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ÖZ 

Kısa zincirli yağ asitleri; bağırsak lümeninde, sindirilmemiş diyet karbonhidratları gibi çeşitli maddelerin bakteriyel 
fermantasyonuyla üretilen organik asitlerdir. Fermente edilebilir karbonhidrattan kolonik kısa zincirli yağ asitleri oluşumu,  
kolonik epitelyumun morfolojik ve işlevsel bütünlüğünün korunması gibi birçok fonksiyon için önemlidir. Üretilen bu kısa 
zincirli yağ asitlerinden birisi de, bütirik asittir. Bütirik asit (bütirat) sütte doğal olarak bulunan bir maddedir. Gıda 
maddeleri ve içecek endüstrisinde uygulamaları çok iyi bilinen bütirik asitin birçok kullanım alanı bulunmaktadır. Çeşitli 
üretim yöntemleri ile elde edilen bütirik asit, doğrudan ve dolaylı olarak farklı fizyolojik etkilere sahiptir. Diğer kısa zincirli 
yağ asitleri ile karşılaştırıldığında, biyolojik fonksiyonları arasında ayrı bir yere sahip olan bütirik asit, epitel hücreleri için 
enerji kaynağıdır. Bu madde, kolonik sağlığı etkileyen çok çeşitli hücresel işlevleri de etkilemektedir. Bütirat, kolonik 
savunma bariyerinin çeşitli bileşenlerini takviye ederek ve oksidatif stresi azaltarak inflamasyon ve karsinogenez inhibisyonu 
gibi çeşitli kolonik mukozal fonksiyonlar üzerinde güçlü etkiler gösterir. Ayrıca bu madde, yetersiz bütirik asit 
metabolizması sonucunda insanlarda gelişen ülseratif kolitin ve sindirim sisteminde görülen Crohn hastalığına sahip 
kişilerin tedavisinde de kullanılmaktadır. Bu derlemenin amacı, bütirik asitin önemi ve insan sağlığı üzerinde sahip olduğu 
çeşitli fonksiyonları hakkında genel bir bakış sağlamaktır. 
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Butyric Acid: Structure, Properties and Effects on Health 

 
ABSTRACT 

Short chain fatty acids are organic acids produced in the intestinal lumen by bacterial fermentation of various substances 
such as undigested diet carbohydrates. Colonic short chain fatty acids formation from fermentable carbonhydrate is 
important for many functions, such as preserving the morphological and functional integrity of the colonic epithelium. 
One of these short chain fatty acids produced is butyric acid. Butyric acid (butyrate) is a naturally-found substance in milk. 
There are many applications of butyric acid, which are well known in foodstuffs and beverage industry. Butyric acid 
obtained by various production methods has different direct and indirect physiological effects. When compared to other 
short chain fatty acids, butyric acid, which has a distinctive biological function, is a source of energy for epithelial cells. 
This substance affects a wide range of cellular functions that affect colonic health. Butyrate has strong effects on various 
colonic mucosal functions such as inflammation and inhibition of carcinogenesis by supplementing various components of 
the colonic defense barrier and reducing oxidative stress. It is also used in the treatment of people with Crohn's disease in 
the digestive tract and ulcerative colitis that develop in humans as a result of inadequate butyric acid metabolism. The 
purpose of this review is to provide an overview of the importance of butyric acid and the various functions that butyric 
acid has on human health. 
Key Words: Butyric acid, Butyrate, Short-chain fatty acids, Colon, Health. 
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GİRİŞ 
 

Kısa zincirli yağ asitleri esas olarak, sindirilmemiş 
şekerlerin ve diyet lifinin bağırsak bakteri florası 
tarafından gerçekleştirilen fermantasyonunun nihai 
ürünleridir (Rombeau ve ark. 1986, Cummings ve 
ark. 2004). Kısa zincirli yağ asitleri 1 ila 6 karbon 
atomlu organik yağ asitleridir. Farklı karbon zincir 
uzunluklarına sahip olan (asetat (C2), propiyonat 
(C3), bütirat (C4), valerat (C5) ve kaproat (C6))  kısa 
zincirli yağ asitleri, diyet ve bağırsak mikrobiyotasının 
kompozisyonuna bağlı olarak değişik miktarlarda 
üretilmektedir (van Nuenen ve ark. 2003). Asetat 
(C2), propionat (C3) ve bütirat (C4) memeli 
fizyolojisinin içerdiği en önemli kısa zincirli yağ 
asitleridir (Canani ve ark. 2011 ). Propiyonik ve 
bütirik asit üretimi, özel bakteri gruplarının faaliyeti 
sonucu oluşmaktadır. Kısa zincirli yağ asitlerinin 
büyük bir kısmını oluşturan asetat ise pek çok bakteri 
grubu tarafından üretilmektedir (Raman ve ark. 
2016). Ayrıca, üretilen bu asetat bağırsak bakterileri 
tarafından bütirat üretimi için kullanılmaktadır 
(Duncan ve ark, 2005). 
Kısa zincirli yağ asitleri üretiminin oranı ve miktarı, 
kolondaki mikroflora türü ve miktarlarına, substrat 
kaynağına ve bağırsaktan geçiş süresine bağlıdır 
(Wong ve ark. 2006). Bunlar kör bağırsak ve rektum 
arasında azalan bir fark ile tüm kalın bağırsak 
boyunca üretilmektedir (Smith ve Bryant 1979). Kısa 
zincirli yağ asitlerinin oluşumunda karbonhidratlar 
kantitatif olarak en önemli rolü oynamaktadır 
(Topping ve Clifton 2001, Macfarlane ve Macfarlane 
2003). İnce bağırsakta sindirim ve farklı besin 
maddelerinin emilimi gerçekleşirken, buna karşın 
kalın bağırsakta gıda kalıntılarının mikrobiyal 
fermantasyonu gerçekleşmektedir. Diyet liflerinin ve 
dirençli nişastaların kolonik mikrobiyota tarafından 
sakkarolitik fermantasyonu kısa zincirli yağ 
asitlerinin, özellikle asetat, propionat ve bütiratın 
oluşumuna yol açmakta, aynı zamanda valerat ve 
kaproat da oluşturmaktadır. Kısa zincirli yağ asitleri 
hızla emilir ve sonunda üretilen kısa zincirli yağ 
asitlerinin yaklaşık %5' i dışkıda kalır (Watzl ve ark. 
2005, Hamer 2009)(şekil 1).Kısa zincirli yağ asitleri 
pK değeri ≤ 4,8 olan zayıf asitlerdir ve 
gastrointestinal sistemin pH değeri neredeyse 
nötürdür, kısa zincirli yağ asitlerinin %90-99' u 
serbest asitlerden ziyade anyonlar olarak 
gastrointestinal sistemde bulunur (Anonim 2015a). 
Kısa zincirli yağ asidi üretimi, esas olarak, ince 
bağırsakta sindirilmeyen diyet lifi olarak karbon 
kaynaklı enerjinin kurtarılmasına olanak tanır (Hamer 
2009). Kısa zincirli yağ asidinin, insanların toplam 
kalorik gereksinimlerinin yaklaşık %5-15' ine katkıda 
bulunabileceği tahmin edilmektedir (Bergman 1990).  
Roediger 1980' lerin başında kısa zincirli yağ 
asitlerinin kolonositlerin beslenmesinde önemli bir 
rol oynadığını göstermiştir (Roediger 1980). Sonraki 
klinik araştırmalar ve hayvan deneyleri, kolit 

