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Einleitung

1 Einleitung

Molekulargenetische ~ Verwandtschaftsanalysen an den Uberresten historischer
Skelettkollektive konnen maligebliche Hinweise zur Interpretation archidologischer
Fundplitze liefern. Dies kann an dem bronzezeitlichen 3000 Jahre alten Skelettkollektiv
aus der Lichtensteinhohle (Landkreis Osterode am Harz/Niedersachsen) gezeigt werden.
Archiologen stieBen bei den Ausgrabungen auf die menschlichen Uberreste von
mindestens 40 Individuen. Die Fundsituation der Individuen sowie die Nutzung der
Hohle als Kultstitte fiir rituelle Handlungen werfen dabei unterschiedliche
archidologische Fragestellungen auf. Eine der wichtigsten Fragen ist dabei die nach der
moglichen Nutzungsart der Hohle. Der archidologische Befund wies anfangs auf eine
Opferstitte hin. Anthropologische Arbeiten lieBen an dieser Interpretation jedoch
Zweifel aufkommen. Insbesondere die seit 1998 durchgefiihrten molekulargenetischen
Untersuchungen lassen die Vermutung auf ein anderes prihistorisches Geschehen zu.
Sind die Individuen im Sinne eines Familienclans miteinander verwandt, konnte man
von einer Familienbegréibnisstitte ausgehen. Durch giinstige Umweltfaktoren wurde die
DNA in den menschlichen Skeletten herausragend gut konserviert, sodass
chromosomale DNA-Typisierungen und damit Verwandtschaftsanalysen an den
prahistorischen Knochen moglich sind. Die Molekulare Anthropologie wendet dabei
genetische Marker an, welche durch die Gerichtsmedizin (Forensik) in den letzten
Jahren etabliert wurden. In einer ersten Studie (Schultes 2000) konnte mit den
molekulargenetischen Methoden, in einem fiir die Anthropologie und Archédologie
bisher einzigartigem Fall, eine Teilgenealogie des bronzezeitlichen Fundkollektivs der
Lichtensteinhdhle rekonstruiert werden. Dies deutet darauf hin, dass es sich bei der
Nutzung der Hohle sehr wahrscheinlich um einen Bestattungsplatz handelt.

In der vorliegenden Studie soll geklart werden, ob alle Individuen in einem
verwandtschaftlichen Bezug zueinander stehen. Hiermit konnte abschlieBend die
archiologische Fragestellung, die mit der Nutzung der Hohle in Verbindung gebracht
wird, beantwortet werden. Dariiber hinaus konnen {iiber die genetischen Analysen
weitere Aussagen, beispielsweise zur Herkunft der Individuen und zur sozialen
Organisation der Gruppe, getroffen werden. Unterstiitzt wird diese Studie durch die
morphologische Befundung der Knochen. Mithilfe der vielseitigen Arbeitsmethoden der
Anthropologie ist ein einzigartiger Einblick in die Lebensbedingungen einer

prahistorischen Population moglich.
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1.1 Das Projekt Lichtensteinhdhle

In diesem Kapitel wird die Lichtensteinhohle als archéologische Fundstitte vorgestellt,
die archédologischen Fragestellungen zur Nutzung der Hohle erortert und
Losungsstrategien aufgezeigt. Durch die Archidologie konnte der Fundplatz in die
Bronzezeit datiert werden. Einleitend wird die Bronzezeit kurz vorgestellt, um die
spiteren Ergebnisse in den zeitlichen Kontext einordnen zu konnen. Im Wesentlichen
wird hierbei auf Zeitstellung, Bestattungssitte, Opferung und Lebensumstinde der

Menschen eingegangen.

1.1.1 Bronzezeit

Der Name der Bronzezeit resultiert aus dem zu dieser Zeit vorherrschenden Werkstoff
Bronze. Durch das Auftreten dieses neuen Werkstoffes legen die Archdologen eine neue
Zeitepoche fest. In Mitteleuropa folgt auf die Jungsteinzeit (Neolithikum) die
Bronzezeit. Sie beginnt ca. 2200 Jahre v.Chr. und lésst sich in drei iibergeordnete
Zeitepochen einteilen. Die Frithbronzezeit reicht bis ins 16 Jhd. v.Chr.. An sie schlief3t
die Mittelbronzezeit an, welche bis etwa ins 13 Jhd. v.Chr. andauert. Der dritte und
jiingste Abschnitt wird als Jungbronzezeit bezeichnet und endet mit dem Ubergang in
die Eisenzeit im 8 Jhd. v.Chr.. Die Untergliederung der Bronzezeit beruht im
Wesentlichen auf Bestattungssitten und Grabformen, welche sich im Laufe der
Bronzezeit verdndert haben. In der Friihen Bronzezeit waren Flachhockergriber
verbreitet, d.h. Verstorbene wurden auf der Seite liegend mit angezogenen Beinen und
vor den Oberkdrper angewinkelten Armen bestattet. In der Mittleren Bronzezeit erfolgte
die Beisetzung weitgehend in gestreckter Riickenlage als Korperbestattung unter
Grabhiigeln, weshalb diese Zeitperiode auch als Hiigelgraberkultur bezeichnet wird. In
der Jungbronzezeit kommt es vermutlich zu einer Veridnderung in den religidsen
Vorstellungen. Man riickt von den Korperbestattungen ab und nimmt
Brandbestattungen vor, welche heute als Charakteristikum der Jungbronzezeit gelten.
Aufgrund dieser Bestattungssitte, der ,,Brandbestattungen in Urnenfeldergriabern®, wird
oftmals der Begriff der Urnenfelderbronzezeit benutzt. Bestimmend fiir die
unterschiedlichen =~ Bestattungssitten =~ waren  wahrscheinlich ~ vorherrschende
Jenseitsvorstellungen oder das Bestreben, die gesellschaftliche Stellung des

Verstorbenen darzustellen (Kuhbach 1994, 48).
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In Deutschland kann diese iibergeordnete Einteilung der Epochen in Friih-, Mittel und
Jungbronzezeit nicht immer einheitlich angewandt werden. Durch interdisziplinédre
Forschungsergebnisse der Archéologie (z.B. Typologie von Fund und Befund) und der
Naturwissenschaften (z.B. C'*-Datierung) wurde festgestellt, dass der Beginn der
Bronzezeit im Siiden des heutigen Deutschlands sehr viel frither als im Norden war (ca.
700 Jahre). Des Weiteren lassen sich regional durch den Vergleich der archidologischen
Inventare, der Art und Form von Bestattungen sowie Siedlungsiiberresten, kulturelle
Unterschiede und Entwicklungen feststellen. ,,So ergibt sich eine Vielzahl von
archiologischen Gruppen (»Kulturen«) in einem Recht komplizierten Zeitgefiige [...]
(Jockenhovel 1994, 11). “Die Gliederung und Datierung der einzelnen Kulturstufen
wiederum basiert auf einer relativen Chronologie, welche im Wesentlichen durch
Anwendung der Typologischen Methode zustande kommt. Bei dieser Methode wird die
chronologische Einstufung eines archédologischen Objektes durch die Entwicklung
seiner verschiedenen Typen bestimmt, d.h. ob ein Objekt im Laufe der Zeit eine
Wandlung hinsichtlich Verzierung oder Form durchlaufen hat (Eggert 2001, 182).
Neben einer chronologischen Datierung kann {iber die Begutachtung des
archiologischen Quellenmaterials eine Rekonstruktion der Lebensumstéinde historischer
Bevolkerungen erstellt werden. So sind z.B. Einsichten in ihre soziale Organisation oder
in ihre Erndhrungsgewohnheiten moglich.

Das Quellenmaterial umfasst dabei deponierte Objekte, Griber (z.B. menschliche und
tierische Skelettiiberreste), Grabbeigaben und Siedlungsreste (z.B. Kamine und Aschen
von Feuerstellen, Nahrungsmittelriickstdnde). Typisches Fundinventar der Bronzezeit
sind z.B. Keramiken, Kleidungsstiicke, Nadeln, Schmuck und Waffen.

Fiir bronzezeitliche Gesellschaften konnte man herausfinden, dass sie im Gegensatz zu
fritheren Zeitepochen organisierter waren (Jockenhovel 1994, 7). Es herrschte geméal
Arbeit und Geschlecht eine Arbeitsaufteilung. Médnner waren geprégt durch kriegerische
Attribute. Frauen erfiillten traditionelle Aufgaben wie Kochen und Kinderaufzucht. Die
GroBe der bauerlichen Siedlungen reichte von Einzelhofen bis hin zu 30 Gebiduden und
wies Einwohnerzahlen von 50 — 80 Personen auf.

Die Familie bildete in der Bronzezeit die biologische, soziale und wirtschaftliche
Grundeinheit (Jockenhovel 1994, 45). Nach Jockenhovel (1994, 45) bestand sie aus ca.
fiinf bis zehn Familienmitgliedern und eine Siedlung aus fiinf bis acht Familien. Diese
Groffamilien bildeten mit benachbarten Siedlungen iiberortliche Gemeinschaften.

Jedoch blieben in der Regel nur drei bis fiinf Generationen am gleichen Ort, da im Lauf
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der Jahre zum einen kein fruchtbarer Boden mehr vorlag und zum anderen die
Bauwerke durch Witterungseinfliisse langsam zerstort waren (Jockenhovel 1994, 21).
Wegen der geringen Spuren (Gruben, Pfostenlocher) und der starken Erosion der Boden

lassen sich Siedlungen in der heutigen Zeit schlecht nachweisen.

Nicht alle Orte an denen menschliche Uberreste gefunden wurden sind auf gewohnliche
Bestattungen zuriickzufiihren. Angst vor Naturgewalten trieb die Menschen zu rituellen
Handlungen, welche neben der Opferung von Giitern (Metallgegenstinden,
Steinwerkzeugen, TongefidBen, Scherben) und Lebensmitteln (Pflanzen) auch die von
Tieren und ganz gezielt von Menschen mit einschloss (Kubach 1994, 65). Denn
,,Ebenso leicht, ja leichter als ein fliichtiges Wild aber ist ein Mensch zu toten* (Burkert
1972, 26-27) und ,, [...] von der Austauschbarkeit von Mensch und Tier im Opfer
sprechen die Mythen nicht nur bei den Griechen immer wieder* (Burkert 1972, 29). Die
Menschen versuchten ihre Gotter mit Opferungen gnidig zu stimmen.

Opferungen von Lebewesen sind nicht auf eine Zeitepoche festgelegt, sondern sind nach
Burkert (1972, 21) die élteste Form religioser Handlungen. Aus der Bronzezeit sind
ebenfalls solche Opferungsrituale bekannt. In der Regel geschahen sie in der freien
Natur und an exponierten Plitzen (Kubach 1994, 65). Belege fiir Opferhandlungen, in
denen Menschenopfer eine grofle Rolle spielten, kennt man u.a. aus dem Siidharzgebiet
und dem Kyffhiauser. Liegen Opferungen vor, beziehen sie sich in der Regel auf
bestimmte Gruppen, wie z.B. Kinder, Jugendliche oder Frauen. Zusitzlich werden
oftmals Tierknochen, Pflanzenreste, Sachgiiter, Trachten und Schmuck unmittelbar mit
den Opfern deponiert. Spezielle Plitze sakraler Deponierungen waren beispielsweise
Hohlen, da sie als Zugang zum Erdinneren verstanden wurden, in denen man den
Gottern niher kommen konnte. In der Jiingeren Bronzezeit wurden Opfergaben einer
weiblichen, erdverbundenen Gottheit dargeboten, welche fiir die Regelung von ,,.Leben

und Tod* und ,,Fruchtbarkeit* zustindig war (Flindt 2001).
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1.1.2 Fundstatte: Die Lichtensteinh6hle im Harz

Im Harz bei Osterode/Niedersachsen gelegen,
befindet sich in einem Gipskarstgebiet der
Lichtenstein (Abb.1). Innerhalb dieses Berges
befindet sich einer der herausragenden
bronzezeitlichen Fundplitze Deutschlands. Im

Februar 1980 konnten Hohlenforscher eine

Engstelle, in einem 1972 entdeckten

Abbildung 1: Ubersichtsaufnahme mit
Blick auf den 261m hohen Lichtenstein.

Hohlensystem, kiinstlich erweitern und tiefer
in den Berg vordringen.

Obwohl sie nicht wussten was sie erwartet, bewegten sich die Forscher durch
stellenweise kaum mehr als 30cm breite Kliifte und Spalten ca. 100m in den Berg
hinein. Am Ende dieses Kluftsystems stieen sie auf fiinf,
mit Menschenknochen belegte, Hohlenkammern (Abb.2).
AnschlieBende  Befahrungen der Hohle  brachten
erstaunliche Funde zutage. In den fundfithrenden
Hohlenabschnitten (Grabkammer, Horstspalte, Fiddi-Kluft,
Reinhardsgrotte und Bernd-Saal) wurden die Skelette von
mindestens 40 Individuen gefunden. Mit Ausnahme eines in
der Grabkammer liegenden Skelettes war keines mehr in

seinem vollstindigen anatomischen Verband. Vielmehr

Flufthishilengang

lagen die Skelette disloziert, ohne erkennbare Ordnung

Bernhards
Schluf

. B verlagert und zum Teil an den Seiten der Kammern

zusammengeschoben, vor. Die  Fundsituation  der
¥ ol L

fwes Schhuf
k Fiddi-Kluft

Skelettelemente in der Lichtensteinhohle kann mit ,,sehr
stark gestort* beschrieben werden. Zwischen den Knochen
wurden umfangreiche Beifunde festgestellt. Sowohl
Heiniicd Knochen als auch Fundinventar waren zumeist von einer
mehreren Zentimeter dicken Gipssinterschicht iiberzogen.

Abbildung 2: Lageplan

der  Lichtensteinhdhle  Dije Stirke dieser Schicht deutet darauf hin, dass die Hohle
(nach Flindt & Leiber

1998, Abb.54). Die fiinf schon seit prihistorischer Zeit nicht mehr benutzt wurde.
fundfiihrenden Hohlen- . .
abschnitte sind hellgrau Des Weiteren konnte festgestellt werden, dass sich unter

dargestellt.
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den Knochenlagen keine Gipssinterschicht befand und damit der Sinterprozess erst mit
dem Ende der Hohlennutzung einsetzte (Flindt 1996b, 223). In Grabkammer,
Horstspalte, Reinhardsgrotte und Fiddi-Kluft wurden iiber hundert Bronzegegenstiinde,
in der Regel schlichter Korperschmuck wie Ohr-, Arm- und Fingerringe aus diinnem
Draht oder Blech, gefunden. Eine sehr viel ausgewogenere archédologische

Fundsituation zeigte sich im Bernd-Saal. Er stellt den grof3ten Hohlenabschnitt dar und

in ihm wurden die meisten Skelettelemente gefunden (Abb.3).

3

Abbildung 3: Blick in den Bernd-Saal. Menschenknochen in ungestorter dislozierter Fundlage (aus
Flindt 2001, Abb.159).

Das Inventar im Bernd-Saal umfasst neben den einfachen Schmuckbronzen z.B. auch
Glas- und Bernsteinperlen, durchbohrte Tierzdhne, Bronzenadeln, kleinere
Beschlagbleche fiir Ledergiirtel und sogar zwei Bronzepfeilspitzen (Abb.4). Diese

Gegenstinde werden von den Archdologen als Grabbeigaben gedeutet.
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Spiralarmreifen
aus Bronze
Anhinger aus
polierten
Hundezihnen

Gewandnadeln

(Fibeln) aus : Gefilie aus Ton
Bronze

Pfeilspitze aus
Bronzeblech

Abbildung 4: Zusammenstellung einiger archéologischer Fundstiicke, Gebrauchs- und
Schmuckgegenstinden (aus Flindt 2001, Abb. 146, 154, 155, 161 und 169).

Zusitzlich entdeckte man hier unter den flichendeckenden Knochenlagen umfangreiche
Reste ritueller Handlungen aus einem ilteren Nutzungsabschnitt. In einem mehreren
Zentimeter dicken Paket aus Erdschichten fanden sich groe Mengen Holzkohle
(=schwarze Schichten), welche auf ca. 15 iibereinander liegende Feuerstellen hindeuten.
Neben Bronzen wurden in den Aschen auch angebrannte oder mit Schnittspuren
versehene Tierknochen, verkohltes Getreide und Feldfriichte sowie Keramikgefille
entdeckt. Aufgrund dieser Fundsituation gehen die Archidologen von regelrechten
Kultmahlzeiten aus (Flindt 2001, 75). Die Grofle dieses Hohlenabschnittes ldsst es
zudem zu, dass sich hier mehrere Individuen gleichzeitig aufhalten konnten, welches
nicht fiir die anderen Abschnitten angenommen werden kann. Alles in allem bildet der

Bernd-Saal offensichtlich den zentralen Kultraum.

Anhand des Fundinventars (Metall- und Keramikfunde) konnten die Archidologen die
Fundstitte in die Zeit zwischen ca. 1000 und 700 Jahre v.Chr. in die
Urnenfelderbronzezeit eingrenzen (Ha By/3 nach Flindt 1996a, 459). Kulturell gehort sie
der vorwiegend in Thiiringen verbreiteten Unstrutgruppe an (Flindt 1996a, 456). Diese
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Gruppe findet vom 13 bis 8 Jhd. v. Chr. im Thiiringer Becken ihre Verbreitung (Abb.5)
und mit dem Verschwinden dieser Kultur endet auch die Nutzung der

Lichtensteinhohle.

Lineburog
Gruppe

Abbildung 5: Verbreitungskarte jungbronzezeitlicher
Kulturgruppen in Deutschland (nach Jockenhével 1994,
14). Der Pfeil weist auf das Verbreitungsgebiet der
Unstrutgruppe hin, welcher die Lichtensteinhohle
kulturell zugeordnet wird.

Ungeklirt ist noch das regionale Einzugsgebiet der Menschen aus der Hohle. Ein
Bezugspunkt konnte der Bereich der bei Osterode gelegenen heutigen Pipinsburg sein.
Bei Ausgrabungen der spiteren Burganlage (Eisenzeit, Mittelalter) wurden Reste einer
urnenfelderzeitlichen Hohensiedlung gefunden. Es konnte bisher nicht nachgewiesen
werden, ob die Hohensiedlung in der Urnenfelderzeit befestigt war und damit den
Charakter einer Burganlage hatte. Dies wire aus archidologischer Sicht jedoch
vorstellbar. Der Bau von Burgen stellt eine Neuerung in der Bronzezeit dar. Diese
Anlagen waren zum Teil stark befestigt und dienten sicherheitspolitischen Aspekten.
Die meisten Burgen stehen im Zusammenhang mit angrenzenden, fiir die Bronzezeit

iblichen, offenen Siedlungen. Ein jungbronzezeitliches Kleinterritorium setzte sich in
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der Regel aus einer befestigten Siedlung und mehreren offenen Siedlungen zusammen
(Jockenhovel 1994, S.24). Eine offene Siedlung ist in der Umgebung der
Lichtensteinhohle bisher nicht bekannt (pers. Mitteilung S. Flindt). Daher ist zurzeit die

Nutzung der Lichtensteinhohle mit der zeitgleichen Hohensiedlung zu sehen.

1.1.3 Menschenopferstatte oder Bestattungsplatz?

Die Knochen- und Inventarfunde der Lichtensteinhohle geben den Anthropologen und
Archédologen einige Ritsel auf. Insbesondere die Nutzungsart der Hohle konnte bisher
nicht hinreichend geklért werden.

Die Archédologen klassifizierten die Lichtensteinhohle anfanglich als Opferstitte (Flindt
1996a, 463). Von ganz erheblicher Bedeutung ist dabei die Tatsache, dass alle Toten der
Lichtensteinhdhle unverbrannt vorliegen. Von der Unstrutgruppenkultur ist bekannt,
dass sie ihre Toten birituell, also sowohl in Brandgrdbern als auch in Korpergribern
bestatteten (Flindt 2001, 78). Die abweichende Fundsituation, dass ausschlieBlich
unverbrannte Menscheniiberreste in der Lichtensteinhohle gefunden wurden, ist
archiologisch gesehen eine Form der Sonderbestattung. Auffallend ist zusétzlich, dass
Metallbeigaben wie Rasiermesser, Schwerter, Lanzenspitzen oder massiverer
Bronzeschmuck (=GroBbronzen) in der Hohle vollstindig fehlen. Beigaben dieser Art
sind in der Urnenfelderzeit zwar selten, diirften aber in der Regel nicht ginzlich fehlen.
Die sonst hidufig anzutreffende Keramik wurde allein in Verbindung mit den schwarzen
Schichten in Bernd-Saal, aber nicht im Zusammenhang als Grabbeigabe mit den
Skeletten gefunden.

Der kultische Charakter der Hohle ist durch seine zahlreichen Feuerstellen sowie
GefiBle und anderer Gegenstinde, denen bei rituellen Zeremonien eine zentrale Rolle
beigemessen wird, gegeben. Solche rituellen Zeremonien schlieen Opferungen mit ein
(Flindt 1998). Des Weiteren konnte die dislozierte Lage der menschlichen Knochen ein
mogliches Merkmal einer urgeschichtlichen Opferstitte sein (Flindt 2001, 36).

Nach dem ersten Anthropologischen Befund der Knochen kamen daran jedoch Zweifel
auf. Es fehlen an den Knochen jegliche Zeichen direkter Gewalteinwirkung, d.h.
Schnitt-, Brand- und Totungsspuren sowie Spuren nachtriglicher Leichenbehandlung.
Im benachbarten Kyffthduser sind aus gleicher Zeitstellung Hohlen bekannt, welche
durch ihre eindeutige Fundsituation mit deutlichen Totungs- und Zerlegungsspuren an

den Skeletten als Opferstitten benannt werden konnen (Geschwinde 1988).
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Das Geschlechterverhiltnis der Gruppe ist ausgeglichen und ihre Altersstruktur bewegt
sich zwischen vier bis zu in einem Fall iiber sechzig Jahre. Auffallend ist das Fehlen
von Kleinkindern unter vier Jahren, dies konnte jedoch andere Griinde haben
(s.Kap.11.1.2). Mit den genannten Punkten entfallen wesentliche Kriterien aus dem
Klassifikationsmodell von Geschwinde (1988), um eine Einteilung der
Lichtensteinhohle in die Kategorie Opferstitte vorzunehmen. Die Hohle konnte
demnach als Bestattungsplatz in Betracht gezogen werden. Es steht dabei nicht in Frage,
dass der Nutzung der Hohle weiterhin kultischer Charakter beigemessen wird, da die
rituellen Handlungen im Bernd-Saal ebenso Teil eines Bestattungsrituals gewesen sein
konnten (Flindt 2001, 81).

Die Funktionalitit der Hohle kann demnach mit rein morphologischen und
archédologischen Methoden nicht geklart werden. Eine Losung konnte in der Klarung der
Frage liegen, ob es sich bei den gefundenen Individuen moglicherweise um eine
GroBfamilie handelt. Sind die Individuen iiber mehrere Generationen miteinander
verwandt, ist die Interpretation als Bestattungsplatz wahrscheinlicher. Sollte sogar ein
Individuum élter geworden sein als eines seiner Elternteile, schlieft dieses einen
Kollektivtod aus. Als letzte Option konnte ein Nutzungswandel in Betracht kommen,
d.h. die Hohle wurde beispielsweise in der Anfangsphase als Kult- und Opferstitte und

in der Endphase als Bestattungsplatz genutzt.

1.1.4 Verteilungsmuster der Knochenelemente: préahistorischer Eingang der
Hoéhle und Ablagereihenfolge der Verstorbenen in die Lichtensteinhéhle

Bislang konnte noch nicht zweifelsfrei nachgewiesen werden, an welcher Stelle sich der
prahistorische Eingang zur Hohle befindet.

Der Anthropologische Befund zeigt, dass neben den gro3en Langknochen und Schideln
auch kleinste Knochenelemente, wie z.B. Handwurzelknochen, in grofer Zahl
vorhanden sind. Liegt keines der verschiedenen Skelettelemente in Unterzahl vor, d.h.
wiren fiir 40 Individuen jeweils alle Knochen reprisentiert, wiirde es bedeuten, dass die
Menschen entweder lebend oder nach ihrem Tod, aber vor der Skelettierung in die
Hohle gebracht worden sind.

Der Bernd-Saal als Kultstitte weist neben den menschlichen Knochen zudem die

Uberreste von tausenden Tierknochen auf (Schoon 2003). Die Archiozoologen konnten
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dabei ganze Rinderextremititen im anatomischen Verband finden. Es ist nicht
vorstellbar, dass die Menschen, welche sich hier regelmidfig in der Hohle zu
Kulthandlungen trafen, stets den von den Forschern gegangenen iiber 100m langen Weg
durch die engen Kliifte und Spalten nahmen und dabei zusitzlich grofe Tieriiberreste
oder gar regungslose menschliche Korper transportierten (Maier & Linke 1985, 154).
Zusitzlich sollte eine Deponierung von einzelnen Leichenteilen eher unwahrscheinlich
sein, da zumindest in einem Fall Skelettelemente in ihrem anatomischen Verband
gefunden wurden (z.B. Flindt 2001, Abb.141). Aufgrund dessen gehen die Archdologen
davon aus, dass es sich bei dem 1972 gefundenen Eingang nicht um den préhistorischen

handeln kann.

Eine Aufkldarung dieser Frage konnte mit der topographischen Verteilung der
Skelettelemente gelingen. Uber die Typologie des Fundinventars konnte belegt werden,
dass die Hohle iiber einen Zeitraum von iiber 100 Jahren aufgesucht wurde. Die
Menschen, welche regelmifBig die Lichtensteinhohle durchquerten, schafften sich
eventuell Platz, um ungestort durch die engen Abschnitte zu gelangen. Sie konnten die
Knochen an den Winden der Kammer zusammengeschoben haben, um nicht auf diese
zu treten. In der Reinhardsgrotte wurden Langknochen als deponierte Knochenpakete
gefunden (Flindt 2001, Abb.142). Letzteres zeigt, dass die Lichtensteinhohle auch noch
zu einer Zeit genutzt wurde, als die Individuen schon skelettiert und ohne
Zusammenhalt durch Sehnen und Bénder vorlagen.

Die verstreut vorliegenden Knochenelemente konnen mithilfe genetischer Analysen
(=genetischer Fingerabdruck, s.Kap.3.2.1) individualisiert und somit den einzelnen
Individuen wieder zugeordnet werden. Damit ldsst sich rekonstruieren, wie stark die
Skelettelemente der einzelnen Individuen in ihrer jeweiligen anatomischen Ordnung
gestort worden sind, bzw. wie hoch ihr Streuungsgrad in der Hohle ist.

Uber den Streuungsgrad der zusammengehdrenden Knochenelemente wird versucht die
Bewegungsrichtung der Hohlennutzer aufzukldaren. Der Streuungsgrad konnte in den
Abschnitten am hochsten sein, durch die sich die Hohlennutzer vorwiegend bewegt
haben. Hier diirfte keines der Skelette mehr in seiner anatomischen Ordnung liegen.
Dagegen konnte der Storungsgrad eines zuletzt in der Hohle platzierten Skelettes am
geringsten sein. Eine mogliche Hypothese ist, dass dort wo die Skelettelemente der
einzelnen Individuen noch am ehesten in ihrer anatomischen Ordnung vorliegen, der

prahistorische Eingang der Hohle zu vermuten ist. Die Hohlennutzer konnten die letzten
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Toten im Bereich des Eingangs niedergelegt haben, kurz bevor die Hohle nicht mehr
genutzt wurde. In diesem Fall wiirde der geringere Streuungsgrad aus der Tatsache
resultieren, dass die Hohlennutzer nur noch einen kurzen Zeitabschnitt iiber die Skelette
gestiegen sind. Denkbar ist natiirlich auch, dass die letzten Toten in die vom Eingang
entfernten Bereiche gelegt wurden. Somit konnte sich anhand der Bewegungsrichtung
der Hohlennutzer letztendlich ein Hinweis auf den préhistorischen Eingang ergeben.

Aus diesen Ergebnissen konnte auch hervorgehen, in welcher zeitlichen Reihenfolge die
Toten in die Hohle gelegt wurden. Es wire denkbar, dass der Streuungsgrad der
Knochenelemente eines spiter abgelegten Individuums geringer ist, als das von einem

aus der Anfangszeit der Hohlennutzung.

Fiir die reprisentative Analyse wurden verschiedene Knochenelemente ausgewihlt, die
das Skelett iiber seine komplette Linge belegen. Neben den in diesem Projekt
bearbeiteten cranialen Elementen (s.Kap.2) und den von Schultes (2000) typisierten
Femora, konnten in ergdnzenden Studien Daten von Calcanei (Klingner 2005), Humeri
(MubBlick 2005), Radii (Girtner 2005) und Tibiae (Croll 2005) gesammelt werden. Die
Interpretation der gewonnenen Daten und die Einordnung in den archiologischen

Kontext wird in Kapitel 6.4 vorgenommen.

1.2 Analysen an degradierter DNA

DNA-Analysen sind an historischem Probenmaterial erst durch die Erfindung der
Polymerase Chain Reaction (Polymerase-Kettenreaktion, Abk.: PCR) (Saiki et al. 1985,
Mullis & Faloona 1987) moglich geworden. Das PCR-Verfahren, fiir welches dem
Erfinder Kary Mullis 1985 der Nobelpreis verliehen wurde, ist auch die
Schliisselerfindung fiir die Analyse von ancientDNA (Abk. aDNA, vgl. Herrmann &
Hummel 1993). Das PCR-Verfahren kann aus sehr geringen DNA-Mengen definierte
Sequenzabschnitte bis zur Nachweisgrenze vermehren. DNA aus historischem und
forensischem Probenmaterial liegt nur noch im Spurenbereich vor und weist in der
Regel sehr stark degradierte DNA auf. Auswirkungen auf die DNA-Erhaltung haben
Umwelteinfliisse wie Temperatur, pH-Wert des Liegemilieus und die Besiedlungsdichte
von Mikroorganismen, der Zeitfaktor spielt eher eine geringere Rolle (z.B. Burger et al.

1999). Die degradierenden Prozesse bewirken dabei Strangbriiche der DNA-
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Doppelhelix, sodass in der Regel DNA-Fragmentlingen unter 300 Basenpaaren (bp)
vorliegen (z.B. Hummel & Schultes 2000). Jedoch konnen aus historischen
Probenmaterialien auch sehr viel lingere Fragmente, z.B. iiber 800bp, nachgewiesen
werden (Haack et al. 2000). Aufgrund der DNA-Qualitédt findet die PCR-Technik als
Standardverfahren ihre Anwendung in der Paldogenetik.

Umfangreiche Forschungsarbeiten an aDNA konnten bereits in verschiedenen
Disziplinen durchgefiihrt werden. Im Bereich der Paldozoologie konnten z.B.
erfolgreiche aDNA-Analysen an Hohlen- und Braunbiren (Loreille et al. 2001,
Hofreiter et al. 2001a, Barnes et al. 2002, Orlando et al. 2002), historischen Pinguinen
(Lambert et al. 2002) und ausgestorbenen Tierarten wie dem Dodo (Shapiro et al. 2002)
durchgefithrt werden. Anhand dieser Analysen konnen phylogenetische Studien
betrieben sowie evolutive Verdnderung innerhalb einer Spezies aufgedeckt werden.
Weitere DNA-Studien an historischen Skelettiiberresten von Haus- und Nutztieren
wurden mit dem Ziel der Aufkldrung ihrer regionalen Herkunft und Verbreitung
angefertigt, wie z.B. aDNA-Analysen an Pferden (Vila et al. 2001), Hunden (Leonard et
al. 2002) und Rindern (Burger et al. 2002). Aus diesen Studien konnen zusitzlich
Domestikationsbemiihungen und Handelsbeziehungen historischer menschlicher
Kulturen abgelesen werden. Des Weiteren lassen aDNA-Analysen in der Paldobotanik
Riickschliisse auf Herkunft, Evolution und Verbreitung von Nutzpflanzen in
historischen Zeiten zu und geben einen Einblick in das Nahrungsspektrum historischer
Bevolkerungen. So wurden zu diesen Themen u.a. Arbeiten an historischen ca. 300
Jahre alten Weizeniiberresten (Blatter et al. 2002) sowie an iiber 4000 Jahre alten
archdologischen Maisproben aus Mexiko (Jaenicke-Despres et al. 2003) angefertigt.
Ebenfalls gelang es aus historischem Knochenmaterial Erreger-DNA zu extrahieren.
Auf diese Weise gelangen u.a. die Nachweise fiir Lepra (Rafi et al. 1994) und
Tuberkulose (z.B. Dixon & Roberts 2001, Zink et al. 2005). Diese Studien von
Infektionskrankheiten zeigen wu.a. die Interaktion zwischen Wirtstier und
Krankheitserreger, die Ausbreitung von Infektionskrankheiten in historischen Zeiten
und die evolutive Anpassung von Krankheitserregern.

Die Ergebnisse aus diesen Forschungsrichtungen helfen bei der Rekonstruktion der
Lebensbedingungen historischer Bevolkerungen. In der Préhistorischen Anthropologie
werden aDNA-Analysen an historischen menschlichen Skelettiiberresten durchgefiihrt.
Zentrale Aspekte sind hier die Identifizierung historischer Personen und die Aufkldrung

verwandtschaftlicher Beziehungen.
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1.3 ldentitat und Verwandtschaft

Anfinglich wurde versucht, die Identitit von historischen Individuen und die
verwandtschaftlichen Beziehungen historischer Bevolkerungen mithilfe
morphologischer (z.B. Rosing 1986, Hauser & DeStefano 1989) und metrischer
Merkmale herzuleiten (z.B. Ullrich 1969). Die sicherste Methode zur Aufklirung dieser
Fragestellungen ist jedoch die DNA-Typisierung. Die Notwendigkeit einer
Identitétsiiberpriifung bei historischen Skelettfunden ist gegeben, wenn keine
historischen Aufzeichnungen zu einer Fundstitte vorliegen oder diese nicht prizise sind.
Geschichtliche Uberlieferungen zeigten beispielsweise den Werdegang von vier
Zwickauer Ratsherren. Sie machten sich 1407 der Veruntreuung von offentlichen
Geldern schuldig und wurden hingerichtet. Skelettfunde im St.Afra-Kloster in Meil3en
legten den Verdacht nahe, dass es sich hierbei um die vier Ratsherren handelte, jedoch
war man sich dessen nicht sicher. DNA-Analysen konnten sie mit einer hohen
Wahrscheinlichkeit identifizieren (Bohnhage 2004) und damit die historischen
Aufzeichnungen verifizieren.

Ein  weiteres  wichtiges Thema  anthropologischer = Forschung ist die
Verwandtschaftsanalyse. Sie kann, unter Hinzunahme archéologischer und
sozialgeschichtlicher Forschungsergebnisse, zur Aufkldarung des Sozialgefiiges einer
Gruppe fiihren. Verwandtschaft gibt dabei einen Einblick in die kulturellen Normen und
Handlungsmuster unserer Vorfahren.

Verwandtschaft bildet in den meisten Gesellschaften die Grundlage fiir ihre soziale
Organisation (z.B. Parkin & Stone 2004, 1). Der Begriff Verwandtschaft wird dabei
nicht immer einheitlich angewandt, da kulturell und historisch nicht einvernehmlich
geklart ist, wer als verwandt gilt (Schiitze & Wagner 1998, 7). Jede Gesellschaft, ob
historisch oder modern, regelt die Zugehorigkeit bei der Verwandtschaft selbst. Sie ist
in der Regel eindeutig anerkannt, wenn es sich um direkte biologische Abstammung
handelt. Dieses beinhaltet Abstammungsbeziehungen, die iiber mehrere Generationen
gehen (Deszendenz) oder innerhalb von Kernfamilien vorliegen (Filiation). Die Kern-
bzw. Kleinfamilie hat dabei zumeist eine herausragende Bedeutung. Fiir das
Verwandtschaftskonzept innerhalb einer Sozialgemeinschaft unterscheidet man
grundsitzlich zwischen unilinearer Deszendenz, d.h. als verwandt gelten Individuen der
miitterlichen oder der viterlichen Linie sowie kognater Deszendenz, d.h. als verwandt

gelten die Nachkommen beider Geschlechter (z.B. Herrmann et al. 2001).
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Unter dem Begriff Verwandtschaft konnen aber auch Formen sozialer Beziehungen
zwischen Menschen verstanden werden, wie sie z.B. durch Pflege, Adoption oder Heirat
entstehen. Diese nichtbiologischen Beziehungen werden als Affinalitit oder
Affinalverwandtschaften bezeichnet. Die Heirat verbindet dabei
Verwandtschaftsgruppen, indem sie Schwigerschaften bildet.

Heirat ist ein soziales und rechtliches Konstrukt. Durch sie wird einerseits die Geburt
von Kindern legitimiert und eine sichere Aufzucht ermoglicht, Sie unterliegt
andererseits aber auch klaren Vorgaben, wie z.B. die generelle gesellschaftliche
Ubereinkunft im Inzestverbot (Schiitze & Wagner 1998, 8). Des Weiteren kann Heirat
bestimmten Eignungskriterien, wie ethnischer Zugehorigkeit, Sozialstatus und
Besitzstand unterliegen (z.B. Gerstenberger 2002, 3). Bei den wohlhabenden Schichten
von Bevolkerungen waren Sicherung und Vermehrung des Eigentums wesentlicher
Bestandteil verwandtschaftlicher Beziehungen (Rosenbaum 1998, 22). So gibt es
gezielte Heiratsstrategien, um Besitzzersplitterung zu vermeiden, politische Macht zu

erhalten oder ein soziales Netzwerk aufzubauen.

1.4 DNA — Typisierungsmarker und Anwendungsbeispiele

Die DNA-Qualitdt und die dhnlichen Fragestellungsziele zeigen den Zusammenhang
zwischen der forensischen DNA-Analytik und der molekulargenetischen
Anthropologie. Im Fokus beider Zuginge liegen die Fragestellungen zur Identifikation,
Verwandtschaftsrekonstruktion und  Populationsgenetik. Zur Klédrung dieser
Fragestellungen bedient man sich im Wesentlichen dreier genetischer Marker, welche
durch die forensische DNA-Analytik etabliert wurden: (i) autosomale short tandem
repeats (Abk. STRs), (ii) mitochondriale DNA (Abk. mtDNA), und (iii) Y-
chromosomale STRs. Die auBlerordentliche Aussagekraft dieser Marker zu den oben
genannten Anwendungen soll im Folgenden dargelegt werden. Aufgrund der starken
methodischen und fragestellungsbezogenen  Verkniipfung von  Molekularer
Anthropologie und Forensik sind Anwendungsbeispiele nicht strikt trennbar und werden

daher zusammen besprochen.

(1) Die eindeutige Identifizierung einer Person ist iiber seinen genetischen
Fingerabdruck moéglich. Zum Nachweis dieses ,,Fingerabdrucks* werden seit 1991 sog.
short tandem repeats (Abk. STRs, Edwards et al. 1991) analysiert. Dabei handelt es sich
um kurze DNA-Abschnitte, welche durch unterschiedlich lange
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Wiederholungseinheiten (repeat units) von zwei bis sechs Basenpaaren langer
Sequenzmotive gekennzeichnet sind (Litt & Luty 1989). Der ldngenpolymorphe
Bereich eines STR-Locus ist kurz, sodass Fragmentlingen unter 400bp mithilfe der
PCR zu amplifizieren sind. Dadurch eignen sich STR-Typisierungen besonders fiir
Analysen an stark degradierter und fragmentierter DNA aus historischem und
forensischem Probenmaterial (Edwards et al. 1991).

Seit Einfiihrung der autosomalen STR-Typisierung konnte diese Technik in vielen
Fiéllen helfen, sowohl Opfer als auch Téter, zu identifizieren. Beispielsweise konnten
Skelettiiberreste dem KZ-Arzt Josef Mengele zugeordnet werden (Jeffreys et al. 1992)
sowie die Opfer der Massenexekution in Waco/Texas (Clayton et al. 1995), die Opfer
des Terroranschlages am 11.September in den USA (Holland et al. 2003) und die
menschlichen Uberreste aus den Massengribern in Bosnien, Kroatien und Herzegowina
(z.B. Alonso et al. 2001, Andelinovic et al. 2005) mittels autosomaler STR-Analyse
identifiziert werden.

Neben der Identifikation von Personen weisen sich autosomale STRs auch als wertvolle
Marker fiir die Aufkldarung direkter biologischer Verwandtschaft, d.h. Eltern-Kind-
Beziehungen, aus. Sie werden kodominant vererbt, weshalb ein Kind jeweils zur Hélfte
die genetischen Eigenschaften seiner Mutter sowie seines Vaters tragt.

Aus anthropologischer Sicht konnten in den letzten Jahren Arbeiten, die sich mit der
Rekonstruktion von Genealogien historischer und prihistorischer Bevolkerungen
beschiftigen, angefertigt werden. Zum einen ist dies im ersten Projekt der
Lichtensteinhohle gezeigt worden (Schultes 2000), zum anderen auch an den Uberresten
von 38 Individuen aus einem 1500 Jahre altem Fundkollektiv —aus
Neresheim/Siiddeutschland (Scholz et al. 2001) sowie an ca. 1200-5000 Jahre altem

Skelettmaterial aus Kirchheim am Ries und Niederstotzingen (Zeller 2000).

(i1) Mitochondriale DNA weist einen uniparental-maternalen Vererbungsweg auf, d.h.
sie wird ausschlieBlich iiber die miitterliche Linie an die Kinder beiderlei Geschlechts
vererbt. Sie liegt gegeniiber chromosomaler DNA in einer tausendfach hoheren
Kopienzahl pro Zelle vor (s.Kap.3.2.2). Die hohe Kopienzahl ermoglicht eine effektive
Analyse von mtDNA auch dann noch, wenn sie stark degradiert vorliegt und
genomische DNA nicht mehr zu analysieren ist (Lutz et al. 1996). So konnten
beispielsweise mtDNA-Analysen aus 7000 Jahre alten Hirngewebe (Pédédbo et al. 1988)
und an ca. 5000 Jahre alten Hart- und mumifizierten Weichgewebe (Handt et al. 1994)

21



Einleitung

erfolgen. Im Bereich der paldogenetischen Studien konnte die Abstammungsfrage des
Neandertalers (z.B. Krings et al. 1997, Ovchinnikov et al. 2000, Schmitz et al. 2002)
durch dessen mtDNA-Sequenzmuster geklart werden. Populationsgenetische Studien an
heute lebenden Bevolkerungen werden ebenfalls mithilfe von mtDNA-Analysen
durchgefiihrt. Uber Mutationsstudien konnte gezeigt werden, dass alle heute lebenden
Menschen von einer afrikanischen Vorfahrin abstammen, welche vor weniger als
200.000 Jahren in Afrika gelebt hat (Cann et al. 1987), d.h. der Ursprung des
anatomisch modernen Menschen ist dort zu sehen. Damit soll das von einem
iiberwiegenden Teil der Paldoanthropologen bevorzugte Modell des ,,out-of-africa*
unterstiitzt werden (z.B. Cavalli-Sforza 1998). Aufbauend auf diesen Studien ist es
mithilfe von mtDNA-Analysen moglich geworden Migrationsbewegungen (z.B. Kaestle
& Smith 2001), oder die Abstammung (z.B. Endicott et al. 2003) von historischen
Populationen nachzuweisen. Dabei konnen sich fiir die Anthropologie Riickschliisse auf
Beziehungen zwischen Bevolkerungen ergeben. Ebenso sind Aussagen zur regionalen
Herkunft von Populationen oder Individuen moglich, wie z.B. die Analysen an
Hartgeweben des Heiligen Lukas zeigen (Vernesi et al. 2001). Dieses
Forschungsbeispiel verdeutlicht auch die Moglichkeit einer Identifizierung iiber
mtDNA-Analysen. Da in der Regel alle Personen der miitterlichen Linie identische
mtDNA aufweisen, besitzt sie eigentlich keinen identifizierenden Charakter. In jedem
Fall kann jedoch ein Ausschluss erfolgen, wenn die ermittelte Sequenz von der
abweicht, welche aus einer Vergleichsprobe vorliegt. Weist eine ermittelte Sequenz
jedoch eine Vielzahl charakteristischer Mutationen (=Sequenzpolymorphismen) auf,
welche mit einer Vergleichsprobe hundertprozentig iibereinstimmt, dann kann mtDNA
mit einer signifikanten Wahrscheinlichkeit einen identifizierenden Charakter
bekommen. Eine Vergleichsprobe muss dabei nicht immer identisch mit der zu
untersuchenden Person sein, denn auch Verwandte mit gleicher miitterlicher Linie
konnen als Vergleichsprobe herangezogen werden (Sullivan et al. 1992). Diese Strategie
wurde beispielsweise bei der Identifizierung von Skelettiiberresten eines US-Soldaten
aus dem Vietnamkrieg verfolgt (Holland et al. 1993). Durch den Vergleich mit heute
lebenden maternalen Verwandten konnte auch die Identifizierung der Skelettiiberreste
von Jesse James gelingen (Stone et al. 2001).

Der uniparentale Erbgang erlaubt es Verwandtschaft {iber viele Generationen hinweg zu

verfolgen, selbst wenn einzelne Bindeglieder fehlen. Die Identitdt der Zarenfamilie
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Romanov konnte z.B. iiber die miitterliche Linie zu Prinz Philip von GroBbritannien

aufgeklart werden (Gill et al. 1994).

(ii1) Genau wie auf den Autosomen befinden sich auf dem Y-Chromosom STRs, welche
sich von autosomalen STRs lediglich in ihrem Erbgang unterscheiden (Roewer et al.
1992). Y-STRs werden gekoppelt, d.h. unveridndert, vom Vater an den Sohn vererbt.
Auf diese Weise lassen sich viterliche Linien bis weit in die Vergangenheit
zuriickverfolgen. Die gekoppelte Erbinformation des Y-Chromosoms wird auch Y-
Haplotyp genannt. Aus diesem kann jedoch nicht die Generationsfolge abgeleitet
werden, da in der Regel kein Unterschied in der Erbinformation einer véterlichen Linie
besteht. Ausnahmen der Regel resultieren aus Mutationen (s.Kap.3.2.3). Durch die
Analyse von Y-STRs kann streng genommen nur die Zugehorigkeit zu einer
Familienlinie oder der Vaterschaftsausschluss erfolgen. Letzteres liegt dann vor, wenn
sich die Y-Haplotypen unterscheiden (Kayser et al. 1997). Allerdings gilt auch hier, wie
im Fall der mtDNA-Analysen, dass wenn Probe und Vergleichsprobe das gleiche
genetische Muster aufweisen, die Wahrscheinlichkeit einer Identifizierung mit Anzahl
der untersuchten Genorte steigt. In der Forensik ist in den letzten Jahren die Analyse
von Y-STRs zu einer wichtigen Anwendung, z.B. bei Vaterschaftstests oder bei
Aufkldrungen von Vergewaltigungen (z.B. Prinz et al. 1997), geworden. Dariiber hinaus
ergeben sich durch den generationsiibergreifenden paternalen Vererbungsmodus des Y-
Chromosoms Forschungsmoglichkeiten, die auch fiir anthropologische Fragestellungen
interessant sind. Ein klassischer Fall eines Vaterschaftsnachweises wurde von Foster et
al. (1998) durchgefiihrt. Durch den Vergleich von Y-Haplotypen, heute lebender
minnlicher Familienmitglieder des Amerikanischen Priasidenten Thomas Jefferson,
konnte mit hoher Wahrscheinlichkeit nachgewiesen werden, dass ein von seiner Sklavin
Sally Hemings 1808 geborenes Kind, das leibliche des Prisidenten war. Des Weiteren
konnte u.a. mithilfe einer Y-STR-Analyse die historische Genealogie der Konigsfelder
Grafen aus dem niederbayrischen Reichersdorf rekonstruiert werden (Gerstenberger et
al. 1999). Methoden der klassischen Genealogie konnen durch die Analyse von Y-STRs
erweitert werden. Sykes & Irven (2000) konnten die Korrelation zwischen Y-
Haplotypen und Familiennamen nachweisen. Dies konnte in Teilen auch fiir ménnliche
Personen mit dem Familiennamen Zierdt nachgewiesen werden (Trumme et al. 2004).
Weiterhin sind Y-STR-Analysen fiir populationsgenetische Studien geeignet, welche fiir

Europa immer hiufiger werden (z.B. Ploski et al. 2002, Roewer et al. 2005, Kayser et

23



Einleitung

al. 2005). Uber die geographische Verteilung heute nachweisbarer Y-Haplotypen
konnen Populationsbewegungen in historischen Zeiten nachgewiesen sowie die
Unterscheidung verschiedener Populationen ermoglicht werden (z.B. Roewer et al.
2001, Roewer et al. 2005). Damit ergeben sich Forschungsmoglichkeiten mit Y-STRs
wie sie bereits fiir mtDNA nachgewiesen sind. Letztendlich kann so die regionale

Herkunft eines méinnlichen Individuums oder einer Population aufgeklért werden.

1.5 Residenzverhalten

Neben der Verwandtschaft kann auch das Residenzverhalten einer Bevdlkerung
ermittelt werden. Dabei beeinflusst die soziale Organisation der Menschen die
genetische Variabilitdt stark, sodass genetische Informationen verwendet werden
konnen, um Sozialstrukturen zu studieren (Hamilton et al. 2005). Durch den Vergleich
der genetischen Variabilitit von viterlichen und miitterlichen Mustern kann eine
Aussage zum Residenzverhalten in einer Bevolkerung gemacht werden (z.B. Oota et al.
2001). Dabei wird festgelegt, an welchem Ort die neugegriindete Familie lebt (Vivelo
1981). Grundsitzlich unterscheidet man zwei Moglichkeiten. Bei Patrilokalitit lebt die
neugegriindete Familie in der Nihe der Familie des Mannes, bei Matrilokalitét in der
Néhe der Familie der Frau (vgl. Gerstenberger 2002, 8 und Schmidt 2004, 4). Bei
Patrilokalitédt sollte die Variabilitit der minnlichen Muster geringer sein als die der
weiblichen Individuen, d.h. Frauen migrieren in eine bestehende Gruppe.
Arbeitshypothesen liegen fiir beide Modelle vor und werden exemplarisch im
Ergebnisteil behandelt. Praktiziertes Residenzverhalten stellt eine wichtige soziale
Kenngrofle einer Bevolkerung dar und kann bei der Rekonstruktion gesellschaftlicher

Regeln der untersuchten Gruppe helfen.

1.6 Fragestellungen der Arbeit

Das hier vorgestellte Projekt versucht iiber die genetischen Analysen abschlieend
herauszufinden, wie hoch die Individuenanzahl ist und wie viele dieser Individuen sich
letztendlich in einen Familienstammbaum eingliedern lassen. Die sich daraus ergebenen
Verwandtschaftsverhiltnisse werden hinsichtlich der sozialen Organisation der Gruppe
analysiert.

Die ermittelte Genealogie soll unter Einbeziehung des archdologischen Kontextes, eine
Kldarung der Funktionalitit des Fundplatzes als Opferplatz oder Bestattungsplatz

ermdglichen oder einen Nutzungswechsel anzeigen.
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Die genetischen Untersuchungen an den Individuen sollen, durch den Abgleich ihrer
Erblinien mit publizierten Datensitzen, Hinweise zum iiberregionalen Einzugsgebiet der
Gruppe ergeben. Dafiir miissen die miitterlichen Linien in die offizielle internationale
Nomenklatur eingeteilt und die Y-Haplotypen der Ménner in der nétigen Y-STR-
Anzahl bestimmt werden. Dariiber hinaus soll iiber den internen Vergleich der
Variabilitit ihrer miitterlichen und viterlichen Linien Aufschluss iiber das praktizierte
Residenzverhalten ermittelt werden.

Durch die Zuordnung der Skelettelemente zu einzelnen Individuen soll die
topographische Verteilung der Skelettelemente in der Hohle aufgezeigt und damit
Hinweise zum préhistorischen Eingang und zur zeitlichen Ablagereihenfolge der Toten
gefunden werden.

In separaten wissenschaftlichen Projekten sind an den préhistorischen Knochen der
Lichtensteinhohle weitere genetische Untersuchungen, u.a. ABO-
Blutgruppenbestimmung und Bestimmung der Status der Laktose(in)toleranz,
durchgefiihrt worden. Diese Ergebnisse werden fiir die Gesamtiibersicht des genetischen
Archivs Lichtensteinhohle in einem eigenem Kapitel (Kap.11.2) zusammengefasst. In
einigen Fillen konnten diese Analysen bei der Bestidtigung schwer nachzuweisender
Verwandtschaftsverhiltnisse, z.B. Geschwisterschaften, helfen.

Die weiteren praktischen Arbeiten beinhalten die morphologische, histologische und
radiologische Befundung der Skelette mit dem Ziel der Atersdiagnose,
Korperhohenschidtzung und Identifizierung moglicher Pathologien. Die Ergebnisse
werden im Anthropologischen Befund zusammengefasst (Kap.11.1). Der Befund liefert
damit Grunddaten, welche fir die Verwandtschaftsrekonstruktion und fiir die
Nutzungsart der Hohle von entscheidendem Interesse sind. In den jeweiligen Kapiteln
wird darauf verwiesen. Der Anthropologische Befund steht jedoch nicht im Mittelpunkt
dieser Arbeit. Er hat deskriptiven Charakter und erhebt nicht den Anspruch auf
Vollstiandigkeit aller anthropologischen Arbeitsmethoden.
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2 Probenauswahl fiir die DNA-Analysen

Die Skelettelemente der Lichtensteinhohle weisen trotz ihres Alters eine sehr gute
DNA-Erhaltung auf. Dies begriindet sich in den giinstigen Lagerungsbedingungen in
der Hohle. Eine Besonderheit ist eine dicke Gipssinterschicht, die wie ein Uberzug in
der Hohle auf den Knochen liegt (Abb.6). Aufgrund ihrer chemischen Eigenschaften
bewirkt sie, in Verbindung mit einer seit tausenden von Jahren gleichbleibend niedrigen
Temperatur von 6-8°C in der Hohle, konservierende Bedingungen fiir die Knochen und
somit auch fiir die DNA (Burger et al. 1999). Um die DNA vor weiterer Degradierung
zu schiitzen, wurde der iiberwiegende Teil der Knochen, mit Ausnahme der
Fundnummern der Erstbegehung (E), nach ihrer Bergung aus der Hohle umgehend bei

-20°C tiefgefroren.

Die ersten genetischen Analysen an den Knochen aus der Lichtensteinhthle wurden
vorwiegend an DNA-Extrakten durchgefiihrt, die aus Knochenproben linker
Oberschenkelbeine (Femora) hergestellt wurden (Schultes 2000). Zu diesem Zeitpunkt
reprasentierte dieses Skelettelement die vermutete Mindestindividuenzahl (n=36) und
zusitzlich schloss man so eine Mehrfachbeprobung einzelner Individuen aus. In dieser
Beprobungsserie wurden zusitzlich DNA-Extrakte von Zdhnen aus sieben Unter- und
drei Oberkiefern angefertigt.

In den von Schultes (2000) durchgefiihrten DNA—Analysen konnten 21 Individuen
unterschieden werden. Insbesondere die Typisierungen an den DNA-Extrakten der
Zahnproben zeigten dabei nahezu vollstindige genetische Profile. Zihne eignen sich
besonders gut fiir die Analyse von degradierter DNA (z.B. Oota et al. 1995, Burger et
al. 1997, Alonso et al. 2001). Sie weisen gegeniiber Knochen besondere Vorziige auf.
Dentin stellt das hérteste menschliche Hartgewebe dar und hilt Abbauprozessen besser
stand. Des Weiteren sind die Zdhne im Kiefer besser vor der Besiedlung von DNA-
abbauenden Mikroorganismen (z.B. Hummel & Schultes 2000) und gegeniiber
exogenen DNA-Kontaminationen geschiitzt (Montiel et al. 2001). Es erscheint demnach
plausibel, dass eine bessere DNA-Erhaltung in Zihnen, die Typisierungsergebnisse
weiter verbessern und somit weitere Individuen bestimmt werden konnten.

Zu Beginn der ersten Studie (1998) stellten craniale Skelettelemente jedoch nicht die
vermutete Hochstindividuenzahl dar. Im Gegensatz zu den 36 linken Femora konnten

z.B. nur 26 Unterkiefer (Mandibulae) beschrieben werden. Seit dem Jahr 2000 wurden
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von den Archiologen in fortfithrenden Grabungskampagnen weitere craniale Elemente
geborgen. Daher wurde zum Anfang dieses Projektes jeder intakte Unterkiefer sowie
alle eindeutig zu identifizierenden Unterkieferfragmente neu aussortiert (Tab.1). Aus
den 37 vorliegenden Fundnummern konnten, iiber den morphologischen Abgleich, die
Unterkiefer von 34 Individuen bestimmt werden.

Aus den Unterkiefern wurden Zidhne fiir die DNA-Analyse entfernt. In zwei Fillen
(Do38 und DoE39) konnten keine Zihne beprobt werden, da sie postmortal aus dem
Kiefer gefallen waren. In diesen Fillen wurde an den Innenseiten der Kiefer eine
Knochenprobe genommen. Fiir die weitere Arbeit werden vereinfachend die
Fundnummern aus Tabelle 1 unabhingig ihres Fragmentierungsgrades als Mandibula

angesprochen.

Tabelle 1: Ubersicht der Probenauswahl von intakten und fragmentierten Mandibulae.

Nr. | Fund. Deskription Probe | Nr. | Fund. Deskription Probe
1| 4a Intakt Z |20 2133 intakt Z
2 | 4b Ramus rechts fehlt Z,K | 21 | 2263 intakt Z
3| 38 intakt, keine Zihne K 122 | 2388 intakt -
4 | 87a Bereich 42 — 48 Z | 23| 2589 intakt Z
5 | 87b | Bereich37 47, Ramifehlen | Z |24 | 2749 intakt Z
6 | 87c Bereich 41 — 48 Z |25 3190 intakt Z
7 | 159 Bereich 33 — 45 ZXK | 26 | 3380 | li. von 36 nach posterior Z
8 | 193 rechter Ramus fehlt Z | 27| 3644 intakt Z
9 | 302 intakt Z | 28| 3709 intakt Z
10 | 398 linker Ramus fehlt Z |29 3713 Rami fehlen Z
11| 480 rechter Ramus fehlt Z | 30| 3746 intakt Z
12 1934.02 Bereich 44 - 48 Z | 31| 3889 Bereich 46 — 48 Z
13 | 1078 intakt Z | 32| 4003 linker Ramus fehlt Z
14 | 1172 Intakt Z | 33| 4078 Intakt Z
15 | 1247 Intakt Z 34 | 4309 Intakt Z
16 | 1482 Intakt V4 35 | E33 Intakt V4
17 |1744-1 Bereich 75 — ca. 84 K 136 | E39 intakt, keine Zihne K
18 | 1745b| Bereich31-38und41-43 | Z |37 | N969 Intakt Z
19 | 2111 Intakt Z

Legende: Beprobung eines Zahnes (Z) und/oder des Knochens (K), - = nicht beprobt

Dariiber hinaus wurden Schidel und Schidelfragmente beprobt (Tab.2). Hier wurden,
wenn vorhanden, Zdhne aus den Oberkiefern (Os maxillae) gezogen. Neben den
Zahnproben wurden auch DNA-Extrakte aus Felsenbeinen (partes petrosae) hergestellt.
In einem Forschungsprojekt, deren Ziel die Typisierung von Individuen einer 2000

Jahre alten keltischen Fundstelle in Manching war (Schiitt 2005), zeigte sich die
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Tendenz, dass dieses Skelettelement eine sehr gute DNA-Erhaltung aufweist. Es
wurden sowohl isoliert vorliegende Felsenbeine, als auch aus dem Schidel
herauspréparierte Felsenbeine fiir die DNA-Analysen bearbeitet. Jede aufgefiihrte
Fundnummer wurde mindestens einmal, in der {iberwiegenden Zahl jedoch doppelt
beprobt. Die Abbildung 6 zeigt exemplarisch den Zustand einiger Funde. In weiteren
Analysen wurden zusitzliche genetische Typisierungen an bereits bestehenden DNA-

Extrakten fritherer Arbeiten (Schultes 2000 und Schmidt 2004) durchgefiihrt.

Tabelle 2: Ubersicht der Probenauswahl von cranialen Elementen ohne Mandibulae.

Nr.| Fund Deskription Probe | Nr. | Fund Deskription Probe
1 3 Felsenbein li. F 117 | 1745 a| Maxilla mit Os zygomaticum | Z
zZ Felsenbein re. mit Os
2 46 Macxilla, Abschnitt 11-18 18 | 1746 1 temporale F
Felsenbein li. mit Os temporale | F Felsenbein li. mit Os
3 58 | und Abschnitte des Os parietale 19 [1746 I1 temporale F
4 65 Neurocranium F 20 | 3631 Calvarium ZF
li. Os zygomaticum u. Arci
71 Felsenbein li. 21 | 3705 zygomatica fehlen Z.F
6 | 126 Felsenbein i. F 122 | 3706 Calvarium Z
7| 152 Neurocranium F 123 3757 Calvarium ZF
Neurocranium mit Teilen des F Felsenbein li. mit Os
900 Viscerocranium 24 | 3886 temporale F
9 | 908 Calvarium F 125 5516 Calvarium Z
Neurocranium mit Teilen des F Calvarium ZF
10 | 910 Viscerocranium 26 | 5517
11| 918 Neurocranium F 127 6525 Calvarium Z
Calvarium; Maxilla im Bereich | F Felsenbein re. mit Os
12 | 1046 2 nicht vorhanden 28 | E35 temporale F
13 | 1075 |Calvarium mit isolierter Maxilla| Z-F | 29 | E37 Viscerocranium Z
zZ Os occipitale und Teile des
14 | 1176 Calvarium 30| RI1 li. Os parietale fehlen Z
zZ Schédelbasis und Os occipitale
15 | 1473 Calvarium 31 R2 beschadigt Z.F
Calvarium zZ Schédelbasis und Os occipitale
16 | 1485 32| R3 nicht vorhanden Z

Legende: Beprobung eines Zahnes (Z) und/oder des Felsenbeines (F)

Insgesamt wurden 69 craniale Funde bearbeitet, aus denen 177 DNA-Extrakte
hergestellt wurden. Dabei handelt es sich um 116 DNA-Extrakte aus Zahnpulver, 55 aus
Knochenmehl von Felsenbeinen und sechs aus Knochenmehl von Unterkiefern. Nur in
einem Fall wurde fiir einen Unterkiefer (D02388) kein DNA-Extrakt angefertigt. Bereits
vor der Probenentnahme eines Zahnes konnte iiber den genetischen Fingerabdruck ein
Felsenbein (Do17461), dem bereits von Schultes (2000) und Schmidt (2004) vollstindig
typisierten Unterkiefer (D02388), eindeutig zugeordnet werden (s.Kap.5.1).
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Do 1176

Do 3631

Do 3889

Abbildung 6: Auswahl einiger Funde. Frontalansicht der Schédel (A) einer adulten Frau (Do1176),
(B) eines ca. 7 Jahre alten Jungen (Do 3757), (C) einer frithadulten Frau (Do3631) und (D) einer
maturen Frau (Do1075). Deutlich ist die beschriebene Gipssinterschicht z.B. auf dem Schédel mit
der Fundnummer Do1075 zu sehen. (E) Frontal-lateral-Ansicht des Unterkiefers eines ca. 9-10
jahrigen Kindes (Do4b). (F) In Gipssinter eingeschlossenes Mandibularfragment (Do3889) mit
Molaren.
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3 Molekulargenetische Verwandtschaftsanalyse

3.1 Strategie

Vor dem Jahr 1998 gab es keinerlei Hinweise darauf, ob die in der Lichtensteinhohle
gefundenen Individuen in einem verwandtschaftlichen Verhéltnis zueinander standen
und wenn ja, ob dies fiir alle, keinen, oder nur fiir einige Individuen gilt. Schultes
(2000) arbeitete eine Strategie aus, mit der innerhalb eines gestorten Fundkollektivs
eine molekulargenetische Verwandtschafsrekonstruktion durchfiihrbar ist.

Die Analyse autosomaler STRs dient der Erstellung genetischer Fingerabdriicke, mit
welchen der Nachweis direkter biologischer Verwandtschaft, d.h. Mutter-Vater-Kind,
erbracht werden kann. Fehlen jedoch Bindeglieder in einem Verwandtschaftsbaum und
bilden sich somit Generationsliicken, ist mit der Analyse autosomaler STRs die
Verwandtschaft einer Grof3familie, mit weiten komplexen Verzweigungen, nicht mehr
nachzuweisen.

Wenn innerhalb eines Skelettkollektivs keine Hinweise auf verwandtschaftliche
Beziehungen vorliegen, dann ist es erforderlich, nach familientypischen und
generationsiibergreifenden genetischen Mustern zu suchen, welche variabel genug sind
nicht verwandte Individuen abzugrenzen. Dafiir bieten sich, wie erwihnt, miitterliche
und viterliche Linien an. Die viterlichen Linien sind iiber die in der Regel unverédnderte
Vererbung des Y-Chromosoms vom Vater an seine Sohne realisiert. Eine viterliche
Erblinie endet somit erst, wenn der Vater ohne biologischen ménnlichen Nachwuchs
bleibt. Mitochondriale DNA weist ebenfalls einen uniparentalen Vererbungsweg auf
(z.B. Schwartz & Vissing  2003). Dieser nicht rekombinante Weg verlduft
ausschlielich maternal, d.h. nur iiber die weibliche Linie. Miitter vererben ihren mt-
Haplotyp an ihre weiblichen und ménnlichen Nachkommen (Giles et al. 1980, Jobling
et al. 1997), wobei allein die Tochter wiederum ihre mtDNA weitergeben.

Somit lassen sich maternale und paternale Linien bestimmen, welche auch weitldufigere
Verwandtschaftsgrade nachweisbar machen. Nach der Zuordnung der Individuen in
maternale und paternale Linien kann die genealogische Rekonstruktion anhand der
genetischen Fingerabdriicke durchgefiihrt werden, wodurch nun eine Identifikation der
genauen Generationsabfolge moglich wird. Weiterhin ist das biologische Alter der
Individuen zu beachten. Vorzugsweise beginnt man bei Kindern, da sie noch nicht im

reproduktionsfihigen Alter sind und so Endpunkte eines Stammbaumes bilden. Die
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Angabe der Individualalter der jeweiligen Individuen wird dem Anthropologischen
Befund entnommen (Kap.11.1.2).

In Abbildung 7 ist die besprochene Strategie (nach Schultes 2000, Abb.1) dargestellt.
Sie konnte von Schultes (2000) innerhalb des ersten Projektes erfolgreich an den

Knochen der Lichtensteinhohle angewendet werden.

keinen Hinweis auf
Verwandtschaft

Schema fur die
Verwandtschafts-

rekonstruktion suchen nach typischen

Familienmustern

re

maternale Linien mtDNA Y-STRs paternale Linien
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Familiengruppen

mt3
genealogische | Y1
Rekonstruktion
mt1 @
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Abbildung 7: Strategie fiir die Verwandtschaftsrekonstruktion in einem gestorten Kollektivfund
(nach Schultes 2000, Abb. 1). Liegt innerhalb eines Skelettkollektivs keine Hypothesen auf konkrete
Verwandtschaftsstrukturen vor, empfiehlt es sich alle Individuen nach familientypischen Mustern
zu untersuchen. Mithilfe von mtDNA-Analysen (mtl-3) lassen sich maternale (=miitterliche)
Linien, mit Y-STR-Analysen (Y1-2) paternale (=viiterliche) Linien ermitteln. Beide
Verwandtschaftslinien werden in der Regel unveriindert vererbt. Dabei wird die mtDNA
ausschlieBlich von den Miittern weitergegeben. Viter hingegen vererben ihr Y-Chromosom an die
Sohne. Weisen Individuen die gleiche maternale und/oder paternale Linien auf, liegen Hinweise auf
potenzielle Verwandtschaftsverhiiltnisse vor. Diese Individuen werden in einzelne Gruppen
zusammengefasst. AnschlieBend kann mithilfe autosomaler STR-Analysen (=genetischer
Fingerabdruck) eine genealogische Rekonstruktion erfolgen. Uber den kodominanten Erbgang der
autosomalen STRs lassen sich direkte biologische Verwandtschaften (=Eltern-Kind) nachweisen.
Kann keine direkte biologische Verwandtschaft, trotz gleicher Verwandtschaftslinie, bestitigt
werden, deutet dies auf weiterfiihrende Verwandtschaftsgrade (z.B. GroBelternschaft) hin.

Zum Ende der Untersuchungen werden alle maénnlichen Individuen im

reproduktionsfihigen Alter und alle weiblichen Individuen iiber ihre genetischen
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Fingerabdriicke auf mogliche Vater-Tochter-Relationen iiberpriift. Diese Verbindungen
konnen iiber die maternalen bzw. paternalen Linien nicht ersehen werden. Schmidt
(2004) typisierte im Rahmen ihrer Arbeit u.a. eine Reihe der Lichtensteiner Individuen
mittels X-chromosomaler STRs. Fiir die Verwandtschaftsanalysen stellen diese ein
nicht unerhebliches Potential dar. Ziel war die Uberpriifung sog. Vater-Tochter-Dyaden,
aber auch moglicher Geschwisterschaften. Der Vater vererbt nur an seine Tochter sein
X-Chromosom. Die X-STRs werden bei Minnern wie Y-chromosomale STRs
gekoppelt, d.h. unverindert an die Nachkommenschaft weitergegeben, weshalb sein X-
Haplotyp bei den Tochtern vorliegen muss. Fiir weibliche Geschwister kann daher iiber
die X-STR-Analyse ein moglicher gemeinsamer Vater ermittelt und somit deren
Geschwisterschaft weiter gesichert werden. Weitere Details zu diesen Untersuchungen
sowie zu X-STRs im Allgemeinen sind bei Schmidt (2004) nachzulesen. Fiir die weitere

Verwandtschaftsanalyse werden diese Daten mit einbezogen.

Fiir die Verwandtschaftsanalyse wurde unterstiitzend die Computersoftware ,,aDNA-
Typing* (Fa. MoReData, Gieflen) verwendet. Diese wurde speziell fiir eine Arbeit zur
Ermittlung von Heiratsmustern konzipiert (Gerstenberger 2002). Mit dieser Software ist
es moglich, iiber den Abgleich eingegebener Datensitze, Ubereinstimmungen oder

Ahnlichkeiten der Allelprofile sowie mogliche Eltern-Kind-Beziehungen aufzudecken.

3.2 Die genetischen Marker

Im Folgenden werden die genetischen Marker, welche fiir die Verwandtschaftsanalyse
verwendet werden, detailliert vorgestellt. Die in diesem Kapitel aufgezeigten
Informationen, z.B.  Mutationsraten ~ und  Haplotypen, sind fiir die
Verwandtschaftsrekonstruktion und fiir die Analysen zur regionalen Herkunft von

groBBer Bedeutung.

3.2.1 Autosomale STRs und der genetische Fingerabdruck

Im Laufe der Jahre wurden iiber alle Chromosomen verteilt STRs gefunden, welche zur
Bestimmung eines genetischen Fingerabdrucks verwendet werden konnen. Wichtige

Grundbedingungen fiir die Eignung eines STR-Locus ist im Wesentlichen die
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Heterozygotenrate, ein gesicherter Erbgang (d.h. ungekoppelt), ein geringes
Vorkommen von Stotterbanden (Urquhart et al. 1994) und eine moglichst geringe
Mutationsrate (Schlenk et al. 2004). Die Heterozygotenrate eines STR-Locus ist
determiniert durch die Anzahl seiner Allele und deren Frequenzen innerhalb einer
Population und die Allele eines STR-Locus nach der Anzahl ihrer
Wiederholungseinheiten.

Anfinglich wurde die Bestimmung von STRs in Einzelreaktionen, d.h. im Singleplex-
Verfahren, durchgefiihrt (van Oorschot et al. 1994). Durch den technologischen
Fortschritt und der besseren Reaktionskomponenten konnten die Analysen bald darauf
im sog. Multiplex-Verfahren analysiert werden (Kimpton et al. 1993). Dabei werden
mehrere STRs simultan in einer Reaktion amplifiziert. Dies hat den Vorteil, dass sehr
viel weniger Probenmaterial benotigt wird (Hummel et al. 1999a) und dass mit
steigender STR-Anzahl die Wahrscheinlichkeit verringert wird, dass ein zweites nicht
verwandtes Individuum weltweit das gleiche Muster im genetischen Fingerabdruck
aufweist. Diese Wahrscheinlichkeit wird auch als sog. matching probability bezeichnet
(Abk. Py, Brenner 1993). Grundlage fiir die Berechnung der Py sind die
Allelfrequenzen der STR-Loci. Diese konnen fiir verschiedene Populationen
beispielsweise der Internet DNA-Datenbank der Universitit Diisseldorf
(http://www.uni-duesseldorf.de/WWW/MedFak/Serology/dna.html, 20.01.06)
entnommen werden. Die Einzelwahrscheinlichkeiten aller untersuchten STR-Loci
werden multipliziert, um die Py zu berechnen. Bei der simultanen Analyse von sieben
STRs betrigt die matching probability bereits 10 (Urquhart et al. 1995).

Die internationale Vergleichbarkeit der Daten wird durch die Verwendung einheitlicher
STRs in nationalen STR-Datenbanken gewihrleistet. Das Combined DNA Index System
(Abk. CODIS; Budowle et al. 1998) ist eine vom FBI gefiihrte DNA-Datenbank, welche
eine Identifikation von Straftdtern mithilfe von STR-Analysen erméglicht (Budowle et
al. 1999). In Deutschland wurde 1998 die DNA-Analyse-Datei (Abk. DAD) als
Verbunddatei beim BKA eingefiihrt. Die in den Datenbanken gefiihrten STR-Systeme
erfiillen eingangs genannte Kriterien und sind Bestandteil vieler handelsiiblicher
Typisierungskits, wie z.B. der in diesem Projekt u.a. angewendete AmpFlSTR® Profiler
Plus™ PCR Amplification Kit (PE Applied Biosystems). Die deutsche Datenbank DAD
umfasst gegenwirtig acht, CODIS 13 STR-Systeme. Werden die 13 Kern-Loci von
CODIS zusammen in einer Multiplex-PCR typisiert, ergibt sich eine durchschnittliche
Py von 1x10'? bei nicht miteinander verwandten Personen (Chakraborty et al. 1999).
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Mit dem Profiler Plus™ Kit wird eine Py von ca. 1x10™'" (Applied Biosystems, Profiler
Plus™ User Manual) erreicht, wodurch eine sichere Individualisierung der Proben
gewihrleistet ist. Auf diese Weise kann fiir jedes Individuum, auch fiir die nah
verwandten der Lichtensteinhohle, jedoch mit Ausnahme eineiiger Zwillinge, weltweit
ein einzigartiger genetischer Fingerabdruck ermittelt werden. Aus den genetischen
Fingerabdriicken lassen sich die Eltern-Kind-Verwandtschaften deutlich ableiten, da das
Kind je die Hilfte des Chromosomensatzes seiner Eltern erbt. Weicht dies in einem
Locus ab, konnte dies an einem Mutationsereignis wihrend des Allel-Transfers
zwischen Eltern und Kind liegen. Eine Moglichkeit dafiir ist ein slippage Ereignis
wihrend der Replikation in der Meiose (z.B. Kayser et al. 1997a, Brinkmann et al.
1998a). Die Hiufigkeit eines Mutationsereignisses ist abhdngig von der repeat Struktur
eines Locus und der Anzahl seiner Allele (Brinkmann et al. 1998a). Des Weiteren
konnte festgestellt werden, dass von Minnern eine hohere Mutationsfrequenz ausgeht
als von Frauen (Brinkmann et al. 1998b). In etwa 90% der Fille handelt es sich bei
einer Mutation um ein single-step Ereignis, d.h. eine Lingenvariation um eine
Wiederholungseinheit (z.B. Brinkmann et al. 1998a). Vereinzelt kann es aber auch zu
Mutationen kommen, welche zwei oder mehr Wiederholungseinheiten umfassen. In der
Regel ist eine Zunahme von Wiederholungseinheiten wahrscheinlicher als deren Verlust
(z.B. Brinkmann et al. 1998a, Dupuy et al. 2004, Gusmao et al 2005b). Die
Mutationsrate autosomaler STRs kann bei 7x107 liegen (Brinkmann et al. 1998a).
Betrdgt die durchschnittliche Mutationsrate fiir ein STR ca. 0,1%, sollten mindestens
1000 Alleliibertragungen zwischen Eltern-Nachwuchs-Konstellationen beobachtet

werden, bis ein Mutationsereignis auftritt (vgl. Butler 2001, 94).

