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Fallbeispiele

Fallbeispiel 1 (Abb. 1). — Tennis- und Golferellenbogen
(Epicondylitis humeri lateralis et medialis):

Linkes Oberarmbein (Humerus), M 45-1, adulter Mann. —
Beide Oberarmbeine sind von hinten zu sehen. Das rechte
gesunde Oberarmbein in der rechten Bildhalfte dient zum
Vergleich, damit die pathologischen Veranderungen des
linken Oberarmbeins besser erkennbar werden. An der Au-
Renkante ist die Oberfliche im Vergleich zur rechten Seite
deutlich verdickt mit flachen, aber breiten plattenartigen
Neubildungen im unteren Bereich. Die Oberflache ist unre-
gelmafig wulstig und fein- bis mittelporos. In diesem pa-
thologisch verdanderten Bereich entspringt ein Teil der Un-
terarmstreckmuskulatur, die aufgrund einer Uberbelastung
zu den Veranderungen gefiihrt hat (Tennisellenbogen).
Ahnliche, wenn auch nicht so stark ausgeprégte Veran-
derungen sind an der Innenkante des Oberarmbeins zu se-
hen. Hier ist die Oberflache fein- bis mittelporos und ge-
ringgradig wulstig. Es sind aber noch keine prominenteren
knéchernen Neubildungen zu sehen. An der Innenkante
entspringt ein Teil der Unterarmbeugemuskulatur, die bei
einer Uberlastung zu Veranderungen in diesem Bereich ge-
fiihrt hat (Golferellenbogen).

Fallbeispiel 2 (Abb. 2). — Patellarsehnenreizung,

Jumper’s knee (Tendinitis patellae):

Rechtes Schienbein (Tibia), M 24-1, adulter Mann. -
Rechts im Bild ist das linke gesunde Schienbein von
vorn zum Vergleich abgebildet. Die obere
Schienbeinvorderkante weist eine glatte Oberflaiche auf.
Auf der rechten Schienbeinvorderkante ist die Oberflache
insgesamt etwas prominenter als links und zeigt im obe-
ren Abschnitt ein Areal mit bis pfefferkorngroBen, einige
Millimeter tiefen Lochdefekten. In diesem Bereich setzt
die Patellarsehne an, die eine Verbindung von der Knie-
scheibe zum Schienbein herstellt. Bei einer iibermaigen
Strapazierung der Sehne kommt es zu kleinen Nekrosen,
das heifit der Knochen stirbt ab und es entstehen kleine
Lochdefekte.

Fallbeispiel 3 (Abb. 3). — Achillessehnenreizung (Achillo-
dynie): Linkes Fersenbein (Calcaneus), M 28-2, adulter
Mann. — In der Ansicht sind beide Fersenbeine von hinten
zu sehen. Rechts ist zum Vergleich das rechte gesunde
Fersenbein abgebildet. Das Ansatzareal der Achillessehne
ist am linken Fersenbein im oberen Teil unregelmagig ver-
dickt und l6cherig. Im Verlauf der Sehne liegen der dauBeren
Knochenoberflache plattenartige knocherne Neubildungen
auf. Die Achillessehne hat an dieser Stelle iibermaBigen Zug
ausgelibt.

Fallbeispiel 4 (Abb.4). - Sehnenscheidenentziindung
(Tendovaginitis): Rechtes Fersenbein (Calcaneus), Entziin-
dung der Sehne des langen Fibularismuskels, M 21-3,
adulter Mann. - An mechanisch besonders belasteten
Stellen, an denen die Sehne nah am Knochen vorbeizieht,
sind die Sehnen durch Sehnenscheiden geschiitzt. Durch
die enge Lage am Knochen kann es bei langerem Beste-
hen der Sehnenscheidenentziindung zu Veranderungen
des Knochens kommen. Rechts im Bild ist das gesunde
linke Fersenbein zum Vergleich zu sehen. Die duBere Fla-
che, die hier eine unauffillig glatte Oberfliche aufweist,

zeigt auf der rechten Seite eine breite Rinne mit einem
prominenten unregelmafigen Rand und einer fein- bis mit-
telporosen Oberfliche in der Mitte der Rinne. Hier lag die
Sehnenscheide des Fibularismuskels, eines Muskels, der
an der Wadenaufienseite liegt und den Fuf im oberen
Sprunggelenk beugt, das heiflt die Fuf’sohle und die Ze-
hen nach unten bewegt.

