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PPrrootteeaassii  ccoonncceennttrraattaa  
Azione antinfiammatoria 

Azione immunomodulatrice 

 

 
La proteasi derivata da fungo Aspergyllus 
fermentato e demicelizzato è l’unica proteasi 
che, a differenza degli enzimi animali o di altri 
enzimi vegetali, rimane attiva in ambienti sia 
acidi che alcalini che neutri.  Inoltre, sia ri-
spetto alla proteasi animale che alle altre pro-
teasi vegetali come bromelaina e papaina, la 
proteasi da aspergyllus ha il vantaggio di 
raggiungere il picco di attività  tra i 30° e i 40° 
di temperatura (la temperatura del corpo u-
mano), contro i 20°-30° delle altre proteasi 
vegetali e i 50°-60° di quelle animali.  
Le proteine indigerite scatenano reazioni po-
tenzialmente infiammatorie, allergiche e au-
toimmuni. Pertanto si consiglia l’uso ai pasti 
di EnzyBlend, miscela di enzimi 
dell’aspergyllus, che contiene anche quantità  
adeguate di proteasi.  
La proteasi concentrata va assunta invece 
lontano dai pasti. Esiste una corposa eviden-
za sul fatto che le proteasi assunte lontano 
dai pasti sono assorbite a livello della muco-
sa intestinale ed entrano in circolo1.  
Una volta in circolo, elevate concentrazioni di 
proteasi svolgono importanti azioni antin-
fiammatorie, antiedematiche, circolatorie2, 
antidolorifiche, immunomodulatrici e anti-
tumorali3 e dopo essere state assimilate, si 
legano alle alpha2-M (alpha 2-
macroglobuline), che passano così ad una 
forma “attivata” che si legano ai principali 
complessi immunitari circolanti, che sono al 
contempo responsabili dell’attivazione immu-
nitaria e dei processi infiammatori e allergici.  
In particolare, le alpha 2-M legano le citokine 
immunitarie TNF-alpha (fattore di necrosi tu-
morale-alpha) e TGF-beta (fattore di crescita 
trasformativa-beta),  promuovendone lo svi-
luppo e l’attività  ma in maniera selettiva. Co-
sì, se da un lato le a lpha-2 M attivate stimo-
lano la produzione di TNF-alpha quando ce 
ne sia bisogno (in presenza di tumori)4, 
dall’altro contribuiscono ad una più rapida e-
liminazione di TNF-alpha da parte di macro-

fagi, epatociti e fibroblasti quando un loro ec-
cesso generi processi infiammatori5. Questa 
azione è estremamente rilevante anche in 
rapporto alle patologie allergiche e autom-
munitarie. L’azione della proteasi nella elimi-
nazione di tali complessi può produrre signifi-
cativi giovamenti in malattie come il lupus, la 
sclerosi multipla, l’artrite reumatoide, la colite 
ulcerativa e il morbo di Crohn6.  Le TGF-beta, 
che svolgono invece un’azione di vascolariz-
zazione e di rigenerazione, vengono più rapi-
damente condotte dalle alpha 2-M attivate 
nel luogo dell’infiammazione o del fabbisogno 
immunitario. Vari studi, oltre che una lunga 
pratica clinica, hanno dimostrato la potente 
azione antinfiammatoria7, antiedematica8 e 
antidolorifica9 degli enzimi proteolitici, note-
volmente più efficaci nel medio-lungo periodo 
dei FANS, e senza nessuno dei tremendi ef-
fetti collaterali di questi ultimi10.  
Grazie alle sue molteplici capacità , antin-
fiammatorie, immunitarie, antidolorifiche, e di 
rivascolarizzazione e ossigenazione dei tes-
suti, l’uso delle proteasi vegetali nella riduzio-
ne dei tempi di recupero da traumi osteomu-
scolari e sportivi, così come da operazioni 
chirurgiche, ha una storia consolidata11. 
Infine, gli enzimi proteolitici svolgono diverse 
e importanti funzioni antivirali e antitumorali. 
Sia i virus che le cellule cancerogene hanno 
un rivestimento proteico che le difende in una 
certa misura dagli attacchi del nostro sistema 
immunitario. Le proteasi circolanti scompon-
gono questo involucro e ciò, oltre a rendere 
virus e cellule cancerose più vulnerabili, ge-
nera degli antigeni che stimolano l’attività  del 
sistema immunitario12. Questa attività  delle 
proteasi assunte oralmente è stata provata 
nei confronti di vari virus, incluso l’herpes zo-
ster13. 
Da ultimo le proteasi, in quanto enzima fi-
brinolitico, scoraggia la formazione dei co-
aguli sanguigni, che aiuta anche a dissol-
vere14.
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LLiippaassii  ccoonncceennttrraattaa  
Eliminazione energetica dei grassi 

 

 
La lipasi è lo specifico enzima che digerisce 
i grassi. La lipasi qui utilizzata viene concen-
trata a partire dal fungo aspergyllus fermen-
tato e demicelizzato, e a differenza degli en-
zimi di origine animale o quelli di diversa ori-
gine vegetale, raggiunge il picco di attività  
tra i 30 e i 40 gradi, la temperatura del corpo 
umano. A differenza delle lipasi di origine 
animale, la lipasi da fungo aspergyllus rima-
ne attiva lungo tutto il tratto gastrointestinale, 
in ambienti sia alcalini sia acidi sia neutri. 
Assunta ai pasti o poco prima dei pasti, la 
lipasi favorisce una migliore digestione dei 
grassi, che contribuisce comunque alla ridu-
zione dei depositi colesterolemici e adiposi 
(a questo scopo si consiglia l’uso prima dei 
pasti di EnzyBlend, miscela di enzimi estratti 
dall’aspergyllus). 

La lipasi concentrata va assunta invece lon-
tano dai pasti, per poter sfruttare appieno le 
sue levate concentrazioni di lipasi. E’ prova-
to che oltre il 40% delle macromolecole en-
zimatiche sono assorbite a livello intestina-
le15. Una volta entrata in circolo, essa opera 
sul fegato e sui tessuti adiposi, nei quali so-
no accumulati i grassi alimentari come riser-
va di energia, stimolandone appunto il rila-
scio sotto forma di acidi grassi essenziali. 
Anche se non esiste alcuno studio definitivo 
su questo, ma solo studi preliminari, la logi-
ca e la conoscenza di come lavora questo 
enzima, assieme ai successi ottenuti in una 
lunga pratica empirica, portano a concludere 
che la lipasi favorisce la trasformazione e 
l’eliminazione energetica dei grassi ac-
cumulati nell’organismo.  
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