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Грибы использовались для лечения различных заболеваний в течение многих лет 
традиционной медициной, практикуемой в разных регионах мира, хотя точное влияние 
экстрактов грибов на иммунную систему до конца не изучено. AHCC® представляет собой 
стандартизированный экстракт культивируемого мицелия шиитаке или Lentinula edodes 
(ECLM), который содержит смесь питательных веществ, включая олигосахариды, 
аминокислоты и минералы, полученные с помощью жидкой культуры. Сообщается, что 
AHCC® модулирует количество и функции иммунных клеток, включая естественные 
киллеры (NK) и Т-клетки, которые играют важную роль в защите хозяина, что предполагает 
возможное влияние его добавок на защиту хозяина от инфекций и злокачественных 
новообразований посредством модуляции иммунной системы. Здесь мы рассматриваем 
эффекты AHCC® in vivo и in vitro на NK- и Т-клетки человека и животных в норме и при 
заболеваниях, обеспечивая платформу для лучшего понимания иммуноопосредованных 
механизмов и клинических последствий AHCC®. 
 

1. Введение 

В течение многих лет в сфере традиционной 
медицине, практикуемой в разных регионах 
мира, считалось, что грибы могут оказывать 
благотворное влияние на здоровье и болезни 
[1]. Хотя точные биологические механизмы, 
лежащие в основе таких эффектов, еще 
предстоит выяснить, экстракты из группы 
определенных грибов в настоящее время 
используются в качестве пищевых добавок и 
функциональных продуктов питания при 
состояниях здоровья, которые могут быть      

связаны с нарушениями иммунной регуляции, 
включая такие как инфекции, воспалительные 
заболевания и злокачественные образования. 
[1]. Воздействие грибов на иммунную систему 
связано с биоактивными полисахаридами, 
такими как бета-(β-) глюканы или в грибах 
полисахаридные комплексы, поскольку эти 
молекулы , влияют на врожденные и 
адаптивные иммунные реакции [2, 3]. 



Кроме того, в исследованиях сообщалось об 
активации естественных киллеров (NK) и Т-
клеток альфа-(α-) глюканами, извлеченными из 
съедобных грибов, таких как Tricholoma 
matsutake и maitake (Grifola frondosa) [4,5], что  
так же подтверждает роль α-глюканов в 
регуляции иммунной системы . AHCC® 
представляет собой стандартизированный 
экстракт культивируемого мицелия шиитаке или 
Lentinula edodes (AHCC®), который содержит 
сме сь питательных веществ , включая 
олигосахариды, аминокислоты и минералы, 
полученные в процессе культивирования 
мицелия шиитаке [6,7]. Он производится 
компанией Amino Up Co., Ltd. (Саппоро, 
Япония) под торговой маркой «AHCC®». В 
дальнейшем AHCC® и ECLM используются в 
рукописи взаимозаменяемо. Мицелий шиитаке, 
используемый для AHCC®, культивируется в 
жидкой среде, где мицелий размножается и 
образует шаровидные грибковые тела, но не 
плодовые тела [8].  
AHCC® производится с помощью уникального 
производственного процесса культивирования 
мицелия с последующим разделением , 
стерилизацией и сушкой вымораживанием [8]. 
Наиболее распространенным компонентом 
AHCC® являются олигосахариды, которые 
составляют около 74% сухой массы AHCC® 
[6,7]. Из олигосахаридов в препарате AHCC® 
около 20% составляют α-1,4-глюканы, часть 
которых частично ацилирована, со средней 
молекулярной массой около 5000 дальтон [6, 7].  
О влиянии AHCC® на иммунные клетки 
человека и животных сообщалось в  разных 
исследованиях in vi tro и in vivo, что 
свидетельствует о помощи его добавок в защите 
организма от инфекций и злокачественных 
новообразований посредством модулирования 
иммунной системы [6, 9]–28].  
Этот обзор посвящен сообщениям о влиянии 
AHCC® на естественные киллеры (NK) и Т-
клетки, учитывая их роль в защите хозяина и 
воспалении [29–34], предоставляя платформу 
для понимания иммуноопосредованных 
механизмов и клинических последствий приема 
AHCC® и, возможно, других медицинских 
грибов в норме и при болезни. 

2. Влияние AHCC® на естественные 
клетки-киллеры (NK) при инфекциях и 
злокачественных новообразованиях 

   NK-клетки представляют собой крупные 
гранулярные лимфоциты, которые считаются 
первой линией защиты от вирусных инфекций 
и, возможно злокачественных новообразований 
посредством секреции цитокинов и экспрессии 
цитотоксических молекул [30, 34, 35].  

