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Razionale scientifico
Cresce sempre più l’interesse verso i benefici effetti dei funghi 
commestibili in numerose patologie, molte delle quali associate con 
stress ossidativo e con danni cellulari indotti da radicali liberi(1). Da 
migliaia di anni, in tutto il mondo i funghi rivestono un ruolo speciale sia 
come cibo sia come medicina, in particolar modo in Asia, dove il loro 
uso medicinale è già descritto e molteplici studi citano la loro efficacia 
su cancro, Aids, fatica cronica ed epatite. 

Diversi studi clinici e di laboratorio dimostrano che sono i complessi 
polisaccaridi legati a proteine derivanti dal Coriolus versicolor o dal 
Lentinula edodes la componente più importante responsabile per le 
attività immuno-stimolanti e anti-tumorali associate all’attività che simula 
la superossido dismutasi. Questa si deve a una piccola componente 
peptidica che può mitigare lo stress ossidativo in pazienti oncologici. I 
funghi sono inoltre un nuovo target terapeutico per quelle le strategie 
citoprotettive che si focalizzano sul loro potenziale nutritivo, in grado di 
produrre benefici sulla salute attraverso la modulazione della funzione 
immunitaria.

I funghi contengono una quantità di enzimi – oltre ad altri fattori non 
ancora completamente definiti – che possono partecipare a diverse 
condizioni cliniche, quali tumori, cancro e disordini cardiovascolari e già 
si conosce l’importanza del ruolo giocato dalla terapia enzimatica in 
queste patologie(2). 

La maggior parte delle sostanze chimiche alle quali gli esseri umani sono 
esposti, e che aumentano il rischio di cancro, richiedono l’attivazione 
metabolica dagli enzimi microsomiali, i quali metabolizzano anche 
steroidi e droghe. Tale attivazione include la formazione di metaboliti 
mutagenici e carcinogeni che possono interagire con il DNA delle 
cellule target. Queste e altre reazioni possono rendere idrosolubili 
i metaboliti reattivi e consentirne l’eliminazione, combinandoli con 
glutatione, solfati e glucuronide (3).

Alcuni composti vegetali, molti dei quali possono essere già inclusi 
nella dieta, possono fornire protezione contro la formazione e l’azione 
di metaboliti mutagenici e cancerogeni (3). Diversi studi indicano che si 
può associare l’azione chemio-protettiva di alcuni fitochimici con uno o 
più dei seguenti meccanismi: (a) inibizione dell’attivazione metabolica; 
(b) prevenzione dell’interazione di metaboliti reattivi con cellule di DNA; 
(c) migliore disintossicazione dei metaboliti reattivi; (d) soppressione 
dei meccanismi di progressione tumorale (4).

Tenendo in considerazione i recenti studi che indicano come, in molte 
malattie, gli enzimi dei funghi possano prevenire lo stress ossidativo 
e, al tempo stesso, inibire la crescita cellulare, sono stati analizzati i 
contenuti di enzimi e proteine di diversi funghi, simulando il percorso 
dell’intestino umano. Gli studi riportano come manchino attività quali 
di laccasi o perossidasi nella biomassa del Polyporus umbellatus e 
dell’Agaricus blazei. Però, dopo la lisi cellulare nell’Hericium erinaceus 
e nel Plerotus osteratus sono stati riscontrati significativi livelli di attività 
di laccasi e, in misura minore, di attività di perossidasi. Altrettanto alti 
i livelli di attività di tirosinasi, in particolar modo nell’Agaricus blazei, 

confrontati con altre specie nelle quali si osservano ancora significativi 
livelli di attività enzimatica.

La superossido dismutasi è essenziale per contrastare le specie reattive 
all’ossigeno, o radicali superossidi. Molteplici condizioni patologiche, 
compresi carcinogenesi e degenerazione cellulare legata all’età, si 
devono alle specie reattive all’ossigeno, prodotte dalla luce del sole, 
da radiazioni ultraviolette, da reazioni chimiche così come anche da 
processi metabolici, tossiche per le cellule viventi poiché ossidano e 
degradano importanti macromolecole biologiche, quali lipidi, zuccheri, 
proteine e acidi nucleici. 

