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РЕЗЮМЕ. Пирролохинолин хинон (PQQ) — водорастворимый триглицерид-хинон, широ-
ко распространён в тканях растений и животных. Установлено, что PQQ способен оставать-
ся стабильным до 20000 циклов окисления-восстановления, что наделяет его сильнейшими 
антиоксидантными свойствами, в разы превосходящими активность витамина С и полифе-
нолов. PQQ предотвращает развитие окислительного стресса, защищая ДНК от поврежде-
ний, тормозит старение клеток и развитие связанного с ним секреторного фенотипа (SASP). 
Доказано, что пирролохинолин хинон – важный и необходимый компонент в рационе бере-
менных как в период лактации, так и в неонатальный период. Это связано с тем, что PQQ 
увеличивает плацентарно-фетальный кровоток, способствуя активному поступлению пи-
тательных веществ к плоду. Помимо этого, пирролохинолин хинон действует как потенци-
альный фактор роста, стимулируя активацию ключевого фермента пролиферации и выжи-
вания клеток — eRK 1/2 киназы. Актуальным является антидиабетический эффект PQQ, 
который осуществляется посредством увеличения биогенеза митохондрии и ингибирования 
фермента резистентности к инсулину — протеинфосфатазы PTP1B. также описаны гепато-
протекторные свойства пирролохинолин хинона при неалкогольной жировой болезни пече-
ни у новорожденных и детей и положительные терапевтические эффекты при лечении рев-
матоидного артрита. Наряду с вышеперечисленными свойствами, отмечается способность 
пирролохинолин хинона индуцировать апоптоз опухолевых клеток через активацию мито-
хондриально-зависимых путей, вызывающих осмотический  лизис клетки и высвобождение 
белков апоптоза. Вместе с тем противоопухолевый эффект PQQ осуществляется влиянием 
на клеточную пролиферацию путем уменьшения циклинзависимых киназ, что приостанав-
ливает клеточное деление: клетки фиксируются в фазах G0/ G1. 
КЛЮЧЕВыЕ СЛОВА: пирролохинолин хинон, PQQ, антиоксидант, АФК, окислительный 
стресс, SASP, иммунная система, онтогенез, репродуктивная система, апоптоз, 
митохондриальная пора.
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ABSTRACT. Pyrroloquinoline quinone (PQQ) is a water-soluble triglyceride-quinone, widely 
distributed in the tissues of plants and animals. It has been established that PQQ is able to remain 
stable up to 20,000 redox cycles, which leads to its strongest antioxidant properties, with different 
efficiencies of vitamins C and polyphenols. PQQ prevents the development of oxidative stress, 
which causes DNA from a virus that inhibits cell aging and its associated secretory phenotype 
(SASP). It is proved that pyrroloquinoline quinone is an important and necessary component in 
the diet of pregnant women, both during lactation and in the neonatal period. This is due to the 
fact that PQQ increases placental-fetal blood flow, contributing to the active intake of nutrients to 
the fetus. In addition, pyrroloquinoline quinone acts as a potential growth factor, stimulating the 
activation of the key enzyme proliferation and cell survival - eRK 1/2 kinase. The antidiabetic 
effect of PQQ, which is carried out by increasing the mitochondrial biogenesis and inhibition of 
the insulin-protein phosphatase resistance enzyme PTP1B, is relevant. Also described are the 
hepatoprotective properties of pyrroloquinoline quinone in non-alcoholic fatty liver disease in 
infants and children and the positive therapeutic effects in the treatment of rheumatoid arthritis. 
Along with the above properties, the ability of pyrroloquinoline quinone to induce apoptosis of 
tumor cells through the activation of mitochondria-dependent pathways that cause osmotic cell 
lysis and the release of apoptosis proteins is noted. At the same time, the antitumor effect of PQQ 
is affected by affecting cell proliferation by reducing cyclin-dependent kinases, which stops cell 
division: cells are fixed in the G0/G1 phases.
KEY wORDS: pyrroloquinoline quinone, PQQ, antioxidant, RoS, oxidative stress, SASP, 
immune system, ontogenesis, reproductive system, apoptosis, mitochondrial permeability 
transition pore. 