   Действительно, NK-клетки вооружены 
рецепторами, которые воспринимают сигналы 
от клеток мишеней, таких как инфицированные 
или опухолевые клетки, что приводит к их 
гибели [31, 34]. Нарушение функции или 
дефицит NK-клеток связано с повышенным 
риском инфекций и злокаче ственных 
новообразований у людей и животных [34, 35]. 
Предполагается, что продукты из грибов 
модулируют активно сть N K -клеток в 
отношении инфицированных или опухолевых 
клеток [36]. Недавнее исследование показало, 
что жидкие экстракты культивируемого 
мицелия могут оказывать различное влияние на 
цитотоксичность, опосредованную NKклетками. 
Водные экстракты культивированного мицелия 
лекарственных грибов, в том числе Agaricus 
blazei и Ganoderma lucidum, усиливают 
цитотоксическую активность в линиях NK-
клеток организма человека путем усиления 
цитотоксических молекул перфорина и 
гранулизина, а также рецепторов NK-клеток 
группы естественных киллеров 2D (NKG2D) и 
рецепторов естественной цитотоксичности. 
(НКР) [37]. Однако этанольные экстракты 
мицелия тех же грибов ингибировали 
экспрессию этих молекул теми же NK-клетками 
[37].  
Эти данные подтверждают мнение о том, что 
способ экстракции лекарственных грибов может 
влиять на иммуномодулирующее действие 
грибов на NK-клетки [37]. О возможных 
эффектах AHCC® на NK-клетки человека и 
мышей сообщалось в различных клинических 
условиях, включая инфекции и  различные 
злокаче ственные новообразования . В 
исследованиях на людях AHCC® вводили 
перорально в дозе 3 г в день, в то время как в 
большинстве исследований на мышах 
использовали пероральный прием AHCC® в 
диапазоне 0,1-0,48 г/кг/день, за исключением 
двух исследований, где дозы составляли 1 и 3 г/
кг/день соответственно. 
В последнем исследовании AHCC® оценивали 
при колите у мышей. Примечательно, что 
0 ,1-0,48 г /кг /день AHCC® для мышей 
эквивалентны 0,0081-0,039 г/кг/день AHCC® 
для людей на основании рекомендаций US FDA 
[38, 39]. Эти дозы аналогичны рекомендуемым 
дозам AHCC® 1-3 г в день (0,017-0,05 г/кг/день 
в зависимости от веса 60 кг) для человека. 
Результаты этих исследований обобщены в 
следующих разделах (см. также Таблицу 1).



Таблица 1: Влияние AHCC® на естественные клетки-киллеры (NK) в норме и при патологии. 
Состояние Доза АНСС Эффект Референс

Мышь Грипп (H1N1) Перорально 1г/кг/день (25мг/день) Увеличение %  и 
активности NK-клеток, 
улучшение выживаемости, 
целостности легких и 

титров вируса

24

Мышь Грипп (H1N1) Перорально 0.1г/кг/день (2.5мг/день) Повышенная литическая 
эффективность NK-клеток. 
Улучшение выживаемости 
с улучшенным клиренсом 

вируса

22

Мышь Меланома Перорально 12мг/день (0.48г/кг/
день)

Увеличение количества 
NK-клеток, γδT-клеток и 

специфичных к 
опухолевому антигену 

CD8+Т-клеток, 
продуцирующих IFN-γ

16

Мышь Меланома Перорально 10мг/день с 
внутрибрюшным и без введением 

CpG ODN

Замедление развития 
меланомы (размер) у 
мышей, получавших 
только AHCC® или 

AHCC® и CpG ODN. 
Иммунные клетки не 
анализировались

18

Мышь Гепатома Перорально 0.36г/кг/день с 5-FU(мг/
день)

Повышенный % NK-
клеток. Увеличение 

процентного содержания 
CD4+ Т-клеток. 

