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Abstrakt: Krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe produkowane przez bakterie bytujące w jelicie 

grubym są głównym substratem energetycznym dla komórek nabłonka jelit. Kwas masłowy 

stosowany jest w leczeniu i profilaktyce zaostrzeń różnych schorzeń i zaburzeń przewodu 

pokarmowego, takich jak biegunki, stany zapalne jelit, zaburzenia czynnościowe, dysbiozy, 

stany po zabiegach chirurgicznych lub po chemioterapii. Obecnie stosowana standardowa 

dawka kwasu masłowego (150-300 mg) waha się między 1,5-3% a 15-30% opisywanych 

wartości dobowego zapotrzebowania. Podwyższony metabolizm komórek nabłonka jelitowego 

w stanach z jego uszkodzeniem lub zapaleniem, podwyższony wydatek energetyczny 

organizmu w stanach chorobowych, pobudzenie wzrostu jelit w sytuacjach “stresowych” dla 

organizmu lub stany przebiegające z przyspieszeniem pasażu jelitowego i zwiększonym 

wydzielaniem do światła jelita, a także spadek produkcji endogennego kwasu masłowego 

wskutek zmian flory bakteryjnej w różnego rodzaju stanach chorobowych wymaga znacznego 

zwiększenia podaży kwasu. Fizjologicznie duże zapotrzebowanie na kwas masłowy oraz stany 
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chorobowe wskazują, że obecne dawki suplementacyjne nie pokrywają zapotrzebowania i 

należy rozważyć ich zwiększenie. 
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Krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe (SCFA) produkowane są przez bakterie bytujące w 

jelicie grubym. Są one produktem metabolizmu polisacharydów, niestrawionych prze enzymy 

układu pokarmowego. Są one jednocześnie głównym substratem energetycznym dla komórek 

nabłonka błony śluzowej jelit. Coraz więcej doniesień naukowych skupia się na istotności 

SCFA, a w szczególności kwasu masłowego [1]. 

Kwas masłowy w świetle jelita pokarmowego jest niezbędny dla utrzymania prawidłowej 

homeostazy komórek błony śluzowej. Warunkuje on ich prawidłowy metabolizm, jako 

podstawowe źródło energii, proliferację, odpowiada za procesy regeneracji i naprawy. 

Stymuluje miejscową odpowiedź komórkową, utrzymuje integralność bariery jelitowej oraz 

hamuje różnicowanie komórek nowotworowych [2,3]. Wpływa również korzystnie na 

mikrobiom jelitowy [1], poprzez stymulację wzrostu flory saprofitycznej, a także działając 

hamująco na rozwój innych patogenów, takich jak Escherichia coli, Campylobacter czy 

Salmonella [4].  

Kwas masłowy stosowany jest coraz częściej wspomagająco w leczeniu i profilaktyce 

zaostrzeń różnych schorzeń i zaburzeń przewodu pokarmowego, takich jak biegunki 

(swoiste i nieswoiste), stany zapalne (nieswoiste zapalenie jelit, choroba uchyłkowa, 

diversion colitis, popromienne zapalenie jelit), zaburzenia czynnościowe (zespół jelita 

drażliwego), dysbiozy, stany po zabiegach chirurgicznych (resekcje, zespół krótkiego 

jelita) lub po chemioterapii. W ostatnim czasie podkreśla się, iż krótkołańcuchowe kwasy 

tłuszczowe wpływają również nie tylko na procesy w świetle przewodu pokarmowego, 

ale również na inne układy i narządy, na przykład układ krążenia czy układ nerwowy 

poprzez szereg mechanizmów związanych z barierą jelitową, gospodarką 



 

 

węglowodanową, immunomodulacją, regulacją łaknienia i wpływem na otyłość [5].  

Najczęściej zalecane dawkowanie dostępnych obecnie preparatów kwasu masłowego to 

150-300 mg/dobę. Ustalenie optymalnej dawki suplementacyjnej kwasu masłowego nie 

jest proste, a wyniki przeprowadzonych badań często są bardzo niejednoznaczne. 