аКтУальность 

Проблемы репродуктивного здоровья у на-
селения, недоношенность и отклонения в раз-
витии у детей, опухолевые заболевания, са-
харный диабет, иммунодефицитные состоя-
ния являются важной проблемой современной 
медицины. Для их профилактики и лечебной 
коррекции, согласно результатам многих за-
рубежных исследований, можно применять 
пирролохинолин хинон (PQQ). отмечается 
положительное влияние PQQ на репродук-
тивную систему (увеличение площади пла-
центарной поверхности, улучшение питания 
плода), неонатальное развитие (адекватное 
формирование иммунной системы, улучше-
ние «плазменного статуса»: увеличение об-
щего белка плазмы, концентрации альбумина, 
восстановленной формы глутатиона). также 
некоторыми авторами описывается тормозное 
влияние PQQ на процесс резорбции костной 
ткани при заболеваниях опорно-двигательно-
го аппарата и инициирующее на процесс апо-
птоза опухолевых клеток. 

Антиоксидантный потенциал PQQ обеспе-
чивает исключительную защиту клеток от 
окислительного стресса, что сохраняет струк-
туру и функции тканей и органов в условиях 
патологических процессов и старения. 

Способность пирролохинолин хинона влиять 
на множество физиологических и биохимиче-
ских процессов также проявляется в контроле 
гликемического и липидемического статусов. 

Указанные положительные терапевтиче-
ские эффекты пирролохинолин хинона - осно-
вание для дальнейшего изучения его свойств 
и влияния на организм человека.

Цель исследования – изучение возможно-
стей использования пирролохинолин хинона 
в профилактических и терапевтических це-
лях, а также анализ его фармакодинамиче-
ских особенностей.

материалы и метоДы 

Был проведен анализ зарубежных статей, 
посвященных изучению влияния PQQ при 
различных патологических состояниях. В 
анализ были включены результаты доклини-
ческих исследований, проведенных за период 
с 2014 по 2019 гг.

резУльтаты

Антиоксидантный эффект
В исследованиях in vitro было продемон-

стрировано, что восстановленная форма PQQ 
обладает антиоксидантной способностью. 
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Пирролохинолин хинон восстанавливается до 
PQQ2H в реакциях с NADPH, глутатионом 
или цистеином. Активность PQQH2 по погло-
щению гидроксильных радикалов и «гаше-
нию» синглентных форм кислорода оказалась 
соответственно в 7,4 раза и в 6,3 раз выше, 
чем у витамина C. Кроме того, было выясне-
но, что PQQH2 подавляет прооксидантный 
эффект α-токофероксильных радикалов, бы-
стро восстанавливая их в α-токоферол. Дан-
ная особенность важна в отношении функци-
онирования нервной системы – в проведен-
ных исследованиях PQQ предотвращает 
вызванную окислительным стрессом гибель 
нейронов, снижая количество активных форм 
кислорода (АФК) и предотвращая их воздей-
ствие на клетку [1].

Изученная способность PQQ защищать 
клетки от окислительного стресса играет важ-
ную роль в предотвращении мышечной атро-
фии при кахексии, крайней степени истоще-
ния организма, характеризующейся значи-
тельным снижением веса, потерей мышечной 
и жировой масс [2].  В истощенных скелет-
ных мышцах отмечается повышенное количе-
ство АФК, активирующих две основные уби-
квитин лигазы, отражающие активность про-
теасомной системы деградации и процессинга 
белков: F-box белок мышечной атрофии 
(mAFbx) и muRF1 (мышечный RING finger 
белок).  muRF1 и mAFbx, мышечно-специфи-
ческие Е3-лигазы, способствуют разрушению 
миофибриллярного белка, что приводит к 
уменьшению мышечного волокна и развитию 
атрофического состояния. В исследовании от-
мечается, что использование пирролохинолин 
хинона снижает количество АФК, что препят-
ствует повышению активности mAFbx и 
muRF-1 и уменьшению диаметра микротру-
бочек. 

В исследовании Kuo Y. et al.  отмечается, 
что PQQ активирует главный регулятор мито-
хондриального биогенеза ген PGC-1α, что 
играет большую роль в сохранении мышеч-
ной массы при ее структурных и трофических 
изменениях. Помимо этого, PQQ блокирует 
TNF-подобный слабый индуктор апоптоза 
(TWeAK); универсальный транскрипцион-
ный фактор, контролирующий экспрессию ге-
нов иммунного ответа, апоптоза и клеточного 
цикла (NF- kB); щелочную фосфатазу (AlP) и 
убиквитин-протеасомную систему (uPS) [3]. 

