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Kernaussagen 

• Neuropathische Schmerzen sind schwer zu behandeln. 
• Endocannabinoide haben einen günstigen Einfluss auf neuropathische Schmerzen und Entzün-

dungen mittels Cannabis-, Vanilloid- und PPAR-Rezeptoren, COX-2 und Stickstoffmonoxid-
Synthase. 

• Palmitoylethanolamin (PEA), eines der Endocannabinoide, ist ein vielversprechendes neues 
Analgetikum gegen neuropathische Schmerzen, ohne problematische Nebenwirkungen oder 
Arzneimittelinteraktionen. 

• Neben der Linderung neuropathischer Schmerzen hat PEA zudem einen entzündungshemmen-
den Effekt bei Hautkrankheiten, wie zB. Ekzemen, Juckreiz und Psoriasis. 

• PEA ist als PeaPure als Nahrungsergänzungsmittel zu erhältlich. 

Neuropathische Schmerzen 

Neuropathische Schmerzen sind laut der International Association for the study of Pain Schmerzen, die 
durch eine Schädigung oder Funktionsstörung des Nervensystems verursacht werden. Viele Patienten 
leiden darunter, von Diabetes- bis Hernia-Patienten. Neuropathische Schmerzen sind schwer zu be-
handeln und nur einer von fünf Patienten profitiert von einer Behandlung durch spezialisierte 
Schmerzteams [1]. In den Niederlanden werden über 90% der Patienten mit neuropathischen Schmer-
zen nicht richtig behandelt [2]! Auch die Behandlungskosten von Patienten mit diabetischer 
Polyneuropathie (http://www.neuropathie.nu/neuropathie/polyneuropathie.html) sind bedeutend höher 
als bei Patienten ohne Polyneuropathie [3,4]. Zur heutigen Standard-Therapie  zählt eine Behandlung 
mit Amitriptylin, Gabapentin oder Pregabalin. Die ‘numbers needed to treat’ (zwischen 2,5 en 4,2) 
machen deutlich, dass Bedarf nach neuen Mitteln besteht [5]. Zudem verhindern die häufig auftreten-
den Nebenwirkungen das Erreichen von schmerzstillenden Dosierungen. 

Cannabis wird schon seit Tausenden von Jahren eingesetzt, um Schmerzen zu bekämpfen. Aus klei-
nen, gut aufgebauten Studien geht hervor, dass Cannabis auch neuropathische Schmerzen lindern kann 
[6-8]. Jedoch schränken seine psychotropen Effekte die Anwendung stark ein [9]. Mit der Entdeckung 
von Cannabis-Rezeptoren (CB1, CB2 und später GPR55) und den endogenen Cannabinoiden, wie z.B. 
Anandamid (N-Arachidonoylethanolamin), hat man bessere Erkenntnisse darüber gewonnen, wie 
durch Modulation von Cannabis-Rezeptoren schmerzstillende und entzündungshemmende Effekte auf-
treten [10]. Neben den Anandamiden gehören die analogen Palmitoylethanolamide (PEA), Oleoy-
lethanolamide (OEA) und Stearoylethanolamide (SEA) zur Gruppe der  N-Acylethanolamine, die inte-
ressante Eigenschaften aufweisen [11]. OEA beeinflusst das Sättigungsgefühl und den Schlaf-Wach-
Rhythmus; PEA hat eine analgetische und entzündungshemmende Wirkung. PEA, jetzt als Nahrungs-
ergänzungsmittel in den Niederlanden erhältlich, bietet einen Zusatz zur derzeitigen Standard-Therapie 
bei neuropathischen Schmerzen, wie die dokumentierte Effektivität und Sicherheit zeigt [12-13]. 