tedavisinde kısa zincirli yağ asitlerinin terapötik 
etkinliğini göstermiştir (D'Argenio ve ark. 2007). 

Alınan karbonhidratların çoğunluğu ince bağırsakta 
emilmemekle birlikte kolonda anaerobik bakteri 
florası tarafından kısa zincirli yağ asitlerinine 
dönüştürülmektedir (Levitt 1983). Normal kolon 
florasını oluşturan çeşitli bakteri popülasyonlarının, 
çeşitli şekillerde üretilen kısa zincirli yağ asitlerinin 
türünü ve miktarını etkilediği göz önüne alındığında 
(Scheppach ve ark. 1992), bağırsağın mikroflora 
dengesizliği kısa zincirli yağ asitleri metabolizmasında 
önemli ölçüde zarar oluşturabilir (Clausen 1992). 
Kısa zincirli yağ asitleri kolonisitler tarafından ya 
absorbe edilebilmekte ya da kullanılabilmektedir. 
Aksi taktirde karaciğer tarafından absorbe 
edilebilmekte ve metabolize olabilmektedir 
(Scheppach 1998). Fermente edilebilir 
karbonhidrattan kolonik kısa zincirli yağ asitleri 
oluşumu, kolonik epitelyumun morfolojik ve işlevsel 
bütünlüğünün korunması için önemlidir (Pouillart 
1998). Spesifik kısa zincirli yağ asitleri, 
gastrointestinal bozukluklar, kanser ve 
kardiyovasküler hastalık oluşma riskini azaltabilir 
(Wong ve ark. 2006). Kolonik sağlık ve bariyer 
fonksiyonunun bakımı ile ilgili olarak bütirat, 
kolonositlerin başlıca enerji kaynağı olduğu için kısa 
zincirli yağ asitleri arasında özellikle dikkat 
çekmektedir (Roediger 1982, Roediger 1990, 
Anonim 2015a). Bu madde lümen pH' sının 5.0-5.6' 
ya düşürülmesi ve kolonik mikrofloranın değişimi ile 
ilişkilidir (Rechkemmer ve ark. 1988, Oltmer ve 
Engelhardt 1994). Bunların yanı sıra kolonik sağlığı 
etkileyen çok çeşitli hücresel işlevleri de 
etkilemektedir (Hamer 2009). Çoğunlukla n-bütirat 
olan kısa zincirli yağ asitlerinin yetersiz bulunmasının 
veya kullanımının, kolitin nedeni olduğu 
bildirilmektedir (Soergel 1994).  

Bütirik Asit 
Bütirik asit, 4 karbonlu, renksiz, karakteristik 

kokulu, yağsı bir karboksilik asittir (Lehninger ve ark. 
1993, Widmer ve ark. 1996, Bilgin ve ark. 2014). 
Moleküler formülü CH3CH2CH2-COOH olup 
yapısı Şekil 2’ de gösterilmiştir (Spina ve ark. 2007). 
Suda çözünebilir ve odada hafif uçucudur (Smith ve 
ark. 1998). Bütirik asit süt yağ asitlerinin bir 
unsurudur ve tipik olarak sadece triaçilgliserol 
moleküllerinin sn-3 pozisyonunda 
esterleştirilmektedir (Smith JG ve ark. 
1998)."Tereyağı asidi" olarak da bilinen bütirik asit 
sütte doğal olarak bulunmaktadır (Bilgin ve ark. 
2014, Anonim 2015b). 100 g süt 3 ila 5 mmol bütirik 
asit içerir ve 100 g peynir 30 mmol'e kadar bütirik 
asit içerir (Smith JG ve ark. 1998). İnsan sindirim 
sisteminde, çoğu süt-yağ triaçilgliserolü safra ile, 
pankreas lipazı tarafından serbest yağ asitleri ve 2-
monogliseridleri serbest bırakmak için hızla hidrolize 
edildiği duodenumda emülsifiye edilmektedir (Smith 
JG ve ark. 1998). 
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Şekil 1. Kolonik kısa zincirli yağ asitleri oluşumu (Hamer 2009). 
Figure 1. Colonic short chain fatty acids formation (Hamer 2009). 
 