Fallbeispiel 5 (Abb. 5). — Sehnenriss: Rechtes Schulterblatt
(Scapula), M 37-3, adulter Mann. — Das Bild zeigt beide
Schulterbldtter in der Ansicht von vorne. Das linke Schul-
terblatt, das sich links im Bild befindet, hat eine normal
konfigurierte Schulterhohe (Acromion) mit einer regelmafi-
gen Begrenzung. Unterhalb des kndchernen Teils des
Schulterdaches liegt unter einem Schleimbeutel (Bursa
subacromialis) die groRe flachige Sehnenplatte der den
Arm nach auBen rotierenden Muskeln (Musculi supraspina-
tus et infraspinatus et teres minor), die den Oberarmkopf
teilweise bedecken. Sie wirkt unter anderem indirekt als
Puffer, damit der Gelenkkopf nicht direkt unter dem kno-
chernen Schulterdach liegt und bei Bewegung darunter
scheuert. Die Sehnen gehdren zu den Muskeln, die den
Arm im Schultergelenk nach auflen drehen. Wird der Arm
tibermaBig belastet, geraten die Sehnen, die zwischen
Oberarmkopf und knéchernem Schulterdach liegen, zuneh-
mend unter Druck und werden nach und nach aufgerie-
ben. Es entsteht zuerst ein kleiner Spalt, der bei fortwah-
render Belastung immer grofer wird. Es kann so grof
werden, dass der Oberarmkopf aufgrund des fehlenden
Widerstandes héher tritt und sich durch den Schleimbeutel
(Bursa subacromialis) nach oben durch die Sehnenplatte
bohrt. Weil der Puffer fehlt, reibt nach Verlust des Gelenk-
knorpels Knochen auf Knochen, was bei jeder Bewegung
sehr schmerzhaft ist und bei langerer Belastung zu den
Veranderungen fiihrt, die im Bild am rechten Schulterdach
zu sehen sind: Das rechte Schulterdach zeigt am Rand ho-
ckerartige Neubildungen, die durch die andauernde Rei-
zung entstanden sind. Auf der Unterflache des Schulterda-
ches ist die Oberflaiche auf einer 10 x 15 mm groRen
Flache durch das Reiben des Oberarmkopfes glatt abge-
schliffen (verelfenbeinert).

Fallbeispiel 6 (Abb. 6; 7). — Reizung der Plantaraponeuro-
se, Fersensporn: rechtes Fersenbein, M 40-3, adulter
Mann. — Das rechte Fersenbein zeigt auf der Unterflache
eine spornartige grofiere, nach vorn ziehende kndcherne
Neubildung. Sie wurde durch eine Reizung der FuBsohlen-
sehne und des mit ihr zusammen befestigten Musculus fle-
xor digitorum brevis hervorgerufen; Strukturen, die von
vorn nach hinten im FuBsohlenbereich entlang ziehen und
das FuBlangsgewdlbe stiitzen. Betrachtet man den Fersen-
sporn von unten, sind nicht nur die Neubildungen, son-
dern auch die durch den iibermafigen Zug der Sehne ent-
standenen feinporose Oberflache zu sehen.

Fallbeispiel 7 (Abb.8). - Banderriss: linkes oberes
Sprunggelenk (Articulatio talocruralis), M 56-1, adulter
Mann. — Das Bild zeigt das linke obere Sprunggelenk von
hinten. Im Bild rechts ist das Schienbein, links das Waden-
bein zu sehen. Beide Knochen sind durch verschiedene
Bandstrukturen relativ fest miteinander verbunden. Wer-
den die verbindenden Bander iiberdehnt, was bei einem
Auseinanderdriicken des Waden- und Schienbeins durch
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eine Einstauchung des breiten vorderen Randes der
Sprungbeingelenkrolle von unten schnell passieren kann,
kommt es zu einer Banderzerrung und im schlimmeren Fall
zu Béanderrissen, die am Knochen gut sichtbare Spuren
hinterlassen konnen. Am Wadenbein und starker aus-
gepragt am Schienbein sind grofe, gelappte kndcherne
Neubildungen zu sehen, bei denen es sich teilweise um
verkndcherte Band- und Kapselstrukturen handelt.