Wysoka lepkość zawartości jelit, obecność biofilmu bakteryjnego i warstwy śluzu na 

powierzchni błony śluzowej oraz szybkie wchłanianie SCFA utrudniają określenie ich 

stężenia na samej powierzchni błony śluzowej. Stężenie SCFA w świetle jelita lub kale nie 

odzwierciedla zaś szybkości ich produkcji [6]. 

Fizjologicznie kwas masłowy, podobnie jak pozostałe krótkołańcuchowe kwasy 

tłuszczowe (ang. Short Chain Fatty Acids – SCFA) stanowią produkt beztlenowej 

fermentacji bakteryjnej skrobi opornej i włókien pokarmowych. Całkowite stężenie SCFA 

w świetle jelita waha się pomiędzy 60 a 150 mmol/kg a ich dobowa produkcja w jelicie 

grubym u zdrowego człowieka wynosi 300–400 mmol [4,7]. Przekłada się to na 50-70 

mmol kwasu masłowego czyli około 5,5 – 7,5 g/dobę. Według niektórych badań zakres 

fizjologicznych stężeń maślanu w świetle jelita mieści się w granicach 1–10 mmol/l treści 

pokarmowej [8], co przy założeniu dobowej produkcji 9 litrów treści jelitowej odpowiada 

9 – 90 mmol/dobę tj. 1 – 10 g/dobę. Dobowe zapotrzebowanie na kwas masłowy w 

warunkach fizjologii zawarte jest więc w bardzo szerokich granicach 1000mg/dobę do 

nawet 10000mg/dobę, co powinno być pokryte z procesów fermentacji skrobii opornej i 

włókien pokarmowych. W populacji krajów zachodnich obserwuje się jednak 

niewystarczającą podaż tych składników pokarmowych, co tłumaczyć może szybko 

rosnącą zapadalność na wszelkiego rodzaju schorzenia przewodu pokarmowego, 

zarówno zapalne, nowotworowe jak i czynnościowe. W badaniach, w których znacząco 

zwiększano podaż diety bogatobłonnikowej obserwowano wzrost bakterii 

probiotycznych jak  Bifidobacterium (Bfb) and Lactobacillus (Lab), poprawę stanu błony 

śluzowej jelita, a nawet zmniejszenie ryzyka nowotworów dolnego odcinka jelita grubego 

[9]. Wydaje się, iż podobne efekty uzyskać można przez zwiększenie suplementacji 

preparatami kwasu masłowego. 

 Analizując zapotrzebowanie dobowe na kwas masłowy uwagę zwraca, iż 

stosowane obecnie standardowa dawka 150-300 mg to jedynie 15-30% najmniejszego 

opisanego dobowego zapotrzebowania czy nawet tylko 1,5 – 3% w przypadku przyjęcia 



 

 

najwyższych możliwych wartości. Nawet więc w warunkach fizjologicznych obecnie 

stosowane dawki suplementacyjnej są niskie czy nawet bardzo niskie i można rozważyć 

ich zwiększenie. Możliwość zwiększenia dawki zależy od formulacji kwasu masłowego, 

ograniczeniem technicznym jest upakowanie więcej niż 300mg maślanu do pojedynczej 

kapsułki. Oczywiście można zwiększać dawkę podawania „czystego” (nieotoczkowanego) 

maślanu, ale on  z kolei jest wchłaniany już w górnym odcinku przewodu pokarmowego i 

w znacznie mniejszym stężeniu dociera do jelita. Aby więc suplementacja mogła odbywać 

się skutecznie, wystarczająco dużymi dawkami maślanu, trzeba zoptymalizować formuły 

jego podaży. 