Metabolismus von Endocannabinoiden 

Endocannabinoide kommen bei Menschen und Säugetieren in verschiedenen Zelltypen vor [14]. N-
Acetyl-Phosphatidylethanolamin (NAPE) ist der Präkursor der  Endocannabinoide [15]. Cannabinoide 
werden vor allem durch Fettsäureamid-Hydrolase (auf Englisch fatty-acid amide hydrolase: FAAH) 
gespalten [16]. Die Hemmung dieses Enzyms sorgt für eine erhöhte Konzentration von Anandamid, 



PEA und OEA. Ein anders Spaltenzym ist N-acylethanolamine-hydrolyzing acid amidase (NAAA), 
das man vor allem in Immunzellen findet. Dieses Enzym spaltet inbesondere  PEA [17]. Endocannabi-
noide werden über biologische Feedbacksysteme je nach Bedarf produziert.  Anandamid und PEA ent-
stehen beispielsweise im entzündeten Gewebe (auch bei MS-Läsionen), nach einer Ischämie (z.B. bei 
Herzinfarkt oder Schlaganfall) und bei degenerativen Erkrankungen (Parkinson und Alzheimer) [18-
19]. Aus diesem Grund wurde der Begriff Autacoid Local Inflammation Antagonism (ALIA) einge-
führt und die Bezeichnung ‘ALIAmide’ als Sammelbegriff für Entzündungshemmer wie PEA und 
Anandamid verwendet. Im Gehirn wird PEA von den Nervenzellen als Reaktion auf eine erhöhte Kon-
zentration von exitatorischen Neurotransmittern gebildet  [20]. Dadurch werden Schäden und Verluste 
von Nervenzellen reduziert [21]. 

PEA und Anandamide sind also entzündungsregulierende Moleküle, die in verschiedenen Zelltypen 
produziert werden, z.B. in Neuronen, in der Retina, der Gliazelle, und auch in weißen Blutkörperchen, 
in Makrophagen und basophilen Zellen [22-23]. Endocannabinoide spielen eine regulierende Rolle bei 
verschiedenen biologischen Prozessen. Es lassen sich mindestens vier verschiedene Wirkungsmecha-
nismen unterscheiden. 

Cannabis-Rezeptor  

Seit der Entdeckung der Anandamide in den neunziger Jahren wurden verschiedene endogene Canna-
binoide beschrieben. CB1-Rezeptoren sind vor allem im Gehirn und CB2-Rezeptoren in Zellen des 
Immunsystems,  z.B. in Lymphozyten, Mastzellen und Makrophagen zu finden [19]. Bei der Aktivie-
rung von Immunzellen wird die Konzentration von CB2-Rezeptoren erhöht [19]. Anandamid und PEA 
hemmen Schmerzen und Entzündungen je nach Dosierung in verschiedenen Tiermodellen. Dies ge-
schieht über unterschiedliche  Mechanismen und wahrscheinlich auch mitels der Cannabis-Rezeptoren 
[19]. Anandamid  hat eine hohe Affinität zu CB1-Rezeptoren, aber nicht zu den CB2-Rezeptoren in 
den Mastzellen, während PEA gerade die CB2-Rezeptoren in den Mastzellen moduliert [24]. Dem 
CB2-Rezeptor wird  eine wichtige Funktion bei Entzündungen und Schmerzen zugeschrieben. Dies 
geht unter anderem aus einem Entzündungsmodell hervor, in denen drei Pharmaka miteinander vergli-
chen wurden: der synthetische Cannabinoid-Agonist Nabilone, Indometacin und PEA [25]. Die Verab-
reichung von diesen drei Wirkstoffen wirkte enzündungshemmend und schmerzlindernd. Durch die 
Verabreichung eines selektiven CB2-Antagonisten vor Nabilon und PEA wurde dieser Effekt wieder 
aufgehoben. OEA hat keine Affinität zu den Cannabis-Rezeptoren [26]. Weil CB2 von Leukozyten 
exprimiert wird, schien die Verbindung zwischen diesem Rezeptor und der Hemmung von Entzündun-
gen zunächst naheliegend. Später wurde diese Annahme korrigiert, weil PEA hauptsächlich über den 
PPAR-Rezeptor operiert. 

