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Abstract
Inflammatory bowel disease (IBD) is comprised of ulcerative 
colitis and Crohn’s disease, the pathogenesis of which is 
closely related to intestinal flora disorders. Abnormalities 
in the intestinal microenvironment caused by intestinal 
flora disorders affect amino acid metabolism. Tryptophan 
is an essential amino acid, and its metabolites are involved 
in the regulation of immunity, neuronal function, intestinal 
homeostasis, etc. The development of IBD disease is 
accompanied by tryptophan deficiency or metabolic 
abnormalities. This review focuses on the relationship 
between the intestinal flora metabolite tryptophan and 
its metabolites and the occurrence and development of 
IBD disease, and provides new ideas for future diagnostic 
methods for predicting IBD disease activity and protocols for 
treating IBD.

© The Author(s) 2023. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.

Key Words: Inflammatory bowel disease; Intestinal flora; 
Tryptophan; Aryl hydrocarbon receptor; Kynurenine pathway; 
5-hydroxytryptamine

Citation: Li ML, Sun SP, Sun K, Lv B, Fan YH. Role of tryptophan 
metabolism in inflammatory bowel disease. Shijie Huaren Xiaohua 
Zazhi 2023; 31(21): 896-903 
URL: https://www.wjgnet.com/1009-3079/full/v31/i21/896.htm  
DOI: https://dx.doi.org/10.11569/wcjd.v31.i21.896

色氨酸代谢在炎症性肠病中的研究进展

李梦琳, 孙少鹏, 孙 可, 吕 宾, 范一宏

在线投稿: https://www.baishideng.com

DOI: 10.11569/wcjd.v31.i21.896

世界华人消化杂志 2023年11月8日; 31(21): 896-903

ISSN 1009-3079 (print) ISSN 2219-2859 (online)

文献综述 REVIEW

®

2023-11-08|Volume 31|Issue 21|WCJD|https://www.wjgnet.com 896



李梦琳, 等. 色氨酸代谢在炎症性肠病中的研究进展

2023-11-08|Volume 31|Issue 21|WCJD|https://www.wjgnet.com 897

摘要
炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)包括溃
疡性结肠炎和克罗恩病, 其发病机制与肠道菌群紊乱
密切相关. 肠道菌群紊乱导致的肠道微环境异常影响
氨基酸的代谢. 色氨酸作为人体必需氨基酸, 其代谢
产物参与调节免疫、神经元功能和肠道稳态等. IBD
疾病的发生与发展伴随色氨酸的缺乏或代谢异常. 本
综述主要介绍了肠道菌群代谢物色氨酸及其代谢产
物与IBD疾病发生与发展之间的关系, 并为未来预测
IBD疾病活动的诊断方法和治疗IBD的方案提供了新
思路.

© The Author(s) 2023. Published by Baishideng Publishing 
Group Inc. All rights reserved.

关键词: 炎症性肠病; 肠道菌群; 色氨酸; 芳烃受体; 犬尿

氨酸途径; 5-羟色胺

核心提要: 色氨酸(L-Tryptophan, Trp)是人体必须氨基酸, 
其代谢产物参与调节免疫、神经元功能和肠道稳态. 本
文详细介绍了Trp的三条代谢通路, 以及Trp和其代谢产

物与炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)发生与

发展之间的关系, 为未来IBD的诊断与治疗提供新思路、

新靶点. 
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0  引言

炎症性肠病(inflammatory bowel disease, IBD)是一组以

腹痛、腹泻、便血为主要特征的肠道疾病, 包括溃疡性

结肠炎(ulcerative colitis, UC)和克罗恩病(Crohn's disease, 
CD). 全世界大约有500万人受到IBD的困扰, 且目前尚无

完全治愈IBD的方法[1]. 目前认为, IBD的发病机制是遗

传易感性、环境影响和微生物组相互作用的结果, 通过

削弱肠道屏障导致不适当的肠道免疫激活[2]. 在此过程

中, 肠道微生物及其代谢产物的改变对IBD发生与发展

起到了重要作用[3]. 

