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Introducción
Los efectos de los hongos comestibles es un área de interés creciente,
se asocian con beneficios para la salud en una variedad de patologías,
principalmente relacionadas con estrés oxidativo y daño celular inducido
por radicales libres (1). Los hongos se han valorado en todo el mundo
como alimento y como medicina desde hace miles de años.
Especialmente en la Historia de Asia, ya aparecía descrito el uso médico
de los hongos. Existe un amplio número de estudios de sus efectos en
el cáncer, el SIDA, la fatiga crónica, el asma y la hepatitis.
Diversos investigadores han demostrado, tanto en laboratorio como en
estudios clínicos,  que los complejos de polisacáridos ligados a proteína
derivados de Coriolus versicolor o de Lentinula edodes son los
componentes más importantes responsables de las actividades
inmunoestimulante y antitumoral asociadas a una emulación de la
actividad de superóxido dismutasa, debido esto último a un pequeño
componente peptídico responsable de la disminución del estrés
oxidativo en pacientes con cáncer. Es más, los hongos se han convertido
en un nuevo objetivo terapéutico en las estrategias citoprotectoras que
concentran su potencial nutricional capaz de beneficiar a la salud
mediante la modulación del sistema inmune.
Los hongos, de hecho, contienen una variedad de enzimas que podrían
participar en diversas situaciones clínicas, tales como tumores y cáncer
invasivo, y alteraciones cardiovasculares. Sin embargo, en estos procesos
también podrían estar implicados otros factores que no han sido
totalmente identificados. Se ha sabido que la terapia enzimática juega
un papel importante en diversas condiciones clínicas como en el
tratamiento del cáncer, linfomas malignos y alteraciones cardiovasculares (2).
La mayoría de las sustancias químicas a las que los humanos estamos
expuestos que aumentan el riesgo de cáncer, requieren una activación
metabólica por las enzimas microsomales. Esta activación incluye la
formación de metabolitos mutagénicos y carcinogénicos que podrían
interaccionar con el ADN de células diana. Las enzimas microsomales
también metabolizan los esteroides y las drogas. Estas reacciones, y
otras, pueden producir metabolitos reactivos solubles en agua y
excretables mediante conjugación con glutationa, sulfato y glucurónido (3).
Ciertos compuestos derivados de plantas pueden ejercer una protección
frente a la formación y acción de metabolitos mutagénicos y
carcinogénicos (3). La dieta humana puede incluir muchos de estos
productos vegetales. Diversos estudios indican que la acción quimio-
protectora de ciertos fitoquímicos puede estar asociada con uno o varios
de los siguientes mecanismos: (a) inhibición de la activación metabólica;
(b) prevención de la interacción de los metabolitos reactivos con el ADN
celular; (c) aumento de la detoxificación de metabolitos reactivos; (d)
supresión de los mecanismos de progresión tumoral (4).
A la vista del reciente hallazgo que muestra que las enzimas de hongos
son capaces de prevenir el estrés oxidativo, así como de inhibir el
crecimiento celular en varias enfermedades, se investigaron los
contenidos enzimáticos y proteicos de varios hongos mediante una
simulación del tracto intestinal del cuerpo humano. Estos estudios
reflejaron que no se hallaba actividad de laccasa ni de peroxidasa en la
biomasa de Polyporus umbelatus ni de Agaricus blazei. Sin embargo, tras
la lisis celular, se midieron niveles significativos de actividad de laccasa
y en un menor nivel, de actividad de peroxidasa en Hericium erinaceus
y Pleurotus ostreatus. También se detectaron niveles significativos de
tirosinasa en estas distintas especies de hongos, encontrándose los
niveles más elevados en Agaricus blazei, comparativamente con otras
especies, en las cuales se encontraron sin embargo, niveles significativos
de actividad enzimática.

