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1  Zellbarrieren 

Endothelien und Epithelien, wie z.B. in der 
Blut-Hirnschranke (BHS, Abb. 1) bzw. der 
Blut-Zerebrospinalschranke, grenzen Ge-
webe voneinander sowie von inneren und 
äußeren Einflüssen ab und bilden in höhe-
ren Organismen lebensnotwendige Kom-
partimente. Substrate, endogene und exo-
gene Wirkstoffe müssen die Barrieren 
überwinden um an ihren Wirkort zu gelan-
gen [1]. Dazu sind die Zellmembranen so 
dicht miteinander verbunden, dass polari-
sierte Zellen mit polarisierten Plasma-
membranen entstehen, deren apikaler und 
basaler Teil sich strukturell und funktionell 
unterscheiden [2]. Zellkontakte sind Tight 
Junctions (TJs; Abb. 1, 2), Adhärenz Junc-
tions, Desmosomen und Gap Junctions [3]. 
Die TJs sind essentiell für alle Barrierefunk-
tionen. 

Adhärenz Junctions werden vornehmlich 
aus Cadherinen gebildet [4, 5] und stabilisie-
ren interzelluläre Kontakte durch Verknüp-
fung benachbarter Aktinzytoskelette. Sie 
unterstützen die TJ-Ausbildung [6, 7] sowie 
die Entwicklung und Aufrechterhaltung von 
Zellbarrieren [8]. In Endothelien liegen 
Tight- und Adhärenz Junctions als Misch-
kontakte (im Gehirn weitgehend distinkt), in 
Epithelien getrennt voneinander vor [9] 
(beide Komplexe werden auch als apikal-
junktionaler Komplex zusammengefasst). 

Desmosomen sorgen für starke interzelluläre Adhäsion und Zytoskelettverankerung, vor allem in Or-
ganen mit starker mechanischer Belastung wie Herz oder Haut [10]. Gap Junctions interagieren mit TJs 
[3, 11] und unterstützen Barrierefunktionen [12]. Durch Connexine der Gap Junctions [13, 14] werden 
interzelluläre Kanäle gebildet, die die Zellen elektro- und biochemisch durch Austausch von Ionen, 

Abb. 1: Die Blut-Hirnschranke. (A) Bildung durch Endothelzellen 
(EZ) unter Einfluss weiterer neurovaskulärer Komponenten. AZ, 
Astrozytenendfüße; PZ, Perizyten. (B)  Tight Junctions (TJs) dich-
ten den Spalt zwischen den EZ ab. AJ, Adherens Junction. (C) Pas-
sagerouten der Blut-Hirnschranke (nach [420]). TJs verhindern 
parazelluläre passive Diffusion weitestgehend (rot) und bedin-
gen dadurch transzelluläre Diffusion durch Plasmamembran/Zy-
tosol (hellblau), aktiven/erleichterten transzellulären Transport 
über Transporter/Membrankanäle (schwarz), Rezeptor-vermit-
telte Transzytose (grün) oder ermöglichen Effluxtransportern 
barrierewirksam zu werden (gelb).  
EZ, Endothelzellen, AZ, Astrozytenendfüße, PZ, Perizyten, AJ, Ad-
härenz Junction, TJ, Tight Junction 
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Botenstoffen und kleinen Metaboliten koordinieren. Zusätzlich zur parazellulären Abdichtung durch 
TJs (s. Kap. 2) führen asymmetrisch in der apikalen bzw. basalen Zellmembran verteilte Effluxtranspor-
ter (Abb. 1C) zur Ausschleusung ansonsten barrieregängiger Solute und verstärken die Schrankenfunk-
tion (s. Kap. 4). Hauptvoraussetzung für die Ausprägung von Zellbarrieren sind also TJs, die im Fall der 
BHS von Endothelzellen unter Einfluss umgebender zerebraler Strukturen (neurovaskuläre Einheit [15, 

16]) exprimiert werden (Abb. 1A). 

2  Tight Junctions  

TJs sind apikale Zellkontakte (Abb. 1B) und 
bilden Strangnetzwerke zwischen benach-
barten Plasmamembranen [3]. Die 
Stränge enthalten ca. 10 nm große Parti-
kel, die dicht aneinander gereiht sind und 
den Zellzwischenraum für lösliche Sub-
stanzen, Ionen, Immunzellen, Pathogene 
und Pharmaka [17, 18] komplett ver-
schließen [19]. TJs können auch eine grö-
ßen- und ladungsselektive Permeation er-
möglichen [20, 21]; so ist z.B. die BHS we-
sentlich dichter als die Blut-Zerebrospinal-
schranke [22]. Sie verbinden Zellen gürtel-
artig (Abb. 2B), und ihre transmembrana-
len Proteine (Abb. 2C) bedingen apikal 
und basolateral unterschiedliche Memb-
ranzusammensetzungen [23] – was als 
Membranpolarität bezeichnet wird [24]. 
Dadurch wird in der Membran eine late-
rale Diffusion von Lipiden und Proteinen 
verhindert. TJs sind durch posttranslatio-
nale Modifizierungen ihrer Proteine regu-
liert und an verschiedenen Prozessen, da-
runter Zellproliferation und -differenzie-
rung [25, 26], beteiligt.  

Morphologische Störungen, wie z.B. 
durch virusbedingte Gewebereorganisa-
tion [27, 28], Entzündungen [29], Tumor-
progression [30] oder Alkoholexposition 
[31] beeinträchtigen die Barriereintegri-
tät. Entzündungsstimuli (z.B. Thrombin, 
Histamin, TNFα, Botenstoffe/Toxine von 
Tumorzellen bzw. Mikroorganismen) er-
höhen die parazelluläre BHS-Durchlässig-
keit [32, 33]. Andererseits können antiin-
flammatorische Mediatoren wie Sphingo-
sin-1-phosphat und Angiopoietin-1 ab-
dichtend wirken [34]. 

TJ-Proteine umfassen mehr als 30 
transmembranale Proteine und eine größere Zahl von Adapterproteinen, die an Ausbildung, Stabilisie-
rung und/oder Regulation der TJs beteiligt sind; dabei ist die Verbindung mit dem Zytoskelett von be-
sonderer Bedeutung. Wesentliche Komponenten sind Mitglieder der Claudin (Cldn) Proteinfamilie [35, 
36], TJ-assoziierte MARVEL-Proteine (TAMP: Occludin, Tricellulin, MarvelD3) [37], Junktionale 

Abb. 2: Schematische Darstellung von Tight junctions (TJs). (A) 
Longitudinale und zirkuläre TJ-Bereiche (pink) an dem am meisten 
luminalen Teil der lateralen Plasmamembran zerebraler Kapilla-
rendothelzellen (EC). (B) Parazelluläre Abdichtung durch gürtelför-
miges Strangnetzwerk benachbarter Plasmamembranen durch 
transmembranale TJ-Proteine (nach [421]). (C) TJ-Komponenten 
(nach [422]): Claudine, Occludin, JAMs (Junctional Adhesion 
Molecules) sind in Zweizellkontakten, Tricellulin in Dreizellkontak-
ten angereichert (vgl. A). Zytosolisch assoziierte Zonula occludens 
(ZO) Proteine fixieren TJs am Zytoskelett (Aktinfilamente). (D) Pro-
tein-Interaktionen in TJs. Claudine: JAMs, Occludin, (Tricellulin) oli-
gomerisieren entlang der Plasmamembran sowie zwischen zwei 
(drei) Zellmembranen und werden durch das Adaptorprotein ZO-1 
rekrutiert. Selbstassoziation: Claudine extrazellulär, JAMs N-termi-
nal, Occludin C-terminal, und ZO-1 mittels seiner PDZ2-Domäne. 
Die C-Termini der Claudine binden an PDZ1, die der JAMs an PDZ3 
und die von Occludin an die SH3-Hinge-GuK Einheit von ZO-1. Mit 
letzterer interagieren auch regulatorische Moleküle wie G-Proteine 
oder der Y-box Transkriptionsfaktor ZONAB (nach [423]).  
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Adhäsionsmoleküle (JAMs) [38] und zytosolische TJ-assoziierte Proteine (z.B. Zonula occludens (ZO)-
Proteine) [39] (Abb. 2C, D). JAMs und ZO-Proteine bilden allein keine TJs. Die Transmembranproteine 
unterliegen einem kontinuierlichen, meist Endozytose-vermittelten Turnover über Clathrin [40, 41], 
Caveolin [42] oder Makropinozytose [43], gefolgt von lysosomalem Abbau oder Recycling zur Memb-
ran [42, 44, 45].  

Strukturelle Hauptbestandteile der TJs sind Claudine (27 multigene Mitglieder, 20-29 kDa) [46], de-
ren erste Vertreter 1998 beschrieben wurden [35]. Sie sind unverzichtbar für die parazelluläre Abdich-

tung [20, 47] und enthalten 4 
Transmembrandomänen, 2 
extrazelluläre Schleifen (EZS), 
1 intrazelluläre Schleife, 1 kur-
zen N-terminalen sowie 1 vari-
ablen C-terminalen Teil [48, 
49]. Die Kristallstrukturen 
(Cldn15: [48], -19: [50], -4: 
[49]) zeigen ein Bündel aus 4 
Transmembranhelices und 
eine gemeinsame extrazellu-
läre Strukturdomäne aus ei-
nem β-Faltblatt (5 β-Stränge) 
und 2 kurzen Helices (Abb. 3A). 
Strukturell unterscheiden sich 
klassische Claudine mit hoher 
Sequenzähnlichkeit (Claudine 
1-10, 14, 15, 17, 19) und nicht-
klassische Claudine mit variab-
len Sequenzen (11-13, 16, 18, 
20-27) [20, 46] (Tab. 1A).  

Funktionell werden reine Barrierebildner (z.B. Cldn5 [51]) und Abdichter mit selektiver Kanalbildung 
zwischen zwei Zellen unterschieden (z.B. Cldn15 [52]). Die Funktionen mancher Claudine sind unbe-
kannt oder widersprüchlich beschrieben (z.B. Cldn4 [53, 54], Tab. 1A). Die Claudinzusammensetzung 
[55, 56] und damit die Gesamtfunktion [57] der Barrieren variiert in Abhängigkeit vom Zelltyp. Außer-
dem kommen Claudine (Cldn1 [58], Cldn7 [59]) auch in der basolateralen Membran mit dort unbe-
kannter Funktion vor. TJs entstehen insbesondere durch Oligomerisierung extrazellulärer Claudindo-
mänen aneinandergrenzender Zellmembranen [60, 61]. Diese trans-Interaktionen bedingen zusam-
men mit cis-Assoziationen entlang der Zellmembran (Abb. 3B) polymere TJ-Stränge [62, 63] (Abb. 4) 
und dadurch parazelluläre Abdichtung [64, 65] bzw. Kanalfunktion [66, 67] (Tab. 1A). 

3  Blut-Hirnschranke und Tight Junction-Proteine 

Das Gehirn ist sehr gut vaskularisiert. Humane Kapillaren haben etwa 650 km Länge, 10-20 m2 Ober-
fläche und 5 µm Innendurchmesser [68, 69]. Das ZNS benötigt zur störungsfreien Funktion ein kon-
stantes Milieu. Dazu trägt die BHS durch einen leistungsfähigen Stoffaustausch bei und verhindert die 
Aufnahme von Xenobiotika, peripheren Stoffwechselprodukten, Pathogenen oder Blutzellen [70]. Die 
BHS wird von einer Endothelschicht unter Einfluss der Basalmembran, benachbarter Perizyten (eben-
falls innerhalb der Basalmembran), Astrozyten, Mikroglia und Neuronen gebildet (Abb. 1A). Die Kapil-
laren [71] sind lateral (Abb. 1B, 2A) durch ein interzelluläres TJ-Strangnetzwerk verschlossen [72] (Abb. 
2B, 4). Die TJs verhindern direkt die passive Diffusion von Na+, K+ sowie Wasser und tragen so zur Io-
nenhomöostase im zerebralen Interstitium bei [73, 74]. 

Abb. 3: Struktur- und Wechselwirkungsmodelle von Claudinen. (A) Allgemeines 
Modell, basierend auf der Kristallstruktur von Claudin-15 ([48]); der C-Terminus 
ist kristallbedingt um 33 Aminosäuren verkürzt. EZS1 und -2 bilden eine extrazel-
luläre Domäne aus einem β-Faltblatt (5 antiparallele β-Stränge, blau) und 2 α-
Helices (rot), unstrukturierte Bereiche (grau). Cldn, Claudin; TM, Transmembran-
domäne; EZS/IZS, extra-/intrazelluläre Schleife; PM, Plasmamembran. (B) trans-
Interaktionen zwischen Claudinen benachbarter Zellmembranen sowie cis-Inter-
aktionen entlang derselben Plasmamembran. Rot: konservierte Reste, Cys bilden 
intramolekulare Disulfidbrücke. PDZ, Bindungsmotiv für PDZ1-Domäne an Zonula 
occludens-Proteinen.  
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Perizyten umgeben das Endothel zu 30% [75], unterstützen BHS-Bildung und -Aufrechterhaltung 
sowie Angiogenese und halten ebenfalls das ZNS-Milieu sowie die neuronalen Funktionen aufrecht. 
Mikroglia tragen zur Immunabwehr bei und werden unter pathologischen Bedingungen aktiviert [76, 
77]. Astrozytenendfüße ummanteln die Kapillaren fast vollständig [75] und fördern die Aufrechterhal-
tung der BHS-Integrität [78].  

Die BHS weist durch die sehr dichten TJs im Vergleich zu anderen Barrieren [79] einen sehr hohen 
transendothelialen elektrischen Widerstand von ca. 5000 Ωcm2 auf und gewährleistet sehr geringe 
Fluxraten für Moleküle, für die es keine Transporter gibt [80]. Zur Versorgung mit zerebralen Substra-
ten und Regulatoren stehen leistungsfähige selektive Transportmechanismen zur Verfügung, deren 
Funktion – zumindest indirekt – durch TJ bedingt wird (Abb. 1C schwarz und grün, vgl. Kap. 4). Geringe 
Pinozytotose und geringer vesikulärer Transport sowie fehlende Fenestrierung unterstützen die Barri-
erefunktion [70, 81]. Somit wird die BHS im Wesentlichen durch die Struktur und Funktion der TJs 
bedingt [82-84].  

3.1  Claudine  

Claudine können in vielfältiger Weise miteinander interagieren; BHS-relevante Cldn-Wechselwirkun-
gen (Abb. 3B) sind: trans-homophil Cldn1, -3, -5 [85], -11 [86], -12 [87]; cis-homophil Cldn1 [88], -3 [85], 
-5 [62], -11 [86]; trans-heterophil Cldn1 mit Cldn3, -5 [85], Occludin, Tricellulin [87], Cldn3 mit Cldn1, -
5 [85], Cldn5 mit Cldn1, -3, Occludin, Tricellulin [87], Cldn12 mit Cldn24, -25 und Occludin [89] sowie 
Cldn25 mit Cldn12, -22, -24, Occludin  [89]; cis-heterophil Cldn1 mit Cldn3, -5 [85], Occludin, Tricellulin 
[87], Cldn3 mit Cldn1, -5 [85], Tricellulin  [87] sowie Cldn5 mit Cldn1, -3 [85], Tricellulin [87] (vgl. Tab. 
1B). Die Affinität ist vom Subtyp abhängig [85, 90, 91] und kann nanomolare Dissoziationskonstanten 
erreichen (z.B. Cldn1 [92]).  

Zwei Cys in der EZS1 aller Claudine und eine darin befindliche intramolekulare Disulfidbrücke sind 
Teil der Konsensussequenz G-L-W-x-x-C-[7-9 polare/geladene Aminosäuren]-C [20, 57, 93]. C-terminal 
enthalten viele Claudine ein konserviertes Bindungsmotiv (Y/L/F/P)-x-K/R/L/V-K/R/T/S-x-Y-VCOOH [94] 
für die PDZ1-Domäne von ZO-Proteinen (z.B. Cldn1-8, [95, 96]) (Abb. 3B, unten links). Posttranslatio-
nale Modifizierungen (vgl. Skizze in Tab. 1A) regulieren Claudinfunktionen wie Oligomerisierung, Trans-
portprozesse, Proteinbindungen, subzelluläre Lokalisierung oder Homöostase [97]. Häufig sind Phos-
phorylierungen, z.B. am konservierten Tyr des PDZ-Bindemotivs von Claudinen [98]. Cys-Palmitoylie-
rung an der intrazellulären Schleife oder dem cytosolischen C-terminalen Teil îst essentiell für den TJ-
Aufbau [99]. 

Die BHS exprimiert (auf mRNA-Ebene) Claudin 1, 5, 11, 12, 25 (9, 27 Mensch; 20, 26 Maus) abundant 
sowie Claudin 2-6, 15, 17, 22 (20, 23 Mensch; 9, 14, 24 Maus) wenig abundant [86] (Abb. 5). Claudin-5 
[100] ist BHS-essentiell [51, 101] und parazellulär abdichtend [102] für Moleküle <800 Da [51], was auf 
die Mehrzahl der Arzneimittel zutrifft. ZO-1 und Occludin begünstigen die Ausbildung von Cldn5 TJ-

Abb. 4: Gefrierbruch-Elektronenmikroskopie von Tight Junction(TJ)-Strängen. Strangnetzwerke zwischen murinen Ge-
hirnkapillarendothelzellen ([103]). TJ-Stränge (Pfeile) auf der exoplasmatischen Bruchhälfte (E-Face) sowie der proto-
plasmatischen Hälfte (P-Face) der Plasmamembran. (A) Zellkulturmodell, (B) Hirnschnitt.  
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Strängen [87, 96]. Cldn5 allein bildet 
(durch Gefrierbruch-Elektronenmikrosko-
pie visualisierbare) Exoplasma-(E-face) as-
soziierte TJ-Stränge [61, 62]. Die native 
BHS enthält außerdem P-(Proto-
plasma)Face-Stränge [103] (Abb. 4), was 
auf weitere abundante Strangbildner hin-
weist. Cldn5 hat in Gehirnendothelzellen 
eine Halbwertszeit von 13,8 h [104], wird 
Caveolin-abhängig endozytiert [41, 42] 
und recycelt [42, 45] sowie nach Po-
lyubiquitinylierung proteasomal abge-
baut [97, 105]. 

Der ebenfalls abundante ([86, 106, 
107]) Abdichter Claudin-11 interagiert nur 
homophil [108], bildet P-Face-Stränge 
und ist in der BHS fast nur in vivo nach-
weisbar (Abb. 4). Die Homoaffinität ist 
sehr viel stärker als die von Cldn5, 
wodurch Cldn11 eine viel geringere TJ-
Mobilität aufweist. Knockdown des Clau-
dins in Gehirnendothelzellkulturen erhöht 
die Permeabilität des Monolayers [107]. 
Occludin moduliert Cldn11 Stränge indi-
rekt [86]. Insgesamt wirken Cldn11 und -5 
in der BHS synergistisch und lassen parti-
ell eine kompensatorische Wirkung er-
warten.  

Claudin-12 hat hohe Expressionsraten 
in Zellkontakten der BHS [51, 86], bildet 
wegen schwacher homophiler [87] und 
heterophiler [89] Oligomerisierung aber 
keine TJ-Stränge [85]. Es fehlen ein PDZ-
Bindungsmotiv am C-Terminus und ho-
mophile cis-Interaktion [85].  

Ebenso unklar ist die Funktion des 
reichlich vorhandenen Claudin-25, dem 
das Potential zur direkten interzellulären 
Abdichtung bzw. Verbindung, TJ-Bildung 
oder homophilen trans-Oligomerisierung 

fehlt. Selbstassoziation in cis ist möglich. Es lokalisiert in Endothelzellkontakten und unterstützt eine 
korrekte TJ-Morphologie, wahrscheinlich durch heterophile trans-Interaktion mit Occludin [86, 89] 
bzw. durch Bindung seines C-Terminus an ZO-1 [86], das seinerseits Occludin [109] und Claudine re-
krutiert [95]. Außerdem führt Cldn25-Knockdown zur Hyperpermeabilität kleiner Moleküle in einem 
Zellkulturmodell der BHS [110]. N-Glycosylierung in der EZS1 von Cldn25 [111] führt zur Plasmamemb-
ranlokalisation [112] und könnte Signaltransduktionsprozesse auslösen [113]. 

Cldn1 [114-117] und Cldn3 [118] sind P-Face Strangbildner [85, 87] (Abb. 4) und dichten epitheliale 
Barrieren ab [114, 119]. Ihre genaue BHS-Funktion ist z.T. unklar [120-122]. Sie interagieren stark mit 
TJ-Abdichtern wie Cldn5 oder Tricellulin [85, 87, 122] und müssen so als wichtige Verschlusskompo-
nenten der BHS angesehen werden. 

Claudin-1 wird mit Entwicklungsprozessen in Zusammenhang gebracht [123]. Die Immunreaktivität 
ist stärker zytosolisch als junktional detektierbar [86], Defizienz bleibt ohne zerebralen Phänotyp [124]. 

Abb. 5: mRNA Expression von Tight Junction-Proteinen im Ge-
hirnendothel. Anteile einzelner Proteine an der mRNA-Expression 
der TJ-Proteine. Hoch-abundant, >1%; gering-abundant, <1%, der 
Gesamt-mRNA (modifiziert nach [86]). Cldn, Claudin, Ocln, Oc-
cludin, Tric, Tricellulin.  
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Überexpression dichtet die BHS ab [125] und geringe TJ-Mobilität [87] korreliert mit starker Homoaf-
finität [92]. Cldn1-basierte Peptidomimetika, die Cldn1-Interaktionen blockieren [92], permeabilisie-
ren Gehirnendothelbarrieren [126]. 

Claudin-3 ist relativ gering exprimiert [86]. Trotzdem trägt es zur Abdichtung der BHS für kleine 
Moleküle und Ionen bei. Wie Knockout-Versuche belegen, reduziert die Defizienz die Expression von 
Cldn5, die junktionale Lokalisation von Occludin und erhöht die Verzweigung der TJ-Stränge. Dadurch 
werden die Strangnetzwerke insgesamt abgeschwächt und die Permeabilität nimmt zu; im Schlagan-
fallmodell verringert der Claudinmangel Infarktgröße und Ödembildung [127]. Somit ist anzunehmen, 
dass TJ-Modulation, z.B. durch Claudininhibitoren [126, 128], Ischämieschäden verringert. Cldn3 be-
sitzt eine hohe Mobilität [85] in TJ, was für regulatorischen Einfluss spricht. So reguliert es die Expres-
sion von Cldn1 und die endotheliale Proteinendozytose [127]. Entzündungsprozesse und Tumore füh-
ren zum Verlust von Cldn3 im Gehirnendothel, welches das Postulat einer zentralen Funktion in der 
BHS-Integrität [118] unterstützt.  

Tab. 1B enthält weitere Informationen zu Claudinen in der BHS. 