Badania kliniczne prowadzone na zwierzętach i wykazujące korzystne efekty 

troficzne czy przeciwzapalne prowadzone są zazwyczaj przy użyciu dużo większych 

dawek  kwasu masłowego. W doświadczeniu, w którym podawano myszom 11 gramów 

maślanu w wodzie pitnej dziennie (czyli około 55g/kg masy ciała!) wykazano poprawę 

funkcji immunologicznych nabłonka jelitowego, co w opinii autorów może stanowić 

ważny mechanizm profilaktyki i zapobiegania szeregowi chorób przewlekłych [10]. W 

innym badaniu u ptaków stosowano maślan w dawce 1000mg/kg masy ciała 

obserwowano zmniejszenie poziomu IL-6 i TNF-α i podwyższenie aktywności dysmutazy 

nadtlenkowej i katalazy [11]. Potwierdza to działanie przeciwzapalne maślanu. 

Oczywiście wyniki badań na zwierzętach nie mogą być bezpośrednio przekładane na 

wyniki badań u ludzi, jednakże również w badaniach klinicznych stosowane sa znacznie 

większe dawki maślanu. Przykładem może być  wspomniana powyżej publikacja z 

dawkowaniem 4 gramów maślanu dziennie u chorych otyłych i zdrowych [12]. 

Efektywność wysokich dawek potwierdza badanie, w którym u zdrowych osób podawano 

wlewki z maślanem w dawce 10000g/kg uzyskując efekt przeciwzapalny , wzrost 

antyoksydacji glutationu i spadek produkcji kwasu moczowego [13]. Duże dawki maślanu 

mogą więc działać korzystnie metabolicznie, jak również mieć efekt epigenetyczny [14]. 

Bardzo dobre wyniki kliniczne wysokich dawek maślanu (2000 mg/dobę) stwierdzano u 

pacjentów z chorobą Leśniowskiego-Crohna o łagodnym lub średnim przebiegu [15]. 

Stwierdzono u większości pacjentów bardzo dobry efekt kliniczny, jak również remisje 

zmian w ocenie endoskopowej oraz spadek leukocytozy i aktywności NF-kappaB and IL-

1beta. 

Szczególną uwagę należy jednak zwrócić na stany przebiegające z podwyższeniem 

zapotrzebowania na krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe. Zostaną one opisane poniżej, 



 

 

jednakże ich wspólna cechą wydaje się być z jednej strony wzrost zapotrzebowania na 

kwas masłowy, z drugiej zaś ograniczenia jego endogennej produkcji (brak łaknienia, 

ograniczenia dietetyczne, ograniczenia objętości przyjmowanych pokarmów, 

ograniczenia wchłaniania, zaburzenia składu saprofitycznej flory jelitowej 

odpowiedzialnej za fizjologiczne procesy fermentacyjne). Biorąc pod uwagę wzrost 

zapotrzebowania przy równoczesnym ograniczeniu endogennej produkcji dodatkowa 

suplementacja kwasem masłowym wydaje się być szczególnie istotna, pozwalająca na 

uzyskanie oczekiwanych optymalnych efektów klinicznych. 

 

Powody zwiększonego zapotrzebowania: 

1. Podwyższony metabolizm komórek nabłonka jelitowego w stanach z jego 

uszkodzeniem/zapaleniem 

2. Podwyższony wydatek energetyczny organizmu w stanach chorobowych 

3. Pobudzenie wzrostu jelit w sytuacjach “stresowych” dla organizmu 

4. Stany przebiegające z przyspieszeniem pasażu jelitowego i zwiększonym wydzielaniem 

do światła jelita (biegunki) 

5. spadek produkcji endogennego kwasu masłowego wskutek zmian flory bakteryjnej w 

różnego rodzaju stanach chorobowych 

6. Inne stany związane ze zwiększeniem zapotrzebowania na kwas masłowy w przewodzie 

pokarmowym 

 

