle 10). Die Plattenbelegung für die basische Schweißlösung (bSL) war äquivalent. 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A                         

B   Blank S1 S3 P1 P3 P5 P7         

C   Blank S1 S3 P1 P3 P5 P7   SB P1 SB P5   

D   Blank S1 S3 P1 P3 P5 P7   SB P2 SB P6   

E   PK S2 S4 P2 P4 P6 P8   SB P3 SB P7   

F   PK S2 S4 P2 P4 P6 P8   SB P4 SB P8   

G   PK S2 S4 P2 P4 P6 P8         

H                         
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4.3.5 Antioxidative Wirkung gegen ROS in saurer und basischer Schweißlösung 

Tabelle 17 Verdünnungen der Schweißlösungen (SL) mit R&A-Puffer zur Bestimmung der ROS-Inhibition in %; 
P1-P8: saure Schweißlösung in entsprechender Verdünnung; P9-P16: basische Schweißlösung (bSL) in entspre-
chender Verdünnung; Quantifikation mit ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und andere freie 
Radikale von Knight Scientific Limited. 

P1/9 25 μL sSL/bSL 

P2/10 20 μL sSL/bSL und 5 μL R&A-Puffer 

P3/11 15 μL sSL/bSL und 10 μL R&A-Puffer 

P4/12 10 μL sSL/bSL und 15 μL R&A-Puffer 1:1 

P5/13 10 µL sSL/bSL 1:2 + 15 µL R&A-Puffer 

P6/14 10 µL sSL/bSL 1:10 + 15 µL R&A-Puffer 

P7/15 10 µL sSL/bSL 1:100 + 15 µL R&A-Puffer 

P8/16 10 µL sSL/bSL 1:1000 + 15 µL R&A-Puffer 

Tabelle 18 Für die Proben P5-P8 und P13-P16 wurden Stammlösungen in den Konzentrationen 1:2, 1:10, 1:100 
und 1:1000 in den entsprechenden Schweißlösungen hergestellt; P5-P8: sSL in entsprechender Verdünnung; 

P13-P16: bSL in entsprechender Verdünnung 

P5/13 vorverdünnt 1:2 250 μL sSL/bSL + 250 μL R&A-Puffer 

P6/14 vorverdünnt 1:10 50 μL sSL/bSL + 450 μL R&A-Puffer 

P7/15 vorverdünnt 1:100 50 μL sSL/bSL aus der 1:10 Verdünnung+ 450 μL R&A-Puffer 

P8/16 vorverdünnt 1:1000 50 μL sSL/bSL aus der 1:100 Verdünnung + 450 μL R&A-Puffer 

Tabelle 19 Plattenbelegung für die Schweißlösungen (sSL und bSL) mit R&A-Puffer zur Bestimmung der ROS-In-
hibition in % mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und andere freie Radikale von Knight 
Scientific Limited; P1-P8: sSL in entsprechender Verdünnung; P9-P16: bSL in entsprechender Verdünnung; 
Blank: R&A-Puffer; PK: Pholasin®-Kontrolle; SB: spezifischer Blank der jeweiligen Schweißlösung; S1-S4: Stan-
dardkurve in Dreifachbestimmung (Tabelle 13). 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 

A       SB P1 SB P3 SB P5 SB P7 SB P9 SB P11 SB P13 SB P15   

B Blank S1 S3 P1 P3 P5 P7 P9 P11 P13 P15   

C Blank S1 S3 P1 P3 P5 P7 P9 P11 P13 P15   

D Blank S1 S3 P1 P3 P5 P7 P9 P11 P13 P15   

E PK S2 S4 P2 P4 P6 P8 P10 P12 P14 P16   

F PK S2 S4 P2 P4 P6 P8 P10 P12 P14 P16   

G PK S2 S4 P2 P4 P6 P8 P10 P12 P14 P16   

H       SB P2 SB P4 SB P6 SB P8 SB P10 SB P12 SB P14 SB P16   

 

4.3.6 Herstellung der Textilextrakte in saurer und basischer Schweißlösung 

Die Herstellung der Textilextrakte erfolgte wie unter 4.3.3 beschrieben. Anstatt des 

R&A-Puffers wurden die Textilproben Baumwolle gelb und Funktionsfasergarn weiß in 

saurer bzw. basischer Schweißlösung für 24 h bei 37 °C inkubiert. 

Die jeweiligen Textilproben Baumwolle gelb und Funktionsfasergarn weiß wurden im 

Dampfsterilisator autoklaviert. Danach wurden die Textilproben in saurer bzw. basi-

scher Schweißlösung für 24 h bei 37 °C im Schüttelwasserbad inkubiert. Die restliche 

Weiterverarbeitung erfolgte wie bei der Herstellung der Textilextrakte unter 4.3.3. Die 

ersten beiden unabhängigen Ansätze für die RNS- und den ROS-Untersuchungen 
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wurden mit Textilextrakten der Konzentration von 0,02 g/mL getestet. Die folgenden 

beiden unabhängigen Ansätze für die ROS-Untersuchungen wurden mit einer erhöh-

ten Textilextraktkonzentration von 0,2 g/mL getestet. Die Textilextrakte waren Baum-

wolle gelb sowie Funktionsfasergarn weiß in saurer bzw. basischer Schweißlösung in 

entsprechender Konzentration. Die Plattenbelegung für die RNS-Inhibition in sSL und 

bSL erfolgte wie in Tabelle 11. 

4.3.7 Antioxidative Wirkung gegen ROS mit Textilextrakten in saurer und basischer 

Schweißlösung 

Tabelle 20 Probenbezeichnung für ROS-Untersuchung; sExt/bExt gelb: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb in sau-
rer/basischer Schweißlösung; sExt/bExt weiß: 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß in sauerer/basischer 
Schweißlösung; je 10µl P1-P5 und P7-P11 werden aus einer 1:2 Verdünnung mit R&A-Puffer siehe Tabelle 22 
nach Herstellung einer Vorverdünnung siehe Tabelle 21 in die MTP pipettiert; Pipettierschema siehe Tabelle 19. 

P1/7 10 µL sExt/bExt gelb aus 1:2  

P2/8 10 µL sExt/bExt gelb aus 1:20  

P3/9 10 µL sExt/bExt gelb aus 1:200  

P4/10 10 µL sExt/bExt weiß aus 1:2  

P5/11 10 µL sExt/bExt weiß aus 1:20 

P6/12 10 µL sExt/bExt weiß aus 1:200 

Tabelle 21 Herstellung von Vorverdünnungen mit sSL: saurer Schweißlösung P1-6; bSL: basischer Schweißlösung 
P 7-12 der P 1-3 und P 7-9 sExt/bExt gelb: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb in sSL/bSL; P 4-6 und P 10-12 
sExt/bExt weiß: 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß in sSL/bSL 

P1/7 1:1 gelb sExt/bExt 

P2/8 1:10 50 µL sExt/ bExt gelb und 450 µL sSL/bSL 

P3/9 1:100 50 µL sExt/bExt gelb aus der 1:10 und 450 µL sSL/bSL 

P4/10 1:1 weiß sExt/bExt 

P5/11 1:10 50 µL sExt/bExt weiß und 450 µL sSL/bSL 

P6/12 1:100 50 µL sExt/bExt weiß aus der 1:10 und 450 µL sSL/bSL 

Tabelle 22 Aus den Vorverdünnungen von Tabelle 21 wurden die Proben für die 1:2 Verdünnung mit R&A-Puffer 
hergestellt, welche für die ROS-Untersuchung benötigt wurden. sSL: saure Schweißlösung; bSL: basische 
Schweißlösung; P 1-3 und P 7-9 sExt/bExt gelb: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb in sSL/bSL; P4-6 und P 10-
12 sExt/bExt weiß: 24 h-Funktionsgarntextilextrakt weiß in sSL/bSL 

P1/7 250 µL 1:1 sExt/bExt gelb + 250 µL R&A-Puffer 

P2/8 250 µL 1:10 sExt/bExt gelb + 250 µL R&A-Puffer 

P3/9 250 µL 1:100 sExt/bExt gelb + 250 µL R&A-Puffer 

P4/10 250 µL 1:1 sExt/bExt weiß + 250 µL R&A-Puffer 

P5/11 250 µL 1:10 sExt/bExt weiß + 250 µL R&A-Puffer 

P6/12 250 µL 1:100 sExt/bExt weiß + 250 µL R&A-Puffer 

Der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb sowie der 24 h-Funktionsfasergarntextilex-

trakt weiß hatten eine Textilextraktkonzentration von je 0,02 g/mL in saurer bzw. basi-

scher Schweißlösung. Sie wurden in zwei unabhängigen Ansätzen mit dem Test Kit 

für ROS untersucht. 
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In zwei weiteren unabhängigen Ansätzen wurden die Konzentrationen des 24 h-Baum-

wollgarntextilextrakts gelb sowie des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakts weiß auf 

0,2 g/mL in saurer sowie basischer Schweißlösung erhöht. Die Verdünnungen der je-

weiligen Textilextrakte P1-P12 erfolgte entsprechend Tabelle 20. 

4.3.8 Antioxidative Wirkung bei Textilextrakten in Ethanol  

Tabelle 23 Verdünnungen Ethanol 70 % mit R&A-Puffer zur Bestimmung der ROS-Inhibition in %; P1-P8: Etha-
nol 70 % in entsprechender Verdünnung; Pipettierschema wie in Tabelle 19; Quantifikation mit ABEL® Antioxidant 
Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited. 

P1 25 μL 70 % Ethanol 

P2 20 μL 70 % Ethanol und 5 μL Puffer 

P3 15 μL 70 % Ethanol und 10 μL Puffer 

P4 10 μL 70 % Ethanol und 15 μL Puffer 

P5 10 μL 70 % Ethanol 1:2 und 15 μL R&A-Puffer 

P6 10 μL 70 % Ethanol 1:10 und 15 μL R&A-Puffer 

P7 10 μL 70 % Ethanol 1:100 und 15 μL R&A-Puffer 

P8 10 μL 70 % Ethanol 1:100 und 15 μL R&A-Puffer 

Tabelle 24 Für die Proben P5-P8 wurden Stammlösungen in den Konzentrationen 1:2, 1:10, 1:100 und 1:1000 in 

Ethanol-Verdünnungen hergestellt. 

P5 Verdünnung 1:2 250 μL 70 % Ethanol + 250 μL Puffer 

P6 Verdünnung 1:10 50 μL 70 % Ethanol + 450 μL Puffer 

P7 Verdünnung 1:100 50 μL 70 % Ethanol aus der 1:10 Verdünnung + 450 μL Puffer 

P8 Verdünnung 1:1000 50 μL 70 % Ethanol aus der 1:100 Verdünnung + 450 μL Puffer 

 

4.4 Statistik 

Es wurden stets zwei unabhängige Ansätze für alle Versuche durchgeführt. Bei den 

Biokompatibilitätsuntersuchungen erfolgte die Messung für jede Probe in Vierfachbe-

stimmung. Bei den Untersuchungen zur antioxidativen Wirkung erfolgte die Messung 

jeder Probe in Dreifachbestimmung. 