Потенцирование эффекта 
5-ФУ на массу и раз-р 
опухоли с помощью 

AHCC®

13

Человек Рак Перорально 3г/день Повышенная активность 
NK - клеток

17

Человек Здоровый Перорально 3г/день или плацебо Нет разницы в активности 
NK-клеток между группой 

AHCC® и плацебо

26

2.1. Инфекции 

Вирус гриппа является одной из наиболее 
серьезных вирусных инфекций, вызывающих 
значительную смертность и заболеваемость у 
пожилых людей, детей и людей с ослабленным 
иммунитетом [40].  
Было изучено влияние AHCC® на вирусную 
инфекцию гриппа, что показало положительный 
эффект, особенно за счет воздействия на NK-
клетки [24]. Пероральное введение мышам 
AHCC® (1 г/кг/день) улучшало выживаемость и 
целостность легких при интраназальном 
заражении вирусом гриппа (H1N1) [24]. У 
мышей, получавших AHCC®, было повышено 
процентное содержание и активность NK-
клеток, измеренные в отношении клеток-
мишеней YAC-1, наряду со снижением титров 

вируса в легких [24]. Первый вывод может быть 
потенциальным механизмом, ответственным за 
положительный эффект AHCC® в этой 
мышиной модели, поскольку предполагалось, 
что NK-клетки играют роль в контроле 
вирусной инфекции гриппа путем секреции 
цитокинов и экспрессии цитотоксических 
молекул [30]. Улучшение выживаемости с 
усиленным клиренсом вируса и литической 
эффективностью NK-клеток также было 
обнаружено у мышей , инфицированных 
вирусом гриппа, которым дополнительно 
вводили низкие дозы AHCC® (0,1 г/кг/день) 
[22]. Следует отметить, что у пациентов с 
тяжелым гриппом H1N1 был обнаружен 
временный дефицит NK- и Т-клеток [41]. 



Учитывая увеличение количества NK-клеток у 
мышей, получавших AHCC® [24], было бы 
интересно проверить, может ли AHCC® 
увеличить количество NK-клеток у пациентов с 
гриппом H1N1. Эффект AHCC® может 
превосходить грипп H1NI. Повышение 
выживаемости при приеме добавок AHCC® 
наблюдалось у мышей, инфицированных 
вирусом птичьего гриппа H5N1, который может 
инфицировать людей и домашнюю птицу[15]. 
На самом деле уровень смертности от птичьего 
гриппа H 5 N 1 намного выше , чем от 
предыдущих пандемий гриппа, и достигает 60% 
[42]. Имеющиеся данные подтверждают участие 
NK-клеток в борьбе с вирусом гриппа путем 
повышения количества и функции NK-клеток, 
что поднимает вопрос о возможном изучении 
клинической полезности AHCC® для вирусных 
инфекций гриппа, включая инфекцию птичьего 
гриппа. 

2.2. Злокачественные новообразования  

Иммунная система, играющая важную роль в 
развитии и контроле злокачественных 
новообразований, может стать толерантной к 
опухолевым клеткам с помощью множества 
механизмов [36]. Считается, что различные 
методы, такие как цитокины и пищевые 
добавки, повышают иммунитет NK-клеток при 
лечении рака [3, 36].  
Действительно, в исследованиях сообщалось о 
возможных полезных эффектах добавок 
AHCC® в борьбе с раком, особенно в сочетании 
с другими противоопухолевыми методами 
лечения, такими как химиотерапия [23]. В 
обсервационном исследовании без плацебо-
контроля прием AHCC® (3 г/день) повышал 
активность NK-клеток у числа пациентов с 
различными видами рака , включая рак 
предстательной железы [17]. Также изучалась 
возможная роль AHCC® в подавлении развития 
мел аномы и иммунных механи змо в , 
участвующих в этом процессе. Фактически, 
противоопухолевый иммунитет имеет 
решающее значение для борьбы с меланомой, о 
чем свидетельствует недавнее введение 
иммунотерапии, специфически усиливающей 
функцию Т-клеток путем блокирования молекул 
и н г и б и т о р н ы х ко н т р о л ь н ы х т о ч е к , 
экспрессируемых на Т-клетках [43, 44]. В 
мышиной мод ели мел аномы A H C C ® 
значительно замедлял развитие опухоли после 
инокуляции меланомы B16-F0 [16]. Этот 
феномен сопровождался увеличением числа 
NK-клеток, опухолевых антиген-специфических 
CD8+ Т-клеток, продуцирующих IFN-γ, и 
гамма-дельта Т-клеток [16]. 
Благоприятный эффект от AHCC на мышиной 
меланоме B16 дополнительно подтверждается 

