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Кинуренины в патогенезе эндогенных 

психических заболеваний

Незаменимая аминокислота триптофан метаболизируется по метоксииндольному пути до серотонина, мелатонина и 5-гидроксииндолук-

сусной кислоты и по кинурениновому пути с образованием кинуренина и его нейроактивных метаболитов, таких как 3-гидроксикинуренин, 

кинуреновая, хинолиновая и ксантуреновая кислота. Кинуренин и его метаболиты играют важную роль в патогенезе депрессивных рас-

стройств и шизофрении. В обзоре приведены литературные данные по современному состоянию этой проблемы.
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Kynurenines in pathogenesis of endogenous psychiatric disorders

The essential amino acid tryptophan is metabolized on the methoxyindole pathway to serotonin, melatonin and 5-hydroxyindoleacetic acid and on 

the kynurenine pathway to kynurenine and related neuroactive metabolites, including 3-hydroxykynurenine, kynurenic acid, quinolinic acid and 

xanthurenic acid. Kynurenine and related metabolites play a significant role in the pathogenesis of major depressive disorder and schizophrenia. This 

paper is the review of literature data on the most modern state of this problem.
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Метаболизм триптофана в норме

Триптофан — одна из незаменимых аминокислот, кото-

рая поступает в организм человека с пищей. За счет нали-

чия индольного остатка триптофан является гидрофобной 

аминокислотой, легко окисляющейся в кислых условиях. 

Содержание триптофана в плазме крови в норме составля-

ет 45–60 мкмоль/л [1]. Показано, что 50–80% триптофана 

в крови нековалентно связано с альбумином [2].

В мозге и на периферии распад триптофана осущест-

вляется по 2 путям: через метоксииндольный путь, кото-

рый ведет к образованию серотонина и мелатонина [1], 

и через кинурениновый, который начинается с окисли-

тельного разрушения индольного кольца триптофана под 

действием фермента триптофан-2,3-диоксигеназы (TDO) 

(в печени) или индоламин-2,3-диоксигеназы (IDO) 

с участием супероксидного радикала в качестве кофактора 

(в почках, легких, кишечнике, селезенке, мозге, плацен-

те, эндокринных железах, макрофагах/моноцитах) и при-

водит к образованию кинуренина [3] и его метаболитов 

(рис.).

В норме серотонин синтезируется примерно из 1% 

доступного в организме триптофана. Большая часть серо-

тонина образуется в энтерохромаффинных клетках кишеч-

ника и только 10–20% — в мозге, после проникновения 

триптофана через гематоэнцефалический барьер путем 

активного транспорта. Биодоступность триптофана для 

мозга зависит главным образом от конкуренции с другими 

аминокислотами (такими, как тирозин, валин, лейцин, 

изолейцин и фенилаланин) за связывание с белком-пере-

носчиком [4]. Около 99% триптофана, не участвующего 

в синтезе белков, метаболизируется в печени триптофан-

2,3-диоксигеназой (TDO) с образованием кинуренина [5].

Кинуренин (KYN) далее превращается в 3-гидрокси-

кинуренин (3-OHK) с помощью фермента кинуренин-

3-монооксигеназы (КМО). Для активации КМО необхо-

димы как метилентетрагидрофолатредуктаза (NADPH), 

так и флавиновые кофакторы, хотя данные о связи между 

дефицитом этих кофакторов и снижением уровня 3-гидрок-

сикинуренина в крови отсутствуют [6]. Далее 3-гидрокси-

кинуренин метаболизируется до 3-гидроксиантраниловой 

кислоты (3-HAA) под действием фермента кинурениназы. 

Кинурениназа также катализирует распад кинуренина до 

аланина и антраниловой кислоты, которая затем может 

метаболизироваться до 3-НАА. Затем распад идет до пол-

ного окисления и формирования АТФ или до хинолино-

вой кислоты (QUIN), которая в итоге метаболизируется 

до никотинамидадениндинуклеотида (NAD). Также в малых 

количествах образуется пиколиновая кислота. Кроме того, 

кинуренин может метаболизироваться с помощью кинуре-

нинаминотрансфераз I, II, III и IV (KAT-I, КАТ-II, КАТ-III 

и КАТ-IV) в кинуреновую кислоту (KYNA) [7, 8].

