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ТРИПТОФАН: КЛЮЧЕВОЙ МЕТАБОЛИТ ГОМЕОСТАЗА И 
РЕГУЛЯТОР ФУНКЦИЙ ОРГАНИЗМА

1В. М. Шейбак, 2А. Ю. Павлюковец 
1Гродненский государственный медицинский университет, Гродно, Беларусь 

2Гродненский областной центр трансфузиологии, Гродно, Беларусь

Введение. Триптофан – незаменимая аминокислота, которая содержится в основном в белковой пище 
и его доступность во многом зависит от рациона питания. Значительная часть триптофана метаболи-
зируется в желудочно-кишечном тракте микробиотой кишечника, образуя ряд биологически активных мо-
лекул, включая лиганды арилуглеводородного рецептора, кинуренины, серотонин (5-гидрокситриптамин).

Цель исследования. Провести анализ научных исследований, подтверждающих ключевую роль микробных 
катаболитов триптофана на функции макроорганизма.

Материал и методы. Проведен анализ 47 англоязычных источников литературы, содержащих информа-
цию об эффектах метаболитов триптофана на организм млекопитающих.

Результаты. Установлено, что метаболизм триптофана играет центральную роль как в нормальном 
макроорганизме, так и при патологических состояниях, прямо или косвенно контролируется микробиотой 
кишечника.

Выводы. Таким образом, метаболизм триптофана представляет собой важнейшую терапевтическую 
мишень, которая недостаточно используется для коррекции ряда хронических неврологических патологий 
и иммунокомпетентных состояний. Важный фактор – использование микроорганизмами нутрицевтиков и 
пробиотиков, модулирующих метаболизм триптофана в кишечнике и стимулирующих синтез специфиче-
ских метаболитов.

Ключевые слова: триптофан, аминокислоты, гомеостаз, кишечная микробиота

TRYPTOPHAN: A KEY METABOLITE OF HOMEOSTASIS AND A 
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Background. Tryptophan is an essential amino acid found mainly in protein foods and its availability is highly 
dependent on a diet. A significant part of tryptophan is metabolized in the gastrointestinal tract by the intestinal microbiota, 
producing a number of biologically active molecules, including aryl hydrocarbon receptor ligands, kynurenines, and 
serotonin (5-hydroxytryptamine).

Objective. To analyze scientific studies confirming the key role of tryptophan microbial catabolites on the function of 
a macroorganism.

Material and methods. The analysis of 47 English-language literature sources containing information on the effects 
of tryptophan metabolites on the mammalian organism was carried out.

Results. It has been established that tryptophan metabolism plays a central role both in a normal macroorganism 
and in pathological conditions, it being directly or indirectly controlled by the intestinal microbiota.

Conclusions. Thus, tryptophan metabolism is an important therapeutic target, underutilized in the treatment 
of a number of chronic neurological pathologies and immunocompetent conditions. An important factor is the use 
of nutraceuticals and probiotics by microorganisms that modulate the metabolism of tryptophan in the intestine and 
stimulate the synthesis of specific metabolites.
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Триптофан – незаменимая аминокислота, ко-
торая содержится в основном в белковой пище, 
его доступность во многом зависит от рациона 
питания. Содержание триптофана в белках и 
плазме крови ниже, чем остальных 20  протеино-
генных аминокислот [1]. Следовательно, доступ-
ность триптофана ниже, чем других аминокислот, 
он играет лимитирующую роль во время синтеза 
белка [2]. Кроме того, триптофан является сиг-
нальной молекулой, которая регулирует синтез 
белка в печени, предшественником множества 
биологически активных соединений, включая 
серотонин, мелатонин, триптамин, хинолиновую 
кислоту и кинуреновую кислоту, предшественни-
ком коферментов никотинамидадениндинуклео-
тида и никотинамидадениндинуклеотидфосфата 
(НАД и НАДФ) [3]. 

В статье представлен анализ научных иссле-
дований, указывающих на ключевую роль ми-
кробных катаболитов триптофана в функциони-
ровании макроорганизма. 