недавним исследованием, в котором сообщалось 
об уменьшении размеров меланомы у мышей, 
получавших препарат AHCC® с CpG-
олигодезоксинуклеотидом (ODN) или без него, 
который, как известно, активирует врожденный 
иммунитет и служит иммунологическим 
адъювантом [18]. Противоопухолевые эффекты 
низких доз 5-фторурацила (5-ФУ) усиливались с 
помощью AHCC® у мышей с опухолью 
гепатомы (22) за счет модуляции иммунной 
функции, включая увеличение процентного 
содержания NK-клеток [13]. Однако между 
здоровыми добровольцами, принимавшими 
AHCC® (3 г/день × 4 недели), и плацебо не 
было обнаружено значительных различий в 
активности NK-клеток, что может быть связано 
с небольшими размерами выборки (n = 10 и 11 
для AHCC®) и группы плацебо соответственно) 
[26]. Учитывая потенциальное влияние AHCC® 
на количество и функцию NK-клеток, которые 
играют важную роль в иммунном надзоре за 
злокачественными новообразованиями , 
необходимы дальнейшие исследования на 
людях и животных противоопухолевых 
эффектов AHCC®, опосредованных NK-
клетками. 

3. Влияние AHCC® на Т-клеточный 
иммунитет при инфекциях, воспалениях 
и злокачественных новообразованиях 

3.1. Т-клеточные иммунные ответы.  

 Т-клетки, компонент адаптивного иммунитета, 
играют решающую роль в защите хозяев от 
микроорг анизмов и з локаче с твенных 
новообразований [29] . CD4+ Т -клетки 
представляют собой Т-хелперные (Th) клетки, 
способные стимулировать функцию других 
иммунных клеток, таких как В-клетки и 
макрофаги, путем секреции цитокинов и 
экспрессии костимулирующих молекул [45, 46]. 
CD8+ Т-клетки, которые представляют собой 
цитотоксические Т-клетки, вооруженные 
цитотоксическими молекулами перфорином и 
гранзимами, могут убивать инфицированные 
или опухолевые клетки [47]. Сообщается, что 
экстракты грибов, особенно полисахариды, 
стимулируют иммунный ответ на опухоль, 
влияя на функции Т-клеток и других иммунных 
клеток [3]. Олигосахариды являются наиболее 
распространенным компонентом AHCC®, на 
долю которого приходится около 74% его сухого 
веса [6] [7]. Действительно, влияние AHCC® на 
Т-клеточный иммунитет наблюдается у людей и 
животных (обобщение см. в Таблице 2). 



В исследованиях на людях AHCC® вводили 
перорально в дозе 3 г в день (0,05 г/кг/день в 
расчете на вес 60 кг), в то время как в 
большинстве исследований на мышах 
использовали пероральный прием AHCC® в 
диапазоне 0,36–1 г/кг/день. что эквивалентно 
0,029-0,081 г/кг/день AHCC® для человека на 
основании рекомендаций US FDA [38, 39].  
В обсервационном исследовании здоровых 
взрослых в возрасте 50 лет и старше прием 
добавок AHCC® (3 г/день в течение 60 дней) 
повышал частоту периферических CD4+ и 
CD8+ Т-клеток, продуцирующих IFN-γ и/или 
TNF-α, на 30 и 60 дни ELCM. добавки по 
сравнению с исходным уровнем [28]. Такой 
результат все еще наблюдался через 30 дней 
после прекращения приема AHCC®. Однако 
необходимы дополнительные исследования для 
определения влияния AHCC® на другие 
функции Т-клеток. Воздействие AHCC® на Т-
клетки может быть опосредовано воздействием 
на клетки врожденного иммунитета, поскольку 
известно, что олигосахариды, включая α-
глюканы и β-глюканы, стимулируют клетки 
врожденного иммунитета, такие как моноциты, 
макрофаги и дендритные клетки, которые могут 
модулировать активацию и дифференцировку Т-
клетки [5, 48–51]. Недавно мы сообщили о 
стимулировании клеток Th 1 и 17, которые 
преимущественно продуцируют IFN-γ и IL-17, 
соответственно, с помощью AHCC® путем 
индукции продукции IL-1β моноцитами у 
человека [20].  
В соответствии с этим важным открытием, 
культуральные супернатанты мышиных 
моноцитарных клеток J744.2, обработанных 
AHCC®, стимулировали продукцию TNF-α из 
Т-клеток селезенки мышей [12], в то время как 
AHCC® индуцировала продукцию IL-8 из 
человеческих миелоцитарных клеток THP-1. 
клеток посредством активации митоген-
активируемых протеинкиназ (MAPK) и путей 
NF-κB [14]. В исследовании на мышах введение 
AHCC® повышало выработку цитокинов в 
кишечной жидкости в зависимости от TLR2 и 
TLR4, что свидетельствует об участии этих 
молекул в иммуномодуляции, опосредованной 
AHCC® [52].  
   Кроме того, увеличение количества 
циркулирующих дендритных клеток (ДК) было 
обнаружено у здоровых взрослых после приема 
AHCC® (3 г/день × 4 недели), что указывает на 
возможное участие AHCC® в стимулировании 
иммунных ответов посредством модуляции ДК 
[26]. В целом данные подтверждают, что 
AHCC® может частично модифицировать Т-
клеточный иммунитет путем активации 
врожденных иммунных клеток, способных 
стимулировать активацию Т-клеток. 