Vanilloid-Rezeptor  

Anandamid hat eine nanomolare Affinität zu dem Vanilloid-Rezeptor (TRPV1), einem wichtigen Re-
zeptor für Schmerzempfindung. Es hat sich gezeigt, dass Anandamid, ebenso wie PEA und OEA, die 
Aktivität von TRPV1 reduziert [27]. PEA und OEA verstärken zudem den Effekt von Anandamid auf 
TRPV1. [28]. Dieser Verstärkungseffekt ist als “Entourage-Effect” bekannt. Eine andere Erscheinung 
des Entourage-Effects von PEA ist die Erweiterung der Blutgefäße, die durch die Interaktion zwischen 
Anandamid und TRPV1 auftritt [30]. 

Wirkungsmechanismus von PEA mittels PPAR 

Zu Beginn der neunziger Jahre wurden die nuklearen Rezeptoren entdeckt, zu denen auch PPAR zählt 
[31]. PPAR verdankt seinen Namen der Tatsache, dass bestimmte Pharmaka  die Bildung (Prolifera-
tor) dieser Peroxisomen (Peroxisome) stimulieren (Activated), indem sie sich an diesen Rezeptor bin-
den: PPAR. Peroxisomen sind Zellorganellen, die Wasserstoffperoxide befassen. Diese spalten giftige 
exogene Pharmaka. PPAR’s haben viele Funktionen, sie werden auch als ‘Stress-Sensoren’ bezeichnet 
[32]. 



Eines der Subrezeptoren aus der PPAR-Familie ist PPAR-alpha, der folgende Funktionen erfüllt: Ent-
zündungshemmung, Schmerzlinderung und Neuroprotektion [33]. PEA greift an den PPAR-alpha-
Rezeptor an, denn es zeigte in Knock-Out-Tiermodellen mit PPAR-alpha keine entzündungshemmen-
de Wirkung [34]. Andere natürliche PPAR-alpha-Agonisten, wie z.B. OEA und Targets der Pharmain-
dustrie, wie GW7647 und Wy-14643, haben eine vergleichbare Wirkung. In einem allergischen Hau-
tenzündungsmodell wirkte PEA auch als natürlicher Entzündungshemmer [35]. Die PPAR-Stimulation 
unterdrückt die Bildung von INF-gamma und IL-17durch T-Helferzellen. Zudem sorgt es dafür, dass 
weniger Lymphozyten an den Ort der Entzündungsreaktion wandern, was u.a. durch die Hemmung 
von Entzündungsmolekülen (Chemokine) geschieht [36]. Außerdem zeigte PPAR-alpha durch die 
Stimulation von PEA einen deutlichen schmerzlindernden Effekt in verschiedenen Schmerzmodellen 
[37] und einen neuroprotektiven Effekt sowohl in ischämischen als auch in traumatischen Modellen 
bei Hirnschädigungen [38]. 

PEA, COX-2 und iNOS 

Wenn PEA mit Indometacin verglichen wird, zeigt sich eine Übereinstimmung in der Wirkung auf die 
Cyclo-Oxygenase (COX)-Aktivität, auf den Neurotransmitter  Stickstoffmonoxie (NO) und auf die 
Produktion von Radikalen. In einem Entzündungsmodell wurde gezeigt, dass PEA per os die Entzün-
dung und das Ödem je nach Dosierung messbar hemmt, ebenso wie Indometacin. Ein CB-2-Rezeptor-
Antagonist hat keinen Einfluss auf diesen Effekt. Durch die Entzündung wird die COX-Aktivität er-
höht, genau wie die Konzentration von einigen Stickstoffradikalen. PEA und Indometacin wirken die-
sen Konzentrationserhöhungen entgegen [39]. Zudem konnte gezeigt werden, dass PEA die Expressi-
on von COX-2 und  Stickstoffmonoxide Synthase (iNOS) im Ischiasnerv normalisieren  [40]. Die 
NSAID’s haben zusammen mit Anandamid einen zusätzlichen schmerzstillenden Effekt und führen zu 
einer Erhöhung der lokalen PEA-Konzentration im Gewebe [41]. 