1. Kwas masłowy wykorzystywany jest przez komórki nabłonka jelitowego, 

szczególnie w procesach związanych z  ich intensywną proliferacją, związaną ze stanami 

zapalnymi, ich uszkodzeniem i następczymi procesami naprawy. Trudno ustalić w sposób 

wymierny jak wysoki jest ten wzrost zapotrzebowania, w literaturze przedmiotu nie ma 

zbyt wielu danych na ten temat. Można jednak przyjąć pewne analogie, gdzie przy 

regeneracji tkanek i ran zapotrzebowanie metaboliczne wzrasta do 1,6-2,0 

podstawowego zapotrzebowania. Należy przy tym pamiętać, iż potrzeby energetyczne 

komórek nabłonka jelitowego pokrywane są przede wszystkim z substratów 



 

 

energetycznych dostępnych ze światła jelita, czyli przede wszystkim właśnie kwasu 

masłowego. W przypadku stanów zapalnych jego dawka powinna być więc analogicznie 

podwyższona. Znajduje to potwierdzenie w badaniach klinicznych. W jednym z badań w  

leczeniu wrzodziejącego zapalenia jelita grubego stosowano kwas masłowy we 

wlewkach, w dawkach 40mmol/l do nawet 100 mmol/litr, co odpowiada 4,4-11 g/litr. W 

przypadku wlewek 200 ml przekłada się to na 800 – 2200 mg/wlewkę. W dawce takiej 

stwierdzano bardzo dobre wyniki kliniczne i brak działań niepożądanych [16]. Podobne 

obserwacje poczyniono na pacjentach u których w analogicznym schorzeniu stosowano 

wlewki z maślane sodu w dawce 8800mg/l z bardzo dobrym efektem [17]. W badaniach 

na zwierzętach stosuje się z powodzeniem znacząco większe dawki maślanu. W jednym z 

badań przeprowadzono suplementację maślanem u świń z wyindukowanym 

wrzodziejącym zapaleniem jelita grubego. Stosując maślan w dawce 1000mg/kg masy 

ciała uzyskano znaczący efekt zapobiegania uszkodzeniu jelit poprzez hamowanie 

apoptozy, poprawę połączeń typu ścisłego (tight-junction) pomiędzy komórkami, co 

poprawiało szczelność bariery jelitowej oraz aktywację czynnika wzrostu nabłonka 

(EGFR – endothelial growth factor) stymulującego procesy regeneracji [18]. Potwierdza 

to hipotezę, iż stany zapalne i regeneracyjne w obrębie przewodu pokarmowego, które 

powodują znaczące podwyższenie zapotrzebowania energetycznego w komórkach błony 

śluzowej [19] mogą wymagać większych dawek maślanu. 

2. W większości stanów chorobowych i patologicznych, zwłaszcza przebiegających 

z procesami regeneracji, gojenia i proliferacji zapotrzebowanie całego organizmu 

wzrasta. W przypadku chorych poddanych leczeniu operacyjnemu należy uwzględnić to 

w obliczeniach mnożąc zapotrzebowanie energetyczne przez 1,2 dla chorych leżących po 

średnich zabiegach operacyjnych (laparoskopia), 1,6 po bardziej rozległych i nawet 1,8 w 

przypadku rozległych ran z wysiękiem, reakcji zapalnej, zakażenia [20]. Zapotrzebowanie 

energetyczne różnych narządów jest różne. Narządy jamy otrzewnowej, włączając jelita, 

trzustkę, śledzionę i żołądek, które stanowią 6% masy ciała zużywają 20-35% całości 

zapotrzebowania energetycznego organizmu, same jelita zaś około 12-20% [21]. U 

chorych z nadwagą,  z dodatkowymi schorzeniami lub wyniszczonych zapotrzebowanie 

energetyczne narządów trzewnych może na różnych etapach leczenia wzrastać i być 

trudne do pokrycia [22] Niewielka część tego zapotrzebowania pochodzi z naczyń 

krwionośnych, zdecydowana większość, jak wspomniano powyżej, pokrywana jest przez 

krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe. Wskazuje to z jednej strony na wagę i rolę żywienia 



 

 

dojelitowego, z drugiej uzasadnia zwiększenie dawki maślanu we wszystkich 

wskazaniach u pacjentów wymagających zwiększonego zapotrzebowania 

energetycznego (chorzy po urazach, operacjach, w trakcie rehabilitacji, intensywnego 

wysiłku, wyniszczeni, z chorobą nowotworową). 