La superóxido dismutasa es esencial para contrarrestar a las especies
reactivas de oxígeno, o a los radicales superóxido. Unos cuantos cambios
patológicos, incluyendo carcinogénesis y degeneración celular,
relacionados con el envejecimiento, se deben a las especies reactivas de
oxígeno. Estas especies reactivas de oxígeno se producen por la luz del
sol, la radiación ultravioleta, las reacciones químicas, así como, por los
procesos metabólicos, y son tóxicos para las células vivas ya que oxidan
y degradan importantes macromoléculas biológicas tales como lípidos,
azúcares, proteínas y ácidos nucleicos.
Capital para la capacidad del cuerpo de resistir los efectos perjudiciales
de las especies reactivas de oxígeno, son ciertos sistemas enzimáticos
esenciales entre los que se encuentra la superóxido dismutasa (SOD),
que cataliza la destrucción de los radicales superóxido, y por lo tanto
protege a las células que metabolizan oxígeno del daño por estos
radicales libres. Diversos investigadores han demostrado que la
superóxido dismutasa está implicada en enfermedades tan variadas
como la enfermedad de Parkinson, el cáncer o la anemia.
La superóxido dismutasa medida en muestras de hongos comestibles,
reveló una alta actividad, especialmente en Agaricus blazei y Polyporus
umbelatus. La actividad SOD más elevada, sin embargo, se midió en
Pleurotus ostreatus y Hericium erinacerus (ver el artículo que sigue)*.
Es llamativo que exista una gran evidencia que sugiera que las
importantes enzimas antioxidantes y citoprotectoras estén presenten en
varios hongos comestibles, revelando la importancia de una estrategia
terapéutica basada en las intervenciones nutricionales de
suplementación con hongos para prevenir y limitar las consecuencias del
deterioro asociadas al daño inducido por los radicales libres en procesos
oxidativos como el cáncer, las enfermedades cardiacas coronarias y los
procesos neurodegenerativos (5).

Procesos neurodegenerativos
El cerebro tiene una enorme capacidad potencial de oxidación pero una
capacidad limitada de contrarrestar el estrés oxidativo (6-8). En el interior
de la célula, las especies reactivas de oxígeno (ROS, ERO) están
presentes fisiológicamente en una mínima concentración como
subproductos del metabolismo aeróbico y así mismo, como segundos
mensajeros en las numerosas rutas transductoras de señal y, en
condiciones normales, existe un equilibrio adecuado entre los
prooxidantes y los antioxidantes que es necesario para asegurar una
eficacia óptima de las defensas antioxidantes (9-12).
Sin embargo, cuando el nivel de generación de radicales libres excede
la capacidad de defensa antioxidante, se crea estrés oxidativo con el
consecuente daño severo al ADN, a proteínas y a lípidos (13-15). El estrés
oxidativo se ha implicado en mecanismos que conllevan daño celular
neuronal en diversos estados patológicos del cerebro, incluyendo
alteraciones neurodegenerativas como la enfermedad de Alzheimer (16-20).
Recientemente se ha empleado el término “estrés nitrosativo” para
indicar el daño celular provocado por los grupos tiol nitrosato, hidroxil
y amino, así como por sus congéneres peroxinitrito, N2O3, anión nitroxil
y nitrosonio (todos ellos indicativos de especies reactivas de nitrógeno
o RNS /ERN) (21-23). 
Desde un punto de vista molecular, en el sistema nervioso central (SNC)
las células son capaces de luchar contra el estrés oxidativo empleando
muchos recursos, incluyendo vitaminas (A, C y E), moléculas bioactivas
(glutationa, tioredoxina, flavonoides), ácido lipoico, enzimas (como la
proteína de choque térmico-32, superóxido dismutasa, catalasa,
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glutationa peroxidasas, thioredoxina reductasa, etc.) y los factores
peptídicos de transcripción redox-sensible (por ej., AP-1, NFkB, Nrf2,
HSF) (24-26). Las proteínas de choque térmico (HSPs) son uno de los más
estudiados sistemas de defensa frente al daño celular.
La idea de la naturaleza penetrante de los radicales libres se ha alojado
firmemente en las mentes de los científicos desde que el grupo de
Britton Chance (27) desarrollara las técnicas bioquímicas básicas para
mostrar que, en estado de reposo, el 2% de todo el  oxígeno consumido
por las células se convierte en especies reactivas de oxígeno (ROS) más
que en agua. McCord y Fridovich describieron por primera vez la
superóxido dismutasa sugiriendo así una función fisiológica del
superóxido (28).
Si bien ahora existe la creencia de que la generación fisiológica de ROS
es probablemente de menor magnitud, su impacto en las biomoléculas
ha sido ampliamente documentada. Como respuesta a este asalto, la
célula ha desarrollado una cantidad de sistemas de defensa
antioxidantes como la superóxido dismutasa, las peroxidasas, el ciclo
redox de glutationa con sus enzimas constituyentes asociadas así como
la glutationa por sí misma, cuya concentración es más elevada en la
célula que la glucosa (27). Por lo tanto, la célula se ha equipado bien para
afrontar la producción normal de especies reactivas.
Existe una creciente evidencia de que la presencia continuada de
pequeños estímulos, tales como bajas concentraciones de ROS es de
hecho, capaz de inducir la expresión de enzimas antioxidantes y de otros
mecanismos de defensa. Las bases de este fenómeno podía compararse
con el concepto de hormesis (29), un concepto para las respuestas
biológicas generalmente favorables a la exposición a niveles bajos de
toxinas y otros agentes estresantes y que pueden caracterizarse como
una especial relación dosis-respuesta en la que las bajas dosis de una
sustancia es estimulante y las altas dosis son inhibitorias. En este
contexto, los radicales podrían considerarse beneficiosos ya que actúan
como señales que aumentan las defensas más que perjudiciales tal como
cuando las células son expuestas a altos niveles de ROS.
Por otra parte, los oxidantes, cuando están en exceso pueden, a largo
plazo, romper la homeostasis redox, imponen un estrés oxidativo y en
consecuencia conducir a una dramática pérdida de la fidelidad molecular
que es la mayor causa de acumulación de proteínas desplegadas o
parcialmente plegadas en las células cerebrales. Las enfermedades de
Alzheimer (EA), de Parkinson (EP) y la de Huntington, así como la
esclerosis lateral amiotrófica y la ataxia de Friedreich pertenecen a las
denominadas “enfermedades relacionadas con la conformación
proteica” y afectan a varios millones de personas de edad avanzada en
todo el mundo (26).
Las células han desarrollado mecanismos tales como la respuesta a
proteínas parcialmente plegadas, donde las chaperonas pueden
recuperar proteínas parcialmente plegadas mediante la ruptura de los
agregados y apoyando el proceso de replegado, mientras que las
proteínas que no pueden ser recuperadas gracias al replegado son
dirigidas a los proteosomas por otras chaperonas para ser recicladas (30).
En general, las enfermedades relacionadas con la conformación y con la
respuesta a la proteína desplegada son situaciones que derivan de una
agregación disfuncional de proteínas en conformaciones no nativas. A
menudo esto se asocia con múltiples compromisos metabólicos que
resultan en una excesiva producción de ROS y de estrés oxidativo (30).
La capacidad de la célula de manejarse con los ROS y con los RNS requiere
la activación e vías a favor de la supervivencia, así como la producción de
moléculas dotadas con actividades antioxidante y anti-apoptótica.