Fallbeispiel 8 (Abb.9). — Muskel-Sehnen-Uberlastung
(Myotendopathie): beide Hiiftbeine (Ossa coxae), M 37-3,
adulter Mann. — Bei beiden Hiiftbeinen ist die AuBenfla-
che zu sehen. Der oberen Rand - der Darmbeinkamm -
ist die Ansatzflache fiir die schrage Bauchdeckenmuskula-
tur (Musculi obliquus externus et internus abdominis).
Durch eine sehr starke und lang andauernde Belastung
kam es zu diesen grofen lippenartigen Neubildungen am
Rand beider Hiiftbeine, die auf eine sehr kraftige schrage
Bauchdeckenmuskulatur schlieen lassen.

Fallbeispiel 9 (Abb. 10). — Muskelfaserriss: rechtes Ober-
schenkelbein (Femur), M 45-1, adulter Mann. — Auf dem
Bild sieht man das untere Drittel beider Oberschenkelbeine
von hinten. Der linke ist gesund, bei dem rechten ist an der
Aussenkante eine grofie knocherne Neubildung zu erken-
nen. Wenn durch ein stumpfes Trauma Muskelfasern reifen
und es zu groferen Einblutungen in das Gewebe kommt,
konnen die Blutergiisse erst bindegewebig und spater kno-
chern umgebaut werden und als kndcherne Neubildungen
sichtbar bleiben. Die plattenartige Neubildung im Bereich
des Musculus vastus lateralis ist 28 x 15 mm grof3 und
6 mm dick, relativ glatt aber feinporos mit leicht hockerigem
Rand.

Fallbeispiel 10 (Abb. 11). — Stressfraktur oder arthrotische
Veranderungen eines (nicht erhaltenen) Zusatzknochens:
Linkes und rechtes Kahnbein des FuBBes (Ossa navicularia),
M 56-1, adulter Mann. — Das Bild zeigt die korpernahe Ge-
lenkflache beider Kahnbeine des rechten (rechts im Bild)
und des linken FuBes (links im Bild). Der innen liegende
Fortsatz besteht bei dem linken Kahnbein aus zwei einzel-
nen Teilen, bei dem rechten Kahnbein sind die beiden Tei-
le groBtenteils miteinander verwachsen. Geht man vom
Vorhandensein von Zusatzknochen aus, wofiir ein beidsei-
tiges Vorkommen spricht, sind sie auf beiden Seiten nur
zu einem Teil mit dem Kahnbein verwachsen. Auf der lin-
ken Seite ist der Zusatzknochen intravital abgebrochen, es
ist noch die unregelmaBige, locherige Bruchflache in den
duBeren zwei Dritteln des Kahnbeinfortsatzes zu sehen.
Der Abbruch des Zusatzknochens kénnte durch eine tber-
maéfige Belastung durch viel Laufen und Springen erfolgt
sein. Auf der rechten Seite ist der Zusatzknochen infolge
der iibermaBigen Belastung nur angebrochen. Es befindet
sich auf der hinteren Flache ein von oben nach unten
durchgehender Spalt, der aber nicht wie bei einer im Ju-
gendalter erfolgten Verschmelzung beider Knochen glatt
begrenzt ist, sondern Spuren von kleinen kndchernen Re-
aktionen wie feinen pordsen Platten (Heilungsspuren) an
den Randern zeigt. Dies spricht fiir einen aktiven Prozess
und deutet auf das Vorliegen einer Stressfraktur hin. In
beiden Fallen sind die Verdnderungen als Zeichen einer
unphysiologischen starken Belastung zu sehen und bele-

gen unabhangig von ihrer Ursache einen starken Gebrauch
der FiifSe.

