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PATIENTENBROSCHÜRE

Nikotin und das erweiterte
Endocannabinoidsystem

Nikotin, Tabakrauch und das erweiterte Endocannabinoidsystem

✓
Kurz gesagt
Nikotin ist kein Cannabinoid. Sein primäres Ziel sind nikotinische Acetylcholinrezeptoren. CB1, CB2, GPR55 und 
PPAR werden überwiegend indirekt beeinflusst; TRPA1 kann Nikotin experimentell direkt aktivieren.

Patientenfreundlich • biochemisch erklärt • Evidenz transparent
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Direkte und indirekte Wirkungen
Nikotin aktiviert besonders α4β2-, α6β2- und α7-nAChR. Dadurch verändern sich Dopamin, Glutamat, GABA und 
Endocannabinoidfreisetzung. Tabakrauch und überhitzte Aerosole liefern zusätzliche Aldehyde und Oxidantien.

!
Die wichtigste Unterscheidung
Nikotin beeinflusst nicht automatisch jeden genannten Rezeptor durch direkte Bindung. 'Indirekt' bedeutet: 
Endocannabinoide, Hormone, Entzündung, Neurotransmitter oder Genexpression verändern anschließend die 
Rezeptorsignale.

So lesen Sie die Evidenz
 GUT: direkte Humanbefunde oder etablierte Pharmakologie.
 BEGRENZT: einzelne Humanbefunde oder starke Mechanistik.
 PRÄKLINISCH: Zell- oder Tiermodelle.
 NICHT BELEGT: plausible Theorie ohne belastbaren Nachweis.
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Welche Rezeptoren werden beeinflusst?

Ziel Art des Einflusses Mögliche Folge Evidenz

CB1
indirekt über Anandamid, 2-AG, 
Dopamin und Glutamat

Belohnung, Entzug, erlernte 
Reize und Rückfall

begrenzt

CB2
indirekte Beteiligung an 
Neuroinflammation und 
Belohnung

Tierbefunde artspezifisch und 
widersprüchlich

präklinisch

GPR55
Aktivierung änderte 
Glutamat-/AMPA-Signale in 
Tiermodellen

weniger 
Nikotinselbstverabreichung im 
Tiermodell

präklinisch

TRPA1
direkte Aktivierung möglich; 
Rauchaldehyde aktivieren 
zusätzlich

Brennen, Husten, Calcium-
Einstrom und Atemwegsreflexe

begrenzt

TRPV1
Sensibilisierung; 
Rauchbestandteile aktivieren 
zusätzlich

Reizung, Schmerz und 
neurogene Entzündung

präklinisch

PPARγ
indirekte Störung über 
oxidativen Stress und 
Entzündung

ungünstige Fettzell-, Insulin- 
und Gefäßsignale

präklinisch

PPARα
indirekt über Sympathikus, 
freie Fettsäuren und AMPK

Stoffwechseleffekt 
uneinheitlich

präklinisch

Die Evidenz bewertet den jeweiligen Rezeptorbezug - nicht die allgemeine gesundheitliche Wirkung der Substanz.
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CB1, TRPA1 und die Abhängigkeit
 Nikotin steigert über nAChR die Dopaminfreisetzung. Endocannabinoide wirken dabei als rückwärts gerichtete 

Synapsenregler.
 CB1 beeinflusst GABA und Glutamat und damit Belohnungslernen, Gewohnheiten und die Reaktion auf Rauchreize.
 TRPA1 kann durch Nikotin direkt geöffnet werden. Aldehyde aus Verbrennung oder Überhitzung aktivieren den 

Kanal zusätzlich.
 TRPA1/TRPV1 setzen CGRP und Substanz P frei: Brennen, Hustenreiz und neurogene Entzündung können folgen.

!
Keine einfache Rezeptorformel
Eine Rezeptoraktivierung kann je nach Organ, Dosis, Dauer, Erkrankung und gleichzeitig wirkenden Stoffen 
unterschiedliche oder sogar gegensätzliche Folgen haben.
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Biochemische Folgen nach Organsystem

Bereich Biochemischer Zusammenhang

Gehirn nAChR → Dopamin; CB1 moduliert GABA/Glutamat

Atemwege TRPA1/TRPV1 reagieren auf Nikotin, Aldehyde und Oxidantien

Gefäße Sympathikus und oxidativer Stress stören PPAR-/Endothel-Signale

Fettgewebe/Leber
freie Fettsäuren und Insulinresistenz können trotz geringerem 
Appetit steigen

Wichtig für Patienten
Laborbefunde zeigen, was grundsätzlich möglich ist. Sie beweisen nicht, dass eine gezielte Aktivierung oder 
Blockade beim Menschen sicher behandelt. Klinisch zählen Dosis, Produktform, Begleiterkrankungen und 
Wechselwirkungen.
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Praktische Sicherheit
 Rauchen ist wesentlich schädlicher als medizinischer Nikotinersatz, weil Verbrennungsprodukte hinzukommen.
 E-Zigaretten vermeiden Verbrennung, sind aber nicht risikofrei; Überhitzung und manche Aromen erhöhen 

Reizstoffe.
 Nikotinersatz, Vareniclin oder Bupropion können einen Rauchstopp unterstützen - ärztlich oder pharmazeutisch 

beraten lassen.
 Bei Brustschmerz, schwerer Atemnot oder neurologischen Ausfällen sofort 112 rufen.

!
Nicht eigenständig behandeln
Nikotin ist keine Methode, um das Endocannabinoidsystem gezielt zu therapieren. Bei Abhängigkeit, 
Erkrankungen oder Medikamenten die Anwendung mit Arztpraxis, Apotheke oder Suchtberatung besprechen.
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Fachbegriffe einfach erklärt
Agonist: aktiviert einen Rezeptor

Antagonist: blockiert die Aktivierung eines Rezeptors

CB1: Cannabinoidrezeptor, besonders im Nervensystem und Stoffwechsel

CB2: Cannabinoidrezeptor, besonders auf Immunzellen

eECS: erweitertes Endocannabinoidsystem mit CB-Rezeptoren, PPARs, TRP-Kanälen und verwandten Lipidsignalen

Endocannabinoide: körpereigene Lipidbotenstoffe wie Anandamid und 2-AG

Expression: wie viel eines Rezeptors oder Proteins eine Zelle herstellt

PPAR: nukleärer Rezeptor, der Gene für Stoffwechsel und Entzündung reguliert

präklinisch: Befund aus Zell- oder Tiermodellen

TRP-Kanal: Ionenkanal für chemische, thermische und entzündliche Reize

✓
Kernaussage
Direkte Bindung, veränderte Rezeptorexpression und eine indirekte Signalwegänderung sind drei 
unterschiedliche Aussagen und dürfen nicht gleichgesetzt werden.
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Alle Quellen zuletzt geprüft am 8. August 2026. Diese Broschüre dient der Information und ersetzt keine Diagnose oder individuelle Behandlung.
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