Большая часть поступающего в организм 
триптофана всасывается в тонком кишечнике 
[4]. При этом диета имеет решающее значение, 
поскольку одновременное поступление ней-
тральных и ароматических аминокислот (осо-
бенно валина, лейцина, изолейцина) ограничи-
вает всасывание и доступность для организма 
этой аминокислоты. Прием углеводов снижает 
абсорбцию триптофана, а развивающаяся ги-
перинсулинемия стимулирует захват нейтраль-

ных аминокислот [5]. Попадая в кровь, трипто-
фан на 80-90% связывается с альбумином, что 
имеет значение для концентрации в плазме его 
свободной формы и последующего транспорта 
в ЦНС, поскольку альбумин – основной пере-
носчик свободных жирных кислот и некоторых 
микроэлементов (цинк). Через гематоэнцефа-
лический барьер (ГЭБ) триптофан переносится 
транспортером аминокислот L-типа (LAT1/Lat1), 
ответственным за транспорт больших нейтраль-
ных аминокислот [6]. Этот антипортер белкового 
комплекса экспрессируется в отростках астро-
цитов, которые включены в ГЭБ. Кроме того, 
транспортер экспрессируется нейронами, астро-
цитами и микроглией, которые составляют вто-
ричный барьер для поглощения триптофана [7]. 

Значительная часть триптофана метаболизи-
руется в желудочно-кишечном тракте микробио-
той кишечника, образующей ряд биологически 
активных молекул, включая лиганды арилугле-
водородного рецептора; а также кинуренины 
клетками иммунной системы и эпителиальными 
клетками кишечника. Скорость-лимитирующими 
ферментами в этих процессах является индола-
мин-2,3-диоксигеназа 1, а продукция серотони-
на (5-гидрокситриптамин) особенно интенсивно 
идет в энтерохромаффинных клетках с участием 
триптофангидроксилазы 1 [8] (табл.). 

Промежуточные и конечные метаболиты 
деградации триптофана влияют на гомеостаз 
организма, создавая метаболические оси ки-

Метаболит Продуценты
Индол Bacteroides thetaiotaomicron, Bacteroides ovatus, Clostridium limosum, Clostridium bifermentans, Clostrid-

ium malenomenatum, Clostridium lentoputrescens, Clostridium tetani, Clostridium tetanomorphum, Clostrid-
ium ghoni, Clostridium sordellii, Desulfovibrio vulgaris, Enterococcus faecalis, Escherichia coli, Fusobacteri-
um nucleatum, Haemophilus influenza, Peptostreptococcus asscharolyticus,

3-метилиндол 
(Скатол)

Bacteroides thetaiotaomicron, Butyrivibrio fibrisolvens, Clostridium bartlettii, Clostridium scatologenes, Clos-
tridium drakei, Eubacterium cylindroides, Eubacterium rectale, Lactobacillus spp., Megamonas hypermegale,

Индолуксусная 
кислота (ИУК)

Bacteroides thetaiotaomicron, Bacteroides eggerthii, Bacteroides ovatus, Bacteroides fragilis, Bifidobac-
terium adolescentis, Bifidobacterium longum subsp. Longum, Bifidobacterium pseudolongum, Clostridium 
bartlettii, Clostridium difficile, Clostridium lituseburense, Clostridium paraputrificum, Clostridium perfrin-
gens,Clostridium putrefaciens, Clostridium saccharolyticum, Clostridium sticklandii, Clostridium subtermina-
le,Escherichia coli, Eubacterium hallii,Eubacterium cylindroides, Parabacteroides distasonis, Peptostrepto-
coccus asscharolyticus

Индолакриловая 
кислота

Clostridium sporogenes, Peptostreptococcus russellii, Peptostreptococcus anaerobius, Peptostreptococcus 
stomatis

Индолеальдегид Lactobacillus acidophilus, Lactobacillus murinus, Lactobacillus reuteri
Индолмолочная 
кислота

Anaerostipes hadrus, Anaerostipes caccae, Bacteroides thetaiotaomicron, Bacteroides eggerthii, Bacte-
roides ovatus,Bacteroides fragilis, Bifidobacterium adolescentis, Bifidobacterium bifidum, Bifidobacterium 
longum subsp. Infantis, Bifidobacterium longum subsp. Longum, Bifidobacterium pseudolongum, Clostrid-
ium bartlettii, Clostridium perfringens, Clostridium sporogenes, Clostridium saccharolyticum, Escherichia 
coli,Eubacterium rectale, Eubacterium cylindroides, Faecalibacterium prausnitzii ,Lactobacillus murinus, 
Lactobacillus paracasei, Lactobacillus reuteri, Megamonas hypermegale, Parabacteroides distasonis, Pep-
tostreptococcus asscharolyticu

