CB1- und CB2-Rezeptoren als therapeutische Ziele
Erkrankungen und Symptome – getrennt nach Rezeptor, Modulationsrichtung und Evidenz
	Wichtig: Die Tabelle beschreibt mögliche therapeutische Beeinflussung – nicht automatisch Heilung. Klinisch belegt ist überwiegend die symptomatische CB1-Wirkung bestimmter THC-Arzneimittel. Selektive CB2-Therapien sind bislang überwiegend experimentell.


Evidenzschlüssel
	Grün
klinisch etablierte Anwendung für bestimmte Situationen
	Gelb
begrenzte oder indikationsabhängige klinische Evidenz
	Orange
präklinischer bzw. früher translationaler Forschungsansatz
	Grau
biologischer Effekt ohne geeignete Standardtherapie




Gesamttabelle
	Bereich
	Erkrankung / Symptom
	Rezeptorziel
	gewünschte Modulation
	biologische Begründung
	Evidenzlage
	klinische Einordnung

	Therapie / Symptomkontrolle
	Chemotherapiebedingte Übelkeit und Erbrechen
	CB1
	Aktivierung
	Hemmung von Brechreiz und Übelkeit über zentrale neuronale Schaltkreise.
	klinisch etabliert als Reserveoption
	Dronabinol/Nabilon können je nach Land und Situation eingesetzt werden; symptomatisch, keine Behandlung der Krebserkrankung.

	Therapie / Symptomkontrolle
	Spastik bei Multipler Sklerose
	CB1 > CB2
	Aktivierung / Modulation
	Dämpfung übererregter motorischer Netzwerke; THC wirkt vor allem über CB1.
	klinische Anwendung mit Einschränkungen
	THC:CBD-Spray kann bei ausgewählten Patientinnen und Patienten die Spastiksymptomatik lindern; nicht krankheitsheilend.

	Therapie / Symptomkontrolle
	Appetitverlust bei AIDS / ausgewählter Kachexie
	CB1
	Aktivierung
	Steigerung von Appetit und Nahrungsaufnahme über hypothalamische und belohnungsbezogene Signalwege.
	klinisch etabliert für bestimmte Indikationen
	Dronabinol ist in einigen Ländern für AIDS-bedingte Anorexie zugelassen; Nutzen bei Tumorkachexie uneinheitlich.

	Therapie / Symptomkontrolle
	Chronischer neuropathischer Schmerz
	CB1 + CB2
	CB1-Aktivierung; CB2-Aktivierung als Forschungsziel
	CB1 verändert nozizeptive Signalübertragung; CB2 könnte Neuroinflammation und Immunaktivierung dämpfen.
	begrenzt / heterogen
	Cannabinoidpräparate zeigen im Mittel nur kleine bis mäßige Effekte; selektive CB2-Agonisten sind klinisch nicht etabliert.

	Therapie / Symptomkontrolle
	Tumor- und palliativmedizinischer Schmerz
	CB1 + CB2
	Aktivierung
	Neuronale Schmerzdämpfung über CB1; mögliche immunologische Mitwirkung von CB2.
	begrenzt / Zusatztherapie
	Allenfalls ergänzende Symptomtherapie; ersetzt keine leitliniengerechte Analgesie oder Tumortherapie.

	Entzündung / Autoimmunität
	Chronisch-entzündliche Darmerkrankungen
	vor allem CB2; peripheres CB1
	CB2-Aktivierung; ggf. periphere CB1-Modulation
	CB2 kann aktivierte Immunzellen und Entzündungsmediatoren beeinflussen; Rezeptorexpression steigt im entzündeten Darm.
	präklinisch / frühe klinische Daten
	Symptome können sich unter Cannabis verändern, eine zuverlässige Senkung der Krankheitsaktivität durch gezielte Rezeptortherapie ist nicht belegt.

	Entzündung / Autoimmunität
	Rheumatoide Arthritis
	CB2
	Aktivierung
	Dämpfung von Synovialmakrophagen, Zytokinen und entzündlicher Schmerzverstärkung.
	überwiegend präklinisch
	Keine zugelassene selektive CB2-Therapie; keine Alternative zu krankheitsmodifizierenden Antirheumatika.

	Entzündung / Autoimmunität
	Arthrose / Gelenkentzündung
	CB2; zusätzlich CB1 bei Schmerz
	CB2-Aktivierung; CB1-Aktivierung symptomatisch
	CB2 als Ziel für lokale Entzündung; CB1 für nozizeptive Verarbeitung.
	präklinisch / klinisch unzureichend
	Mögliche Schmerzreduktion ist von einer strukturerhaltenden Arthrosetherapie zu trennen.

	Entzündung / Autoimmunität
	Entzündliche Hauterkrankungen
	CB2 bzw. zelltypspezifisch CB1/CB2
	lokale Modulation, häufig CB2-Aktivierung untersucht
	Beeinflussung von Immunzellen, Keratinozyten, Juckreiz und Entzündungsmediatoren.
	präklinisch / frühe topische Forschung
	Je nach Erkrankung verschieden; keine pauschale Empfehlung für Ekzem, Psoriasis oder Akne.