  
Bütirik asit, Na, K, Mg veya Ca' un tuz formunda 
bulunabilmektedir (Anonim 2015a). Tuzların serbest 
asitlere kıyasla avantajı ise, katı ve daha az uçucu 
biçimlerinden ötürü genel olarak kokusuz olmaları ve 
daha çok yem üretim proseslerinde kullanılmalarıdır 
(Anonim 2015a).Bütirat diğer kısa zincirli yağ asitleri 
ile karşılaştırıldığında biyolojik fonksiyonları 
bakımından diğer kısa zincirli yağ asitlerinden 
farklıdır (Anonim 2015a). Memelilerin kolonlarında  
diyet lifi, sindirilmemiş nişasta ve proteinlerin 
anaerobik bakteriyel fermantasyonu sonucu oluşan, 
yaygın üç kısa kısa zincirli yağ asitlerinden (bütirat, 
propiyonat ve asetat) biri olan bütirik asit; (McIntyre 
ve ark. 1993, McIntosh ve ark. 1996, Pouillart 1998) 
belirli memelilerin meme bezinde olağandışı 
metabolizma yoluyla da üretilmektedir (Smith JG ve 
ark. 1998).Asetat ve propiyonatın aksine bütirat, 
tamamen kolonda yeniden emilen tek kısa zincirli yağ 
asitidir (D'Argenio ve ark. 2007). Uzun zincirli 
doymuş yağ asitlerinin asetil-CoA’ ya bağlı katabolik 
oksidasyonundan doğal olarak oluşur (Widmer ve 
ark. 1996, Lehninger ve ark. 1993). Hayvan 
metabolizmasının doğal bir bileşeni olan bütirik asit 
kolonik epitelyum için önemli bir yakıt olarak kabul 
edilmektedir (Jacobs 1986, Roediger 1981, Pouillart 
1998). Bu madde kolonisitlere gerekli enerjinin %70’ 
ten fazlasını sağlamaktadır (D'Argenio ve ark. 2007). 
Mitokondriyumda karbondioksit ve asetil-CoA'ya 
oksidasyon yoluyla dönüştürülmesi aracılığı ile hızla 
emilir ve metabolize olur (Gasbarroni ve Lauritano 
2007).Birçok kullanım alanı bulunan bütirik asitin, 
gıda maddeleri ve içecek endüstrisinde uygulamaları 
oldukça yaygındır (Vandák ve ark. 1997). Özellikle, 
gıda endüstrisinde antimikrobiyal olarak koruma 
sağlamak, çeşitli gıdalarda tereyağı benzeri tat ve 
aroma oluşturmak, kimya endüstrisinde ise bütiril 

polimerleri sentezlemek amacı ile kullanılmaktadır 
(Liu ve ark. 2006, Bilgin ve ark. 2014). Gıda 
endüstrisinde hazır besin maddelerinin 
tatlandırılmasında kullanılan metil bütiratın elma, etil 
bütiratın ananas, isoamil bütiratın ise armut meyvası 
tatlandırıcıları olarak kullanımı mevcuttur (Bilgin ve 
ark. 2014). Süt endüstrinde ise saf asit formunda 
kullanılmaktadır (Sharpei 1985, Armstrong ve 
Yamazaki 1986). Bütirat esterlerinin meyve 
kokusunu artırıcı katkılar ve parfüm üretimi için 
aromatik bileşikler olarak kullanımı da mevcuttur 
(Lefranc ve Cie 1923 ). Bütirik asit ve türevleri, (diğer 
bileşiklerle karışım halinde, örneğin selüloz ve asetik 
asit gibi) plastik malzemeler ve tekstil lif 
endüstrisinde önemli bir rol oynamaktadır (Playne 
1985). Bir başka kullanımı ise, ilaç endüstrisinde veya 
β-hidroksibütirat formunda, biyolojik olarak 
parçalanabilir polimerlerin üretimi için hammadde 
olarak kullanımıdır (Van den Heuvel ve ark. 1992). 
Ayrıca metal temizlemesi, kağıt endüstrisi ve tekstil 
sanayiinin yanı sıra selüloz nitratın 
aglomerasyonunda ve jelatin üretiminde yaygın 
olarak kullanımı mevcuttur (Bilgin ve ark. 2014). 
Bütirik asit elde edilmesinde çeşitli yöntemler 
bulunmaktadır. Bu yöntemlerden bir tanesi, 
oksosentez ile propilenden elde edilen bütiraldehitin 
oksidasyonu ile bütirik asitin hazırlanmasıdır (Pryde 
1978). Fakat, bu ürün doğal kaynaklı bir ürün 
değildir. Diğer bir yöntem ise, tereyağından bütirik 
asit elde edilmesidir (Zigova ve Šturdik 2000). Bütirik 
asitin tereyağındaki konsantrasyonu %2 ile %4 
arasında değişmektedir. Bu tür prosedürlerin zor ve 
pahalı olduğu açıktır ve kimyasal alternatifle rekabet 
edememektedir (Druaux 1997, Zigova ve Šturdik 
2000). Ancak, tüketicilerin doğal katkı maddeler 
içeren gıda katkı maddelerini veya farmasötik 
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ürünleri tercih etmelerinden dolayı doğal 
kaynaklardan bütirik asit üretimi çoğunlukla tercih 
edilmektedir. Doğal kaynaklardan elde edilen bütirik 
asit 'daha sağlıklı' kabul edilmektedir. Bu konuda 
müşteri doğal ürünler için daha fazla ödeme yapmayı 
kabul etmektedir. Doğal kökenli bütirik asidin 
üretimi için geçerli olan, iyi bilinen alternatif 
yöntemlerden bir diğer ise fermantasyon 
teknolojisidir (Zigova ve Šturdik 2000). 
Fermantasyon yoluyla üretim, gıda üreticileri 
tarafından tercih edilen doğal bütirik asit üretimi için 
yararlı bir yoldur (Dziedzak 1986). Biyolojik kütleden 
bütiratın ekonomik olarak üretilmesi için, 
fermantasyonda yüksek bütirat verimi, konsantrasyon 
ve reaktör üretkenliği elde edilmesi kritik önem taşır. 
Glikoz (Crabbendam ve ark. 1985, Van Andel ve ark. 
1985, Michel-Savin ve ark. 1990, Wu and Yang 2003, 
Liu ve ark. 2006), ksiloz (Liu ve Yang 2006), sükroz 
(Vandák ve ark.1995), peyniraltı suyu (Alam ve ark. 
1988), mısır lifinin hidrolizi (Zhu ve ark. 2002), mısır 
unu (Huang ve ark. 2002) ve buğday unundan 
(Fayolle ve ark.1990) bütirik asitin biyolojik üretimi 
için birkaç fermantasyon prosesi araştırılmıştır 
(Fayolle ve ark. 1990, Jiang ve ark. 2009). Genel 

