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I Zusammenfassung 
Diese Arbeit beschäftigt sich mit der Erforschung von Yersinia (Y.) pestis in historischem 
Skelettmaterial. Die Disziplin Paläomikrobiologie verspricht, Beweise zu liefern, die durch die 
Erforschung moderner Pathogene nicht möglich wären und dadurch möglicherweise das Verständnis 
zu historischen Infektionen zu verändern (Tsangaras & Greenwood 2012).  
Yersinia pestis als der Erreger der Pest wird für drei Pandemien der Menschheitsgeschichte 
verantwortlich gemacht: die Pest der Moderne, den Schwarzen Tod im 14. und den nachfolgenden 
Jahrhunderten sowie die Pest des Justinian.  
Diese Dissertation beschäftigte sich mit dem Nachweis und der Typisierung des Pest-Erregers in 
historischen Individuen verschiedener Fundorte aus den beiden letztgenannten Pandemien. Dazu 
wurden methodisch zwei Wege beschritten: Der Nachweis des Erregers auf molekulargenetischer 
Ebene durch die Detektion verschiedener Loci und ein davon unabhängiger alternativer Weg zur 
Detektion des Pathogens über den Nachweis seines Kapselproteins.  Letzten Weg zu beschreiten, ist 
in dieser Arbeit nicht geglückt. Dafür waren die auf Polymerase-Ketten-Reaktion (PCR) beruhenden 
Ansätze umso erfolgreicher. 
Für die Analysen standen Individuen von vier Fundorten in Deutschland und der Schweiz aus 
unterschiedlichen Zeitstellungen zur Verfügung. Die Skelette des Gräberfelds Aschheim-
Bajuwarenring datieren ins 6. Jahrhundert, die Individuen aus Manching-Pichl und Basel ins 14. bis 
17. Jahrhundert und die skelettalen Überreste von drei Menschen aus Brandenburg in die Zeit des 
Dreißigjährigen Kriegs. 
Nach der Erprobung eines für das zur Verfügung stehende Material optimal geeigneten Extraktions-
Protokolls und der Etablierung neuer PCR-Protokolle wurden die Verfahren auf Extrakte alter DNA 
(aDNA) angewandt. Dabei wurde zur Generierung authentischer Ergebnisse im neu etablierten 
aDNA-Labor des ArchaeoBioCenters der LMU gearbeitet, das die maximalen Möglichkeiten der 
Verhinderung von Kontaminationen  bereitstellt. 
Es ist in dieser Arbeit gelungen, bereits publizierte Pest-Nachweise in Skeletten aus Aschheim und 
Manching-Pichl zu reproduzieren und damit zu validieren. Darüber hinaus konnte in Individuen eines 
weiteren, bisher molekulargenetisch nicht untersuchten Fundorts in Brandenburg die Anwesenheit 
der Pest gezeigt werden. Durch tiefer gehende molekulargenetische Untersuchungen anderer Loci 
sowie Single Nucleotide Polymorphismen (SNP) wurden die jeweiligen Erreger in einen bereits 
existierenden phylogenetischen Stammbaum eingeordnet.  
Durch den Beweis der Anwesenheit der Pest in Aschheim im 6. Jahrhundert wurde das Bakterium 
Yersinia pestis eindeutig als Verursacher der ersten Pandemie identifiziert ς eine Assoziation, die 
nach anfänglichem Konsens zuletzt in Frage gestellt worden war. Spekulationen um das ätiologische 
Agens können jetzt definitiv eingestellt werden. Die Ergebnisse dieser Arbeit beenden auch weitere 
Diskussionen bezüglich des Biovars des Erregers während der ersten Pandemie. Durch Typisierungen 
wurde gezeigt, dass es sich bei diesem Erreger um einen anderen handelt als den, der für die zweite 
oder dritte Pandemie verantwortlich ist.  
Der Nachweis und die Typisierung des Erregers im Zuge des Schwarzen Todes in Manching-Pichl und 
Brandenburg schließt die bis dato existierende genauer charakterisierte Detektionslücke in 
Deutschland. Bisher waren nur in England, Frankreich und den Niederlanden der bzw. die Erreger 
durch zwei Arbeitsgruppen aus Mainz und Tübingen/Kanada glaubhaft detektiert worden. Der in 
Deutschland identifizierte Erreger passt dabei zu den Ergebnissen der anderen Fundorte in Europa. 
Zudem scheint es in Deutschland über einen längeren Zeitraum nur einen Erregertyp gegeben zu 
haben, da die Ergebnisse der Individuen aus Brandenburg und Manching-Pichl in allen untersuchten 
Loci genau übereinstimmten. 
Obwohl aufgrund ungenügenden Quellenmaterials nicht exakt belegbar scheint der Weg der Pest zu 
diesen beiden letztgenannten Fundorten in Deutschland ein anderer gewesen zu sein als der zu den 
anderen europäischen Fundorten. 
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II Einleitung 
Diese Arbeit beschäftigt sich mit dem Nachweis der Pest, einer seit Jahrhunderten endemisch und 
epidemisch auftretenden Infektionskrankheit. Eingangs wird in diesem Kapitel auf die drei 
Pestpandemien der Menschheitsgeschichte eingegangen (Abschnitt 1). In weiteren Abschnitten 
werden das verursachende Bakterium Yersinia pestis (Abschnitt 2) sowie die Pathogenese und 
CƻǊƳŜƴ ŘŜǊ YǊŀƴƪƘŜƛǘ αtŜǎǘά (Abschnitt 3) beleuchtet. Da in dieser Arbeit DNA aus historischem 
Skelettmaterial untersucht wurde, werden anschließend die Erhaltungsbedingungen des 
Erbmaterials im Knochen bzw. Zahn sowie das Problem der Degradation (Abschnitt 4) erklärt, bevor 
durch einen Blick auf vorausgehende Arbeiten der aktuelle Forschungsstand (Abschnitt 5) dargestellt 
wird. Am Ende dieses Kapitels steht die Formulierung der Ziele und Fragestellung der vorliegenden 
Dissertation (Abschnitt 7). 
 

1 Drei Pestpandemien der Menschheitsgeschichte 
Bevor auf die einzelnen Pandemien der Menschheitsgeschichte eingegangen wird (Abschnitt 1.2), ist 
es nötig, diverse Begriffsdefinitionen vorzunehmen (Abschnitt 1.1). 
 

1.1  Begriffsklärung 
5ŀǎ ²ƻǊǘ αPestά bezeichnet nicht notwendigerweise nur die Beulenpest, sondern diente den 
Zeitgenossen der historischen Pandemien als generelle Beschreibung für eine schwere oder 
weitverbreitete Pestilenz (Cunha 2004). LƳ !ƭǘŜǊǘǳƳ ōŜȊŜƛŎƘƴŜǘŜ ŘƛŜ αƎǊƻǖŜ tŜǎǘά ŀǳŎƘ tƻŎƪŜƴΣ 
Typhus, Malaria, Dengue-Fieber und andere ansteckende Seuchen. Deren finale Krankheitsbilder wie 
Gewichtsverlust, Benommenheit, Flüssigkeitsverlust, Bluthusten, Diarrhoe, Hautgeschwüre, 
Augenentzündungen, Lymphknoten-Schwellungen entsprechen sich (Bergdolt 2006, 2000). 
Gemeinsames Kennzeichen dieser Krankheiten ist auch, dass der Zusammenbruch des 
Immunsystems eine mehr oder weniger einheitliche Symptomatik hervorruft, die rasch zum Tod 
führt (Bergdolt 2000). Heute beschreibt der Begriff αtŜǎǘά eine tödliche Epidemie oder Pestilenz 
(Scott & Duncan 2001). 
Der .ŜƎǊƛŦŦ α{ŎƘǿŀǊȊŜǊ ¢ƻŘά ŀƭǎ .ŜȊŜƛŎƘƴǳƴƎ ŦǸǊ ŘƛŜ αDǊƻǖŜ tŜǎǘƛƭŜƴȊά soll erst seit dem 16. 
Jahrhundert (Morris 1971) bzw. 17. Jahrhundert (Bergdolt 2006) in Gebrauch sein. Laut dem 
Medizinhistoriker Klaus Bergdolt ǎƻƭƭ αŜǊǎǘ ŘƛŜ YŀǘŀǎǘǊƻǇƘŜ ŘŜǎ 5ǊŜƛǖƛƎƧŅƘǊƛƎŜƴ YǊƛŜƎǎ ŜƛƴŜƴ 
tŜǎǘƳȅǘƘƻǎ ƎŜǎŎƘŀŦŦŜƴάΣ ŀƭǎƻ αŘŜƳ {ŎƘǿŀǊȊŜƴ ¢ƻŘ Řŀǎ LƳŀƎŜ ŜƛƴŜǊ ōŜǎƻƴŘŜǊǎ ƎǊŀǳǎŀƳŜƴ {ŜǳŎƘŜ 
ǾŜǊƭƛŜƘŜƴά ƘŀōŜƴ ό.ŜǊƎŘƻƭǘ нлл6). Die ursprünglicƘŜ .ŜŘŜǳǘǳƴƎ Ǿƻƴ α{ŎƘǿŀǊȊŜǊ ¢ƻŘά ƛǎǘ ǎǘǊƛǘǘƛƎΦ Zu 
der Bezeichnung sollen sich im Zuge der Erkrankung schwarz verfärbende Körperpartien geführt 
haben (Suerbaum et al. 2009; Jones et al. 1979). Der Historiker Ole Benedictow hingegen 
widerspricht der Namensgebung aufgrund von Symptomen (Benedictow 2004) und führt als Grund 
ŜƛƴŜƴ «ōŜǊǎŜǘȊǳƴƎǎŦŜƘƭŜǊ ŘŜǎ ƭŀǘŜƛƴƛǎŎƘŜƴ !ǳǎŘǊǳŎƪǎ αŀǘǊŀ ƳƻǊǎά ŀƴΣ ǿƻǊƛƴ αŀǘǊŀά ǎƻǿƻƘƭ 
αǎŎƘǊŜŎƪƭƛŎƘά ŀƭǎ ŀǳŎƘ αǎŎƘǿŀǊȊά ōŜŘŜǳǘŜƴ ƪǀƴƴŜ όD'Irsay 1926 IN: Benedictow 2004). Bergdolt 
hingegen ǸōŜǊǎŜǘȊǘ αŀǘǊŀ ƳƻǊǎά Ƴƛǘ ŘŜƳ αǳƴƎƭǸŎƪōǊƛƴƎŜƴŘŜƴ {ǘŜǊōŜƴάΦ Rolf Kiessling spricht sich 
ŘŀŦǸǊ ŀǳǎΣ ŘƛŜ .ŜȊŜƛŎƘƴǳƴƎ α{ŎƘǿŀǊȊŜǊ ¢ƻŘά ƴǳǊ ŦǸǊ ŘƛŜ ½Ŝƛǘ Ǿƻƴ мопт ōƛǎ морл Ȋǳ ǾŜǊǿŜƴŘŜƴ 
(Kiessling 2005) ς eine Eingrenzung, die auch der Historiker Manfred Vasold fordert, um den ersten 
Ausbruch von nachfolgenden Wellen abzugrenzen (Vasold 2003). Andere Autoren setzen das Ende 
1351 an, folgen aber der Eingrenzung (z. B. Bergdolt 2006; Perry & Fetherston 1997). 
Die Pest kann sowohl enzootisch als auch endemisch herrschen. Eine αEndemieά beschreibt ein 
gehäuftes, räumlich begrenztes, aber zeitlich unbegrenztes Auftreten einer Krankheit in einer Region, 
von der ein Anteil der Population erfasst wird (Kramer et al. 2009; siehe auch Tabelle 1). Zur 
Beschreibung einer Endemie unter Tieren wird der Begriff Enzoonose verwendet (Reuter 2007), auch 
gebräuchlich ist Enzootie. 5ƛŜǎŜ .ŜƎǊƛŦŦŜ ǎƛƴŘ ŀōȊǳƎǊŜƴȊŜƴ Ǿƻƴ ŜƛƴŜǊ α9ǇƛŘŜƳƛŜά ǳƴŘ ŜƛƴŜǊ 
αtŀƴŘŜƳƛŜάΦ In der InfektionsepidŜƳƛƻƭƻƎƛŜ ǾŜǊǎǘŜƘǘ Ƴŀƴ ǳƴǘŜǊ ŜƛƴŜǊ α9ǇƛŘŜƳƛŜά Ŝƛƴ gehäuftes, aber 
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ȊŜƛǘƭƛŎƘ ǳƴŘ ǊŅǳƳƭƛŎƘ ōŜƎǊŜƴȊǘŜǎ !ǳŦǘǊŜǘŜƴ ŜƛƴŜǊ LƴŦŜƪǘƛƻƴǎƪǊŀƴƪƘŜƛǘΦ 9ƛƴŜ αtŀƴŘŜƳƛŜά ōŜȊŜƛŎƘƴŜǘ 
eine sich über Länder und Kontinente ausbreitende Epidemie (Kramer et al. 2009). 
 
Tabelle 1: Unterscheidung zwischen Epidemie, Pandemie und 
Endemie. 

 zeitlich begrenzt räumlich begrenzt 

Epidemie ja ja 

Pandemie ja nein 

Endemie/Enzootie nein ja 

 