Fallbeispiel 11 (Abb. 12). — Stressfraktur oder arthrotische
Veranderungen eines Zusatzknochens: rechtes Schulter-
blatt (Scapula), M 55, adulter Mann. — Nicht nur an der
unteren, auch an der oberen Extremitdt treten Stressfrak-
turen auf. Im Bereich des Schulterblattes kann es bei dau-
erhafter Belastung zu einem Bruch des dufieren Teils des
knochernen Schulterdaches (Schulterhdhe) kommen. Bei
dem Auftreten dieser Veranderung miissen mehrere Mog-
lichkeiten unterschieden werden:

1. Der auBere Teil des Schulterdachs kann als eigenstan-
diger Knochen aufgrund einer genetischen Wachstums-
stérung vorliegen (Os acromiale). Der laterale Teil der
Schulterhdhe verwachst nicht mit der Schultergrate,
sondern es bleibt ein knorpelig ausgefiillter Spalt (Syn-
chondrosis) zwischen den Knochen bestehen. Die Kno-
chenoberflache ist leicht wellig wie bei einer Metaphy-
senplatte und kaum por®s.

2. Der Knochen verwdchst regelrecht in der Jugend. Es
liegt also kein Os acromiale vor. Dann kommt es zu
einem Bruch des Knochens im Sinne einer wirklichen
Stressfraktur, wie sie durch dauerhafte gleichférmige
Belastung — beispielsweise beim intensiv durchgefiihr-
ten BogenschieBen — auftreten kann. Wenn der Bruch
wegen mangelnder Schonung oder einer schlechten
Stellung der Bruchenden zueinander nicht zusammen-
heilt, kommt es zur Bildung einer bindegewebigen Ver-
bindung der Bruchenden (Pseudarthrosis). Die Bruch-
rander sind stark pords und konnen Leistenbildungen
an den Randern aufweisen.

3. Zu einem sekunddren Aufbrechen der Synchondrosis
kann es im Jugendalter kommen, wenn der Prozess des
Zusammenwachsens des Knochens durch starke, dauer-
hafte Belastung gestort wird. Ahnlich wie bei einer
Stressfraktur kommt es hier zu einer bindegewebigen
Teilvernarbung mit ,,sekundar arthrotischen* Verande-
rungen.

Auf dem Bild ist die rechte Schulterhdhe von unten zu se-
hen. Die ,,Bruchkante* mit einer grobpordsen und leicht
wulstigen Oberflache ist links im Bild zu erkennen. Das
freie, fehlende Knochenstiick konnte nicht gefunden wer-
den. Der dunkle Riss rechts der ,,Bruchkante* ist postmor-
tal entstanden.

Die ,,Bruchkante* der Schulterhhe weist eine unre-
gelmaRige, porose und wulstige Oberflache auf, die ein
Zeichen fiir arthrotische Verdnderungen ist. Diese arthro-
tisch veranderte Oberflaiche deutet auf eine starke Belas-
tung hin, die zu einem Aufeinanderreiben beider Knochen-
enden fithrt und dementsprechend ein Zeichen fiir
vermehrten Stress ist. Es kann sich bei dem Bruch der
Schulterhdhe also nicht um eine Verwachsungsstorung,
ein echtes Os acromiale (relative glatte Oberflache der
Knochenenden) handeln, sondern entweder um eine echte
Stressfraktur oder eine sekundare Aufsprengung der Syn-
chondrosis. In beiden Fallen ist die Veranderung — unab-
hangig von ihrer Ursache — als Zeichen eines {ibermafigen
Stresses zu werten.

Fallbeispiel 12 (Abb. 13). — Wirbelkorperbriiche: 11. Brust-
wirbelkérper (Vertebra thoracica), M 46-1, adulter Mann. —
Der 11. Brustwirbelkdrper zeigt auf seiner Deckplatte
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(Abb. 13) aber auch auf der Grundplatte relativ tiefe rin-
nenartige Briiche. Die weif3lichen Auflagerungen am oberen
Rand reprasentieren noch nicht mit dem Wirbelkorper ver-
wachsene, wohl faserknécherne Anteile. Diese Veranderun-
gen sind nicht pathologisch. Nahezu senkrecht verlduft ein
24 mm langer und 3 mm breiter Spalt. In der Mitte des
Spaltes sind kleine feinporése kndcherne Neubildungen
sichtbar; an den vorderen und hinteren Randern sind Spu-
ren von Knochenheilung zu sehen. Vorn ist eine erhebliche
Hohenminderung zu bemerken.