PEA und die Mastzelle 

In den neunziger Jahren wurde schnell deutlich, dass PEA die Degranulation der Mastzelle hemmt 
[42]. Aus einem biologischen Modell für antigen-induzierte Degranulation ging hervor, dass PEA ei-
nen signifikanten stabilisierenden Effekt auf die Degranulation hat [43]. Mastzellen kommen überall 
vor, auch im zentralen Nervensystem. Sie können während eines Hirninfarkts oder einer Blutung di-
verse neurotoxische Faktoren absondern, wie z.B. TNF-alpha. Die Gliazellen (Neuronen umringende 
Zellen) werden dadurch zur Produktion neurotoxischer Konzentrationen von NO angeregt. PEA und 
Anandamid reduzieren diese Aktivität der Mastzellen mittels ALIA. 

Präklinische Studien 

Ab den sechziger Jahren wurde PEA in Entzündungstiermodellen untersucht  [44], später auch in eini-
gen anderen Modellen, wie z.B. in einem MS-Modell und einem Modell zur  traumatischen Quer-
schnittslähmung [45-46]. Aus den Tiermodellen geht hervor, dass PEA die Entzündungskomponente 
deutlich vermindert und die motorischen Funktionen verbessert. Anhand von Schmerzmodellen wurde 
außerdem deutlich, dass die schmerzstillende Wirkung bei Zugabe von Anandamid und PEA 100 Mal 
stärker wirkt. Gaschromatographische und massenspektrometrische Untersuchungen konnten belegen, 
dass die lokal produzierte Konzentration beider Moleküle ausreicht, um die Cannabis-Rezeptoren lokal 
zu stimulieren [47]. Auch OEA und SEA arbeiten analgetisch [48-49]. OEA reduziert genau wie SEA 
zudem das Hungergefühl [15,50]. Des Weiteren verkürzt OEA die Länge der Schlafphasen, vor allem 
des REM-Schlafes [51]. 

Klinische Studien 

Von allen Endocannabinoiden wurde nur PEA am Menschen untersucht. Das synthetische Molekül 
Adelmidrol, (zwei verbundene PEA-Moleküle), wurde auch im klinischen Bereich überprüft [52]. 



In den siebziger Jahren wurde PEA unter dem Namen Impulsin in der ehemaligen Tschechoslowakei 
hinsichtlich seiner Verstärkung der unspezifischen Abwehr untersucht  [53]. Hieraus ergaben sich eine 
Anzahl klinischer Studien bei Kindern und Erwachsenen mit der Fragestellung, ob PEA Grippesym-
ptomen vorbeugen könne. Aus zwei Doppelblindstudien mit 1345 gesunden Probandenging hervor, 
dass nach 3 mal täglicher Einnahme von 600 mg PEA über 12 Tage hinweg 40% weniger Grippebe-
schwerden (Fieber, Kopf- und Halsschmerzen) auftraten als bei der Placebo-Gruppe [54-55]. Eine ähn-
liche Studie mit 457 Kindern zeigte ebenfalls einen positiven Trend zugunsten von PEA [56].PEA ak-
tivierte die neutrophilen Granulozyten und erhöhte die IgG-Antikörper [57]. Zudem verschob PEA das 
Verhältnis von B- und T-Lymphozyten zugunsten der B-Lymphozyten [58]. Aufgrund einiger Verän-
derungen im Verarbeitungsprozess wurde die Produktion von Rohöl in der Fabrik in Bratislava ge-
stoppt. Vorher war PEA Nebenprodukt des Rohöls. 

Neuropathische Schmerzen bei Hernia und diabetische Schmerzen  

In einer großen Doppelblindstudie wurden 636 Patienten mit starken Herniaschmerzen in drei Gruppen 
eingeteilt und erhielten über 21 Tage folgende Dosierungen: 300 mg PEA, 600 mg PEA und Placebo 
[59]. Die Studie wurde in insgesamt 9 Krankenhäusern und Universitätskliniken durchgeführt. Nach 
drei Wochen hatte die Gruppe mit 600 mg PEA signifikant weniger Schmerzen als die beiden anderen 
Gruppen. Die Gruppe mit 300 mg PEA hatte signifikant weniger Schmerzen als die Placebo-Gruppe. 
Zudem hatte sich die Lebensqualität bei den beiden PEA-Gruppen signifikant verbessert. Auch zwi-
schen diesen beiden Gruppen gab es einen signifikanten Unterschied in der Lebensqualität zugunsten 
der Patienten, die mit 600mg PEA behandelt wurden. 