Поскольку кинуренин проникает через гематоэнце-

фалический барьер, то он может поступать в мозг с пери-

ферии дополнительно к кинуренину, синтезированному 

в мозге. Показано, что 60% кинуренина в мозге поступает 

с периферии [9]. Несмотря на то, что некоторые нейро-

ны также экспрессируют индоламин-2,3-диоксигеназу 
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и/или триптофан-2,3-диоксигеназу 2 (TDO-2) [10], 

в мозге метаболизм триптофана происходит в основном 

в астроцитах и микроглии [11]. Показано, что в то время, 

как астроциты ввиду отсутствия фермента КМО про-

дуцируют в основном кинуреновую кислоту, микроглия 

и макрофаги синтезируют главным образом хинолиновую 

кислоту [12]. Астроциты метаболизируют хинолиновую 

кислоту, продуцируемую соседней микроглией [13].

Кинурениновый путь играет важную роль в метабо-

лизме глюкозы. АТФ и 3-гидроксиантраниловая кис-

лота, формирующиеся в этом пути, активируют глико-

лиз [14], посредством которого гликоген, хранящийся 

в клетках, утилизируется в случае потребности в глюкозе 

или при стрессе. Хинолиновая кислота ингибирует глю-

конеогенез [15], что может препятствовать получению 

клетками глюкозы из жиров и белков. В центральной 

нервной системе накопление гликогена и глюкозы, несо-

мненно, важно для нейропротекции в случае воспаления 

и активации микроглии. Существуют данные, что инги-

бирование фермента киназы-3 гликогенсинтетазы, кото-

рая в свою очередь повышает активность гликогенсинте-

тазы, может снижать токсическое действие микроглии на 

нейроны в случае иммунной активации в мозге [16].

По данным литературных источников, в норме 

концентрации триптофана и его метаболитов в плазме 

крови составляют примерно: TRP — 45–60 мкмоль/л, 

KYN — 1,3–2,5 мкмоль/л, 3-OHK — 0,3–0,36 мкмоль/л, 

KYNA — 0,02–0,03 мкмоль/л, QUIN — 0,3–0,45 мкмоль/л, 

5-HIAA — 0,0024–0,006 нмоль/л, 3-HAA — 0,0067–

0,031 мкмоль/л, АА — 0,016–0,024 мкмоль/л; 5-НТ 

в сыворотке — 0,43–0,48 мкмоль/л, XAN в моче — 

5,2–9,3 мкмоль/л.

Воспаление и метаболизм триптофана

В физиологических условиях, как было сказано выше, 

метаболизм триптофана идет главным образом в печени, 

с участием фермента TDO через образование кинурени-

нов. Однако воспалительные реакции и инфекции акти-

вируют экспрессию фермента IDO за пределами печени, 

в таких органах, как легкие, плацента, почки, селезенка, 

кровь и мозг [17], поэтому внепеченочный метаболизм 

триптофана сдвигает на второй план метаболизм трип-

тофана в печени [18]. В этом случае распад триптофа-

на по кинурениновому пути происходит в основном 

в центральной нервной системе, крови и лимфоидных 

тканях [19].

Экспрессия IDO повышается провоспалительны-

ми цитокинами, такими как, к примеру, интерферон γ 

(ИФН γ) [20, 21], и ингибируется противовоспалитель-

ным интерлейкином 4 (ИЛ 4) [22]. При стрессе или 

связанных с ним условиях усиливается секреция глю-

кокортикоидов, в особенности кортизола, что приводит 

к повышению экспрессии TDO и повышению образова-

ния кинуренина [23]. Вследствие низкой эффективности 

Рис. Схема метаболизма триптофана.

Примечание. АФК — активные формы кислорода, ЛПС — липополисахариды, АТФ — аденозинтрифосфат, NAD+ — никотинамида-

дениндинуклеотид.
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потребления внепеченочного кинуренина клетками пече-

ни метаболизм этого кинуренина происходит в основном 

в других органах и тканях. Экспрессия КМО также повы-

шается провоспалительными цитокинами [17]. В связи 

с этим при воспалении образование 3-гидроксикинуре-

нина увеличивается намного быстрее, чем образование 

кинуреновой кислоты с помощью KAT, и баланс между 

формированием 3-гидроксикинуренина и кинуреновой 

кислоты сдвигается в сторону 3-гидроксикинуренина. 

При повышении образования 3-гидроксикинурени-

на за счет действия кинуренинаминотрансфераз уве-

личивается продукция ксантуреновой кислоты (XAN). 