3.2  Tight Junction-assoziierte MARVEL-Proteine 

Die BHS exprimiert Occludin im Wesentlichen in 2-Zellkontakten [129] (Abb. 2C, D), es ist für TJs ubiqui-
tär und wird als Markerprotein angesehen [130]. Tricellulin (besonders Tricellulin-a, 64 kDa) findet sich 
vorwiegend – mit einem geringeren Expressionsniveau [86] (Abb. 5) – in 3-Zellkontakten [131]. Beide 
Proteine besitzen 4 Transmembrandomänen (TM), zytosolische Termini, 1 intrazelluläre und 2 EZS 
[37]; EZS2 enthält eine konservierte intramolekulare Disulfidbrücke [108, 132]. Die MARVEL-Domäne 
umfasst alle TM und Schleifen [133]. Beide Proteine sind durch heterophile Wechselwirkungen mit 
Claudinen [87] (vgl. Kap. 3.1) in die Bildung von TJs sowie parazellulären Barrieren involviert [134, 135], 
können sich partiell ersetzen [37], aber nicht heterophil binden [87]. 

Die exakte Funktion von Occludin ist unklar. Eine direkte Barrierefunktion ist nicht bestätigt [136, 
137], obwohl es homophil oligomerisiert [87, 132]. Multiple Phosphorylierung [130], erkennbar durch 
Molekulargewichtsverschiebung bei der Gelelektrophorese (von nominal 59 kDa auf 65 kDa) weist auf 
regulatorische Bedeutung, z.B. für Interaktionen mit Claudinen oder/und ZO-Proteinen [133], hin. 
Auch letztere sind mit dem Zytoskelett verbunden [109, 138] (Abb. 2D). Übereinstimmend wird ange-
nommen, dass Occludin indirekt die TJ-Permeabilität reguliert [139, 140].  

Im BHS-Endothel, in dem Einzelzellen mit sich selbst Kapillarröhrchen bilden, verschließt Tricellulin 
den Spalt zwischen drei Membranabschnitten benachbarter Zellen [141, 142] (Abb. 2A). Dort oligome-
risiert es homophil, bildet TJs und bewirkt die Abdichtung für Moleküle <10 kDa [143]. Tricellulin liegt 
auch in bizellulären Kontakten vor [144] und trägt damit zur parazellulären Abdichtung bei [143]. Be-
merkenswert ist eine Redox-abhängige TJ-Regulation durch Occludin und Tricellulin, die bei oxidativer 
Belastung, z.B. Reoxygenierung/Reperfusion, oder reduzierenden Bedingungen, z.B. Hypoxie/Ischä-
mie, wirksam wird [108, 132]. Weitere Details sind in Tab. 2 dargestellt.  

3.3  Junctional Adhesion Moleküle 

Besonders JAM-A (=JAM-1) [145], das Endothelzell-selektive Adhäsionsmolekül (ESAM) sowie JAM-C 
(=JAM-3) [146] befinden sich in TJs der BHS [147, 148]. Ihnen wird eine unterstützende Funktion bei-
gemessen. Sie sind Monotransmembranproteine der Immunglobulinsuperfamilie [149]. Ihr kurzer C-
Terminus ist über die PDZ3-Domäne von ZO-1 mit dem Aktinzytoskelett (Abb. 2D) verbunden [150]. 
Die N-terminale extrazelluläre Domäne enthält zwei Immunglobulin-artige Schleifen, die homo- und 
heterophil mit JAMs cis- und  trans-interagieren können (Abb. 2C, D) [149, 151, 152]. JAM-A interagiert 
mit Integrin αv β3 (cis) [153] und Integrin α-L (trans) [154], JAM-C mit Integrin α-M (trans) [155]. Dies 
gestattet die Assoziation unterschiedlicher Zelltypen, z.B. Endothelzellen und Leukozyten [154]. JAMs 
unterstützen andere TJ-Proteine wie Claudine bei der Lokalisation an die TJs [156] und stabilisieren 
Zellbarrieren [157]. Sie sind regulatorisch an der Bildung von Zellkontakten, Zellmigration oder Mitose 
und damit an Barrierebildung, Angiogenese und zerebralen Homöostase beteiligt [158]. So wurde ge-
funden, dass JAM-A die Expression von C/EBP-α (einem Transkriptionsfaktor, der Claudin-5 reguliert) 
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fördert und auf diese Weise Barriereeigenschaften beeinflußt [159]. ESAM scheint in die Röhrenbil-
dung (Abb. 2A) von Endothelzellen [160] sowie die Extravasation weißer Blutzellen involviert zu sein 
[161]; die Inaktivierung des ESAM-Gens bewirkte keine Änderung der vaskulären Permeabilität im Ge-
hirn von Mäusen [162]. Daneben haben JAMs noch weitere Funktionen, die nicht direkt die TJ oder die 
BHS betreffen [148]. 

3.4  Zytosolische Tight Junction-assoziierte Proteine  

Die wichtigsten Membran-assoziierten Guanylatkinase Homologen (MAGuK) [163] der BHS sind ZO-1 
(225 kDa) [164] sowie die N-terminal kürzeren ZO-2 (160 kDa) [165] und ZO-3 (130 kDa) [166]. Sie 
befinden sich an der zytosolischen Seite der TJs, sind auch an der Bildung und Funktion von Adhärenz 
[167] sowie Gap Junctions [168] beteiligt. ZO-1 wird deshalb häufig als Zellkontaktmarker verwendet 
[86]. Sie bilden das Gerüst (“scaffold“) der TJs und verfügen über multiple Bindungsareale (ZO-1: NH2-

PDZ1—PDZ2—PDZ3—SH3—hinge region—GuK—acidic region—prolinreiche Regionen—ZU5-Region-

COOH), die Transmembranproteine rekrutieren und Signal- sowie Strukturproteine zur Regulation der 
TJs [169] binden. PDZ1 assoziiert Claudine, PDZ2 vermittelt die Dimerisierung von ZO-Proteinen [170, 
171], PDZ3 bindet an JAMs, SH3-hinge-GuK an Occludin [172], und ein Abschnitt der prolinreichen Re-
gion (Aminosäuren 1151-1371) an das Aktinzytoskelett [173] (Abb. 2D). ZO-1 und ZO-2 können sich 
gegenseitig ersetzen; erst Doppel-Knockdown sorgt für Lokalisationsänderungen von Claudinen sowie 
Occludin und parazelluläre Undichtheit [167, 174, 175]. Nukleäre Lokalisation von ZO-Proteinen spielt 
eine Rolle in der Signaltransduktion von TJs bzw. TJ-Proteinen [176, 177].  

Zu den Gerüstproteinen des apikal-junktionalen Komplexes gehört auch Afadin (auch AF-6, Gen 
AFDN; Multidomänen-Gerüstprotein mit einer PDZ-Domäne, JAM-A Bindung), das N-terminal mit 
membranalen Adhäsions- und Signalproteinen und C-terminal mit dem Aktinfilament und aktinbinden-
den Proteinen interagiert. Es kann Signalprozesse modulieren, die zelluläre Migration, Invasion und 
Apoptose beeinflussen [178]. Afadin ist im Gehirnendothel exprimiert [179] und trägt im Zusammen-
spiel mit dem PI3K/Akt-Signalweg zur Neovaskularisation bei [180].  

Für die Aufrechterhaltung der Zellpolarität im Bereich der TJ ist der apikale Polaritätskomplex rele-
vant, dem der PAR-Komplex (Proteine Par3, Par6, aPKC [181]) und der Scribble-Komplex (Proteine Scri-
bble, DLG, LGL, basolateral lokalisiert) zugeordnet werden [182]. Dysregulation der über verschiedene 
Signalwege (z.B. kleine GTPasen wie RhoA, RAC und besonders CDC42 [182], oder Wnt/β-Catenin-Sig-
nalweg [183]) vernetzten Komplexe führt zu Störungen der Barrierefunktion [184]. aPKC und RhoA 
[156] sind ebenso wie das PDZ-freie Gerüstprotein cingulin like protein 1 (Gen JACOP) [185] in die Re-
gulation des endothelialen TJ Komplexes einbezogen. 

4  Passagerouten an der Blut-Hirnschranke  

Da die TJ-Proteine die BHS parazellulär verschließen (Abb. 1C rot), muss das ZNS durch das Endothel 
hindurch versorgt werden. Dies geschieht durch passive Diffusion, Transfer durch Transporter, Ionen-
kanäle oder Rezeptor-vermittelte Transzytose [186, 187]. Transzellulär diffundieren niedermolekulare 
Gase (z.B. O2, CO2) und lipophile Moleküle (z.B. Ethanol) mit log P <5, H-Donatoren <5, H-Akzeptoren 
<10 und Masse <500 Da [188] (Abb. 1C hellblau). Hydrophile Substrate wie Glucose, Aminosäuren oder 
Lactat gelangen über Solute Carrier (SLC)-Transporter, eine Superfamilie mit mindestens 52 Unterfa-
milien, durch die luminale und abluminale Endothelzellmembran [189-191]. Organic anion-transport-
ing polypeptides transportieren neuroaktive Peptide [192, 193], erlauben aber auch die Ausscheidung 
von Stoffwechselprodukten (z.B. Glucuronide, Sulfate) [194]. Diverse Ionentransporter und -kanäle er-
möglichen den Ionen- und damit Wasseraustausch durch die BHS, führen zur Na+-Aufnahme ins Gehirn 
und sind in die Regulation von extrazellulärem HCO3

- und pH involviert. Die Na+,K+-ATPase reguliert die 
Aufrechterhaltung der interstitialen K+-Konzentration [195] (Abb. 1C schwarz). Spezielle Peptide über-
winden die Barriere mittels Rezeptoren (Abb. 1C grün) wie Leptin [196, 197], Transferrin [198], Insulin 
[199] oder LDL [200]. Daneben sind in der BHS weitere Transporter und Rezeptoren zu finden [201]. 

Auch Effluxtransporter und metabolische Prozesse tragen zur Dichtheit der Barriere bei. Die in der 
luminalen Endothelmembran gelegenen Effluxtransporter enthalten eine ATP-binding cassette (ABC), 
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sind auswärtsgerichtet (Abb. 1C gelb) und verhindern dadurch die zerebrale Aufnahme [202, 203] von 
ansonsten kleinen (400-600 Da) lipophilen und ungeladenen Verbindungen [204]. ABC-Transporter der 
BHS sind permeability Glykoprotein (P-gp, ABC-B1, MDR1), Multidrug Resistance-Related Proteine 
(MRP)1-6 (ABC-C Unterfamilie) und Breast Cancer Resistance Protein (BCRP, ABC-G2) [191]. P-gp 
schleust diverse Metabolite, Toxine sowie Antiepileptika [205] oder Chemotherapeutika [206, 207], 
insgesamt >300 Substanzen [208], aus. Die Behandlung, z.B. von Schizophrenie [209] ebenso wie ze-
rebraler Ischämie [210], kann zur Hochregulation von P-gp im Endothel und so zur Wirkstoffresistenz 
führen [211]. Die enzymatische bzw. metabolische Barriere [212] beruht auf relativ hohen Aktivitäten 
an γ-Glutamyltransferase, alkalischer Phosphatase, Glucose-6-Phosphatase, Catechol-O-Methyltrans-
ferase, Monoaminooxidase oder Cytochrom P450 in Gehirnendothelzellen. Dadurch können sich die 
Substrate dieser Enzyme nicht im ZNS anreichern, da sie beim Eintritt in die Zelle oder während ihres 
transzellulären Durchtritts metabolisiert werden.  

5  Pathologische Veränderungen der Blut-Hirnschranke  

Neurologische Erkrankungen wie akute/chronische Ischämie, Schädelhirntrauma, Hirnblutungen, mul-
tiple Sklerose, Tumore oder Infektionen können zu BHS-Störungen, Imbalancen von Ionen- bzw. Mo-
lekülfluxen, erhöhter Extravasation von Blutzellen und einer gestörten TJ-Morphologie führen [213] 
(Tab. 3).  

Ischämische Zustände, die z.B. Schlaganfälle und Ödeme verursachen [214], erhöhen die Durchläs-
sigkeit der BHS [215]. Eine erhöhte parazelluläre Permeabilität ist bei den meisten o.g. Krankheiten 
von Störungen an TJ-Proteinen bzw. der TJ-Dichtheit [216] begleitet. Andererseits begrenzt die Beein-
trächtigung von TJ-Proteinen die Infarktausbreitung. Cldn3-Mangel und Occludinreduktion können 
beispielsweise TJs und BHS schützen. Eine demgemäße TJ-Modulation wird als neuartiger Ansatz zur 
Schlaganfallbehandlung postuliert [127]. Als ursächliche Mechanismen werden multiple Faktoren wie 
oxidativer/nitrosativer Stress, metabolische/ionische Dysregulation und/oder entzündliche/neurode-
generative Prozesse [217] diskutiert. Durchblutungsstörungen werden durch Adipositas [218], D. mel-
litus [219] oder Mikroangiopathien [220] sowie deren Pathogenesefaktoren begünstigt. 

Bei multipler Sklerose ist Cldn3 an der Blut-Zerebrospinalbarriere [22] und Cldn11 an dieser sowie 
der BHS vermindert [107], wodurch beide Barrieren undichter werden. Für intrazerebellare Blutungen 
wird im Endothel die Verringerung von Cldn25 und ein Verlust an Abdichtung gegen kleine Moleküle 
berichtet [110].  

Gehirntumore zeigen in frühen und mittleren Stadien eine intakte BHS, die erst danach zusammen-
bricht [221]. Cldn1, -3, -5 und Occludin werden mit dem Tumorgrad reduziert [118, 222, 223]. Die sehr 
heterogenen Tumore rekrutieren sich aus Primärtumoren, zumeist Glioblastomen, aber auch Astrozy-
tomen, sowie Metastasen, die bis zu 40% von Brust- und Lungenkrebs stammen [224-227].  

Im Entzündungsgeschehen trägt Vascular endothelial growth factor (VEGF) mit Alterationen von 
Claudin-5 [228] zur BHS Öffnung bei [125, 229]. Eine erhöhte BHS-Durchlässigkeit wird als Reaktion der 
Endothelzellen auf proinflammatorische Stimuli wie Thrombin (via Tyrosinphosphorylierung und Ver-
lust der ZO-1-Bindung an Occludin [230]) oder auf Toxine von Mikroorganismen (via Herabregulation 
von Occludin und Claudin-5 [32]) beobachtet. Eine Abdichtung der Barriere bewirken dagegen antiin-
flammatorische Mediatoren, z.B. durch Aufrechterhaltung der Membranlokalisation von Occludin 
(Sphingosin-1-phosphat, [231]) oder durch Begünstigung der Dephosphorylierung von Occludin (Angi-
opoietin-1, [230]).  

Bei der Alzheimer‘schen Erkrankung triggert β-Amyloid Angiogeneseprozesse, was in Nagern zum 
Verlust von mikrovaskulären TJ-Proteinen wie Claudin-1 und -5 führt und so die Durchlässigkeit bewirkt 
[116, 232]. Auch bei neurodegenerativen sowie kognitiven Störungen sind Veränderungen der BHS 
beschrieben [233] 

6  Pharmakologie der Blut-Hirnschranke  

Parazelluläre Abdichtung, Effluxtransporter und katabole Prozesse limitieren die Behandlung von ZNS-
Erkrankungen für 98% der Wirkstoffe [234]. So sind z.B. Chemotherapeutika im ZNS relativ wenig 
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wirksam [235, 236]; Antiepileptika werden häufig durch Resistenzentwicklung unwirksam [205]. Ent-
sprechend ist die Zulassungsrate von ZNS-Pharmaka nur halb so hoch wie für andere Pharmazeutika 
[237]. Generell ermöglichen folgende Substanzeigenschaften BHS-Gängigkeit: 20-70 Atome (180-500 
Da), kein Substrat für ABC-Transporter, log P = -0,4 bis 5,6, geringe H-Brückenbildung [188, 238, 239]. 

Eine Möglichkeit der Verbesserung der Wirkung von Pharmaka, die die o.g. Anforderungen nicht 
erfüllen, bieten sogenannte Drugenhancer (Abb. 1, Tab. 4). Bisher überwiegen unspezifische Ansätze. 
Klinisch eingeführt zur Chemotherapie zerebraler Lymphome ist seit langem intraarterielles hyper-
osmolares Mannitol [240]. Es reißt die Endothelzellschicht osmotisch auseinander, zeigt starke Neben-
wirkungen [241] und schlechte Reproduzierbarkeit [242]; neuere Ansätze zur Optimierung der Me-
thode erfordern einen erheblichen technischen Aufwand [243]. Hochintensiver fokussierter Ultraschall 
ermöglicht nach komplettem BHS-Zusammenbruch [244] erhöhte Zytostatikapermeabilität [245]; kli-
nische Studien zeigen positive Ergebnisse [246]. Kurzkettige Alkylglyzerole [247, 248] und Caprat [249] 
sind invasive Öffner, zumindest letzteres mit schweren Nebeneffekten [250]. VEGF beeinflusst die BHS 
nebst deren TJ-Proteine (z.B. Cldn5 [228]), führt zur Permeationssteigerung auch großer Moleküle 
[251] und zu Störungen in peripheren Organen [252] (Tab. 4). 

Neben dem parazellulären Weg gibt es unspezifische transzelluläre Verfahren zur besseren Wirk-
stoffaufnahme wie z.B. Chemotherapeutika-enthaltende Liposomen [253, 254], Wirkstoff-gekoppelte 
zellpenetrierende Peptide [255, 256] (in vitro [257, 258]) oder Zytostatika-beladene Gold-Nanopartikel 
[259] (vgl. [260] zu deren Toxizität). Nanopartikel [261], besonders für nasale Applikation [262, 263], 
befinden sich in klinischer Testung. PLGA-Nanopartikel können die BHS überwinden und zur Schmerz- 
bzw. Tumorbehandlung genutzt werden [264, 265] (Tab. 4), dies gilt auch für Lipidnanoformulierungen 
[266]. Weitere Nanopartikelformulierungen befinden sich in Entwicklung [267, 268]. Spezifischer ist 
die Ausnutzung von Influxtransportern wie dem Solute Carrier Unterfamilie 21 (SLCO1A2 = OATP-A), 
der Arzneistoffe aus dem Blut in die BHS und so zur Aufnahme ins Gehirn bringt [269, 270]. Auch L-
Type amino acid transporter 1 (Gen SLC3A2) [271] und Glucose transporter type 1 (Gen SLC2A1) [272] 
werden in diesem Zusammenhang diskutiert. Ein weiterer Kandidat ist sodium-dependent lysophos-
phatidylcholine symporter 1 (Gen MFSD2A) [273], ein BBB-Protein mit wichtigen regulatorischen Funk-
tionen [274]. Ebenso ist die pharmakologische Beeinflussung von BHS-Funktionen durch Modulation 
von Ionenkanälen in Betracht gezogen worden [275, 276]. 

Zur Rezeptor-vermittelten Transzytose wurde das von Bradykinin abgeleitete Peptid RMP-7 entwi-
ckelt. Es erhöht die Zytostatikadurchlässigkeit im Gliomamodell der Ratte [277], welches sich allerdings 
in der klinischen Phase-II nicht bestätigte [278]. Spezifischer erscheint die Transzytose durch den ze-
rebral stark exprimierten Rezeptor LRP-1 (Lipoprotein-related Protein-1) [279]. Ein Konjugat aus Pacli-
taxel und dem LRP-1-Liganden Angiopep-2 reduziert Gehirntumoren [280, 281], wie eine klinische 
Phase-II Studie bestätigt [282]. Auch der Transferrinrezeptor wird häufig für Transzytoseansätze ge-
nutzt [283].  

Zur Beseitigung einer Arzneimittelresistenz von Antiepileptika kann die Inhibierung von Effluxtrans-
portern dienen [284], z.B. von p-Glykoprotein durch Cyclosporin A, das zur Erhöhung der Doxorubicin-
konzentration im Gehirn führt [285]. Die Hemmung selbst ist von starken Nebenwirkungen wie Toxizi-
tät oder Alteration anderer Organe [286, 287] begleitet, diese Limitierung könnte durch neuere An-
sätze überwunden werden [288, 289].  

Neben den genannten pharmakokinetischen Bemühungen haben neuere Vorhaben direkt TJ-Pro-
teine der BHS zum therapeutischen Ziel. Hier ist vor allem der Einsatz von Cldn5 siRNA zu nennen [101], 
der temporär und größenselektiv die BHS moduliert und die Ödembildung bei Schädelhirntrauma ver-
mindert [290]. Weitere spezifische Modulatoren von Cldn5 sind shRNA [291], monoklonale Antikörper 
[292] oder Peptidomimetika aus der EZS1 [128]; sie permeabilisieren die BHS temporär und sind nicht 
toxisch. Diese Vorgehensweise hat das Potential zur Behandlung weiterer Erkrankungen mit Hirnödem, 
wie z.B. beim Schlaganfall. Darüber hinaus sollten Modulatoren von Cldn1 [126] und -3 untersucht 
werden, die in der BHS exprimiert sind [86] und die Wasserpermeation durch Barrieren regulieren 
[114, 127, 293]. Peptidische Wirkstoffe wurden von der ersten extrazellulären Schleife von Cldn1 ab-
geleitet [126] oder mittels Phagendisplay (PN-78, PN-159) gefunden [294-296]. Zielproteine von PN-
159 sind Cldn1 und -5 [106]. Ebenso wurde Cldn25 als Target vorgeschlagen, das zur BHS-Abdichtung 
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beiträgt [86, 110] und dessen Herabregulation hämorrhagische Ödeme abschwächt [110]. Die genann-
ten Ansätze lassen im Schlaganfallgeschehen eine Wirksamkeit auch bei späterer Applikation erwarten 
[127] ‒ im Gegensatz zur bisher einzigen klinischen Therapie (intravenöse Gabe von tissue plasminogen 
activator), die nur bis 3 h nach Schlaganfallbeginn effektiv ist [297]. 