Die gewonnenen Messwerte wurden mit dem Programm Excel analysiert. Es erfolgte 

die Bestimmung der arithmetischen Mittelwerte, der Standardabweichungen sowie des 

p-Wertes. Das Signifikanzniveau wurde für die gesamten Berechnungen auf einen 

α-Fehler von maximal 5 % festgelegt. Die Kennzahl für das Signifikanzniveau, die 

p-Werte, wurden mit einer dreistufigen Sternsymbolik gekennzeichnet: (*) p ≤ 0,05 sig-

nifikant; (**) p ≤ 0,01 hochsignifikant und (***) p ≤ 0,001 höchstsignifikant. Die Mittel-

werte wurden mit Hilfe des t-Tests auf ihre statistische Signifikanz überprüft.  

Nach der DIN EN ISO 10993-5:2007 wurde der Anstieg der Zellzahl über 30 % als 

proliferierend bewertet, wohingegen der Abfall der Zellzahl ab 30 % als zytotoxisch 
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bewertet wurde. Die antioxidative Wirkung wurde ebenso ab 30 % Inhibition im Ver-

gleich zum Baumwolltextilextrakt als antioxidativ wirksam bewertet. 

5 Ergebnisse 

5.1 Untersuchungen zum Einfluss der Textilextrakte in vitro auf ihre Biokompatibilität 

In den Untersuchungen wurden der Einfluss des Baumwollgarntextilextrakts gelb 

(0,02 g/mL, steril) sowie des Funktionsfasergarntextilextrakts weiß (0,02 g/mL, steril) 

mit abnehmenden Konzentrationsgradienten auf das Wachstumsverhalten der 

HaCaT-Keratinozyten untersucht. 

Die HaCaT-Keratinozyten wurden mit den entsprechenden 24 h- und 72 h-Baum-

woll- bzw. Funktionsfasergarntextilextraktverdünnungen inkubiert. Das Wachstums-

verhalten der HaCaT-Keratinozyten wurde mit reinem Zellkulturmedium als Kontrolle 

parallel dazu beurteilt. Die Bestimmungen des ATP-Gehalts erfolgten über Chemilu-

mineszenzmessungen mit dem LUMIstar, die LDH- und Proteinbestimmungen erfolg-

ten über Absorptionsmessungen mit dem FLUOstar nach jeweils 1 h, 24 h und 48 h 

Inkubation. Die Messwerte wurden am Computer mithilfe des Programms Excel aus-

gewertet. 
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5.1.1 Untersuchungen zum Einfluss der 24 h- und 72 h-Baumwollgarntextilextrakte 

gelb auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten unter sterilen Be-

dingungen 

5.1.1.1 Bestimmung des ATP-Gehaltes nach Inkubation durch die 24 h- und 

72 h-Baumwollgarntextilextrakte gelb 

 

Abbildung 11 Biokompatibilitätsuntersuchung des 24 h-Baumwollgarntextilextrakts gelb (0,02 g/mL, steril) auf die 
HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die 
ATP-Messung der HaCaT-Keratinozyten erfolgte mittels ATPLiteTM-M Test Kit von Perkin Elmer im LUMIstar; 
(***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05 

Der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) zeigte nach einer Inkubati-

onsdauer von 1 h, 24 h und 48 h weder proliferative noch antiproliferative Effekte auf 

das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten. 
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Abbildung 12 Biokompatibilitätsuntersuchung des 72 h-Baumwollgarntextilextrakts gelb (0,02 g/mL, steril) auf die 
HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. ATP-Mes-
sung der HaCaT-Keratinozyten erfolgte mittels ATPLiteTM-M Test Kit von Perkin Elmer im LUMIstar; (***) p ≤ 0,001, 
(**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05 

Der 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) zeigte nach einer Inkubati-

onsdauer von 1 h, 24 h und 48 h weder proliferative noch antiproliferative Effekte auf 

das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten. 
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5.1.1.2 Bestimmung des LDH-Gehaltes nach Inkubation durch die 24 h- und 

72 h-Baumwollgarntextilextrakte gelb 

 

Abbildung 13 Biokompatibilitätsuntersuchung des 24 h-Baumwollgarntextilextrakts gelb (0,02 g/mL, steril) auf die 
HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die Be-
stimmung des LDH-Gehalts erfolgte mit dem CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay von Promega und 

wurde mit dem FLUOstar gemessen. 
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Abbildung 14 Biokompatibilitätsuntersuchung des 72 h-Baumwollgarntextilextrakts gelb (0,02 g/mL, steril) auf die 
HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die Be-
stimmung des LDH-Gehalts erfolgte mit dem CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay von Promega und 

wurde mit dem FLUOstar gemessen. 

Nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation mit 24 h- und 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb 

wurden keine zytotoxischen Wirkungen auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Ke-

ratinozyten festgestellt.  
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5.1.1.3 Bestimmung des Proteingehaltes nach Inkubation durch die 24 h- und 

72 h-Baumwollgarntextilextrakte gelb 

 

Abbildung 15 Biokompatibilitätsuntersuchung des 24 h-Baumwollgarntextilextrakts gelb (0,02 g/mL, steril) auf die 
HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die Pro-
teinbestimmung erfolgte mit dem BC Assay von Uptima im FLUOstar. 

Nach 24 h und 48 h Inkubation mit dem 24 h-Baumwollgarntextilextrakts gelb 

(0,02 g/mL, steril) mit der höchsten Konzentration von 0,02 g/mL wurden zytotoxische 

Effekte auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten festgestellt. Die statis-

tischen Berechnungen ergaben, dass die Ergebnisse statistisch nicht signifikant wa-

ren. 

100

78

85
87

98
101 101

99100

93
96

89 89

93

81

65

100
98

103
100

95

86

76

66

0

20

40

60

80

100

120

Medium Triton X -
100

0,00002 0,0002 0,002 0,005 0,01 0,015 0,02

Z
e

ll
z
a

h
l 
[%

]

Extraktionsverhältnis [g:mL]

1h 24h 48h



55 

 

 

Abbildung 16 Biokompatibilitätsuntersuchung des 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) auf die 
HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die Pro-
teinbestimmung erfolgte mit dem BC Assay von Uptima im FLUOstar. 

Nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation mit dem 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb 

(0,02 g/mL, steril) wurden keine zytotoxischen Effekte auf das Wachstumsverhalten 

der HaCaT-Keratinozyten festgestellt. Die Berechnungen ergaben, dass die Ergeb-

nisse statistisch nicht signifikant waren. 
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5.1.2 Untersuchungen zum Einfluss der 24 h- und 72 h-Funktionsfasergarntextilex-

trakte weiß auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten unter steri-

len Bedingungen 

5.1.2.1 Bestimmung des ATP-Gehaltes nach Inkubation durch die 24 h- und 

72 h-Funktionsfasergarntextilextrakte weiß 

 

Abbildung 17 Biokompatibilitätsuntersuchung des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) auf 
die HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die 
Messung des ATP-Gehalts der HaCaT-Keratinozyten erfolgte mittels ATPLiteTM-M Test Kit von Perkin Elmer im 
LUMIstar; (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05 

Nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation mit dem 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß 

(0,02 g/mL, steril) wurden keine zytotoxischen Effekte auf das Wachstumsverhalten 

der HaCaT-Keratinozyten festgestellt. 
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Abbildung 18 Biokompatibilitätsuntersuchung des 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) auf 
die HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die 
Messung des ATP-Gehalts der HaCaT-Keratinozyten erfolgte mittels ATPLiteTM-M Test Kit von Perkin Elmer im 
LUMIstar; (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05 

Nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation mit 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß wur-

den weder proliferative noch antiproliferative Wirkungen auf das Wachstumsverhalten 

die HaCaT-Keratinozyten festgestellt.  
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5.1.2.2 Bestimmung des LDH-Gehaltes nach Inkubation durch die 24 h- und 

72 h-Funktionsfasergarntextilextrakte weiß 

 

Abbildung 19 Biokompatibilitätsuntersuchung des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakts weiß (0,02 g/mL, steril) auf 
die HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die 
Messung des LDH-Gehalts erfolgte mit dem CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay von Promega und 
wurde mit dem FLUOstar gemessen; (***) p ≤ 0,001 
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Abbildung 20 Biokompatibilität des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakts weiß (0,02 g/mL, steril) auf die HaCaT-Ke-
ratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die Messung des 
LDH-Gehalts erfolgte mit dem CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay von Promega und wurde mit dem 
FLUOstar gemessen. (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05 

Nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation mit 24 h- und 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakt 

weiß (0,02 g/mL, steril) wurden weder proliferative noch antiproliferative Wirkungen 

auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten festgestellt. 
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5.1.2.3 Bestimmung des Proteingehaltes nach Inkubation durch die 24 h- und 

72 h-Funktionsfasergarntextilextrakte weiß  

 

Abbildung 21 Biokompatibilitätsuntersuchung des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakts weiß (0,02 g/mL, steril) mit 
HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die Pro-
teinbestimmung erfolgte mit dem BC Assay von Uptima und wurde mit dem FLUOstar gemessen. 

Nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation mit dem 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß 

(0,02 g/mL, steril) wurden weder proliferative noch antiproliferative Wirkungen auf die 

HaCaT-Keratinozyten festgestellt. Die Ergebnisse waren statistisch nicht signifikant. 
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Abbildung 22 Biokompatibilitätsuntersuchung des 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakts weiß (0,02 g/mL, steril) mit 
HaCaT-Keratinozyten mit Mittelwerten und Standardabweichungen nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation. Die Pro-
teinbestimmung erfolgte mit dem BC Assay von Uptima und wurde mit dem FLUOstar gemessen. (***) p ≤ 0,001, 
(*) p ≤ 0,05. 

Nach 1 h, 24 h und 48 h Inkubation mit 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß 

(0,02 g/mL, steril) wurden weder proliferative noch antiproliferative Wirkungen auf das 

Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten festgestellt. Die Ergebnisse waren 

statistisch nicht signifikant. 

5.1.3 Zusammenfassung der Biokompatibilitätsergebnisse 

Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril): 

o ATP: Der 24 h- und 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, ste-

ril) zeigte nach 1 h, 24 h und 48 h weder einen proliferativen noch einen 

antiproliferativen Effekt auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Kera-

tinozyten. 

o LDH: Es konnten beim 24 h- und 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb 

(0,02 g/mL, steril) nach 1 h, 24 h und 48 h weder proliferative noch anti-

proliferative Effekte auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Kera-

tinozyten festgestellt werden. 
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o Proteinbestimmung:  

▪ Es konnten beim 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb 

(0,02 g/mL, steril) nach 24 h und 48 h Inkubation bei einer Kon-

zentration von 0,02 g/mL antiproliferative Effekte auf das Wachs-

tumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten festgestellt werden. Die 

Zellzahl sank dabei um 35 % (24 h) bzw. 34 % (48 h) gegenüber 

der Zellzahl im Medium ab. Die Ergebnisse waren statistisch nicht 

signifikant. 

▪ Der 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) zeigte 

nach 1 h, 24 h und 48 h weder proliferative noch antiproliferative 

Effekte auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten. 

Die Ergebnisse waren statistisch nicht signifikant. 

Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril): 

o ATP und LDH: Die 24 h- und 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakte weiß 

(0,02 g/mL, steril) zeigten nach 1 h, 24 h und 48 h weder proliferative 

noch antiproliferative Effekte auf das Wachstumsverhalten der 

HaCaT-Keratinozyten. 

o Proteinbestimmung: Die 24 h und 72 h-Funktionsfasergarntextilex-

trakte weiß (0,02 g/mL, steril) zeigten nach 1 h, 24 h und 48 h weder 

proliferative noch antiproliferative Effekte auf das Wachstumsverhalten 

der HaCaT-Keratinozyten. Die Ergebnisse waren statistisch nicht signifi-

kant. 

Der Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) zeigte vereinzelt einen anti-

proliferativen Effekt auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten. Der 

Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) zeigte weder proliferative noch 

antiproliferative Effekte auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten. 
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5.2 Untersuchungen der Textilproben und Textilextrakte in vitro auf ihre antioxidative 

Wirkung gegen freie Radikale 

5.2.1 Untersuchungen der Textilproben und Textilextrakte in vitro gegen die reaktiven 

Stickstoffspezies RNS 

5.2.1.1 Antioxidative Wirkung der herausgestanzten Textilproben gegen RNS 

 

Abbildung 23 Inhibition der RNS-Bildung in % mit den ausgestanzten Textilproben Lyocell, Baumwolle gelb 0181 
und Funktionsfasergarn blau 0145; PK: Pholasin®-Kontrolle; Die Textilproben wurden mit Hilfe von Stanzen mit ei-
nem Durchmesser von jeweils 5 und 8 mm ausgestanzt. Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für 
Peroxynitrit von Knight Scientific Limited im NOVOstar; (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05. 

Die ausgestanzten Textilproben Baumwolle gelb 0181 sowie das Funktionsfaser-

garn blau 0145 zeigten im Vergleich zur Lyocell-Kontrolle eine signifikante Inhibition 

der RNS-Bildung. Lyocell und Baumwolle gelb 0181 enthalten keine Funktionsfasern, 

die antioxidativ wirksam sein könnten. Lyocell und Baumwolle gelb 0181 dürften im 

Vergleich zum Funktionsfasergarn blau 0145 daher keine Inhibition der RNS-Bildung 

zeigen. Es konnte nicht gezeigt werden, dass das Funktionsfasergarn im Vergleich zu 

Baumwolle und Lyocell antioxidativ wirksame Substanzen enthält. 
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Abbildung 24 Inhibition der RNS-Bildung in % mit den ausgestanzten Textilproben Funktionsfasergarn grün 0166, 
rot 0173 und weiß 0100; PK: Pholasin®-Kontrolle; Die Textilproben wurden mit Stanzen mit einem Durchmesser 
von jeweils 5 und 8 mm ausgestanzt. Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für Peroxynitrit von Knight 

Scientific Limited im NOVOstar; (***) p ≤ 0,001. 

Die Textilproben Funktionsfasergarn grün 0166, rot 0173 und weiß 0100 enthielten 

unterschiedliche Anteile an antioxidativ wirksamem Vitamin E. Die Inhibition der 

RNS-Bildung müsste mit zunehmender Konzentration des Vitamin E linear ansteigen. 

Auch hier war keine konzentrations- bzw. flächenabhängige Steigerung der RNS-Inhi-

bition erkennbar. 
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5.2.1.2 Antioxidative Wirkung der herausgestanzten eingeweichten Textilproben ge-

gen RNS 

Abbildung 25 Inhibition der RNS-Bildung in % mit ausgestanzten Textilproben Baumwolle gelb 0181 und Funkti-
onsfasergarn grün 0166, rot 0173 und weiß 0100. PK: Pholasin®-Kontrolle; Die Textilproben wurden mit Stanzen 
mit einem Durchmesser von jeweils 5 und 8 mm ausgestanzt und vor der Messung für eine Stunde in R&A-Puffer 
eingeweicht. Die eingeweichten Proben wurden vor der Untersuchung in eine neue MTP überführt. Quantifizierung 
mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited im NOVOstar; (***) p ≤ 0,001. 

Die ausgestanzten Proben Baumwolle gelb 0181 sowie die Funktionsfasergarntextil-

proben grün 0166, rot 0173 und weiß 0100 mit unterschiedlichen prozentualen Antei-

len an Vitamin-E-haltigen Funktionsfasergarn zeigten nach 1 h in R&A-Puffer einge-

weicht alle im Vergleich zur Nullprobe Baumwolle gelb 0181 keine biologisch relevante 

signifikante Inhibition der RNS-Bildung. Baumwolle gelb 0181 war ausgehend von die-

ser Untersuchung erneut in der Lage RNS zu inhibieren, obwohl diese keinerlei Funk-

tionsfasergarn enthielt. Die Untersuchung war daher nicht aussagekräftig, ob das 

Funktionsfasergarn im Vergleich zur Nullprobe Baumwolle gelb 0181 antioxidativ wirk-

sam war. Es erfolgte schließlich eine Änderung der Untersuchung. Die Textilproben 

wurden mittels Textilextrakte auf ihre antioxidative Wirkung untersucht. Da sich das 

Vitamin E offenbar nicht im R&A-Puffer gelöst hatte, wurden Textilextrakte mit einer 

sauren und einer basischen Schweißlösung hergestellt. 
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5.2.1.3 Antioxidative Wirkung des Vitamin E Analogon in unterschiedlichen Lösungs-

mitteln gegen RNS 

 

Abbildung 26 Inhibition der RNS-Bildung in %; VEA: Vitamin E Analogon; sSL: saure Schweißlösung; bSL: basi-
sche Schweißlösung; VEA gelöst in R&A-Puffer (=blau, Mittelwert Standard), sSL, bSL und Ethanol 70%; Quantifi-
zierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited im NOVOstar. 

Das natürlich vorkommende Vitamin E ist fettlöslich. Es erfolgte daher die Überprü-

fung, ob sich das Vitamin E Analogon aus dem ABEL® Antioxidant Test Kit für 

Peroxynitrit in unterschiedlichen Lösungsmitteln wie der sauren Schweißlösung, 

basischen Schweißlösung und Ethanol 70 % lösen ließ, um zu überprüfen, ob die 

jeweiligen Lösungsmittel geeignet waren. Das Vitamin E Analogon war in der Lage 

sich in den jeweiligen Lösungsmitteln saure Schweißlösung, basische Schweißlösung 

und Ethanol 70 % zu lösen und antioxidativ wirksam zu sein. 
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5.2.1.4 Antioxidative Wirkung der Baumwollgarntextilextrakte gelb und Funktionsfa-

sergarntextilextrake weiß in saurer Schweißlösung gegen RNS 

 

Abbildung 27 Inhibition der RNS-Bildung in % mit der sauren Schweißlösung als Probe 1-8 in absteigenden Kon-

zentrationen; PK: Pholasin®-Kontrolle; Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für Peroxynitrit von 

Knight Scientific Limited im NOVOstar; (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01. 

Die saure Schweißlösung zeigte bei der 1:2 Verdünnung mit dem ABEL® Antioxidant 

Test Kit für Peroxynitrit keine eigenen antioxidativ wirksamen Eigenschaften und 

wurde als Lösungsmittel für die 24 h-Textilextrakte verwendet. 
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Abbildung 28 Inhibition der RNS-Bildung in % in saurer Schweißlösung mit den Verdünnungen 1:100, 1:10, 1:2 und 
1:1; Probe 1: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) und Probe 2: 24 h-Funktionsfasergarntextilex-
trakt weiß (0,02 g/mL, steril); PK: Pholasin®-Kontrolle; Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für 
Peroxynitrit von Knight Scientific Limited im NOVOstar; (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01. 

Bei der Messung zeigten der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) 

und der Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) im Vergleich keine bi-

ologisch signifikante relevante Inhibierung der RNS. Die Proben 24 h-Baumwollgarn-

textilextrakt gelb in unterschiedlichen Konzentrationen zeigten bei fehlender antioxida-

tiver Funktionsfaser eine Inhibition der RNS-Bildung im unverdünnten 1:1 Extrakt im 

Vergleich zur Pholasin®-Kontrolle. Diese Untersuchung zeigte daher keinen Nachweis 

für eine antioxidative Wirkung des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß. 
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5.2.1.5 Antioxidative Wirkung des Baumwollgarntextilextrakts gelb und Funktionsfa-

sergarntextilextrakts weiß in basischer Schweißlösung gegen RNS 

 

Abbildung 29 Inhibition der RNS-Bildung in % mit der basischen Schweißlösung (bSL) als Probe 1-8 in absteigen-
den Konzentrationen; PK: Pholasin®-Kontrolle; Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für Peroxynitrit 

von Knight Scientific Limited im NOVOstar; (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01. 

Um die basische mit der sauren Schweißlösung vergleichen zu können, wurde die ba-

sische Schweißlösung ebenso in unterschiedlichen Konzentrationen mit dem ABEL® 

Antioxidant Test Kit für Peroxynitrit untersucht. Die 1:2 Verdünnung zeigte keine ei-

gene antioxidativ wirksamen Eigenschaften und wurde als Lösungsmittel für die Tex-

tilextrakte verwendet.  
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Abbildung 30 Inhibition der RNS-Bildung in % mit 24 h-Textilextrakten in basischer Schweißlösung mit den Verdün-
nungen: 1:100, 1:10, 1:2 und 1:1; Probe 1: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril); Probe 2: 
24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril); Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit 
für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited im NOVOstar; (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05. 

Die Proben 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) und 24 h-Funkti-

onsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) zeigten jeweils in den Verdünnungen 

1:100, 1:10 ,1:2 und 1:1 keine signifikante biologisch relevante Inhibition der RNS. 
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5.2.1.6 Antioxidative Wirkung des nicht autoklavierten Baumwollgarntextilextrakts 

gelb und des nicht autoklavierten Funktionsfasergarntextilextrakts weiß gegen 

RNS  

 

Abbildung 31 Inhibition der RNS-Bildung in % in R&A-Puffer mit den Verdünnungen 1:100, 1:10, 1:2 und 1:1; 
Probe 1: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL) und Probe 2: 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß 
(0,2 g/mL); ohne Autoklavieren; nur mit Minisartfilter sterilfiltriert; PK: Pholasin®-Kontrolle mit Filter sterilfiltriert; Blu-
tagarkontrolle; Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für Peroxynitrit von Knight Scientific Limited im 

NOVOstar; (***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01. 

