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After a short explanation of the topic and a metho- 
dological introduction, several recent biorheologi- 
cal findings are presented and discussed. Intrinsic 
viscosity measurements with lipoproteins show, 
that a certain type associates strongly in presence 
of Ca ions thus representing a risk faktor for in- 
farction. A rheological theory of rheumatic deteri- 
oration of knee joint synovial fluid is presented 
and suggested as a diagnostic aid. Finally, recent 
results in blood rheology are reported and their 
bearing on circulation problems and arterial ob- 
structive conditions discussed. 

Unter Biorheologie versteht man die Anwendung 
rheologischer Methoden und Betrachtungen auf 
Stoffe von biologischem Interesse; ihr Einsatzge- 
biet erstreckt sich daher yon der Biochemie bis zur 
Medizin. F fir ihre Fragestellungen ist vor allem 
die Struktur-Rheologie [1] von Interesse, da sie In- 
formationen fiber die Struktur der untersuchten 
Objekte liefert (bei L6sungen z.B. fiber die gel6sten 
Molekiile). Bei schlecht definierten Stoffmischun- 
gen oder Vielkomponentensystemen wird es oft bei 
einer ph/inomenologischen Beschreibung [2] blei- 
ben, die aber manchmal als diagnostische Hilfe die- 
nen kann. Von entscheidender Bedeutung ist die 
rheologische MeBtechnik (Rheometrie) [3], ffir die 
oft nur extrem geringe Substanzmengen zur Verffi- 
gung stehen. Wesentliche Fortschritte lieferten Mi- 
kromethoden (z.B. Mikro-Kugelfallviskosimeter) 
[4], fiir die ein Tropfen Mel3flfissigkeit genfigt. 
Bei den L6sungen hat es sich als zweckm/iBig er- 
wiesen, zwei Typen zu unterscheiden [5]: 
Die PartikeI-L6sung, bei der die gel6sten Teilchen 
als isolierte Partikel betrachtet werden k6nnen. Sie 
ist die Domfine der Grenzviskositfitszahl (GVZ), 
auch Staudinger-Index genannt. 
* Herrn Prof. Dr. Erwin Schauenstein anl/iBlich seines 65. Ge- 

burtstages mit den herzlichsten Wfinschen gewidmet. 

Die Netzwerk-L6sung hat eine so hohe Konzentra- 
tion an gel6stem Stoff, dab die einzelnen Teilchen 
nicht mehr isoliert sind, sondern ein Netzwerk bil- 
den, wobei die Vernetzungen dynamisch aufzufas- 
sen sind und von rein geometrischen Verschlingun- 
gen (Verh/ingungen) bis zu van der Waals'schen 
Bindungen reichen k6nnen. 
Beide L6sungstypen unterscheiden sich deutlich 
durch ihr rheologisches Verhalten, und auch der 
Obergang von einem L6sungstyp zum anderen 
kann gut festgestellt werden, da jeweils verschiede- 
ne ,,scaling laws" [6] gelten: Bei der Partikel-L6- 
sung ist die Viskosit/it proportional M 1, bei der 
Netzwerk-L6sung dagegen M 3'4 (M= Molekular- 
gewicht). Neuerdings wird flit die Erklfirung des 
rheologischen Verhaltens von L6sungen vom Netz- 
werk-Typ auch das ,,Reptations-Modell" [7] vor- 
geschlagen. Ihm liegt der Gedanke zugrunde, dab 
sich beim FlieBen das einzelne Molekfil durch ein 
Gewirr umgebender Molekfilsegmente winden 
muB wie eine Schlange durch ein Dschungeldik- 
kicht (daher Reptation). In dieser Obersicht soll 
nur fiber Untersuchungen an L6sungen berichtet 
werden. Die Festk6rper-Rheologie [8], die sich mit 
dem Deformationsverhalten von Stoffen wie Seh- 
hen, Muskeln, B/indern, Knochen befal3t, bleibt 
auBerhalt der Betrachtungen. 