7  Zusammenfassung und Perspektiven  

Für alle Blut-Hirnschranken(BHS)-Funktionen sind Tight Junctions (TJs) essentiell, die den Stoffaus-
tausch mit dem Gehirn direkt oder indirekt regulieren. Das transmembrane TJ-Protein Claudin-5 ist 
nicht allein für die parazelluläre BHS-Abdichtung verantwortlich. Deshalb sind die Eigenschaften zu-
sätzlicher Abdichter wie z.B. Claudin-11, -1 und -3 für Zweizellkontakte bzw. Tricellulin für Dreizellkon-
takte weiter aufzuklären. Die genaue Relevanz der BHS ist bei vielen ZNS-Erkrankungen unklar. Meist 
wird BHS-Öffnung als Folge eines Krankheitsverlaufes gesehen. Für eine ursächliche Rolle der BHS an 
bestimmten Hirnstörungen bestehen Hinweise, die in künftigen Untersuchungen zu verifizieren sind 
und neue therapeutische sowie diagnostische Möglichkeiten erwarten lassen. Für viele Wirkstoffe ist 
die BHS unüberwindlich, dies limitiert die Behandlung diverser Krankheiten. Bisherige Ansätze zur Ver-
besserung des Wirkstoffdurchtritts sind meist unspezifisch und mit starken Nebenwirkungen durch 
Zusammenbruch der BHS oder periphere Schädigungen verbunden. Für eine möglichst spezifische Mo-
dulation versprechen Strategien Erfolg, die auf Targetstrukturen gerichtet sind, die die BHS selektiv, 
temporär und moderat beeinflussen. Dies betrifft nicht nur pharmakokinetische Ansätze, sondern 
ebenso eine direkte Behandlung der BHS über deren pathogenetisch relevante Faktoren.  
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Tabelle 1A:  Claudin (Cldn) Funktionen in Tight Junctions und potentielle Wechselwirkungen in der 

Blut-Hirnschranke 

Klasse  

parazellulär abdichtend 

F u n k t i o n e n 

Abdichter und Kanalbildner 

 

andere 

 

unklar  

klassisch* Cldn1 [298] Cldn2 [299]/(Na+, K+) [300]   
 Cldn3 [119] Cldn4 [54]/Na+ [66]   
 Cldn4 [53] Cldn7 [301]/Na+ [302]   
 Cldn5 [51] Cldn10 Dichtheit/-10a An-, 

-10b Kat+ [303] 
  

 Cldn6 [304] Cldn15 Dichtheit/Na+, K+ [66] Cldn6 [305]  
 Cldn8 [306] Cldn17 Dichtheit/An- [307]   
 Cldn9 [304]  Cldn9 [305]  
 Cldn14 [308]    
 Cldn19 [309]    

nicht- 
klassisch 

Cldn11 [310] Cldn16 Dichtheit/Kat++ [309] Cldn13 [305] Cldn12, 
-13,-20 [86] 

 Cldn18 [311] Cldn21 Dichtheit/Na+, K+, 
Solute ≤0,56 nm [312] 

 Cldn22, 
-23,-24 [86] 

 Cldn25 indirekt [110] via 
TJ-Struktur [86] 

  Cldn25, 
-26,-27 [86] 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

*, hohe Sequenzhomologie [20]; Kat, Kationen; An, Anionen; Ocln, Occludin; Tric, Tricellulin 

**, Liniendicke symbolisiert Bindungsstärke 

 

Cldn1 Cldn3 Cldn5 Cldn11 Cldn12 Cldn25 

Cldn1 Cldn3 Cldn5 Cldn11 Cldn12 Cldn25 

Ocln Tric 
trans -Interaktion** 

cis -Interaktion** 
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Tabelle 1B: Eigenschaften von Claudinen der Blut-Hirnschranke (BHS) 

Expression Funktion Struktur/Interaktionen Regulation/Signalwege 

Claudin-1 (Senescence-associated epithelial membrane protein) 

- Gen CLDN1, Chromosom 3 (human), 
-16 (Maus) [313, 314]  

- membranale,  zytosolische 
Lokalisation [127] 

- knock-out – Maus: postnatal lethal 
durch Dehydrierung [114] 

- bedingt Dichtheit (TER) [298, 
315] 

- Rezeptor für Hepatitis C-Virus 
[316] 

- kontinuierliche P-face Stränge 
nach Transfektion in TJ-freie 
Zellen [87]  

- Bindung an PDZ1 von ZO-1 [317]  
- homo-/heterophile trans-/cis-

Interaktion mit Claudinen und 
TAMP [85, 87] 

- hypoxia induceable factor -Komplex 
[318] 

- Dehydroepiandrosteronsulfat/Gnα11 
[319] 

- G-Protein-gekoppelter Rezeptor GPR30 
via ERK und/oder Akt [320] 

- differentielle Regulation nach 
Virusinfektion [321-325] 

Claudin-3 (Clostridium perfringens enterotoxin receptor 2) 

- Gen CLDN3, Chromosom 7 (human), 
5 (Maus): human [118, 326], Maus 
[118, 327], Ratte [328, 329] 

- knock-out – Maus: Cldn5-, 
Occludinmenge, Permeabilität 
vermindert [127]; andere Autoren 
[330] finden keine Änderungen 

- verstärkt BHS-Integrität in vivo 
[118], erhöht TJ-Strangnetz 
Komplexität [127] 

- kontrolliert parazellulärer Dicht-
heit [119, 331, 332], besonders 
kleiner Moleküle/Ionen; 
begrenzt endotheliale 
Endozytose; begünstigt Infarkt-
/Ödembildung [127] 

- stabilisiert Barriere und TJ [333] 

-  kontinuierliche P-face TJ-Stränge 
[85, 91] 

- stärkt TJ-Netzwerk/-verzweigung 
[127]  

- homo-/heterophile trans-/cis-
Interaktion mit Claudinen, cis-
Interaktion mit TAMP [85, 87] 

- Wnt/β-Catenin[333] 
- Na/K-ATPase [334] 
 

Claudin-5 (Transmembrane protein deleted in velocardiofacial syndrome) 

- Gen CLDN5, chromosome 22 
(human), 16 (Maus) 

- sehr hohe Expression[86, 118, 335], 
embryonal einsetzend mit 
zerebraler Angiogenese [336] 

- bedingt parazelluläre 
Permeabilität für Moleküle 
<800 Da [51], induziert und 
erhält TJ-Dichtheit  [36, 338] 
vermittelt durch EZS1 [65] und 
EZS2 [62] 

- diskontinuierliche E-face 
assoziierte TJ-Stränge nach 
Transfektion in TJ-freie Zellen [36, 
62]  

- gemischte E-/P-face assoziierte 
TJ-Stränge mit Cldn3 [85] 

- TGF-β/Activin-Inhibierung erhöht Cldn5 
[339] 

- VE-Cadherin via Akt-Aktivierung: 
Phosphorylierung von FoxO1 induziert 
Cldn5 [340] 



Ingolf E. Blasig (MLS), Sophie Dithmer und Reiner F. Haseloff Leibniz Online, Nr. 42 (2021) 
Kurzer Abriss zur Blut-Hirnschranke  S. 13 v. 45 

- knock-down:  BHS Bruch in Kultur 
humaner Gehirnendothelzellen 
[337] 

- knock-out – Maus: abnormale TJs in 
Kapillaren, parazelluläre 
Permeabilität (<800 Da), lethal ~10 h 
postnatal [51] 

- homo-/heterophile Interaktionen 
via EZS2 [62, 85], in trans/cis mit 
Cldn5, anderen Claudinen und 
TAMP [85, 87] 

- Mutation C54S und C64S (Maus 
EZS1): TER verringert, 
parazellulärer Flux (Mannitol) 
erhöht, Barrierefunktion 
geschwächt [65] 

- Adrenomedullin erhöht Expression und 
TER, verringert Permeabilität [338] 

- Glukokortikoide erhöhen Promo-
toraktivität, mRNA-/Proteinmenge und 
TER [341, 342] 

- Östrogen erhöht Promotoraktivität, 
mRNA-/Protein [343] 

- ROCK via EphA2 verringert Expression 
[344] 

- C/EBP-α (stimuliert durch JAM-A) 
erhöht Expression, verringert 
Permeabilität [159] 

Claudin-11 (Oligodendrocyte-specific protein) 

- Gen CLDN11, Chromosom 3 
(human), 3 (Maus) 

- sehr hohe Expression  (human, 
Maus, Ratte) in vivo wie Cldn5, in 
vitro stark verringert [86, 107] 

- knock-down: erhöht Permeabilität 
durch Gehirnendothel [107] 

- knock-out – Maus: milde 
neurologische Defizite [345], 
Taubheit (geringes endocochleares 
Potential) [346] 

- trägt zu endothelialer Dichtheit 
bei [86, 107] 

- TJs  kontinuierliche P-face 
Stränge, indirekt durch Occludin 
moduliert [86] 

- starke homophile cis- und trans-
Interaktion [108] 

 

Claudin-12 

- Gen CLDN12, Chromosom 7 
(human), 5 (Maus) 

- Gehirnendothelzellen [51, 347, 348] 
zeigen hohe mRNA Expression in 
vivo [37] 

 - keine Strangbildung 
- schwache heterophile (Cldn25, 

Occludin) trans-Interaktion [89] 

- Ouabain-aktivierte Na/K-ATPase 
verringert Expression [334] 

- Hochenergie-Diät verringert mRNA-
Expression, erhöht Permeabilität im 
Hippocampus [349] 
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- Hyperammonämie verringert mRNA in 
vitro Gehirnendothelzellen [350] 

Claudin-25 (Claudin domain-containing protein 1) 
- Gen CLDND1, Chromosom 3 

(human), 16 (Maus),  
- sehr hohe mRNA Expression in vivo 

in Gehirnendothelzellen [86]  
 

- parazelluläre Permeabilität für 
kleine Moleküle [110] 

- keine Strangbildung, indirekter 
Beitrag zur Strangmorphologie 
(via Occludin) [86] 

- schwache heterophile (Cldn12, 
Occludin) trans-Interaktion [89] 

- Xenobiotika-aktivierter 
Arylhydrocarbon-Rezeptor [351], 
retinoic acid receptor-related orphan 
receptor α [352] und Myeloid Zinkfinger 
1 [353] erhöhen mRNA Expression 

- Transkriptionshemmung durch miR-124 
[354] 

    

BHS, Blut-Hirnschranke; C/EBP, CCAAT/enhancer-binding protein; Cldn, Claudin; E-/P-face, Exoplasma-/Protoplasma-face; EphA2, ephrin type-A receptor 
2; ERK, extracellular-signal regulated kinase; EZS, extrazelluläre Schleife; JAM, junctional adhesion molecule; ROCK, Rho-associated protein kinase; TAMP, 
TJ-assoziierte MARVEL-Proteine (Occludin, Tricellulin); TER, transendothelialer elektrischer Widerstand; TGF, transforming growth factor; TJ, tight 
junction; ZO-1, Zonula occludens protein 1 
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Tabelle 2. Tight Junction-assoziierte MARVEL-Proteine der Blut-Hirnschranke 

Expression Funktion Struktur/Interaktionen Regulation/Signalwege 

Occludin 

- Gen OCLN, Chromosom 5 
(human), 13 (Maus) 

- Kokultur von Gehirn-EZ mit 
Astrozyten/Perizyten [355], 
Neuronen [356] erhöht 
Expression 

- knock-out Maus: TJ-
Morphologie unbeeinflusst, 
Kalzifikation des Gehirns [139] 

- Halbwertszeit 6.2 h [104] 
- Degradation durch MMP [357, 

358], Calpain (Zn2+-abhängig) 
[359], Proteasom [360, 361]  

- TJ-Regulation postuliert [362] 
- Redoxsensor in TJ [132] 
- Transduktion Zytokin-
vermittelter Signale [363] 

- Interaktionen C-terminaler 
OCEL-Domäne begrenzen 
Makromolekülflux [364] 

- kontrolliert HIV-Transkription 
[365], Glukoseaufnahme/ ATP-
Synthese [366] von Perizyten 

- reguliert Apoptose via 
Caspase-3 Transkription [367] 

- reguliert Centrosomen in 
Kortexgenese [368] 

- Occludin/Caveolin-1/Alix-
Komplex  reguliert HIV-
Permeation durch BHS [362] 

- 3D-Strukturen:  zytosolische C-terminale 
Region [369], Komplex ZO-1 (PDZ3-SH3-
U5-GuK)/Occludin (CC-Domäne) [140] 

- MARVEL-Domäne vermittelt cis-
Oligomerisation via Cys und 
Membraninsertion [370] 

- Hypoxie-/redoxsensitive Oligomeri-
sierung über Disulfidbrücke in EZS2 
[132] 

- CC-Domäne interagiert m. ZO-1 (SH3-
hinge-GuK) [172] 

- Tyr398, Ser408:  hochkonservierte 
Phosphorylierungsstellen für c-Src, PKCs, 
CK2 [371] 

- Peptid von CC-Domäne bindet PKC ζ, c-
Yes, PI3K, Connexin 26 [372] 

- ubiquitiniert durch E3 Ubiquitinligasen 
Nedd4-2 [373] und Itch [360] (Itch-
Effekt verhindert durch Blockade von γ-
Sekretase [374]) 

- VEGF-, Hypoxie-aktivierte  PLCγ, PI3K/Akt, 
PKG bedingen BHS-Öffnung, Occludin-, ZO-
1-, ZO-2-Umverteilung [375] 

- VEGF-aktivierte atypische PKC öffnen BHS 
[376] 

- VEGF/Flk-1-ERK abhängige BHS-Öffnung, 
Herabregulation, Tyr-Phosphorylierung, ZO-
1-Dissoziation durch Mikrowellenstrahlung 
[377] 

- Ischämie/Reperfusion: Ser490 
Phosphorylierung und Ubiquitinierung via 
VEGFR2 [378] 

- EGFR-Aktivierung, p38 MAPK/NFκB 
Signalweg reduziert Expression [379] 

- TGF-β  verringert Expression via MMPs 
[223] 

- knockdown der E3 Ubiquitin Ligase 
MARCH3 verringert Permeabilität der EZ-
Barriere, erhöht Occludin-, Claudin-5 
Expression via Forkhead box protein O1-
Deaktivierung [380] 

- Interleukin-17 verringert Expression [381] 

Tricellulin (MARVEL domain-containing protein 2) 

- Gen MARVELD2, Chromosom 5 
(human), 13 (Maus) 

- Gehirn [141] und Retina [142, 
382] 

- Abdichtung für 
Makromoleküle [143] 

- reguliert H2O-Permeabilität 
[387] 

- Kristallstruktur (2.2-Å) der C-terminalen 
CC-Domäne: Dimerbildung mit 
ausgedehntem polaren Interface [388] 

- nukleäre Lokalisation in schwach 
differenziertem Gewebe bei MAPK- und 
PKC-Aktivierung [394] 
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- membranal  in trizellulären 
und bizellulären Kontakten 
[383], auch nukleär, 
perinukleär lokalisiert [141] 

- knock-out-Maus: Hörverlust, 
Haarzellen in Cochlea 
degeneriert [384] 

- Degradation: MMP2/3 [385], 
Caspase an Asp487 u. Asp441 
(nach Induktion von Apoptose) 
[386]  

 - Bindung/Rekrutierung in TJ durch 
Angulinproteine [389] 

- N-Terminus bindet Dynamin-binding 
protein (=Scaffold protein Tuba) [390] 

- heterophile Interaktionen: Claudin-1, -5 
[87] und MarvelD3 [391]  

- assoziiert humanes Plasminogen [392] 
- Ubiquitinierung durch Itch [393] 

- induziert durch Inhibierung von miRNA-203 
[382]  

- Toxin ESX-1 secretion-associated protein 
EspG1 verringert  Expression [395] 

- Herabregulation durch Interleukin-13 (via 
IL-13-Rezeptor α2) [396],  Choleratoxin 
[397], O2/Glukoseentzug [398] 

    

BHS, Blut-Hirnschranke; CC, coiled-coil; CK, casein kinase; EGFR, epidermal growth factor Rezeptor; ERK, extracellular-signal regulated kinase; EZ, Endothelzellen; 
EZS, extrazelluläre Schleife; MMP, Matrixmetalloproteinase; NFκB, nuclear factor κB; OCEL, coiled-coil Occludin/ELL; PI3K, Phosphoinositol 3-Kinase; MA, mitogen-
activated; PL, Phospholipase; PK, Proteinkinase; TGF, transforming growth factor; TJ, tight junction; VEGFR, vascular endothelial growth factor Rezeptor; ZO-1, 
Zonula occludens protein 1 
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Tabelle 3: Erhöhung der Permeabilität der Blut-Hirnschranke durch zerebrale und periphere Erkran-

kungen  

 
 

Erkrankungen Bemerkungen Quelle 

Neurodegeneration - Morbus Alzheimer [116, 232, 399, 400] 
 - Multiple Sklerose [401] 
 - Amyotrophe Lateralsklerose [402, 403] 
 - Morbus Parkinson [404] 
 - Chorea Huntington [405] 
Epilepsie  [406] 
Schizophrenie  [407, 408] 
Gehirntumore  [118, 223] 
Schädelhirntrauma  [409, 410] 
Ischämie/Schlaganfall  [217, 411] 
 verstärkt durch  

- Adipositas 
- D. mellitus  
- Mikroangiopathien 

 
[218] 
[219] 
[118, 220, 223] 

Entzündungen Zerebral durch proinflammatorische Stimuli [125, 229] 
 Thrombin, Histamin, TNFα, Botenstoffe/ 

Toxine von Tumorzellen/Mikroorganismen 
[32, 33] 

Infektionen - viral [412] 
 - bakteriell [413] 
 - peripher [414] 
Schmerz  [414, 415] 
Bluthochdruck  [416, 417] 
Alkohol-
/Drogenmissbrauch 

 [418, 419] 
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Tabelle 4:  Verbesserung der Wirkstoffpassage durch die Blut-Hirnschranke (ausgewählte Beispiele zur Modulation von Effluxtransportern und  
 der parazellulären oder transzellulären Route) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Cldn, Claudin; VEGF, vascular endothelial growth factor; PLGA, poly(lactic-co-glycolic acid); LDL, low density lipoprotein; LRP1, low density  
lipoprotein receptor-related protein 1; SLC, solute carrier; TfR, Transferrinrezeptor 
 

Prinzip  Modulator / Wirkstoff Mechanismus / Target / Cargo Referenz 

Effluxinhibierung Cyclosporin (u.a. Inhibitoren) p-Glykoprotein [285, 289] 

 Ultraschall Endothelschädigung [244, 246] 

 Mannitol Endothelzellschrumpfung (hyperosmolare Dosierung) [240, 243] 

 Caprat 
Membranemulgator, Zytoskelettkontraktion, Cldn-
Dissoziation [249] 

 Alkylglyzerole physikochemisch ? [247, 248] 

Parazelluläre Öffnung siRNA/shRNA Cldn5 [101, 291] 

 Antikörper Cldn5 [292] 

 Peptidomimetika Cldn5 [128] 

 Peptide via Cldn1, -5 [106, 126] 

  VEGF  Angiogenese, Cldn5,  [228, 251] 

 Nanopartikel (z.B. PLGA) Bindung an LDL-Rezeptor, Transport von: [259, 267] 

   • Zytostatika [264] 

   • Analgetika [265] 

 Liposomen physikochemisch [253, 254] 

Transzelluläre Passage Rezeptorliganden  • Bradykinin B2 Rezeptorantagonist (RMP7): Carboplatin [277] 

   • LRP-1-Angiopep-2 Konjugat: Paclitaxel [280, 282] 

   • anti-TfR-Nanopartikel: Neurotensin [283] 

 zellpenetrierende Peptide ? / E-Cadherin-vermittelt [257, 258]/[256] 

 
Influxtransporter-Effektoren Wirkstoffaufnahme durch SLC21 / SLC2A1 / SLC3A2 [269]/[272]/[271] 
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Als ein Mangel der derzeitigen Strategie zur Therapie von Coronapatienten ist zu bemängeln, dass sie 
zu spät einsetzt und Medikamente, die spezifisch das Coronavirus inaktivieren, nicht zur Verfügung 
stehen. Jedoch mit Impfungen allein ist das Problem nicht lösbar. Es ist unbedingt erforderlich, antivi-
ral wirkende Medikamente, deren therapeutische Wirkung vor allem bei Atemwegserkrankungen 
klinisch geprüft wurde, so frühzeitig wie möglich, zur Therapie der Virusinfektion und zur Prophylaxe 
bei Risikopersonen einzusetzen. Eine Expertengruppe hat dafür eine große Anzahl von antiviral wirk-

samen Präparaten vor kurzer Zeit eingeschätzt. Nur 2 
Präparate wurden als für die Therapie von Corana-
Patienten geeignet empfohlen, darunter das Monoter-
pen 1,8-Cineol. Eine antimikrobielle Wirkung von 1,8-
Cineol ist bereits seit über 150 Jahren bekannt; Clouez 
wies auf dieses wichtige Monoterpen im Eukalyptusöl 
mit seiner antimikrobiellen Aktivität zum ersten Mal hin 
(1). 1,8-Cineol ist mit 85% die Hauptkomponente des 
Eukalyptusöls. Diese Verbindung ist aber auch in Lor-
beerblättern und einigen anderen Pflanzen enthalten. 
(Abb.1). Das relativ kleine Molekül verleiht der Pflanze 
ein breites faszinierendes Spektrum von Schutzeffekten, 
die sie im Verlauf der Evolution gegen eine Vielzahl 
schädigender Einflüsse aus der Umwelt entwickelt ha-
ben. Tiere und Menschen verfügen nicht über die Stoff-
wechselwege zur Synthese von 1,8-Cineol, aber Ärzte 
nutzen diese Verbindung zunehmend in der Prävention 
und Therapie vor allem bei Erkrankungen der Atemwege 

(1, 2, 3, 4). Zu den Wirkungen von 1,8-Cineol zählen: entzündungshemmende, antioxidative, Schleim 
lösende, antispasmolytische, bronchiodilatorische, antiseptische, antibakterielle, antivirale, fungizide, 
immunmodellierende und analgetische Effekte. Auch chronische Entzündungen, wie sie durch LPS 
(Lipopolysaccharid) induziert werden können, zählen dazu. Darüber hinaus übt 1,8-Cineol auch stero-
idähnliche Effekte auf den Arachidonsäure Stoffwechsel aus. 

In Deutschland wird das Präparat z.Z. vorrangig zur medizinischen Behandlung und Prophylaxe bei 
Bronchitiden, Asthma, chronisch obstruktiver pulmonarer Erkrankung (COPD), Rhinosinositis, Lun-
genemphysem und Keuchhusten eingesetzt. In der Zahnmedizin wird es zur Wurzelbehandlung ver-
wendet. Hervorzuheben ist, dass 1,8-Cineol keine toxischen Nebenwirkungen aufweist und bis zu 
800mg gefahrlos täglich aufgenommen werden kann. 

Im Zusammenhang mit Coronainfektionen ist von Interesse, dass es gelang, durch 1,8-Cineol ei-
nen Schutzeffekt in einer tierexperimentellen Studie bei Infektionen mit dem Influenza-A-Virus nach-
zuweisen (5). In dieser umfangreichen Studie mit BALBc Mäusen wurden die Tiere, die 2 Tage vor und 
weitere 5 Tage nach der Infektionsauslösung, oral 1,8-Cineol erhielten, vor der klinischen Manifesta-
tion der Viruserkrankung geschützt. Diese Abschwächung der Infektion ging mit einer Abnahme der 
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Konzentration der Interleukine IL-4, IL-5 und des Chemokins MCP in der Spülflüssigkeit der Bronchien 
einher, sowie von IL- 1β, IL-6, TNF-α und IFN- γ im Lungengewebe. Der verminderte Entzündungsgrad 
spiegelt sich auch in der Abnahme der Anzahl der Leukozyten insbesondere der Makrophagen und 
Neutrophilen in den alveolaren Zellen der Bronchien wider. Dieser Befund wurde durch die Abnahme 
der Konzentration von NF- ϰ B p65 ergänzt sowie des interzellulären Adhäsionsmoleküls (ICAM-1) 
und des vaskulären Zelladhäsionsmolekül (VCAM-1) im Lungengewebe. Beide Adhäsionsmoleküle 
sind Oberflächenproteine. Ihre Konzentrationen nehmen bei grippalen Infektionen auf den alveola-
ren Epithelzellen und Mikrogefäßen der Bronchien zu und sind an der Akkumulation von Leukozyten 
und deren Rekrutierung beteiligt. Die durch 1,8-Cineol bewirkte Abnahme der Konzentration der 
Adhäsionsmoleküle war mit entscheidend für den leichten Krankheitsverlauf.  