1  色氨酸代谢

色氨酸(L-Tryptophan, Trp)是一种人体必需氨基酸, 占总

氨基酸的1%, 仅从人类的饮食摄入中获得. 常见的Trp
天然食物来源包括燕麦、香蕉、干梅干、牛奶、金枪

鱼、奶酪、面包、家禽、花生、巧克力等[4]. 世界卫生

组织将Trp的推荐摄入量定为4 mg/kg/d. 迄今为止, 没有

报道过膳食中过量Trp的不利影响. 
Trp在内源酶或微生物代谢作用下生成许多Trp代

谢产物, 其代谢产物在不同的生理过程中发挥关键作用, 
包括参与调节免疫、神经元功能和肠道稳态等[5]. 而Trp
的缺乏或代谢过程受阻直接导致其代谢产物减少, 从而

引起肠道菌群失衡, 甚至诱发或加重IBD[6-8]. 
Trp参与动物体内血浆蛋白质的更新, 并可促使核

黄素发挥作用. 其次, Trp代谢物在从细胞生长和维持

到协调有机体对环境和饮食产生反馈的过程中充当了

神经递质和信号分子[9]. 这些代谢物在维持肠道稳态

和系统免疫中起着至关重要的作用, 也潜在地影响着

炎症性肠病、肿瘤、肥胖和代谢综合征、神经系统疾

病、感染性疾病、血管炎症和心血管疾病以及肝纤维

化等疾病的发生和发展. 它们不仅能促进抗炎巨噬细

胞、调节性T细胞、CD4+ CD8αα+调节性细胞、白介素

10(interleukin 10, IL-10)和/或白介素35(interleukin 35, IL-
35)表达阳性的调节性B细胞的分化和功能, 还能促进产

生IL-22的固有淋巴细胞3, 参与维持肠道黏膜稳态[8]. 总
之, 这些功能表明了Trp代谢在进化过程中承担了细胞

和有机体交流的部分功能, 这些功能使食物供应与人体

的生理和行为保持一致. 
体内游离Trp的水平由食物摄入量和三种Trp代谢

途径的活动决定. Trp的代谢途径包括以下三种[4](图1): 
(1)经肠道菌群的直接代谢途径; (2)通过限速酶吲哚胺

2,3-双加氧酶1(indoleamine-2,3-dioxygenase 1, IDO1)在
免疫细胞和上皮细胞中的犬尿氨酸(kynurenine, Kyn)
途径(kynurenine pathway, KP)代谢; (3)肠嗜铬细胞中通

过Trp羟化酶1(TpH1)产生血清素的途径, 即5-羟色胺

(5-hydroxytryptamine, 5-HT)途径. 
1.1 经肠道菌群的直接代谢途径 肠道微生物可以将Trp
直接转化为吲哚及其衍生物等多种分子. 这些吲哚衍

生物都是芳烃受体(aryl hydrocarbon receptor, AhR)的配

体[10,11], 如吲哚-3-醛(indole-3-aldehyde, IAld)、吲哚-3-
乙酸(indole-3-acid-acetic, IAA)、吲哚-3-丙酸(indole-3-
propionic acid, IPA)、吲哚-3-乙醛(indole-3-acetaldehyde, 
IAAld)、吲哚丙烯酸等. AhR信号被认为是适应性免疫

和肠屏障功能的关键组成部分, 对肠道稳态至关重要. 
AhR直接被食物激活. 它能促进局部IL的产生, 促进上

皮细胞的更新和肠道黏膜屏障的完整性, 并且作用于许

多类型的免疫细胞, 如上皮内淋巴细胞、辅助性T细胞

17、固有淋巴细胞、巨噬细胞、树突状细胞和中性粒

细胞[12]. 此外, 许多AhR配体被细胞色素p450家族蛋白

加工并失活. 例如Cyp1A1是AhR的直接转录靶标, 构成

AhR信号[13]的反馈环路. 
微生物代谢在肠道AhR活性中的作用占主导地位. 