Apparatives 
Ftir die Untersuchung yon verdiinnten L6sungen bedient man 
sich der Ausflul3-Viskosimeter (z.B. Ubbelohde-Viskosimeter); 
die Modifikation der Mehrkugel-Viskosimeter [9] erlaubt auch 
die Bestimmung der Scher-Abhfingigkeit. F/Jr Messungen an 
kleinsten Substanzmengen k6nnen die Mikro-Kugelfallviskosi- 
meter (MKV) eingesetzt werden [4], sie erlauben ebenfalls die 
Ermittlung der Scher-Abh/ingigkeit. Konzentriertere L6sungen 
untersucht man in Rotationsviskosimetern, fiir extrem geringe 
Werte der Deformationsgeschwindigkeit setzt man ,,Low- 
Shear-Viskosimeter" ein. Kapillarviskosimeter mit /iuBerem 
Druck realisieren besonders hohe Werte der Deformationsge- 
schwindigkeit (im Typ HVA [10] bis 106 s-  i). Normalspannung 
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bzw. die L6sungselastizit/it erh/ilt man in Rheogoniometern 
(z.B. Weissenberg-Instrument) oder mechanischen Spektrome- 
tern (Rheometrics). Nichtstation/ire Vorg/inge (Anlauf- und 
Abkling-Messungen) k6nnen in Rotationsviskosimetern (Weis- 
senberg, Rheometrics) oder noch besser in Elastoviskosimetern 
mit sehr harter Federkonstante [11] untersucht werden. In den 
Rheogoniometern k6nnen auch Schwingungsmessungen durch- 
gefiihrt werden. Pnlsierende Schwingungen in einer Kapillare 
erzeugt das Instrument von Chmiel und Thurston [12] (MeB- 
technik in [13]). 
Ein weiteres relativ neues Gebiet ist die Verwendung yon Rech- 
nern bei der Datenverarbeitung yon rheologischen Messungen, 
insbes, in Verbindung mit automatisierten, schreibenden Ger/i- 
ten. Es handelt sich darum, aus den MeBwerten die rheologisch 
relevanten Gr6Ben Schubspannung bzw. Normalspannung und 
Deformationsgeschwindigkeit auszurechnen, die Kurven zu 
gl/itten, Korrekturen anzubringen (z.B. Weissenberg-Korrek- 
tur) und gegebenenfalls bestimmte Fixpunkte aus den Fliel3kur- 
ven zu ermitteln (z.B. Wendepunkt) [14]. 
In dieser Arbeit verwenden wir folgende MeBgr613en: 
Ffir die Partikel-L6sung ermitteln wir die Viskosit/it r/ [Pas] 
als Funktion der Konzentration c [g/ml] und des Geschwindig- 
keitsgef/illes D [s-l]. Aus der Viskosit/it der L6sung r/ und 
der des L6sungsmittels t/S ermitteln wir die Grenzviskosit/itszahl 
und ihre Abh/ingigkeit yon D: 

/~red=/~--/']s; [r/]=limr/rea; [t/]o=[r/]D=o. 
rls.C c-o0 

Bei der Netzwerk-L6sung ermitteln wir die Viskosit/itskurven, 
d.h. den Verlauf der scheinbaren Viskosit/it r/' = ~/D (r = Schub- 
spannung in Pa) yon der konstanten Anfangsviskosit/it r/o bis 
zum Endwert ;/co. Meist sinkt r/' sif6rmig von ~/o auf t/m, wir 
sprechen dann von Strukturviskosit/it oder Entz/ihung (Fig. 1). 
Weiter kann man bei Netzwerkl6sungen im strukturviskosen 
Bereich einen Schermodui G [Pa] sowie Normalspannungen 
messen (meist als ,,erste" Normalspannungsdifferenz "glx-'~22 
in Pa angegeben). Damit kann auch eine Normalviskosit/it r/n = 
(~11 -rz2)/D z angegeben werden. Aus Schermodul und Viskosi- 
t/it kann man eine Relaxationszeit 0 = rf/G (mit G = rz/vl 1 - -  T 2 2 )  

errechnen, die jedoch einen Mittelwert darstellt, da eigentlich 
ein Relaxationszeitspektrum voriiegt. Bei der Schwingungs- 
rheometrie erh/ilt man eine komplexe Viskosit/it qx als Funktion 
der Kreisfrequenz co, die man in einen viskosen Anteil r/' und 
einen elastischen r/" (=  G/co) aufteilen kann. Genaueres fiber 
diese und weitere rheologische Gr6Ben findet man in den Lehr- 
bfichern der Rheometrie bzw. Rheologie [15]. 