1.2  Die Pest vom 6. Jahrhundert bis heute 
In der Geschichte der Menschheit gibt es drei große Pestpandemien, die viele Todesopfer ς laut der 
Weltgesundheitsorganisation WHO über 200 Millionen (WHO 2009) ς gefordert haben: die 
Justinianische Pest, der Schwarze Tod und die Moderne Pest (Suerbaum et al. 2009; Perry & 
Fetherston 1997; WHO 2009).  
Justinianische Pest 
Der Beginn der Justinianischen Pest im byzantischen Reich fällt in die Zeit der Regentschaft von 
Kaiser Justinian (Little 2007; Allen 1979). Obwohl es noch zuvor in historischen Texten Hinweise auf 
die Pest gibt (siehe Kapitel Diskussion, Abschnitt 6), werden die zyklisch wiederkehrenden Pest-
Epidemien zwischen 541 und 750 AD als erste Pandemie bezeichnet (Perry & Fetherston 1997). 
Perrry & Fetherston datieren die Justinianische Pest lediglich auf die Zeit von 541 bis 544 AD und 
geben mit Bezug auf ihre Quellen für die Zeit zwischen 558 und 654 die zweite bis elfte Epidemie der 
Krankheit an, die in acht- bis zwölfjährigen Zyklen wiederkehrte (Perry & Fetherston 1997). Anderen 
Quellen zufolge haben die Zyklen zwischen der ersten Epidemie und dem 20. Schub vier bis 15 Jahre 
betragen (Biraben 1975). In Europa und dem Vorderen Orient traten seit dem ersten Ausbruch 18 
schwere Epidemien auf (Stathakopoulos 2004). Jean-Noël Biraben (1975) listet sieben Epidemien 
unter europäischer Beteiligung und 13 auf den Orient beschränke Schübe auf. Durch die wenigen 
überlieferten schriftlichen Dokumente und die Neigung zeitgenössischer Autoren, Todeszahlen zu 
übertreiben, vermeiden die meisten Historiker jedoch eine Angabe von Opfer-Zahlen (Perry & 
Fetherston 1997). Schätzungen zufolge sind von 542 bis 700 n. Chr. 40 bis 50 Prozent der 
Bevölkerung gestorben (Russel 1968). Mitte des 8. Jahrhunderts verschwand die Pest (Biraben 1975; 
Brandes 2005; Niederstätter 2001). 
Historiker wie Lester K. Little und der Arzt und Medizinhistoriker August Hirsch sowie der 
Molekularbiologe Robert Sallares zitieren mehrere zeitgenössische Autoren, um den 
Ausbreitungsweg der Pest widerzugeben (Little 2007; Hirsch 1881; Sallares 2007). Der Historiker 
Prokop, der in den frühen 540ern am Hof von Justinian in Konstantinopel war, schreibt in seinem 
²ŜǊƪ αtŜǊǎƛǎŎƘŜǊ YǊƛŜƎάΣ ŘƛŜ tŜǎǘ ƘŀōŜ ǳƴǘŜǊ ŘŜƴ &ƎȅǇǘŜǊƴ in Pelusium etwa im Juli 541 AD 
begonnen und sich von dort westwärts nach Alexandria und weiter über das Meer verbreitet, sei 
aber nach Norden auch Richtung Palästina und Syrien gelangt. Im zweiten Jahr soll die Pest Prokop 
zufolge in der Mitte des Frühlings Byzanz [später Konstantinopel, heute Istanbul] erreicht haben 
(Little 2007). Im Winter 543 seien Italien, Spanien, Nordafrika sowie im Norden Reims und Trier 
erreicht worden (Bergdolt 2006). Laut einem weiteren Zeitgenossen, Agathias, habe die Pest nach 
544, als sie in Konstantinopel aufhörte, nie wirklich gestoppt, sondern sei von Ort zu Ort gezogen bis 
sie im Frühling 588 zum zweiten Mal ausbrach (Little 2007). Die betroffenen Gebiete der bekannten 
Welt waren letztendlich Nordafrika, Europa mit Italien und Spanien, Zentral- und Südasien sowie 
Arabien (Perry & Fetherston 1997). Obwohl Kaiser Justinian 544 die Pest für erloschen erklärte, 
flackerte sie 577 wieder auf und blieb im Mittelmehrraum rund 200 Jahre endemisch (Bergdolt 
2006).  
Aufgrund der von den Chronisten benutzten Bezeichnungen αǇŜǎǘƛǎ ƛƴƎǳƛƴŀǊƛŀά ς William MacArthurs 
nutzt als Übersetzung des Ausdrucks bei den Römern α[ŜƛǎǘŜƴ-tŜǎǘά όŜƴƎƭΦ hǊƛƎƛƴŀƭΥ αƎǊƻƛƴ ǇƭŀƎǳŜάΤ 
MacArthur 1957) ς ƻŘŜǊ αƎƭŀƴŘƻƭŀǊƛŀά gibt es laut Hirsch keinen Zweifel an der Beulenpest (Hirsch 
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1881). Auch nach Meinung von Sallares unterstützen die historischen urkundliche Belege die 
allgemeine Auffassung, dass Yersinia pestis die Justinianische Pest verursacht hat (Sallares 2007). 
Der Schwarze Tod und seine nachfolgenden Wellen 
Vom 7. bis 14. (Vasold 2003) bzw. 8. bis 14. Jahrhundert (Drancourt & Raoult 2002; Brandes 2005) 
scheint Europa pestfrei gewesen zu sein und auch den meisten epidemischen Krankheiten 
entkommen zu sein (Perry & Fetherston 1997), wenngleich noch in der Zwischenkriegszeit 
Medizinhistoriker der Auffassung waren, dass die Pest auch vor dem 14. Jahrhundert in Mitteleuropa 
grassierte (Vasold 2003). Andere Quellen sprechen davon, dass die Pest bereits Ende des 6. 
Jahrhunderts aus Süd-Europa verschwand (Scott & Duncan 2001; Twigg 1984) und dort für die 
nächsten 700 Jahre nicht auftrat (Twigg 1984).  
Die zweite Pestpandemie verbreitete sich wahrscheinlich aus Zentral-Asien kommend 1330 bis 1346 
entlang von Handelsrouten (Perry & Fetherston 1997). Laut zeitgenössischen Berichten erreichte die 
Pest im Frühjahr 1347 mit Caffa erstmals eine europäische Stadt (Bergdolt 2000). Caffa oder Kaffa 
heißt heute Feodossija und liegt auf der Insel Krim, die heute zur Ukraine gehört. Caffa war eine 
Handelsniederlassung der Genuesen, die mit tartarischen, russischen und asiatischen Händlern 
Beziehungen unterhielten. Seit 1346 war die Stadt jedoch von den Tartaren belagert worden. Als 
unter den Tartaren die Pest ausbrach, katapultierten sie die Leichen laut dem Zeitgenossen Gabriele 
de Mussis mittels Wurfmaschinen in die Stadt, sodass die Bewohner ebenfalls sterben sollten. Da die 
Christen die Leichen nicht wegschaffen konnten, warfen sie sie ins Meer, was dazu geführt haben 
soll, dass die ganze Luft verpestet und das Wasser vergiftet wurde (Bergdolt 1989). Wie noch in 
Abschnitt 3.1 in diesem Kapitel beschrieben wird, ist eine Verbreitung der durch Yersinia pestis 
verursachten Pest so jedoch nicht möglich. Die Entstehung der Pest beim Menschen ist an einen 
Ratten-Floh als Vektor gebunden (WHO 2009), der seinen toten Wirt verlässt (Tikhomirov 1999; 
Gross 2009), wodurch von Toten selbst keine Infektionsquelle mehr ausgeht. Die einzig mögliche 
verbleibende Gefahr wären Flöhe, die sich noch in Kleidung aufhalten. Kleidung, Getreide und andere 
Handelswaren werden in vielen historischen Quellen der zweiten Pandemie ς unterstützt von den 
Schlussfolgerungen jener Forscher, welche die dritte Pandemie studiert haben ς als 
Transportmedium von Rattenflöhen (Xenopsylla cheopis) angesehen (Sallares 2007). Dem Historiker 
Robert S. Gottfried erscheint wahrscheinlicher, dass die Nager-Population der Stadt von den Nagern 
auf dem Land infiziert wurde (Gottfried 1983). Zudem besteht Zweifel an Gabriele de Mussis als 
Augenzeugen. Dieser soll seine Heimat Italien während des Schwarzen Tods nicht verlassen und seine 
Geschichte von zurückkehrenden Seefahrern aufgegriffen haben ς eine Quelle, die Gottfried als 
αƴƛŎƘǘ ƛƳƳŜǊ ǾŜǊƭŅǎǎƭƛŎƘά ǿŜǊǘŜǘ όDƻǘǘŦǊƛŜŘ мфуоύΦ 5ŜƴƴƻŎƘ Ǉŀǎǎǘ Řie Beschreibung der 
Luftverpestung zur Erklärung der Zeitgenossen für die Entstehung der Pest (siehe Abschnitt 3.2 in 
diesem Kapitel).  
Unterschiedlichen Angaben nach soll ein Mensch aus dem Heer (Bergdolt 2000) bzw. sollen 
italienische Bewohner Caffas auf der Flucht die Pest verbreitet haben (Lechner 1884; Gottfried 1983). 
Von Caffa aus sollen infizierte Flöhe auf Ratten, Waren und der Kleidung von Seeleuten nach Süden 
und Westen verschleppt worden sein. 1347 erreichte die Pest Trapezunt an der Südküste des 
Schwarzen Meeres, Alexandria und Zypern. Im Sommer 1347 ist sie in Konstantinopel. Ausgehend 
von jeder neu infizierten Hafen- und Handelsstadt der Levante verbreitete sich die Seuche weiter 
(Bergdolt 2000), so laut de Mussis nach Genua und Venedig (Bergdolt 1989). Das erste von der Pest 
betroffene westeuropäische Gebiet war Sizilien, in dessen Stadt Messina zwölf genuesische Schiffe 
laut Michele da Piazza auf der Flucht vor der Pest im Oktober 1347 anlegten. Von Sizilien aus 
erreichte die Pest per Schiff die Hafenstädte der Adria und des Tyrrhenischen Meers mit Venedig, 
Pisa und Genua (Bergdolt 2000). Als die von den Schiffen ausgehende Gefahr erkannt worden war, 
soll in Genua versucht worden sein, das Anlegen eines Schiffes gewaltsam zu verhindern (Ziegler 
1972). Als ein Schiff, das in Italien nicht anlanden durfte, in Marseilles gelöscht wurde, wurde die Pest 
nach Frankreich eingeschleppt (Ziegler 2009). Seit dem Schwarzen Tod bis zur Mitte des 17. 
Jahrhunderts zogen alle zehn bis 20 Jahre größere oder kleinere Pestzüge durch Europa (Koelbing 
1984), wenn auch nicht häufig (Perry & Fetherston 1997). 
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Die Pest traf in der Mitte des 14. Jahrhunderts auf eine gebeutelte Bevölkerung. Kurz nach 1300 
verschlechterte sich in Europa das Klima als Auswirkung einer fortschreitenden Abkühlung und 
beendete damit das warme mittelalterliche Regime ό[ŀƳō мфуфύΣ Řŀǎ tŀƭŅƻƪƭƛƳŀǘƻƭƻƎŜƴ αŘƛŜ 
ŦǊǸƘƳƛǘǘŜƭŀƭǘŜǊƭƛŎƘŜ ²ŅǊƳŜǇŜǊƛƻŘŜά ƻŘŜǊ αŘŀǎ ƪƭŜƛƴŜ hǇǘƛƳǳƳά ƴŜƴƴŜƴ όDƻǘǘŦǊƛŜŘ мфуоύ. Im West- 
und Mitteleuropa des 14. Jahrhunderts kam es zu starken und langandauernden 
Witterungsschwankungen. Waren die Sommer in den späten zwanziger, dreißiger Jahren und 
achtziger Jahren des 14. Jahrhunderts überwiegend warm und (zu) trocken, waren sie in den 
sechziger Jahren vornehmlich feucht. In den dreißiger Jahren des 15. Jahrhunderts folgten in Mittel- 
und Westeuropa harte Winter bzw. lange winterliche Kälteperioden aufeinander. Die Winter der 
Jahre 1407/08 und 1422/23 erreichten historische Bedeutung, da das Eis der Ostsee überquert 
werden konnte. Der in England im Mittelalter teilweise über 100 Jahre ununterbrochen erfolgreich 
betriebene Weinbau verzeichnete Misserfolge. Aufgrund der ungünstigen Witterung kam es in Italien 
bereits Anfang des 14. Jahrhunderts zu schlechten Ernten ς im Jahr 1315 reifte das Getreide in ganz 
Europa nicht aus (Lamb 1989) ς und in deren Folge zu Hungersnöten (Vasold 1991). Regenperioden 
gefährdeten den Salzgewinn durch Meerwasserverdunstung, wodurch Fleisch nicht gepökelt bzw. 
konserviert werden konnte. Als Folge des Eiweißmangels habe sich eine Infektanfälligkeit entwickelt, 
da die Antikörperbildung gehemmt wurde (Bergdolt 2006). Laut Vasold endeten die vermehrt 
auftretenden Krankheiten vor allem für Kinder tödlich (Vasold 1991).  
Der Schwarze Tod im 14. Jahrhundert soll geschätzt 50 Millionen Menschen das Leben gekostet 
haben (WHO 2000). Andere Quellen geben mit Bezug auf die Zeit von 1347 bis 1351 
Bevölkerungsverluste von rund einem Drittel an, also etwa 25 Millionen Tote (Suerbaum et al. 2009; 
Bergdolt 2006), ausgehend von einer Bevölkerung in Europa von 75 bis 80 Millionen Menschen 
(Bergdolt 2006). Ebenfalls von rund einem Drittel Toter sind laut Robert S. Gottfried Berater von 
Papst Clemens VI. angesichts von 23.840.000 Opfern ausgegangen. In seinem Werk von 1983 gibt 
DƻǘǘŦǊƛŜŘ ŘƛŜ αŀƪǘǳŜƭƭǎǘŜƴ {ŎƘŅǘȊǳƴƎŜƴ ȊǳǊ aƻǊōƛŘƛǘŅǘ ƛƴ 9ǳǊƻǇŀά ƛƴ ŜƛƴŜƳ .ŜǊŜƛŎƘ Ǿƻƴ нр ǳƴŘ пр 
Prozent an (Gottfried 1983). Die Zeitgenossen geben die Zahl der Opfer sehr hoch an ς mit mehr 
Toten als ein Gebiet überhaupt Einwohner hatte. Beispiele dafür listen diverse Quellen  
(Niederstätter 2001; Koelbing 1984; Buess 1956; siehe auch Kapitel Material, Abschnitt 4). Laut 
Niederstätter ist das Ausdruck der mittelalterlichen Sichtweise, nicht aber von realistischen 
Schätzungen (Niederstätter 2001). Trotz der hohen Mortalität während der Epidemie des Schwarzen 
Todes sind aber die bedeutendsten Effekte durch die zyklisch wiederkehrenden Epidemien 
begründet (Perry & Fetherston 1997).  
Aus historischer Sicht hält Hirsch die Vermutung, dass es sich im Mittelalter um die Beulenpest 
gehandelt hat, für begründet. Zwar sei die Seuchengeschichte des Mittelalters reich an 
chronistischen MittŜƛƭǳƴƎŜƴ ǸōŜǊ ǎŎƘǿŜǊŜ αtŜǎǘŜnά, jedoch würden viele Seuchen im 16. und 17. 
Jahrhundert ausdrücklich ŀƭǎ α/ƭŀŘŜǎ ƛƴƎǳƛƴŀǊƛŀά ƻŘŜǊ αglandulariaά ƻŘŜǊ αtŜǎǘƛǎ ōǳōƻƴƛŎŀά 
bezeichnet, was für eine große Bedeutung der Beulenpest unter diesen αtŜǎǘƛƭŜƴȊŜƴά spreche (Hirsch 
1881). Eine ausführlichere Schilderung der Krankheit findet sich jedoch von Seiten ärztlicher 
Schriftsteller des Mittelalters nicht und das Wenige Angeführte beweise, dass sie unter dem alten, 
allgemeinen .ŜƎǊƛŦŦ αtŜǎǘƛǎά verschiedene schwere epidemische Krankheitsformen vermengt haben. 
Nur der Schwarze Tod sei ausführlich geschildert worden (Hirsch 1881). 
Die moderne Pest 
Die dritte Pandemie begann in den 1850er Jahren in der chinesischen Provinz Yünnan. Seit 
mindestens 1800 hatte die Pest dort fast ausschließlich wilde Nager befallen. Als eine muslimische 
Rebellion ausbrach, in deren Folge viele Menschen starben oder flüchteten, verbreitete sich die Pest 
langsam südwärts und durch China aus (Kohn 2008). 1984 kam sie in Hong-Kong an, wo der 
Schweizer Tropenarzt Alexandre Yersin und ein japanischer Schüler Robert Kochs, Shibasaburo 
Kitasato, unabhängig voneinander und mit einigen Tagen Abstand das Bakterium als Erreger der Pest 
erkannten (Bergdolt 2006; Perry & Fetherston 1997). Da Kitasato jedoch in den Verdacht kam, ein 
anderes Bakterium beschrieben zu haben, entstand eine jahrzehntelange Debatte um den 
Erstbeschreiber des Pest-Erregers (Bergdolt 2006). Durch die Isolierung des Bacterium pestis wurde 
die Arbeit des Franzosen Paul Louis Simond akzeptiert, der bei seinem Studium der Pest in den 
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1890ern in Indochina die Verbindung zwischen Menschen- und Rattenpest hergestellt und die 
Bedeutung des Rattenflohs in der Übertragung zwischen ihnen postuliert hatte (Simond 1898). 
Der Mikroorganismus wurde seit seiner Entdeckung mehrfach umbenannt. Zunächst wurde es 
Bacterium pestis genannt. Nach 1900 und bis 1923 hieß er Bacillus pestis, später Pasteuerella pestis 
(Kohn 2008; Butler 1983). 1971 wurde das Bakterium zu Ehren von Yersin in Yersinia pestis 
umbenannt (Carmichael 1993). 
Zwischen 1896 und 1907 wurde die Pest per Schiff nach Indien, Afrika, Thailand, Burma, Hawaii, 
Australien, Nord- und Südamerika verbreitet und erreichte in der Folge die ganze Welt. Laut Angaben 
der WHO dauerte die dritte Pandemie bis 1959, als weltweit nur von 200 Fällen berichtet wurde 
(Kohn 2008). Bedingt durch das Aufkommen effektiver öffentlicher Gesundheitsmaßnahmen und seit 
dem Einsatz von Antibiotika ab etwa 1950 sind die Mortalitätsraten und die Verbreitung sporadischer 
Pestfälle im Vergleich mit vorherhergehenden Pandemien stark reduziert (WHO 2010). Dennoch 
dauert die dritte Pandemie bis heute an (Parkhill et al. 2001; WHO 2010). In den Jahren 2004 bis 
2009 wurden aus 16 Ländern insgesamt 12.503 Fälle von Pest beim Menschen gemeldet, inklusive 
843 Tode. Afrika ist dabei am stärksten betroffen. Die Krankheit ist jedoch nicht auf 
Entwicklungsländer beschränkt. 2009 wurden aus den Vereinigten  Staaten von Amerika 27 Fälle an 
die WHO gemeldet, fünf Menschen starben (WHO 2010). In Europa existieren heute natürliche Foci 
nur in Randgebieten der Kaspischen Senke und im Osten des Kaukasus (Tikhomirov 1999). 
Biowaffe 

Die Pest heute hat daneben eine Bedeutung als potentielle Biowaffe (z. B. Gross 2009; WHO 2009). 
Zwar scheint eine vorsätzliche Verbreitung schwierig, da viele Erreger viele Menschen infizieren 
müssten, um eine Epidemie auszulösen. Dennoch stufen die Centers for Disease Control (CDC) 
Yersinia pestis als Kategorie-A-Biowaffenagens ein (Suerbaum et al. 2009). Das Schleudern der 
Pesttoten seitens der Tartaren in die Stadt Caffa wird als der erstmalige ς wenn auch strittige (siehe 
oben) ς Einsatz als biologische Waffe gewertet (Sallares 2007). Im Zweiten Weltkrieg sollen die 
Japaner den Pesterreger gegen China eingesetzt haben (Williams & Wallace 1989 IN: Worsham et al. 
2007). 
 