Es plausible considerar la posibilidad de que la nutrición con hongos
pueda activar los procesos de señalización dentro de las células
cerebrales que conduzcan a una mayor resistencia al estrés celular,
abriendo de este modo unas novedosas ventanas terapéuticas para
resistir a los efectos perjudiciales que supone el daño oxidativo para las
neuronas vulnerables y, en consecuencia, para las enfermedades
degenerativas mediadas por muerte celular (31-53).
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Análisis enzimático de Polyporus umbelatus,
Agaricus blazei, Pleurotus ostreatus y Hericium erinaceus.

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

(1) Departamento de Química y (2) Departamento de Ciencias Microbiológicas, Universidad de Catania, 95100, Catania, Italia. Email: calabres@unict.it

INTRODUCCIÓN
Algunos de los efectos adversos del aumento del estrés oxidativo son
desplazados por los antioxidantes, presentes bien de forma natural o
bien añadidos como suplementos en la dieta. Habitualmente, los hongos
contienen determinado número de enzimas las cuales pueden participar
en diversas condiciones clínicas tales como tumores y cáncer invasivo, y
alteraciones cardiovasculares.

Se ha averiguado que la terapia enzimática juega un importante papel
en diversas afecciones clásicas, tales como durante el tratamiento del
cáncer, linfoma maligno y alteraciones cardiovasculares (1, 2). Toda la
evidencia anterior apoya la idea de que las propuestas nutricionales con
biomasa de hongos, podría ser un objetivo novedoso para las acciones
de medicina preventiva basadas en la modulación del estado redox
endógeno para resistir ante las condiciones del estrés oxidativo, que es
el principal factor patógeno responsable del envejecimiento y de la
progresión de células malignas.

De acuerdo con esto, se han aislado y caracterizado una serie de
proteínas de diversos hongos incluyendo lectinas, ribonucleasas,
proteínas inactivadoras ribosómicas, proteínas antifúngicas, laccasas y
péptidos semejantes a ubiquitina. Algunas de estas proteínas muestran
actividades anti-proliferativas / antitumorales, inhibidoras de la
transcriptasa (3). Estas enzimas de hongos mencionadas más adelante se
cree que previenen el estrés oxidativo así como que previenen el
crecimiento celular en diversas enfermedades. 