log fl' 
[Pa s] 

tog D [ s -I] 

Fig. 1. Schematische Viskosit/itskurve einer strukturviskosen 
L6sung 

Einige neuere Ergebnisse 

PartikeL L6sungen 

Bei den Partikel-L6sungen unterscheidet man meh- 
rere Untergruppen: isotrope kompakte Teilchen, 
anisotrope kompakte Teilchen und Kn/iuel-Mole- 
kfile. Die Grenzviskosit/itszahl h/ingt mit dem 
Molekulargewicht empirisch zusammen nach 
[~/] = K . M  a ffir ein bestimmtes L6sungsmittel und 
eine bestimmte Temperatur. Der Exponent a ist 
charakteristisch ffir den Teilchentyp; ffir kompakte 
Kugeln ist er 0, ffir starre gestreckte St/ibchen 2, 
ffir stark verkn/iulte Fadenmolekiile sowie im 
pseudo-idealen Thetazustand 0,5 und ffir locker 
verkn/iulte (frei durchspfilte) Fadenmolekfile 1. 
Dieser Zusammenhang wird vielfach zur Ermitt- 
lung des Molekulargewichtes (nach vorangegange- 
ner Eichung) herangezogen [i 6]. 

Plasma-Lipoproteine 

Die im Blut dem Fett-Transport dienenden Lipo- 
proteine sind kompakte Kugeln (innen Lipide, au- 
Ben Proteine) mit einem Durchmesser von etwa 
230 A. Man teilt sie nach ihrer Dichte ein in: Chy- 
lomikromen, VLD (very low density)-, LD (low 
density)- und HD (high density):Lipoproteine. Wir 
haben mit dem Institut ffir medizinische Biochemie 
der Universit/it Graz an einer Reihe von Lipopro- 
teinen (Lp) rheologische Untersuchungen durchge- 
ffihrt. Da meist nur sehr geringe Probenmengen 
zur Verffigung standen, wurden die Messungen im 
Mikro-Kugelfallviskosimeter (vergoldete Kugeln) 
durchgeffihrt; in einigen F/illen auch in einem Mi- 
kro-Ubbelohde-Viskosimeter. 
Aus der Gruppe LDL haben wir eine bestimmte, 
mit LpB bezeichnete Probe aus menschlichem 
Serum (H) und aus Schweineserum (S) untersucht 
[17]. Ffir beide Proben fanden wir keine Struktur- 
viskosit/it bis mindestens D = 1700 s- 1. Wir ermit- 
telten die GVZ und aus Dichtemessungen das 
scheinbare spezifische Volumen ~b 2. 
Die Resultate sind: 

LpB-H: [I/] = 3,5 ml/g LpB-S: [~/] = 4,5 ml/g 
~b2=0,95 q~2 =0,95 

Daneben untersuchten wir ein im Serum von Pa- 
tienten mit obstruktiven Lebererkrankungen vor- 
kommendes Lipoprotein LP-X, das deutlich ab- 
weichende Werte zeigte: 

LP-X: [r/]=8,5 ml/g; ~bz=0,974 , 

allerdings auch keine Strukturviskosit/it aufwies. 
Aus der GVZ selbst k6nnen wir die Dichte bzw. 
das spezifische Volumen der viskosimetrisch/iqui- 

603 



valenten Kugel errechnen nach: 