2 Yersinia pestis 
Eigenschaften 
Yersinia pestis gehört zur Familie der gramnegativen Enterobacteriaceae (Engelkirk & Duben-
Engelkirk 2008; Brubaker 1991; Worsham et al. 2007) und wird zusammen mit den beiden anderen 
humanpathogenen Bakterien, Y. enterocolitica und Y. pseudotuberculosis (Sodeinde & Goguen 1988; 
Perry & Fetherston 1997), sowie acht weiteren Arten in das Genus der Yersinien gezählt (Perry & 
Fetherston 1997). Y. pestis ist der einzige Erreger der humanen Pest (Butler 1994). Das Bakterium ist 
unbeweglich, nicht säurefest, bildet keine Sporen und erscheint in klinischem Material nach 
verschiedenen Färbungen wie Giemsa, Wright oder Wayson in Form einer Sicherheitsnadel (Perry & 
Fetherston 1997; Tikhomirov 1999). Ursache dafür ist, dass die Enden des Bacillus Farbe besser 
aufnehmen (Tikhomirov 1999). Optimal wächst der Coccobacillus bei 28 bis 30 °C, vermehrt sich aber 
auch zwischen 4 °C und etwa 40 °C  (Perry & Fetherston 1997). Das Bakterium wächst langsam. Zur 
Koloniebildung benötigt es auf angereicherten Medien 24 bis 48 Stunden (Brubaker 1991). In 
bestimmten Medien kann die Generationszeit auch nur 1,25 Stunden betragen (Staggs & Perry 1991). 
Zwar existiert keine richtige Kapsel, bei einem Wachstum über 33 °C bildet Y. pestis jedoch eine Hülle 
aus, die Kapsel-Antigen oder Fraktion 1 (F1) genannt wird (Brubaker 1972 IN: Perry & Fetherston 
1997; siehe Kapitel Methoden, Abschnitt 3.1). 
Evolution 
Y. pestis ist ein hoch-einheitlicher, hoch-konservierter Klon des Enteropathogens Y. 
pseudotuberculosis (Achtman et al. 1999). Neuesten Ergebnissen zufolge liegt die Abspaltung 1500 
bis 6400 Jahre zurück (Cui et al. 2013). Anhand von 2298 SNPs in den Genomen von 133 Stämmen 
haben Cui et al. (2013) den derzeit aktuellsten phylogenetischen Baum von Y. pestis erstellt und 
damit den seit 2010 bestehenden Baum von Morelli et al. (2010) erweitert (siehe Abbildung 1). Der 
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Stammbaum enthält nun einen dritten und vierten Ast (Branch 3 und 4), die sich gleichzeitig mit den 
&ǎǘŜƴ м ǳƴŘ н ǿŅƘǊŜƴŘ ŜƛƴŜǎ α.ƛƎ .ŀƴƎǎά ŀƴ ŘŜǊ ŀƭǎ YƴƻǘŜƴ bлт ōŜȊŜƛŎƘƴŜǘŜƴ !ōȊǿŜƛƎǳƴƎ 
abgespalten haben.  
 

 
Abbildung 1: Aktueller phylogenetischer Stammbaum von Yersinia pestis nach den Daten von Cui et al. (2013). Y. pestis 
ging vor 1500 bis 6400 Jahren aus dem Bakterium Y. pseudotuberculosis hervor, welches den Ursprung des Stammes 
(Branch 0) bildet. Vom Stamm spalten sich insgesamt vier Äste (Branchs 1 bis 4) ab. Diese untergliedern sich  wiederum in 
molekulare Gruppen. Bei ihrer Bezeichnung wurde die alte Biovar-Nomenklatur von Devigant (1951) beibehalten. 
Abbildung aus Harbeck et al. (2013) mit leichten Modifikationen mit Erlaubnis der Autoren. 

 
In den Stammbäumen wurde die alte Biovar-Nomenklatur beibehalten, um den Wechsel in die neue 
Gruppen-Nomenklatur zu erleichtern (Achtman et al. 2004). René Devignant hatte Y. pestis 
ursprünglich 1951 basierend auf biochemischen Eigenschaften in Varietäten/Biovare eingeteilt und 
sie aufgrund der heutigen geographischen Verteilung der Biovare jeweils einer der drei Pandemien 
zugeordnet (Devignat 1951; Tabelle 2). Da jedoch Medievalis und Antiqua keine monophyletischen 
Gruppen sind und die Y. pestis-Populationen mit den als Biovare bezeichneten Phänotyp-Kategorien 
nur teilweise kompatibel sind, hatten Achtman et al. vorgeschlagen, Y. pestis statt in Biovare 
basierend auf molekularer Verwandtheit in molekulare Gruppen einzuteilen (Achtman et al. 2004). 
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Tabelle 2: Einteilung von Yersinia pestis nach Devignat (1951) in Varietäten/Biovare basierend auf 
biochemischen Eigenschaften. 

 Varietät II: Antiqua Varietät III: Medievalis Varietät I: Orientalis 

Glycerol-Fermentierer ja ja nein
 

Nitrat-Reduzierer ja nein ja 

Ursprung Afrika Kaspisches Meer Hong-Kong 

Vorkommen heute Zentralasien Süd-Ost-Russland Hauptfoci in Indien, 
Burma, Süd-China 

Assoziation Justinianische Pest Black Death Moderne Pest ab 1894 

 
Genom 
Seit der Abspaltung von Y. pseudotuberculosis hat sich Y. pestis zu einem durch Blut übertragenen, 
obligaten Pathogen entwickelt (Gage & Kosoy 2005). Im Vergleich zu dem Genom von Y. 
pseudotuberculosis ist das von Y. pestis stark reduziert (Chain et al. 2004). Y. pestis unterscheidet sich 
von seinem Vorfahren jedoch durch die Akquirierung mehrerer genomischer Komponenten inklusive 
zweier Virulenz-Plasmide (Parkhill et al. 2001). Neben einem Chromosom mit einer Größe von 4,65 
Megabasen (Parkhill et al. 2001) enthält die Mehrheit der Y. pestis-Stämme drei Plasmide (z. B. 
Ferber & Brubaker 1981; Ben-Gurion & Shafferman 1981; Filippov et al. 1990, siehe Abbildung 2). 
Diese werden in Derivaten des KIM-Stamms αpPCP1ά ŦǸǊ αtŜǎǘƛŎƛƴΣ /ƻŀƎǳƭŀǎŜΣ tƭŀǎƳƛƴƻƎŜƴ-
!ƪǘƛǾŀǘƻǊά (Sodeinde & Goguen 1988; Perry & Fetherston 1997), αpCD1ά ŦǸǊ αŎŀƭŎƛǳƳ ŘŜǇŜƴŘŜƴŎŜά 
(Calzium-Abhängigkeit) und αpMT1ά ŦǸǊ αƳŀǳǎƭŜǘŀƭŜǎ ¢ƻȄƛƴά ƎŜƴŀƴƴǘ. Für andere Stämme existieren 
weitere Plasmid-Bezeichnungen. Beispielsweise wird das pMT1-Plasmid in anderen Stämmen als KIM 
αǇCǊŀά ƎŜƴŀƴƴǘ (Perry & Fetherston 1997). Das pFra-Plasmid ist mit 100 bis 110 kb das größte der 
drei Plasmide, gefolgt vom 70 kb großen Plasmid pCD1 (pYV) ς das bei allen pathogenen Yersinien 
vorkommt ς und dem 9,5 kb großen Plasmid pPCP1 (pPst; Parkhill et al. 2001).  
 

 
Abbildung 2: Das Genom der Mehrheit der Y. pestis-Stämme besteht neben einem 
Chromosom aus drei Plasmiden. 

 
Zwei Gene, kodiert auf jeweils einem Plasmid, wurden in dieser Arbeit partiell untersucht. Auf 
Einzelheiten zu den Genen wird in den Abschnitten 2.1.1 und 2.1.5 im Kapitel Methoden 
eingegangen. 
 

3 Pathogenese und Formen der Pest 
Das Bild von der Pathogenese der Pest-Erkrankung hat sich im Laufe der Zeit gewandelt. Im nächsten 
Abschnitt (3.1) wird ausführlich die Lehrmeinung in der Moderne widergegeben, ein Wissen, das den 
Betroffenen im Mittelalter nicht gegeben war. Die Zeitgenossen der beiden ersten Pestpandemien  
hatten dafür andere Erklärungen für das Auftreten der Pest, welche in Abschnitt 3.2 beschrieben 
sind. 
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3.1  Lehrmeinung in der Moderne 
Die Pest ist eine bakterielle Zoonose, verursacht durch das Bakterium Yersinia pestis (Gross 2009). 
Wichtigste Überträger der Pest sind Flöhe (Worsham et al. 2007; Vasold 2003; Pollitzer 1954). 
Xenopsylla cheopis wird dabei als Hauptvektor angenommen (Hirst 1925; Butler 1994; Bayliss 1980; 
siehe weiter unten in diesem Abschnitt).  
Der natürliche Lebenszyklus des Pestbakteriums (siehe Abbildung 3) spielt sich zwischen 
Nagetierreservoir und dem angepassten Nagetierfloh ab, der als Überträger (Vektor) fungiert. Man 
spricht von einem slyvatischen Zyklus. Wilde Nager-Arten sollen empfänglich für die Infektion, aber 
resistent gegen die Krankheit sein (WHO 2009). Pest-Epidemien treten entweder bei zyklisch 
wiederkehrenden Populations-Gipfeln ihrer üblichen Wirte auf oder folgen ihnen (Sallares 2007). 
Springt der Nagetierfloh versehentlich auf eine Ratte über, so kann eine urbane Rattenpest 
entstehen (Gross 2009). Ratten gehören zu den wenigen Wirbeltieren, die an der Pest erkranken und 
versterben (Vasold 2003). Flöhe erkranken nicht (Morris 1971). Menschen scheinen in der 
Aufrechterhaltung der Pest in der Natur keine Rolle zu spielen (Butler 1994, 1983; Gill 1928). 
Aufgrund der häuslichen Nähe der Ratten oder seltener anderer Nagetiere zum Menschen, können 
aber auch Menschen von einem infizierten Floh gebissen werden (Gross 2009) oder durch Kontakt 
mit einem infizierten Säugetier erkranken (Hinnebusch & Schwan 1993). Mehr als 200 verschiedene 
Säuger- und mindestens 80 unterschiedliche wilde Nager-Floh-Arten sind natürlich oder artifiziell mit 
Y. pestis infiziert bzw. infizierbar (Pollitzer 1954). Beim Menschen tritt Pest jedoch nur in seltenen 
sporadischen Fällen in Regionen mit sylvatischer Pest auf (Douglas & Wheeler 1943). Er ist ein 
zufälliger Wirt (Sallares 2007). In der Literatur wird auch die Übertragung von Pest zwischen Nagern 
und zu anderen Tieren durch wilde Nagerflöhe, Kanibalismus oder möglicherweise durch 
kontaminierten Boden (Tikhomirov 1999) sowie durch die Inhalation von aerolisierten infektiösen 
Flüssigkeiten und direkten Kontakt mit infektiösem Tiergewebe beschrieben (Butler 1994). Dennoch 
ist das akzeptierte Modell und der häufigste Übertragungsweg der Pest vom infizierten Nager auf den 
Menschen die durch Flöhe vermittelte indirekte Übertragung (Eisen et al. 2006; Tikhomirov 1999; 
Butler 1983). 
Häufigkeiten verschiedener Pestformen 
Beim Menschen treten drei unterschiedlich häufige Hauptformen der Pest auf: Beulenpest, 
septikämische Pest und Lungenpest (WHO 2000; Jones et al. 1979). Die klassische bzw. häufigste 
Form der Krankheit ist die Beulenpest (Perry & Fetherston 1997; Butler 1994; Chanteau et al. 1998), 
in deren Verlauf sich eine sekundäre Pestseptikämie (Teissier et al. 1921a) und eine sekundäre 
Pneumonie entwickeln können (Swearengen 2012). Die Beulenpest stellt mit 75 bis 85 Prozent die 
häufigste Ausprägung der Krankheit dar (Gross 2009; Keyes 2005). Eine sekundäre Septikämie 
entsteht nahezu immer in Folge einer Beulenpest, ist jedoch in milden Fällen reversibel (Ohoto 1923 
IN: Pollitzer 1954). In drei bis 25 Prozent der Fälle tritt eine sekundäre Lungenpest auf (Benedictow 
1992; Butler 1983; Cantey 1974 IN: Butler 1983). Die primäre Lungenpest ist im Vergleich zur 
Beulenpest vergleichsweise selten (Gross 2009; Butler 1983), macht lediglich einen Anteil von fünf 
Prozent der Pestfälle aus (Gross 2009). Die primäre Variante der Pestseptikämie entsteht ebenfalls 
selten (Philip & Hirst 1917; Butler 1994), hat laut Keyes einen Anteil von 15 Prozent (Keyes 2005). 
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Abbildung 3: Pathogenese und Formen der Pest. Rote Pfeile geben über das Blut verlaufende Wege an, blaue Pfeile 
Infektionen durch Tröpfchen. Gelb hinterlegte Felder geben die Symptome der jeweiligen Pestform an, orange hinterlegte 
die Häufigkeit der jeweiligen Form und lila hinterlegte die mit einem Kreuz symbolisierte Letalitätsrate. Rote Punkte bei der 
Person mit Beulenpest kennzeichnen häufige Lokalisationsorte von Bubonen im Nacken, der Achsel und der Leiste. In 
Letzterer treten sie mit 60-75 Prozent am häufigsten auf. 
h = Stunden, d = Tage 

 



 
Einleitung 22 

Beulenpest 
Eine Beulenpest entsteht folgendermaßen: Hat ein Rattenfloh bei einer infizierten Ratte Blut gesaugt, 
so gerinnt durch die Umgebungstemperatur im Magen des Flohs das Blut. Verantwortlich dafür ist 
der Virulenzfaktor Koagulase, der abhängig von der Temperatur verschiedene Funktionen aufweist. 
Unter 30 °C wirkt das Enzym gerinnungsfördernd, darüber führt es zur Fibrinolyse (Gross 2009), zur 
enzymatischen Aufspaltung von Fibrin (Reuter 2007). Im Vormagen und Ösophagus des Flohs dehnt 
sich das Gerinnungsgemisch aus Blut, Bakterien und Hämin aus, was zu einer Blockade des 
Vormagens führt (Gross 2009). Diese Blockade entsteht in etwa zwölf Prozent der Flöhe (Bayliss 
1980). 
Auf der Suche nach einer neuen Blutmahlzeit verlassen blockierte, hungrige Flöhe tote Ratten und 
können dabei auf einen Menschen als neuen Wirt treffen (Tikhomirov 1999; Gross 2009). Beim 
erneuten Blutsaugen vermischen sich frisches und geronnenes Blut, woraufhin der Floh die Bakterien 
in den neuen Wirt injiziert. Im neuen Wirt kommt es durch die Körpertemperatur von 37 °C zur 
Fibrinolyse, aufgrund der sich die Erreger systemisch besser ausbreiten können (Gross 2009). An der 
Einstichstelle entwickelt sich der Pest-Primärinfekt. Dieser besteht aus einem Bläschen, in dem sich 
Bakterien stark vermehren (Suerbaum et al. 2009). Das Auftreten erster Symptome nach Inokulation 
des Erregers wird in der Literatur meist mit zwei bis sechs Tagen (Gross 2009; Suerbaum et al. 2009; 
Jones et al. 1979) bzw. zwei bis acht Tagen (Butler 1994) angegeben. Symptomatisch werden 
plötzlich auftretendes Fieber, Unwohlsein, Kopfschmerzen und Schüttelfrost beschrieben (Suerbaum 
et al. 2009; Perry & Fetherston 1997; Butler 1994). Einen Tag später entstehen charakteristische, 
schmerzhafte Schwellungen der drainierenden Lymphknoten, sogenannte Bubonen, und zwar 
dadurch, dass Bakterien vom Primärinfekt aus über die afferenten Lymphbahnen zu einem lokalen 
Lymphknoten gelangen (Suerbaum et al. 2009) und sich dort vermehren (Butler 1994). Eine 
Erkrankung der Lymphknoten wird als Lymphadenopathie bezeichnet (Reuter 2007). Bubonen 
entstehen gewöhnlich, mit 60 bis 75 Prozent, in der Leiste (WHO 2000; Jones et al. 1979). Begründet 
wird dies damit, dass Flöhe meistens im Bereich der Beine zubeißen (Jones et al. 1979). Das  
griechische Wort für α[ŜƛǎǘŜά gab ihnen ihren Namen. Sie können aber auch in der Achsel oder im 
Nacken (WHO 2000; Butler 1994) oder an mehreren Stellen entstehen (Cunha 2009). Da oft 
Blutungen in den Lymphknoten entstehen, scheinen diese bläulich-schwarz durch die Haut durch. 
Solange die Lymphknoten geschlossen sind, besteht keine Ansteckungsgefahr (Gross 2009).  
Septikämie 
Wenn die Filterkapazität der Lymphknoten erschöpft ist und diese Abwehr zusammenbricht, treten 
die Erreger in die Blutbahn über (Suerbaum et al. 2009; Sebbane et al. 2005). Verantwortlich hierfür 
ist die hohe Konzentration von Toxin in und in der Nähe von primären Bubonen, die zur 
hämorrhagischen Infiltration der Zellwände der benachbarten Adern führt und als Konsequenz zur 
Einwanderung von Bakterien ins Blut (Pollitzer 1954). Die Bakterien lösen ein schweres 
Krankheitsbild mit intravasaler Verbrauchskoagulopathie aus (Suerbaum et al. 2009). Dabei werden 
durch die Aktivierung der Blutgerinnung vermehrt Fibrinthromben gebildet, die zu Mikrothrombosen 
führen. Gleichzeitig kommt es zu einer reaktiv gesteigerten Fibrinolyse und damit zu einem erhöhten 
Verbrauch an Gerinnungsfaktoren, Fibrinolysefaktoren und Thrombozyten, was zu einer vermehrten 
Blutungsneigung führt. Die Verbrauchskoagulopathie stellt keine Erkrankung an sich dar, sondern ist 
die Folgeerscheinung einer Grundkrankheit wie Sepsis, kann aber zu lebensbedrohlichem 
Organversagen durch Thrombosierung der Mikrozirkulation und massiven Blutungen führen (Reuter 
2007). Über das Blut werden Leber, Lungen und Milz und gegebenenfalls auch die Meningen 
befallen. In den infizierten Organen und insbesondere in der Haut bilden sich Hämorrhagien aus. 
Häufig entsteht ein septischer Schock (Suerbaum et al. 2009). 
In diesem Zusammenhang ist es wichtig, die Begriffe Bakteriämie und Septikämie zu unterscheiden. 
Eine Sepsis oder Septikämie bezeichnet in der klassischen Definition von Hugo Schottmuller 
(Internist, Hamburg, 1867-1936) Krankheitszustände, bei denen aus einem Herd konstant oder 
periodisch Mikroorganismen in die Blutbahn eindringen und dabei klinische Krankheitserscheinungen 
hervorrufen. Treten durch eine passagere Einschwemmung von Bakterien ins Blut keine klinischen 
Symptome auf, wird dies Bakteriämie genannt (Lepper & Trautmann 2009).  
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Eine Bakteriämie endet nicht zwangsläufig tödlich, betroffene Patienten können sich erholen 
(Pollitzer 1954). In den frühen, akuten Stadien einer Beulenpest soll sich ς als einzigartige Eigenschaft 
der Pest ς immer eine massive, wenn auch intermittierende Bakteriämie entwickeln (Butler 1983, 
1994). Teissier et al. (1921b) zufolge ist selbst bei mild verlaufenden Beulenpest-Fällen im frühen 
Krankheitsstadium eine Bakteriämie üblich, die laut Ohoto aber zwischen dem zweiten und zehnten 
Tag verschwindet und nur bei schweren Fällen darüber hinaus bestehen bleibt (Ohoto 1923 IN: 
Pollitzer 1954). Die Persistenz einer Bakteriämie in späteren Stadien führt zu einer ungünstigen 
Prognose (Butler 1983; Teissier et al. 1921a). Die Tierversuche von Jawetz & Meyer unterstützen 
diese Behauptung. Sie haben gezeigt, dass in Folge der lymphatischen Verbreitung das Blut immer 
invadiert wird, nachdem die lokale Abwehr überwunden wurde, die anfängliche Bakteriämie 
aufgrund der effektiven Filterung von Leber und Niere aber nur eine kurze Zeit dauert. Werden die 
Filter überrannt, tauchen Bakterien nach ihrer massiven Vermehrung wieder im Blutsystem auf 
(Jawetz & Meyer 1944).  