Eine zweite Studie, die in Spanien durchgeführt wurde, untersuchte die Effekte von PEA bei Hernia 
mit ausstrahlenden neuropathischen Schmerzen und zeigte ebenfalls positive Ergebnisse [60]. In dieser 
Studie wurden 85 Patienten mit Rückenschmerzen und Ausstrahlung bis ins Bein randomisiert in eine 
PEA-Gruppe (600 mg pro Tag) und eine Gruppe, die über einen Monat lang eine Standardbehandlung 
erhielt. Nach einem Monat zeigte sich, dass die Patienten mit PEA signifikant weniger Schmerzen hat-
ten als die Patienten mit der Standardbehandlung. Auch hier war die Lebensqualität signifikant höher 
als in der Kontrollgruppe. 

In einer dritten Studie mit 27 Patienten mit schmerzhafter diabetischer Neuropathie zeigte sich durch 
PEA sowohl eine Schmerzlinderung, als auch eine signifikante Verbesserung der neurophysiologi-
schen Parameter, wie z.B. eine höhere Nervenleitgeschwindigkeit [61]. 

Karpaltunnelsyndrom 

50 diabetische Patienten mit Schmerzen durch das Karpaltunnelsyndrom wurden in zwei Gruppen ran-
domisiert: Behandlung mit zwei mal täglich 600 mg PEA und eine Kontrollgruppe. Die Schmerzen 
wurden anhand der visuellen Analogskala (VAS, eine 100 mm Skala) und die Funktionen anhand des 
“Boston Carpal Tunnel Questionnaire” gemessen. Zudem wurden die Nervenleitgeschwindigkeit und 
die Amplitude des Nervenpotenzials erfasst.  Nach zwei Monaten hatten sich die Funktionen und die 
Schmerzen signifikant verbessert (von 4,8 zu 1,3). Zudem zeigte sich eine signifikante Verbesserung 
der Nervenleitung [62]. 

Postherpetische Schmerzen 

In einer offenen Studie wendeten 8 Patienten mit postherpetischen Schmerzen im Gesicht eine 0,3% 
PEA-Creme an [63]. Die Patienten strichen die Creme 2 Mal täglich über 2 bis 4 Wochen auf 
schmerzhafte Stellen. Fünf der 8 Patienten erfuhren eine  Schmerzlinderung um 87,8%. Alle Patienten 
(n=4), bei denen die Schmerzen weniger als einen Monat anhielten, zeigten eine deutliche Schmerzlin-
derung. 

 



Kieferschmerzen, Endometriose und Beckenschmerzen 

In einer verblindeten und randomisierten Studie wurden 25 Patienten mit Kiefergelenkschmerzen  
(http://iadr.confex.com/iadr/2010barce/webprogramcd/Paper137174.html)  
durch Arthritis oder Synovitisin in zwei Gruppen aufgeteilt: PEA-Gruppe (erste Woche 900 mg täglich 
und zweite Woche 600 mg täglich) und Ibuprofen-Gruppe (3 Mal am Tag 600mg) über zwei Wochen 
[64]. Nach zwei Wochen wies die PEA-Gruppe signifikant mehr Schmerzlinderung als die Ibuprofen-
Gruppe auf. Zudem hatte sich die Funktion des Kiefergelenks verbessert. 