Fallbeispiel 13 (Abb. 14). — traumatische Wirbelkorperfrak-
tur: 12. Brustwirbel (Vertebra thoracica), M 56-1, seniler
Mann. — Das Bild zeigt die Grundplatte des 12. Brustwir-
bels eines 60-70 jahrigen Mannes. Deutlich sichtbar ist
der leicht gebogene, scharf begrenzte Riss in der im Bild
unten liegenden Wirbelkorperhdlfte. Bei dem Bruch han-
delt es sich um eine Fraktur des Wirbelkorpers. Der Wir-
belbogen mit den Gelenkflachen ist nicht betroffen. An der
Vorderkante des Wirbelkorpers sind leichte Heilungsspu-
ren zu sehen, die beweisen, dass der Bruch nicht erst
postmortal entstanden ist.

Fallbeispiel 14 (Abb. 15). — Fraktur der Wirbelbogengelen-
ke: linkes oberes Wirbelbogengelenk (Articulatio zygapo-
physialis) des 5. Lendenwirbels, M 45-2, adulter Mann. —
Das linke obere Bogengelenk des 5. Lendenwirbels zeigt
im unteren Drittel der Gelenkflache eine im Bild nahezu
senkrecht verlaufende Bruchlinie, die anhand der drei klei-
nen Lochdefekte gut sichtbar ist. Die Gelenkflache ist in
ihrer urspriinglichen Form noch erhalten; es kam nicht zu
einer Verschiebung der Bruchenden gegeneinander. Der
Bruch ist gut verheilt, so dass Folgeschdaden wie beispiels-
weise eine Arthrose der Gelenkflaiche nicht aufgetreten
sind.

Fallbeispiel 15 (Abb. 16). — Arthrose der Extremitdtenge-
lenke: Linkes Oberschenkelbein (Femur), M 40-2 mature
Frau. — Auf dem Bild ist der untere Abschnitt des linken
Oberschenkelbeins mit den beiden Gelenkrollen von hin-
ten zu sehen. Die rundlichen Bereiche in der unteren Half-
te stellen die Gelenkflachen fiir das Kniegelenk dar. Auf
der rechten Seite ist die Oberflache der Gelenkrolle relativ
glatt, nur in dem mittig liegenden, etwas dunkler verfarb-
ten Bereich ist sie etwas feinpords. Hierbei handelt es sich
um eine geringgradige beginnende Arthrose im Kniege-
lenk. Auf der linken Seite ist am oberen Rand der Gelenk-
rolle ein deutlicher runder Defekt in der Gelenkfliche zu
sehen. Der Rand ist relativ scharf gegen die umgebende
gesunde Gelenkflache abgegrenzt; der Defekt insgesamt
leicht vertieft mit einer fein- bis mittelpordsen Oberfliche
gekennzeichnet. In diesem Bereich war der Knorpel nicht
mehr intakt, so dass der darunter liegende Knochen affek-
tiert werden konnte und mit Neubildungen und Einschmel-
zungen reagiert hat. Die Arthrose ist auf der AuRenseite
beider Knie besonders stark ausgepragt, was fiir eine
X-Bein-Fehlstellung (Valgusgonarthrose) spricht.

Fallbeispiel 16 (Abb.17). — Arthrose der Wirbelsdule:
3. Halswirbel (Vertebra cervicalis), M 21-2 seniler Mann. —
Der dritte Halswirbel ist auf dem Bild in der Ansicht von
unten zu sehen. In der Mitte befindet sich der Wirbelkor-
per, der in geringem Ausmaf} arthrotische Veranderungen

zeigt: Seine Randbegrenzung rechts im Bild ist unregelma-
Rig gelappt. Links im Bild ist das rechte untere Wirbelbo-
gengelenk zu sehen, das eine normale Grofle, rundliche
Form, eine relativ glatte Oberfliche und einen scharf be-
grenzten Rand aufweist. Das linke untere Wirbelbogenge-
lenk, das sich rechts im Bild befindet, ist deutlich groer
als das gesunde rechte und hat eine fein- bis grobpordse
Oberflache sowie einen stark ausgewalzten Rand. Es han-
delt sich hierbei um Veranderungen im Sinne einer Arthro-
se, die bei iibermdfiiger Belastung der kleinen Gelenke
entstehen konnen. Besonders die kleinen Gelenke der
Wirbelbogen reagieren schnell auf unphysiologische Be-
lastung. Der Knochen versucht {iber einen vermehrten An-
bau von Randstrukturen eine Stabilisierung des belaste-
ten Gelenkes zu erreichen. Bei fortschreitender Belastung
kann es zu einer Versteifung der Gelenke und manchmal
ganzer Wirbelsdulenabschnitte kommen. Im oben genann-
ten Fall ist die Halswirbelsdule einseitig, das heif3t links-
seitig betroffen. Seitneigung des Kopfes nach links und
Drehbewegungen besonders unter Last konnen solche Ve-
randerungen hervorrufen. Denkbare Ursachen sind der
Transport von schweren Gegenstanden auf dem Kopf.
Schmerzen traten sicherlich bei Bewegungen in den be-
troffenen Wirbelsaulensegmenten auf; hinzu konnen in
die Schulter ausstrahlende Nervenschmerzen gekommen
sein, die durch eine Einengung der Nervenaustrittslocher
und die dadurch bedingte Quetschung der Nerven entste-
hen.