Un certo numero di sistemi enzimatici sono fondamentali per la capacità 
del corpo di resistere ai dannosi effetti delle specie reattive all’ossigeno; 
tra questi, in modo particolare troviamo la superossido dismutasi, che 
catalizza la distruzione dei radicali superossidi, e protegge, quindi, le 
cellule che metabolizzano ossigeno dai danni di tali radicali liberi. Molti 
studiosi hanno mostrato che la superossido dismutasi è coinvolto in 
svariate patologie, tanto diverse quali il Parkinson, il cancro e l’anemia.

La superossido dismutasi misurato in campioni di funghi eduli ha 
mostrato, specialmente nell’Agaricus blazei e nel Polyporus umbellatus, 
un’importante attività, anche se è nel Pleurotus ostreatus e nell’Hericium 
erinaceus che si riscontrano i valori più alti di attività SOD (si veda 
articolo seguente).* 

Molte prove suggeriscono con forza la presenza di importanti enzimi 
antiossidanti e citoprotettivi in diversi funghi eduli, sottolineando 
il valore di una strategia terapeutica che si basi su interventi 
nutrizionali con integratori a base di funghi per prevenire e limitare 
le nocive conseguenze associate ai danni indotti dai radicali liberi in 
malattie da stress ossidativo quali cancro, malattie coronariche e 
neurodegenerative(5).

Processi neurodegenerativi
Il cervello, pur avendo un elevato metabolismo ossidativo, ha una 
limitata abilità di contrastare lo stress ossidativo(6-8). All’interno della 
cellula, le specie reattive all’ossigeno (ROS) sono fisiologicamente 
presenti in concentrazione minima come sotto-prodotti del metabolismo 
aerobico così come secondi messaggeri in molte vie di trasduzione del 
segnale. In condizioni normali esiste un equilibrio di stato stazionario 
tra pro-ossidanti e anti-ossidanti, necessario ad assicurare un’efficienza 
ottimale delle difese antiossidanti(9-12).

Quando, però, il tasso di produzione di radicali liberi eccede la 
capacità delle difese antiossidanti, la conseguenza è stress ossidativo 
e relativi, severi, danni a DNA, proteine e lipidi(13-15). Si ritiene che tale 
stress ossidativo abbia a che fare con i meccanismi che danneggiano 
le cellule neuronali in vari stati patologici del cervello, compresi i 
disordini neurodegenerativi quale l’Alzheimer(16-20). Si è recentemente 
utilizzato il termine “stress nitrosativo”, ndicare il danno cellulare 
provocato dall’ossido nitrico, e si verifica quando l’anione superossido 
si combina con l’ossido nitrico generando molecole intermedie come 
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il perossinitrito. Questa molecola altamente reattiva puo’ reagire con 
gruppi sulfidrilici formando nitrosotioli, e inducendo stress nitrosativo, 
ed altresì formare intermedi reattivi come N203, anione nitrossile e 
nitrosonio (tutti questi intermedi reattivi possono essere indicati come 
specie reattive dell’ossido nitrico o RNS)(21-23)..

Da un punto di vista molecolare, le cellule del sistema nervoso centrale 
(SNC) hanno molte risorse per combattere lo stress ossidativo, incluso 
le vitamine (A, C ed E), o molecole bioattive (glutatione, tioredossina, 
flavonoidi), acido lipoico, proteine enzimatiche e non (per es., 
superossido dismutasi, catalasi, glutatione perossidasi, tioredossina 
reduttasi, proteine da shock termico quali Hsps70 e Hsp32, ecc.) e 
fattori di trascrizione redox sensibili (ad es., AP-1, NFkB, Nrf2, HSF) (24-

26). Le Hsps, proteine da shock termico, sono uno dei più studiati sistemi 
di difesa attivi contro il danno cellulare.

Gli scienziati hanno supposto la natura pervasiva dei radicali liberi fin 
da quando il gruppo di Britton Chance (27) mise a punto le tecniche 
biochimiche di base per mostrare che, a riposo, il 2% di tutto l’ossigeno 
consumato dalle cellule veniva convertito in specie reattive all’ossigeno 
(ROS) piuttosto che in acqua. McCord e Fridovich, per primi hanno 
descritto la superossido dismutasi, suggerendo così un ruolo fisiologico 
del superossido(28). 

