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РЕЗЮМЕ. Представлен анализ особенностей метаболизма триптофана у детей, страдающих целиакией. 
Триптофан является одной из восьми незаменимых (эссенциальных) аминокислот, которые не выра-
батываются в организме человека, и их поступление с пищей необходимо для синтеза белка, пролифе-
рации клеток, включая клетки иммунной системы. Триптофан метаболизируется организмом чело века 
до большого количества различных сигналь ных молекул, и происходит это тремя путями: индольный, 
серотониновый, кинурениновый пути. Катаболиты триптофанового обмена играют сигнальную роль в 
организме человека и в микробном сообществе кишечника. Отмечено, что триптофан и его метаболиты 
играют ключевую роль в подавлении воспаления и поддер жании целостности кишечного барьера. Также 
метаболиты триптофана, особенно кинуренин, вносят зна чительный вклад в иммунную регуляцию. В свою 
очередь, снижение поступления триптофана в организм может влиять на психологическое состояние паци-
ентов с целиакией через серотониновый путь метабо лизма аминокислоты, вызывая развитие депрессии 
и тревоги. Следовательно, изменения метаболизма триптофана потенциально могут лежать в основе 
нарушенного иммунного ответа при целиакии, влияя как на развитие заболевания, так и на сохранение 
симптомов, несмотря на соблюдение безглютеновой диеты.
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ABSTRACT. The analysis of the peculiarities of tryptophan metabolism in children suffering from celiac disease is 
presented. Tryptophan is one of the eight essential amino acids that are not produced in the human body, and their 
intake from food is necessary for protein synthesis and cell proliferation, including cells of the immune system. 
Tryptophan is metabolized by the human body to a large number of different signaling molecules and it occurs in 
three ways: indole, serotonin, kynurenine pathways. Tryptophan metabolism catabolites play a signaling role in the 
human body and in the intestinal microbial community. It is noted that tryptophan and its metabolites play a key 
role in suppressing inflammation and maintaining the integrity of the intestinal barrier. Tryptophan metabolites, 
especially kynurenine, also contribute significantly to immune regulation. In turn, a decrease in tryptophan intake in 
the body can affect the psychological state of patients with celiac disease through the serotonin pathway of amino 
acid metabolism, causing the development of depression and anxiety. Therefore, changes in tryptophan metabolism 
may potentially underlie the impaired immune response in celiac disease, affecting both the development of the 
disease and the persistence of symptoms, despite following a gluten-free diet.
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ВВЕДЕНИЕ
Целиакия� — хроническая аутоиммунная энте-

ропатия, вызванная пищевой непереносимостью 
глютена у пациентов с гаплотипами HLA‐DQ2 или 
HLA-DQ8 [1, 2]. Для заболевания характерно раз-
витие гастроинтестинальных симптомов (вздутие 
живота, диарея), а также поражение других орга-
нов и систем� — остеопороз, бесплодие, анемия, 
депрессия, патологический кожный процесс, не-
врологические нарушения [3]. В настоящее время 
единственным эффективным методом лечения 
целиакии является полное исключение глютена 
из пищевого рациона. Безглютеновая диета (БГД) 
может привести к регрессии клинических симпто-
мов, серологической и гистологической ремиссии 
у большинства пациентов [1]. Однако соблюде-
ние строгих диетических ограничений является 
сложной задачей для некоторых пациентов ввиду 
низкой доступности и высокой стоимости безглю-
теновых продуктов, а� также их вкусовых харак-
теристик, что снижает эффективность БГД� [4,�5]. 
Кроме того, самостоятельное соблюдение паци-
ентом ограничений в диете без предваритель-
ной консультации диетолога может приводить к 
уменьшению поступления в организм ряда важ-
ных нутриентов [1, 3].

Незаменимые аминокислоты играют решаю-
щую роль в функционировании иммунной системы, 
поддержании целостности кишечника и регуляции 
обмена веществ. Недостаточное их всасывание 
при воспалительном процессе в кишечнике, а так-
же соблюдение строгих ограничений в продуктах 
питания при БГД могут играть определенную роль 
в патогенезе заболевания, а изменение аминокис-
лотного состава плазмы и кала коррелирует с про-
грессированием патологического процесса [6, 7].