Die oben beschriebene sekundäre Septikämie ist abzugrenzen von der primären septikämischen Pest. 
Sie ist gekennzeichnet durch das Vorhandensein von Bakterien im Blut ohne Auftreten einer 
Lymphadenopathie (Perry & Fetherston 1997; Butler 1994, 1983). Es entstehen also keine Bubonen 
(Philip & Hirst 1917; Perry & Fetherston 1997; Butler 1994, 1983). Bei dieser Pestform gelangen 
Bakterien durch eine Wunde (Jelinek 2012) durch Inokulation (Butler 1983) ins Blut, wobei das 
Immunsystem entweder wegen einer heftigen Infektion oder wegen einer verringerten Resistenz des 
Wirts überrollt wird (Pollitzer 1954) ς ein Szenario, dass sich laut dem Historiker Benedictow bei 
einem Flohbiss abspielen kann (Benedictow 2010). Andere Autoren nennen den Kontakt mit 
infizierten Nagern oder anderen Wirten als Ursache (Keim & Wagner 2009). Patienten klagen über 
Fieber, oft leiden sie an Schüttelfrost, Kopfschmerzen und Unwohlsein. Gastrointestinale 
Beschwerden wurden hier häufiger beschrieben als bei Beulenpest, wenn auch nicht auf statistisch 
signifikantem Niveau. Der Tod kann innerhalb von 18 bis 24 Stunden eintreten (Philip & Hirst 1917). 
Klinisch erinnert eine Pest-Septikämie an andere durch gram-negative Bakterien verursachte 
Septikämien. Sie ist daher schwerer zu diagnostizieren (Perry & Fetherston 1997). Todesursache bei 
einer Septikämie ist meist ein Zustand septischen Schocks mit refraktärer Hypotonie, 
Nierenversagen, gastrointestinalen Symptomen und Lethargie, begleitet von massiven Blutungen 
(Jelinek 2012). 

Als weiterer Punkt muss angemerkt werden, dass bei Pestfällen bereits mesenterische 
Lymphadenopathien mit und ohne oberflächlichen Lymphadenopathien beschrieben wurden (z. B. 
Jones et al. 1979; Kaufmann et al. 1980). Das Mesenterium bezeichnet das Aufhängeband des 
Verdauungskanals (Eichhorn 2005). Neben Nerven und Gefäßen verlaufen Lymphknoten zwischen 
den beiden Blättern des Mesenteriums (Reuter 2007). Die dort lokalisierten Lymphadenopathien 
können für die beschriebenen Abdominal-Schmerzen bei Patienten mit Pestseptikämie 
verantwortlich sein. Diese Patienten können Beulenpest-Fälle repräsentieren, bei denen Bubonen 
durch eine palpatorische Untersuchung nicht zugänglich waren. Ein Patient der Hull et al.-Studie 
hatte Schmerzen in der Achselhöhle, jedoch keinen Bubo, was daher eine frühe Form einer 
Beulenpest darstellen kann (Hull et al. 1987). 
Lungenpest 
Werden im Zuge einer Beulenpest über das Blut die Lungen befallen (Butler 1994), entwickelt sich 
innerhalb von ein bis drei Tagen eine sekundäre Pestpneumonie. Diese entsteht laut einer Studie von 
Hull et al. über Pestfälle in den 1980ern in New Mexiko auch bei Patienten mit Septikämie und das 
mit doppelter Wahrscheinlichkeit verglichen mit Beulenpest-Patienten, wenn dies auch ebenfalls 
nicht auf statistisch signifikantem Niveau gezeigt wurde (Hull et al. 1987). Der Patient leidet an 
Atemnot und Husten, das Sputum ist hell, blutig gefärbt und purulent. Die Infizierten zeigen in der 
Regel Purpura, die nekrotisch werden und zu Gangrän führen (Suerbaum et al. 2009). Purpura sind 
durch Blutungen entstehende Rötungen der Haut und Schleimhaut. Gangrän bezeichnen einen 
Gewebeuntergang mit Nekrose, Autolyse und schwärzlicher Verfärbung (Reuter 2007). Drei bis fünf 
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Tage nach Auftreten der ersten Symptome einer sekundären Pestpneumonie stirbt der Infizierte 
(Suerbaum et al. 2009).  
Das Fatale an der sekundären Lungenpest: Patienten können Bakterien abhusten und dadurch über 
Aerosole verbreiten (Gross 2009; Suerbaum et al. 2009; Ratsitorahina et al. 2000). Bei der durch 
diese Tröpfchen infizierten Kontaktperson gelangen Bakterien direkt in die Lunge (Gross 2009; 
Suerbaum et al. 2009). Die direkte Übertragung von Mensch zu Mensch ist jedoch selten, geschieht 
nur während Lungenpest-Epidemien (Butler 1994). Bei einem Lungenpest-Ausbruch in Madagaskar 
schätzten Ratsitorahina et al. die Infektionsrate in der Kontaktpopulation auf 8,4 Prozent 
(Ratsitorahina et al. 2000). Bakterien sollen ausgehend von der Quelle durch normales Sprechen bzw. 
Husten über zwei Meter verteilt werden können (Byrne 2012; Drancourt et al. 2006). Die Reichweite 
verdoppelt sich bei ungehindertem Niesen (Byrne 2012). Bei einer primären Lungenpest werden die 
Lymphknoten als Abwehrbarriere umgangen. Symptomatisch treten plötzlich hohes Fieber, 
Schüttelfrost und Kopfschmerzen auf. Am zweiten Tag treten produktiver Husten, blutiger Auswurf, 
Thoraxschmerzen und Dyspnoe (Atemnot) auf (Jelinek 2012). Sekundär entwickelt sich rasch eine 
Bakteriämie (Pollitzer 1954). Der Tod tritt nach ein bis zwei Tagen Inkubationszeit und weiteren ein 
bis zwei Tagen Krankheitsdauer ein (WHO).  
Mortalitätsraten 
Die verschiedenen Pestausprägungen führen zu unterschiedlichen Prognosen. Die Beulenpest endet 
unbehandelt in 30 bis 60 Prozent der Fälle tödlich (Gross 2009; Suerbaum et al. 2009; Carmichael 
1993; Butler 1994; Cunha 2009) und das nach zwei bis vier Tagen nach Auftreten erster Symptome 
(Butler 1994). Andere Quellen sprechen von einer 50- bis 75-prozentigen (WHO 2009) bzw. 60- bis 
90-prozentigen Letalität (Benedictow 2010; Jones et al. 1979; Hatcher 1977). Bei einer frühzeitigen 
Diagnose kann sie jedoch erfolgreich mit Antibiotika behandelt werden (WHO; Butler 1994). Durch 
eine frühzeitige Behandlung kann die Mortalitätsrate auf wenige Prozent gesenkt werden (Jones et 
al. 1979; Jelinek 2012), das heißt auf etwa 10 bis 15 Prozent (Butler 1994; WHO 2009). Die 
Lungenpest unterscheidet sich von einer Beulenpest in ihrem sehr viel schnelleren Voranschreiten 
und einem fast ausnahmslos tödlichen Ende (Pollitzer 1954). Sie ist die am häufigsten tödliche Form 
der Krankheit (Worsham et al. 2007). Bei einer unbehandelten primären Lungenpest liegt die 
Letalität bei nahezu oder exakt 100 Prozent (Ratsitorahina et al. 2000; Butler 1994; Hatcher 1977; 
WHO 2009), wenn nicht innerhalb von 24 Stunden nach Auftreten von Symptomen eine Behandlung 
gestartet wird (Ratsitorahina et al. 2000; Butler 1994; WHO 2009). Eine septikämische Pest endet 
immer tödlich, bei Behandlung vielleicht bei 40 Prozent der Fälle (WHO 2009). Menschen, die infolge 
einer primären Pestseptikämie sterben, erhielten entweder eine falsche Diagnose oder wurden nicht 
rechtzeitig mit geeigneten Antibiotika behandelt (Hull et al. 1987; Butler 1983). 
Bedeutung des Menschenflohs und anderer Vektoren 
Xenopsylla cheopis soll der Hauptvektor sein, da er leichter die beschriebene Blockade ausbildet als 
andere Floharten (Benedictow 2010) und weltweit der effizienteste Überträger ist (Hirst 1925; Butler 
1994; Bayliss 1980). Neben dem orientalischen Rattenfloh wird auch der Menschenfloh Pulex irritans 
als Überträger des Pesterregers diskutiert (Jones et al. 1979). Im Vergleich zum Rattenfloh fehlt 
diesem aber ein Vormagen (Gross 2009), weswegen der zur Beulenpest führende Infektionsweg nicht 
möglich ist. Jedoch glaubte Paul-Louis Simond, dass eine Infektion über die Inokulation  von 
infizierten Fäzes, die gleichzeitig zum Saugen in Flüssigkeitströpfchen abgegeben werden, in die Biss-
Wunde des Wirts-Tieres erfolgt (Simond 1898). In der Aufrechterhaltung und Verbreitung der Pest 
soll dieser Mechanismus aber eine vernachlässigbare Rolle spielen. Nicht jeder infizierte Floh soll 
entgegen dem allgemeinen Glauben große Bakterienmengen in Fäkaltröpfchen abgeben. Die 
Bakterien werden in geringer Anzahl von zehn bis 400 Zellen und so unregelmäßig gefunden, dass sie 
im Transfer von infektiösem Agens zum Säugetierwirt keine Rolle spielen können (Douglas & Wheeler 
1943). Mehreren Autoren (Butler 1983; Gross 2009) bzw. der von Pollitzer (1954) zitierten Plague 
Research Commission zufolge ist der Menschenfloh kein effektiver Vektor. Er müsse in genügender 
Dichte vorhanden sein, um die Pest unter Menschen verbreiten zu können, was in der Vergangenheit 
durchaus der Fall gewesen sein soll (Vasold 2003). Dennoch habe er selten oder jemals Pest von 
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Mensch zu Mensch übertragen (Butler 1983). Laut Benedictow sei in keinem der Millionen Fälle von 
Beulenpest jemals ein Menschenfloh beteiligt gewesen (Benedictow 2010).  
Auch andere Ektoparasiten wie Bettwanzen (Cimex lectularius), Läuse und Fliegen können Y. pestis 
enthalten (Bayliss 1980), wenn sie kontaminiertes Blut von Pestopfern aufgenommen haben. Sie 
spielen allerdings ebenfalls offenbar eine geringe bis gar keine Rolle als Vektoren der Krankheit 
(Worsham et al. 2007; Bayliss 1980). Zwar ließ sich durch die Inokulation von Y. pestis-Bakterien aus 
zerdrückten Läusen und deren Ausscheidungen die Pest vom Menschen auf das Meerschweinchen 
übertragen (Blanc & Baltazard 1941b). Meerschweinchen, die auch bei Übertragungsversuchen der 
Pest vom Menschen durch P. irritans verwendet wurden (Blanc & Baltazard 1941a), stellen allerdings 
ein hier ungeeignetes Modell dar, da Menschenläuse Meerschweinchen ungern als Nahrungsquelle 
nutzen (Drancourt et al. 2006). Zudem zeigten sich gefangene Tiere, die hoch-suszeptibel für Nager-
Ektoparasiten sind, wenig suszeptibel für menschliche Ektoparasiten (Drancourt et al. 2006). Auch 
Drancourt et al. weisen daher darauf hin, dass nicht bewiesen sei, dass humane Ektoparasiten die 
Pest auf natürlichem Weg übertragen könnten (Drancourt et al. 2006). 
 

3.2  Die Pest im Verständnis des mittelalterlichen Menschen 
Der mittelalterliche Mensch wusste noch nichts von Bakterien. Bis ins 17. Jahrhundert fehlen die 
technischen Voraussetzungen, Erreger optisch oder auf andere Weise zu identifizieren. Dennoch 
hatten die Zeitgenossen seit der Antike Erklärungen für das Auftreten der Pest (Bergdolt 2006). Die 
Mediziner des Spätmittelalters verließen sich auf antike Fachautoren wie Hippokrates und Galen, die 
die humoralpathologische Krankheitslehre vertraten. Gesundheitsstörungen bedeuteten demnach 
eine Fehlmischung der vier Körpersäfte Blut, Schleim sowie gelber und schwarzer Galle. Ein 
Überschuss des feucht-warmen Blutes beispielsweise bedeutete eine Gefahr der Fäulnis von 
Organen, welche nach Überzeugung der antiken und mittelalterlichen Ärzte den eigentlichen 
Pestvorgang darstellte. Die Fäulnis soll auf zwei Wegen in den Körper gelangt sein: aus der Nahrung 
oder aus der Luft. Speisen wie verdorbener Fisch sollen Magen und Darm infizieren haben können. 
Die Luft wiederum soll durch Ausdünstungen, sogenannte Miasmen, verpestet worden sein (Bergdolt 
2000). Daher wurde schon früh ein Zusammenhang zwischen Erdbeben mit der assoziierten Öffnung 
von Erdspaltung und Pestseuchen vermutet. Als Miasmenquellen galten auch stehende Gewässer, 
Tümpel, träg fließende Flussarme und Zisternen. Theologen und Philosophen waren überzeugt, dass 
Sterbende oder unmittelbar Verstorbene giftige Miasmen abgeben. Die Miasmen-Theorie wurde an 
den Universitäten teils noch bis in das 18. Jahrhundert hinein gelehrt (Bergdolt 2006). Die 
Pesttheorien des Mittelalters gipfelten im Pesthauchmodell von Gentile da Foligno. Er machte die 
ǳƴƎǸƴǎǘƛƎŜ YƻƴǎǘŜƭƭŀǘƛƻƴ ŘŜǊ ŘǊŜƛ αƻōŜǊŜƴά tƭŀƴŜǘŜƴ aŀǊǎΣ WǳǇƛǘŜǊΣ {ŀǘǳǊƴ ŀƳ ноΦ aŀi 1345 dafür 
verantwortlich, dass krankmachende Ausdünstungen von Meer und Land in die Luft gesogen, erhitzt 
und verdorben auf die Erde zurückgeschleudert wurden. Wird dieser Pesthauch eingeatmet, 
ǾŜǊŘƛŎƘǘŜǘ ŜǊ ǎƛŎƘ ǳƳ IŜǊȊ ǳƴŘ [ǳƴƎŜ Ȋǳ ŜƛƴŜǊ αDƛŦǘƳŀǎǎŜά ǳnd infiziert sie. Durch die ausgeatmete 
Luft konnten andere angesteckt werden (Bergdolt 2000).  
Für die Zeit der Justinianischen Pest beschreibt Bergdolt die von vielen Zeitgenossen erwähnten  
Naturkatastrophen wie Unwetter und Erdbeben, merkwürdige astrologische Konstellationen und 
Kometenerscheinungen, die der Pest vorausgingen. Die zweite Pandemie im 14. Jahrhundert folgte 
ebenfalls auf ungünstige klimatische Bedingungen (siehe Abschnitt 1.2 in diesem Kapitel) (Bergdolt 
2006).  
Während der Justinainischen Pest sollen nicht nur Geistliche überzeugt gewesen sein, dass Gott die 
Menschen strafen wolle (Bergdolt 2006). Ähnlich ist es während der zweiten Pandemie. Es existierte 
die Prädestinationslehre, Gott schicke die Pest als Strafe für die Sünden der Menschen (Lang 2004). 
Dass es sich um ein unbarmherziges Gottesurteil handelte, schien am wahrscheinlichsten, da die 
Ursache der Katastrophe unklar blieb (Bergdolt 2006). 
Daneben war man seit der Antike davon überzeugt, dass Seuchen auch absichtlich herbeigeführt 
werden konnten. Zu Beginn der zweiten Pandemie entwickelten sich Fremdenhass und 
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Sündenbocksuche, der im Vorwurf der Brunnenvergiftung an die Juden gipfelte und zu Morden 
führte (Bergdolt 2006). 
Zur Behandlung von Pestkranken und Gefährdeten stand den Ärzten als traditioneller Heilversuch der 
Aderlass zur Verfügung, um mit dem Blut den Körpersaft zu reduzieren, dem die Hippokratiker die 
9ƛƎŜƴǎŎƘŀŦǘŜƴ αƘŜƛǖά ǳƴŘ αŦŜǳŎƘǘά ȊǳƎŜƻǊŘƴŜǘ ƘŀǘǘŜƴΦ Pestbeulen wurden auch aufgeschnitten 
(Bergdolt 2006). Der medizinisch interessierte Kaiser des byzantinischen Reiches, Johannes 
Kantakuzenos (Bergdolt 2000), schrieb in seiner Chronik, dass sich daraufhin eine übelriechende 
Masse aus ihnen ergoss und Erkrankte so gerettet werden konnten (deutsche Übersetzung bei 
Haeser 1865). Der Geschichtsschreiber Prokop hatte bereits festgestellt, dass eine 
Überlebenswahrscheinlichkeit bestand, wenn die Pestbeule nach außen aufplatzte, wodurch sich der 
infektiöse Inhalt nach außen entleeren konnte. Daneben wurden während der zweiten Pandemie 
bestimmte Diäten empfohlen, ein Klimawechsel oder Sport in geschlossenen und durch 
Räucherungen gereinigten Räumen, um die Einatmung verpesteter Luft zu verhindern. Daneben gab 
es die Allheilmittel Theriak und Mithridat. Allerdings war bis zum 18. Jahrhundert eine Behandlung 
der Pest wenig effektiv. Dies gelang erst mit der Entwicklung effizienter Antibiotika in den dreißiger 
und vierziger Jahren des 20. Jahrhunderts (Bergdolt 2006). 
 