Auf STR spezifische Hintergrundinformationen soll in dieser Arbeit nicht weiter
eingegangen werden. Zur Ubersicht werden hier Referenzen angegeben um ein
Nachschlagen bestimmter Sachverhalte, z.B. der Nomenklatur, zu erméglichen.

Die wichtigsten Daten (fact sheets) fiir autosomale STR-Loci kénnen der Short Tandem
Repeat DNA Internet DataBase (Abk. STRbase;
http://www.cstl.nist.gov/div831/strbase/; Ruitberg et al. 2001) entnommen werden.
Hierbei handelt es sich u.a. um Literatur, Erstbeschreiber, Lage auf dem Chromosom,
Referenzallele und Repeatmotiv nach Vorgabe der DNA Commission of the
International Society for Forensic Genetics (Abk. ISFG; Bir et al. 1997). Die

systematische Nomenklatur der STRs ist detailliert beschrieben u.a. in Butler 2001, die
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Definition und Nomenklatur der Sequenzmotive der repeat units z.B. in Urquhart et al.

(1994) und Gill et al. (1995).

3.2.2 Mitochondriale DNA, Haplotypisierung und Haplogruppen

Die Menge an Mitochondrien in einer tierischen Zelle ist abhéngig von deren
Energiebedarf. Je mehr Energie eine Zelle bendtigt, desto hoher ist deren Anzahl und
kann so mehrere Tausend pro Zelle betragen (z.B. Herzmuskelzelle). Des Weiteren
kann ein Mitochondrium in seinem Matrixraum mehrere DNA-Molekiile (bis in den
zweistelligen Bereich) enthalten. Wéhrend es nur einen Zellkern pro Zelle gibt, d.h.
zwel Kopien fiir jeden nuklearen Locus, liegen hier bis zu mehrere tausend Kopien
mtDNA vor (Robin et al. 1988). Durch die Menge der Mitochondrien und deren Lage
frei im Zytoplasma ist eine erfolgreiche DNA-Extraktion meist noch effektiv, wenn
chromosomale DNA nicht mehr nachzuweisen ist. Das bedeutet jedoch nicht, dass
mtDNA  Degradierungsphdnomenen schwicher ausgesetzt ist. Vielmehr ist
chromosomale DNA durch die Kernmembran sowie durch DNA schiitzende Histone,
vor degradierenden Einfliissen besser geschiitzt.

Anderson et al. (1981) gelang es das mitochondriale Genom vollstindig zu
sequenzieren. Innerhalb der 16569bp konnte ein 1122bp Bereich ausgemacht werden,
der nicht codierend und sich als hoch polymorphe Region, d.h. schnell evolvierend,
auswies. Dieser Bereich wird als D-Loop oder auch als Kontrollregion bezeichnet. Die
grofite Sequenzvariabilitidt weisen dabei zwei etwa 400bp lange Bereiche auf, welche als
hypervariable Region I und II bezeichnet werden (Abk. HVR I & HVR II; Stoneking et
al. 1991). Die Variabilitit entsteht durch Sequenzpolymorphismen (=Punktmutationen)
die in der mtDNA zehnmal schneller fixiert werden als bei den entsprechenden
Sequenzen im Kerngenom (Brown et al. 1979). Die genaue Mutationsrate fiir die HVR-
Bereiche ist nicht einvernehmlich geklart (Pakendorf und Stoneking 2005). Sie ist
jedoch hoher als im restlichen mitochondrialen Genom und wird, in Abhingigkeit der
Arbeitsgruppe, mit 0,075 bis 0,165x10° Substitutionen/Stelle/Jahr angegeben (in
Pakendorf und Stoneking 2005, 168).

Von der ISFG wurden, fiir die Labore, zu deren Standardverfahren die Analyse von
mtDNA gehort, Empfehlungen zur Nomenklatur dieser Polymorphismen ausgesprochen
(Bdr et al. 2000). Ziel dieser Empfehlungen ist es Variationen im mitochondrialen
Genom darstellen zu konnen und vergleichbar zu machen. Der Empfehlungskatalog

beinhaltet, neben der Qualititssicherung und —kontrolle, u.a. die Nomenklatur. Dabei
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wird als Referenzsequenz die von Anderson (1981) ermittelte Sequenz (= Cambridge
Reference Sequence; Abk. CRS) als Vergleich herangezogen.

Abweichungen, die im Bezug auf CRS bestehen, konnen so, nach international
standardisierten Vorgaben, benannt werden. Eine Abweichung wird durch deren
Nukleotidposition (Abk. np) und ihrer Base angegeben, d.h. tritt beispielsweise an np
16304 ein Cytosin, anstatt der in CRS realisierten Base Thymidin, auf, wird sie als
16304C angegeben. Eine Deletion wird durch Angabe der np und einem D (z.B. 71D),
die Insertion einer Base wird mit einem Punkt nach der Position der reguldren Base plus
der Angabe um welche und wie viele Insertionen es sich handelt (z.B. 315.1C)
beschrieben. Weitere Empfehlungen konnen u.a. bei Bir et al. 2000 nachgeschlagen
werden.

Familienlinienspezifische Sequenzpolymorphismen im mt-Genom werden als mt-
Haplotypen bezeichnet und wie ein Locus behandelt. Eine definierte Anzahl stabiler
Sequenzpolymorphismen in der Kontrollregion humaner mitochondrialer DNA werden

als mt-Haplogruppen bezeichnet.

Haplogruppen

Neben den Analysen zur Identifikation und Verwandtschaftsrekonstruktion sind
Untersuchungen an mtDNA fiir populationsgenetische Untersuchungen vom hohen
Interesse. Solche Studien versuchen die Historie von Populationen in Hinblick auf ihr
Migrationsverhalten (z.B. ,,Woher stammt die Bevolkerung Europas?*) und ihre
Ausbreitung (,,Besiedlungszeitpunkt?*) aufzukldren. Diese Fragestellungen konnen
durch den Vergleich der weltweit vorkommenden mt-Haplogruppen aufgeklért werden.
Der Ursprung des Menschen liegt in Afrika, von wo aus er sich iiber die Welt
ausbreitete. Mit der Zeit kam es innerhalb der HVR zu Mutationsereignissen, die zu
hoher Diversitit der mtDNA fiihrte. Dabei konnen ganz charakteristische
Sequenzpolymorphismen bestimmt werden, die spezifisch fiir eine Haplogruppe sind.
Richards et al. (1998) und Macaulay et al. (1999) schlagen fiir diese Haplogruppen eine
kladistische hierarchische Notierung mit Gruppen und Untergruppen vor. Diese bezieht
sich neben RFLP-Schnittstellen im gesamten mtDNA-Genom, auch auf die
Sequenzabschnitte der HVR I & II. Da zum gegenwirtigen Zeitpunkt weltweit nicht
geniigend Datensitze vorhanden sind, die sich auf das gesamte mt-Genom beziehen,
werden die Haplogruppen hauptsichlich iiber die Sequenzvariabilitit von HVR T & 11

eingeteilt. Dennoch gilt der Abgleich des gesamten Genoms aufgrund der hoheren
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Aussagekraft als lidngerfristiges Ziel (Richards et al. 1998). Eine Amplifikation des
gesamten mt-Genoms der ,Lichtensteiner Individuen® ist schon aufgrund der zu
erwartenden starken DNA-Degradierung und der nétigen Probenmenge nicht moglich.
Aus diesem Grund erfolgte die Zuordnung von den Haplogruppen ebenfalls auf
Grundlage der HVR 1 & II Daten. Die Mehrzahl der Haplogruppen sind
kontinentspezifisch (Torroni et al. 1996). In Afrika weisen beispielsweise iiber 70% der
Bevolkerung die Haplogruppe L auf (z.B. Chen et al. 1995), wihrend fiir Ost-Eurasien
die Haplogruppen M und N ihre Hauptverbreitung haben (z.B. Derenko et al. 2003) und
bei den amerikanischen Ureinwohnern ausschlieSlich A,B,C und D vorkommen (z.B.
Mulligan et al. 2004). Innerhalb Westeuropas konnten sieben {iibergeordnete
Haplogruppen identifiziert werden, die mit H, U, J, X, K, T und V bezeichnet werden
(z.B. Macaulay et al. 1999) und in welche sich ca. 95% aller endemischen Europder
einordnen lassen. Abbildung 8 gibt eine Ubersicht iiber die mtDNA-
Migrationsbewegungen und die kontinentspezifischen Haplogruppen. Diese Abbildung

entstammt der mtDNA-Datenbank mitomap.
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Abbildung 8: mtDNA-Migrationsbewegungen (aus  http://www.mitomap.org/mitomap/
WorldMigrations.pdf, 20.01.06). Der Ursprung des anatomisch modernen Menschen liegt in Afrika.
Die Wanderungsbewegungen konnen anhand der mtDNA nachgewiesen werden. Die Zahlen geben
an zu welchen Zeitraumen die Regionen besiedelt wurden. Die Buchstaben bezeichnen die mt-
Haplogruppen, +/- sowie * beschreiben definierte Enzymschnittstellen im mt-Genom.

Die élteste fiir Europa spezifische Haplogruppe ist U5 (Richards et al. 1998). Mit einem
Alter von ca. 50.000 Jahren lésst sie sich dem Frithen Oberen Palédolithikum zuordnen
und ist damit die einzige Haplogruppe, welche Europa mit den ersten Siedlern aus dem
Nahen Osten erreichte. Im letzten glazialen Maximum vor 20.000 Jahren gab es einen

sog. ,founder effect oder ,bottleneck” aus welcher die grofite noch vorkommende
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Fraktion der Haplogruppen herriihrt (Richards et al. 2000). Diese Haplogruppen (H, X,
K, T, V) sind altersdatiert auf 14-11.000 v.Chr. und gehoren somit in das Spite Obere
Palédolithikum. Haplogruppe J ist datiert auf 8.500 Jahre v.Chr. und ist damit die Jiingste
der sieben und die einzige Haplogruppe die im Neolithikum entstand (Sykes 1999). Ihre
Verbreitungsroute, an der mediterranen und atlantischen Kiiste und durch die Flusstéler
Europas, konnte ein Hinweis auf die neolithischen Farmer sein (Sykes 1999). Jedoch
kommen durch neuere mtDNA-Analysen an Skeletten neolithischer Fundorte Zweifel
daran auf, ob Vorfahren der heute lebenden Menschen tatsdchlich Abkommlinge der
frithen neolithischen Farmer sein konnen (Haak et al. 2005).

Die Alter der Haplogruppen sollen mithilfe einer kalibrierten Mutationsrate, der sog.
molecular clock, datiert werden konnen. Bei diesen Altersschitzungen werden
Neumutationen, die man in der Sequenzabfolge finden kann, untersucht. Die Rate der
Neumutation soll dabei konstant sein. Die molecular clock benennt somit den Zeitraum,
in dem sich, ausgehend von einer einzigen Ur-Sequenz, Mutationen angesammelt
haben. Das Verfahren der molecular clock wird jedoch kontrovers diskutiert. Kritiker
warnen davor, z.B. aufgrund der Komplexitit der DNA-Substitutionen, eine streng
metronomische Uhr anzunehmen. Die Kontroverse soll jedoch nicht weiter Gegenstand
dieser Arbeit sein. Fiir genauere Informationen zur molecular clock vgl. Lowe et al.
(2004, 176-177). Ist die Sequenzvielfalt innerhalb einer Haplogruppe grof3 und weist sie
eine grof3e Zahl von Untergruppen auf, ist die Population élter als eine, deren Anzahl an

Untergruppen klein ist.

Eine Ubersicht iiber die europdischen Haplogruppen und ihre charakteristischen
Punktmutationen gibt Tabelle 3. Nicht zweckdienlich ist es hier eine Liste der
jeweiligen Untergruppen zu erstellen, da diese zu umfangreich wire. Die Untergruppen
konnen in der jeweiligen Literatur nachgeschlagen werden (z.B. Richards et al. 2000).
Untergruppen werden im Ergebnisteil vorgestellt, wenn sie bei Individuen der

Lichtensteinhohle analysiert werden.

Tabelle 3: Mitochondriale Haupthaplogruppen in Europa und deren charakteristische
Sequenzpolymorphismen in Bezug auf die CRS (nach Richards et al. 1998, 247).

mt-Haplogruppen | Punktmutation [np] | mt-Haplogruppen | Punktmutation [np]

H - J 73, 16069, 16126
\4 16298 T 73, 16126, 16294
U 73 X 73, 16223, 16278
K 73, 16224, 16311
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Fir die Haplogruppe H wird in Europa eine generelle Hiufigkeit von ca. 50%
angegeben (z.B. Richards et al. 1998, Richards et al. 2002). Die Angaben iiber die
Haufigkeiten der anderen Haplogruppen variieren in Abhéngigkeit von der
Untersuchungsregion. Fiir einen Uberblick werden hier prozentuale Hiufigkeiten von
Richards et al. (1998) genannt. Demnach weisen 4% der Européder die Haplogruppe V
auf, die Frequenz der Haplogruppe J betrigt ca. 11% und die von K ca. 7%.
Haplogruppe X kommt dagegen in Europa seltener vor, ihre Haufigkeit wird mit ca. 2%
angegeben. Die Haplogruppe U setzt sich aus vielen Untergruppen zusammen, deren
hiufigsten Gruppen U5 mit ca. 7% (Richards et al. 1998) und U4 mit ca. 3% (Richards
et al. 2000) sind.

3.2.3 Y-STRs und Haplotypisierung

Aufgrund der geringen Aussagekraft nur eines Y-STRs sollten zur Bestimmung eines
Y-Haplotyps moglichst viele polymorphe Loci simultan untersucht werden (Butler et al.
2002, Bosch et al. 2002). Heute sind auf dem Y-Chromosom tiiber 200 Y-STRs bekannt
(Kayser et al. 2004). Die internationale Forschungsgemeinschaft einigte sich auf neun
Y-STRs (DYS19, DYS389I, DYS3891, DYS390, DYS391, DYS392, DYS393,
DYS385 a und b; das System DYS385 besteht aus zwei unabhidngigen Loci), die
tiberwiegend fiir die Y-Haplotypisierung analysiert werden. Diese neun Y-STRs bilden
den sog. ,,minimal haplotype“ (Abk. minHt, Roewer et al. 2001) und erwiesen sich alle
als hoch polymorph (Kayser et al. 1997a). Der minHt ermdoglicht in Kombination den
Abgleich internationaler Ergebnisse fiir vergleichende populationsgenetische Analysen
(Kayser et al. 1997a) und ist aufgrund seiner forensischen Unterscheidungsmoglichkeit
fiir die europdischen Gerichte zugelassen (Pascali et al. 1999). Die Analyse dieser neun
Y-STRs ermoglicht die Differenzierung von ca. 70-90% der europdischen ménnlichen
Individuen (Kayser et al. 1997b). Fiir eine hohere Diskriminierungsrate sorgt der
,extended haplotype* (Roewer et al. 2001). Zusitzlich werden hier die Y-STR loci
DYS438 und DYS439 untersucht. Der extended haplotype wird von der Scientific
Working Group on DNA Analysis Methods (Abk. SWGDAM) vorgeschlagen (Krenke et
al. 2005).

Die ISFG empfiehlt einen Katalog fiir Nomenklatur, Umgang mit Mutationsereignissen
und Auswahlkriterien von Y-STRs (Gill et al. 2001 und Gusmado et al. 2005a). Weitere

Informationen, wie z.B. Mutationsraten, Repeatstruktur, Allelvorkommen und
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Populationsanalysen, konnen den international anerkannten und offentlichen websites
der Y  Chromosome  Haplotype  Reference  Database  (Abk. YHRD,
http://www.yhrd.org/index.html, 20.01.06) und, wie im Bezug auf die autosomalen
STRs, der STRbase entnommen werden.

Die genaue Interpretation von Mutationsraten bei Y-STRs ist fiir Vaterschaftsanalysen
und fiir forensische Anwendungen wichtig. Dariiber hinaus sind populationsgenetische
Studien ebenfalls abhéingig von locusspezifischen Mutationsraten (Kayser et al. 2000).
Bei Y-STRs konnten keine signifikanten Unterschiede fiir Mutationsmechanismus und
—rate gegeniiber autosomalen STRs festgestellt werden (Kayser et al. 2000, Gusmao et
al. 2005b). Ihre durchschnittliche Mutationsrate betrigt ca. 2 x 107 (Kayser et al. 2000,
Gusmao et al. 2005b). Dabei kann z.B. ein hoheres Individualalter der Minner bei der
Reproduktion eine Zunahme der Mutationswahrscheinlichkeit mit sich bringen
(Gusmao et al. 2005b). Mutationsereignisse modifizieren die Y-Haplotypen (Kayser et
al. 1997) und sind letztendlich fiir die Entstehung der unterschiedlichen Y-Haplotypen

verantwortlich (z.B. Gusmao et al. 2005b).

3.3 Elternschaftswahrscheinlichkeit

Die Wabhrscheinlichkeitsberechnungen von Elternschaften basieren auf den
Allelfrequenzen rezenter, nichtverwandter Individuen und Populationen. Dabei werden
die zu untersuchenden Personen mit ihrer Herkunftspopulation verglichen. Die
Verwendung rezenter Allelfrequenzen konnte bei der Berechnung der
Elternschaftswahrscheinlichkeiten in der bronzezeitlichen Gruppe zu Abweichungen in
den Wahrscheinlichkeitswerten fithren. Dies konnte dann vorliegen, wenn die
Allelfrequenzen aus der heutigen Zeit stark von denen der Bronzezeit abweichen
wiirden. Die  Wabhrscheinlichkeitsberechnungen der  Elternschaften in  der
Lichtensteinhohle sollten demnach mit Allelfrequenzen einer groeren Population aus
gleicher Zeitstellung, z.B. aus der Unstrut-Kultur, geschehen. Zurzeit gibt es jedoch
keine Erhebungen iiber Allelfrequenzen zeitstellungsdhnlicher Populationen.
Theoretisch konnten die Allelfrequenzen aus der zu untersuchenden Population selbst
ermittelt werden. Dafiir sollten jedoch die Individuen nicht verwandt sein, da sonst nicht
sichergestellt werden kann, dass die Ausgangsvoraussetzungen fiir die Erhebung von
Populationsdaten erfiillt sind (z.B. Schultes 2000). Des Weiteren konnen diese

Berechnungen durch aDNA-Degradierungsartefakte, z.B. allelic dropout (s.Kap.4.4),
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beeinflusst werden, da die Nichtamplifikation von Allelen in den STR-Loci zu falschen
Frequenzen fithren (Bramanti et al. 2000).

An einer Skelettserie aus dem 18 Jhd. (Goslar/Niedersachsen) sowie an einer aus den 5.-
8. Jhd. (Weingarten/Baden-Wiirttemberg) konnte gezeigt werden, dass die historischen
Kollektive gegeniiber rezenten Populationen keine signifikanten Abweichungen der
Allelfrequenzen aufweisen (Bramanti et al. 2000, Gerstenberger 2002). Damit kann fiir
das bronzezeitliche Skelettkollektiv angenommen werden, dass die Allelfrequenzen der
Individuen aus der Lichtensteinhohle, wenn iiberhaupt, nur unwesentlich von denen
rezenter Bevolkerungen abweichen. Ein Hinweis darauf, dass keine Abweichung
vorliegt, ist die ermittelte Allelvariabilitit, welche in gleicher Weise bei rezenten
Bevolkerungen vorliegen.

Chakraborty et al. (1999) untersuchten in einer Studie mit 13 autosomalen STRs die
genetische Variabilitit in sieben rezenten Populationen, u.a. auch die einer Population
amerikanischer Ureinwohner (Apache). Die Studie zeigt, dass die Allelsegregation fiir
diese Population hoch ist (ca. 8.0-10.1 per Locus) und dass die STR-Loci auch hier
hochpolymorph sind. Dariiber hinaus unterscheiden sich die Allelmuster zwischen den
untersuchten Populationen nicht beziiglich ihrer Hiufigkeit bzw. Seltenheit. Festgestellt
wurde, dass die Population der amerikanischen Ureinwohner zwar die geringste
genetische Variabilitdt der sieben untersuchten Populationen aufweist, jedoch zeigen die
Wahrscheinlichkeitsberechnungen, dass selbst mit einer geringeren Variabilitit, die Py
bei 1 in einer Trillion liegt und dass so fiir Elternschaftswahrscheinlichkeiten Werte bis
zu 99,81% zu erzielen sind. Aus diesem Grund hat eine geringere genetische
Variabilitit der Individuen aus der Lichtensteinhohle keinen entscheidenden Einfluss

auf die Wahrscheinlichkeitsberechnungen der Elternschaften.

In der Regel stehen bei Verwandtschaftsanalysen Probenmaterialien der Mutter, des
Kindes und eines moglichen Vaters (= Putativvater) zur Verfiigung. In der Regel wird
ein Ausschluss vorgenommen, wenn ein Putativelternteil eine Abweichung in einem
STR-System zum Kind aufweist. Fiir gerichtsmedizinische Fille wird dagegen eine
Vaterschaft erst dann ausgeschlossen, wenn Abweichungen in mindestens zwei STR-
Loci vorliegen (Kratzer & Bér 1997). In den Fillen, in denen ein eindeutiger Ausschluss
vorliegt, werden keine Wahrscheinlichkeiten errechnet. Erfiillt beispielsweise der Vater
genau 50% des Profils des Kindes, wird die Vaterschaftswahrscheinlichkeit berechnet.

Dies geschieht mithilfe eines Likelihoodquotienten, dem sog. Paternitétsindex (engl.
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paternity index, PI). Nach Brenner (1993) werden dabei zwei Hypothesen miteinander
verglichen und zwar, ob der Putativvater der tatsdchliche leibliche Vater ist (H;), oder
ob es ein nichtverwandter, zuféllig aus der Population stammender Mann sein konnte
(Hp). Der PI gibt dann an, um wie viel wahrscheinlicher H; (Verwandtschaft Mutter-
Kind-Putativvater) im Gegensatz zur zufilligen Ubereinstimmung Hy ist.

Fiir die Berechnung des PI einer Triade gilt, unter der Annahme eines Hardy-Weinberg-
Gleichgewichts sowie Panmixie und der Voraussetzung der Nachweisbarkeit aller
Allele, dass PI = X/Y ist (Smouse und Chakraborty 1986). X ist dabei als die
Wabhrscheinlichkeit determiniert, mit der ein potenzieller Vater einen Nachkommen mit
einem bestimmten Genotypen gezeugt haben kann und Y zeigt die Wahrscheinlichkeit
an, mit der ein zufillig aus der Population ausgewéihltes ménnliches Individuum diesen
Nachkommen gezeugt haben kann. X hidngt von der Segregationswahrscheinlichkeit der
Allele und Y von der Héufigkeit der Allele in der Population ab, d.h. je seltener ein
Allelmuster in einer Population ist, desto hoher ist der Wahrscheinlichkeitswert einer
Vaterschaft. Werden mehrere unabhidngige Marker untersucht, ergibt sich der
kombinierte Index aus dem Produkt der Einzelindizes der autosomalen STRs. Unter der
Annahme, dass die Wahrscheinlichkeit einer Vaterschaft vor der Untersuchung 0,5
betrigt, ldsst sich die positive Vaterschaftswahrscheinlichkeit aus W = X/X+Y =
PI/1+PI berechnen (Brenner 1993). Die Vaterschaft gilt als ,,praktisch erwiesen®, wenn
eine Wahrscheinlichkeit von 99,8% (Kratzer & Bér 1997) erreicht wird.

In Fillen, in denen ein Elternteil nicht fiir die Analyse zur Verfiigung steht, handelt es
sich um einen sog. Defizienzfall. Hier basiert die Berechnung der Mutter- bzw.
Vaterschaft auf den Genotypen des Kindes und einem Putativelternteil. Die Werte, die
hier fiir einen Paternitits- bzw. Maternititsindex (MI) erreicht werden, sind deutlich
geringer als die einer Dreierkonstellation (Chakraborty et al. 1994). Das verbale
Préadikat ,,praktisch erwiesen‘ wird hier bei einem PI von 399 vergeben. Eine Ubersicht
tiber die verbalen Prddikate nach Konrad Hummel ist unter http://www.dna-
view.com/hummel.htm (20.01.06) gegeben.

Ist lediglich eines der moglichen Elternteile bekannt und kann dieses aufgrund des
Genotyps von der Elternschaft nicht ausgeschlossen werden, ergeben sich zwischen ihm
bzw. ihr und dem Kind fiinf verschiedene Allelkonstellationen, welche bei der
Berechnung des Paternitiitsindex beriicksichtigt werden miissen (vgl. Brenner 1993).
Fiir jeden STR-Locus wird der PI einzeln errechnet. Das Endergebnis setzt sich auch

hier aus dem Produkt zusammen.
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Es wurden 33 Individuen der Lichtensteinhohle mithilfe des PI gegeneinander auf ein
mogliches verwandtschaftliches Verhiltnis getestet. Dieses screening wurde
freundlicherweise von Charles H. Brenner, Ph.D. (Oakland, Kalifornien) mithilfe der
Computersoftware DNA®VIEW durchgefiihrt. Die Berechnungen basieren auf
Allelfrequenzen einer kaukasischen Referenzbevolkerung. Dariiber hinaus wurde ein
SI-Index (sibling index; http://dna-view.com/sibfmla.htm, 20.01.2006) berechnet,
welcher fiir weitldufigere Verwandtschaften, z.B. Geschwister, Halbgeschwister, Onkel
oder Cousins, steht. In der Regel ist dieser Wert hoch, wenn es sich um Geschwister
handelt (pers. Mitteilung Brenner).

Geschwisterschaften werden wahrscheinlicher, stimmen ihre maternale Linien (unter
der Bedingung der gleichen Mutter) iiberein bzw. liegen bei Briidern zusitzlich der
gleiche Y-Haplotyp vor. Der genetische Fingerabdruck ist bei Geschwistern in der
Regel sehr dhnlich, kann jedoch auch durch Rekombination bei der Vererbung stark
voneinander abweichen.

Die PI der Kernfamilien, d.h. Eltern-Kind, wurden durch Verwendung der Formeln der
Internetseite  http://www.dna-view.com/patform.html  (20.01.06) berechnet. Dafiir
wurden die Allelfrequenzen der DNA-Datenbank der Universitidt Diisseldorf zugrunde
gelegt (s.Kap.3.2.1). Referenz war hierbei jeweils der Datensatz Germany (pooled).

Bei der Berechnung der Elternschaftswahrscheinlichkeiten miissen, wenn erforderlich,
die Mutationsraten der einzelnen STR-Systeme, d.h. sowohl fiir autosomale als auch fiir
Y-chromosomale STRs, beriicksichtigt werden. Die Y-STR-Mutationsraten sind z.B.
auf der Internetseite der YHRD angegeben. Die Mutationsraten fiir die autosomalen

STRs (CODIS STR-Loci) kénnen bei Butler (2001, 95) nachgeschlagen werden.
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4 Methoden

4.1 Probenvorbereitung und DNA-Extraktion

Eine Schliisselstellung in der aDNA-Analytik nimmt die DNA-Extraktion aus dem
historischen Probenmaterial ein. Der Erfolg oder Misserfolg, sowie die
Anwendungsmoglichkeit einer Untersuchung wird von der Qualitit der angefertigten
DNA-Extrakte bestimmt.

Insbesondere  die  vorliegende  Untersuchung  zur  Rekonstruktion  von
Verwandtschaftsverhiltnissen bendtigt DNA-Extrakte von guter Qualitit. Es ist
zwingend erforderlich DNA-Extrakte herzustellen, deren Qualitit zumindest die
Generierung von Teilfingerabdriicken und die Untersuchungen von viterlichen Linien

zulésst.

Fiir eine erfolgreiche DNA-Extraktion aus Knochen- und Zahnmehl gilt eine Menge
von 100 bis 300mg Pulver (z.B. Hummel & Herrmann 1996).

Die fiir eine DNA-Extraktion aus Zdhnen wichtigen Zellen liegen im Wesentlichen in
deren Wurzeln. Um moglichst viel Zahnpulver fiir eine DNA-Extraktion zu gewinnen,
wurden {iberwiegend die mehrwurzeligen Backenzdhne ausgewdhlt. Nach der
Zahnentnahme wurde die Wurzel mit einer Dentalbohrmaschine (Typ K10, KaVo) mit
Diamantsédgeblatt von deren Krone separiert. AnschlieBend wurde die Wurzeloberfldche
mit dem Diamantsigeblatt mechanisch abgetragen. Damit lassen sich Verunreinigungen
sowie eventuell anhaftende Kontaminationen entfernen. Die Krone kann anschlieBend
wieder an ihre Position im Kiefer platziert werden. Somit ist in der Regel rein duf3erlich
ohne Rontgentechnik kein Eingriff zu erkennen und das Fundstiick auch weiterhin fiir
archédologische Ausstellungen zu verwenden.

Die Felsenbeine wurden dem Schidel mithilfe des Diamantsdgeblatts und einem kleinen
Bohrer entnommen. Zur Beprobung der Unterkiefer wurde ein Knochenstiick an der
Innenseite des Kiefers im Bereich der Molaren herausgesigt. AnschlieBend erfolgte
auch fiir die Felsenbeine und Unterkieferknochenproben eine griindliche
Oberflichenabtragung. Die Weiterverarbeitung der Probenmaterialien bis zum Zahn-
bzw. Knochenmehl erfolgte, wie bei Hummel (2003) beschrieben.

Das Verhiltnis Probenpulver zu Inkubationspuffer wurde so gewéhlt, dass das Pulver

ausreichend in Fliissigkeit gelost werden kann, aber trotzdem, im Hinblick auf die

44



Methoden

letztendliche Extraktion bei welcher der Fliissigkeitseinsatz limitiert ist (s.u), nicht zu
hoch ist. Somit wurde das Verhiltnis auf 1:6 festgelegt. Standardméfig wurde mit einer
Feinwaage 200mg Knochen- oder Zahnmehl abgewogen und mit 1000ul EDTA (0,5M;
pHS8) versetzt. Erwies sich die DNA-Qualitit in einem ersten Extrakt als nicht
ausreichend, wurden 300mg Pulver mit 1500ul EDTA inkubiert. War weniger als
200mg Probenmaterial vorhanden, wurde im oben genannten Verhéltnis mit EDTA
inkubiert. Die Inkubation erfolgte fiir 72Std. in einem Uber-Kopf-Rotator bei RT mit
anschlieBender Zugabe von 20ul Proteinase K (20mg/ml, Qiagen) zur Zelllyse. Die
Lyse erfolgte fiir 2Std bei 56°C im Rotator. Danach wurden die Proben fiir 4min bei
6000U/min zentrifugiert. In die automatisierte DNA-Extraktion wurde 200-300ul
Probenfliissigkeit eingesetzt.

Wihrend im Zeitraum von 1998-2000 die DNA-Extrakte mithilfe eines automatisierten
Phenol-Chloroformextraktionsgerites (Typ 341 PE Applied Biosystems) angefertigt
wurden, ist in dieser Arbeit ein in der Forensik neu etabliertes Extraktionsgerit
(Montpetit et al. 2005), der EZI Biorobot (Qiagen), eingesetzt worden. Dieser konnte
bereits von Schmidt (2004) an Proben der Lichtensteinhohle erfolgreich verwendet
werden. Hier scheint die DNA-Ausbeute zwar nicht an die deutlich aggressivere
Phenol-Chloroform-Extraktion heranzureichen (Schmidt 2004), dennoch ist der EZ1-
DNA-Extraktor durch seinen hohen Probendurchsatz in geringer Zeit (sechs Proben in
ca. 20min), seiner durch Automatisierung verminderten Moglichkeit zur Einschleppung
von Fremd-Kontaminationen sowie der hohen Reinheit der DNA-Extrakte, in denen
PCR-Inhibitoren keine Rolle spielen sollen (Montpetit et al. 2005), fiir aDNA-Analysen
hochst geeignet. Das Prinzip der EZ1-DNA-Extraktion basiert auf einer
Guanidiumthiocyanat/Guanidiumhydrochlorid-Extraktion, in der die DNA an
silikatbeschichtete Magnetpartikel (magnetic beads) gebunden wird (Fa. Qiagen).
Weitere Details zur Extraktion sind u.a. bei Schmidt (2004) oder Montpetit et al. (2005)
aufgefiihrt. Die DNA wurde mit dem forensic Protokoll fiir trace samples extrahiert.

Das Elutionsvolumen betrug in der Regel 50ul, selten 100ul.
Neben den historischen Proben wurden Kontrollproben, u.a. des Bearbeiters,

angefertigt. Es wurden Mundschleimhautabstriche genommen und die DNA mithilfe

der Chelex® 100-Methode (Biorad) extrahiert (Walsh et al. 1991).
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4.2 Amplifikationssysteme und deren Parameter

Der Mengeneinsatz an DNA-Extrakt in die PCR sowie die Anzahl der zu
durchlaufenden Zyklen orientierte sich an der jeweiligen Qualitét einer Probe. Die PCR
wurde je nach Probenanzahl entweder in einem Thermocycler des Typs Mastercycler®

gradient oder personal (Eppendorf) durchgefiihrt.

4.2.1 Autosomale STRs

Die Analyse der autosomalen STRs wurde mithilfe einer eigens etablierten Oktaplex-
PCR sowie dem kommerziellen Amplifikationssystem AmpFlSTR® Profiler Plus™ (PE
Applied Biosystems) durchgefiihrt. Teils i{iberschneidend werden so simultan zehn
autosomale STRs und der geschlechtsspezifische Marker Amelogenin untersucht. Damit
ist eine sichere Individualisierung der zu analysierenden Proben gewéhrleistet. Dariiber
hinaus weist der groBite STR-Locus (FGA) der Oktaplex mit seinem ldngsten
beriicksichtigten Allel 30 eine Fragmentlinge unter 300bp auf (Schilz et al. 2004).
Wegen der geringen Fragmentldngen ist die Oktaplex-PCR hochst geeignet fiir die
Analyse von aDNA. Der Profiler Plus™ Amplifikationskit konnte bereits in zahlreichen
forensischen (z.B. Alonso et al. 2001, Holland et al. 2003) und anthropologischen
Studien (z.B. Hummel et al. 1999a, Schultes 2000, Bramanti et al. 2000) erfolgreich
angewendet werden. Die STR-Systeme der beiden Analyse-Kits liegen in
unterschiedlichen Fragmentldngenbereichen. Dies ist in vielerlei Hinsicht von Vorteil.
Sind fiir Proben aufgrund starker Degradierung der DNA ausschlieBlich kurze
Fragmentlidngen zu amplifizieren, ist es mit den zwei Systemen moglich, eine groBere
Anzahl an STR-Loci zu bestimmen. Beispielsweise liegt im Profiler Plus™ Kit der
Locus D13S317 im Fragmentldngenbereich zwischen 206 und 234bp, bei der Oktaplex-
PCR zwischen 103 und 131bp. Ein zweiter wesentlicher Punkt ist, dass bei den beiden
Amplifikationskits die Primersequenzen der einzelnen Loci mit sehr hoher
Wahrscheinlichkeit unterschiedlich sind. Da die Sequenzen der Primer des Profiler
Plus™ Kit nicht offentlich zugénglich sind, ldsst sich dies jedoch lediglich vermuten.
Wenn andere Primerpaare fiir denselben Locus verwendet werden, dann kann dies zur
Verifizierung von Nullallelen (s.Kap. 4.4) fithren (Budowle et al. 2001).

Die wichtigsten Daten der beiden Amplifikationssysteme sind in Tabelle 4 aufgefiihrt.
Die beiden Multiplex-PCRs werden mit Dreifarb-Fluoreszenztechnik analysiert, hierbei

ist je STR-System einer der Primer mit einem Fluoreszenzfarbstoff markiert.
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Tabelle 4: Ubersicht der Amplifikationskits fiir die Analyse autosomaler STRs.

Oktaplex-PCR AmpFISTR® Profiler Plus™
STR-Locus in Allele Lange Label in Allele Lange Label
Multiplex [bp] Multiplex [bp]

D3S1358 u 14-19 173-193 NED" " 12-19 114-142 5-FAM
D5S818 u 7-16 109-145 NED" o 7-16 135-171 NED™
D7S820 o 6-15 258-294 NED"
D8S1179 o 8-19 128-168 JOE
D13S317 o 8-15 103-131 6-FAM 5 8-15 206-234 NED"
D18S51 u 9-26 273-341 JOE
D21S11 u 27-33.2 204-230 NED" H 24.2-36,38 189-243 JOE
CSF1PO 1 9-14 161-181 6-FAM

FGA 1 18-30 215-263 6-FAM u 18-30 219-267 5-FAM
VWA u 11-21 127-171 HEX u 11-21 157-197 5-FAM
Amelogenin u X, Y 107, 113 HEX u XY 107, 113 JOE

Legende: 5-FAM = 5-Carbofluorescein, 6-FAM = 6-Carbofluorescein, HEX = 6-Carboxyl-27,4",7",4,7-
Hexachlorofluorescein, JOE = 6-carboxy-4,5"-dichloro-2°,7 -dimethoxy-fluorescein, NED = n.b.. Die
Lingen sind jeweils inklusive +A (Adenylation; Butler 2001) berechnet. Die Angaben der
Fragmentlingen des Profiler Plus™ Kits stammen aus dessen User Manual (PE Applied Biosystems).

In der folgenden Abbildung wird der Aufbau der Oktaplex-PCR schematisch
dargestellt. Die Balken reprisentieren die in Tabelle 4 aufgefiihrten Allelspannweiten

der STR-Loci und deren Fragmentldngen.

103-131 161-181 215-263
————t—+—f—+—F—+—F+—+—1+—+—F—+—— orau
100 120 140 160 180 200 220 240 260 bp
| 1 1 1 1 1
{ e e A
100 120 140 160 180 200 220 240 260 bp
109-145 173-193 204-230
D5S818 D3S1354 D21S11
o e e | e
100 120 140 160 180 200 220 240 260 bp

Abbildung 9: Dargestellt sind die Fragmentlingenbereiche der STR-Loci
der Oktaplex-PCR in Basenpaaren (bp). Die sieben STRs und der
geschlechtsdiskriminante Marker Amelogenin (XY) sind mit einem der drei
Fluoreszenzfarbstoffen 6-FAM, HEX und NED markiert und kénnen so
einer Farbspur zugeordnet werden.
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PCR-Parameter der Oktaplex-PCR

Das Reaktionsvolumen betrdgt 25ul und beinhaltet: 12,5ul Qiagen® Multiplex PCR Kit
(Qiagen), 3,3 ul PrimerSet (fiir Primersequenzen und —konzentrationen siehe Tab. 5)
und 1-9,2 ul DNA-Extrakt. Das Volumen wurde mit DNA freien Wasser (Qiagen)
ausgeglichen. Die Cycle-Parameter lauten: 15 min 95°C; 1 min 94°C, 1min 58°C, 1 min

72°C (35-40 Zyklen); 30 min 60°C; 10 min 10°C.

Tabelle 5: Oktaplex-PrimerSet

System Primer | Primersequenz (5'— 3) AK PrimerSet
und Fluoreszenzfarbstoff (= 6-FAM, HEX, NED) [pmol] [UM]
D3S1358 Upper | NED- AGGAGTTTGAGGCTGTAGTGAG 20 0,3
Lower | CATCTCTTATACTCATGAAATCAACA 20 0,3
D5S818 Upper NED- GGTATCCTTATGTAATATTTTGAAGAT 50 0,15
Lower | ATCATAGCCACAGTTTACAACATT 50 0,15
D13S317 Upper | 6-FAM- CTAACGCCTATCTGTATTTACAAATA 50 0,2
Lower | AGCCCAAAAAGACAGACAGA 50 0,2
D21S11 Upper NED- ACTTTTCTCAGTCTCCATAAATATGT 20 0,25
Lower | GGAGGTAGATAGACTGGATAGATAGAC 20 0,25
CSF1PO Upper | 6-FAM- TAACCACCCTGTGTCTCAGTT 50 0,15
Lower | ACAGCATTTCCTGTGTCAGAC 50 0,15
FGA Upper | 6-FAM- CATAGGTTTTGAACTCACAGATTAA 20 0,25
Lower | CTGAAATCGAAAATATGGTTATTG 20 0,25
VWA Upper | HEX- CCCTAGTGGATGATAAGAATAATCAGTATG 50 0,3
Lower | GGACAGATGATAAATACATAGGATGGATGG 50 0,3
Amelo- Upper | HEX- CCCTGGGCTCTGTAAAGAATAGTG 20 0,2
genin Lower | ATCAGAGCTTACACTGGGAAGCTG 20 0,2

Legende: AK = Arbeitskonzentration

Die Primer der Systeme D3S1358, D5S818, D13S317, D21S11, CSF1PO und FGA
entstammen einer zuvor designten Multiplex-PCR (Schilz et al. 2004). Das Primerpaar
des STR-Locus VWA wurde aufgrund guter Amplifikationsergebnisse von einer
Multiplex-PCR  zur Bestimmung des immungenetischen Markers A32CCRS
iibernommen (Hummel et al. 2005). Die Primersequenzen des geschlechtsspezifischen
Markers Amelogenin wurden ebenfalls iibernommen (Sullivan et al. 1993). In der
Sequenz des lower-Primers von Amelogenin ist eine Basen-Fehlpaarung eingebaut

(Hummel 2003).
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PCR-Parameter des AmpFIS TR® Profiler Plus” Kit

Das Reaktionsvolumen betrdgt 25ul und beinhaltet: 10ul AmpFISTR PCR Reaction
Mix ', 5ul AmpFISTR ProfilerPlus PrimerSet  (PE Applied Biosystems), 0,5ul (=2,5U)
AmpliTaqGold" DNA polymerase (Perkin Elmer Cetus) und 1-9,5 ul DNA-Extrakt.
Das Volumen wurde mit DNA freien Wasser (Qiagen) ausgeglichen.

Die Cycle-Parameter sind: 11 min 94°C; 1 min 94°C, Imin 59°C, 1 min 72°C (35-40
Zyklen); 45 min 60°C; 10 min 10°C.

Die Primersequenzen und —konzentrationen des Kits sind nicht offentlich zuginglich

und somit nicht bekannt.

4.2.2 HVR | und HVR lI-Analysen

Weite Bereiche der HVR miissen untersucht werden, um die mt-Haplotypen der
Individuen aus der Lichtensteinhohle der offiziellen Nomenklatur zu zuordnen. Aus
diesem Grund wurden fiir diese Arbeit neue Amplifikationssysteme erstellt. Das
Primerdesign wurde speziell an die Bedingungen von aDNA angepasst. Die
Vorgehensweise fiir die Generierung eines optimalen Primers ist bei Hummel (2003)
beschrieben. Es wurden innerhalb dieser Arbeit jeweils vier Primer erstellt, welche
iiberlappende Bereiche der HVR 1 bzw. HVR II amplifizieren (s.Tab.6). Fiir die Analyse
der HVR entstethen durch Kombination der einzelnen Primer mehrere

Amplifikationsmoglichkeiten. Abbildung 10 verdeutlicht das am Beispiel der HVR II-

Analyse.
mt_H_34 mt_H_ 107
I .
e 11t DNA-Doppelstrang
I I
mt_L_185 mt_L_354
152bp
321bp
79bp
248bp

Abbildung 10: Amplifikationsmoglichkeiten fiir die HVR II-Analyse. Durch Kombination
der vier Primer entstehen vier Amplifikationsprodukte mit unterschiedlichen
Fragmentlingen.
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Fiir die HVR I-Analyse sind durch die Kombination der Primer die Fragmentlingen
69bp, 173bp, 235bp und 339bp generierbar. Uberwiegend wurde hierbei das 339bp
umfassende Fragment (mt_H_16026 und mt_L_16364) und fiir HVR II das 321bp lange
Fragment (mt_H_34 und mt_L_354) amplifiziert (Kap.5.2). Die Amplifikationen

erfolgten in Singleplex-Analysen.

Tabelle 6: Primer der HVR I- und HVR II-Analysesysteme

Primername Primersequenz (5= 3) Region
mt_H_16026 CTTTCATGGGGAAGCAGATTTGG HVRI
mt_H_16192 CCATGCTTACAAGCAAGTACAGCAAT HVRI
mt_L._16260 GGTGGCTTTGGAGTTGCAGTTG HVRI
mt_[._16364 GGACGAGAAGGGATTTGACTGTAATG HVRI
mt_H_34 GGGAGCTCTCCATGCATTTGG HVRII
mt_H_107 GAGCACCCTATGTCGCAGTATCTGT HVR II
mt_L._185 CCTGTAATATTGAACGTAGGTGCGATAA HVRII
mt_[._354 GGTTTGGCAGAGATGTGTTTAAGTGC HVRII

Legende: Der Name der Primer setzt sich folgendermaflen zusammen: mt = mitochondrial, H = heavy
chain, L = lower chain, und einer Zahl, die das jeweilige 5°-Ende des Primers nach der Nomenklatur von
Anderson (1981) angibt.

PCR-Parameter der HVR-Analysen

Die Amplifikationen wurden in einem Volumen von 50ul mit folgenden Komponenten
und Konzentrationen durchgefiihrt: 50 mM KCI, 10 mM Tris-HCI (10x Buffer II, PE
Applied Biosystems), 2 mM MgCl, (PE Applied Biosystems), 175 uM dNTPs (Sigma),
1,5U AmpliTagGold™DNA polymerase (Perkin Elmer Cetus), 0,125uM upper Primer
und 0,125uM lower Primer. Bei rezenten Speichelproben wurden 1ul DNA-Extrakt in
die PCR eingesetzt. Fiir die historischen Proben wurde je nach Qualitéit des Extraktes 1-
15ul verwendet. Der Ansatz wurde anschlieBend mit DNA freien Wasser (Qiagen) auf
das Endvolumen aufgefiillt. Die PCR-Parameter sind: Aktivierung der hitzeinduzierten
Taq Polymerase bei 94°C fiir 11 min; 94°C Imin, 56°C 1min, 72°C 1min (35-40
Zyklen); 10°C fiir 10 min.

4.2.3 Y-STRs

Die Analyse der Y-Haplotypen wurde mit zwei Y-STR-Analysesystemen durchgefiihrt,
die ebenfalls mit Dreifarb-Fluoreszenztechnik analysiert werden. Zum einen wurde eine

Y-Nonaplex (Miiller 2002, Hummel 2003) und zum anderen der kommerzielle
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PowerPlex® Y System Kit (Promega, Madison, WI, USA) verwendet. Mithilfe der Y-

Nonaplex ist der minHt, mit dem PowerPlex®

Y Kit der extended haplotype
bestimmbar. Der PowerPlex® Y System Kit wurde fiir die Anwendungsgebiete
Forensik, Vaterschaftsnachweise und fiir anthropologische Studien entwickelt (Krenke
et al. 2005). Die Y-Nonaplex wurde speziell fiir die Anforderungen von aDNA-
Analysen etabliert (Hummel 2003), d.h. kurze Fragmentlingen und optimiertes
Primerdesign. Die wichtigsten Daten der beiden Amplifikationssysteme sind in Tabelle

7 dargestellt.

Tabelle 7: Ubersicht der Amplifikationskits fiir die Analyse Y-chromosomaler STRs.

Y-Nonaplex PowerPlex® Y System Kit

System in Allele Lange Label in Allele Léange | Label

Multiplex [bp] Multiplex [bp]
DYS19 <! 10-19 | 174-210 | 6-FAM o 10-19 | 232-268 | JOE
DYS385 n 7-23 146-210 | NED" n 7-25 | 243-315 | TMR
a/b
DYS389 | n 9-16 103-131 HEX n 10-15 | 148-168 FL
DYS389 1l 26-33 | 223-251 24-34 | 256-296
DYS390 o 18-27 | 150-186 HEX <! 18-27 | 191-227 | TMR
DYS391 o 7-14 138-166 | 6-FAM o 6,8-13 | 90-118 FL
DYS392 o 6-16 91-121 6-FAM o 7-18 | 294-327 | JOE
DYS393 n 9-16 107-135 | NED" n 8-16 | 104-136 | TMR
DYS437 n 13-17 | 183-199 | JOE
DYS438 n 8-12 | 101-121 | JOE
DYS439 n 8-15 | 203-231 FL

Legende: 6-FAM = 6-Carbofluorescein, FL = fluorescein, HEX = 6-Carboxyl-27,4",7"4,7-
Hexachlorofluorescein, JOE = 6-carboxy-4,5"-dichloro-2",7 -dimethoxyfluorescein, NED = n.b., TMR
= carboxy-tetramethylrhodamine. Die Fragmentlingen sind jeweils inklusive +A (Adenylation; Butler
2001) berechnet. Die Angaben der Fragmentldngen des PowerPlex® Y System Kits stammen aus dessen
User Manual (Promega).

PCR-Parameter der Y-Nonaplex

Die PCR-Reaktion erfolgte in einem 25ul Ansatz mit 12,5ul Qiagen® Multiplex PCR
Kit (Qiagen), 6ul Y-PrimerSet (fiir Primerkonzentrationen s. Tab.8) und 1-9,5ul DNA-
Extrakt. Das Reaktionsvolumen wurde mit DNA freien Wasser (Qiagen) ausgeglichen.
Die Cycle-Parameter waren: 15 min bei 95°C; 1 min 94°C, 1 min 53°C, 1 min 72°C
(35-40 Zyklen) und abschlieende 30 min bei 60°C. Die Primersequenzen der Y-STR-
Multiplex sind bei Hummel (2003, 249) aufgefiihrt.

51



Methoden

Tabelle 8: Primerkonzentrationen der Y-Nonaplex

Y — SYSTEM Arbeitskonzentration PrimerSet
[pmol] [uM]
DYS19a 50 0,6
DYS19b 50 0,6
DYS385 a 50 2,4
DYS385 b 50 2,4
DYS389 a 50 0,3
DYS389 b 50 0,3
DYS390 a 50 0,6
DYS390 b 50 0,6
DYS391 a 50 0,28
DYS391 b 50 0,28
DYS392 a 50 0,8
DYS392 b 50 0,8
DYS393 a 20 0,4
DYS393 b 20 0,4

PCR-Parameter des PowerPlex® Y System Kit

Die Amplifikation des PowerPlex® Y Systems wurde in einem 25ul PCR-Volumen
durchgefiihrt. Die Komponenten und deren Konzentration/Menge lauten wie folgt: 2,5ul
10X GoldStar Puffer (Promega), 2,51l 10X PrimerPair Mix (Promega), 0,55ul (=2,8U)
AmpliTaq Gold® (Applied Biosytems), 1-15u]l DNA-Extrakt und anschliefend mit
Ampuwa® (Fresenius) auf das Endvolumen auffiillen. Die Cycle-Parameter lauten: 11
min 95°C; 1 min 96°C; 10 Zyklen bei 1 min 94°C, 1min 60°C, 1.5 min 70°C; 25-30
Zyklen bei 1 min 90°C, 1 min 58°C, 1,5 min 70°C; anschlieBend 30 min 60°C; 10 min
10°C.

Die Primersequenzen und —konzentrationen des Kits sind nicht 6ffentlich zugédnglich.

52



Methoden

4.3 Auswertung

4.3.1 Agarosegelelektrophorese

Der Amplifikationserfolg der PCR-Systeme wurde mit einem 2,5%-Agarosegel
tiberpriift. Dafiir wurde standardméBig 10ul Amplifikationsprodukt aufgetragen. Die
Zusammensetzung und das Verfahren der Agarose-Gelelektrophorese ist z.B. in

Hummel (2003) beschrieben.

4.3.2 PAA-Gelelektrophorese

Die Auftrennung der Amplifikationsprodukte, sowohl der Y-STRs als auch der
autosomalen STRs, erfolgte mittels der hochauflosenden Polyacrylamid-
Gelelektrophorese, welche durch eine bessere Trennschirfe eine Bestimmung der
exakten Produktlingen ermdoglicht. Die Zusammensetzung eines 6%-igen
denaturierenden Polyacrylamid-Gels ist z.B. in Schultes (2000) beschrieben.

Die Probenvorbereitung fiir die PCR-Produkte der Oktaplex-PCR, des ProfilerPlus™
Kit (PE Applied Biosystems) und der Y-Nonaplex wurde wie folgt vorgenommen:
0,25ul  spurinterner Standard GS500™ Rox (6-Carboxylrhodamin, PE Applied
Biosystems), 0,5ul Loading Buffer (PE Applied Biosystems), 2ul Formamid (Fluka)
und je nach Signalintensitét auf dem Agarosegel 0,1-2ul PCR-Produkt.

Die Probenvorbereitung fiir den PowerPlex® Y System Kit (Promega) wurde wie folgt
vorgenommen: 0,5ul spurinterner Standard ILS600 (carboxy-X-rhodamine Abk. CXR,
Promega), 1,5ul Dextran Blau Loading Buffer (Promega) und je nach Signalintensitit
auf dem Agarosegel 0,1-2ul PCR-Produkt.

Die elektrophoretische Auftrennung der Proben erfolgte mit einem DNA-Sequencer
(373A stretch, PE Applied Biosystems). Die ermittelten Daten wurden mithilfe der
GeneScan™-Collection und GeneScan™-Analysis Software (PE Applied Biosystems)
weiterverarbeitet. Die Fragmentlingenbestimmung wurde mithilfe des spurinternen
Lingenstandards unter Verwendung der Local Southern Methode durchgefiihrt (Elder &
Souther 1987). Die Fragmente stellen sich als Peaks in einem Elektropherogramm dar,
deren Hohe in relativen Fluoreszenzeinheiten (=rfu) angegeben wird. Die Allele wurden
im Fall der Oktaplex-PCR und Y-Nonaplex mit selbst generierten, im Fall des Profiler

Plus™ und des PowerPlex® Y System Kits mit mitgelieferten, Allelleitern bestimmt.
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4.3.3 Sequenzierung und Kapillarelektrophorese

Fiir die Analyse der HVR I und II muss die jeweilige mtDNA-Sequenzabfolge der
Proben bestimmt werden. Dafiir wurden die Amplifikationsprodukte nach dem Prinzip
der Cycle Sequencing Reaktion (Sanger et al. 1977) direktsequenziert. Es wurden
sowohl forward- (H-Strang) als auch reverse-Sequenzierungen (L-Strang) durchgefiihrt.
Vor der Sequenzierreaktion wurden die PCR-Produkte mithilfe des MinElute™ PCR-
Purification Kit (Qiagen) aufgereinigt. Hierbei werden iiberschiissige dNTPs,
Polymerase, Primer, Primerdimere und Puffersalze entfernt. Das Verfahren arbeitet mit
Zentrifugationssdulen, in denen sich eine silikatbeschichtete Membran befindet.
Doppelstringige DNA, ab einer Lange von 70bp, bindet daran (Qiagen Handbuch).
Kleinere DNA-Molekiile, wie z.B. Primerdimere, werden von der Membran nicht
zuriickgehalten. Es wurden 40 pl PCR Produkt nach Vorgabe des Herstellers
aufgereinigt. Am Ende wurde die DNA in 40ul EB-Puffer (10mM Tris-Cl, pH 8.5,
Qiagen) eluiert. Das FEluat ist danach bereit fiir die Tag-Cycle-Sequencing Reaktion.
Der optimale DNA-Mengeneinsatz fiir eine Sequenzier-PCR liegt zwischen 3 — 100 ng.
Zum Abschitzen diese Menge, wird das aufgereinigte PCR-Produkt noch einmal auf ein
2,5% Agarosegel aufgetragen (10ul Auftragmenge) und anschlieBend die DNA-Menge
im Vergleich mit der 1KB-Leiter (Invitrogen), deren Konzentration bekannt ist (1pg/ul
Stammkonzentration, Herstellerangabe), abgeschitzt.

Das Volumen der Taq Cycle-Sequencing Reaktion betridgt 20ul und beinhaltet: 2ul
BigDye Terminator V1.1 (PE Applied Biosystems), 3ul 5XSequencing Buffer (PE
Applied Biosystems), 0,6ul Primer (AK Spmol/ul = 3,2 pmol) und 1-6ul aufgereinigtes
PCR-Produkt. Das Volumen wurde mit HPLC-H,O (Merck) ausgeglichen. Die
Sequenzierreaktion erfolgte in einem DNA Thermal Cycler Typ TC1 (Perkin Elmer
Cetus). Jede Probe wurde mit einem Tropfen Mineralol (NUJOL, Perkin Elmer Cetus)
iberschichtet. Die Cycle-Parameter lauten: 1 min 96°C; 10 sec 96°C, 5 sec 50°C, 4 min
60°C (25-30 Zyklen).

Das Sequenzierprodukt wird anschlieBend ebenfalls aufgereinigt. Dabei werden freie
Primer, Polymerase sowie die iiberschiissigen fluoreszenzmarkierten ddNTPS entfernt.
Auf diese Weise werden eine hohe Leseweite und ein geringes Hintergrundrauschen
gewihrleistet. Zum Erreichen dieser Idealbedingungen wird die Methode der

Gelfiltration eingesetzt. Das NucleoSeq Kit (Macherey-Nagel) hat eine mit trockener
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Trennmatrix vorgefiillte Zentrifugationssidule, welche nach Angaben des Herstellers
eingesetzt wurde.

Der gesamte Uberstand aus der Aufreinigung wird in ein sample tube iiberfiihrt und
direkt in den DNA-Sequenzer Modell 310 (PE Applied Biosystems) gebracht. Die
elektrophoretische Auftrennung erfolgte unter Verwendung des Polymer POP-6™ (PE
Applied Biosystems). Am Ende eines Sequenzierlaufes wurden die ermittelten Signale
mithilfe der Analyse-Software ABI Prism™ Sequencing Analysis (PE Applied
Biosystems) ausgewertet. Die Daten werden wie bei der Fragmentlingenanalyse in
Form eines Elektropherogrammes dargestellt. Zu sehen ist eine Aneinaderreihung von
Peaks, welche je eine von vier Farben aufweisen. Jeder Peak entspricht einer Base. Die
Farben werden den Basen durch die Software wie folgt zugeordnet: A = griin, C = blau,
G = schwarz und T = rot. Die so ermittelte Abfolge der Basen entspricht der DNA-
Sequenz. Die anschlieende Auswertung der Sequenzen und der Abgleich mit der CRS
erfolgte mit den Programmen SeqMan und MegAlign des DNAStar Software Pakets

(Lasergene).
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4.4 Analyseschwierigkeiten bei degradierter DNA

Die Typisierungen an degradierter DNA unterliegen Schwierigkeiten, die sowohl durch
die DNA-Qualitit als auch —Quantitét einer Probe bedingt sein konnen.

Bei der Typisierung von Mikrosatelitten kann es zur Bildung sog. ,,Stotterbanden*
kommen (engl. ,,stutter bands“, Kimpton et al. 1993). Dieses betrifft vor allem die
Dinucleotide, weniger anfillig sind die in diesem Projekt verwendeten Tetranucleotide
(z.B. Urquhart et al. 1995). Der am meisten favorisierte Mechanismus, der dieses
Phinomen erkldren soll, wird als ,,slippage event* bezeichnet und liegt in der sich
tandemartig wiederholenden Sequenz eines STRs begriindet. Wihrend der Elongation
kommt es zu einer stidndigen Re- und Denaturierung zwischen dem Matrizenstrang und
dem in der Neusynthese befindlichen Strang. Die beiden DNA-Stringe konnen bei der
Renaturierung um eine Repeatunit verrutschen. Tritt dieser Fall ein, dann generiert die
Polymerase Amplifikationsprodukte mit abweichender Grée (z.B. Hummel 2003). In
der Regel sind die Produkte eine Wiederholungseinheit kiirzer, selten lidnger als das
richtige Allel (Hite et al. 1996). Proben mit ausreichend intakter Target-DNA leiden
weniger als aDNA unter diesem Phinomen. Kommt bei aDNA-Analysen ein slippage
in den ersten Zyklen der PCR vor, kann es zu einer bevorzugten Amplifikation dieses
Produktes kommen und ein falsches Allel entsteht.

Eine weitere Schwierigkeit stellt das Phdnomen des allelic dropout dar (z.B. Schmerer
et al. 2000). Dabei wird bei der Amplifikation eines heterozygoten STR-Locus nur eines
der beiden Allele amplifiziert oder eines erreicht nicht die Nachweisgrenze. Dies fiihrt
zur Generierung falsch-homozygoter Ergebnisse. Dieses Phidnomen korreliert eng mit
der Anzahl intakter Target-DNA (Kimpton et al. 1994). Aus diesem Grund sind auch
STR-Loci mit gro3en Fragmentldngen stiarker von allelic dropout betroffen.

Eine weitere Moglichkeit eines falsch-homozygoten Ergebnisses ist ein Phanomen, das
als Nullallel bezeichnet wird (z.B. Butler 2001). Jedoch ist dieses kein spezifisches
Problem degradierter DNA. Nullallele kommen zustande, wenn Primer aufgrund von
Sequenzpolymorphismen in den flankierenden Bereichen eines STRs nicht
hybridisieren konnen oder die Verldngerung des Primers ausbleibt. Das bedeutet,
obwohl fiir die Ausgangs-DNA ein STR-Allel vorliegt, findet die Amplifikation nicht
statt. Nullallele sollten in dieser Arbeit durch die Verwendung von jeweils zwei

verschiedenen Amplifikationssystemen erkannt werden.
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Analysen an Y-chromosomalen STRs unterliegen in gleicher Weise dem Phinomen der
Stotterbanden. Nullallele und allelic dropout wiirden dagegen bei Y-STRs zum Ausfall
eines Locus fiithren, da diese hemizygot sind.

Eine bekannte DNA-Mutationsform ist die hydrolytische Desaminierung. Sie ist
ebenfalls im Zusammenhang mit postmortalen DNA-Schédden identifiziert worden
(Hofreiter et al. 2001) und soll chromosomale DNA in gleicher Weise wie mtDNA
betreffen (Binladen et al. 2005). Insbesondere die Desaminierung von Cytosin zu Uracil
soll hierbei die haufigste Form der Desaminierung sein (z.B. Binladen et al. 2005). Das
eigentlich nur in RNA vorkommende Uracil bildet, wie Thymidin, mit Adenin ein
Basenpaar aus. Wenn DNA eine solche Basensubstitution aufweist und als Matrize in
der PCR verwendet wird, dann baut die Polymerase inkorrekte Basen ein, d.h. ein dATP
an die Stelle, an der normalerweise ein dGTP eingebaut werden miisste. Es kommt zu C
— T und respektive auf dem Gegenstrang G — A Transitionen (Hofreiter et al. 2001,
Gilbert et al. 2003a, Gilbert et al. 2003b). Gilbert et al. (2003a) zeigten, dass es durch
postmortale hydrolytische Desaminierung in der HVR zu Falschbestimmungen der mt-
Haplotypen kommen kann. Funktionale Gene sind dagegen weit weniger betroffen, als
selektionsneutrale Abschnitte wie die HVR (Gilbert et al. 2003a). Die autosomale STR-
Analyse erfolgt iiber die Fragmentlinge der Produkte und nicht {iber die Basenabfolge.
Eine Desaminierung bleibt damit fiir die Analyse von STRs ohne Konsequenzen, au3er

sie wiirde am 3’-Ende eines Primers auftreten und somit die Amplifikation verhindern.

Ein iibergeordnetes Problem jeder PCR-Analyse stellen unspezifische Nebenprodukte,
welche durch Primerfehlbindungen entstehen, dar (van Oorschot et al. 1994). Diese
Fehlbindungen konnen, durch ein speziell an die Anforderungen von aDNA-Analysen

angepaltes Primerdesign, verringert werden (Hummel 2003).

4.5 Kontaminationspravention

Ein wichtiger Punkt fiir die aDNA-Forschung ist die Gewihrleistung der Authentizitit
ermittelter Analyseergebnisse. Das heiit, es muss sichergestellt werden, dass keine
falsch-positiven Ergebnisse durch Einschleppung kontaminierender exogener DNA
generiert werden. Kontaminationsquellen sind ,,carry over“-Kontamination (Kwok

1990), Kreuzkontamination (Kitchin et al. 1990), nicht DNA-freie Laborutensilien wie
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z. B. Einwegmaterialien, insbesondere PCR-Cups und Reagenzien (Schmidt et al. 1995)
sowie der Eintrag menschlicher DNA durch Korperzellen (Kitchin et al. 1990).

Zur Vermeidung von Kontaminationen sind folgende Laborstandards und
Priaventionsmalnahmen eingehalten worden: Es besteht eine strikte Trennung der
Laboratorien in Prda- und Postamplifikationsriume (Kwok 1990). Die Bearbeiter im
Labor sowie die beteiligten Archdologen trugen stets Einmalhandschuhe aus Latex,
Haarhaube, Mundschutz und Brille. Die Oberflichen der Probenmaterialien wurden mit
einem Diamantsdgeblatt mechanisch abgetragen (s.Kap.4.1). Einwegmaterialien,
Pipettenspitzen und PCR-Cups wurden vor der Benutzung mit UV-Licht bestrahlt
(Cone & Fairfax 1993). Arbeitsgerite mit Probenkontakt wurden zur Verhinderung von

Kreuzkontaminationen mit Seife, bidestilierten Wasser und Ethanol gereinigt.

4.6 Typisierungsstrategien zur Sicherstellung von Authentizitdt und zur
Aufklarung liegezeitbedingter DNA-Degradierungsartefakte

Falsche Ergebnisse konnen durch zwei Moglichkeiten generiert werden. Zum einen
kann ein mogliches authentisches Signal aus einer historischen Probe durch eine
Kontamination iiberlagert werden. In diesem Fall muss durch Prdvention (Kap.4.5) und
gezielten Typisierungsstrategien die Authentizitéit der Ergebnisse gesichert werden (1).

Ein anderer Sachverhalt ist, dass ein authentisches Signal vorliegt, dieses aber durch
Degradierungsartefakte der DNA (Kap.4.4) falsche Ergebnisse produziert. In diesem
Fall sollte die Authentizitdt der Ergebnisse nicht in Frage gestellt werden, sondern es

miissen Typisierungsstrategien angewendet, welche diese Artefakte minimieren (ii).

(i) Molekulargenetische Studien zur Evolution, Migration und Phylogenie von
menschlichen Bevolkerungen werden im Wesentlichen mithilfe von mtDNA-Analysen
durchgefiihrt. Diese Studien unterliegen dem Problem, dass die Bearbeiter und die zu
untersuchende Probe der gleichen Spezies angehtdren und die PCR-Technik nicht in der
Lage ist, gegen Kontaminationen der gleichen Spezies zu diskriminieren. Dariiber
hinaus sind mtDNA-Sequenzen wenig variabel. Nur in Fillen, in denen ein ermitteltes
mtDNA-Sequenzmuster aullerhalb heute lebender Populationen liegt, wie z.B. bei den
Arbeiten an den Neandertalerskelettfunden, kann eine Aussage mit hoher
Wahrscheinlichkeit hinsichtlich der Authentizitit eines Analyseergebnisses gemacht

werden. Dagegen fordert man von Forschungsarbeiten, die sich mit mtDNA-Analysen
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an Skelettmaterial von modernen Menschen beschiftigen, wie z.B. an den Resten des
Cro-Magnon-Menschen (Caramelli et al. 2003), dass sie den Nachweis der Authentizitit
ihrer Ergebnisse erbringen.

In Fillen, in denen die DNA-Erhaltung des Probenmaterials zusétzlich die Analyse von
chromosomaler DNA erlaubt, empfiehlt sich zur Authentizititssicherung die Analyse
von individuellen Mustern, wie sie der genetische Fingerabdruck darstellt (Hummel et
al. 1999a). Mit dieser Technik kann die Authentizitit eines aDNA-Extraktes mit einer
hohen Wabhrscheinlichkeit sichergestellt werden. Dies ist insbesondere dann
gewihrleistet, wenn die genetischen Fingerabdriicke s@mtlicher Personen die
Probenkontakt hatten, bekannt sind. Fiir den Abgleich der Ergebnisse der
Lichtensteinhohle wurden die genetischen Fingerabdriicke aller Institutsmitarbeiter und
Studenten, sowie der beteiligten Archdologen ermittelt. Durch die Individualisierbarkeit
eines genetischen Fingerabdrucks konnen Kontaminationen direkt einem Bearbeiter und
einem Arbeitsschritt zugeschrieben werden (Hummel et al. 2000). Zwar vermag die
STR-Typisierung nicht gegen Probenkontaminationen aus historischen Zeiten
zudiskriminieren, diese Art von Kontaminationen wiirden aber auch nicht mit der
Involvierung eines zweiten unabhédngigen Labors (second lab; Cooper & Poinar 2000)
aufgedeckt werden (Hummel et al. 1999a, Capelli et al. 2003, Hummel 2003). Diese
Kontaminationen konnen in der Regel durch Mehrfachamplifikationen aus unabhéngig
hergestellten DNA-Extrakten ermittelt werden (Montiel et al. 2001).

Die Typisierungsergebnisse der Lichtensteiner Proben basieren grundsitzlich nicht nur
auf Einzelbestimmungen. In der Regel wurden sie aus zwei DNA-Extrakten und mit
mehrfachen Amplifikationen abgesichert. Des Weiteren sollte fiir die Ergebnisse der
Lichtensteinhohle das intraindividuelle Konkordanzkriterium beriicksichtigt werden.
Das bedeutet, dass {iibereinstimmende genetische Fingerabdriicke, welche von
verschiedenen Proben desselben Individuums ermittelt werden Kkonnten, sich
gegenseitig bekriftigen. Ein nicht unerhebliches Kriterium fiir die Authentizitdt der
Lichtenstein Ergebnisse ist zudem das hohe Verwandtschaftsverhiltnis der Individuen.
Es ist sehr unwahrscheinlich, dass man von zwei Individuen genetische Fingerabdriicke
ermittelt, deren jeweilige Hilfte sich exakt in einem Dritten verwirklicht und es sich bei
diesem um eine Kontamination handelt. Bei Proben, die iiber ihren genetischen
Fingerabdruck eindeutig einem bereits erfassten historischen Individuum zugeordnet
werden konnten, wurde vereinzelt, fiir die Bestimmung der autosomalen STRs, der Y-

STRs und der mtDNA, auf die reproduzierte Analyse aus zwei unabhéngigen Extrakten
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verzichtet. Durch die hohe Individualisierbarkeit des genetischen Fingerabdrucks
reichte die einfache Reproduktion aus. Konnten aufgrund der DNA-Erhaltung nur
Teilfingerabdriicke oder keine chromosomale DNA ermittelt werden, wurden zur
Authentifizierung der mtDNA-Ergebnisse in der Regel jeweils zwei Amplifikationen
pro Locus aus zwei unabhingig hergestellten DNA-Extrakten angefertigt. Ergab sich
aus dem Sequenzmuster ein Hinweis auf die Zugehorigkeit zu einem Individuum,
wurde versucht die Probe iiber die Morphologie, d.h. den visuellen Vergleich und iiber
das Individualalter, zuzuordnen. In regelméfligen Abstinden wurden bei den mtDNA-
Analysen zusitzlich Leerkontrollen mitgefiihrt. Dies gibt einen Hinweis auf die

herstellerabhéngige Kontaminationsrate der Reaktionsgefa@e.

(i1) Die in Kapitel 4.4 beschriebenen Artefaktprodukte konnen zu Schwierigkeiten bei
der Analyse alter DNA fiihren. Im Folgenden soll dargelegt werden, welche Strategien
verfolgt wurden, um deren Einfluss auf die Analysen so gering wie méglich zu halten.
Niedrige Lagerungstemperaturen des arché@ologischen Probenmaterials, wie im Fall der
Lichtensteinhohle, reduzieren das Problem der postmortalen Desaminierung (Hofreiter
et al. 2001). Es empfehlen sich dennoch Mehrfachamplifikationen fiir die HVR-
Systeme, um mogliche Desaminierungsartefakte in den Sequenzen der HVR
aufzudecken. Punktuelle Abweichungen in den Sequenzen sollten iiberpriift werden.
Ergeben sich aus den Verwandtschaftsanalysen Abweichungen in den Sequenzen
zwischen Kind und einer Putativmutter sollte neben dem Mutationsereignis auch die
Desaminierung in Betracht gezogen werden. Liegt der Verdacht auf ein
Sequenzierartefakt vor, empfiehlt sich, sowohl H- und L-Strang zu sequenzieren (Lutz
et al. 1996). Die Bestimmung der mitochondrialen Basenabfolge erfolgte im
Wesentlichen nach den Kriterien, welche bei Schultes (2000, 45) beschrieben sind.

Um den Einfluss von Stotterartefakten auf die STR-Typisierung von stark degradierter
aDNA so gering wie moglich zu halten, empfiehlt sich im Prinzip ein Handlungskatalog
wie er von Schultes (1997) beschrieben wurde. In dem Verfahren wird versucht die
korrekt amplifizierten Produkte von den Artefakten zu trennen. Dabei werden die in den
Einzelbestimmungen auftretenden Amplifikationsprodukte in drei Kategorien
eingestuft: Allelsignal, unsicheres Allelsignal (in Klammern aufgenommen) und
Artefaktsignal. Fiir die Entscheidung, um welches dieser drei Signale es sich handelt,
werden die Produkte auf ihre relativen Signalintensititen und ihren Peakabstand

zueinander verglichen.
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» Als ein sicheres Allelsignal gelten Peaks, die innerhalb der an sie direkt
angrenzenden Bereiche von einer Repeatunit die hochste Signalintensitit
aufweisen.