Индолпропионовая 
кислота

Clostridium botulinum, Clostridium caloritolerans, Clostridium paraputrificum, Clostridium sporogenes, Clos-
tridium cadvareris, Peptostreptococcus asscharolyticus, Peptostreptococcus russellii, Peptostreptococcus 
anaerobius, Peptostreptococcus stomatis

Триптамин Clostridium porogenes, Ruminococcus gnavus
Никотиновая 
кислота

Escherichia coli, Saccharomyces cerevisiae, Bacteroides fragilis, Prevotella copri, Ruminococcus lactaris, 
Bifidobacterium infantis, Helicobacter pylori, Fusobacterium varium

Таблица. – Продукция метаболитов триптофана микробиомом кишечника 
Table. – Production of tryptophan metabolites by the intestinal microbiome
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шечник-печень и кишечник-мозг, поскольку они 
абсорбируются через базолатеральную мембра-
ну эпителия кишечника и попадают в кровоток [9, 
10]. Примерная схема метаболизма триптофана 
в кишечнике млекопитающих представлена на 
рисунке.

Tриптофан служит единственным субстратом 
для синтеза биогенного амина серотонина, кото-
рый образуется преимущественно в дистальных 
отделах желудочно-кишечного тракта (90%) и 
в меньшей степени – в ЦНС (10%) [9]. Трипто-
фангидроксилаза катализирует начальную, 
скорость-лимитирующую стадию превращения 
триптофана в серотонин. Энтерохромаффинные 
клетки кишечника экспрессируют триптофанги-
дроксилазу 1 (КФ 1.14.16.4), в то время как се-
ротонинергические нейроны ЦНС и кишечной 
нервной системы экспрессируют триптофан-
гидроксилазу 2 (КФ 1.14.16.5). Эти ферменты 
превращают триптофан в 5-гидрокситриптофан, 
а декарбоксилаза ароматических аминокислот 
превращает 5-гидрокситриптофан в 5-гидрок-
ситриптамин или серотонин. Энтерохромаф-
финные клетки слизистой оболочки кишечника 
синтезируют подавляющее большинство серо-
тонина в организме. При активации энтерохро-
маффинных клеток серотонин связывается 
нервными окончаниями внутренних сенсорных 
нейронов блуждающего нерва, что позволя-
ет инициировать ответные реакции со стороны 
нервных центров и гипоталамуса [11]. 

Тромбоциты, циркулирующие в капиллярной 
сети собственной пластинки, поглощают остав-
шийся серотонин посредством селективного об-
ратного захвата серотонина. Эти клетки служат 
системным резервуаром серотонина и могут 
доставлять его в периферические ткани. В эпи-

Рисунок. – Микробные метаболиты триптофана и функции систем организма 
Figure – Microbial metabolites of tryptophan and body system functions

физе серотонин в дальнейшем может быть пре-
образован в мелатонин, основной эндогенный 
регулятор множества метаболических процес-
сов, инициации сна и циркадных ритмов. Серо-
тонин катаболизируется моноаминоксидазой до 
5-гидроксииндолацетальдегида, а затем альде-
гиддегидрогеназой до 5-гидроксииндолуксусной 
кислоты, которая выводится с мочой [12].

Серотонинергические нейроны кишечника 
составляют примерно 2% всех кишечных нейро-
нов. Эти нейроны обычно образуют синаптиче-
ские связи с другими серотонинергическими ней-
ронами, где на них приходится около 10% общей 
возбуждающей активности, и которые в совокуп-
ности  регулируют моторику кишечника [13].

Серотонин вместе с холецистокинином уча-
ствует в регуляции функции толстого и тонко-
го кишечника, в первую очередь за счет своего 
действия на рецепторы 5-гидрокситриптамина 
4 [13, 14]. Кроме того, серотонин играет важную 
роль в секреции хлорид- и бикарбонат-анионов, 
нейтрализуя содержимое просвета кишечника и 
защищая эпителиальные клетки от просветных 
паразитов. Серотонин также может активировать 
секрецию кишечных эпителиальных клеток за 
счет паракринного действия. Активация рецепто-
ров 5-гидрокситриптамина 3 и 4, связанная с се-
ротонином, одновременно стимулирует локаль-
ный нейрональный вазодилататорный ответ [14]. 