4 Erhalt und Degradation von Biomolekülen in Skelettmaterial 
Eine Infektion mit Y. pestis hinterlässt keine spezifischen Knochenveränderungen (Grupe 1986; 
Gilbert et al. 2004), weshalb eine osteologische Bestätigung nicht möglich und eine retrospektive 
Diagnose komplett DNA-basiert ist (Gilbert et al. 2004). Die Akronyme αDNSά ōȊǿΦ α5b!ά ǎǘŜƘŜƴ ŦǸǊ 
den deutschen bzw. englischen Begriff für die Erbinformation einer Zelle, für 
αDesoxyribonukleinsäureά ōȊǿΦ αŘŜƻȄȅǊƛōƻƴǳŎƭŜƛŎ ŀŎƛŘά.  Das Molekül besteht aus vier Basen, den 
Purinen Adenin und Guanin sowie den Pyrimidinen Cytosin und Thymin, sowie Phosphat- und 
Zuckermolekülen. Die DNA ist als Doppelhelix organsiert: zwei Einzelstränge mit unterschiedlicher 
Polarität sind zu einer Schraube verdreht. Die Basen liegen dabei im Inneren der Doppelhelix, wobei 
jede Base in einem Strang mit einer komplementären Base in einem anderen Strang durch 
Wasserstoffbrücken verknüpft ist. Adenin und Thymin bilden zueinander zwei H-Brücken aus, Cytosin 
und Guanin drei. Das Molekül ist aufgrund der Phosphatreste des Rückgrates negativ geladen.  

Relevant für den Nachweis eines bakteriellen Erregers, der in das Blut invadieren kann (siehe Kapitel 
Einleitung, Abschnitt 3.1), ist die Pulpahöhle, die neben Nerven und lockerem Bindegewebe 
Blutgefäße enthält (Grupe et al. 2012). Zwar ist nicht endgültig geklärt, wie und wo DNA in Knochen 
und Zähnen erhalten bleiben kann, aber es existieren verschiedene Theorien, die von der Bindung 
der DNA an Hydroxylapatit bzw. Kollagen ausgehen (zusammengefasst bei Campos et al. 2012), den 
beiden Hauptbestandteilen der Hartgewebe Knochen und Zähne. Der mineralische Bestandteil ist 
analog dem geologischen Hydroxylapatit, einem Kalzium-Phosphat-Gemisch. Das tripelhelikale 
Molekül Kollagen I bildet mit 90 Prozent den größten Teil der organischen Grundsubstanz, des 
Osteoids (Grupe et al. 2012). 
Die Interaktionen von Kollagen mit DNA sind vergleichsweise undurchsichtiger und wurden bisher 
seltener untersucht (Campos et al. 2012). Nach einer Hypothese wird DNA irgendwie in der 
organischen Matrix gefangen und bildet entweder einen Komplex mit Kollagen, ist der Protein-Matrix 
beigesetzt oder mit Proteinen kreuzverknüpft. DNA soll dabei nicht nur an Kollagen binden, sondern 
als Gerüst für die Bildung von Fibrillen dienen (Mrevlishvili & Svintradze 2005b; Kitamura et al. 1997). 
Alternativ können nach dem Tod Kollagenfragmente, die durch Hydrolyse oder mikrobielle 
Degradation von unmineralisiertem Osteoid frei geworden sind, in poröse Stellen des Knochens 
eingelagert werden (Campos et al. 2012). Kollagen soll zudem die Stabilität der Hydrathülle und die 
Struktur der DNA-Doppelhelix fördern (Mrevlishvili & Svintradze 2005a), was das Überdauern von 
DNA verlängern kann (Campos et al. 2012).  
Vor dem Aufkommen dieser Theorien wurde gemutmaßt, dass DNA durch Hydroxylapatit stabilisiert 
wird (Lindahl 1993; Okazaki et al. 2001) und dass sie in Bioapatit-Kristallen überdauern kann 
(Salamon et al. 2005). Dazu soll es wiederum zwei Mechanismen geben. Die Adsorption von DNA an 
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den Hydroxyalapatit soll in vivo während des Wachstums und der Knochenremodellierung 
stattfinden bzw. sollen bei der Degradation der zellulären Komponenten des Knochengewebes DNA-
Fragmente in Knochenporen gelangen, wo sie sich mit einer Lösung aus Kalzium- und Phosphat-Ionen 
vermischen (beschrieben bei Campos et al. 2012). Mehrere Autoren gehen davon aus, dass der 
zuletzt beschriebene Weg, nämlich die Bindung von DNA an den Hydroxylapatit, für den DNA-Erhalt 
verantwortlich ist (Campos et al. 2012; Burger 2007; Kemp & Smith 2005). Den Mechanismus dafür 
beschreiben Okazaki et al. (2001): die wahrscheinliche Interaktion ist die von Calzium-Ionen im Apatit 
mit den negativ geladenen Phosphat-Gruppen der DNA (Abbildung 4).  
 

 
Abbildung 4: Schematische Darstellung der vermuteten Bindung der DNA an den Hydroxylapatit des Zahns. Linke Seite: 
Schematischer Aufbau des Zahns mit Zahnhalteapparat in vivo (nach M. Schulz IN: Grupe et al. 2012, Seite 92). Rechte Seite 
(nach Okazaki et al. 2001): Ausschnitt aus der angenommenen post mortem stattfindenden Interaktion der DNA mit dem 
Hydroxylapatit: Die Phosphat-Ionen der DNA binden an die Calzium-Ionen (Ca

2+
) des Hydroxylapatits.  

 
Proteine bleiben auf ähnliche Weise erhalten. Nach dem Tod diffundieren Proteine aus dem 
Kapillarsystem in die Knochenmatrix, wo sie aufgrund ihrer negativ geladenen Gruppen an das 
Mineral gebunden werden und maskiert und geschützt durch das schwer lösliche Kalziumphosphat 
erhalten bleiben (Wiechmann et al. 1999).   
Trotz dem DNA in Hartgewebe erhalten bleiben kann, wird man bei der Arbeit mit αalter DNAά 
(aDNA) mit zwei grundlegenden Problemen konfrontiert: Degradationen und Kontaminationen 
(Tsangaras & Greenwood 2012). Auf letztere wird in Abschnitt 5 in diesem Kapitel eingegangen. Im 
Folgenden sollen Degradationen behandelt werden, die zu den Charakteristika von aDNA führen: 
wenige, kurze Fragmente mit post mortem entstandenen DNA-Modifikationen.  

Nach dem Tod eines Individuums beginnt mit der Autolyse das erste Stadium der Leichenzerstörung, 
in dem körpereigene Enzyme organische Bestandteile abbauen. Als weitere Stadien folgen 
nacheinander Fäulnis und Verwesung. Erstere wird vor allem durch Bakterien bewirkt und ist durch 
einen starken Flüssigkeitsverlust gekennzeichnet. Verwesung findet in eher trockenem Milieu statt. 
Hierbei zerfallen verbliebene angetrocknete Weichgewebe torfig unter Mitwirkung von Pilzhyphen. 
Es kommt zur Skelettierung (Herrmann 1990). 
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Unter besonderen Umständen wie schneller Austrocknung (Pääbo et al. 2004; Hofreiter et al. 2001b), 
geringen Temperaturen oder hohen Salzkonzentrationen werden die Nukleasen jedoch selbst 
zersetzt, bevor sie alle DNA-Moleküle zu Mononukleotiden abbauen konnten. Dann greifen 
langsamere Prozesse die DNA an (Pääbo et al. 2004; Hofreiter et al. 2001b), die beispielsweise 
oxidativer und hydrolytischer Art sind. Letztere führen zur Zerstörung des Phosphodiester-Rückgrats 
der DNA, zu Depurinierungen und Deaminierungen (Willerslev & Cooper 2005).  
Als Depurinierung  wird das spontane Freiwerden einer Base durch die Hydrolyse der N-
glykosidischen Bindung bezeichnet (Pruvost et al. 2008). Es entstehen apurinische/ apyrimidinische 
Stellen (AP-Stellen), eine häufige Form eines DNA-Schadens (Pruvost et al. 2008), welche zu 
Strangbrüchen führen (Willerslev & Cooper 2005).  
Als Folge von Strangbrüchen sind aDNA-Fragmente kurz. Ihre Größe wird in der Literatur mit meist 
100-200 Basenpaaren (bp) angegeben (Pääbo 1989; Pääbo et al. 1989; Prüfer et al. 2010), wobei 
gelegentlich Stücke von 1500 bp auftreten können (Pääbo 1989). Verglichen mit DNA aus frischem 
Gewebe ist aDNA jedoch ausnahmslos kürzer (Pääbo et al. 2004). 
Eine hydrolytische Deaminierung hingegen, also der Verlust der Aminogruppe (ςNH2) der Base, 
resultiert im Einbau von falschen Basen während einer PCR (Pääbo 1989) und führt somit zu einer 
veränderten Basenpaarung. Das wahrscheinlich am weitesten akzeptierte Beispiel eines solchen post 
mortem entstandenen biochemischen Schadens (Gilbert et al. 2006a) ist die hydrolytische 
Deaminierung von Cytosin zu Uracil oder seinen Analoga, woraus bei einer nachfolgenden 

enzymatischen Replikation ein CT- bzw. GA-Basenaustausch resultiert, da Uracil wie Thymin mit 
Adenin paart (z. B. Pruvost et al. 2008; Gilbert et al. 2005b; Hofreiter et al. 2001a). Nach Hansen et al. 
wird diese Transition als Typ 2 bezeichnet und abgegrenzt zu Typ 1-Transitionen (Hansen et al. 2001) 

von AG- bzw. TC (Gilbert et al. 2005b; Karran & Lindahl 1980; siehe Tabelle 3), die durch die 
Deaminierung von Adenin zu Hypoxanthin entstehen (Pääbo et al. 2004; Lindahl 1993). Der 
Vollständigkeit halber: Auch Guanin kann deaminiert werden. Es entsteht Xanthin (Pääbo et al. 2004; 
Lindahl 1993), was jedoch zu keiner veränderten Basenpaarung führt, da Xanthin wie Hypoxantin 
bevorzugt mit Cytosin paart (Lindahl 1993; siehe Tabelle 3). 
 
Tabelle 3: Resultate der Deaminierung von DNA-Basen. 

Base Deaminationsprodukt Paarungspartner 1. PCR Paarungspartner 2. PCR Transition  Typ 

Cytosin (C) Uracil (U) A (statt G) A+T CT bzw. GA 2 

Adenin (A) Hypoxanthin (H) C (statt T) C+G AG- bzw. TC 1 

Guanin (G) Xanthin (X) C  C+G keine - 

 
In der Vergangenheit wurde diskutiert, ob beide Transitions-Typen tatsächliche endogene aDNA-
Schäden darstellen (siehe Diskussion bei Gilbert et al. 2006a und Brotherton et al. 2007). Neuesten 
Ergebnissen nach spielen Typ 1-Transitionen keine oder nur eine kleine Rolle bei Schadens-
induzierten Misskodierungen (Gilbert et al. 2006a; Brotherton et al. 2007; Stiller et al. 2006). 
Stattdessen werden sie als nicht-endogenes, durch PCRs generiertes Phänomen angesehen 
(Brotherton et al. 2007; Gilbert et al. 2006a): Misskodierungs-Läsionen können ς als Alternative zu 
Deaminierungsprozessen ς durch reguläre Fehler der PCR-Polymerase bei der Amplifikation 
entstehen (Hansen et al. 2001; Hofreiter et al. 2001a). Hingegen sollen Typ 2-Schäden die dominante 
Form der Schadens-induzierten Misskodierungs-Läsionen darstellen (Gilbert et al. 2006a; Brotherton 
et al. 2007; Stiller et al. 2006). Diese sind Brotherton et al. zufolge allein durch Cytosin-
Deaminierungen zu erklären (Brotherton et al. 2007) ς einem Prozess, der auch älteren Forschungen 
nach die häufigste Form eines DNA-Schadens darstellt (Lindahl 1993; Hofreiter et al. 2001a). Eine 
zwischenzeitlich angenommene, auf einem unbekannten chemischen Prozess beruhende 
Modifikationen von Guanin zu einem Adenin-Analogon (Gilbert et al. 2006a; Stiller et al. 2006) soll 
dabei keinen Beitrag zu den Typ 2-Schäden leisten (Brotherton et al. 2007). 
Basendeaminierungen können sich in einem Elektropherogramm, in einer Darstellung der 
Basenabfolge eines DNA-Strangs, als Mischbasen zeigen (siehe Abbildung 5). Mischbasen zu 
detektieren ist jedoch weniger schlimm als sie nicht zu entdecken. Statt sie in diesem Fall als 
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Degradationserscheinungen zu erkennen, können sie als authentische Mutationen gedeutet werden 
(Pruvost et al. 2008), die zu falschen Aussagen über evolutionäres Geschehen führen mögen. 
 

 
Abbildung 5: 
Elektropherogramm mit 
Mischbase. Dargestellt 
sind die einzelnen Basen 
jeweils als unterschiedlich 
farbige Peaks (unten) und 
als Buchstaben. Hier 
überlagern ein Cytosin (C) 
und ein Thymin (T), was 
nomenklatorisch als  Y 
dargestellt wird (siehe  
Anhang 12). 