Ксантуреновая кислота образует с инсулином комплекс, 

неспособный взаимодействовать с инсулиновым рецеп-

тором. Образование комплекса затрудняет транспорт 

глюкозы в клетки, углеводный обмен и вносит суще-

ственный вклад в развитие метаболического синдрома 

и диабета [24, 25].

При повышении продукции 3-гидроксикинуренина 

также может усиливаться образование хинолиновой кис-

лоты (QUIN). Обнаружено, что при активации макрофа-

гов, связанной с воспалением, они становятся мощными 

продуцентами хинолиновой кислоты [26]. В мозге по-

вышенный окислительный распад триптофана приводит 

к низкой доступности триптофана для синтеза серотони-

на. Более того, при воспалении и активации IDO серо-

тонин метаболизируется не только с помощью моноами-

ноксидазы (MAO) в 5-гидроксииндолуксусную кислоту 

(5-HIAA), но также с помощью IDO до 5-гидроксикину-

рамина [27], вследствие чего равновесная концентрация 

серотонина в мозге снижается.

При воспалении и повышении распада триптофана 

дополнительные количества периферического кинуре-

нина становятся доступными для последующего метабо-

лизма кинуренина в мозге, т.к. кинуренин может прони-

кать через гематоэнцефалический барьер. При иммунной 

активации мозга метаболизм кинуренина в астроцитах 

и микроглии также может быть повышен. Следовательно, 

содержание кинуренина в мозге увеличивается за счет 

кинуренина, синтезируемого в мозге, и дополнительного 

кинуренина из источников на периферии.

Некоторые метаболиты кинуренина непосредственно 

способствуют нейродегенеративным изменениям в мозге, 

а некоторые обладают нейропротекторными свойствами. 

Так, хинолиновая кислота хорошо известна как аго-

нист N-метил-D-аспартатных глутаматных рецепторов 

(NMDA-R), стимуляция которых приводит ко входу ио-

нов кальция в клетки, последующей активации протеаз 

и генерации активных форм кислорода и азота, таких 

как супероксидный радикал (О
2

–) и оксид азота (NO), 

что может привести к гибели нервных клеток, поэтому 

накопление хинолиновой кислоты в мозге может спо-

собствовать эксайтотоксичности и нейродегенеративным 

изменениям [28].

В ряде работ показано, что 3-гидроксикинуренин 

способствует апоптозу нервных клеток [29]. Кинуреновая 

кислота, напротив, является антагонистом NMDA-R [30] 

и защищает от эксайтотоксичности хинолиновой кис-

лоты [31]. Кроме того, математическими методами было 

доказано, что кинуренин способен взаимодействовать 

с NR1-субъединицей NMDA-рецептора в качестве агони-

ста [32, 33].

При воспалении, несмотря на то, что баланс меж-

ду 3-гидроксикинуренином и кинуреновой кислотой 

может сдвигаться в сторону образования 3-гидроксики-

нуренина, концентрации кинуреновой кислоты также 

могут быть выше, чем в норме, вследствие общего по-

вышения образования кинуренина. Поскольку KYNA 

является антагонистом NMDA-рецепторов, ее сбалан-

сированное повышение может нейтрализовать токси-

ческое действие хинолиновой кислоты через NMDA-

рецепторы, и гомеостаз может сохраняться. Хотя KYNA 

в целом рассматривают как защитный метаболит против 

хинолиновой кислоты, ее накопление выше физиологи-

ческих уровней может вызвать глутаматергическую ги-

пофункцию и способствовать снижению когнитивных 

функций [34]. Это связано с тем, что помимо NMDA-

рецепторов KYNA является также антагонистом 
7
-

никотиновых ацетилхолиновых рецепторов (
7
nAch-R) 

и регулирует экспрессию других типов ацетилхолиновых 

рецепторов — non-
7
nAch-R [35]. Таким образом, избы-

ток KYNA может вызывать нарушения нейротрансмиссии 

холинергической системы и негативно влиять на развитие 

когнитивных нарушений у больных. Также сообщалось, 

что кинуреновая кислота подавляет дофаминергическую 

нейротрансмиссию [36] и, возможно, обладает антипси-

хотическими эффектами.

Метаболизм триптофана 
при психических расстройствах

Депрессивные расстройства
В ряде работ была продемонстрирована вовлеченность 

воспалительных механизмов в патогенез депрессивных 

расстройств. В клинико-биологических исследованиях 

установили повышение концентраций провоспалитель-

ных цитокинов ИЛ 2 и 6, растворимых рецепторов ИЛ 6, 

фактора некроза опухолей  (ФНО ) и ИФН , а также 

снижение содержания противовоспалительных цитоки-

нов ИЛ 4 и 10 в сыворотке крови пациентов [37–39].