Среди прочих негативных эффектов на-
копление АФК в условиях дефицита эстроге-
нов способствует прогрессированию постме-
нопаузального остеопороза — мультифактор-

ного системного заболевания скелета, 
характеризующегося уменьшением костной 
массы и нарушением микроархитектоники 
костной ткани, что приводит к повышенной 
ломкости костей. Снижение уровня эстроге-
нов повышает резорбцию костной ткани, сни-
жает остеогенез и прочность костей. основ-
ная причина остеопороза - дефицит эстроге-
на, который в качестве добавок для лечения 
практически не используется из-за повышен-
ного риска развития заболеваний сердечно- 
сосудистой системы, рака шейки матки и мо-
лочной железы. Стареющие остеоциты могут 
оказывать негативное воздействие на микроо-
кружение тканей, приобретая ассоциирован-
ный со старением секреторный фенотип 
SASP. Это комплекс провоспалительных ци-
токинов, хемокинов и внеклеточных матрикс-
ных деградирующих белков. Стареющие 
клетки под влиянием SASP превращаются в 
провоспалительные клетки, что увеличивает 
риск их малигнизации. Доказано, что добав-
ление PQQ в принимаемую диету играет важ-
ную роль в предотвращении развития постме-
нопаузального остеопороза путем блокирова-
ния оксидативного стресса и 
остеокластической резорбции кости. Пирро-
лохинолин хинон стимулирует остеобласти-
ческое образование костной ткани, предот-
вращает старение остеоцита и приобретение 
клеткой SASP [4]. 

Влияние на рост и развитие
Плацентарная ткань - единственное место 

контакта между плодом и матерью во время 
беременности. Состояние плаценты тесно 
связано со здоровьем и развитием плода, так 
как плацентарная ткань играет ключевую 
роль в обеспечении ребенка питательными 
веществами, защите от бактериальных и ви-
русных инфекций, а также в производстве 
гормонов, поддерживающих нормальное 
течение беременности. Использование PQQ в 
рационе матери, которое напрямую влияет на 
морфологию, кровоток и эндокринную функ-
цию плаценты, приводит к значительному 
увеличению площади плацентарной поверх-
ности [5]. одним из путей, с помощью кото-
рого плацента осуществляет эндокринные 
функции, является сигнальный путь JAK/
STAT (через янус-киназы и сигнальные белки 
трансдукции и активаторы транскрипции), 
используемый различными цитокинами, ин-
терферонами, факторами роста и связанными 
с ними молекулами. Доказано, что PQQ регу-
лирует внутриклеточную активацию пути 
JAK/STAT, являющегося незаменимым и клю-
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чевым во многих биологических процессах, 
включая иммунитет и воспалительные реак-
ции [6]. Плацентарно-фетальный кровоток 
улучшается при системной вазодилатации ма-
тери оксидом азота (No). В исследовании 
установлено, что PQQ увеличивает содержа-
ние индуцибельной синтазы оксида азота 
(iNoS) в плаценте и плазме, что повышает 
концентрацию No. Повышенный уровень ок-
сида азота увеличивает маточный кровоток, 
стимулируя поступление питательных ве-
ществ к плоду. Сообщается, что No является 
ключевым регулятором ангиогенеза и эм-
бриогенеза, а также роста плаценты и плода 
[5, 6].

Не менее важную роль для роста и разви-
тия во время и после лактации играет молози-
во. Есть данные, что молозиво и молоко со-
держат различные антиоксиданты, в том чис-
ле супероксиддисмутазу (SoD), 
глутатионпероксидазу (GSH-Px) и глутатион 
(GSH).также в состав входят иммуноглобули-
ны, главным образом IgG, который обеспечи-
вает гуморальную защиту новорожденного до 
формирования собственной иммунной систе-
мы. IgA защищает от местных патогенов, 
комменсальных бактерий и пищевых антиге-
нов. В исследовании, посвященном влиянию 
PQQ на репродуктивные показатели свинома-
ток в период гестации и лактации, отмечается 
значительное увеличение активности SoD и 
GSH-Px, повышение концентрации IgG, IgA и 
Igm в молозиве за счет добавления натриевой 
соли PQQ (PQQNa2) во время беременности 
и в период кормления. Данные показатели 
напрямую говорят о способности PQQ укреп-
лять гуморальный и мукозальный иммунитет 
плода [7].