Der 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) konnte die Bildung der reak-

tiven Stickstoffspezies mit den Verdünnungen, 1:2 und 1:1 signifikant inhibieren. Die 

Inhibition war direkt von der Konzentration des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt 

weiß (0,2 g/mL) abhängig. Die stärkste Inhibition wies der unverdünnte 24 h-Funkti-

onsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) mit 70 % auf. Der 24 h-Baumwollgarntex-

tilextrakt gelb (0,2 g/mL) zeigte keine signifikante Inhibition der reaktiven Stickstoffspe-

zies. Der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL) und Funktionsfasergarntex-

tilextrakt weiß (0,2 g/mL) wurden ohne vorheriges Autoklavieren hergestellt. Zur Kon-

trolle wurden der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb und der Funktionsfasergarntex-

tilextrakt weiß (0,2 g/mL) auf Blutagar ausgestrichen und im Brutschrank 24 h inku-

biert, dabei trat ein deutliches Bakterienwachstum beim Funktionsfasergarntextilex-

trakt weiß (0,2 g/mL) auf, wohingegen der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb 

(0,2 g/mL) in der Blutagarkontrolle kein Bakterienwachstum aufwies. 
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5.2.2 Untersuchungen der Textilproben und Textilextrakte in vitro gegen die reaktive 

Sauerstoffspezies ROS und andere freie Radikale 

5.2.2.1 Antioxidative Wirkung der herausgestanzten Textilproben gegen ROS 

 

Abbildung 32 Inhibition der ROS-Bildung in % mit den ausgestanzten Textilproben: Lyocell, Baumwolle gelb 0181, 
Funktionsfasergarn blau 0145, grün 0166, rot 0173 und weiß 0100. Die Textilproben wurden mit Stanzen mit einem 
Durchmesser von jeweils 5 und 8 mm ausgestanzt. PK: Pholasin®-Kontrolle; Quantifikation mit ABEL® Antioxidant 
Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited im NOVOstar; 
(***) p ≤ 0,001, (**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05. 

Die ausgestanzten Textilproben Lyocell, Baumwolle gelb 0181 sowie die Funktionsfa-

sergarne blau 0145, grün 0166, rot 0173 und weiß 0100 wurden mit dem ABEL® Anti-

oxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und andere freie Radikale untersucht. Im 

Vergleich zum Lyocell zeigten die Textilproben Baumwolle gelb 0181, Funktionsfaser-

garn blau 0145, grün 0166, rot 0173 und weiß 0100 eine signifikante Inhibition der 

RNS-Bildung. Lyocell und Baumwolle enthielten keine Funktionsfasern, die antioxida-

tiv wirksam sein könnten, wodurch keine antioxidative Wirkung der Funktionstextilien 

nachgewiesen werden konnte. 
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5.2.2.2 Antioxidative Wirkung der Baumwollgarntextilextrakte gelb und Funktionsfa-

sergarntextilextrake weiß in saurer Schweißlösung gegen ROS 

 

Abbildung 33 Inhibition der ROS-Bildung in % mit saurer und basischer Schweißlösung (SL) in absteigenden Kon-
zentrationen; PK: Pholasin®-Kontrolle; P: R&A-Puffer; Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für 
Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited im NOVOstar; (**) p ≤ 0,01, (*) p ≤ 0,05. 

Die sauren und basischen Schweißlösungen zeigten bei der 1:2 Verdünnung keine 

eigenen antioxidativ wirksamen Eigenschaften und wurden als Lösungsmittel für die 

24 h-Textilextrakte verwendet. 
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Abbildung 34 ROS-Inhibition in %; Bw sSL/bSL: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) in sSL/bSL; 
Fktg sSL/bSL: 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) in sSL/bSL; sSL: saure Schweißlösung, 
bSL: basische Schweißlösung; PK: Pholasin®-Kontrolle; Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für 
Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited im NOVOstar; (*) p ≤ 0,05 

Der 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) in basischer 

Schweißlösung mit 1:200 Verdünnung zeigte im Vergleich zum 24 h-Baumwollgarn-

textilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) mit 1:200 Verdünnung eine signifikante ROS-Inhi-

bition von 31 %. Die weiteren Ergebnisse des 24 h-Funktionsfasergarntextilex-

trakt weiß (0,02 g/mL, steril) zeigten im Vergleich zum 24 h-Baumwollgarntextilex-

trakt gelb (0,02 g/mL, steril) keine Inhibition der ROS-Bildung. 
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Abbildung 35 Inhibition der ROS-Bildung in % mit Bw sSL/bSL: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb in sSL/bSL 
(0,2 g/mL, steril); Fktg sSL/bSL: 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß in sSL/bsL (0,2 g/mL, steril); Verdünnun-
gen 1:200, 1:20 und 1:2; sSL: saure Schweißlösung, bSL: basische Schweißlösung; PK: Pholasin®-Kontrolle; 
Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit für Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific 
Limited im NOVOstar; (*) p ≤ 0,05 

Es erfolgte eine Erhöhung der Konzentration beider Textilextrakte auf eine Konzentra-

tion von 0,2 g/mL. Die Ergebnisse des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß 

(0,2 g/mL, steril) zeigten im Vergleich zum 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb 

(0,2 g/mL, steril) keine Inhibition der ROS-Bildung. 
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5.2.2.3 Antioxidative Wirkung der Baumwollgarntextilextrakte gelb und Funktionsfa-

sergarntextilextrake weiß in Ethanol gegen ROS 

 

Abbildung 36 Inhibition der ROS-Bildung in % mit Ethanol 70 % in absteigenden Konzentrationen P1-P8: Ethanol 
70 % in entsprechenden Konzentrationen siehe Tabelle 23; Pipettierschema: siehe Tabelle 19; PK: Pholasin®-Kon-
trolle; Quantifikation mit ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und andere freie Radikale von 
Knight Scientific Limited im NOVOstar. 

Das Ethanol 70 % zeigte bei der Probe 5 mit der 1:2 Verdünnung keine eigenen anti-

oxidativ wirksamen Eigenschaften und wurde als Lösungsmittel für den 24 h-Baum-

wollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL, steril) und 24 h-Funktionsfasergarntextilex-

trakt weiß (0,2 g/mL, steril) verwendet. 
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Abbildung 37 Inhibition der ROS-Bildung in %; Bw gelb: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL, steril) in 
Ethanol 70 %; Fktg weiß: Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL, steril) in Ethanol 70 % mit den Verdün-
nungen 1:200, 1:20 und 1:2; PK: Pholasin®-Kontrolle; Quantifikation mit ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® 
für Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited im NOVOstar. 

Der 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL, steril) zeigte gegenüber dem 

24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL, steril) keine antioxidative Wirkung. 
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5.2.2.4 Antioxidative Wirkung des nicht autoklavierten Baumwollgarntextilextrakts 

gelb und des nicht autoklavierten Funktionsfasergarntextilextrakts weiß gegen 

ROS 

 

Abbildung 38 Inhibition der ROS-Bildung in % in R&A-Puffer mit den Verdünnungen 1:100, 1:10, 1:2 und 1:1; 
Probe 1: 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL); Probe 2: 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß 
(0,2 g/mL); ohne Autoklavieren; nur mit Minisartfilter sterilfiltriert; Quantifizierung mit dem ABEL® Antioxidant Test 
Kit für Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited im NOVOstar; Blutagarkontrolle der 
Proben 1 und 2; (**) p ≤ 0,01. 

Der 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) konnte die Bildung der reak-

tiven Sauerstoffspezies in der Probe 2 mit der Verdünnung 1:1 signifikant inhibieren. 

Der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL) zeigte keine Inhibition der 

ROS-Bildung. Der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL) und 24 h-Funktions-

fasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) wurden ohne vorheriges Autoklavieren herge-

stellt. Zur Kontrolle wurden der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL) und der 

Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) auf Blutagar ausgestrichen und im 

Brutschrank 24 h inkubiert, dabei trat ein deutliches Bakterienwachstum beim Funkti-

onsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) auf, wohingegen der 24 h-Baumwollgarntex-

tilextrakt gelb (0,2 g/mL) in der Blutagarkontrolle kein Bakterienwachstum aufwies. 

  

2
14 12

39

0

25

50

75

100

1:100 1:10 1:2 1:1 (org) 1:100 1:10 1:2 1:1 (org)

Probe 1 Probe 2

In
h

ib
it

io
n

 d
e

r 
R

O
S

-B
il
d

u
n

g
 [

%
]

**



79 

 

5.2.3  Zusammenfassung der Ergebnisse zur antioxidativen Wirkung 

RNS: 

o Die ausgestanzten Textilproben gelb 0181, grün 0166, rot 0173 und weiß 

0100 zeigten selbst nach Einweichen für eine Stunde in R&A-Puffer 

keine antioxidative Wirkung gegen RNS. 

o Die 24 h-Baumwollgarntextilextrakte gelb (0,02 g/mL, steril) in sSL und 

bSL zeigten keine antioxidative Wirkung gegen RNS. 

o Der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL) zeigte ohne Autokla-

vieren keine antioxidative Wirkung gegen RNS. 

o Die 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakte weiß (0,02 g/mL, steril) in sSL 

und bSL zeigten keine antioxidative Wirkung gegen RNS. 

o Der 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) zeigte ohne 

Autoklavieren eine signifikante Inhibierung in Abhängigkeit zur Konzent-

ration des Extrakts.  

o Es erfolgte keine Untersuchungen der Textilextrakte gelöst in Ethanol 

gegen RNS, da bereits eine antioxidative Wirkung bei den nicht autokla-

vierten Textilextrakten gezeigt werden konnte. 
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ROS: 

o Die ausgestanzten Textilproben gelb 0181, blau 0145, grün 0166, rot 

0173 und weiß 0100 zeigten keine antioxidative Wirkung gegen ROS. 

Auf ein Einweichen der Textilproben für eine Stunde in R&A-Puffer wurde 

verzichtet, da bei der entsprechenden Untersuchung gegen RNS keine 

antioxidative Wirkung festgestellt werden konnte. 

o Die 24 h-Baumwollgarntextilextrakte gelb (0,02 g/mL, steril) in sSL und 

bSL zeigten keine antioxidative Wirkung gegen ROS. 

o Der 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL) zeigte ohne Autokla-

vieren keine Inhibition der ROS. 

o Die 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakte weiß (0,02 g/mL, steril) in sSL 

zeigten keine antioxidative Wirkung gegen ROS. Der 24 h-Funktionsfa-

sergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) in bSL mit einer 1:200 Ver-

dünnung zeigte zwar eine Inhibition der ROS-Bildung. Diese war nicht 

konzentrationsabhängig, weshalb keine Inhibition der ROS festgestellt 

werden konnte. 

o Der 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) zeigte ohne 

Autoklavieren eine signifikante Inhibition der ROS. 

Insgesamt betrachtet war die RNS-Inhibition deutlich größer als die ROS-Inhibition. 
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6 Diskussion und Schlussfolgerung 

Ziel dieser Arbeit war es, festzustellen, ob das Funktionsfasergarn im Vergleich zum 

Baumwollgarn einen zytotoxischen Effekt auf das Wachstumsverhalten der 

HaCaT-Keratinozyten hatte und welche Wirkung das eingearbeitete Vitamin E zeigte. 

Die Fragen zur Biokompatibilität und zur antioxidativen Wirkung des Funktionsfaser-

garns konnten vollständig beantwortet werden. 

• Das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten wurde durch die autokla-

vierten Textilextrakte des Funktionsfasergarns weiß (0,02 g/mL) weder prolife-

rativ noch antiproliferativ beeinflusst. Die Textilextrakte des 24 h- und des 

72 h-Baumwollgarntextilextraktes gelb (0,02 g/mL) zeigten bei der Untersu-

chung zur Proteinbestimmung eine antiproliferative Wirkung auf die HaCaT-Ke-

ratinozyten. 