Желудочно-кишечный тракт (ЖКТ) первым кон-
тактирует с антигенами, поступающими в наш ор-
ганизм вместе с пищей. Кроме того, именно в ЖКТ 
при участии кишечной микробиоты инициируются 
процессы метаболизма нутриентов. Иммунная си-
стема кишечника вместе с эпителием слизистой 
оболочки обеспечивают защитный барьер, кото-
рый не позволяет проникать токсинам и антигенам 
в системный кровоток и оказывать повреждающее 
влияние на организм [8]. Характер иммунного отве-
та на антигены, поступающие с пищей или образу-
ющиеся в результате метаболизма нутриентов, во 
многом определяется фенотипом дендритных кле-
ток кишечника и степенью их зрелости, формирую-
щихся в результате их взаимодействия с регулятор-
ными T-клетками (Treg)�[9,�10]. Дендритные клетки 

распределены по всему кишечнику, в дополнение к 
брыжеечным лимфатическим узлам, лимфоидным 
фолликулам и пейеровым бляшкам. Функция ден-
дритных клеток заключается в поглощении анти-
гена для последующей презентации его наивным 
Т-клеткам. По функциональной активности выде-
ляют иммуногенные и толерогенные дендритные 
клетки. Первые активируют Т-клеточный иммуни-
тет, вторые участвуют в индукции толерантности 
периферических Т-клеток� [11]. Основная функция 
Treg заключается в контроле выраженности и про-
должительности иммунного ответа через регуля-
цию функции Т-эффекторных клеток (Т-хелперов и 
Т-киллеров) [12]. С целью подавления иммунного 
ответа Тreg выделяют трансформирующий фактор 
роста β, интерлейкины (ИЛ) 10 и 35. Кроме того, Тreg 
экспрессируют на своей поверхности гликопро-
теин цитотоксических T-лимфоцитов 4 (CTLA-4)�— 
мембранный белок, который является клеточным 
рецептором суперсемейства иммуноглобулинов 
и ингибирует активацию Т-клеток, связываясь с 
лигандами B7 (CD80/CD86) на поверхности ден-
дритных клеток. Высказано предположение, что 
катаболизм триптофана является важным факто-
ром, влияющим на функцию Treg [9]. Кроме того, 
установлено, что низкая концентрация данной ами-
нокислоты ограничивает пролиферацию Т-клеток, 
одновременно увеличивая выработку Treg [13]. 
В�свою очередь, скорость катаболизма триптофана 
ограничивает цитозольный гемовый белок�— фер-
мент индоламин-2,3-диоксигеназа� (ИДО). Данный 
фермент участвует в ингибировании иммунного 
ответа, предотвращает потенциальное усиление 
воспалительных реакций, вызывая формирование 
толерантности к антигену [14].

Цель обзора заключалась в анализе данных 
современной литературы, посвященной изучению 
особенностей метаболизма триптофана у пациен-
тов с целиакией.

МЕХАНИЗМЫ ОБМЕНА ТРИПТОФАНА 
В ОРГАНИЗМЕ ЧЕЛОВЕКА

Триптофан является одной из восьми незаме-
нимых (эссенциальных) аминокислот, которые не 
вырабатываются в организме человека, и их по-
ступление с пищей необходимо для синтеза белка, 
пролиферации клеток, включая клетки иммунной 
системы. Катаболиты триптофанового обмена 
играют сигнальную роль в организме человека и в 
микробном сообществе кишечника. Активно изуча-
ются рецепторы и сигнальные пути в организме 
человека так называемых триптофановых сиг-
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нальных молекул (ТриСМ), их клеточные мише-
ни, физиологические и метаболические эффекты. 
Установлено, что практически все катаболиты 
триптофанового обмена являются сигнальными 
молекулами. Многие из них реализуют свою сиг-
нальную роль через арил-углеводородные рецеп-
торы (АhR). Доминантный путь обмена триптофа-
на для организма человека�— это кинурениновый 
путь, который является источником универсаль-
ных сигнальных молекул� — кинуренина, хиноли-
новой и кинуреновой кислот. Индольный путь ка-
таболизма триптофана, главный для микробиоты, 
за исключением реакций образования индолов в 
иммунокомпетентных клетках, является источни-
ком межцарственных и межвидовых сигнальных 
молекул� — индола и его производных: индол-3-
пирувата, индол-3-лактата, индол-3-ацетата, индол-