2,5 
d~ =~j-  mit v~ = 1/d~, 

wobei ffir die Volumen-GVZ der Einsteinsche 
Wert ffir Kugeln, nimlich 2,5, eingesetzt wird. 
In die /iquivalenten spezifischen Volumina gehen 
sowohl die Teilchendichte (einschlieBlich Quellung, 
Hydratation, immobilisiertem L6sungsmittel) als 
auch die Teilchen-Anisotropie ein. Das wesentlich 
erh6hte Aquivalentvolumen von LP-X von 3,4 im 
Vergleich zu 1,6 ml/g bei LpB-H kann daher so- 
wohl auf eine aufgelockerte ,,aufgeblasene" Struk- 
tur als auch auf eine erh6hte Teilchen-Anisotropie 
zurfickgehen. Leider ist es nicht m6glich, aus rheo- 
logischen Daten allein die Hydratation exakt zu 
berechnen. Wir k6nnen h6chstens einen Maximal- 
wert von 0,45 g H20/g Lipoprotein abschitzen. 
Ober das Kugelmodell ist auch eine l]lberprfifung 
der Strukturmodelle m6glich, wenn das Mole- 
kulargewicht bekannt ist. Eine R6ntgenklein- 
winkel-Untersuchung ergab ffir LpB-H den Weft 
M =  2,4" 10 6. Aus dem Volumen der dem Teilchen 
viskosimetrisch iquivalenten Kugel errechnen wir 
deren Radius 

3 3v~M 

und erhalten mit den obigen Werten r = 115 A, was 
mit anderen Messungen sehr gut fibereinstimmt. 
Weitere Studien wurden an Lipoprotein Lp (a) [18] 
unternommen. Diese Substanz ist im Serum von 
etwa 90% aller Menschen in verschiedener Menge 
vorhanden; die Menge ist offenbar erblich be- 
stimmt. Lp(a) gilt als Risikofaktor ffir Infarkt-Er- 
krankungen. Wir fanden, dab Lp (a) in NaC1 sehr 
instabil ist; einigermagen stabile L6sungen erhiel- 
ten wir nur in 4 m NaBr. Es ergab sich ein [~] 
von 20 ml/g, aber keine Strukturviskositit. Often- 
sichtlich liegt das Teilchen in diesem L6sungsmittel 
als etwas vergr6Berte Kugel vor. Wesentliche 
Unterschiede zu normalem Lipoprotein fanden wir 
jedoch im Verhalten gegen Ionen. Hier konnte 
wegen der Instabilitit der L6sungen nicht die GVZ 
erhalten werden, sondern nur ein Wert der redu- 
zierten Viskositit ~/r" W/ihrend eine Vergleichs- 
probe von LpB keine Anderung der Viskositit bei 
Zusatz von NaC1, MgC12, CaC12 und MnC12 
zeigte, war dies bei Lp (a) anders. NaC1, NaBr und 
MgC12 zeigten ebenfalls keinen Einflul3, aber ein 
Zusatz yon CaC12 und MnC12 erh6hte die Viskosi- 
tilt bedeutend und bewirkte nach kurzer Zeit eine 
Ausfillung, die durch Scherkrifte und erh6hte 
Temperatur noch beschleunigt wurde. Diese Zu- 
sitze konnten viskosimetrisch nur bis etwa 0,1 m 

verfolgt werden, darfiber trat Ausfillung auf. Die 
L6sung mit CaC12 zeigte fiberdies starke Struktur- 
viskositit. Wir k6nnen daraus schliel3en, dab 
Lp(a) in Gegenwart yon Ca e+ und Mn 2+ eine 
starke Neigung zur Aggregation besitzt, die mit 
der Zeit zunimmt und schliel31ich zur Ausfillung 
ffihrt. Diese Studien stfitzen die Beobachtung, dab 
Lp(a) ein erblicher Risikofaktor ffir Herzerkran- 
kungen ist, und stelten zugleich einen Vorschlag 
ffir den Mechanismus dieses Geschehens dar. 
In einer weiteren Untersuchung wurde die Kom- 
plexbildung zwischen Human-LDL und Heparin 
(HEP) sowie Chondroitinsulfat (CS) in Abwesen- 
heit von divalenten Kationen studiert [19]. Die ge- 
nannten Stoffe geh6ren zu den Glykosaminglyka- 
hen, die in der subendothelialen Matrix der Blutge- 
fil3e vorkommen und als anti-atherosklerotische 
Mittel diskutiert werden. Bei einem bestimmten 
Gewichtsverh/iltnis zwischen LDL und HEP fan- 
den wir eine deutliches Viskosititsmaximum, in 
dem offenbar 2-3 LDL-Teilchen von 1-2 H E P -  
Ketten zusammengehalten werden. VLDL und 
HDL gaben keine rheologisch aktiven Komplexe 
mit HEP. Auch zwischen LDL und CS wurde eine 
Wechselwirkung gefunden, doch ist der Mechanis- 
mus der Komplexbildung hier verschieden (keine 
Viskositfitsmaxima). 