	Knochen / Regeneration
	Osteoporose und Frakturheilung
	CB2
	Aktivierung / fein dosierte Modulation
	Regulation von Osteoblasten, Osteoklasten und Knochenumbau; CB2 ist im Knochen funktionell bedeutsam.
	präklinisch
	Keine zugelassene CB2-Therapie zur Osteoporose oder Frakturheilung; Wirkungen sind phasen- und zellabhängig.

	Stoffwechsel / Organe
	Adipositas und metabolisches Syndrom
	CB1
	Blockade – bevorzugt peripher
	Verringerung von Appetit- und lipogenen CB1-Signalen in Gehirn, Leber und Fettgewebe.
	Wirksamkeitsnachweis, aber Sicherheitsproblem
	Zentral wirksames Rimonabant wurde wegen psychiatrischer Risiken vom Markt genommen; periphere CB1-Blocker sind Forschungsansätze.

	Stoffwechsel / Organe
	Fettleber / NASH / Leberfibrose
	CB1 + CB2
	CB1-Blockade + CB2-Aktivierung
	CB1 kann Steatose und Fibrose fördern; CB2 kann in Immun- und Myofibroblastenzellen antifibrotische Antworten unterstützen.
	präklinisch / translational
	Beide Rezeptoren steigen bei Lebererkrankung; keine etablierte rezeptorselektive Standardtherapie.

	Stoffwechsel / Organe
	Diabetische Nierenerkrankung / Nierenfibrose
	CB1 + CB2
	CB1-Blockade + CB2-Aktivierung
	CB1 wird mit metabolischer und fibrotischer Belastung verbunden; CB2 mit Entzündungsbegrenzung und Reparatur.
	überwiegend präklinisch
	Nicht als Ersatz für Blutdruck-, Glukose- und nephrologische Standardtherapie.

	Herz / Gefäße
	Atherosklerose und Gefäßentzündung
	vor allem CB2
	Aktivierung
	CB2 auf Plaque-Makrophagen könnte Entzündung und Immunzellaktivität begrenzen.
	präklinisch
	Keine zugelassene CB2-Therapie zur Prävention von Herzinfarkt oder Schlaganfall.

	Herz / Gefäße
	Herzinfarkt / Ischämie-Reperfusionsschaden
	CB2
	Aktivierung
	Mögliche Begrenzung von Entzündungsreaktion, oxidativem Stress und Folgeschaden.
	präklinisch
	Akute Herzkrankheiten sind keine Selbstbehandlungsindikation für Cannabinoide; THC kann den Kreislauf belasten.

	Neurologie
	Alzheimer- und Parkinson-Erkrankung
	vor allem CB2; CB1 kontextabhängig
	CB2-Aktivierung; differenzierte CB1-Modulation
	CB2 steigt häufig bei Neuroinflammation auf Mikroglia; Ziel ist die Dämpfung schädlicher Immunaktivierung.
	präklinisch / keine Krankheitsmodifikation belegt
	Keine CB1-/CB2-Therapie stoppt nachgewiesen die Neurodegeneration.

	Neurologie
	Schlaganfall / Schädel-Hirn-Trauma
	CB2; CB1 kontextabhängig
	CB2-Aktivierung / zeitabhängige Modulation
	Reduktion von Mikroglia- und Leukozytenaktivierung sowie sekundärer Entzündung wird untersucht.
	präklinisch
	Zeitfenster, Dosis und Rezeptorwirkung sind komplex; keine etablierte Akuttherapie.

	Neurologie
	Migräne
	CB1; weitere ECS-Ziele
	Modulation / Aktivierung
	CB1 kann trigeminale Schmerz- und Transmitterfreisetzung beeinflussen; weitere Rezeptoren und Signalwege sind beteiligt.
	klinisch unzureichend
	Keine etablierte selektive CB1-Therapie; Cannabisdaten sind heterogen und ersetzen keine Migräneprophylaxe.

	Auge
	Glaukom / erhöhter Augeninnendruck
	CB1
	Aktivierung
	Cannabinoide können den Augeninnendruck kurzfristig senken.
	biologischer Effekt, klinisch ungeeignet
	Kurze Wirkdauer und systemische Nebenwirkungen; nicht als Standardbehandlung empfohlen.

	Onkologie
	Tumorerkrankungen
	CB1 und/oder CB2 – tumortypabhängig
	häufig Aktivierung experimentell untersucht
	In Zell- und Tiermodellen werden Proliferation, Apoptose, Angiogenese und Immunantwort beeinflusst.
	präklinisch; keine Heilwirkung belegt
	Rezeptorexpression und Wirkung variieren stark. Cannabinoide ersetzen keine onkologische Therapie.


Wichtige Abgrenzungen
	Epilepsie
Die klinische Wirkung von Cannabidiol bei bestimmten Epilepsien wird nicht primär durch direkte CB1- oder CB2-Bindung erklärt.
	Psychische Erkrankungen
CB1-Aktivierung kann Angst, Psychose und kognitive Störungen verstärken; keine pauschale therapeutische Empfehlung.
	Erkrankungsmodifikation
Symptomlinderung – etwa weniger Schmerz oder Übelkeit – ist nicht gleichbedeutend mit einer Bekämpfung der Krankheitsursache.
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