Как было отмечено выше, в случае воспалительных 

реакций, активирующих IDO, наблюдается пониженная 

доступность серотонина для серотонинергической ней-

ротрансмиссии, что является патогенетическим факто-

ром развития депрессивных расстройств. Активация вос-

палительных реакций при депрессивных расстройствах 

приводит к повышению уровня экспрессии не только 

основного фермента превращения триптофана в кину-

ренин — IDO, но и KMO — фермента, превращающего 

KYN в 3-гидроксикинуренин что в свою очередь может 

привести к смещению метаболизма кинуренина в сторону 

образования 3-OHK и QUIN. Голландскими исследова-

телями было высказано предположение, что дисбаланс 

между этими нейротоксическими метаболитами и ней-

ропротекторной кинуреновой кислотой нарушает взаи-

модействие между нейронами и глией и может сделать 

нейроглиальную сеть более уязвимой к влиянию небла-

гоприятных факторов внешней среды, таких как стресс, 

что может обусловить хроническое течение депрессивных 

расстройств [40]. Нейротоксические метаболиты кину-

ренина могут вызывать апоптоз астроцитов и в меньшей 

степени нейронов, что ослабляет нейроглиальное взаимо-

действие и приводит к снижению синтеза нейротрофиче-

ских факторов, таких как глиальный нейротрофический 

фактор, мозговой нейротрофический фактор [41, 42]. 

Гибель астроцитов может также нарушать превращение 

глутамата в глутамин ферментом глутаматсинтетазой, 

которое, как известно, происходит главным образом 

в астроцитах [43].

У нелеченных пациентов, страдающих депрессив-

ными расстройствами, не принимавших лекарства, по 

крайней мере, в течение 4 мес, был обнаружен дисбаланс 

между нейропротекторным и нейротоксическим путями 

АКТУАЛЬНЫЕ ВОПРОСЫ НЕВРОЛОГИИ И ПСИХИАТРИИ
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со снижением концентрации нейропротекторных ме-

таболитов. Соотношение между кинуреновой кислотой 

и кинуренином было достоверно ниже у депрессивных 

пациентов, чем у здоровых добровольцев. Более того, 

при 6-недельном лечении антидепрессантами (главным 

образом селективными ингибиторами обратного захвата 

серотонина) метаболический дисбаланс кинуренинового 

пути не нормализовался. Именно поэтому авторы вы-

двинули гипотезу о том, что такой дисбаланс между ки-

нуреновой кислотой и кинуренином может в дальнейшем 

вызывать нейродегенеративные изменения и способство-

вать хронизации болезни и развитию резистентности 

к терапии [44].

Недавно проведенное исследование [45] на постмор-

тальных образцах тканей мозга пациентов с депрессив-

ными расстройствами и доноров по определению со-

держания в них хинолиновой кислоты, определяемой 

иммуногистохимическим методом, показало повышение 

ее концентрации в префронтальной области коры голов-

ного мозга. Подобное повышение содержания хинолино-

вой кислоты наблюдалось также в области гиппокампа.

При депрессивных расстройствах существуют полу-

ченные посредством микроскопического исследования 

морфологические свидетельства наличия нейродегене-

ративных изменений и гибели астроцитов [46]. Этим 

изменениям может способствовать повышение уровня 

токсических метаболитов кинуренина.

В недавнем исследовании мозга у подростков с мелан-

холической депрессией методом магнитно-резонансной 

спектроскопии была установлена корреляция концен-

траций холина, который характеризует клеточный обмен, 

с концентрациями сывороточного кинуренина и отно-

шением концентраций 3-HAA/KYN [47]. Исследование 

также показало, что сывороточный кинуренин и отноше-

ние концентраций 3-HAA/KYN достоверно повышены 

у подростков с меланхолической депрессией по сравне-

нию с подростками с немеланхолической депрессией. 

Кроме того, это исследование продемонстрировало по-

ложительную корреляцию концентрации сывороточного 

кинуренина и отношения концентраций 3-HAA/KYN 

с тяжестью депрессии. Из вышесказанного можно сделать 

вывод, что сдвиг кинуренинового пути в направлении 

образования 3-гидроксикинуренина, 3-гидроксиантра-

ниловой кислоты и хинолиновой кислоты наблюдается 

и при юношеской меланхолической депрессии.