Auch die Aktivierung einiger intrazellulärer Signalwege, die für Virusinfektionen typisch sind, war 
durch 1,8-Cineol zu verhindern. Während der Replikation aktivieren die Viren in der Wirtszelle die 
RAF/MEK/ERK-Kaskade und die Transkriptionsaktivität durch NF- ϰ B, wodurch die proinflammatori-
schen Prozesse verstärkt werden. Da durch 1,8-Cineol jedoch die Translokation von NF- ϰ B p65 in 
den Zellkern gehemmt wurde, konnte die Traskriptionsaktivität nicht ansteigen und die Synthese der 
proinflammatoischen Cytokine fand nicht statt. Dieser Mechanismus beruht darauf, dass 1,8-Cineol 
die Aktivität des antiviralen Transkriptionsfaktor (IRF 3) induzieren kann (6).  

Es ist an der Zeit, 1,8-Cineol auch zur Therapie bei Patienten, die mit dem Coronavirus infiziert 
sind, insbesondere bei Risikopatienten und ältere Menschen zu nutzen, um einen schweren Krank-
heitsverlauf zu verhindern. Heute weiß man, dass 1,8-Cineol sowohl über antibakterielle als auch 
antivirale Eigenschaften verfügt; und die ihnen zugrunde liegenden Mechanismen sind weitgehend 
aufgeklärt (3). Beide antimikrobiellen Wirkungen, ebenso die entzündungshemmenden, Schleim lö-
senden Effekte und die Aktivierung immunologischer Abwehrmechanismen, die 1,8-Cineol ausüben 
kann, sind erforderlich, um die Coronainfektion im Anfangsstadium zu blockieren. 

SARS-CoV-2 und ebenso andere Coronaviren gelangen in den humanen Wirtsorganismus, in dem 
das relativ groß Spike-Glykoprotein an die Oberfläche des ACE-2-Rezeptors (Angiotensin Converting 
Enzym 2) der Epithelzellen bindet.  

An der Oberfläche des Spikepartikels befinden sich außer dem an Epithelzellen bindenden Gly-
koprotein, ein weiteres Glykoprotein für die Entwicklungsmembran, ein Nucleocapsid Phosphopro-
tein, ein Replikationskomplex und 5 andere Proteine. 

Einige Arten von Coronaviren bilden dagegen an ihrer Oberfläche nur einen kurzen Spikepartikel, 
der einen Hemagglutininester enthält. 

Die Coronainfektionen erfolgen bevorzugt im Mund-Nasen-Rachenbereich. Die Epithelzellen die-
ser Schleimhäute, insbesondere die der Speicheldrüsen, verfügen über etwa 10-mal mehr ACE-2-
Rezeptoren als Zellen anderer Körperoberflächen. Darüber hinaus bildet die Speicheldrüse für 
Coronaviren ein hervorragendes Kulturmedium.  

Die ersten Symptome, die von infizierten Patienten wahrgenommen werden, sind Fieber, trockener 
Husten, Atemnot und Muskelschmerzen. Diese Symptome sind ein Anzeichen dafür, dass der Infekti-
onsprozess mit einer Freisetzung von proinflammatorischen Cytokinen eingeleitet wurde und die gro-
ße Gefahr besteht, dass der Entzündungsprozess immer schneller weiter fortschreitet (7, 8). Das trifft 
besonders zu für Patienten mit akuten oder chronischen bakteriell verursachten Begleitkrankheiten 
(Bronchitis, Asthma, Lungenemphysem, Lungenentzündung, Herzkrankheiten, Adipositas und für chro-
nische Raucher), denn das Coronavirus kann auch bakterielle Herde aktivieren, wodurch der Entzün-
dungsprozess weiter beschleunigt wird und sich schneller im gesamten Atmungstrakt einschließlich 
der Lunge ausbreitet und auf das Herz übergreift. In einem solchen Entwicklungsstadium der Infektion, 
nimmt die Überlebenschance drastisch ab. Daraus ergibt sich, dass der Zeitraum für eine effektive 
medikamentöse Therapie bei Coronapatienten nur für einen kurzen Zeitraum von weniger als 6 bis 7 
Tage besteht. Deshalb sind auch prophylaktische Maßnahmen zu empfehlen, die bei einer Coronavi-
rus-Infektion sofort wirksam werden können. Dafür ist 1,8-Cineol ebenfalls geeignet. Außerdem kann 
das Terpen über einen längeren Zeitraum auch in erhöhter Konzentration ohne toxische Nebenwir-
kungen aufgenommen werden.  
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Das Ziel dieser Prophylaxe besteht darin, die Aufnahme des Coronavirus in die Zellen des humanen 
Wirtsorganismus weitgehend zu verhindern und sie rasch unschädlich zu machen.  

Folgende Maßnahmen sind bei der Coronavirus Pandemie/Epidemie zu empfehlen: 
1. Tägliche orale Einnahme. Früh und abends je 1Kapsel eines 1,8-Cineol-Präparates 

(Tagesdosis 400mg) jeweils ca. 20 Minuten vor dem Essen. Bei einem positiven Coro-
natest sollte die Konzentration von 1,8-Cineol auf 600mg erhöht werden.  

2. 2 bis 3 mal tägliche gründliche Mundspülung einschließlich Gurgeln mit einem 1,8-
Cineol haltigen Spülmittel. Dadurch können die Coronaviren aus dem Mund- und Ra-
chenraum entfernt werden. 

3. Bei Schupfen, Bronchitis oder Asthmabronchiale sollte ergänzend eine Inhalation mit 
einem 1,8-Cineol-haltigen Spray durchgeführt werden.  

Zur Unterstützung der Prophylaxe sind außer 1,8-Cineol auch die Zufuhr von Flavonoiden insbe-
sondere von Rutin und Quercetinglukosiden zu empfehlen. Gute Quellen dafür sind: z.B. Buchweizen, 
Beerenfrüchte, Äpfel, Paprika. Das Aglykon Quercetin verfügt ebenfalls über Entzündungshemmen-
de, antibakterielle und antivirale Eigenschaften. Sie zählen außerdem zu den essentiellen Nahrungs-
mitteln, die nur Pflanzen synthetisieren können (8). Auch durch eine Aufnahme von alpha-Terpenen, 
gamma-Terpenen oder alpha-Pinenen kann die Prophylaxe unterstützt werden. 

1,8-Cineol wird in der Bundesrepublik Deutschland für die medizinische Anwendung industriell 
hergestellt. Es ist als lizensiertes medizinisches Produkt zugelassen und in Apotheken erhältlich als 
Kapseln (Solanum TM, SINOPLAN Forte), sowie als Mundspül- und als Inhalations-Mittel. Die Zulas-
sung gilt für Erwachsene und für Jugendliche ab 12 Jahren. Es treten keine toxischen Nebenwirkun-
gen auf; deshalb kann es auch für Langzeitbehandlungen und zur Prophylaxe eingesetzt werden. Zur 
Prophylaxe reicht eine Tagesdosis von 400mg, zur Therapie akuter Erkrankungen sollte sie bis zu 
800mg erhöht werden. Die Einnahme sollte früh und am Abend jeweils 20 Minuten vor dem Essen 
erfolgen. Die Kapseln sind mit etwas kaltem Wasser am einfachsten oral aufzunehmen. 

Einfluss von 1,8-Cineol auf die Reproduktionsrate des Coronavirus 

Die Unterbindung der Reproduktion des positiven RNA-Einstrang Corona-Virus ist ein wichtiges Ziel 
der Behandlungsstrategie. Die Corona Hauptprotease (MPRO/3cl) spielt eine entscheidende Rolle in 
der Genexpression und Replikation des Virus durch die proteolytische Prozessierung des Replikase 
Polyproteins. Es ist deshalb ein hervorragendes Ziel zum Einsatz von Inhibitoren, um die Replikation 
des Virus zu verhindern. Diese Hauptprotease ist somit essentiell für die Reproduktion des Virus; 

denn die dafür benötigten spezifischen Enzy-
me werden zunächst als ein sehr großes Aus-
gangsprotein gebildet. Aus ihm spaltet dann 
die aktive Chymotrysin-ähnliche Hauptpro-
tease die weiteren Enzyme, die für die Repro-
duktion benötigt werden, ab. Die Hemmung 
dieser Hauptprotease würde folglich eine Vi-
rusneubildung verhindern. Ein weiterer Vorteil 
besteht darin, dass in diesem essentiellen En-
zym des Virus keine Mutationen auftreten. Die 
Struktur dieser Hauptprotease wurde bereits 
aufgeklärt (9). Das Enzym ist aus 3 verschiede-
nen strukturellen Domänen aufgebaut. Die 
Domäne 1 bilden die Aminosäuren 8 bis 101, 
Domäne 2 die Aminosäuren 102 bis184. Diese 
2 Domänen sind durch Beta Tonnen-Motive 
charakterisiert und enthalten den Chy-
motrypsin katalytischen Strukturbereich. Die 
Domäne 3 bilden die Aminosäuren185 bis 200, 
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die eine typische helikale Struktur formen. Sie ist für die Komplexierung des Gesamtproteins und die 
katalytische Aktivität des Enzyms erforderlich. Unter Nutzung der vorliegenden Enzymstrukturdaten 
wurde nach geeigneten Hemmstoffen gesucht, mit denen eine Blockierung dieser Hauptprotease zu 
erreichen ist. Zwischen den Domänen 1 und 2 befindet sich das aktive Zentrum des Enzyms mit den 
Aminosäuren His 61 und PHe 138 in einer Vertiefung. Das ist die Position, die blockiert werden muss. 
Für eine Reihe bekannter antiviral wirkender Medikamente, aber auch für einige Flavonoide, für die 
antivirale Eigenschaften beschrieben wurden, sowie für einige Terpenoide und auch 1,8-Cineol wur-
den mit verschiedenen physikalischen Methoden und Computer Berechnungen ermittelt, welche 
dieser Chemikalien sich in den gewünschten Bereich des aktiven Zentrums des Enzyms einlagern und 
welche strukturellen Bindungen sie mit ihm eingehen (9, 10, 11, 12). Außerdem war es wichtig, Aus-
sagen darüber machen zu können, an welche Aminosäuren des Enzyms sich der geprüfte Hemmstoff 
bindet und welche Konsequenzen sich daraus für die Proteinflexibilität und die katalytische Pro-
teaseaktivität ergeben. Anhand der Befunde wurde 1,8-Cineol als ein potenter Hemmstoff einge-
schätzt (Abb. 2) (10).  Diese Ergebnisse müssen nun auf ihre Effektivität unter in vivo Bedingungen 
überprüft werden.  
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Weltnaturerbe Buchenwälder 

Am Sonnabend, 25. Juni 2011 um 10:30 Uhr verkündete die Vorsitzende der 35. Sitzung des Welterbe-
komitees in Paris die Einschreibung der „Alten Buchenwälder Deutschlands“ in die Welterbeliste. Sie 
bilden mit den bereits 2007 eingeschriebenen Buchenurwäldern der Karpaten die gemeinsame serielle 
transnationale Weltnaturerbestätte „Primeval Beech Forests of the Carpathians and Ancient Beech 
Forests of Germany“. Sie bestand aus 6 Gebieten in der Ukraine, 4 Gebieten in der Slowakei und 5 
Gebieten in Deutschland. 2017 erfolgte auf Antrag von Österreich eine zweite Erweiterung. Die Welt-
erbestätte der „Ancient and Primeaval Beech Forests of the Carpathians and other Regions of Europe“ 
umfasst derzeit 78 Teilgebiete mit einer Gesamtfläche von über 92.000 Hektar in 12 Ländern Europas. 
2020 reichte die Schweiz eine Erweiterung um nochmals 37 Teilgebiete in 10 Ländern bei der UNESCO 
ein. 
 

Land Anzahl / und Fläche [ha] der Teilgebiete 

 2007 2011 2017 Antrag  
2020 

Einschreibung 2007     

Ukraine  6 / 23.512  9 /  5.473  

Slowakei 4 /  5.766    

1.  Erweiterung 2011     

Deutschland  5 / 4.392   

2.  Erweiterung 2017     

Albanien   2 /  3.391  

Belgien   5 /   269  

Bulgarien   9 / 10.989  

Italien   10 /  2.127 6  

Kroatien   3 /  3.321  

Österreich   5 /  7.119  

Rumänien    12 / 23.983  

Slowenien   2 /   795  

Spanien   6 /   886  

3. Erweiterung Antrag 2020     

Bosnien-Herzegowina     1 

Frankreich    9 

Montenegro    2 

Tschechei    1 

Polen    4 

Serbien    5 
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Schweiz    2 

Slowakei (Neufassung)    6 

Nord-Mazedonien    1 

Summe 10 / 29.278 + 5 /  4.392 
=15 / 33.670 

+ 63 / 58.353 
= 78 / 92.023 

+37 /ca.  
20.000 

Tab. 1: Erweiterungsschritte und beteiligte Länder der seriellen transnationalen Welterbestätte euro-
päischer Buchenwälder 

 

 

Abb. 1: Lage der Teilgebiete der „Ancien and Primeval Beech Forests oft he Carpathians and Other Re-
gions of Europe“ in den Buchenwald-Regionen Europas 

Lange Zeit galten Buchenwälder als eintönig, artenarm und uninteressant für den Naturschutz. So 
stellt sich die Frage, was ist Besonderes an ihnen und wie kam es, dass sie nun sogar zum Welterbe der 
Menschheit zählen? Dazu sei zunächst ein Blick in die Geschichte geworfen. 

Die „Konvention für den Schutz des Kultur- und Naturerbes der Welt“ wurde 1972 von der UNESCO 
verabschiedet. Die Welterbe-Konvention kann auf Antrag der Mitgliedsstaaten Stätten von „außeror-
dentlichem universellem Wert“ (OUV) unter den Schutz der Weltgemeinschaft stellen. Die Hürden zur 
Einschreibung in die Welterbeliste sind hoch, der Nominierungsprozess aufwendig und formalisiert. Im 
Fall von Naturstätten muss u.a. mindestens eines von vier Kriterien zur Begründung des OUV erfüllt 
sein. Weltweit gibt es viermal mehr Weltkulturerbe als Naturerbe (s Abb. 2). In Europa besteht ein 
noch größeres Ungleichgewicht, da hier kaum Naturstätten verblieben sind, die den hohen Anforde-
rungen der Konvention genügen. Deutschland hat derzeit 43 Kulturstätten und drei Naturstätten auf 
der Welterbeliste.  

Vor 2000 gab es in Europa 28 Weltnaturerbestätten, darunter 8 mit Wäldern als wesentlichem Be-
standteil, doch nur zwei mit der in Europa großflächig verbreiteten natürlichen Waldvegetation, die 
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Urwälder von Komi am nördlichen Ural in Russland als Beispiel borealer Nadelwälder und der Urwald 
von Bielowieza in Polen und Belarus als Beispiel sommergrüner Laubwälder Osteuropas. In ganz Mittel- 
und Westeuropa gab es keine Welterbestätte mit Wald als Schutzgegenstand, wenn man von Lorbeer-
wald auf Madeira und den Kanaren absieht. 
 

 

Abb. 2: Entwicklung der Welterbeliste seit 1980 

Als Ergebnis eines in der Zeit des Kalten Krieges begonnenen und zwei Jahrzehnte über den Eisernen 
Vorhang hinweg betriebenen beispielhaften Gemeinschaftsprojektes europäischer Botaniker wurde 
2000 vom Bundesamt für Naturschutz (BfN) die „Karte der natürlichen Vegetation Europas“ herausge-
geben, in der Buchenwälder entsprechend ihrer Bedeutung breiten Raum einnehmen.1 2001 regte das 
Buchenwaldinstitut e.V. in Korbach (Hessen) eine europäische Buchenwaldinitiative an, die vom BfN 
mit zwei Workshops 2003 und 2007 an der Internationalen Naturschutzakademie Insel Vilm aufgegrif-
fen wurde.2 

2003 veranstalteten das ukrainische Karpaten-Biosphärenreservat und die Eidgenössische For-
schungsanstalt für Wald, Schnee und Landschaft eine „International Conference on Natural Forests in 
the Temperate Zone of Europe“ in Mukachevo in der Ukraine. Aus Diskussionen dieser Konferenz ging 
letztlich 2007 das transnationale Welterbe „Primeval Beech Forests of the Carpathians“ hervor. Etwa 
zeitgleich begann die Diskussion in Deutschland, ausgewählte deutsche Buchenwälder als Welterbe zu 
nominieren und damit den Waldnaturschutz in Deutschland auch als nationalen Beitrag zum Erweiter-
ten Waldarbeitsprogramm der Konvention über die biologische Vielfalt (CBD) voran zu bringen. 

 
1  Bohn, U. & Neuhäusl, R. et al. (Hrsg.) (2000, 2004): Karte der natürlichen Vegetation Europas mit Legende 

und Erläuterungsband. BfN, Bonn – Bad Godesberg.  
2  Knapp, H. D. & Spangenberg, A. (Red.) (2007): Europäische Buchenwaldinitiative. BfN-Skripten 222. 
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Aufbauend auf den Ergebnissen einer vom BfN in Auftrag gegebenen Machbarkeitsstudie3 wurde 
2007 mit dem Nominierungsprozess begonnen und die trilaterale Zusammenarbeit mit Slowakei und 
Ukraine entwickelt, in deren Ergebnis 2010 ein Cluster aus fünf Buchenwäldern in Deutschland als Er-
weiterung des bilateralen Welterbes in den Karpaten offiziell nominiert worden sind. Es handelt sich 
um jeweils Teile der Nationalparke Kellerwald-Edersee in Hessen, Hainich in Thüringen, Müritz und 
Jasmund in Mecklenburg-Vorpommern sowie des Biosphärenreservates Schorfheide-Chorin in Bran-
denburg.4 

Parallel zum Nominierungsprozess entspann sich eine rege und in Teilen kontroverse Diskussion 
über den Umgang mit Wäldern, speziell Buchenwäldern in Deutschland auf dem Hintergrund globaler 
Verantwortung und Vorbildwirkung für den internationalen Schutz der Wälder. BfN veranstaltete meh-
rere Tagungen an der INA Insel Vilm und gab mehrere Publikationen zu grundsätzlichen Themen des 
Waldnaturschutzes heraus und löste damit eine breite Diskussion und zahlreiche Aktivitäten in den 
Bundesländern Deutschlands aus.5 Ein wesentlicher Fortschritt bedeutete die Formulierung des Zieles, 
5% der Wälder Deutschlands bis 2020 der natürlichen Waldentwicklung zu überlassen in der Nationa-
len Strategie zur biologischen Vielfalt.6 Dieses Ziel wurde allerdings 2020 wie viele andere Ziele der 
Strategie verfehlt, es scheiterte am Widerstand der Forstlobby. 

Mit dem Workshop „Beech Forests – Joint Natural Heritage of Europe” im Oktober 2010 an der INA 
Insel Vilm wurde ein Forum für die Vernetzung von Akteuren der Urwaldforschung und des Waldna-
turschutzes in Europa ins Leben gerufen. Daran nahmen Experten aus 14 Ländern Europas teil und 
bekundeten Interesse an der Entwicklung eines Netzwerkes von Wissenschaftlern, Vertretern von Na-
turschutzbehörden und Schutzgebieten sowie politischen Entscheidungsträgern mit dem Ziel eines 
wirksameren Schutzes europäischer Buchenwälder und Wälder überhaupt. Auf sieben weiteren Work-
shops in Deutschland Ukraine, Italien und Österreich wurden die fachlichen Grundlagen für die Erwei-
terungsnominierung durch Österreich 2016 erarbeitet und auf drei interministeriellen Treffen der be-
teiligten Länder abgestimmt.7 

Einzigartig 

Die Buche ist pflanzengeographisch ein typisches Element sommergrüner Laubwälder der Holarktis. 
Die Gattung Fagus ist mit F. grandiflora im östlichen Nord-Amerika, mit F. sylvatica in weiten Teilen 
Europas, mit der nahe verwandten F. orientalis in West-Asien und mit etwa 6 Arten meist kleiner Are-
ale in Ost-Asien verbreitet. Die Verbreitung der Buche in Europa wurde erstmals von Schouw (1823) 
dargestellt, dies ist eine der ersten Pflanzenverbreitungskarten überhaupt in der Geschichte der Pflan-
zengeographie8. Hundert Jahre später rief Rübel (1925) zur systematischen Erforschung der Buchen-

 
3  Buchenwaldinstitut (2007): Machbarkeitsstudie für eine UNESCO-Welterbenominierung eines ausgewählten 

deutschen Buchenwaldclusters, Teilprojekt 1: Fachwissenschaftlicher Teil. Plachter, H. et al. (2007): Teilpro-
jekt 2: Strategisch-logistischer Teil. 

4  Lenkungsgruppe (2009): Anmeldung „Alte Buchenwälder Deutschlands“ als Erweiterung des Weltnaturerbes 
Buchenurwälder der Karpaten. Nominierungsdossier für die UNESCO zur Eintragung in die Welterbeliste. 
Knapp, H. D. & Großmann, M. (2011): Eine Vision wird Realität. Welterbestatus für fünf deutsche Buchen-
waldgebiete. Nationalpark 154 (4/2011), S 28-30. 

5  Natur und Landschaft 9/10 (2007): Schwerpunkt Buchenwälder. BfN (2008): Beech Forests – a German con-
tribution to the global forest biodiversity. BfN-Skripten 233. BfN (2008): Bonner Thesen zum “Naturerbe Bu-
chenwälder”. BfN (2008): Naturerbe Buchenwälder. Situationsanalyse und Handlungserfordernisse. BfN-
Skripten 240. 

6  BMU (2008): Nationale Strategie zur biologischen Vielfalt.  
7  Ibisch, P., Waldherr, M. & Knapp, H. D. (2017): Erweiterungsnominierung zu den „Buchenurwäldern der Kar-

paten und Alten Buchenwäldern Deutschlands“ als paneuropäische UNESCO-Weltnaturerbestätte. Natur u. 
Landschaft 93/3, S. 109-118. 

8  Schouw, J. F. (1823): Grundzüge einer allgemeinen Pflanzengeographie. Berlin. 
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wälder Europas auf. Als Ergebnis dieser ersten europaweiten Gemeinschaftsarbeit zur Erforschung ei-
nes zentralen Vegetationstyps gab Rübel (1932) das Buch „Die Buchenwälder Europas“ heraus mit Bei-
trägen über Buchenwälder in 13 europäischen Ländern sowie über Fagus orientalis im Kaukasus.9 

Die Buche ist heute von den britischen Inseln, der Bretagne und nordspanischen Gebirgen im Wes-
ten bis zum östlichen Karpaten-Vorland im Osten, von Süd-Skandinavien im Norden bis Sizilien im Sü-
den verbreitet (Abb. 3).  

 

Abb. 3: Die Verbreitung der Rotbuche (Fagus sylvatica) in Europa 

Sie wächst von der Meeresküste, durch Tiefland, Hügel- und Bergland bis an die obere Waldgrenze 
in Gebirgen. Sie weist eine extreme standörtliche Amplitude auf, wächst auf nacktem Sand ebenso wie 
auf blankem Kalk, auf saurem Fels und schwerem Lehm, ja kommt sogar auf Torflagern vor. Sie kann 
über 600 Jahre alt werden. Die ältesten Bäume wurden im italienischen Apennin, in den südlichen 
Alpen und den ukrainischen Karpaten festgestellt, jeweils in höheren Berglagen unter ungünstigen 
Wuchsbedingungen nahe der Waldgrenze. Innerhalb des für die Buche geeigneten temperierten humi-
den Klimas sind ihr lediglich durch Nässe oder extreme Trockenheit Grenzen gesetzt. Dank großer 
Schattentoleranz und der Versorgung von Mutterbäumen können junge Buchen jahrzehntelang im 
Schatten überdauern und nach Zusammenbruch von Altbäumen die entstandenen Lücken rasch wie-
der schließen. 