Fallbeispiel 17 (Abb. 18; 19). — Morbus Scheuermann:
12. Brustwirbel (Vertebra thoracica) und 1. Lendenwirbel
(Vertebra lumbalis), M 24-2 adulter Mann. — Die Abb. 18
zeigt den 10. Brust- bis 2. Lendenwirbel von der rechten
Seite. Bei dem 1. Lendenwirbel (zweiter Wirbel von unten)
fallt eine deutliche Hohenminderung der Vorderkante im
Vergleich zur Hinterkante und auch im Vergleich zu den
Vorderkanten der dariiber und darunter liegenden Wirbel
auf. Es handelt sich um eine Keilwirbelbildung, die typisch
fiir eine Scheuermannsche Krankheit ist. Bei dieser Erkran-
kung wachsen die Wirbel in ihren hinteren Anteilen schnel-
ler als in den vorderen, was in einer Keilform der Wirbel
resultiert. Liegen mehrere Keilwirbel vor, kommt es zu
einem Rundriicken.

Auf Abb. 19 ist der 12. Brustwirbel von oben zu se-
hen. Die Deckplatte des Wirbelkdrpers zeigt in der hin-
teren Halfte pfefferkorngrofie rundliche Vertiefungen. In
diesem Bereich ist die Oberflache eingedriickt und glatter
als im vorderen Bereich des Wirbels. Bei den Veranderun-
gen handelt es sich um Schmorlsche Knorpelknétchen,
eine Einstiilpung von Bandscheibengewebe in den Wirbel-
korper. Als Ursachen einer solchen Verlagerung von Band-
scheibengewebe kann eine Wachstumsstérung oder eine
Verletzung der Deck- und Grundplatten der Wirbelkorper —
beispielsweise bei starker physischer Belastung — in Be-
tracht kommen.
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Summary

Paleopathological investigations on archaeological skele-
tons of the population from Liushui in Xinjiang, West
China dating from the Late Bronze Age to the Early Iron
Age were carried out on 68 individuals from 21 burials.

The settlement belonging to the population has not
yet been found, therefore, information about the living con-
ditions of the population can only be obtained from paleo-
pathological findings. Even if the soft tissue is lacking, evi-
dence of diseases of the musculoskeletal system can be
seen clearly from the bone. The skeletons were examined
with macroscopic and optical-microscopic techniques. To
arrive at same idea about the living and working conditions
of this population, stress markers of the musculoskeletal
system such as, for instance, ligamentopathia, myotendo-
pathia and stress fractures were diagnosed.

Pathological processes of tendons occur as epicon-
dylitis of the humerus (Fig. 1), jumper‘s knee (Fig. 2), ten-
dinitis of the Achilles’ tendon (Fig. 3) as well as tendovagi-
nitis (Fig. 4) and rupture of tendons (Fig. 5). Also calcaneal
spurs could be found (Fig. 6, 7). More pathological pro-
cesses are ruptures of ligaments (Fig. 8), Myotendopathia
(Fig. 9), ruptures of muscles, and myositis ossificans as a
remnant of ruptures of muscle fibers (Fig. 10).

Pathological processes of bones appear as stressfrac-
tures of the bones of the feet (Fig. 11), the acromion of the
scapula (Fig. 12), the vertebral arch (spondylolysis), the
joints of the vertebral body and vertebral arch (Fig. 13, 14,
15). As vestiges of degenerative processes, both the extre-
mity joints (Fig. 16) and the vertebral joints (spondylosis and
spondylarthrosis) (Fig. 17) show arthrosis. Osteochondritis
deformans juvenilis dorsi (Fig. 18, 19) can also be seen.