также влияние пирролохинолин хинона на 
рост и развитие демонстрируется в проведен-
ном опыте с цыплятами-бройлерами, полу-
чавшими в качестве добавки PQQ. У птиц на-
блюдалось улучшение показателей роста, со-
става плазмы крови (улучшение «плазменного 
статуса»: увеличение общего белка плазмы, 
концентрации альбумина, восстановленной 
формы глутатиона). И напротив, у животных, 
получающих питание без содержания PQQ, 
наблюдались негативные системные реак-
ции — замедление темпов роста, снижение 
дыхательного коэффициента (иллюстрирует 
снижение базальной скорости метаболизма), 
иммунодефицитные состояния, нарушения в 
работе репродуктивной системы [8]. В куль-
тивируемых фибробластах мыши PQQ дей-
ствовал как потенциальный фактор роста, 

стимулируя активацию митоген-активируе-
мую протеинкиназу eRK 1/2 киназы, играю-
щей ключевую роль в пролиферации и выжи-
вании клеток. также PQQ значительно усили-
вал пролиферацию в культуре эпителиальных 
клеток А431 человека, активируя рецептор 
эпидермального фактора роста (eGFR). мо-
лекулярные механизмы влияния пиррохино-
лин хинона на указанные процессы оконча-
тельно еще не выяснены. однако данные ис-
следований свидетельствуют о том, что PQQ 
оказывает особые эффекты, подобные дей-
ствию фактора роста [9].

Антидиабетический эффект
В исследовании Akagawa m. et al. была 

выявлена положительная динамика влияния 
PQQ на организм диабетических крыс. 
Предполагается, что PQQ повышает актив-
ность промотора PGC-1α, стимулирующего 
специфические митохондриальные и ядер-
ные факторы транскрипции – Tfam 
(mitochondrial transcription factor A) и NRF-
1, NRF-2 (Nuclear respiratory factor 1, 2) со-
ответственно. Активируются гены ядерного 
и митохондриального генома, необходимые 
для построения митохондрии. Второй воз-
можный механизм антидиабетического эф-
фекта - влияние PQQ на протеинфосфатазу 
PTP1B. Ряд доказательств указывает на кри-
тическую роль PTP1B в резистентности к 
инсулину. она катализирует дефосфорили-
рование остатков тирозина в инсулиновом 
рецепторе, тем самым дезактивирует его, 
способствуя резистентности к инсулину и 
приводя к сахарному диабету 2 типа. PQQ 
ингибирует протеинфосфатазу PTP1B и уси-
ливает поглощение глюкозы посредством 
транслокации ГЛЮта-4 в мышечных волок-
нах. По результатам проведенного опыта 
было доказано, что пероральное введение 
PQQ в течение двух недель улучшало нару-
шенную толерантность к глюкозе у мышей с 
сахарным диабетом 2 типа [1].

Гепатопротекторное действие PQQ
В недавнем исследовании Американской 

Ассоциации по изучению заболеваний пече-
ни была доказана эффективность PQQ в 
профилактике неалкогольной жировой бо-
лезни печени (НАЖБП) и неалкогольного 
стеатогепатита во время беременности и 
кормления грудью. Было описано, что не-
сбалансированная диета матери (диета по 
«западному типу», с высоким уровнем по-
требления жиров и простых углеводов) во 
время беременности и лактации вызывает 
дисбактериоз с ранним критическим сниже-
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нием численности кишечной микробиоты у 
ребенка, начиная с 3 недели его постнаталь-
ного развития. Происходит снижение чис-
ленности Parabacteroides и lactobacillus и 
увеличение количества патогенных 
Prevotellaceae. Известно, что микробиом у 
новорожденных служит прямым индукто-
ром развития иммунной системы, поэтому 
при изменении его нормального состава 
происходит развитие патологических им-
мунных реакций. Предположительно, вы-
свобожденные липополисахариды грамот-
рицательных Prevotellaceae провоцируют 
активацию макрофагов BmDm (bone 
marrow —derived macrophage) и дисрегуля-
цию их метаболических процессов – пере-
ход на метаболизм Варбурга (переход с 
окислительного фосфорилирования на 
аэробный гликолиз), подавляют экспрессию 
гена белков плотных контактов-1 (компо-
ненты соединительного комплекса, связыва-
ющие соседние эпителиальные клетки; яв-
ляются маркерами барьерной функции ки-
шечника). Инициируются воспалительные 
процессы, увеличивается образование кол-
лагеновых фибрилл в печени, потеря рети-
ноидов гепатоцитами, а также образование 
АФК в макрофагах. описано, что при добав-
лении к пище добавки PQQ (даже при усло-
вии несбалансированного питания по «за-
падному типу» у крысят) наблюдается сни-
жение прогрессирования реактивных 
изменений (стеатоза и фиброза) в печени 
или полная нормализация структуры и функ-
ции органа. В проведенных анализах было 
отмечено снижение экспрессии генов, моди-
фицирующих внеклеточный матрикс 
(Col3A1, Timp1, AСтА2, Tgfb1) и ге-
нов-маркеров провоспалительных макрофа-
гов (CCR2, αm, CD11b, lY6C, Il-6, NoS2 и 
др.) при использовании в питании PQQ. Вы-
явлено снижение численности Prevotellacea, 
возобновление уровня экспрессии гена бел-
ков плотных контактов-1 (Tjp1), восстанов-
ление метаболизма макрофагов (по сниже-
нию содержания свободного NADH, свиде-
тельствующего об активном окислительном 
фосфорилировании). многочисленные дан-
ные исследования позволяют говорить о том, 
что PQQ может стать мерой профилактики 
развития НАЖБП и стеатогепатита у ново-
рожденных и детей [9].