Sebbene si cominci a considerare che la produzione fisiologica dei ROS 
sia probabilmente di minore portata, il loro impatto sulle biomolecole è 
comunque ampiamente documentato. Per rispondere a quest’attacco, 
la cellula ha sviluppato una quantità di sistemi di difesa anti-ossidanti, 
quali la superossido dismutasi, la perossidasi, il ciclo redox del 
glutatione con i suoi enzimi costitutivi associati e lo stesso glutatione, 
la cui concentrazione nella cellula è maggiore di quella del glucosio(27). 
Come si vede, la cellula  è ben equipaggiata per far fronte alla normale 
produzione di specie molecolari reattive.

Ci sono sempre più dati che mostrano come la continua presenza 
di un piccolo stimolo, quale le basse concentrazioni di ROS, sia, di 
fatto, in grado di indurre il manifestarsi di enzimi antiossidanti e di 
altri meccanismi di difesa. La logica di questo fenomeno può essere 
contenuta dal concetto di ormési(29), termine che indica risposte 
biologiche, generalmente favorevoli, a basse esposizioni di tossine e ad 
altri fattori di stress, e che possono caratterizzarsi come una particolare 
relazione dose-risposta nella quale un basso dosaggio di una sostanza 
stimola mentre un alto dosaggio inibisce. In questo contesto i radicali 
posso essere considerati un beneficio, in quanto agiscono quali segnali 
che fanno aumentare le difese, piuttosto che essere deleteri, come lo 
sono quando le cellule vengono esposte ad alti livelli di ROS.

D’altra parte gli ossidanti, quando in eccesso, possono, sul lungo 
periodo, disturbare l’omeostasi redox, imporre uno stress ossidativo 
e portare, di conseguenza, a un’importante perdita di fedeltà molec-
olare, causa principale dell’accumulo di proteine mal assemblate 
nelle cellule cerebrali. Il morbo di Alzheimer, di Parkinson, la malattia 
di Huntington, ma anche la sclerosi amiotrofica laterale e l’atassia 
di Friedreich, appartengono alle cosiddette “malattie da alterata 

conformazione proteica” che colpiscono milioni di anziani in tutto il 
mondo (26).

Le cellule hanno sviluppato meccanismi quali l’UPR (unfolded protein 
response), con i quali chaperones molecolari possono legarsi a tali 
proteine rompendo gli aggregati e accompagnando il processo di 
ripiegamento, mentre altri chaperones consegnano proteine non 
recuperabili al complesso macromolecolare denominato proteasoma 
affinché vengano riciclate (30). Generalmente parlando, malattieda alterata 
struttura delle proteine sono condizioni che sorgono dall’ aggregazione 
non funzionale di proteine in forme non-native. Ciò è spesso associato 
a squilibri metabolici multipli, con conseguente eccessiva produzione di 
ROS e stress ossidativo (30).

La capacità di una cellula di competere con concentrazioni 
soprafisiologiche di ROS e le RNS richiede l’attivazione di percorsi pro-
sopravvivenza, così come la produzione di molecole dotate di attività 
anti-ossidante e anti-apoptotica. 

È plausibile sfruttare la possibilità che la nutrizione con i funghi possa 
attivare, all’interno delle cellule cerebrali, processi di segnalazione, 
portando a una maggiore resistenza allo stress cellulare. Si aprirebbero 
così nuovi orizzonti terapeutici per contrastare i deleteri effetti dovuti 
al danno ossidativo in neuroni vulnerabili e, di conseguenza, le malattie 
degenerative  dovute a morte cellulare (31-53).

*I campioni di biomassa di Agaricus blazei, Pleurotus ostreatus, Polyporus 
umbellatus e Hericium erinaceus necessari allo studio sono stati forniti dai 
Mycology Research Laboratories Ltd. (www.mycologyresearch.com)
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INTRODUZIONE
Gli antiossidanti, presenti naturalmente nella dieta o assunti tramite 
integratori, sono in grado di contrastare alcuni degli effetti indesiderati 
di un aumentato stress ossidativo. Anche i funghi eduli contengono una 
quantità di enzimi che possono agire su molte condizioni cliniche, quali 
forme tumorali e disordini cardiovascolari.