• Um eine Wachstumshemmung der HaCaT-Keratinozyten durch eine bakteri-

elle, virale oder fungale Besiedlung auszuschließen und um die Untersuchun-

gen korrekt durchführen zu können, mussten die Textilien vorher autoklaviert 

werden, was ausgehend von den Untersuchungen zur antioxidativen Wirkung 

wahrscheinlich eine Denaturierung des Vitamin E zur Folge hatte. Durch die 

Untersuchungen der autoklavierten und nicht autoklavierten Textilextrakte auf 

ihre antioxidative Wirkung konnte festgestellt werden, dass das eingearbeitete 

Vitamin E nicht hitzestabil war. Aufgrund dessen zeigten die autoklavierten Tex-

tilextrakte unabhängig vom Extraktionsmedium und der Extraktkonzentration 

keine antioxidative Wirkung, während der nicht autoklavierte Funktionsfaser-

garntextilextrakt weiß (0,2 g/mL) eine konzentrationsabhängige antioxidative 

Wirkung gegen RNS und ROS zeigte. 

• Das Herauslösen des Vitamin E in einem Textilextrakt war notwendig, da die 

Untersuchungen auf ihre antioxidative Wirkung mit den herausgestanzten Tex-

tilproben keine aussagekräftigen Ergebnisse erbrachten. Unterschiedliche Ex-

traktionsmedien wie die sSL, bSL und Ethanol waren zur Feststellung der anti-

oxidativen Wirksamkeit nicht zwingend erforderlich und konnten die Untersu-

chungen stören, da die verwendeten Test Kits nicht auf diese Lösungsmittel ge-

eicht waren.  

• Das eingearbeitete Vitamin E des Funktionsfasergarntextilextraktes wirkte 

in vitro konzentrationsabhängig antioxidativ gegen RNS und ROS. 
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Die Untersuchungen zur Bestimmung der Biokompatibilität wurden in vitro mit 

HaCaT-Keratinozyten durchgeführt. In vitro Untersuchungen sind notwendig, um die 

Biokompatibilität von neu entwickelten Materialien zu überprüfen. Mit in vitro Untersu-

chungen kann man direkte Rückschlüsse auf das Wachstumsverhalten der verwende-

ten Zelllinie schließen. Die untersuchte Funktionsfasergarntextilie ist ein Bekleidungs-

stück und kommt später mit der Haut beziehungsweise mit den Keratinozyten in Kon-

takt. Daher wurden HaCaT-Keratinozyten, um eine größtmögliche Übereinstimmung 

zu gewährleisten, verwendet (van Wyk et al. 2001). Die HaCaT-Keratinozyten werden 

schon seit vielen Jahren erfolgreich für unterschiedliche Biokompatibilitätsuntersu-

chungen verwendet (Kürschner 2007, Radestock et al. 2007, Banche et al. 2015). Die 

Biokompatibilitätsuntersuchungen, bei denen das Probenmaterial als Extrakte unter-

sucht wurden, zeigten bezüglich des zellulären Wachstumsverhaltens genauere Er-

gebnisse als Untersuchungen, bei denen die Probenmaterialien auf den Zellen plat-

ziert und die Zonen der Wachstumsinhibition gemessen wurden (Johnson et al. 1983). 

Die Grenze der hier verwendeten in vitro Modelle mit HaCaT-Keratinozyten ist, dass 

diese aus einer Lage HaCaT-Keratinozyten bestehen und damit ein 2-D-Modell dar-

stellen. Es gibt Hinweise aus Untersuchungen, dass sich die Zellen in ihrer natürlichen 

dreidimensionalen Form in vivo anders als in einem 2-D-Modell in vitro verhalten 

(Wiegand und Hipler 2008). Die Epidermis besteht normalerweise aus unterschiedli-

chen Zelltypen wie Keratinozyten, Langerhanszellen und anderen Zellen. Diese Zellen 

sind untereinander verbunden und können mittels verschiedener Stoffe kommunizie-

ren (Fritsch und Schwarz 2018). Kritisch zu bewerten ist, dass in in vitro 2-D-Modellen 

nur Zellen einer einzigen Zelllinie verwendet werden. Es gibt keine Proteingerüste, 

Kommunikationen von Zellen mit der extrazellulären Matrix, Zell-Zell-Kommunikation 

oder Verbindungen zwischen unterschiedlichen Zelltypen. In in vitro 3-D-Modellen 

werden z. B. die räumliche Anordnung der Zellen oder verschiedene Gerüstmaterialien 

berücksichtigt (Haycock 2011).  

Von den Textilproben Baumwolle gelb und Funktionsfasergarn weiß wurden Textilex-

trakte hergestellt, wie unter 4.2.1 beschrieben nach DIN-EN-ISO 10993-5 und -12 

(DIN-EN-ISO 2007a, DIN-EN-ISO 2007b). Ein vorheriges Autoklavieren war notwen-

dig, da reines Lyocell ohne zusätzliche antibakterielle Bearbeitung keine eigenen an-

tibakteriellen Eigenschaften aufwies (Zikeli 2006, Wendt 2012). Um die Textilproben 

vergleichen zu können, musste auch das Baumwollgarn autoklaviert werden. Ohne 
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Autoklavieren konnte man nicht unterscheiden, ob eine mögliche zytotoxische Wirkung 

von einer mikrobiologischen Besiedlung der Textilproben oder von dem eingearbeite-

tem Vitamin E ausging. Durch das Autoklavieren der Textilproben konnte man eine 

mögliche mikrobielle Besiedlung durch die Textilproben ausschließen, was z. B. eine 

Wachstumshemmung zur Folge haben könnte. Ebenso könnten die Bakterien das vor-

handene Vitamin E verstoffwechseln oder selbst Toxine produzieren, was ebenfalls zu 

einer eingeschränkten Aussage über die Biokompatibilität führen würde. Man musste 

diesen Kompromiss eingehen und untersuchen, ob ein möglicherweise inaktiviertes 

Vitamin E eine zytotoxische Wirkung hatte. Ein vorheriges Autoklavieren wurde in an-

deren Untersuchungen von verschiedenen Wundauflagenmaterialien schon erfolg-

reich angewendet (Schönfelder et al. 2005). 

In einem weiteren Ansatz wurden die Textilproben zur Untersuchung auf eine mögliche 

antioxidative Wirkung nicht autoklaviert, wie unter 4.3.3 beschrieben. Es erfolgte eine 

Sterilfiltration mit einem Minisartfilter und anschließenden Blutagarkontrollen der ste-

rilfiltrierten Textilextrakte. Die Blutagarkontrollen des Funktionsfasergarns weiß 

(0,2 g/mL), welches zu 100 % aus Funktionsfasergarn mit 20 % Vitamin E-Fasern be-

stand, wiesen eine deutliche bakterielle Besiedlung auf, während die Blutagarkontrol-

len des Baumwollgarns gelb (0,2 g/mL), welches zu 100 % aus Baumwollgarn be-

stand, nahezu frei von Bakterien waren. Dies zeigte deutlich, dass eine reine Sterilfilt-

ration der Textilextrakte mittels Minisartfilter nicht ausreichte, um sterile Extrakte für 

die Untersuchungen zu erhalten.  

Zur Bestimmung der Biokompatibilität wurden die Untersuchungen mit folgenden Me-

thoden durchgeführt: Chemilumineszenzmessungen mit dem ATPliteTM-M Kit von Per-

kin Elmer, Absorptionsmessungen mit dem CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity 

Assay für LDH und mit dem BC Assay Protein Quantitation Kit von Uptima.  

Zur Bestimmung des ATP-Gehalts wurde das ATPliteTM-M Kit von Perkin Elmer ver-

wendet. ATP spielt als Energieträger eine wichtige Rolle, da nur die vitalen Zellen ATP 

als Energie verwenden bzw. bilden. Somit kann mit dem ATP-Gehalt die funktionelle 

Integrität von Zellen untersucht werden, da bei einer geschädigten Zellmembran die 

Zelle die Fähigkeit verliert, ATP zu bilden, und der ATP-Gehalt aufgrund des schnellen 

Abbaus durch die ATPasen stark abfällt. Der ATP-Assay wird unter anderem verwen-

det, um ATP als Funktion der Zellzahl (Sevin et al. 1988) oder der Zellvitalität (Miret et 
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al. 2005) zu messen. Diese Biolumineszenzmethode detektiert eine geringe Zellzahl, 

ist am empfindlichsten, wenig Artefakt anfällig und geht dabei schnell und effizient vor 

(Riss et al. 2016). Der Nachteil ist, dass ATP omnipräsent ist und daher muss streng 

eine Kontamination der Proben durch kontrolliertes Arbeiten ausgeschlossen werden. 

Des Weiteren kann mit der ATP-Untersuchung nur die Anzahl der vitalen Zellen be-

stimmt werden und nicht die Gesamtzahl der Zellen. 

Der Zelltod kann entweder durch Apoptose oder durch Nekrose eintreten. Ein charak-

teristisches Merkmal der Nekrose ist die Zerstörung der Zellmembran. Bei der Nek-

rose, die z. B. von einer schädlichen Textilprobe ausgelöst werden könnte, wird dann 

LDH aus den geschädigten Zellen freigesetzt, welche dann mittels des kolorimetri-

schen CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay gemessen wird. Der Cyto-

Tox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity Assay misst dabei die Integrität der Zellmemb-

ran, indem er nur die von lysierten Zellen freigegebene LDH misst. Dabei wird die LDH 

von vitalen Zellen nicht erfasst. Die Detektion von freigesetzter LDH ins Zellmedium 

hat sich schon sehr lange als verlässlicher Marker für die Zellnekrose erwiesen 

(Anuforo et al. 1978, Masanet et al. 1988, Brander et al. 1993, Singer et al. 1999, 

Reddersen et al. 2019). Das Ausmaß der Zellmembranschädigung hängt von der Ein-

wirkzeit der Proben auf die Zellen und der Dosis des untersuchten Probenmaterials ab 

(Cook und Mitchell 1989). Der Vorteil ist, dass das Zellkulturmedium nur teilweise be-

nötigt wird und die vitalen Zellen können noch für weitere Untersuchungen verwendet 

werden. Der Nachteil ist, dass mit dem CytoTox 96® Non-Radioactive Cytotoxicity As-

say kleinere zytotoxische Effekte auf die Zellen kaum messbar sind (Bopp und Lettieri 

2008). 

Proteine sind bei vitalen Zellen allgegenwärtig und nehmen an sehr vielen Stoffwech-

selvorgängen teil. Sie nehmen mechanische und strukturelle Aufgaben wie z. B. beim 

Zytoskelett war. Sie können ebenso als Enzyme fungieren und damit lebensnotwen-

dige Stoffwechselreaktionen katalysieren. Die Menge an Proteinen hängt direkt mit der 

Anzahl an vitalen Zellen zusammen und wird im BC Assay gemessen. Der BC Assay 

mit der zugrunde liegenden Biuretreaktion ist nicht ganz so empfindlich wie der 

ATP-Test (Wiegand und Hipler 2008). Störend wirken sich z. B. andere Moleküle wie 

Glukose, Mercaptoethanol und weitere aus, weil diese selbst Cu2+ zu Cu+ reduzieren, 

wodurch Cu+ mit der Bicinchoninsäure einen violetten wasserlöslichen Farbkomplex 
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bildet. Dadurch entstehen falsche Ergebnisse (Brown et al. 1989). Bei dem BC Assay 

werden bestimmte Zusammensetzungen, z. B. bestimmte Aminosäuren, in den Prote-

inen detektiert und die Reaktion muss unter präzisen Temperaturbedingungen kontrol-

liert stattfinden (Wiechelman et al. 1988, Brady und Macnaughtan 2015). Ebenso ist 

der Zeitpunkt der Untersuchung entscheidend, da sich die Farbkomplexe kontinuierlich 

entwickeln und keinen richtigen Endpunkt aufweisen. Ein Vorteil ist, dass der BC As-

say eine große Bandbreite an anwendbaren Detergenzien aufweist. Der BC Assay 

wird seit vielen Jahren erfolgreich zur Bestimmung der Proteinkonzentration einge-

setzt. Aufgrund vieler Untersuchungen wurden Anleitungen entwickelt, um sicher den 

passenden Protein Assay zur geplanten Untersuchung zu wählen (Olson und Markwell 

2007). 