Musculoskeletal diseases can be found with a high
frequency. The highest occurrence of pathological pro-
cesses is shown in the lower extremities. This is a hint for
an increased exposure from running or walking. Many
pathological changes can be seen which, nowadays, occur
in runners suffering from chronic stress injuries. For the
population of Liushui they mean an increased stress due
to walking long distances especially in mountainous re-
gions with jumping and climbing on hard underground. Si-
milarly pathological processes of the spine can lead back
to these circumstances.
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Archaeological Institute of the Chinese Academy
of Social Sciences

Wangfujing Dajie 27

100710 Beijing
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In the upper extremities particularly the shoulder
and ellbow joints are affected. Working with a hammer or
scraper could be responsible for these pathological
changes. Also carrying heavy loads or breaking in a horse
could lead to signs of stress.

Many pathological changes are evidence for inten-
sive horse riding: fractures of vertebral bodies are caused
by compressive stress over a long timeperiod. Osteochon-
dritis deformans juvenilis dorsi is due to increased stress
during adolescence and can be enforced by immoderate
riding. Also arthrosis, especially in the lower parts of the
spine, together with ligamentopathia could be a distinct
indication of riding.

According to the paleopathological investigations
the population of Liushui seem to have had a predomi-
nantly nomadic way of life. The pathological changes ex-
amined can be explained by very exhausting physical load
and activities that required much strength and skill in rid-
ing.

Pe3iome

B nposuHumMu CuHbU3AHb, B 3anagHom Kutae 68 ckenetoB
13 21 3aXOpOHEeHUNW C MorunbHuKa Jlyuiymn, faTupyemoro
no3gHUM O6pOH30BbIM MO PaHHUA >XenesHblin Bek Obiu
NnoABEPrHyTbl NANeonaToNnorMyeckum UCCnefoBaHUAM.

Tak KaK COOTBETCTBYylOLWlee TMOCENeHne eue He
HanpeHo, nHcopmauma 06 yCrnoBUAX XXM3HU HAcenNeHna Mo-
XeT OblTb nofiyyeHa TONbKO B pesynbraTe naneo-
naTosiorM4yecknx aHanu3os. [laxe npu OTCYTCTBUM MArKON
TKaHU CBWAETENbCTBO Pas3fUyHbix 60Ne3Hen ckeneTHo —
MbILEYHON CUCTEMbl ACHO MPOCNEXUBAETCA W MpU uUCC-
nefoBaHMM KOCTAKA C NPUMEHEHUEM MaKpPOCKOMUYECKUX 1
ONTUYECKU-MUKPOCKOMNUYECKUX METOAOB. [INA PEKOHCTPYK-
UMM YCNOBUWA MNPOXMBaHUA W TpyAa HaceneHwA, 6binu
[VarHoCTUPOBaHbl HEKOTOPble HapyLleHWA CKeneTHo —
MbILIEYHON CUCTEMbI, TakMe Kak Kak rnurameHTonaTus,
MWOTEHAONATUA W NEpPenombl, BO3HUKLIWE BCNEeACTBUM
nepeHanpAXeHusa.

Bbin 3acdukcupoBaH pAA NATONOrMYECKUX WU3MeHe-
HWIA Ha CYXOXWIUAX, CPEAU KOTOPbIX 3MUKOHAUMUT nneve-
Bbix kKoctem (Puc. 1), 6onesHb ﬂapceHa-ﬂoxaHCOHHa
(Puc. 2), TeHAMHUT axunnosoit cyxoxunum (Puc. 3), TeH-
nposarvHuT (Pvic. 4) v paspbis cyxoxunuit (Puc. 5). Y Heko-
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TOPbIX UHAWBUAYYMOB UMENUCH LUMOPbLI Ha NATOYHOW KOCTM
(Puc. 6,7). Haubonee 4acTo 3ahMKcuMpoBaH paspbis
cBAsok (Puc. 8), Tenponatua (Puc. 9), paspbiBbl MbilLb,
a TakKe MUO3WT Mbilll BCMEACTBUM paspbiBa MbilUEYHbIX
BOJIoKoH (myositis ossificans) (Puc. 10).