» Peaks, die ein bereits bestimmtes Allel um eine Repeatunit flankieren, werden
als Artefaktsignal gewertet, wenn ihre relative Hohe zum Allelsignal bei einem
kleineren Produkt unter 40%, bei einem groBeren Produkt unter 20% liegt.

» Peaks, die ein bereits bestimmtes Allel um eine Repeatunit flankieren, werden
als unsicheres Allelsignal gewertet, wenn ihre relativen Hohen zum Allelsignal
zwischen 40% und 80% bei kiirzeren Produkten, bei ldngeren Produkten
zwischen 20% und 60% liegen.

» Signale, die mehr als eine repeat unit vom ersten determinierten Allel entfernt
sind und die Fragmentlinge eines moglichen Allels aufweisen, werden
unabhiingig ihrer Produktintensitit gewertet. Beispielsweise wird ein Allel 19
auch dann gewertet, wenn es nur 10% der Stirke eines Allels 26 erreicht. Ein
Stotterartefakt ist in diesem Fall nahezu ausgeschlossen. Die Abweichungen in
den Produktintensititen sind in der unterschiedlichen Anzahl intakter DNA-
Targets, die in der PCR fiir die beiden Allele zur Verfiigung standen, begriindet.

» Peaks, die eine ungewohnliche Form aufweisen, d.h. sehr breitbasig sind,

werden als Artefaktsignale gewertet.

Der Genotyp einer Probe setzt sich letztendlich aus mehreren Einzelbestimmungen
zusammen. Ein Allel sollte dabei nach Schultes (2000) aus zwei unabhédngigen DNA-
Extrakten mindestens einmal reproduziert worden sein, um im Genotyp beriicksichtigt
zu werden. Wenn ein Allel dagegen lediglich aus einem Extrakt reproduziert wird, sollte
es in Klammern aufgenommen werden. Fiir die Genotypisierung eines homozygoten
Zustandes empfiehlt Schultes (2000) die Homozygotie nur dann zu typisieren, wenn
ausschlieBlich ein Allel innerhalb vier PCRs aus zwei unabhingigen Extrakten
amplifiziert wurde.

Der Auswertungskatalog fiir die Einzelbestimmungen und die Genotypisierung ist in
Schultes (2000) detailliert zusammengefasst. Anzumerken ist, dass diese strikte
Vorgehensweise des Katalogs sich im Grundsatz bei STR-Analysen an degradierter
DNA empfiehlt, jedoch sollte dariiber hinaus auch ein fragestellungs- und

situationsbedingtes Abweichen moglich sein.
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Eine Signalintensitdtsgrenze (z.B.100 rfu), ab welcher ein Allel gewertet wird, sollte
nicht von vornherein festgelegt werden. Letztendlich spiegelt die Signalintensitdt nur
die nahezu lineare Auftragmenge des PCR-Produktes wieder. Setzt man doppelt so viel
PCR-Produkt in die Fragmentlingenanalyse ein, erhoht sich im gleichen Mal3e auch die
Signalintensitdt. Peaks unter 50 rfu sind schwer zu beurteilen, sollten aber nicht
kategorisch als Artefakt behandelt werden. Fiir vergleichende Analysen (Schultes 1997)
kann eine rfu-Grenze dagegen sinnvoll sein.

Weiterhin sollte bei der Typisierung der Gesamteindruck eines genetischen
Fingerabdrucks, dargestellt in einem Elektropherogramm, beriicksichtigt werden.
Liegen mehr als zwei Allele in einem Locus vor, dann kann dies auf Stotterartefakte
oder eine Mischspur hindeuten. Die Mischspur kann durch die Beurteilung der anderen
Loci iiberpriift werden, das Stotterartefakt durch oben genannten Katalog. Liegen aber
beispielsweise in einem Locus nur zwei direkt aufeinanderfolgende Allele vor, d.h. ein
moglicher heterozygoter Zustand und ein Allel weist weniger als die oben geforderten
Prozentsidtze des GroBeren auf, kann das kleinere Allel als unsicheres Signal gewertet
werden. Bei diesem Beispiel sollten die Ausgangszahlen intakter targets beriicksichtigt
werden. Startet die Amplifikation der beiden Allele mit stark unterschiedlichen
Zielsequenzen, fiihrt dies zu unbalancierten Peakhohen. Im schlimmsten Fall fiihrt dies
zum allelic dropout. Ungleiche Peakhohen sind fiir aDNA nicht ungewdéhnlich (z.B.
Schmerer et al. 1997).

Die Fehlerrate fiir falsch-homozygote Ergebnisse, verursacht durch allelic dropout,
kann bei stark degradierter DNA und bei geringen DNA-Mengen (< 0,05ng/10ul) sehr
hoch sein und bei nur einer durchgefiihrten Analyse z.B. 31,3% erreichen (Gagneux et
al. 1997). Um die Moglichkeit eines falsch-homozygoten Ergebnisses zu minimieren,
sollten die Genorte mehrfach amplifiziert werden (z.B. Schmerer et al. 1997). Gagneux
et al. (1997) schlagen beispielsweise die dreifache Amplifikation vor, um dem
statistischen Auftreten von allelic dropout bei stark degradierter Spuren-DNA
Rechnung zu tragen.

Fiir die Proben der Lichtensteinhohle ergeben sich zusitzliche Moglichkeiten eines
flexibleren Typisierungsverfahrens. Wenn fiir zwei Individuen ein klarer Hinweis auf
direkte biologische Verwandtschaft vorliegt (z.B. Vater-Sohn) und schlief3t sich dies nur
in einem STR-System aus, weil einer der beiden in diesem Locus scheinbar homozygot
ist und hier nicht das Allel des zweiten Individuums aufweist, konnte das Ergebnis auch

nachtriglich noch auf allelic dropout zuriickgefithrt werden (Gagneux et al. 1997).
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Weiterhin sind die Peakhohen in einer Farbspur fiir homozygote Allele ungefihr
doppelt so hoch wie die Peaks eines heterozygoten Locus (Budowle et al. 1999), da die
Amplifikationsprodukte gleicher Allele die gleichen Fragmentlingen aufweisen und
sich somit akkumulieren. Diese Aussage trifft in erster Linie fiir rezente nicht
degradierte DNA zu. Ist die aDNA-Erhaltung aulergewohnlich gut, wie es in manchen
Fillen fiir die Proben der Lichtensteinhdhle zutrifft, kann eventuell aus dem
Gesamteindruck ein homozygoter Status ersehen werden. Hinweise darauf ergeben sich,
wenn ein vollstindiges Allelprofil erzielt wurde und fiir alle anderen STR-Loci
ausbalancierte Peakhohen vorliegen. In jedem Fall sollte das Ergebnis aber reproduziert
werden.

Lisst sich ein Skelettelement iiber seinen genetischen Fingerabdruck eindeutig einem
anderen zuordnen und ist demnach seine Authentizitdt gesichert, reicht die einfache
Reproduktion aus nur einem DNA-Extrakt aus. Moglich ist auch, dass zwei DNA-
Extrakte aus einem Skelettelement qualitative Unterschiede aufweisen. Wurde fiir einen
DNA-Extrakt reproduziert ein vollstindiger genetischer Fingerabdruck ermittelt und fiir
einen zweiten Extrakt ein Teilabdruck, der aber nicht im Widerspruch zum Ersten steht,
sollten die erzielten Ergebnisse des ersten Extraktes nicht kategorisch als unsicher

eingestuft werden.
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5 Typisierungsergebnisse und Ableitungen aus den Datensatzen

Alle angefertigten DNA-Extrakte wurden der autosomalen STR-Analyse unterzogen.
Diese Analyse schlieft die Geschlechtsbestimmung mit ein. Wurde eine Probe als
ménnlich determiniert, schlossen sich Y-STR-Typisierungen an. Fiir die Bestimmung
der mt-Haplotypen wurden nahezu alle hergestellten DNA-Extrakte mit den beiden
HVR-Systemen untersucht.

Vereinzelt konnten keine cranialen Skelettelemente einem von Schultes (2000)
typisierten Femur und damit einem eigenstdndigen Individuum zugeordnet werden
(s.u.). Die Daten der jeweiligen mt- und Y-Haplotypen sind jedoch nétig, um eine
Eingliederung in den Stammbaum der Lichtensteinhohle zu ermoglichen. Aus diesem
Grund wurden authentifizierte DNA-Extrakte der jeweiligen Femora fiir die mtDNA-
und Y-Marker nachtypisiert.

5.1 Autosomale STRs, Geschlechtsbestimmung und Zuordnung von
Skelettelementen

Der Amplifikationserfolg der autosomalen STR-Typisierung kann fiir viele der
bearbeiteten Fundstiicke mit sehr gut beschrieben werden. Die in diesem Projekt
etablierte Oktaplex-PCR zeigte dabei ihre FEignung fiir die Typisierung stark
degradierter DNA. Dies war zu erwarten, da mit Ausnahme des STR-Locus VWA die
Primer aus einer bestehenden 17-Plex stammen, welche sich bereits fiir die Typisierung
der bronzezeitlichen Proben als geeignet erwies (Schilz et al. 2004). Im Gegensatz zur
17-Plex werden mit der Oktaplex zwar weniger STR-Loci pro Analyse bestimmit,
jedoch brachte die verminderte Anzahl der STR-Loci eine weitere Steigerung der
Robustizitit der PCR mit sich. Eine erfolgreiche Oktaplex-Amplifizierung ist fiir eine
Auswahl der angefertigten DNA-Extrakte beispielsweise in Abbildung 11 zu sehen. Als
Bestidtigung der sicheren Allel-Bestimmung mit der Oktaplex-PCR konnen die
Ergebnisse des Profiler Plus™  Kits gelten. Abweichungen in den
Typisierungsergebnissen zwischen den beiden Kits, deren Ursache in einem falschen
Design der Oktaplex begriindet wire, konnten nicht festgestellt werden. Jedoch tritt
gelegentlich ein unspezifisches PCR-Produkt im Bereich des blau markierten STR-
Locus FGA im Bereich des Allels 26 auf. Zu erkennen ist ebenso im gelb markierten

Analysebereich  ein  unspezifisches  Produkt, dessen Fragmentlinge und
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Peakmorphologie exakt mit dem Produkt in FGA iibereinstimmt. Folglich wird ein
unspezifisches Produkt, durch Primerfehlbindungen eines gelb markierten und eines
blau markierten Primers, im Genom gebildet. In Féllen in denen eine Abgrenzung
zwischen einem echten Allel und einem unspezifischen Produkt nicht moglich war,
wurde auf die Ergebnisse des ProfilerPlus™ Kits zuriickgegriffen. Dieses in der
Forensik und Anthropologie etablierte Analysesystem zeigt wie erwartet hervorragende
Amplifikationsergebnisse (Abb.12). Fiir die Typisierung der Proben wurden die PCR-
Produkte auf ein PAA-Gel aufgebracht. Die Elektropherogramme (Abb.13 und 14)
zeigen exemplarisch die Qualitédt der generierten genetischen Fingerabdriicke jeweils fiir
eines der beiden Amplifikationssysteme. Alle Typisierungsergebnisse der bearbeiteten

Funde sind im Anhang tabellarisch aufgefiihrt (Kap.11.5.2).
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1KB-Leiter
Do 35 EXI
Do 65 EXII
Do 87c EXII
Do 152 EXII
Do 398 EXII
Do 480 EXII
Do 900 EXII
Do 908 EXII
Do 910 EXII
Do 1046 EXII
Do 1075 EXII
Do 1078 EXII
Do 1473 EXII
Do 1482 EXIII
Do 1485 EXIII
Do 2133 EXIII
Do 3705 EXIV
Do 3709 EXIII
1KB-Leiter

~~ A - ’ T — Wy —
——
— Rl d -
e —
- —
-

e emecwesees

Abbildung 11: Das Agarosebild zeigt den Amplifikationserfolg der
Oktaplex-PCR (PCR 45) fiir die bronzezeitlichen Proben der
Lichtensteinhdhle (Do). Die Amplifikationsprodukte liegen zwischen
100-280bp. Unter 75bp befinden sich Primerdimere und freie Primer.
Als Lingenstandard diente die 1KB-Leiter.

1KB-Leiter
Do 38 EXII
Do 65 EXI

Do 152 EXI
Do 918 EXI
Do 1482 EXII
Do 1485 EXII
Do 1745a EXII
Do 1745b EXII
Do 2133 EXII
Do 3644 EXIlI
Do 3706 EXI
Do 3706 EXII
Do 3709 EXII
Do 3713 EXII
Do 3757 EXII
Do 4078 EXI
Do 4309 EXII
Do 5516 EXII
Do R3 EXII
1KB-Leiter

Abbildung 12: Agarosebild. Dargestellt sind Profiler Plus™ Amplifikationen (PCR 41)
mit verschiedenen bronzezeitlichen Proben aus der Lichtensteinhohle (Do). Die
Amplifikationsprodukte liegen zwischen 100 und 360bp. Unter 75bp befinden sich
Primerdimere und freie Primer. Als Lingenstandard diente die 1KB-Leiter.
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Abbildung 13: Genetischer Fingerabdruck des Fundes mit der Nummer D06525, amplifiziert
mit der Oktaplex-PCR. Auf der x-Achse ist die Fragmentliinge der Produkte in Basenpaaren
(bp) dargestellt, die y-Achse gibt die Peakhohen in relativen Fluoreszenzeinheiten (rfu) wieder.
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Abbildung 14: Genetischer Fingerabdruck des Fundes mit der Nummer Do1482,
amplifiziert mit dem Profiler Plus™ Kit. Auf der x-Achse ist die Fragmentlinge der

Produkte in Basenpaaren (bp) dargestellt, die y-Achse gibt die Peakhohen in relativen
Fluoreszenzeinheiten (rfu) wieder.

Neben der Bestimmung des Amplifikationserfolges anhand von Agarosebildern und
Elektropherogrammen kann der Erfolg auch rechnerisch gezeigt werden. Bestimmt man
fir die cranialen Skelettelemente ihre Anzahl sicher typisierter Allele, kann eine
Einteilung in verschiedene qualitative Kategorien erfolgen (Abb. 15).

Fiir zehn autosomale STRs sind 20 Allele zu typisieren. Fiir jedes untersuchte
Skelettelement wurde die Zahl ihrer sicher typisierten Allele zusammengezihlt.
Unsichere Allele (= in Klammern aufgenommen) wurden bei dieser Auswertung
genauso wenig beriicksichtigt wie STR-Loci, bei denen mehr als zwei Allele im

Genotyp stehen (= Stotterartefakte).

67



Typisierungsergebnisse und Ableitungen aus den Datensédtzen

Es sollte bei dieser Auswertung jedoch beriicksichtigt werden, dass nicht fiir jedes
Skelettelement gleich viele DNA-Extrakte angefertigt worden sind. Des Weiteren wurde
nicht immer gleich hdufig pro Amplifikationskit typisiert. Zusitzlich basieren die
Gesamtgenotypen von neun cranialen Skelettelementen (die Unterkiefer Do 1172, 1247,
2111, 2263, 2589, 2749 wund die Schiddel RI1, R2, R3) auch auf den
Typisierungsergebnissen von Schultes (2000). Diese wurden jeweils als unabhédngiges
Ergebnis gewertet und mit in die eigene Genotypisierung einbezogen. Dabei haben
diese Ergebnisse eine ebenfalls hohe Aussagekraft, da hinter diesen Ergebnissen immer
zwei unabhingige DNA-Extrakte und mehre Amplifikationen mit dem ProfilerPlus™
Kit stehen. Konnte in dieser Studie fiir einen STR-Locus kein Genotyp ermittelt
werden, dagegen aber in 2000, wurde letzteres Ergebnis mit in den Genotyp des
Individuums iibernommen (Tab.9). Standen die Ergebnisse im Widerspruch mit den
eigenen Datensitzen, d.h. unsichere und/oder abweichende Typisierungen, wurden die
Einzeltypisierungen von Schultes (2000) iiberpriift und gegebenenfalls durch weitere

Amplifikationen bestitigt oder korrigiert.

Tabelle 9: Beispiel fiir eine Beriicksichtigung der Typisierungsdaten von Schultes (2000). In den
unterlegten Feldern (STR-Loci D8S1179 und D7S820) sind die Allele 13/13 bzw. 11/12 von Schultes
(2000) sicher typisiert worden und werden in den Genotyp iibernommen.

F12 R1 [Calvarium]
PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 | CSF1PO
Schultes XX 16/16 14/17 21721 13/13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 11/12
2000
7 1 X 16 17 21 29/33.2 9/12 11/12 10
8 1 X 16 14/17 21 13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 12
9 1 X 16 17 21 28/29/33.2 9/12 11/12 10/11
69 11 X 16 14/17/19 21 332 9/12 11/12 10/11
75 IIb X 16 14/17 21) 29/33.2 9/12 11/12 10/11
GCHOtyp XX 16/16 14/17 21721 13/13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 11/12 10/11

Legende: F = male, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel

Fiir die Auswertung wurden die Typisierungsdaten in fiinf verschiedene Kategorien
eingeteilt: sehr guter Amplifikationserfolg (20 — 16 Allele typisiert), guter (15 — 11),
mittlerer (10 — 6), schlechter Erfolg (5 — 1) sowie kein Ergebnis (0).

Die graphische Darstellung (Abb. 15) zeigt, dass fiir 21 von 68 Proben nahezu
vollstandige genetische Fingerabdriicke und fiir weitere 14 Elemente mindestens 11
Allele typisiert werden konnten. Elf Allele entsprechen ca. fiinf STR-Loci, deren
Bestimmungssicherheit immer noch ausreichend ist um eine Individualisierung oder
einen Ausschluss zu gewéhrleisten. Zusammen stellen diese beiden Kategorien 51% der

Proben dar (Abb.16). Nur in 21% der Fille konnte aufgrund der schlechten
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chromosomalen DNA-Erhaltung keine sicheren Allele im Genotyp der Proben

festgestellt werden.

Amplifikationserfolg autosomaler STRs
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Abbildung 15: Autosomaler

STR-Amplifikationserfolg fiir die 68 bearbeiteten cranialen

Skelettelemente. Die Anzahl der sicher typisierten Allele im Gesamtgenotyp der Proben legen die
Zugehorigkeit zu einer der fiinf Kategorien fest. Fiir 21 craniale Skelettelemente konnten zwischen
20 und 16 sicher typisierte Allele bestimmt werden und stellen damit einen nahezu vollstindigen
genetischen Fingerabdruck dar.

Prozentuale Verteilung
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Abbildung 16: Prozentuale Verteilung der Skelettelemente

in den jeweiligen Giite-Kategorien:

sehr guter Amplifikationserfolg = 20-16 sicher typisierte
Allele, gut = 15-11, mittel = 10-6, schlecht = 5-1 und kein

Ergebnis = 0.

Schultes (2000) ermittelte eine Erfolgsquote von 38%, bei der fiir die Proben

mindestens 6 Systeme bestimmt werden konnten. Die Amplifikationsergebnisse sind

nicht direkt vergleichbar, da zum einen auf Schultes Daten (s.o.) zuriickgegriffen wurde

und zum anderen hier ein weiteres Amplifikationssystem und ein STR-Locus mehr
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untersucht wurden. Dennoch deutet das Ergebnis von 30% der Proben, bei denen etwa
acht STR-Loci bestimmt werden konnten, darauf hin, dass die Ausgangsvermutung der
besseren DNA-Erhaltung aus Zahnproben auch fiir diese Arbeit zutrifft. Die Annahme
einer sehr guten DNA-Erhaltung in Felsenbeinen konnte ebenfalls bestitigt werden.
Verglichen mit der aus Zihnen, konnte hier sogar eine leicht bessere fiir die Felsenbeine
angenommen werden. Diese Arbeit hatte jedoch nicht zum Schwerpunkt dieses
auszutesten und so kann diese Behauptung statistisch nicht nachgewiesen werden. In
einer separaten Studie an der Abteilung Historische Anthropologie der Universitit
Gottingen wird zurzeit differenziert, welches Skelettelement die besten DNA-Erhaltung
aufweist (Kleindorp in prep.). Hier zeigt sich der Trend, dass die DNA-Erhaltung in
Felsenbeinen vergleichbar gut ist wie die aus Zihnen (pers. Mitteilung Kleindorp).

Eines kann dariiber hinaus mit grofler Sicherheit festgestellt werden, aufgrund der
chromosomalen Typisierungsergebnisse ist die DNA-Erhaltung und -Qualitdt des 3000

Jahre alten Probenmaterial als einzigartig gut einzustufen.

Die Analyseergebnisse der alten Proben zeigen aber auch erwartungsgemill die fiir
aDNA-Analysen bekannten Phianomene, wie allelic dropout und Stotterartefakte. Diese
Artefakte korrelieren eng mit der DNA-Menge und —Qualitédt. Fiir Proben mit guten
Ausgangsbedingungen treten diese Phianomene weniger stark in Erscheinung. Eine
Abnahme der Produktintensititen mit zunehmender Fragmentlinge (Hummel et al.
1999a) ist fiir die Vielzahl der Proben gegeben. Bevorzugt kommt es bei den langen
Produkten der STRs zu einem allelic dropout. Fiir den ProfilerPlus™ Kit trifft das fiir
die Systeme D7S818 und D18S51 zu. Beide Systeme liegen in Bereichen iiber 250bp.
In vielen untersuchten Proben sind es auch beide Systeme, die nicht typisiert werden
konnten. Das trifft dementsprechend weniger auf die STR-Loci mit kurzen
Fragmentlingen zu, da Targets mit kurzen Fragmentlingen héufiger intakt vorliegen

(Clayton et al. 1998).

Molekulargenetische Geschlechtsbestimmung

Die Geschlechtsbestimmung wurde mithilfe des molekulargenetischen Markers
Amelogenin vorgenommen, der sowohl in der Oktaplex-PCR als auch im
ProfilerKlus™ Kit mitanalysiert wird. Dabei handelt es sich um ein Gen, welches auf
den Geschlechtschromosomen lokalisiert ist. Dieser Genabschnitt weist auf dem X-

Chromosom eine 6bp Deletion auf. Bei der Verwendung der Primer von Sullivan et al.
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(1993) haben beide Allele der Frau eine Fragmentlinge von 106bp. Bei ménnlichen
Individuen wird ein 106bp langes Produkt fiir ihr X-Chromosom und ein 112bp langes
Produkt fiir ihr Y-Chromosom amplifiziert. Letztendlich ist iiber dieses Muster eine
Geschlechtsbestimmung moglich. An historischem Probenmaterial konnte dieser
Marker erfolgreich u.a. an den archidologischen Skelettserien Wremen/Fallward
(Hummel et al. 1995) und den Neugeborenen- und Kinderskeletten von
Aegerten/Kanton Bern (Lassen et al. 2000) angewendet werden. Es muss beriicksichtigt
werden, dass das Phianomen des allelic dropout naturgemif3 auch diesen Locus betrifft.
Bei dem Ausfall des Y-Signals wiirde eine falsche Typisierung der ménnlichen
Individuen geschehen, aufgrund von Mehrfachamplifikationen ist dies aber iiberpriifbar.
Die Ergebnisse der Geschlechtsbestimmung sind fiir die einzelnen Skelettelemente in
den Typisierungstabellen der genetischen Fingerabdriicke zu finden. Das Geschlecht der
einzelnen Individuen ist in Tabelle 27, Kapitel 11.1.3 aufgefiihrt. Die
Geschlechterrelation wird in Kap.7.2 und 11.1.2 aufgegriffen.

Zusammenfassung der genetischen Daten und Zuordnung von Skelettelementen

Mithilfe des genetischen Fingerabdrucks lassen sich isoliert vorliegende
Skelettelemente einem Individuum zuordnen. Eine solche Zusammenfithrung von
Knochen konnte bereits fiir eine geringe Anzahl von Skelettelementen der
Lichtensteinhohle vorgenommen werden (Schultes et al. 1997).

Schultes (2000) konnte in seiner Arbeit an vorwiegend linken Femora 21 verschiedene
Individuen anhand ihrer genetischen Fingerabdriicke identifizieren. In den
iiberwiegenden Fillen konnten nun in dieser Arbeit diesen linken Femora craniale
Skelettelemente zugeordnet werden. Zusitzlich konnten durch die Arbeiten zum
Verteilungsmuster der Knochen weitere Skelettelemente in ihrer Zugehorigkeit zu
anderen ermittelt werden (s.Kap. 6.4). Im Hinblick auf die Ansprache ist es nicht mehr
praktikabel, die verschiedenen Individuen anhand einer einzelnen Fundnummer zu
benennen. Beispielsweise konnten iiber den genetischen Fingerabdruck die Funde
Do03669 (Tibia re.), Do3709 (Mandibula), Do3750 (Femur li.), Do4032 (Calcaneus li.)
und Do5517 (Calvarium) ein und demselben weiblichen Individuum zugeordnet
werden. Das Individuum wurde bis in das Jahr 2004 mit Do3750 benannt. Eine
Vereinheitlichung der Ansprache war daher zwingend notwendig. Aus diesem Grund
wurden die Buchstaben F (=female) und M (=male) eingefiihrt und die einzelnen

Individuen in dem jeweiligen Geschlecht durchnummeriert. Diese Nummerierung
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unterliegt dabei keiner besonderen Regel. Im obengenannten Beispiel wurde das
weibliche Individuum abschlieBend mit F6 bezeichnet und beinhaltet alle aufgefiihrten
Fundnummern.

Durch die Zuordnung der Skelettelemente ist es moglich, einen Gesamtgenotyp fiir die
einzelnen Individuen zu erstellen. Dabei werden die Genotypen der jeweiligen
zusammengehorenden Skelettelemente abgeglichen. Die Typisierungen ergénzten sich
in der Art, dass oftmals ein vollstindiger genetischer Fingerabdruck angegeben werden

kann. Dies soll am Beispiel von Individuum F7 gezeigt werden (s.Tab. 10-13).

Tabelle 10: Genotyp des Neurocranium mit der Fundnummer Do65.

F7 65 [Neurocranium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 | D21S11 | D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO

Genotyp XX 15/16 17/17 | 22/25 1113 (3229./2) -I- 12/12 8/12 -I- (11)/-

Tabelle 11: Genotyp des linken Oberschenkelbeines mit der Fundnummer Do1206.
E7 Do 1206 [Femur li.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 | D21S11 | D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO

Genotyp XX 15/16 1717 | 22/25 1113 29/- 15/15 12/12 8/- (8)/10 /-

Tabelle 12: Genotyp des Unterkiefers mit der Fundnummer Do1247.

E7 Do 1247 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 | D21S11 | D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO

Genotyp | X 1516 | 17~ | 22~ /13 3229/2 - 12/12 8- 10r- -

Tabelle 13: Gesamtgenotyp Individuum F7

Individuum 77
PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 | D21S11 | D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSF1PO

Gesamt- | XX | 15/16 |17/17 | 22/25 | 11/13 29/ | 15115 | 1212 | 8/12 | (8)/10 | (11)/-
Genotyp 32.2

Legende: F = female, - = Allel nicht bestimmbar, () = unsicheres Allel

Demnach konnte zwar kein vollstidndiger genetischer Fingerabdruck fiir eines der drei
Skelettelemente (Neurocranium, Mandibula und Femur) bestimmt werden. Dennoch
sind die Ubereinstimmungen der einzeln ermittelten Genotypen hoch, sodass eine
Zusammengehorigkeit als gesichert gelten kann. Dies wird dadurch bestirkt, dass in
keinem der analysierten STR-Systeme ein grundsitzlich abweichendes Allel festgestellt
werden konnte. Vielmehr ergénzen sich die Einzelgenotypen in der Art, dass ein
zusammengefasster Gesamtgenotyp fiir das weibliche Individuum F7 ausgewiesen
werden kann. Dariiber hinaus ist das morphologische Alter der drei Skelettelemente
iibereinstimmend (Altersklasse Infans 2) und damit ein weiterer stiitzender Hinweis fiir

die ohnehin sichere Zusammengehorigkeit der Knochenelemente.
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In wenigen Fillen kam es bei dem Abgleich der Genotypen verschiedener
Skelettelemente desselben Individuums zu Abweichungen in den einzelnen STR-Loci.
Waurde fiir ein Skelettelement in einem STR-Locus eine Homozygotie festgelegt und in
einem weiteren Skelettelement desselben Individuums ein heterozygoter Status, wurde
im Gesamtgenotyp nach griindlicher Uberpriifung aller Einzelergebnisse der
heterozygote Zustand als der wahrscheinlichere angenommen. Lagen dagegen drei
Allele in einem Locus vor, deren Ursprung nicht in einer Trisomie, sondern in einem
Analyseartefakt liegt, wurde diese Typisierung wenn moglich anhand anderer
Skelettelemente tiberpriift und dann auf die Wahrscheinlichsten reduziert. Diese wurden
dann in der Regel in Klammern aufgenommen. Konnte ein Skelettelement nicht
zweifelsfrei einem anderen zugeordnet werden, weil sie in einem STR-Locus
unterschiedliche Genotypen aufwiesen, z.B. 16/17 und 17/19, dann wurden fiir diese
Knochenproben weitere Analysen durchgefiihrt um den jeweiligen Status zu iiberpriifen.
LieB sich dieser Widerspruch nicht kldren, wurde die Zugehorigkeit, wenn iiberhaupt,

unsicher gewertet und in Klammern aufgenommen (s.u.).

Die Ergebnislage nach den genetischen Typisierungen dieser Studie kann wie folgt
zusammengefasst werden.

Sieben der von Schultes typisierten Individuen waren bereits durch ein craniales
Skelettelement belegt, konnten bestdtigt und zum Teil dem passenden Gegenstiick
zugeordnet werden, d.h. zu einem Unterkiefer der Schédel. Fiir zehn der damals
typisierten Oberschenkelbeinbeine lieB sich jeweils mindestens ein craniales
Skelettelement sicher bestimmen. Weiterhin konnte jeweils mit geringerer Sicherheit
dem Femur Do183 (M11) ein Unterkiefer und dem Femur Do905 (M14) ein Schidel
zugewiesen werden. Lediglich fiir zwei Femora (Do1500 = F2 und D058.3 = M13)
wurde kein zugehoriger Schidel und Unterkiefer gefunden.

Dartiiber hinaus wurden in dieser Studie iiber den genetischen Fingerabdruck weitere 12
Individuen mit zum Teil mehreren Skelettelementen sicher aufgeklirt. Weitere zwei
Individuen (F20 und F21) konnen, aufgrund ihres fragmentarischen genetischen
Fingerabdruckes, zwar nicht sicher abgegrenzt, aber in Kombination mit den mt-
Analysen (s.Kap.5.2) ebenfalls als eigenstindige Individuen dargestellt werden.
AuBerdem wurden eine rechte Tibia (Do153) und ein linker Calcaneus (Do487) typisiert
(Croll 2005 und Klingner 2005), die den gleichen genetischen Fingerabdruck

aufweisen, welcher bislang nicht bekannt war (M19). Weiterhin konnte als einziges
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Skelettelement ein linker Calcaneus (Klingner 2005) einem linken Femur Dol1585
zugeordnet werden. Beide tragen die gleiche Fundnummer Do1585 und bilden das
Individuum F19. AbschlieBend werden die von Schultes (2000) typisierten linken
Femora Do57.2 (M17), Do300 (F17) und Do901 (M18), die nicht zu den oben
beschriebenen 21 gehoren, als eigene Individuen eingestuft. Damit ergibt sich zum
Abschluss der genetischen Untersuchungen eine Mindestindividuenzahl von 40. Diese
rechnerisch ermittelte Zahl ist durch keines der bislang untersuchten Skelettelemente

direkt belegt und konnte somit nur iiber die genetischen Daten ermittelt werden.

In Tabelle 14 und 15 sind alle Skelettelemente, welche sicher zu einem minnlichen oder
weiblichen Individuum zusammengefasst werden konnten, dargestellt. Des Weiteren ist
zu jedem Individuum der Gesamtgenotyp fiir die autosomalen STRs angegeben.
Letzterer schlieBt die Geschlechtsbestimmung mit dem Marker Amelogenin ein. Die
Tabellen zur Erstellung des Gesamtgenotyps eines Individuums sind im Anhang
aufgefiihrt (Kap.11.5.2, S.207ff). Die Typisierungsergebnisse der DNA-Analysen der
Tibiae, Calcanei, Humeri und Radii sind in den jeweiligen Arbeiten zum
Verteilungsmuster angegeben (Croll 2005, Girtner 2005, Klingner 2005, MuBlick

2005). Nur in Einzelfillen wurden sie in das Tabellenwerk im Anhang iibernommen.
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Tabelle 14: Gesamtgenotypen fiir die weiblichen Individuen der Lichtensteinhohle mit ihren
zugehorigen Skelettelementen.

Ne Skelettelement
[Do] a 2 - — %) = ) 2
=) e - — w — en I
e 7 = < 7 z % 73 “ 73 =
£ 1) = L) % I = n = =~ n
< =] > = = [=) [=] [=) [=] =] o
F1 26 [Femur 1i.] XX 16/16 16/16 20/21 8/15 28/29 12/18 9/11 11/13 9/12 11/13

38 [Mandibula]
152 [Neurocranium]
F2 319 [Tibia re.] XX 16/18 17/18 20/21 13/14 28/30 12/15 11/12 11/12 | 10/13 11/13
1500 [Femur li.]
2642 [Calcaneus li.]

F3 17461 [Felsenbein re.] XX 15/16 16/17 20/21 13/15 30/33.2 15/- 9/11 11/11 10/- 13/-
174611 [Felsenbein 1i.]
2388 [Mandibula]

F4 4078 [Mandibula] XX 15/18 14/17 20/25 11/15 29/30 14/15 12/12 8/11 10/12 11/12

4494 [Calcaneus 1i.]
5516 [Calvarium]

F5 3706 [Calvarium] XX 18/18 17/19 21/23 12/15 28/29 16/16 12/12 8/9 10/10 10/11
3756 [Femur li.]
Fé6 3669 [Tibia re.] XX 16/18 17117 21723 12/13 29/32.2 16/17 11/12 9/12 8/10 10/13

3709 [Mandibula]
3750 [Femur li.]
4032 [Calcaneus 1i.]
5517 [Calvarium]

F7 65 [Neurocranium] XX 15/16 17/17 22/25 11/13 29/32.2 15/15 12/12 8/12 (8)/10 (11)/-
1206 [Femur 1i.]

1247 [Mandibula]
F$ | 3631 [Calvarium] XX | 1818 | 1417 | 2125 | 1113 | 301302 - 1212 | 812 | 1011 | 11/13

F9 3654 [Tibia re.] XX 14/16 13/14 24/24 13/13 29/32.2 12/15 10/13 8/10 9/10 12/-
3705 [Calvarium]
3742 [Femur 1i.]
3746 [Mandibula]
4460 [Patella]

F10 | 302 [Mandibula] XX 15/16 16/16 | (22/24) | 13/15 28/30.2 -/- 9/12 9/13 (8/12) 11/-
1046 [Calvarium]

F11 | 3713 [Mandibula] XX 18/- (16)/19 -/- 12/(15) 29/- -/- 11/(12) 8/9 -/- 11/(11)

F12 | R1 [Calvarium] XX 16/16 14/17 21721 13/13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 | 11/12 10/11

F13 | 1044 [Femur li.] XX 16/16 15/17 21721 13/13 27127 13/13 9/12 11/12 8/11 10/11

1078 [Mandibula]
4033 [Calcaneus 1i.]

F14 | 1103 [Femur li.] XX 14/16 14/15 23/24 11/14 28/30 12/15 11/12 | 12/13 | 12/12 11/-
4309 [Mandibula]
F15 | 1744.05 [Calcaneus li.] | XX 15/16 14/15 | 22/24 13/13 28/30 -/- 11/12 | 11/12 -/- 10/11

2588 [Tibia re.]
2589 [Mandibula]

F16 | R2 [Calvarium] XX | 16/18 | 15/18 | 2121 | (15)- 30/- - 122 | sn2 | - 13/-
F17 | 300 [Femur li.] X | 1516 | 16/- /- 11/15 30/- - - 13- | 10 -
F18 | 199 [Femur li.] XX | 15/16 | 1417 | 1924 | 14115 29/29 14716 | 10712 | 1011 | 11711 | 10/12

1176 [Calvarium]
2133 [Mandibula]

F19 | 1585 [Femurli] XX | 1517 | 14118 | 2024 | 12/14 | 30.2/31 15/- 1012 | 1011 | 1~ | 1113
1585 [Calcaneus]

F20 | 3190 [Mandibula] XX | de)- | (16)- - /- /- /- /- 12)- /- AD-

F21 | E37 [Viscerocranium] | XX 16/- 16/- /- -l -l -l - 8/- /- /-

Legende: F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel oder unsicher zugeordnetes

Skelettelement.
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Tabelle 15: Gesamtgenotypen fiir die méinnlichen Individuen der Lichtensteinhohle mit ihren
zugehorigen Skelettelementen.

Ne Skelettelement
[DO] % lQ — v— «® S > 2
=) (3] - — w — en I
il 25|22 | |3 |2|8| &
£ 1) = L) % I = n = =~ n
< [=] > = [=] [= [=] [=] [=] =] &}
M1 201 [Tibia re.] XY 15/17 15/16 21725 12/13 30.2/33.2 14/20 10/12 11/13 718 10/10
393 [Radius re.]
1076 [Femur li.]
1172 [Mandibula]
1485 [Calvarium]
1492 [Humerus li.]
M2 1102 [Femur li.] XY 15/16 16/16 20/21 12/15 29/33.2 14/18 9/10 11/11 719 13/-
3644 [Mandibula]
M3 67.3 [Femur re.] XY 16/18 17/19 21/22 13/13 30.2/32.2 15/17 11/12 12/12 8/11 11/13

1069 [Tibia re.]
1482 [Mandibula]
1911 [Femur li.]
6525 [Calvarium]

M4 4b [Mandibula] XY 15/17 16/17 20/25 10/14 28/29 14/19 11/12 12/13 11/12 12/12
35 [Femur 1i.]

107 [Tibia re.]

900 [Neurocranium]

M5 908 [Calvarium] XY 15/17 16/19 20/25 10/14 28/30 15/19 11/13 8/14 | (10)/13 | (10)/12
2096 [Tibia re.]

2431 [Metacarpus]
3380 [Mandibula]

Mé6 2030 [Femur li.] XY 16/16 17/18 21/24 10/12 29/30.2 16/18 10/13 12/13 9/9 10/-
2111 [Mandibula]
R3 [Calvarium]

M7 3 [Felsenbein 1i.] XY 14/15 17/18 24/25 10/11 29/30 (13/18) 12/12 8/12 | (10)/11 10/10
910 [Calvarium]
929.02 [Calcaneus li.]

M8 3703 [Tibia re.] XY 17/18 17/18 21725 10/11 30.2/- 12/- 10/12 10/12 9/- 12/13
3757 [Calvarium]
4003 [Mandibula]

M9 1084 [Tibia re.] XY 16/19 14/16 21723 13/13 27/32.2 12/14 12/12 11/14 10/13 11/-
1473 [Calvarium]
1905 [Femur re.]
1916 [Femur 1i.]
2749 [Mandibula]

M10 | 186 [Tibia re.] XY 14/15 13/15 22/24 13/13 31.2/32.2 10/12 12/(13) 9/13 9/9 -/-
902 [Femur 1i.]
480 [Mandibula]

M11 | 183 [Femur li.] XY 14/16 14/19 | 24/(24) | 13/(13) | (29/33.2) -/- 10/12 11/- 10/- -/-
(398 [Mandibula])

M12 | E33 [Mandibula] XY -/- 16/18 21/- -/- 30/33.2 -/- 9/11 11/- -/- -/-

M13 | 58.3 [Femur li.] XY 15/18 16/18 25/- 13/13 29/30 -/- 11/(11) | (13)/- -/- -/-

M14 | 905 [Femur 1i.] XY | 15/(07) | 16/(17) | 22/24 /- (29)/- 17/(19) 11/12 | (8)/11 -I- (10/12)

(918 [Neurocranium])

M15 | 2263 [Mandibula] X(Y) | 15/16 -/- 22/24 13/- 29/- (16/18) 12/13 12/- -/- 10/(11)

M16 | 3886 [Felsenbein 1i.] XY 17/18 14/17 | 24725 10/13 29/30.2 12/15 10/12 8/10 8/11 11/12

M17 | 57.2 [Femur 1i.] XY | 15117 | 17~ | 22724 /- 29/- /- 11/- /- 10/- /-

M18 | 901 [Femur li.] X(Y) | 16~ | 1415 | 22/~ | (14)- /- asy- | q2y- /- - -

M19 | 153 [Tibia re.] XY | 1517 | 16/18 | 23/25 | (10/13) | 2829 | (14/15) | 12/13 | 813 | (10/12) | 10/12
487 [Calcaneus li.]

Legende: M = male, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel oder unsicher zugeordnetes

Skelettelement.
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Sonderfall Individuum F18
Im Anschluss an die Gesamtgenotypentabelle miissen hier die Typisierungsdaten fiir

das weibliche Individuum F18 nidher besprochen werden, da es im Hinblick auf die
Einzeltypisierungen der zugeordneten Skelettelemente zum Teil abweichende

Ergebnisse aufweist, die ohne Erlduterung nicht selbsterklidrend sind.

Es wird angenommen, dass die Mandibula Do2133 und das linke Femur Do199
zusammen mit dem Calvarium Dol176 das Individuum F18 repridsentieren. Die
biologischen Alter, die fiir die drei Skelettelemente ermittelt wurden, weichen nicht
voneinander ab (=madult-sadult). Der direkte morphologische Vergleich zeigt, dass
Schidel und Unterkiefer zusammengehoren konnen. Die mtDNA-Analysen ergeben fiir
alle drei Proben den gleichen mt-Haplotypen.

Die STR-Typisierungen fiir das Calvarium (Dol176) ergaben einen vollstindigen
genetischen Fingerabdruck. Die Geschlechtsdiagnose mithilfe des Amelogeninmarkers
zeigte ausschlieBlich ein X-chromosomales Signal, woraufthin das Individuum als
weiblich eingestuft werden konnte.

Die Typisierungen des Unterkiefers weisen fiir zwei der vier Extrakte (I und II) zum
Teil mehr als zwei Allele fiir einzelne STR-Loci auf sowie eine Abweichung zu den
Typisierungsergebnissen des Calvariums in STR D21S11 (Allel 33.2). Des Weiteren
konnte fiir DNA-Extrakt I ein Y-Signal fiir Amelogenin amplifiziert werden und die Y-
STR-Analysen ergaben fiir die ersten beiden DNA-Extrakte vereinzelte, sich aber
widersprechende, Allele. Die Typisierungen aus den Extrakten III und IV zeigen
dagegen fiir den Unterkiefer ausschlieBlich und reproduziert den genetischen
Fingerabdruck des Calvariums. Dariiber hinaus konnte kein Produkt mehr fiir ein Y-
Chromosom amplifiziert werden. Fiir eine weitere Kldarung des Geschlechts wurden die
DNA-Extrakte mit einer geschlechtsdiskriminanten XY-Multiplex-PCR (Schmidt et al.
2003) untersucht. Die Ergebnisse dieser Analysen lassen fiir Calvarium und Mandibula
auf ein weibliches Individuum schlieBen (Ergebnisse in dieser Arbeit nicht dargestellt).
Bei den Amplifikationen aus den Extrakten I und II des Unterkiefers Do2133 handelt es
sich sehr wahrscheinlich um eine Mischspur. Die ersten beiden DNA-Extrakte wurden
aus dem Zahnmehl des Molaren 36 und die Extrakte IIl und IV aus dem von Zahn 37
hergestellt. Deshalb wird eine Kontamination fiir das Zahnmehl 36 in Betracht gezogen.
Aufgrund der geringen Signalintensitdit handelt es sich nicht um eine

Rezentkontamination, d.h. von einem Laborbearbeiter.
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Der von Schultes (2000) ermittelte genetische Fingerabdruck des linken
Oberschenkelbeines Do199 liegt fragmentiert vor und zum Teil wurden einzelne Allele
in Klammern aufgenommen, da sie als nicht gesichert eingestuft wurden. Die
Typisierungsergebnisse von Schultes (2000) weichen an drei Stellen vom
Fingerabdruck des Calvariums ab. Diese Abweichungen betreffen STR-Loci, in denen
bei einem von beiden ein homozygoter Zustand angenommen wird. Wie beim
Unterkiefer wurde auch bei diesem Skelettelement vereinzelt ein Y-Signal fiir
Amelogenin typisiert. Die Y-STR—Analysen ergaben fiir einen von zwei untersuchten
DNA-Extrakten einen nicht gesicherten Y-Haplotypen (vgl. Schultes 2000, 83). Diese
Typisierungsergebnisse wurden in einer PCR ermittelt (Y23), in der fiir vier andere
Proben eine Y-chromosomale Kontamination nachgewiesen werden konnte (vgl.
Schultes 2000, 58 und Tabelle 28, S.145-147). Obwohl das Y-Allelmuster der
Kontamination von dem fiir Do199 ermittelten Y-Haplotypen abweicht, wird hier von
einer weiteren Kontamination in der angesprochenen PCR Y23 ausgegangen.

In der vorliegenden Studie wurden, in weiterfilhrenden Analysen an neu angefertigten
DNA-Extrakten dieser Fundnummer, keine Ergebnisse fiir ein mogliches ménnliches
Muster im Amelogeninmarker gefunden. Dariiber hinaus konnte der genetische
Fingerabdruck des Oberschenkelbeines nahezu vervollstindigt werden. Diese
Untersuchungen zeigen nur noch die Allele, die auch fiir das Calvarium typisiert werden
konnten.

Aus der dargestellten Sachlage sollte eine Zusammengehorigkeit der drei

Skelettelemente gesichert sein.
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5.2 mtDNA-Analyse, Haplotypen und Haplogruppen

In Vorversuchen wurden die in Kapitel 4.2.2 beschriebenen Primersysteme fiir die
HVR-Analyse an rezenter DNA aus Speichelproben getestet. Dabei konnten fiir die
moglichen Kombinationen sehr gute Ergebnisse generiert werden. Die
Amplifikationsprodukte der einzelnen Amplifikate weisen die jeweiligen theoretisch
berechneten Fragmentlingen auf. Unspezifische Produkte, welche die Analyse stéren
wiirden, werden nicht generiert. Die durch Direktsequenzierung ermittelten Sequenzen
konnten durch Abgleich mit der CRS in stimmige Haplogruppen eingeteilt werden.

Fiir die rezenten Proben scheint die Generierung von kurzen Fragmenten, d.h. unter
300bp, unkritisch. Fiir die Untersuchungen der historischen Proben konnten, bei kurzen
Fragmenten und hohen Zyklenzahlen, Kontaminationen aus den Reaktionsgefdflen
begiinstigt werden. Der ausschlieBliche Nachweis kurzer Fragmente aus einer
historischen Probe ist nicht gleichzeitig ein Authentizititsnachweis, da
Kontaminationen der Reaktionsgefile in der Regel durch den Produktionsprozess
ebenfalls degradiert vorliegen. Schmidt et al (1995) konnten bereits zeigen, dass die
Nachweisrate von Kontaminationen in Reaktionsgefdfen mit der Abnahme der
Fragmentlidnge eines Amplifikats und einer gleichzeitigen Erhhung der Zyklenzahlen
zunimmt. Diese Rate schwankt dabei von Hersteller zu Hersteller und bei verschiedenen
GefiaB3-Chargen.

Die DNA-Erhaltung der historischen Proben aus der Lichtensteinhohle erlaubt es,
Amplifikationsprodukte iiber 300bp zu amplifizieren. Aus diesem Grund wurde fiir die
HVR I-Analyse ausschlieBlich das 339bp Fragment, fiir die HVR II-Analyse das 321bp
lange Fragment untersucht. Damit werden Kontaminationen aus den Reaktionsgefidfen,
die weiterhin prisent sein konnen, nicht weiter begiinstigt. Trotzdem kam es sporadisch
in den Leerkontrollen zu Kontaminationen (Abb.17). Diese Produkte wurden
sequenziert und anschlieBend mit den iibrigen Ergebnissen verglichen. Dariiber hinaus
wurden reproduzierte  Analysen durchgefiihrt, um Kontaminationsereignisse
aufzudecken (s.Kap.4.6).

Nahezu alle cranialen Skelettelemente wurden einer mtDNA-Analyse fiir ihre HVR 1
und II unterzogen. Die Ergebnisse zeigen, dass fiir das historische Probematerial beide
Analysesysteme gleichermallen erfolgreich sind. Aufgrund der sehr guten DNA-
Erhaltung der historischen Proben lassen sich mit fiir aDNA verhéltnismiBig niedrigen

Zyklenzahlen (35-40), starke Amplifikationsprodukte fiir beide Systeme generieren.
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Dies ist beispielhaft fiir einige der Lichtensteiner Proben in den Abbildungen 17 und 18

zu sehen.

1KB-Leiter

Do 2263 EXI
Do 2263 EXII
Do 2589 EXI
Do 2749 EXI
Do 3190 EXI
Do 3380 EXI
Do 3631 EXI
Do 3631 EXII
Do 3644 EXII
Do 3705 EXI
Do 3706 EXI
Do 3709 EXI
1KB-Leiter

Do 3713 EXI
Do 3746 EXI
Do 3889 EXII
Do 4309 EXI
Do 5516 EXI
1KB-Leiter

LK1
LK 2
LK 3
LK 4
LK 5
LK 6

298bp

201bp§
134bp™~"

75bp~___

Abbildung 17: Agarosegelbild einer HVR I-Analyse (PCR 33) mit verschiedenen
bronzezeitlichen Proben aus der Lichtensteinhohle (Do) und 6 Leerkontrollen (LK1-6).
Die Amplifikationsprodukte haben eine Fragmentlinge von 339bp. LK 5 weist ein
spezifisches Produkt auf, deren Ursache am wahrscheinlichsten eine Kontamination aus
dem Reaktionsgefia3 ist. Unter 75bp befinden sich unspezifische Produkte und freie
Primer. Als Lingenstandard diente die 1KB-Leiter.
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Abbildung 18: Agarosegelbild einer HVR II-Analyse (PCR 63) mit verschiedenen
bronzezeitlichen Proben aus der Lichtensteinhohle (Do). Die Amplifikationsprodukte
haben eine Fragmentlinge von 321bp. Unter 75bp befinden sich unspezifische Produkte
und freie Primer. Als Liingenstandard diente die 1KB-Leiter.

Die in Abbildung 17 dargestellten Signalintensititen der HVR I-Analyse spiegeln die
DNA-Qualitidt fiir die verwendeten DNA-Extrakte der einzelnen Funde wieder.
Extrakte, aus denen ein nahezu vollstindiger genetischer Fingerabdruck ermittelt
werden konnte, zeigten auch in diesen Analysen sehr starke Amplifikationsprodukte.
Fiir die beiden Proben die kein Produkt aufweisen (Abb.17, Proben Do3631 EXI und
Do03889 EXII) sind auch die chromosomalen Ergebnisse aus den jeweiligen DNA-

Extrakten schlecht.
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In den iiberwiegenden Fillen konnten die Amplifikationsprodukte storungsfrei und
erfolgreich direktsequenziert werden (Abb.19 & 20). Die Einzeltypisierungsergebnisse
dieser Untersuchungen sind im Anhang (Kap.11.5.3) tabellarisch aufgefiihrt. Proben,
fir die in wiederholten HVR-Analysen kein Produkt amplifiziert werden konnte,
wurden nicht in diese Tabellen aufgenommen.

In wenigen Fillen lieBen sich Proben schlecht oder gar nicht sequenzieren, obwohl
aufgrund des Agarosegelbildes ein sequenziertaugliches PCR-Produkt vorzuliegen
scheint. Mbogliche Ursachen dafiir konnten Sequenzier-PCR-Inhibitoren sein.
Beispielsweise kann die Anwesenheit von Ethanol in der Reaktion zu einem
Totalausfall fithren (Qiagen 1998). Dieses Problem ist jedenfalls nicht ginzlich

auszuschlieen, da bei der Aufreinigung der PCR-Produkte Ethanol eingesetzt wird.

HVRI 2 l 2
C
F3
C
F4
.
F13

Abbildung 19: Sequenzausschnitt aus der HVR 1 fiir drei bronzezeitliche Proben. Die vier Basen
werden durch die Computersoftware mit unterschiedlichen Farben belegt. Dadurch ist die
Bestimmung der Sequenzabfolge moglich. Durch die Gegeniiberstellung der Sequenzen konnen
Sequenzpolymorphismen aufgeklirt werden. In diesem Fall an np 16126. Zwei Proben weisen ein
Cytosin an dieser Position auf, eine Probe ein Thymin (T).
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np 139
{5
{52
np 196

HVRII
TT
Mgi8
cc
F1
cT
F10

Abbildung 20: Sequenzausschnitt aus der HVR 1I fiir drei bronzezeitliche Proben. Die vier Basen
werden durch die Computersoftware mit unterschiedlichen Farben belegt. Dadurch ist die
Bestimmung der Sequenzabfolge moglich. Durch die Gegeniiberstellung der Sequenzen konnen
Sequenzpolymorphismen aufgekliirt werden. In diesem Fall an np 150 und 152. Die drei Individuen
unterscheiden sich in ihren Sequenzmustern ganz deutlich voneinander. Wihrend das Individuum
MBS an diesen Positionen jeweils ein Thymin (T) aufweist, hat F1 in beiden Fillen ein Cytosin (C)
und F10 wiederum ein C an np 150 und ein T an Nucleotidposition 152.

Zum Teil konnten fiir einzelne Skelettelemente nur Ergebnisse fiir das HVR I- oder das
HVR [II-System ermittelt werden. Der Grund hierfiir liegt im begrenzten
Elutionsvolumen der DNA-Extraktion (in der Regel 50ul). Es wurde angestrebt aus
einem DNA-Extrakt jeweils zwei Analysen fiir autosomale STRs, HVR I und HVR 1l
sowie bei minnlichen Individuen zusitzlich fiir Y-STRs durchzufiihren. Diese
umfangreichen Analysen sind an einem DNA-Extrakt nur dann zu bewerkstelligen,
wenn der DNA-Volumeneinsatz pro PCR-Reaktion dies auch quantitativ zulésst.
Musste, aufgrund der DNA-Qualitit, viel Extrakt pro PCR-Reaktion eingesetzt oder
mussten Analysen fiir ein Amplifikationssystem mehrfach wiederholt werden, dann

reichte der Extrakt fiir die Anzahl der angestrebten Analysen nicht aus.

Dariiber hinaus konnte vereinzelt festgestellt werden, dass fiir ein Knochenelement die
angefertigten DN A-Extrakte unterschiedliche Qualititen aufwiesen. In einzelnen Fillen

kam es dazu, dass die DNA-Qualitit eines zweiten Extraktes nicht mehr ausreichend
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war um damit einen Marker wiederholt zu bestitigen. Waren die vorhergehenden
Analysen iibereinstimmend, wurde auch ein einfach reproduziertes Ergebnis, z.B. bei

der HVR I-Analyse von Do3190 (F21), in Klammern aufgenommen.

Aus den Einzeltypisierungen der Proben setzt sich der Gesamthaplotyp zusammen.
Auch hier wurden, wenn vorhanden, die Ergebnisse von Schultes (2000) mit in die
Ergebnisse einbezogen. Dies konnte nur fiir Teilabschnitte der hypervariablen Region
geschehen. Die in diesem Projekt amplifizierten Produkte {iberspannen die in der ersten
Studie untersuchten Bereiche der HVR, d.h. es werden weitere Abschnitte untersucht,
die vorher nicht erfasst waren. Fiir HVR II wird ein ldngerer Abschnitt, u.a. mit der fiir
die Einteilung in die Haplogruppen wichtigen np 73, analysiert.

Durch die autosomalen STR-Analysen konnten bereits einzelne Skelettelemente
zugeordnet werden. Daher konnen auch die HVR-Ergebnisse der Knochen, die zu
einem Individuum gehoren, abgeglichen werden. Im Anhang sind dafiir alle erzielten
mt-Sequenzmuster fiir die jeweiligen Individuen in einer Tabelle (Tab.11.5.3)
zusammengestellt. Daraus resultieren die vollstandigen mt- Haplotypen. Abweichungen
in den Sequenzmustern von sicher zusammengehorenden Skelettelementen wurden in
lediglich zwei Fillen festgestellt und werden zu einem spéteren Zeitpunkt besprochen
(S.88 und S.111). Die {ibrigen Proben weisen in den untersuchten Bereichen
ibereinstimmende Sequenzmuster auf.

Bei zwei Proben (Mandibulae Do4b und Do4003), die nur stark fragmentierte
genetische Fingerabdriicke aufweisen, gelang eine Zuordnung zu einem Individuum
tiber die HVR-Analyse und ihrem morphologischen Alter.

Bei der HVR II-Analyse wurde bei einer Sequenzierung fiir die Probe Do3631 ein
Sequenzmuster  ermittelt, welches eindeutig von den restlichen sechs
Folgebestimmungen, sowohl aus dem gleichen, als auch aus weiteren DNA-Extrakten,
abweicht. Dieses Sequenzmuster weist Polymorphismen auf, wie sie fiir den HVR II —
Abschnitt anderer Proben aus der Lichtensteinhohle bekannt sind. Eine Kontamination
des DNA-Extraktes kann sicher ausgeschlossen werden, da die weiterfiithrenden
autosomalen STR-Analysen an diesem Extrakt eine solche aufgedeckt hitten.
Moglichkeiten fiir das Entstehen dieses Ereignisses bleiben eine Kreuzkontamination
zwischen Proben beim Ansetzen der PCR-Reaktion, eine hochamplifizierte
Reaktionsgefilkontamination oder eine Vertauschung von Proben beim

Sequenziervorgang. Da bei den anderen Proben keine abweichenden
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Sequenzierergebnisse  festgestellt ~werden konnten, ist eine Vertauschung
ausgeschlossen. An diesem Beispiel zeigt sich, dass durch Anwendung der vorgestellten
Typisierungsstrategien, d.h. Mehrfachamplifikation, unkorrekte Ergebnisse auch bei

mtDNA-Analysen eindeutig erkannt und isoliert werden konnen.

Bestimmung der mt-Haplotypen und ihre Einordnung in die offiziellen Haplogruppen

Es wurden insgesamt 20 verschiedene mt-Haplotypen identifiziert (Tab.16). Davon
lassen sich 19 in die offiziellen Haplogruppen einteilen (z.B. Richards et al. 1998,
Macaulay et al. 1999, Richards et al. 2000).

Es konnten zehn maternale Linien der Haplogruppe H, vier der Haplogruppe U, zwei
der Haplogruppe J und drei der Haplogruppe T zugeordnet werden. Eine weitere
Untergliederung in die Untergruppen gelang sicher in drei Féllen (USb, T2 und J1bl).
In einem weiteren Fall ist die Zugehorigkeit zur Untergruppe U2 sehr wahrscheinlich.
War es nicht moglich die Linien in verschiedene Untergruppen einzuteilen, wie z.B. bei
Haplogruppe H, wurden sie zur besseren Unterscheidung mit dem Symbol # und einer

Ziffer belegt, z.B. H #1.

Tabelle 16: Gesamtiibersicht der mt-Haplotypen aus der Lichtensteinhohle. Die Einteilung in die
Haplogruppen (H, J, U und T) geschah nach Richards et al. (1999) und Macaulay et al. (1999). Die
Sequenzen werden mit der CRS verglichen. In der Kopfzeile ist hinter den Nucleotidpositionen die
jeweilige Base der CRS angegeben. Mogliche Abweichungen zur CRS sind farblich hinterlegt.

HVR II HVRI

ol olelalalzlzlelslelelelel «| «l2l2l2|5|2]|5|2|5ls|2|5|5|5]|5|515]|5]5|F

> ol » -3 Q -3 Q -3 -3 (e} (e} -3 (@] alajal» -3 :é

1 . . o | e |C|leoe|o|o]|o| e [eo|[G]|e . AC | e | e | 0| o | @ . . . . . 0 . o | o | e | | o] e H#1
2 . . e | o |o|e|e|e|e]|e| |G| e AC | e | e | o | o | 0| o[ o @ . . e | e | e | e|e]| e|G|e| H#
3 . e |G|e|C|leoe|oe]|oe|e|]e]|e|G]| e . AC | e | e | o | 0| 0| o[ o @ . . e | e | e|e|e]| e|e|e| H#3
4 . . o | e | o|e|[eo|[o]|eo|e|[e[G|e| 2C| . IC| e | e| e|e]|e . . . . . 0 . o | o eo| e |[C| H#
5 . . e|o|o|e|e|e|e]|e| |G| e . AC | e | e | o | 0| 0| o[ o @ . . o | o[ e | e|e| o] e e]| H#5
6 . . o | e | o|e|e|[o]|e|e|e|[G|e . AC | e | e | e | o | @ . . . . . . o | T| o| o| o e e H #6
7 . . o | e | o|e|[e|[o]|o|e|[e[G|e| 20| . IC| e | e| e|e]|e . . . . . 0 . o | e | e | o] o] e H#7
8 . . o | e | o| e[| o|[o]|o|e|[e|[G|e| IC| IC|e|e|e]|e]|e . . . . . 0 . o | o | e | | o] e H#8
9 . . e | o | oe|e|e|e|e]|e| |G| e . AC | e | e | o | o | 0| o[ o @ . . e | e | e|e|e]|e|e|C| H#
10| o . o | e | oe|e|e|[e]|e|C|[e|[G]|e . AC | e | e | e | o | @ . . . . . 0 . o | e | e| o| o] o | H#10
1H|e[G|le|e|Cle[Clo]el[o]e[G[e] e [AC|[e ool elel@[ele]ee]e]elele]e]ele]e]um
12 . G . o | C . e [C | o . e [ G| e 2C AC | T | e . o | C . . . / / / . . . . . . . UQR)
13| o G|oe|[T|[oe|o|o|eo|o|e|e]|G]|e . AC | e | e | e | o | @ . . . . . 0 . o | e | e | o] o] e Ui#2
14| o G|e|[T|[oe|o|o|eo|oe|e|e]|G]|e . AC | e | ¢ |G| e | @ . . . C| T e | C|le|T|oe| o] o] e USh

15) « |G|o|o|o|A|e|o|Alo|e|G|T| o« | AC| o |T|e|C|e|o|o]| o] o] o|o|o]|o|o|ole|e]e]| J
16| ¢ | G| o|e|o|o|e]|e|e|e|T|[G|T . AC | ¢ | T| e |C| e[| e |A[C| o o | T| o | T|eo]| o] e| o] e[ Jibl
17| o G|loe|o|o|o|o|e|oe|e|e]|G|e . AC | e | e | e |C| @ . . . . . . . e | o | T|T| e |C| T2#
18 |D G|loe|o|o|oe|o|o|oe|]oe|]e|G|e| IC|[.IC|e|eo|e|[C|[oe|e]|e]|e . . e | e | e | e | T|T|e|C|T2#
19| ¢ | G| o[ o|o| e [|C|[eo|o|]e|e|G|e|20[.IC|e|e]|e|[C|[eo|e]|A]|e . . o | o[ e ]| e | T|T|e|C|T24#3
20| « |[(G)| o | o o o o] oo |o|e|G|o| o« [AC| /[ /|77 7777 [X[X[X[e|o]|e|T|T|e]e]|nd#1
Legende: ® = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht bestimmbar, ( ) = unsicherer

Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert, D = Deletion, nd = nicht determiniert

Zusitzlich zu den 19 Sequenzen ist in Tabelle 16 eine aufgefiihrt (Nr. 20), bei welcher

eine Einteilung in eine Haplogruppe nicht mdéglich war. Sie stellt, aufgrund ihres
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Sequenzmusters, eine eigenstindige Familienlinie dar. Diese Sequenz wurde fiir ein
linkes Oberschenkelbein (D058.3 = M13) ermittelt und entstammt zum Teil den
Typisierungen von Schultes (2000). Da fiir diese Probe weite Bereiche der HVR I nicht
analysiert werden konnte, ist eine sichere Zuordnung zu einer Haplogruppe nicht
moglich. Die Sequenzpolymorphismen 73G und 16294T konnten auf eine
Zugehorigkeit zu Haplogruppe T hinweisen. Fiir diese Arbeit wird diese maternale
Linie jedoch als nd #1 (nd =nicht determiniert) bezeichnet.

Fiir die weiteren Individuen, die lediglich durch ein von Schultes (2000) untersuchtes
linkes Femur représentiert sind, gelang in der Regel eine Zuordnung zu den bestehenden
maternalen Linien. Im Fall von F2, welches durch das linke Femur Dol1500
reprasentiert wird, liegen sieben Sequenzpolymorphismen im untersuchten Bereich vor.
Zwei davon (16069T und 16126C) sind charakteristisch fiir die Haplogruppe J. Alle
sieben Polymorphismen liegen in gleicherweise im mt-Haplotyp J* vor. Obwohl der
Status an Position 73 fiir F2 nicht bekannt ist, kann eine Zugehorigkeit zu J* mit sehr

hoher Wahrscheinlichkeit angenommen werden.

Die Ergebnisse der Einteilung der 40 Individuen aus der Lichtensteinhohle in die 20

verschiedenen mt-Haplotypen bzw. Haplogruppen ist in Tabelle 17 wiedergegeben.

Tabelle 17: Einordnung der Individuen aus der Lichtensteinhéhle in die
verschiedenen mt-Haplotypen bzw. Halogruppen.

Nr. mt-Haplotyp / Individuum >
mt-Haplogruppe
1 H #1 F1, M2, M6 3
2 H #2 F12, F13, F20 3
3 H #3 Ml 1
4 H #4 F19 1
5 H #5 F21, M4 , M5 3
6 H #6 M9 1
7 H #7 M7 1
8 H #8 M3 1
9 H #9 Ml14 1
10 H #10 M19 (M17) 1)
11 U #1 F18 1
12 U #2 F9, M11 1
13 U(2) F15 2
14 USb F4, F7, F8, M8, M16 5
15 J* F2, F3, M12, M15 4
16 Jib1 F14 1
17 T2 #1 F5, F6 2
18 T2 #2 F10, M10) 1)
19 T2 #3 F16 1
20 nd #1 MI13 1
/ F11,F17, M18 3

Legende: () = unsichere Eingruppierung, / = keine Einordnung mdoglich.
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Fiir 34 Individuen war eine Einordnung damit sicher moglich, zwei lieBen sich mit
geringerer Wahrscheinlichkeit einordnen (M10 und MI17), drei konnten nicht
zugeordnet werden (F11, F17 und M18).

Fiir M10 konnte eine Zugehorigkeit zum mt-Haplotypen T2 #2 wahrscheinlich sein. Da
fiir dieses Individuum Bereiche seiner HVR II unbekannt sind, ist die Zuordnung jedoch
nicht zweifelsfrei erwiesen. Fiir das minnliche Individuum M17 konnten anhand des
bestehenden Sequenzabschnittes die Haplogruppen K, T, V, X jedoch nicht H, U und J
ausgeschlossen werden. Durch den Polymorphismus 239C in der HVR 1I, der fiir M19
festgestellt wurde, ist es wahrscheinlich, dass M17 ebenfalls zur miitterlichen Linie H
#10 gehort. In den bestehenden Sequenzabschnitten sind die Muster von M17 und M19
ibereinstimmend.

Das Individuum MI18 konnte aufgrund seiner Sequenzpolymorphismen der
Haplogruppe J angehoren, F17 der Haplogruppe T. Aufgrund fehlender Daten aus
Bereichen der HVR II kénnen F17 und M18 zu diesem Zeitpunkt nicht zugeordnet
werden. Fiir das weibliche Individuum FI11 konnte kein HVR II-Genotyp ermittelt
werden. Da dieses Individuum keine weiteren Polymorphismen in der HVR I aufweist,

gehort es entweder zur Haplogruppe U oder H.

Nach der Einordnung der mt-Haplotypen der Individuen in die offiziellen Haplogruppen
zeigt sich, dass sie alle europdischer Herkunft sind. Die prozentuale Aufteilung der 36
Individuen auf die Haupthaplogruppen ergibt (Abb.21), dass die Haplogruppe H, wie
schon fiir den europdischen Genpool in Kapitel 3.2.2 beschrieben wurde, auch fiir die
Lichtensteinhohle mit 47% die hiufigste Haplogruppe darstellt. Die Haplogruppe U
weisen 26% der Individuen auf und jeweils 14% die Haplogruppen J und T. Die
Haplogruppen K, V und X sind nicht vertreten.

Die Prozentangaben sollten hinsichtlich des bereits bekannten verwandtschaftlichen
Verhiltnisses in der Lichtensteinhohle betrachtet werden. Da die Miitter ihre maternale
Linie an die Kinder weitergeben, fiihrt dies zu einer Anhdufung von bestimmten
Haplotypen bzw. Haplogruppen, welches bei einer Gruppe nichtverwandter Personen so

nicht festzustellen wire.
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Haplogruppe J
5 Individuen
14%

Haplodruppe T
5 Individuen
14%

Haplogruppe U
9 Individuen
25%

mt-Haplogruppenverteilung (Gesamt)

Haplogruppe H
17 Individuen
47%

Abbildung 21:

mt-Haplogruppenverteilung

von 36

bronzezeitlichen Individuen. Der Prozentsatz gibt an, wie viele der
Individuen zu einer der Haplogruppen H, U, J oder T gehoren.

Im direkten Vergleich zeigt sich, dass die Variabilitdt der Ménner beziiglich ihrer mt-

Haplogruppen geringer ist, als die der Frauen. Bei den Miannern bildet die Haplogruppe

H mit 65% den groBten Anteil, bei den Frauen sind die Haplogruppen nahezu gleich

verteilt (Abb. 22 und 23).

Haplogruppenverteilung (Manner)

Haplogruppe J
2 Individuen
12%
Haplogruppe T
1 Individuum
6% Haplogruppe
Haplogruppe H
u 11 Individuen
3 Individuen 65%

17%

Haplogruppenverteilung (Frauen)
Haplogruppe J Haplogruppe
3 Individuen H
16% 6 Individuen
Haplogruppe 31%
T
4 Individuen
21%
Haplogruppe
U
6 Individuen
32%

Abbildung 22: mt-Haplogruppenverteilung von
17 ménnlichen Individuen aus der Lichtenstein-
-hohle. Der Prozentsatz gibt an wie viele der
Individuen zu einer der Haplogruppen H, U, J
und T gehoren.

Abbildung 23: mt-Haplogruppenverteilung von
19 weiblichen Individuen aus der Lichtenstein-
hohle. Der Prozentsatz gibt an wie viele der
Individuen zu einer der Haplogruppen H, U, J
und T gehoren.
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Hinsichtlich der Sequenzen fiel auf, dass sie in den Sequenzabschnitten 303 — 309 und
311 — 315 der HVR II vermehrt Insertionen aufweisen. Dieses wurde bereits von
Torroni et al. (1994) beschrieben. Fiir die C-stretches sind Insertionen allgemein
bekannt und relativ haufig.

Die Haplotypen H #5, H #7 und H #8, unterscheiden sich nur innerhalb des C-stretches
der HVR II zwischen np 303-309. Bei H #8 liegt die Insertion eines C’s (309.1C) vor,
bei H #7 zwei Cytosine (309.2C), H #5 weicht an dieser Stelle nicht von der CRS ab,
d.h. es liegt keine Insertion vor. Fiir die geschilderte np liegt das Auftreten einer
Spontaninsertion eines C’s, ausgelost durch eine Keimbahnmutation, bei 2,7% (vgl.
Schultes 2000, 83). Durch diese hohe Wahrscheinlichkeit konnen die beschriebenen
Linien, bei sonstiger Sequenzgleichheit, {iber die miitterliche Linie trotz des

Unterschiedes verwandt sein.

An dieser Stelle soll einer der Fille beschrieben werden (s.S.83), bei dem zwischen
sicher zusammengehorenden Knochenelementen eine Abweichung im mt-
Sequenzmuster vorliegt. Der Schiddel mit der Fundnummer Do06525 und das Femur
Do1911 bilden mit Unterkiefer Do 1482 das Individuum M3. Wihrend fiir Schidel und
Femur die Insertion 309.1C bestimmt wurde, konnte dieser Polymorphismus fiir den
Unterkiefer bislang nicht nachgewiesen werden. Ansonsten sind die Sequenzen der drei
Elemente in den untersuchten Abschnitten gleich. Der unterschiedliche Status an np309
konnte auf eine Spontaninsertion zuriickgefithrt werden oder auf eine Heteroplasmie
innerhalb des mt-Genoms.

Eine Heteroplasmie im mt-Genom ist nicht ungewohnlich. Im Normalfall sind bei
einem Individuum 99,9 % der mtDNA-Genome identisch (z.B. Sykes 1999). Kommt es
zu einer Mutation innerhalb des mt-Genoms und breitet sich die Mutation aus, konnen
innerhalb eines Individuums mehrere mtDNA-Genotypen nebeneinander vorliegen.
Dabei sind zwei Ausloser fiir Heteroplasmien bekannt. Zum einen kann es durch
Keimbahnmutation in der weiblichen Eizelle und zum anderen durch Mutationen bei
der somatischen Zellteilung zu Heteroplasmien kommen (z.B. Rudin und Inman 2002).
Generell konnte festgestellt werden, dass die meisten Individuen mehr oder weniger in
threr mtDNA heteroplasmisch sind (Rudin und Inman 2002). Es kann daher an einer np
zur Detektion zweier verschiedener Basen kommen. Des Weiteren sind die Raten der
Heteroplasmien zwischen verschiedenen Gewebeproben einer Person unterschiedlich

stark. In einer Studie konnte gezeigt werden, dass mtDNA aus Haaren extrahiert und
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typisiert die hdufigste Heteroplasmierate zeigte, Knochen waren weniger betroffen und
Blut zeigte die geringste Rate (Melton & Nelson 2001). Da die Zusammengehorigkeit
der drei Skelettelemente (Dol1482, Dol911 und Do6525) iiber den genetischen
Fingerabdruck sichergestellt ist, kann der Unterschied an np309 fiir das Individuum M3

entweder mit Heteroplasmie oder Spontaninsertion begriindet werden.

Fiir fiinf Individuen (F4, F7, F8, M8 und M16), welche die Haplogruppe U5b,
aufweisen, konnte ebenfalls eine Heteroplasmie festgestellt werden. Diese liegt
innerhalb des C-Stretches zwischen np 16184 und 16189 in der HVR I vor. Hierbei
handelt es sich um zwei verschiedene Allelformen unterschiedlicher Linge. Das heif3t,
es liegen zwei Varianten vor, zum einen mit acht C und zum anderen mit neun C.
Lingenheteroplasmie in diesem Bereich tritt hdufig auf, wenn eine Transition (T—C) an
der np 16189 vorliegt (Pfeiffer et al. 1999, Bir et al. 2000). Die Sequenzen von U5b
zeigen, dass die Heteroplasmie von Amplifikation zu Amplifikation innerhalb der fiinf
Individuen in ihren prozentualen Zusammensetzungen variieren. Dass dieses Muster
nicht konstant bleiben muss, ist ebenfalls in dieser Art und Weise bekannt (Rudin und
Inman 2002). Fir die Verwandtschaftsrekonstruktion ist die Erkenntnis, dass
Heteroplasmien iiber mehrere Generationen bestehen konnen (z.B. Sykes 1999), von
groBem Interesse. Der Prozess welche Allelauspriagung letztendlich die Oberhand
gewinnt ist willkiirlich und endet damit, dass eine Form verschwindet und die Zweite
bestehen bleibt (z.B. Sykes 1999).