Già si conosce l’importante ruolo giocato dalla terapia enzimatica in 
molte condizioni cliniche, quali il trattamento del cancro, linfomi maligni 
e disordini cardiovascolari(1,2). L’evidenza sostiene come l’approccio 
nutrizionale con la biomassa fungina possa rappresentare un nuovo 
traguardo nelle azioni della medicina preventiva che si basano sulla 
modulazione dello stato redox endogeno per contrastare le condizioni 
di stress ossidativo, il principale fattore patogeno all’opera sia nei 
disturbi dell’invecchiamento e in quelli neurodegenerativi, sia nella 
promozione e nella progressione maligna delle cellule.

Su questa base, diverse proteine sono state isolate e definite dai 
funghi, incluse lectine, ribonucleasi, proteine ribosoma-inattivanti, 
proteine antifungine, laccasi, peptidi ubiquitina-simili, alcune delle 
quali mostrano di possedere attività inibitoria anti-proliferazione/anti-
tumorale, anti-microbica e trascrittasi inversa dell’HIV-1(3). Si ritiene che, 
in molte malattie, gli enzimi contenuti nei funghi più sotto analizzati, 
possano non solo prevenire lo stress ossidativo ma anche inibire la 
crescita cellulare.

Alla luce delle recenti scoperte, che mostrano quanto i funghi siano 
efficaci nel trattamento dello stress ossidativo, abbiamo determinato 
nelle seguenti varietà: Polyporus umbellatus, Agaricus blazei, 
Pleurotus ostreatus e Hericium erinaceus, i livelli di vari enzimi associati 
all’eliminazione delle ROS (superossido dismutasi, catalasi, perossidasi, 
GSH-reduttasi, NADPH- citocromo C reduttasi, laccasi) e della tirosinasi..

Analisi comparativa degli enzimi di Polyporus umbellatus,  
Agaricus blazei , Pleurotus osteratus e Hericium erinaceus.

Cornelius C.1, Cavallaro M.1, Cambria M.T.1  Toscano M.A.2 and Calabrese V.1

(1)Dipartimento di Chimica e (2) Dipartimento di Scienze Microbiologiche, Università di Catania, 95100 Catania, Italia.   Email: calabres@unict.it

METODO
Le attività antiossidanti degli enzimi nei funghi selezionati sono state 
studiate simulando il tratto intestinale umano con i seguenti enzimi 
proteolitici:

1). Pepsina (500 UI/ compressa) a pH 2 per 30 min. a 37°C in incubatore 
con shaker orbitale.

2) Tripsina (500 UI/ compressa) a pH 7.6 per 30 min. a 37°C in incubatore 
con shaker orbitale

RISULTATI
È stato riscontrato che:

1) i livelli più alti di superossido dismutasi (SOD) (tabella 1, 2) sono stati 
trovati in Hericium erinaceus e Pleurotus ostreatus (rispettivamente, 
19,430x103 U/500 g di biomassa e 13,043x103 U/500 g di biomassa), 
seguiti da Agaricus blazei (143.5x103 U/500 g di biomassa) e da 
Polyporus umbellatus (11.8x103 U/500 g di biomassa). L’incubazione 
con la pepsina ha indotto una diminuzione da 10 a 20% dell’attività 
enzimatica, e del 6-10% con la tripsina in tutte le specie esaminate, ad 
eccezione dell’Hericium erinaceus, dove la diminuzione è stata del 20%.