olarak, karbon kaynağı diğer orta bileşenlere kıyasla 
nispeten daha yüksek konsantrasyonda kullanılır ve 
bu da hammadde maliyetinde yüksek paya sahip 
olmasına neden olmaktadır. Bu nedenle, ucuz, 
yenilenebilir karbon kaynaklarının kullanımı teşvik 
edilmektedir (Jiang ve ark. 2009). 
Fermantasyon teknolojisinde bütirik asit üreten 
birkaç bakteri türü bulunur. Üretim süreci anaerobik 
bir süreçtir ve üreticiler Clostridium, Butyrvibrio, 
Butyribacterium, Sarcina, Eubacterium, Fusobacterium ve 
Megasphera cinsine ait anaerobik 
mikroorganizmalardır (Playne 1985, Sneath 1986). 
Ticari amaçlar için Clostridium türleri tercihen bütirik 
asit veya bütanol üretimi için kullanılır. Bu suşun iki 
paralel metabolik yolu vardır. İlk yolun ürünleri 
asitlerdir (bütirat ve asetat). Bu yola "asidogenez" adı 
verilir ve ikinci yolun ürünleri (solventogenesis) ise 
çözücülerdir (bütanol ve aseton) (Zigova ve Šturdik 
2000). Maya veya bazı bakterilerle (Gluconobacter, 
Acetobacter) alkollerin asitlere biyotransformasyonu ise 
bütirik asit üretimi için bir başka yöntemdir (Zigova 
ve Šturdik 2000). 
 

 

 
Şekil 2. Bütirik asitin molekül formülü (Spina ve ark. 2007). 

Figure 2. Butyric acid molecule formula (Spina ve ark. 2007). 

 
 
 

 
 
 

Bütirik Asitin Sağlık Üzerine Etkileri 
 
Kolonik epitel hücrelerinin ana enerji kaynağını 
oluşturan kısa zincirli yağ asitlerinden biri olan 
bütirik asit, bir enerji substratı olarak rolü ve epitel 
hücreleri üzerinde ve genel olarak kolonik mukozaya 
uyguladığı çok sayıda başka faaliyet nedeniyle kolonik 
epitel hücreleri için en önemli yağ asidi olarak 
düşünülmektedir (Spina ve ark. 2007). Bu madde, 
diyetteki varlığı son derece yararlı olabilen sayısız 
esansiyel olmayan besleyici maddelerden biridir 
(Smith ve ark. 1998). İnce bağırsakta sindirimden 
kaçan diyet lifleri, kompakt olarak kalın bağırsağa 
ulaşır ve kısa zincirli yağ asitleri, özellikle önemli 
sağlık yararları olan bütirat, üretmek için bakteriyel 
fermantasyona girer (Raman ve ark. 2016). Normal 
deneklerin kolonlarında günde yaklaşık 5 gram 

bütirik asit üretilir. Kolondan üretilen bütirik asitin 
yaklaşık %70-90' ı kolonositlerce metabolize edilir ve 
oksijen tüketiminin %70' ine neden olur (Zoran ve 
ark. 1997, Basson ve ark. 2000, Della Ragione ve ark. 
2001, Spina ce ark. 2007).  
Bütirik asitin birçok hastalığın modülasyonunda 
önemli bir rol oynadığı bildirilmektedir (Kumar 
2002). Birçok bağırsak hastalığı, kolondaki düşük 
bütirik asit konsantrasyonları ile karakterize edilir 
(Spina ve ark. 2007). Kolonik epitel tarafından 
bozulmuş bütirik asit absorpsiyonu, bağırsaktaki 
çeşitli hastalıklarla yakından ilişkilidir (Smith ve ark. 
1998). Yapılan araştırmalar bütirik asitin insan 
bağırsak sağlığı üzerine bir takım faydalı etkilerini 
ortaya çıkarmıştır (Hamer 2009). Bu çalışmalar 
kolonik lümende üretilen bütirattan etkilenebilecek 
farklı alanların bulunduğunu bildirmektedir (Şekil 3). 



217 

 

 
 

 
Şekil 3. Kolonik bütirattan etkilenebilecek farklı alanlar. 

                   Figure 3. Different areas which can be affected by colonic butyrate. 
 