Heteroplasmien konnen jedoch die Typisierung erschweren. Sie miissen als solche
identifiziert werden, da sonst der Eindruck einer Mischspur, z.B. bedingt durch
Kontamination, entsteht. Zusétzlich kommt es bei Heteroplasmien die durch
Lingenunterschiede gekennzeichnet sind, ab der Stelle an der sie auftreten zu einer
schwerer auszuwertenden Sequenz. In Fillen, in denen eine Auswertung der
Restsequenz nicht mehr moglich ist, empfiehlt sich neben der Durchfiihrung einer
forward-Sequenzierung eine anschlieBende reverse-Sequenzierung des PCR-Produktes.
Bir et al. (2000, 195) empfehlen fiir vergleichende Studien in denen die Anzahl der
Cytosine nicht eindeutig zu bestimmen ist, alle Sequenzen so zu behandeln, als wére
ihre Anzahl gleich. Fiir die Individuen mit dem maternalen Linie USb wurde dies so

durchgefiihrt.
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5.3 Y-STRs und Haplotypen

Der Erfolg der Y-STR-Amplifikationen kann ebenfalls mit sehr gut beschrieben
werden. Mit den Erkenntnissen zur DNA-Qualitit der angefertigten Extrakte aus den
autosomalen STR-Untersuchungen war ein sicheres Abschitzen des DNA-
Mengeneinsatzes in die PCR moglich. Anfinglich wurden die Proben mit der Y-
Nonaplex typisiert. Der Amplifikationserfolg dieses Analysesystems ist fiir die
bronzezeitlichen Proben in Abbildung 24 zu sehen. Mit dieser Multiplex ist die
Bestimmung des minHt (=neun Y-STR-Allele, s.Kap.3.2.3) moglich. Es stellte sich
heraus, dass die ermittelten Y-Haplotypen zum Teil wenig variabel sind. Es war nicht
auszuschlieBen, dass Individuen aufgrund ihres minHt zusammen in einem Y-
Haplotypen gruppiert werden, obwohl sie sich in weiteren Y-STRs unterscheiden.
Aufgrund dessen wurde im Folgenden ausschlieBlich der PowerPlex® Y System Kit (12
Y-STR-Allele, Promega) verwendet und damit der extended haplotype bestimmt. Die
bei Krenke et al. (2005, 2) getitigte Aussage, dass dieser Kit auch fiir degradierte DNA
aus anthropologischen Studien hochst geeignet ist, kann in dieser Arbeit bestitigt
werden.

Hiaufig konnten vollstindige Y-Haplotypen mit einer Amplifikation generiert werden.
Der Erfolg dieses Analysesystem fiir die historischen Proben kann beispielsweise
anhand eines Agarosegelbildes (Abb.25) veranschaulicht werden. Wesentlich besser zu
beurteilen ist der Erfolg anhand der Elektropherogramme. In den Abbildungen 26 und
27 ist jeweils der in der Lichtensteinhohle am Hiufigsten vorkommende Y-Haplotyp
(Y1, s.u.) dargestellt. Im ersten Fall wurde er mit der Y-Nonaplex und im zweiten mit
dem PowerPlex® Y System Kit amplifiziert. Die Ergebnisse der Einzeltypisierungen

sind fiir alle untersuchten Proben im Anhang (Kap. 11.5.4) tabellarisch aufgefiihrt.
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267bp
192/184bp
124/123bp
89bp

1KB-Leiter

Do R3 EXI

Do N969 EXI
Do 1473 EXI
Do 1485 EXI
Do 2263 EXI
Do 2749 EXI
Do 3757 EXI

PKFS

Abbildung 24: Agarosebild der Y-Nonaplex-
Amplifikationen (PCR 11 und 16) verschiedener
bronzezeitlicher Proben aus der
Lichtensteinhohle (Do). Die Amplifikations-
produkte liegen zwischen 90 und 250bp. Die
historische Probe DoN969 sowie die
Positivkontrolle FS (=PK FS) zeigen
unspezifische Produkte im griéBeren Fragment-
lingenbereich. Unter 75bp befinden sich
unspezifische Produkte und freie Primer. Als
Léngenstandard diente die 1KB-Leiter.

Do 199 EX DCH02

Do 1473 EXII
Do 1482 EXIII
Do 1485 EXIII
Do 2133 EXIII
Do 2749 EXII

f.

[]
=

Q
3
>
(/7]
-l

Do 35 EXI
Do 183 EXB
Do 900 EXII
Do 908 EXII
Do 910 EXII
Do 3380 EXI
Do E33 EXII
LS V-Leiter

Abbildung 25: Agarosebild der PowerPlex® Y System-Amplifikationen
(PCR 47) verschiedener bronzezeitlicher Proben aus der Lichtensteinhohle
(Do). Die Amplifikationsprodukte liegen zwischen 80-340bp. Unter 89bp
befinden sich unspezifische Produkte und freie Primer. Als Lingenstandard
diente hier die LS V-Leiter.

91



Typisierungsergebnisse und Ableitungen aus den Datensédtzen

bp

JOO JIO JEO JEO J40 JSO JSO J?O 580 JBO ;00 ?10 FEO FBO ?40
[a0]
DYS392 DYS391
i Haplotyp Y1
150¢C |
1006 DYS393 DYS383ll
DYS389l 28
13 DYS385
12 DYS$390
50¢C |
13 25
DYS19
16
cJ -

M@ 9B:PCRIS Do 3757 EX1/ 9G:PCR15 Do 3757 EX 1/

O 9v:PCR1S Do 3757 EX 1/

Abbildung 26: Elektropherogramm von Fund Do3757 (MS8), amplifiziert mit der Y-

Nonaplex-PCR. Auf der x-Achse ist die Fragmentliinge der Produkte in Basenpaaren (bp)

dargestellt, die y-Achse gibt die Peakhohen in relativen Fluoreszenzeinheiten (rfu) wieder.

Dargestellt ist das Y-Allelmuster fiir den Haplotyp Y1, welches fiir diese Probe vollstindig

analysiert werden konnte (= neun Allele).

.30 .SO .10'0 I'HO I1.7.0 .130 l140 1150 l‘ISO I‘I?O IIali) (190 .200 .ZID .220 I1'30 .240 I250 IEGO .270 ‘ZEO 1290 .300 .310 .320 .330 .340 J35[}bp
w0l DYS391 DYS389l DYS389ll Haplotyp Y1
400¢ | 28

DYS437
sl M |pysazs 12
3000, 101 DY3393 15  DYS390

2500

2000

150C ]

100C |

S0

25

DYS392

DY S385
16

11

C

B  4B:PCR6E Do3886 EX1 B / 4G:PCRB6 Do3886 EX1 B /
M  4Y:PCRE6 Do3886 EX1 B /

Abbildung 27: Elektropherogramm von Fund Do3886 (M16), amplifiziert mit dem
PowerPlex® Y System Kit. Auf der x-Achse ist die Fragmentlinge der Produkte in
Basenpaaren (bp) dargestellt, die y-Achse gibt die Peakhohen in relativen

Fluoreszenzeinheiten (rfu) wieder. Dargestellt ist das Allelmuster fiir den Haplotyp Y1,
welches fiir diese Probe vollstiindig analysiert werden konnte (= 12 Allele).
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Bestimmung der Y-Haplotypen

Fir die Y-STR-Analysen wurden die DNA-Extrakte ausgewihlt, welche gute
Amplifikationsergebnisse bei den autosomalen STR-Analysen zeigten und sicher einem
minnlichen Individuum zugeordnet werden konnten. Wenn dabei fiir ein Individuum
Ergebnisse aus mehreren Skelettelementen ermittelt wurden, z.B. sowohl fiir Calvarium
als auch fiir Mandibula, lieBen sich auch hier aus den jeweiligen Einzelhaplotypen
Gesamthaplotypen fiir das Individuum ermitteln (Anhang, Tab.11.5.4). Fiir die
Zusammenstellung der Y-Haplotypen wurden die von Schultes (2000) erzielten Daten
der linken Femora mit verwendet. Die Y-STR-Analysen wurden in den Jahren 1998 bis
2000 mit einer, vier Y-STR-Loci (DYS19, DYS389 I, DYS 389 II und DYS 390)
enthaltenen, Multiplex-PCR durchgefiihrt (vgl. Schultes 2000, 39-40). Da fiir diese
Arbeit der extended haplotype (= 12 Y-STR-Loci) erhoben wurde, konnen die Daten
(=vier Y-STR-Loci) von Schultes (2000, 145-147) hier nur ergidnzend beriicksichtigt

werden.

In den durchgefiihrten Y-STR-Analysen konnten sechs verschiedene Y-Haplotypen
identifiziert werden (Tab.18). Der in dieser Arbeit mit Y1 bezeichnete Haplotyp ist mit

sechs Individuen bei Weitem am Hiufigsten vertreten.

Tabelle 18: Y-STR-Haplotypen der 19 miinnlichen Individuen.

Y-Haplotyp | DYS | DYS [ DYS [ DYS [ DYS [ DYS [ DYS | DYS | DYS [ DYS DYS Individuen Y
391 | 3891 | 439 | 3891 | 438 | 437 19 392 | 393 | 390 385
Y1 11 12 11 28 | 10 | 15 16 11 | 13 | 25 13-17 | MI,M2M7M8, | 6
(M13), M16

Y2 11 |12 11 (27 |10 | 15| 15 |11 | 13 |25 | 13-17 | M3,M6, M14) | 3

Y3 11 [ 13 12 |29 |12 | 15| 14 | 13 | 13|23 | 11-14 M9 1

Y4 anpj|1r2yan | - (10| - (A7 | - - - - M12 1

) &) 11 | 13| 11 (30 | 11 |14 | 15 | 11 | 13 | 25 | 11-(13) MI10, (M11) 2

Y6 11 (12 11 |28 |10 | 15| 16 | 11 | 13 |24 | 13-17 M4, M5, M19 | 3

nd M15, M17, M18 | 3

Legende : unterlegte Felder sind Abweichungen jeweils zu Haplotyp Y1, ( ) = unsicheres Allel, bzw.
unsichere Zuordnung eines Individuums, nd = nicht determinierbar
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In Tabelle 18 sind drei Individuen (M11, M13 und M14) aufgefiihrt, welche den Y-
Haplotypen unsicher (in Klammern aufgefiihrt), sowie weitere drei (M15, M17 und
M18) die keinem Y-Haplotypen zugeordnet werden konnten (nd = nicht
determinierbar).

Mit Ausnahme von M15 (Mandibula, D02263) sind diese méannlichen Individuen durch
ein von Schultes (2000) untersuchtes linkes Femur représentiert.

Fiir M11 (Do183, li. Femora) konnte bis zum Jahr 2000 kein Y-Haplotyp ermittelt
werden, fiir M14 (D0905, li. Femur) lagen zwei unsicher typisierte Allele vor, fiir M13
(Do058.3, li. Femur) konnten zwei Systeme sicher und eins unsicher bestimmt werden
und die Individuen M17 (Do57.2, li. Femur) und M18 (D0901, li. Femur) wurden nicht
untersucht.

Um die paternale Linie dieser Individuen nachtriglich aufzukldren, wurde in dieser
Studie versucht, an bestehenden DNA-Extrakten, eine Y-STR-Analyse nachzuholen.
Diese Versuche hatten nur bedingt Erfolg. Fiir M11 konnte lediglich ein fragmentiertes
Y-Allelmuster ermittelt werden, welches aufgrund der Ergebnislage zu Haplotyp Y5
gehoren konnte. Fir M13 (Do58.3) und M14 (Do905) wurden keine weiterfiihrenden
Analysen erarbeitet. Fiir M13 liegen hier zum Vergleich weiterhin nur drei Y-STRs vor.
Aufgrund des Allelmusters konnte er zu Y1 gehoren, eventuell auch zu Y4. M14 weist
ebenfalls nur ein sehr fragmentiertes Allelmuster auf, welches unter Umstidnden Y2
zugeschrieben werden konnte. Aufgrund der Unsicherheit dieser Ergebnislage werden
die Y-Haplotypen der Individuen M11, M13 und M14 in Klammern in der Tabelle
aufgefiihrt. Damit wird der Tatsache Rechnung getragen, dass diese Einteilung eine
deutlich geringere Bestimmungssicherheit aufweist.

Fiir die Individuen M17 und M18 konnten auch in dieser Studie keine Y-Allelmuster
identifiziert werden. Diese beiden werden zusammen mit Individuum M15 (Mandibula,
Do02263), fiir das ebenfalls kein Y-Haplotyp bestimmt werden konnte, in der Gruppe nd

zusammengefasst.

Neben der geringen Anzahl an Y-Haplotypen fillt aulerdem ihre geringe Variabilitit
auf. Y6 weicht beispielsweise in nur einem Y-STR-Locus (DYS390) um eine
Repeateinheit von Y1 ab (Abb. 28 und 29). Y2 unterscheidet sich lediglich in zwei von
12 typisierten STR-Allelen und ist in beiden Fillen jeweils nur um eine
Wiederholungseinheit kleiner. Auch Y4 unterscheidet sich allein in einem Locus

(DYS19) von Y. Jedoch ist dieser Haplotyp einzig fiir ein Individuum nachzuweisen
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und liegt zusitzlich sehr fragmentarisch vor. Die Haplotypen Y3 und Y5 zeigen
dagegen fiinf, respektive sieben Abweichungen zu Y1 auf und sind somit géinzlich
unterschiedlich.

In den Fillen von Y1,Y2, Y4 und Y6 ist eine mogliche Verwandtschaft zwischen den
Individuen nicht vollig ausgeschlossen, es miisste aber durch Mutationsereignisse
begriindet werden. Solche Abweichungen der Y-Haplotypen konnten bereits bei sicher
verwandten Personen festgestellt werden (z.B. Rolf et al. 2001). Kayser & Sajantila
(2001) konnten in sicher nachgewiesenen Vater-Sohn-Paaren das Auftreten von zwei
Mutationen nachweisen und empfehlen fiir einen Vaterschaftsausschluss mindestens
drei Mutationsereignisse in neun Y-STR-Loci nachzuweisen. Dennoch sind innerhalb
eines Vater-Sohn-Paares Mehr-Schritt-Mutationen eines Y-STR-Locus sowie mehrere
Mutationen in verschiedenen Systemen sehr selten (Kayser et al. 2000). Der oben
beschriebene Fall einer one-step mutation in 12 untersuchten Y-STRs hingegen ist sehr
wahrscheinlich. Im anschlieBenden Kapitel wird die paternale Verwandtschaft zwischen

den Y-Haplotypen Y1 und Y6 sowie zwischen Y1 und Y4 néher untersucht.
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Abbildung 28: Elektropherogramm des Fundes D0910 (M7), amplifiziert mit dem PowerPlex®
Y System Kit. Dargestellt ist der Y-Haplotyp Y1, welcher in DYS390 das Allel 25 aufweist
(roter Kreis). Auf der x-Achse ist die Fragmentliinge der Produkte in Basenpaaren (bp)
dargestellt, die y-Achse gibt die Peakhohen in relativen Fluoreszenzeinheiten (rfu) wieder.
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Abbildung 29: Elektropherogramm des Fundes D0900 (M4), amplifiziert mit dem PowerPlex®
Y System Kit. Abgebildet ist der Y-Haplotyp Y6, welcher in DYS390 das Allel 24 aufweist
(roter Kreis). Dieses ist die einzige Abweichung zu Y1 und ist mit hoher Wahrscheinlichkeit
auf eine one-step-mutation zuriickzufithren. Auf der x-Achse ist die Fragmentlinge der
Produkte in Basenpaaren (bp) dargestellt, die y-Achse gibt die Peakhohen in relativen
Fluoreszenzeinheiten (rfu) wieder.
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6 Auswertung der genetischen Daten

Die in Kapitel 5 vorgestellten Typisierungsdaten sind nun Grundlage fiir die
Verwandtschaftsrekonstruktion. Dariiber hinaus werden aus den Daten in diesem
Kapitel das Residenzverhalten der Gruppe und die regionale Herkunft abgeleitet.

Im Folgenden gelten die zusammengetragenen Typisierungsergebnisse als besprochen
und werden ggf. in Ausziigen zur Veranschaulichung wiederholt. Fiir die mt- und Y-

Haplotypen werden die im Kapitel 5.2 und 5.3 vorgestellten Abkiirzungen verwendet.

6.1 Verwandtschaftsrekonstruktion am Skelettkollektiv der Lichtensteinhéhle

Die Haplotypisierungsergebnisse gaben bereits erste Hinweise auf potenzielle engere
verwandtschaftliche Beziehungen zwischen den Individuen. Dies iiberrascht wenig, da
Schultes (2000) bereits nach Abschluss der ersten wissenschaftlichen Studie fiir
einzelne Individuen eine genealogische Verbindung ermitteln konnte. Anhand der
Typisierungsergebnisse dieser Arbeit kann nahezu der gesamte verwandtschaftliche
Bezug aufgeklirt werden. Fiir die Verwandtschaftsrekonstruktion werden mehrere
Vorgehensweisen verfolgt. Aus den Arbeiten von Schultes (2000) und Schmidt (2004)
gehen zwei Verwandtschaftsgruppierungen hervor (s.Kap.6.1.1), welche mit den
Typisierungsdaten aus dieser Arbeit in volliger Kongruenz stehen. Diese
Verwandtschaften gelten als gesichert und bilden den Ausgangspunkt fiir die weitere
Verwandtschaftsrekonstruktion. Diese fortfithrende Vorgehensweise orientiert sich an
der in Kapitel 3.1 dargestellten Strategie.

Fir die meisten Individuen konnten mehr als vier autosomale STR-Loci typisiert
werden, womit eine mogliche Elternschaft nahezu eindeutig belegt werden kann (vgl.
Schultes 2000, 85). Fiir die Verwandtschaftsrekonstruktion mithilfe der autosomalen
STRs konnen daher nahezu alle vorgestellten Individuen herangezogen werden. Liegt
ein unvollstindiger genetischer Fingerabdruck vor, eignen sich diese Teilabdriicke
weiterhin fiir zweierlei Aussagen. (i) Wird ein vorliegendes Allel nicht im Genotyp der
Eltern gefunden, kann ein Ausschluss erfolgen. (ii) Ist eine direkte biologische
Verwandtschaft trotz fragmentarischer genetischer Fingerabdriicke moglich, gelten

nicht vollstindig typisierte STR-Loci als stiitzendes Ergebnis.
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Zwei weibliche (F11 und F17) sowie ein minnliches Individuum (M18) eignen sich
nicht fiir eine Verwandtschaftsanalyse, da ihre Typisierungsdaten als nicht ausreichend
eingestuft werden. Zwei weitere weibliche Individuen (F20 und F21) eignen sich nur
bedingt fiir eine Verwandtschaftsanalyse. Es ist moglich, sie {iber ihre maternale Linie
einer genealogischen Verbindung zuzuordnen, ihre Ankniipfungspunkte an diese
Personen sind jedoch aufgrund fehlender STR-Daten nicht ermittelbar. Diese beiden
Frauen werden im Kontext ihrer zugehorigen genealogischen Verbindung noch einmal

besprochen.

6.1.1 Genealogische Rekonstruktion einzelner Verwandtschaftsbeziehungen

Im Vorfeld zur Verwandtschaftsrekonstruktion wurden die einzelnen Individuen auf
gleiche maternale und paternale Linien iiberpriift (s.Kap.3.1). Hier wurden vorerst die
Individuen beriicksichtigt, die in den analysierten Abschnitten der HVR vdéllig
sequenzgleich sind, bzw. denselben Y-Haplotypen aufweisen. Des Weiteren wurden die
Paternititsindices aus dem Verwandtschafts-,,screening “, die mit der Computersoftware
DNAeVIEW berechnet wurden und ein Mal} fiir direkte biologische Verwandtschaft
sind (Kap.3.3, S.42-43) sowie die Daten aus der Verwandtschaftsanalyse, die mithilfe
der Computersoftware aDNA-Typing (Kap. 3.1, S.32) ermittelt wurden, herangezogen.

Aus diesen Daten konnte die Mehrzahl der Individuen in sechs genealogische
Verbindungen (= genealogische Verbindung I-VI) eingeteilt werden. Die jeweilige
Gruppengrofle, d.h. Individuenanzahl pro Gruppe, ist dabei unterschiedlich. Die
Nummerierung /-VI unterliegt keiner speziellen Hierarchie. Die Reihenfolge, in der die
Verbindungen hier vorgestellt werden, dient der besseren Veranschaulichung der
Ergebnisse. Die genealogische Rekonstruktion, der in die einzelnen Gruppen
eingeteilten Individuen, wird in den jeweiligen Abschnitten detailliert beschrieben.
Wenn direkte biologische Verwandtschaften nachgewiesen werden konnten
(Defizienzfille  und/oder  Eltern-Kind-Verbindungen), dann  wurden  die
Elternschaftswahrscheinlichkeiten  berechnet  (vgl. Kap.3.3, S.40-43). Diese
Berechnungen basieren dabei nicht immer auf 10 STR-Loci, da einige der genetischen
Fingerabdriicke nicht vollstindig typisiert wurden. Es wurden nur die STR-Systeme
beriicksichtigt, fiir die ein Kind und ein Putativelternteil sichere Genotypen aufweisen.

Die Genotypen entstammen dabei den Tabellen 14 und 15, Seite 75 und 76.
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Individuen, fiir die kein verwandtschaftlicher Bezug zu einem anderen Individuum
hergestellt werden konnte, werden nach den genealogischen Verbindungen niher
besprochen.

Im Anschluss an dieses Unterkapitel werden die einzelnen Gruppen in Kapitel 6.1.2 auf
thren verwandtschaftlichen Bezug zueinander iiberpriift und damit abschlieBend der

Familienstammbaum der Lichtensteinhdhle rekonstruiert.

Mit den eigenen Daten konnten zwei Familiengruppen (hier mit A und B bezeichnet),
die aus den vorangegangenen Arbeiten von Schultes (2000) und Schmidt (2004)
resultieren, bestidtigt werden. Dabei handelt es sich zum einen um vier Individuen die in
dieser Studie der genealogischen Verbindung I und zum anderen um fiinf Individuen,
die der genealogischen Verbindung II zugeordnet sind. Die Familiengruppen wurden
von den genannten Autoren wie folgt beschrieben und sind in den Abbildungen 30 und

31 dargestellt.

> Familiengruppe A (Abb.30): Die Individuen F5 und M3 sind die Eltern von
F6 und bilden eine Kernfamilie. M3 ist dariiber hinaus der Vater von F7, F5

ist jedoch nicht die Mutter dieses Kindes (Schultes 2000).

> Familiengruppe B (Abb.31): Die Individuen F1 und M1 sind die Eltern von
M2 und bilden eine Kernfamilie (Schultes 2000). Die Individuen M2 und F2
sind die Eltern von F3 (Schmidt 2004).

Innerhalb der genealogischen Verbindungen I und II dienen diese, zusitzlich mit
eigenen Daten abgesicherten (z.B. Wahrscheinlichkeitsberechnungen),
Verwandtschaftsverhiltnisse als Ausgangspunkte fiir die weitere genealogische
Rekonstruktion. Die Verwandtschaftsanalysen in den weiteren Gruppen basieren auf
den in dieser Arbeit erzielten Daten. In Einzelfdllen wurden Erkenntnisse aus den
Studien von Schultes (2000) und Schmidt (2004) aufgegriffen und in den eigenen

Kontext mit eingebunden. In den jeweiligen Abschnitten wird darauf hingewiesen.
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F? F5 M3
smat mmat-smat
mt
T2 #1
| |
F7 F6

sjuvl

inf2

Abbildung 30: Familiengruppe A (nach
Schultes 2000): Das minnliche Individuum
M3 hat zusammen mit dem weiblichen
Individuum F5 das Kind F6 und dariiber
hinaus mit einer unbekannten Frau (F?) eine
weitere Tochter (F7). Die Altersstufen sind
unter den Namen, die maternalen (=mt) und
paternalen Linien (=Y) sind innerhalb der
Symbole angegeben. Die hier dargestellten
Individuen gehoren zur genealogischen
Verbindung 1.

F1 M1
sen smat
mt mt H #3
H #1
Y1
M2 F2
mmat-smat ad
mt H #1
Y1
F3
inf 2

Abbildung 31: Familiengruppe B (nach
Schultes 2000 und Schmidt 2004): Das
weibliche Individuum F1 und das méinnliche
Individuum M1 sind die Eltern von M2.
Dieses bildet mit F2 und einer Tochter F3
wiederum eine Kernfamilie. Die Altersstufen
sind unter den Namen, die maternalen (=mt)
und paternalen Linien (=Y) sind innerhalb
der Symbole angegeben Die  hier
dargestellten Individuen gehoren zur
genealogischen Verbindung II.
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Genealogische Verbindung 1

Aufbauend auf der Familiengruppe A wurden alle Individuen auf das Vorliegen der
moglichen mt-Haplotypen USb, T2 #1 und H #8 gepriift.

Innerhalb des Skelettkollektivs konnten jedoch von diesen drei mt-Haplotypen allein
Triager des Haplotypen U5b ermittelt werden. Neben F7 weisen weitere vier Individuen
(F4, F8, M8 und M16) diese maternale Linie auf. Es kann davon ausgegangen werden,
dass diese Individuen in einem engeren verwandtschaftlichen Bezug zu den bereits
bekannten vier Individuen (F5, F6, F7 und M3) stehen. Dabei handelt es sich um zwei
erwachsene Frauen und zwei minnliche Individuen der Altersklasse Infans. Die
Verwandtschaftsanalyse iiber die autosomalen STRs ergab folgende Ergebnisse

(Tab.19):

Tabelle 19: Verwandtschaftsanalyse der Individuen mit der maternalen Linie USb in Verbindung
mit den bereits bekannten Individuen der Familiengruppe A. Uber die autosomalen STRs wurden
die Individuen auf direkte biologische Verwandtschaft iiberpriift. Teilen sich Individuen 50%
ihrer Allele, wird der MI bzw. PI mit jeweiliger Wahrscheinlichkeit ermittelt. Erfolgt der
Ausschluss, ist dies durch - gekennzeichnet. Der PI/MI-Wert basiert nicht immer auf
vollstiindigen Typisierungsdaten, d.h. 10 STRs (s.Seite 98).

F6 F7 F8 M8 M16
sjuv inf 2 ad sinf1-finf2 inf 1-2
F4 - MI = 700 MI = 600
mmat-smat W =99, 86% W =99,83%
F5 MI = 1000 -
smat W =99,9%
FS8 - MI = 194 MI = 800
ad W =99,49% W =99,875%
M3 PI = 800 PI =200 PI = 600
mmat-smat W =99, 875 % W=99,5% W =99,83 %

Legende: MI = Maternititsindex, PI = Paternitétsindex, W = Elternschaftswahrscheinlichkeit

Aufgrund der Tatsache, dass F4 und F7 die gleiche maternale Linie aufweisen und die
Analyse der autosomalen STRs die Mutterschaft praktisch erweist (W = 99,86%), wird
F4 als Mutter von F7 angenommen. In Kombination mit dem Putativvater M3 errechnet
sich fiir diese Dreierkonstellation ein PI von 9726 (W = 99,99%). Damit liegt neben der
ersten Triade M3, F5 und F6 (Schultes 2000), mit M3, F4 und F7 eine weitere in diesem
Familienverband vor.

Zwischen F4 und F8 konnte ebenfalls eine direkte Beziehung nachgewiesen werden, da
auch sie sich genau 50% der Allele teilen. Aufgrund des Individualalters ist nicht zu
sagen, wer Mutter und wer Tochter ist. Jedoch wurde zusitzlich ein hoher

Verwandtschaftsindex zwischen M3 und F8 festgestellt. Der ermittelte PI mit dem
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Putativvater M3 betrigt 47900 und basiert auf neun autosomalen STRs, damit liegt auch
fir diese Verbindung eine Elternschaftswahrscheinlichkeit von 99,99% vor. Die
Allelkonstellation ergibt eine einzig so mogliche dritte Triade mit Mutter F4, Kind F8
und Vater M3.

Des Weiteren konnte F8 wiederum mit hoher Wahrscheinlichkeit als Mutter der Kinder
MS8 und M16 bestitigt werden. Fiir die Kinder ist der Vater, welcher den Y-Haplotyp
Y1 aufweisen miisste, allerdings unbekannt. Dieser Y-Haplotyp konnte bei weiteren
drei Individuen (M1, M2, M7) sicher und fiir M13 mit geringerer Sicherheit typisiert
werden. Von diesen vier Individuen waren drei im reproduktionsfihigen Alter. Uber
den Abgleich ihrer autosomalen STR-Allelmuster konnte kein Putativvater fiir M8 und

M16 ermittelt werden (Tab. 20).

Tabelle 20: Verwandtschaftsanalyse der ménnlichen Individuen mit dem Y-Haplotyp Y1. Die
Elternschaft wird anhand der autosomalen STRs iiberpriift. Uber die autosomalen STRs wurden
die Individuen auf direkte biologische Verwandtschaft iiberpriift. Teilen sich Individuen 50% ihrer
bestimmbaren Allele, wird der PI mit jeweiliger Wahrscheinlichkeit ermittelt. Erfolgt der

Ausschluss, wird dies durch - gekennzeichnet. Der PI/MI-Wert basiert nicht immer auf
vollstiindigen Typisierungsdaten, d.h. 10 STRs (s.Seite 98).
M1 M2 M13 M7 M8 M1e6
smat mmat-smat sjuv-fad inf 1-2 sinf1-finf2 inf 1-2
M1 PI=300 -
Sl W =99, 66 %
M2 PI=300 -
mmat-smat W =99, 66 %
M13 - - -
sjuv-fad

Legende: PI = Paternititsindex, W = Elternschaftswahrscheinlichkeit

M1 und M2 weisen jeweils in mindestens vier STR-Loci kein Allel auf, welches bei den
beiden Jungen (M8 und MI16) reprisentiert ist. Der fragmentarische genetische
Fingerabdruck von M13 weicht, in seinen vier sicher zu beurteilenden STRs, jeweils in
einem ab. Legt man die sehr wahrscheinliche Mutterschaft von F8 zugrunde, wiirde
M13 in einem weiteren System (D3S1358) nicht das notige zweite Allel zur Verfiigung
stellen konnen. Damit ist auch diese Vaterschaft ausgeschlossen.

Fiir M8 und M16 konnte ein hoher SI-Wert von 600 ermittelt werden (s.Kap.3.3, 43).
Die Hohe dieses Wertes unterstiitzt die Annahme, dass es sich hier um Geschwister
handelt. In Verbindung mit der gemeinsamen Mutter F8 und damit der gleichen
maternalen Linie sowie dem gleichen Y-Haplotypen, kann diese Verbindung als

gesichert gelten.
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Damit liegen fiir diesen Familienzweig acht Individuen vor, welche iiber drei

Generationen miteinander verbunden sind (Abb.32).

F4 F5 M3
mmat-smat smat mmat-smat
mt
T2 #1
I I .
M? F8 F7 F6
ad inf2 sjuv
mt ?
Y1
M16 M8
inf 1-2 sinf1-finf2
mt USb mt USb
Y1 Y1

Abbildung 32: Genealogische Verbindung I: Aus den Typisierungsergebnissen
liiBt sich eine GrofBfamilie iiber drei Generationen rekonstruieren. Der Mann
(M?) von F8, und damit der Vater der Kinder M8 und M16, ist unbekannt. Die
Altersstufen sind unter den Namen, die maternalen (=mt) und paternalen Linien
(=Y) sind innerhalb der Symbole angegeben.

Genealogische Verbindung I1

Eine direkte biologische Verwandtschaft der ménnlichen Individuen mit dem Y-
Haplotypen Y1 liegt ausschlieBlich zwischen M1 und M2 vor (s.Tab. 20). M1 ist der
Vater von M2, obwohl das Allelmuster die Auswertung auch in die andere Richtung
zulassen wiirde (vgl. Schultes 2000, 87). Diese Verbindung wurde bereits als gesichert
angesprochen. Zusammen mit F1, F2 und F3 bilden M1 und M2 die einfiihrend

besprochene 3-Generationenfamilie (= Familiengruppe B).
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Vier Personen weisen den mt-Haplotyp J* auf (F2, F3, MI12 und M15). Der
verwandtschaftliche Bezug von F2 als Mutter des Kindes F3 war bereits bekannt. Der
MI zwischen der Putativmutter F2 und dem Kind F3 ist jedoch gering (= ca. 3). Dies
kann damit begriindet werden, dass die Berechnung auf sechs STR-Loci basiert und die
Mutter sich statistisch hiufige Allele mit dem Kind teilt. Da das ménnliche Individuum
M2 sicher der Vater von F3 ist, berechnet sich mit einer Putativmutter F2 ein MI von
ca. 42. Dies entspricht einer Wahrscheinlichkeit von 97,6%. Damit ist es sehr
wahrscheinlich, dass F2 die Mutter von F3 ist. AuBBerdem sollte man beriicksichtigen,
dass F2 und F3 denselben mt-Haplotypen und einen gemeinsamen X-Haplotypen

(Schmidt 2004) aufweisen, welches Wahrscheinlichkeit zusétzlich erhoht.

Die weitere Verwandtschaftsanalyse der vier Personen ergab, dass M12 sich in fiinf zu
beurteilenden autosomalen STRs jeweils ein Allel mit F2 teilt. Somit lieBe sich auf eine
Mutter — Sohn — Dyade schlieBen. Dagegen ist eine Mutterschaft zu M15 aufgrund von
mindestens einer Abweichung unwahrscheinlich. Es ist darauf hinzuweisen, dass fiir
beide Kinder, d.h. sowohl fiir M12 als auch fiir M15, lediglich fragmentarische
Fingerabdriicke vorliegen.

Neben der Verbindung von Mutter F2 zu Kind M12 kidme das ménnliche Individuum
M2 als Vater von M12 in Betracht. Der PI zwischen dem Putativvater M2 und dem
Kind M12 betrigt auf der Basis von fiinf autosomalen STRs bereits 1000. Eine
Vaterschaft wire damit sehr wahrscheinlich, jedoch weisen die beiden Individuen
unterschiedliche Y-Haplotypen auf. Der fragmentarische Y-Haplotyp des Jungen zeigt
im Locus DYS19 das Allel 17 und wiirde damit um eine repeat unit von Y1 abweichen.
Handelt es sich bei diesem Allel nicht um ein Stotterartefakt (s.Kap.4.4), miisste an
dieser Stelle von einem Mutationsereignis zwischen Vater und Sohn ausgegangen
werden. Dupuy et al. (2004) geben einen Uberblick iiber die Mutationsraten
verschiedener Y-STR-Loci bei Vater-Sohn-Paaren. Die Mutationsrate von DYS19 wird
hier mit 1.7 x 10~ angegeben. Wiirde an dieser Stelle die Vaterschaft von M2 zum Kind
M12 anhand von Y-STRs berechnet, dann miisste die Mutationsrate des Y-STR-Locus
DYS19 beriicksichtigt werden. Von einer solchen Berechnung wird hier allerdings
abgesehen, da der Y-Haplotyp des Individuums M12 einzig zwei sicher bestimmte Y-
STR-Loci aufweist. Fiir die letztendliche Kldrung der Verwandtschaft dieses Kindes
miissten sowohl genetischer Fingerabdruck als auch Y-STRs mehr analysierbare Loci

aufweisen. Hinweise auf die Triade F2, M2 und M12 liegen hingegen vor. Des
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Weiteren weisen die moglichen beiden Kinder (F3 und M12) in den zu beurteilenden
Systemen sehr dhnliche genetische Fingerabdriicke auf, welche zu einem hohen SI-Wert
(= 2000) fithren. Demnach spricht vieles fiir ein geschwisterliches Verhéltnis.

Fiir M15 konnte kein Y-Haplotyp ermittelt werden, weshalb eine Vaterschaftsanalyse
iiber die autosomalen STRs stattfinden muss. Die Vaterschaft von M2 zu M15 schlief3t
sich in zwei der zu beurteilenden Systeme sicher aus (D21S11 und D5S818). Des
Weiteren ergab die Analyse aller untersuchten ménnlichen Individuen ebenfalls keine
Ubereinstimmung. Es sollte angenommen werden, dass MI15 in enger
verwandtschaftlicher Beziehung zu dem Triger des mt-Haplotypen J* steht, da dieser
mit acht Sequenzpolymorphismen sehr individuell ist. Denkbar wire daher eine
geschwisterliches Verhiltnis mit F2. Um dieses Uberpriifen zu konnen, miissten die
Eltern bekannt sein. Es konnte jedoch keine weitere weibliche Person mit der
Haplogruppe J* nachgewiesen werden, weshalb die biologische Mutter nicht ermittelbar
ist.

Die Ergebnisse der besprochenen autosomalen STR-Verwandtschaftsanalyse sind in

Tabelle 21 zusammengefasst.

Tabelle 21: Verwandtschaftsrekonstruktion fiir die Individuen mit der maternalen Linie J*.
Zusitzlich wird hier die Vaterschaft von M2 zu den Kindern F3, M12 und M15 iiberpriift.
Teilen sich Individuen 50% ihrer bestimmbaren Allele, wird der MI bzw. PI mit jeweiliger
Wahrscheinlichkeit ermittelt. Erfolgt der Ausschluss, wird dies durch — gekennzeichnet. Der
PI/MI-Wert basiert nicht immer auf vollstindigen Typisierungsdaten, d.h. 10 STRs (s.Seite 98).

F3 M12 MI15
infans 2 infans 2 infans 2
F2 MI=3 * MI = nd. -
e W =75% * W =nd.
M2 PI= 6003 PI= 1000 -
smatur W = 99,98% W =99, 9%

Legende: MI = Maternititsindex, PI = Paternititsindex, W = Elternschaftswahrscheinlichkeit, nd. = nicht determinierbar, *
Fiir ndhere Erlduterungen dieser Konstellation siehe Text Seite 104.

Die miénnlichen Individuen mit dem Y-Haplotyp Y1 wurden bereits bei der
genealogischen Verbindung I auf eine Verwandtschaft 1.Grades untersucht. Es konnte
dabei weder der Junge M7, noch das frithadulte Individuum M13, mit einem anderen
minnlichen Individuum mit dem Haplotyp Y1 direkt verkniipft werden. Die fiir M13
ausschlieBlich fragmentiert vorliegenden STR-Daten erschweren eine Zuordnung. Die
jeweilige maternale Linie zeigt, dass keine Putativmutter fiir diese beiden Individuen
infrage kommt. Eine mogliche Vater-Tochter-Relation ist einzig fiir das Altere der

beiden Individuen moéglich, wobei die von Schultes (2000) bevorzugte Vaterschaft von
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M13 zu F2 bereits iiber die Analyse der X-Marker ausgeschlossen werden konnte
(Schmidt 2004). Weitere Verbindungen sind aufgrund des Fragmentierungsgrades des
genetischen Fingerabdruckes nicht nachweisbar. Vermutlich gehort M13 ebenso wie
M7 zur viterlichen Linie Y1, jedoch mit geringerer Wahrscheinlichkeit als M7. Beide
konnten mit jeweils unterschiedlichen maternalen Linien z.B. Cousins viterlicherseits
von M1 sein. Aus diesen Ergebnissen ergibt sich folgende parsimonische graphische

Darstellung fiir die genealogische Verbindung II (Abb.33).

M7 M13 M1 F1
inf 2 juv-fad smat sen
mt H #7 mt nd mt H #3
#1
Y1 Y1) Y1
| C i
M2 F2 M15
mmat-smat ad inf 2
mt H #1 mt J*
Y1 Y ?
L "_I
M12 F3
inf 2 inf 2

Abbildung 33: Genealogische Verbindung II: Aus den Typisierungsergebnissen konnte die bereits
bekannte GrofSfamilie (= Familiengruppe B) erweitert werden. Aufgrund der autosomalen
Ergebnisse konnten F2, M2 und M12 eine Eltern-Kind-Beziehung bilden. In diesen Fall muss ein
Mutationsereignis im Y-Haplotyp des Kindes stattgefunden haben. Diese Verbindung ist daher
nicht vollstindig gesichert (=gestrichelte Verbindung). M15 gehort mit Sicherheit zu dieser
Gruppe, seine Verkniipfung kann jedoch nicht gesichert angegeben werden. Die hier dargestellte
Gruppierung entspricht der nédchst moglichen Verbindung der Individuen. Die beiden
ménnlichen Individuen M7 und M13 gehoren iiber ihre viiterliche Linie weitliufig zur Familie,
bsp. Cousins viterlicherseits. Die Altersstufen sind unter den Namen, die maternalen (=mt) und
paternalen Linien (=Y) sind innerhalb der Symbole angegeben.

Genealogische Verbindung I11

Die maternale Linie H #1 des weiblichen Individuums F1 (= genealogische Verbindung

1) wurde auBler bei ihrem Sohn (M2) noch ein drittes mal gefunden (M6). Bei diesem
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Individuum handelt es sich um einen ca. 8 jihrigen Jungen. Die Elternschaft von F1 zu
diesem Individuum ist ebenso ausgeschlossen wie die des Mannes M3 (= genealogische
Verbindung 1), welcher den gleichen Y-Haplotyp wie M6 trigt. Ein weiterer Mann
(M14) dessen genetischer Fingerabdruck fragmentiert vorliegt, scheidet, obwohl er auch
den Y-Haplotyp Y2 aufweist, aufgrund von mindestens zwei Abweichungen (D5S818
und D3S1358) als Vater aus. Ausgehend von der viterlichen Linie konnte es sich
niachstmoglich um einen Onkel handeln. Damit konnten innerhalb des Skelettkollektivs

keine Eltern’ fiir das Kind (M6) ausgemacht werden (Abb.34).

M14 M? F?
juv-fad

M6
inf 2

mt H #1

Abbildung 34: Genealogische Verbindung III: Es konnten keine Eltern
fiir das Individuum M6 ausgemacht werden. Seine maternale (mt H #1)
und paternale Linie (Y2) stellen dieses Kind als Verbindungsglied der
bereits vorgestellten genealogischen Verbindungen I und II dar. Das
Individuum M14 konnte eventuell iiber die viterliche Linie mit M6
verwandt sein. Die Altersstufen sind unter den Namen, die maternalen
(=mt) und paternalen Linien (=Y) sind innerhalb der Symbole
angegeben.

Immerhin erlaubt die miitterliche (mt H #1) sowie die véterliche Linie (Y2) dieses Kind
als Verbindungsglied der bereits vorgestellten Gro3familien zu sehen. Dies wird bei der

Erstellung des Familienstammbaumes niher erliutert.
Genealogische Verbindung IV
Durch die Ermittlung ihrer mt- und Y-Haplotypen konnten fiinf weitere Individuen

(F21, M4, M5, M17 und M19) festgestellt werden, welche einen Familienverband

darstellen konnten. Mit Ausnahme des ménnlichen Individuums M17, dessen Y-

' Hier konnte ein Hinweis auf ein praktiziertes Sozialverhalten der bronzezeitlichen Gruppe vorliegen
(s.Kap.6.2.3).
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Allelmuster nicht bekannt ist, weisen die méinnlichen Individuen gemeinschaftlich den
Y-Haplotyp Y6 auf. M4, M5 und F21 tragen dariiber hinaus die gleiche maternale
Linie. Fiir F21 liegen lediglich Ergebnisse aus drei autosomalen STRs mit jeweils einem
Allel vor, womit fiir die Verwandtschaftsrekonstruktion nicht die notige Datenmenge
erreicht ist (Kap.6.1, S.97). Die Verwandtschaft iiber die miitterliche Linie zu den
beiden anderen Individuen (M4 und MS5) kann nur vermutet werden. Die
nichstmogliche Verbindung wire eine Geschwisterschaft zu M4 und MS5.

Fir M19 wurde die maternale Linie H #10 bestimmt, zu der mit groBer
Wabhrscheinlichkeit auch M17 gehort. Fiir letzteres Individuum liegt kein Y-Allelmuster
vor (s.0.). Der nichstmogliche Verkniipfungspunkt widre auch hier eine
Geschwisterschaft von M17 zu M19. Uber die Analysen der autosomalen STRs wird
der Verwandtschaftsgrad zwischen M4, M5, M17 und M19 aufgeklart (Tab.22).

Tabelle 22: Direkte biologische Verwandtschaft fiir die miinnlichen Individuen der
genealogischen Verbindung IV. Teilen sich Individuen 50% ihrer bestimmbaren
Allele, wird der PI mit jeweiliger Wahrscheinlichkeit ermittelt. Erfolgt der
Ausschluss, wird dies durch — gekennzeichnet. Der PI-Wert basiert nicht immer
auf vollstiindigen Typisierungsdaten, d.h. 10 STRs (s.Seite 98).

M4 M5 M17 M19
inf 2 adult mad sad-mat

M5 - - PI =300
gt W =99, 67%
M17 -
mad
M19 PI=500 PI=300 -

B e W =99, 8% W =99, 67%

Legende: PI = Paternititsindex, W = Elternschaftswahrscheinlichkeit

M4 war nicht im reproduktionsfahigen Alter, d.h. eine Vaterschaft zu einem anderen
Individuum ist ausgeschlossen. M5 kann nicht der Vater von M4 sein, welches durch
zwei Abweichungen in den STR-Loci D5S818 und D7S820 belegt ist. Er weist jedoch
genau die Hilfte der Allele von M19 auf und konnte damit dessen Vater sein. Es wire
allerdings auch moglich, dass M19 sowohl der Vater von M4 als auch M5 ist.

Die wahrscheinlichste Konstellation dieses Verwandtschaftsverhiltnisses ist in
Abbildung 35 dargestellt. Sie zeigt, dass M4 und M5 die gleiche miitterliche sowie
viterliche Linie aufweisen und somit hochstwahrscheinlich Geschwister sind. Die
Mutter der Kinder konnte nicht ermittelt werden. Eine andere, eher zweifelhafte
Variante wire, dass M5 der Vater von M19 und dieser wiederum der Vater von M4 ist.

In diesem Fall wiirden jedoch zwei Frauen fehlen, welche den gleichen mt-Haplotypen
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jeweils an die Sohne vererbt hitten. Der Paternititsindex des Putativvaters M19 zu Kind
M4 betriagt 500 (W=99,8%), der von M19 zu M5 300 (W= 99,67%). Damit ist die

Vaterschaft im ersten Fall praktisch erwiesen und im Zweiten hochst wahrscheinlich

(vgl. http://www.dna-view.com/hummel.htm, 20.01.2006).
I
M17 M19

mad smad-fmat

F?
Y?

M5 M4 F21
inf 2 inf 2

ad

Abbildung 35: Genealogische Verbindung IV: Dargestellt ist die nichst mogliche
Verwandtschaftsbeziehung der fiinf Individuen. M4 und MS5 sind Geschwister mit
einem gemeinsamen Vater M19. Die Mutter (F?) der beiden ist nicht bekannt. Das
weibliche Individuum F21 ist dafiir mit ca. 8 Jahren zu jung. Ihr stark
fragmentarischer  genetischer = Fingerabdruck ermdglicht keinen genauen
Verkniipfungspunkt mit den anderen. Die maternale Linie stellt es aber in die Nihe
des Geschwisterpaares. M19 konnte wiederum mit M17 verschwistert sein. Die
Altersstufen sind unter den Namen, die maternalen (=mt) und paternalen Linien (=Y)
sind innerhalb der Symbole angegeben.

Genealogische Verbindung V

Zwischen dem weiblichen Individuum F9 und dem minnlichen Individuum M11
besteht mit hoher Wahrscheinlichkeit ein engeres verwandtschaftliches Verhiltnis.
Beide weisen den mt-Haplotyp U #2 auf und teilen sich in den zu bewertenden
autosomalen STRs jeweils ein Allel. In einer weiterfiihrenden genetischen Analyse
(s.Kap.11.2.1, S.189ff) konnte fiir beide das Blutgruppenallel 0;, bestimmt werden und
obwohl diese Merkmalsverteilung auch eine Mutter-Sohn-Beziehung zulassen wiirde,
spricht das Alter der beiden eher fiir ein Geschwisterverhiltnis. Das Individuum F9 hat
ein Alter von ca. 18 Jahren erreicht, M11 ist ca. 9 Jahre alt geworden. Eine sichere
Aufklarung dieser Konstellation wiirde allein iiber die Eltern der beiden gelingen. Eine

weitere Frau mit gleicher maternaler Linie konnte nicht gefunden werden und innerhalb
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der ménnlichen Individuen kommt keines als Putativvater in Frage. Fiir den Jungen
M11 konnten einzig zwei Y-STRs bestimmt werden, in DYS438 weist er das Allel 11
auf. Dieses Allel kommt in der Lichtensteinhohle nur bei Haplotyp Y5, bzw. dem
Individuum M10, vor. Die Vaterschaft von M10 zu M11 wird in zwei autosomalen
STRs und die Vaterschaft von M10 zu F9 in einem STR (D5S818) ausgeschlossen.
Weiterfiihrende genetische Analysen am Skelettkollektiv der Lichtensteinhohle zeigen,
dass diese drei Individuen trotzdem in einem engeren verwandtschaftlichen Verhéltnis
stehen konnen. Mit nur einer weiteren Ausnahme konnte die sehr seltene A32CCRS-
Variante (s.Kap.11.2.2) nur bei diesen drei Individuen festgestellt werden. Wenn die
Individuen M11 und F9 Geschwister sind, dann konnte das ménnliche Individuum M10
zum Beispiel der Onkel viterlicherseits sein (Abb.36).

M10 weist vermutlich die maternale Linie T2 #2 auf. Die Zugehorigkeit lief3 sich nicht
zweifelsfrei kldren, da Anfangsbereiche der HVR II nicht sequenziert werden konnten.
In den {iibrigen Bereichen ist die HVR sequenzgleich mit der des weiblichen
Individuums F10. Sie konnten damit zur gleichen maternalen Linie gehoren, jedoch
lasst sich der genaue Verwandtschaftsgrad nicht ohne weitere direkte Verwandte
beantworten. Eine Verwandtschaft 1.Grades schliet sich iiber den genetischen

Fingerabdruck aus.

1
F10 M10 !

mad mad M? F?
‘ ’
Mi11 F9
inf 2 juv

Abbildung 36: Genealogische Verbindung V: Obwohl die autosomalen STRs auch eine
Mutterschaft von F9 zu dem Jungen M11 zulassen wiirde, sind die beiden aufgrund ihres
Individualalters am ehesten Geschwister. Zu den beiden Individuen konnten keine Eltern ermittelt
werden. Das ménnliche Individuum (M10) ist hochst wahrscheinlich niher mit den beiden
verwandt (s.Text, S. 110). Das weibliche Individuum F10 ist u.U. mit M10 iiber die miitterliche
Linie verwandt. Die Altersstufen sind unter den Namen, die maternalen (=mt) und paternalen
Linien (=Y) sind innerhalb der Symbole angegeben. Unsichere Verwandtschaftsbeziehungen sind
mit gestrichelten Linien dargestellt.
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Genealogische Verbindung VI

Die erwachsenen Frauen F12 und F13 sowie das weibliche Kind F20 weisen die gleiche
maternale Linie H #2 auf. Fiir eine verbindliche Verwandtschaftsanalyse scheidet das
Midchen, aufgrund des Ausfalls nahezu aller autosomalen STRs, aus. Die Frauen sind
hochstwahrscheinlich Schwestern, da ihre genetischen Fingerabdriicke eine grof3e
Ahnlichkeit aufweisen, d.h. sechs von zehn STRs sind identisch. Eine Mutter-Tochter-
Relation wird iiber lediglich zwei STRs ausgeschlossen (D21S11 und D18S51). Fiir F13
wurden diese beiden Loci als homozygot bestimmt. Dieses Ergebnis wurde in zwei
Skelettelementen in weit mehr als den in Kapitel 4.6 geforderten Wiederholungen
reproduziert. Die Wahrscheinlichkeit, dass dieses Phdnomen gleichermaflen in zwei
unterschiedlichen Skelettelementen und in zwei unabhingigen Loci auftritt, ist eher
gering, aber nicht auszuschlieBen. Am wahrscheinlichsten sind die beiden weiblichen

Individuen Geschwister (Abb.37).

F12 F13 F20

sad-mat fmat infans2

Abbildung 37: Genealogische Verbindung VI: Die Frauen F12 und F13 sind
am wahrscheinlichsten Geschwister. Aufgrund fehlender autosomaler STR-
Daten kann das nihere Verwandtschaftsverhiltnis von F20 nicht bestimmt
werden. Die Altersstufen sind unter den Namen die maternalen (=mt) und
paternalen Linien (=Y) sind innerhalb der Symbole angegeben.

Fir F12 wurde in der ersten Studie ein Geschwisterverhdltnis zu M3 beschrieben
(Schultes 2000). Die Annahme stiitzte sich auf den HVR I — Sequenzabschnitt, da die
HVR II zum damaligen Zeitpunkt nicht bestimmt werden konnte. An dieser Stelle muss
nun die in Kap.5.2, S.83 erwihnte zweite festgestellte Sequenzabweichung in der HVR-
Region besprochen werden. Die Sequenzierungen in dieser Arbeit deckten eine andere
maternale Linie fiir F12 auf. In der HVR I — Analyse wurde in vier unabhingigen
Sequenzierreaktionen ein G an der np16299 ermittelt. Die HVR II — Analyse zeigte
zusitzlich nicht die bei M3 vorkommende Insertion an np 309 (=309.1C) an. Das

erzielte Sequenzmuster fiir F12 ist dagegen mit dem von F13 deckungsgleich.
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Die X-STR-Analysen ergaben (Tab.23), dass der Mann M3 ein X-chromosomales
Allelmuster aufweist, welches auch zur Hilfte in F12 realisiert ist (Schmidt 2004). Dies
diente zur Verifizierung der Geschwisterschaft zwischen F12 und M3, basierte aber auf
der Annahme, dass die beiden die gleiche maternale Linie aufweisen. Diese Ergebnisse

stehen nun im Widerspruch zur oben postulierten Verwandtschaft zwischen F12 und

F13.

Tabelle 23: X-Haplotypen der Individuen M3, F12 und F13 (nach Schmidt 2004)

Ne DXS7424 GATA Amelo DXS9898 DXS6800 DXS6789 DXS101
172D05
M3 16 9 XY 12 15 20 25
F12 13/16 9/10 XX 11/12 15/20 20/(20) 20/25
F13 13/17 79 XX 8.3/11 15/20 20/(21) 23/25

Legende: () = unsicheres Allel, M = male, F = female

Betrachtet man die X-Haplotypen (Tab. 23) von F12 und F13 fillt jedoch auf, dass auch
sie sich je ein Allel teilen. Das sich iiberschneidende X-Allelmuster stellt folglich den
X-Haplotypen des gemeinsamen Vaters dar. Dieser gemeinsame X-Haplotyp ist jedoch
nicht der gleiche den M3 aufweist (Ausschluss in DXS7424 und DXS9898). In
Verbindung mit dem mt-Haplotyp, wére eine weitere verwandtschaftliche Verkniipfung,
iber Eltern oder GroB3eltern, nicht mehr moglich.

Unter Betrachtung der neuen Sequenzierungsdaten ist die Uberschneidung zwischen
F12 und M3 ein zufilliges Ereignis. Aufgrund der maternalen Linie, der noch hoheren
Ahnlichkeit der autosomalen STR-Loci und des sich ebenfalls iiberschneidenden X-
Allelmusters ist die Geschwisterschaft zwischen F12 und F13 sehr viel

wahrscheinlicher als die Verbindung zu M3.

Individuen ohne verwandtschaftlichen Bezug

Unter den verbleibenden Individuen befinden sich fiinf Frauen (F14, F15, F16, F18 und
F19) und ein Mann (M9), die nicht {iber ihre Familienlinien zugeordnet werden
konnten.

Fiir die fiinf Frauen kann eine biologische Verwandtschaft hochstens noch iiber eine
Vater-Tochter-Relation vorliegen. Aus diesem Grund werden ihre genetischen
Fingerabdriicke mit allen im reproduktionsfihigen Alter befindlichen ménnlichen
Individuen (incl. M9) verglichen (Tab.24). M17 und M18 werden aufgrund ihres stark

liickenhaften autosomalen STR-Musters nicht einbezogen.
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Tabelle 24: Uberpriifung moglicher
Vater-Tochter Relationen iiber die
autosomalen STR-Allelmuster.

Fl14 | F15 | Fl16 | F18 | F19
Ml - - - - -
M2 - - - - -
M3 - - - - -
M5 - - - - -
M9 - - - - -
MI10 - - - - -
M13 - - - - -
Ml14 - - - - -
M19 - - - - -
Legende: M = male, F = female,

- keine Elternschaft moglich

Aus Tabelle 24 geht hervor, dass die Verwandtschaftsanalyse fiir diese fiinf weiblichen
Individuen ohne Erfolg bleibt. Thre biologische Zugehorigkeit zu einer genealogischen
Verbindung ist damit ausgeschlossen. Die Vermutung einer Vater-Tochter-Relation von
MI10 zu F15 (Schultes 2000) schloss sich bereits iiber die X-Marker aus (Schmidt
2004). Diesen Ausschluss untermauerte die Analyse des genetischen Fingerabdrucks
nach Abschluss dieser Arbeit.

Die autosomalen STR-Daten des ménnlichen Individuums M9 wurden mit denen der
weiblichen Individuen, deren Viter nicht bekannt sind, auf eine mogliche Vater-
Tochter-Relation abgeglichen. Aufgrund fehlender autosomaler Daten wurden die
Individuen F20 und F21 hier nicht beriicksichtigt. Die Untersuchungen ergaben keine
biologische Vaterschaft von M9, womit er nach dieser Datenlage nicht mit einem der

vorgestellten Individuen direkt verwandt sein kann.
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6.1.2 Der Familienstammbaum der Lichtensteinhohle

Die genealogischen Verbindungen I-IV lassen sich iiber ihre maternalen und paternalen
Familienlinien mit hoher Wahrscheinlichkeit verkniipfen, daher entsteht eine
Groffamilie im Sinne eines Familienclans. Der Stammbaum wird nach dem Prinzip der
Parsimonie zusammengesetzt, da direkte Verbindungsglieder zwischen den einzelnen
Familienbeziehungen fehlen. Das bedeutet, dass wie schon bei den vorgestellten
Einzelbeziehungen die jeweils nidchstmogliche Verkniipfung angenommen wird.

Eine bereits von Schultes (2000) bekannte Verkniipfung der Familienzweige I und II
gelingt mit dem Individuum M6. Der Anschluss zur genealogischen Verbindung I
erfolgt iiber die viterliche Linie Y2 und dem Individuum M3, welcher unter Umsténden
Onkel oder GroBvater (viterlicherseits) sein konnte. Eine geschwisterliches Verhéltnis
mit gleicher Mutter ist ausgeschlossen, da ihre mt-Haplotypen verschieden sind. Zur
genealogischen Verbindung II erfolgt die Verkniipfung iiber die miitterliche Linie.
Mithilfe der X-STRs konnte keine Kldrung der zeitlichen Nédhe des Anschlusses von
M6 erfolgen (Schmidt 2004). Die nidchstmoglichen Verbindungen kdnnen aber benannt
werden, beispielsweise konnte F1 GroBmutter oder Tante miitterlicherseits sein. Ist sie
die GroBmutter, musste M2 demnach eine Schwester haben. Fir den Stammbaum wird
F1 als Tante und M3 als Onkel von M6 angenommen.

Durch die beiden Kinder M8 und M16 und ihrem Y-Haplotyp Y1 gelingt in dieser
Arbeit ein weiterer Briickenschlag zwischen den genealogischen Verbindungen I und II.
Aufgrund der Tatsache, dass der Vater der beiden Kinder nicht bekannt ist und damit
auch nicht dessen maternale Linie, kann deren genauer Verkniipfungspunkt nicht
festgelegt werden. Der ermittelte Y-Haplotyp umfasst 12 Allele. Damit ist es sehr
wahrscheinlich, dass eine engere verwandtschaftliche Verkniipfung zu dem Mann M1
und dessen Sohn M2 vorliegt.

In gleichem Malle kann fiir das im Vorfeld unbekannte Individuum M7 (Altersklasse
Infans I-II), iiber seine paternale Linie, eine enge Verwandtschaftsbeziehung zur
Gruppe angenommen werden. Seine Eltern sind nicht bekannt und aufgrund der eigenen
maternalen Linie, bleibt er zwar nah verwandt, ist aber nicht direkt in den Stammbaum
einzuordnen. Gleiche Begriindung gilt fiir das schon von Schultes (2000) beschriebene
minnliche Individuum M13. Sein Y-Haplotyp weist lediglich drei Allele auf, deshalb ist
die Wahrscheinlichkeit zur Grof3familie zugehdren geringer. Sowohl M7 als auch M13
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konnten Cousins viterlicherseits zu M1 oder aber auch Onkel zu den Geschwistern M8
und M16 sein.

Damit konnen bereits 18 Individuen {iiber ihre Elternlinien genealogisch verkniipft
werden. Weiteren Zuwachs konnte die Grof3familie {iber die genealogische Verbindung
IV erfahren.

Ein moglicher Verkniipfungspunkt der genealogischen Verbindung IV zu II kénnte tiber
die Y-Haplotypen vorliegen. Bereits in Kap.5.3 wurde darauf hingewiesen, dass der Y-
Haplotyp Y6 nur in einem von 12 Allelen (DYS390) von dem Y-Haplotyp Y1
abweicht. Aufgrund der geringen Variabilitdt zwischen Y6 und Y1 scheint es sehr
wahrscheinlich, dass diese Familienlinien zusammengehoren. In einer der beiden
paternalen Linien ldge dann eine one-step mutation im besagten System vor.

Uber die autosomalen STRs werden alle minnlichen Individuen mit den Haplotypen Y1
und Y6 nachtriglich auf Verwandtschaft 1.Grades untersucht. Sie werden einander
gegeniibergestellt, da die Verbindungen innerhalb der einzelnen Familiengruppen

bereits geklart sind (Tab.25).

Tabelle 25: Uberpriifung der direkten biologischen Verwandtschaft iiber den
genetischen Fingerabdruck fiir die méinnlichen Individuen mit dem Y-Haplotyp Y1
(Spalten) und der Individuen mit dem Y-Haplotyp Y6 (Reihen).

M1
smat

M2
mmat-smat

M7
inf 1-2

M8
sinf1-finf2

M13
juv-fad

M16
inf 1-2

M4
inf 2

)

M5
adult

)

M19

)

)

sad-fmat
Legende: + = Elternschaft moglich, - = ausgeschlossen, (-) unsicher ausgeschlossen,
M=male.

Ein direktes biologisches Verhiltnis zwischen M1, M2, M4 und M5 kann unter allen
Umstinden ausgeschlossen werden (jeweils Ausschluss in mindestens vier autosomalen
Systemen). Das Gleiche trifft fiir das Verhiltnis zwischen M2 und M 19 zu. Fiir M1 und
M19 erfolgt der Vaterschaftsausschluss in zwei autosomalen STRs. Der Ausschluss
zwischen M19 und M7 erfolgt dagegen nur in einem System (D18S51). Dieser Locus
ist bei M 19 unsicher typisiert. Ein hoherer Verwandtschaftsgrad kann nicht kategorisch
ausgeschlossen werden.

Aufgrund des hohen Fragmentierungsgrades des autosomalen und Y-chromosomalen
Allelmusters von M13 kann der sichere Ausschluss einer direkten biologischen

Verwandtschaft zu M4, M5 und M19 nicht vorgenommen werden. Die Allelmuster sind
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sich partiell dhnlich. Die Vaterschaft von M19 zu den beiden Geschwistern M4 und M5
ist mit hoher Wahrscheinlichkeit abgesichert, daher kann M13 definitiv nicht als Vater
der Geschwister in Frage kommen. Weitere Verbindungen wéren spekulativ und

aufgrund der Datenmenge nicht zielfithrend.

Eine mogliche Verbindung wire iiber die Midnner M1 und M19 denkbar. Aufgrund der
unterschiedlichen mt-Haplotypen sind M1 und M19 keine Briider. Es sei denn, sie
wiren Halbgeschwister mit unterschiedlichen Miittern, wovon hier nicht ausgegangen
wird. Das Mutationsereignis sollte demnach nicht bei einem gemeinsamen Vater zu
suchen sein, da es in paternalen Verwandtschaften hoheren Grades aufgrund der
Mutationshiufigkeit wahrscheinlicher wire. Eine definitive Aussage iiber den genauen
Verwandtschaftsgrad ldsst sich nicht treffen. Die nidchstmogliche gemeinsame

Verbindung wire der gemeinsame Grofvater viterlicherseits (Abb.38).

Abbildung 38: Maogliche genealogische Verkniipfung der
Individuen M1 und M19. Bei der Vererbung des Y-
Chromosoms des gemeinsamen GroBvaters viterlicherseits auf
dessen Sohne wire es zu einer one-step-mutation im Y-STR-
Locus DYS390 gekommen.

Bei Abbildung 38 handelt es sich um ein Konstrukt, indem das System DYS390 eine
Mutationsmoglichkeit in zwei Generationen gehabt hitte. Die Anzahl der Generationen
die zwischen zwei vermutlich verwandten Personen liegen, ist fiir die Berechnung der
viterlichen Verwandtschaft wichtig. Diese Angabe wird, neben der Mutationsrate des
STR-Locus, bei den Berechnungen mit einbezogen. Die Mutationsrate fiir DYS390
betrigt 11:2,27)(10'3 (http://www.ystr.org/index.html; Stand 27.01.2006). Dieser
Mutationsschritt miisste sich in diesem Fall in zwei Generationen ereignet haben. Die
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Wahrscheinlichkeit fiir eine Mutation in zwei Vater-Sohn-Paaren mit 2x13 Meiosen und
einer angenommenen durchschnittlichen Mutationsrate fiir alle Y-STR-Loci von
u=0,0028 (Kayser et al. 2000) betrdgt nach Formel Kayser et al. (1997a, 128) ¢=0,06.
Die Wahrscheinlichkeit fiir eine viterliche Verwandtschaft kann unter Beriicksichtigung
der Frequenzen der jeweiligen Y-Haplotypen im europdischen Raum unter
http://www.ystr.org/index.html (Stand 27.01.06) berechnet werden. Fiir die sehr
seltenen Y-Haplotypen ergeben sich Frequenzen von fz=7x10" (Y1) und fx=3,4x107
(Y6). Aufgrund der Tatsache, dass eine Zunahme von Repeatunits wahrscheinlicher ist
als der Verlust (s.Kap.3.2.1) wird angenommen, dass fiir den gemeinsamen GroBvater
der Haplotyp Y6 vorlag.

Bei einer angenommenen prior probability von p=0,5 und unter Verwendung der
Formeln nach Trumme (2003, 28) und Rolf et al. (2001), ergibt sich die
Wahrscheinlichkeit fiir eine viterliche Verwandtschaft von 99,8% (PI=502). Demnach
wire eine viterliche Verwandtschaft dieser beiden Individuen moglich, bzw. eine one-
step-mutation zwischen den beiden paternalen Linien sehr wahrscheinlich. Ohne die
fehlenden Bindeglieder zu kennen, kann nicht beantwortet werden, liber wie viele
Generationen die Familienlinien tatsdchlich verkniipft sind. Selbstverstdndlich sind auch
andere Verkniipfungsmodelle zwischen den erwachsenen Individuen mit diesen beiden
Y-Haplotypen moglich. Diese wiren allerdings unwahrscheinlicher und sollen hier

nicht weiter erlautert werden.

Fiir die hier vorgestellte Verkniipfung der vier genealogischen Verbindungen (=I-1V)
konnten iiber die maternalen und paternalen Linien weitere Hinweise auf ein enges
Verwandtschaftsverhiltnis innerhalb der Gruppe vorliegen. Die mt-Haplotypen H #5
(=1V), H #7 (=II) und H #8 (=I) unterscheiden sich nur innerhalb des ersten C-Stretches
zwischen np303-309 in der HVR II-Region. Bereits beschrieben wurde, dass es
innerhalb dieses Bereiches zu Spontanmutationsereignissen kommen kann (Torroni et
al. 1994). Bonné-Tamir et al. (2003) konnten zeigen, dass Mutationsereignisse bei
sicher miteinander verwandten Individuen ausschlieBlich in den homopolymeren C-
stretches der HVR 1 und II vorkamen. Zusitzlich weicht der Y-Haplotyp von
Individuum M3 (=I) nur in zwei Y-STR-Systemen von den Haplotypen Y1 (=I & II)
sowie Y6 (=IV) ab. Diese zusitzlichen Ahnlichkeiten in den Haplotypen und damit der

Moglichkeit die Individuen iiber viele verschiedene Punkte zu verbinden, legen den
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Verdacht nahe, dass es sich hier um eine sehr komplexe Familienstruktur im Sinne einer
Grof3familie handelt.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass von den 24 aufgezihlten Individuen
mindestens 17 mit einem anderen Individuum in direkter biologischer Verbindung
stehen. Fiir zwei Individuen (F21 und MI15) ist die Verkniipfung mit anderen
Familienmitgliedern sicher iiber die maternale Linie moglich und fiir eines (M7) sicher
iiber die paternale Linie. Fiir M6 erfolgt die Zuordnung sicher iiber beide Linien. Die
Zuordnung der Individuen MI13, M14 und MI17 ist aufgrund fragmentarischer
Typisierungsergebnisse unsicherer zu bewerten, als die der tibrigen 21.

Die komplexe Familienstruktur der 24 Individuen lidsst auf eine GroBfamilie im Sinne

eines Familienclans schliefen (Abb.39, Stammbaum A).

Die iibrigen 16 Individuen sind nicht mit dem Familienclan in Verbindung zu bringen.
Schultes (2000) vermutete eine verwandtschaftliche Beziehung iiber die maternale Linie
zwischen F1 (genealogische Verbindung II) und den Individuen F9 und MI1
(genealogische Verbindung V). Dies resultierte aus der Annahme, dass diese Individuen
ebenfalls Trdger der maternalen Linie H #1 sind. Der grofere Sequenzausschnitt der
HVR II, welcher in dieser Studie analysiert wurde, gruppiert die beiden letzteren aber in
die Haplogruppe U #2. Die Verbindung zu F1 kann daher nicht weiter angenommen
werden. Somit bildet diese Kleingruppe mit mutmalBlich vier Individuen (die
Zugehorigkeit von F10 zu M10 ist nicht vollstdndig gesichert) und die Individuen der
Verwandtschaftsbeziehung VI mit drei weiblichen Individuen separate Familienzweige
(Abb.40, Stammbaum B). Die verbleibenden neun Individuen konnten nicht zugeordnet
werden. In drei Fillen ermoglichten die Typisierungsdaten keine genealogische
Untersuchungen (F11, F17 und M18, Abb. 41) und bei fiinf Frauen (F14, F15, F16, F18
und F19) und einen Mann (M9) erlaubten deren genetische Daten keine Zuordnung zum

Stammbaum (Abb.42).
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Abbildung 39: Stammbaum der Lichtensteinhohle A: Genealogische Verbindung der einzelnen Familiengruppen (I-IV) zu einer Grofifamilie. Dargestellt ist die
jeweils niichst mogliche Verkniipfung der Familiengruppen. Die Individuen M7, M13 und M14 lassen sich iiber ihre paternalen Linien dieser GroBfamilie zuordnen,
ihre direkte Ankniipfung ist jedoch nicht méglich. Hypothetische Verbindungen sind durch gestrichelte Linien angegeben. Unter den Bezeichnungen der Individuen
ist deren Individualalter angegeben (s.Anthropologischer Befund, Kap.11.1 S.183). Die maternalen (=mt) und paternalen (=Y) Linien sind innerhalb der Symbole
angegeben.
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Abbildung 40: Stammbaum der Lichtensteinhohle B: Genealogische Verbindungen der zwei
moglichen Verwandtschaftsbeziehungen V und VI. Beide Kleingruppen lassen sich nicht mit der
GroBfamilie in Verbindung bringen. Hypothetische Verbindungen sind durch gestrichelte Linien
angegeben. Unter den Namen der Individuen ist deren Individualalter angegeben (s.
Anthropologischer Befund, Kap.11.1 Seite 183). Die maternalen (=mt) und paternalen (=Y) Linien
sind innerhalb der Symbole angegeben.

M18 F11 F17
fmat mmat mad
mt ?

Y?

Abbildung 41: Dargestellt sind die drei Individuen, fiir die aufgrund zu fragmentierter genetischer
Daten, keine Verwandtschaftsanalyse moglich war. Unter den Namen der Individuen ist deren
Individualalter angegeben (s. Anthropologischer Befund, Kap.11.1 Seite 183).  Die maternalen
(=mt) und paternalen (=Y) Linien sind innerhalb der Symbole angegeben, konnten jedoch bei
diesen drei Individuen nicht bestimmt werden (=?).

M9 F14 F15 F16 F18 F19
sad-fmat mad sjuv-fad fmat-mat mad-sad sjuv

mt H #6
Y3

Abbildung 42: Dargestellt sind die sechs Individuen, fiir die keine genealogische Verbindung zu
einem anderen Individuum besteht. Unter den Namen der Individuen ist deren Individualalter
angegeben (s. Anthropologischer Befund, Kap.11.1 S. 183). Die maternalen (=mt) und paternalen
(=Y) Linien sind innerhalb der Symbole angegeben.
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6.1.3 Abschlussbewertung der Verwandtschaftsrekonstruktion

Durch die genealogischen Analysen lassen sich mehr als die Hilfte der Individuen zu
einer Groffamilie im Sinne eines Familienclans verkniipfen. Dariiber hinaus liegen zwei
weitere Kleingruppen vor, fiir welche ebenfalls ein Verwandtschaftsverhéltnis
aufgedeckt werden konnte. Damit ist fiir 31 der 40 Individuen sehr wahrscheinlich ein
verwandtschaftliches Verhiltnis gegeben.

Bei den Frauen, fiir die keine biologische Verwandtschaft nachgewiesen werden konnte,
sollte bedacht werden, dass es sich um potenzielle Miitter handelt, d.h. sie waren im
reproduktionsfihigen Alter. Es ist moglich, dass sie mit Minnern aus der Gruppe
verheiratet waren, d.h. Affinitit vorliegt, und ihr moglicher Nachwuchs nicht mit ihnen
in der Hohle bestattet wurde. Dies konnte in gleicher Weise fiir den Mann (M9)
zutreffen. Bleibt seine Verbindung mit einer Frau ohne Nachwuchs oder ist der
verstorbene Nachwuchs an einer anderen Stelle niedergelegt, ist seine Zugehorigkeit zur
Gruppe nicht zu beweisen. Eine soziale Verwandtschaft mit der Gruppe (=assoziative

Verwandtschaft) wire aber auch bei Kinderlosigkeit gegeben.