3-пропионата, индол-3-акрилата, индол-3-бутирата 
и индол-3-ацетальдегида. Серотонин и мелатонин 
являются также универсальными сигнальными 
молекулами и широко изучены при различных за-
болеваниях нервной системы [15]. Снижение кон-
центрации триптофана в биологических средах 
организма будет оказывать влияние на функции 
клеток и состояние его систем гомеостаза. На био-
доступность триптофана могут влиять различные 
факторы, от состава микробиома кишечника до 
системных воспалительных сигналов. Кишечные 
микроорганизмы могут сами поглощать триптофан 
и, таким образом, ограничивать его доступность 
для организма хозяина. Образующиеся в результа-
те метаболиты оказывают локальное воздействие 
как на микробиом, так и на клетки макроорганизма. 
Триптофан может также образовываться в процессе 

��Воспаление
��Infl ammation

��Провоспалительных 
цитокинов

 ��Proinfl ammatory 
cytokines

��Барьерной функции 
эпителия

��Barrier function 
of the epithelium

Защита кишечного 
эпителия от повреждения

Protection of intestinal 
epithelium from damage

ИПК
IPC

ИАК
IAC

НАД+
NAD+

Кинуренин
Kynurenine

��Treg
��Воспаление

��Treg
��Infl ammation

Регуляция иммунных и 
воспалительных реакций

Regulation of immune 
and infl ammatory responses

Триптофан
Tryptophan

Серотонин
Serotonin

Нейромедиатор
Neurotransmitter

ИМК
IMC

ИУК
IAA

Индол
Indole

ИА
IA

Триптамин
Tryptamine

Мозг
Brain

ЖКТ
GIT

ИДО
IDO

Рис. 1. Основные пути и эффекты метаболизма триптофана: ЖКТ — желудочно-кишечный тракт; ИА — индол-3-
альдегид; ИАК — индолакриловая кислота; ИДО — индоламин-2,3-диоксигеназа; ИМК — индолмолочная кислота; 
ИПК — индолпропионовая кислота; ИУК — индол-3-уксусная кислота; НАД+ — никотинамидадениндинуклеотид; Treg — 
регуляторные T-клетки, (заимствовано из [20], с изменениями)

Fig. 1. The main pathways and effects of tryptophan metabolism: GIT — gastrointestinal tract; IA — indole-3-aldehyde; 
IAC — indoleacrylic acid; IDO — indoleamine-2,3-dioxygenase; IMC — indolelactic acid; IPC — indolepropionic acid; IAA — 
indole-3-acetic acid; NAD+ — nicotinamide adenine dinucleotide; Treg — regulatory T cells, (borrowed from [20], with 
modifi cations)



G A S T R O E N T E R O L O G Y  A N D  D I E T O L O G Y

CHILDREN’S MEDICINE of the North-West
ISSN 3034-6312 (Print) ISSN 3034-6320 (Online)

Volume 14 N 1    202666

микробиотического синтеза и реутилизации других 
аминокислот в результате распада пептидов [16]. 
Данная аминокислота содержится в хлебе, шокола-
де, сыре, твороге, йогурте, овсяных хлопьях, арахи-
се, бананах, бобах, молоке, рыбе, индейке, курице и 
сушеном черносливе, в малом количестве�— в куку-
рузе [17]. Следовательно, строгая ограничительная 
БГД, нарушенное всасывание, а также длительный 
стресс, который способствует повышению кортизо-
ла, конкурирующего с триптофаном при целиакии, 
могут приводить к снижению поступления трипто-
фана в организм пациента.