A la vista de los recientes hallazgos que muestran que los hongos son
eficaces en el tratamiento del estrés oxidativo, hemos determinado los
niveles de diversas enzimas asociadas con la eliminación de ROS
(superóxido dismutasa, catalasa, peroxidada, GSH-reductasa, NADPH-
citocromo C reductasa, laccasa) así como, la tirosinasa y en los siguientes
hongos: Polyporus umbelatus, Agaricus blazei, Pleurotus ostreatus y
Hericium erinaceus. 

MÉTODOS
Se investigaron las actividades de enzimas antioxidantes en estos
hongos seleccionados, mediante la simulación del tracto intestinal del
cuerpo humano con las siguientes enzimas proteolíticas:

1. Pepsina (500 UI / tableta) a pH 2 durante 30 minutos, a 37º C en una
incubadora con agitación orbital.

2. Tripsina (500 UI / tableta) a pH 7,6 durante 30 minutos, a 37º C en
una incubadora con agitación orbital.

RESULTADOS
Se encontró lo siguiente:
1) Niveles más elevados de superóxido dismutasa (SOD) (tablas 1, 2) se
encontraron en Hericium erinaceus y Pleurotus ostreatus (19,430 x 103
U/500g de biomasa y 13,043 x 103 U/500 g de biomasa
respectivamente), seguido de Agaricus blazei (143,5 x 103 U/500 g de
biomasa) y Polyporus umbelatus (11,8 x 103 U/500 g de biomasa). La
incubación con pepsina indujo de un 10 a un 20% de descenso en la
actividad enzimática, mientras que la tripsina descendió en un 6 – 10%,
en todas las especies examinadas excepto, Hericium erinaceus con un
descenso del 20%.

2) La actividad de NADPH – cit. P-450 reductasa (tablas 1, 2) se detectó
en las cuatro especies de hongos siendo Polyporus umbelatus el que
demostró la actividad más elevada (10,2 mU / 500 g de biomasa),
seguido de Pleurotus ostreatus (8,33 mU / 550 g de biomasa), Agaricus
blazei (7,5 mU / 500 g de biomasa) y Hericium erinaceus (4,62 mU / 500
g de biomasa). En presencia de enzimas proteolíticas, descendió la
actividad enzimática en un 40% después del tratamiento con pepsina
sobre Agaricus blazei, Pleurotus ostreatus y Hericium erinaceus. No se
encontró cambio alguno en la actividad de Polyporus umbelatus. Resulta
interesante que ante la exposición a tripsina sólo Pleurotus ostreatus
mostró una reducción del 50% en la actividad enzimática mientras que
en los otros hongos no se midió ningún cambio.

TABLA 1 Polyporus umbelatus Agaricus blazei Pleurotus ostreatus Hericium erinaceus

Superóxido dismutasa
(SOD) 11,9 103 U 143.5 103 U 13.043 103 U 19.430 103 U

NADPH
Citocromo P-450 reductasa 10,200 uM 7,500 uM 8,330 uM 4,620 uM

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

Catalasa 279.1 U 996.5 U 22.61 U 96.1 U

Laccasa 8.15 U 75.6 U

Tirosinasa 3274 U 6849 U 3717 U 2369 U

Peroxidasa

Tabla 1: actividad enzimática (U / 500 mg de biomasa)

0.68 U 4.77 U
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Laccasa + Pepsina

Laccasa

TABLA 3

6,99 U 62.48 U

8.15 U 75.6 U

Pleurotus ostreatusAgaricus blazeiPolyporus umbelatus Hericium erinaceus

Laccasa + Tripsina 8.86 U 78.23 U

Peroxidasa 0.68 U 4.77 U

Peroxidasa + Pepsina 0.57 U 4.32 U

Peroxidasa + Tripsina 0.61 U 4.08 U

TABLA 2 Polyporus umbelatus Agaricus blazei Pleurotus ostreatus Hericium erinaceus

NADPH
Cit. “P-450” reductasa + Tripsina

NADPH
Cit. “P-450” reductasa + Pepsina

NADPH
Cit. “P-450” reductasa

Superóxido dismutasa (SOD)
+ Tripsina

Superóxido dismutasa (SOD)
+ Pepsina

Superóxido dismutasa
(SOD)