3.2. Злокачественные новообразования, 
инфекции и воспаления. 

Возможные эффекты AHCC® на Т-клеточный 
иммунитет могут иметь биологическое значение 
в развитии иммунных ответов на антигены.  
Об этом свидетельствует исследование , 
сообщающее об увеличении NKT-клеток и 
CD8+ T-клеток наряду с повышением титров 
защитных антител к гриппу B у здоровых 
людей, получавших вакцину против гриппа и 
добавки AHCC® (3 г/день × 3 недели) [25]. 
Кроме того, в мышиной модели энцефалита 
Западного Нила у мышей, получавших AHCC® 
(600 мг/кг через день), наблюдалась экспансия 
γδT-клеток, которые играли важную роль в 
борьбе с вирусной инфекцией Западного Нила, 
наряду со снижением виремии [27]. 
 Потенциальные положительные эффекты 
препарата AHCC® на иммунную систему и 
бактериальную инфекцию ранее сообщались в 
модели условий космического полета мышей с 
разгрузкой задних конечностей, которые могут 
неблагоприятно повлиять на иммунную систему 
[9, 10, 53].  
Действительно, недавнее исследование с 
использованием той же мышиной модели 
п о к а з а л о т е н д е н ц ию к у в е л и ч е н ию 
пролиферации Т-клеток у мышей, получавших 
AHCC®, по сравнению с контрольными 
мышами [54]. Влияние AHCC® на CD4+ T-
клетки было обнаружено у мышей с опухолью 
гепатомы 22 [13]. По сравнению с мышами, 
получавшими 5-ФУ, у мышей, получавших 5-ФУ 
и AHCC®, было повышено процентное 
содержание CD4+ Т-клеток и уровень ИЛ-2, 
фактора роста Т-клеток, в периферической 
крови [13]. Это наблюдение повышает 
вероятность того, что противоопухолевый 
эффект AHCC® может быть частично 
опосредован модуляцией функции Т-клеток.  
Иммунная система, включая Т-клетки, может 
стать толерантной к опухолевым клеткам с 
помощью нескольких механизмов [36]. 
Вероятно, наиболее известным механизмом 
является подавление активации и эффекторной 
функции Т-клеток путем запуска молекул 
ингибиторных контрольных точек, включая 
CTLA-4 (антиген 4, ассоциированный с 
цитотоксическими Т-лимфоцитами) и PD-1 
(белок 1 запрограммированной гибели клеток), 
экспрессируемых на Т-клетки [43, 44]. 
Иммунотерапия, нацеленная на эти молекулы, 
оказала существенное влияние на онкологию, 
улучшив выживаемость пациентов с такими 
видами рака, как немелкоклеточный рак легкого, 
рак мочевого пузыря и меланома [32, 44]. 
Однако влияние экстрактов грибов на молекулы 
ингибиторных контрольных точек в Т-клетках в 
значительной степени неизвестно.



Таблица 2: Влияние AHCC® на Т-клетки в норме и при заболевании. 

Состояние Доза АНСС Эффект Референс

Мышь Грипп (H1N1) Перорально 1г/кг/день (25мг/день) Увеличение %  и 
активности NK-клеток, 
улучшение выживаемости, 
целостности легких и 

титров вируса

24

Мышь Грипп (H1N1) Перорально 0.1г/кг/день (2.5мг/день) Повышенная литическая 
эффективность NK-клеток. 
Улучшение выживаемости 
с улучшенным клиренсом 

вируса

22

Мышь Меланома Перорально 12мг/день (0.48г/кг/
день)

Увеличение количества 
NK-клеток, γδT-клеток и 

специфичных к 
опухолевому антигену 

CD8+Т-клеток, 
продуцирующих IFN-γ

16

Мышь Меланома Перорально 10мг/день с 
внутрибрюшным и без введением 

CpG ODN

Замедление развития 
меланомы (размер) у 
мышей, получавших 
только AHCC® или 

AHCC® и CpG ODN. 
Иммунные клетки не 
анализировались

18

Мышь Гепатома Перорально 0.36г/кг/день с 5-FU(мг/
день)

Повышенный % NK-
клеток. Увеличение 

процентного содержания 
CD4+ Т-клеток. 