有研究证明[14], 在无菌或者患病小鼠的肠道中缺乏AhR
激动剂. 但是目前被证实能产生AhR配体的肠道共生

菌仍是少数, 如鲁塞尔普氏链球菌[15]和乳酸杆菌[14]. 可
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能还有许多能够产生AhR配体的肠道共生菌有待发现. 
在人类肠道微生物群中已经发现了色氨酸代谢途径. 
Williams的研究证明[16], 生孢梭菌可以使Trp脱羧, 生成神

经递质色胺, 并且参与氧化还原反应导致IAA和IPA的产

生. IAA和IPA这两种Trp代谢产物已知会影响肠道通透

性和宿主免疫[12,17]. 在大肠杆菌中已经鉴定出色氨酸和

吲哚活性转运蛋白. 将色氨酸转化为吲哚的色氨酸酶在

大肠杆菌和乳酸杆菌中都有表达[18], 但参与吲哚进一步

加工的精确微生物酶学途径, 以及它们在其他共生物

种中的存在和活性还有待进一步研究描述. 吲哚也是

一种种间信号分子, 能够控制细菌生理的各个方面, 如
抗生素耐药性、孢子和生物膜的形成. 在不生产吲哚

的细菌中, 吲哚及其衍生物显著抑制群体感应并调节

毒力因子[19]. 然而, 这些复杂现象在肠道生态系统中的

重要性尚未得到明确阐述. 
1.2 犬尿氨酸途径 超过95%的游离Trp是KP的底物, 产

生多种代谢产物[5]. 其中, 肠道中KP的Trp代谢由IDO1介
导, 并导致Kyn和下游产物的产生, 例如喹啉酸(quinolinic 
acid, QA)、烟酸、烟酰胺腺嘌呤二核苷酸和犬尿酸

(kynurenic acid, Kna)[9,20]. 另外还有两种酶将Trp代谢为

Kyn, 分别是色氨酸2, 3-双加氧酶(trp 2,3-dioxygenase, 
TDO)和吲哚胺2,3-双加氧酶2(indoleamine-2,3-dioxy-
genase 2, IDO2). KP终产物参与调节多种宿主生物学过

程, 涉及神经传递, 炎症和免疫反应. 此外, 一些代谢物

似乎在肠道中发挥特定作用. Kna就是这种情况, 其浓

度沿着胃肠道逐渐增加, 并表现出黏膜保护和免疫调节

作用, 这可能是通过G蛋白偶联受体(G protein-coupled 
receptor, GPR35)来实现的[21]. GPR35主要在上皮和免疫

细胞中表达. 
肠道微生物群在刺激IDO1活性方面的关键作用已

经得到了明确证明, 特别是在无菌和抗生素治疗的小鼠

中[4]. 例如, 约翰逊乳杆菌在大鼠中的定植也降低了回肠

图  1  色氨酸的代谢途径. IDO1: 吲哚胺2,3-双加氧酶1; IDO2: 吲哚胺2,3-双加氧酶2; TDO: 色氨酸2,3-双加氧酶; AFMID: 犬尿氨酸甲

酰胺酶; KYNU: 犬尿氨酸酶; KATs: 犬尿氨酸氨基转移酶Ⅰ-Ⅲ; KMO: 犬尿氨酸3-单加氧酶; HAAO: 3-羟基氨基苯甲酸-3,4-双加氧酶; 

ACMSD: α-氨基-β-羧基粘康酸-ε-半醛脱羧酶; QPRT: 喹啉酸磷酸核糖转移酶; TPH: 色氨酸羟化酶; AADC: 芳香族-L-氨基酸脱羧酶; 

MAO: 单胺氧化酶.

DOI: 10.11569/wcjd.v31.i21.896 Copyright ©The Author(s) 2023.



李梦琳, 等. 色氨酸代谢在炎症性肠病中的研究进展

2023-11-08|Volume 31|Issue 21|WCJD|https://www.wjgnet.com 899

IDO mRNA水平和血清犬尿氨酸浓度, 这与约翰逊乳杆

菌培养无细胞上清液降低HT-29肠上皮细胞中IDO1活性

的作用一致(减少47%)[22,23]. 此外, 有几种肠道细菌编码

与真核生物KP同源的酶, 因此也能产生Kyn和下游代谢

产物[4].  
1.3 5-HT途径 色氨酸羟化酶(tryptophan hydroxylase , 
TPH)是血清素生物合成的第一步限速酶, 将Trp转化为5-
羟基色胺酸, 又将5-羟基色氨酸转化为5-HT[24,25]. 单胺氧