Противоопухолевое действие PQQ
одним из интересных эффектов PQQ яв-

ляется прямое его влияние на индуцирова-
ние апоптоза твердых опухолевых клеток 

[10]. Известно, что повреждение мембраны 
митохондрий стимулирует генерацию АФК-
клеточных индукторов апоптоза по внутрен-
нему пути через активацию митохондриаль-
ной Ca2+-зависимой поры (mPTP). откры-
тие mPTP во внутренней мембране 
сопровождается падением мембранного по-
тенциала, поступлением воды и ионов в 
матрикс, набуханием и разрывом внешней 
мембраны митохондрии. В результате ос-
мотического шока происходит высвобожде-
ние белков апоптоза: белка индуцирующего 
фактора; вторичного митохондриального ак-
тиватора каспаз; некоторых прокаспаз и 
других проапоптических белков, что запус-
кает апоптоз. также открытие митохондри-
альной поры обеспечивает повышенную 
проницаемость и выход через нее цитохрома 
С. В цитоплазме цитохром С связывается с 
белком Apaf-1 и формирует апоптосому. За-
тем через ряд реакций образуются каспа-
зы-9, -3 и -7, которые и расщепляют струк-
турные белки, приводя к появлению биохи-
мических и морфологических признаков 
апоптоза [11]. Результаты исследования по-
казали, что PQQ повышает концентрацию 
АФК в поврежденной клетке. Пирролохино-
лин хинон снижает митохондриальный мем-
бранный потенциал путем транслокации 
проапоптических белков BH3 в митохон-
дрии. BH3 белки запускают апоптоз, активи-
руя Bax-регулятор апоптоза и Bak- митохон-
дриальный белок индуцирования апоптоза, 
способствующий потере мембранного по-
тенциала и высвобождению цитохрома C. 
Кроме того, BH3 индуцируют повышение 
проницаемости митохондриальной мембра-
ны (momP) и  собственно сам апоптоз. Из-
менение мембранного потенциала, выход 
цитохрома C нарушают процесс окислитель-
ного- фосфорилирования, что приводит к 
снижению АтФ, увеличению АФК, увеличе-
нию проапоптических и апоптических бел-
ков, активации каспаз и запуску апоптоза. В 
результатах исследования отмечается, что 
PQQ уменьшает количество клеток, входя-
щих в клеточный цикл. Предполагается, что 
это связано со снижением экспрессии цик-
линзависимых киназ, участвующих в смене 
фаз клеточного цикла (CDK4, CDK6): цик-
лина D1- белка (регулятора фазового пере-
хода G1/S-фаз клеточного цикла), ингибиро-
ванием циклина А (регулятора прогрессиро-
вания клеточного цикла посредством 
физического взаимодействия с циклинзави-
симыми киназами) и циклина B (необходим 
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для прогрессирования клеток в митотиче-
скую фазу клеточного цикла и выхода из 
нее). Авторы делают вывод о том, что PQQ 
может запускать процесс запрограммиро-
ванной гибели раковой клетки, проявляя 
противоопухолевые свойства [10]. 