MaTonornyeckve W3MEHEHWA Ha KOCTU BCNEACTBUM
nepesnioma Haubonee 4acTo BCTPEYAOTCA Ha KOCTAX HUX-
HUX KoHeuyHocTen (Puc. 11), aKpOMUOHE IONATOYHOM KOCTH
(Puc. 12), nossoHou4Hom ayre (spondylolysis), a Takxe mex-
cycTaBHOW 06macTv MO3BOHKA W MO3BOHOYHOW  Ayru
(Pvic. 13, 14, 15). MpusHakn apTpo3a HabMIOAAIOTCA Kak
Ha KOCTAX HWXKHUX KOHEYHOCTeW — Tak M B obnacTtu nos-
BOHOYHMKA (PuC. 16) M MO3BOHOYHBLIX CycTaBoB (CrOH-
aunonua - cnonaunoaptpos) (Puc. 17). Ha HekoTopbix
ckenetax 6bina 3advkcuposaHa 6onesHs LLayepmara (Os-
teochondritis deformans juvenilis dorsi) (Puc. 18, 19).

CKeneTHo — MblleYHble 60Mne3Hu 6binu [OBONBHO
pacnpocTpaHeHbl. Haubonee 4acTo pasnuuHble nato-
normyeckve npouecchbl HabnoAaloTCA B 06M1aCTU HUKHUX
KOHEYHOCTEeW, BO3HMKaBLIME, BEePOATHO, BCMNEeACTBUM
anuTensHon xoabbbl unu 6era. MogobHbie naTonornyeckue
VU3MEHEHNA HabnAAIOTCA B HACTOALLEe BpPEMA y nioaen,
3aHuMaloLmxcA 6erom U BO3HMKAKOT B pesynbTarte nepe-
HanpAXeHwA. Y Hacenenua Jlyuwym noaobHble usmeHeHus

MPONCXOANNKW, BEPOATHO, B peaysnbTaTe nepeHanpaXeHus,
BbI3BAHHOrO X0AbbO0I Ha 6onbluMe PacCTOAHUA, a TakXKe
ANUTENbHLIMU BOCXOX/AEGHUAMU U MpbIXXKamum B rOpUCTOM
MECTHOCTU. OTUMU K€ TMNpUYMHaMn OBBACHAIOTCA U 60-
nesHu B 06n1acTu No3BOHOYHUKA

YTo KacaeTcA BEpPXHWX KOHEYHOCTEel, TO 0COB6EeHHO
4acTo 3aTPOHYTbl MeYu U NOKTEBbIE CYCTaBbl,4TO MO0
6bITb  BblI3BaHO paboToOl C MONOTOM WNKU  CKpebkom,
NepeHOCoM TAXENbIX rPy30B WM TpaBMamu Mpu MOmMbITKax
06be3auTb nowaab.

MHOXECTBO MaToNOrnYecKx U3MEHEHW, Takux Kak
nepesioMbl MNO3BOHOYHbIX KOCTEeil, CBUAETENLCTBYIOT O TOM,
4YTO HaceneHMeM 4acTo MpakTUKOBanacb WHTEHCUBHaA
BepxoBanA e3fa. bonesHb Layepmana (Osteochondritis de-
formans juvenilis dorsi) B toHOweckom BospacTe Mmorna
6biTb Bbl3BaHa MepeHanpAXeHWeM BCIeACTBUM BEpPXOBOM
e3abl. Tem >e Mmor 6biTb BbI3BaH M apTpo3, OCOGEHHO B
HWXKHEW 4acTy NMO3BOHOYHWKA, U NUraMeHTonaTusA.

CornacHo naneonaTonorMyeckum UCCnefoBaHUAM,
HaceneHnve Jlyuwyu, BEPOATHO, BENO B OCHOBHOM KOYeBOM
06pa3 xun3Hu. 3ahuKkcnpoBaHHbIe NaToNornyeckne u3aMeHe-
HWA MOryT ObiTb O6BACHEHbI TAXENbIM TPyAoM, Tpebyio-
MM Kak 6ombluylo (PU3UYECKYHO CUy — Tak W OMbIT Bep-
XOBOW €3[bl.
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