 
 
 

Kolon Kanseri 
Kolorektal kanser, dünyada kansere bağlı 
mortalitenin en yaygın nedenlerinden biridir (Jemal 
ve ark. 2010). Bu kanser, vücudun diğer bölgelerine 
istila veya yayılım yapan hücrelerin anormal 
büyümesine bağlı olarak kolondaki veya rektumdaki 
(kalın bağırsak) kanserdir (Raman 2016). Kolorektal 
kanser, aşamalı olarak genetik ve epigenetik 
değişikliklerle ortaya çıkar ve normal bağırsak 
mukozasının invaziv kansere dönüşmesine yol açar 
(Arends 2013). Düşük fiziksel aktivite seviyeleri, 
sigara, alkol tüketimi, obezite, diyet liflerinin düşük 
alınımı ve yüksek et tüketimi gibi genetik ve çevresel 
faktörleri içeren kolorektal kanser ile ilgili birçok  
faktör ilişkilendirilmiştir (Raman 2016). Diyet, 
kolorektal kanser etyolojisinde önemli bir rol 
oynamaktadır (Gill ve Rowland 2002). Kısa zincirli 
yağ asitleri, kolorektal kanser için bağırsak-mikroflora 
ile ilişkili biyobelirteç olarak düşünülmüştür. 
Bütiratın insan bağırsak sağlığı üzerine önerilen 
yararlı etkilerinden birisi de sık görülen kolon 
karsinogenezisinin önlenmesi ve inhibisyonudur 
(Hamer 2009). Kısa zincirli yağ asitleri, kolon 
karsinogenezisinin önlenmesinde ek bir 
mekanizmadır. Kısa zincirli yağ asitlerinin, özellikle 
bütiratın, kolon kanserini hafiflettiği bildirilmektedir 
(Raman 2016). Bütirik asidin kolorektal kansere karşı 
terapötik etkileri olduğu bilinmektedir (Willims ve 
ark. 2003). Özellikle, nükleer yapı üzerinde değişiklik 
yapma becerisi ve kolon kanseri hücrelerinde 
apoptoz ile ölüme neden olma özelliği büyük ilgi 
uyandırmaktadır. Çalışmaların çoğunda bütirik asitin 
kolon kanserine karşı faydalı olduğu bulunmuştur 
(Smith ve ark. 1998). 
Bütirik asitin antikanser ajanı olarak insan 
denemelerinde kullanılması fikri ilk defa 1983’ ün 
başlarında ortaya atılmıştır (Novogrodsky 1983). 

Bütirik asit hücreleri ayırt etme yeteneği nedeniyle 
kanser tedavisinde kullanılmaya başlanmıştır. Bütirik 
asite olan ilginin artışı, apoptozu indüklediği 
keşfedildiğinden beri artmıştır (Smith ve ark. 1998). 
Bütirat, hücresel farklılaşmayı teşvik etmesi yanında 
(Vernia 2007), hücre proliferasyon ve 
diferansiyasyonunun düzenlenmesinde de etkili bir 
rol oynar (Roediger 1980, Roediger 1982, Topping 
ve Clifton 2001, Roberfroid 2005). Kolon kanserinde 
apoptoz ile nükleer yapıyı değiştirme ve hücre 
ölümünü indükleme kabiliyeti bulunmaktadır (Kumar 
2002). Sodyum bütirat birçok hücre tipinde 
antiproliferatif bir etki gösterir ve bütiratın kolon 
kanseri ve adenoma gelişimi üzerine önleyici etkileri 
olduğunu gösteren hayvan ve hücre hattı 
çalışmalarından elde edilen kanıtlar bulunmaktadır 
(Bornet ve ark. 2002). Bütiratın kolit ortamında 
kolorektal kanser ortaya çıkma riskini azalttığı 
bildirilmektedir (D'Argenio ve ark. 2007). Bütirik 
asitin, çeşitli doku türlerinde apoptozu indüklediği 
bildirilmektedir (Smith ve ark. 1998). Bütiratın 
kolorektal tümör hücre dizilerinde apoptozu 
indükleme yeteneğinin asetat ve propiyonattan daha 
fazla olduğu bildirilmiştir (Hague 1995, Scheppach 
1995). Bütirat ayrıca kanser hücrelerinin 
immünojenisitesini de uyarır (Perrin ve ark. 1994). 
Düşük konsantrasyonda bile bütiratın kolorektal 
adenoma ve karsinoma hücrelerine karşı sitotoksik 
olduğu fark edilmiştir (Augeron ve Laboisse 1984, 
Berry ve Paraskeva 1988). Bütiratın gelişmiş 
gastroentestinal sağlığa sahip epitel hücrelerinin 
normal gelişimi ve insanlarda kolon kanseri 
insidansının azalması için önemli olduğu 
düşünülmektedir (Brouns ve ark. 2002). Bütirik asit, 
hücrelerin farklılaşma durumunu değiştirebilir ve 
kanserli kolonik hücrelerin normal programlanmış 
hücre ölümlerine karşı direncini yener (Smith ve ark. 
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1998). Bütirik asidin kolorektal kanser ve 
hemoglobinopatilere karşı terapötik etkileri olduğu 
bilinmektedir (Willims ve ark. 2003). Bütirik asitin, 
azalmış lif alımı ile ilişkili bağırsak kanseri insidansını 
azaltma potansiyeli olduğu da gösterilmiştir (Riggs ve 
ark. 1977, Calabresse 1993). 
 