Die a-Helix 

Das Modell der anisotropen starren Teilchen 
wurde oft auf Helix-Strukturen angewandt, wie sie 
bei Nukleinsiuren und Polypeptiden in geeigneten 
L6sungsmitteln auftreten. Hier sind besonders 
auch die Studien fiber die Helix/Kniuel-Umwand- 
lung bemerkenswert, die rheologisch sehr gut zu 
verfolgen ist [20]. Da ffir die Abhfingigkeit der 
GVZ vom Geschwindigkeitsgefille D ffir starre 
Rotationsellipsoide und ffir starre Zylinder theore- 
tische Rechnungen vorliegen, ist hier durch Kur- 
venvergleich eine sehr weitgehende Auswertung 
m6glich. Man ben6tigt zwei Mei3gr6Ben: die GVZ 
(ffir D = 0) [r/] o und ihre Scherabhingigkeit. Frei- 
lich liegen die theoretischen Rechnungen ffir die 
Volumen-GVZ [q]~ vor, die erst aus der Massen- 
GVZ (wie man sie aus den Messungen erhilt) be- 
rechnet werden muB: 
[r/] = [r/]~,.v~ 

Da das viskosimetrisch wirksame spezifische Volu- 
men va der fiquivalenten Ellipsoide in der Regel 
nicht bekannt ist, setzt man: 

[r/] ~ [r/l~o =f(D ) =f '  (o O. 
M o  - D]~, o 

o~=D/Dr; Dr: Rotationsdiffusionskonstante 
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Zeichnet man in die theoretische Kurvenschar die 
MeBpunkte ein, so erh/ilt man daraus durch Aus- 
wahl der passenden Kurve das Achsenverhfiltnis 
p und aus der fiir die Anpassung von a and D 
notwendigen Abszissenverschiebung D r. Wir ha- 
ben eine solche Studie an Polybenzyl-L-glutamat 
in m-Kresol bei 40 ~ durchgefiihrt [21]. Der Kur- 
venvergleich liefert p = 20 und D r = 200. Aus p k6n- 
nen wir [r/]~. o zu 38,5 errechnen und erhalten 
schlieglich ffir prolate Teilchen aus D r u n d  p mit 
Hilfe der Formel yon Perrin die Halbachsen a und b : 

a=1110A; b=55,5 A. 
Die lange Halbachse erscheint verniinftig, die 
kurze dagegen viel zu grog, da man weiB, dab die 
a-Helix einen Durchmesser von etwa 15 ~ hat. Wir 
haben daher angenommen, dab in der L6sung die 
a-Helix in einer leicht verbogenen Form vorliegt 
und die obigen Daten fiir den umhtillenden Zylin- 
der gelten. Daraus k6nnen wir auf die Helix selbst 
rfickschlieBen. Die tatsfichliche Helixl/inge ergibt 
sich zu L = 2250 A, woraus sich ein Molekularge- 
wicht von M=3,28.105 errechnet (aus der GVZ 
in Dichloressigs/iure, wo das Molekfil als Knfiuel 
vorliegt, erhalten wir M =  3,22.105). 
In einer weiteren Untersuchung wurden GVZ- 
Messungen in Verbindung mit R6ntgenkleinwin- 
kel-Studien benutzt, um die L/ingenfinderung von 
Kalbs-Thymus-DNA bei der Beladung mit Hg 2§ 
Ionen zu messen [22]. Dabei werden Querschnitt 
und L/inge reduziert, es kommt also zu einer Art 
Schrumpfung mit einer L/ingenabnahme von 
1-2 ~ pro gebundenem Molekfil. 

