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Il dolore cronico
Quando si protrae oltre la risoluzione del danno che l’ha generato, il dolore diviene cronico, perde 
il suo significato protettivo e diviene maladattativo. Il dolore cronico è un dolore patologico e, 
come tale, va trattato. Molte malattie del cane e del gatto sono associate a dolore cronico, che 
può avere sia origine infiammatoria che neuropatica.1,2

Mastociti e microglia 
Sono cellule non-neuronali, cioè localizzate nel sistema nervoso (o in 
stretta associazione con esso) senza essere neuroni. Svolgono un ruolo 
fondamentale nello sviluppo e nel mantenimento del dolore cronico, 
perché, quando stimolate, rilasciano mediatori in grado di sensibilizzare i 
neuroni, abbassando la soglia algogena*. Stimoli normalmente non sufficienti 
ad attivare le vie nocicettive diventano, così, in grado di scatenare e cronicizzare 
il dolore.3-6

Stress ossidativo 
La sensibilizzazione nervosa e 
il conseguente dolore cronico 
sono sostenuti e amplificati 
anche dall’aumento di radicali 
liberi (ROS), che accompagna 
l’iper-attivazione delle cellule 
non-neuronali e dei neuroni, sia 
al centro che in periferia.7

PRINCIPALI CAUSE DI DOLORE CRONICO NEL CANE  
E NEL GATTO, SUDDIVISE PER BRANCA

DERMATOLOGIA

ODONTOSTOMATOLOGIA

OCULISTICA

ORTOPEDIA

ONCOLOGIA

NEUROLOGIA

GASTROENTEROLOGIA

NEFRO-UROLOGIA

Ulcere croniche 
Otite 
Sindrome dell’iperestesia felina

Osteoartrite
Trigger point miofasciali

Cistite idiopatica felina
Prostatite
Pielonefrite

Stomatite felina
Malattia parodontale
Sindrome felina del dolore oro-facciale

Congiuntivite
Cheratite
Ulcere corneali
Uveite
Glaucoma

Enteropatie infiammatorie croniche (IBD)
Pancreatite cronica
Ulcere gastrointestinali

Neoplasie cutanee
Neoplasie mammarie
Osteosarcoma
Tumori viscerali primari e metastatici

Ernie discali
Poliradicolopatie
Neuropatia diabetica
Radicolopatie compressive
Neuropatia da infiltrazione di cellule tumorali
Neuropatie paraneoplastiche
Tumori delle guaine mieliniche
Tumori del sistema nervoso centrale
Idrosiringomielia
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Gli attori del dolore cronico

* Limite (di tempo o di intensità) oltre il quale 
   uno stimolo viene percepito come doloroso.



PEA-q è un composito brevettato di Palmitoiletanolamide (PEA) e quercetina (q) 
in rapporto 5:1 realizzato mediante co-ultramicronizzazione  
dei due componenti (particelle < 6 micron).17

Naturale
Presente in molte fonti alimentari (es. soia, uova, carni).8

Fisiologica
Localizzata nei tessuti dei mammiferi  
(compreso il sistema nervoso).2,8

Protettiva
Prodotta in risposta a danni di varia natura,  
allo scopo di mantenere la corretta soglia algogena*.2,8,9

Aliamide
Modula l’eccessiva risposta delle cellule non-neuronali 
agli stimoli agonisti,10-15 attraverso il meccanismo ALIA 
(Autacoid Local Injury Antagonism) scoperto dal premio 
Nobel Rita Levi Montalcini.2,8

Biodisponibile 
Quando somministrata in forma ultramicronizzata  
o co-micronizzata (micro-PEA), viene rapidamente 
assorbita e distribuita ai tessuti target.2,8

Endocannabinoide 
I suoi effetti dipendono dall’attivazione 
diretta o indiretta dei recettori degli 
endocannabinoidi (es. CB1, CB2, PPARα).2,8

Sicura 
Nessun effetto psicotropo; nessun  
effetto tossico fino a 1000 mg/kg/die.16

Naturale
Il più abbondante bioflavonoide del regno 
vegetale, presente in molte fonti alimentari 
(es. cipolle, mele).18

Protettiva 
Protegge le cellule  
dai danni ossidativi.19-21

Coadiuvante 
Potenzia l’effetto antalgico di PEA, 
perché inibisce la produzione dei 
radicali liberi e di altri mediatori 
infiammatori.17,22-25

Sicura
Nessun effetto tossico fino  
a 1000 mg/kg/die.26,27
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La somministrazione esogena di micro-PEA (PEA in forma micronizzata 
o co-micronizzata) mima e rafforza il ruolo fisiologico di PEA, 
consentendo di gestire il dolore cronico “secondo Natura”.

Più efficace se micronizzata  
o co-micronizzata
In un modello animale di dolore, a 
parità di dosaggio (10 mg/kg), la forma 
micronizzata di PEA (< 10 micron) si è 
dimostrata significativamente più attiva 
della forma nativa (> 100 micron).32

Efficace nel dolore 
infiammatorio
L’effetto antalgico di PEA-q in 
condizioni di dolore infiammatorio 
è superiore a quello della sola 
quercetina e dei FANS  
(es. Meloxicam).17

Efficace nel dolore 
neuropatico
La somministrazione orale di PEA a 
10 mg/kg è efficace nel normalizzare 
la percezione del dolore in modelli 
animali di dolore neuropatico.2,12,28-31

Sinergia tra PEA e farmaci 
antidolorifici
PEA è utilmente impiegabile nella terapia 
multimodale del dolore cronico, perchè 
consente di ridurre dosaggio ed effetti 
indesiderati dei farmaci analgesici.2,33-43

Sinergia tra PEA e CBD
L’effetto antalgico di PEA è superiore 
a quello del CBD (9%) in un modello 
animale di dolore neuropatico. 
Associando la PEA al CBD, si ottiene 
un effetto altamente potenziato.44

micro-PEA

Per mantenere nel tempo l’effetto della PEA micronizzata 
o co-micronizzata non è necessario aumentare le dosi.45

Sicura nei pazienti fragili
L’elevato profilo di sicurezza rende PEA-q 
particolarmente adatta all’uso in cani e gatti  
malati o anziani, o in terapia anche con altri farmaci.46
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PEA-q nel dolore cronico del cane. Studio clinico 
PEA-q riduce sia la gravità (A) che l’interferenza del dolore con le attività  
quotidiane (B) misurate con la scala del dolore CBPI (Canine Brief  Pain Inventory).2,25

FANS

INIBITORI SELETTIVI 
DELLA RICAPTAZIONE 
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GABAPENTINOIDI
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ANTIDEPRESSIVI 
TRICICLICI

Efficacia della PEA-q
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* Nei grafici la soglia algogena è riferita all’iperalgesia termica, 
   cioè il tempo in secondi (s) oltre il quale lo stimolo termico 
   applicato viene percepito come doloroso.

CBD = cannabidiolo
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