İnflamasyon 
Kronik inflamatuvar bağırsak hastalıkları ülseratif 
kolit ve Crohn hastalığı olmak üzere ikiye 
ayrılmaktadır (Oktay 2001). Ülseratif kolit, kalın 
barsağın iç yüzeyini etkileyen kronik iltihabi 
hastalığıdır. Crohn hastalığı ise ağızdan anüse kadar 
gastrointestinal sistemin tüm kısımlarında ama daha 
çok, ince barsağın son kısmı ve kalın barsakta yerleşir 
ve ülseratif kolitin aksine barsak duvarının tüm 
tabakalarını etkileyen bir iltihap oluşturur (Anonim 
2015c).Bütirik asit, mukozal iyileşmede önemli rol 
oynar ve inflamasyon giderici özelliği vardır (Roda ve 
ark. 2007, Anonim 2015b ). Bütirat iltihaplanmayı en 
aza indirgemeyle, immünomodülatör etkiler 
sergilemektedir (Raman 2016). İnflamatuvar bağırsak 
hastalıklarnda bütiratın potansiyel terapötik 
etkilerinin olduğu bildirilmektedir (Vernia 2007). 
İnflamatuvar bağırsak hastalıklarında bütiratın çeşitli 
mekanizmalar yoluyla çeşitli seviyelerde mukozal 
inflamatuvar yanıtı modüle etme kabiliyeti önemlidir 
(Segain ve ark. 2000, Luhrs ve ark. 2002). Bütirat 
mukus üretimini uyarır ve kısmen mukozal 
lezyonların tamirinde ve yeniden epitelizasyonunda, 
fibrin ve fibronektin gibi matriks içindeki çeşitli 
protein molekülleri arasındaki bağ oluşumunu 
destekleyen koagülasyon faktörü XIIa’ ya benzer 
enzimlerin kısmen doku transglütaminazlarının 
aracılık ettiği mekanizmalar vasıtasıyla anahtar rol 
oynar (D’Argenio ve ark. 1994). Mukus üretimi ve 
üretilen mukus türü ile ilgili Gaudier ve ark. (2004) 
tarafından fizyolojik konsantrasyonlarda (2-5 mM/l) 
son derece ilginç bulgular yayınlanmıştır; Bütirat 
bağırsak mukus üretimini kontrol eden genlerin, 
ekspresyonunu arttırır. Bu artış, tek tek veya bir 
karışım halinde diğer kısa zincirli yağ asitleri 
tarafından indüklenen değerden önemli derecede 
fazladır (Vernia 2007).Lümende bütirat eksikliği 
akut/kronik inflamasyon ile birlikte mukozal 
hipoplaziye neden olabilmektedir (Butzner ve ark. 
1994, Scheppach ve ark. 1997). Bütirat, klinik 
uygulamalarda, kolonun inflamatuvar bağırsak 
hastalıklarında incelenmiştir (Vernia 2007). Normal 
kolonositlerin enerji temininin ve metabolik 
düzenlenmesinin temel işlevlerine ek olarak, bütirik 
asit ayrıca kolondaki inflamatuvar süreçler üzerinde 
bir takım faydalı etkileri de ortaya koymaktadır 
(Velazquez 1997, Wachtershauser ve Stein 2000). 
Tıbbi uygulamada, bütirat kolonik inflamasyon için 
potansiyel bir terapötik madde olarak önerilmiştir 
(Wachtershauser ve Stein 2000). Bütiratın deneysel 
kolitte inflamasyonu azalttığı ve normal 
kolonositlerde in vitro trofik ve anti-inflamatuvar 

etkileri indüklediği gösterilmiştir (Butzner ve ark. 
1996, Wollowski ve ark. 2001). Bundan başka, 
bütiratın esas olarak, bir transkripsiyon faktörü 
olarak hareket ederek inflamasyonu kontrol eden 
nükleer faktör kappa B' nin (NF-κB) inhibisyonu 
yoluyla anti-inflamatuvar özelliklere sahip olduğu 
gösterilmiştir (Segain ve ark. 2000).Ülseratif kolitten 
mustarip hastalardaki kolonik epitelde bütirik asit 
oksidasyonunun bozuldugunu gösteren kanıtlar 
mevcuttur (Roediger 1980, Chapman ve ark. 1994). 
Bütirik asit, ülseratif kolitte potansiyel olarak yararlı 
olan diğer etkilerde bulunur. Bu gibi etkiler, mukozal 
onarım süreçlerinde ve mukozal geçirgenliğin 
azaltılmasında merkezi bir rol, transglutaminaz 
üretiminde artış, fibrinoliz inhibisyonu ve ürokinaz 
aktivitesinde azalma gösterir (D’Argenio 1990, 
D’Argenio 1993, Vernia ve ark. 1995). Ülseratif 
kolitli hastalarda sülfat indirgeyen bakterilerin ürettiği 
sülfür, mukozadaki üst kriptlerin 
hiperproliferasyonuna neden olur. Bütirat, sülfür 
kaynaklı patogenetik etkiyi tersine çevirmektedir 
(Christl ve ark. 1996). Ülseratif kolitte, bütirat 
standart ilaçların tamamlayıcı terapötik etkisini 
uygular (Vernia 2007). Kısa zincirli yağ asitleri 
lavmanları, özellikle bütirat, ayrıca diversiyon ve 
ülseratif kolit de dahil olmak üzere bağırsak iltihabı 
için olası bir tedavi olarak kullanılmıştır (Wong ve 
ark. 2006).Bütirik asit sindirim sisteminde görülen 
Crohn hastalığına sahip hastaların tedavisinde de 
kullanılmaktadır (Anonim 2015b). Yapılan bir 
çalışmada hafif-orta şiddette Crohn hastalığında 
bağırsak inflamasyonunda remisyon veya iyileşme 
sağlamak için oral yoldan verilen bütiratın etkinliğini 
analiz edilmiştir. Çalışma sonucunda bütiratın 
verilmesinin güvenli ve iyi tolere edilebilir olduğunu, 
hafif-orta derecede Crohn hastalığında klinik 
düzelme veya remisyon oluşturmada etkili 
olabileceğine ve bütüratın, özellikle ileum ve 
körbağırsakta hafif-orta Crohn hastalığında 
endoskopik ve histolojik iyileşmeye neden olduğu 
sonucuna varılmıştır. Ayrıca bütiratın, bazı 
sitokinlerin mukozal seviyelerini düşürerek anti-
inflamatuvar etkinlik uyguladığı da bildirilmiştir (Di 
Sabatino ve ark. 2007). 
 