Die Bestimmung der ATP-Gehaltes sowie des LDH-Gehaltes zeigte bei den 24 h- und 

72 h-Baumwollgarntextilextrakten gelb (0,02 g/mL, steril) sowie bei den 24 h- und 

72 h-Funktionsfasergarntextilextrakten weiß (0,02 g/mL, steril) nach 1 h, 24 h und 48 h 

weder proliferative noch antiproliferative Effekte auf das Wachstumsverhalten der 

HaCaT-Keratinozyten. Der ATP-Assay ist empfindlicher als der verwendete LDH-As-

say (Weyermann et al. 2005). Insgesamt ließ sich daraus ableiten, dass die ermittelten 

Ergebnisse bezüglich der LDH des 24 h- und 72 h-Baumwollgarntextilextrakts gelb 

(0,02 g/mL, steril) und 24 h- und 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakts weiß 

(0,02 g/mL, steril) die Ergebnisse aus den ATP-Untersuchungen stützten. Es besteht 

eine direkte Korrelation zwischen der Freilassung von LDH aufgrund geschädigter Zell-

membranen und dem damit verbundenen Anstieg von nachweisbarer LDH im Zellme-

dium und einer raschen Abnahme der Zellvitalität, welche durch einen ATP-Assay de-

tektiert wird (Hipler et al. 2007). Da die Zellmembranen der HaCaT-Keratinozyten in-

takt waren, konnte keine LDH im untersuchten Zellmedium nachgewiesen werden.  

Die Proteinbestimmung des 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) 

ergab teilweise zytotoxische Effekte. Dabei sank die Zellzahl um 35 % nach 24 h und 

um 34 % nach 48 h ab. Der 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) 

zeigte weder proliferative noch antiproliferative Effekte auf das Wachstumsverhalten 

der HaCaT-Keratinozyten. Beim 24 h- und 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß 

(0,02 g/mL, steril) ergaben die Proteinbestimmungen weder proliferative noch anti-

proliferative Effekte auf das Wachstumsverhalten der HaCaT-Keratinozyten. Beim 
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24 h- und 72 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) waren keinerlei Zu-

sammenhänge in Bezug auf die Zytotoxizität in Abhängigkeit von der Konzentration 

der Baumwollgarntextilextrakte gelb (0,02 g/mL, steril), Inkubationszeit der Baumwoll-

garntextilextrakte gelb (0,02 g/mL, steril) (24 h oder 72 h) noch von der Messzeit (1 h, 

24 h und 48 h) erkennbar. Die Ergebnisse der Proteinbestimmung waren weder beim 

24 h- und 72 h-Baumwollgarntextilextrakts gelb (0,02 g/mL, steril) noch beim 24 h- und 

72 h-Funktionsfasergarntextilextrakts weiß (0,02 g/mL, steril) statistisch signifikant.  

Um die Biokompatibilität von verschiedenen Textilproben zu ermitteln, sind Biokompa-

tibilitätsuntersuchungen, die verschiedene Aspekte einer Zellnekrose ermitteln, not-

wendig. Hier wurden die ATP-, die LDH- und die Proteinkonzentration ermittelt. Die 

Ergebnisse der ATP- und LDH-Untersuchungen sind statistisch signifikant und erga-

ben keine zellschädigende Wirkung der Funktionstextilie weiß. Der BC Assay war ein 

adäquater Test, um die Proteinkonzentration zu ermitteln. Die Ergebnisse aus der Pro-

teinbestimmung waren zwar statistisch nicht signifikant, stützten dennoch die Ergeb-

nisse aus den ATP- und LDH-Untersuchungen, dass keine zytotoxischen Wirkungen 

von den 24 h- und 72 h-Funktionsfasergarntextilextrakten weiß (0,02 g/mL, steril) aus-

gingen. Die Ergebnisse aus den ATP-, LDH- und Proteinuntersuchungen stimmten 

weitestgehend überein, was die Sicherheit bezüglich einer Aussage zur Biokompatibi-

lität erhöhte. Schlussendlich ist es notwendig, mittels verschiedener Assays, die die 

unterschiedlichen Aspekte einer Zellnekrose detektieren, die Biokompatibilität zu be-

stimmen, um eine sichere Aussage zur Biokompatibilität treffen zu können. Die hier 

verwendeten Assays haben alle ihre Schwachpunkte, doch durch Verwendung meh-

rerer unterschiedlicher Assays kann die qualitative Aussage in Bezug auf eine mögli-

che Biokompatibilität erhöht werden. Aufgrund des Autoklavierens waren die Ergeb-

nisse nur eingeschränkt verwendbar, da aufgrund der Hitze von einem denaturierten 

Vitamin E ausgegangen werden musste. Man konnte aber sagen, dass weder das her-

gestellte Funktionsfasergarn weiß aus Lyocell noch das verwendete Vitamin E zytoto-

xisch wirkten. Die teilweise zytotoxischen Wirkungen des Baumwollgarns lagen wahr-

scheinlich an einer Pestizidbelastung der zugrunde liegenden Baumwollpflanzen oder 

anderer Chemikalien während des Herstellungsprozesses. 

Die Untersuchungen zur Biofunktionalität der Textilproben Baumwollgarn und Funkti-

onsfasergarn erfolgten mit dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für 
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Peroxynitrit und dem ABEL® Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Superoxid und an-

dere freie Radikale von Knight Scientific Limited. Diese Methoden werden seit vielen 

Jahren zuverlässig verwendet (Schönfelder et al. 2005, Tamburic et al. 2010). Das 

Pholasin® ist ein bewährter und verlässlicher Indikator für die Anwesenheit freier Ra-

dikale (Roberts et al. 1987). Zuerst wurden die Textilproben als Stanzen in unter-

schiedlichen Größen untersucht, was ebenso in anderen Untersuchungen durchge-

führt wurde (Wiegand et al. 2013, Schönfelder et al. 2005). Nach der 

DIN-EN-ISO-10993-5 und -12 ist es wichtig, dass die Proben möglichst im Zustand der 

späteren Verwendung untersucht werden. Die herausgestanzten Textilproben zeigten 

selbst nach einer Stunde in R&A-Puffer eingeweicht keine konzentrations- bzw. flä-

chenabhängige Inhibition der RNS (5.2.1.1 und 5.2.1.2) und ROS (5.2.2.1) im Ver-

gleich zum Baumwollgarn. 

Deshalb erfolgte eine Änderung in der Untersuchung. Es wurden 24 h-Textilextrakte 

von Baumwollgarn gelb und Funktionsfasergarn weiß mit einer Konzentration von 

0,02 g/mL steril hergestellt. Eine Änderung des Extraktionsmediums wurde ebenso 

angewendet, da es möglich war, dass sich das vom Hersteller der Strickschläuche 

verarbeitete Vitamin E nicht in R&A-Puffer lösen konnte. Des Weiteren erfolgte eine 

Untersuchung, die zeigte, dass sich das Vitamin E Analogon aus dem ABEL® Antioxi-

dant Test Kit mit Pholasin® für Peroxynitrit in anderen Lösungsmitteln wie Ethanol, sSL 

und bSL lösen ließ (5.2.1.3).  

Die Textilien sollten später mit der Haut und daher auch mit Schweiß in Kontakt kom-

men. Aufgrund des unterschiedlichen pH-Werts von Schweiß wurden eine saure und 

eine basische Schweißlösung hergestellt. Da die Schweißlösungen und Ethanol kein 

Bestandteil der Test Kits waren, erfolgte zunächst eine Untersuchung auf deren eigene 

antioxidative Wirkung, um eine mögliche durch die Schweißlösung bzw. Ethanol ver-

ursachte Störung der Messwerte erkennen zu können. Die Schweißlösungen und 

Ethanol zeigten bei der 1:2 Verdünnung für RNS und ROS keine eigenen antioxidativ 

wirkenden Eigenschaften, welche schließlich die Verdünnung der Extrakte bildete. 

Des Weiteren ist es wichtig, dass man die Proben in mindestens drei unterschiedlichen 

Konzentrationen untersucht, wie hier geschehen, um eine Aussage über die antioxi-

dative Wirkung der Proben machen zu können (Hengst et al. 2009).  
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Bei den Untersuchungen der Extrakte in sSL und bSL konnte keine relevante Inhibition 

der RNS durch den 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) im 

Vergleich zum 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) festgestellt wer-

den. Der 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,02 g/mL, steril) in bSL zeigte ge-

genüber dem 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,02 g/mL, steril) eine signifikante 

ROS-Inhibition von 31 % bei der 1:200 Verdünnung. Hier konnte ebenso keine Abhän-

gigkeit der ROS-Inhibition von der Konzentration festgestellt werden. Nach Erhöhung 

der Konzentration der 24 h-Textilextrakte bei den Untersuchungen zur Inhibition der 

ROS zeigte der 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL, steril) ebenfalls 

keine Inhibition der ROS gegenüber dem 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb 

(0,2 g/mL). Daher waren diese Untersuchungen zur Biofunktionalität nicht aussage-

kräftig. Die ermittelten Ergebnisse der Untersuchungen konnten daran liegen, dass die 

RNS/ROS-Untersuchung mit den 24 h-Textilextrakten in sSL und bSL die Messungen 

störten, weil die Test Kits nur auf die entsprechenden R&A-Puffer als Lösungsmittel 

kalibriert waren und dass das Vitamin E durch das Autoklavieren denaturiert wurde.  