 
Zu den sich hauptsächlich manifestierenden oxidativen Schäden bei aDNA zählen Oxidationsprodukte 
von Pyrimidinen (Pääbo 1989). In aDNA-Sequenzen ist ein großer Anteil an Cytosin- und Thymin-
Resten oxidativ zu Hydantoinen modifiziert, die die DNA-Polymerase und damit die PCR blockieren 
(Höss et al. 1996). 
Neben hydrolytischen und oxidativen Prozessen kann aDNA durch Kreuzverknüpfungen post mortal 
modifiziert werden. Kreuzverknüpfungen zwischen nicht komplementären benachbarten Basen in 
einem DNA-Molekül entstehen beispielsweise durch Alkylierungen. Derartige DNA kann nicht 
amplifiziert werden (Willerslev & Cooper 2005). 
Wie in totem Gewebe wird auch in metabolisch aktivem Gewebe DNA geschädigt. Der Unterschied 
besteht darin, dass in lebenden Organismen DNA-Schäden durch enzymatische DNA-Reparatur-
Prozesse repariert werden können, während DNA aus archäologischem Material degradiert wird 
(Pruvost et al. 2008; Lindahl 1993). Mit der Zeit kumulieren die der DNA zugefügten Schäden (Höss et 
al. 1996) so sehr, dass kein brauchbares Molekül mehr übrig bleibt (Hofreiter et al. 2001b). Wenn 
DNA in archäologischen Hartgeweben wie Knochen und Zahn erhalten bleibt, dann in geringen 
Mengen und kurzen Fragmenten (Pruvost et al. 2008). 
Obwohl Campos et al. festgestellt haben, dass der DNA-Gehalt innerhalb des ersten Jahres nach dem 
Tod stark abfällt (Campos et al. 2012), ist die Dauer der Bestattung nicht ausschlaggebend für den 
DNA-Erhalt (Hagelberg et al. 1989; Smith et al. 2003). Faktoren wie der Salzgehalt der Umgebung, der 
pH-Wert, das Vorhandensein von Sauerstoff und Wasser ς DNA ist wasserlöslich ς sowie das 
ausgesetzt-Sein von Strahlung beeinflussen die Zerfallsrate von DNA (Campos et al. 2012). Das 
Schlüssel-Kriterium für die Langlebigkeit von aDNA soll jedoch die Temperatur sein (Lindahl 1993; 
Poinar 2003). Proben, die in kalter Umgebung aufbewahrt wurden, stellen brauchbareres genetisches 
Material bereit als gleichaltrige Proben, die bei wärmeren Temperaturen begraben waren (Smith et 
al. 2001). Pruvost et al. haben darüber hinaus gezeigt, dass sich frisch ausgegrabene Knochen besser 
für aDNA-Studien eignen als solche, die im Museum aufbewahrt wurden. Grund dafür ist neben der 
erhöhten Temperatur der bessere Zugang von Sauerstoff (Pruvost et al. 2007).  
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5 Kontamination 
aDNA ist durch eine geringe Anzahl endogener Moleküle, kurze Fragmente sowie post mortem 
entstandene Molekül-Modifikationen charakterisiert. Daher ist eine aDNA enthaltene Probe der 
ständigen Gefahr der Kontamination ausgesetzt (Cooper & Poinar 2000). Grundsätzlich kommen drei 
Arten von Kontaminationsquellen in Frage (Kemp & Smith 2005): 
1. Prä-Labor-Kontaminationen, die während der Bestattung, Ausgrabung oder Handhabung von 
skelettalen Überresten entstehen, bevor Proben in ein aDNA-Labor gebracht werden. 
2. Intra-Labor-Kontaminationen des Typs 1: Kontaminationen mit moderner DNA, beispielsweise 
durch den Gebrauch kontaminierter Plastikprodukte und Reagenzien oder durch den Umgang mit 
moderner DNA. 
3. Intra-Labor-Kontaminationen des Typs 2: Kreuzkontaminationen mit Amplifikaten einer 
vorhergehenden PCR (carry over).  
Prä-Labor-Kontaminationen  
Die Gefahr der Kontamination von Skeletten stellt sich ab ihrer Ausgrabung. Archäologen und 
Anthropologen können Skelette durch die Handhabung oder das Waschen der Knochen 
kontaminieren (Gilbert et al. 2005b; Sampietro et al. 2006; Gilbert et al. 2006b). Jedoch soll es 
Unterschiede zwischen Knochen und Zähnen in der Suszeptibilität für Kontaminationen geben. 
Mehrere Autoren haben in der Vergangenheit postuliert (Drancourt et al. 1998) oder gezeigt (Gilbert 
et al. 2006b; Gilbert et al. 2005b; Pilli et al. 2013), dass Zähne weniger kontaminationsanfällig sind für 
DNA oder dass sie leichter zu dekontaminieren sind.  
Relevant für die Analyse von Yersinia pestis ist die Pulpahöhle von Zähnen, ŜƛƴŜǊ αnatürlich 
ƎŜǎŎƘƭƻǎǎŜƴŜƴ IǀƘƭŜά (Drancourt et al. 1998), in der einer Hypothese von Drancourt et al. (1998) 
zufolge Reste von Bakterien erhalten bleiben können. Gilbert et al. haben festgestellt, dass die Pulpa 
relativ vor Umwelt-Kontaminationen geschützt ist (Gilbert et al. 2004) ς und das in doppelter Weise. 
Bei einem intakten, im Kieferknochen festsitzenden Zahn sind die permeablen Wurzelspitzen durch 
den Knochen (Sampietro et al. 2006) und die Pulpahöhle ist durch das umgebende Dentin und 
Enamel geschützt (siehe Abbildung 4). Allerdings: werden Zähne gewaschen oder die Wurzel direkt 
gehandhabt, hilft das Enamels nicht mehr bei der Verhinderung von Kontaminationen (Gilbert et al. 
2005b). Dennoch werden Zähne als Material der Wahl für klassische aDNA-Studien empfohlen (Pilli et 
al. 2013). 
Intra-Labor-Kontaminationen des Typs 1 
Kontaminierte Reagenzien sind eine Quelle von Kontaminationen durch moderne DNA. Leonard et al. 
amplifizierten in PCRs in jedem der vier unabhängigen Labore ihrer Studien routinemäßig Fremd-DNA 
domestizierte Tier-Arten ς sowohl in DNA-Template-freien Kontrollen (no template control = NTC) als 
auch in aDNA-Extrakten anderer Spezies. Zu den nicht-humanen Kontaminationsquellen zählten DNA 
der Kuh, des Schweins und des Huhns. Nach Ausschluss der anorganischen PCR-Bestandteile Wasser, 
Magnesiumchlorid (MgCl2) und Puffer und der Feststellung, dass Primer chemisch synthetisiert und 
HPLC aufgereinigt werden, erklärten sie, dass dNTPs das einzige PCR-Reagenz mit einer bekannten 
Verbindung zu Tier-DNA sind. Ein Hersteller hatte verraten, dass Deoxynukleosid-Monophosphate 
durch die Hydrolyse von Tier-DNA erhalten und dann chemisch zu Triphosphaten phosphoryliert 
werden (Leonard et al. 2007). 
Intra-Labor-Kontaminationen des Typs 2 
Intra-Labor-Kontaminationen des Typs 2 sind deswegen kritisch, weil bei einer erfolgreichen 
Amplifikation 1011 bis 1013 amplifizierte Moleküle entstehen (Pruvost et al. 2005; Champlot et al. 
2010; Kwok & Higuchi 1989). Einige davon können nach dem Öffnen eines PCR-Tubes, um 
beispielsweise auf einem Agarosegel den Amplifikationserfolg zu testen, in entstehenden Aerosolen 
durch die Kleidung oder Haare des Laborarbeiters verschleppt werden. In einer nachfolgenden neu 
angesetzten PCR mit einer anderen Probe können diese Amplifikate nochmals vervielfältigt werden 
und damit das eigentliche Ergebnis maskieren (Lottspeich & Engels 2012).  



 
Einleitung 31 

Die Kontaminations-Problematik zusammen mit den genannten Eigenschaften alter DNA machen die 
Arbeit unter aDNA-Bedingungen in einem eigenen Labor sowie die Entwicklung und den Einsatz 
bestimmter Methoden notwendig. 
 

6 Aktueller Forschungsstand  
Die Erforschung der Pest war nach 1893 zunächst ein Gebiet der Medizin (Vasold 2003). Später 
nahmen sich Historiker des Themas an und entwickelten aufgrund (vermeintlicher) Unterschiede in 
der Epidemiologie der modernen Pest im Vergleich zu jahrhundertealten Überlieferungen 
Alternativtheorien, die in der Annahme gipfelten, dass der Schwarze Tod und die Justinianische Pest 
keine durch Yersinia pestis verursachte Pest gewesen sein können (Abschnitt 6.1). Durch die 
9ƴǘǎǘŜƘǳƴƎ ŜƛƴŜǎ ƴŜǳŜƴ ½ǿŜƛƎǎΣ ŘŜǊ 9ǊŦƻǊǎŎƘǳƴƎ αŀƭǘŜǊά 5b!Σ wird seit 1998 ein 
naturwissenschaftlicher Ansatz zur Aufdeckung des ursächlichen Agens verfolgt (Abschnitt 6.2). 
 

6.1  Alternativtheorien 
Das Interesse, Beweise für Y. pestis als ätilogisches Agens der Opfer des Schwarzen Todes und der 
Justinianischen Pest zu finden, war in der Vergangenheit gestiegen, da das Bakterium durch 
verschiedene Alternativtheorien als Verursacher der früh- und spätmittelalterlichen Epidemie 
(nahezu) ausgeschlossen worden war (Twigg 1995; Scott & Duncan 2001; Cohn 2002 IN: Clouse 2002; 
zusammengefasst bei Benedictow 2010). Historische Pest-Epidemien sollen demnach keine 
Beulenpest gewesen sein (zusammengefasst bei Benedictow 2010), was bisher als erwiesen 
angenommen wurde (Karlsson 1996; siehe auch Abschnitt 1.2 in diesem Kapitel).  
Es kann nicht Aufgabe dieser Arbeit mit naturwissenschaftlichem Hintergrund sein, die große Fülle an 
Informationen in der zumeist von Historikern verfassten Literatur zur Pest auf ihre Plausibilität hin zu 
prüfen. Dennoch seien nachfolgend die gängigen Theorien und ihre Gegenargumente 
zusammenfassend dargestellt, wobei zunächst die verschiedenen Alternativen zur Pest und 
anschließend die verschiedenen Diskussionspunkte genannt werden. Für eine umfassende 
Darstellung sei auf andere verwiesen, beispielsweise die Arbeiten des Historikers Ole J. Benedictow 
(2010) und des Biologen Robert Sallares (2007). 
Dem Historiker Christopher Morris (1971) scheint eine Lungenpest zugrunde zu liegen ς eine Ansicht, 
die der Historiker Gunnar Karlsson (1996) gegen Benedictows (1992) Gegenargumente verteidigt. 
Karlsson (1996) denkt in diesem Zuge auch an eine mutierte Version der Krankheit. Nach der 
Meinung verschiedener anderer Autoren war die Pest eine durch andere Mikroorganismen nach 
einem anderen Mechanismus verbreitete Krankheit. Die Historikerin Susan Scott und der Zoologe 
Christopher J. Duncan weisen der Beulenpest für die Zeit der Justinianischen Pest keine große 
Bedeutung zu und sprechen für den Schwarzen Tod Ǿƻƴ ŜƛƴŜǊ αƘŅƳƻǊǊƘŀƎƛǎŎƘŜƴ tŜǎǘά (z. B. in Scott 
& Duncan 2001 auf Seiten 50 und 108), verursacht durch ein virales hämorrhagisches Fieber. Sie 
denken an ein Filovirus, nennen und beschreiben die Ebola- und Marburg-Viren als Vertreter (Scott & 
Duncan 2001), jedoch ohne diese beiden konkret als Pestursache vorzuschlagen. Der Zoologe 
Graham Twigg hält Anthrax für eine Erklärung für die plötzlich hohe Sterblichkeit (Twigg 1984). 
{ŀƭƭŀǊŜǎ ōŜǿŜǊǘŜǘ ŘƛŜǎ ŀƭǎ αǎŎƘǿŀŎƘŜ LŘŜŜάΣ Řŀ !ƴǘƘǊŀȄ ƴƛcht von Person zu Person übertragen 
werden könne und für diesen Mechanismus hier auch kein Vektor existiere (Sallares 2007). Der 
Historiker Samuel K. Cohn spricht sich komplett gegen Y. pestis als Verursacher der zweiten 
Pandemie aus (Cohn 2002). Obwohl er keine Alternativen ƴŜƴƴǘΣ ŘƛǎƪǳǘƛŜǊǘ ŜǊ αƴŜǳŜ CǊŀƎŜƴ ǸōŜǊ ŘŜƴ 
/ƘŀǊŀƪǘŜǊ ŘŜǊ ǎǇŅǘƳƛǘǘŜƭŀƭǘŜǊƭƛŎƘŜƴ ǳƴŘ ŦǊǸƘƳƻŘŜǊƴŜƴ tŜǎǘάΦ 5ŜǊ bŀŎƘǿŜƛǎ ŜƛƴŜǎ tŀǘƘƻƎŜƴǎ ǎŜƛ 
dafür nicht notwendig (Cohn & Alfani 2007). Dennoch hat er laut dem Historiker Benedictow eine 
virale Krankheit im Sinn, da er behaupte, nach dem Schwarzen Tod habe die Pest den Charakter einer 
Kinder-Krankheit angenommen. Erwachsene wären demnach zu einem großen Teil Überlebende, die 
eine persistierende Immunität erworben hätten, was ein Markenzeichen einer viralen Krankheit sei 
(Benedictow 2010). Laut der Anthropologin Gisela Grupe sind die Überlebenden einer ersten 
Pestwelle ausreichend immunisiert, wodurch einer weiteren Welle überwiegend die Kinder und 
Jugendlichen ohne Immunschutz zum Opfer fielen. In der Literatur finde sich daher gelegentlich der 
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.ŜƎǊƛŦŦ αYƛƴŘŜǊǇŜǎǘά όDǊǳǇŜ мфусύΦ IƛŜǊȊǳ ǎŜƛ ŜǊƎŅƴȊǘΣ Řŀǎǎ ŘƛŜ tŜǎǘ ǸōŜǊƭŜōǘ ǿŜǊŘŜƴ ƪŀƴƴ ǳƴŘ Řŀǎǎ 
Überlebende einen langdauernden, aber nicht absoluten Schutz gegen Reinfektionen aufbauen 
können (Suerbaum et al. 2009; siehe auch Abschnitt 3.1 in diesem Kapitel). In einer späteren Arbeit 
sprechen Cohn und sein Historiker-Kollege Guido Alfani von einer Verbreitung der frühmodernen 
Pest ähnlich der einer tödlichen Influenza, wobei die Pest in der Frühmoderne keine Influenza 
gewesen sein soll (Cohn & Alfani 2007). Der Bakteriologe Shrewsbury hingegen zieht ausschließlich 
die Beulenpest in Erwägung, spricht ihr aber nur eine marginale Rolle als demographischer Faktor in 
England zu und macht andere Krankheiten für die im späten 14. und während des 15. Jahrhunderts 
wiederkehrenden Pest-Epidemien verantwortlich (Shrewsbury 1970).  
Laut Benedictow weisen die Autoren die vorhergehende alternative Theorie jeweils zurück 
(Benedictow 2010). Beispielsweise kritisieren Cohn & Alfani (2007) die Arbeiten von Scott & Duncan 
(2004, 2001). Morris (1971) bemängelt teilweise scharf und in amüsierender Form die Arbeit von 
Shrewsbury (1970). Autoren wie Sallares und Benedictow widerlegen ŀƭƭŜ α¦ƴǘŜǊǎŎƘƛŜŘŜά, indem sie 
andere Erklärungen liefern und kritisieren die Alternativtheoretiker (Sallares 2007; Benedictow 
2010), Benedictow darunter besonders stark Cohn und dessen Vorgehensweise (Benedictow 2010). 
Grund dafür ist, dass dieser behaupte, Wissenschaftler würden einen Zirkelschluss machen (Cohn 
2002), er selbst aber misszitiere und missinterpretiere andere Autoren, um seine Theorie zu stärken 
(Benedictow 2010). Allerdings wird auch in umgekehrter Richtung kritisiert, z. B. wettern Cohn (2005) 
und Karlsson (1996) gegen  Benedictow (2004, 1992).  
Anlass zu den Alternativtheorien hatten verschiedene Eigenschaften und Vorbedingungen der Pest 
gegeben, von denen nachfolgend vier näher erläutert werden. 
Abwesenheit von Ratten 
Einige Autoren führen das Fehlen von Informationen zu Nagern (Twigg 1995) und Ratten/Mäusen 
(Shrewsbury 1970) an bzw. eines einer Epidemie vorhergehenden Rattensterbens im europäischen 
Mittelalter (Twigg 1995; Cohn 2002) sowie das nicht-Vorhandensein von Ratten (Karlsson 1996). Zu 
ŜǊǿŅƘƴŜƴ ǎŜƛ ƘƛŜǊΣ Řŀǎǎ ƭŀǳǘ aƻǊǊƛǎ αŘƛŜ !ƭǘŜƴ ƪŜƛƴŜ ǎŜǇŀǊŀǘŜƴ ²ǀǊǘŜǊ ŦǸǊ wŀǘǘŜƴ ǳƴŘ aŅǳǎŜά ƘŀǘǘŜƴ 
(Morris 1971) und dass laut Shrewsbury erst ab 1910 offiziell vokabulär zwischen Ratten und Mäusen 
getrennt wurde (Shrewsbury 1970), was die nicht-Nennung von Ratten allein sprachlich erklären 
würde. Sallares zeigt Gegenargumente sowohl für das vermeintliche Fehlen von Rattenknochen im 
archäologischen Fundgut als auch von Hinweisen in historischen Quellen zu einem Rattensterben in 
Assoziation mit Pest-Epidemien auf. Die archäologischen Techniken seien bis in die 1970er Jahre 
generell nicht zufriedenstellend, was das Auffinden von Knochen kleiner Säugetiere angehe. 
Klassische Archäologen seien darauf trainiert, griechische und römische Skulpturen und Ähnliches 
wert zu schätzen ς nicht Rattenknochen. Im Übrigen würden inzwischen routinemäßig 
Rattenknochen bei archäologischen Ausgrabungen gefunden, die in die Zeit des Schwarzen Todes im 
14. Jahrhundert datieren. Die Beweislage für die früheren Perioden sei zwar dünner, wachse aber 
Jahr um Jahr. Die verstreuten Funde von Rattenknochen in Europa, die in die klassische und 
frühmittelalterliche Periode datieren, beweisen für ihn hinreichend, dass Ratten zur Zeit der 
Justinianischen Pest vorhanden waren, wahrscheinlich sogar in Nord- und Südeuropa. Hinsichtlich 
des vermeintlichen Mangels an Hinweisen zu Ratten in Verbindung mit Pest-Epidemien nennt er fünf 
Pest-Epidemien, darunter die Justinianische Pest laut der Schilderung von Johannes von Ephesos und 
den Schwarzen Tod in der Darstellung von Nicephorus Gregorus, worin Ratten jeweils explizit mit der 
Krankheit assoziiert sind. Darüber hinaus merkt er an, dass sich die Zeitgenossen der Rolle von Ratten 
als Wirt von Yersinia pestis oder des Flohs als Vektor nicht bewusst waren (siehe Abschnitt 3.1 in 
diesem Kapitel), weswegen es auch keinen Grund gegeben habe, diese in der Beschreibung humaner 
Pest-Epidemien zu erwähnen. Er sieht nur dann ein Problem, wenn moderne Historiker Menschen 
der Vergangenheit modernes Wissen zuschreiben, das diese nicht hatten (Sallares 2007). 
Unterschiedliche Verbreitungsgeschwindigkeiten 
Ein zweiter Punkt, den die Alternativtheoretiker gegen die Identität der historischen Pesten als durch 
Yersinia pestis verursachte Krankheit anführen, ist die Verbreitungsgeschwindigkeit der Pest. Die 
Verbreitung der Pest in der Moderne von Kunming, wo sie 1866 herrschte, bis Canton und Hong-
Kong 1894 geschieht Scott & Duncan zufolge mit einer ziemlich langsamen Geschwindigkeit. Ihnen 