Netzwerk-L6sungen 

Synovialfliissigkeit 

Die Synovialflfissigkeit stellt die Schmierung unse- 
rer Gelenke sicher. Sie liefert zusammen mit dem 
Knorpel eine Verbindung mit dem extrem niedri- 
gen Reibungskoeffizienten von 0,005 bis 0,025. Sie 
wird von der Synovialmembran gebildet und be- 
steht wahrscheinlich aus einer w/iBrigen, ionenhal- 
tigen L6sung eines Komplexes, der als Rfickgrat 
eine sehr hochmolekulare Hyalurons/iure enth/ilt, 
an die zun/ichst Seitenzweige von Protein angekop- 
pelt sind, die ihrerseits wiederum Seitenzweige von 
sulfatisierten Glykosaminglykanen tragen. So ent- 
steht eine kammartige Struktur, die eine fast gel- 
artige Netzwerk-L6sung bildet und stark struktur- 
viskos und elastisch ist. Bei rheumatischen Ge- 
lenkserkrankungen verliert die Synovia ihre 
Schmierf/ihigkeit, was zu ernsten Beschwerden 

oder sogar Bewegungsunffihigkeit ffihren kann. 
Die Synovia ist bei Bewegungen einem Geschwin- 
digkeitsgeffille bis zu 104 s-1 ausgesetzt und mug 
dabei als Schockabsorber betrfichtliche Energien 
aufnehmen. Ihr rheologisches Verhalten ist daher 
von h6chstem Interesse ffir das Verstfindnis der 
rheumatischen Gelenkserkrankungen. 
Unsere Untersuchungen wurden an gesunden und 
krankhaften Synovialflfissigkeiten von Kniegelen- 
ken bei 25 ~ durchgeffihrt [23]. Ffir die Untersu- 
chung der gesunden Synovia konnten post-mor- 
tem-Messungen herangezogen werden, nachdem 
sichergestellt worden war, dab innerhalb 12 h keine 
wesentlichen Verfinderungen der rheologischen Ei- 
genschaften stattfanden. Zum Vergleich wurde 
auch Rinder-Synovia untersucht. Die Charakteri- 
sierung erfolgte phfinomenologisch mittels r/0, r/~ 
und dem Bereich der Strukturviskositfit. Aus den 
Viskositfitskurven konnte iiberdies eine charakteri- 
stische Zeit O' ermittelt werden, die der Kehrwert 
des kritischen Geschwindigkeitsgeffilles D c ist, bei 
dem erstmalig Strukturviskositfit auftritt. Es ergab 
sich, dab die gesunde Synovia ein r/o von 2-6 Pas 
aufweist und ein Verh/iltnis qo/r/~ von etwa 100. 
Sie zeigt ausgeprfigte Strukturviskosit/it; in diesem 
Bereich kann man auch Normalspannungen mes- 
sen, die einen Schermodul liefern, der im D-Bereich 
von i 103 s-1 ein flaches Plateau bildet und den 
Wert 1-4 Pas aufweist; bei h6heren D-Werten 
steigt er an. Die kritische Zeit 0' liegt bei 80-125 s, 
aus Viskositfit und Elastizit/it errechnet man eine 
maximale Relaxationszeit yon 10-20 s. Untersu- 
chungen an aus gesunder Synovia gewonnener Hy- 
aluronsfiure liefern ein Molekulargewicht von etwa 
10 7 . 
Mit diesen Daten kann die Biomechanik des Knie- 
gelenks gut beschrieben werden. Die groBe Relaxa- 
tionszeit in Ruhe bewirkt langsamen Spannungs- 
abbau, so dab das Krafttrageverm6gen lange er- 
halten bleibt und der Schmierfilm zwischen den 
Knorpeln nicht ausgepreBt wird. Bei Bewegung 
(steigendes D) sinkt die Viskosit/it, wfihrend die 
Elastizit/it zun/ichst gleich bleibt. Dadurch wird die 
Relaxationszeit kfirzer, was eine Anpassung an die 
Bewegungszyklen bedeutet. Wird D sehr hoch (ex- 
treme Belastung), so steigt auch G. Dadurch bleibt 
die Relaxationszeit gleich, und es kommt bei ex- 
trem kurzen Belastungszyklen zu einer sehr guten 
D/impfung, da viel Energie elastisch gespeichert 
werden kann. 
Bei krankhaften Synovialflfissigkeiten fanden wir 
sehr deutliche Unterschiede im rheologischen Ver- 
halten. Offenbar spiegelt das MaB der rheolo- 
gischen Deterioration die Schwere der Gelenkser- 
krankung wider (Tabelle 1). 
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Tabelle 1. Rheologische Eigenschaften yon gesunden und 
krankhaften Synovialflfissigkeiten 