Влияние PQQ на заболевания опор-
но-двигательного аппарата

В исследовании Zhongbing l. и соавторов 
сообщается о терапевтическом эффекте PQQ 
при ревматоидном артрите (РА) – системном 
воспалительном заболевании соединитель-
ной ткани со сложным аутоиммунным пато-
генезом. В статье отмечается, что основным 
участником воспалительных реакций в су-
ставах при РА являются фибробластоподоб-
ные синовиоциты (FlSs), в которых проис-
ходит патологическая активация ядерного 
фактора «каппа-би» (NF-kB; фактор транс-
крипции, контролирующий экспрессию ге-
нов иммунного ответа, апоптоза и клеточной 
пролиферации; нарушение сигнального пути 
NF-kB приводит к развитию аутоиммунных 
и онкологических заболеваний). также 
происходит инициация путей mAP-киназ 
различных подсемейств, сигнальный каскад 
которых вовлечен в регуляцию врожденного 
и адаптивного иммунного ответа. NF-kB, 
транслоцируясь в ядро, опосредует устойчи-
вость FlSs к апоптозу, совместно с mAP-ки-
назами модулирует экспрессию генов раз-
личных провоспалительных медиаторов и 
протеаз: интерлейкинов (Ил-6, Ил-1β), фак-
тора некроза опухоли-альфа (ФНо-α) и мат-
риксных металлопротеиназ (ммП), участву-
ющих в разрушении костной и хрящевой 
ткани сустава. 

Для того, чтобы доказать положительное 
влияние PQQ на течение РА, была проведена 
серия исследований на линии синовиальных 
клеток человека (SW982), стимулированных 
интерлейкином -1β для моделирования каска-
да реакций, происходящих in vivo в синовиа-
лоцитах при РА. При обработке культуры кле-
ток PQQ наблюдалось значительное сниже-
ние продукции ммП-1 (протеиназы, которая 
деградирует нативные фибриллярные колла-
гены во внеклеточном матриксе), ммП-3 
(протеиназы, приводящей к деградации про-
теогликанов и коллагенов Iv и IX типов, к де-
натурации коллагенов I и II типов, фибронек-
тина, желатина и ламинина) и провоспали-
тельных медиаторов — ФНо-α и ИЛ-6. 
Предполагается, что положительный эффект 
PQQ осуществляется за счет ослабления 
ядерной транслокации NF-kB и ингибирова-

ния сигнальных путей mAPK, однако точный 
молекулярный механизм еще неизвестен. 

Помимо исследований in vitro на культуре 
клеток SW982 были проведены исследования 
на мышах с коллаген-индуцированным артри-
том (CIA). Согласно макроскопической оцен-
ке и гистологическому анализу тканей голе-
ностопных суставов, PQQ ослаблял тяжесть 
артрита у мышей CIA: уменьшались эритема 
и отек в области сустава, снижалась сино-
виальная гиперплазия и инфильтрация тканей 
иммунными клетками [12].

ВыВоДы 

Приведенные выше данные подтверждают 
способность PQQ положительно влиять на 
многие физиологические процессы, а также 
тормозить патологические реакции, приводя-
щие к возникновению и прогрессированию 
различных неинфекционных заболеваний. 
одной из ключевых особенностей, обуслав-
ливающих его биологические эффекты, яв-
ляется высокая антиоксидантная активность. 
Благодаря ей PQQ обладает способностью за-
щищать клетки от окислительного стресса, 
что, в частности, предотвращает развитие 
мышечной атрофии при кахексии и остеопо-
роза в постменопаузальный период. Не менее 
важным является факт положительного влия-
ния пирролохинолин хинона на процессы ро-
ста и развития. Под влиянием PQQ происхо-
дит увеличение концентрации индуцибель-
ной синтазы оксида азота (iNoS), что 
приводит к улучшению плацентарно-феталь-
ного кровотока за счет дилатации сосудов, 
стимуляции ангиогенеза и, следовательно, 
способствует нормальному росту и развитию 
плода. также PQQ оказывает стимулирующее 
действие на иммунную систему, повышая ко-
личество иммуноглобулинов и способствуя 
активной экспрессии генов ферментов анти-
оксидантной системы. особенно актуальным 
ввиду распространенности онкологических 
заболеваний является противоопухолевый 
эффект PQQ. Предположительно, эффект осу-
ществляется посредством двух механизмов – 
подавляется образование ассоциированного 
со старением секреторного фенотипа (SASP), 
являющегося индуктором малигнизации кле-
ток, и активируется апоптоз твердых опухоле-
вых клеток. Кроме этого, в последних иссле-
дованиях показано положительное влияние 
пирролохинолин хинона на течение таких за-
болеваний, как диабет 2-го типа, неалкоголь-
ная жировая болезнь печени (НАЖБП), рев-
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матоидный артрит, что делает возможным 
широкое применение PQQ в терапии данных 
заболеваний.
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