Aus einigen Fallbeispielen geht hervor, dass  PEA auch zu einer Schmerzlinderung bei Endometriose 
führt, vor allem bei Schmerzen währens des Geschlechtsverkehrs [65]. Vier Patientinnen mit Schmer-
zen durch Endometriose profitieren von der Behandlung mit PEA. Patientinnen mit einem Schmerz-
score von mehr als 5 (Score von 0 bis 10, wobei 10 den stärksten denkbaren Schmerz darstellt) erhiel-
ten über 90 Tage 2 mal täglich ein Kombinationspräparat aus 400 mg PEA und 40 mg Polydatin. Ver-
schiedene Arten von Schmerzen wurden evaluiert: Beckenschmerzen, Schmerzen beim Geschlechts-
verkehr, Stuhlgang, Wasserlassen und während der Menstruation. Nach einem Monat trat bereits eine 
Schmerzlinderung auf. Da die Patientinnen Beckenschmerzen und Schmerzen beim Geschlechtsver-
kehr als stärkste Schmerzen bewerteten, war hier der Effekt am größten (von Skalenwert 8 zu 2). Zu-
dem mussten die Patientinnen weniger Schmerztabletten nehmen. Auf dem Echo konnten die Untersu-
cher sehen, dass sich die Endometrioseherde bei 3 der 4 Patientinnen verkleinert hatten. 

Die Erklärung für diese Wirkung wird in den Effekten von PEA auf die Mastzellen vermutet. In den 
Endometrioseherden kommt eine höhere Konzentration an Mastzellen vor, die eine Entzündungsreak-
tion verursachen und Nerven empfindlicher machen können  [66-67]. Auf diese Weise können neuro-
pathische Schmerzen entstehen [68]. PEA hat einen unterdrückenden Effekt auf die aktivierten Mast-
zellen [24]. 

In einem Fallbeispiel zeigte sich, dass ein 40-jähriger Mann mit schwer zu behandelnden chronischen 
neuropathischen Schmerzen positiv auf die Behandlung mit PEA reagierte [69]. 

Andere Krankheiten: Hauterkrankungen 

In einer großen Studie zum Effekt von 0.3% PEA-Creme bei atopischem Ekzem wurden 2456 Patien-
ten untersucht [70]. Nach 6 Tagen, an denen zwei mal täglich PEA auf das Ekzem aufgetragen wurde, 
zeigte sich bereits ein deutlicher Effekt: Der Juckreiz, die Rötung und die Trockenheit hatten deutlich 
abgenommen. Diese Verbesserungen setzten sich bis zum Ende der Studie fort (nach 4 bis 6 Wochen). 
Der Gebrauch von Corticosteroid konnte um 56% vermindert werden. 

In einer Beobachtungsstudie wurden 20 Kinder mit atopischer Dermatitis über  4 Wochen hinweg zwei 
mal täglich mit 2% Adelmidrolcreme (einer synthetischen PEA-Variante) behandelt [52]. Nach 4 Wo-
chen waren bei 80% der Kinder die betroffenen Stellen komplett verschwunden. Sechs Läsionen bei 
Kindern mit mehreren Stellen dienten als Kontrollen. Diese Stellen verschwanden nicht. 

In einer Beobachtungsstudie bei 22 Patienten mit chronischem Juckreiz, der mit 0.3% PEA behandelt 
wurde, zeigten 14 Patienten positive Effekte und 8 Patienten eine komplette Genesung des Juckreizes 
[71]. 

Auch bei Psoriasis wurden positive Effekte durch den Gebrauch einer PEA-Creme in einer Fallserie 
mit 3 Patienten gefunden [72]. Die heilende Wirkung könnte durch die Ergänzung von endogenen 
PEA-Reserven in der Haut erklärt werden, wodurch der entzündungshemmende Effekt von PEA die 
Oberhand gewinnt [73]. Außerdem zeigte sich, dass PEA auch Hautrötungen durch UV-Strahlung ent-
gegen wirkt [74]. 

 



Standortbestimmung PEA 

PEA bedeutet ein Durchbruch auf dem Gebiet der chronischen Schmerzbehandlung. Das Mittel gehört 
zu der Klasse der Analgetika  mit einem Wirkungsmechanismus über einen Kernrezeptor und hat als 
körpereigenes Molekül kaum Nebenwirkungen. Interaktionen mit anderen Arzneimitteln und klinisch 
relevante Nebenwirkungen wurden bisher nicht gemeldet und auch ältere Menschen scheinen  das Mit-
tel gut zu vertragen. Da die Spaltung von PEA durch die Enzyme FAAH und NAAA verläuft, also au-
ßerhalb von Leber und Nieren, scheinen Anpassungen der Dosierungen bei Leber- und Nierenleiden 
nicht notwendig zu sein. Klinische Studien auf diesem Gebiet fehlen jedoch noch. 