Потенцирование эффекта 
5-ФУ на массу и раз-р 
опухоли с помощью 

AHCC®

13

Человек Рак Перорально 3г/день Повышенная активность 
NK - клеток

17

Человек Здоровый Перорально 3г/день или плацебо Нет разницы в активности 
NK-клеток между группой 

AHCC® и плацебо

26

   Хотя точный механизм того, как AHCC® 
влияе т на Т -кле тки , еще предс тоит 
продемонстрировать, препарат AHCC® может 
стимулировать функцию Т-клеток посредством 
активации врожденных иммунных клеток, 
особенно с олигосахаридами, такими как 
экстракты других грибов [3, 12, 14, 20, 26]. В 
недавнем исследовании сообщалось, что 
добавка AHCC® (75 мг/день) улучшала течение 
колита, вызванного лимфоцитами, у мышей с 
дефицитом рекомбинационного гена 1- 
(RAG-1-), пересаженных CD4+CD62L+ Т-
клетками [21]. В этом исследовании продукция 
IL-6, IL-17 и IL-10 клетками мезентериальных 
лимфатических узлов , а также STAT4 
фосфорилирование в CD4+ T -клетках 
селезенки были снижены у мышей с колитом, 
получавших AHCC®.  

Следует отметить, что мы заметили подавление 
продукции цитокинов человеческими CD4+ Т-
клетками, активированными антителами 
против CD3 и CD28, in vitro в присутствии 
AHCC® (Kang et al., неопубликованные 
данные). Этот подавляющий эффект AHCC® 
оказался сильнее в отношении IL-10, IL-17 и 
IFN-γ.  
Однако AHCC® не влиял на пролиферацию и 
выживание CD4+ T-клеток человека , 
активированных антителами против CD3 и 
CD28. Мы также определили влияние AHCC® 
на фактор транскрипции FOXP3, который 
сильно а ктивируе т с я в Т -кл е т ках с 
регуляторной функцией [29]. Никакого влияния 
AHCC® на экспрессию FOXP3 в CD4+ T-
клетках человека не наблюдалось (Kang et al., 
неопубликованные данные).  



Как упоминалось выше, поскольку AHCC® 
может стимулировать функцию Т-клеток путем 
активации врожденных иммунных клеток, 
возможно, что эффекты AHCC® на Т-клетки 
могут зависеть от контекста активации  самого 
иммунитета.  
Например, AHCC® может непосредственно 
подавлять продукцию цитокинов , которые 
активированными Т-клетками, в то время как 
функция Т-клеток может усиливаться клетками 
врожденного иммунитета в присутствии  
продукта AHCC®. 

4. Выводы 

AHCC®, который представляет собой экстракт 
культуры мицелия шиитаке (Lentinula edodes),  
который оказывает широкий спектр действия на 
иммунную систему, включая NK- и Т-клетки. 
Такие эффекты могут быть выполнены путем 
прямого изменения количества и функций этих 
клеток, а также путем воздействия на функцию 
моноцитов, макрофагов и DC, способных 
стимулировать функцию Т-клеток. Кроме того, 
эффекты AHCC® на NK- и Т-клетки, по-
видимому, имеют биологические последствия, о 
чем свидетельствуют результаты клинических 
исследований и исследований на животных in 
vivo при инфекциях, воспалениях и опухолях.  

Исследования 

Проводимые исследования дополнительных 
иммунологических эффектов препарата AHCC® 
и механизмов, лежащих в основе этих эффектов 
в норме и при патологии является оправданным.  
Следует отметить, что кишечный микробиом 
был предметом интенсивных исследований в 
области пищевых добавок и лекарственных 
продуктов, включая экстракты грибов.  
Результаты исследований, изучающих влияние 
AHCC® на иммунную систему и /или 
микробиом, приведут к улучшению нашего 
понимания полезности медицинских грибов, 
включая AHCC®, особенно в контексте недавно 
введенных иммунотерапевтических средств, 
нацеленных на ингибирующую контрольную 
точку молекулы, включая CTLA-4 и PD-1. 
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