Триптофан метаболизируется организмом чело-
века до большого количества различных сигналь-
ных молекул [18, 19] и происходит это тремя путя-
ми�(рис. 1).

ИНДОЛЬНЫЙ ПУТЬ
Индольный путь метаболизма протекает при 

участии кишечной микробиоты, преобразующей 
триптофан в индол и его производные, которые, в 
свою очередь, являются лигандами арилгидрокар-
боновых рецепторов (АhR) [20]. Индол�— наиболее 
распространенный микробный индольный ката-
болит триптофана, синтезируется Proteus vulgaris, 
Bacteroides thetaiotaomicron и Escherichia coli [15, 17, 
21]. Clostridium sporogenes превращают триптофан 
в триптамин, индолмолочную (ИМК) и индолпро-
пионовую кислоты (ИПК). ИМК продуцируют также 
Bifi dobacterium spp. и Ruminococcus gnavus [20, 22]. 
ИПК участвует в экспрессии белков плотных кон-
тактов� — зонулина 1 и окклюдина, поддерживая 
целостность кишечного эпителия, что снижает по-
ступление бактериальных липополисахаридов в 
кровь [20]. Peptostreptococcus spp. метаболизируют 
триптофан в индолакриловую кислоту (ИАК), кото-
рая также улучшает барьерную функцию кишечной 
стенки и снижает воспалительные реакции иммун-
ных клеток. В своем исследовании М.� Wlodarska 
и� соавт. обнаружили, что при обработке ИАК ма-
крофагов костного мозга мышей, стимулирован-
ных липополисахаридом бактерий, происходило 
увеличение образования противовоспалительного 
цитокина ИЛ-10 на фоне снижения продукции ИЛ-
1β и ИЛ-6 [23]. Некоторые представители Bacte-
roides# spp. и Clostridium spp. продуцируют ИМК и 
индол-3-уксусную кислоту (ИУК), которая декар-
боксилируется с образованием скатола. Lactoba-
cillus spp. метаболизируют триптофан в индол-3-
альдегид (ИА) и ИМК [20].

Индол оказывает благотворное влияние на 
клетки слизистой оболочки кишки, повышая экс-

прессию генов, которые участвуют в поддержании 
барьерной функции кишки, а также ингибирует 
воспалительные процессы [24]. Кроме того, индол 
стимулирует секрецию глюкагоноподобного пеп-
тида 1 энтероэндокринными клетками, подавляя 
секрецию и перистальтику желудка, что формирует 
чувство насыщения [25].

Активируется сигнальный путь АhR (рецептор 
арильных углеводородов), являющийся ключевой 
системой клеточной регуляции. Неактивный AhR в 
цитоплазме может связывать различные лиганды 
и перемещаться в ядро, активируя гены, отвечаю-
щие за метаболизм ксенобиотиков, иммунитет и 
поддержание барьерной функции, что необходимо 
для регуляции иммунных механизмов, регенера-
ции, роста и дифференцировки иммунокомпетент-
ных клеток. Нарушение активации данного пути 
лежит в основе патогенеза некоторых метаболи-
ческих заболеваний, а также злокачественных но-
вообразований� [26]. Лигандами АhR являются не 
только индолы, но и флавоноиды, полифенолы и 
другие соединения, участвующие в поддержании 
целостности кишечного барьера [27]. Активация 
индолом и его производными АhR, например, ме-
таболитом триптофана�— триптамином, регулирует 
перистальтику кишечника [26]. Кроме того, трип-
тамин взаимодействует с ИДО и АhR, участвуя в 
иммунологическом контроле и снижении экспрес-
сии провоспалительных цитокинов, нормализуя 
экспрессию белка плотных контактов эпителия�— 
зонулина�1, что приводит к улучшению барьерной 
функции кишечной стенки и снижению выражен-
ности воспаления [25]. Кроме того, экспрессия AhR 
клетками слизистой оболочки кишечника снижа-
ется в период обострения целиакии. Однако взаи-
модействие между кишечной микробиотой и АhR у 
пациентов с целиакией остается до конца не уста-
новленным [28].