Интерстициальные клетки Кахаля пред-
ставляют собой широко распространенные 
«водители ритма», регулирующие спонтанную 
ритмическую моторику кишечника. Серотонин 
посредством воздействия на рецептор  5-гидрок-
ситриптамина 2B способствует сохранению сети 
интерстициальных клеток Кахаля. У мышей с 
дефицитом рецептора 5-гидрокситриптамина 2B 
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обнаруживают повышенную плотность интерсти-
циальных клеток Кахаля и нарушение спонтан-
ной ритмической моторики кишечника [15].

Серотонин также стимулирует окончания 
блуждающего нерва в верхних отделах желудоч-
но-кишечного тракта, экспрессирующих рецеп-
тор 5-гидрокситриптамина 3 в зависимости от по-
ступающих нутриентов. Так, инфузия в кишечник 
глюкозы вызывает высвобождение серотонина 
из депо энтерохромаффинных клеток, стимуля-
цию окончаний блуждающего нерва, что ведет к 
торможению опорожнения желудка и активирует 
секрецию инсулина поджелудочной железой. 

Инфузия липидов способствует циклин-зави-
симому замедлению вагусной передачи сигна-
лов и повышенному потреблению пищи [16]. Ак-
тивация парасимпатических нейронов вызывает 
повышение циркулирующего серотонина [17].

Примерно 90% триптофана катаболизируется 
в печени по кинурениновому пути, где локализо-
ван ключевой фермент триптофан-2,3-диоксиге-
наза. Провоспалительные цитокины, в частности 
интерферон-γ, стимулируют активность фермен-
та, в то время как глюкокортикоиды индуцируют 
экспрессию триптофан-2,3-диоксигеназы. Далее 
кинуренин катаболизируется до двух провоспали-
тельных нейроактивных медиаторов –   кинурено-
вой и хинолиновой кислот. Хинолиновая кислота 
далее катаболизируется в ниацин и НАД+ [18]. 

Центральные кинурениновые катаболиты 
образуются локально и в минимальной степе-
ни проникают через ГЭБ. В головном мозге они 
действуют на нейрональные рецепторы N-ме-
тил-D-аспартата, постсинаптические рецепто-
ры, активируемые глутаматом, которые важны 
для обучения и памяти, сверхактивируются в 
случае нейрональной эксайтотоксичности. Ки-
нурениновая кислота действует как антагонист 
рецептора N-метил-D-аспартата в сайте связы-
вания глицина и обычно рассматривается как 
нейропротекторный фактор при физиологиче-
ских концентрациях, в то время как хинолиновая 
кислота, продуцируемая в основном в микро-
глии, действует как слабый агонист и является 
нейротоксичным соединением, одновременно 
усиливающим свободно-радикальное окисление 
[18]. Кинурениновая кислота также сильный ан-
тагонист α7-никотиновых рецепторов. 

Хотя большая часть потребляемого белка рас-
щепляется и всасывается в тонком кишечнике [5], 
значительное количество белков и аминокислот 
(6-18 г/день) могут достигать толстого кишечни-
ка [6], где их утилизируют различные коммен-
сальные бактерии (табл. 1). Бактериальный ка-
таболизм белка повышается с увеличением его 
потребления, при дефиците неперевариваемых 
углеводов в толстом кишечнике, увеличении про-
светного рН [7]. Постепенное истощение углевод-
ных субстратов, наблюдаемое от проксимального 
к дистальному отделу толстой кишки, вызывает 

сдвиг бактериального катаболизма с сахароли-
тической ферментации на протеолитическую [9]. 
В соответствии с этим концентрации фенольных 
соединений в результате разложения ароматиче-
ских аминокислот в содержимом кишечника чело-
века более чем в четыре раза выше в дистальном 
отделе толстой кишки, чем в проксимальном от-
деле толстой кишки [18]. 

Хотя продукты деградации бактериального 
белка в целом считаются вредными для хозяи-
на, катаболиты триптофана, генерируемые ми-
кробиотой кишечника, вносят важный вклад в 
гомеостаз не только кишечника, но всего орга-
низма [4]. 

Показано, что различия в видовом и количе-
ственном составе микробиома кишечника могут 
влиять на доступность триптофана. У безмикроб-
ных мышей наблюдаются повышенные уровни 
триптофана и серотонина в плазме, которые 
нормализуются после восстановления кишеч-
ной микробиоты [4].  Отсутствие микроорганиз-
мов в кишечнике мышей снижает кишечный ка-
таболизм триптофана по кинурениновому пути, 
что приводит к повышению его уровня в плазме 
крови с одновременным снижением содержания 
кинуренина.  