3. W ostatnich latach pojawiła się bardzo ciekawa obserwacja, iż w trakcie różnych 

procesów patologicznych i „energochłonnych” (zabiegi chirurgiczne, ekspozycja na niską 

temperaturę, laktacja, restrykcja w podaży kalorii) obserwuje się pobudzenie komórek 

błony śluzowej do wzrostu i proliferacji. Jest to być może element kompensacji, mający 

na celu poprawę wchłaniania i przygotowujący organizm na lepsze tzn. bardziej 

efektywne wykorzystanie dostarczanego pokarmu. Mechanizm tego zjawiska jest 

złożony, wciąż badany. Jednym z wyjaśnień jest zwiększony metabolizm białej tkanki 

tłuszczowej, indukujący wydzielanie szeregu mediatorów (w tym prawdopodobnie 

leptyny), które poprzez pobudzenie podwzgórza stymulują wzrost jelit oraz wpływają na 

zwiększenie podaży pokarmu (uczucie głodu) [23]. W modelach doświadczalnych 

również wykazano, iż ograniczenia podaży energii („caloric restriction”) prowadzą do 

wzrostu jelit, zarówno w obrębie ilościowym (zwiększenie masy, wymiarów narządu) jak 

i jakościowym (wzrost ilości komórek jelitowych) [24]. Bardzo ciekawe badania 

przeprowadzone w grupie pacjentów z nadwagą z zespołem metabolicznym, gdzie 

podawano w tej grupie, jak również w zdrowej grupie kontrolnej o prawidłowej masie 

ciała, 4000 mg maślanu sodu dziennie. W badaniu obserwowano zmniejszenie 

aktywności zapalnej szeregu badanych molekuł i monocytów, zmiany te były szczególnie 

widoczne w grupie pacjentów otyłych. Wysoka dawka maślanu (niemal 8 razy większa od 

maksymalnej rekomendowanej obecnie dawki dla dostępnych na rynku polskim 

preparatów kwasu masłowego) wykazywała więc korzystny efekt przeciwzapalny i 

immunomodulujący bez objawów ubocznych i działań niepożądanych [12] 

W stanach chorobowych różnego rodzaju zapotrzebowanie komórek nabłonka 

jelitowego na energię może więc znacząco wzrastać, z jednej strony z powodu nasilonej 

proliferacji w obrębie nabłonka jelitowego czyli zwiększenia się ilości komórek 

wymagających substratów energetycznych (w tym w dużej mierze kwasu masłowego), 

wysoki poziom metaboliczny oraz równoczasowy wzrost zapotrzebowania 

energetycznego pozostałych narządów. Powoduje to, iż komórki nabłonka jelitowego 

muszą pokrywać jak największą część podwyższonego zapotrzebowania energetycznego 



 

 

z substratów dostępnych w przewodzie pokarmowym czyli głownie kwasu masłowego, 

co uzasadnia zwiększenie jego podaży.  

 

4. W wielu sytuacjach dochodzi do przyspieszenia pasażu jelitowego i 

zwiększonego wydziałania do światła jelita. Wiąże się to z jednej strony z zaburzeniem 

wchłaniania przez komórki nabłonka jelitowego, z drugiej zaś z ich zwiększonym 

wydatkiem energetycznym. Kolejnym ważnym następstwem jest ograniczenie produkcji 

endogennych 

krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych, ze względu na zbyt krótki czas dla 

naturalnych procesów fermentacji skrobi opornej i włókna pokarmowego. Przykładem 

może być znaczne ograniczenie produkcji krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych u 

pacjentów z biegunka po stosowaniu antybiotyków.  Samo stosowanie antybiotyków, bez 

