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PATIENTENBROSCHÜRE

Zucker und das erweiterte
Endocannabinoidsystem

Zucker, Stoffwechsel und das erweiterte Endocannabinoidsystem

✓
Kurz gesagt
Glukose, Fruktose und Saccharose sind keine direkten Liganden von CB1, CB2, PPARγ oder TRPV1. Sie 
beeinflussen diese Systeme über Insulin, Leberfettbildung, Endocannabinoide, oxidativen Stress und 
Stoffwechselentzündung.

Patientenfreundlich • biochemisch erklärt • Evidenz transparent
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Direkte und indirekte Wirkungen
Süße Moleküle aktivieren direkt T1R2/T1R3-Süßgeschmacksrezeptoren. Saccharose wird in Glukose und Fruktose 
gespalten. Besonders flüssige freie Zucker werden schnell aufgenommen und sättigen wenig.

!
Die wichtigste Unterscheidung
Zucker 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

T1R2/T1R3
direkte Aktivierung in Mund 
und Darm

Süßwahrnehmung, SGLT1, 
Darmhormone und Belohnung

gut

CB1
indirekte Überaktivität bei 
Energieüberschuss/Insulinresist
enz

Appetit, Belohnung, Lipogenese 
und Leberfett

begrenzt

CB2
Expression auf Immunzellen bei 
Stoffwechselentzündung 
verändert

mögliche Gegenregulation im 
Fettgewebe

präklinisch

TRPV1
durch Hyperglykämie, PKC, NGF 
und ROS sensibilisiert

früh Brennen/Schmerz, später 
Nervenfaserverlust

begrenzt

TRPA1
reaktive Produkte wie 
Methylglyoxal können 
aktivieren

neuropathischer Schmerz und 
neurogene Entzündung

präklinisch

PPARγ
Fettzellreifung und 
Adiponectin; bei krankem 
Fettgewebe dysreguliert

Fettverteilung und 
Insulinempfindlichkeit

begrenzt

PPARα
fruktosegetriebene Lipogenese 
überwiegt Fettverbrennung

Triglyceride, VLDL und 
Leberfett

begrenzt

GPR55/119
keine Zuckerbindung; 
regulieren GLP-1/GIP und 
Insulin über Lipidmediatoren

Forschungsziele für 
Glukosekontrolle

präklinisch

Die Evidenz bewertet den jeweiligen Rezeptorbezug - nicht die allgemeine gesundheitliche Wirkung der Substanz.
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CB1 verbindet Belohnung und Leberfett
 Häufige Zucker- und Energieüberschüsse fördern Insulinresistenz und viszerales Fett; dabei können Anandamid und 

2-AG ansteigen.
 CB1 verstärkt im Gehirn Belohnungslernen und kann Essen ohne Energiebedarf begünstigen.
 In der Leber kann CB1 SREBP-1c, ACC und FASN fördern: mehr De-novo-Lipogenese und Triglyceridspeicherung.
 Das ist keine direkte Zuckerbindung an CB1, sondern eine Stoffwechselanpassung über Wochen bis Jahre.

!
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

Fruktose ChREBP/SREBP-1c → ACC/FASN → mehr Triglyceride und VLDL

Hyperglykämie
ROS, AGE/RAGE, PKC und Methylglyoxal sensibilisieren 
TRPV1/TRPA1

Fettgewebe PPARγ-Funktion, Adiponectin und Makrophagen verändern sich

Darm/Pankreas
T1R2/T1R3 sowie GPR55/119 beeinflussen Transport, GLP-1, GIP 
und Insulin

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
 Zucker in ganzen Früchten ist wegen Wasser, Ballaststoffen und Zellstruktur anders zu bewerten als freie Zucker in 

Getränken.
 Honig, Agavendicksaft und Kokosblütenzucker bleiben freie Zucker.
 WHO: freie Zucker unter 10 % der Energie; unter 5 % kann zusätzliche Vorteile bringen - bei 2.000 kcal etwa 50 

beziehungsweise 25 g.
 Bei starkem Durst, häufigem Wasserlassen, Gewichtsverlust oder sehr hohen Messwerten Diabetes ärztlich 

abklären.

!
Nicht eigenständig behandeln
Zucker 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.

https://www.who.int/publications/i/item/9789241549028
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/39362389/
https://www.mdpi.com/1422-0067/22/3/1034
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC7052828/
https://www.jci.org/articles/view/94585
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC7774304/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/18563385/
https://pmc.ncbi.nlm.nih.gov/articles/PMC12525543/
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