Подтверждая наличие оси кишечник-мозг, 
у крыс, получавших  пробиотик Bifidobacterium 
infantis, наблюдалось снижение уровня 5-гидрок-
сииндолуксусной кислоты в кортикальном слое 
головного мозга и заметное увеличение цирку-
лирующих кинуренина и триптофана. Введение 
крысам Lactobacillus johnsonii  приводило к сни-
жению концентраций кинуренина и активности 
2,3-индоламиндиоксигеназ в эпителиальных 
клетках кишечника, вероятно, из-за продукции 
L. johnsonii  перекиси водорода, оказывающей 
ингибирующий эффект на 2,3-индоламиндиок-
сигеназу [19]. Кроме того, эпителиальные клетки 
могут изменять состав микробиома кишечника 
путем производства и секреции бактериотоксич-
ных метаболитов кинуренина [20].

Некоторые таксоны бактерий напрямую ис-
пользуют триптофан, экспрессируя фермент 
триптофаназу, который превращает трипто-
фан в индол. Повышенная метаболическая 
активность в отношении триптофана показа-
на у Actinobacteria, Firmicutes, Bacteroidetes, 
Proteobacteria и Fusobacteria, а также у ро-
дов Clostridium, Burkholderia, Streptomyces, 
Pseudomonas и Bacillus [21]. Индол и его по-
следующие метаболиты индол-3-ацетат и трип-
тамин, снижают выраженность воспаления в 
эпителиальных клетках кишечника и провоспа-
лительную активность макрофагов [22]. Ряд дру-
гих родов, включая Clostridium, Ruminococcus, 
Blautia и Lactobacillus, экспрессирующих декар-
боксилазы ароматических аминокислот, катабо-
лизируют триптофан до триптамина [21].
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Многие производные индола, такие как ин-
дол-3-альдегид, индол-3-уксусная кислота, ин-
дол-3-пропионовая кислота, индол-3-ацеталь-
дегид и индолакриловая кислота, являются 
лигандами для рецепторов ароматических угле-
водородов. Передача сигналов рецепторами аро-
матических углеводородов считается ключевым 
компонентом иммунного ответа на уровне кишеч-
ного барьера и, таким образом, имеет решающее 
значение для гомеостаза кишечника, модулируя 
регенерацию эпителия, целостность кишечного 
барьера и экспансию многих типов иммунных кле-
ток, таких как интраэпителиальные лимфоциты, 
Т-хелперы-17, лимфоидные клетки, макрофаги, 
дендритные клетки и нейтрофилы [25].

 Рецептор ароматических углеводородов 
напрямую активируется нутриентами и ксено-
биотиками. Многие лиганды рецептора арома-
тических углеводородов метаболизируются и 
инактивируются белками семейства цитохрома 
Р450, такими как Cyp1A1 [13]. 

Катаболиты триптофана, генерируемые ми-
кробиотой кишечника, –   важные сигнальные 
молекулы в микробных сообществах, а также 
во взаимодействии между макроорганизмом и 
микробиомом, могут поддерживать кишечный и 
системный гомеостаз. Так, индол – межклеточ-
ная  сигнальная молекула, которая важна для 
микробных популяций, влияет на образование 
спор, стабильность плазмид, устойчивость к 
антибиотикам, образование биопленок и виру-
лентность [24]. Индолэтанол проявляет антими-
кробную активность в отношении Staphylococcus 
aureus, Salmonella enterica и Lactobacillus 
plantarum [25, 26]. Индолэтанол также подавля-
ет репликацию бактериофага термофильной 
бактерии Geobacillus sp. E263. Индол-3-ацетат 
обладает противогрибковой активностью против 
штаммов Penicillium и антибактериальной актив-
ностью против E. coli и B. сereus [27, 28]. Более 
того, существуют доказательства, подтверждаю-
щие, что индолы влияют на выживание нематод 
Caenorhabditis elegans [29, 30]. Таким образом, 
индолы играют роль модуляторов микробных 
сообществ кишечника во всех царствах, включая 
бактерии, грибы и вирусы. 