 
Einleitung 33 

zufolge kann die Beulenpest unter anderem wegen der schnellen Verbreitung der Krankheit über 
lange Distanzen keine Hauptkomponente der Justinianischen Pest gewesen sein (Scott & Duncan 
2001). Auch die extrem schnelle Verbreitung während des Schwarzen Todes in Genua führte zu 
Bedenken hinsichtlich der Beulenpest als Ursache (Sallares 2007). Innerhalb von ein paar Tagen nach 
dem Andocken von Schiffen mit Pest an Board wurden dort Pesttote erfasst. Für eine Verbreitung der 
Pest hätten genug infizierte Ratten und Flöhe an Land kommen müssen, die lokale Rattenpopulation 
infizieren, eine Epizootie initiieren und die ersten Menschen infizieren müssen, was ein langwieriger 
Prozess sei. Der Schwarze Tod aber habe sich sehr viel schneller verbreitet, wohingegen sich die Pest 
sehr langsam ausbreite (Twigg 1995). Wie Sallares und Benedictow anführen, teilten jene Forscher, 
die die dritte Pandemie studierten, die Meinung zur unterschiedlichen Verbreitungsgeschwindigkeit 
der Pest jedoch nicht (Sallares 2007; Benedictow 2010). Benedictow führt weiterhin an, dass Cohn 
fälschlicherweise Hirst, einem der Erforscher der modernen Pestpandemie, die Entdeckung der 
gleichen Unterschiede in der Verbreitungsgeschwindigkeit zugeschrieben habe, die Cohn gefunden 
haben will. So könne Cohn Hirsts Standardwerk unterminieren und den Weg für seine eigene Theorie 
bereiten, nämlich, dass der Schwarze Tod eine virale Krankheit war (Benedictow 2010). Statt die 
Identität des Pathogens anzuzweifeln beweise die Verbreitungsgeschwindigkeit während der Zeit der 
Justinianischen Pest laut Sallares stattdessen, dass während des 6. bis 8. Jahrhunderts im 
Mittelmeerraum genug Handel getrieben worden sei, um das Pathogen zu verbreiten. Wie Sallares 
weitergehend erklärt, verbreitet sich die Pest auf zwei Arten: schnell durch menschlichen Transport 
über lange Strecken und langsam über kurze Distanzen mit der Entstehung von Epizootien unter 
Ratten (Sallares 2007).  
Auch die verschiedenen Pest-Formen mit den ihnen eigenen Inkubationszeiten und Krankheitsdauern 
ς neben Übertragungsarten und Überlebenswahrscheinlichkeiten ς können unterschiedliche 
Verbreitungsgeschwindigkeiten erklären (siehe Abschnitt 3.1 in diesem Kapitel). Wie Sallares anführt 
herrschte dem Bericht von Guy de Chauliac zufolge, Arzt von Papst Clemens VI., in den ersten zwei 
Monaten des Schwarzen Todes die Lungenpest vor, später dominierte die Beulenpest. Die direkte 
Übertragung der Lungenpest von Mensch zu Mensch erkläre die schnelle Entwicklung der Krankheit 
in der anfänglichen Phase. Hinsichtlich der Justinianischen Pest ist für Sallares der Bericht von Prokop 
das Hauptbeweisstück, dass viele Menschen starben, nachdem sie plötzlich Blut gespukt hatten. Er 
hält es für möglich, dass sich die Justinianische Pest in den frühen Stadien epidemiologisch genauso 
verbreitete wie der Schwarze Tod in Avignon mit einer zunächst hohen Lungenpest-Frequenz, was 
die explosionsartige Verbreitung der Krankheit durch direkte zwischenmenschliche Übertragung 
erklären würde, und einem Übergang in die Beulenpest (Sallares 2007).  
Unterschiede in der Epidemiologie 
Ein dritter Aspekt betrifft die Epidemiologie der Pest. Die Epidemiologie ist die Lehre von der 
Häufigkeit und der Verteilung von Krankheiten (Reuter 2007). Scott & Duncan sind die hohe 
{ǘŜǊōƭƛŎƘƪŜƛǘ ǳƴŘ αŀƴŘŜǊŜ ōƛƻƭƻƎƛǎŎƘŜ 9ƛƎŜƴǎŎƘŀŦǘŜƴά ŘŜǊ ŜǊǎǘŜƴ tŀƴŘŜƳƛŜ Ŝƛƴ 5ƻǊƴ ƛƳ !ǳƎŜΣ 
weswegen sie für eine von Mensch zu Mensch übertragene Krankheit plädieren (Scott & Duncan 
2001)  ς Sallares meint, sie hätten ŘƛŜ αƘŅƳƻǊǊƘŀƎƛǎŎƘŜ tŜǎǘά ŀƭǎ ƴŜǳŜ YǊŀƴƪƘŜƛǘ ǳƴŘ ŜƛƴŜƴ ƴŜǳŜƴ 
Virus αŜǊŦǳƴŘŜƴά ό{ŀƭƭŀǊŜǎ нллтύ. Auch die Plague Research Commission in Indien teilt die Meinung 
zur Epidemiologie nicht ganz (Sallares 2007). Einen Punkt hält Sallares hier jedoch für 
berücksichtigenswert: der Unterschied zwischen durchschnittlich einem Fall pro Haushalt in Indien 
und einer hohen Infektionsrate pro Haushalt in Europa. Laut John Cantacuzenus wurden in 
Konstantinopel während des Schwarzen Tods ganze Haushalte zerstört. Für die Justinianische Pest 
lieferten Evagrius und Johannes von Ephesos ein ähnliches Bild. Eine mögliche Erklärung liefert 
Sallares mit dem von Thompson (1906) geschilderten Fall von Pest in Sydney 1900, wo unter nicht-
Verwandten eine Serie sporadischer Beulenpest-Fälle auftrat ς jeweils nur ein Fall pro Haushalt. Die 
Erklärung war, dass sich die Menschen an ihrem Arbeitsplatz infiziert hatten und in ihrem Haushalt 
keine Ratten lebten und eine Weiterverbreitung zu Hause nicht stattfand. Für Sallares erklärt sich so 
ein unterschiedliches epidemiologisches Muster, welches Scott & Duncan nicht berücksichtigt hätten. 
In Europa seien die Menschen in der Vergangenheit durch beispielweise Quarantäne gezwungen 
worden, zu bleiben, wo sie waren. Dass verschiedene Pest-Epidemien von dem gleichen Organismus 
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verursacht worden sind, muss nicht notwendigerweise bedeuten, dass die Pestepidemiologie immer 
die gleiche sein muss, da Nager, Flöhe, Menschen und andere Faktoren wie das Klima weitere 
Variablen darstellen. Laut Sallares kann die Pestepidemiologie variieren und tut dies auch (Sallares 
2007). 
Geringere Infektiosität der heutigen Pest 
Ein vierter Punkt, warum die Justinianische Pest und der Schwarze Tod keine tatsächliche Pest 
gewesen sein sollen, ist die geringere Infektiosität der Pest während der dritten Pandemie im 
Vergleich zu den beiden historischen Seuchengeschehen (diskutiert in Sallares 2007). αLƴŦŜƪǘƛƻǎƛǘŅǘά 
bezeichnet die Fähigkeit, bei einem Wirt eine Infektion hervorzurufen (Reuter 2007). Für die 
Justinianische Pest existieren widersprüchliche Aussagen zur Infektiosität. Wie Sallares anführt, 
erkrankten den Zeitgenossen Evagrius und Prokop zufolge manche Menschen selbst dann nicht, 
wenn sie intensiven Umgang mit Kranken pflegten (Sallares 2007). Dies entspricht einer Beobachtung 
zu Beginn des 20. Jahrhunderts, als die Infektiosität der Pest in Indien so gering war, dass eine Pest-
Krankenstation als der sicherste Aufenthaltsort in Pest-Zeiten angesehen wurde (The Advisory 
Commitee 1907). Die Zeitgenossen Evagrius und Prokop beschreiben laut Sallares aber auch, dass 
andere Menschen wiederum durch das Zusammenleben, das gegenseitige Berühren, gemeinsames 
Schlafen oder Treffen auf öffentlichen Plätzen infiziert wurden (Sallares 2007). Niederländische 
Professoren und Doktoren stuften die Patienten des 17. Jahrhunderts als sehr kontagiös ein, in den 
tropischen und subtropischen Ländern hingegen ist die Beulenpest praktisch nicht ansteckend, 
schreibt 1918 Professor van Loghem vom Department für tropische Hygiene des Kolonial-Instituts in 
Amsterdam (van Loghem 1918). Um das Problem in Zahlen zu fassen: In Indien starben 1917 fast 
zehn Millionen Menschen an Pest, was 0,135 Prozent der Gesamtpopulation darstellt, wohingegen 
während der Pest in London 1665 zwischen 15 und 20 Prozent der Bevölkerung allein während der 
Sommer-Monate gestorben sein sollen (Twigg 1984). Ein zweites Beispiel: In den USA traten 
zwischen 1908 und 1966 nur 115 Beulenpest-Fälle mit 65 Toten auf (Christie 1969 IN: Scott & Duncan 
2001), was sich laut Scott & Duncan um viele Zehnerpotenzen von der Mortalität des Schwarzen 
Todes und von der Epidemie der hämorrhagischen Pest in Lyon in den Jahren 1628-29 unterscheide, 
bei der 30.000 Menschen starben (Scott & Duncan 2001). Es ist fraglich, inwieweit der Vergleich 
zweier vollkommen unterschiedlicher Verbreitungsgebietsgrößen (die Länder Indien bzw. USA und 
die Städte London bzw. Lyon) zu unterschiedlichen Zeiten (vor und nach Entwicklung von Antibiotika) 
unter unterschiedlichen Lebensbedingungen geeignet ist. 
Tendenziell werden Infektionskrankheiten mit fortschreitender Zeit weniger schlimm (Wylie & Stubbs 
1983). Dennoch wurde trotz intensiver Forschung bisher keine chromosomale genetische 
Komponente gefunden, anhand der sich der Pest-Erreger von seinem Vorfahren Y. 
pseudotuberculosis hinsichtlich der Virulenz unterscheiden ließe (Achtman et al. 1999). Auch die drei 
Biovare weisen keinerlei Unterschiede hinsichtlich ihrer Virulenz oder Pathogenität auf (Brubaker 
1972 und Poland & Barnes 1979 IN: Perry & Fetherston 1997). Alle bekannten Populationen von Y. 
pestis sind sich auf dem DNA-Level sehr ähnlich. Eine mögliche Erklärung wäre laut Sallares ς der sich 
für Y. pestis als Verursacher beider historischen Pandemien ausspricht ς die Postulation, dass das 
Orientalis-Biovar (siehe Abschnitt 2 in diesem Kapitel) heute weniger effizient in der Übertragung 
durch Luft wäre als die beiden anderen Biovare in der Vergangenheit (Sallares 2007). Dennoch hält 
Sallares trotz des Schrumpfens genetischer Variation bei Y. pestis Faktoren wie das Klima, Menschen, 
Flöhe und Nager für zusätzliche Variablen in der Variation der Pest-Epidemiologie. Zudem wäre es 
möglich, dass wenige genetische Unterschiede zwischen den Biovaren sowohl Medievalis als auch 
Antiqua eine höhere Infektiosität verliehen haben (Sallares 2007). 
Die Alternativtheorien widersprechen neben den genannten Historikern (siehe Abschnitt 1.2 in 
diesem Kapitel) der Ansicht der Mediziner R. PƻƭƭƛǘȊŜǊ όмфрпύΣ ŘŜƳ ŀƭǎ αƎǊŜŀǘ ŀǳǘƘƻǊƛǘȅ ƻƴ ǘƘŜ 
ŘƛǎŜŀǎŜά όwǳǎǎŜƭ мфсуύ ōŜȊŜƛŎƘƴŜǘŜƴ [Φ Cŀōƛŀƴ IƛǊǎǘ όIƛǊǎǘ мфро LbΥ .ŜƴŜŘƛŎǘƻǿ нлмлύ ǳƴŘ ²ǳ [ƛŜƴ-
Teh (Wu Lien-Teh 1926 IN: Benedictow 2010) sowie sieben weiteren von Benedictow genannten 
Autoren (Benedictow 2010), welche die Pest ς im Gegensatz zu den Alternativtheoretikern ς in 
Madagaskar, Indien und China zu Beginn der dritten Pandemie studiert haben. Sie schlussfolgerten 
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alle, dass es sich bei der Pest der Moderne und der historischen Pest mindestens überwiegend um 
die gleiche Krankheit handelt (Benedictow 2010). 
 

6.2  CƻǊǎŎƘǳƴƎŜƴ ŀƴ αŀƭǘŜǊά DNA 
Nach Meinung von Twigg ist es schwierig bis unmöglich, eine Beulenpest in vergangener Zeit mit 
Sicherheit zu identifizieren (Twigg 1995). Diese Aussage stammt von 1995, drei Jahre bevor mit der 
erstmaligen Isolation von DNA von Yersinia pestis aus archäologischem Zahnmaterial (Drancourt et 
al. 1998) mit der Analyse alter DNA ein naturwissenschaftlicher Ansatz zur Beendigung der Debatte 
beschritten wurde. Seitdem wurden viele weitere erfolgreiche (Garrelt & Wiechmann 2003 bzw. 
Wiechmann et al. 2010; Raoult et al. 2000) und fehlgeschlagene (Gilbert et al. 2004) 
Detektionsversuche publiziert. Unterdessen wurden viele aDNA-Untersuchungen zur Detektion von 
Y. pestis angezweifelt, da laut Tsangaras & Greenwood nicht genügend Authentizitätskriterien 
eingehalten wurden (Tsangaras & Greenwood 2012). Dem gegenüber steht, dass laut Pääbo et al. 
nicht in jedem Fall jedes Kriterium rigide befolgt werden muss, da nicht alle Fehlerquellen in jeder 
Studie auftreten (Pääbo et al. 2004). Insgesamt wurde bis 2007 kein Konsensus gefunden, ob die 
historischen Pestseuchen durch Yersinia pestis verursacht worden waren (Cohn & Alfani 2007).  
Hänsch et al. erbrachten mit dem Nachweis und der Typisierung des Pesterregers in Individuen aus 
England, Frankreich und den Niederlanden eindeutig den Beweis, dass Y. pestis den Tod von 
Menschen während des großen Sterbens im 14. Jahrhundert verursacht hatte (Hänsch et al. 2010). 
2011 legten Schünemann et al. 98,68 Prozent der Sequenz des 9.600 bp großen pPCP1-Plasmids vor, 
zu dem sie über eine Gesamtgenom-Sequenzierung mittels der Illumina-Technik gekommen waren 
(Schünemann et al. 2011). Im gleichen Jahr legte dieselbe Arbeitsgruppe das Gesamtgenom von Y. 
pestis vor, das sie ebenfalls über eine Next Generation Sequencing (NGS)-Methode derselben 
Individuen des Friedhofs East Smithfield in London erstellt hatte. Bei diesem soll es sich um einen 
Friedhof handeln, dessen Individuen im Gegensatz zu anderen Kollektiven sicher an den Beginn der 
mittelalterlichen Pandemie datiert werden können (Schünemann et al. 2011). Er soll speziell für die 
Bestattung von Opfern des Schwarzen Todes zwischen 1348 und 1350 geschaffen worden sein 
(Cowal et al. 2008). Schünemann et al. beanspruchten damals für sich, nicht nur die älteste, sondern 
auch die längste authentische Sequenz eines alten Pathogens rekonstruiert zu haben (Schünemann 
et al. 2011).  
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Abbildung 6: Zeitleiste der erfolgreichen Analyse von Yersinia pestis in historischem Skelettmaterial. Seit der erstmaligen 
Detektion von Y. pestis 1998 wurden viele weitere Erfolge publiziert bis 2011 die Erstellung einer nahezu vollständigen 
Gesamtgenom-Sequenz gelang. Noch 2012 galt die Studie von Hänsch et al. (2010) als die robusteste Y. pestis-Studie, 
allerdings waren in diesem Ranking die Studien ab 2011 noch nicht berücksichtigt (Tsangaras & Greenwood 2012).  
(1) = molekulargenetische Detektionen, (2) = F1-Antigen-Detektionen 