СЕРОТОНИНОВЫЙ ПУТЬ
Ось «кишечник–мозг» является двунаправ-

ленной системой взаимосвязи между головным 
мозгом и ЖКТ, связывающей эмоциональные и 
когнитивные центры мозга с периферическим 
функционированием пищеварительного тракта. 
Влияние кишечной микробиоты на поведение ста-
новится все более очевидным, как и влияние трип-
тофана и серотонина, что позволяет предположить, 
что изменения в кишечнике могут играть важную 
роль в патофизио логии заболеваний центральной 
нервной системы (ЦНС) человека [29]. Известно, 
что синтез более чем 90% серотонина в организ-
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ме человека происходит в энтерохромаффинных 
клетках кишки и в�головном мозге, где в результа-
те последовательных химических реакций�— 5-ги-
дроксилирования и декарбоксилирования трипто-
фан-декарбоксилазой в присутствии ионов железа 
и кофактора птеридина�— триптофан преобразуется 
в серотонин и 5-оксииндолуксусную кислоту [17]. 
Серотонин (5-гидрокситриптамин)�— ключевой ре-
гулятор адаптивных реакций на воздействие фак-
торов окружающей среды, состояния и изменений 
в ЦНС, включая настроение, либидо, когнитивные 
способности, агрессивность, тревогу, ноцицепцию, 
температуру тела и пищевое поведение. Для син-
теза серотонина используется до 3% триптофана, 
получаемого с пищей. Считается , что гематоэнце-
фалический барь ер непроницаем для серотонина, и 
его основная функция реализуется в регуляции вос-
палительных и иммунных процессов в ЖКТ [17, 30].

Контролирует серотониновый путь метаболиз-
ма триптофана кишечная микробиота, синтезируя 
дезоксихолевую кислоту� — стимулятор синтеза 
серотонина [31]. Учитывая, что микроорганизмы 
Escherichia, Streptococcus, Enterococcus, Pseudomo-
nas и Candida способны синтезировать серотонин, 
можно предположить, что коррекция кишечной 
микробиоты может быть эффективна для норма-
лизации содержания данного биогенного амина в 
организме [17].

В работе K.Z. Sanidad обнаружено, что серотонин 
передает сигнал Т-клеткам о необходимости увели-
чить внутриклеточное содержание ИА и подавить 
активацию mTOR, тем самым способствуя диффе-
ренцировке Тreg как ex vivo, так и in vivo в кишечни-
ке новорожденных мышей. Пероральное введение 
серотонина новорожденным мышам приводило к 
формированию долгосрочной антиген-специфиче-
ской иммунной толерантности, опосредованной 
Т-клетками, как к пищевым антигенам, так и к ком-
менсальным бактериям [30].

КИНУРЕНИНОВЫЙ ПУТЬ
Более 90% всего триптофана в организме ме-

таболизируется в печени по кинурениновому пути 
c образованием никотиновой кислоты через ки-
нуренин при участии ИДО. Данный фермент экс-
прессируется в организме человека повсеместно в 
зависимости от концентрации провоспалительных 
цитокинов, преимущественно интерферона γ, одна-
ко максимальная его экспрессия обнаруживается в 
головном мозге, ЖКТ и печени [16]. Через продукты 
катаболизма ИДО�— кинуренины�— триптофан пода-
вляет иммунные процессы, модулируя активность 