Einzigartig an der Buche ist aber vor allem ihre nacheiszeitliche Ausbreitungsgeschichte aus eiszeit-
lichen Refugien, in deren Verlauf es ihr gelungen ist, in weiten Teilen Europas zur Vorherrschaft in der 
natürlichen Vegetation zu gelangen. Unter dem Schirm einer einzigen dominierenden Baumart hat sich 
eine Vielzahl von Waldtypen herausgebildet. 

 
9  Rübel, E, (1925): Vorschläge zur Untersuchung von Buchenwäldern. Beiblatt zu den Veröffentlichungen des 

Geobotanischen Institutes Rübel in Zürich Heft 3. Rübel, E. (Hrsg.) (1932): Die Buchenwälder Europas. Veröf-
fentlichungen des Geobotanischen Institutes Rübel in Zürich. 8. Heft. 
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Vielfältig 

In der Karte der natürlichen Vegetation Europas werden auf nährstoffreichen Standorten allein 58 Bu-
chenwald-Typen in 24 geographischen Varianten unterschieden, auf nährstoffärmeren Standorten 
nochmals 28 Buchenwald-Typen in 12 geographischen Varianten.10 In vielen Waldtypen herrscht die 
Buche absolut, in Buchen-Mischwäldern ist sie mit insgesamt zahlreichen aber jeweils nur wenigen 
anderen Baumarten vergesellschaftet. Die Krautschicht von Buchenwäldern ist in Abhängigkeit vom 
Standort und der geographischen Lage höchst vielfältig. Aufgrund der Klimadifferenzierung und unter-
schiedlichen pflanzengeographischen Zusammensetzung können innerhalb des Buchenareals ver-
schiedene Buchenwald-Regionen unterschieden werden (Abb. 4). 

In höheren Berglagen gesellen sich Tanne und Fichte im Bergmischwald zur Buche. In Schluchten 
des mitteleuropäischen Hügel- und Berglandes gesellen sich Berg-Ahorn, Berg-Ulme, Sommer-Linde 
und Esche zur Buche, in trockenwarmen Lagen Feld-Ahorn und Elsbeere. Im atlantischen Europa ist die 
immergrüne Stechpalme ein stetiger Begleiter der Buche. Auf der Pyrenäen-Halbinsel kommt die Bu-
che zusammen mit Pyrenäen-Eiche vor, in der zentralmediterranen Region in Italien berührt sich ihre 
Verbreitung mit derjenigen der immergrünen mediterranen Stein-Eiche, auf der Balkan-Halbinsel u.a. 
mit Schwarz-Kiefer, Schlangenhaut-Kiefer und Hopfenbuche. 

Im Vortrag wurden Beispiele aus allen 12 Buchenwald-Regionen gezeigt. Die Reise begannt in Ori-
ent-Buchenwäldern am Nord-Abfall des Alborz-Gebirges im nördlichen Iran führte über die Kolchis in 
Georgien, Halbinsel Krim und Nord-Anatolien (BFR 12) zur Balkan-Halbinsel (Griechenland, Nord-Ma-
zedonien, Albanien, BFR 4), zu den Ost-Alpen in Österreich (BFR 6) und den Karpaten (Rumänien, Uk-
raine, Slowakei, BFR 8). Mit einem Abstecher in das nördliche Vorland der Karpaten (BFR 11) ging die 
Reise weiter über Deutschland (BFR 5, 11) in den Ostseeraum bis Süd-Norwegen (BFR 10), durch das 
atlantische Europa (BFR 9) zur Südwestgrenze der Buchenverbreitung (Spanien, BFR 1), über Mittel- 
und Süd-Italien und endete schließlich bei den südlichsten Vorkommen am Ätna auf Sizilien (BFR 2).  
 

 

Abb. 4: Aufgrund klimatischer, naturräumlicher und pflanzengeographischer Unterschiede können 12 
Buchenwald-Regionen (Beech Forest Regions, BFR) in Europa unterschieden werden 

 
10  Bohn, U. & Neuhäusl, R. et al. (Hrsg.) (2000, 2004): Karte der natürlichen Vegetation Europas mit Legende 

und Erläuterungsband. BfN, Bonn – Bad Godesberg; Bohn, U. & Gollub, G. (2007): Buchenwälder als natürliche 
Vegetation Europas. Natur u. Landschaft 82(9/10), S. 391-397. 
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Nicht nur die Buchenwälder sind vielfältig in ihrer Zusammensetzung und Struktur sondern auch 
die Buche als Baum weist sehr vielfältige Wuchsformen auf. Sie strebt im geschlossenen Bestand mit 
geraden Stämmen und schlanken Kronen himmelwärts zum Licht, kann im Einzelstand mächtige dicke 
Stämme und gedrungene breite Kronen ausbilden. An Felsstandorten ducken sich zwergwüchsige 
Bäume mit gedrungenen Stämmen und gewundenen Ästen an den Fels, in schneereichen Lagen der 
oberen Bergstufe sind die Stammbasen als „Säbelwuchs“ gebogen und nahe der Waldgrenze bildet die 
Buche dem Boden anliegende Legformen aus. In Naturwäldern sind die Bäume über ihr Wurzelgeflecht 
und Mykorrhiza-Pilze miteinander verbunden und oft wachsen mehrere bis viele Buchen gruppen-
weise zusammen. 
 

 

Abb. 5: Zwischen erstarrter Lava am Süd-Abfall des Ätna erreicht die Buche die Südgrenze ihrer Ver-
breitung in Europa 

Verletzlich 

Trotz expansiver Ausbreitung, trotz Konkurrenzkraft und Kooperationsvermögen, trotz Anpassungsfä-
higkeit und Flexibilität ist die Buche eine verletzliche Baumart, sind Buchenwälder ein gefährdetes 
Ökosystem. Die Buche erleidet bei plötzlicher Freistellung „Sonnenbrand“ an der Rinde, zeigt Trocken-
schäden bei zu geringen Niederschlägen und sinkendem Grundwasser.  

Buchenwälder wurden einst in ihrer Ausbreitung über Europa indirekt vom Menschen gefördert, 
indem sie auf brachfallendem Kulturland im Verlauf der Waldregeneration in Wüstungsphasen zur 
Vorherrschaft gelangen konnte. Die Wälder, insbesondere Buchenwälder Europas wurden im Verlauf 
mehrerer frühgeschichtlicher und historischer Rodungsphasen stark reduziert und die verbliebenen 
Restwälder durch Übernutzung degradiert und seit Ende des 18. Jahrhunderts weithin in Kiefern- und 
Fichtenforsten umgewandelt. Buchen-Urwälder gibt es bis auf einzelne Ausnahmen nicht mehr, alte, 
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lange Zeit nicht durch Holznutzung degradierte Buchenwälder nur noch in meist kleinen Restbestän-
den. 

Die Rodung von Urwäldern und der Wandel von Wald-Wildnis zu Kulturlandschaften in der Vergan-
genheit waren eine Voraussetzung für die Entwicklung unserer Zivilisation. Der Schutz der verbliebe-
nen alten Wälder heute ist eine Bedingung für den Fortbestand von Zivilisation. 

Gegenwärtig unterliegen Wälder weltweit jedoch massivem Nutzungsdruck durch global agierende 
Holzlobby. Davon sind auch Buchenwälder nicht ausgenommen. Besonders krasse Waldzerstörung fin-
det derzeit in den rumänischen Karpaten statt. Aber selbst in Deutschland, dem Ursprungsland des 
Nachhaltigkeitsprinzips, unterliegen die Wälder intensivem Nutzungsdruck. „Der Wald in Deutschland 
geht nicht nur am Klimawandel zugrunde, sondern auch an einer falschen, naturwidrigen und nicht 
mehr zeitgemäßen Forstwirtschaft. Trotz dieser Wald-Krise setzen Forst- und Holzlobbyisten weiterhin 
auf ein Waldbaukonzept, das sowohl ökonomisch als auch ökologisch längst schon gescheitert ist.“11 

Urwald und alter Wald sind von unwiederbringlichem Wert, weil sie nicht „gemacht“ werden kön-
nen. Der Faktor Zeit kann vom Menschen weder beschleunigt noch ersetzt werden. Die wenigen ver-
bliebenen Reste von altem Naturwald sind zu wertvoll für Bretter zersägt oder geschreddert und zu 
Pellets gepresst zu werden. Es ist eine tragische Fehlentwicklung und Ungeheuerlichkeit, dass durch 
die Erklärung von Holz zu regenerativer Energie die Zerstörung von Naturwäldern als „Klimaschutz“ 
proklamiert wird. Die UNESCO Welterbe-Konvention kann als ein Instrument gegen globale Waldzer-
störung und für einen wirksamen Schutz auch von Wäldern genutzt werden. Das Welterbe europäi-
scher Buchenwälder trägt dazu bei, Wert und Bedeutung von Urwäldern und alten Wäldern einschließ-
lich ihrer natürlichen Dynamik ins Bewusstsein breiter Öffentlichkeit zu bringen, Restbestände zu si-
chern und eine notwendige Waldwende herbeizuführen.12 

Wunderschön 

Abschließend wird mit Ansich-
ten aus vier Jahreszeiten der 
ästhetische Wert von alten Bu-
chenwäldern hervorgehoben. 
Buchenwälder offenbaren zu 
allen Jahreszeiten und bei je-
dem Wetter ihre besondere 
Schönheit. Sei es das frische 
Grün des Lauaustriebs im 
Frühjahr, der kühlende Schat-
ten im Sommer, die leuch-
tende Laubfärbung im Herbst 
oder sei es die Klarheit der 
Baumstrukturen im Winter – 
Buchenwälder sind einfach 
schön. Der Vortrag schloss mit 
einem Zitat des Dramatikers 
Bertolt Brecht (1898-1956): 

„Weißt du was ein Wald ist? Ist ein Wald etwa nur zehntausend Klafter Holz? Oder ist er eine grüne 
Menschenfreude?“13 
 
E-Mail-Adresse des Verfassers:  hannes.knapp@t-online.de 

 
11  Panek, N. (2019): Holzfabriken in der Krise. Vöhl-Basdorf, 26 S. 
12  Knapp, H. D., Klaus, S. & Fähser, L. (Hrsg.) (2021): Der Holzweg – Wald im Widerstreit der Interessen. Mün-

chen, 477 S. 
13  Brecht, B., Herr Puntila und sein Knecht Matti. 
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I. 

Am 15. April 2918 feierte die Leibniz-Sozietät der Wissenschaften zu Berlin e.V. (fernerhin: LS) ihr 
25jähriges Jubiläum. Gegründet als freie, unabhängige Gelehrtengesellschaft, knüpfte sie in 
historischer und geistiger Tradition an die 1700 von Gottfried Wilhelm Leibniz ins Leben gerufene 
ehrwürdige Kurfürstlich-Brandenburgische Societät der Wissenschaften an, die später als Preußische 
Akademie der Wissenschaften und seit dem 1. Juli 1946 auf SMAD-Befehl 187/46 als Deutsche 
Akademie der Wissenschaften weiterlebte (1972 umbenannt zur Akademie der Wissenschaften der 
DDR). 

Im 2018 erschienenen Band 137 der „Sitzungsberichte der Leibniz-Sozietät der Wissenschaften“ 
(fernerhin: SBLS) wird anlässlich des Jubiläums eine vorläufige Bilanz gezogen: „25 Jahre Leibniz-
Sozietät – Vielfalt des wissenschaftlichen Leben 1993 – 2018“.  

Neben dem Festvortrag des damaligen Präsidenten der LS, Prof. Dr. Gehard Banse, der mit Stolz, 
an das breite disziplinäre und interdisziplinäre Leistungsspektrum ihrer Mitglieder erinnerte, und den 
Grußworten, berichten die innerhalb der LS existierenden, disziplinär bzw. interdiziplinär und 
thematisch ausgerichteten, Arbeitskreise (fernerhin: AK) über ihre bisherige Entwicklung (bis Ende 
2017), ihre Aufgaben und ihre Perspektiven. Ihre Tätigkeit zeichnet sich durch zwei Besonderheiten 
aus. Zum einen stammen die sich dort engagierenden Wissenschaftler nicht nur aus der LS, sondern 
kommen zu einem nicht geringen Teil von außerhalb der LS. Zum anderen finden die Treffen der AK, 
mehr oder weniger lose an sie angekoppelt, sowohl in der Sozietät als auch anderenorts statt, da sie 
ein relativ selbständiges Dasein führen. Die Berichte der AK gliedern sich in der Regel wie folgt: 
Gründung, thematischer Gegenstand, Arbeitsweise. Aktivitäten und künftige Vorhaben. 

Der AK Wissenschaftsgeschichte (seit 2001), geschaffen als beratendes Organ des Präsidiums der 
LS, befasst sich vorrangig mit der Berliner Akademiegeschichte, aber auch anderen 
wissenschaftsgeschichtlichen Themen, so u.a. Akademische und außerökonomische Forschung in 
Deutschland (Abhandlungen der Leibniz-Sozietät der Wissenschaften [fernerhin: AbhLS], Bd. 34, 
2013) oder Akademie und Universität in historischer und aktueller Sicht (AbhLS, Bd. 29, 2013).  

Der AK Allgemeine Technologie (seit 2001; geleitet von Gerhard Banse und Ernst-Otto Reher [gest. 
2016] bzw. – seit 2018 – Norbert Mertzsch) gehört wie die AK Geo-, Montan-, Umwelt-, Weltraum- 
und Astrowissenschaften (seit 2002), Pädagogik (seit 2000) und Vormärz- und 1848er 
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Revolutionsforschung (2002 angeschlossen an die LS) zu den besonders aktiven, erfolg- und 
resultatreichen Fachgruppen. Breit aufgestellt ist die „Allgemeine Technologie“, deren Bericht – 
neben der Bestimmung des Forschungsgegenstandes – eine lange Liste wissenschaftlicher und 
wissenschaftorganisatorischen Aktivitäten enthält: die Symposien 2001 (Allgemeine Technologie – 
Vergangenheit und Gegenwart), 2004 (Fortschritte bei der Herausbildung der Allgemeinen 
Technologie), 2007 (Allgemeine Technologie – verallgemeinertes Fachwissen und konkretisiertes 
Oprientierungswissen zur Technologie), 2010 (Ambivalenzen von Technologien – Chancen, Gefahren, 
Missbrauch), 2012 (Technik – Sicherheit – Techniksicherheit), 2014 (Technologiewandel in der 
Wissensgesellschaft – qualitative und quantitative Veränderungen) und 2016 (Technologie und 
nachhaltige Entwicklung). Der Vorstellung der sieben Symposien sind die Listen der dort gehaltenen 
Vorträge und ihrer Veröffentlichung in den SBLS bzw. in den AbhLS beigegeben. Inzwischen haben im 
November 2018 das 8. Symposium Von der Idee zur Technologie – Kreativität im Blickpunk und im 
November 2020 das 9. Symposium Lebenszyklusanalysen stattgefunden. Die praktische Nutzung 
einiger der Dokumentationen geschah u.a. im Sommersemester 2013 an der Hochschule Merseburg 
in der Lehrveranstaltung Einführung in die Allgemeine Technologie – Umrisse einer Theorie der 
Technik im Umfange von zwei Semesterwochenstunden. Vor den Studenten, einschließlich der 
Gruppe „Sachzeugen der chemischen Industrie“, traten Gerhard Banse, Wolfgang Fratzscher, Klaus 
Krug und Ernst-Otto Reher auf. 

Die Konferenz „Vom Mineral zur Noosphäre“ über Vladimir I. Vernadskij im Jahre 2013 führte im 
Zuge nachfolgender Überlegungen 2015 zur Gründung des AK Emergente Systeme, Information und 
Gesellschaft (Leiter: Wolfgang Hofkirchner; Stellvertreter: Hans-Jörg Kreowski). Inhaltlich beschäftigt 
sich dieser AK mit dem wissenschaftlichen, disziplinübergreifenden Verständnis von Natur, Technik 
und Gesellschaft und den Wechselbeziehungen zwischen Systemansätzen und 
Informationswissenschaften, wobei insbesondere der Frage nachgegangen wird, inwieweit 
Information und Informationstechnik zum Schlüssel für die Zukunft der Gestaltung der menschlichen 
Gesellschaft werden kann. Kernthema des AK ist folgerichtig die Bewertung von Technologien und 
die Problemanalyse technologischer Probleme als Teil sozialer Systeme. Obwohl der AK noch sehr 
jung ist, weist er bereits eine beachtliche Reihe von wissenschaftsorganisatorischen Aktivitäten und 
Resultaten auf, von denen nur einge angeführt seien: die Mitarbeit am Handbook of Cyber-
Development, Cyber-Democrazy, and Cyber-Defense (vier angenommene und 2018 veröffentliche 
Beiträge), die Teilnahme am 10. Internationalen Leibniz-Kongress im Juli 2016 in Hannover, der 
Workshop Information und Bedeutung sowie Emergenz und Möglichkeitsfelder im Oktober 2016 in 
Nürnberg, das AK-Treffen im April 2017 in Wien, die gemeinsame Tagung der AK Emergente 
Systeme… und Gesellschaftsanalyse und Klassen im September 2017 in Berlin sowie das Kolloqium 
Technik und Literatur im Dezember 2017 ebenfalls in Berlin. Hinzu kommen die Forschungsprojekte 
Systemansätze zur Informationsethik (seit Anfang 2017) und Ursprünge des systemischen Denkens 
(Start August 2017, Wien). Als Planungsvorgaben figurieren ein Syposium zu Emergenz und 
Gesellschaft (Herbst 2019) und die Herausgabe eines Sammelbandes in der Buchreihe „Systems“ des 
Bertalanffy-Zentrums.  

Einer der ältesten, aktivsten und erfolgreichsten AK der LS ist der AK Geo-, Montan-, Umwelt-, 
Weltraum- und Astrowissenschaften, 2002 von Heinz Kautzleben ins Leben gerufen, der lange Jahre 
(bis 2014) sein Sprecher und Spiritus rector war. Anliegen des AK ist es, im Rahmen interdisziplinärer 
Verflechtung globale Probleme wie Ursachen, Ablauf und Auswirkungen der derzeitigen 
Klimaveränderungen, die sichere Versorgung der Menschheit mit Energie, Rohstoffen und Wasser 
oder Aspekte der Energiewende zu behandeln. Zu Buche der Arbeit des AK schlagen, neben der 
Würdigung herausragender Mitglieder der Vorgängerakademien der LS, aber auch von deren 
Mitgliedern selbst anlässlich von Jubiläen in Form von Konferenzen, Kolloquia, Workshops oder 
Festsitzungen, die Teilnahme an den jährlich von Dieter B. Herrmann veranstalteten 
„Raumfahrthistorischen Kolloquien“ ebenso wie die Kontakte zu Großforschungszentren wie das GFZ 
Potsdam, die DLR mit ihrem Standort in Berlin-Adlershof oder das Alfred-Wegener-Institut. 

Der AK Gesellschaftsanalyse und Klassen (ab 2007, Leiter: Michael Thomas, Stellvertreter Ulrich 
Busch), knapper und treffender auf „Gesellschaftsanalyse“ reduziert, führt sich auf die Initiative des 
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Soziologen Helmut Steiner (gest. 2009) zurück. Sein Wirkungsfeld lässt sich wie folgt umreißen: 
Erstens geht es um eine breit angelegte Verständigung über unterschiedliche gesellschaftliche 
Entwicklungen, soziale, regionale und globale Umbrüche sowie über die Vielfalt von 
Transformationsprozessen. Das geschah und geschieht auf dem Wege von Fallstudien und 
Workshops u.a. zu historischen und aktuellen Entwicklungen in Lateinamerika und China, zum us-
amerikanischen New-Deal der 1930er Jahre, zu einer bäuerlichen Dritter-Weg-Variante (Aleksandăr 
Stambolijski) im Bulgarien der 1920er Jahre oder dem schwedischen Wohlfahrtsmnodell, wobei sich 
zeigt, dass der AK ohne ein breit gefächertes Netzwerk, auch über die Grenzen der LS hinaus, nicht 
auskommt. Zweitens werden etwa ab 2013 die thematisch verzweigten und oft nur locker 
verbundenen Diskussionen zu einer konzeptionell stringenten Arbeitsperspektive gebündelt (Phase 
thematischer Konsolidierung). Die Ergebnisse, die der AK vorlegte, finden sich in vier Bänden der 
AbhLS zusammengefasst: Transformation im 21. Jahrhundert. Theorien – Geschichte – Fallstudien 
(2015, Bd. 39, zwei Halbbände), Ein Vierteljahrhundert Deutsche Einheit: Facetten einer 
unvollendeten Integration (2015, Bd. 42), Reform – Revolution – Transformation. Zur 
Theoriegeschichte sozialen Wandels (2016, Bd. 45), Digitalisierung und Transformation. Industrie 4.0 
und digitalisierte Gesellschaft (2017, Bd. 49). 

Der zunächst jüngste AK Mentale Repräsentationen, im Januar 2018 von Kerstin Störl gegründet 
und seither von ihr geleitet, hat die Erforschung der Beziehungen von Sprache und Denken und damit 
verbunden eines Netzwerkes von Konzepten zum Inhalt, „das durch eine Vielzahl verbaler und 
nonverbaler Mittel ausgedrückt“ und mit dem Begriff „Multimodalität“ charakterisiert wird. Zur 
Mitarbeit im AK wurden Linguisten, Philosophen, Psychologen, Neurologen, Kulturwissenschaftler, 
Anthropolgen eingeladen, kurzum Wissenschaftler, die sich mit den verschiedensten Kulturkreisen 
der Welt beschäftigen. Gerechnet wird mit zwei- bis dreimaligen Veranstaltungen im Jahr. 