化酶(monoamine oxidase , MAO)可将5-羟色胺转化为5-
羟吲哚乙醛, 然后转化为5-羟吲哚乙酸[26], 最终通过尿液

排出体外. 芳香族-L-氨基酸脱羧酶可以将色氨酸直接转

化为色胺. 褪黑素也可以在血清素的N-乙酰化和O-甲基

化后产生[27]. 
95%的5-HT存在于外周组织中, 而肠嗜铬细胞是肠

道中血清素生物合成的主要场所[25]. 它是肠道内分泌细

胞中最具特色的细胞, 分散在整个肠道黏膜中. 在生理

条件下, 外周5-HT不能通过血脑屏障. 外周5-HT在胃肠

道中触发多种功能, 通过激活特异性5-HT受体[28]参与广

泛的人体生理功能. 具体来说, 5-HT是一种重要的胃肠

道信号分子, 它将信号从肠道传递给内在或外在的神经

元, 影响肠道蠕动和运动、分泌、血管舒张以及营养物

质的吸收. 此外, 表达于肠上皮细胞顶膜和基底侧膜的

5-HT选择性再摄取转运体(SERT; 由SLC6A4基因编码)
从间质中清除5-HT. 

肠道菌群是肠道5-HT生成的主要参与者. 研究证

明[25], 在无菌小鼠中表现出结肠中5-HT生成受损和血液

中5-HT浓度低. 肠道菌群调节5-HT生成的机制尚不完

全清楚, 但短链脂肪酸在刺激TPH1表达中的作用已被

证实. 此外, 一些次级胆汁酸, 如微生物生物转化胆酸盐

产生的脱氧胆酸盐, 也可以刺激5-HT生物合成[25]. 

2  色氨酸代谢与IBD

肠道菌群在各种生理功能中起着不可或缺的作用, 如能

量代谢[29], 营养物质的消化吸收[30], 宿主免疫稳态[31]. 肠
道微生物群的不平衡已被证明与IBD的发展有关, 药物

对肠道微生物群的调节和有益细菌的作用可以有效缓

解肠道炎症[32]. 除了肠道微生物群组成外, 肠道微生物

群代谢物, 包括Trp、胆汁酸和短链脂肪酸, 在维持肠道

屏障的完整性和免疫稳态方面也起着重要作用[33]. 表明

微生物群的作用至少部分由Trp代谢介导. 一项纳入了

535例IBD患者的研究结果显示[34]活动期IBD患者的色氨

酸分解代谢增加, 色氨酸代谢产物(尤其是喹啉酸)水平

升高, 导致IBD患者的血清色氨酸水平明显低于健康者, 
并且CD患者的血清色氨酸水平下降幅度较UC患者更

大, IBD患者的血清色氨酸水平与疾病活动度、C反应蛋

白及IL-22水平呈负相关. 一种解释可能是与UC相比, CD
患者的营养状况更为降低[35]. 因此, 我们将IBD与色氨酸

代谢联系起来(图2). 
2.1 吲哚类代谢物与IBD 肠道微生物群的改变在IBD中

的作用已经得到了明确的证明, 一些重要的文献强调了

肠道Trp代谢的改变与肠道微生物的潜在联系. 研究发

现[14], 受遗传因素的影响, IBD患者肠道菌群产生的AhR
配体与健康受试者相比减少, 肠道组织中AhR表达降低. 
还有研究证明, UC患者血清中色氨酸代谢物IPA降低[10]. 

CARD9是其多态性或突变导致IBD易感性的基因, 
通过吲哚类代谢物促进IL-22的产生, 改善结肠炎[14]. 吲
哚类代谢物是AHR的强效激动剂. 它们介导了肠道微

生物群-上皮细胞互相作用的主要部分. AHR是一种转

录因子, 其刺激导致IL-22的产生, 最终有助于黏膜愈

合、Foxp3+调节性T细胞的发育和炎症[36]的减弱. 有趣

的是, 一些与IBD相关的遗传易感因素, 如白介素23受体

(interleukin 23 receptor, IL23R)的多态性与IL-22的功能失

调有关[37]. 吲哚代谢物即使在其生理浓度下, 也能增强

肠上皮细胞的粘液产生, 并改变炎症反应[38]. 无菌小鼠

的结肠上皮屏障中连接蛋白表达减少, 而用吲哚胶囊处

理后, 紧密连接和粘附连接相关蛋白增加, 上皮屏障得

到保护[39]. 同样, 吲哚胶囊在体内也能对葡聚糖硫酸钠

盐(dextran sulfate sodium salt, DSS)诱导的结肠炎产生保

护作用[39]. IPA能以AhR依赖的方式增加培养的肠上皮

细胞上白细胞介素10受体亚单位1(interleukin-10 receptor 
subunit 1, IL-10R1)的表达, 并在体内改善结肠炎[10]. 其中