GSH reductasa

GSH reductasa + Pepsina 4,3 U 84 U 6.9 U 20.9 U

15,4 U 510 U 69.6 U 21.74 U

11,00 uM 7,510 uM 3,716 uM 5,108 uM

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

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

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

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

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

13.55 U 517 U 18.55 U 21.80 UGSH reductasa + Tripsina

3) La glutationa reducida conocida más comúnmente como glutationa
o GSH, es una molécula relativamente pequeña ubicua en los sistemas
vivos. Se encontraron niveles significativos de GSH reductasa en Agaricus
blazei (510 U / 500 g de biomasa), Pleurotus ostreatus (69,6 U / 500 g de
biomasa) y Hericium erinaceus (21,74 U / 500 g de biomasa),
encontrándose la menor actividad en Polyporus umbelatus (15,4 U / 500
g de biomasa) (tablas 1 y 2). No se detectó cambio en las condiciones
de tracto intestinal bajo pepsina en la actividad de Hericium erinaceus.
Sin embargo, se encontró una reducción significativa del 70 al 80% con
pepsina en Agaricus blazei, Pleurotus ostreatus y Polyporus umbelatus.
Con respecto a los efectos de la tripsina no se midió reducción de la
enzima ni en Hericium erinaceus ni en Agaricus blazei. Polyporus
umbelatus mostró una reducción del 12% y Pleurotus ostreatus un
descenso del 34% (tablas 1, 2 y 4).

4) Se encontró actividad de catalasa significativamente alta en Agaricus
blazei (996,5 U / 500 g de biomasa), seguido de Polyporus umbelatus
(279,1 U / 500 g de biomasa). Se midieron menores niveles de actividad

enzimática en Hericium erinaceus (96,1 U / 500 g de biomasa) y Pleurotus
ostreatus (22,61 U / 500 g de biomasa) (tabla 1).

5) Buscando actividad de laccasa y actividades de peroxidada (Tabletas
1, 3), se detectó actividad de laccasa en Hericium erinaceus (75,6 U / 500
g de biomasa) y Pleurotus ostreatus (8,15 U / 500 g de biomasa).

6) En los mismos hongos la actividad de peroxidasa fue 4,77 U / 500 g
de biomasa y 0,68 U / 500 g de biomasa, respectivamente. Por el
contrario, no se encontraron niveles detectables de actividad enzimática
ni en Agaricus blazei ni en Polyporus umbelatus.

7) Se observaron niveles de tirosinasa fácilmente detectables en los
cuatro hongos, especialmente en Agaricus blazei (6849 U / 500 g de
biomasa). Esta actividad enzimática fue 3717 U / 500 g de biomasa en
Pleurotus ostreatus, 3274 U / 500 g de biomasa en Polyporus umbelatus
y 2369 U / 500 g de biomasa en Hericium erinaceus (Tabla 1).

Tabla 2 Actividad enzimática en presencia de Enzimas Proteolíticas (U / 500 g de biomasa)

Tabla 3 Actividad enzimática en presencia de Enzimas Proteolíticas (U / 500 g de biomasa)
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CONCLUSIONES
En conclusión, estos estudios sugieren que en todos los hongos
examinados se encuentran presentes importantes antioxidantes y
enzimas citoprotectoras, lo que sugiere un considerable potencial para
estrategias terapéuticas basadas en las intervenciones nutricionales con
hongos con el fin de limitar y/o prevenir las consecuencias adversas
asociadas con el daño inducido por los radicales libres en las alteraciones
neurodegenerativas.

*Mycology Research Laboratory Ltd. Suministró las muestras de biomasa
de Agaricus blazei, Pleurotus ostreatus, Polyporus umbelatus y el
Hericium erinaceus para el estudio (www.mycologyresearch.com).
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Suplementación con Coriolus versicolor como
Inmunomodulación en Pacientes de VPH con
Lesiones de Bajo Grado Intraepiteliales (BGLI-VPH).
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Dr. Jose Silva Couto

Los resultados de un ensayo de un año de duración examinando los
efectos de la suplementación con hongos en pacientes con Virus
Papiloma Humano (VPH) se han presentado recientemente en un
congreso. El Dr. Jose Silva Couto y el Dr. Daniel Pereira da Silva de la
Unidad de Patología Cervical del Instituto Portugués de Oncología en
Coimbra, Portugal presentados sus hallazgos en el 20º Congreso
Europeo de Obstetricia y Ginecología, en Lisboa, Portugal. Este estudio
significa una prometedora batería de resultados y demuestra un
concepto probado para la cuestión de si los suplementos de
inmunonutrición podrían ser empleados con éxito para mejorar la
situación de pacientes con VPH.