При депрессивных состояниях, связанных с цитоки-

новой терапией, например, с терапией ИФН α больных 

гепатитом С, наблюдается снижение концентрации ки-

нуреновой кислоты (и повышение отношения концен-

траций KYN/KYNA) в сыворотке крови, коррелирующее 

со степенью тяжести депрессии [48]. Другое исследование 

выявило повышение содержания как KYNA, так и QUIN 

в цереброспинальной жидкости пациентов, принимав-

ших ИФН α [49]. О взаимосвязи между концентрациями 

метаболитов этих двух ветвей кинуренинового пути в 

исследовании не сообщалось. Тем не менее, результаты 

обоих исследований указывают на повышение интен-

сивности распада триптофана, изменение концентраций 

метаболитов кинуренина в ответ на терапию ИФН α и 

последующее возникновение депрессивных расстройств.

O’Connor J.C. и соавт. на экспериментальной жи-

вотной модели депрессивного расстройства, связанной 

с введением мышам вакцины БЦЖ, продемонстрировали 

повышение уровня экспрессии ИФН γ, ФНО α и ИЛ 1β, 

а также IDO в мозге. Блокирование фермента IDO 1-ме-

тилтриптофаном предотвращало депрессивные симпто-

мы. Кроме того, у мышей, нокаутных по гену рецептора 

к ИФН γ, не было выявлено симптомов депрессивно-

го поведения и повышения уровня экспрессии IDO 

в ответ на введение БЦЖ, хотя экспрессия ИФН γ, ФНО α 

и ИЛ 1β также повышалась. Приведенные результаты ука-

зывают на важную роль ИФН γ и IDO в развитии депрес-

сивного поведения [50, 51].

На экспериментальной модели было установлено, что 

ферменты кинуренинового пути находятся под контро-

лем половых гормонов. В частности, эстроген оказывает 

негативное влияние на активность у крыс фермента ки-

нуренинаминотрансферазы, превращающего кинуренин 

в кинуреновую кислоту [52]. Вероятно, такие данные 

могут внести определенные вклад в гендерные различия 

в структуре заболеваемости депрессией.

Как было сказано выше, стресс и/или инфекции 

сдвигают кинурениновый путь распада триптофана 

в сторону 3-гидроксикинуренина, следствием чего может 

стать повышение концентрации ряда нейротоксических 

метаболитов. В связи с этим можно предположить, что 

в случае инфекционных заболеваний матери во время 

беременности нейротоксические метаболиты кинуренина 

могут проникать через гематоплацентарный барьер в фор-

мирующийся мозг эмбриона (плода), негативно влияя на 

процессы дифференцировки клеток мозга эмбриона. Это, 

в свою очередь, может способствовать большей уязви-

мости нейроглиальной сети к воздействию неблагопри-

ятных факторов внешней среды в его будущей жизни [53].

Вышеизложенные факты дают основание для разра-

ботки новых методов диагностики, мониторинга, а также 

новых терапевтических подходов к лечению депрессив-

ных расстройств, направленных на измерение и норма-

лизацию концентраций метаболитов кинуренина за счет 

действия лекарственных средств.

Шизофрения
У больных шизофренией так же, как и у пациентов 

с депрессивными расстройствами, наблюдается актива-

ция иммунной системы, в т.ч. установлено повышение 

концентрации растворимого рецептора ИЛ 2 [54], про-

воспалительных цитокинов, таких как ИФН γ, ФНО α 

и ИЛ 6, а также снижение уровня противовоспалительно-

го цитокина ИЛ 4. Эффективное антипсихотическое ле-

чение приводит к нормализации содержания указанных 

цитокинов [55].

Результаты метаанализа исследований по опре-

делению уровня 7 цитокинов у пациентов с шизоф-

ренией, опубликованного канадскими учеными [56], 

свидетельствуют о повышении содержания агониста ре-

цептора ИЛ 1 (IL 1ra), растворимого ИЛ 2-рецептора (IL 2r) 

и ИЛ 6 при пониженном уровне ИЛ 2 в сыворотке крови 

больных шизофренией.

Исследование постмортальных образцов, взятых из 

различных регионов коры мозга больных шизофренией, 

показало увеличение концентрации кинуреновой кис-

лоты по сравнению с контрольной группой, особенно 

в префронтальной коре [57, 58].