2) In tutte e quattro le specie è stata evidenziata l’attività del NADPH 
cit. P450 reduttasi (tabella 1, 2), soprattutto nel Polyporus umbellatus, 
che ha i valori maggiori (10,2 mU/500 g di biomass), seguito dal 
Pleurotus ostreatus (8,33 m/U 500 g di biomassa), dall’Agaricus blazei 
(7,5 mU/500g di biomassa) e dall’Hericium erinaceus (4,62 mU/500 g 
di biomassa). In presenza di enzimi proteolitici, l’attività enzimatica 
nell’Agaricus blazei, nel Pleurotus ostreatus e nell’Hericium erinaceus 
dopo il trattamento con la pepsina è diminuita del 40%, mentre non 
sono stati riscontrati cambiamenti nell’attività nel Polyporus umbellatus. 
È interessante notare come, esposto alla tripsina, solo il Pleurotus 
ostreatus, e nessun altro fungo, abbia mostrato una riduzione del 50% 
nell’attività enzimatica.

TABELLA 1 Polyporus umbellatus Agaricus blazei Pleurotus ostreatus Hericium Erinaceus

Superossido dismutasi 
 (SOD)

11.8 10³ U 143.5 10³ U 13.043 10³ U 19.430 10³ U

NADPH
Cit. “P-450” reduttasi

10,200 uM 7,500 uM 8,330 uM 4,620 uM

GSH reduttasi 15,4 U 510 U 69.6 U 21.74 U

Catalasi 279.1 U 996.5 U 22.61 U 96.1 U

Laccasi 8.15 U 75.6 U

Tirosinasi 3274 U 6849 U 3717 U 2369 U

Perossidasi 0.68 U 4.77 U

Tabella 1. Attività enzimatica (U/500 mg biomassa)
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3) Il glutatione ridotto, noto più semplicemente come glutatione 
o GSH, è una molecola relativamente piccola e ubiquitaria negli 
organismi viventi. Significativi livelli di attività della GSH reduttasi sono 
stati misurati nell’Agaricus blazei (510 U/500 g di biomassa), Pleurotus 
ostreatus (69.6 U/500 g di biomassa) e Hericium erinaceus (21.74 
U/500g di biomassa), con il livello più basso nel Polyporus umbellatus 
(15.4 U/500g di biomassa) (Tabelle 1, 2). Nelle condizioni del tratto 
intestinale, con la pepsina non è stata registrata una diversa attività 
nell’Hericium erinaceus, mentre una significativa riduzione, del 70-
80%, si è avuta con la pepsina in Agaricus blazei, Pleurotus ostreatus 
e Polyporus umbellatus. Rispetto agli effetti della tripsina, non è 
stata misurata alcuna riduzione dell’attività enzimatica nell’Hericium 
erinaceus e nell’Agaricus blazei. Il Polyporus umbellatus ha mostrato 
una riduzione del 12% e il Pleurotus ostreatus del 34% (tabelle 1, 2).

TABELLA 2 Polyporus umbellatus Agaricus blazei Pleurotus ostreatus Hericium erinaceus

Superossido dismutasi
(SOD)

11.8 10³ U 143.5 10³ U 13.043 10³ U 19.430 10³ U

Superossido dismutasi (SOD)  
+ pepsina

10.4 10³ U 115.9 10³ U 10,671 10³ U 17,544 10³ U

Superossido dismutasi (SOD)  
+ tripsina

11.1 10³ U 128.7 10³ U 11,940 10³ U 14.961 10³ U

NADPH  
Cit. “P-450” reduttasi

10,200 uM 7,500 Um 8,330 uM 4,620 uM

NADPH 
Cit. “P-450” reduttasi + pepsina

10,800 uM 4,725 uM 4,957 uM 2,772 uM

NADPH  
Cit. “P-450” reduttasi + tripsina

11,000 uM 7,510 uM 3,716 uM 5,108 uM

GSH reduttasi 15,4 U 510 U 69.6 U 21.74 U

GSH reduttasi + pepsina 4,3 U 84 U 6.9 U 20.9 U

GSH reduttasi + tripsina 13.55 U 517 U 18.55 U 21.80 U

TABELLA 3 Polyporus Umbellatus Agaricus blazei Pleurotus ostreatus Hericium Erinaceus

Laccasi   8.15 U 75.6 U

Laccasi + pepsina   6,99 U 62.48 U

Laccasi + trypsina   8.86 U 78.23 U

Perossidasi   0.68 U 4.77 U

Perossidasi + pepsina   0.57 U 4.32 U

Perossidasi + trypsina   0.61 U 4.08 U

Tabella 3. ttività enzimatica in presenza di enzimi proteolitici  (U/500 mg di biomassa)