Fiir die rekonstruierten Familien konnten in der Regel nicht mehr als zwei Kinder pro
Paar ermittelt werden. Dies ist fiir die eingangs formulierte Familienstruktur der
Bronzezeit, wonach Familien aus ca. 5 — 10 Individuen bestanden haben sollen, eher
untypisch. Fiir die Erhaltung der Populationsgroe (=Ersatzfortpflanzung) sollten
zumindest zwei Kinder pro Paar geboren werden (Nentwig 1995, 29). Fiir die Gruppe
aus der Lichtensteinhohle kann das hier, iiber die genetischen Analysen, nachgewiesen
werden. Aus der Sterblichkeitsverteilung geht jedoch hervor, dass ein Kleinkinderdefizit
fiir die Gruppe vorliegt. Des Weiteren konnen erwachsene Kinder auch aus der Gruppe
abgewandert sein. Es muss somit fiir moglich gehalten werden, dass die einzelnen
Familien mehr Kinder hatten.

Aus den Verwandtschaftsanalysen geht ebenfalls hervor, dass fiir den GroBteil der
Kinder zumindest ein Elternteil nicht in den Funden reprisentiert ist. Beispielsweise
liegen innerhalb der genealogischen Verbindungen I und IV sichere Defizienzfille vor,
da zu den Kindern M8 und M16 (I) der Vater und fiir M4 und M5 (IV) die Mutter nicht
im Skelettkollektiv nachgewiesen werden konnte. Fiir das Geschwisterpaar F9 und M11

(V) sowie fiir die Kinder M6 (IIT) und M7 (IT) fehlen sogar beide Elternteile.
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Zusammengefasst bilden diese Elternteile bereits eine Gruppe von acht erwachsenen
Personen, d.h. vier ménnliche und vier weibliche Individuen. Bei diesen Personen
konnte es sich um diejenigen handeln, die in der Hohle die Iletzten
Bestattungstitigkeiten fiir ihre Familienangehorigen durchgefiihrt haben. Da sie selbst
nicht innerhalb des Fundkollektivs représentiert sind, wiére es denkbar, dass die Gruppe
als okonomische Funktionseinheit, die Region um die Lichtensteinhdhle verlassen hat
und somit die Nutzung der Lichtensteinhohle als Bestattungsplatz endet.

Die Konstellation, in denen beide leibliche Elternteile fehlen, konnte aber auch
Ausdruck eines praktizierten Sozialverhaltens der Gruppe sein. Wenn die Eltern aus der
Gruppe ausscheiden, z.B. aus der Region wegziehen, und das Kind in der Obhut der
GroBeltern zuriicklassen, oder in die GroBfamilie zur Aufsicht schicken, konnte dies ein
Hinweis auf ein gesteigertes soziales Engagement der bronzezeitlichen Gruppe sein.
Interessant ist ebenfalls, dass der Mann M3 mit zwei Frauen (F4 und F5) drei Kinder
(F6, F7 und F8) hatte. Eventuell bildete der Mann zuerst eine Lebensgemeinschaft mit
der einen, dann mit der anderen Frau oder lebte mit beiden gleichzeitig zusammen. Es
darf jedoch nicht zwangsldufig davon ausgegangen werden, dass eine Verbindung
zwischen Mann und Frau im gleichen Individualalter erfolgt sein muss. War der Mann
sehr viel jlinger als seine erste Frau, konnte diese im Alter von ca. 60 Jahren gestorben
sein und die Verbindung zur zweiten Frau schloss sich an.

Bei der weiteren Altersstruktur dieser Kleinfamilie fallt auBerdem auf, dass zumindest
die Halbgeschwister F6 und F7 nicht das Erwachsenenalter erreicht haben, wihrend ihre
Miitter (F4 und F5) jeweils weit iiber 50 Jahre alt wurden. Es wire denkbar, dass die
Halbgeschwister bedeutend frither gestorben sind als ihre Miitter. Dieser Sachverhalt ist
im Zusammenhang mit einem moglichen Kollektivtod dieses Familienzweiges von
Belang. Der grofle Altersunterschied konnte darauf schlieen lassen, dass diese Familie
nicht gemeinschaftlich an einem zeitgleichen Ereignis starb. Andernfalls miisste
zumindest die Mutter F4 im Alter von ca. 50 Jahren schwanger geworden sein. Die
Menopause setzt in der Regel bei Frauen in einem Alter von 45 Jahren ein (z.B. Grupe
et al. 2005, 368ff). Demnach wire eine Schwangerschaft moglich jedoch
unwahrscheinlich.

Fir zwei Familienzweige lassen sich jeweils drei Generationen nachweisen. Diese
Tatsache ist fiir die Fragestellung zur Nutzungsart der Hohle von Relevanz. Der
Nachweis eng miteinander verwandter Individuen iiber einen lidngeren

Belegungszeitraum wiirde die Hohle als Bestattungsplatz plausibel machen (Schultes
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2000). Aus der Anzahl der Generationen lassen sich direkte Riickschliisse auf die
Nutzungsdauer der Hohle ziehen. Der Familienstammbaum A (Abb.39, 119) resultiert
aus den jeweils nidchstmoglichen genealogischen Verbindungen und wird gleichfalls
durch die Notwendigkeit einer iibersichtlichen Grafik beeinflusst. Der dargestellte
Familienstammbaum stellt somit lediglich eine der mdglichen Verbindungen zwischen
den Familiengruppen I und II dar. Die gewdhlte Darstellungsform suggeriert, dass die
Familienlinien I und II zur gleichen Zeit existiert haben, was aber bisher noch strittig
ist. Die Verbindung zwischen den beiden Familiengruppen wird, in der gewéhlten
Darstellung (Abb.39) iiber das Kind M6 (genealogischen Verbindung III) hergestellt.

Wihlt man einen anderen Verkniipfungspunkt zwischen den Familiengruppen I und II
hat dies Einfluss auf den Verwandtschaftsgrad und auf die Anzahl an Generationen der
Groffamilie. Halt man z.B. eine Geschwisterschaft, nachgewiesen iiber den Y-Haplotyp
Y1, zwischen dem ménnlichen Individuum M1 (genealogische Verbindung II) und dem
nicht bekannten Vater der Geschwister M8 und M16 (I) fiir wahrscheinlich, ergeben

sich bereits vier Familiengenerationen (s.Abb.43).
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Abbildung 43: Mogliche Stammbaumvariante fiir die Individuen der Familienlinien I und I1. Wire
der unbekannte Vater (?) der Kinder M8 und M16 der Bruder von M1 (roter Pfeil), wiirde eine
GroBfamilie entstehen, welche sich iiber vier Generationen erstreckt. Im gezeigten Fall ist die
gesamte Genealogie der 24 Individuen nicht mehr darstellbar, deshalb wurden ausschlieBlich die
Individuen der Familien I und II beriicksichtigt. Unter den Namen der Individuen ist deren
Individualalter angegeben (s. Anthropologischer Befund Kap.11.1, S.183). Die maternalen (=mt)
und paternalen (=Y) Linien sind innerhalb der Symbole angegeben.
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Die verwandtschaftliche Verkniipfung der beiden groften Familiengruppen kann
demnach sowohl iiber das Kind M6 geschehen, als auch iiber den Y-Haplotyp Y1.

In beiden Fillen liegen jedoch Generationsliicken vor, d.h. es fehlen zumindest die
Eltern von M6 sowie der Vater von M8 und M16. Ohne das Wissen, iiber wie viele
Generationen die beiden Familienlinien (I&II) tatsdchlich verkniipft sind, stellt der
dargestellte Stammbaum A in Abbildung 39 nur eine der nédchstmoglichen
Verwandtschaftsverbindungen zwischen den beiden Familiengruppen dar. Theoretisch
sind weitere Stammbaumvarianten moglich, welche sich iiber die Familienlinien
ergeben konnten, diese sollen hier jedoch nicht mehr gezeigt werden.

Es soll verdeutlicht werden, dass der Stammbaum nicht belegen kann, dass alle
Individuen gleichzeitig in einem grof3en Familienverband existiert haben miissen, oder
dass sie die Hohle nur innerhalb eines kurzen Zeitfensters als Bestattungsplatz genutzt
haben. Es wire auch vorstellbar, dass die beiden Familiengruppen zeitlich versetzt
gelebt haben und die Hohlennutzungsdauer weit linger als drei oder vier Generationen
war. In diesem Fall wiirden sich die jeweiligen Generationsliicken nicht nur aus den

Eltern, sondern zusitzlich noch aus GroBeltern zusammensetzen.

AbschlieBend kann das Ergebnis der Verwandtschaftsanalyse als einzigartig fiir die
Anthropologie und Archédologie bezeichnet werden. Der Umstand, dass mit
chromosomalen Markern in einem 3000 Jahre alten Skelettkollektiv ein komplexes
Verwandtschaftssystem aufgeklirt werden konnte, ist nach derzeitigem Kenntnisstand
weltweit einzigartig. Dariiber hinaus gibt die Verwandtschaftsstruktur Einblicke in die
soziale Organisation der Gruppe. Offensichtlich hatte die Kernfamilie, bestehend aus
beiden Elternteilen und Kindern, auch in der Bronzezeit eine herausragende Bedeutung.
Dies kann daraus abgeleitet werden, dass mit den Kindern beide Elternteile in der Hohle
abgelegt worden sind. Die Stellung des biologischen Vaters zu seinen Kindern wird in
verschiedenen Kulturen durchaus unterschiedlich bewertet (vgl. Schultes 2000, 114).
Fiir die Grof3familie aus der Lichtensteinhohle sollte das Verwandtschaftskonzept der
kognaten Deszendenz, d.h. als verwandt gelten die Nachkommen beider Geschlechter,
verwirklicht sein, da aus Sicht der Kinder in der genealogischen Verbindung I die
GroBeltern miitterlicherseits und bei der genealogischen Verbindung II die GroBeltern

viterlicherseits gemeinsam mit der Kernfamilie abgelegt wurden.
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Die Ableitungen aus der Familienstruktur konnen nun helfen die archédologische
Fragestellung zur Nutzung der Hohle zu beantworten. Damit zeigt die Arbeit, dass die
interdisziplindre Verkniipfung der Fachbereiche Anthropologie und Archidologie

Fragestellungen in groflerem Kontext beantworten konnen.

6.2 Residenzverhalten

Unter der Annahme, dass es sich bei der vorliegenden Gruppe um einen repriasentativen
Ausschnitt einer zusammenlebenden Gruppe handelt, weisen die Ergebnisse auf
Patrilokalitdt hin. Der hohe Verwandtschaftsgrad zwischen den Individuen der
Lichtensteinhohle erlaubt keine Anwendung verldsslicher statistischer Verfahren (vgl.
Schmidt 2004). Die Auswertung kann dagegen an Modellen deskriptiv abgehandelt
werden. Nach Oota et al. (2001) sollte bei patrilokalen Residenzverhalten einer Gruppe
die mt-Variabilitit grofer sein als die Y-Variabilitit. Fir die Individuen aus der
Lichtensteinhohle konnten lediglich sechs Y-Haplotypen ermittelt werden. Dabei lassen
sich mit Ausnahme von drei ménnlichen Individuen alle in die sehr &@hnlichen
Haplogruppen Y1 (=sechs Individuen), Y2 (=drei Individuen), Y4 (ein Individuum) und
Y6 (=drei Individuen) einteilen, deren Tridger jeweils auch eng miteinander verwandt
sind. Dagegen wurden 20 maternale Linien aufgekldrt. Durch den Zuzug von Frauen aus
anderen, nicht verwandten Gruppen kommt es zum Eintrag neuer mt-Haplotypen. Aus
diesem Grund ist die Variabilitit der mt-Haplotypen groB3. Innerhalb der Geschlechter
fallen die Abweichungen dagegen nicht besonders auf, da die maternale Linie der
Minner durch ihre Miitter, d.h. durch den Zuzug, ebenfalls beeinflusst wird. Nach
Schmidt (2004, 101) ist bei patrilokalen Residenzverhalten im Idealfall die Variabilitit
der weiblichen mt-Haplotypen hoch (=Frauen teilen sich keinen mt-Haplotyp) und die
der Minner zwar hoch aber niedriger als bei den Frauen (einige Ménner, z.B. Briider
tragen den gleichen mt-Haplotyp). Betrachtet man ausschlieflich die erwachsenen
Frauen der Lichtensteinhohle und ldsst dabei ihren moglichen Nachwuchs auBler acht,
weisen mit Ausnahme eines Geschwisterpaares (F12 und F13) alle eine génzlich andere
mt-Linie auf. Die erwachsenen Minner zeigen erwartungsgemdll eine genauso hohe
Variabilitdt ihrer mtDNA. Nur zwei erwachsene Minner (M17 und M19) teilen sich
eine miitterliche Linie. AusschlieBlich iiber die Variabilitidt der maternalen Linien der

Miénner und Frauen konnte keine sichere Beurteilung zum praktizierten
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Residenzverhalten der Gruppe gemacht werden. Aufgrund der viel geringen Variabilitit
der Y-Haplotypen zu den mt-Haplotypen ist die Patrilokalitit jedoch gesichert. Die
Analysen der X-STRs (Schmidt 2004) hatten bereits sichere Hinweise zugunsten der
Patrilokalitédt erbracht. Dabei fiel die Entscheidung aufgrund der niedrigen Variabilitit
der Y-Haplotypen im Verhiltnis zu der sehr hohen Diversitit X-chromosomaler
Haplotypen.

Weitere Erkenntnisse zum Residenzverhalten der Gruppe konnten durch einen
Vergleich ihrer Y- und mtDNA-Variabilitdit mit anderen Populationen gewonnen
werden. Diese sollten aus gleicher Zeitstellung und gleicher Region stammen. An
thaildndischen Populationen mit bekanntem Residenzverhalten konnte gezeigt werden,
dass zwischen patrilokalen Populationen die Y-Variabilitdat hoch und die mt-Variabiltit
gering ist (Oota et al. 2001, Hamilton et al. 2005). Demnach konnte ein
Interpopulationsvergleich weitere Erkenntnisse zum Residenzverhalten der Gruppe aus
der Lichtensteinhohle bringen. Derzeit liegen solche Vergleichsdaten nicht vor.
Denkbar fiir einen solchen Vergleich wiren Populationen aus der Unstrutgruppe.

Das Fazit lautet, dass die méannlichen Individuen in der Regel ortsfest geblieben sind
und Frauen von auBlen zur Gruppe dazugestoflen sind. Die fiinf Frauen (F14, F15, F16,
F18 und F19), firr die jeweils keine biologische Verwandtschaft zu einem anderen
Individuum besteht, konnten dabei die These eines ,,Frauenimports* weiter stiitzen.

Das hier festgestellte Residenzverhalten der Gruppe ordnet sich damit der hdufigsten
Form des menschlichen Zusammenlebens zu. Gegeniiber Matrilokalitit —stellt
Patrilokalitdt 70% der realisierten sozialen Systeme dar (z.B. Burton et al. 1996). Fiir
die soziale Organisation der Gruppe sind die Erkenntnisse zum Residenzverhalten nicht
uninteressant. Hamilton et al. (2005) konnten an thaildndischen Bevolkerungen zeigen,
dass die Minner in patrilokalen Sozietiten den Zuzug von neuen Minnern zur Gruppe
stark regulieren, wihrend in matrilokalen Gruppen der Zuzug von Frauen nicht in
gleicher Weise reglementiert wird. Vorstellbar ist demnach, dass die beiden
erwachsenen Minner mit gidnzlich abweichenden Y-Allelmustern eventuell solche
darstellen, die von den anderen méinnlichen Familienmitgliedern als Neuzuginge
akzeptiert wurden.

Aus dem Residenzverhalten konnen Riickschliisse auf das praktizierte Heiratssystem
einer Gruppe gezogen werden. Gerstenberger (2002) konnte beispielsweise iiber das
Residenzverhalten einer frithmittelalterlichen Bevolkerung auf deren Heiratsmuster

schlieBen. Das patrilokale Residenzverhalten der Lichtensteiner konnte auf ein
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patrilokales Heiratssystem hindeuten, d.h. die genetische Variabilitit zwischen den
Markern bedingt nicht nur das Residenzverhalten, sondern kann auch ein praktiziertes

Heiratssystem anzeigen.

6.3 Regionale Herkunft

Neben Identifikations- und Verwandtschaftsanalysen und der Aussage zum
Residenzverhalten einer Gruppe erlauben die Ergebnisse der Haplotypenanalyse auch
die rdumliche Zuordnung einzelner Linien. Die Auswertung geschieht im Allgemeinen
iiber Datenbanken, die im Internet abrufbar sind, oder als sog. freeware heruntergeladen
werden konnen. Diese Datenbanken basieren auf publizierten Forschungsergebnissen.

Aus diesem Grund sind die Sequenzmuster auch ,,manuell* in der Literatur zu finden.

Fiir die mitochondriale DNA wurde vermutet, dass sie aufgrund eines hoheren
Selektionseinflusses kein brauchbares demographisches Markersystem sei (vgl.
Richards et al. 2002, 1168). Die genetischen Unterschiede zwischen einzelnen
Populationen sind fiir das Y-Chromosom hoher (z.B. Cavalli-Sforza 1998, Oota et al.
2001). Das Y-Chromosom weist einen nachvollziehbaren demographischen Gradienten
auf (z.B. Cavalli-Sforza 1998). Ein moglicher Grund dafiir konnte im iiberwiegend
praktizierten patrilokalen Residenzverhalten liegen, in dem die Frauen ein hoheres
Migrationsverhalten zeigen (z.B. Cavalli-Sforza 1998, Oota et al. 2001). Richards et al.
(2002) konnten jedoch auch fiir mt-Haplotypen zeigen, dass es mit einer ausreichend
groBlen Stichprobenanzahl moglich ist, signifikante geographische Strukturen zwischen
verschiedenen Regionen Europas aufzudecken. Die Strukturierung ist dabei

weitrdaumiger gedacht, z.B. Nordwesteuropa oder nordliches Zentraleuropa.
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6.3.1 Vaterliche Linien

Die YHRD str database (Roewer et al. 2001) umfasst zurzeit ca. 39.000 verschiedene
Y-Haplotypen die in 316 weltweit registrierten Populationen ermittelt wurden (Stand:
08.03.2006). Die Mehrzahl dieser Y-Haplotypen wurden als minHt in die Datenbank
eingetragen, ca. 13.000 Datensétze sind als extended haplotype (plus DYS438 und 439)
gespeichert. Mit dieser Datenbank kann man einen Y-Haplotypen in Relation zu
gespeicherten rezenten Referenzpopulationen setzen. Wird der eingegebene Haplotyp
innerhalb einer Population gefunden, wird er als Treffer auf einer Landkarte angezeigt.
Die weltweite Trefferverteilung und deren Hiufigkeit ldasst dann Riickschliisse auf die
regionale Herkunft einer Person oder einer Gruppe zu. Werden die Lichtensteiner Y-
Haplotypen in die Datenbank eingegeben lassen sich folgende Ergebnisse erzielen.

Die Haplotypen Y1, Y2 und Y6 konnten in Form des extended haplotype in keiner
Population gefunden werden. Daraus ist jedoch nicht zu schlieen, dass diese
Haplotypen in dieser Form einmalig nur in Verbindung mit den ménnlichen Individuen
der Lichtensteinhohle vorkommen, sondern dass es sich mit ausreichender
Wahrscheinlichkeit um sehr seltene Haplotypen handelt. Gibt man fiir Y1 ausschlieBlich
den minHt in die Datenbank ein, bekommt man weltweit drei Treffer (Berlin, Chemnitz
und Hamburg). Entspricht die Verteilung der heute gefundenen Haplotypen der aus
prahistorischen Zeiten, wiirde es sich um einen Mittel- bis Norddeutschen Haplotyp
handeln. Dieser hitte sich dann innerhalb der letzten 3000 Jahre nicht weit verbreitet. Es
konnte damit angenommen werden, dass die Ménner nicht iiber weite Distanzen in die
Region gereist sind und an diesem Ort blieben. Eine interessante Fragestellung in
diesem Zusammenhang ist, ob heute lebende Minner in der Region der
Lichtensteinhohle auch noch denselben Y-Haplotyp aufweisen und somit mogliche
Nachfahren der Individuen aus der Lichtensteinhohle sind. Bis dato wurde keine
bekannte Population aus der Region um die Lichtensteinhohle untersucht. Eventuell
handelt es sich um einen fiir die Region typischen Y-Haplotyp.

Die Eingabe der Haplotypen Y2 und Y6 als minHt in die Datenbank ergibt fiir Y2 einen
Treffer (Niederlande) und fiir Y6 ebenfalls einen Treffer (Maryland, USA), dessen
Ursprung It. Datenbank ebenfalls europdisch ist. Fiir beide Haplotypen kann aufgrund
nur eines Treffers keine regionale Herkunft bestimmt werden. Aber die grof3e
Ahnlichkeit zu Y1 ldsst vermuten, dass die Triger dieser Haplotypen aus derselben

Region stammen.
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Aufgrund der Unvollstindigkeit von Haplotyp Y4 und der unsicheren Allele ist eine
Eingabe in die Datenbank nicht sinnvoll.

Gibt man den extended haplotype fiir Y3 in die Datenbank ein, konnen weltweit in den
13.000 Datensitzen 69 Treffer festgestellt werden. Davon wurden 49 Treffer fiir
europdische Populationen ermittelt. Weiterhin konnte fiir nordamerikanische
Populationen 16, fiir Lateinamerika drei und fiir eine arktische Population ein Treffer
festgestellt werden. Die Herkunft der auBereuropdischen Treffer wird laut Datenbank
tiberwiegend mit europdischem Ursprung angegeben (=europidische Auswanderer), sie
konnen jedoch keiner Population n#her zugeordnet werden. Die Mehrzahl der
europdischen Treffer liegt im westlichen Europa (Abb.44), vorwiegend in Portugal
(zehn Treffer), Spanien (sechs), Deutschland (fiinf) und Grof3britannien (13).

Wenn man die Treffer auf die jeweils getestete GesamtgroBe der Population bezieht,
dann ergeben sich die hochsten Frequenzen des Y-Haplotyps fiir Birmingham mit ca.
3,1% (=GroBbritannien, drei Treffer von 97 untersuchten Individuen), London 2,8%
(=GroBbritannien, 8/285) und Madrid 2,6% (=Spanien 4/152). Die portugiesischen und
deutschen Treffer machen, bezogen auf die Gesamtzahl der untersuchten Personen, nie
mehr als 1% aus. Die vereinzelten Treffer in Osteuropa, d.h. Ungarn (1/193) und

Tschechien (2/252), liegen noch darunter.

>

Abbildung 44: Trefferverteilung fiir den extended Haplotype Y3 innerhalb Europas. Die roten
Punkte zeigen getestete Populationen an, in denen der eingegebene Haplotyp aufgetreten ist.
Zusitzlich sind hier die sieben hiufigsten Frequenzen aus Westeuropa den drei Frequenzen aus
Osteuropa gegeniibergestellt. Die Trefferverteilung lisst deutlich auf einen westeuropiischen Y-
Haplotypen schlieen (aus http://www.ystr.org/index.html, 08.03.2006).
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Wird fiir Y3 nur der minHt in die Datenbank eingegeben, betrigt die weltweite
Trefferanzahl 357. Davon sind fast 280 in Europa und wiederum 99 in Deutschland zu
finden. Die mit Abstand hochsten Frequenzen fiir den minHt von Y3 werden fiir eine
franzosische Population (StraBburg 6/99) mit ca. 6%, eine niederlidndische Population
(4/87) mit ca. 4,6% und fiir eine belgische Population (Briissel 6/125) mit ca. 4,8%
erzielt. In Deutschland sind die Frequenzen durchschnittlich zwischen 2 — 3%, z.B.
Freiburg 2,8% (9/433), Chemnitz 2,9% (24/820) und Stuttgart 2,42% (11/453). Die
Trefferverteilungen des extended und minHt Y3 deuten stark darauthin, dass die
viterliche Linie dieses Y-Haplotyps seine regionale Herkunft im westlichen Europa,
wahrscheinlich Nordwesteuropa, hat.

Der Haplotyp Y5 konnte in Form des extended haplotype weltweit nur in einer
Population aus Malaysien/Indonesien gefunden werden. Wird nur der minHt
eingegeben, so bekommt man vier weitere Treffer, wovon zwei in deutschen
Populationen (Berlin und Chemnitz), einer in Polen und einer in der Tiirkei gefunden
wurde. Fiir Haplotyp Y5 ist die Einbeziehung der sog. haplotype neighbours von
besonderem Interesse. Das heif3t, wire fiir Y5 eine 11 — 14 in DYS385 realisiert, anstatt
11 — 13, werden in den ca. 39.000 Datenséitzen bereits 102 Treffer ermittelt. 83 der 102
Treffer sind wieder in europdischen Populationen zu finden. Davon befinden sich
alleine 31 Treffer in Polen, 15 in Deutschland (vorwiegend Nord- und Ostdeutschland)
und sieben im skandinavischen Bereich. Die hochsten Frequenzen erreicht dieser
Haplotyp in einer norwegischen Population mit ca. 4% (1/25), einer polnischen
Bevolkerung mit 3,66% (3/82) und einer russischen mit 3,53% (3/85). Errechnet man
die Frequenzen dieses Haplotyps fiir die europdischen Treffer, dann zeigt sich, dass
dieser in Skandinavien und Osteuropa am héufigsten vorkommt (Abb.45). In Richtung
West- und Siideuropa nimmt die Haufigkeit deutlich ab. In Abbildung 45 sind die 11
hiufigsten Frequenzen dargestellt.

Die Trefferverteilung wiirde in diesem Fall eine Herkunft der viterlichen Linie aus dem
Ostlichen und nordlichen Europa belegen. Dieser Gesichtspunkt ist in Hinblick auf die
in Kap.11.2.2  beschriebenen  weiteren  genetischen  Untersuchungen am

immungenetischen Marker CCRS hochst bemerkenswert.
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Abbildung 45: Trefferverteilung fiir den haplotype neighbour von Y5 (Abweichung in DYS385,
minHt). Die roten Punkte zeigen getestete Populationen an, in denen der eingegebene Y-Haplotyp
aufgetreten ist. Zusiitzlich sind die 11 hiaufigsten Frequenzen angegeben. Die Abbildung zeigt, dass
dieser Haplotyp seinen Ursprung sehr wahrscheinlich im nordlichen oder éstlichen Europa hat (aus
http://www.ystr.org/ index.html, 20.01.2006).

Der Haplotyp Y3 ist mit nur einem Individuum in der Lichtensteinhohle reprisentiert
(M9) und Y5 mit M10 und eventuell M11. Die regionale Herkunft von M9 und M10
legt den Verdacht nahe, dass sie, oder einer ihrer viterlichen Vorfahren, von weiter
entfernten Regionen angereist sind und sich dann bei der Gruppe niederlieen. Solche
,,Reisen* konnten z.B. durch Handel erklart werden. Fiir die Bronzezeit ist bekannt, dass
der neue Werkstoff Bronze Handelsbeziehungen zwischen den bronzezeitlichen
Bevolkerungen begiinstigte. Dabei wurden der Rohstoff und die Endprodukte, z.B.
Schmuck, iiber grofle Distanzen befordert (Jockenhovel 1984, 10).

6.3.2 Mitterliche Linien

In diesem Kapitel sollen die ermittelten mt-Haplotypen mit denen von rezenten
Populationen abgeglichen und so einer grofleren Region zugeordnet werden. Die

regionale Einteilung geschieht ausschlieBlich deskriptiv.

Die mt-Haplotypen wurden in die mtDNA Population Database des FBIs eingegeben.

Dabei handelt es sich um eine freeware software, die iiber das Internet erhéltlich ist
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(http://www.tbi.gov/hqg/lab/fsc/backissu/april2002/miller1.htm, 20.01.2006). In diese
Datenbank sind zurzeit iiber 10.000 HVR-Profile eingestellt, die sich in zwei
Kategorien aufteilen. Zum Einen kann innerhalb einer forensischen Datenbank, mit
derzeit ca. 4800 Profilen, gesucht werden. Diese Datensédtze wurden von forensischen
Instituten wie u.a. dem Armed Forces DNA Identification Laboratory oder dem FBI
Laboratory gesammelt. Zum anderen basiert die zweite Kategorie auf publizierten
Datensdtzen aus 73 Artikeln (bis zum Jahr 2000). Hier sind ca. 6100 Profile aller
Kontinente und verschiedener Nationen gespeichert. In der iiberwiegenden Zahl
beruhen die Profile nur auf der HVR 1, teilweise auf beiden Abschnitten, selten nur auf
der HVR II. Unter den 73 Publikationen befinden sich auch Studien an deutschen
Populationen. Lutz et al. (1998) typisierte 200 Individuen aus Siiddeutschland und
Pfeiffer et al. (1999) 109 aus Nordwestdeutschland. Diese Datensitze eignen sich fiir
den direkten regionalen Vergleich der Lichtensteiner mt-Haplotypen.

Die Einstellungen der software erfolgte wie im user manual beschrieben, welches
ebenfalls von obengenannter Internetseite heruntergeladen werden kann. Fiir die
elektronische Auswertung wurden die publizierten Datensitze gewdihlt. Neben der
elektronischen Eingabe der Sequenzmuster wurde zusitzlich weiterfithrende Literatur

verwendet.

Regionale Zuordnung der Individuen mit der Haplogruppe H

Etwa 50% der Individuen weisen die Haplogruppe H auf. Dies entspricht auch der
generellen Héufigkeit in europdischen Populationen (Richards et al. 2002). Von den 10
nachgewiesenen maternalen Linien der Haplogruppe H weisen #1, #3, #5, #7, #8 und
#10 keine Polymorphismen im Bereich der HVR I auf. Die Variabilitit dieser Linien ist
ebenfalls im Bereich der HVR II sehr gering. Drei der sechs Linien (#5, #7 und #8)
haben keine charakteristischen Polymorphismen in der HVR II. Sie weisen die
Polymorphismen 263G und 315.1C auf und unterscheiden sich lediglich durch ihre
Anzahl an Insertionen zwischen np 303 — 309. Diese Polymorphismen sind u.a. fiir
europdische Bevolkerung sehr hiufig. Die Ausprigung der Andersonsequenz ist an
diesen np atypisch (z.B. Lutz et al. 1998, Andrews et al. 1999). Die Eingabe in die
Datenbank ergibt mehrere, iiber Europa verteilte, Treffer. Fiir Deutschland und
Osterreich sind die mt-Haplotypen mit den Polymorphismen 263G, 309.1C, 309.2C,
315.1C die hiufigsten Muster (Lutz et al. 1998, Parson et al. 1998, Pfeiffer et al. 1999).
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Dennoch ist fiir diesen mt-Haplotyp aufgrund seiner generellen Haufigkeit in Europa
keine regionale Zuordnung moglich.

Der mt-Haplotyp H #10 weist in der HVR II den Polymorphismus 239C auf. Die
Datenbankrecherche ergab fiir diesen Polymorphismus zwei Treffer in Italien und in der
Schweiz, aber auch mehrfach in deutschen Populationen. Eventuell weisen die Treffer
auf einen zentraleuropdischen Haplotypen hin. Aufgrund der Tatsache, dass die meisten
Studien lediglich die sehr viel variablere HVR I-Region untersuchen, kann dies
aufgrund mangelnder Vergleichsdaten nicht weiter bestimmt werden. Ahnliches trifft
fiir die Linien H #1 und H #3 zu. Diese Polymorphismen sind ebenfalls gleich héufig in
verschiedenen Teilen Europas vertreten.

Die Haplotypen H #4 und H #9 weisen beide den Polymorphismus 16304C auf.
Richards et al (1996) geben fiir diesen Haplotypen 18 Treffer innerhalb Europas an.
Diese verteilen sich iiber neun Regionen. Allein sieben Treffer davon konnten fiir eine
britische Population (Wales, n=92) nachgewiesen werden, welches einer Haufigkeit von
7,6% entspricht. Fiir eine schweizer Population ergibt sich eine Frequenz von 2,7% (= 2
Treffer von 74 untersuchten Individuen).

Die Datenbankrecherche, die diesen Text mitberiicksichtigt, spiegelt die
Trefferverteilung in Europa wieder. Dariiber hinaus konnten auch vereinzelte Treffer in
Asien festgestellt werden. In Europa sind die haufigsten Treffer in GroBbritannien, der
Schweiz, Deutschland und in Spanien ermittelt worden. Dariiber hinaus konnte der mt-
Haplotyp viermal in Russland festgestellt werden. Aufgrund der hoheren
Trefferverteilung in westeuropédischen Lindern sollte hier ein westeuropéischer
Haplotyp vorliegen.

Der mt-Haplotyp H #2, der sich durch den Polymorphismus 16299G auszeichnet, ist
dagegen sehr selten. Er konnte jeweils einmal in einer isldndischen (n=14) und einer
britischen Population (n=100) ermittelt werden (vgl. Richards et al. 1996) sowie jeweils
einmal in der siiddeutschen (n=200, Lutz et al. 1998) und einer Osterreichischen
Population (n=101, Parson et al. 1998). Auch hier konnte ein westeuropdischer
Haplotyp in Frage kommen.

Der mt-Haplotyp H #6 von Individuum M9, dessen Y-Haplotyp auf eine
westeuropédische Herkunft hindeutet, hat in der HVR I den Polymorphismus 16261T.
Richards et al. (1996) konnten diesen Haplotyp viermal ermitteln, zweimal in der
Schweiz (n=74) und je einmal in Siiddeutschland (n=49) und Norddeutschland (n=107).

Zusitzlich konnte mit der Datenbankrecherche jeweils ein sequenzgleicher Treffer in
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Bulgarien, Estland und Russland ermittelt werden. Die Verteilung der Treffer ldsst hier

kein eindeutiges Muster erkennen.

Regionale Zuordnung der Individuen mit der Haplogruppe J

Fiir das Individuum F14 konnte mit J1bl eine sehr charakteristische mt-Haplogruppe
ermittelt werden. Sie zeichnet sich durch die Polymorphismen 16069T-16126C-
16145A-16172C-16222T-16261T aus (Richards et al. 2000). Die Suche ergab fiir
Europa drei Treffer in Grof3britannien und zwar einmal fiir eine walisische (n=92, 1,1%)
und zweimal fiir eine hier nicht ndher zuzuordnende Population (n=100, 2%) (vgl.
Richards et al. 1996). Dieser Haplotyp konnte aber auch einmal in Kirgisien/Asien
(n=47, 2,1%; Comas et al. 1998) und fiinfmal innerhalb von zwei siidsibirischen
Populationen (Derenko et al. 2003) festgestellt werden. Vier dieser Treffer konnten fiir
eine Population (n=90) ermittelt werden, deren geographische Verbreitung im
Grenzgebiet der Mongolei liegt. Die Héufigkeit dieses mt-Haplotypen betrigt fiir diese
Population 4,4% und gibt Hinweise auf einen moglichen Ostlichen Einfluss. Dieser
Sachverhalt ist von weiterfithrenden Interesse. Im vorherigen Kapitel wurde fiir das
Individuum M10, aufgrund seiner viterlichen Linie, eine osteuropdische Herkunft
bestimmt. Dies ist aus dem Grund interessant, da er Trdger der seltenen
Mutationsvariante des immungenetischen Marker CCRS5 (Kap.11.2.2, S.190ff) ist, deren
Ursprung im nordlichen Osteuropa gesehen wird. Die CCR5-Variante konnte auch bei
diesem Individuum ermittelt werden. Damit konnte in Kombination der beiden
Markersysteme tatsdchlich ein Ostlicher Einfluss fiir das Individuum F14 vorliegen.

Die mt-Haplogruppe J ist fiir Europa die zweit hiufigste Haplogruppe. Wenn die
Datenbanksuche ausschlieBlich auf die Polymorphismen 16069T und 16126C
beschriankt wird, dann ist dieser Haplotyp auch haufig auBerhalb Europas anzutreffen.
Seine Hauptverbreitung scheint jedoch das nordwestliche Europa zu sein. Die Suche
nach dem mt-Haplotyp J* mit den Polymorphismen 73G-185A-228A-263G-295T-
315.1C-16069T-16126C ergibt ausschlieBlich Treffer in Westeuropa. Mit der gleichen
Sequenzabfolge konnte der Haplotyp einmal in Italien (n= 49, Francalacci et al. 1996),
zweimal in der Schweiz (n=154, Dimo-Simonin et al. 2000), zweimal in Grof3britannien
(n=100, Piercy et al. 1993) und dreimal in Osterreich (Parson et al. 1998) ermittelt
werden. Fiir letztere Studie stellt dieser Haplotyp in der 101 Individuen umfassenden
Studie auch einen der prozentual hdufigsten Haplotypen dar (ca. 3%). Fiir die Studien,

die auf deutschen Populationen basieren, konnte der Haplotyp zwar nicht genau
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iibereinstimmend gefunden werden, jedoch weichen die Sequenzen vielfach nur um eine
Basensubstitution ab. Die Auswertung wiirde bei diesem Sachstand eher von einem

westeuropdischen Haplotypen, vielleicht einem zentraleuropéischen ausgehen.

Regionale Zuordnung der Individuen mit der Haplogruppe U

Fiir fiinf eng verwandte Lichtensteiner konnte die Haplogruppe USb ermittelt werden.
Sie ist eine Untergruppe von US. Haplogruppe U5 zeichnet sich durch das Motiv 73G
und 16270T aus. Sie ist die dlteste fiir Europa spezifische Haplogruppe (Richards et al
1998, Macaulay et al. 1999, 242+245). Die Untergruppe USb zeichnet sich zusitzlich
durch das Motiv 16189C aus und ist in West und Zentraleuropa weit verbreitet
(Richards et al. 1998). Wird eine Datenbankrecherche nur anhand der HVR I-
Polymorphismen des mt-Haplotypen (16074G-16189C-16192T-16249C-16270T)
durchgefiihrt, dann konnen keine Treffer erzielt werden.

Fiir deutsche und 0Osterreichische Populationen (Lutz et al. 1998, Parson et al. 1998,
Pfeiffer et al. 1999) konnen zwar, mit Ausnahme von 16074G, die einzelnen
Polymorphismen gefunden werden, jedoch lassen sich nie mehr als zwei gleichzeitig
kombinieren. Das bedeutet, dass dieser Haplotyp @uBlerst selten sein muss. Dies scheint
insbesondere fiir den Polymorphismus 16074G zu gelten. Eine Bestimmung der
regionalen Herkunft ist folglich nicht moglich.

F18 hat den mt-Haplotypen U #1. Dieser weist die Basensubstitutionen 73G-152C-
195C-263G-315.1C im untersuchten HVR II-Abschnitt auf. Auch fiir diesen mt-
Haplotypen ist eine regionale Zuordnung nicht méglich. Diese Polymorphismen sind,
auch in Kombination, fiir Europa relativ haufig.

Das Individuum F15 weist hochstwahrscheinlich die Haplogruppe U2 auf.
Charakteristische Polymorphismen sind hier 16051T und 16129C (Macaulay et al.
1999, 242). Es konnte kein sequenzgleicher Treffer bei der Eingabe des gesamten
Haplotypen von F15 festgestellt werden. Hier scheint der Polymorphismus 16051T
selten zu sein. In Verbindung mit weiteren Polymorphismen konnte die Kombination
16051T und 16129C einmal in der siiddeutschen (Lutz et al. 1998) und einmal in der
Osterreichischen Population (Parson et al. 1998) gefunden werden. Die geringe

Trefferquote macht eine Aussage zur Regionalitit des Haplotypen nicht moglich.
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Regionale Zuordnung der Individuen mit der Haplogruppe T

Die Haplogruppe T2 weist die Polymorphismen 16126C-16294T-16304C auf (Richards
et al. 2000). In der Lichtensteinhohle konnten drei verschiedene maternale Linien der
Haplogruppe T2 nachgewiesen werden. Alle drei weisen zusitzlich den
Polymorphismen 16296T auf. Die Nucleotidsubstitutionen auf den Positionen 16294
und 16296 sind jedoch oft miteinander verbunden (Lutz et al. 1998). Bei Eingabe in die
FBI Datenbank zeigt sich, dass diese Kombination offensichtlich europaspezifisch ist.
Die héufigsten Treffer kommen aus Deutschland (9), Finnland (7) und der Schweiz (6).
Dariiber hinaus ist dieser Haplotyp in Populationen aus Dédnemark (2), Russland (4)
Island (1) GroBbritannien (2) und Spanien (4) ermittelt worden. Hier deutet die
Trefferverteilung auf Nordeuropa hin. Der mt-Haplotyp T2 #3 weist in der HVR 1
zusitzlich die Basensubstitution 16145A auf. In dieser Kombination war keine

Ubereinstimmung zu finden. Aus diesem Grund ist keine weitere Einteilung moglich.

Zusammenfassung der Ergebnisse zur regionalen Herkunft

Die ermittelten mt-Haplotypen lassen sich ausnahmslos den westeurasischen
Haplogruppen und zum Teil deren Untergruppen zuordnen (z.B. Macaulay et al. 1999).
Es scheint sich in der iiberwiegenden Zahl der Fille um westeuropiische Haplotypen zu
handeln. In einem Fall (=J1b1) konnte auch ein 6stlicher Einfluss vorliegen und fiir T2
ein nordlicher. Der Vergleich mit den rezenten Populationen aus Deutschland zeigt aber
auch, dass die meisten mt-Haplotypen durchaus die ,,normale* Verteilung dieser Region
wiederspiegeln  konnte. Eine regionale Einordnung zu einer bestimmten
kleinrdumigeren Region, z.B. Norddeutschland, kann mit den Datensidtzen nicht
vorgenommen werden. Ein moglicher Grund dafiir konnte sein, dass von den 20
analysierten mt-Haplotypen allein zehn zur Haplogruppe H gehoren. Diese Haplogruppe
lasst sich schlecht in Untergruppen einteilen, was phylogeographische Studien an dieser
Haplogruppe in Europa deutlich einschrinken (vgl. Richards & Macaulay et al. 2001,
1318, Pereira et al. im Druck). Die generelle Hiufigkeit von ca. 50% in europdischen
Bevolkerungen erschwert die Zuordnung zusétzlich. Fiir eine bessere Untergliederung
dieser Haplogruppe schlagen Pereira et al. (im Druck) vor, neben den HVR-Bereichen,
zusitzlich verschiedene SNPs im mt-Genom zu untersuchen. Hier zeigt sich, dass eine
feinere Untergliederung der Haplogruppe H moglich ist und damit regionale Urspriinge

besser festzulegen sind.
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In den Fillen der mt-Haplotypen H #2, U5Sb und U2 scheinen bestimmte
Basensubstitutionen deutlich seltener zu sein als andere Polymorphismen. Aus diesem
Grund konnten diese Haplotypen nicht gefunden oder wenige Treffer bei der
Datenbankrecherche festgestellt werden. In diesem Zusammenhang konnte eine mt-
Haplotypenanalyse regionaler Bevolkerungsgruppen aus dem Umfeld der
Lichtensteinhohle weiterfithrende Erkenntnisse bringen. LieBen sich diese seltenen
Basensubstitutionen vermehrt in diesen Gruppen nachweisen, wiirde sich zwar
zwangsldufig keine regionale Herkunft fiir den Haplotypen ergeben, aber es konnte
gezeigt werden, ob dieser noch Einfluss auf den Genpool der rezenten Bevolkerung hat.

Hieraus konnte auf mogliche Nachfahren geschlossen werden.
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6.4 Verteilungsmuster der Knochenelemente: prahistorischer Eingang und
Ablagereihenfolge der Verstorbenen in die Lichtensteinhdhle

Aufgabenstellung

Die Arbeiten zu den Verteilungsmustern der Knochen hatten zum Ziel den
Streuungsgrad der Skelettelemente von den in dieser Arbeit ermittelten Individuen zu
bestimmen. Anhand dieser Daten sollte die Bewegungsrichtung der Menschen in der
Hohle abgelesen werden, um dadurch den urspriinglichen prihistorischen Eingang zu
finden. Dariiber hinaus sollte nach einem eventuellen Muster gesucht werden, das einen
Hinweis darauf gibt, in welcher Reihenfolge die Verstorbenen in der Hohle abgelegt
wurden.

Im Folgenden werden Methoden, Probenauswahl und Ergebnisse aus den
wissenschaftlichen Studien zum Verteilungsmuster der Knochen von Croll (2005),
Girtner (2005), Klingner (2005) und MubBlick (2005) zusammengefasst. Im Anschluss
daran werden diese Daten in die eigenen Erkenntnisse zum Verteilungsmuster

eingebunden und hinsichtlich des Archédologischen Kontextes diskutiert.

Methoden und Probenauswahl

Die Zusammenfithrung der Skelettelemente erfolgte {iber den genetischen
Fingerabdruck. Die STR-Analyse wurde im Wesentlichen mit der Oktaplex-PCR
durchgefiihrt, selten wurde der Profiler Plus™ Kit verwendet. Um den Streuungsgrad
der Skelettelemente eines Individuums zu ermitteln, wurden die zu untersuchenden
Skelettelemente so ausgewdhlt, dass das Skelett iiber seine gesamte Linge belegt ist. Es
wurden Arbeiten an Calcanei (Klingner 2005), Humeri (MuBlick 2005), Radii (Girtner
2005) und Tibiae (Croll 2005) durchgefiihrt. Die Typisierungsdaten wurden dann
sowohl untereinander, als auch mit den Ergebnissen der Typisierungen der cranialen
Elemente aus dieser Studie und der Femora (Schultes 2000) abgeglichen.

Das Malf} der Streuung ergab sich iiber die Distanzen zwischen den einzelnen Elementen
eines Individuums. Diese Distanzen wurden nach einem bestimmten Modell berechnet
(s. Klingner 2005, 24-25). Dies geschah raumiibergreifend anhand des archidologischen
Quadrantenplanes (Abb.46). Die Hohle wurde bei der Grabung komplett kartiert und
jeder Knochen, der die Hohle mit den Archédologen verlie3, wurde hinsichtlich seiner

Lage und des Fundhorizontes dokumentiert.
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Die Fundorte und Quadranten der cranialen Skelettelemente sind im Anhang in Tabelle

28 aufgefiihrt.

Abbildung 46: Schematischer Quadrantenplan der Lichtensteinhohle. Ubersicht iiber die fiinf
fundfiihrenden Bereiche der Hohle. Anhand des Quadrantenplanes ist die Lage der Knochen in der
Hohle bestimmbar. Die Quadranten haben eine Seitenliinge von 50cm. In der realen Situation
iiberlappen sich Abschnitte des Bernd-Saals und der Reinhardsgrotte.

Ergebnisse

Die Ergebnisse der wissenschaftlichen Studien werden im Folgenden zusammengefasst
dargestellt.

Die Typisierungsdaten waren von unterschiedlicher Qualitit. Die Analysen zu den
Verteilungsmustern der Radii konnten keine weiterfithrenden Erkenntnisse liefern. Nur
fir einen rechten Radius (Do0393) wurde ein individualspezifisches Allelmuster
ermittelt, welches eine Zuordnung zu M1 erméglichte. Damit war die zu untersuchende
Fragestellung an den Radii nicht zu beantworten. Fiir die Tibiae gelangen 22
Zuordnungen, fir die Humeri 12 und fiir die Calcanei 20. Der GroBteil der
Zuordnungen kann iiber den genetischen Fingerabdruck als gesichert angenommen
werden. Die sicheren Zuordnungen wurden in die eigenen Tabellen 14 und 15, Seite 75

und 76 iibernommen.
Im Bernd-Saal lag der GroBteil der zugeordneten Skelettelemente gehduft auf einer

Fliche von 2m x 2,50m. Geringfiigig weniger zugeordnete Knochen konnte man auf

einer Fliache von 1,5m x 2m in der Reinhardsgrotte finden (Klingner 2005). Sehr viel
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geringer war die Anzahl in den iibrigen Hohlenabschnitten. In der Regel befanden sich
die zusammengehorenden Skelettelemente in lediglich einem Hohlenabschnitt.

Wenn die Skelettelemente nah beieinander lagen, waren sie in der Regel nicht in ihrer
anatomischen Ordnung. Die wenigen Ausnahmen wurden im Bernd-Saal gefunden.
Hier gab es zusammengehorende Skelettelemente, die sich fast in ihrer urspriinglichen
anatomisch richtigen Position befanden (Klingner 2005).

Mitunter waren Elemente iiber mehrere Hohlenabschnitte verstreut. Beispielsweise lag
der Schidel des Individuums M5 in der Fiddi-Kluft, wihrend ein Handwurzelknochen
und der Unterkiefer im Bernd-Saal geborgen wurden. Bei der Verlagerung der
Knochen, zum Teil iiber mehrere Hohlenabschnitte, ist am ehesten an eine intentionale
Verschleppung der Knochen durch die Hohlennutzer zu denken. Eine
Tierverschleppung kommt nicht in Frage, da keiner der Knochen Anzeichen von Nage-
oder Bissspuren zeigt.

Die Streuung der Skelettelemente nimmt vom Bernd-Saal iiber die Reinhardsgrotte zur
Fiddi-Kluft zu.

Abbildung 45 zeigt das Verteilungsmuster cranialer Elemente sowie rechter und linker
Femora fiir einen Ausschnitt der Reinhardsgrotte. Die Knochen wurden anhand des
Fundkataloges einem Quadranten zugewiesen, ihre Lage in den jeweiligen Quadranten

ist fiir diese Darstellung frei gewihlt.
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Abbildung 47: Schematisiertes Verteilungsmuster der cranialen Skelettelemente sowie rechter und
linker Femora fiir einen Abschnitt der Reinhardsgrotte (Seitenlinge eines Quadranten 50cm).
Farblich gleich unterlegte Kiistchen und Ziffern symbolisieren Knochenelemente, welche zu einem
Individuum gehoren. Wurde nur die Fundnummer angegeben, konnte das Skelettelement bislang
nicht zugeordnet werden. Individuen, fiir die nur eins der dargestellten Skelettelemente in diesem
Bereich gefunden wurde, sind farblich nicht gekennzeichnet.
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Der Abbildung kann entnommen werden, dass die Skelettelemente von einzelnen
Individuen, z.B. M1 und M9, nahe beieinander liegen, wogegen fiir andere Individuen,
z.B. F2, in diesem Abschnitt ausschlieBlich ein isoliertes Oberschenkelbein gefunden
wurde. Des Weiteren ist ersichtlich, dass die Unterkiefer in der Regel weit von ihrem

zugehorigen Schidel entfernt liegen.

Diskussion

Zwei mogliche Hypothesen zur Lage des préhistorischen Eingangs kommen in Betracht.
Von den Archdologen wurde die Hypothese bevorzugt, dass der prihistorische Eingang
im Bereich der geringsten Storung der Knochen zu suchen sei. Dies begriindet sich auf
der Vermutung, dass die letzten Leichen in die Nihe des Eingangs gelegt wurden, kurz
bevor man die Hohle als Kultstitte aufgab. Wire die Hohle schlieSlich seltener besucht
wurden, dann wiren die am FEingang deponierten Skelette weniger aus ihrer
anatomischen Ordnung gerissen.

Theoretisch wire jedoch eine weitere Alternative denkbar. Im Prinzip konnte der
Hohleneingang auch an der Stelle liegen, wo die Streuung am hochsten ist. In diesem
Fall wiirde die Verstreuung der Knochen aus dem stindigen Durchqueren der
Hohlennutzer resultieren, die in entferntere Bereiche der Hohle gelangen wollten.
Wurden die ersten Toten nahe dem Eingang abgelegt, hitten die Hohlennutzer iiber die
Skelette steigen miissen. Sie hitten die Knochen an die Seite gerdaumt, um dies zu

verhindern. Letztlich wiirde sich auch so eine dislozierte Lage der Knochen erkléren.

Eine klare Entscheidung zugunsten der einen oder anderen Moglichkeit konnte nicht
getroffen werden. Wiirde die von den Archdologen bevorzugte Hypothese zutreffen,
dann sollte der préhistorische Eingang in der Niahe des Bernd-Saals liegen. Diese
Moglichkeit scheint auch aus anderen Gesichtspunkten die wahrscheinlichere zu sein.

Die letzte Ausgrabungskampagne der Archédologen brachte neuere Erkenntnisse zum
prahistorischen FEinstieg. Vom Bernd-Saal aus zieht die ca. 7m lange kaminartige
Helmarsspalte nach oben. Abdriicke im Gestein zeigen hier, dass an dieser Stelle ein
Steigbaum gestanden hat (pers. Mitteilung S.Flindt). Die Helmarsspalte miindet dann in
einem Bereich, welcher in der Nihe der Heinfriedhohle liegt. Diese iiberlagert den
Bernd-Saal. Jedoch zeigen auch hier die archédologischen Arbeiten, dass ein natiirlicher
Einstieg nicht in der Heinfriedhohle liegen kann. Oberhalb der Helmarsspalte konnte

dagegen ein natiirlicher Versturz gefunden werden. Dieser ist nicht mehr passierbar,
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doch sehr wahrscheinlich miindete ein Weg auflerhalb des Berges am Hang. Es wire
denkbar, dass die Menschen iiber die Helmarspalte in die Hohle kletterten. Bis zum
jetzigen Zeitpunkt konnte dies nicht hinreichend geklart werden, ist jedoch aus der Sicht

der Archdologen zu vermuten.

Unterstiitzung erhilt diese Theorie aus einer ganz anderen Forschungsrichtung, der
forensischen Entomologie. Bei einer stichprobenartigen Kontrolle von Fundmaterial aus
dem Bernd-Saal konnten Fliegenexuvien, d.h. abgestreifte Hiaute von Fliegenlarven, der
Familie Muscidae festgestellt werden (pers. Mitteilung A. Scholten). Ein héufiger
Vertreter dieser Fliegenfamilie ist Musca domestica (=Stubenfliege). Sie ist eine der
ersten Fliegenarten” die von Aas angezogen wird (Byrd & Castner 2001, 55). Aufgrund
der Tatsache, dass sehr géingige Fliegenvertreter der Leichenfauna, z.B. Calliphoridae
(Byrd & Castner 2001, 45) in der Lichtensteinhohle komplett fehlen, muss davon
ausgegangen werden, dass die Leichen sehr schnell in die Hohle gebracht und mit
Erdreich bedeckt wurden. Muscidae ist eine der wenigen Fliegenarten, die in der Lage
ist auch mit Erdreich bedeckte Leichen zu besiedeln. Hierfiir werden die Eier auf das
Erdreich abgelegt und die Maden bohren sich nach dem Schliipfen durch das lockere
Erdreich zur Leiche (Smith 1986, 128). Dies konnte ein Grund sein, warum keine
anderen gidngigen Fliegenarten festgestellt werden konnten.

M. domestica beginnt erst bei Temperaturen zwischen 14 und 18 °C mit der Eiablage.
Die Larvenentwicklung von forensisch relevanten Fliegenarten haben bei Temperaturen
zwischen 6 — 10°C ein Minimum (Higley & Haskell 2001, 290). Die
Larvenentwicklung von M. domestica kommt dagegen bei Temperaturen unter 10°C
zum Stillstand (pers. Mitteilung A. Scholten)’.

Diese vom Normalzustand abweichenden Temperaturbedingungen konnten im Bernd-
Saal durch anhaltende Kultfeuer vorgelegen haben. Der Eingang der Hohle sollte sich
jedoch in rdumlicher Ndhe zum Bernd-Saal befunden haben, da die Fliegen nicht dem

Weg durch die Kliifte zur Leiche gefolgt wiren.

Aus dem vorliegenden Gesamtergebnis spricht daher vieles fiir einen préhistorischen

Eingang in der Ndhe des Bernd-Saals. Sehr wahrscheinlich ist dieser itiber die

2
Aas gehort nicht zur priferierten Nahrung von M. domestica, besiedelt aber alles mit einer feuchter Oberflédche.

3 Es gibt noch keine entsprechenden Isomegalendiagramme, die unter 16°C gehen. Da aber die adulte Fliege erst ab 10°C wieder
startet (vgl. Smith 1986, 126), kann dementsprechend darunter nicht oviporiert werden.
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Helmarspalte zu erreichen gewesen. Ein Leichentransport wire auf diese Weise
denkbar. Man konnte die toten Korper mit einem Seil nach unten in den Bernd-Saal
abgelassen haben. Ein Transport der Leichen iiber den 1972 entdeckten Weg wird von

den Archidologen ausgeschlossen (s. Einleitung Kap.1.1.4).

Die geringere Streuung der Knochen im Bernd-Saal konnte auch auf die
Bestattungsreihenfolge zuriickzufiihren sein. Der Bernd-Saal war nachweislich der
zentrale Kultraum der Hohle. Anfanglich wurde er kultisch rituell genutzt und in der
jingsten und letzten Nutzungsphase der Hohle diente er sicher als Grabstitte (Flindt
2001). Es ist denkbar, dass die Leichen zunéchst in diesem Abschnitt deponiert wurden.
Als die Skelette spiter nicht mehr von Sehnen zusammengehalten wurden, haben die
Hohlennutzer sie, um ,,Platz zu schaffen®, in die hinteren Hohlenbereiche transportiert
(Klingner 2005). Zum Teil blieben dabei Knochen zuriick, sodass Skelettelemente
einiger Individuen, sowohl im Bernd-Saal, als auch in anderen Hohlenabschnitten lagen.
Hierfiir konnten ebenso die deponierten Langknochenbiindel sprechen. Die
Hohlenbenutzer hitten in diesem Fall die Knochen nicht einfach an den Réndern der
Hohle zusammengeschoben, sondern sie regelrecht eingesammelt und letztendlich in

den hinteren Hohlenbereichen niedergelegt.

Es fillt auf, dass die Individuen der einzelnen Familienzweige hidufig in denselben
Bereichen der Hohle lagen. Die sieben Mitglieder des groBten Familienzweiges
(genealogische Verbindung I: F4, F5, F6, F7, F8, M8 und M16) wurden beispielsweise
ausnahmslos im Bernd-Saal geborgen. Damit liegt nur der Vater bzw. GroBvater M3
nicht bei seiner Familie. Der Bernd-Saal konnte fiir einen bestimmten, eventuell den
letzten, Zeitabschnitt als Begribnisstitte dieser Familie gedient haben.

Die Mitglieder der genealogischen Verbindung II teilen sich dagegen auf die
verschiedenen Hohlenabschnitte auf. M1, F1 und F2 wurden in der Reinhardsgrotte
geborgen, wihrend M2, F3 und M15 im Bernd-Saal und M12 in der Grabkammer
gefunden worden. Selbst die Individuen, die nicht in den Stammbaum zu integrieren
waren, verteilen sich auf die verschiedenen Hohlenabschnitte. Somit kann nicht davon
ausgegangen werden, dass ein Hohlenabschnitt ganz bestimmten Familienzweigen
vorbehalten war. Ein generelles Muster ist mit Ausnahme der Familie I nicht zu sehen.
In wie weit bei dieser Tatsache der Todeszeitpunkt eine Rolle spielt, d.h. ob die

zusammenliegenden Individuen zum selben Zeitpunkt in die Hohle gebracht wurden, ist

143



Auswertung der genetischen Daten

aus dem Muster nicht ableitbar. Durchaus denkbar wire, dass die Skelette aus den, vom
Bernd-Saal aus gesehen, hinteren Hohlenabschnitten die ersten Leichen sind, die in die
Hohle gelangten. Nachdem die Feierlichkeiten im Bernd-Saal beendigt und schlie3lich
die Weichteile vergangen waren, verlagerte man die Knochen in die hinteren Bereiche
und begann im Bernd-Saal mit neuen Bestattungszeremonien. Aus dem archdologischen
Befund konnte man ableiten, dass die Hohle iiber mehrere Generationen genutzt wurde.
Aus diesem Grund wire ein solches Vorgehen denkbar.

Es wurde jeweils eine Knochenprobe aus dem Bernd-Saal und der Reinhardsgrotte einer
C14—Datierung unterzogen, um einen konkreteren Hinweis zur zeitlichen Belegung der
beiden Hohlenabschnitte zu bekommen. Die Ergebnisse liegen zum Zeitpunkt der
Fertigstellung dieser Arbeit noch nicht vor. Bei erfolgreicher Analyse konnte ein
Mindestbelegungszeitraum der Hohle ermittelt werden sowie gezeigt werden, ob
tatsidchlich die Knochen mit der geringsten Streuung im Bernd-Saal, die wahrscheinlich
letzten niedergelegten Toten reprisentieren. Wiren nach ihrer Bestattung die rituellen
Handlungen im Bernd-Saal aufgegeben worden, hitte kein Grund mehr vorgelegen, die

Knochen aus dem Bernd-Saal in andere Hohlenabschnitte zu verlagern.
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7 Bestattungsplatz oder Menschenopferstatte?

Das abschlieBende Kapitel befasst sich mit der Fragestellung nach der Nutzungsart der
Hohle. Handelt es sich hier um einen Bestattungsplatz, eine Menschenopferstitte oder
gab es einen Nutzungswechsel? Die Interpretation der Hohlennutzung sollte einzig
hinsichtlich dieser Fragestellungen gefiihrt werden, da eine alltdgliche Nutzung der
Hohle, z.B. als Wohnstitte, liber das archdologische Fundinventar ausgeschlossen
werden kann (vgl. Schultes 2000, Flindt 2001).

Fiir die Interpretation flieBen die erhobenen Basisdaten aus dem Anthropologischen
Befund, z.B. Individualalter, Altersstruktur der Gruppe und Pathologien (s.Kap.11.1),
mit ein. Die molekulargenetischen Analysen liefern u.a. die Geschlechtsdiagnose und
die Genealogie. Letzteres ist das Kernstiick dieser Arbeit und konnte die entscheidende

Interpretationshilfe zur Nutzungsart der Lichtensteinhohle sein.

7.1 Zusammenfuhrung der Ergebnisse des Anthropologischen Befundes und

der molekulargenetischen Analysen

In dieser Studie konnte eine Mindestindividuenzahl von 40 ermittelt werden. Diese Zahl
wurde mithilfe genetischer Analysen aus einer Vielzahl verschiedener Skelettelemente
gewonnen. Die Grabungskampagnen fiir die fiinf fundfiihrenden Hohlenabschnitte sind
abgeschlossen, womit fiir diese Bereiche mit keinen weiteren Knochenfunden zu
rechnen ist.

Es ist denkbar, dass die einzelnen Knochenelemente in Unterzahlen vorliegen, z.B.
konnten fiir diese Studie lediglich 34 Unterkiefer unterschieden werden. Ebenso
erreichen auch die Skelettelemente, welche fiir die Analysen zum Verteilungsmuster
untersucht wurden (Kap.6.4), in keinem Fall die ermittelte Mindestindividuenzahl. Es
ist nicht auszuschlieBen, dass die Anzahl der Individuen bei weiteren Analysen weiter
ansteigen konnte. Dieser Anstieg sollte jedoch minimal sein, da bereits ein groBes
Spektrum des Knochenmaterials molekulargenetisch untersucht wurde.

Bei den 40 Individuen handelt es sich um 21 weibliche und 19 minnliche Individuen,
womit die Zusammensetzung der Gruppe hinsichtlich der Geschlechterrelation

ausgeglichen ist.
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Die Altersstruktur der Gruppe zeigt ein Kleinkinderdefizit im Infans I auf. Wihrend
zehn Individuen der Altersklasse Infans II zugeordnet werden konnten, lieBen sich
lediglich zwei Individuen ermitteln, welche im Ubergangsbereich zwischen Infans I und
Infans II liegen. Der reprisentierte Altersbereich liegt zwischen spatem Infans 1 (ca.
fiinf Jahre) und Senilis (ab 60Jahre). Zwischen den minnlichen und weiblichen
Individuen gibt es keine grundlegenden Abweichungen ihrer Anzahl in den jeweiligen

Altersklassen.

An den Knochen konnten keine Anzeichen von duBleren Gewalteinwirkungen
festgestellt werden. Die einzigen traumatischen Ereignisse sind hier eine verheilte
Claviculafraktur und eine Trepanation. Pathologien, welche am Knochen nachweisbar

wiren und einen moglichen Tod zur Konsequenz gehabt hitten, sind nicht vorhanden.

Die genealogischen Analysen ergaben, dass zwischen dem GroBteil der Individuen ein
komplexes Verwandtschaftsverhiltnis besteht. Es lieen sich einzelne Familiengruppen
rekonstruieren, die sich mehrheitlich uber ihre miitterlichen und viterlichen Linien zu
einer GroBfamilie verkniipfen lieBen. Lediglich fiir fiinf Frauen und einen Mann war
kein biologisches Verwandtschaftsverhiltnis zu einem anderen Individuum

nachzuweisen.

7.2 Ergebnisinterpretation und deren Einordnung in den arch&ologischen
Kontext

Der kultische Charakter der Lichtensteinhohle ist fraglos sichergestellt (Flindt 1998,
17). Dies wurde von den Archédologen aus der Lage und Form der Hohle sowie aus dem
geborgenen Fundmaterial geschlossen. Es stellt sich somit die Frage, ob die
Lichtensteinhohle als eine Art Opferstétte in Frage kommt. Die Hohle wurde gezielt fiir
die Durchfilhrung ritueller Handlungen, auch in direkter Verbindung mit der
Einbringung von Menschen, hergerichtet (Flindt 2001). Fiir die Nutzungsart der Hohle
konnen die kultischen Handlungen fiir beide Interpretationen herangezogen werden. So
konnten die Bestattungen mit begleitenden Totenritualen sowie auch die Opferungen

mit rituellen Zeremonien durchgefiihrt worden sein. Infolgedessen werden mit den
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Begriffen ,kultisch und rituell“ sowohl Bestattungsplitze als auch Opferstitten in

Verbindung gebracht.

Die Interpretation einer Hohle als Kultstitte sollte sich vor allem auf den direkten
Vergleich mit anderen Hohlenfundplitzen stiitzen, um mogliche Gemeinsamkeiten oder
Unterschiede aufzuzeigen.

Hier erscheint ein Vergleich mit Hohlen z.B. aus der Kyffthdauser Region nahe liegend,
da die Lichtensteinhohle von den Archidologen mit der Unstrutgruppe in Verbindung
gebracht wird. Hierbei handelt es sich um mindestens zwanzig, zum Teil miteinander
verbundene Hohlen und Spalten, die von 1950 — 1957 untersucht wurden. Insgesamt
lieBen sich hier ungefihr 15.000 Knochenteile von ca. 130 Menschen finden (Flindt
1998, Speitel & Walter 1999). Fiir die Hohlen im Kyffhiuser liegen klare Hinweise vor,
dass in ihnen iiber einen Zeitraum von 1000 Jahren Menschenopfer durchgefiihrt
wurden (Speitel & Walter 1999). Charakteristisch fiir die Menschenknochenfunde ist,
dass an ihnen direkte Gewalteinwirkungen zu erkennen sind. Viele dieser Menschen
wurden mit stumpfen Gerdten und Hiebwerkzeugen getotet und anschlieBend zerlegt
(Speitel & Walter 1999). Dariiber hinaus geben Schnittspuren an Gelenkenden, Wirbeln
und Rippen Hinweise auf postmortale Zerstiickelungen (Walter 1998). Ahnliche
Situationen konnten auch bei anderen Menschenopferstitten festgestellt werden. Fiir
einen neolithischen Fundkomplex wurde gezeigt, dass Schidel zertriimmert und
anschlieend die Kopfe vom Rumpf getrennt worden sind (vgl. Grimm 1956, 177).
Hinweise auf Anthropophagie, d.h. kultischen Kannibalismus, liegen sowohl fiir Hohlen
im Ith (Leiber 1998), als auch fiir die im Kyfthauser vor (Speitel & Walter 1999) und
werden von den Archdologen aus Schnitt- und Feuerspuren am Knochen abgeleitet.
Zeichen derartiger Eingriffe konnten nicht an den Knochen der Lichtensteinhohle
festgestellt werden. Ein gewaltsamer Tod einzelner Individuen kann dennoch nicht
kategorisch ausgeschlossen werden, da gleichfalls Toétungspraktiken denkbar wiren,
welche nur das Weich- nicht aber das Hartgewebe betroffen haben und daher nicht am
Skelett nachweisbar sind.

Ein weiteres Kriterium fiir eine Menschenopferstitte konnte sein, dass alle gefundenen
Individuen unverbrannt vorliegen. Weicht die Befundsituation von dem in der Region
iiblichen Bestattungsritus ab, spricht dies im Allgemeinen gegen einen
Bestattungscharakter (Flindt 1998, 16). Ebenso stellt die stark gestorte Fundsituation

der Knochen einen abweichenden Befund fiir einen Bestattungsplatz dar. Der
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Archiologie fehlen zusitzlich die fiir einen Begribnisplatz {iiblichen, typischen
Grabbeigaben. Jedoch konnten die Toten auch ganz bewusst mit ihrem Schmuck, aber
ohne grofere Beigaben in die Hohle gebracht worden sein (pers. Mitteilung S.Flindt).
Dariiber hinaus vertreten einige Archdologen die Ansicht, dass es sich bei den
unverbrannten Toten um Angehdrige einer privilegierten Schicht, z.B. Adel, Hiuptlinge
oder Priester, handeln konnte und es sich somit nicht um Opfer handelt (pers. Mitteilung

S.Flindt).

Flindt (1998, 16) nennt in seinem Katalog zur Bestimmung urgeschichtlicher
Kulthohlen das Kriterium der Normabweichungen bei Geschlechterverteilung und
Altersstruktur. Vorwiegend Frauen, Jugendliche und Kinder fielen einer rituellen
Totung zum Opfer (Grimm 1956, 177, Kuhbach 1994, 74). Fiir die Menschenopfer aus
den Kyffhiuserhohlen lie sich ein ausgeglichenes Geschlechterverhiltnis mit einem
Anteil von iiber 50% subadulter Individuen ermitteln (vgl. Schultes 2000, 113).
Ahnliches trifft fiir die Individuen der Lichtensteinhohle zu, deren Geschlechterrelation
ebenfalls nahezu ausgeglichen ist und die subadulten Individuen fast 50% der
Gesamtzahl ausmachen. Jedoch entspricht das Sterblichkeitsprofil der Lichtensteiner-
Gruppe, mit Ausnahme der fehlenden Kinder im Infans I, den Erwartungen iiber die
Sterblichkeit historischer Populationen (s. Anthropologischer Befund Kap. 11.1).

Das Fehlen der Kleinkinder deutet dabei nicht auf eine Menschenopferstitte hin. Eine
hohe Mortalitdt im Kleinkindalter, in Relation zu den Altersgruppen Infans II und
Juvenis, ist ein fiir die Mehrzahl prihistorischer und rezenter Bevolkerungen typischer
Befund (Herrmann et al. 1990). Geht man davon aus, dass die Individuen der
Lichtensteinhohle einen reprédsentativen Ausschnitt aus der Lebendbevolkerung
darstellen, sollte das Fehlen der Kleinkinder auf eine Sonderbestattung zuriickzufiihren
sein. Aus dieser Epoche ist sehr wenig zur gesellschaftlichen Stellung der Kinder
bekannt. Eine Sonderbestattung fiir Kinder scheint jedoch nichts ungewohnliches zu
sein, da fiir bronzezeitliche Gesellschaften altersdifferenzierte Behandlungen im
Grabbrauch bekannt sind. Moglich wire, dass die Kinder in einem bisher unbekannten

Abschnitt der Hohle, oder auBerhalb dieser, beigesetzt wurden.

Wenn keines der Individuen eines gewaltsamen Todes starb, dann konnten neben einem
natiirlichen Tod auch noch weitere Griinde, wie z.B. ein krankheitsbedingter Tod,

vorliegen. Am Skelettkollektiv der Lichtensteinhthle wurden genetische Analysen zur
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Bestimmung von Allelfrequenzen erbkrankheitsassoziierter Loci durchgefiihrt. Aus
diesen Studien konnte abgeleitet werden, dass die zystische Fibrose (= Mukoviszidose),
als eine der in europidischen Bevolkerungen heute hiufigsten und nicht heilbaren
Erkrankungen (Kap.11.2.4) sowie die hereditire Haemochromatose (=erbliche
Eisenspeicherkrankheit, Kap.11.2.5) nicht als Todesursache fiir die Individuen in Frage
kommen kann. Fiir die Zukunft sollte man diese Arbeiten fortsetzen, da der Nachweis
eines moglichen krankheitsbedingten Todes die Interpretation erheblich vereinfachen
wiirde.

Ein weiteres und in Betracht zu ziehendes Ereignis, welches fiir den Tod aller oder
einzelner Individuen verantwortlich sein konnte, stellt sich in Infektionskrankheiten dar.
Durch Erreger ausgeloste Erkrankungen bilden weltweit bis zum 19 Jhd. die hiufigste
Todesursache (Cohen 2000). Jedoch lassen die wenigsten Infektionskrankheiten Spuren
am  Knochen zuriick. Uber aDNA-Analysen konnte der Zugang zu
Infektionskrankheiten an historischem humanen Probenmaterial gelingen (Ubersicht in
Herrmann & Hummel 2003). Eventuell konnen damit Hinweise auf ein
epidemiologisches Ereignis geklirt werden. Dies konnte, wie im Fall der
Immunerkrankungen, weiterfiihrenden kldrenden Einfluss auf die Interpretation haben.
Zurzeit bleibt jedoch eine mogliche Todesursache fiir die Individuen unklar.
Beriicksichtigt werden sollte hierbei, dass sich iiber die Hilfte der Individuen bereits im
erwachsen Alter, bzw. ¥4 der Gesamtgruppe bereits im maturen Alter, befanden. Daher
sollte, bis zum Beweis des Gegenteils, eine natiirliche Todesursache, d.h. aus den

iblichen lebensbegrenzenden Faktoren, angenommen werden.

Aus den molekulargenetischen Verwandtschaftsanalysen gehen sicher nachgewiesene
familiagre  Strukturen hervor. In vielen Fillen liegen direkte biologische
Verwandtschaftsverhiltnisse vor, in zwei Familienzweigen sogar {ber drei
Generationen. Dariiber hinaus konnte fiir alle Kinder ein genealogischer Bezug zu
einem anderen Individuum hergestellt werden, in sieben von 12 Fillen handelt es sich
dabei um eine direkte biologische Verwandtschaft. Die Familienlinien verkniipfen die
iiberwiegende Zahl der 40 Individuen zu einer Grof3familie. Damit scheint
sichergestellt, dass Verwandtschaft ein Kriterium fiir die Belegung der
Lichtensteinhohle war (vgl. Schultes 2000, 115). Der hohe Verwandtschaftsgrad macht
es sehr plausibel, dass es sich bei der Lichtensteinhéhle um eine

Familienbegrébnisstitte handelte.
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Ein minnliches Individuum (M2) konnte ermittelt werden, das zumindest das Alter
seines Vaters erreichte (Schultes 2000). Zusitzlich ldsst die Altersstruktur in einem
Familienzweig darauf schlieBen, dass Miitter ihre Kinder iiberlebten. Aufgrund dessen
ist sichergestellt, dass die Hohle nicht zu einem punktuellen Ereignis (=Kollektivtod)
mit den Familienmitgliedern belegt worden ist. Diese Annahme wird durch den
archidologischen Befund gestirkt, da die Knochen zum Zeitpunkt der Grabungen in
unterschiedlichen Fundhorizonten lagen. Damit liegt ein ldngerer Belegungszeitraum
der Hohle vor, was ein weiteres Indiz fiir einen Bestattungsplatz ist.