La presentación del póster detalló los resultados de la evaluación de la
eficacia de la suplementación con Coriolus versicolor en pacientes con
VPH con bajo nivel de lesiones intraepiteliales escamosas (BGLI). La
biomasa del hongo Coriolus versicolor estaba en forma de tabletas (500
mg / tableta).*

El Dr. Silva Couto y sus colaboradores, encontraron que la
suplementación con Coriolus versicolor (3g / día) durante un periodo de
un año aumentó sustancialmente la regresión de la displasia (BGLI-VPH)
y el aclaramiento inducido por el alto riesgo de subtipos del virus VPH
responsable del cáncer cervical.

TABLA 1 Positivo después de 1 año Positivo después de 1 añoNegativo después de 1 año Negativo después de 1 año

Citología 5 (27.5%) 11 (52.5%) 3913 (72.5%) 10 (47,5%)

VPH 1 (10%) 11 (91.5%) 229 (91.5%) 1 (8,5%)

TotalCon Coriolus versicolor Sin Coriolus versicolor

Tabla 1: Resultados del tratamiento de las lesiones BGLI. La suplementación con Coriolus versicolor demostró una tasa de regresión de un 72,5% en las lesiones
BGLI comparado con un 47,5% sin la suplementación.

¿Qué suponen estos resultados para las pacientes con VPH?
Los resultados de este estudio son esperanzadores y significan una
profundización en la eficacia de Coriolus versicolor como un importante
agente inmuno–nutricional. El empleo de Coriolus versicolor durante un
año resultó en un 72,5% de individuos receptores que recuperan el
estado citológico normal comparativamente con sólo el 47,5% del grupo
control (no suplementado). Afortunadamente, el 91,5% de los individuos
receptores de Coriolus revirtieron el estado de VPH comparado con sólo
el 8,5% del grupo control.

El estado de la textura del epitelio del área cervical volvió a la
normalidad en un 72,5% de los pacientes que tomaban suplementación
con Coriolus, mientras la carga viral fue indetectable (0) en el 91,5% de
las pacientes que tomaban suplementación con Coriolus.

Teniendo en cuenta que el virus VPH es responsable de las lesiones
cervicales; el impacto de la suplementación con Coriolus sobre el VPH,
la reducción de la carga viral se considera significativa.

Aunque la muestra del estudio es limitada en su número, los resultados
sugieren intensamente que el empleo de Coriolus versicolor como
agente de suplementación ofrece a los profesionales de la salud una
herramienta nutricional útil para el tratamiento de las pacientes con VPH
(BGLI) con más de 35 años o las pacientes con VPH (BGLI) con un sistema
inmune comprometido.

También parece posible que Coriolus versicolor pudiera ser beneficioso
para aquellas pacientes VPH (BGLI) que se han sometido a cirugía pero
que experimentan lesiones recurrentes provocadas por una persistencia
de la infección viral de VPH; la erradicación o “control” de la infección
viral es clave para el cuidado tanto para las pacientes con Bajo Grado
como con Alto Grado.

El costo diario estimado de la suplementación con Coriolus versicolor
según el protocolo sería de 52 € al mes (1,75 € al día) ó 41,60 £ al mes
(1,40 £ al día), haciendo que el tratamiento sea viable sin significar un
aumento indebido del costo de la terapia.

El empleo de Coriolus versicolor durante un año reveló una gran eficacia,
tanto en la regresión de la displasia (BGLI) como en la desaparición del
VPH de alto riesgo. Parece por lo tanto, que es un alimento de
suplementación muy útil con un positivo impacto terapéutico, tanto en
la reversión de BGLI (con VPH + de alto riesgo) como en aquellas
pacientes AGLI (Alto Grado) que se han sometido a cirugía y
experimentan continuos recuentos virales de VPH de alto riesgo.

Para mayor información sobre el mecanismo de acción, por favor revisen
la Revista Clínica de Micología Vol. 1 en www.mycologyresearch.com.

* La biomasa de Coriolus versicolor para este estudio fue suministrada por Mycology Research
Laboratories Ltd., en tabletas (500 mg / tableta).

** Contacto con el Dr. Silva Couto: jsilvacouto@sapo.pt

Figura 1: Porcentaje de regresión de las citologías BGLI y VPH +. En lesiones BGLI, la
suplementación con Coriolus versicolor demostró una tasa de un 91,5% de regresión en los
subtipos de virus de alto riesgo comparado con el 8,5% sin la suplementación.