Der AK Pädagogik entstand 2000 (Leitung: Christa Uhlig, Dieter Kirchhöfer [gest. 2017], Bernd 
Meier als Sprecher seit 2014) auf Initiative von Gerhart Neuner (gest. 2008) als Reaktion auf den 
schon damals zu konstatierenden Reformstau im deutschen Bildungswesen, der einherging mit 
beträchtlichen Leistungsdefiziten im internationalen Vergleich und in unmittelbarem Zusamenhang 
von Bildungserfolg bzw. –mißerfolg und sozialer Herkunft stand. Mit Kolloquien, Workshops und 
Publikationen zu Bildungsfragen sollten fortan die Erfahrungen und wissenschaftliche Potenziale der 
LS in den Bildungsdiskussionen des Landes explizit zum Tragen kommen. Das gelang mit solch 
streitbaren Themen wie Wissenschaft als Aufklärung (1999, SBLS Bd. 28, H. 1), Allgemeinbildung 
unzeitgemäß? (1999, SBLS, Bd. 31, H. 4), der Tagung Soziale Befreiung – Emanzipation – Bildung. 
„Das Jahrhundert des Kindes“ zwischen Hoffnung und Resignation“ (2001, AbhLS Bd. 5), 
Bewahranstalt oder Kreativschule? Bildung in der frühen Kindheit in Deutschland im 20. Jahrhundert. 
Empirie, Theorie, Utopie (2004, AbhLS Bd. 16), Kindheit in der DDR (2003, Frankfurt/Main, Verlag 
Peter Lang), Bildung heute – Gefährdungen und Möglichkeiten (2004, SBLS, Bd. 72) und nicht zuletzt 
mit der internationalen Tagung anlässlich des 350. Jahrestages des Druckes der „Opera didactica 
omnia“ von Johann Amos Comenius unter dem Thema Religiöse Toleranz, Weltfrieden und 
allumfassende Bildung aller Menschen, die im März 2007 in Berlin stattfand (vgl. SBLS, Bd. 106 
[2010]). Öffentlichkeit erlangte der AK auch mit der Beteiligung am Forum Bildung, das im Jahre 2000 
vom Bundesministerium für Bildung und der Kultusministerkonferenz geschaffen wurde, um die 
Bildungsreformdebatte in der BRD zu intensivieren. Herausgehoben zu werden verdient die 2005 von 
Christa Uhlig, Bodo Friedrich und Dieter Kirchhöfer initierte Reihe von eigenständigen 
erziehungswissenschaftlichen Publikationen, die vom Peter Lang Verlag betreut wurden. Bis 2017, als 
die Reihe geschlossen wurde, waren 17 zumeist Sammelbände erschienen, so – in freier Auswahl – 
Robert Alt (1905–1978) im Jahre 2006 (Bd. 1), Naturwissenschaftliche Bildung im Gesamtkonzept von 
schulischer Allgemeinbildung (2009, Bd. 6), Bildung und soziale Differenzierung in der Gesellschaft 
(2012, Bd. 9), Inklusion und Integration. – Theoretische Grundfragen und Fragen der praktischen 
Umsetzung im Bildungsbereich (2013, Bd. 13) und Schulreform 1946 in der Sowjetischen 
Besatzungszone Deutschlands (2017, Bd. 17). Inhaltliche Schwerpunkte der wissenschaftlichen 
Aktivitäten des AK bilden erstens die gesellschaftlichen und pädagogisch-theoretischen 
Ausgangsbedingungen der Bildungsentwicklung in der DDR, zweitens die pädagogischen 
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Theoriediskurse und die Wissenschaftsentwicklung in der DDR zwischen Anspruch und 
gesellschaftlicher Widersprüchlichkeit und drittens Problemfelder pädagogischer Entwicklung in 
historischen und aktuellen Zusammenhängen. 

Was ist unter dem Begriff „Prinzip Einfachheit“ zu verstehen? Darauf eine zufriedenstellende 
Antwort zu geben, denn es handelt sich um ein sehr diffiziles Problem, ist nicht nur Sache von 
Fachvertretern der kognitiven Psychologie und der Wissenschaftsphilosophie, sondern gleichfalls der 
Natur-, Technik- und Lebenswissenschaften, und nicht weniger – in ihrer gesamten Bandbreite – 
auch der Sozial- und Geisteswissenschaften. Die Gründungsveranstaltung des AK Prinzip Einfachheit 
im April 2010 trug dieser Forderung nach einer weitestgehend interdisziplinären Herangehensweise 
voll Rechnung. Klar hoben sich ergebnisoffen einige entscheidende Fragestellungen allgemeiner wie 
spezieller Natur heraus. Der zur Debatte stehende allgemeine Fragenkomplex lautet: Ist Einfachheit 
ein universelles Prinzip in der Natur – und möglicherweise auch in der Gesellschaft... und ist das 
Prinzip Einfachheit in allen zu betrachtenden wissenschaftlichen Disziplinen nachweisbar? Aus der 
allgemeinen leiten sich zwei spezifische Fragestellungen ab: Erstens, welches sind die 
Erscheinungsformen des Prinzips Einfachheit in den zu betrachtenden unterschiedlichen Disziplinen 
zweitens, und welches sind – darauf eingegrenzt – dort die Voraussetzungen für Einfachheit, d.h. 
welches sind die Prozesse, die im Resultat zu einfachen Strukturen, Abläufen, Funktionen, Gesetzen 
geführt haben bzw. führen? Der AK (Leiter: Erdmute Sommerfeld, Herbert Hörz, Werner Krause) trifft 
sich mit in der Regel 15 bis 25 Personen zweimal im Jahr. Abgerechnet werden außer der 
Gründungsveranstaltung für die Zeitspanne von 2010 bis 2017 fünfzehn halbjährliche Colloquia, u.a. 
Einfachheit und Komplexität im Klimasystem der Erde (2010), Information und Entropien – komplexe 
Werk- und Denkzeuge des Prinzips Einfachheit (2013), Einfachheit in Rechtswissenschaft und 
Rechtspraxis: Plurimae leges – corruptissima re publica? (2013), Die verführerische Illusion 
„einfacher“ Konzepte – Kritische Beobachtungen zum Prinzip Einfachheit an Hand von Beispielen aus 
Molekularbiologie und Medizin (2014), Einfachheit, Wahrheit und Schönheit (2017). Ergebnisse sind 
in den SBLS 108 (2010) und 125/126 (2016) enthalten. 

Der Beginn seines Wirkens setzte für den AK Toleranz mit der 1. Toleranzkonferenz im November 
2002 in Oranienburg bei Berlin ein (SBLS, Bd. 56 (2002)). Es folgten weitere zehn Konferenzen bis 
zum Jahre 2011 (in Auswahl): Toleranz und ethnische Minderheiten in Deutschland und Europa (2003, 
SBLS Bd. 65 (2004)), Toleranz im Spannungsfeld religiöser, sozialer und kultureller Pluralität (2004, 
SBLS, Bd. 77 (2005)), Toleranz in ökonomischen Prozessen und Verhältnissen (2006, SBLS, Bd. 91 
(2007)), Bildung und Toleranz (2007, SBLS, Bd. 97 (2008)), Oranienburg – Beispiele einer Stadt 
zwischen Toleranz und Intoleranz (2012). Leiter des AK waren Siegfried Wollgast (gest. 2017), ab 2004 
gemeinsam mit Erich Hahn, Dieter Kirchhöfer, Lothar Kolditz und Lothar Ebner. Nachdem Lothar 
Ebener 2014 als „Verantwortlicher vor Ort“ verstorben war, die Resonanz der Toleranzkonferenzen 
nachzulassen begann und sich keine neuen Alternativen für eine Fortsetzung fanden, wurde der AK 
aufgelöst. In AbhLS, Bd. 33 (20913) ist eine Auswahl an Texten enthalten. – Die wissenschaftliche 
Behandlung der Toleranzproblematik stieß, gesellschaftspolitisch bedingt, auf gewisse 
Schwierigkeiten und war mit einigen einseitigen Vorurteilen äußerer Herkunft belastet. Wie ist 
Toleranz zu definieren? Ist Toleranz unendlich dehnbar, wie die deutschen Ultramoralisten glauben? 
Oder hat André Comte-Sponville mit der Behauptung recht: „Eine unendliche Toleranz wäre das Ende 
der Toleranz“ bzw. „universelle Toleranz“ ist […] weder tugendhaft noch praktizierbar“ (zit. nach 
AbhLS Bd. 33, S. 9). Mit anderen Worten, Toleranz ohne Grenzen ist eine Luftnummer. 
Gesellschaftliche Toleranz, soll sie Toleranz bleiben, bedarf wie die Toleranz im Breich der Technik, 
der Astronautik etc. der Beschränkung. Diese Grenzsetzung (auch Grenzwerte) ist sozial, politisch, 
kulturell, technisch nicht allgemein mit Intoleranz geichzusetzen, aber grenzenlose Toleranz führt 
letztlich zu Intoleranz (in jedem der betroffenen Bereiche anders), zu gesellschaftlichen 
Verwerfungen, technischen Problemen und im Extremfall zur Katastrophe. Dieser Zusammenhang 
wird leider – und gerade heute – sträflichst ignoriert. Die Beschäftigung mit der Toleranzproblematik 
lässt noch viele Fragen offen – theoretisch wie praktisch. 

Der AK Vormärz und 1848er Revolutionsforschung wurde im November 1992 von fünfzehn 
Historikerinnen und Historikern gegründet. Sie hatten in der DDR bis 1990 auf den Gebieten Vormärz 
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und 1848er Revolution geforscht und publiziert. Sprecher dieser Bündelung geistigen Potenzials war 
lange Jahre Walter Schmidt, seit Sommer 2016 dann Rudolf Zewell (Bonn). Als selbständiges 
wissenschaftliches Forum existierte der AK anfangs ohne eine institutionelle Anbindung. Sein 
Anschluss an die Leibniz-Sozietät erfolgte erst 2002, und allmählich vollzog sich der Wandel hin zu 
einem „gesamtdeutschen“ Unternehmen. Seit 1998 entstanden unter dem Titel Akteure eines 
Umbruchs 50 sogenannte Erstporträts (Gesamtporträts) von Achtundvierzigern. 2003 erschien dann 
der erste Band der Männer und Frauen der Revolution von 1848/49. Es folgten die Bände 2 (2007), 3 
(2010), 4 (2013), 5 (2016), 6 (2019). Die Reihe bezog nicht nur deutsche Exponenten der 
Revolutionszeit ein, sondern auch ausländische Akteure wie Ludwik Mieroslawski, Giuseppe Garibaldi 
oder Daniele Manin. Einige Biografien wurden durch die Publikation unbekannter Quellen ergänzt. 
Eine ausführliche Darstellung der Geschichte des AK findet sich 2015, verfasst von Walter Schmidt, in 
„BzG – Beiträge zur Geschichte der Arbeiterbewegung“ (Jg. 57 (2015), H. 3, S. 3–58). 

Der AK Zeit und Evolution entstand 2003 aus dem Zusammenschluss des AK Zeitrhythmik (Leiter: 
Herbert Hörz) und des AK Evolutionsforschung als Rekonstruktion der Vergangenheit (Leiter: Rolf 
Löther, gest. 2020). Nachdem die Thematik des AK im Rahmen des in der LS verfügbaren 
Leistungsvermögens ausgeschöpft war, beendete der AK sein Bestehen. 

Angefügt an die Leistungsbilanz der AK werden im besprochenen SBLS auch die Früchte der 
wissenschaftlichen Zusammenarbeit von LS und der Makedonischen Akademie der Wissenschaften 
und Künste (MANU) dargestellt. Vereinbart wurde diese Zusammenarbeit im November 2007 bei 
einem Besuch des damaligen Präsidenten der LS, Dieter B. Herrmann, und Horst Klinkmanns 
anlässlich des 40jährigen Bestehens der MANU in Skopje (Nordmakedonien), um zukunftsorientiert 
gemeinsame Forschungen auf den Gebieten der Natur und Technikwissenschaften sowie der Sozial- 
und Geisteswissenschaften zu fördern. Bisher fanden fünf Konferenzen statt: Im November 2007 
internationale Konferenz zum 40. Jubiläum der MANU (Skopje), im April 2010 (Skopje) über 
Wissenschaft und Kunst, 2014 (Berlin) zum Thema Der 1. Weltkrieg auf dem Balkan. 
Großmachtinteressen und Regionalkonflikte (von Berlin 1878 bis Neuilly 1919/1920), 2015 (Ochrid, 
Nordmakedonien) erneut über Wissenschaft und Kunst 2 und 2019 (Berlin) über West/Mitteleuropa 
und der Balkan im geistig-kulturellen Dialog 1900–1939. Um die Ergebnisse dieser Konferenzen zu 
publizieren, wurde seitens der MANU, der dafür ein besonderer Dank gebührt, die zweisprachige 
Reihe (in Makedonisch und Deutsch) „Raspravi – Auseinandersetzungen“ geschaffen. Drei 
Protokollbände der Konferenzen 2010 bis 2015 liegen bereits vor. Der vierte wird zum Druck 
vorbereitet. 

II. 

Ebenfalls zum 25jährigen Jubiläum der LS erschien Band 60 der AbhLS. Unter dem Titel Disziplinäres 
und Interdisziplinäres. Einblicke und Ausblicke vereinigt er die auf den jährlichen Leibniz-Tagen 1994 
bis 2019 gehaltenen Festvorträge. Mit Ausnahme der Gastredner Jürgen Mittelstraß (2001), Hartmut 
Rudolph (2008), Abdusalam A. Guseynov (2015), Ortwin Renn (2018) und Axel Kleidon (2019) 
erlauben die Beiträge der Festredner aus den eigenen Reihen einen weitgehenden Einblick in das 
vielfältige Leistungsvermögen der Sozietät. Andererseits offenbaren sie den enormen 
wissenschaftlichen Erkenntnizuwachs, wenn man die Darlegungen von damals mit dem Wissensstand 
von heute vergleicht. Beim neuerlichen Abdruck der Vorträge wurde – soweit möglich – auf die 
Erstveröffentlichungen, sprich: die Originale, zurückgegriffen. Das gelang dank der Unterstützung vor 
allem von Georg B. Kaiser, BMB-BuchManufacturBerlin, der das nicht leichte Konvertieren der 
zumeist nur als pdf-Dokumente verfügbaren Texte übernahm. Der Herausgeber, Wolfgang Weist, 
trafo Wissenschaftsverlag Berlin, hat dann die Texte überwiegend in ihrer ursprünglichen Form 
belassen. Leider gab es von einigen Vorträgen keine gedruckten Versionen (Otto Prokop, 1993; Horst 
Klinkmann, 1995; Hans-Joachim Schellnhuber, 2004) und von den Vorträgen 2014 (Michael Decker) 
und 2017 (Ali Mehmet Celâl Şengör) nur Präsentationsfolien. Im letzten Falle ist das umso 
betrüblicher, denn der hinreißend Vortragende lieferte ein Meisterstück der Wissensvermittlung. Die 
Texte all dieser Beiträge fehlen im Band. 
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Da nicht auf alle Festvorträge gleichermaßen ausführlich eingegangen werden kann, beschränkt 
sich der Rezensent auf eine Auswahl davon. Zwei Vorträge hielt der Wissenschaftshistoriker und 
Fachmann für die Geschichte der Akademien, Conrad Grau: 1994 über Gelehrtengesellschaft und 
Forschungsgemeinschaft. Zur Organisationsgeschichte der Akademien der Wissenschaften in 
Deutschland im 20. Jahrhundert und 1997 über Akademie – Stadt – Wissenschaften. Im ersten 
Vortrag werden vornehmlich Einschnitte in der Akademiengeschichte im genannten Zeitraum als 
Orientierungespunkte gesetzt, Einschnitte, die das Verhältnis zwischen außeruniversitärer Forschung 
in Deutschland, gebündelt in der Kaiser-Wilhelm-Gesellschaft (1911, fernerhin: KWG), und der Rolle 
der Akademien betrafen. In diesem Zusammenhang verweist Grau auf ein sehr wesentliches Faktum. 
Die Berliner Akademie, die um eine Vorrangstellung innerhalb der deutschen Akademienlandschaft 
bemüht war, wollte 1939/1940, wie in ihrer „Denkschrift“ von 1930 bereits angedeutet, die 
außerakademischen Forschungsinstitute zugunsten ihrer Institute beseitigen, die KWG also auflösen. 
Als sich die Berliner Akademie 1946 neu konstituierte, trafen zwei Konzepte aufeinander, ein eher 
politisch motiviertes, das auch von der sowjetischen Besatzungsmacht beeinflusst wurde und eine 
zentrale antifaschistisch-demokratisch verortete Forschungsinstitution vorsah, und ein anderes, das 
traditionell und gesamtdeutsch ausgerichtet war und Gelehrtengesellschaft und 
Forschungsgemeinschaft zu einer Einheit verschmolz, womit die Akademiezugehörigkeit einen 
unvergleich höheren Stellenwert bekam. Für Einrichtungen wie die KWG in neuer Form war kein Platz 
mehr. Grau wirft schließlich noch die Frage auf, inwieweit das Leibnizsche Akademieprojekt unter 
den veränderten gesellschaftlichen Bedingungen fortwirken konnte. Im zweiten Vortrag wandte sich 
Grau der Geschichte des Leibniz-Tages und seinem Platz in der LS zu, die in ihren ersten Jahren durch 
Herkunft und Ort in der Mitte Berlins verankert war und diesen Platz, wie angemerkt sei, nach 
Neueröffnung der Staatsbibliothek Unter den Linden wieder einnehmen sollte. 

Mit der Akademiethematik – ähnlich wie bei Grau – beschäftigten sich auch Friedhilde Krause, zu 
DDR-Zeiten Generaldirektorin der Staatsbibliothek, Hubert Laitko und Herbert Hörz.  

Friedhilde Krause beschäftigt sich in ihrem Vortrag Von Mathurin Veyssière de La Croze bis Adolf 
von Harnack: Mitglieder der Gelehrtensozietät als Leiter der Bibliothek (1997) – wie der Titel schon 
sagt – mit jener stolzen Reihe von Akademiemitgliedern, deren Verdienste als Leiter der Bibliothek in 
von Harnacks berühmter Akademiegeschichte von 1905 zwar nicht besonders herausgehoben 
wurden, deren Wirken aber aufs engste mit der Geschichte der Berliner Staatsbibliothek verbunden 
war. Den Reigen eröffnete der polyglotte Franzose und Hugenotte Mathurin Veyssière de La Croze 
(1661–1739), der sich mit der Bessenheit und Hingabe des Wissenschaftlers und Bücherfreundes um 
die Belange der Bibliothek kümmerte und um das Wohl ihre Angestellten sorgte. Ihm folgten – nicht 
zeitlich – nach: der Jurist Johann Erich Biester (1749–1816), der fast 32 Jahre seine bibliothekarische 
Hauptaufgabe darin sah, die Schätze, die er verwahrte, zu vermehren und ihre Benutzung 
auszudehnen. Letzterer kam mit der Gründung der Berliner Universität 1810 eine wachsende 
Bedeutung zu; der Altertumskundler Friedrich Wilken (1777–1840), dem es gelang, den Erwerbsetat 
fast zu verdoppeln; der Historiker Georg Heinrich Pertz (1795–1876, im Amt ab 1842), dessen größte 
Leistung der Systematische Katalog war; der Ägyptologe Richard Lepsius (1810–1884), der 1873 die 
Leitung der Bibliothek übernahm (bis 1884) und zwei große Aufgaben vor sich hatte: die Lösung der 
prekären Raumfrage und den Ausbau der inneren Verwaltungsstrruktur und der, in seiner 
Denkschrift vom April 1884, den Gedanken entwickelte, die Königliche Bibliothek gleich der 
Bibliothek des Britischen Museums und der französischen Bibliothèque Nationale zu einer deutschen 
Reichs- oder Landesbibliothek und damit zu einer der großen Weltbibliotheken zu machen, ein 
perspektivisches Vorhaben, das schon damals an der Kulturhoheit der Länder scheiterte. Das letzte 
Akademiemitglied, das in Krauses Aufzählung 1905 mit der Leitung der Bibliothek beauftragt wurde, 
war der Theologe und großartige Wissenschaftsorganisator Adolf von Harnack (1851–1930). In seiner 
Amtszeit vollzog sich der Umzug (1909–1914) mit mehr als 2 Millionen Bänden aus der „Kommode“ 
in den Neubau Unter den Linden. 

In seinem Vortrag zum Leibniz-Tag 2000 Theoria cum praxi. Anspruch und Wirklichkeit 
untersuchte Hubert Laitko anfangs den Grundsatz „Das theoria-cum-praxi-Postulat und der 
Wissenschaftsbegriff“, um sich dann der Einheit und Vielfalt der Wissenschaft und dem 
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Selbstverständnis der Akademie zuzuwenden. Anschließend referierte er über 
Wissenschaftsakademien als institutioneller Typus (Identität und Wandel) und über institutionelle 
Weichenstellungen in der Berliner Akademiegeschichte. Zum Schluss legte er als Fazit – vorsichtig – 
seine Vorstellungen über akademische Optionen und Perspektiven, d.h. die Rolle der Akademien im 
21. Jahrhundert, dar. Mit Laitkos Vortrag korrespondiert in gewisser Weise die Rede von Herbert 
Hörz 2013 über den Schwierigen Weg einer traditionsreichen Wissenschaftsakademie ins 21. 
Jahrhundert – 20 Jahre Leibniz-Sozietät, in der er, trotz nicht zu leugnender Erfolge, eine durchaus 
kritische Bilanz zieht und die er mit den Worten schließt: „Gehen wir also weiter den erfolgreichen 
Weg als interdisziplinäre, kreative und plurale Wissenschaftsakademie mit akademiewürdigen 
Leistungen und aktiven Mitgliedern. Unsere Zukunft gestalten wir selbst!“  

Zu naturwissenschaftlich-technisch-medizinischen Themen und Fragestellungen äußerten sich u.a. 
Achim Müller, Werner Ebeling, Helmut Moritz, Karl Lanius, Sabine Müller, Tom Rapoport und Gisela 
Jacobasch. Achim Müller mit seinem Vortrag Chemie und Ästhetik – die Formenvielfalt der Natur als 
Ausdruck ihrer Kreativität (2002) erinnerte den Rezensenten an seine Oberschulzeit, genauer an 
seinen Zeichen- und Kunstgeschichtslehrer Siegfried Hedusch: „Sucht ihr nach Mustern, Vorlagen z.B. 
für ein Mosaik“, sagte er, „dann geht in die Natur“ und zeigte uns den durchschnittenen Stengel 
eines Farnkrauts. Müller geht aus von den in der Natur sich findenden faszinierenden, vielgestaltigen 
Formen, wofür allein schon die Schönheitswelt der Kristalle spricht. Deshalb sollte es für Mathematik 
und Naturwissenschaften möglich sein, nachvollziehbare Kriterien des ästhetisch Schönen als 
Eigenschaft der uns umgebenden Welt zu bestimmen und nach intersubjektiv feststellbaren 
Merkmalen von Schönheit zu forschen. Am Ende seines Vortrages steht das Schillerwort: „Nur durch 
das Morgentor der Schönheit drangst du in das Erkenntnisland“. Selbstorganisation – Entwicklung 
des Konzeptes und neue Anwendungen war der Gegenstand des Vortrages von Werner Ebeling 
(2003). Helmut Moritz (2007) referierte über Das Internationale Geophysikalische Jahr 1957 und 
seine Folgen, die negativ und positiv sein konnten, positiv wie der erste künstlicher Satellit, die 
Kartierung des Ozean-Bodens und seiner Magnetisierung und damit die Bestätigung von Wegeners 
Plattentektonik, die erste detaillierte Studie des antarktischen Kontinents und der Antarktis-Vertrag 
(unter den Bedingungen des Kalten Krieges). Karl Lanius (2009) sprach über den Wandel im Weltbild 
der Physik, Sabine Müller (2011) über Künstliches Leben – Fluch oder Segen der synthetischen 
Biologie, eine ambivalente und umstrittene Thematik, Tom Rapoport (2012) über 
Kompartimentierung und Strukturierung biologischer Zellen, ein Vortrag, der auf der Basis auch 
eigener Forschungsergebnisse basierte und die zunehmende medizinische Relevanz der Zellbiologie 
betonte. Gisela Jacobasch (2005) stellte in ihrem sehr speziellen, gesundheitspolitisch bedeutsamen 
Referat Ernährung, Kolitis und Krebsrisiko im Dickdarm aus eigener Forschung gewonnene 
Erkenntnisse zur Wechselwirkung zwischen dem Stoffwechsel des intestinalen Mikrobioms und dem 
der Schleimhaut des Dickdarms vor und zu den pathologischen Auswirkungen, die aus der Störung 
dieser Interaktion resultieren können. Immer wieder pointierte sie, welche entscheidende Rolle bei 
der präbiotischen Prävention die Ernährung spielt, insbesondere der in pflanzlicher Nahrung 
befindliche Anteil der Flavonoide. 