Увеличение концентрации кинуреновой кислоты так-

же было зафиксировано в цереброспинальной жидкости 

больных шизофренией [59]. Поскольку это исследование 

проводили у пациентов с первым психотическим присту-

пом до получения ими психотропных препаратов, выяв-

ленное повышение концентрации кинуреновой кислоты 

не могло быть следствием антипсихотической терапии. 

Авторами была выдвинута гипотеза, что накопление ки-

нуреновой кислоты может вызывать симптомы шизоф-

рении [60]. Эксперименты на крысах показали, что после 

месячного введения животным таких антипсихотиков, 
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как галоперидол, клозапин и лакроприд, наблюдалось 

достоверное снижение концентрации кинуреновой кис-

лоты в гиппокампе, стриатуме и префронтальной коре, 

т.е. в областях мозга, вовлеченных в патофизиологию ши-

зофрении [61, 62].

Кинуреновая кислота может участвовать в развитии 

позитивных симптомов шизофрении в связи с ее влияни-

ем на функционирование NMDA- и α
7
nAch-рецепторов 

[63]. Было также показано, что ксантуреновая кисло-

та, другой метаболит кинуренинового пути, служит эн-

догенным лигандом метаботропных глутаматных ре-

цепторов группы II играющих роль в патофизиологии 

шизофрении [64].

Condray R. и соавт. проводили определение уровня 

3-гидроксикинуренина, однако достоверных изменений 

по сравнению с контрольной группой установлено не 

было. Вместе с тем была обнаружена корреляция между 

уровнем 3-гидроксикинуренина и суммарной оценкой 

психопатологических симптомов по шкале PANSS до ле-

чения, а также оценкой по подшкале позитивных симпто-

мов шкалы PANSS после 4-недельной терапии нейролеп-

тиками пациентов с первым приступом шизофрении [65].

Myint A.M. и соавт. установили повышение содер-

жания 3-гидроксикинуренина и снижение концен-

трации кинуреновой кислоты в плазме крови больных 

шизофренией, не получавших психотропной терапии, 

по сравнению с контрольной группой. Уровень указанных 

метаболитов нормализовался после 6 нед терапии анти-

психотиками [66].

На наш взгляд, значительный интерес представляет 

исследование при шизофрении соотношений концен-

траций потенциально нейропротекторных и нейроток-

сических метаболитов обмена триптофана, а также изу-

чение взаимосвязи между концентрациями метаболитов 

и степенью выраженности негативных симптомов ши-

зофрении. Без детального исследования этого вопроса 

предлагаемый в ряде литературных источников новый 

терапевтический подход, основанный на снижении уров-

ня кинуреновой кислоты [67], возможно будет сопряжен 

с побочными эффектами, связанными с действием дру-

гих нейротоксических метаболитов кинуренинового пути 

обмена триптофана, и возникновением осложнений по-

сле проведения лечения.

Заключение

Приведенные выше данные литературы свидетель-

ствуют о том, что активация кинуренинового пути распада 

триптофана вовлечена в патофизиологию депрессивных 

расстройств и шизофрении. Исследование концентраций 

метаболитов триптофана и их соотношений при пси-

хических патологиях, а также изучение взаимосвязей 

между этими метаболитами и клиническими особен-

ностями пациентов является одной из важнейших задач 

биологической психиатрии на ближайшие годы. Однако 

уже сегодня определение изменений активности кину-

ренинового пути метаболизма триптофана представляет 

значительный интерес для поиска эффективных фарма-

кологических препаратов.

В настоящее время предложено несколько ингибито-

ров ферментов, катализирующих распад триптофана по 

кинурениновому пути: ингибиторы IDO, KMO, кину-

рениназы. В экспериментах показано, что ингибиторы 

снижают образование нейротоксических метаболитов, 

таких как 3-гидроксикинуренин, хинолиновая кислота, 

3-гидроксиантраниловая кислота, и повышают образо-

вание нейропротекторного метаболита — кинуреновой 

кислоты [68].

Представляет интерес исследование метаболитов ки-

нуренина при психической патологии в качестве возмож-

ных биомаркеров для ранней диагностики, прогноза, мо-

ниторинга состояния пациентов и оценки эффективности 

лекарственной терапии. Существующие в настоящее вре-

мя способы определения метаболитов триптофана на 

основе высокоэффективной жидкостной хроматографии, 

капиллярного электрофореза или масс-спектрометрии 

нуждаются во всем усовершенствовании, и работы в этом 

направлении активно выполняются в мире [69, 70].
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