IL-10R1的突变和功能无效与幼年时期发病早和难治性

IBD有关. AHR拮抗剂逆转了IPA对结肠炎的有益作用[40]. 
这些发现表明, 即使在生理浓度下也能强烈激活AHR的
吲哚代谢物在肠道的稳态和健康中起着关键作用. 
2.2 KP与IBD KP的改变可能也参与了IBD的发病机制. 
IDO1-/-小鼠更易患结肠炎, 证明IDO1是肠道炎症的负

调控因子[41]. 与IDO1缺失相关的病理损伤部分是由于促

炎细胞因子的激活和结肠中CD4+ Foxp3+调节性T细胞

数量的减少[41]. 但是其中涉及的精确机制和代谢物仍然

未知. 炎症增加了免疫细胞尤其是树突状细胞中IDO1的
表达. IDO1是免疫调节的关键成分, 可防止炎症反应中

的过度反应[42]. 较高的IDO1表达诱导树突状细胞耐受, 
并同样导致Foxp3+调节性T细胞的分化[43]. 此外, 较高的

IDO1表达与M1/M2型巨噬细胞向M2亚型的偏移有关. 
巨噬细胞的M2亚型以释放抗炎细胞因子如IL10来缓解

炎症而闻名. Kyn是已知的AhR激动剂, 它刺激AhR, 从而

促进幼稚T细胞向调节性T细胞而不是辅助性T细胞17
分化[43]. 因此, 它可以增加抗炎细胞因子, 减少促炎细胞

因子, 减轻炎症[44]. 但在肝癌细胞系中诱导AhR活性所需
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的浓度使其在生理条件下作为AhR激动剂的相关性受

到质疑[18]. 下游代谢通路的改变可能导致抗炎代谢物如

Kna的缺乏, 但这仍有待证明. Michaudel的研究证明[45], 
回输犬尿喹啉酸可以改善DSS诱导结肠炎小鼠的结肠

炎症. 在IBD的背景下, 来自失调微生物群的异常信号可

能是KP失衡的驱动因素. 
有研究证明[46], 活动期IBD患者的IDO1表达水平

升高, 并且犬尿酸水平和犬尿酸/色氨酸比值升高, 这表

明在活动期IBD中色氨酸经KP分解增加. Acovic研究发

现[47], 血清和粪便犬尿氨酸水平在UC和黏膜愈合患者

中升高. 还有研究发现[48], 虽然CD患者的犬尿氨酸水平

在与健康者相比无显著差异, 但是犬尿氨酸/色氨酸比值

存在差异, 并与CD的疾病活动指数、红细胞沉降率和C
反应蛋白水平呈正相关. 有趣的是, 当Gupta等[48]进一步

研究同一CD患者在两个不同时间点的犬尿氨酸和疾病

活动期的水平, 犬尿氨酸水平的差异变得显著. 出现这

种情况可能与该项研究纳入患者例数较少有关, 患者之

间的营养状态以及饮食习惯的不同, 存在一定的偏移. 
在一项前瞻性随机实验中, 经过饮食诱导缓解的轻中度

CD儿童患者粪便中的犬尿氨酸水平也随之下降[49]. 这些

发现表明, KP或许是肠道炎症的负调控途径, 未来可以

成为治疗IBD的新靶点. 而测定IBD患者血清和粪便样

品中的犬尿氨酸可作为预测或监测IBD患者疾病活动度

和黏膜愈合的一种新的诊断方法, 但因为存在个体差异

性, 未来仍需大数量的研究进一步验证犬尿氨酸的截断

值. 
IBD患者较普通人群有更高的抑郁患病率, 且这种

更高的患病率在疾病活动期患者中尤为明显[50]. 双向肠-
脑相互作用已被广泛接受来解释IBD和抑郁症相互作用

的机制[51]. 研究证明[52,53], KP代谢产物如血清素、喹啉酸

(QUIN)和犬尿喹啉酸(KYNA)的失调与动物模型和人类

的抑郁行为有关. 
2.3 5-H T与I B D 5-HT途径的失调与肠易激综合征

(irritable bowel syndrome, IBS)的发病机制密切相关[54]. 
Minderhoud等[55]报道结肠中较高的黏膜TPH含量与IBD
患者出现IBS样症状有关. IBD患者的黏膜5-HT浓度是