4) Alta attività di catalasi si è avuta nell’Agaricus blazei (996.5 U/500g di 
biomassa), seguito dal Polyporus umbellatus (279.1 U/500g biomassa). 
Minori livelli di attività enzimatica sono stati misurati nell’Hericium 
erinaceus (96.1 U/500g biomassa) e nel Pleurotus ostreatus (22.61 
U/500g di biomassa) (tabella 1)

5) Attività di laccasi (tabelle 1, 3) è stata rilevata nell’Hericium erinaceus 
(75.6 U/500g di biomassa) e nel Pleurotus ostreatus (8.15 U/500g di 
biomassa). 

6) Negli stessi funghi, l’attività di perossidasi è stata rispettivamente di 
4.77U/500g di biomassa e di 0.68 U/500g di biomassa. Al contrario, non 
sono stati rilevati livelli di attività enzimatica misurabili né nell’Agaricus 
blazei né nel Polyporus umbellatus.

7) Livelli facilmente rilevabili di tirosinasi si sono avuti in tutti e quattro 

Tabella 2. Attività enzimatica in presenza di enzimi proteolitici (U/500 mg di biomassa)

Comparative Enzyme Analysis… (cont)
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i funghi, in particolar modo nell’Agaricus blazei (6849 U/500g di 
biomassa). Nel Pleurotus ostreatus quest’attività enzimatica è stata di 
3717 U/500g di biomassa, di 3274 U/500g di biomassa nel Polyporus 
umbellatus e di 2369 U/500g di biomassa nell’Hericium erinaceus 
(tabella 1).

CONCLUSIONI
Questi studi suggeriscono che importanti enzimi antiossidanti e 
citoprotettivi siano presenti in tutti i diversi funghi esaminati. Ciò 
lascia intravedere il considerevole potenziale rivestito dalle strategie 
terapeutiche basate su interventi nutrizionali con i funghi, per limitare e 
/ o prevenire le condizioni negative che, nelle malattie neurovegetative, 
si associano al danno provocato dai radicali liberi.

*I campioni di biomassa di Agaricus blazei, Pleurotus ostreatus, Polyporus 
umbellatus e Hericium erinaceus necessari allo studio sono stati forniti 
dai Mycology Research Laboratories Ltd. (www.mycologyresearch.com )
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Durante il XX Congresso Europeo di Ostetricia e Ginecologia sono 
stati presentati i risultati di una ricerca, durata un anno e portata avanti 
dai dott. José Silva Couto e Daniel Pereira da Silva, della divisione di 
Patologia Cervicale, Istituto Portoghese di Oncologia di Coimbra. La 
ricerca ha esaminato gli effetti dell’assunzione di funghi alimentari in 
pazienti affetti dal Papilloma virus (HPV), fornendo una promettente 
serie di risultati e dimostrando, proof of concept, che gli integratori per 
l’immuno-nutrizione possono essere usati con successo e migliorare lo 
status HPV dei pazienti.

 

 TABELLA 1 Negativo dopo 1 anno Positivo dopo 1 anno Negativo dopo 1 anno Positivo dopo 1 anno

Citologia 13 (72.5%) 5 (27.5%) 10 (47,5%) 11 (52.5%) 39

HPV 9 (91.5%) 1 (10%) 1 (8,5%) 11 (91.5%) 22

Con il  Coriolus versicolor Senza integratore Totale

Table 1. Percentuale di regressione LSIL e HPV + Nelle lesioni LSIL l’integrazione di Coriolus versicolor ha fatto registrare un tasso di remissione del 91,5% nei 
sotto tipi di HPV classificabili ad alto rischio, dato da confrontarsi con l’8,5% senza l’assunzione di integratore.

Fig.1 – Percentuale di regressione LSIL e HPV + Nelle lesioni LSIL l’integrazione di Coriolus 
versicolor ha fatto registrare un tasso di remissione del 91,5% nei sotto tipi di HPV classific-
abili ad alto rischio, dato da confrontarsi con l’8,5% senza l’assunzione di integratore.