In den Bereich der Geistes- und Sozialwissenschaften (neben der Akademiegeschichte) gehören 
die Vorträge des Romanisten Hans-Otto Dill und des Völkerrechtlers und Rechtsphilosophen 
Herrmann Klenner. Dill (2010) wandte sich in seinem Beitrag dem nach wie vor aktuellen Thema 
Kunst im Kontext von Wissenschaft, Technik, Kultur und Kommerz zu. „Das magische Quadrupel 
Kunst, Wissenschaft, Technik, Wirtschaft“, meinte er, „ist konstitutiv für die Menschheitskultur, 
jedoch wenig erforscht“. Was es mit dieser „Quadrupel“ auf sich hat, erläuterte er an einer Vielzahl 
unterschiedlichster Beispiele: die Rhythmik arbeitsbegleitender Gesänge, des Trommelwirbels bei 
militärischen Angriffshandlungen, Trommelsignale als Informationsvermittlung, Hörnerklang bei 
Jagden, das Posthorn, Sirenengeheul bei Bombenangriffen, die Signale von Feuerwehr, Polizei und 
Rettungsfahrzeugen etc. Weiter behandelt Dill die Kunstproduktion als solche, die Integralität und 
den Synkretismus der Künste, die Wissenschaften versus Künste, das Verhältnis von Künsten, 
Naturwissenschaften und Technik. Er geht ein auf Kunst und Kommerz in der Postmoderne, auf die 
Weltkultur in Zeiten der Globalisierung, auf das Triviale in Kultur- und Kunstbetrieb und lässt auch – 
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höchst aktuell in den Tagen der Corona-Pandemie – die Vernichtung von Kultur nicht außer Acht. Dill 
resümiert mahnend: „Es liegt ein ungeheuerer Vorrat an Kunstwerken aller Epochen und aller 
Kontinente vor. Es mangelt aber an einer die Rezeptionsbedürfnisse fördernden Bildungs- und 
Wirtschaftspolitik. Kunst, Wissenschaft, Technik und Wirtschaft, die ursprünglich als Quadrupel 
zusammengehörten, müssen wieder, und zwar im Weltmaßstab, harmonisiert werden, sonst besteht 
die Gefahr eines ungeheuren Kulturverlusts und Werteverfalls“. Klenner (2006) listet im Prolog zu 
seinen Ausführungen Juristenaufklärung über Gerechtigkeit einhundert Gerechtigkeitsbehauptungen 
auf: von der Bibel, der Antike, dem China des Konfuzius, von den Kirchenvätern, dem arabischen 
Orient, über Mittelalter, Renaissance, Neuzeit bis ins Jetzt. Als ein Beispiel führt er den Schriftsteller 
Friedrich Dürrenmatt an: „Es gibt keine gerechte Gesellschaftsordnung, weil der Mensch, sucht er 
Gerechtigkeit, mit Recht jede Gesellschaftsordnung als ungerecht, und sucht er Freiheit, mit Recht 
jede Gesellschaftsordnung als unfrei empfinden muß“. Als Klenner dann zum „Deutschen 
Rechtsgefüge“ übergeht, fällt er, nach eigenen Worten, „mit der Tür ins Haus“, denn, wenn es 
„Staaten an Gerechtigkeit mangelt – was anderes sind sie dann als große Verbrecherbanden!“ 
(Aurelius Augustinus, 5. Jahrhundert, De civita dei). An drei Vorgängen macht Klenner deutlich, wie 
fragwürdig die Verwendung des Gerechtigkeitsbegriffs in Gerichtsentscheidungen zuweilen ist. Es 
betrifft die Gerechtigkeit und die Homosexualität, die Gerechtigkeit bei Systemumbrüchen und das 
ungerechte Rechstsgeschäft, wobei sich Gerechtigkeit, Recht und Gesetz oftmals gegenseitig im 
Wege stehen. Noch einmal sei Klenner zitiert: „Es gehört zu den größten Leistungen der aufgeklärten, 
bis zum heutigen Tag aufklärenden Rechtsphilosophie Europas, nur jenen Staat als gerecht zu 
legitimieren, dessen Autorität aus der freien Entscheidung seiner Bürger hervorgeht, und nur jenes 
Recht als gerecht anzuerkennen, dessen Autor und Adressat letzlich identisch sind; nur einem 
solchen Recht sei Gehorsam geschuldet. Solch eine Herrschaftsordnung nennt man Demokratie, und 
es handelt sich bei ihr um nichts anderes als um eine Vergesellschaftung des Staates, seiner 
poltischen Macht. Welche Gründe, die für diese Vergesellschaftung sprachen, sprechen eigentlich 
gegen eine Vergesellschaftung auch der wirtschaftlichen und medialen Macht? Solch eine Frage ernst 
zu nehmen, heißt dem Gerechtigkeitsproblem eine Sichtweise zu eröffnen, die schließlich auf die 
Widersprüche innerhalb der Macht/Ohnmachtstruktur der Gegernwartsgesellschaft als auf unsere 
Hoffnungen setzt“. Klenner fügte seinem Vortrag noch eine Bibliographie von 150 
Gerechtigkeitsmonographien hinzu. 

Die hier anläßlich des 25jährigen Jubiläums der LS vorgestellte Bilanz wissenschaftlichen Arbeitens 
und Forschens bleibt unvollständig, weil die in den beiden Klassen und im Plenum gehaltenen 
Vorträge in diese Leistungsschau nicht einbezogen wurden.  

III. 

Das Jubiläum der LS war auch der Grund für die Veröffentlichung – auf Beschluss des Präsidiums – 
der Reden ihrer Präsidenten auf den Leibniz-Tagen von 1993 bis 2017, erstmals in dieser 
Vollständigkeit. Es sind das sechs Reden von Samuel Mitja Rapoport, dessen erste Rede 1993 aus 
dem Gründungsjahr der LS ein besonderes Zeitdokument darstellt. Es folgen jeweils sechs Reden der 
Präsidenten Herbert Hörz, Dieter B. Hermann und Gerhard Banse. Die Reden der Präsidenten sind 
jährliche Rechenschaftsberichte, die den Stand der Entwicklung der LS, Fragen und Probleme ihrer 
inneren Struktur, der Zuwahlpolitik, der Sicherung ihrer Interdisziplinarität oder der Projektforschung 
wiedergeben. Perspektivisch werden künftige Zielsetzungen benannt, zugleich aber auch bestehende 
Defizite angemahnt. Die Reden gehen auf das eigene Selbstverständnis der Sozietät ein, sind kritisch 
in der Analyse und reflektieren darüber hinaus allgemeine Probleme der Wissenschaft, ihrer Stellung 
und Funktion heute und ihrer Einbettung in globale Zusammenhänge. 

Mit den hier besprochenen zwei Bänden der AbhLS und dem Bd. 137 der SBLS liegt eine wichtige 
Sammlung von Zeitdokumenten vor, die sowohl die nicht immer einfache 25jährige Entwicklung der 
Leibniz-Sozietät beleuchten, vor allem jedoch deutlich werden lassen, welch leistungsfähige 
nationale wie internationale wissenschaftlich-geistige Potenz sich in dieser akademischen 
Gemeinschaft versammelt findet. Die dargebotene Rückschau setzt zugleich auch Maßstäbe für die 
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künftige Arbeit der Sozietät. Für die Zusammenführung der Texte ist den Herausgebern Gerhard 
Banse, Dieter B. Herrmann, Herbert Hörz, Wolfgang Küttler und Heinz-Jürgen Rothe höchste 
Anerkennung zu zollen. 

Abschließend möchte der Rezensent dem Berliner Senat, namentlich der Abteilung Forschung der 
Senatskanzlei, danken, ohne dessen finanzielle Unterstützung die beiden Bände der AbhLS nicht 
hätten gedruckt werden können. 
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Aspects of education systems during periods of social change within a context of transformation have 
mostly been under-studied as a part of history of educational research. Compared to topics relating to 
primary and secondary education, as well as vocational and higher education, the issue of the impact 
of social change on education systems is very moderately represented in the educational literature. 
This is particularly the case when these transitions are analysed from a political, economic, social and 
cultural perspective under the conditions of social upheaval and the related ideas and reform 
movements.  

For this reason alone, is the Bernd Meier’s edited volume welcomed for it presents a number of 
contributions by leading scholars in a comprehensive manner. The contents provide a wide-ranging 
overview of the topic through historical retrospectivity and forward-looking perspectives. The book 
provides retrospective analyses of transition processes of the vocational and polytechnical education 
in the second half of the 20th century. This is analysed in particular with regard to social upheavals and 
the related ideas and reform movements, from pedagogical, political, economic, social and cultural 
perspectives. Thus, the authors have succeeded in bringing up contemporary new research results for 
discussion. 

The book itself is divided into three larger sections. The overarching topic of the first section is work 
teaching and work school as pedagogical approaches in the first half of the 20th century. It includes 
contributions from Christa Uhlig, Frank Tosch, Andreas Tietze, and Frank Ohlmeyer. These texts have 
an overarching historical-systematic discussion topic. Christa Uhlig discusses Arbeitsunterricht at the 
Reichsschulkonferenz 1920. Frank Tosch examines the topic of Arbeitsschulen as a reform-pedagogical 
movement. Andreas Tietze analyses the topic of reform-pedagogical Arbeitsschulen in the occupation 
zones and Frank Ohlmeyer presents for discussion the concepts of school-based vocational training in 
the Soviet occupation zone from Command No. 49 of the SMAD on 12.02.1946 to the founding of the 
first company vocational schools in 1948. 

The second section ideals with the topic: from polytechnics to work theory in the second half of the 
20th century. The section contains contributions from Bern Meier, Hermann Zöllner (as individual and 
co-authors), Siegfried Arnz and Anne-Christine Wolf (as co-authors), Siegfried Arnz and Elke Hartmann. 
In the first chapter of this section Bernd Meier discusses the development trajectory of work-oriented 
general education in the German Democratic Republic since the beginning of the 1950s. This is 
followed by Hermann Zöllner's contribution with the same theme, however, in relation to the Federal 
Republic of Germany since the mid-1960s. As co-authors, Meier and Zöllner deal with the transitions 
from polytechnic to Arbeitslehre following the political change of the 1989/90s. The authors address 
especially the upper secondary education subsector and examine to which extend concepts of 
polytechnics still exists in the 21st century. The discussion is extended by the contribution of Siegfried 
Arnz and Anne-Christine Wolf in the form of an interview concerning the topic of the school structure 
reform carried out in the state of Berlin in 2010 with special attention to dual learning. In the following 
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treatise, Siegfried Arnz examines the educational policy approaches of dual learning in the integrated 
secondary school in Berlin. In the last article of the second section, Elke Hartmann discusses the 
training of teachers of Arbeitslehre and polytechnic education, with particular reference to the training 
concepts and learning plan organization in the 1956-1989. Finally, Elke Hartmann articulates the 
transformation of polytechnic teacher training to train teachers for economics and technology 
teachers in Saxony-Anhalt in the post-1990 era.  

The third section deals with the topic of change in vocational education and training in national and 
international contexts. The first chapter of this section is by Bernhard Beckmann and Dirk Plickat. The 
authors deal with the topic of engineering pedagogical renaissances, focusing on explorations on 
interface concepts concerning region-school-economy nexus in transformation processes. They 
articulate the question of an increased reflection of the living and economic forms of the interface 
concepts of the region-school-economy nexus. Subsequently, Dieter Hölterhoff investigates the 
connections between vocational and political education, and knowledge and deficits in the operational 
task analysis. The discussion relates, among other things, to the law governing the national 
examination for economics and social studies. Volkmar Herkner undertakes a historical-systematic 
study of the training of vocational schoolteachers and brings to the fore concrete changes in the 
context of the transition from the GDR to the FRG for discussion. This is followed by the final 
contribution of the third section by Ina Pieranski and Wladyslaw Pieranski. The two authors go beyond 
national borders and, in parallel with Volkmar Herkner's contribution, address the issue of vocational 
education and training system reforms in Poland. The main focus of the chapter is the transition to the 
market economy following the political change at the beginning of the 1990s. In addition to education 
policy issues, the questions of funding, the examination methods, the classification of occupations, 
including professional qualifications, and the qualifications framework are also addressed.  

The volume is coherently structured, and the three sections are thematically well focused. The 
strength of the volume is not only the individual contributions, but also the syntheses of individual 
texts, and the authors’ different historical, social and political points of view. In other words, the first 
section of the book contains a detailed although divers discussion of the above-mentioned pedagogical 
approaches relating to work, teaching and schools, during the second half of the 20th century. The 
interplay of school reform in the Weimar Republic (see Christa Uhlig's contribution) and the concept 
of the Arbeitsschule as a reforming pedagogical movement is worth noting (see Tosch's article in this 
volume). The connection between Andreas Tietze's examination of the reform-educational 
Arbeitsschule in the occupation zones and Frank Ohlmeyer's treatise concerning the concepts of 
school-based vocational training in the Soviet occupation zone put the implications of the period in 
question in the foreground. 

The thematic coherence of the second section arises from a juxtaposition of the development 
trajectory of polytechnic education and work-oriented education in the Federal Republic of Germany 
for discussion. This follows an extension of the development strategies for polytechnics and (poly-
)technical education after the 1990s (see contributions by Meier and Zöllner). In line with the 
contributions of Meier and Zöllner, the discussion on dual learning (Siegfried Arnz and Anne-Christine 
Wolf), school reform in Berlin (Siegfried Arnz) and training of teachers in the context of polytechnic 
and the work–economy–technology nexus (Elke Hartmann) is discursively closely linked to each other 
as pedagogical concepts.  

The contributions in the third section form a critical appraisal of the historical changes in 
transformation processes from different perspectives. These historical discourses bring to the fore the 
complexity of the transformation processes. These could be seen as important from historical 
backgrounds, with a potential to articulate a forward-looking view. The discussions in this section go 
further beyond ordinary historicism and focus on transformation processes within a framework of 
socio-political and economic contexts (Dirk Plickat and Bernhard Beckmann). This treatise extends to 
historically complex connections between vocational and political education (Dieter Hölterhoff). The 
conclusion is the historical contributions of Volkmar Herkner, who provides a nexus between the 
historical training of teachers for vocational school in the transition period from the GDR to the 
German Federal Republic, on the one hand, and Ina Pieranski and Wladyslaw Pieranski's treatise on 
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the reforms in Poland's vocational education system, on the other. This is particularly interesting 
because these reforms took place in approximately the same political epoch. 

As always, it can be seen from the short summary that the contributions represent a wide-ranging 
discussion in the field of the transformation process and questions of education in the subject area of 
work-technology-economy. The "red thread" that permeates the three sections and contributions is 
not only the historical focus, but also a focus, which points to the outlook of this transformation 
process on the present and future situation from a historical perspective. The collected texts deserve 
the attention of people who deal with the topic of vocational education, vocational and political 
education, the training of teachers for economics and technology education, school reforms, etc. at 
the institutional and systemic level. It is a volume which should also be of significant interest to 
policymakers in the field of vocational training and the above-mentioned focus. 
 

*** 
 
Aspekte der Bildungssysteme in Zeiträumen gesellschaftlichen Wandels gehören unter dem Begriff 
„Transformation“ zu den Feldern, die in der Geschichte der Bildungsforschung seit jeher eine 
unzureichende Beachtung finden. Im Vergleich zu Themen über Primar- und Sekundarstufe sowie 
Berufs- und höherer Bildung ist die Thematik des Einflusses des gesellschaftlichen Wandels auf die 
Bildungssysteme in der erziehungswissenschaftlichen Fachliteratur nur mäßig vertreten. Das ist 
insbesondere der Fall, wenn man diese Transitionen unter den Voraussetzungen gesellschaftlicher 
Umbrüche und die damit im Zusammenhang stehenden Ideen und Reformbewegungen aus 
politischer, ökonomischer, sozialer und kultureller Perspektive analysiert.  

Allein schon deshalb ist es erfreulich, dass Bernd Meier als Herausgeber eine Anzahl von Beiträgen 
führender Forscherinnen und Forscher in einem umfassenden Band zur Diskussion vorlegt. Die Inhalte 
verschaffen einen weitgreifenden Überblick zum Thema durch geschichtliche Rückblicke und 
zukunftsweisende Ausblicke. Gewährt werden auch Rückblicke über die Transition der 
berufsbildenden und polytechnischen Prozesse in der zweiten Hälfte des 20. Jahrhunderts. Dies wird 
insbesondere unter Beachtung gesellschaftlicher Umbrüche und die damit im Zusammenhang 
stehenden Ideen und Reformbewegungen aus pädagogischen, politischen, ökonomischen, sozialen 
und kulturellen Perspektiven analysiert. Dadurch ist es den Autorinnen und Autoren gelungen, 
zeitgemäße neuere Forschungsergebnisse zur Diskussion zu stellen.  

Das Buch selbst gliedert sich in drei größere Abschnitte. Der erste Abschnitt Arbeitsunterricht und 
Arbeitsschule als pädagogische Ansätze in der ersten Hälfte des 20. Jahrhunderts beinhaltet Beiträge 
von Christa Uhlig, Frank Tosch, Andreas Tietze, und Frank Ohlmeyer. Diese Texte haben ein 
übergreifendes historisch-systematisches Abhandlungsthema. Christa Uhlig stellt „Arbeitsunterricht“ 
auf der Reichsschulkonferenz 1920 zur Diskussion. Frank Tosch erörtert das Thema „Arbeitsschule als 
reformpädagogische Bewegung“. Andreas Tietze analysiert das Thema „Reformpädagogische 
Arbeitsschule in den Besatzungszonen“ und Frank Ohlmeyer stellt die Konzepte schulischer 
Berufsausbildung in der sowjetischen Besatzungszone vom Befehl Nr. 49 der SMAD am 12.02.1946 bis 
zur Gründung der ersten Betriebsberufsschulen 1948 zur Diskussion.  

Der zweite Abschnitt beschäftigt sich mit dem Thema Von der Polytechnik zur Arbeitslehre ab der 
zweiten Hälfte des 20. Jahrhunderts und enthält Beiträge von Bernd Meier, Hermann Zöllner (als Einzel- 
und Co-Autoren), Siegfried Arnz und Anne-Christine Wolf (als Co-Autoren), Siegfried Arnz sowie Elke 
Hartmann. Im ersten Beitrag dieses Abschnittes diskutiert Bernd Meier die Entwicklungslinien 
arbeitsorientierter Allgemeinbildung in der DDR mit Beginn der 1950er Jahre. Darauf folgt Hermann 
Zöllners Beitrag mit demselben Thema, aber bezogen auf die BRD und als Epoche seit der Mitte der 
1960er Jahre. Als Co-Autoren behandeln Meier und Zöllner die Transitionen von der Polytechnik zur 
Arbeitslehre folgend der politischen Wende der 1989/90er Jahre. Sie beziehen sich besonders auf die 
Sekundarbereich I und II und untersuchen, was im 21. Jahrhundert vom Konzept der Polytechnik noch 
Bestand hat. Die Diskussion ist durch den Beitrag in Form eines Interviews von Siegfried Arnz und Anne-
Christine Wolf über die im Bundesland Berlin durchgeführten Schulstrukturreform im Jahr 2010 unter 



Viktor Jakupec Leibniz Online, Nr. 42 (2021) 
Bernd Meier: Von der allgemeinbildenden Schule in die Arbeitswelt (Rezension) S. 4 v. 5 

besonderer Beachtung des Dualen Lernens erweitert. In der darauffolgenden Abhandlung untersucht 
Siegfried Arnz die bildungspolitischen Ansätze der Dualen Lernens in der integrierten Sekundarschule 
in Berlin. In dem letzten Beitrag des zweiten Abschnittes widmet sich Elke Hartmann der Ausbildung 
der Lehrkräfte für Werken und Polytechnik unter besonderer Berücksichtigung der 
Ausbildungskonzepte und Studienorganisation in der Zeit von 1956 bis 1989. Zum Abschluss artikuliert 
Elke Hartmann die Wandlung der Polytechniklehrerausbildung zur Ausbildung der Lehrer*innen für 
Wirtschaft-Technik in Sachsen-Anhalt in der Post-1990-Ära.  

Im dritten Abschnitt wird das Thema Wandel beruflicher Bildung in nationalen und internationalen 
Kontexten verfasst. Der erste Beitrag dieses Abschnittes kommt von Bernhard Beckmann und Dirk 
Plickat. Die Autoren befassen sich mit dem Thema „Ingenieurpädagogische Renaissancen – 
Sondierungen zu Schnittstellenkonzepten Region-Schule-Wirtschaft in Transformationsprozessen“. Sie 
artikulieren die Frage einer erhöhten Spiegelung der Lebens- und Wirtschaftsformen der 
Schnittstellenkonzepte Region-Schule-Wirtschaft. Anschließend unterzieht Dieter Hölterhoff die 
Zusammenhänge zwischen beruflicher und politischer Bildung einer Analyse. Die Diskussion bezieht 
sich u. a. auf das Prüfungsrecht und überregional erstellten Prüfungsaufgaben für Wirtschafts- und 
Sozialkunde. Volkmar Herkner unternimmt eine historisch-systematische Untersuchung der 
Ausbildung der Berufsschullehrkräfte und bringt konkrete Veränderungen im Kontext des Übergangs 
von der DDR zur BRD zur Diskussion. Darauf folgt der abschließende Beitrag des Bandes von Ina 
Pierańska und Władysław Pierański. Die beiden Autoren gehen über Staatsgrenzen hinaus und 
thematisieren parallel zu dem Beitrag von Volkmar Herkner das Thema der Reformen im 
Berufsbildungssystem Polens. Der Schwerpunkt des Beitrags ist der Übergang in das 
marktwirtschaftliche System nach der politischen Wende zu Beginn der 1990er Jahre. Zusätzlich 
werden neben den bildungspolitischen Fragen auch die Fragen Finanzierung des Prüfungssystems, der 
Einstufung von Berufen einschließlich Berufsqualifikationen sowie des Qualifikationsrahmens 
behandelt.  

Das Band ist kohärent strukturiert und die drei Abschnitte sind thematisch fokussiert. Die Stärke 
dieses Bands sind nicht nur die einzelnen Beiträge, sondern auch die Verknüpfung einzelner Texte und 
deren unterschiedliche historischen, gesellschaftlichen und politischen Standpunkte. Das heißt, im 
ersten Abschnitt des Buches finden man ein detailliertes Panorama der oben erwähnten 
pädagogischen Ansätze des Arbeitsunterrichts und der Arbeitsschule während der zweiten Hälfte des 
20. Jahrhunderts. Bemerkungswert ist dabei das Zwischenspiel von der Schulreform in der Weimarer 
Republik (siehe Christa Uhligs Beitrag) und dem Konzept der Arbeitsschule als eine 
reformpädagogische Bewegung (siehe Beitrag von Tosch in diesem Band). Der Zusammenhang 
zwischen Andreas Tietzes Auseinandersetzung mit der reformpädagogischen Arbeitsschule in den 
Besatzungszonen und Frank Ohlmeyers Abhandlung der Konzepte schulischer Berufsausbildung in der 
sowjetischen Besatzungszone stellen bildungspolitische Konnotation der betreffenden Epoche in den 
Vordergrund. 