 
Mit dem Gesamtgenom präsentierten Bos et al. 2011 ein neues Entstehungsalter von Y. pestis. Alle 
Stämme, die mit humanen Infektionen assoziiert würden, sollten einen gemeinsamen Vorfahren vor 
668 bis 729 Jahren gehabt haben, also 1282-1343. Dies würde zudem darauf hinweisen, dass alle 
derzeit zirkulierenden Isolate der Äste 1 und 2 frühestens im 13. Jahrhundert entstanden wären. 
Menschen wären demnach erstmals im Mittelalter mit dem Vorfahren aller bekannten pathogenen 
Y. pestis-Stämme in Kontakt gekommen. Aufgrund ihrer Schätzung für die Entstehung des Erregers 
wäre die Pest des Justinian folglich entweder durch eine Variante von Yersinia pestis verursacht 
worden, die sich von allen derzeit zirkulierenden, mit humanen Infektionen assoziierten Stämmen 
unterschied, oder die Seuche vom 6. bis 8. Jahrhundert wäre eine ganz andere Krankheit gewesen 
(Bos et al. 2011). Diese Ansicht haben Bos et al. wenige Monate später revidiert. Nach dem Vergleich 
ihres mittelalterlichen Pestgenoms mit dem moderner Stämme hielten sie Yersinia pestis dann doch 
für den möglichen Verursacher der Justiniainischen Pest (Bos et al. 2012). Einen Beweis aus einem 
Opfer hatten sie jedoch nicht. 
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7 Ziele der Arbeit und Fragestellung 
Der Nachweis von Erregern in historischem Skelettmaterial bietet die Möglichkeit, Informationen 
zum Gesundheitsstatus vergangener Populationen zu erhalten. Dies ist besonders dann hilfreich, 
wenn wie im Fall einer Pest-Infektion keinerlei morphologisch an Knochen feststellbare Hinweise auf 
eine Erkrankung oder Todesursache gefunden werden können (Gilbert et al. 2004).  
Die vorliegende Arbeit gliederte sich in die Bearbeitung von Material zweier verschiedener Epochen, 
die Zeit der Justinianischen Pest und des Schwarzen Todes. Entsprechend der zeitlichen Einteilung 
unterschieden sich Ziele und Fragestellungen (siehe Abbildung 7). 
Angesichts vorangehender Arbeiten (Garrelt & Wiechmann 2003; Wiechmann et al. 2010; Hänsch et 
al. 2010; Schünemann et al. 2011; Bos et al. 2011) ging es in dieser Arbeit nicht primär darum, einen 
weiteren Beweis für die Anwesenheit des Bakteriums in historischem Skelettmaterial aus der Zeit des 
Schwarzen Tods zu finden. Für die Proben aus Manching-Pichl war dies ohnehin bereits gezeigt 
worden (Garrelt & Wiechmann 2003; Wiechmann et al. 2010), wohingegen der Erregerstatus in den 
anderen Proben dieser Zeit aus Basel sowie des Dreißigjährigen Kriegs aus Brandenburg unbekannt 
war. Vielmehr sollte in dieser Arbeit nach der Erregerdetektion mittels einer nachfolgenden 
Typisierung der isolierten DNA geklärt werden, welcher Stamm sich in den Individuen der 
verschiedenen Fundorte befindet. Hänsch et al. (2010) hatten in Individuen aus England, Frankreich 
und den Niederlanden zwei verschiedene Erregertypen festgestellt und daraus auf zwei 
Verbreitungswege geschlossen. Der Erreger aus den deutschen und schweizer Proben sollte mit den 
in den anderen europäischen Ländern identifizierten Stämmen verglichen werden, um 
möglicherweise Rückschlüsse auf die Verbreitung des Erregers im 14. Jahrhundert und den 
nachfolgenden Wellen des Schwarzen Todes zu ziehen. 
Da die Proben aus Brandenburg in eine andere Zeit datieren als jene aus Manching-Pichl ς sie sind 
grob 200 Jahre jünger ς war darüber hinaus von Interesse, ob in allen mitteleuropäischen Individuen 
der gleiche Erregerstamm nachweisbar ist oder ob dieser inzwischen mutiert war.  
Mit dem Nachweis des F1-Antigens von Yersinia pestis in archäologischem Skelettmaterial eines 
dieser Fundorte sollte ein von DNA-Analysen unabhängiger, zweiter Weg zur Detektion des Erregers 
beschritten werden. Allerdings stellte diese Herangehensweise in dieser Arbeit lediglich einen 
Nebenaspekt dar. 
Für die Zeit der Justinianischen Pest hatten Wiechmann & Grupe (2005) zwar die Anwesenheit des 
Erregers in Individuen aus Aschheim gezeigt. Arbeiten von Drancourt et al., die sich ebenfalls mit 
Individuen aus dieser Zeit beschäftigten und den Erreger dem Orientalis-Biovar zugeordnet hatten 
(Drancourt et al. 2007) und die fehlende Reproduktion der Aschheim-Ergebnisse in einem 
unabhängigen Labor (Tsangaras & Greenwood 2012), ließen jedoch Zweifel an der Identität des 
verursachenden Bakteriums aufkommen. Bos et al. (2011) hatten aufgrund ihrer Studie die 
Möglichkeit der Existenz des Erregers in dieser Zeit ausgeschlossen. Ein Ziel war daher, die Ergebnisse 
von Wiechmann & Grupe (2005) durch die Untersuchung derselben und anderer Individuen aus 
Aschheim unter Einhaltung der geforderten Authentizitätskriterien (siehe Kapitel Diskussion, 
Abschnitt 1) im neuen Labor des ArchaeoBioCenters zu verifizieren. Bei Gelingen dieses ersten 
Schritts sollte durch eine nachfolgende Typisierung der Y. pestis-Stamm im 6./7. Jahrhundert 
identifiziert und evolutionär eingeordnet werden, anhand dessen Rückschlüsse auf die 
Entstehungsregion des Erregers gezogen werden könnten.  
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Abbildung 7: Schematische Darstellung der Ziele und Fragestellung dieser Dissertation. 
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III Material 
In der vorliegenden Arbeit lagen vier verschiedene Materialkomplexe zur Untersuchung vor, die von 
unterschiedlichen Fundplätzen in Deutschland und der Schweiz stammen. Tabelle 4 gibt einen 
Überblick über die untersuchten Individuen, dazugehörige demographische Daten wie Geschlecht 
und Sterbealter, ihren Fundort sowie ihre Datierung und spezifiziert das für die aDNA-Extraktion 
eingesetzte Zahnmaterial. Mit einer Ausnahme (MP34-I) wurden von allen Individuen Zähne als 
Material entnommen und damit einer Empfehlung für aDNA-Studien gefolgt (Pilli et al. 2013; siehe 
Kapitel Einleitung, Abschnitt 5).  
Zähne wurden aus weiteren zwei Gründen für die aDNA-Extraktion herangezogen. Erstens sterben 
Menschen an der Pest gewöhnlich in der septikämischen Phase, weshalb alle mit Blut versorgten 
Gewebe inklusive der Pulpahöhle Spuren von Y. pestis enthalten sollten (Garrelt & Wiechmann 
2003). Zweitens ist die Qualität von DNA aus Zähnen oft besser als die aus Knochen, wenngleich es 
sich bei der Quantität genau anders herum verhält (Zierdt et al. 1996; Schünemann et al. 2011). 
Die Präferenz bei der Auswahl der Zähne für die aDNA-Extraktion wurde der Empfehlung von Burger 
& Bollongino (2010) folgend Molaren mit geschlossenen Zahnwurzeln gegeben. Zähne mit mehreren 

Wurzeln besitzen eine Pulpahöhle mit größerem Volumen, wodurch die Anzahl an Blutgefäßen 
und potentiell vorhandenen Y. pestis erhöht sein sollte. Ein weiteres Auswahlkriterium bildete die 
Abwesenheit von Karies, um einen möglichen Eintrag von mikrobieller DNA von der veränderten 
Zahnoberfläche auszuschließen (Zierdt et al. 1996), und Zahnstein sowie das Vorliegen möglichst 
geringer Zahnabrasion. Zähne mit geschlossener Pulpahöhle werden ebenfalls aus 
Kontaminationsgründen bevorzugt. Da das zur Verfügung stehende Material eine unterschiedliche 
Qualität aufwies bzw. durch die Vorauswahl der Probeneinsender festgelegt war, wurden jedoch 
mitunter auch Zähne für die Analysen ausgewählt, die diesen Kriterien nicht entsprachen. 
Die Zähne der Kollektive Aschheim und Manching-Pichl wurden für die Untersuchung in dieser Arbeit 
zum Teil aus den Beständen vorhergehender Studien ausgewählt (Garrelt 2002 bzw. Garrelt & 
Wiechmann 2003; Wiechmann & Grupe 2005; Wiechmann et al. 2010). Für einige Individuen war es 
nötig, vor Ort weitere Proben zu nehmen, was zusammen mit Dr. Michaela Harbeck von der 
Staatssammlung für Anthropologie und Paläoanatomie München (SAPM) in der Aschheimer Gruft 
bzw. im Stadtmuseum Ingolstadt geschah, wo die Skelette wiederbestattet bzw. magaziniert sind.  
Entsprechend waren die Zähne aus Vorbeständen und Vorarbeiten bereits großteils anthropologisch 
bestimmt worden. Gleiches gilt für die Zähne aus Brandenburg in der Probensendung von Dr. Bettina 
Jungklaus und jene aus Basel von Dipl. phil. Cornelia Alder eingeschickten Zähne. Wo noch eine 
Bestimmung der Zähne nötig war, wurde dies unter Zuhilfenahme der Kriterien von White & Folkens 
(2005) in dieser Arbeit durchgeführt. Die Zähne wurden entsprechend des in Anhang 2 aufgeführten 
Zahnschemas numerisch benannt. Dennoch war eine exakte Zuordnung der Zähne nicht in jedem Fall 
möglich, weshalb einige nur entsprechend ihrer Stellung im Gebiss bestimmt wurden, also als Incisivi, 
Canini, Prämolaren, Molaren. 
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Tabelle 4: Material der in dieser Arbeit untersuchten Individuen. Angaben sind für Brandenburg Dalitz et al. (2012), für 
Aschheim Staskiewicz (2007) und Gutsmiedl (2010), für Manching-Pichl dem Befund von DDr. Olav Röhrer-Ertl (internes 
Dokument der SAPM) und Wiechmann et al. (2010) und für Basel Matt & Alder (2008) entnommen.  
*Die Individuen MP54-VI und MP56-II tauchen in der Aufstellung von DDr. Röhrer-Ertl nicht auf. Vermutlich handelt es sich 
bei den beiden richtigerweise um die Individuen MPS4-VI und MPS6-II. Da dies jedoch nicht sicher geklärt werden kann, 
werden die beiden Individuen weiter der Beschriftung des vorhandenen Probenmaterials folgend geführt.  
*

14
C-Datierungen laut Harbeck et al. (2013). a = Jahre; ǁ = männlich; ǀ = weiblich 

Probe Individualalter Geschlecht Datierung Herkunft Zahn-
Material 

archäologisch 
14

C 

A049 frühadult ǀ 530-570 AD   

Aschheim- 
Bajuwarenring 

26 

A056 matur ǀ 580-600 AD   17 

A058 
spätmatur bis 
frühsenil 

ǁ 580-600 AD 
431-544 AD**  

27, UK-M3 

A059 matur ǁ 580-600 AD   28 

A060 
mitteladult bis 
mittelmatur 

ǁ 
580-600 AD 

  
26 

A066 adult ǀ 530-570 AD   16 

A072 matur ǁ 570-620/630 AD   48 

A076 (matur bis) senil ǀ 530-570 AD 443-566 AD** 17, 27 

A077 
mittelmatur bis 
frühsenil 

(ǁ) 
530-570 AD 

  
36 

A082 Infans II, 10-12 a (ǀ) 530-570 AD   16, UK-M 

A105 mitteladult ǀ 590/600-620/630 AD   36, OK-M3 

A119 frühadult, 21-24 a ǀ 525-550 AD   27 

A120 frühadult, 20-23 a ǀ 525-550 AD   26, 16 

A166 matur ǀ 530-570 AD   27 

A167 juvenil, 13-16 a ǀ 530-570 AD   23 

A197 matur? ǁ 590/600-620/630 AD   26 

A205 früh-bis mitteladult ǁ 590/600-620/630 AD   16 

A278 senil ǀ 530-570 AD   47 

A295 mittel-bis spätadult ǀ 600/610-670/680 AD   26 

MP03-I Infans I, 3 a ǀ 

1250 bis 1500 AD 

  

Manching- 
Pichl 

55/56 

MP10-I spätadult ǀ   37 

MP17-I Infans II, 11 a ǁ   36 

MP19-II Infans I, 6 a ǁ   75, M 

MP22 frühadult, 20-22 a ǀ   26 

MP26-I frühadult? spätadult ǁ   26 

MP34-I frühadult ǀ   Humerus 

MP54-VI* 
(MPS4-VI) 

  
  

46 

MP56-II* 
(MPS6-II) 

  
  

37 

MP59-I frühmatur ǀ   16 

MP73-I frühadult, 20-25 a ǁ   18 

MPS01-I 
Infans II, 8 a ǁ 

  
36, UK-M 
(Milchg.) 

MPS03-IIX Infans II, 12-14 a ǁ   16 

MPS04-VI Infans II, 10 a ǁ   I 

MPS08-XXXI Juvenil, 15 a ǁ   16 
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Fortsetzung Tabelle 4: 

Probe Individualalter Geschlecht Datierung Herkunft Zahn-
Material 

archäologisch 
14

C 

MPS09-II frühadult ǁ 

1250 bis 1500 AD 

  

Manching- 
Pichl  

33 

MPS09-VI Infans I, 6a ǁ   46 

MPS12-I juvenil, 15 a ǁ   16 

MPS15-V Infans I, 6a ǁ   26 

MPS15-VII Infans I, 6a ǁ   C 

MPS4-XX  juvenil,15 a ǀ   P 

B1  31-37 a ǁ 
Zeit um den  
30-jährigen Krieg  
von 1618-48 

  

Brandenburg 

16 

B2 22-24 a ǁ   17 

B3 18-20 a ǁ   36, UK-M 

Ba04 unbekannt unbekannt 

14. bis 17.  
Jahrhundert 

  

Basel 

45 

Ba40 unbekannt unbekannt   34 

Ba27 unbekannt unbekannt   35 

Ba10 unbekannt unbekannt   45 

Ba21 unbekannt unbekannt   35 

Ba67 unbekannt unbekannt   44 

 
In den weiteren Abschnitten (1 bis 4) dieses Kapitels werden Details zu den Skeletten der einzelnen 
Fundorte beschrieben.  
 

1 Das frühmittelalterliche Gräberfeld Aschheim-Bajuwarenring 
In Aschheim bei München wurden 1997 und 1998 in einem Baugebiet insgesamt 430 Bestattungen 
eines frühmittelalterlichen Reihengräberfelds gefunden (siehe Abbildung 8). Dessen Grenzen wurden 
bis auf die in westlicher Richtung gelegene alle erreicht, wo eine Kiesgrube des 19. Jahrhundert eine 
unbestimmte Anzahl an Gräbern zerstört hat. Auffallend ist an dieser Nekropole die große Anzahl 
von Doppel- und Mehrfachbestattungen. In Zahlen befanden sich hier 27 Doppelgräber, vier 
Dreifach-, ein Vierfach- und ein Fünffachgrab, in denen 77 Individuen bestattet waren (Gutsmiedl 
2005). Bei der anthropologisch-morphologischen Bestimmung aller Individuen durch Dr. Anja 
Staskiewicz war ein mögliches 28. Doppelgrab entdeckt worden, das bei der Grabung im Feld 
vermutlich übersehen wurde (Staskiewicz 2007).  
Die Belegung des Friedhofs wurde archäologisch anhand von Perlen und anderer 
Bestattungsbeigaben in verschiedene Zeitstufen (A = vor 525/535 bis E = 620/630-670/689) eingeteilt 
und auf die Zeit von etwa 500-670 AD festgelegt. Die meisten Doppel- und Mehrfachbestattungen 
lassen sich in das mittlere Drittel und das Ende des 6. Jahrhunderts datieren (Gutsmiedl 2010). Diese 
zeitliche Einordnung wird durch 14C-Datierungen gestützt, die an zwei in dieser Arbeit untersuchten 
Individuen durchgeführt wurden. Das Individuum A058 wurde in die Jahre cal. 431-544 AD (95,4 
Prozent Wahrscheinlichkeit) datiert. Für das Individuum A076, das aus einem anderen Grab stammt, 
wurde die Zeit von cal. 443-566 AD (95,4 Prozent Wahrscheinlichkeit) als wahrscheinlichster Bereich 
ermittelt (Harbeck et al. 2013). 
Ausgehend von der Vermutung, dass jede dieser Zeitspannen eine Epidemie repräsentiert, folgerte 
Staskiewicz, dass sich in Aschheim mit Fokus um die Mitte des 6. Jahrhunderts jeweils ein Pest-
Szenario abspielte. Die Justinianische Pest habe, beginnend 544 AD, etwa 200 Jahre lang auch in 
Teilen Zentraleuropas ein Gesundheitsrisiko für die Bevölkerung dargestellt und auch die Gegend um 
Aschheim betroffen. Nur jene wenigen Individuen aus der Zeit von 500 bis 530 (ASH I) hätten in einer 
Pest-freien Periode gelebt. Zudem ergab die Ermittlung der Lebenserwartung die geringste 
Lebenserwartung sowohl für Männer als auch für Frauen in ASH II. Anzeichen für zugefügte tödliche 














































































































































































































































































































