Es erfolgte eine erneute 24 h-Textilextraktherstellung des Baumwoll- und Funktionsfa-

sergarns ohne vorheriges Autoklavieren mit einer Konzentration von 0,2 g/mL im je-

weiligen R&A-Puffer, um eine mögliche Denaturierung des Vitamin E und eine Störung 

durch ein anderes Extraktionsmedium zu vermeiden. Diese Untersuchungen zeigten 

deutlich eine signifikante Inhibition der RNS-Bildung beim 24 h-Funktionsfasergarntex-

tilextrakt weiß (0,2 g/mL, unsteril) mit 70 % bei der 1:1 Verdünnung in Abhängigkeit 

zur Konzentration des Textilextraktes. Bei der ROS-Inhibition war ein geringerer Un-

terschied in Abhängigkeit zur Konzentration des 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt 

weiß (0,2 g/mL, unsteril) von nur 39 % bei der 1:1 Verdünnung erkennbar. Insgesamt 

konnte gezeigt werden, dass die Funktionsfasergarntextilie weiß antioxidativ gegen die 

reaktive Stickstoff- und Sauerstoffspezies wirksam war. Zu beachten war, dass der 

sterilfiltrierte 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakt weiß (0,2 g/mL, unsteril) im Ver-

gleich zum 24 h-Baumwollgarntextilextrakt gelb (0,2 g/mL, unsteril) eine deutliche bak-

terielle Besiedlung, welche mit Blutagarkontrollen nachgewiesen wurden, aufwies. Da-

her ist das Ergebnis kritisch zu betrachten, da die im Textilextrakt vorhandenen Bak-

terien in der Lage gewesen sein könnten das verarbeitete Vitamin E anteilig zu ver-

stoffwechseln, sodass die antioxidative Wirkung des Funktionsfasergarns weiß viel hö-

her, als hier dargestellt, sein könnte. 
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Der Hersteller der Strickschläuche hatte ein Vitamin E in sein Funktionsfasergarn ein-

gearbeitet. Vitamin E, vor allem α-Tocopherol, reagiert aufgrund seiner chemischen 

Struktur sehr schnell und am besten mit Peroxylradikalen (Burton et al. 1985), was die 

gute antioxidative Wirkung gegenüber RNS zeigte. Das natürliche Vitamin E kann als 

Antioxidant auch andere Radikale einfangen. Wichtig ist, dass man bei in vitro Unter-

suchungen nicht nur die antioxidative Wirkung auf ein Radikal beschränkt. Um ein Ge-

samtbild der antioxidativen Wirkung zu erhalten, ist die Abklärung mit weiteren Radi-

kalen wie der reaktiven Sauerstoffspezies notwendig. Hier konnte gezeigt werden, 

dass das verarbeitete Vitamin E neben dem Peroxynitrit auch Superoxid und andere 

freie Radikale wirksam abfangen konnte. 

Der Schweiß erfüllt beim Menschen viele Funktionen, wie z. B. Thermoregulation, Auf-

bau des Säureschutzmantels und enthält antimikrobielle Peptide wie Dermicidin 

(Schittek et al. 2001, Murakami et al. 2002) und Cathelicidine (Gallo et al. 1994), um 

sich gegen Infektionen zu wehren. Der hydrolipide Film, der die Haut überzieht, besteht 

aus Sebum und Schweiß und schützt dabei die Hautoberfläche (Shelmire 1959), in-

dem er unter anderem die Bildung eines normalen Hautmikrobioms unterstützt 

(Leyden et al. 1975).  

Die Haut besitzt Talg-, apokrine, ekkrine und apoekkrine Drüsen. Die Talgdrüsen, die 

vor allem durch Androgene reguliert werden, sind mit den Haarfollikeln verbunden und 

produzieren eine fetthaltige und ölige Substanz: Sebum. Das Sebum schützt die Haare 

und Haut, indem es sie wie eine Lotion überzieht. Des Weiteren besteht der Talg aus 

Squalen, Wachsestern und verschiedenen Triglyzeriden. Die Trigylzeride können 

durch Esterasen der Haut sowie durch Korynebakterien in freie Fettsäuren gespalten 

werden, welche einen Teil des sauren pH-Werts der Haut bilden. Die Talgdrüsen un-

terstützen die Kolonisierung mit Anaerobiern wie Propionibacterium acnes, welche bei 

den Haarwurzeln leben, die ebenso wichtige Fettsäuren produzieren mit dem sie den 

pH-Wert der Haut bei ca. 5 aufrechterhalten, welcher wiederum andere Bakterien wie 

z. B. Staphylokokken inhibiert (Grice und Segre 2011). 

Die Schweißproduktion erfolgt durch apokrine und ekkrine Drüsen. Die ekkrinen Drü-

sen produzieren den größten Anteil des Schweißes und sind für die Thermoregulation 

bedeutend. Schweiß besteht hauptsächlich aus Wasser, NaCl, Kalium, Bikarbonat 

(HCO3
-) und enthält Lactat, Urea, Ammoniak sowie weitere Bestandteile. Der 
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Schweiß-pH-Wert wird durch das HCO3–CO2-Puffersystem stabilisiert, d. h., bei einer 

geringeren Schweißrate ist das Puffersystem in der Lage den Schweiß zu acidifizieren 

und bei einem pH-Wert von ca. 5 zu halten, weil entweder eine H+-Sekretion oder eine 

HCO3-Resorption stattfindet. Einer der Aufgaben des Schweißkanals ist die Reabsorp-

tion von Natrium, Kalium und Bikarbonat, um die lebenswichtigen Elektrolyte nicht zu 

verlieren. Bei einer höheren Schweißrate z. B. bei körperlicher Betätigung liegt der 

pH-Wert bei 6,5 bis 7, da die Resorption von Bikarbonat nicht in dem Ausmaß stattfin-

det, um den sauren pH-Wert aufrechtzuerhalten. Dadurch verschiebt sich der pH-Wert 

der Haut temporär ins Basische. Weiterhin verläuft die Natriumrückresorption gleich-

förmig und ist unabhängig von der Schweißrate, was bei einer hohen Schweißrate zu 

einem ausgeprägten Elektrolytverlust führen kann (Sato et al. 1989). 

Auf der Haut befindet sich stets ein hydrolipider Film aus Sebum und Schweiß, welcher 

direkt mit Textilien in Kontakt kommt. Daher ist Schweiß mit unterschiedlichen pH-Wer-

ten ein mögliches Lösungsmittel, dass das Vitamin E aus der Funktionstextilie heraus-

lösen bzw. mit ihm interagieren kann. Schweiß ist besonders für Atopiker wichtig, weil 

bei Menschen mit AD Schweiß in allen Altersgruppen ein auslösender Faktor für star-

ken Pruritus sein kann. Dies ergaben Untersuchungen mittels Fragebogen, wonach 

viele Personen mit AD der Meinung waren, dass sich ihre AD durch Schwitzen ver-

schlechterte (Yosipovitch et al. 2002, Williams et al. 2004, Dawn et al. 2009). Zusätz-

lich enthält der Schweiß von Atopikern weniger antimikrobielle Peptide, wodurch es zu 

einer veränderten Zusammensetzung des Hautmikrobioms kommen kann. Um die un-

terschiedlichen pH-Werte des Schweißes zu berücksichtigen, wurden neben der sau-

ren auch eine basische Schweißlösung hergestellt, um herauszufinden, ob es Unter-

schiede in der Löslichkeit des Vitamin E bei verschiedenen pH-Werten gab. Die Tex-

tilextrakte Baumwollgarn gelb und Funktionsfasergarn weiß wurden nur mit vorher au-

toklavierten Textilproben hergestellt. Nachdem nicht autoklavierte Textilproben in 

R&A-Puffer eine antioxidative Wirksamkeit des Vitamin E zeigten, wurden keine wei-

teren Textilextrakte mit nicht autoklavierten Textilproben hergestellt. Rückblickend 

hätte man die Textilproben, um diese auf ihre antioxidative Wirksamkeit zu untersu-

chen, nicht in andere Lösungsmittel wie den Schweißlösungen lösen müssen.  
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Der Hersteller der untersuchten Strickschläuche hatte ein Vitamin E in die Fasern ein-

gearbeitet. Die genaue Einarbeitung sowie die chemische Struktur des Vitamin E wa-

ren ein Betriebsgeheimnis. 

Vitamin E nimmt viele verschiedene Aufgaben im Körper wahr. In der Epidermis hat 

es vor allem eine zentrale Rolle im synergistisch wirkenden Antioxidationssystem ge-

gen freie Radikale (Rimbach et al. 2010). Im Körper werden bei normalen Stoffwech-

selvorgängen ständig freie Radikale produziert, die durch die vorhandenen zellulären 

Mechanismen unschädlich gemacht werden. Chronische Entzündungen, die unter an-

derem durch eine Überproduktion freier Radikale charakterisiert sind, sorgen langfris-

tig dafür, dass das antioxidative System überlastet wird, was dauerhaft zu Störungen 

der Haut bis hin zu einer Dermatitis führen kann. Bei oxidativem Stress, dessen Quelle 

physischer, umweltbedingter oder psychischer Natur sein kann, ist es wichtig, folgende 

Aspekte zu berücksichtigen. Zum einen kommt es während einer akuten Phase der 

AD zu einem erhöhten oxidativen Stress und zum anderen ist es oxidativer Stress an 

sich als Folge der Umwelt oder anderer Faktoren. Hinzu kommt eine verminderte Leis-

tungsfähigkeit des antioxidativen Systems bei Patienten mit AD (Ji und Li 2016). In 

Studien konnte gezeigt werden, dass Patienten mit einem Ekzem eine höhere Lip-

idperoxidation hatten als die Vergleichsgruppe (Amin et al. 2015) und die Mengen an 

Antioxidantien wie Vitamin E, C und A waren erniedrigt (Sivaranjani et al. 2013, Amin 

et al. 2015). Insgesamt betrachtet, sorgt oxidativer Stress langfristig für eine geschä-

digte Hautbarriere (Niwa et al. 2003). Um die Haut dauerhaft zu schützen, gibt es viele 

Möglichkeiten oxidativen Stress zu verringern, z. B. indem man das antioxidative Sys-

tem unterstützt und Faktoren, die vermehrt freie Radikale produzieren, verringert (Ji 

und Li 2016). Bei der Unterstützung des antioxidativen Systems kommen zum einen 

Vitamine wie Vitamin A (Ponce et al. 2012), D (Bao et al. 2008), C (Telang 2013) und 

E (Kapun et al. 2014) sowie andere Substanzen mit antioxidativer Wirkung wie Mela-

tonin (Sener et al. 2002, Reiter et al. 2009) und Oxytocin (Deing et al. 2013) in Betracht. 

Präklinisch konnte in verschiedenen Untersuchungen an HaCaT-Keratinozyten ge-

zeigt werden, dass Vitamin E positive Effekte wie eine Besserung der Hautfeuchtigkeit 

durch eine Erhöhung der Ceramide (Kato und Takahashi 2012), Verbesserung des 

Zellschutzes gegen oxidativen Stress (Gehin et al. 2006) und eine Verstärkung des 

antioxidativen Systems durch Erhöhung des Glutathions hatte (Masaki et al. 2002). 
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Tierstudien an Mäusen (Hayashi et al. 2012, Tsuduki et al. 2013) und Hunden (Kapun 

et al. 2014) konnten eine Verbesserung der AD-Symptome durch Gabe von Vitamin E 

zeigen. Des Weiteren wurden viele klinische Studien an Menschen unterschiedlichen 

Alters durchgeführt, die einen positiven Effekt von oral aufgenommenem Vitamin E auf 

die Hautgesundheit zeigen konnten (Tsoureli-Nikita et al. 2002, Martindale et al. 2005, 

Jaffary et al. 2015). In einer Studie konnte eine Verbesserung der Haut von Patienten 

mit einer milden bis moderaten AD durch die topische Applikation von einer Vita-

min-E-haltigen Lotion bei AD gezeigt werden (Patrizi et al. 2016). Diesen Untersuchun-

gen stehen Studien gegenüber, die keinen nennenswerten Zusammenhang von Vita-

min E auf die AD zeigen konnten (Miyake et al. 2010, Nwaru et al. 2014) sowie Einzel-

fälle, die eine Kontaktdermatitis nach Anwendung einer Vitamin-E-haltigen Creme 

nachwiesen (de Groot et al. 1991, Ohko et al. 2012). Vitamin E wird seit vielen Jahren 

untersucht und angewendet. Bislang zeigten die Studien überwiegend, dass Vitamin E 

einen positiven Effekt auf die AD haben konnte und dass das Vitamin E bis auf wenige 

Einzelfälle für den Menschen in der Anwendung sicher war. Vitamin E wurde dabei 

entweder oral durch Nahrungsergänzungsmittel oder durch eine topische Applikation 

von Lotionen oder Ölen aufgenommen. Die Verwendung von Vitamin E in einer Funk-

tionstextilie könnte eine dauerhafte Abgabe des Vitamins an die Haut von Atopikern 

ermöglichen und so die Haut über einen längeren Zeitraum stabil mit Vitamin E ver-

sorgen. Dadurch könnte eine Funktionstextilie mit Vitamin E eine zusätzliche Möglich-

keit zur Unterstützung der Behandlung von AD werden. 

