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Основная масса поступившего с пищей триптофана (Трп) метаболизируется гидрокси-

лированием, декарбоксилированием, трансаминированием и кинурениновым путем. Наиболее 

важным в количественном отношении является кинурениновый путь (КП). Печеночный КП 

составляет ~95% от общего распада триптофана в организме и содержит полный набор фер-

ментов, приводящих к синтезу никотинамида (витамина B3), НАД+, и полному окислению 

триптофана до CO2 и воды. Вне печени КП широко распространен, но его вклад в распад трип-

тофана при нормальных условиях невелик и значительно возрастает в условиях иммунной ак-

тивации [Badawy A.2002].  

КП контролируется главным образом триптофан-2,3-диоксигеназой (ТДО) и индол-3-

амин-2,3-диоксигеназой (ИДО). ТДО осуществляет контроль КП при нормальных физиологи-

ческих условиях, а ИДО при воспалительных процессах.  

В печени КП начинается со взаимодействия пиррольного фрагмента L-Трп с ТДО, а в 

прочих тканях - со взаимодействия этого же фрагмента с ИДО. Далее продукт гидролизуется 

до кинуренина (K) N-формилкинуренинформамидазой. Кинуренин представляет собой гид-

роксилированный 3-гидроксикинуренин (3-ГК), который гидролизуется кинурениназой до 3-

гидроксиантраниловой кислоты (3-ГАК). 3-ГАК превращается в хинолиновую кислоту (ХК) в 

результате неферментативной циклизации акролеиламинофумарата. ХК может превращаться 

в никотинамид с последующим превращением в НАД+. Кинуренин может быть преобразован 

в антраниловую кислоту кинурениназой. Путём трансаминирования K и 3-ГК могут превра-

щаться в кинуреновую кислоту и ксантуреновую кислоту соответственно.  

Большая часть Трп в плазме крови существует в связанной с альбумином форме. Только 

5-10% Трп свободно и доступно для непосредственного поглощения тканями и органами. Сле-

довательно, доступность Tрп для КП определяется количеством свободного Tрп в крови, по-

этому важна подробная оценка этого параметра. Уровень свободного Tрп (0,1 - 0,5 мМ) - ла-

бильный параметр, на который могут влиять различные факторы: пищевые, гормональные, 

психологические и фармакологические [Badawy A.2017]. Его величина является основным 

фактором, определяющим образование метаболитов кинуренина. Дополнительная экспрессия 

ТДО и ИДО также увеличивают внутриклеточный уровнь метаболитов кинуренина, но сни-

жает уровень Tрп в плазме крови, что сказывается на других Трп-зависимых процессах: син-

тезе серотонина и мелатонина в мозге. Многие лекарственные и химические вещества, спо-

собные ингибировать TДO (аллопуринол, антидепрессанты, глюкоза и никотинамид), увели-

чивают уровень свободного Tрп в плазме крови, чем повышают доступность Tрп для внепе-

ченочных тканей и, например, нормализируют статус биосинтеза серотонина и мелатонина 

при тяжелых депрессивных расстройствах.  

  