współwystępującej biegunki, w przypadku stosowania dicloxacyliny, erythromycyny i 

skojarzonej terapii dożylnej z użyciem ampicyliny oraz  metronidazolu powodowało 

również obniżenie stężenia krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych, w tym kwasu 

masłowego [25]. Stosowanie antybiotyków, poprzez ich negatywny wpływ na 

saprofityczną florę jelitową, jest czynnikiem znacząco pogarszającym możliwość pokrycia 

zapotrzebowania energetycznego przez komórki nabłonka jelitowego w fizjologiczny 

sposób. Efekt ten jest większy przy biegunce przyspieszającej czas pasażu. Potwierdzają 

to badania wskazujące na korzystny wpływ suplementacji wybranymi kwasami 

tłuszczowymi u osób z biegunką podróżnych, w tym kwasem masłowym w dawce 1350 

mg/dobę maślanu sodu [26]. W badaniu stwierdzono bardzo dobry efekt kliniczny przy 

jednoczesnym braku objawów ubocznych czy działań niepożądanych. 

Opisane powyżej sytuacje kliniczne taka mogą być więc wskazaniem i uzasadnieniem dla  

zwiększenia dawek kwasu masłowego w suplementacji w tej grupie chorych 

 5. Prawidłowy poziom endogennej produkcji kwasu masłowego, jak również 

innych krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych, uzależniony jest od fizjologiczne 

flory jelitowej. Rożnego rodzaju zaburzenia w obrębie mikrobiomu prowadzić mogą do 

znaczącego spadku produkcji krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych [25]. 

Niekorzystne zmiany w obrębie mikrobiomu jelitowego występować mogą w szeregu 

innych schorzeń, często pozornie bardzo odległych. Opisano, iż w modelu udaru 

wywołanego u małp stwierdzano znaczące zmiany w obrebie mikrobiomu jelitowego, 

przede wszystkim spadek ilości Faecalibacterium, Oscillospira i Lactobacillus. Skutkowało 



 

 

to znaczącym spadkiem poziomu endogennych kwasów tłuszczowych [27]. Badanie to 

pokazuje z jednej strony, jak pozornie odległe stany chorobowe mogą negatywnie 

wpływać na poziom SCFA, z drugiej zaś potwierdzają złożony mechanizm osi jelitowo-

mózgowej. Trudno oczywiście o wyciąganie daleko idących wniosków klinicznych, 

jednakże to właśnie te mechanizmy mogą tłumaczyć bardzo częste stwierdzanie zaburzeń 

czynnościowych przewodu pokarmowego u chorych neurologicznych. Ostatnie badania 

wykazujące, iż u chorych z chorobą Alzheimera dochodzi do znaczącego spadku bakterii 

fermentacyjnych i związanego z tym poziomu endogennych SCFA [28] wskazują z jednej 

strony, jak złożone mogą być mechanizmy prowadzącego do deficytu SCFA, z drugiej zaś 

jak istotna może suplementacja SCFA w schorzeniach neurologicznych. Spadek poziomu 

endogennych SCFA może uzasadniać zwiększenie dawki maślanu w suplementacji 

6. Przedstawione powyżej stany związane ze wzrostem zapotrzebowania 

energetycznego, spadkiem produkcji endogennych krótkołańcuchowych kwasów 

tłuszczowych czy zwiększonej ich utraty nie wyczerpują oczywiście całego szerokiego 

spektrum sytuacji klinicznych, w których zapotrzebowanie na kwas masłowy rośnie. 