Zur Uberpriifung, ob Verwandtschaft ein mogliches Opferkriterium bildete, miissten
Verwandtschaftsanalysen an den Individuen aus den Opferstitten im Kyffhiuser
durchgefiihrt werden (Schultes 2000, 113). Der archdologische Kontext hilt dagegen
eine bewusste Opferauswahl aus bestimmten Familien fiir unwahrscheinlich (Flindt

2001).

Fir die Zukunft empfiehlt es sich, alle geborgenen Skelettelemente aus der
Lichtensteinhohle auszuzidhlen. Es wire von Interesse, ob die Skelette tatsidchlich
vollstidndig in der Hohle vorhanden waren. Vor allem bei den Schéddeln konnte es sich
um ein unterreprisentiertes Skelettelement handeln, da hier nur ca. 20 nahezu intakt
gefunden wurden. Die fehlenden Schidel konnten jedoch auch stark fragmentiert in der
Hohle vorliegen, da ebenfalls einzelne Schéddelknochen, z.B. isolierte Felsenbeine, in
groBBerer Zahl vorhanden sind. Dass den Schideln ein wichtiger Stellenwert
beigemessen wurde, konnte aus deren Fundsituation abgeleitet werden. In vielen Féllen
wurden sie an sicheren Stellen entlang der Winde abgelegt (Flindt 2001, 71). Es ergibt
sich die Frage, ob sie zum Schutz vor Zerstorung an die Seiten gelegt wurden, oder ob
sie eine Rolle bei den kultischen Handlungen in der Hohle gespielt haben. Den
Schideln konnte eine wichtige Stellung bei der Interpretation in Richtung
Menschenopferstitte beigemessen werden. Nach Burkert (1972, 14) wurden Schédel
von Opfertieren aufbewahrt, als dauerhafte Zeugen der ,,Tat“ der ,Heiligung“. Aus
diesem Grund konnte das Fehlen einiger Schédel als Indiz gedeutet werden, dass sie
nach einem rituellen Akt mit aus der Hohle genommen wurden. Dies hitten die
Menschen bei einem regulidren Bestattungsplatz ihrer Familienmitglieder vermutlich

nicht getan.
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In den vorliegenden anthropologischen Ergebnissen weist vieles darauf hin, dass sich
die Fundsituation in der Lichtensteinhthle an einigen wesentlichen Punkten von
Menschenopferstitten unterscheidet. Solange nicht aufgezeigt werden kann, dass
Verwandtschaft in der Bronzezeit ein Opferkriterium darstellte, sollte die ermittelte
GroBfamilie ein deutliches und sicheres Indiz gegen die Menschenopferstitte und fiir
einen Bestattungsplatz sein. Es konnte dariiber hinaus kein Hinweis auf einen
Nutzungswechsel festgestellt werden. Dies ist begriindet in der Tatsache, dass die
Familienmitglieder in allen Hohlenbereichen zu finden waren und dass nicht verwandte
Individuen zwischen den Familienmitgliedern und nicht gesondert lagen. Von den
Archiologen selbst wird zumindest fiir die Endphase der Lichtensteinhohle die Nutzung
als  Bestattungsplatz ~ einer  sozial und  wirtschaftlich  bessergestellten

Bevolkerungsschicht angenommen.
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8 Zusammenfassung

Die prihistorische Anthropologie befasst sich mit den Lebensbedingungen und
Lebensweisen der Menschen vergangener Zeitraume. Im Fokus der anthropologischen
Forschung liegt dabei die Aufklarung verwandtschaftlicher Beziehungen von
historischen = Bevolkerungen, da  komplexe Sozialstrukturen Einblicke in
kulturhistorische Fragestellungen geben konnen. Der sichere Verwandtschaftsnachweis
gelingt in der Historischen Anthropologie, seit der Aufnahme von ancientDNA-
Analysen in die anthropologischen Arbeitsmethoden. Am Skelettkollektiv aus der
Lichtensteinhohle kann gezeigt werden, wie Ableitungen aus molekulargenetischen
Verwandtschaftsanalysen maB3geblich bei der Interpretation von anthropologischen und

archédologischen Fragestellungen helfen kénnen.

Die Lichtensteinhohle in Siidniedersachsen ist eine der herausragenden bronzezeitlichen
Fundplitze Deutschlands. In der Hohle wurden Skelettiiberreste gefunden, welche von
den Archiologen auf 3000 Jahre datiert werden konnten. Die Skelette befanden sich
nicht mehr in ihrem anatomischen Verband, sondern lagen in einem sehr stark
dislozierten Zustand vor, was die Zuordnung der Knochenelemente zu einem
bestimmten Individuum aus morphologischer Sicht nicht zulieB. Gingen die
Archiologen aufgrund der Fundsituation in der Hohle anfangs von einer rituellen
Menschenopferstitte aus, schlagen die molekulargenetischen Verwandtschaftsanalysen
ein anderes prahistorisches Geschehen vor.

In dieser Studie wurden, an vorwiegend cranialen Skelettelementen, d.h. Zihne und
Felsenbeinen, umfangreiche DNA-Typisierungen durchgefiihrt. Diese hatten zum Ziel,
die einzelnen Skelette der Lichtensteinhohle zu individualisieren und einen moglichen
verwandtschaftlichen Bezug zwischen ihnen aufzuklédren. Fiir diese Analysen wurden
etablierte forensische DNA-Markersysteme angewendet. Eine Individualisierung gelingt
sicher iiber die Bestimmung des genetischen Fingerabdrucks. Hierfiir wurden
autosomale STRs mithilfe des kommerziellen Typisierungskits AmpFlSTR®
ProfilerPlus™ und eines selbst generierten Oktaplex-Analysesystems untersucht. Die
Ergebnisse aus diesen Analysen ergaben eine Mindestindividuenzahl von 40. Dartiber
hinaus lassen sich, iiber den kodominaten Vererbungsweg der autosomalen STRs,
direkte biologische Verwandtschaften, d.h. Eltern-Kind-Verbindungen, nachweisen.

Innerhalb des Skelettkollektivs konnten so zwei Familiengruppen, mit acht und sieben
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Individuen, nachgewiesen werden, welche sich iiber drei Generationen erstrecken. In
zwel weiteren Fillen wurden sog. Defizienzfille, d.h. Familien in denen ein Elternteil
fehlt, ermittelt. Die Ergebnisse aus den autosomalen Daten werden mit zwei weiteren
Markern, welche familientypische und generationsiibergreifende Muster anzeigen,
unterstiitzt. Dabei handelt es sich um Y-chromosomale STRs und um die hypervariable
Region (=HVR) des mitochondrialen Genoms. Die Y-STR-Analysen wurden mit dem
PowerPlex® Y System Kit, die HVR-Analyse mit eigens etablierten Systemen
durchgefiihrt. Die Ergebnisse aus diesen Untersuchungen halfen bei der genealogischen
Rekonstruktion und verkniipften mehr als die Hilfte der Individuen zu -einer
GrofBfamilie. Dariiber hinaus lieen sich zwei weitere Kleingruppen identifizieren,
deren jeweilige Individuen ebenfalls in einem verwandtschaftlichen Verhiltnis, z.B.
Geschwister, zueinander stehen. Die Ergebnisse der Verwandtschaftsrekonstruktion
legen Nahe, dass die Lichtensteinhohle als Bestattungsplatz von einem weit verzweigten
Familienclan genutzt wurde. Die Authentizitidt der Ergebnisse wird dabei, durch die
Bestimmung des genetischen Fingerabdruckes, auf einem sehr hohen Niveau gesichert.
Die Aussagekraft der angewendeten genetischen Marker endete fiir die
Lichtensteinhohle nicht mit der Verwandtschaftsrekonstruktion. Die ermittelte
Verwandtschaftsstruktur der Gruppe gibt Einblicke in deren soziale Organisation. Es
konnte geschlussfolgert werden, dass die Kernfamilie, bestehend aus beiden Elternteilen
und Kindern, auch in der Bronzezeit eine herausragende Bedeutung hatte und dass fiir
die Sozialgemeinschaft das Verwandtschaftskonzept der kognaten Deszendenz
verwirklicht sein sollte.

Aus dem direkten Vergleich der Variabilitdt ihrer maternalen und paternalen Linien
konnte ein patrilokales Residenzverhalten der Gruppe bestimmt und damit auf ein
patrilokales Heiratssystem geschlossen werden. Zusitzlich konnten Hinweise zur
iiberregionalen Herkunft einzelner Familienlinien, z.B. in einem Fall nach Osteuropa,
gefunden werden.

In zusitzlichen wissenschaftlichen Projekten sind an weiteren Skelettelementen
genetische Fingerabdriicke generiert worden. Das Ziel bestand darin, die
Skelettelemente den einzelnen Individuen zuzuordnen und somit die topographische
Verteilung der Knochen in der Hohle aufzuzeigen, um Hinweise zum préhistorischen
Eingang der Hohle und zur zeitlichen Ablagereihenfolge der Toten zu finden. Es konnte
geschlussfolgert werden, dass die meisten Individuen urspriinglich im groften

Hohlenabschnitt, dem Bernd-Saal, bestattet wurden und anschliefend einige Individuen
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von dort in die hinteren Hohlenabschnitte verlagert wurden. Der urspriingliche Eingang
in die Hohe ist nach dieser Ergebnislage in der Nihe des Bernd-Saals zu vermuten. Des
Weiteren sollten hier auch die letzten Leichen niedergelegt worden sein.

Die herausragend gute DNA-Erhaltung der 3000 Jahre alten Knochen aus der
Lichtensteinhohle, die eine Analyse von chromosomalen Markern erlaubt, ermoglichte
in den letzten Jahren wissenschaftliche Studien, die das Skelettkollektiv als
herausragendes genetisches Archiv ausweisen. Neben dem immungenetischen Marker
CCRS und dem Zytokin Interleukin-6, wurden Arbeiten zur Laktose(in)toleranz,
Mukoviszidose, hereditiren Hadmochromatose und zur molekulargenetischen
Blutgruppenbestimmung durchgefiihrt. Die Zusammenfassungen dieser
Forschungsarbeiten geben einen FEinblick in die Lebensbedingungen dieser

prahistorischen Population.
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Anhang : Anthropologischer Befund

11 Anhang

11.1 Anthropologischer Befund

Die Grabungen in der Lichtensteinhohle konnten im Jahr 2006 abgeschlossen werden.
Die Archidologen gehen nicht mehr davon aus, dass in den bekannten Hohlenbereichen
noch menschliche Knochen zu finden sind (pers. Mitteilung S. Flindt). Seit der ersten
Grabungskampagne im Jahr 1993 sind anndhernd 7000 Fundnummern beschrieben
worden. Dabei reprédsentiert nicht jede Fundnummer nur ein Skelettelement. Es wurden
auch Sammeltiiten verwendet, die Knochenelemente im mittleren zweistelligen
Zahlenbereich beinhalten. Neben den menschlichen Skelettelementen lieBen sich
zusatzlich tausende tierische Knochen finden, dazu zihlen u.a. Schweine-, Rinder-,
Fuchs-, Hunde- und Fledermausknochen. Die Bearbeitung dieser Knochen oblag Dr.
R.Schoon und ist nicht Gegenstand dieser Arbeit. Jeder menschliche Knochen wurde
einzeln morphologisch begutachtet und in einem Fundkatalog aufgenommen. Neben der
Fundnummer gibt der Katalog weiterhin Auskunft iiber die Lage (Raum, Fliache und
Quadrant) sowie die jeweilige Deskription (Element, Zustand, Alter, Geschlecht und
Diskreta).

Der in diesem Kapitel vorgestellte Befund stellt einen Minimalausschnitt
anthropologischer Arbeitsmethoden dar. Er dient hier vornehmlich der Erhebung
wichtiger Basisdaten, die fiir die Verwandtschaftsanalyse oder fiir die Fragestellung zur
Nutzungsart der Hohle wichtig sind.

Sollte es sich bei den 40 Individuen um Opfer handeln, miissten sich zumindest an
einzelnen Knochen Zeichen von Gewalteinwirkung finden lassen. Schultes (2000) hatte
bereits die Knochen, die bis zum Jahr 2000 geborgen wurden, morphologisch
untersucht. Er konnte dabei keine Zeichen von Gewalteinwirkungen am Hartgewebe
feststellen. In dieser Studie wurden die seit dem Jahr 2000 ausgegrabenen Knochen auf
mogliche Spuren eines gewaltsamen Todes untersucht.

Im Folgenden werden die anthropologischen Basisdaten zum Alter, dem Geschlecht und
der Korpergroe der Individuen erhoben sowie pathologische Veridnderungen an den

Knochenelementen gesammelt.
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11.1.1 Geschlechtsdiagnose

Die morphologische Geschlechtsbestimmung beruht am menschlichen Skelett auf den
Bewertungen von Form- und Groenmerkmalen (Herrmann et al. 1990). Deskriptive
Geschlechtsmerkmale sind am Becken gut zu erkennen. Dies ist aus der Funktionalitit
des Beckens bei Frauen (Schwangerschaft und Geburt) zu erkldaren. Da die Skelette
nicht in ihrem anatomischen Verband liegen ist, ohne den genetischen Fingerabdruck zu
bestimmen, eine Zuordnung der Becken zu einzelnen Individuen nicht moglich. Daher
wurde keine morphognostische Bewertung der Becken in dieser Arbeit durchgefiihrt.
Weitere Merkmale, die auf das Geschlecht eines Individuums hinweisen, sind am
Cranium zu ermitteln. Jedoch ist auch hier nicht immer eine direkte Zuordnung moglich
gewesen. Einzelne Schidel sind zusitzlich stark fragmentiert, d.h. lediglich einzelne
geschlechtsdiskriminante Strukturen hétten bewertet werden konnen.

Wenn ein Knochen chromosomale DNA aufweist, dann kann eine sichere
Geschlechtsdiagnose unabhiingig vom Knochenelement mithilfe von
molekulargenetischen Markern erfolgen.

Die DNA-Qualitdt der Knochen aus der Lichtensteinhohle lédsst eine solche Analyse zu.
Daher geschah die Geschlechtsdiagnose molekulargenetisch. Das Verfahren wird in
Kap. 5.1 beschrieben. Die Ergebnisse der Analysen sind fiir die einzelnen Individuen in

den Tabellen 14, S.75 und 15, S.76 aufgefiihrt.

Die Geschlechtsdiagnose ergab eine ausgeglichene Geschlechterrelation. Von den 40

ermittelten Individuen sind 21 weiblichen und 19 mannlichen Geschlechts.

11.1.2 Altersdiagnose

Das Skelettalter wird u.a. durch Erndhrung, Umwelt- oder Arbeitsbelastung beeinflusst.
Daher stimmt das Skelettalter nicht immer exakt mit einem chronologischen Alter
iiberein (Hermann et al. 1990, 52). Die Einstufung geschieht daher in Altersklassen
nach Herrmann et al. (1990): Infans 1 (0-6 Jahre), Infans 2 (7-12 Jahre), Juvenis (13-
20), Adultas (20-40 Jahre), Maturitas (40-60 Jahre) und Senilis (60-®). Die weitere

Unterteilung der einzelnen Klassen geschieht durch den Zusatz friih, mittel oder spiit,
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z.B. fadult. Der Umfang der Klassen umfasst ca. sieben Jahre, d.h. ein frithadultes
Individuum ist zwischen 20 und 27 Jahre alt.

Eine morphologische Altersdiagnose kann am Skelett in der Regel iiber die komplexe
Methode (nach Ascddi & Nemeskéri 1970) erfolgen. Dabei werden vier
unterschiedliche Strukturen, die. Facies symphysialis, die proximale Femurepiphyse,
die proximale Humerusepiphyse und die Verknocherung der Schédelnédhte
(=Obliteration), nach ihren jeweiligen Stadien der Altersverdnderung bewertet. Dies ist
jedoch nur dann in Kombination méglich, wenn die einzelnen Skelettelemente eindeutig
zugeordnet werden konnen. Da dies in der Lichtensteinhohle nicht moglich ist, wurde in
der vorliegenden Arbeit auf weiterfiihrende Methoden der Altersbestimmung
zuriickgegriffen, wie sie in Hermann et al. (1990) zusammengefasst sind. Durch die
genetischen Typisierungen war es moglich mehrere Skelettelemente einzelnen
Individuen zuzuordnen. Deshalb wurde fiir jedes Individuum mindestens ein Element

ausgewihlt und mit den im Folgenden beschriebenen Methoden altersbestimmt.

Das Alter von Kindern und Jugendlichen bis 15 Jahre kann recht genau anhand ihrer
Zahnentwicklung bestimmt werden. Dabei werden vor allem der Wechsel von
Milchgebiss auf Dauergebiss sowie die Entwicklungsstadien und der Abrasionsgrad der
Zihne beurteilt. Neben der morphologischen Inspektion wurden die Ober- und
Unterkiefer radiologisch untersucht (Abb.48). Dafiir wurde der Philips BT-S2/Super
MS80-Rontgengenerator benutzt. Die
Rontgenbilder  wurden  mit  folienloser
Aufnahmetechnik erstellt, bei der die Filme
(AGFA Curix Cronex 5) direkt belichtet
werden. Die Aufnahmen wurden im freien
Betrieb durchgefiihrt, wobei die einzelnen
Belichtungswerte individuell eingestellt
wurden. Fiir die Entwicklung der Bilder wurden

. ) . Abbildung 48: Rontgenaufnahme des
folgende Zeiten eingehalten: Entwickler kindlichen Unterkiefers D02263

(TETENAL Roentogen liquid) 5min (20°C), ;ﬁ;;?;gggel:nige(:lcl::ﬁ? ;rggllfg;t;il‘f)%’
Zwischenwasserbad 1min, Fixierer (TETENAL

Roentogen Superfix) 10min, Endwasserbad 30min. Der Zahnstatus wurde dann mit der
schematischen Darstellung der Zahnentwicklung bei Hermann et al. (1990, 54)

verglichen.
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Die Altersdiagnose fiir erwachsene Individuen kann mithilfe von lichtmikroskopisch-
histologischen Methoden erfolgen. Die hier angewendeten Verfahren sind weitgehend
unabhingig vom Erhaltungszustand und der Vollstdndigkeit eines Skelettes und daher
besonders fiir das Skelettkollektiv der Lichtensteinhohle geeignet.

Eines dieser Verfahren basiert auf dem Auszdhlen von Zuwachsringen des
Zahnzementes (GroBkopf 1990). Fiir eine altersbekannte Skelettserie zeigte die
Methode eine durchschnittliche Abweichung von + 3,23 Jahren (GroBkopf 1990). Damit
eignet sich das Verfahren fiir die Einstufung in die Altersklassen. Die Vorbereitung der
Praparate und die Methode werden bei GroBkopf (1990) detailliert vorgestellt. Die
Abbildung 49A zeigt exemplarisch eine lichtmikroskopische Aufnahme eines solchen
Pridparates. Fine Altersdiagnose am menschlichen Knochen kann auch iiber die
qualitative Beurteilung von histologischen Diinnschliffen der Langknochenkompakta
erfolgen. Dafiir steht ein vereinfachtes Verfahren zur histologischen Altersdiagnose zur
Verfiigung (Hummel et. al. unverdffentlicht). Das Verfahren basiert auf einer
qualitativen Beurteilung der im Altersgang charakteristischen Verdnderungen der
Knochenbinnenstruktur. Die Untersuchungen wurden in fast allen Fillen an der

Femurkompakta vorgenommen (Abb.49B). Fir Individuum M19 geschah die

Altersdiagnose an einer Tibia. Die Anfertigung der Knochenpriparate erfolgte, wie bei

Schultes (2000) beschrieben.

Abbildung 49: (A) Zuwachsringe in der Zementschicht eines mmaturen-smaturen Individuums
(Fund Do 193, Diinnschliffpriparat, Durchlicht, ca. 270-fache VergroBierung). (B) Querschnitt
einer Knochenkompakta (periostal) in ca. 20-facher VergriéBerung. Die Knochenstruktur
entspricht einem smaturen Individuum (Fund Do 3756).

Zusitzlich zu den vorgestellten Verfahren wurde bei Langknochen die Synostose von
Epi- und Apophysen (nach Herrmann et al. 1990, Abb.3.2.1.2, 58) und bei Schideln die
Obliteration der Schidelnihte (nach Herrmann et al. 1990, 63) und der Verschluss der
Sphenobasilarfuge (Herrmann et al. 1990, 57) beurteilt.
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Die fiir die einzelnen Individuen ermittelten Altersklassen sind in Tabelle 27, S. 183

aufgefiihrt. Die Altersverteilung ist in Tabelle 26, S.179 dargestellt. Wenn fiir ein

Individuum ein Alter ermittelt wurde, welches zwischen zwei Altersklassen liegt, z.B.

sadult-fmatur, dann wurde dieses Individuum mit halber Wertigkeit beiden Klassen

zugewiesen (vgl. Schultes 2000, 18). Konnte hingegen nur eine Altersangabe ohne

genauere Differenzierung ermittelt werden, z.B. adult, dann wurde das Individuum mit

der Umrechnungsformel 0,3 — 0,4 — 0,3 auf die Altersklasse verteilt. Aus diesem Grund

konnen sich in der Tabelle ungerade Werte ergeben.

Tabelle 26: Sterblichkeitsverteilung der ménnlichen und weiblichen Individuen

aus der Lichtensteinhohle auf die Altersklassen.

weibliche Individuen | ménnliche Individuen >
infans [ - 1 1
infans II 4 7 11
juvenis 3,5 0,5 4
fadult 1,1 1,3 2,4
madult 43 2,9 7,2
sadult 1,6 1,3 2,9
fmatur 2 2 4
mmatur 2 1 3
smatur 1,5 2 3,5
senil 1 - 1
40

Die Ergebnisse aus Tabelle 26 sind in Abbildung 50 graphisch dargestellt. Die

ermittelten Altersklassen fiir die einzelnen Individuen sind in Tabelle 27, S.183

aufgefiihrt.

-
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Abbildung 50: Verteilung der Sterblichkeit der Individuen aus der
Lichtensteinhohle auf die Altersklassen. Abkiirzungen der Altersklassen INF
I = Infans I, INF II = Infans II, Juv = Juvenis, FAD, MAD, SAD = friihes,
mittleres und spites Adultas, FMAT, MMAT, SMAT = friihes, mittleres und

spites Maturitas, SEN = Senilis.
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Abbildung 50 ist zu entnehmen, dass hier ein scheinbarer Sterbegipfel in der
Altersklasse Infans II vorliegt. Individuen der Altersklasse Infans I fehlen nahezu
vollstandig (s.u.). Die ergab, dass kein Kind unter fiinf Jahren in den bekannten
Hohlenabschnitten lag. Die Sterbehdufigkeit der Erwachsenen verteilt sich gleichmiBig,
wobei ein Anstieg in der Altersklasse Mitteladult zu beobachten ist. Die
Sterblichkeitsrate der Frauen in der Altersstufe Adultas konnte in Verbindung mit einem
gesteigerten Mortalitétsrisiko bei Schwangerschaft und Geburt stehen (Herrmann et al.
1990).

Die Geschlechterrelation in den Altersklassen ist mit Ausnahme der subadulten
Individuen ausgeglichen. Geschlechterstudien an rezenten Populationen zeigen, dass die
Mortalitédtsrate der mannlichen Individuen insbesondere in den jiingeren Altersklassen
im Gegensatz zu den weiblichen Individuen hoher ist (Kraemer 2000). Fiir das
Mittelalter konnte gezeigt werden, dass haufig dltere Kinder und Jugendliche zu Tode
kamen (vgl. Siemoneit 1996, 348). Dieses wird u.a. auf eine relativ friihe Einbeziehung
der Kinder in den Arbeitsprozess zuriickgefiihrt.

Aus der Urnenfelderzeit sind relevante demographische Erhebungen selten. Aus der
Region um die Lichtensteinhdhle fehlen groBere Stichproben vollstindig. Um einen
ungefihren Eindruck iiber die Binnenstruktur einer jungbronzezeitlichen Population zu
bekommen, wurden die Ergebnisse der Lichtensteinhohle mit den Daten von 63
Individuen aus Neumiinster-Oberjorn I, (Schutkowski & Hummel 1991, 143)
verglichen (Abb.51).

25

20 |\

\ — Lichtensteinhohle

A

10 / \ —— Neumilinster-
Oberjorn |

. / /\\\?\>§

INFI INFIIL JUVv FAD MAD SAD FMAT MMAT SMAT SEN

Abbildung 51: Vergleich der Sterblichkeitsprofile der Lichtensteinhéhle und dem
jungbronzezeitlichen Urnenfeld Neumiinster-Oberjorn 1. Die x-Achse gibt die
Altersklasse an, die y-Achse die Anzahl der Individuen (n). Abkiirzungen der
Altersklassen siehe Abb. 50.
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Bei der Beurteilung der Daten muss beriicksichtigt werden, dass es sich bei der
Population von Neumiinster-Oberjorn I um Leichenbrandbestimmungen handelt. Durch
die sehr anspruchsvolle Grabungssituation bei Leichenbrandfunden ist grundsitzlich
nicht mit groler Sicherheit zu sagen, ob alles anthropologisch Relevante auch gesichert
worden ist. Je nach Qualitit der Uberlieferung des Leichenbrandes sind auch Alters-
und Geschlechtsbestimmungen mit Vorsicht zu bewerten.

Im Wesentlichen unterscheiden sich die Sterblichkeitsprofile der beiden Fundplitze nur
in der Altersklasse Infans I. An dieser Stelle weichen sie jedoch signifikant voneinander
ab. Historische Bevolkerungen weisen in der Regel eine hohe Kindersterblichkeit auf.
Im Vergleich zur Kindersterblichkeit im Infans I ist die Sterblichkeit in den
Altersgruppen Infans II und Juvenis deutlich geringer (Herrmann et al. 1990, 308). Dies
sollte auch fiir die Bronzezeit gelten. Diese Epoche fillt in die Spite Warmzeit, d.h.
feuchtes und kiihles Klima wurde von warmem und trockenem abgelost. In der
Jungbronzezeit kam es teilweise zu regelrechten Diirreperioden (Jockenhovel 1994, 30).
Mangelhafte Erndhrung fiihrte insbesondere im Siduglings- und Kleinkinderalter zu
einer hohen Kindersterblichkeitsrate (Schultz 1994, 17). Vor allem der Ubergang von
der Muttermilch zur erwachsenen Nahrung konnte Unvertriglichkeitsreaktionen
hervorgerufen haben, welche nicht selten zum Tod fiihrten (Schultz 1994, 17). In einer
frithbronzezeitlichen Population aus der Slowakei verstarben beispielsweise 15% der
Kinder vor Erreichen des zweiten Lebensjahres (Schultz 1994, 17).

Das Sterblichkeitsprofil der Lichtensteiner-Gruppe entspricht, mit Ausnahme der
fehlenden Kinder im Infans I, den Erwartungen iiber die Sterblichkeit historischer
Populationen. Paldodemographische Aussagen zur Sterblichkeitsverteilung der Gruppe
sollten aber mit grofter Vorsicht vorgenommen werden, da es sich hier um eine
Sonderbestattung mit iiberwiegend verwandten Individuen handelt. Aus diesem Grund
verliert die Lichtensteinhohle ihre demographische Relevanz. Als eine mogliche
Erkldarung fiir den geringen Anteil an Kindern der Altersklasse Infans I wird eine
Bestattung an einem bisher nicht bekannten Ort angenommen. Andernfalls hitte man
bei der Befundung zumindest vereinzelt Knochen dieser Kinder finden miissen. Es gibt
keinen Grund anzunehmen, dass sie in der Hohle schneller vergangen wéren, als

beispielsweise die kndchernen Reste von Kindern der Altersklasse Infans II.
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11.1.3 Schatzung der Kérperhdhe

Die Schitzung der Korperhohe erfolgt an einem Langknochen, in der Regel an einem
Femur. Dabei wird davon ausgegangen, dass die Linge des jeweiligen Skelettelementes
in einem regelhaften Verhiltnis zur Korperhohe steht (Hermann et al. 1990, 91). Die
existierenden Formeln zur Bestimmung der Korperhohe haben jedoch nur
Schitzcharakter. Fiir die Rekonstruktion der Korperhohe erwachsener Individuen
wurden die Formeln von Pearson (1899) angewendet. Seit dem letzten Jahrhundert hat
sich die Entwicklung der korperlichen Reifung beschleunigt (=sdkulare Akzeleration).
Die Formeln nach Pearson (1899) beziehen sich auf Daten die vor diesem Wandel
erhoben wurden und sind daher fiir prihistorische Bevolkerungen am besten geeignet.
Fiir die Schitzung der Korperhohe bei nicht erwachsenen Individuen wurden die
Formeln nach Telkkai et al. (1962) herangezogen.

Eine Korperhohenschidtzung konnte nicht fiir alle 40 Individuen vorgenommen werden,
da nicht fiir jedes Individuum das reprédsentative Femur bekannt ist und zum Teil die
Femora auch zu stark fragmentiert sind. In einem Fall gelang es auf eine Tibia
zuriickzugreifen (M19). In Tabelle 27 sind die Schitzungen fiir 19 Individuen
angegeben.

Fiir bronzezeitliche Bevolkerungen zeigen Untersuchungen an Skelettserien, dass
Minner Korperhohen zwischen 169,5 und 170,4 cm erreichten, die mittlere Korperhohe
der Frauen betrug ca. 160cm (z.B. Schulz 1994, 15, Siemoneit 1996, 343). Die in der
Lichtensteinhohle ermittelten Korperhohenschidtzungen fiir erwachsene Ménner liegen
genau in dem angegebenen Bereich. Auch die Frauen weisen iiberwiegend Gro3en um
die 160cm auf. Ausnahme bildet Individuum F5. Sie ist mit ca. 1,50m deutlich kleiner.
Fiir lediglich vier Kinder (F7, M4, M6 und MI11) kann eine Schitzung zu ihren
Korperhohen gemacht werden. Sie wurden alle der Altersklasse Infans II zugeordnet.
Wihrend fiir F7 und M6 iiber den Zahnstatus eine recht genaue Altersangabe gelang,
konnte fir M4 und MI11 nur die Altersklasse angegeben werden. Hiihne-Osterloh
(1987) fiihrte an Skeletten subadulter Individuen eines Hochmittelalterlichen
Skelettkollektives u.a. Korperhohenschiatzung durch. Dabei beriicksichtigte sie u.a. die
Berechnungsformeln anhand des Femur nach Telkkd et al. (1962). Fir den
Altersbereich zwischen 8-9 Jahre ergab sich eine durchschnittliche Korperhohe von

115,4 £ 4,1 cm (Hiithne-Osterloh 1987, 26). Das Individuum M6 wurde auf ca. 8 Jahre

eingestuft und weist eine Korperhohe von 115,3 + 5,3cm und fiir F7 wurde ein Alter
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von ca. 9 Jahre und eine Korperhthe von 122,6 £ 4,1cm festgelegt. Damit liegen die
hier ermittelten Werte fiir die beiden Kinder im Bereich des mittelalterlichen
Skelettkollektives. Fiir M11 konnte nur der Altersbereich Infans 2 angegeben werden.
Die Korperhohenschitzung ergab 112,6 £ 5,3cm. Die Korperhohe lidsst darauf
schlieBen, dass dieses Kind eher dem frithen Infans II zugerechnet werden kann.
Dagegen muss man aufgrund der Korperhohe von M4 (135,6 = 5,3cm) am
wahrscheinlichsten vom spéten Infans II ausgehen.

Bei diesen Aussagen sollte man jedoch beriicksichtigen, dass krankheitsbedingte
Belastungen sich in der Grofenentwicklung bemerkbar machen konnen, sowie

individuelle Korperhohenunterschiede moglich sind.

Tabelle 27: Gesamtiibersicht der ermittelten Daten zum Geschlecht (F=female, M =male), dem
Alter, und der Korperhohenschitzung.

Ne Altersstadium Korperhéhen- | Ne Altersstadium Korperhéhen-
schéatzung schatzung

F1 senil’ 162+33cm | Ml smatur” 172,3 +3,3cm
F2 adult' 159,5+3,4cm | M2 mmatur-smatur 174 + 3,3cm
F3 inf2 ca.7].2 M3 mmat-smat’ 172,5 +3,3cm
F4 mmatur-smatur’ M4 infans2 ' 135,6 £ 5,3cm
F5 smatur” 1503+3,3cm | M5 adult’ 172,5+3,5cm
F6 | sjuvenil 16-18]."" | 146,6 +3,3cm | M6 infans2 ca.8J.~ 1153 + 5,3cm
F7 infans2 ca.9J.” 122,6 +4,1cm | M7 infans 2 ca.10J.~

F8 adult’ M8 sinfans1-finfans2 ca.

6-71.°

F9 | juvenil 15-181."* | 142,8+6,8cm | M9 sadult-fmatur’” 170 + 3,3cm
F10 madult’ M10 madult'”

F11 mmatur’ Ml11 infans2' 112,6 £5,3cm
F12 sadult-fmatur’ MI12 infans2 ca.9J.”

F13 fmatur”’ 1604 +3,3cm | MI3 juvenil-fadult”

Fl14 madult’” 159,4+3,3cm | Ml14 fadult-madult’

FI15 | sjuvenil-fadult’ M15 infans2 ca.8J.”

F16 fmatur-mmatur’ M16 infans1- infans2’

F17 madult’ 155,5+3,3cm | M17 madult’

F18 madult-sadult’ 163,3+3,3cm | MI8 fmatur’
F19 sjuvenill M19 sadult-fmatur’ 169,2 + 3,5cm
F20 infans2 ca.7]J.”
F21 infans2 ca.8J.”

Legende: Die Altersdiagnose geschah durch : ' = eine histologische Altersdiagnose am Knochen,
’=den Zahnstatus, * = das Auszihlen von Zuwachsringen im Zahnzement, * = die Beurteilung der
Obliteration der Schidelnihte, > = dem morphologischen Vergleich an altersbekannten
Gegenstiicken. Fiir die Individuen F1, M13 und M17 wurden die Ergebnisse der histologischen
Altersbestimmung aus der Arbeit von Schultes (2000) iibernommen.
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11.1.4 Erhaltungszustand der Knochen, anatomische Varianten und
Pathologien

Der ermittelte Erhaltungszustand der Knochen, die seit 2000 geborgen wurden, fiigt sich
nahtlos an dem von Schultes (2000) festgestellten Befund an. Der Fragmentierungsgrad
der Knochen ist verhiltnismédBig gering. Vereinzelnd weisen die Knochen einen
starkeren Dekompositionsgrad auf.

Im Rahmen dieser Arbeit lieBen sich an den untersuchten Schideln anatomische
Varianten feststellen, welche auch als epigenetische Merkmale oder Discreta bezeichnet
werden. Unter diesem Begriff versteht man kleinrdumige, diskontinuierlich variierende,
morphologische Merkmale (Rosing 1982). An dieser Stelle soll jedoch nur ein Auszug
aus dem Formenspektrum gegeben werden. Es konnte unter anderen eine persistierende
Sutura metopica, Wormsche Knochen, GefidBimpressionen auf den Ossa frontale sowie

eine Facies condylaris bipartia festgestellt werden (Abb.52).

Do 1046

Abbildung 52: Anatomische Varianten am Schidel (1-4, jeweils durch Pfeile gekennzeichnet):
Frontalansicht von DoE37 mit persistierender Sutura metopica (1), Occipitalansicht von Do1046
mit Wormschen Knochen (2); Basalansicht von Do65 mit Facies condylaris bipartita (3) ; Frontal-
/Lateralansicht von D05516 mit einer GefaBSimpression im Os frontale (4).
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Fir Discreta wird angenommen, dass sie fiir einen Verwandtschaftsnachweis
herangezogen werden konnen. Die Aussagekraft einer molekulargenetischen
Untersuchung ist ungleich hoher und wenn moglich immer vorzuziehen. Deshalb
basieren die in dieser Arbeit aufgestellten verwandtschaftlichen Beziehungen
ausschlieBlich auf molekulargenetischen Methoden.

Nur Wormsche Knochen kommen in Verbindung mit Pathologien vor. Intracranielle
Drucksteigerungen, die iiber einen ldngeren Zeitraum vorliegen, konnen z.B. zum
Ausbilden solcher Knocheninseln fithren (Herrmann et al. 1990, 112, Ortner und
Putschar 1985). Ein Hinweis darauf, dass ein erhohter intracranieller Druck bei einem
Individuum pathologisch wurde, konnte durch andere morphologische Merkmale nicht

bestétigt werden.

Vereinzelt konnten Pathologien festgestellt werden, wovon jedoch keine als
Todesursache in Frage kommt. Im Folgenden werden die Ergebnisse kurz
zusammengefasst.

Die Untersuchungen ergaben keinen Hinweis auf Traumata. Dieser, fiir die Ansprache
als Menschenopferstitte, wichtige Sachverhalt konnte abschlieBend in der Hohle nicht
festgestellt werden.

Schultes (2000, 19) beschreibt eine Knochenfraktur an einer Clavicula (Do 1474). Diese
Fraktur scheint die einzige Verletzung dieser Art an den Knochen zu sein.

An einem kindlichen Schidelfragment (Do78, Abb.53) konnte eine Trepanation
festgestellt werden (Schultes 2000, 20).

Abbildung 53: Linkes Os temporale von Fund Do 78 mit
einer Trepanation.
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Trepanationen sind intendierte Eroffnungen des Schédels und stellen rituelle oder
therapeutische Eingriffe dar (Herrmann et al. 1990, 120). Sie sind fiir préhistorische
Epochen nicht ungewohnlich. In Europa konnten solche FEingriffe bereits im
Mesolithikum festgestellt werden (Aufderheide & Rodriguez-Martin 1998, 31). Bei
vielen bronzezeitlich, europdischen Populationen sind Trepanationen ebenfalls
nachgewiesen worden (Schulz 1994, 15). Bei 90% der Fille handelt es sich um gezielte
Eingriffe, denen ein Trauma voranging. Die Uberlebenswahrscheinlichkeiten einer
Trepanation liegen bei untersuchten prihistorischen Populationen bei ca. 50%
(Aufderheide & Rodriguez-Martin 1998, 33). Auch das Kind aus der Lichtensteinhohle
muss den Eingriff iiberlebt haben, da der Knochen Heilungsprozesse aufweist (Schultes
2000, 20).

Alle vorhandenen Schidel wurden auf weitere Trepanationsereignisse untersucht. An
einem Schidel (Do 3757) wurde ein Lochdefekt im Os occipitale festgestellt. Hierbei
konnte es sich vielleicht um einen intendierten Eingriff handeln. Aufgrund einer starken
und nicht zerstérungsfrei zu entfernenden Ubersinterung konnte dies morphologisch
nicht geklart werden. In einer Magisterarbeit (Stauch 2006) wurde versucht, iiber den
genetischen Fingerabdruck, weitere Skelettelemente zu den beiden Funden (Do78 und
Do3757) aufzukldaren. An diese Untersuchungen hitte sich eine CGH-Analyse (engl.
comparative genome hybridization; z.B. Kallioniemi et al. 1992) anschlieBen lassen.
Damit hitten sich Hinweise ergeben konnen, ob die Trepanationen auf mogliche
Chromosomenanomalien und den damit verbundenen Pathologien zuriickzufiihren sind.
Fiir eine Probe der Lichtensteinhohle konnte diese Technik, im Zusammenhang mit der
Authentifizierung von aDNA, bereits erfolgreich angewendet werden (Hummel et al.
1999b). Da bei dieser Technik kein Vermehrungsschritt genomischer DNA
durchgefiihrt wird, werden grofere Mengen an Probenmaterial benétigt. Fiir den Fund
Do78 konnte kein genetischer Fingerabdruck ermittelt werden und damit lie sich auch
kein weiteres Skelettelement zuordnen. Fiir Do3757 lieB sich nur mit geringer
Wabhrscheinlichkeit eine rechte Tibia zuordnen. Sollten in weiteren Studien noch
Skelettelemente sicher zugeordnet werden, dann empfiehlt sich die Durchfiihrung einer
CGH-Analyse. Die Tatsache, dass bei Do78 eine gesicherte Trepanation vorliegt,
konnte dafiir sprechen, dass es sich bei dem Lochdefekt des Schiddels Do3757 ebenfalls
um eine Trepanation handelt (Stauch 2006).

Weitere lochartige Strukturen, die an Schiddeln gefunden wurden, sind sdmtlich auf

liegezeitbedingte Substanzverluste zuriickzufiihren.
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Die Kinder aus der Lichtensteinhohle

konnten durch Nahrungsmangel oder

Nihrstoffdefizit verstorben sein. Zusitzlich fordern diese Mangelzustinde das Auftreten

von Infektionskrankheiten, die ebenfalls als Todesursache in Betracht kommen.

Sowohl = Mangelernihrung  als  auch
Infektionskrankheiten (z.B. Grippe und
Masern) konnen — wachstumshemmende
Stresssituationen darstellen. Diese konnen in
Form von Harris-Linien am  Skelett
nachgewiesen werden. Dabei handelt es sich
um transversal verlaufende, rontgendichte
Linien, die an den Enden der Langknochen
auftreten (Aufderheide & Rodriguez-Martin
1998, 33). Sie werden mithilfe der
Rontgentechnik dargestellt. Thre Entstehung
korreliert mit der hochsten Wachstumsrate
in der Kindheit. Mit zunehmenden Alter ist
es moglich, dass Harris-Linien wieder
zuriickgebildet werden. Es wurden die
intakten distalen Enden von 16 linken
Femora gerontgt. Die restlichen Femora
eigneten sich aufgrund der starken
Fragmentierung im Epiphysenbereich nicht
fiir diese Analyse. Die Durchfiihrung der
Rontgenanalyse geschah wie in Kap. 11.1.2

beschrieben. Lediglich bei einem

Abbildung 54: Frontalansicht (Radiologie) des
linken Femur Do02030 mit Harris-Linien im
distalen Femurende (durch Pfeile
gekenzeichnet). In der Diaphyse ist deutlich die
Beprobung des Femurs fiir die DNA-Analyse
zu sehen. Die Rontgeneinstellungen waren wie
bei Abb. 46 beschrieben.

Individuum der Altersklasse Infans II konnten Harris-Linien nachgewiesen werden

(Abb.54). Fiir dieses Kind konnte eine Mangelerndhrung oder eine Infektionskrankheit

iber einen ldangeren Zeitraum vorgelegen haben. Das Fehlen dieser Strukturen bei den

anderen untersuchten Individuen deutet darauf hin, dass deren Gesundheitszustand

mehrheitlich gut war und sie nicht unter wachstumshemmenden Stresssituationen

standen.

Das pathologische Symptom Cribra orbitalia konnte am Schidel des 6-7 Jahre alten
Jungen M8 (Fundnr. Do 3757) festgestellt werden (Abb.55). Cribra orbitalia wird als

Stoffwechselerkrankung eingestuft und wird vorwiegend auf Eisen- bzw. Vitamin C-
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Mangel zuriickgefiihrt, kann aber auch mit dem Befall von Endoparasiten in
Verbindung gebracht werden (Schutkowski und Grupe 1997). Sie ist durch Porosititen
im Orbitadach zu erkennen und ist bei préahistorischen und historischen Skelettfunden,
insbesondere bei Kindern, héufig festzustellen (Schutkowski und Gruppe 1997). Der
Ausprigungsgrad ist bei diesem Kind allerdings gering, sodass eine Beeintriachtigung zu

Lebzeiten auszuschliefen ist.

Abbildung 55: Cribra orbitalia in der Augenhdéhle
des Schiidels Do3757 (durch Pfeil gekennzeichnet).

An den Zihnen und den Zahnhalteapparaten der bronzezeitlichen Individuen konnten
vereinzelte Pathologien festgestellt werden. Dabei handelt es sich im Wesentlichen um
Parodontose und Karies (Abb.56). Dariiber hinaus konnte vereinzelt eine Zahnunterzahl

beobachtet werden.

Do 1172

Abbildung 56: Pathologische Verinderungen an den Zihnen und am
Zahnhalteapparat: Lateralansicht Do 1172 mit Karies (1), Lateralansicht Do 38 mit
Parodontitis ( jeweils durch Pfeile gekennzeichnet).

An den Zahnhalteapparaten der dlteren Individuen konnte zum Teil altersbedingter
Zahnverlust festgestellt werden. Dies ist als physiologischer Gebrauchsverlust

anzusehen.
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11.2 Die Lichtensteinhdhle als biologisch-genetisches Archiv

Aufgrund der auBergewohnlich guten DNA-Erhaltung kann die Lichtensteinhohle als
biologisch-genetisches Archiv begriffen werden. In den letzten Jahren wurden an den
Knochen weitere umfangreiche wissenschaftliche Projekte durchgefiihrt.

Die vorgestellten Forschungsarbeiten zeigen den Bezug zu wichtigen anthropologischen
Fragestellungen. Weiterhin geben sie Einsichten in die Lebensbedingungen der
Lichtensteiner-Gruppe in der Bronzezeit. Insbesondere die Studien an dem
immungenetischen Marker CCRS, dem Zytokin Interleukin-6 und der Himochromatose
zeigen, dass mithilfe von aDNA-Analysen ein direkter Bezug zu modernsten
Forschungsthemen hergestellt werden kann. In den einzelnen Unterkapiteln werden die
Forschungsberichte zusammengefasst. Am Abschluss werden die Ergebnisse zusammen

graphisch dargestellt (Abb.57 und 58).

11.2.1 ABO-Blutgruppen

Die weltweite unterschiedliche Verteilung der ABO-Allelfrequenzen ldsst darauf
schlieBen, dass selektive Driicke fiir die Entstehung der ABO-Blutgruppen
verantwortlich sein konnen. Es ist bekannt, dass die ABO-Blutgruppen in Verbindung
mit menschlichen Infektionskrankheiten stehen. Beispielsweise scheinen Triger der
Blutgruppe 0O ein deutlich erhohtes Morbiditits- und Mortalitétsrisiko bei
Infektionskrankheiten wie der Cholera aufzuweisen (z.B. Faruque et al. 1994). Das
heifit, sie zeigen deutlich schwerere Krankheitsverldufe und haben ein hoheres Risiko an
den Begleiterscheinungen der Krankheit zu sterben. Blutgruppenbestimmungen kénnten
sich damit fiir die Anthropologie eignen, Hinweise auf epidemiologische Ereignisse in
historischen Fundkollektiven zu erbringen.

Es bedarf geeigneter Analysesysteme, um solche Untersuchungen auch an historischem
Probenmaterial durchfithren zu kénnen. Serologisch lassen sich die Blutgruppen allein
phinotypisch bestimmen. AuBlerdem sind diese Untersuchungen sehr vom
Erhaltungszustand des  Probenmaterials  abhingig (vgl. Hummel 2003).
Molekulargenetisch konnen die Blutgruppen dagegen sicher auf Genotypenniveau
bestimmt werden. Aus diesem Grund wurde u.a. an den Knochen der Lichtensteinhthle

ein Analysesystem zur Blutgruppenbestimmung an degradierter aDNA etabliert
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(Hummel et al. 2002, Hummel 2003). Damit ist es moglich die Blutgruppenallele A, B,
01, 01y und 0, auch an sehr alten Probenmaterial nachzuweisen.

Die Blutgruppen konnen auch fiir die Verwandtschaftsanalysen von groflem Interesse
sein. Da ein Kind jeweils ein Allel von seinen Eltern vererbt bekommt, eignen sie sich
fiir den Nachweis direkter Verwandtschaft.

Mithilfe der Blutgruppenanalyse konnte das vermutete enge verwandtschaftliche
Verhéltnis zwischen Individuum F9 und M11 (s. Kap.6.1.2, Abb.40) weiter gefestigt
werden. F9 weist die Blutgruppe A/0;y und M11 0;,/0,, auf. Damit teilen sie sich das
Allel 0;y, und eine Geschwisterschaft wird wahrscheinlicher (Hummel 2003). Fiir die
zweite angesprochene Variante einer verwandtschaftlichen Beziehung, d.h. einer
Mutterschaft von F9 zu M11, die aufgrund des Alters von F9 ausgeschlossen wurde (s.
Kap. 6.1.2), bietet das Ergebnis hier ebenfalls keine Losungsmoglichkeit.

Neben dem hier geschilderten Fall liegen noch weitere Blutgruppenergebnisse fiir nah
verwandte Individuen vor. Sdmtliche Ergebnisse stehen im Einklang mit der in dieser

Arbeit aufgestellten Genealogie.

11.2.2 Immungenetischer Marker CCR5

Der humane CCRS5-Rezeptor (cysteine-cysteine-linked chemokine receptor 5) ist ein
Zelloberflachenrezeptor und spielt eine wichtige Rolle bei inflammatorischen Prozessen
des Immunsystems (z.B. Raport et al. 1996). Eine 32 bp umfassende Deletion im Gen
fiir den Rezeptor (A32CCRS) bewirkt, dass dieser nicht an der Zelloberfldche exprimiert
wird. Im homozygoten Zustand verschafft u.a. das A32CCRS Allel seinen Trigern fast
vollstandige genetische Immunitdt gegen den HIV-Virus und der heterozygote Status
fiihrt zum langsameren Fortschreiten der Immunschwichekrankheit AIDS (z.B. Dean et
al. 1996). Angenommen wird, dass das Auftreten des Mutationsereignisses auf ein
einmaliges Ereignis in historischer Zeit zuriickzufiihren ist und dass der Ursprung der
Mutation in Nordosteuropa liegt (Libert et al. 1998). Die Allelfrequenzen des A32-
Allels zeigen einen deutlichen Nord-Siid-Gradienten (Stephens et al. 1998). Das
Allelalter wurde von Stephens (1998) auf 700 Jahre geschitzt. Anhand der
Lichtensteiner Individuen wurde untersucht, wie hiufig das Auftreten des A32-Allel in
dem bronzezeitlichen Skelettkollektiv ist (Schmidt 2004, Hummel et al. 2005). Es

konnte gezeigt werden, dass die Mutationsform A32 bereits in der Bronzezeit mit
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dhnlich hohen Frequenzen wie in heutiger Zeit pridsent war. Damit miissen die
Altersschitzungen fiir A32 korrigiert werden.

Fiir vier von 17 getesteten Individuen konnte der heterozygote Zustand festgestellt
werden. Dabei handelt es sich erneut um die beiden Individuen F9 und M11, sowie
deren mutmaBlicher Onkel M10 und ein weiteres nicht in der Genealogie befindliches
weibliches Individuum (F14).

Damit wird die Verbindung der Geschwister weiter gestirkt und das
verwandtschaftliche Verhiltnis zu M10 immer wahrscheinlicher. Interessant ist in
diesem Zusammenhang die regionale Herkunft dieser vier Individuen. Fiir den Y-
Haplotyp von M10 und seines vermutlichen Neffen M11, konnte gezeigt werden, dass
der Y-Haplotyp seinen Ursprung in Nordosteuropa haben konnte. Damit ldge hier ein
Hinweis auf den vermuteten Ursprung der Deletion vor. Auch fiir das weibliche
Individuum F14 konnte mit ihrem mt-Haplotyp J1b1 ein solcher Hinweis vorliegen. Die
gleiche HVR I-Sequenzabfolge konnte zumindest auch mehrfach in siidsibirischen
Populationen nachgewiesen werden (Derenko et al. 2002). Damit hétten zumindest die
viterlichen bzw. miitterlichen Linien fiir alle vier Treffer einen moglichen Ursprung

ostlich von Mitteleuropa.

11.2.3 Laktose(in)toleranz

Fiir 27 Skelettproben konnte der Laktosegenotyp erfolgreich bestimmt werden (Fulge
2005). Aus dem Normalzustand der Laktoseintoleranz, d.h. Milchzucker-
unvertriaglichkeit, entwickelte sich die Laktosetoleranz. Zwei Theorien zur Entstehung
der Vertriglichkeit existieren dabei. Die eine sieht die Laktosetoleranz parallel zur
Sesshaftwerdung des Menschen vor 10.000-8.000 Jahren mit Ursprung im Nahen Osten
(Cavalli-Sforza 1990), wihrend eine andere den Ursprung vor 4.500-3.500 Jahren mit
Nomadenvolker aus dem Ural in Zusammenhang bringt (Kaiser 2004).

Ziel der Arbeit von Fulge (2005) war es, dem Ursprung der Laktosetoleranz néher zu
kommen. Die Knochen aus der Lichtensteinhohle eignen sich fiir diese Art der
Untersuchung, da zum Zeitpunkt der Hohlennutzung zum einen die Sesshaftwerdung
der Menschen abgeschlossen war und zum anderen in der Hohle =zahlreiche
Rinderknochen gefunden wurden. Letzteres wirft die Frage auf, ob die Gruppe nur das
Fleisch der Rinder gegessen hat, oder ob es ihnen prinzipiell auch moglich war, die

Milch der Rinder fiir eine hohere Proteinzufuhr zu verwerten.
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Untersucht wurde ein C/T-Polymorphismus der 13910 Basenpaare vom 57-Ende des
Lactasegens entfernt liegt (Chromosom 2). Dieser SNP (single nucleotide
polymorphism) ist an das Gen gekoppelt (Enattah et al. 2002). Die Laktosetoleranz wird
autosomal dominant vererbt, d.h. ist der Genotyp homozygot fiir das T-Allel, oder
heterozygot C/T, dann ist ein Mensch in der Lage Laktose zu verwerten. Ist ein
Individuum dagegen homozygot C/C, dann liegt eine Laktoseintoleranz vor.

Fiir die Lichtensteiner Individuen konnte festgestellt werden, dass 55% den Genotyp
C/T aufwiesen, 41% C/C und 4% T/T. Damit waren 59% der Individuen laktosetolerant
und 41% -intolerant.

Fulge (2005, 34-36) versuchte iiber eine Modellrechnung einen Hinweis zum
Entstehungszeitpunkt der Laktosevertridglichkeit zu bekommen. Jedoch konnte die
Frage zum Ursprung nicht abschlieend beantwortet werden. Beriicksichtigt man in der
Berechnung einen Selektionsvorteil von 5% fiir die Rohmilchvertriglichkeit, dann
spriache dieses fiir die Ural-Hypothese. Wire aber der Selektionsvorteil geringer, wiirde
das den Ursprung der Laktosetoleranz schon vor 10.000 Jahren favorisieren.

Theoretisch konnte man Hinweise zum Ursprung der Laktosetoleranz iiber die regionale
Herkunft der Lichtensteiner-Gruppe bekommen und zwar dann, wenn man die
iiberwiegende Zahl der miitterlichen oder viterlichen Linien der Individuen die ein T-
Allel aufweisen, regional z.B. nach Osteuropa einordnen konnte. Leider konnten keine
stichhaltigen Hinweise dafiir erzielt werden (s.Kap.6.3).

Fir zwei Individuen konnte Fulge den homozygoten Genotyp T/T bestimmen
(=Laktosetolerant). Hier sind die genetischen Daten fiir die Personen zu fragmentarisch,
als dass man ihre regionale Herkunft bestimmen konnte. Zumindest fiir die Individuen
M10 und MI11, deren Y-Haplotyp vermutlich osteuropdischer Herkunft ist, liegt der
Genotyp C/T vor. Damit konnte eventuell iiber ihre viterliche Linie ein Nachweis fiir
den osteuropdischen Ursprung der Laktosetoleranz vorliegen. Die weiteren Individuen
mit dem Genotyp C/T konnten dagegen regional nicht nach Osteuropa eingeordnet
werden. Damit kann an dieser Stelle kein Beitrag zum Ursprung der Laktosetoleranz
geleistet werden. Ob die Lichtensteiner-Population die Viehwirtschaft auch als

Milchquelle genutzt hat, kommt zumindest fiir die Hilfte der Individuen in Betracht.
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11.2.4 Zystische Fibrose

Die hohe Sterblichkeitsrate in der Altersgruppe Infans II fiihrte zu Untersuchungen, die
sich mit genetisch nachweisbaren Erkrankungen beschiftigen, hier mit dem Ziel
krankheitsbedingte Todesarten auszuschlieBen. Die erste Studie zeigt, dass keines der
Individuen an zystischer Fibrose (cystic fibrosis, Abk. CF, auch Mukoviszidose
genannt) erkrankt war (Scholten 2006). Die CF gehort mit einer Heterozygotenrate von
1:23 zu den haufigsten Erbkrankheiten (Kerem et al. 1989). Die Krankheit schriankt die
Funktionalitit der Atemwege und des Verdauungstraktes ein. In europdischen
Bevolkerungen sind 70% der CF-Fille auf eine 3bp Deletion des CFTR-Codons 508
(AF508) zuriickzufiihren (z.B. Murken & Cleve 1996). Die Analyse dieses Markers
konnte bereits an historischem Skelettmaterial nachgewiesen werden, aus der auch das
Analysesystem dieser Studie stammt (Bramanti et al. 2003).

Das Skelettkollektiv der Lichtensteinhohle wurde auf eine genetische Disposition fiir
Delta F508 untersucht. Insgesamt konnte fiir 33 untersuchte Individuen nachgewiesen
werden, dass sie homozygot fiir das Wildtyp-Allel waren und somit nicht an der
hiufigsten Mutationsform von CF erkrankt sein konnten (Scholten 2006). Bei keinem
der Individuen konnte das AF508 Allel nachgewiesen werden. Damit weichen diese
Ergebnisse von bekannten Allelfrequenzen ab (Kerem et al. 1989).

Es wird vermutet, dass bei dieser Mutationsform ein moglicher Heterozygotenvorteil
gegeniiber Infektionskrankheiten vorliegen konnte (Hansson 1988).
Infektionskrankheiten traten regelmédBig in Epidemien auf, iibten einen starken
Selektionsdruck auf die Populationen aus.

Fiir die europidische Bronzezeit kommt eine urbane Lebensweise der Menschen noch
nicht in Betracht. Aus diesem Grund sollte eine bessere Nahrungs- und
Trinkwasserqualitit vorgelegen haben und durch Infektionskrankheiten ausgeloste
Epidemien deutlich geringer aufgetreten sein. Demnach hitte kein Selektionsdruck
bestanden und ein Heterozygotenvorteil vorgelegen. Letztlich wiirde dies zu einer nach

unten korrigierten Allelverteilung fiihren.
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11.2.5 Hereditare Hamochromatose

Neben der CF konnte eine wissenschaftliche Studie zur hereditiren Himochromatose
(=erbliche Eisenspeicherkrankheit) durchgefiihrt werden (Krause 2006). Die
Hamochromatose ist eine Stoffwechselerkrankung, die zu einer gesteigerten
Eisenresorption im Diinndarm fithrt. Dies kann zu einer pathologischen
Eisenspeicherung mit Gewebeschidigung und Verschlechterung von Organfunktionen
fiihren. Die Symptome treten in der Regel erst in einem Alter zwischen 40 — 60 Jahren
auf (Renz-Polster et al. 2004). Mit der Krankheit werden zwei Punktmutationen, die zu
den Aminosduresubstitutionen C282Y und H63D fithren, im humanen HFE-Gen in
Verbindung gebracht (Mayer 1992). Der genaue Pathomechanismus der
Héamochromatose ist jedoch nicht im Detail bekannt.

Die klassische hereditire Hdmochromatose (Typ I) kann durch die homozygot
vorliegende Mutation C282Y ausgelost werden. Typ I ist in europdischen Populationen
die hiufigste autosomal-rezessiv vererbte Erkrankung (Mayer 1992). Die Penetranz der
Krankheit ist jedoch gering, d.h. ein homozygoter Tridger muss nicht zwangslaufig an
der Himochromatose erkranken. Die Punktmutation H63D kann dagegen nur in einer
bestimmten Kombination mit C282Y zu einer Himochromatosemanifestation fiihren.
Eine Disposition der Erkrankung liegt hier erst dann vor, wenn die beiden Mutationen
nicht zusammen auf einem Chromosom des Autosomenpaares liegen (pers. Mitteilung
von Ahsen, siehe Krause 2006). Sind zwei verschiedene Genpositionen mutiert, spricht
man von Compound-Heterozygotie (Murken & Cleve 1996).

Die Ergebnisse von Krause (2006) konnen wie folgt zusammengefasst werden. Fiir 25
untersuchte Proben konnte eine sichere Typisierung fiir C282Y erfolgen. 92% der
Individuen sind homozygot fiir den Wildtyp (G/G) und 8 % heterozygot (G/A). Der
Locus H63D konnte fiir 22 Individuen typisiert werden und ergab, dass 13,5%
homozygot fiir die Mutation (G/G) sind, 23% heterozygot (C/G) und 63,5 % homozygot
fir den Wildtyp (C/C). Eine phinotypische Hidmochromatoseausprigung ist
auszuschlieBen. Es konnte kein homozygoter Anlagetriger fiir den Locus C282Y
typisiert werden. Ebenfalls weist kein Individuum beide Mutationsformen gleichzeitig,
d.h. C282Y und H63D, auf. Damit kann auch ein durch Himochromatose ausgeloster
krankheitsbedingter Tod fiir die untersuchte Gruppe ausgeschlossen werden.

Dagegen konnte mit dieser Studie gezeigt werden, dass die Mutation fiir den Locus

C282Y dlter sein muss, als bisher angenommen wurde. Ajioka & Kushner (2002)
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schitzen das erstmalige Auftreten der Mutation C282Y auf ca. 2000 Jahre. Aufgrund
der Ergebnislage an den Skeletten aus der Lichtensteinhohle ist die Mutation demnach
bedeutend élter. Der Manifestationszeitraum der Punktmutation fiir den Locus H63D
war bisher nicht bekannt. Da sie auch in den bronzezeitlichen Proben nachgewiesen

wurde, liegt auch fiir sie ein Mindestalter von ca. 3000 Jahren vor.

11.2.6 Interleukin-6 (IL-6)

Das Signalprotein Interleukin-6 (IL-6) gehort zur Gruppe der Zytokine. Diese Proteine
wirken als Regulationsfaktoren des Immunsystems und ihre Aktivitit beeinflusst die
Stirke und Dauer einer Immunantwort. Das humane IL-6-Gen ist auf Chromosom 7 im
Bereich p21 lokalisiert (Kaiser et al. 2004) und seine Proteinexpression wird von der
Promoterregion reguliert. Der im Rahmen der Arbeit von Puder (2005) thematisierte
SNP IL-6 G(-174)C ist in der Promoterregion innerhalb des Regulationselementes NRD
(negative regulatory domain) lokalisiert. Der G—C Polymorphismus hat im Bereich des
NRD einen negativen regulatorischen Effekt auf die IL-6-Transkription und folglich
auch auf die Genexpression von IL-6 (Fishman et al. 1998). Der SNP bewirkt eine
unterschiedliche IL-6-Ausschiittung im Organismus. Bei gesunden C-Allel-Tréigern ist
der IL-6-Spiegel im Organismus geringer als bei gesunden G-Allel- Triagern (Bennermo
et al. 2004). Bei Erkrankungen, wie beispielsweise Entziindungen und Infektionen, wird
der Protein-Spiegel erhoht. Dem biallelischen Polymorphismus G(-174)C wird eine
Einflussnahme auf das Erkrankungsrisiko von bestimmten Krankheiten, deren
Krankheitsverlauf, deren Behandlungserfolg und deren Heilungsprozess zugewiesen.
Assoziationen zwischen dem SNP und einer Vielzahl von Erkrankungen lie3en sich

dabei fiir beide Allel-Varianten feststellen (Ubersicht in Puder 2005, 10).

Das G-Allel ist die Ursprungsform und damit die Wildtyp-Variante (Fishman et al.
1998). Der Zeitpunkt an dem das C-Allel entstanden ist, kann zurzeit noch nicht
beantwortet werden. In europdischen Bevolkerungen betrdgt die C-Allelhédufigkeit tiber
40%, in Deutschland sogar 44,9% (vgl. Puder 2005, 12), In auBereuropdischen
Bevolkerungen dagegen ist die C-Allelhdufigkeit geringer. Griinde dafiir konnten
Selektionsfaktoren, Migration und Griindereffekte sein. Die Studie von Puder (2005)
hatte zum Ziel die Allelhdufigkeit des SNP G(-174)C im bronzezeitlichen

Skelettkollektiv der Lichtensteinhohle zu ermitteln und damit einen Beitrag zur
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Datierung des Polymorphismus zu leisten. Dafiir wurden DNA-Extrakte aus 32 linken
Calcanei hergestellt und typisiert. Fiir den Nachweis des SNP wurde ein 162bp
Fragment amplifiziert und der Genotyp iiber anschlieBende RFLP-Analyse bestimmt.
Die Ergebnisse von Puder (2005) lassen sich wie folgt zusammenfassen. Es konnten 15
der 32 Calcanei erfolgreich typisiert werden. Dabei lieBen sich alle drei Genotypen
(GG, GC, CC) nachweisen. In der bronzezeitlichen Population konnten anteilsméBig
mehr C-Allele identifiziert werden und die Anzahl des Genotypen C/C ist hédufiger
vertreten als G/C und G/G.

Die G-Allelhdufigkeit wird fiir die untersuchten Individuen bei Puder (2005) mit 35,3 —
38%, die C-Allelhdufigkeit mit 62 — 64,7% angegeben. Die rezente Verteilung einer
deutschen Population betrigt dagegen 55% fiir das G-Allel und 45% fiir das C-Allel.
Damit ist die Allelhdufigkeit im Skelettkollektiv hoher als gegenwirtig.

Im Vergleich der Verteilung der Genotypen zwischen Lichtensteinhohle und rezenter
deutscher Population zeigte sich, dass auch hier die Daten abweichend sind. Fiir die
bronzezeitliche Population ergab sich eine Genotypenverteilung von 17,6-23,5% G/G,
29-35,3% G/C und 47,1% C/C. Dagegen weist die rezente deutsche Bevolkerung eine
Genotypenverteilung von 31% G/G, 48% G/C und 21% C/C auf. Mithilfe des Fisher-
Exakter-Tests konnte jedoch kein signifikanter Unterschied fiir eine hohere C-
Allelhaufigkeit zwischen den beiden Populationen festgestellt werden (Puder 2005). Ob
dies auch auf die Gesamtpopulation der Bronzezeit iibertragen werden kann, ist zurzeit
nicht zu beurteilen. Der gehdufte Nachweis des C-Allels im Skelettkollektiv der
Lichtensteinhdhle bestitigt jedoch die Existenz des C-Allels vor 3000 Jahren.
Veridnderte Lebensbedingungen im Laufe der Menschheitsgeschichte, z.B. Hygiene,
Erndhrung oder medizinische Versorgung, konnten sich in der Anreicherung von C-
oder G-Allelen niedergeschlagen haben. ,,Eine Rekonstruktion der Dynamik der C-
Allelhdufigkeit konnte bei der Identifizierung in Frage kommender Selektionsfaktoren
hilfreiche Hinweise geben (Puder 2005, 74).* ,.Bei einer Epidemie als Beispiel fiir einen
Selektionsfaktor kann sich die C- oder G-Variante als Selektionsvorteil oder — nachteil
fiir das erkrankte Individuum erweisen (Puder 2005, 74).*

Fiir die Historische Anthropologie konnen diese Studien damit einen Beitrag zur
Epidemiologie und weiterfiihrend zur Rekonstruktion der Lebensbedingungen friiherer

Bevolkerungen leisten.
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11.2.7 Graphische Darstellung der ergdnzenden genetischen Studien an den
Knochen aus der Lichtensteinhéhle

Die Ergebnisse der zuvor besprochenen Markersysteme werden in diesem Unterkapitel
den Individuen der Lichtensteinhohle zugewiesen und graphisch dargestellt

(Abb.57&58).

1
1
; M1 M17 M19
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C282YG/G  LAKC/C ~LAKC/T LAKC/C LAKC/C
H63D C/G  c282Y G/G C282Y G/G C282YG/G  AO1
CFWT He3D G/G H63D C/C H63D C/G C282Y G/G
IL-6 C/C CFWT CFWT CFWT H63D C/C
IL-6 C/(C) | | CFWT
| | - - |  — —
T T . . |
F7 M6 M2 F2 M15 M4 M5 F21
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ot H 1] mH #1 -
Y1 Y?
C282Y G/G  LAK (C/C) CCR5 CCR5 CCR5 CCR5 C282Y -/- LAK (C/C) C282Y G/G
H63D C/G 01 01 LAK C/T LAK (C/T) LAKC/C LAKC/T  H63D -/ C282Y G/G H63D C/C
CFWT C282Y G/G 0101 C282Y G/G AA C282Y -/- CFWT H63D C/C CFWT
IL6G/C  H63D-- C282Y G/G HE3D G/G C282y- /- HE3D /- CFWT
CEWT 163D C/G CF (WT) H63D --  CFWT
CFWT CFWT  IL-6G/C
IL-6 C/C
l_l_l - ]—|
M16 M8 M12 F3
inf 1-2 inf 1-2 inf2 inf2
mtUsb| |mt Usb
Y1 Y1
C282Y G/G C282Y -/- C282Y /- LAK-/-
H63D G/G  H63D -/- H63D -/- AO1
CFWT CFWT CFWT  (C282Y G/G
IL-6--  H63D C/G
CFWT

Abbildung 57: Genetische Zusatzinformationen fiir die bekannten Individuen aus der
Lichtensteinhohle (Erster Teil). Wurde ein Marker fiir ein Individuum untersucht, dann ist das
Ergebnis der Analysen unter seinem Symbol aufgefiihrt. Konnte ein Allel nicht sicher bestimmt
werden, dann wurde das Ergebnis in Klammern ( ) aufgenommen. War die Analyse nicht
erfolgreich, dann ist dies durch - gekennzeichnet. Aufgefiihrt sind die Ergebnisse zu den
Untersuchungen der Marker: CCRS, Laktose(in)toleranz (LAK), ABO-Blutgruppen, hereditéire
Hamochromatose (C282Y und ), zystische Fibrose (CF) sowie Interleukin 6 (IL-6). Die
Buchstaben WT bei zystischer Fibrose stehen fiir den Wildtyp.
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M7 M13 M14 M18 F11 F17
inf2 juv-fad juv-fad fmat mmat mad ? ?
mt H#7 mt nd #1 mt ? mt ?
Y1 (Y1) Y? Y5
C282Y G/G CCR5 LAK C/T LAK (T/T) C282Y -/- CCR5 C282Y G/G  A32CCR5
He3D C/C  LAK(CT) C282Y /- HB3D -/- LAK C/C HE3DC/IC | Ak o7
CFWT  C282YG/G H63D /- CF(WT)  C282Y-/- CFWT  cogoy G/A
IL-6 G/IC HB3D C/C GF WT H63D /- H63D C/C
CFWT IL-6 G/- CF (WT) CFWT M11
IL-6 -/- IL-6 G/G .
A32CCR5 ~ A32CCR5
LAK (C/T)  LAKC/C
01v01v A01v
C282Y -/~ C282Y G/G
H63D --  H63D -/-
CFWT CFWT
IL-6 C/C
M9 F14 F15 F16 F18 F19 F12 F13 F20
sad-fmat mad sjuv-fad fmat-mat mad-sad sju sad-fmat fmat |nf
mt H #6
Y3
CCR5 A32CCR5 LAK C/C C282Y G/G CCR5 LAK C/C LAK C/C CCRS
LAK C/C LAK (C/C) 0102 He3D C/C ~ C282YG/A  C282Y G/G C282Y G/G cl';sg YCQG
C282YG/G C282YG/G  C282YG/G CFWT HesD C/C HESD C/C e ioaD Ol
H63D C/(G)  H63D C/C H63D C/C CFWT I(LJF V(é//TC CFWT el
CFWT CFWT CFWT 6 IL-6 /-
IL-6 C/C IL-6 G/G

Abbildung 58: Genetische Zusatzinformationen fiir die bekannten Individuen aus der
Lichtensteinhohle (Zweiter Teil). Wurde ein Marker fiir ein Individuum untersucht, dann ist das
Ergebnis der Analysen unter seinem Symbol aufgefiihrt. Konnte ein Allel nicht sicher bestimmt
werden, dann wurde das Ergebnis in Klammern ( ) aufgenommen. War die Analyse nicht
erfolgreich, dann ist dies durch - gekennzeichnet. Aufgefiihrt sind die Ergebnisse zu den
Untersuchungen der Marker: CCRS, Laktose(in)toleranz (LAK), ABO-Blutgruppen, hereditéire
Hiamochromatose (C282Y und ) zystische Fibrose (CF) sowie Interleukin 6 (IL-6). Die
Buchstaben WT bei zystischer Fibrose stehen fiir den Wildtyp.
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11.3 Abkilrzungen
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Jhd.(s) Jahrhundert(s)

JOE 6-carboxy-4",5"-dichloro-2",7 -dimethoxy-fluorescein

Kap. Kapitel

Kb Kilobasenpaare

1 Liter

M Molar, mol/l

mA Milliampere, 10~ A

MgCl, Magnesiumchlorid

min Minute(n)

ml Milliliter

mM millimolar, mmol/l

mtDNA mitochondriale DNA

n.b. nicht bekannt

NED™ n.b.

ul Mikroliter, 10 1

uM Mikromolar

n.d. non determinandum, nicht zu bestimmen

ng Nanogramm

nm Nanometer, 10° m

PAGE Polyacrylamid-Gelelektrophorese

PCR engl. polymerase chain reaction

pers. personlich

pH potentia hydrogenii, Protonenaktivititsexponent

pM picomolar, pmol/l

pmol picomol, 107*1

® rechtlich geschiitzt

RFLP Restriktionsfragmentlingenpolymorphismus

rfu engl. relative fluorescent unit(s), MaB fiir die Signalintensitét der
Peaks im PAGE-Elektropherogramm

ROX 6-Carboxylrhodamin

RT Raumtemperatur

S Sekunde(n)

S. siche

S. Seite
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s. Kap
STR

S.0.

S.U.

s/w

Tab.
Tag-Polymerase
TBE
TEMED
™

TMR

Tris

u.a.
U/min
uv

USwW.

v.Chr.
vgl.

w/v

sieche Kapitel

engl. short tandem repeat

siehe oben

siehe unten

schwarz/weil3

Tabelle

Thermus aquaticus - DNA Polymerase
Tris-Borat-EDTA-Puffer
N,N,N",N"-Tetramethylethylendiamin
engl. Trade Mark
carboxy-tetramethylrhodamine
Tri[hydroxymethyl]aminomethan
unit, Einheit fiir Enzymaktivitit
unter anderem

Umdrehungen pro Minute
Ultraviolett

und so weiter

Volt

vor Christi Geburt

vergleiche

engl. weight per volume

zum Beispiel

Prozent

und

gleich

Wellenlidnge
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11.4 Verwendete Gerate, Chemikalien, Hilfsmittel und Einwegmaterialien

Gerdte

Demineralisationsanlage Typ LAB-UPW, TKA Wasseraufbereitungsanlage GmbH
DNA-Extraktor Biorobot® EZ1, Qiagen

DNA-Sequenzer Modell 310, PE Applied Biosystems

DNA-Sequenzer Modell 373A stretch mit 672 Genescan-Analysis Software und 672
Genescan-Collection Software (Version 2.0.2.) zur Fragmentlidngenanalyse, PE Applied
Biosystems

DNA Thermal Cycler Typ TCI1, Perkin Elmer Cetus

DNA Thermal Cycler Typ Mastercycler® gradient, Eppendorf

DNA Thermal Cycler Typ Mastercycler® personal, Eppendorf

Dremel®Multi™ Handbohrer 395 mit 3,2mm Hochgeschwindigkeitsfriaser-Aufsatz
Elektrophoresekammern Horizon™ 1060 BD 58 (5x8 cm), Gibco BRL
Elektrophoresekammern Horizon™ 1060 BD 11-14 (11x14 cm), Gibco BRL
Glaskapillaren, 310Capillaries 47-cm x 50 um 5/pkg, PE Applied Biosystems
Kugelschwingmiihle Typ MM 2, mit Zirkonium-Mahlbechern, Retsch

Magnetriihrer Ikamag® RET, Ikamag® MTC. Ikamag® RH, Janke & Kunkel Ika-Werk
Polaroid™-Film , ISO 3000°, Typ 667, Polaroid®

Polaroid™-Kamera, MP4 Land Camera, Polaroid™ mit Orangfilter Typ 15 fiir
Ethidiumbromidfirbung, Polaroid™

Power Macintosh 7100/66, Apple Computer Inc.