Т-эффекторных клеток и стимулируя пролифера-
цию Тreg, индуцируя иммунологическую толерант-
ность [32]. Кроме того, через кинурениновый путь 
триптофан участвует в регуляции функций нейро-
нов и поддержании гомеостаза кишечника [15, 17]. 
Кинуренин рассматривается в качестве сигнальной 
молекулы, оказывая воздействия через AhR. Он 
также может быть метаболизирован в сигнальные 
молекулы, регулирующие воспаление и способству-
ющие повышению иммунологической толерантно-
сти [33]. Создание локальной или системной сре-
ды с высоким содержанием кинуренина и низким 
уровнем триптофана изменяет работу окружающих 
клеток, в том числе и Т-лимфоцитов, поскольку 
оказывает иммуномодулирующее и иммуносупрес-
сивное действие на Т-клетки, регулируя их актива-
цию и функцию, включая индукцию толерантности 
через рецептор AhR, а также влияет на дифферен-
цировку Т-регуляторных клеток, что важно в кон-
тексте воспаления, аутоиммунных заболеваний и 
нейроиммунных процессов [15]. Катаболизм трип-
тофана происходит в воспаленных участках тканей, 
уменьшая их повреждение [34]. Провоспалитель-
ные цитокины шунтируют метаболизм триптофана 
в сторону образования кинуренина [34, 35].

Предполагается, что катаболизм триптофана 
посредством кинуренинового пути является одним 
из механизмов, обеспечивающих толерантность 
иммунной системы человека. Расщепление трипто-
фана снижает запасы и доступность аминокисло-
ты, подавляя пролиферацию Т-клеток. Кроме того, 
продукты катаболизма триптофана, такие как кину-
ренин, 3-гидроксикинуренин и 3-гидроксиантрани-
лат, ингибируют пролиферацию Т-клеток, возмож-
но, через механизмы апоптоза [36].

Высокое содержание никотинамида в рационе 
питания, вероятно, отключает механизм, останав-
ливающий выработку никотинамида в организме 
из триптофана через кинуренин и вызывающий 
иммунную непереносимость, в том числе у плода, 
и бесплодие. Предполагается, что падение рожда-
емости в отдельных регионах может быть связано 
с потреблением мяса с низким содержанием трип-
тофана [37].

ВЛИЯНИЕ ТРИПТОФАНА 
НА ИММУНОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ПРОЦЕСС

Описанные функции триптофана позволяют при 
помощи изменения его концентрации, а также ин-
дукции биологически активных его метаболитов, 
контролировать иммунные и воспалительные ре-
акции в кишечнике. Ферменты, ограничивающие 
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скорость метаболизма аминокислоты, играют важ-
ную роль в каждом из путей его деградации. В насто-
ящее время установлена роль определенных амино-
кислот и витаминов в модуляции иммунного ответа и 
воспалительных реакций при иммунопатологи ческих 
заболеваниях ЖКТ [7, 12]. Так, у пациентов с целиаки-
ей выявлено изменение метаболизма незаменимых 
аминокислот, что может быть обусловлено сочетани-
ем генетической предрасположенности, изменением 
рациона питания и активностью кишечной микро-
биоты [38, 39]. Микробиом кишечника участвует в 
регуляции выработки биогенных метаболитов трип-
тофана, используя как пищевую, так и синтезирован-
ную микроорганизмами аминокислоту [31].

Метаболизм триптофана потенциально может 
влиять на иммунный ответ организма несколькими 
способами. Во-первых, превращение триптофана в 
кинуренин с помощью ИДО может привести к ло-
кальному истощению аминокислоты, что ингибиру-
ет пролиферацию Т-клеток, которые являются клю-
чевыми факторами иммунного ответа. Во-вторых, 
определенные метаболиты триптофана, образую-
щиеся по кинурениновому пути, способствуют вы-
работке Treg, которые играют важную роль в под-
держании иммунной толерантности [7].

ДЕФИЦИТ ТРИПТОФАНА И ЦЕЛИАКИЯ
Соблюдение строгой БГД пациентами с целиаки-

ей может привести к снижению потребления трип-
тофана, что изменяет метаболизм аминокислоты 
и потенциально может усугубить течение воспали-
тельных процессов у пациентов с целиакией�[40].