L’integratore Coriolus versicolor quale immunonutriente in 
pazienti HPV con lesioni cervicali (LSIL)

Silva Couto, J., Pereira da Silva , D.
Dipartimento di Ginecologia – divisione di Patologia Cervicale, Istituto Portoghese di Oncologia, Coimbra, Portogallo. Email: jsilvacouto@sapo.pt

I risultati di questo studio sono incoraggianti e fanno luce sull’efficacia del 
Coriolus versicolor quale utile immuno-nutriente. L’uso di supplementi 
di Coriolus durante un anno ha permesso che il 72,5% di coloro che 
lo assumevano tornassero ad uno stato citologico normale, contro il 
47,5% del gruppo di controllo, che non aveva assunto il supplemento. 
È incoraggiante il dato che nel 91,5% di coloro che assumevano il 
Coriolus lo status HPV sia regredito rispetto a solo l’8,5% del gruppo 
di controllo.

La consistenza della pelle nella zona della cervice uterina è tornata 
normale nel 72,5% dei pazienti che assumevano l’integratore Coriolus 
mentre il carico virale dell’HPV non è stato riscontrato (0) nel 91,5% 
dei casi. L’impatto dell’integratore Coriolus sulla riduzione del carico 
virale dell’HPV è da considerarsi significativo, considerando che è l’HPV 
il responsabile delle lesioni della cervice uterina.

 

Sebbene il campione dello studio sia stato limitato per numero di 
soggetti, i risultati suggeriscono con forza che l’uso del Coriolus  
versicolor come integratore offre ai medici un utile strumento nutrizionale 
durante il trattamento dei pazienti HPV (LSIL) di età superiore ai 35 anni 
o in coloro che hanno un sistema immunitario compromesso. 

È anche verosimile che il Coriolus versicolor possa risultare efficace 
in pazienti con HSIL sottoposti ad intervento chirurgico ma che 
hanno continue lesioni causate da persistente infezione virale HPV e 
l’eliminazione, o il “controllo”, dell’infezione virale è chiave per la cura 
dei pazienti LSIL e HSIL.

Si è stimato in €52/£41,90 al mese (€1,75/£1,40 al giorno) il costo per 
assumere il Coriolus versicolor con questo protocollo, costo conveniente 
che non aumenta indebitamente quello della terapia.

L’uso del Coriolus versicolor per 1 anno si è rivelato di grande efficacia 
sia nella regressione della displasia (LSIL) sia nella scomparsa dell’HPV 
ad alto rischio. Sembra, quindi, trattarsi di un integratore alimentare 
particolarmente utile e dal positivo impatto terapeutico nella reversione 
del LSIL (con HPV+ ad alto rischio) e anche in quei pazienti HSIL che, 
pur essendosi sottoposti a intervento chirurgico, continuano ad avere 
un’elevata carica virale di HPV ad alto rischio.

Per maggiori informazioni sui meccanismi dell’azione, si veda il Clinical Jour-
nal of Mycology, vol 1, www.mycologyresearch.com

* La biomassa di Coriolus versicolor necessaria allo studio è stata fornita dai 
Mycology Research Laboratories Ltd sotto forma di compresse (500 mg/com-
pressa).

Il poster presentato ha dettagliato i risultati della valutazione 
dell’efficacia dell’assunzione di Coriolus versicolor, biomassa sotto 
forma di compresse (500 mg/compressa), in pazienti HPV positivi con 
lesioni intraepiteliali squamose di basso grado (LSIL). *

Il dott. Silva Couto et al. hanno riscontrato come l’integrazione con 
Coriolus versicolor (3 gr/die) durante un anno abbia accelerato in 
maniera sostanziale la regressione della displasia (LSIL) e indotto 
l’eliminazione dei sotto-tipi ad alto rischio del virus HPV, responsabili 
del carcinoma della cervice uterina..

Dr. Jose Silva Couto

Che importanza rivestono questi risultati per i pazienti HPV?

% di regressione LSIL (1 anno)

con coriolis 
senza coriolus