Power Macintosh G3, Apple Computer Inc.

Priazisionswaage excellence Typ E 1200 S, Sartorius

Quadra 650, Apple Computer Inc.

Stromversorgung Typ ST606 Electrophoresis Power Supply, Gibco BRL
Test-tube-rotator, Fa Snijders

Thermomixer Typ 5437, Eppendorf

Transilluminator Typ IL-350K, 254 nm, Bachofer

Varipetten® Typ 4810, Satz: 0,5-10ul, 10-100ul, 100-1000u1, Eppendorf
Wasser-Destilliergerit Typ Muldestor, Wagner & Munz

Zentrifuge Typ 5402, Eppendorf

Zentrifuge Typ 5415C, Eppendorf
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Zentrifuge Typ 5415R, Eppendorf

Chemikalien und Kits

1Kb DNA-Leiter (Molekulargewichtsstandard); Life Technologies

310 10X Buffer with EDTA, PE Applied Biosystems

310 POP-6™ Polymer, PE Applied Biosystems

ABI Prism® BigDye® Terminator v1.1 Cycle Sequencing Kit, PE Applied Biosystems

Acrylamid / Bisacrylamid 29:1, 40% w/v, Rotiphorese®, Roth

Agarose Roti®Agarose, Roth

Alconox (Detergenz), Aldrich

Ammoniumpersulfat 98+% ACS grade , Aldrich

AmpFlSTR® Profiler Plus™ PCR Amplification Kit, PE Applied Biosystems

AmpliTag-Gold™ DNA-Polymerase (5U/ul), Perkin Elmer Cetus

Ampuwa® (steriles Wasser), Fresenius

Aqua bidestillata, eigene Herstellung

Borsdure, p.a., Merck

Bromphenolblau, p.a., Serva

Chelex®100 Resin, BioRad

dATP,dCTP,dGTP,dTTP, Sigma

Dextran-Blau, Fluka

DNA Molecular Weight Marker V, Roche

EDTA (Ethylendinitrotetraacetat Dinatriumsalz—Dihydrat):Titriplex®III, Merck

Ethanol absolut, p.a., Abgabestelle der Bundesmonopolverwaltung: Zander-Géttingen,
Nordbrand-Nordhausen (Abfiillung Universitdtsklinikumsapotheke Gottingen)

Ethidiumbromid, wissrige Losung 1% (w/v), 10 mg/ml, Serva

EZ1 DNA Tissue Kit, Qiagen

Formamid, Fluka

GeneAmp® 10x PCR Buffer Il & MgCl, Solution 25 mM, Perkin Elmer Cetus

Genescan-500™ ROX-Kit (spurinterner Standard, loading buffer), PE Applied
Biosystems

Harnstoff, Rotiphorese®, Roth

Internal Lane Standard 600 (spurinterner Standard, loading buffer), Promega

Isopropanol p.a.,. Merck
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LiChrosolv®, HPLC-Wasser zur Chromatographie, Merck
MinElute™ PCR Purification Kit, Qiagen

Mineral6l NUJOL, Perkin Elmer Cetus

NucleoSeq Kit Dye Terminator Removal, Macherey-Nagel
Qiagen® Multiplex PCR Kit, Qiagen

PowerPlex® Y System, Promega

Proteinase K (Qiagen)

TEMED (Tetramethylethylendiamin), Bio-Rad

Tris (Tri[hydroxymethyl]Jaminoethan), Trizma™ Base, p.a., Sigma
Langenstandards

1 Kb Leiter (GroéBen in bp)

75 134 154 201 220 298 344 396 506 517 1018 1636
2036 3054 4072 5090 6108 7126 8144 9162 10180 11198 12216

LS V Leiter (GroBen in bp)

51 57 64 80 89 104 123 124 184 192 213 234
267

GS-500 ROX (Gré8en in bp)

35 50 75 100 139 150 160 200 250 300 340 350 400
450 490 500

ILS 600 (GroBen in bp)
60 80 100 120 140 160 180 200 225 250 275 300 325
350 375 400 425 450 475 500 550 600

Einwegmaterialien und Hilfsmittel

Dental-Diamantséageblétter Typ Diaflex-T H 350 220, Horico
Einmaluntersuchungshandschuhe Safeskin Satin Plus Powder-free, Kimberley—Clark®
Eppendorf Reaktionsgefalie (0,5 ml) safe-lock, Eppendorf

Eppendorf Reaktionsgefalie (2,0 ml) safe-lock, Eppendorf

Gesichtsmasken: Surgine face mask, Johnson + Johnson

Kimwipes® Lite, Kinberley Clark®

OP-Haube Astronautenform Surgine®, Molnlycke Health Care, Inc.
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Parafilm® M, American National Clan™

PE-Zentrifugationsgefifie, Blue Max™ 50 ml Conical Tubes 2070, Falcon®
Pipettenspitzen: blaue Spitzen 1ml, Sarstedt

Pipettenspitzen: gelbe Spitzen 100ul, Sarstedt

Pipettenspitzen: Standardtips 10ul, Eppendorf
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11.5 Tabellen

11.5.1 Fundorte und Quadrantenangabe der cranialen Skelettelemente

Tabelle 28: Angabe iiber die Fundorte und die Quadrantenzahl der cranialen Skelettelemente.

Fundnr. Fundnr. Fundnr.

Nr. [Do] | Fundort| Nr. [Do] Fundort Nr. [Do] Fundort
1 3 |FK/HS| 26 | 1078 R-G 127 s1 | 3713 B-S411
2 | 4a |FKMHES| 27 | 1172 R-G 127 52 | 3746 B-S 406/403
3 4b |FK/H-S| 28 | 1176 B-S 217 53 | 3757 B-S 406
4 | 38 |FKI15| 29 | 1247 B-S 213 54 | 3886 B-S 418
5 46 |F-K/H-S| 30 | 1473 RG 114 55 | 3889 F-K
6 | 58 |RG96| 31 | 1482 RG 114 56 | 4003 B-S 403
7 65 |R-G96| 32 | 1485 RG 114 57 | 4078 B-S 400
8 | 71 |RGY3| 33 |1744-1|H-S200/300301| 58 | 4309 B-S 406
9 | 87a | nb. | 34 |1745a| B-S500er | 59 | 5516 B-S 303
10 | 87b | "0 | 35 |1745b| B-S500er | 6o | 5517 B-S 303
11 | 87c | "0 | 36 | 17461| B-S500er | 61 | 6525 D-S 114c
12 | 126 |R-G96| 37 |17461I| B-S500er | 62 | E33 GK
13 | 152 |RG16| 38 | 2111 B-S 502 63 | E35 nb.
14 | 159 |RG16| 3° | 2133 RG 115 64 | E37 GK
15 | 193 |R-G94| 40 | 2263 | B-S503-506 | 65 | E39 G-K
16 | 302 |[R-G111]| 41 | 2388 B-S 502 66 | N969 GK
17 | 398 |R-G97| 42 | 2589 G-K-311 67 | RI nb.
18 | 480 |R-G96| 43 | 2749 R-G 116 68 | R2 nb.
19 | 900 | FK35| 44 | 3190 K-S 103 69 | R3 nb.
20 | 908 | F-K36| 45 | 3380 | B-S 400er
21 | 910 | FK | 46 | 3631 | B-S400/401
2 | 918 | FK | 47 | 3644 B-S 402

FK

23 [934.02| 1920 | 48 | 3705 B-S 406
24 | 1046 |R-G99 | 49 | 3706 B-S 406
25 | 1075 |[R-G127| 50 | 3709 | B-S4011

Legende: BS = Bernd-Saal, D-S = Damokles-Schluff, F-K = Fiddi-Kluft, G-K = Grabkammer,

H-S = Horstspalte, K-S = Kathrins-Spalte, R-G = Reinhardsgrotte; nb. = nicht bekannt.
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11.5.2 Autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Tabelle 29: Zusammenstellung der autosomalen STR Gesamtgenotypen fiir die Individuen aus den
Typisierungsergebnissen verschieder Skelettelemente.

Ne Skelettelement
[Do] a 2 - — %) = ) 2
=] en - — w - en N
e 7 = < 7 z % 73 “ 73 =
£ 1) = L) % I = n = =~ n
< a > = a a a a (=] a O
F1 26 [Femur 1i.] XX 16 16/17 20 8/15 28/29 -/- 9/11 11/13 -/-
38 [Mandibula] XX | 16/16 | 16/16 | 20/21 | 8/15 28/29 1218 | 911 | 1113 | 912 | 11/13
152 [Neurocranium] XX | 16/16 | 16/16 | 20121 | 8/15 28/29 1218 | 911 | 1113 | 92 | 11713
Gesamt-Genotyp XX 16/16 16/16 20/21 8/15 28/29 12/18 9/11 11/13 9/12 11/13
F2 2624 [Calcaneus li.] XX | 16/18 | 17/18 | 20/21 -/ 28/30 -/ 1112 | 11/12 -/ 11/13
1500 [Femur 1i.] XX 16/18 | 17/18 (21)/- 13/14 28/30 12/15 1112 11/- 10/13
Gesamt-Genotyp XX 16/18 17/18 20/21 13/14 28/30 12/15 11/12 11712 | 10/13 11/13
F3 17461 [Felsenbein re.] XX 15/16 16/17 20/21 (15)/- 30/33.2 -/- 9/11 11/11 -/- 13/-
174611 [Felsenbein 1i.] - A (16)/- A - - - /- 11/- - -
2388 [Mandibula] XX | 1516 | 16/17 | 2021 | 13/15 | 30/33.2 15/- /- | a1 | 10- 13/-
Gesamt-Genotyp XX 15/16 16/17 20/21 13/15 30/33.2 15/- 9/11 11/11 10/- 13/-
F4 4078 [Mandibula] XX 15/18 14/17 20/25 11/15 29/30 14/15 12/12 8/11 10/12 11/-
5516 [Calvarium] XX | 1518 | 14/17 | 2025 | 11/15 29130 | (14/15) | 12712 | 8/11 | 10112 | 11712
Gesamt-Genotyp XX 15/18 14/17 20/25 11/15 29/30 14/15 12/12 8/11 10/12 11/12
F5 3706 [Calvarium] XX 18/18 17/19 21723 12/15 28/29 16/16 12/12 8/9 10/- 10/11
3756 [Femur 1i.] XX 18 17/19 | 2123 | 12/15 28/29 16/- 12/ | 819) | 10/
Gesamt-Genotyp XX 18/18 17/19 21/23 12/15 28/29 16/16 12/12 8/9 10/10 10/11
F6 3709 [Mandibula] XX 16/18 17/17 21/23 12/13 29/32.2 16/17 11/12 9/12 8/10 10/13
3750 [Femur 1i.] XX | 1618 | 17~ | 2123 | 1213 | 297322 | 16717 | 11712 | 912 | 8/10
5517 [Calvarium] XX | 1618 | 1717 | 21723 | 20/32.2 - 112 | 912 | 1o | 1013
Gesamt-Genotyp XX 16/18 17717 21/23 12/13 29/32.2 16/17 11/12 9/12 8/10 10/13
F7 65 [Neurocranium] XX 15/16 17/- 22/25 11/13 29/(32.2) -/- 12/(12) 8/12 -/- (11)/-
1206 [Femur 1i.] xx | 15016 | 17/17 | 2225 | 1113 29 15/15 | 12/12 | 8- | (8)10
1247 [Mandibula] x 1516 | 17 | 22 | un3 | 29322 - 1212 | 8- | 10 -
Gesamt-Genotyp XX 15/16 17717 22/25 11/13 29/32.2 15/15 12/12 8/12 (8)/10 any-
F8 3631 [Calvarium] XX 18/18 14/17 21725 11/13 30/30.2 -/- 12/12 8/12 10/11 11/13
Gesamt-Genotyp XX 18/18 14/17 21/25 11/13 30/30.2 -/- 12/12 8/12 10/11 11/13
F9 3705 [Calvarium] XX 14/16 13/14 24/- 13/13 29/32.2 -/- 10/13 8/10 -/- 12/-
3742 [Femur 1i.] X | 14716 | 1314 | 24/ 13- | 295322 | 12115 | 10/13 | 8- | 9/10
3746 [Mandibula] X(X) | 14/16 | 13714 | 24724 | 13~ | 205322 | 15~ | 1013 | 8&- | 10~ | 12/-
Gesamt-Genotyp XX 14/16 13/14 24/24 13/13 29/32.2 12/15 10/13 8/10 9/10 12/-
F10 | 302 [Mandibula] XX | 15/16 | 16/16 | - v 30.2/- v 912 | 913 | - v
1046 [Calvarium] XX | 15/16 | 16/16 | (22/24) | 13/15 | 28/30.2 /- o2 | 913 | ®/12) | 11/-
Gesamt-Genotyp XX 15/16 16/16 | (22/24) | 13/15 28/30.2 -/- 9/12 9/13 (8/12) 11/-
F11 | 3713 [Mandibula] XX 18/- (16)/19 -/- 12/(15) 29/- -/- 11/(12) 8/9 -/- 11/(11)
Gesamt-Genotyp XX 18/- (16)/19 -/- 12/(15) 29/- -/- 11/(12) 8/9 -/- 11/(11)
Legende: F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel oder unsicher zugeordnetes Skelettelement. Die

Typisierungsergebnisse der Calcanei entstammen der Arbeit von Klingner (2005) und der Femora von Schultes (2000).
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Fortsetzung Tabelle 29: Zusammenstellung der autosomalen STR Gesamtgenotypen.

Ne Skelettelement
[Do] & 2 — = © = = e
=] en - — w - en N
S|l Z | 2| <« | Z % 2 2 | 2| % E
£ 1) = L) % Q = n = =~ 7
< =] > = = [=) [=] (=] [=] [=] O
F12 | R1 [Calvarium] XX 16/16 14/17 21721 13/13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 | 11/12 10/11
Gesamt-Genotyp XX 16/16 14/17 21/21 13/13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 | 11/12 10/11
F13 | 1044 [Femur 1i.] XX | 16/16 | 15/17 | 21/21 | 13/13 27127 13/13 9/12 | 11/12 | 8/11
1078 [Mandibula] XX | 16/16 | 1517 | 21721 | 13/13 27127 13/- 912 | 11/12 | 811 10/11
Gesamt-Genotyp XX 16/16 15/17 21/21 13/13 27/27 13/13 9/12 11/12 8/11 10/11
F14 | 1103 [Femur li.] XX 14/16 14/15 23/24 11/14 28/30 12/15 11/12 12/13 | 12/12
4309 [Mandibula] XX | 14/16 | 14/15 | 2324 | 11/14 28/30 12115 | 11/12 | 12113 | 12/ 11/-
Gesamt-Genotyp XX 14/16 14/15 23/24 11/14 28/30 12/15 11/12 12/13 | 12/12 11/-
F15 | 2589 [Mandibula] XX 15/16 14/15 22/24 13/13 28/30 -/- 11/12 11/12 -/- 10/11
Gesamt-Genotyp XX 15/16 14/15 22/24 13/13 28/30 -/- 11/12 11/12 -/- 10/11
F16 | R2 [Calvarium] XX 16/18 15/18 21/21 (15)/- 30/- -/- 12/12 8/12 -/- 13/-
Gesamt-Genotyp XX 16/18 15/18 21/21 as)/- 30/- -/- 12/12 8/12 -/- 13/-
F17 | 300 [Femur li.] X 15/16 16/- -/- 11/15 30/- -/- -/- 13/- 10/- -/-
Gesamt-Genotyp X 15/16 16/- -/- 11/15 30/- -/- -/- 13/- 10/- -/-
F18 | 199 [Femur li.] XX 15/16 14/17 | (19)/24 | 14/(15) 29/- 14/16 10/12 10/11 | (9)/11 -/-
1176 [Calvarium] XX | 15/16 | 14/17 | 1924 | 14/15 29/29 14/16 | 10112 | 10/11 | 11/ 10/12
2133 [Mandibula] XX | 1516 | 1417 | 19224 | 14715 29/- 14716 | 10/11 | 10711 | 11/11 | 10/12
Gesamt-Genotyp XX 15/16 14/17 19/24 14/15 29/29 14/16 10/12 10/11 | 11/11 10/12
F19 | 1585 [Femur li.] XX 15/17 -/- -/- 14/- -/- -/- -/- 10/- -/-
1585 [Calcaneus Ii.] XX | 1517 | 14/18 | 2024 | 12/14 | 30.2/31 15/ 10/12 | 1011 | 11/- 11/13
Gesamt-Genotyp XX 15/17 14/18 20/24 12/14 30.2/31 15/- 10/12 10/11 11/- 11/13
F20 | 3190 [Mandibula] XX | d6y- | (16)- - /- /- /- /- (12)/- /- /-
Gesamt-Genotyp XX (16)/- (16)/- -/- -/- -/- -/- -/- 12)/- -/- any/-
F21 | E37 [Viscerocranium] XX 16/- 16/- -/- -/- -/- -/- /- 8/- - -
Gesamt-Genotyp XX 16/- 16/- -/- -/- -/- -/- -/- 8/- -/- -/-
M1 1076 [Femur li.] XY 15/17 15/16 21/25 12/13 30.2/33.2 14/20 10/12 11/13 7/8
1172 [Mandibula] XY | 1517 | 15/16 | 21/25) | 12/13 | 30.2/33.2 A 10/12 | 11/13 | @®)- /-
1485 [Calvarium] XY | 1517 | 1516 | 2125 | 1213 | 30.2/332 | 14/20 | 10/12 | 11/13 | 78 | 10/10
Gesamt-Genotyp XY 15/17 15/16 21/25 12/13 30.2/33.2 14/20 10/12 11/13 7/8 10/10
M2 1102 [Femur li.] XY 15/16 16/16 20/21 12/15 29/33.2 14/18 9/10 11/11 719
3644 [Mandibula] XY | 15/(16) | 16/16 | 21/- 12)/- 29/- 18y~ | 9/10) | 11/11 /- 13/-
Gesamt-Genotyp XY 15/16 16/16 20/21 12/15 29/33.2 14/18 9/10 11/11 719 13/-

Legende: F = female, M= male, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel oder unsicher zugeordnetes Skelettelement. Die
Typisierungsergebnisse der Calcanei entstammen der Arbeit von Klingner (2005) und der Femora von Schultes (2000).
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabelle 29: Zusammenstellung der autosomalen STR Gesamtgenotypen.

Ne Skelettelement
[Do] @ 2 - = o = o e
=} e — - wn - en o
e % s < 7 z % 73 @ 73 =
£ 1<) = &} ) Q - Y] - = 7
< a > = a a a a a a &)
M3 | 67.3 [Femur re.] xXY)| -~ 17/19 4~ | (13/15) | (30.2) /- /- /- /-
1482 [Mandibula] XY | 16/18 | 1719 | 21/22 | 13/13 | 30.2/322 | 15/17 1112 | 1212 | 811 1113
1911 [Femur 1i.] XY | 16/18 | 1719 | 21/22 | 13/13 | (B30.2/322 | 15/17 1712 | 12112 | 8/11
6525 [Calvarium] XY | 1618 | 1719 | 21/22 /- 30.2/30.2) A 112 | 12~ /- 11/-
Gesamt-Genotyp XY | 1618 | 1719 | 2122 | 1313 | 30.2/322 | 1517 | 11712 | 1212 | 811 | 1113
M4 | 4b [Mandibula] - -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-
35 [Femur li.] XY 17/- 16/17 | (25) 14/- 29/- -I- 11/12 -I- -I-
900 [Neurocranium] XY | 1517 | 1617 | 20125 | 1014 28/29 1419 | 11712 | 1213 | 1112 | 12712
Gesamt-Genotyp XY | 1517 | 1617 | 20125 | 10114 28/29 1419 | 11712 | 1213 | 11/12 | 12712
M5 | 908 [Calvarium] XY | 1517 | 16/19 | 20125 | 1014 28/30 1519 | 117113 | 8/14 | (1013 | (10)/12
3380 [Mandibula] XY | (1517 | (16)/19 | (25)/- | 10/14 28/30 /- 11/13 | 8/(14) /- /-
Gesamt-Genotyp XY | 1517 | 16/19 | 20125 | 10714 28/30 15/19 | 11/13 | 8/14 | (10)/13 | (10)/12
Mé | 2030 [Femur li.] XY | 16/16 | 1718 | 2124 | 1012 | 29/30.2 16/18 | 10113 | 12/13 | 9/9
2111 [Mandibula] XY 16/- 18/- 21/- 10/- 30.2/- 16/- (1013 | 13/- 9/(9) -/-
R3 [Calvarium] XY | 16716 | 1718 | 21724 | 10/12 | 29/30.2 16/- 1013 | 12/- 9/- 10/-
Gesamt-Genotyp XY | 16/16 | 1718 | 2124 | 1012 | 29/30.2 16/18 | 1013 | 12713 | 9/9 10/-
M7 | 3 [Felsenbein li.] XY | 1415 | 1718 | 2425 | (10/11) | 29/30 (13/18) | 12712 | 812 | (10/11) | 10/-
910 [Calvarium] XY | 14/15 | 17/18 | 24725 | 10/11 29/30 -I- 12712 | 8/12 11/- 10/-
Gesamt-Genotyp XY | 14715 | 1718 | 24725 | 10111 29/30 13/18) | 12/12 | 812 | (10y11 | 10/10
M8 | 3757 [Calvarium] XY | 1718 | 1718 | 21725 | 10/11 30.2/- A 1012 | 1012 | 9- 12/13
4003 [Mandibula] XY) | - 18/- /- 10/11) /- - - - - -
Gesamt-Genotyp XY | 1718 | 1718 | 2125 | 10111 30.2/- 12/- 1012 | 10012 | 9/- 12/13
M9 | 1473 [Calvarium] XY | 16/19 | 14716 | 21/23 13/- 27/32.2 /- 12712 | 11714 /- 11/-
1905 [Femur re.] XY | 16/19 | 14/16 | 21/23 | 13/13 | 27322 1214 | 12/12 | 11/14 | 10/(13)
1916 [Femur Ii.] XY | 16/19 | 14/16 | 21/23 13/- 27/32.2 12/14 12/- | 11/14 | 10/10)
2749 [Mandibula] XY | 16/19 | 14716 | 21/23 | (13)- 27/322 | (214 | 12/12 | 11/14 | 10113 11/-
Gesamt-Genotyp XY | 1619 | 14716 | 2123 | 1313 | 27/32.2 12114 | 1212 | 11714 | 10113 11/-
M10 | 902 [Femur Ii.] XY | 14/15 | 13/15 | 22724 | 13/13 | 31.2/32.2 | 10/12 | 12/(13) | 9/13 9/9
480 [Mandibula] X(Y) | 14/15 -I- -I- - (32.2)/- -I- 12/- | (13)- -I- -I-
Gesamt-Genotyp XY | 14715 | 13/15 | 2224 | 1313 | 31.2/322 | 10/12 | 12/(13) | 913 9/9 A
M11 | 183 [Femur i.] XY | 14/16 | 14/19 | 24/24) | 13/(13) | (29/33.2) /- 1012 | 11/- 10/-
(398 [Mandibula]) X -I- /- /- -I- /- /- /- 8/- - (12)/-
Gesamt-Genotyp XY | 14/16 | 14/19 | 24/24) | 13/13) | (29/33.2) A 1012 | 1v/- 10/- A
M12 | E33 [Mandibula] XY /- 16/18 | 21/- /- 30/33.2 A 9/11 11/- A A
Gesamt-Genotyp XY -/ 16/18 | 21/ -/ 30/33.2 A 9/11 11/- -/ -/

Legende: M= male, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel oder unsicher zugeordnetes Skelettelement. Die
Typisierungsergebnisse der Tibien entstammen der Arbeit von Croll 2005 und der Femora von Schultes (2000).
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabelle 29: Zusammenstellung der autosomalen STR Gesamtgenotypen.

Ne Skelettelement
[Do] 2 2 — — ® = = e
= e — - wn - (3] o
2| @ = < @ Z & @ a1 3 =
g L3 = O} % N = 0 - = 7
< =] > =2 [=] [=] =] [=] a =] &}
M13 | 58.3 [Femur 1i.] XY 15/18 16/18 25/- 13/13 29/30 -I- 11/(11) | (13)/- -I- -I-
Gesamt-Genotyp XY 15/18 16/18 25/- 13/13 29/30 -/- 11/ | (A3)/- -/- -/-
M14 | 905 [Femur li.] XY 15/(17) | 16/(17) | 22/24 -/- -/- 17/(19) 11/12 (11)/- | (9/10)
(918 [Neurocranium]) | XY | 15/15) | 16/ | 0y22 | - 29/- /- 1/12 | 811 /- 10/12
Gesamt-Genotyp XY | 15/a7) | 16/(17) | 22/24 -/- (29)/- 17/(19) 11712 | (8)/11 -/- (10/12)
M15 | 2263 [Mandibula] X(Y) | 15716 -/- 22/24 13/- 29/- (16/18) 12/13 12/- -/- 10/(11)
Gesamt-Genotyp X(Y) | 15/16 -/- 22/24 13/- 29/- (16/18) 12/13 12/- -/- 10/(11)
M16 | 3886 [Felsenbein li.] XY 17/18 14/17 24/25 10/13 29/30.2 12/15 10/12 8/10 8/11 11/12
Gesamt-Genotyp XY 17/18 14/17 24/25 10/13 29/30.2 12/15 10/12 8/10 8/11 11/12
M17 | 57.2 [Femur 1i.] XY 15/17 17/- 22/24 -I- 29/- -I- 11/- -/- 10/- -/-
Gesamt-Genotyp XY | 1517 | 17/ | 22124 A 29/- /- 11/- A 10/- /-
M18 | 901 [Femur 1i.] X(Y) 16/- 14/15 22/- (14)/- -I- 15)/- (12)/- -/- -/- -/-
Gesamt-Genotyp X(Y) | 16/ 14/15 22/- 14y/- /- as)y/- a2y- /- /- -
M19 | 153 [Tibia re.] XY 15/17 16/18 23/25 | (10/13) 28/29 (14/15) 12/13 8/13 | (10/12) 10/12
487 [Calcaneus 1i.] XY | 517 | 16 | @3- | (13) | (2829) - 13- | 813 - 10/-
Gesamt-Genotyp XY 15/17 16/18 23/25 | (10/13) 28/29 (14/15) 12/13 8/13 | (10/12) | 10/12
Legende: M= male, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel oder unsicher zugeordnetes Skelettelement. Die
Typisierunsergebnisse der Tiba entstammen der Arbeit von Croll 2005, des Calcaneus der von Klingner 2005 und der Femora von
Schultes (2000).
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Tabelle 30: Einzeltypisierungsergebnisse der autosomale STR-Analysen. Die Bestimmung des
autosomalen Allelmusters wurde mit der Oktaplex-PCR und dem ProfilerPlus Kit duchgefiihrt.
Neben der Fundnummer ist das jeweilige Skelettelement angegeben und wenn moglich zu welchem
Individuum es gehort.

M7 3 [Felsenbein 1i.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSFIPO
58 1 XY 14/15 -/- 24/25 29/30 12 8/12 10
59 1 XY 14/15 17/18 24/25 29/30 12 8/12 10
62 1 XY 14/15 17/18 24/25 10/11 29/30 13/18 12 8/12 10/11

Genotyp | XY 14/15 17/18 24125 (10/11) 29/30 (13/18) 12/12 8/12 (10/11) 10/-

4a [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO

29 1 X /- /- /- /- - 13.2 10.2

32 I X - /- /- /- /- /- -

35 il - /- /- /- 29 /- (13) -
Genotyp X - - - - - - I- - - -
M4 4b [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO
29 1 - -/- -/- -/- -/- 12 13 10
32 1 Y -/- -/- -/- -/- 11 -/- -/-

35 11 - -/- -/- -/- 28 10.2 12/13 -/-

35 11T - -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-
Genotyp - - - - -/ - - - 3/ 7 -

Fl1 38 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO
29 i X (15/16 | (15)/16 | 20721 28/29 9/11 11/13 11/13
31 1 X 16 16 20/21 8/15 28/29 12/18 9/11 11/13 9/12
34 1 X 16 16 20/21 28/29 9/11 11/13 11/13
35 11 X 16 16 20/21 28/29 9/11 11/13 11/13
41 11 X 16 16 20/21 8/15 28/29 12/18 9/11 11/13 9/12

Genotyp XX 16/16 16/16 20/21 8/15 28/29 12/18 9/11 11/13 9/12 11/13

46 [Maxilla]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO

29 I - 17 17 24 30 - 8/11/13 10
31 I X 18/19 17 - 8/12 28/31.2 - 9 - -
34 i X 16 16/17 - - 10 - 10
35 | O - ((16)) - - - - - -
39 | O - - 15/16 - - - - - - -

Genotyp | X - (16/17) - - - - - - - (10)/-

58 [Felsenbein 1i.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO

58 I - - /- /- /- /- - -
59 i - 14 - - - - - 12
60 | I - - /- /- /- (9)/11 - -

79 |1 | X - /- /- /- 11 - -
Genotyp - - - - - - - 11/- - - -
F7 65 [Neurocranium]|

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO
35 I X 16 19 24/25 31 12.2 8/12 11
39 1 X -/- 17 22 11/13 -/- -/- -/- -/- -/-

41 i X 15 (16) 25 - 29 - 12 - -
45 11 X 15/16 17 22/25 29/(32.2) 12 /12 11/12
46 11 X 15/16 17 22/25 11/13 29/32.2 15/17 12 8/12 8/10

Genotyp | XX 15/16 17/17 22125 1113 29/(32.2) - 12/(12) 8/12 - (-

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

71 [Felsenbein]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 CSF1PO
58 i - /- /- /- /- /- /- /-

59 i - - - - /- /- /- /-
69 | 1 - /- /- /- - @8 /- /-
79 | m - - - - 30 /- /- /-

Genotyp - - - - - - - - - - -

87a [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 CSF1PO
18 I X - - - - - - -
19 1 X -/- 18 -/- 16 32.2 -/- -/- 12 12
30 1 X -/- -/- 22 29/32.2 11 8/12 11
32 1 XY 15 16/18/19 20/21 31.2/32.2 13 8 10
35 11 X 16 -/- -/- 28.2/30 12 11/13 (11

Genotyp | XX /- - - /- 32.2/- /- /- - - -

87b [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
18 I - - - - - - - -
19 i X /- /- /- - /- /- /- /- /-

30 1 X -/- 20 -/- -/- 12 11 10
35 il - - - - - /- /- -

Genotyp - - - - - - - - - - -

87c [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 CSFI1PO
29 i R i - - - - - -
32 i - - /- /- - /- /- /-
45 11 XY -/- 15 -/- -/- -/- -/- -/-

46 il - - /- /- - - - /- /- /-

Genotyp - - - - - - - - - - -

126 [Felsenbein li.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO

58 i - /- /- /- /- 12 /- -
59 1 X -/- 18 -/- -/- -/- 11 -/-
69 11 X -/- 17 -/- -/- -/- -/- -/-
75 | b - /- /- /- - - /- /-
79 | m - /- /- /- /- /- /- -
Genotyp | X - - - - - - - - - -
F1 152 [Neurocranium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO
35 1 X 16 16 20/21 28/29 9/11 11/13 11/13
36 1 X 15.3 16 20/21 8/15 28/29 12/18 9/11 11/13 9/12
41 I X 16 16 20/(21) 8/15 29 (12) 9/11 11/13 9/12
45 11 X 16 16 20/21 (28)/29 9 11/13 11/13
46 11 X 16 16 20/21 8/15 29 12/18 9/11 11/13 9/12

Genotyp XX 16/16 16/16 20/21 8/15 28/29 12/18 9/11 11/13 9/12 11/13

MI19 153 [Tibia re.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO

Croll 2005 XY 15/17 16/18 23/25 (10/13) 28/29 (14/15) 12/13 8/13 (10/12) 10/12

79 Ne XY 17 16/18 23 28 12/13 8/13 10/12
11

Genotyp | XY 15/17 16/18 23125 (10/13) 28/29 (14/15) | 12/13 8/13 (10/12) 10/12

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

159 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO

35 1 - -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-
64 11 - -/- -/- -/- -/- 13 -/- -/-
65 11 - -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-

Genotyp | - - - - - - - - - - -

193 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSF1PO
18 I - - - - - - - -
19 I - - 17/19 - - 28 - - - -

30 i » 16 11 - - - 11/14 10

35 i - - /- - /- - /- -

75 i » - - (25) - - - -

Genotyp - - - - - - - - - - -
199 [Femur 1i.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSF1PO

Schultes X(Y) (16) 14/17 24 14/(15) 29/(30) 14/(16) 12/12 11/11 /11

2000

84A 1 -/- -/- -/- -/- -/- 11 -/-
84B | I » - - - (29) 12 11 -
86A 1 - -/- 14 -/- -/- 29 -/- 12 -/- -/-

86B 1 X 15/16 -/- -/- -/- -/- -/- (12) -/- -/-

88A 1 - 16 -/- 19 29 10 10 -/-
88B 1 X -/- -/- 19/20 29 -/- 10 -/-

88A 11 - 15 -/- -/- -/- 12 10 13
88B 11 X -/- -/- -/- -/- 10 10/11 -/-
91A 1 X 15 -/- -/- -/- 29 16 10 -/- -/-
91B 11 X 15/16 14 24 -/- -/- -/- 10 -/- -/-

GCHOtyp XX 15/16 14/17 (19)/24 14/(15) 29/- 14/16 10/12 10/11 /11 -/-

F10 302 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO
64 1 - 16 -/- -/- 30.2 13 -/- -/-
65 1 X -/- -/- -/- 13/15 -/- -/- -/- -/- -/-

69 11 X 15 16 22 -/- 9/12 9/13 -/-
75 11 X 15/16 16 -/- 30.2 (8) 11/13 12
75 1Ib X -/- 16 (25) -/- 9/12 9/13 -/-
79 11 X 15/16 16 -/- -/- 12 9 (10)

Genotyp XX 15/16 16/16 -/- -/- 30.2/- -/- 9/12 9/13 -/- -/-

MIl 398 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO
29 1 X 17 -/- -/- 29 -/- 8/11 -/-

31 1 - -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-

32 I - - (18)/19 - - 10 - 11/(12)
/14

34 1 X 14 14 -/- -/- 13 8 12

45 1I - -/- 17 -/- -/- -/- -/- -/-

16 1 R - - - - - - - - -

Genotyp X - - - - - - - 8/- - (12)-

MI0 480 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO

29 1 - - - - - /- - /-
32 I - /- - - /- /- - /-
45 i X 15/16 16/17 - - - - -
46 | O - - - - - - - - - -
69 11T - 14 -/- -/- -/- 12 13 -/-
75 | 1b | (Y) - 13/15 - 31.2/32.2 8/12 (9/13) 10
78 11T XY 14/15 -/- -/- 13 322 -/- -/- -/- -/-

Genotyp | X() | 14715 - - - 322/ - 12/- a3y- - -

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

M4 900 [Neurocranium]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO
35 1 XY 15/17 16/17 20/25 28/29 11/12 12/13 12
36 1 XY 15/17 16/17 20/25 10/14 28/29 14/19 11/12 12/13 11/12
39 I XY 15/17 16/17 20/25 10/14 28/29 14/(19) 11/12 12/13 11/12
45 11 XY 15/17 (16)/17 20/25 28/29 11/12 12/13 12
46 11 XY 15/17 16/17 20/25 10/14 28/29 14/19 11/12 12/13 11/12
50 IIa XY 15/17 16/17 20/25 28/29 11/12 12/13 12
50 IIIb XY 15/17 16/17 20/25 28/29 11/12 12/13 12
50 Ilc XY 15/17 16/17 20/25 28/29 11/12 12/13 12

GCHOtyp XY 15/17 16/17 20/25 10/14 28/29 14/19 11/12 12/13 11/12 12/12

M5 908 [Calvarium]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO
35 I XY 15/17 16/19 20/25 28/29/30 11/13 8/14 10/12
36 1 XY 15/17 16/19 20/25 10/14 28/30 15/19 11/13 8/14 10/13
39 1 XY 15/17 16/19 20/25 10/14 28/30 15/19 11/13 8/14 -/-

45 11 XY 15/17 16/19 20/25 28/30 11/13 8/14 12

46 11 XY 15/17 16/19 20/25 10/14 28/30 15/19 11/13 8/14 (10)/13
Genotyp XY 15/17 16/19 20/25 10/14 28/30 15/19 11/13 8/14 (10)/13 (10)/12
M7 910 [Calvarium]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO
35 1 XY 14 17/18 24 29 12 12 10
36 1 Y 14/15 (14/15) -/- -/- 30 18 12 9/15 11
39 1 Y -/- 17 25 10/11 -/- -/- 12 12 -/-

45 11 XY 14/15 17/18 24/25 29/30 (8)/12 8/12 11
46 11 XY 14/15 17/18 24/25 10/11 29/30 13 12 8/12 10/11

54 IIa XY 14/15 -/- -/- 30 12 9 -/-
54 IIIb - 15 -/- 25 -/- 12 12 10
54 Ilc XY 15 (17/18) 25 -/- 12 8/12 10
56 IIc - 15 -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-

SK v Y -/- 18/- -/- -/- 12/- 8/- -/-

Genotyp XY 14/15 17/18 24/25 10/11 29/30 -/- 12/12 8/12 11/- 10/-

M14 918 [Neurocranium]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO
35 i - 15/(16) 16 19/(24) 29 1112 8/11 10
36 I - /- - - - /- /- /- /- /-

41 i X) - - - - - - 12 - -

52 11 XY 15 -/- 20 31.2 11 /11 12

53 11 XY 15 -/- 20/22 12 -/- -/- 12 11 -/-

56 11 Y 15 16 22 13 -/- -/- -/- -/- -/-

SK 111 XY 15 16 -/- -/- 11/- 8/11 -/-

75 111 X(Y) 15 16 (25) 29 11/12 8/11 10/12
GCHOtyp XY 15/(15) 16/- (20)/22 -/- 29/- -/- 11/12 8/11 -/- 10/12

934.02 [Mandibula]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO
13 I X /- - - /- /- 3 /-
19 1 - 16 -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-

30 I - 16 -/- -/- -/- -/- -/- -/- 11/14 -/- 12
35 11 - -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-

Genotyp - (16)- - - - - - - - - -

F10 1046 [Calvarium]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO
35 I X 15/16 16 24 28/30.2 9/12 9/13 11/12
36 I X 15/16 16 22/24 13/15 28/30.2 18 12 9/13 8/12
39 I X 15/16 16 22/24 13/15 28/30.2 -/- 9/12 -/- 8/12
45 11 X -/- -/- -/- 28/30.2 9/12 13 11
46 11 X 15/16 16 -/- 13/15 28/30.2 16 -/- 9/13 -/-

GCHOtyp XX 15/16 16/16 (22/24) 13/15 28/30.2 -/- /12 9/13 (8/12) 11/-

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel

214




Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

1075 [Neurocranium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO

29 I - (15 - - /- /- /- (10)
32 I - - - - - - - -
45 11 X 16 (17) 21 27 11 11/(12) 10
46 il X (16) 16/17 21 8/13/(15) /- /- ((9/12)) 10/11 /-

50 JUIEY X 16 15 21 -/- 12 11/12 11

50 1IIb X 14 15/17 -/- 29/31 12 11/12 12

50 IlIc - 17 -/- 21 29 12 9.2/11 12

56 1IIb X 16 15 -/- 13 -/- 13 12 11 -/-

Genotyp | XX 16/- 15/17 | 2121 (13)- (29)/- - 12/- 1/12 - -

F13 1078 [Mandibula]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 | CSFIPO
29 1 X 16 1517 | (20)/21 27 (9)/12 11/12 10/11
31 1 X 16 15/17 21 13 27 13 9/12 11/12 11
34 1 X 16 15/17 21 27/31.2 9/12 11/12 10/11
YP 11 X 16 15/17 21 27/(30) 9/12 11/12 10
39 11 X 16 17 21 13 27 13 9/12 11/12 8/11
45 111 X 16 15/17 21 27 9/12 11/12 10
46 111 X 16 17 21 13 27 13 9/12 11/12 8/11

GCHOtyp XX 16/16 15/17 21721 13/13 27127 13/- 9/12 11/12 8/11 10/11

M1 1172 [Mandibula]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 | CSFIPO

Schultes XY) (15/17) (15/16) (21725) (12/13) (30.2/ -/- (10/12) (11) (8)
2000 33.2)

64 | 1 XY 15/17 15/16 -/- 30.2/33.2 -/- 11/13 10

65 | 1 XY 15/17 15/16 2 12/13 30.2/33.2 - 10/12 (11)/13 D)

Genotyp XY 15/17 15/16 21/(25) 12/13 30.2/33.2 -/- 10/12 11/13 8)/- -/-

F18 1176 [Calvarium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 | CSF1PO
0 1 X 15/16 14/17 19/24 14/15 29 14/16 10/12 10/11 11
6 1 X 15/16 14/17 19/24 29 10/12 10/11 10/12
7 1 X 15/16 14/17 19/24 29 10/12 10/11 10/12
18 11 X 15/16 14/17 21/24 29 10/12 10/11 10/12
19 11 X 15/16 14/17 19/24 14/15 29 14/16 10/12 10/11 11

Genotyp XX 15/16 14/17 19/24 14/15 29/29 14/16 10/12 10/11 11/- 10/12
F7 12477 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 | CSFIPO
Schultes X(Y) 15/16 17 22 11/13 29 -/- 12/12 8 10

2000

64 1 - -/- 17 -/- 322 -/- -/- -/-

65 1 - 15 -/- -/- -/- 32.2 -/- -/- 8 -/-

75 1 X -/- -/- -/- -/- 12 12 12
Genotyp | X 15/16 17/- 20)- 11/13 29/322 - 12/12 8- 10/- -
M9 1473 [Calvarium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO
0 1 XY 16 14/15 21/(23) 13 27 -/- 12 -/- -/-

6 1 XY 16/19 14 21/23 (27)/(31.2) 12 (11)/14 11

/32.2

7 1 XY 16 16 21/23 31 12 11/13/14 10/11

32 1 XY 16/19 14/16 (23) 27/32.2 -/- 14 11

45 11 X 16 14/16 20 27/32.2 -/- 14 11

46 11 XY 16 14/16 23 13 -/- -/- 12 11/14 13
Genotyp | XY 1619 | 14/16 | 2123 13/- 27322 - 12/12 11/14 - 11/-

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

M3 1482 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO

18 1 XY (16) 16/19 21/22 30.2/32.2 11/(12) 12 11/13
19 1 XY 16/18 17/19 21/(22) 13 30.2 15 11/12 12 11
22 1 XY 16/18 19 22 13 30.2 15/17 11/12 -/- 8/11
YP 11 XY 16/18 17/19 21/22 30.2/32.2 11/12 12 11/13
41 il XY 16/18 17/19 21/22 13 30.2/32.2 (17) 11/12 12 8/(11)
45 il XY (16)/18 17/19 21/22 30.2 11/12 12 11
46 111 X 16/18 17/19 21/22 13 30.2 15 12 12 8/11
Genotyp XY 16/18 17/19 21/22 13/13 30.2/32.2 15/17 11/12 12/12 8/11 11/13
MI 1485 [Calvarium]
PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
0 1 X/I(Y) (15)/17 (15)/16 21/25 12 -/- -/- 12 -/- -/-
6 1 XY 15 15/16 21/25 30.2 10/12/13 11/13 10
7 1 XY 15/17 15/16 21/25 31 10/11/12 11/13 10
17 1 XY 15 15/16 21/25 12/13 30.2/33.2 14/20 10/12 11/13 /8
YP | I XY 15/(16) | (14)/15/ | 21/(25) (29)/30.2/ 10/(11)/1 11/13 10
/17 16 32.2/33.2 2
41 11 XY 15/17 15/16 21/25 12/13 30.2/33.2 14/- 10/12 9/11/13 /8
45 11 X -/- 15/16 -/- 33.2 10 11 10
46 I XY 15/17 14/15 21/24 12/13 30.2 20 10/11/12 13/14 8/11
/25
Genotyp XY 15/17 15/16 21/25 12/13 30.2/33.2 14/20 10/12 11/13 718 10/10
YP = PCR von Puder (2005) durchgefiihrt
F19 1585 [Femur li., Calcaneus li.]
PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 | CSFIPO
Klingner XX 1517 14/18 20/24 12/14 30.2/31 15 10/12 10/11 11 11/13
2005
Calcaneus
Schultes XX 1517 -/- -/- 14 -/- -/- -/- 10 -/-
2000
Genotyp XX 1517 14/18 20/24 12/14 30.2/31 15/- 10/12 10/11 11/- 11/13

1744.01 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO

64 i - - /- /- /- /- /- /-
65 i - - - /- - /- - /- /- /-

Genotyp - - - - - - - - - - -

1745a [Maxilla]

PCR EX | Amelo [ D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 | CSF1PO
29 1 - /- - /- - - /- -
32 1 - 15 17 -/- 33.2 -/- -/- -/-
34 I - 15 - /- - /- 9 /-
35 11 X (16/18) (16) -/- (29/30.2) 11/(12) (9/13) 13
41 11 X -/- 17 -/- 9.3/15 -/- -/- -/- -/- -/-

Genotyp X (15)/- 17/- - - /- - - /- - -

1745b [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO

29 I - - - - - - - -
32 I - - - - - - - -
35 |1 X 15/16/18 | (18/19) | (2D - 11 8/11 -
41 I X 16/(17) | 14/18 21 - - - - - 9

Genotyp X - - - - - - - - - -

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

F3 1746 1 [Felsenbein re.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO
58 1 X 15/(16) -/- 21 -/- 9/11 11 12/13
59 1 X (15)/16 16/17 21 30/33.2 -/- 11 13
62 I1A X 15/16 16/17 20 15 332 14 9 11 -/-

62 1B X 15/16 16 20/21 15 30/33.2 -/- 9/11 11 10

69 11 X 15/16 16/17 20/21 332 9/11 11 13

75 1Ib X 15/16 16/17 20/21 30/33.2 9/11 11 13
GCHOtyp XX 15/16 16/17 20/21 (15)/- 30/33.2 -/- 9/11 11/11 -/- 13/-
F3 1746 11 [Felsenbein 1i.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO
69 11 - -/- 16 -/- -/- 9 11 -/-

75 1 - -/- -/- -/- -/- -/- 7111 -/-

75 11 X 15/16 16/17 -/- 30 9 11 -/-
Genotyp - - (16)/- - - - - - 11/- - -
M6 2111 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO
Schultes XY 16 18 21 10 (30.2) 16 (10)/13 (13) 9/(9)

2000

64 1 - -/- 13/14 -/- -/- -/- 13 -/-

65 1 - 16 -/- -/- -/- 30.2 -/- -/- 13 -/-

Genotyp | XY 16/- 8/- 1- or- 30.2/- 6/- (10)/13 13/- 9/9) I
(F18 o
) 2133 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 | D7S820 CSF1PO
6 1 X 15/16 14/17 19/24 28/29/30 10/12/13 10/11 10/11/12
7 i XY 15/16 1415/ | 19724 28/29/30 (10)/12 10/11 10/12

16/17 332
8 1 X/(Y) -/- 14/17 -/- 10/14/- 29 14/16 10/12 -/- 11
17 1 XY 15/16 14/17 19/22/24 14/15 28/29 (12/14/15 10/12 10/11/(12/ 11
/16) 13)

18 11 X 14/15/16/ 14/17 19/20/24 (28)/29 10/11/12 | 10/11/12/ 10/11/12

17 13
19 11 X 15/16 14/17 19/24 13/14/15 29/33.2 14/18 10/12 10/11 11/13
41 11 X 15/16 14/17 19/- 13/14/15 29/33.2 12/14/15/ | 9/10/12/ 10/11/12 11

16 13

45 11T X 15/16 14/17 19/24 29 10/12 10/11 10/12

46 111 X 15/16 14/(17) 19/24 14/15 29 14/16 10 10/11 11

84A I\ X 15/16 14 19 29 10/12 10/11 10/12

84B v X 15/16 14 (19)/24 29 10/12 10/11 10

86A I\ X 15/16 14/17 24 14/15 29 -/- 10/12 10 11

86B v X 15/16 14/17 19/24 14/15 29 16 10/12 11 -/-

GCHOtyp XX 15/16 14/17 19/24 14/15 29/- 14/16 10/12 10/11 11/11 10/12
VTS 2263 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 D13S317 D7S820 CSF1PO

Schultes - - - - - - - - - "

2000

7 1 (X) (15) a7 /- 29 /- (10/11) 10/13

8 1 - 14/17 -/- 24 -/- 28 -/- -/- 12 7

9 I X 16/17 (14) - 30 12 - -

17 1 XY 15 -/- 22/24 13/14 29/30 16/19 10/12/13 11 -/-

18 1I X 15 16/17 22 29/30.2 11/12 12 10/11/12/
13

19 11 X 16 -/- 24 13 30 18 12 -/- 8

22 11 - 16 14/15 -/- -/- 31.2/33.2 16/18 12/13 12 -/-

28 1 X (15) 17/20 -/- 30.2/32.2 12/13 12 10/11

28 11 XY 15/16 15/16 (20)/22/ 29 13 12 11

24
GCHOtyp X(Y) 15/16 -/- 22/24 13/- 29/- (16/18) 12/13 12/- -/- 10/(11)

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

F3 2388 [Mandibula]
PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
Schmidt XX 15/16 17/- -/- 13/15 30/33.2 -/- 9/11 -/- -/-
2004
Schultes X 15/16 16/17 20/21 11/13/(15) 30/33.2 15 11/(12) 11/11 10
2000
Genotyp XX 15/16 16/17 20/21 13/15 30/33.2 15/- 11/- 11/11 10/- -/-
F15 2589 [Mandibula]
PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
Schultes XX 15/16 14/15 22/24 13/13 28 -/- 11/(12) (11) -/-
2000
Schmidt X/- 16/- 14/15 22/- 13/- 29/30 -/- 11/- 11/- -/-
2004
7 1 X -l 14 22 30 11/12 -/- (10)
8 1 X -/- 14/18 -/- 13 28 -/- 12 11 8/10
9 1 X) 15/16 -/- 24 28/30 11/12 9)/11/12 11
52 I - 14/15 (15) -/- -/- 12 12/14 -/-
53 I X 16 14 -/- 13 -/- -/- 12 -/- -/-
GCHOtyp XX 15/16 14/15 22/24 13/13 28/30 -/- 11/12 11/12 -/- -/-
M9 2749 [Mandibula]
PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
Schultes XY) (16/19) (14/16) | (21/23) (13) (27/32.2) (12/14) (12) an (10)
2000
7 1 XY 16 16 21/23 32.2/33.2 12 (8/10) (10)/11
8 1 XY 16/19 14/16 21/23 12 27/32.2 14/18 12 11/14 10/13
9 1 XY 16/19 15/16 21/23 27/29/32.2 12 8/11/1214 11
YP I XY 16/19 14/16 21/23 27/32.2 12 11/14 11
45 111 X(Y) 16 16 21/23 27/29/32.2 12/(14) 14 11
46 I X 16 14/16 21/23 13 27/32.2 12/14 12 8/11/14 10/13
Genotyp XY 16/19 14/16 21/23 (13)/- 27/32.2 (12)/14 12/12 11/14 10/13 11/-

YP =PCR von Puder (2005) durchgefiihrt

F20 3190 [Mandibula]
PCR | EX | Amelo | D3S1358 | VWA | FGA D8S1179 | D21S11 | D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
29 1 X 16 16 -/- -/- -/- 12 11
31 1 X 16 -/- -/- /- -/- -/- -/- -/- /-
34 1 X /- 16 -/- -/- ®) 11/12 11
35 1 - /- -/- -/- -/- -/- -/- /-
39 1 - -/- -/ -/ -/- -/ -/- -/- -/- /-
Genotyp | XX (16)/- (16)/- /- /- /- -/ -/ (12y/- -/- (-
M5 3380 [Mandibula]
PCR | EX | Amelo | D3S1358 | VWA | FGA D8S1179 | D21S11 | DI8S51 | D5S818 | D13S317 | D78820 | CSFIPO
29 1 XY /- 16 25 (2930 11/13 8/14 12
31 I X 17 -/- -/- 10/14 - /- (/13 -/- (13)
34 I X -/- 16/19 25 28 13 8/14 (11)
35 o | Xy 15/17 18/19 21 28/30 11 8/11 10
39 1 X 15 -/ -/ (9)/10/14 -/- -/- 11/13 -/- /-
Genotyp | XY asy17 | (1ey19 | (25y- 10/14 28/30 /- 11/13 8/(14) /- /-

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

F8 3631 [Calvarium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
0 I X -/- 14 21/(25) 10/12 -/- -/- -/- -/- -/-

6 1 X 18 -/- 21 29/33.2 -/- 12 -/-

7 1 X 16 14/16 21/23 32.2 12/15 8) 10/11

17 I X 16/17/18 -/- 21/25 -/- (30.2) -/- -/- -/- -/-

18 11 X -/- 17 21/24 -/- 12 8/12 (10)/11

19 1T X 18 17 21/25 11/13 0.2 -/- 8/12 8/12

26 il X 18) 14/17 2125 | 11/13/(14) - - 12 - 11

28 )i X 18 1417 21/25 30.2 12 8/12 11

45 il X 18 14/17 21/25 30.2 12 8/12 11/(13)

46 111 X 18 14/17 21/25 11/13 30.2 15/17 12 8/12 10/11

RS 1:6 X -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-
unz

RS 1:5 X -/- -/- -/- 30/30.2 -/- -/- 11
unz

RS 1:4 X -/- 17 -/- -/- 12 9) -/-
unz

RS 1:62 X 18 14/17 21/25 30/30.2 12 8/12 11/13

RS 1:52 X 18 14/17 21/25 30/30.2 12 8/12 11/13

56 1:62 X 18 14/17 21/25 11/13 30/30.2 -/- 12 8/12 10/11

Genotyp XX 18/18 14/17 21/25 11/13 30/30.2 -/- 12/12 8/12 10/11 11/13
M2 3644 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
18 1 X 15/18 (16) (26) 29/33.2 9 -/- 13
19 1 XY 15/16/ 16 -/- 12 -/- 17/18 10/11 13 -/-

19

22 1 XY 15/16 16 21 12 29 18 11 11 -/-
32 1 Y 16 -/- 21 29 9/11 11 10
35 il X - 16 21 - - 11 an
YP 111 XY 15 16 20/21 -/- 9/10 11 12/13
41 1T XY 15 16 21 13 29 -/- 10 -/- -/-

Genotyp | XY 15/(16) | 16/16 21/- (12)- 29/- (18)/- 9/(10) 1111 - 13/-

YP = PCR von Puder (2005) durchgefiihrt

F9 3705 [Calvarium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
0 1 -/- 14 (14) 24) -/- -/- -/- -/- -/- -/-

6 1 X -/- 13 24 -/- 10 -/- -/-
7 1 X 15/16 13/14 -/- -/- -/- -/- -/-
17 1 -/- -/- -/- 24 13 -/- -/- -/- -/- -/-
I X 16 -/- -/- 29/30/ -/- -/- 12
32.2
19 I X 14/16 13/14 18 13 -/- -/- 10/13 8 -/-
22 I X -/- 14 (23)/24 13 322 14 13 10/11 -/-
28 I X 17 13/14 -/- 29 10 8/(10) 12
YP | I X 16/18 | (17/19) | (20/21) /- 13 8/10 (10/12)
45 v X -/- 13/14 24 29/32.2 10/13 8/10 12
46 v X 14/16 13/14 24 13 29 12/15 10/13 8 -/-
GCHOtyp XX 14/16 13/14 24/- 13/13 29/32.2 -/- 10/13 8/10 -/- 12/-
YP = PCR von Puder (2005) durchgefiihrt
F5 3706 [Calvarium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | DI13S317 | D7S820 | CSFIPO
0 I X 18 17 21/23 12/15 (28) (16) 12 - (10
6 1 X 18 17/19 21/23 28/29 12 8/9 10/11
7 1 X 18 17/19 21/23 28/29 12 8/9 10/11
YP I Xy 16/18 17/19 21/23 28/29/30 12 8/9/12/13 10/11/12
41 1 X 18 17/19 21/23 12/15 28/29 16 12 8/9 10
41 I X 18 17/19 21/23 12/15 28/29 16 12 8/9 10
52 11 X 18 17/19 21/23 28/29 (11)/12 8/9 10/11
53 it X 18 17/19 23 12/15 28/29 16 12 8/9/14 -/-

Genotyp XX 18/18 17/19 21/23 12/15 28/29 16/16 12/12 8/9 10/- 10/11

YP =PCR von Puder (2005) durchgefiihrt

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

Fo 3709 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
18 1 X 18 17 23 29 11/12 9/11/12 10/13
19 1 X (15)16/18 17 23 (12)/13 29/32.2 16/17 11/12 9/12 -/-

26 1 X 18 17 21 12/13 29 17 11/12 12 8/10
28 1 XY 16/18 15/17 21/23 29/32.2 (12) 9/12 10
YP I X 16/18 17 21/23 29/32.2 11/12 9/12 10/13
41 I X 16/18 17 21/23 12/13 29/32.2 16/17 11/12 9/12 8
45 il X 16/18 17 23 29 10/11/12 | (9)/11/12 10
46 111 X 16/18 17 21/23 12/13 29/32.2 (16) 12 9/12 8/10
Genotyp XX 16/18 17117 21/23 12/13 29/32.2 16/17 11/12 9/12 8/10 10/13
YP =PCR von Puder (2005) durchgefiihrt
F11 3713 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO
29 1 X (17.1) ((15))/19 -/- 30/32.2 11 9 11
31 1 X 14/18 (15)/16 24 12/14 -/- -/- 11 -/- -/-

34 1 X 16 16/19 -/- -/- 12 8/9 11
35 I X 15 19 23 29/31.2 12/13/(15) 8 11
39 I X 18 19 -/- 15 -/- -/- -/- -/- -/-
41 I X 18 -/- -/- 11/12/(15) 29 -/- -/- -/- -/-
69 1L - -/- -/- -/- 29 -/- -/- -/-

Genotyp XX 18/- (16)/19 -/- 12/- 29/- -/- 11/(12) 8/9 -/- 11/(11)
F9 3746 [Mandibula]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
6 I XY 14 13/16 24 28/29/31.2 10/13 8 12

/322
7 I XY 14/16 (14/17) 24 29/30 10/12/13 10/12 10
(20/23)
8 1 X 16 13/14 24 13 28/29/ -/- 10/12/13 8/11 10
(32.2)
17 1 X 14/16 14 24 11/13 30.2/32.2 13/15 11/13 8 9/10
28 I XY 14/16/18 | 13/17/18 24 29/32.2 10/13 8/10/12 9/12
35 i X 15/17/18 | 13/14/16 | 20/21/ 29/31.2/ 12/13 8/10/11 10/11/
24 32.2 12 (12)
45 I X -/- 14 24 322 13 8/(10)/ 12
(12)
46 il X 14/16 14/18 24 13 32.2 15 10/13 8/10 10
Genotyp X/(X) 14/16 13/14 24/24 13/- 29/32.2 15/- 10/13 8/- 10/- 12/-
M3 3757 [Calvarium]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO
7 1 XY 17 -/- 21 31 10 10/12 13
8 1 XY 17/18 17 25 10/11 24.2/30.2 -/- 10/13 10/12 9
9 1 XY (17/18) 16/17 21/(25) 30.2 10/12 10/12 12/13
17 1 XY 17 17/18 21/25 10/11 30.2 12 10/12 12 -/-

JSt 1 XY 17/18 18 21 -/- 10 9/10 13
28 1 XY 17/18 18 21/25 30.2/32.2 (10)/13 10/12 (10)/12/13
35 11 XY 17/18 17/18 21/25 30.2 10/12 10/12 12/(13)
39 11 XY 17/18 17/18 21 (10)/11 30.2 -/- 10 10/12 9/11
41 I XY 17/18 17/18 25 10/11 29/30.2 17 10/12 9/(10)/12 -/-
69 11 Y -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-
GCHOtyp XY 17/18 17/18 21725 10/11 30.2/- -/- 10/12 10/12 9/- 12/13
JSt = PCR von Stauch (2006) durchgefiihrt
MI6 3886 [Felsenbein li.]

PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO
58 1 XY 17/18 14/17 24/25 29/30.2 10/12 8/10 11/12
59 1 XY 17/18 14/17 24/25 29/30.2 -/- 8/10 11/12
62 1A XY 17/18 14/17 24/25 10/13 29/30.2 12/15 10/12 8/10 8/11
62 1B XY 17/18 14/17 24/25 10/13 29/30.2 12/15 10/12 8/10 8/11
64 I XY 17/18 14/17 (24/25) 29/30.2 -/- 8/10 11/12
65 I XY 17/18 14/17 24/25 10/13 29/30.2 12/15 10/12 8/10 (8/-)

Genotyp XY 17/18 14/17 24/25 10/13 29/30.2 12/15 10/12 8/10 8/11 11/12

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

3889 [Mandibula]
PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
7 1 X -l -/- (20) 30 12 (8/11) 12
9 1 -/- 13.2 15/17 -/- -/- 12 -/- 13
18 I X -/- 18 -/- -/- -/- -/- -/-
19 I - 17 -/- -/- 12 (28.2) -/- -/- -/- -/-
28 I - -/- 18/19 -/- -/- -/- 12 12
32 I - 18 (17)/18 -/- -/- -/- -/- -/-
Genotyp X -/- (18)/- -/- -/- -/- -/- (12)/- -/- -/- 2/-
M3 4003 [Mandibula]
PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSF1PO
35 1 - -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-
36 1 XY -/- 17 -/- 10/11 -/- 12 -/- -/- -/-
39 1 (Y) 17/18 18 21 10/11 -/- -/- 12 -/- -/- -/-
45 I X -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-
46 I - -/- 18 -/- -/- -/- -/- 11 -/- -/-
Genotyp X(Y) -/- 18/- -/- (10/11) -/- -/- -/- -/- -/- -/-
F4 4078 [Mandibula]
PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
35 1 X 15/16/17/ 14/17 20/21/ 29/30 12 8/11 11/12
18 25
36 1 X 15/18 14/17 20/25 11/15 29/30 14/15 12 8/11 10/12
41 1 X 15/18 14/17 20/25 11/15 29/30 14/15 12 11 10/12
45 1T XY 15/18 14 20/25 (28)/29 12 8/11 11
46 )i X 15/18 17/20 25 11/15 ((32.2)) -/- 12 8/11 10
Genotyp XX 15/18 14/17 20/25 11/15 29/30 (14/15) 12/12 8/11 10/12 11/-
Fl4 4309 [Mandibula]
PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
18 1 X 14/16/17 14/15 23/24 28 11/12 12/13 11
19 1 X 14/16 14/(15) 23/24 11/14 28/30 15 12/13 -/- -/-
22 1 - 14/16 14/15 23/24 11/14 28 12/15 11/12/(15) 12 12
YP I X 14/16 14/15 23/24 28/30 11/12 12/13 11
41 I X 14/16 14/15 23/24 11/14 28/30 12/15 11/12 12/13 12
Genotyp XX 14/16 14/15 23/24 11/14 28/30 12/15 11/12 12/13 12/- 11/-
YP =PCR von Puder (2005) durchgefiihrt
F4 5516 [Calvarium]
PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
7 1 X 15/18 14/17 20/25 29/30 12 8/11 11/12
8 1 X 15/18 14/17 20/25 11/15 29/30 14/15 12 8/11 10/12
9 1 X 15/18 17 20/25 29/30 12 8/11 11/12
35 1 X 15/18 14/17 20/25 29/30 12 8/11 12
YP )i X 15/18 14/17 20/25 29/30 12 8/11 11/12
41 )i X 15/18 17 20/25 11/15 29/30 14/15 12 8/11 10/12
Genotyp XX 15/18 14/17 20/25 11/15 29/30 14/15 12/12 8/11 10/12 11/12
YP =PCR von Puder (2005) durchgefiihrt
F6 5517 [Calvarium]
PCR EX | Amelo | D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
7 1 X -/- -/- -/- 32.2 11/12 -/- -/-
8 1 X 13.2/16 17 -/- -/- 32.2 -/- 12 9 10
9 1 X 16/18 17 21 32.2 11/12 9/12 10
17 1 X -/- 17 21 (14/15) 29 -/- 11/12 -/- 10
28 1 X 16/18 15/17 -/- 29/32.2 11/12 9/11/12 10/12/13
45 I X 16 17 21 29/32.2 1D/12 9/12 10/(11)
46 I X (14)/16/(18) -/- 21/23 12/13 29/32.2 -/- 11/12 12 8/10
54 1la - 16/18 17 21/23 29/30/32.2 11/12 9/12 10/13
54 1IIb - 16/18 17 21/23 29/32.2 11/12 9/12 10/13
54 1Ic - 16/18 17 21/23 29/32.2 11/12 9/12 10/13
Genotyp XX 16/18 17/17 21/23 -/- 29/32.2 -/- 11/12 9/12 10/- 10/13

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen autosomale STR-Typisierungsergebnisse

Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

M3 6525 [Calvarium]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSF1PO
64 1 XY 18 17 -/- 30.2 -/- 12 11
65 1 Y 16 17/19 21/2 -/- 30.2 -/- -/- 11 (11)

69 11 XY 16 17/19 21/22 30.2 11/12 12 11/13

75 1Ib XY 16/18 17/19 21/22 30.2 11/12 12 11
Genotyp | XY 16/18 1719 | 21/22 - 30.2/(30.2) - 11712 12/- - 11/-
MI2 E33 [Mandibula]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSFIPO
13 i - - - - - 9 11 -

19 I X - - - - - - - - -

28 1 XY -/- 16/18 21 30/33.2 9 11 -/-

32 1 XY -/- 16 -/- 30 11/12 -/- 13

45 11 - -/- (18) (21) 33.2 11 11/12 -/-

46 11 X 18 18 21 13 30 -/- 9/11 -/- -/-

Genotyp | XY - 16/18 | 21/- - 301332 - /11 11/ - -

E35 [Felsenbein re.]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSFI1PO
58 I - - - - - - /- -

59 I - - - - - - 12 -
Genotyp - - - - - - - - - - -
F21 E37 [Viscerocranium]|
PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSF1PO

7 i - - /- /- - - 3 -

3 I | X - /- /- (15) - - - /- 3

9 i X 16 - - - - - -

18 | I X 13 /- /- - 11 3 -

19 | o X 16 /- /- - - - - /- /-

28 i X - 16 - - - 3 -

32 | 0| XIY - 16 24(.1) - 10 8/13 10
Genotyp | XX 16/- 16/- - - - - - 8/- - -

E39 [Mandibula]

PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 DI18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSFIPO
29 i - - - - - - /- -
32 I - - - /- - - /- -
45 | 1 - - - /- - - /- -
46 | O - - - - - - - - - -

Genotyp - - - - - - - - - - -

N969 [Mandibula]
PCR EX | Amelo D3S1358 VWA FGA D8S1179 D21S11 D18S51 D5S818 | D13S317 | D7S820 CSFIPO
6 1 X 14/15/16 16/17/18 22 27128129/ 11/12/13 - 10/11/12/
30 /11/12/13 13
7 1 XY 14/15/16/17 | 15/16/17/ | 20/21/22 27128129/ 10/11/12/ | 9/10/11/ 10/11/12
18 /24 30 13 12/13

18 11 -/- -/- -/- -/- -/- 10 -/- -/-

19 11 -/- -/- 18 -/- -/- -/- -/- -/- -/- -/-

28 11 Y 15 16 22.2 31 -/- 11 -/-

69 111 X -/- -/- -/- 31 12 10 -/-

75 111 X 18 17 -/- -/- (10.2) 8/11 -/-
Genotyp | XV) 15/- 16/18 | (22)- - - - - 11/- - -

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Fortsetzung Tabellen 30: autosomale STR-Einzeltypisierungen.

F12 R1 [Calvarium]
PCR | EX [ Amelo | D3S1358 VWA FGA | D8S1179 | D21SI1 | DI8S51 | D5S818 | DI3S317 | D7S820 | CSFIPO
Schultes XX 16/16 1417 | 2121 13/13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 11/12
2000
7 1 X 16 17 21 29/33.2 9/12 11/12 10
3 1 X 16 14/17 21 13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 12
9 1 X 16 17 21 28/29/33.2 9/12 11/12 10/11
69 il X 16 141719 21 332 9/12 11/12 10/11
75 || X 16 14/17 1) 29/33.2 9/12 11/12 10/11
Genotyp | XX 16/16 1417 | 2121 13/13 29/33.2 16/17 9/12 11/12 11/12 10/11
F16 R2 [Calvarium]
PCR | EX [ Amelo | D3S1358 | VWA | FGA | D8S1179 | D21S11 | DI8S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
Schultes X (16)/18 15) /- (13) (30) /- 12/(12) (8/12) /-
2000
7 1 X (16) 15 @21 /- 12 (11/12) (10)
3 1 | XY /- /- /- (15) /- /- 12 /- /-
9 1 X (16) (12)/15 -I- /- /- /- /-
17 1 /- /- /- /- /- /- /- /- /- /-
18 il X /- /- /- 30 11 3 11
19 I X -I- -I- -I- /- 30 /- /- /- /-
28 1 X 16 18 /- /- 12 /- /-
32 il - /- 15 /- /- /- 11/12 /-
45 i X /- 18 21 /- /- 3 /-
46 | 1 X 14/18 /- 21 14/15 /- (14) (13) /- /-
54 |Iva| X 16 15/18 21 /- 12 8/12 13
54 [1vb| X 17 15 21 /- 12 8/12 /-
54 [Ive| X /- (15) 21 30 12 8/11/12/ 13
14
Genotyp | XX 16/18 1518 | 2121 (15)/- 30/- /- 12/12 8/12 /- 13/-
M6 R3 [Calvarium]
PCR | EX | Amelo | D3S1358 | VWA FGA | D8S1179 | D21S11 | DI8S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
Schultes XY 16/16 1718 | 21724 10/12 29/(30.2) 16 10/13 -I- ©)
2000
7 1 XY 16 /- /- 29 10 12 /-
3 1 XY 16 17 2124 /- 29/30.2 -I- 10/13 -I- 9
9 i XY 15 19 A 28/2930.2 11/12 8 10/
(11)/(12)
28 1 XY /- 17/18 21/- 28 10/13 12 /-
YP | I [ XY 16 17/18 | (19/20) 30.2 10/12 11/12/13 10/
AD/(12)
41 o | Xy 16 17/18 /- 12 /- 14/16 13 12/13 /-
Genotyp | XY 16/16 1718 | 21724 10/12 29/30.2 16/- 10/13 12/- 9/- 10/-
YP = von Puder (2005) durchgefiihrt
Amelo | D3S1358 | VWA FGA | D8S1179 | D21S11 | DI8S51 | D5S818 | D13S317 | D7S820 | CSFIPO
Genotyp | XY 17117 16/19 22/23 12/13 29/32.2 16/17 11/12 10/11 9/12 12/12

Legende: M = male, F = female, - = Allel nicht bestimmbar, ( ) = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

11.5.3 mtDNA-Typisierungsergebnisse

Tabelle 31: Zusammenstellung der mt-Haplotypen fiir die weiblichen Individuen. Abweichungen
zur CRS sind farblich hinterlegt.