r/o [Pas] 0' [s] 

Gesund 2 4 4(~i00 
Degenerativ 0,1-1 8- 20 
Entztindlich 0,004-0,07 0,02-1 

Weiter wurde an krankhaften Synovia gefunden, 
dab das Verhfiltnis V/o/r/~ bis auf 1 sinken kann, 
dab der Schermodul G stark erniedrigt ist und kein 
Plateau mehr zeigt, vielmehr stets mit D steigt, und 
dab das Molekulargewicht der Hyalurons/iure in 
der Synovia auf ein Zehntel ( , ~ i 0  6) reduziert 
wurde. All dies spricht daffir, dab die rheuma- 
tischen GeIenkserkrankungen in einem zunehmen- 
den Abbau des gel6sten Komplexes bestehen, in 
einer Molekfilverkfirzung des R/ickgratmolek/ils 
Hyalurons/iure, aber auch in einer Konformations- 
/inderung (stark erh6hte Verkn/iuelung der Faden- 
molekfile). Dadurch sinken Viskositfit, Struktur- 
viskositfit und Elastizit/it, und die Synovia kann 
ihre Schmierwirkung nicht mehr erffillen. Zwei 
Wege der Abhilfe erscheinen m6glich. Einerseits 
der Zusatz bestimmter Stoffe, die den Komplex 
wenigstens teilweise wieder restaurieren. In diesem 
Sinne haben wir erkrankter Synovia sulfatiertes 
Glykosaminglykan zugesetzt und damit tatsfichlich 
eine Ann/iherung der Viskositfitskurve an die ge- 
sunder Synovia erzielt [24]. Andererseits k6nnte 
man auch an synthetischen Synovia-Ersatz den- 
ken. LSsungen von sehr hochpolymeren Molekfi- 
len von Polyacrylamid, Polyvinylpyrrolidon, Poly- 
vinylalkohol und Hyalurons/iure zeigen Fliel3kur- 
ven, die jenen der gesunden Synovia sehr/ihnlich 
sind. 
Chmiel [25] und seine Gruppe fanden, dab die ela- 
stische Komponente der komplexen Viskosit/it 
empfindlicher auf Erkrankungen anspricht. Bei ge- 
sunder und leicht erkrankter Synovia ist die elasti- 
sche Komponente grSBer als die viskose, bei 
schweren rheumatischen Erkrankungen kehrt sich 
das urn. Neben Synovia wurden auch L6sungen 
von Hyalurons/iure studiert sowie eine Reihe von 
Polymeren, die als Synovia-Ersatz in Frage kom- 
men. Der ideale Synovia-Ersatz wurde noch nicht 
gefunden. 
Auch die Gruppe um Zeidler [26] hat sich mit der 
Rheologie rheumatisch gesch/idigter Synovia be- 
sch/iftigt. Auch sie finden mit zunehmender 
Schfidigung starke Abnahme yon Viskosit/it, 
Strukturviskosit/it und Elastizit/it, die struktur- 
rheologisch als Abnahme der Zahl der Verh/ingun- 
gen in der Netzwerk-LSsung interpretiert wird. 

GVZ-Untersuchungen geben Hinweise auf die Ver- 
kleinerung des Molekulargewichtes der Hyaluron- 
s/lure. Greiling [27] legt Studien fiber die Viskoela- 
stizit/it vor, Michels [28] fiber GVZ und Moleku- 
largewicht von Synovia-Hyalurons/iure, er findet 
ebenfalls eine Abnahme bei Erkrankung. 