Przede wszystkim należy mieć świadomość, iż znaczna część krótkołańcuchowych 

kwasów tłuszczowych, w tym, kwasu masłowego wchłaniana jest na całej długości 

przewodu pokarmowego. Oczywiście dostępne na rynku preparaty charakteryzują się 

odpowiednim chronieniem maślanu w specjalnych matrycach, jednak zawsze ich część 

będzie wchłaniana wcześniej, przy czym większość stanów chorobowych wymagających 

suplementacji kwasem masłowym toczy się w dolnym odcinku przewodu pokarmowym, 

również jego dystalnych częściach. W badaniach z podażą kwasu masłowego u kurcząt 

stwierdzono ich bardzo wysokie wchłanianie już w świetle dwunastnicy. Stwierdzano 

korzystny efekt troficzny, stymulację wzrostu i optymalizację funkcji błony śluzowej 

dwunastnicy.  Wydaje się to więc uzasadniać wzrost podaży maślanu w suplementacji, 

gdyż z jednej strony w stanach patologicznych jego wchłanianie w górnym odcinku 

przewodu pokarmowego może również wzrastać, z drugiej zaś należy dążyć, by 

odpowiednio wysoka dawka docierała do dolnego odcinka przewodu pokarmowego [29]. 

Bardzo ciekawe są publikacje, w których wskazuje się na rolę krótkołańcuchowych 

kwasów tłuszczowych po operacjach w obrębie przewodu pokarmowego (resekcje, 

zespolenia), jak również  jamy brzusznej (laparotomia, zapalenie otrzewnej, zapalenie 

trzustki). Wykazano, iż spadek krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych, w tym kwasu 

masłowego, wpływa negatywnie na szczelność bariery jelitowej oraz szczelność 



 

 

(prawidłowe gojenie) zespoleń [30]. Choroby będące wskazaniem do operacji (stany 

zapalne, nowotwory) zwiększają zapotrzebowanie na kwas masłowy a zabieg operacyjny 

w sposób swoisty (gojenie zespoleń) i nieswoisty (wzrost zapotrzebowania 

energetycznego związany z urazem operacyjnym i gojeniem) dodatkowo  to 

zapotrzebowanie podwyższa. Biorąc więc to pod uwagę, należy przyjąć, iż suplementacja 

dużymi dawkami maślanu w tej grupie pacjentów, zarówno w okresie przed-,  jak i 

pooperacyjnym, jest w pełni uzasadniona. 

Suplementacja zwiększonymi dawkami kwasu masłowego wydaje się być szczególnie 

istotna u pacjentów stosujących używki, szczególnie papierosów i alkoholu, jak również 

chorujących na inne choroby metaboliczne, na przykład cukrzycę. 

Alkohol istotnie zaburza mikrobiotę jelitową, czego finalnym efektem jest znaczny spadek 

produkcji endogennych kwasów tłuszczowych. Alkohol jest również czynnikiem 

nasilającym stres oksydacyjnym i zwiększającym produkcję szeregu związanych z tym 

cytokin, jak na przykład tetradekan [31]. Spadek produkcji krótkołańcuchowych kwasów 

tłuszczowych stwierdzany jest również u pacjentów palących papierosy, u których 

obserwowane są zmiany mikrobiomu, przede wszystkim w zakresie spadku ilości 

bakterii fermentacyjnych odpowiedzialnych za produkcję endogennych 

krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych [32]. Palenie papierosów jest również 

czynnikiem bezpośrednio uszkadzającym błonę śluzową przewodu pokarmowego [33], 

co aktywuje energochłonne procesy regeneracji i naprawy i uzasadnia suplementację 

zwiększonymi dawkami maślanu. Szczególną uwagę na odpowiednią dawkę maślanu 

należy zwrócić u osób równocześnie spożywających alkohol i palących papierosy [33]. 

Choroby metaboliczne również nie pozostają bez wpływu na poziom endogennych 

kwasów tłuszczowych, mogąc prowadzić do spadku ich zawartości w świetle przewodu 

pokarmowego jak również wzrostu zapotrzebowania. Przykładem może być cukrzyca, w 

której obserwuje się znaczne zmiany mikrobiomu i spadek produkcji kwasu masłowego 

[34]. Z drugiej strony wiadomo, iż podaż endogennego kwasu masłowego może wpływać 

korzystnie na normalizację flory bakteryjnej [35], jak również efektywność działania 

układu immunologicznego [36] 

 

 W świetle dostępnej literatury, danych farmakologicznych i klinicznych należy 

stwierdzić, iż kwas masłowy jest lekiem bezpiecznym w stosowaniu, o bardzo wysokiej 



 

 

dawce bezpiecznej i tolerowanej. W warunkach klinicznych, w trakcie badań nad lekiem 

i jego zażywaniu przez pacjenta przedawkowanie maślanu jest praktycznie niemożliwe. 