Oksidatif Stres 
Oksidatif stres hem inflamasyonda hem de 
karsinogenezin başlatılması ve ilerlemesi sürecinde 
yer almaktadır (Skrzydlewska ve ark. 2005, Rezaie ve 
ark. 2007). Oksidatif stres, reaktif oksijen ve reaktif 
azot türleri ile antioksidan savunma mekanizmaları 
arasındaki dengesizliğin sonucudur; bu da lipidlerin, 
proteinlerin ve DNA' nın hasar görebileceği bir dizi 
reaksiyon meydana getirir (Hamer 2009). Bağırsak 
epitelinde oksidatif stresin artmasının, bağırsak epitel 
hücrelerinin mukozal bariyer fonksiyonunu bozarak 
permeabilitenin artmasına neden olduğu 
bildirilmektedir (D'Argenio ve ark. 2007).  
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Bütirat, kimyasal yapısı nedeniyle serbest radikalli bir 
süpürücü gibi davranmadığından, bütiratın birincil 
antioksidan kapasitesi düşüktür. Bununla birlikte 
bütirat, DNA onarım sistemlerini ve enzimatik veya 
enzimatik olmayan antioksidan seviyelerini 
etkileyerek ikincil bir antioksidan görevi 
görebilmektedir (Hamer ve ark. 2009). 
Bütiratın oksidatif stresi modüle edebileceğine dair 
bazı kanıtlar vardır. Yapılan iki çalışmada, izole 
edilen sıçan veya insan kolonositlerinin bütirat ile ön 
inkübasyonunda H2O2 (hidrojen peroksit) kaynaklı 
DNA hasarında belirgin bir azalma olduğu 
gösterilmiştir (Abrahamse ve ark. 1999, Rosignoli ve 
ark. 2001).Bütiratın çeşitli oksidatif hasar ve 
antioksidan savunma parametreleri üzerine olan 
etkilerinin, sağlıklı gönüllülerin insan kolonik 
biyopsilerinde değerlendirildiği bir çalışma 
sonucunda, bütiratın sağlıklı insan kolonunda 
oksidatif stresini faydalı bir şekilde etkileyebildiği 
bildirilmiştir (Hamer ve ark. 2009). 
 
İrritabl Bağırsak Sendromu (İBS) 
İrritabl bağırsak sendromu (İBS), karın ağrısı ve 
bozulmuş bağırsak hareketleri ile karakterize, 
biyokimyasal ve strüktürel herhangi bir bozukluk 
tespit edilemeyen bir bağırsak hastalığıdır (Anonim 
2015d). Bir dizi çalışma, kolonik kısa zincirli yağ 
asitleri üretimi ile irritabl bağırsak sendromu arasında 
muhtemel bir ilişki olduğunu göstermiştir 
(Mortensen ve Clausen 1996). Özellikle, diyare-
baskın İBS olan hastalarda toplam dışkı kısa zincirli 
yağ asitleri konsantrasyonları azaldığı ve 
konstipasyon baskın İBS'li hastalarda ise arttığı 
bildirilmiştir (Treem ve ark. 1996). Bu nedenle, 
azalmış kısa zincirli yağ asitleri konsantrasyonlarının, 
İBS hastalarında diyare fenotipinden sorumlu 
olabileceği bildirilmektedir (Scarpellini ve ark. 2007). 
İBS tedavisinde bütiratın etkinliğini değerlendirme 
amacıyla gerçekleştirilen bir çalışma sonucunda 
bütirik asidin birtakım gastrointestinal hastalıklarda 
etkili olduğu ayrıca ishal-baskın İBS hastalarının 
tedavisinde etkili olduğu bildirilmiştir (Scarpellini ve 
ark. 2007). 
 
Diyabet  
Bütirik asitin, idrar şekeri, açlık kan şekeri ve diğer 
çeşitli parametreler açısından diyabetik durumu 
iyileştirebileceği bildirilmektedir (Kumar ve ark. 
2002). Bütirik asidin diyabetik durumun hafifletilmesi 
üzerine etkisinin araştırıldığı bir çalışmada, sıçanlar 
çözülmeyen bir diyet lifi kaynağı olarak buğday 
kepeği (%5) ve çözülebilir bir diyet lifi kaynağı olarak 
guar gum (%2,5) içeren bazal diyetle beslenmiş ve bu 
deney grubuna 250, 500 ve 750 mg/kg vücut 
ağırlığı/gün bütirik asit verilmiştir. Diyabetik 
hayvanlar yüksek diyet tüketimine rağmen kilo 
vermiştir. Diyabetik durum esnasında su alımı, idrar 
çıkışı, idrar şekeri, açlık kan şekeri seviyeleri kontrol 
grubuna kıyasla artmış ve bunlar lifle beslenen 