Blutrheologie 

Blut ist eine Suspension von Erythrozyten und an- 
deren Partikeln im Serum. Es zeigt bei hohem D 
sehr geringe Viskosit/it, wodurch die Mikrozirkula- 
tion sichergestellt ist. Bei sehr niedrigem D steigt 
die Viskositfit betrfichtlich. Dies kommt durch die 
Rollen-Aggregation der Erythrozyten zustande, 
die bis zu einer Netzwerk-Struktur fiihren kann. 
Die rheologischen Eigenschaften des Blutes sind 
von grSBter Bedeutung ffir Beurteilung und Thera- 
pie von arteriellen VerschluBkrankheiten. 
Die Gruppe um Schmid-Sch6nbein [29] hat sich 
intensiv mit der Zurfickffihrung von Mikrozirkula- 
tionsstSrungen auf rheologische Risikofaktoren 
befaBt. Als solche werden genannt: erh6hter He- 
matokrit (Volumen-Anteil der Erythrozyten); ge- 
/inderte Fibrinogen-Konzentration, erhShte 
Plasma-Viskosit/it, starke Erythrozyten-Aggrega- 
tion sowie Versteifung von Erythrozyten. Von be- 
sonderer Bedeutung ist die normalerweise fl/issig- 
keitsartige Verformbarbeit der Erythrozyten, die 
,,Erythrozyten-Fluidit/it", die bei manchen Er- 
krankungen verloren geht und dann die Mikrozir- 
kulation st6rt. Carr [30] hat in Modellversuchen 
gezeigt, dab Versteifung der Erythrozyten zu einer 
ErhShung yon ~/o ffihrt, v/~ steigt aber noch mehr, 
so dab die Viskosit/itskurven ganz flach sind. 
Die Gruppe um Lechner [31] besch/iftigt sich mit 
der Hemorheologie bei Cerebral-Infarkten. An 
Schlaganfall-Patienten wurde eine deutlich erhShte 
Vollblutviskosit/it gefunden, die bei kleinem D 
(etwa 10 s -1) am st/irksten ist und die offenbar 
die Mikrozirkulation in kleinen (oder in arterio- 
sklerotisch verengten) GeffiBen beeintrfichtigt. Auf 
den engen Zusammenhang zwischen Hemodyna- 
mik und Hemorheologie wird hingewiesen und die 
hemorheologischen Risikofaktoren herausgestellt, 
wobei neben den bereits genannten besonders auf 
die plasmatische Hyperkoagulabilit/it und damit 
die Bedeutung des Serumfibrinogens hingewiesen 
wird sowie auf die Thrombozyten-Aggregation 
und die Erythrozyten-Verformbarkeit. Chmiel und 
Mitarbeiter [32] haben Untersuchungen im Oszil- 
lations-Kapillarviskosimeter durchgeffihrt, das in- 
folge seiner pulsierenden Str6mung dem wirklichen 
Blutfliel3en entspricht. Eine Reihe klinischer Stu- 
dien zeigte, dab aus der Viskoelastizitfit des Blutes 
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Rfickschlfisse auf die Aggregationsneigung und auf 
die reduzierte Verformbarkeit (Rigiditfit) der Ery- 
throzyten m6glich sin& Weitere Untersuchungen 
besch/iftigen sich mit dem Fliel3verhalten (ein- 
schliel31ich Thixotropie) yon Blut und Erythrozy- 
ten-Suspensionen [33] sowie deren Deformierbar- 
keit [34]. Peter [35] hat ein neues Ger/it zur Mes- 
sung der Blutviskositfit entwickelt (Monographien 
zur Blutrheologie [36]). Auch fiber die Rheologie 
yon Blutgef/il3en liegen zahlreiche Arbeiten vor 
[37], doch f/illt dies bereits in den Bereich der Fest- 
k6rper-Rheologie. Konzentrierte Proteinl6sungen 
wurden studiert und als Netzwerk-L6sung inter- 
pretiert [38]. 
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