W dawkach stosowanych terapeutycznie u zdrowych wolontariuszy nie zaobserwowano 

żadnych klinicznych działań niepożądanych. W badaniach klinicznych z zastosowaniem 

mieszaniny krótkołańcuchowych kwasów tłuszczowych w formie wlewek z 40mmol/L do 

100mmol/L [16,17] nie zaobserwowano toksyczności, ani działań niepożądanych u 

pacjentów. W badaniach klinicznych z podażą doustną podkreśla się bezpieczeństwo 

stosowania maślanu i brak efektów ubocznych oraz jego całkowicie fizjologiczny 

mechanizm działania [37]. Nawet przy stosowaniu dawek znacznie większych, 1350 mg 

dobę [26]  czy nawet 2000 mg/dobę [15], niż standardowo zalecane obecnie nie 

stwierdzano działań niepożądanych czy działań ubocznych i podkreślano dobrą 

tolerancję maślanu podanego doustnie. 

Można więc stwierdzić, iż kwas masłowy jest substancją działającą fizjologicznie, bardzo 

bezpieczną zarówno w dawkach używanych obecnie jak i w znacznie większych, cztero- 

czy sześciokrotnie większych. Wynikająca z wielu wskazanych powyżej uzasadnień 

potrzeba zwiększenia dawki maślanu w jego suplementacji jest więc z podanym powyżej 

zakresie bezpieczna dla pacjentów. 

 

 Krótkołańcuchowe kwasy tłuszczowe, w tym przede wszystkim kwas masłowy, są 

niezbędne dla prawidłowego funkcjonowania przewodu pokarmowego. W całej gamie 

schorzeń i dysfunkcji przewodu pokarmowego zapotrzebowanie to może znacząco 

wzrastać, co uzasadnia stosowanie suplementacji przy użyciu większych niż obecnie 

dawek. Istotnymi czynnikami potwierdzającymi takie postępowanie są przede 

wszystkim:  

1. Fizjologicznie duże zapotrzebowanie komórek nabłonka na kwas masłowy, będącym 

dla nich podstawowym substratem energetycznym, obecne dawki suplementacyjne 

pokrywają tylko niewielki procent zapotrzebowania 

2. Obserwowana w krajach wysoko rozwiniętych tendencja do spadku produkcji 

endogennych SCFA, która może nie pokrywać nawet fizjologicznego zapotrzebowania 

3. Duża ilość stanów chorobowych bądź sytuacji klinicznych  znacząco zwiększających 

zapotrzebowania na SCFA, przede wszystkim poprzez zwiększenie metabolizmu 



 

 

komórek nabłonka i ich zapotrzebowania energetycznego 

4. Często współwystępowanie tych stanów i tym większym zapotrzebowanie komórek 

nabłonka jelitowego przy jednoczesnym ograniczeniu produkcji endogennych SCFA, 

w tym kwasu masłowego. Można tu mówić o pewnego rodzaju „paradoksie SCFA”: 

“czym więcej nasz przewód pokarmowy potrzebuje SCFA tym trudniej dostarczyć 

substraty oraz utrzymać prawidłowość mikrobiomu by je wyprodukować endogennie” 

5. Obserwacje kliniczne i doświadczalne potwierdzające dobre efekty stosowania dużych 

dawek maślanu w różnego rodzaju stanach chorobowych 

6. Bezpieczeństwo stosowania dużych dawek i brak efektów ubocznych oraz  działań 

niepożądanych  
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