Vitamin E wird seit langer Zeit zur Stabilisierung von Fetten vor allem von Frittierfetten 

verwendet, um ein zu schnelles Verderben der Fette zu vermeiden (Pongracz 1988). 

In mehreren Untersuchungen wurde das Verhalten von Frittierfetten bei unterschiedli-

chen Temperaturen untersucht (Pongracz 1988, Barrera-Arellano et al. 2002, 

Aladedunye und Przybylski 2009, Alizadeh et al. 2016). Bei Fetten und Ölen ist die 

Oxidation ein Problem, da diese das Fett kürzer lagerfähig und schneller ungenießbar 

macht. Es wurden synthetische wie auch natürliche Antioxidationsmittel untersucht, 

die eine Oxidation der Fette aufgrund ihrer antioxidativen Eigenschaften verzögern 

konnten. In einer Untersuchung wurden verschiedene natürliche Öle mit unterschied-

lichem Tocopherolgehalt sowie Öle mit zugesetzten Tocopherolen untersucht. Die Öle 

wurden dabei für 2 h bis 10 h bei ca. 180 °C erhitzt. Danach wurde jeweils der Toco-

pherolgehalt gemessen. Insgesamt betrachtet nahm der Tocopherolgehalt ab, je 
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länger die hohe Temperatur einwirkte. Nach 2 h konnte in allen untersuchten Ölen ein 

Tocopherolgehalt von über 50 % festgestellt werden (Barrera-Arellano et al. 2002).  

Da Vitamin E als sehr hitzestabil gilt, konnte man anfänglich davon ausgehen, dass 

nur ein Teil des verarbeiteten Vitamin E durch das Autoklavieren für 20 min bei 121 °C 

denaturiert wurde. Wenn man die antioxidativen Untersuchungen der Textilextrakte 

betrachtet, welchen das Autoklavieren der Textilproben vorausging, dann musste man 

aufgrund der Ergebnisse davon ausgehen, dass das vom Hersteller verwendete Vita-

min E weniger hitzestabil war.  

In vielen Kosmetika wird Vitamin E aufgrund der antioxidativen Eigenschaften einge-

setzt. Topisch appliziertes Vitamin E zeigte bislang wirksame Effekte gegen UV-be-

dingte Hautschäden wie Rötungen, Sonnenbrand, Entzündungen und Hyperpigmen-

tierung. Insgesamt sind Kosmetika mit einer Kombination aus Vitamin C, E und Feru-

lasäure, welche sich in einem spezifischen Mischungsverhältnis gegenseitig stabilisie-

ren, z. B. wie im Skinceuticals C E Ferrulic® Serum, effektiver gegen oxidativen Stress 

(Lin et al. 2005). Mit topisch applizierten Vitamin E und C konnten viel größere Mengen 

im Hautreservoir gespeichert werden, als das über die orale Einnahme erreicht werden 

konnte, sofern man diese Kosmetika korrekt applizierte. Damit konnten diese Kosme-

tika länger selbst einige Tage nach der Applikation wirksam gegen oxidativen Stress 

schützen (Pinnell et al. 2001, Burke und Pinnell 2015). 

  



94 

 

6.1 Schlussfolgerung  

In der vorliegenden Arbeit wurden Baumwollgarn und Textilien mit einer Vitamin-E-hal-

tigen Funktionsfaser (weiß 0100 mit 20 % Vitamin E-Faser) auf ihre Biokompatibilität 

gegenüber HaCaT-Keratinozyten und auf ihre Biofunktionalität gegen RNS und ROS 

untersucht. 

Mittels der ATP-, LDH- und Proteinbestimmung konnte eine gute Biokompatibilität des 

Funktionsfasergarns gegenüber den HaCaT-Keratinozyten festgestellt werden. Zyto-

toxische Effekte waren für das Funktionsfasergarn weiß nicht nachweisbar. Die Bio-

kompatibilitätsuntersuchungen fanden alle an 2-D-Modellen statt. Die 2-D-Modelle sto-

ßen auf ihre Grenzen, wenn die Biotransformation von Stoffen oder die perkutane Ab-

sorption untersucht werden soll, da für solche Untersuchungen komplexe 3-D-Modelle 

notwendig sind. Die 3-D-Modelle, um z. B. AD zu untersuchen, benötigen noch einige 

Zeit, da die derzeitigen 3-D-Modelle noch nicht alle notwendigen Zelltypen enthalten, 

wobei vor allem aber die dendritischen Zellen sehr schwer zu kultivieren sind (Alépée 

et al. 2014). Die Verwendung solcher 3-D-Hautmodelle könnte in Zukunft die Lücke 

zwischen in vivo Untersuchungen und 2-D-Modellen in vitro schließen, um Materialien 

auf ihre Biokompatibilität zu überprüfen (Alépée et al. 2014). Derzeit sind die 2-D-Mo-

delle mit HaCaT-Keratinozyten als erster in vitro Schritt zeitgemäß und es lässt sich 

zuverlässig sagen, ob Materialien biokompatibel sind. Ein möglicher nächster Schritt 

wäre die in vitro Untersuchung mittels eines Hautirritationstests (Alépée et al. 2010) 

an etablierten 3-D-Modellen, die mittlerweile von verschiedenen kommerziellen Her-

stellern angeboten werden wie z. B. EpiDermTM, SkinEthicTM, EpiSkinTM. 

Des Weiteren wäre eine Erweiterung der Funktionstextilien mit antibakteriellen Eigen-

schaften sinnvoll, um vorheriges Autoklavieren zu vermeiden. In anderen Untersu-

chungen konnte gezeigt werden, dass sich dafür z. B. Silber oder Zink eignen, da diese 

sich durch das Zimmer-Lyocell-Verfahren dauerhaft in den Kern der Faser integrieren 

lassen und antifungal und -bakteriell wirken (Hipler und Zikeli 2006, Lansdown et al. 

2007, Wiegand et al. 2013). Diese zusätzliche Bearbeitung würde es ermöglichen die 

Textilextrakte ohne Autoklavieren mit aktivem Vitamin E an HaCaT-Keratinozyten auf 

dessen Biokompatibilität zu untersuchen. 

Eine deutliche antioxidative Wirkung des Funktionsfasergarns gegen RNS und ROS 

war nur in Form von nicht autoklavierten 24 h-Funktionsfasergarntextilextrakten 
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nachweisbar, wobei die antioxidative Wirkung in der 1:1 Verdünnung gegen RNS am 

stärksten war. Die Untersuchungen mit autoklavierten Textilextrakten in anderen Lö-

sungsmitteln wie sSL und bSL erbrachten keine verwertbaren Ergebnisse. Das ABEL® 

Antioxidant Test Kit mit Pholasin® für Peroxynitrit und das ABEL® Antioxidant Test Kit 

mit Pholasin® für Superoxid und andere freie Radikale von Knight Scientific Limited zur 

Untersuchung der antioxidativen Wirkung eines Materials oder einer Substanz sollten 

in Zukunft hauptsächlich mit den vom Hersteller mitgelieferten Lösungsmitteln verwen-

det werden, da andere Lösungsmittel Interferenzen und damit falsche Ergebnisse ver-

ursachen könnten. Zukünftig könnte man in einer zusätzlichen Untersuchung aus nicht 

autoklavierten Textilproben Baumwollgarn gelb und Funktionsfasergarn weiß entspre-

chende Textilextrakte herstellen und untersuchen, um herauszufinden, ob sich das Vi-

tamin E in einer der beiden Schweißlösungen besser lösen lässt, ob es antioxidativ 

wirkt und ob trotz möglicher Interferenzen bei Verwendung dieser Test Kits eine anti-

oxidative Wirkung erkennbar ist. Die Untersuchungsergebnisse zur antioxidativen Wir-

kung von Substanzen unterscheiden sich nicht nur zwischen den unterschiedlichen 

Laboratorien, sondern teilweise auch innerhalb eines Labors bei Verwendung unter-

schiedlicher Methoden zur Feststellung der antioxidativen Wirkung einer Substanz. 

Weiterhin gibt es keinen Test, der als Standardtest zur Untersuchung der antioxidati-

ven Wirkung von Substanzen definiert ist, weshalb man mit dem Datenvergleich aus 

unterschiedlichen Untersuchungen sehr kritisch umgehen muss (Schlesier et al. 2002). 

Zum besseren Vergleich der erhaltenen Daten mit anderen Studien wäre die Einfüh-

rung eines Standardtests wünschenswert. 

Die Vitamin-E-haltigen Funktionsfasern wiesen hier in vitro eine deutliche antioxidative 

Wirkung gegen RNS (70 %) und ROS (39 %) auf. In einer in vivo Studie von Fluhr et 

al. konnte eine Verbesserung der AD nach Tragen von SeaCell® Active-Textilien be-

schrieben werden. Die Kontrollgruppe erhielt langärmlige T-Shirts aus Baumwolle und 

die Testgruppe T-Shirts aus SeaCell® Active. In vitro erfolgte die Bestimmung der an-

tioxidativen Wirkung der Textilien gegenüber RNS und ROS mit dem ABEL® Antioxi-

dant Test Kit, wobei SeaCell® Active-Textilien die höchste antioxidative Wirkung ge-

genüber RNS und ROS aufwiesen. Zusammengefasst wies die Testgruppe eine anti-

bakterielle Wirkung gegenüber S. aureus auf. Die physiologischen und klinischen Pa-

rameter zeigten eine leichte Verbesserung, die nur teilweise statistisch signifikant war. 
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Fluhr et al führte die Wirkungsweise zumindest teilweise auf die antioxidativen Eigen-

schaften der SeaCell® Active-Textilien zurück (Fluhr et al. 2010). 

Diese in vivo Studie zeigte, dass eine antioxidative Eigenschaft einer Funktionstextilie, 

die in vitro bestimmt wurde, zu einer Verbesserung der AD führen konnte. Um einen 

möglichen Nutzen der Vitamin-E-haltigen Funktionsfasern zur Verbesserung der Le-

bensqualität von Atopiker festzustellen, sollte eine in vivo Studie wie bei Fluhr et al. 

durchgeführt werden. 
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