Производные индола улучшают барьерные 
функции кишечника за счет увеличения экспрес-
сии генов, участвующих в поддержании клеточ-
ной структуры белками плотных соединений [31, 
32]. Индолпропионовая кислота является ли-
гандом для сенсора ксенобиотиков, рецептора 
прегнана X [33]. Показано, что индолпропионо-
вая кислота снижает проницаемость кишечника 
у мышей, получавших рацион с высоким содер-
жанием жиров [34]. Индолакриловая кислота 
уменьшает воспалительные реакции, способ-
ствует дифференцировке бокаловидных клеток 
и продукции муцина [15]. 

Индол модулирует секрецию глюкагонопо-
добного пептида-1 (GLP-1) энтероэндокринными 
L клетками толстой кишки [35]. GLP-1 необходим 
для стимуляции секреции инсулина β-клетками 
поджелудочной железы, подавления аппетита 
и замедления опорожнения желудка [36]. Более 
высокие концентрации индолпропионовой кис-
лоты в сыворотке коррелируют со снижением 
риска развития диабета 2 типа и секрецией ин-
сулина, что указывает на предполагаемую роль 
индолов в модуляции метаболизма глюкозы.

Триптамин, катаболит триптофана, продуци-
руемый C. sporogenes и Ruminococcus gnavus, 
представляет собой нейротрансмиттер кишечных 
нейронов [37]. Триптамин может выступать в ка-
честве сигнальной молекулы, которая влияет на 
время транзита по кишечнику, что тесно связано 
с кишечной микробной композицией, ее разноо-
бразием и метаболизмом в организме человека 
[23]. R. gnavus – распространенный вид кишечной 
микробиоты, обнаруживаемый примерно у 90% 
взрослых и младенцев, способность этого вида 
вырабатывать триптамин может иметь большое 
значение для макроорганизма [38, 39].

Анализ ассоциации между микробиомом ки-
шечника человека и реакциями цитокинов ex 
vivo в цельной крови на микробную стимуляцию 
выявил отрицательную связь между производ-
ством интерферона-γ и бактериальными генами, 
ответственными за превращение триптофана в 
индолэтанол, что позволяет предположить, что 
индолэтанол обладает противовоспалительны-
ми свойствами [40].

Индолпропионовая кислота – скэвенджер 
гидроксильных радикалов [41]. Индол-3-уксус-
ная кислота и триптамин ослабляли секрецию 
провоспалительных цитокинов в культурах ма-
крофагов мышей и культурах гепатоцитов ре-
цептор-зависимым образом, предполагая, что 
микробные катаболиты триптофана также могут 
влиять на воспалительные реакции в печени [8]. 
Эффекты катаболитов триптофана на продук-
цию цитокинов могут зависеть от активации ари-
луглеводородных рецепторов, поскольку было 
показано, что передача сигналов через арилу-
глеводородный рецептор модифицирует ответы, 
инициируемые toll-подобным рецептором в ден-
дритных клетках человека [42, 43].

Хотя индолы в целом оказывают положи-
тельное действие, исключением является ин-
доксилсульфат, ко-метаболит макроорганизма и 
микробов, образуемый из индола в печени под 
действием ферментов цитохрома P450, включая 
CYP2E1 и сульфотрансферазы [44]. Этот мета-
болит обычно характеризуется как уремический 
токсин, который накапливается у пациентов с 
хроническим поражением  почек [45]. Индок-
силсульфат – мощный агонист арилуглеводо-
родных рецепторов, вызывает тубулоинтерсти-
циальный фиброз, гломерулярный склероз, 
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дисфункцию эндотелиальных клеток сосудов и 
окислительный стресс в эндотелиальных клет-
ках [46]. Индоксилсульфат не обнаруживается 
у стерильных мышей, поскольку производство 
индоксилсульфата зависит от комменсальных 
бактерий [47]. Манипуляции с микробным ката-
болизмом триптофана в кишечнике могут быть 
одной из стратегий снижения циркулирующих 
уровней индоксилсульфата [47].

Выводы

Таким образом, метаболизм триптофана 
играет центральную роль как в здоровом макро-

организме, так и при патологических состояниях, 
прямо или косвенно контролируется микробио-
той кишечника и представляет собой важнейшую 
терапевтическую мишень, которая недостаточно 
используется для коррекции ряда хронических 
неврологических патологий и иммунокомпе-
тентных состояний. Важным фактором является 
использование микроорганизмами нутрицевти-
ков и пробиотиков, модулирующих метаболизм 
триптофана в кишечнике и стимулирующих син-
тез специфических метаболитов.
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