Так, по данным N. Van Hees и соавт., длительное 
соблюдение БГД приводило к снижению потребле-
ния растительного белка пациентами с целиакией, 
а содержание незаменимых аминокислот в крови, в 
том числе триптофана, у этих пациентов было ниже 
в сравнении с пациентами, не соблюдавшими ка-
ких-либо ограничений в питании [41]. В исследова-
нии В. Lamas и соавт. установлено, что у пациентов 
с целиакией при обострении заболевания происхо-
дит уменьшение концентрации лигандов AhR, что 
снижает активность данного сигнального пути�[42]. 
S. Nikolaus и соавт. сообщили, что концент рация 
триптофана в сыворотке крови у пациентов с вос-
палительными заболеваниями кишечника была 
значительно ниже, чем в контрольной группе. 
При�этом самой низкой концентрация триптофана 
была у пациентов с болезнью Крона. Анализ кон-
центрации метаболитов триптофана показывает 
высокую активность его деградации у пациентов с 
воспалительными заболеваниями кишечника, что 

позволяет предположить, что дефицит триптофа-
на может способствовать развитию или обостре-
нию заболевания. S. Nikolaus и соавт. приходят к 
выводу, что введение высоких доз метаболитов 
триптофана (никотинамид, ИА) в виде биологиче-
ски активных добавок может изменить состояние 
кишечного микробиома, что усилит противовоспа-
лительный эффект триптофана [43].

В исследовании F. Asgari показано, что глиадин 
усиливает экспрессию маркеров созревания, таких 
как CD83, CD86 и HLA-DR, и способствует секреции 
фактора некроза опухоли α и ИЛ-12 в дендритных 
клетках. Витамин А, триптофан и их метаболиты по-
вышают экспрессию CD103, в то же время ограни-
чивая экспрессию HLA-DR, CD83 и CD86. Они также 
усиливают экспрессию RALDH2 и ИДО и способ-
ствуют секреции TGF-β (трансформирующего фак-
тора роста β) и ИЛ-10, одновременно ограничивая 
секрецию ИЛ-12 и TNF-α (фактора некроза опухо-
ли�α). Полученные данные свидетельствуют о том, 
что витамин А и триптофан оказывают благоприят-
ное воздействие на течение целиакии, что подчер-
кивает их потенциал в качестве терапевтических 
средств при данном заболевании [12].

Учитывая, что триптофан является предшест-
венником серотонина�— нейромедиатора, который 
играет ключевую роль в регуляции настроения, сни-
жение потребления данной аминокислоты потен-
циально способно привести к появлению депрес-
сивных симптомов у пациентов с целиакией�[44].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Метаболизм триптофана играет важную роль 

в поддержании физиологических процессов в 
ЖКТ. Производные триптофана по индольному 
пути оказывают выраженное влияние на целост-
ность и функционирование кишечного барьера, 
повышая экспрессию белков плотных контактов 
и снижая воспаление. Превращение триптофана в 
кинуренин с помощью ИДО может привести к ло-
кальному истощению аминокислоты, что ингиби-
рует пролиферацию Т-клеток, которые являются 
ключевыми участниками иммунного ответа при це-
лиакии�(см.�рис.�1). Кроме того, некоторые метабо-
литы, образующиеся по кинурениновому пути, спо-
собствуют выработке Treg, которые играют важную 
роль в поддержании иммунной толерантности. 
Строгая БГД может приводить к уменьшению потре-
бления продуктов, богатых триптофаном. В свою 
очередь, снижение поступления триптофана с пи-
щей и нарушения в его метаболизме потенциально 
могут  влиять на иммунный ответ при целиакии, что 
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играет важную роль в патогенезе заболевания и в 
сохранении клинических симптомов, несмотря на 
соблюдение БГД. С одной стороны, коррекция ди-
еты и повышенное потребление продуктов, богатых 
триптофаном, а с другой� — коррекция кишечного 
микробиоценоза с целью нормализации метабо-
лизма данной аминокислоты могут стать перспек-
тивными стратегиями терапии пациентов с иммуно-
воспалительными заболеваниями кишечника.
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