BE | oy alelzlalelslelelslel « e lzlzlzlalzlzlzlazlzlz5l5150553]5 [™:Hapktyr
2@l sizlglg|g|s|2(E|5|2|& e 2 |2|g|S lglz]|a|32lc|B|E|R|S[8|8(8|8
el 0ol ez = e ezlel el e (5al5|3|a|5(8|5]|3|ala|3[a|8|a]|3|>]5
26 [Femur 1i.] Clelele sl [G[e] c TC]o o[l T+ elele] o]+~
38 [Mandibula] o] o o [e| Clele]e]e[e]e]G]e . Ac [ 7] e e[ e[ o] o[ e[ e o] R . . o
152 [Neurocranium] | o | e« |o| Cle|o|e|e]|e|e|G]| e . AC | /| e e | e[ e e[ e e e e[| o] oo . o
F1 |Haplotyp R .-. oo e[~ -. . - e|e e e el el el el ee] ]| H#
[ 1500 [Femur 1i.] T T < T 1]
F2 [Haplotyp el -1~ J*
17461 [Felsenbein | G o |o| o |A|le|e|A|le]e|G|T . dc | 7| T ef[Cloe] ef[ef[ef[of o e[ o] e]e]e . . .
1i.]
2388 [Mandibula] AN T 7Tt e el el eleele]=]~]-~
F3 | Haplotyp . o |o] .Z . - D K |+ ] oo oo oo e e~ J*
4078 [Mandibula] .|G . Tl. e[e[e o] -|G|- . |.1C|/ e[ G|e o] ] -|C|T|-|C|-|T|. NERE
5516 (Calvarium] | o | G | o [T o [o[e[ e[ e[e]c|e| « [ac| el eclT]elc]elr]e]]+]¢
F4 |Haplotyp . o |ofe|[e|[e[e]e o] o /e oo eo]e]e o[ e[ e e Usb
3706 [Calvarium] -|G| o [o] o oo o] e]e -|G|- . |,1c|/ . .|c|. o o] o] o] e e o] -|T|T .lcl
3756 [Femur [i.] el el e[l |G|e]| « [C|o]olelC|e]]]+ el [T[T]]|C
F5 | Haplotyp . e |o]| e |o|e| ||| o | o H BEE e[ eo|e|e|e|o|o|e]|e]e T2 #1
3709 [Mandibula] . G . . . o o . . . o [G| e . .1C / . . C . . . . . . . . . . T T . C
3750 [Femur li.] o oo e|e]e]e[G]|e . AC [ e | o] o [Cl o] o ofe e el e T|[T] C
5517 [Calvarium] . G . . . o | e . . . o [G| e . .1C / . . C . . . . . . . . . . T T . C
F6 |Haplotyp .-. o o oo~ .-. .-. . .-. e|e[e|e| o] .m
65 [Neurocranium] .|G| . |T|. e[e[e]e]- -|c|. . |,1c|/ e[ G|e]e] ] -|C|T|-|C|-|T R
1247 [Femur li.] IR ARERE AN / / ol e | G| o] e . efe]JC|T|[e|C]e]T] e . . .
F7 |Haplotyp . . e fe|o[e|e]e]e o[ o o H e[e o] B Usb
[3631 Calvarium] [« G & [T e [eJe [ [ [ G /]G] [ T["
F§_[Haplotyp B BRBRRRD BB 2k IRBRE Ush
3705 [Calvarium] o |G o [T] e JeJe]Je]e[e]e]G]|e e Jeo) 7 el e e[o]e]e]oe[ el 2] e e]e]e]- . . o
3742 [Femur [i.] AN T el e[ [*[" el el e[+~
3746 [Mandibu]a] . G . T . . . . . . . G . . .1c ! . . . . . . . . . . . . . . . . .
F9 [Haplotyp .-I. R .-. . -. oo oo e ool o] ool u#
[1046 Catvarium] [ DG » [*] * [Tl ] [ 6] Tl /[ T[T [-T°[-l-l-1-1°I“[7["[-[¢°
F10 |Haplotyp EEERREREERE e IR RRBRERERE T2 #2
‘ Prsandialad T/ T/ T T AT TP T e e e e e e e e e e e e e e e e e
o [y A e e e R R s
‘ [RI [Calvarium] eI Tl Isl LT/ TTT["I"["I“ITII“I"I*T°IT°Is[°
Flzlﬂaplmyp |.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|. .|. /|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|. . H#
1044 [Femur 1i.] o« [e[e] e e e .|G|. o |_1c|. e e[ oo oo oo [e] e .|G|.
1078 [Mandibula] . . . . . o] . . . o [G| e . .1C / . . . . . . . . . . . . . . . G .
F13 |Haplotyp el e o o] o] ] ]~ H o[ - H/ o e oo o oo oo o]0 . H#
1103 [Femur 1i.] o [oeJe] o]« -|T|G|T|-|.1c|-|T|-|c|- -|A|c -|T|. EEERE
4309 [Mandibula] | [ G| o |o| o [ e[| T[G|[T| o« [ac|/n|eclelelalc]el T[T "
F14 | Haplotyp . o (o] o [e]e] o] o o o | e R Jib1

’ |2589|Mandibula]|-H°|OC--COOOG-,ZC Ico-|-|-H.|.|.|><|><|><|.|.|.|.|.|.|.| ‘
F15 [Haplotyp [- W-W [~ -] ]6T-] -1 e DT e e[ ] w@
|H|||H|||cvc 1C /||H|w||||||
|. .|.|.|. .|.|.|. /|.|. .|. .|.|.|.|.|.|. T2 #3

| R2 [Calvarium]
F16 | Haplotyp

[ e R e T e e e e e e
F17 | Haplotyp DD A g |’|’|'|'H'I'I'I'I><I><I><|'|'|' (T)
199 [Femur li.] I fe[Cle|o|ef[e]|G]| e . Ac p 7|7 / 7 Ty L3 B B ) . . .
1176 [Calvarium] | o [ G| o [e[ C[e[Cl e[ oo e[G]e] « [ac] /e[ o e]elm[elele| e[ ]]-
2133 [Mandibula] [ [ G| o |e| C|e|C| e | o | o[ e [G|e| o [ IC| /| o[ o | o] of o | o] e| e o] e|o|efe]|e]| e e/
F18 | Haplotyp .-..-Z......- --/....(.).. o]l oe[e[efe]e[e] o] u#
|1585[Culcal\cusliA||0|ol-l-l-|-|-|o|o|o|oG- 2c | ac /|-|-|-|.|.|.|.|.|.|-|-|.|.|.|.|- C
F19 [Haplotyp [elelelefeTeel=T"T"]" PlefefefefefeTefoTe oo ] T" H #d ‘

[3190Mandibula] [ e e eJeTeJefe[e]e]e] JG][] « [C]/[O]@O]@O]@[O]O[@][@[@]@O]@[O[@O]@O[@O]OG]®

F20 | Haplotyp [ele e Tl Tl ]" o] - reoleo]elo]e]e]e]e]e]e]e]e]®e[®]® Q) H#2
E37 T T T T T-T-T 7T T T e[/ [oJoJolJoloTofoloololeolololo oo e
[Viscerocranium]

F21 |Haplotyp IR EREEREEEREE o rTolole[e[e]e[e]e[e]e]e]e]e[e]e]e|e® H#5

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenz-
polymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; F = female
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Tabelle 32: Zusammenfiihrung der mt-Haplotypen fiir die ménnlichen Individuen. Abweichungen

zur CRS sind farblich hinterlegt.

Ne Fundnummer el =lzlzelzl=]zl=]l=]l=l21=]=|=]|=]|=]| = | mt-Haplotyp
CU I I A ) I I S B 0 B R S A S - e

1076 [Femur li.] Cle|lo|eoef[eo]e[e]G]|e . Jac |/ . . . . .
1172 [Mandibula] | e |G|e|C ool el |G| c |/ . el e e+~ BEREREREER
1485 [Calvaria) e d |G || O] oo e|o]s[C|e] « | C| 7ol el elolele]e|s|e]c]|-=]-

M1 | Haplotyp o | o[ G| e Cle|o|o o [e|[e|G]|e . AC | / | e | o | o | e[ e f[e]|e|efe]|o]|ofe]|e|fe]|e . . H#3
1102 [Femur li.] Cloe|oe|e|e]e|e|[G]|e . IC| e o o] e] efefe o [e o] o] e . .
3644 [Mandibula] el e e |e|C ol el |G| T/ el olelelel]=]-

M2 | Haplotyp o o] o |oC el e oo || o O] o || ||| e ||| || c|e|c|e]|e]|e H#1
1482 [Mandibula] el el s o] e le]elelee]e]Glo] « JaC /o] el Tl eleTelelelo]c]]c¢]-
1911 [Femur Ii.] ol o oo ool el el aclac] el el R ERD
6525 [Calvaria] el e e e ool ele]slCGlelClaCl 7ol oelelolol o]l e]c]|-=]-

M3 | Haplotyp e o] oo ool o oo oGO TC] /[ e ||| ||| ]| ] H#S
4b [Mandibula) elel s o] e e]elee]e]]C]] Cl/Je]elele]e el elelelele]~1T-
900 [Neurocranium] | o | » | * | o | * | *|*| || *|*|G]| ]| * C |/ e ool o] olelel oo~

M4 | Haplotyp oo | o |o| o ool cfCe| « [HC| /||| | e ||| c|clc|e|c|e]|c|=]ce H#5
908 [Calvaria] el e ool e ool ee ]G o] ¢« JaCT/ [ol e e o] eleleleleTel e o]l c]c]-~
3380 [Mandibula] el e oo el ]|C[] T/ el ool el olelele]l]=]-

M5 | Haplotyp e o] o o] o|ole]| oo ||| o O] /[ ||| e ||| ]|l c]c H#5
2030 [Femur li.] Cloe|oe|e|e]e]|e|[G]| e . AC | /e | o e[ e[ e[ o[ e oo ef o] e]e]e]-e . .
R3 [Calvaria] el el sl Clelslelele]eG[o| « €| 7ol lelelelelc]c|-]c¢]-

M6 | Haplotyp oo | o o C e[| efCe| « [HC| /||| | e ||| ||| =]ce H#1
[910 [Calvaria] Tt e -1 rirrrirrrrrr T

M7_| Haplotyp oo e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e H#7
3757 [Calvaria] |G| e |T] oele]e]ee][G]] IC [/ [e[G[e e e e]elC T[T/ /77777
4003 [Mandibula] | ® | G| o | T| o |e|e| || ||G|e]| o c | /7717717171711 17171717717

MS$ |Haplotyp G| e T c [e|e|ele|e|cfC| | « PG|/ [cC ||| POPm| | /[ [/ 7|77 |7 (U5b)
1473 [Calvaria) el e e e ool e o sG] ICTACT /[ o e lo] e lo]elelolo]e]T[o]e]e]e]-
1916 [Femur li.] /I Joele|lo|e|e]o|G|oe] ac|[ac] /e o oef[e|o]|e]e o [T | e] of e . .
2749 [Mandibula] | o | o | o || * ||| ||| |G| AC|AC| 7| e o e[| e e]|T[e]e]|c]|c]-

M9 |Haplotyp o e[ o|e]o]e[a|[e|e|e|[efC] e ACTAC] /[ e[e|[e[e|e|e[e] e[| e[M[e]|ee]e]e H #6
T =R K D A =t I I

M10 [Haplotyp DDA 7 [e]eefe - [C]-[FCPHCT 7 [o] €[]« DPP] <[] [ - (€] (1242

‘ |]s3[Femuyli_] |¢|4(i)|.|T|¢ . .|.|.| |.|G|.|.|,1C|/|. .|. .|. .| |.|.|. .|.|.|.| |.|.

M11 [Haplotyp [T - (=] o JefefefeT-T-T6]] « [HCY 7Jefefefefefefelelel T T T ] wu#
|E33[Mandibu]aj |¢|G|¢|¢|.|A .|.|A .|.|G|T|.|,1C|/|T|.|C .|. .|.|.|.|. .|.|.| |.|.|.

M12 [ Haplotyp [ ST e TeT AT -TAT-T-T6m - ey 7o e e e el e el el Tl TT1"1 J*

[P = e e K A A A A A A A A A A N R R K

M13 [Haplotyp RO K K I I A I R B N I I D I R = N N I B N B 1 51
905 [Femur 1i.] B Il 7Tel el e[ C
918 ol o e o[ e le]elelelelelGle]| « [XC] /o] e o] e[| ec]e|e]e]]]C
[Neurocranium]

M14 | Haplotyp e o[ ool efofefe|e|o[e[CG|e] ¢« [FAC] /| e[ o |e[e[oe|[e[e|[e[e]e][e]e]e]e]e] € H#9
|2263[Mand|bu]aj|¢|G|¢|¢|.|A .|.|A .|.|G|T|.|,1C|/|T|.|C|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|.|

MI15 | Haplotyp [eTCl e Tl A -T-TAT-T-T61" - e/ m] e e el el Tl Tl "] J*
3886 G| e [T e s]e] oo e]s]G[e] « IC |/ [e|[G[e o] e [s]e]C [T [e[Cle T[] ]
[Felsenbein li.]

M16 | Haplotyp e [G| o [T e [e[e]e|e|e[e[Cle| o« [AC| /|G| e[ e[ e[| e CT|e[C] e [T|e]e]|e]|- Usb
T )= A il A A A A A== A KR B A

M17 [ Haplotyp RO R N 8 N I 0 RN 7 N B I A R N I N R === B I B €5 1!
|901[churli.] |><|><|><|><|/|/|/|/|/|/|/|/ /|/|/|.|T|.|(|.|.|.|.|><|><|><|.|.|.|.|.|.|.|

M18 [ Haplotyp DDA g o o - e fef e[ e oo DXL efeJefefeT-]]
[ 153 [Tibiare.] el el el e e e e eTe eI el e T e e e e e e e e e e e T ]

M19|Hal’l"‘yp |.|-|.|.|.|-|.|.|.|c|.|(;|.|.|.1c|/|.|-|.|-|-|-|.|.|.|.|-|.|.|.|-|-|-| H#10

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, ( ) = unsicherer Sequenzpoly-
morphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; M= male
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I-Analysen. Angegeben sind die
Abweichungen zur CRS, welche in der Kopfzeile aufgezihlt ist. Fiir die untersuchte Fundnummer
ist das Skelettelement und wenn dies moglich war das Individuum angegeben.

o) [esl wn p— — p— p— — — p— p— — p— p— — — — —_ — p— p— P
a > =3 ala|loa|la|la|la|la|laoa|la|lalala|lalala|laala | [ g
w o (e} [e) — — —_— — — — (33 [3%] [\ ] o (3] 3] N N W w —
= Q||| w|[r | Nl N|RER|a|x|C|V|O|D| = o 4
i) SClr|[|F|G|INO|OSO | DI ||| ~|S|K|S|OC|E |~ S &
Al 3|3 |lals|3|]a|l»|aa/lF3|aoajlalala|»| 3|3 ge
M4 4b [Mandibula]
33 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
55 1T H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
55 I H - - - - - - - - - - - - - - - - - C
60 11 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
F1 38 [Mandibula]
33 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
33 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
55 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
60 )i H / / / / / - - - - - - - - - - - - -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
46 [Maxilla]
33 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
33 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
60 11 H - - - - - - - - - - - - - - - - - - | 256T;286T
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
58 [Felsenbein]
71 1 | H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
mt
Haplotyp / / / / / / / / / / / / / / / / / /
F7 65 [Neurocranium]
37 1 H - G - - - - C T - - C - T - - - - -
48 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
48 1T H - G - - - - C T - - C - T - - - - -
51 1 H - G - - - - C T - - C - T - - - - - | 259N
51 11 H - G - - - - C T - - C - T - - - - -
mt
Haplotyp - G - - - - C T - - C - T - - - - -
71 [Felsenbein li.]
71 11 H N T T
mt
Haplotyp / / / / / / / / / / / / / / / / / /
87a [Mandibula]
21 1 H N .
21 1 H N .
55 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - C 278Y;293G
60 11 H N T T
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I-Analysen.

BEIEEEEEEBEEEERREEEBEEEEE
~ g Q||| |J|m|o|S|IN|[R|la|l|e|ele|s]|= > 2
Ga S|RE|[a|F|Q | Q|| D ||| | ~|c|[K|a|lC|E|~= SE
alr» (A9 |l |9 |a]l» |09 |a|jalala|» |3 |43 Se
87b [Mandibula]
21 I g - -1 -1-1-1-01-1-01-1-1-01-0-01-1-1-1-1-
21 I g - -1 -1-1-1-01-1-01-1-1-01-0-01-1-1-1-1-
55 RN e e e e e X
60 11 H - - - - - -l Y | - - - - - - - - - - - | 183C:223Y
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
126 [Felsenbein li.
71 11 | H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
mt
Haplotyp BN ATy
F1 152 [Neurocranium]
37 R I I e I I I e e e
48 R I I e I I I e e e
51 un | v s s ol
51 'R ey
60 u | v -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
M19 153 [Tibia re.]
LFS A scu| H | - | - - -l -l ol -l a s eser
LFS B scu| H | - | -l -] ool ool
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
Mi1 | 183 [Femur li.]
Schultes 2000
-l -l x I x I x I x-----]-] -] x
7 Al 77l -1 -0 -1 -1-1-1-1-1-]im
7 B | H | - |- |- -0l-1-1-1-1-0/-01-01-01-01-1-1-/1-/1-+
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
193 [Mandibula]
21 R e e
21 p e | - e - - - -] oY |-
21 I H|-|-]lcl-]-1-1-1-1-1-1-1-/-lT|lT]-1]y]-
33 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
60 R e e e e -
71 11 H / / / / / - - - - - - - - - - - -
mt
Haplotyp - - 1O - - - - - - - - - - IMmMm] - ™M -
F17 | 300 [Femur li.]
Schultes 2000
- lel - - -l x x| x| x| -] -]-lT|lT1]-]c]|-
72 |ASC H / / / / / / - - - - - - - Y Y - Y -
mt
Haplotyp - - C - - - X | X | X | X - - - T | T - C -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I-Analysen.

8 Sl2lz|lalalalala|alalalalalalala|lalalalal 78
= 1] S| | === |=r|[22|IDIR|ID|R ||| ||| — B
= QA |w|r|Q]lo|lvo|d|IN[RE|la| |0l |v|D|= o &
03 Slr|a|F| IO | DI |V |Oo|~|S| K[| E |~ BE
al» (3|73 |9 |3|la|jl>»|al7|alajlalfa|» |34 Se
M4 900 [Neurocranium]
37 I H /|7 -1 -1-1-1-1-1-0-1-1-01-41-1-1-1-1-
43 I H| -] -1l-1-1-1-1-1-1-0-1-1-01-41-1-1-1-1-
43 o |7 | -|-|-1-1-01-1-1-4-1-1-01-1-1-1-1-1-1-
51 o | a | -|-|-{-]-{-1-1-01-/-01-0-/-1-01-/0-1-1-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
M10 | 902 [Femur li.]
Schultes 2000
-l - le -l -l x I xIxIx]-l -l -0lTlTl-lc]-
72 19 | H | - | - Sl -y -y Yyl Yy |- -
72 Test H - - C - - - - Y - - - - - / / / / / | 135W
mt
Haplotyp - - C - - - X X X | X - - - T T C -
M5 908 [Calvarium]
37 I H | - -1-1-1-1-1-1-1-0-1-1-01-4-1-1-1-1-
48 i H| - |-l -1-1-1-1-1-1-0-1-1-01-01-1-1-1-1-
48 1l H N .
51 11 Hl/ |/ -l-1-1-1-1-1-1-1-1-1-01-01-1-1-1-+
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
M7 910 [Calvarium]
37 I H| -] -1l-1-1-1-1-1-1-0-1-1-01-41-1-1-1-1-
43 o |7 | -|-|-1-1-01-1-1-4-1-1-01-1-1-1-1-1-1-
51 o |7 | -|-|-1-1-01-1-1-4-1-1-01-1-1-1-1-1-1-
60 11T H
60 1la L - - - - - - - - - - - - - - - - - - | 186Y;66Y
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
M14 918 [Neurocranium]
55 i H| -] -|l-1-1-1-1-1-1-1-1-1-1-1-1-1-1lc]-
55 o | g | -|-|-1-]1-01-1-1-01-1-1-01-1-1-1-1-1c]-/|mN
60 i H| -] -|l-1-1-1-01-1-1-0-1-1-1-1-1-1-1lc]-
60 o | g | -|-|-1-|-/-1-1-0/-/-1-01-/-1-1-1-1]lc]-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - C R
934.02 [Mandibula]
21 I H| -] -1-1-1-1-1-1-1-0-1-1-1-drl{-1-1-1-
33 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / /
mt
Haplotyp / / / / / / / / / / / / / / / / / /
F10 1046 [Calvarium]
37 1 L / / C - - - - - / / / / / / / / / /
37 H -l -]l -l - -0l - -t -t -lce] -
48 i H|-|-lc|-{-1-1l-1-1-1-1-1-1l-dr]lTt]-1c]-
48 i H -l -]l -l - -0l - -t -t -lce] -
51 i H|/|/7]lc| -1 -1-1-1-1-1-1-1l-1-]lTlT]-1c]-
51 11 L -l -l -l - -l -l -l -t -l -l -l -]c] -
mt
Haplotyp - - C - - - - - - - - - - T T - C -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I-Analysen.

z |%|¢|z|2|a|z|2|2|2|5(5|5|5/8|8|38|8|8|8|58] o8
~ 5 Q||| w s | N |lv|lolN|lE|la|x|0C|0OC|0O|D| = 2
() S|l r, || P | |D|[O DI |INDN|OCO| || R|S|OC|F |~ Sh=
alr» (A9 |l |9 |a]l» |09 |a|jalala|» |3 |43 Se
1075 [Neurocranium]
55 1T H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
55 I H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
60 )i H - - - - - - - - - - - / / / / / / /[ 195Y
60 1T L - - - - - - - - - - - - - - - - - -
60 111 L - - - - - - - - - - - - - - - - - -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
F13 1078 [Mandibula]
33 1 H - - - - - - - - - - - - - - - G - -
37 1 H -l -ttt -lae -
37 1 H - - - - - - - - - - - - - - - G - -
51 I L - - - - - - - - - - - - - - - G - -
55 I H Y - Y - - - - - - Y - - - - - - - -
68 1T H - - - - - - - - - - - - - - - G - -
68 111 H - - - - - - - - - - - - - - - G - -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - G - -
M1 1172 [Mandibula]
70 1 H N .
92 A Ib H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
92 B Ib H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
F18 1176 [Calvarium]
13 1 H -l -l - -
21 1l H |/ | /7| -] -1-1-1-1-01-1-1-=1-"01-1-=1-1-=1%+/114T
33 1l H Sl -y - - e
37 i L -l -y - - -y b
55 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - | 298G
mt
Haplotyp - - - (=) - - - - - - - - - - - - - -
F7 1247 [Mandibula]
Schultes 2000
- G - - - / X | X - - - - - -
72 | 1 H - G - - - - C T - - C - T - - - - - | 229N
mt
Haplotyp - G - - - - O]l M| - - C - T - - - - -
M9 1473 [Calvarium]
13 1 H - - - - - - - - - - - T - - - - - -
33 1 H - - - - - - - - - - - T - - - - - -
51 1T H - - - - - - - - - - - T - - - - - -
55 11 H - - - - - - - - - - - T - - - - - -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - T - - - - - -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I-Analysen.

8 Sl2lz|lalalalala|alalalalalalala|lalalalal 78
= 1] S| | === |=r|[22|IDIR|ID|R ||| ||| — B
= QA |w|r|Q]lo|lvo|d|IN[RE|la| |0l |v|D|= > 4
03 Slr|a|F| IO | DI |V |Oo|~|S| K[| E |~ BE
Al» |33 lal83|[3|lal»|a(3|lalalalal»|3|3]| S-
M3 1482 [Mandibula]
13 1 H |/ -1/ -1-1-1-1-1-1-1-17Tl-01r1-1-1r7r1u
33 1 H N T T
72T;
21 1 H|-|-]l-1l7]-1-1-1-01-1-1-1-"1-1-1-1-1-1+-]14c
51 m | H N .
55 m | H N T e T
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
M1 1485 [Calvarium]
13 1 H N .
33 1 H - - - - - - - - - - / / / / / / / / | 183C
37 Il L -l - -l -t - =b === - - oy
51 m| " |- |- -|-]-1-1-0-01-1-01-"1-/-/-"1-1-1-1-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
F19 1585 [Calcaneus li.]
SK
70 ma | H | - | - | - | -1 -1-1-1-1-1-1-1-1-1-1-1-1c]-
SK
70 B | H - -l -le] -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - C -
1745a [Mandibula]
33 1 Hl|l/0-1-1-1-1-1-0{-01-1-1-1-01-01-1-1-1-1-
mt
Haplotyp / / / / / / / / / / / / / / / / / /
F3 1746 1 [Felsenbein re.]
68 1 H|lT|-Jcl|-|-1-1-1-1-1-1-"1-"01-01-1-"1-1-1-*
70 1 H|lT|-|c|-|-|-|-{-1-1-1-"]1-01-01-1-1-1-1-
mt
Haplotyp T - C - - - - - - - - - - - - - - -
F3 1746 11 [Felsenbein li.]
72 11 | H | T|-|]C| - - - - - - - - - - - - - - - | 921C; 9414
mt
Haplotyp M| - | ©] - - - - - - - - - - - - - - -
F18 2133 [Mandibula]
13 1 H| - -1-1-1-1-1-1-41-1-1-"1-01-01-1-"1-1-1-*
21 1 H| - -1-1-1-1-1-1-41-1-1-"1-01-01-1-"1-1-1-*
21 1 H |l /7|7 -1-1-1-1-1-1-1-1-1-01-1-1-=1-=1-1=-/114r
33 o | H |71t | -|-|-1-1-41-01-1-1l-"01-1-01-01-"1-"1-1-1-
51 m| H R e
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
M15 2263 [Mandibula]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
21 1 Hl T|-|lc|-|-1-1-1-1-1-01-"1-1-01-1-1-1-1-+
33 1 H |l T]|-|-|-1-1-1-1-1-1-01-1-1-01-1-1-1-1-+
33 i Hl T|-|lc|-|-1-|-1-1-1-01-1-1-01-1-1-1-1-+
37 11 H S l-lel - -l -l - - - - ]
mt
Haplotyp T - C - - - - - - - - - - - - - - R

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I-Analysen.

2 |2\z|zg|zlz|2|2|2|2|5|5|5|a|alalalala|E]| ot
~ g Q||| |J|m|o|S|IN|[R|la|l|e|ele|s]|= > 2
03 Slr|a|F| IO | DI |V |Oo|~|S| K[| E |~ BE
al» (3|73 |9 |3|la|jl>»|al7|alajlalfa|» |34 Se
F3 | 2388 [Mandibula]
Schultes 2000
T -Jc|-|-]-Ix|{x|Ix|x|-1-1-1-1-"1-1-1-
GP2005 | gHlrt|-lcl|-|-|-1-1-1-1-1-0{-0l-0l-1-1-1-1-
mt
Haplotyp T - C - - - - - - - - - - - - - - -
F15 | 2589 [Mandibula]
Schultes 2000 ‘
Sl -l x I x I x x| -l - - - - - | simeec
13 1 H / / - - - - C - G - - - - - - - - - 264T;322T
21 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
33 1 H / / / / / / / / / - - - - Y - - - - | 2321
55 11 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
60 11 L / / / / / / C - - - - - - - - - - - 1921C
mt 16051 T;
Haplotyp - - - - - / X | X | X | X - - - - - - - - | 16129 C
M9 2749 [Mandibula]
13 I gl - -1-1-1-1-01-1-1-1-1l-dArc|l-01-1-1-1-1-
33 I gl -1-1-1-1-1-1-1-1-1-dc|l-1-1-1-1-1-
37 o H | -|-]|-1-01-1-1-1-{-41-1-Avl-1-1-1-1-1-+-
51 111 | gl -|-1-1-1-!-0l-1-1-1-1-{o|l-|l-1-1-1-1-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - T - - - - - -
F20 3190 [Mandibula]
33 I gl --1-1-1-1-01-1-1-1-1-41-1-1-1-1lael-1-
60 I gl -|-1-1-1-1-/-1-1-1-1-01-/l-1-1-1la]-1-
mt
Haplotyp DIOIEO]IOIEO]IEOIOIEO]IEOIOIEO]IEOIEOIEO]IEOIG]E]6
M5 3380 [Mandibula]
33 I g - -1 -1-1-1-01-1-1-1-1-01-0-01-1-1-1-1-
55 n | v |- -/-|-/-{-/{-01-1-1-0/-/0l-01-01-1-/01-1-91-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
F8 3631 [Calvarium]
186T;225T
33 1T H - - - - - - C - - - - / / / / / / /| 232T;239T
51 m|rL|-|le|-|-|-|l-Jclyl|l-|-Jcl|l-lTol-1-1-1-1-+
51 m| v |-|le|-|-|-|-Jclo|-|-Jcl|l-lTol-1-1-1-1-
55 11 L - R Y - - - C Y - - - - Y T - - - - 150Y;186Y
55 m|H |-l -|-|-|l-JclTo|-|-Jcl|l-lT1l-1-1-1-1-
68 1:6z H - G - - - - C / / / / / / / / / / /
68 m| L |-|c|-|-|-|-Jlcl|lT|-|-lc|]-|T]|-1-1-1-1]-
mt
Haplotyp - G - - - - C T - - C - T - - - - -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I

8 Sl2lz|lalalalala|alalalalalalala|lalalalal 78
= 1] S| | === |=r|[22|IDIR|ID|R ||| ||| — B
5 QA |w|r|Q]lo|lvo|d|IN[RE|la| |0l |v|D|= > 4
() S|l r, || P | |D|[O DI |INDN|OCO| || R|S|OC|F |~ Sh=
(o T I I T T > B I L T I T e I T I B I T I ) > T I T I L I Se
M2 3644 [Mandibula]
21 1 H / / - - - - - - - - - - - - -
21 1 H / / - - - - - - - - - - - - - - - -
33 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
37 m | H AR
60 i H N .
60 i L N T e T
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
F9 3705 [Calvarium]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
21 i H AR
21 i H N e I i
33 )i H - - - - - - - T - - - - - - - - - C | 16239T
21 1 H N e T
51 v H / / / - - - - - - - - - - - - - - | 184Y
55 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
mt
Haplotyp - - - - - - - ) - - - - - - - - - -
F5 3706 [Calvarium]
13 1 H - - C - - - - - - - - - - T T - C -
33 1 H / - C - - - - - - - - - - T T - C -
55 I H - - C - - - - - - - - - - T T - C -
60 I L - - C - - - - - - - - - - T T - C -
68 111 H - - C - - - - - - - - - - T T - C -
mt
Haplotyp - - C - - - - - - - - - - T T - C -
Fé6 3709 [Mandibula]
21 1 H / / C - - - - - - - - - - T T - C -
21 1 H / / N - - - - - - - - - - T T - C -
33 1 H - - C - - - - - - - - - - T T - C -
51 i H - - C - - - - - - - / / / / / / / /
55 111 H - - Y - - - - - - - - - - T T - C -
mt
Haplotyp - - C - - - - - - - - - - T | T - C .
F11 3713 [Mandibula]
33 1 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
55 1T L - - - - - - - - - - - - - - - - - C |271Y
55 11 H - - - - - - - - - - - - - - - - - C |271Y
55 1 H - - C - - - - - - - - - - T - - - -
60 11 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
F9 3746 [Mandibula]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
21 1 H / / - - - - - - - - - - - - - - - -
33 1 H T - - - - - - - - - - - - - - - - -
55 11 H - - - - - - - - - - - - - - - - - -
162.1G;
55 111 H - - - - - - - - - - - - - - - - - - | 269Y
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I-Analysen.

3 Sl2lz|lalalalala|alalalalalalala|lalalalal 78
= 1] S| | === |=r|[22|IDIR|ID|R ||| ||| — B
5 QA |w|r|Q]lo|lvo|d|IN[RE|la| |0l |v|D|= o &
o SC|lEr|(la|F | D|O (DI |~|S|FE|[S|C|FE|~ BE
al» (3|73 |9 |3|la|jl>»|al7|alajlalfa|» |34 Se
M8 3757 [Calvarium]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
21 I H| -] -1l-1-1-01-1-1-1-0-1-1-01-1-1-1-1-* 72T
37 1T H - - - - - - - - / / / / / / / / / /
37 1T L / / / / / / Y T - - Y - - - - - - -
37 1T H - G - - - - C / / / / / / / / / /
51 1T H / G - - - - C - / / / / / / / / / /
51 n| L |-lg|-|-]-|l-JeclT|-|-IY|l-|lT{-1-1-1-1-
72 111 H / / / / / / / / / / / / / / / / /
mt
Haplotyp - G - - - - C T - - / / / / / / / /
M16 3886 [Felsenbein li.]
68 i H|-leg|-|-|-|-JlclT|l-|-Jecl-lrol-1-1-1-1-
63 n H"H|-|l|-|-]-|l-JclT|-|-lc]l-|T7|-1-1-1-1-
70 I H|-|lcg|-|-|-]-JlclT|l-|-Jecl-T1|l-1-1-1-1-+
70 n|!HdH|-l|-|-|-|-JclT|-|-lc]-|T|-]-|-1]¢-1-
mt
Haplotyp - G - - - - C T - - C - T - - - - -
3889 [Mandibula]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / /
21 1 H|lTt|-|cl|-|-|-]-{-01-1-1-1-01-01-1-1-1-1-
mt
Haplotyp / / / / / / / / / / / / / / / / / /
MS8 4003 [Mandibula]
37 1 L / / / / / / / / / / / / / / / / / /
55 11 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
mt
Haplotyp / / / / / / / / / / / / / / / / / /
F4 4078 [Mandibula]
37 1 H - G - - - - C / / / / / / / / /
37 1 L / / / / / / C T - - C - T - - - - - [ 183M
51 1 H - G - - - - C T / / / / / / / / / /
51 I H|-|lcg|-|-|-]1-JlclTl|l-]1-lcl]-|7T|-1-1-1-1-
55 n|Hdg|-|lc|-|-|-|-Jlc|lT|-|-lc|-|T1|-]-1|-1-1-
mt
Haplotyp - G - - - - C T - - C - T - - - - -
F14 4309 [Mandibula]
33 I H| T|-|lc|-|Aalc|-|-]-||-{7|-|-1-1-1-1-
33 I H| T|-|lc|-|Aalc|-|-]-l|-{7|-|-1-1-1-1-
37 1T H T - C - A C - / / / / / / / / / / / | 131C
37 n |7 |T1|-|Jcl|l-]lalc|]-|-|-Jr|l-|7|-1-1-1-1-1-
21 I H| T|-|lc|-|Aalc|-|-]-l|-{7|-|-1-1-1-1-
60 11 H / / / / / / - - - T - T - - - - - -
mt
Haplotyp T - C - A C - - - T - T - - - - - -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR I-Analysen.

3 Sl2lz|lalalalala|alalalalalalala|lalalalal 78
= 1] S| | === |=r|[22|IDIR|ID|R ||| ||| — B
= QA |w|r|Q]lo|lvo|d|IN[RE|la| |0l |v|D|= > &
o SC|lEr|(la|F | D|O (DI |~|S|FE|[S|C|FE|~ BE
al» (3|73 |9 |3|la|jl>»|al7|alajlalfa|» |34 Se
F4 5516 [Calvarium]
224Y;232T
13 1 H / / - - - - C - G - C - T - - - - - [ 2391;322T
225T;232T
33 1 H - G - - - - C Y - - Y - T - - - C - | 239T
37 1I H / / - - - - C T / / / / / / / / / /
37 I H|-|lcg|-|-]-]1-JlclTl|l-]1-lcl]-|T1|-1-1-1-1-
21 1 H - G - - - - C Y - - C - T - - - - - 195W
51 11 H - G - - - - C T - - C - T - - - - - 1511G
mt
Haplotyp - G - - - - C T - - C - T - - - - -
Fé6 5517 [Calvarium]
13 11 H / / / / / / / / / / / / / / / / / / | 286Y
21 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
51 I H|-|-Jcl|-|-1-1-Iyl-1-1-1-1l-lt|lT]|-]lc]-
55 I H|-|-Jcl|-|-1-1-1-1-1-1-1l-1l-lt|lT]|-]lc]-
55 Ma | H | - | -Jc|-|-]1-]-|-1-1-1-1l-/l-l*|lT|-]c|-
60 Ma | H | - | -|c|-|-|-|-|-0l-1-1-]-/l-|lT]lT1}|-]c]|-
mt
Haplotyp - - C - - - - - - - - - - T | T - C -
M3 6525 [Calvarium]
70 o |7 | -|-|-1-1-01-1-1l-4-1-1-01-1-1-1-1-1-1-
72 i H| - -|-1-1-1-1-{-1-1-1-1-1-01-1-1-1-1-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
M12 E33 [Mandibula]
33 I H|lT|-lc|-{-|-|l-1-1-0-1-1-1-41-1-1-1lcl-
51 o |7 |T1t|-Jcl|l-|-0l-1-1-0-1-1-01-0-1-1-1-1-1-
55 I H| T|-lc|-{-|-0l-1-1-0-1-1-01-01-1-1-1-1-
55 n|lda|T1T|-|c|-|-|{-]-1-01-1-01-0-/-1-01-/0-1]-1-
mt
Haplotyp T - C - - - - - - - - - - . . . . R
F21 E37 [Mandibula]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
33 o |7 |/ -/ -1-1-1-Iyl-0l-1-1-01-1-1-1-1-1-1-
21 o | 71| -|-|-1-1]-1- Sl
mt
Haplotyp D]IOIO[O[O0]O0]EO]EO]O[O0]1O0]EO[O]O0160[6]E]6)
N969 [Mandibula]
33 o "7 |- -|-1-1-1-1-1l-4-1-1-01-1-1-1-1-1lc]-
55 I H| - -1-1-1-1-1-1-1-1-1-1-01-1-1-1-1lc/|-
55 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
72 m | v | -|-|-|-]-]1-/-0/-/-1-1-/-/-/-1-1-1]lc]|-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - C -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 33: Ergebnisse der Einzeltypisierung der HVR I-Analysen.

z |®|%|z|2|2|z|z|2|2|2|8|5|3(8/8|a|5/8]8 8] ot
~ g Q||| |J|m|o|S|IN|[R|la|l|e|ele|s]|= > 2
Ga C|lRE|[|RFR | (N|C (DI ||| ~|S|K|[a|©| K|~ DE
al» (3|73 |9 |3|la|jl>»|al7|alajlalfa|» |34 Se
F12 | R1 [Calvarium]
Schultes 2000
Sl - -l x I x I x I x ) ------]-]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
21 i | H| -] -|l-1-1-1-01-1-1-1-1-1-1-1-1-1ac|-1-
33 I g -|-1-1-1-1-01-1-1-1-1-01-1-1-1-1lae]-1-
70A o "1 |- -|-1-]1-01-1-1-01-1-1-1-1-1-1-1lac]-]1-
70B il | H|-|-|-/-1-1-01-1-1-0l-1-1-1-1-1-1lac/|-]-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - G - -
F16 R2 [Calvarium]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
33 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
51 m| L | -|-Jec|]-lal-]1-1-1-1-1-1-1l-1lT]l*]-lc|-
55 we| L | - -Jc]l-|R|-|-0-1-1-1-1-1-IrlTl-1y]-
55 wa| H | -|-]lc|-|R|-|-]-1-1-1-1-1-ITlT]l-]c]-
60 m| v |-|-]lc|]-lal-]-{-{-|-/-/l-]l-lT]lT]-|lc]|-
mt
Haplotyp - - C - A - - - - - - - - T T - C -
M6 R3 [Calvarium]
13 1 H / / / / / / / / / / / / / / / / / /
21 I gl - -1-1-1-1-01-01-1-1-1-41-0-01-1-1-1-1-
68 o | v |- -|-/-/-/-1-{-{-/-0/-01-01-01-1-01-1-1-
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -
PK FS
mt
Haplotyp - - - - - - - - - - - - - - - - - -

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H = heavy chain,
L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der [UB-Code verwendet, z.B. Y.

235



Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen. Angegeben sind die
Abweichungen zur CRS, welche in der Kopfzeile aufgezihlt ist. Fiir die untersuchte Fundnummer
ist das Skelettelement und wenn dies moglich war das Individuum angegeben.

3 Sl |8|a|la|l=|8|BR|IB|8|R|8|8|g| = g
= al=8la|83|» | a3 |al» | ao|lal| o &
(¢}
M4 4b [Mandibula]
44 I L | - - - - - - - - - -l 6| - - | 1c
67 I H | - - - - - - - - - -l 6] - - | ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - .1C
F1 38 [Mandibula]
44 I H| / / - lc] - - - - - -l 6| - - | .1c | 156N; 1561G
63 I H | - - -l c] - - - - - -l 6| - - | .1c |206.1C;2571A
mt Haplotyp - - - C - - - - - - G - - 1C
46 [Maxilla]
44 I H | - - - - - - - - - -l 6| - - | .1C | 156N; 1561G
63 I H | / / RN / / / / / / /| /
67 I H | - - - - - - - - - -l 6| - - | ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - .1C
M13 58.3 [Femur li.]
Schultes 2000 X | x| x| /7|1 / / / / / / /I /
73 Ref |H | G | - - - - - - - - -l 6| - - | ac
73 TP | H | / - - - . - - - N -l 6| - B 1c
mt Haplotyp (G) - - - - - - - - - G - - 1C
F7 65 [Neurocranium]
42 I H| G| - T | - - - - - - -l 6| - - | ac
49 I H | / - T | - - - - - - -l 6| - - | ac
49 Il H| G| - T | - - - - - - -l 6| - - 1C
61 I H| G| - T | - - - - B - -l 6| - B N
mt Haplotyp G - T - - - - - - - G - - 1C
71 [Felsenbein]
73 i H | - - - - - - - - - - | 6| - Ja2c] ac
mt Haplotyp / / / / / / / / / / / / / /
87a [Mandibula]
24 I L | - - - - - - - - - - lae |7 | / 253N
24 I H | - - - - - - - - - -l 6| - - | ac
44 I H | - - - - - - - - - -l 6| - - 1C
63 i H | - - - - - - - - - -l 6] - - | ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - .1C

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen.

= E | » | » z
= alAaAlal=8|l»lal=|lal»|a|lal o &
(¢}
87b [Mandibula]
24 I L | - - - - - - - - - / / / /
24 I L | - - - Y| - - - - - - G | - - /
mt Haplotyp / / /| / / / / / / / /| /
F1 152 [Neurocranium]
42 I H | - - - lc | - - - - - - G - - | ac
49 I - - -l c| - - - - - - G | - - | e
61 1l - - -l c| - - - - - - G 1C
mt Haplotyp - - - cC| - - - - - - G - - .1C
M19 153 [Tibia li.]
83A scin | L | - - - - - - - - ¢ - G | - - 1C
83A scn | H | - - - - - - - - ¢ - G - - | ac
83B scn | L | - - - - - - - - ¢ - G - |- 1C
mt Haplotyp - - - - - - - - C - G - - 1C
M11 183 [Femur li.]
Schultes 2000 X X X - - - - G - 1C
73 A / - T | - - - - - - - G - - | ac
73 G - T | - - - - - - - G - - | .ac 213N
mt Haplotyp (G) - T - - - - - - - G - - 1C
193 [Mandibula]
73 1l H| G - - - - - - - - - G | - - | .1C_|146Y;195Y
mt Haplotyp / / /| / / / / / / / /| /
(M11) 398 [Mandibula]
73 1l H| G - T | - - - - - - - G | - - | ac |312v
mt Haplotyp / / / / / / / / / / / / / /
M4 900 [Neurocranium]
2 I H | - - - - - - - - - - G | - - | .1c
49 I H | - - - - - - - - - - G - - | .ac
49 Il H | - - - - - - - - - - G - - | .ac
61 1l H | - - - - - - - - - - G | - - | .1c
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - .1C
M10 902 [Femur li.]
Schultes 2000 X | x| x|/ - - - - - - G | - |iac]| .c
73 19 | H | / / - - - - - - - - - / /
mt Haplotyp X X X / - - - - - - - AC | 1C

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Fortsetzung Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen.
3 S IE3 82|58 |3 |B|E|8|8|8|¢]| 5
& = "l lalalal=r|>|lal=|lal>|alal a 0%
[¢]
M5 908 [Calvarium]
42 I H | - - - - - - - -lae | - | -] ac
49 I H | - - - - - - - - - / /| /
49 I H | / / - - - - - - -l | - | -] ac |3y
49 on | u| - - -l - - - - -lae | - | -] ac
49 n | u| - - -l - - - - -lae | - | -] ac
67 n | H| - - -l - - - - - - -l | - | -] .ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - 1C
M7 910 [Calvarium]
49 n | H| - - - - - - - - - | 6| - |a2c]| ac
61 n | H| - - - - - - - - -l 6| - |a2c]| ac
63 mA | H | - - -l - - - - -l 6| - |ac]| ac
63 ms | H | / / AN / / / / / / /] /
67 mc | H | - - -] - - - - - | 6| - |2c]| ac |306Y
mt Haplotyp - - - - - - - - - - - l.2Cc] ac
M14 918 [Neurocranium]
67 I - - - - - - - - - - | - | ac |es1c
83 I - - - - - - - - - -] ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - .1C
F10 1046 [Calvarium]
42 I H| G| - - - - - - - -l 6| - lac| ac |11D
49 ) H| G| - -l - - - - -l 6| - lac| ac |71D
49 n |u|c| - - - - - - -l 6| - lac| ac |71D
61 n |uH|c | - -] - - - - - | 6| - [ac| ac |71D
mt Haplotyp G - - - - - - - - - G - |Ja1Cc| ac | 71D
F13 1078 [Calvarium]
42 I H | / / - - - - - - -lae | - |1 /
42 ) H | - - -l - - - - -lae | - | -] ac
63 mA | H | - - - - - - - -lae | - | -] ac
63 mB | H | - - Sl - - - - - - e - | - ac
67 1 H | - - - - - - - -lae | - | -] ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - .1C
M2 1102 [Femur li.]
Schultes 2000 X X X C - - - - - - G - - .1C
73 MWZ| H | / - - - - - - - - - | - | ac |22
mt Haplotyp X X X C - - - - - - G - - AC
M1 1172 [Mandibula]
73 I -l | -|lc]| - - - - - -l | - | -] .ac
92A Ib -G | - |c]| - - - - - -G | - | -] ac
92B Ib -l | -]c] - - - - - -lae | - | -] ac
mt Haplotyp - - c| - - - - - - G - - .1C

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y.
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen.
& = "l lalalal=r|>|lal=|lal>|alal a 0%
[¢]
F18 1176 [Calvarium]
42 I H| G| - - lc| -l c| - - - -l | - | -] .ac
42 n |H| G| - - lc| -l c| - - - -l | - | -] .ac
24 n |H|G | - -l -l c| - - - -l | - | -] ac
61 ) H | / / RN / - - - -l | - |-].ac
mt Haplotyp G - - C - C - - - - G - - 1C
F7 1247 [Mandibula]
Schultes
2000 X | x| x| /7|1 / / / / / / /| /
73 1 H| G -l -] - - - - - lael - |- uc
mt Haplotyp GO IMIO]IEO]O1E 61616 [6G] 6|60
M9 1473 [Calvarium]
0 I . . A - - - - - - lac| ac
63 i - - -] - - - - - - lac| ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - - |lJac] ac
M3 1482 [Mandibula]
24 I H | / / AN / / / / / / /| /
42 I H | - - -l - - - - -laG | - |- /
42 I H | - - - - - - - -lae | - | -] ac
63 mA | H | - - - - - - - - -l | - | -] .ac
63 ma | L | - - - - - - - - -l | - | -] ac
63 mB | H | - - - - - - - - -l | - | -] ac
63 mB | L | - - - - - - - - - -l | - |-].ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - .1C
M1 1485 [Calvarium]
42 I H| -|lc | -|c] - - - / / / / /] /
61 n |H|[R|R | -|Y] - - - - - - |G| - | -] ac |153R
61 o |H|R |®]| -|Y]- - - - - - |G| - | -] ac |153R
63 I H | / / -y | - - - - -l G| - | -] ac |153R
67 m | H - -l - - - -lae | - |1 /| 153G; 198Y
T4W; 153G; 154W;
67 11T L - - - - - - - - G - .1C .1C 198T; 225A;
mt Haplotyp (G) - - (C) - - - - - - G - - AC | (153G)
F19 1585 [Calcaneus li.]
73 SKII | H | / / Ll - - - - - -l 6| - |ac] ac
73 SKII - - - - - - - - - | 6| - |a2c]| ac
83 SKII - - -] - - - - -l G| - |ac] ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - 2C| .1C
1745a [Mandibula]
44 I -l - - - - - - -lae | - | -] ac
63 n | H - -l -l Al - -l a] - - T | - | .1c
mt Haplotyp / / / / / / / / / / / / / /

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y

239
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Fortsetzung Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen.
G R R B B Bl S S B R el el B et
21”7 lalslalal»|al=|lal>|alal a E
]
F3 1746 1 [Felsenbein re.]
67 ) H|c | - | -[|-|aAa]|]-1]1-1a]- -l |l 1| -] ac
83 ) H|G -l -l - lAal - -1l aAa]- -le | 1] -]|.ac
83 ) LG | - | - | -1Al-1-1la]- -G | T |- /
mt Haplotyp G - - - A - - A - - G T - 1C
F3 174611 [Felsenbein li.]
73 0 |H|G | - | - | -1Al-1-1a7- -l | 1| -] .c
mt Haplotyp GO 1O WW]EO]160 W66 [6G[M]E]10
M6 2111 [Mandibula]
73 1 H| - | -]1-1lc| - - -1 - ] - - lG6 | - | -1].c
mt Haplotyp O[O IO]O]EO[EO160]16 16016166 [6]E10
F18 2133 [Mandibula]
24 n |G| -] -Jlc| -1y | -1]-1]-+ - | G | - | - | ac |198Y;275R
63 n |H|G6 | - | -y |- | Y| -1-1]- -le | - | -1 .ac
63 m |H|G6 | -|-Jc|-]lc]|-1]-1]-+ -le | - | -1 .ac
67 m | H|G | -|-]lc|-]lc]|-1]-1- - lG6 | - | -1.c
mt Haplotyp G - - C - C - - - - G - - 1C
M15 2263 [Mandibula]
24 n|lv|{G | -] -|-]1al|l-1-1a]- -6 | 1| -] 1c |18y
24 n |H|G | - | -|-]1Aal]l-1-1a]- -l |l 1| -] ac
63 ) H|c | - | -[|-|Aa]|]-1]-1aA]- -l | 1| -] .ac
63 n |H|G | - | -] -|I™M|-1-1a]- - le | 1| -] .ac
67 ) H|Gc | - | -]-1Aa]-1]-1A]- -l | 1| -] .c
mt Haplotyp G - - - A - - A - - G T - 1C
F15 2589 [Mandibula]
24 I LG | -]-]lc]|- - - |- - lae | - | /
63 ) H|Gc | -|-|c|RrR]|-]c]|-]- -l 6| - |ac| ac
63 n |H|G | -] -]lc]| - -l | -] - - |6 | - |ac| ac
67 n |H|G | -|-]lc]| - - lc ] -] - - 16| - |ac] ac
mt Haplotyp G - - C - - C - - - G - |.2C] acC
M9 2749 [Mandibula]
44 I H| A | - | -1-1]-:- - - ] -le | - lix| ac
63 I NN -l - -] - - lae | - |/ /
63 I NN NN N RN
mt Haplotyp A - - - - - - - - - G - |lJac] ac

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y
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Anhang : Tabellen mt-Typisierungen

Fortsetzung Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen.
g 1538285 SIB| 888|188 &
& 211" 1al=s]a >lal=|lal>|alal o E
(¢}
F20 3190 [Mandibula]
42 I A | - - - - - - - | G| - | -] ac |60D;71.1G
63 i Al - - - - - - - |G| - | -] ac |zer
67 1 Al - - - - - -lae | - | -] ac
mt Haplotyp A - - - - - - - - G - - .1C
M5 3380 [Mandibula]
42 ) / - -l - - - -l 6 | - | -] ac | 3057
63 i / - -l - / / / / /| /
63 i - - -l - - - - - - - |- | ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - - 1C
F8 3631 [Calvarium]
24 ) L |/ / RN / / / / / /| /
44 n |u|c| - -l -l a -l a - -l | T | -] ac
61 m | H | / / L - - - -l | - | -] .ac
61 m |H|c | - |T]|-]- - - - -l 6| - | -] ac 1w
61 zZ16 |H| G | - | T -] - - - - -la | - |- ac
63 zi6 | H| G| - | 1| -]- - - - - lao | - |- ac
63 o ||/ / AN / / / / / /] /
63 n|v|c|-|T1]|-]- - - - - |6 | - | -] ac |2831C
67 m|uvw|c| -| 1] -] - - - - - la | - |- ac
mt Haplotyp G - T - - - - - - G - - .1C
M2 3644 [Mandibula]
24 ) / - - lc| - - - - -lae | - | -] ac
63 I - - - o - - - - -lae | - | -] ac
67 i - - - lc| - - - - -lae | - | -] ac
mt Haplotyp - - - cC| - - - - - G - - .1C
F9 3705 [Calvarium]
24 ) - -] - - - - -la | - |- /| 90K; 154(K)
24 on | L -l -] - - . . - S N Te
mt Haplotyp - T - - - - - - G - - (10)
F5 3706 [Calvarium]
44 ) L |G| - - - - - - -lao | - | -] ac
61 n |uH|c| - - - - - - S lae | - | - | ac
63 A | H / / - - - - - - - G - - 1C
63 mB | H - -] - - . e - | - ac
mt Haplotyp - - - - - - - - G - - .1C
F6 3709 [Mandibula]
42 ) - -l - - - -lae | - | -] ac
24 1 - -l - - - - - - - |- | ac
mt Haplotyp - - - - - - - - - - .1C

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y
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Fortsetzung Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen.
= E | » | » z
& alR|lal=8|»|al=2|lal»|aola] a &
(¢}
F11 3713 [Mandibula]
44 I L , I - - - - - - | - | ac [orrr
114N; 145N; 167Y;
44 o | L - -] - - - - - - | /| 2ouT
63 1 H| /|7 vl bbb b L Ly /
63 1 L |G| - - |lcl -l c| - - - - 6| - | - | 1c |74w;
mt Haplotyp / / / / / / / / / / / / / /
F9 3746 [Mandibula]
24 ) G | 1T | -] - - - - - - - | -] ac
61 I - S| - - - - - - B N TS
mt Haplotyp - T - - - - - - - - - 1C
M8 3757 [Calvarium]
24 ) LG | -|T1T]|-]- - - - - - le | - | -] ac
61 i G| - | 1| -]- - - - - -le| - | -1 ac
63 1 G | - |1t |-]- - - - - -le | - | -] ac
mt Haplotyp G - T - - - - - - - G - - .1C
M16 3886 [Felsenbein li.]
67 ) H|c | - |1 |-]|- - - - - -le | - | -] ac
67 n |H|G | -|T1]|-]- - - - - - e | - | -] ac
73 ) H|Gc | - | T/|-]- - - - - - le | - | -] ac
73 n |H|G | -|T1T]|-]- - - - - - le| - | -] ac
mt Haplotyp G - T - - - - - - - G - - .1C
3889 [Mandibula]
24 n |L|c | - |1 ]|-]A]- - A - - NN /_|isiT
63 ) G | - -l - M| - - A - -l | 1| -] .ac
67 ) /| - - |-l Al - - | A - - lc | T |/ /| 85.1C; 194Y; 299Y
mt Haplotyp G - - - A - - A - - G T / /
M8 4003 [Mandibula]
42 1 H | /|7 vl 7] - - - -le | - | -1 .c
63 I H| /| - |1 |Y]| - - - - - -le | - | -] ac
63 n |H|G | -|T1T]|-]- - - - - -le | - | -] ac
67 n |H |/ | -] T1T/]-]- - - - - - le | - | -] ac
67 o | L -l T |- - - - - - -le| - | -] ac
mt Haplotyp - T - - - - - - - G - - 1C
F4 4078 [Mandibula]
42 I RN - - - - -le | - | -1 .ac
63 11 G| - | 1| -]- - - - - - - -] ac
mt Haplotyp G| - | M] - - - - - - - - - .1C

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =
heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y
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Fortsetzung Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen.
= E | » | » z
¢ Q3| a = > Q = a > Q| a @} &
(¢}
F14 4309 [Mandibula]
24 1 L G - - - - - - - - T G T - .1C
63 1 H - - - - - - - - T G T - 1C
63 I H / / / / / / - - - T G T - 1C
63 I L G - - - - - - - - T / / / /
67 11 H G - - - - - - - - T T - .1C | 287N; 288N
mt Haplotyp G - - - - - - - - T T - 1C
F4 5516 [Calvarium]
24 1 L G - T - - - - - - - G / / / 81A
44 I G - T - - - - - - - G - - 1C
61 1 G - T - - - - - - - G - - 1C
mt Haplotyp G - T - - - - - - - G - - 1C
Fé6 5517 [Calvarium]
24 1 L R - - - - - - - - - G - - .1C
61 11 H G - - - - - - - - - G - - .1C
mt Haplotyp G - - - - - - - - - G - - 1C
M3 6525 [Calvarium]
67 1 H - - - - - - - - - - G - |.1c 1C
73 11 H - - - - - - - - - - G - .1C 1C
83 11 H - - - - - - - - - - G - |.1C | .IC
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - 1C 1C
M12 E33 [Mandibula]
44 1 H G - - - A - - A - - G T - .1C
61 I H / / / / / / - A - - G T - 1C
61 11 H G - - - A - - A - - G T - 1C
63 1 H G - - - A - - A - - G T - .1C
mt Haplotyp G - - - A - - A - - G T - 1C
F21 E37 [Mandibula]
24 1 H - - - - - - - - - - G - - .1C
44 1 L - - - - - - - - - - G - - AC | 137TM
63 il H - - - - - - - - - - G - - 1C
67 11 H - - - - - - - - - - G - - 1C | 317N
mt Haplotyp - - - - - - - - - - G - - .1C
Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, () = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H =

heavy chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y
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Fortsetzung Tabelle 34: Ergebnisse der Einzeltypisierungen der HVR II-Analysen.
3 S IE3 82|58 |3 88|88 5
& = "l lalalal=r|>|lal=|lal>|alal a 0%
[¢]
N969 [Mandibula]
44 I H | - - - - - - - G| - |/ /
44 n |H| G| - - - - - - - - | G | - | -] ac |114N; 115N
61 n | H| - - Sl - - - . . A O N /
67 I H | / / -l - - - - - | 6 | - | -] ac |205.1A;207.1A
67 ) L |G| - -l - - - - -lae | - | -] ac
73 m | H| G| - -ty | -]y | - - - -l | - | -] ac
mt Haplotyp G - - - - - - - - - G - - 1C
F12 R1 [Calvarium]
Schultes 2000 X | x| x| 7|1 / / / / / / /| /
24 ) L | - - -l - - - - -lae | - |1 /
24 ) L | - - -l - - - - -lae | - | -] ac
42 I H | / / AN - - - - -lae | - | -] ac
73 n | H| - - - - - - - - -l | - | -] .ac
83 n | u| - - -l - - - - -lae | - | -] ac
83 i L | - - -l - - - - - - -l G| - |- /
mt Haplotyp - - - - - - - - - G - - 1C
F16 R2 [Calvarium]
63 m |H |G| - -l -l -l - - - - | 6| - |a2c]| ac
63 va | H| 6 | - - - - - - - -l 6| - |lac]| ac
67 m |H| G| - -l -l -l - - - - | 6| - |2c]| ac |e31C
67 va | H| 6 | - -ty | -]y | - - - -l | - |/ /| 63.1C
mt Haplotyp G - - - - C - - - - G - 2C | .acC
M6 R3 [Calvarium]
44 o | H |/ / -y | - - - - - -l | - | -] .ac
24 I L | - - - lc| - - - - - -lae | - |1 /
24 ) H | / - - lc| - - - - - -lae | - | -] ac
44 n | L | - - - lc| - - - - - -l | - | -] ac
mt Haplotyp - - - C - - - - - - G - - .1C
PK FS
mt Haplotyp LT fe [ e

Legende: - = keine Abweichung zu CRS, / = Position nicht lesbar, ( ) = unsicherer Sequenzpolymorphismus, X = Abschnitt nicht sequenziert; H = heavy

chain, L = Light chain; bei mehr als einer Base an einer Position wurde der IUB-Code verwendet, z.B. Y
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Anhang : Tabellen Y-Typisierungen

11.5.4 Y-chromosomale Typisierungsergebnisse

Tabelle 35: Zusammenstellung der Gesamt-Y-Haplotypen der ménnlichen Individuen.

Ne | Fundnummer und DYS [ DYS [ DYS [ DYS [ DYS | DYS | DYS [ DYS [ DYS [ DYS DYS Y-
= Skelettelement 391 3891 439 38911 438 437 19 392 393 390 385 Ha pl oty P
1076 [Femur 1i.] 12 28 16 25
1172 [Mandibula] 11 12 11 28 10 15 16 11 13 - 13-17
1485 [Calvarium] 11 12 11 28 10 - 16 11 13 25 13-17
M1 | Gesamtgenotyp 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17 Y1
1102 [Femur li.] - 12 - 28 - - 16 - - 25 -
3644 [Mandibula] 11 12 - - 10 15 - - 13 - 13
M2 | Gesamtgenotyp 11 12 - 28 10 15 16 - 13 [ 25 13 Y1
1482 (Mandibula) 11 12 11 27 10 15 15 11 13 25 13-17
1911 (Femur li.) 12 27 (15) 25)
6525 (Calvarium) 11 12 11 27 10 15 - - 13 - -
M3 | Gesamtgenotyp 11 12 11 27 10 15 15 11 13 [ 25 13-17 Y2
[ 900 [Neurocranium] [ 1 ] 12 [ i [ 28 T o [ 15 [ a6 | 11 [ 13 [ 24 [ 13-17 |
M4 | Gesamtgenotyp [0 [ 12 [ 11 [ 28 J 10 [ 15 [ 16 | 11 | 13 [ 24 | 13-17 | Y6
[ 908 [Calvarium] [ ] 12 [ - [T 28 JT 1o [ 15 a6 [ 11 [ 13 ] 24 ] 1317 |
M5 | Gesamtgenotyp [0 [ 12 [ - [ 28 T 10 [ 15[ 16 | 11 | 13 ] 24 ] 13-17 | Y6
2030 [Femur [i.] - 12 - 27 - - 15 - - 25 -
R3 [Calvarium] 11 12 11 - 10 - 15 - 13 - 13-17
M6 | Gesamtgenotyp 11 12 11 27 10 - 15 - 13 25 13-17 Y2
3 [Felsenbein i.] 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17
910 [Calvarium] 11 12 11 28 10 15 16 - 13 25 13-17
M7 | Gesamtgenotyp 11 12 11 28 10 15 16 11 13 [ 25 13-17 Y1
[ 3757 [Calvarium] [ 10 T 12 Tap [ 28 T 1wo [ - T ue [ 11 [ 13 ] 25 ] 13-17 ]
M8 |G tgenotyp [ 10 [ 12 JTap [ 28 T 1o | - T 16 | 11 [ 13 | 25 | 13-17 | Y1
1473 (Calvarium) 11 13 12 29 12 Jas ] 14 13 13 | (23 11— 14
1916 (Femur li.) 13 29 14 23
2749 (Mandibula) 11 13 12 29 12 15 14 13 13 23 11— 14
M9 | Gesamtgenotyp 11 13 12 29 12 15 14 13 13 [ 23 11-14 Y3
[ 902 [Femur 1i.] [0 T 13 T i [T 30 [ a0 [ a4 [ 15 ] 10 [ 13 ] 25 [ 11-(3) |
M10 | G tgenotyp [ 10 [ 13 [ 1 [ 30 [ 10 [ 14 ] 15 1n |13 ] 25 [ 11-a3 | Y5
i [ 183 [Femur Ii] | S S I VO R I A |
M1l | Gesamtgenotyp o - [ - -Twl] - -T-T7T7-[-[-7T - [ &
i [ E33 [Mandibula] [ap [ 12 Tap [ - T [ - Tan ] - T - T -1 - [ |
MI12 | Gesamtgenotyp lap [ 2 fap | - Tw [ - Tap | - [ - T - [ - ] v4
i [ 58.3 [Femur Ii.] O 12 <] 8 <7 - <> @) [ —=——] |
M13 | Gesamtgenotyp | - [ 2 | - [ 28] -] -1-1]1-1]-TJTe)[ - |  op
905 [Femur 1i.] (12) - (15) -
(918 [Neurocranium]) 11 12 (11) - - - - - - - -
M14 | Gesamtgenotyp 11 12 a1 - - - (15) - - - - (Y2)
i [ 2263 [Mandibula] [ - Ta»y [ - [ - T - T7T - T - T - 7T - 7T -7 - 7 |
M15 | Gesamigenotyp | - e[ - T - T - -T-[-[-T17-] - ] nd
[ 3886 [Felsenbein li.] [ [ 12 [ 1 [ 28 T 10 [ 15 [ 16 [ 11 [ 13 [ 25 | 13-17 |
M16 | Gesamtgenotyp [10 [ 12 [ 1 [ 28 JT 10 [ 15 [ 16 | 11 | 13 ] 25 | 13-17 | Y1
i [ 57.2 [Femur i.] [ - r-r-r-r-fr-f1T-ft-f1-T-7T - ] |
M17 | Gesamigenotyp ! - r-r-r-r-r-r-r-r-1r-f7F - 1 n
i [ 901 [Femur Ii.] (- r-r-r-r-fr-f1r-rtr-ftr-T1T-7T - | |
M18 | Gesamigenotyp ! - r-r-r-r-r-r-r-r-1r-f7F - 1 n
[ 153 [Tibia re..] [0 [ 2 T e o] 15 [ - [ 1 [ 13]ey] 13-a7n |
M19 | Gesamtgenotyp [ | 12 T u ey | w015 - [ 1|13 ]ey][ 1307 | Y6

Legende: () = unsicheres Allel, X = nicht untersucht; die Allelmuster der linken Femora entstammen im
Wesentlichen den Typisierungen von Schultes (2000).
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Anhang : Tabellen Y-Typisierungen

Tabelle 36: Y-STR Einzeltypisierungen. Die Bestimmung des Y-Allelmusters wurde mit der Y-
Oktaplex und dem PowerPlex Y-System durchgefiihrt. Neben der Fundnummer ist das jeweilige
Skelettelement angegeben und wenn moglich zu welchem Individuum es gehort.

M7 3 [Felsenbein 1i.]

PCR EX | DYS391 | DYS3891 [ DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
74 1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17
77 1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17

Haplotyp | Y1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17

M4 35 [Femur 1i.]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 [ DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
Schultes 2000 2 2 2 2
23 TS00 11 - B - 10 B - - - - B
47 I - - - - - - - - - - -
Haplotyp - - - - - - - - - - - -
M17 57.2 [Femur li.

PCR EX [ DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
23 i 11 12/(13) 11 - - 15 - - 13 - 13
31 il - - B - ©) B - B (14) - 17

Haplotyp - - - - - - - - - - - -

M19 153 [Tibiare.]

PCR EX [ DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385

S1A SCII 11 12 - - 10 - - 11 13 - -
31B SCII 11 (12) (11) - 10 15 - B 13 - 13
83 A SCII 11 12 - - 10 - - - - - -
83 B SCII 11 - - - 10 - 16 - 13 - 13
83 C SCII 11 12 11 28 10 - - 11 13 - 13
87 A SCI 11 12 11 - 10 15 - 11 13 24 13-17
87 B SCI 11 12/13 - 28/29 10 15 (14) 11 13 24 17

Haplotyp Y6 11 12 11 (28) 10 15 - 11 13 (24) 13-(17)

M1l 183 [Femur li.]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS3891 | DYS438 | DYS | DYSI9 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
437
Schultes 2000 - - - -
23 A 11 - - - 11 15 15 - - - -
47 B - - - - 11 - - - - - -
74 A 11 - - - 11 - - - - - -
74 B 11 - 11 - - - - - 13 - -
Haplotyp - 11 - - - 11 - - - - - -
199 [Femur 1i.]
PCR EX [ DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 DYS DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
437
Schultes 2000 (14) (30) (15) (25)
23 i - - - - - (15) - - - 25 -
27 IX 11 - - - - - 13 - (15) - -
47 DCH - 13 - 29 - - - - » » »
021X

Haplotyp - - - - - - - - - - - -
M4 900 [Neurocranium]

PCR EX [ DYS391 | DYS3891 | DYS 439 DYS389 DYS 438 DYS DYS19 | DYS392 [ DYS393 | DYS390 | DYS385

11 437
38 1 11 12 28 16 11 13 24 13-17
40 1 10/11 (10)/12 11 28 10 15 16 11 12/13 24 13-17
47 11 11 12 11 28 10 15 - 11 13 24 13
57 11 11 12 11 28 10 15 16 11 13 24 13-17
Haplotyp | Y6 11 12 11 28 10 15 16 11 13 24 13-17

Legende: X = nicht untersucht, () = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen Y-Typisierungen

Fortsetzung Tabellen 36: Y-STR Einzeltypisierungen.

M18 901 [Femur li.]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
81 aBZ 11 - - - - - - - - - -
ME
X1I
Haplotyp - - - - - - - - - - - -
M10 902 [Femur 1i.]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
Schultes 2000 (13) (30) (15) (25)
77 SKrb 11 13 11 30 11 14 15 11 13 25 11
81 SKrb 11 13 11 30 11 14 - 11 13 - 11-13
Haplotyp | Y5 11 13 11 30 11 14 15 11 13 25 11-13)
M5 908 [Calvarium]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
38 1 11 (12) 28 16 11 (13) 24 13-17
40 1 11 12 - 28 10 - 16 - - - 17
47 11 11 12 - 28 10 15 - 11 13 24 13-17
57 11 11 12 11 - 10 15 16 11 13 24 13-17
Haplotyp | Y6 11 12 - 28 10 15 16 11 13 24 13-17
M7 910 [Calvarium]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
38 1 - 12 - - - 13 - 13-17
40 I - 12 - - - - - - - - -
47 11 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17
57 11 11 12 11 28 10 15 16 - 13 25 13-17
Haplotyp | Y1 11 12 11 28 10 15 16 - 13 25 13-17
(M14) 918 [Neurocranium]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
57 11 11 12 - - 10 14 - - - - -
66 AS 11 - 11 - - - - - - - -
111
74 I - 12 - - - - - - 13 - -
77 il 11 12 (1D - - . . - . N N
Haplotyp - 11 12 (11) - - - - - - - -
M2 1102 [Femur 1i.]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
Schultes 2000 12 28 16 25
74 MWZ (11) (12) - (28) 10 15 16 - 13 - -
77 MwzZ 11 - 11 - - - 15 13 - - -
Haplotyp | Y1 - 12 - 28 - - 16 - - 25 -
M1 1172 [Mandibula]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
74 1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 - 13-17
77 1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17
Haplotyp | Y1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 - 13-17
M9 1473 [Calvarium]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
10 1 - 13 (29) 14 13 13 - -
11 i - - - 14 13 13 (23) 11— 14
20 11 11 13 12 29 12 15 14 - 13 23 14
43 1 11 13 12 29 12 (15) 14 - 13 - 11
47 11 11 - 12 - 12 - - 13 13 - 14
Haplotyp | Y3 11 13 12 29 12 15) 14 13 13 (23) 11-14

Legende: X = nicht untersucht, () = unsicheres Allel



Anhang : Tabellen Y-Typisierungen

Fortsetzung Tabellen 36: Y-STR Einzeltypisierungen.

M3 1482 [Mandibula]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
20 1 11 12 11 27 10 15 (19) 11 13 25 13
27 1 (10)/11 12 11 27 10 15 15 11 13 25 13-17
47 111 11 12 11 27 10 - - 11 13 25 13-17
57 III 11 12 11 27 10 15 15 - 13 - 13-17
Haplotyp | Y2 11 12 11 27 10 15 15 11 13 25 13-17
M1 1485 [Calvarium]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
10 1 11 (12)/13 - 16 11 13 25 13-17
11 1 11 (12) - - 11 13 - 13-17
20 1 11 12 11 28 10 - 16 - 13 25 13)-17
27 1 11 12 11 28 10 15 - 11 13 25 13
43 11 11 12 - - - - - - 13 - -
47 I 11 12 11 - 10 14 - 11 13 25 13
Haplotyp | Y1 11 12 11 28 10 - 16 11 13 25 13-17
Mo 2030 [Femur 1i.]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
Schultes 2000 12 27 15 25
77 DS04 . . . , , _ , , _ _ B
77 SKrb 11 - 11 - - 15 - 11 13/14 - 13
Haplotyp | ¥2 - 12 - 27 - - 15 - - 25 -
F18 2133 [Mandibula]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
10 i - - » » » 13 2324 | 11-(14)
11 1 11 - - 14 13 13 24 11
15 1 ? - ? ? - 13 ? ?
16 i 10 13/ (14) 29 (14 13 13 23 11-14-(18)
20 1 11 13 11 30 11 14/15 - 11)/13 13 25 14-15-16
27 il - - 12 » 8/(12) - 15 - 12/13 - 12
43 il 11 13 11/12 31 12 ((14)) » » 13 - 11-16
47 il - - - - - B - - B B B
Haplotyp - 11 13 - - - - - 13 13 - -
Legende: Extrakte I und II hochstwahrscheinlich Kontamination (s.Kap. 5.1, S.77)
M15 2263 [Mandibula]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 [ DYS3891I | DYS 438 | DYS 437 { DYS19 | DYS392 | DYS393 [ DYS390 | DYS385
15 I - 13 29 - - - - (10)
16 I - - - - - - - -
38 I 11 (13) - - - 12/(13) - -
40 i - - 13 - - B - - - - -
Haplotyp - - 13) - - - - - - - - -
M9 2749 [Mandibula]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 [ DYS3891I | DYS 438 [ DYS 437 [ DYS19 | DYS392 | DYS393 [ DYS390 | DYS385
10 I (11) - » 14 12 13 23 14
11 I 11 13 29 - 13 13 23 11-14
20 11 11 13 12 29 12 15 14 13 13 23/(25) 11-14
43 I 11 13 12 29 12 15 14 - 13 23 11-14
47 I 11 - - - 12 15 14 13 - 23 11-14
Haplotyp | Y3 11 13 12 29 12 15 14 13 13 23 11-14
M5 3380 [Mandibula]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS3891I | DYS 438 [ DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 [ DYS385
38 11 11 12 - 15/16 11 13 - 13
40 il - - - - - - - - (12)/13 - -
13 i 11 - - - - - - - 13 - -
47 I 11 12 11 » (10 - » » 13 » 13
Haplotyp - 11 12 - - - - - - 13 - 13

Legende: X = nicht untersucht, () = unsicheres Allel
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Anhang : Tabellen Y-Typisierungen

Fortsetzung Tabellen 36: Y-STR Einzeltypisierungen.

M2 3644 [Mandibula]
PCR EX [ DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
23 1 11 12 - - 10 15 - - 13 (25) 11-13
27 i 11 12 11 - 10 15 13) 12) 13 - 17
38 111 - 12 - 16 11 13 - 13
40 il 11 12 B 28 (10) B (15) - 13 B B

Haplotyp | Y1 1 12 - - 10 15 - R 13 - 13
M8 3757 [Calvarium]

PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385

10 1 - 14 - - 11 13 25 -
11 1 11 - - - 11 13 - 13-17
15 1 11 12 29 16 11 13 25 13-17
20 11 11 12 11 28 10 - - 11 13 - 13-17
27 1 11 12 - - 10 - 16 11 13 - 13-17
38 11 11 12/15 28 16 11 13 25 13-17
40 11 11 12 11 28 10 - - - 13 25 13-17
Haplotyp | Y1 11 12 (11) 28 10 - 16 11 13 25 13-17
M16 3886 [Felsenbein 1i.]

PCR EX | DYS391 [ DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
66 A 1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17
66 B 1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17
66 A 11 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17
66 B 11 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13- 17

Haplotyp | Y1 11 12 11 28 10 15 16 11 13 25 13-17
M3 6525 [Calvarium]

PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385

74 1 (11) 12 11 27 10 15 - - 13 - -
74 11 11 12 11 27 10 15 - - 13 25 17
77 1Ib 11 12 11 - 10 15 15 15 - 25 13
Haplotyp | Y2 11 12 11 27 10 15 R R 13 R -
Mi2 E33 [Mandibula]
PCR EX | DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
40 1 11 (12) - - 10 14 - - - - -
47 11 11 12 11 - 10 - 17 (11) - - -
57 11 - 12 11 28 10 15 17 - - - 13-17
Haplotyp | Y4 | (1D 12 an - 10 - a7 - - - -
N969 [Mandibula]
PCR EX [ DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS38911 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385
10 i - - - - - 13 - -
11 1 - 13 29/31 - 11/13 13/14 23/24 11-15-16
38 11 - 13 - - (13) 13 ((25)) -
40 i » - - » » - » » » 24 -

Haplotyp - - 13 - - - - - - 13 - -
M6 R3 [Calvarium]

PCR EX [ DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS389 11 | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385

10 i - - - - - 13 - -
11 1 11 - - - (11) 13 - 13
15 1 11 - - 15 - 13 - 13-17
16 1 - 12/13 - - - 13 - 13-17
20 11 (11) (12) 11 - 10 - - - 13 - -

27 1 11 - 11 - 10 15 15 - - 25 13-17
Haplotyp | Y2 11 12 11 - 10 - 15 - 13 R 13-17
PK FS

EX [ DYS391 | DYS3891 | DYS 439 | DYS3891I | DYS 438 | DYS 437 | DYS19 | DYS392 | DYS393 | DYS390 | DYS385

Haplotyp 10 14 11 30 10 16 14 11 13 23 13-15

Legende: X = nicht untersucht, () = unsicher es Allel
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