PEA wurde sehr detailliert in mehr als 100 präklinischen  und 15 klinischen Studien untersucht. Durch 
das Fehlen von problematischen Nebenwirkungen und  Arzneimittelinteraktionen und die gute Ver-
träglichkeit bei älteren Patienten, plädieren die Autoren dafür, neuropathische Schmerzen mit PEA zu 
behandeln. Auch die Kombination mit klassischen neuropathischen Schmerzstillern ist möglich und im 
Hinblick auf die zunehmenden Erkenntnisse zu multimodaler Schmerztherapie empfehlenswert. 

PEA als Nahrungsergänzungsmittel 

Dieser körpereigene Stoff ist in den Niederlanden als Nahrungsergänzungsmittel  unter dem Namen 
PeaPure erhältlich.  Es hat sich erwiesen, dass 3 Mal täglich 1 Kapsel à 400 mg eine gute Anfangsdo-
sierung während der ersten 2 Monate ist. 

Anwender van PeaPure spüren im Allgemeinen eine Verbesserung in den ersten Wochen der Einnah-
me. 
Erst nach zwei Monaten lässt sich die Wirkung von PeaPure wirklich beurteilen. Erst dann zeigt sich, 
ob eine längerfristige Einnahme sinnvoll ist. 
Wird nach 2 Monaten der gewünschte Effekt erreicht, dann kann die Dosierung  wahrscheinlich auf 2 
Mal täglich 1 Kapsel à 400 mg gesenkt werden. 

Nach 4 Monaten können Sie sich entscheiden, um 
–    die Einnahme von 2 Mal täglich 1 Kapsel fortzusetzen 
–    die Einnahme auf 1 Mal täglich 1 Kapsel zu senken 
–    die Einnahme zu beenden. 

Lässt das Ergebnis nach Senken der Dosis nach, dann wird empfohlen, die Dosierung wieder auf 2 
oder 3 Mal täglich 1 Kapsel zu erhöhen. 

Anwender können in Absprache mit ihrem Facharzt/Arzt/Heilpraktiker festlegen ob 2 Mal täglich 1 
Kapsel von 400 mg als Instandhaltungsdosis ausreichend ist oder ob doch eine höhere Dosis PeaPure 
empfohlen ist. 

Die Kapseln lassen sich leicht öffnen. Bei Schluckschwierigkeiten kann das fein gemahlene Palmitoy-
lethanolamid aus der Kapsel auch über die Mahlzeit gestreut oder eingenommen werden, beispielswei-
se mit Milch oder Joghurt. 

Schlussbemerkung 

In den letzten Jahren sind verschiedene klinische Studien erschienen, aus denen hrvorgeht, dass  PEA 
als eines der Endocannabinoide ein vielversprechendes Analgetikum gegen neuropathische Schmerzen 
und Hernia-Schmerzen ist. Außerdem hat PEA einen entzündungshemmenden Effekt, der auch für an-
dere Erkrankungen relevant ist, wie z.B. Ekzeme und Psoriasis. Hoffnungsvolle Ergebnisse liegen an-
hand von Tiermodellen für MS und Modellen zur Querschnittslähmung vor. 



PEA hat nahezu keine Nebenwirkungen und lässt sich daher auch bei geriatrischen Patienten mit mul-
timodaler Therapie und Komorbidität, sowie bei Patienten, die unter den Nebenwirkungen von neuro-
pathischen Standard-Schmerztherapien leiden, einsetzen. Andere Endocannabinoide wurden in klini-
schen Studien noch nicht untersucht. Aus Tierstudien geht jedoch hervor,  dass OEA in der Behand-
lung von Obesitas effektiv ist. Es ist gut möglich, dass PEA auch einen positiven Effekt bei anderen 
Erkrankungen mit Enzündungskomponenten hat, wie z.B. Osteoarthritis, Colitis Ulcerosa und Morbus 
Crohn. Diesbezüglich besteht weiterer Forschungsbedarf. 
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