正常人群的7倍以上[56]. 活动期克罗恩病患者的5-HT水
平显著高于缓解期或难治性患者. Manzella等[57]猜测可

能是SERT-5-HT-AhR轴的破坏在IBD发病机制中具有额

外的作用. 但遗憾的是, 进一步活动期CD与难治性CD之

间5-HT差异的机制未有文献阐明. 但5-HT可以起到区分

活动期CD与难治性CD的标志物作用, 为难治性CD尽早

确诊以及加强用药提供依据. 此外, 血清5-HT在区分克

罗恩病严重程度方面优于C反应蛋白(C-reactive protein, 

图  2  色氨酸代谢与IBD之间机制路线图. 犬尿氨酸途和吲哚类途径通过激活AhR的活性参与肠道炎症, 5-HT受体的每个亚型都带来保护或

破坏作用, 需要未来的研究. IDO1: 吲哚胺2,3-双加氧酶1; IDO2: 吲哚胺2,3-双加氧酶2; TDO: 色氨酸2,3-双加氧酶; 5-HT: 5羟色胺; AhR: 

芳烃受体.

DOI: 10.11569/wcjd.v31.i21.896 Copyright ©The Author(s) 2023.
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CRP)和循环细胞因子, 如肿瘤坏死因子α(tumor necrosis 
factor α, TNF-α), IL-1β, IL-6, IL-7, IL-17A和IL-22[57]. 

体外研究发现 ,  炎症介质如 I L - 1 β和脂多糖

(lipopolysaccharides, LPS)可增加克罗恩病患者肠嗜

铬细胞分泌5-H T[56]. 在D S S和2,4,6-三硝基苯磺酸

(2,4,6Trinitrobenzenesulfonic, TNBS)诱导的结肠炎中, 
TPH+/+小鼠比TPH-/-小鼠表现出更严重的结肠炎[58]. 一
项动物实验证明[59], 微生物从Tph1-/-转移到Tph1+/-小
鼠可以降低结肠炎的炎症程度. Tph1-/-小鼠的肠道微生

物组成也可以缓解接受DSS治疗的无菌小鼠的结肠炎. 
5-HT可减少结肠上皮细胞中防御β素的产生, 并改变肠

道微生物组成[59]. 
似乎黏膜5-HT在炎症过程中增加, 但5-HT受体的每

个亚型都有自己的作用. 因此, 对这些受体中的每一个

进行选择性的药理学干预可能有助于改善结肠炎的管

理. 我们对5-HT受体各亚型的认识有限, 仍存在诸多争

议. 未来的研究需要解决这一谜团. 
此外, 5-HT被证明与肠道微生物群和肠-脑轴相

关[53,60]. 它是Trp最重要的代谢产物之一, 参与中枢神经

系统对情绪、行为和认知功能的调节. 选择性5-HT再摄

取抑制剂已被临床作为抗抑郁药使用. 而心理治疗不但

可以减轻IBD患者焦虑、抑郁等心理症状, 同时对肠道

等躯体症状兼具改善效果, 还可以降低IBD活动度, 预防

不必要的治疗升级, 是对IBD传统治疗的重要补充. 

3  总结

色氨酸及其代谢产物的缺乏与IBD的疾病发生与发展存

在密切关联, 甚至和IBD患者产生抑郁状态有关. 而肠道

菌群的失调似乎是引起肠道色氨酸代谢失衡的重要原

因. 目前研究证明, 色氨酸及其代谢产物似乎可以作为

预测或监测IBD患者疾病活动度和黏膜愈合的一种新的

诊断方法, 成为的新的非侵入性的生物标志物应用于临

床, 为IBD患者减少不必要的侵入性检查. 从治疗的角度

来看, 肠道中的Trp代谢是可以进行操作的, 使用特定途

径的分子或利用操纵Trp代谢的微生物作为益生菌. 然
而, 微生物-宿主相互作用的复杂性以及所研究疾病和模

型的复杂性, 需要进一步的研究来细化靶点和治疗干预. 
由于目前的研究数据大多数是来自细胞及动物的基础

研究, 未来仍需更多的多中心大样本临床随机试验数据, 
色氨酸代谢有望成为IBD治疗的新靶点.
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