diyabetik grupta yaklaşık %20 oranında azalmıştır. 
500 mg/kg vücut ağırlığı/gün bütirik asidin daha 
fazla takviyesi diyabetik durumu yaklaşık %40 
oranında iyileştirmiştir. Diyabetik dönemde idrar 
şekeri seviyesi 7.2 g/gün'den 3.6 g/gün’ e, açlık kan 
şekeri seviyesi 270 mg/dl' den 180 mg/dl' ye düştüğü 
görülmüştür. Diyabetik durumun kontrolünde en iyi 
sonucun 500 mg/kg vücut ağırlığı/gün doz ile 
sağlandığı bildirilmiştir. Çalışma sonucunda, bütirik 
asitin çeşitli diğer parametreler yanında diyabet ve 
iyileşmiş idrar şekeri, üriner hacim ve kan şekeri 
seviyelerinde faydalı rol oynadığını net bir şekilde 
gösterdiği ve diyabetik komplikasyonların hücresel ve 
moleküler seviyelerde önlenmesinde de yararlı 
olabileceği bildirilmiştir (Kumar ve ark. 2002). 
Bütirik asit türevleri de farklı fonksiyonel özelliklere 
sahiptir (Kumar ve ark. 2002). Ohta ve ark. (1999)’ 
nın yaptığı bir çalışmada, bütirik asitin türevlerinden 
birinin-JTT-608' in (4-trans-4-metil sikloheksil-4-0-
oksobütirik asit)- diyabetik sıçanlarda glikoz 
seviyelerini seçici olarak azalttığı gösterilmiştir.  
 
Bütirik Asit ve Süt Yağı İlişkisi 
Süt yağı farklı sayılardaki yağ asitleri ve zincir 
uzunlukları tarafından karakterize edilir. Süt yağında, 
dört karbon atomlu bütirik asit ile 26 karbon atomlu 
yağ asidi arasında değişen, 400' den fazla farklı yağ 
asitleri ve yağ asidi türevleri tespit edilmiştir (Jensen 
1995, German ve Dillard 1998, Jensen ve Lammi-
Keefe 1998). Süt yağının benzersiz bir özelliği, süt 
yağındaki başlıca yağ asitlerinin %3 den daha fazla bir 
seviyede bulunan bütirik asit varlığıdır (Jensen ve 
Kroger 2000). Başka bilinen hiçbir gıda bu dört 
karbonlu kısa zincirli yağ asidi içermez (Jensen ve 
Kroger 2000). İnsan vücudunda bütirik asit, sindirim 
sistemi lif fermantasyonundan türetilmiştir (Jensen ve 
Kroger 2000). Son araştırma bulguları bütirik asidin 
bazı kanser türlerine karşı koruyabileceğini 
göstermektedir (Smith ve German 1995, Aukema ve 
ark. 1997, Parodi 1997). Çeşitli kanser hücre 
çizgilerini (kolon, lenf, meme) bütirat çoğalmasını 
inhibe eder ve farklılaşma ve programlanmış hücre 
ölümüne sebep olur. Moleküler düzeyde ele 
alındığında bütirat, azaltarak düzenleme ile ya da 
kanser genlerinin inaktivasyonu ile bağlantılıdır 
(Smith ve German 1995, Parodi 1997). Bütirat ayrıca 
tümör invazivliği ve metastası inhibe edebilir (Smith 
ve German 1995, Parodi 1997).Gelişen bilimsel 
bulgular, süt yağının, konjuge linoleik asit (CLA), 
sfingomyelin, bütirik asit ve miristik asit gibi çeşitli 
bileşenler içerdiğinden potansiyel olarak önemli 
kronik hastalıklara karşı koruyabileceğini 
göstermektedir (Jensen ve Kroger 2000).Laurik, 
miristik, palmitik asitler gibi uzun zincirli doymuş yağ 
asitleri, , toplam kan ve düşük yoğunluklu lipoprotein 
(LDL ya da "kötü") kolesterolü seviyelerini 
yükseltirken, stearik asit ve bütirik, kaproik, kaprilik 
gibi kısa-zincir doymuş yağ asitleri ve kaprik asitler ya 
nötr bir etkiye sahiptirler yada kan kolesterol 
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düzeylerini düşürürler (Katan ve ark. 1995, Krauss ve 
ark. 1996).Peynirin süt yağ içeriği esas olarak bu 
besinlerin tokluk değeri, lezzeti ve dokusundan 
sorumludur. Kürlenme veya olgunlaşma esnasında, 
peynirdeki süt yağının, belirli bir miktarda 
hidrolizden geçmesi, uçucu yağ asitlerinin (örn: 
bütirik, kaproik ve kaprilik asitlerin ve daha yüksek 
karbon zincirli yağ asitlerinin) serbest bırakılmasına 
neden olur ve bu da peynir lezzetine katkıda bulunur 
(Jensen ve Kroger 2000). 
 

SONUÇ 
 

Kolonik bütirik asitin, insan sağlığında önemli bir rol 
oynadığına ve bazı hastalıklara karşı koruyucu etkisi 
yanında, tedavi edici etkilerinin de olduğuna dair 
çeşitli çalışmalar bulunmaktadır. Süt yağı kaynaklı 
bütirik asitin de in vitro ve deneysel hayvan 
çalışmalarına göre kolon kanserine karşı koruma 
sağlayabileceği bildirilmektedir. Fakat, süt yağı 
kaynaklı bütirik asit, üst gastrointestinal sistemde 
serbest bırakılır ve hemen emilir, işlenir ve 
metabolize olduğu karaciğere nakledilmek için 
dolaşıma bırakılır. Bu yüzden, süt yağı kaynaklı 
bütirik asitin, kalın bağırsağa ulaşamadığı için, 
kolonik bütirik asidin aksine, kansere karşı koruyucu 
bir rol oynayıp oynamadığı bilinmemektedir. Bu 
nedenle, süt yağı kaynaklı bütirik asitin sağlık 
üzerindeki etkilerini inceleyen ileri araştırmalara 
ihtiyaç duyulmaktadır. 
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