Die thematische Kohärenz des zweiten Abschnittes entsteht aus einer Juxtaposition der 
Entwicklungslinien polytechnischer Bildung und Erziehung und arbeitsorientierter Bildung in der BRD. 
Diese folgt eine Erweiterung der Entwicklungslinien der Polytechnik und (Poly-)technischen Bildung 
nach den 1990er Jahren (siehe Beiträge von Meier und Zöllner). Annähernd an die Beiträge von Meier 
und Zöllner wird die Diskussion über das Duale Lernen (Siegfried Arnz und Anne-Christine Wolf), 
Schulreform in Berlin (Siegfried Arnz) und Ausbildung von Lehrkräften im Kontext von Polytechnik und 
Arbeit – Wirtschaft – Technik (Elke Hartmann) miteinander vertiefend diskursiv verbunden.  

Die Beiträge im dritten Abschnitt widmen sich kritisch dem historischen Wandel der 
Transformationsprozesse aus verschiedenen Perspektiven. Diese historischen Behandlungen erörtern 
die Komplexität der Transformationsprozesse, die aus historischen Hintergründen auch für eine 
potenziell zukunftsweisende Anschauung von Bedeutung sein könnte. Die Diskussionen in diesem 
Abschnitt gehen weiter über den gewöhnlichen Historizismus hinaus und bringen in den Fokus die 
Transformationsprozesse innerhalb eines Rahmens von sozio-politischen und ökonomischen 
Zusammenhängen (Dirk Plickat und Bernhard Beckmann). Diese Abhandlung erweitert sich auf 
historisch komplexe Zusammenhänge zwischen beruflicher und politischer Bildung (Dieter Hölterhoff). 
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Den Abschluss bilden die historischen Beiträge von Volkmar Herkner, welcher einen Nexus zwischen 
der historischen Ausbildung von Berufsschullehrkräften in der Übergangsepoche von der DDR zur BRD 
einerseits und Ina Pieranska und Wladyslaw Pieranskis Abhandlung über die Reformen im 
Berufsbildungssystem Polens andererseits schafft. Das ist besonders interessant, da diese Reformen 
in approximativ derselben politischen Epoche stattfanden. 

Es ist aus der, wie immer kurzen Zusammenfassung ersichtlich, dass die Beiträge eine weitreichende 
Diskussion im Feld des Transformationsprozesses und Fragen der Bildung im Gegenstandsbereich 
Arbeit-Technik-Wirtschaft darstellen. Der „Rote Faden“, welcher die drei Abschnitte und Beiträge 
durchzieht, ist nicht nur der geschichtliche Fokus, sondern ein Fokus, welcher auch zusätzlich die 
Ausblicke dieser Transformationsprozesse auf die gegenwärtige und zukünftige Lage aus 
geschichtlicher Perspektive hindeutet. Die Texte verdienen die Aufmerksamkeit von Personen, welche 
sich mit dem Thema Berufspädagogik, beruflicher und politischer Bildung, Ausbildung von Lehrkräften, 
Schulreformen etc. auf institutioneller und systemischer Ebene befassen. Es ist ein Band, der auch für 
politische Entscheidungsträger im Feld der Berufsbildung und den oben genannten Fokus vom 
bedeutenden Interesse sein sollte. 
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„Furchtlos und treu“ – das Motto des Adelsemblems der Familie von Laue (der Vater wurde 1913 
nobilitiert) wurde auch in den Titel dieser Biographie über Max von Laue (1879–1960) integriert, 
nicht zu Unrecht, zählte ihn Albert Einstein nach dem 2. Weltkrieg doch zu den wenigen deutschen 
Wissenschaftlern, die „aufrecht blieben“. Ein Laue-Biographie war längst überfällig; einzig Friedrich 
Hernecks kleines Bändchen von 1979 in der Biographien-Reihe des Leipziger Teubner-Verlages ist zu 
erwähnen.1 

Eine Biographie im eigentlichen Sinne ist leider auch diese Abhandlung nicht, doch wird kein künf-
tiger Biograph an dieser Darstellung vorbeigehen können. Dem Verlag ist zu danken, dass er es nach 
dem Tode des Autors übernommen hat, das umfangreiche Werk zu edieren und somit die Fülle nütz-
licher Gedanken und Hinweise dem interessierten Leser zugänglich gemacht und damit erhalten zu 
haben. Wer die verdienstvollen Arbeiten Lemmerichs aus früheren Zeiten kennt, wird ahnen, dass 
dem Autor eine in sich geschlossenere und zugleich lesbarere Darstellung vermutlich auch dann nicht 
so recht gelungen wäre, hätte ihm das Schicksal noch etwas mehr Zeit zur Fertigstellung gelassen. 

Max Laue wurde am 9. 10. 1879 in Pfaffendorf bei Koblenz geboren. Er studierte ab 1898 an den 
Universitäten Straßburg, Göttingen, München und Berlin Physik und Mathematik und promovierte 
1903 bei Max Planck in Berlin. Seit dieser Zeit zog es ihn immer stark nach Berlin und in die dort an-
sässige Wissenschaftscommunity, und nach Stationen in München, Zürich und Frankfurt am Main 
konnte er 1919 dieses Ziel auch realisieren. Im wesentlichen gliedert sich das vorliegende Buch nach 
diesen Stationen, wobei die Berliner Zeiten naturgemäß den weitaus größten Teil einnehmen und 
gegliedert sind in die Abschnitte: Berlin – Allgemeine und Spezielle Relativitätstheorie, Physik und 
Politik im Berlin der 1930er Jahre, Physik und Politik im zweiten Weltkrieg und schließlich – nach den 
Abschnitten Kriegsende und Farm Hall sowie Wieder in Deutschland – Wieder in Berlin, in Westberlin 
(wo er am 24. 4. 1960 infolge eines Autounfalls starb). Vervollständigt wird der Band durch einen 
umfangreichen Anmerkungsteil, ein Literaturverzeichnis und ein Personenregister sowie zahlreiche 
Abbildungen im Text. Ein Nachruf auf Jost Lemmerich von Armin Stock schließt den Band ab. 

Vielfach wird sehr ausführlich zitiert, was einerseits wegen der Authentizität begrüßenswert ist, 
andererseits aber den Lesefluss bremst, wenn mehrere längere Zitate aufeinander folgen. Dafür be-
legen die ausführlichen Zitate aus Briefwechseln sowie aus wissenschaftlichen Publikationen plas-
tisch, wie manche Überlegungen sich entwickeln und wie Forschungsergebnisse im wechselseitigen 
Austausch entstehen – ein Beleg für das Fortschreiten wissenschaftlicher An- und Einsichten durch 
Kommunikation, beispielsweise bei der Entdeckung der Röntgenbeugung an Kristallen ab 1911 
(S. 62ff.), für die ihm bereits 3 Jahre später der Nobelpreis für Physik verliehen wurde. Dennoch wir-
ken manche Teile der Darstellung eher wie das Referat eines Artikels (und sind es letztlich auch). 

Manchmal stehen verschiedene längere Zitate aber auch recht abrupt nebeneinander und der Au-
tor überlässt es dem Leser, entsprechende Zusammenhänge oder Schlussfolgerungen selbst zu zie-
hen, vermeidet aber verbindende bzw. orientierende Wort (so betont er – um nur ein Beispiel zu 

 
1  Friedrich Herneck: Max von Laue (Biographien hervorragender Naturwissenschaftler, Techniker 

und Mediziner, Bd. 42), Leipzig, BSB B. G. Teubner 1979. 
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nennen – einerseits für die Zeit des 1. Weltkrieges, dass Laue solche Machwerke wie das „Manifest 
der 93“ nicht unterschrieben hatte, zitiert dann aber doch einige chauvinistische Äußerungen, und 
ob er beispielsweise seine Einberufung nur erwartete oder doch erhoffte, wird dann nicht ganz klar – 
z.B. S. 113; einige Seiten weiter erfolgt dann eine gewisse Erklärung, aber wiederum nur durch Zita-
te). Da das Werk relativ stark der chronologischen Darstellung folgt, werden Zusammenhänge oft 
etwas auseinandergerissen. 

Des Öfteren werden Personen eingeführt, mit denen Laue zusammenarbeitete oder auf die er 
sich bezog, ohne dass ein genauerer Hinweis erfolgt, um wen es sich handelt. Für einen mit der Ma-
terie nicht unmittelbar vertrauten Leser erschwert dies das Verständnis. So hätte man sich (um nur 
ein Beispiel zu geben), wenn S. 180 erwähnt wird, dass Laue eine Arbeit mit Hermann Mark über die 
Röntgenstrahlstreuung an mikrokristallinen Körpern publizierte, etwa den Hinweis gewünscht, dass 
es sich bei Mark um den später bekannten Mitbegründer der modernen Polymerwissenschaften 
handelte, der damals am KWI für Faserstoffchemie arbeitete. An anderer Stelle (S. 204) wird er-
wähnt, dass Laue auf seiner Amerikareise 1930 (Informationsreise betreffend einen möglichen Insti-
tutsbau für das KWI für Physik) hoffte, Einstein in Pasadena zu treffen, aber warum Einstein zu der 
Zeit gerade dort weilte, wird nicht gesagt (wo er doch ansonsten nach wie vor in Berlin war). – Im 
Personenregister sind dann leider auch einige Namen durchs Gitter gefallen, darunter beispielsweise 
Niels Bohr, Edgar Meyer und Hermann Mark. 

Seit 1920 war Laue Mitglied der Preußischen Akademie der Wissenschaften zu Berlin, und trotz 
zahlreicher Mitgliedschaften in anderen Akademien hat er diese auch nach dem Zweiten Weltkrieg 
aktiv aufrecht erhalten (1946–1972 als Deutsche Akademie der Wissenschaften zu Berlin benannt); 
1959 wurde ihm die Helmholtz-Medaille der Akademie verliehen (S. 508). 

Insgesamt ist die Publikation verdienstvoll und enthält für den interessierten Leser, der sich ein 
bisschen mit der Materie auskennt, eine Fülle von Material zu Max von Laue als Person und als Wis-
senschaftler sowie insbesondere auch zum politischen Umfeld (trotz mancher genannter Einschrän-
kungen), aber insgesamt ist sie tatsächlich eher eine ausgezeichnete Materialsammlung. Eine wirkli-
che Laue-Biographie steht weiterhin aus. 
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Wissenschaftler sind es gewöhnt, präzise zu formulieren. Dann wirft der Titel des Buches Fragen auf. 
Was ist mit „Welt“ gemeint? Man könnte vermuten, dass die Autorin den Begriff mit „Erde“ gleichsetzt. 
Eine Definition, was mit „Erde“ gemeint ist, gelingt am ehesten. Der Geologe ist Naturforscher. Für ihn 
ist „Erde“ der Teil des Planeten Erde, aus dem er direkte Beobachtungen gewinnen kann, es sind das 
die Gesteine. Den Geologen interessiert der Lebensraum des Menschen, vor allem, wie er geworden 
ist – über einen nach menschlichen Maßstäben ungeheuer großen Zeitraum von vier und einer halben 
Milliarde Jahren.  

Anthropozän. Der Mensch – ein globaler geologischer Faktor. Klimawandel. Alle Welt redet davon, 
was bedeutet das? Lesen Sie das Sachbuch von Frau Marcia Bjornerud. Sie ist Professorin für 
Geowissenschaften und Umweltstudien an der Lawrence University in Appleton, Wisconsin, USA. Das 
ist eine kleine Privatuniversität, die eine Fakultät für Geowissenschaften hat. „Geoscience is the inter-
face between humans and the environment.“ Die Forschungsgebiete von Frau Bjornerud sind Struk-
turgeologie, Tektonik, Gesteinsmechanik und Erdgeschichte.  

Beginnen Sie mit dem Anhang auf Seite 215, er enthält auf 10 Seiten drei Tabellen: 
I. Vereinfachte geologische Zeitskala, 
II. Dauer und Raten der Erdphänomene, 
III. Umweltkrisen der Erdgeschichte: Ursachen und Folgen. 

Tabelle I zeigt die Problematik. Die Zeitskala wird aus guten Gründen in zwei Teilen vorgestellt. Der 
erste umfasst den Zeitraum der Erdgeschichte von Heute an zurück bis zum Beginn der geologischen 
Periode „Kambrium“ vor 541 Millionen Jahren, die Zeiteinheit ist 1 Million Jahre. Der Zeitraum wird 
Phanerozoikum genannt, übersetzbar mit „Zeitalter des sichtbaren Lebens“. Der zweite Teil umfasst 
den „Rest“ der Erdgeschichte vom Beginn des Kambrium an zurück bis zur Entstehung der Erde vor 4,5 
Milliarden Jahren, die Zeiteinheit ist 1 Milliarde Jahre. Der „Rest“ wird einfach Präkambrium genannt. 
Inzwischen wissen die Geologen, dass das Präkambrium drei geologische Zeitalter umfasst: das 
Proterozoikum, dessen Beginn auf 2,5 Milliarden Jahre vor Heute datiert wird, und das Archaikum, 
dessen Beginn auf 4,0 Milliarden Jahre vor Heute datiert wird, und davor noch das Hadaikum, aus dem 
es auf der Erde keine Gesteinsproben mehr gibt, es reicht zurück bis zur Entstehung der Erde. Der erste 
Teil der Tabelle I beginnt mit der obersten Ära der Erdgeschichte, dem Känozoikum (es begann vor 65 
Millionen Jahren), dessen oberste Periode ist das Quartär (es begann vor 3 Millionen Jahren), dessen 
oberster Teil ist das Holozän, die geologische Epoche, die vor 0,01 Millionen Jahren begann. Mit dem 
Holozän beginnt die Geschichte des Menschen, etwa vor 11,7 Tausend Jahren. 

In der Tabelle mit der vereinfachten geologischen Zeitskala taucht der Begriff „Anthropozän“ nicht 
auf. Er wurde 2002 vom Meteorologen (Atmosphärenchemiker) Paul Crutzen geprägt. Der Beginn wird 
nicht durch ein geologisches Ereignis definiert, sondern durch ein Kalenderjahr. In der Diskussion ist 
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u.a. 1950. Seitdem gab es zwei neue menschliche Generationen. Wenn man den Beginn des 
Industriezeitalters ansetzt, wären es sechs Generationen. Wie weit reicht das Gedächtnis einer 
menschlichen Generation und wie weit im Voraus bedenkt eine menschliche Generation die Folgen 
ihrer Tätigkeit? Wie nachhaltig sind diese? 

Die „Erde“ verändert sich ständig: fast unmerklich langsam und dann plötzlich heute messbar 
rasant, verknüpft mit Katastrophen sogar globalen Ausmaßes. 

Das Buch ist in 6 Kapitel gegliedert. Die Überschriften geben den Inhalt sehr gut wieder, machen 
Lust zu lesen. 

1. Mehr Zeitbewusstheit 
2. Ein Atlas der Zeit 
3. Das Tempo der Erde 
4. Es liegt was in der Luft 
5. Große Beschleunigungen 
6. Zeitbewusstheit, utopisch und wissenschaftlich 

Die Ausführungen geben den jüngsten Stand des Wissens wieder. Eine großartige Leistung, vor 
allem, wenn man bedenkt, wie tiefgreifend und rasant die Geowissenschaften sich seit etwa der Mitte 
des 20. Jahrhunderts entwickelt haben. Was wusste zum Beispiel der große deutsche Geologe Hans 
Stille (1876-1966, er wurde 1916 zum Mitglied der AdW zu Göttingen gewählt, 1933 zum Mitglied der 
Preußischen AdW, war 1946-1951 Vizepräsident der Deutschen AdW zu Berlin, gründete 1946 das 
Geotektonische Institut der DAW) von der Geologie im Bereich der Weltmeere? Im Buch wird er gar 
nicht mehr erwähnt. Seine „Geotektonik“ ist längst von der „New Global Tectonics“ verdrängt. 

Kann man die Veränderungen der „Erde“ vorhersagen? Eine Chance hat man nur, wenn man die 
Gesetzmäßigkeiten, die wirken, möglichst gut kennt, und selbstverständlich muss man die Anfangs- 
und die Randbedingungen kennen. Dennoch bleiben es immer nur Modellbetrachtungen. Und die 
Erde“ ist kein einfaches Modell. Der Geologie liegt die Vorstellung zugrunde, dass die heutigen 
Prozesse sich nicht von denen in der Vergangenheit unterscheiden – bekannt als Uniformitätsprinzip 
oder Aktualismus. Einen fundamentalen Bruch damit bedeutet die Idee vom Anthropozän. Sie betont, 
dass die geologischen Prozesse in der Gegenwart schneller ablaufen als die in der Vergangenheit. Was 
zu beweisen ist! 

Ein Sachbuch zur Allgemeinbildung, sehr zu empfehlen. 
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Die beiden Herausgeber und zugleich Autoren greifen ein hochaktuelles Thema auf, das gerade in der 
gegenwärtigen Corona-Pandemie auch eine sehr praktische Bedeutung erlangt hat. Genannt seien 
hierzu die Schlagworte „Homeoffice“, „Homeschooling“ und „Videoschalte“, die zugleich einen 
deutlichen Schub in der breiten Nutzung von „Digitalisierung“ erbracht haben. Und dabei ist schon 
heute feststehend, dass dieser gerade ablaufende Digitalisierungsschub auch nach der Corona-
Pandemie seine bleibenden Spuren dauerhaft hinterlässt. 

Daher ist es besonders interessant, die Herausbildung der heutigen Begriffswelt „Digitalisierung“ 
zurück bis an ihre Wurzeln zu verfolgen. Auf diesem Wege werden ihre mehrfachen Wandlungen und 
zahlreichen Widersprüche offengelegt. Dies geschieht aus den unterschiedlichen Blickwinkeln von 
nahezu 20 namhaften Autoren (von denen mehr als 70 % eigene Wikipedia-Artikel haben), die sich 
ursprünglich zu einer wissenschaftlichen Tagung mit dem Titel „Fundationes: Informatisierte Arbeit, 
informatisierte Organisation, informatisierte Gesellschaft? Was können wir aus der Geschichte der 
Informatik lernen?“ in Berlin zusammengefunden hatten. 

Den „Urknall“ zu dieser wissenschaftlichen Entwicklungslinie verorten die Herausgeber in die Zeit 
nach dem Zweiten Weltkrieg. Hier wurden die bislang geheimen Resultate militärischer Forschungs- 
und Entwicklungsarbeiten verallgemeinert und veröffentlicht, insbesondere für die neuartigen 
Phänomene der Informationsprozesse. Der von Norbert Wiener 1948 hierfür gewählte Begriff 
„Kybernetik“ war griffig und setzte sich von den USA aus international durch. Das deutsche 
Äquivalent „Allgemeine Regelkreislehre“ von Hermann Schmidt war wissenschaftlich beachtlich, 
konnte sich aber aus dem kriegsgeschwächten und schuldbeladenen Deutschland heraus nicht 
durchsetzen und wurde daher adaptiert. 

Norbert Wiener verallgemeinerte die Sichtweise des geschlossenen Regelkreises mit seiner 
typischen Feedback-Struktur von den Maschinen auf die Lebewesen sowie auf die Gesellschaft, 
wobei er Steuerung und Kommunikation von vornherein einbezogen hat. Langfristig entscheidend 
war jedoch, dass er die Informationswelt als eigenständigen Teil mit eigenen Gesetzmäßigkeiten 
neben der Stoff- und Energiewelt erkannt hat. Diese Informationswelt basiert primär auf Strukturen 
und nicht auf den Erhaltungssätzen für Stoffe (Massen) und Energien, obwohl die stofflich-
energetischen Informationsträger diesen Erhaltungssätzen unterliegen. Daher können Informationen 
auch ohne Verlust kopiert und geteilt werden (Drucker, Kopierer, Printmedien oder TV), was bei 
Stoffen und Energien nicht möglich ist. 

Ein solcher radikaler Paradigmenwechsel öffnete seit etwa 1950 eine neuartige Welt für die 
Wissenschaft und für die Technologie, die innerhalb von mehr als 70 Jahren mehrfache 
Weiterentwicklungen mit inneren und äußeren Umbrüchen erfahren hat. Hierzu arbeiten die 
Autoren die dominierende Rolle verschiedener Generationen der digitalen Computer- und 
Kommunikationstechniken einschließlich der zugehörigen Software- und Orgwaresysteme sowie die 
Rolle der zugrunde liegenden Generationen der Mikroelektronik (Mikroprozessortechnik) heraus. 
Hierbei wird auch der mehrfache Strukturwandel von überwiegenden Zentralstrukturen mit 
Großrechnern hin zu Strukturen mit einem höheren Anteil dezentraler Komponenten am 



Werner Kriesel Leibniz Online, Nr. 42 (2021) 
Jörg Pohle, Klaus Lenk (Hrsg.): Der Weg in die „Digitalisierung“ (Rezension) S. 2 v. 2 

Arbeitsplatz. Hierbei zeigen die Autoren zugleich entscheidende Fortschritte in der Vernetzung, die 
von der Arbeitsebene bis zur weltweiten Vernetzung reichen und auch Computersysteme direkt 
untereinander verbinden. 

Ein besonderer Digitalisierungsschub hat sich in den letzten 20 Jahren dadurch entwickelt, dass 
die Mobilfunktechnik es geschafft hat, dass jedes Smartphone mit den wichtigsten Netzen 
(Telefonnetz; Internet) verbunden ist. Dies hat sowohl zu einer „Massenanwendung“ als auch zu 
einer „Breitenanwendung“ der Digitalisierung auf sehr unterschiedlichen Gebieten geführt, wie dies 
von den Autoren immer wieder herausgestellt wird. 

Es ist daher geradezu natürlich – und so wird es auch von den Herausgebern und Autoren 
dargestellt – dass es innerhalb einer solchen gravierenden, historisch erstmaligen Umbruchphase 
verschiedene Abschnitte gibt, in denen entwicklungsbedingt spezielle Aspekte in den Vordergrund 
treten, und dass diese Aspekte auch spezielle Bezeichnungen erhalten. Das ist auf dem Wege von der 
damaligen Kybernetik über die Automatisierung, die EDV, die informationellen Technologien, über 
Informatik und E-Government bis hin zur heutigen Digitalisierung mehrfach erfolgt, und diese 
Entwicklung wird sich auch in Zukunft noch fortsetzen. Denn die Autoren sind sich überwiegend darin 
einig, dass die im Untertitel des Buches gestellte Frage auch derart beantwortet werden muss, dass 
die bisherige Geschichte der Informatik keineswegs abgeschlossen ist. Und sie unterbreiten hierzu 
unterschiedliche Gedanken, in welche Richtungen die künftigen Arbeiten in Wissenschaft und 
Anwendung vorangetrieben werden sollten.  

Es gehört zu den interessanten Seiten dieses Buchtitels, dass hier eine breite Palette von 
Sichtweisen mit Anwendungen vorwiegend aus dem Bereich der Verwaltungsorganisation angeboten 
und der Blickwinkel nicht unnötig eingeengt wird. Somit spricht das Buch zugleich einen sehr breiten 
Leserkreis an. 
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