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Propiyonik Asit ve Otizm Spektrum Bozukluğu İlişkisi 

The Relationship Between Propionic Acid and Autism Spectrum Disorder 

İbrahim Hakkı ÇAĞIRAN1, Gülçin SAĞDIÇOĞLU CELEP2 

 

ÖZ 

Otizm spektrum bozukluğu (OSB), etiyolojisi ve 

patofizyolojisi belirsiz olan bileşik bir beyin gelişimi 

bozukluğudur. OSB patofizyolojisinde çevresel 

faktörlerin yanında genetik faktörler de etki 

etmektedir. Gıda katkı maddesi ve ilaç olarak 

kullanılmakta olan propiyonik asit (PA) moleküler 

yolların modülasyonu yoluyla beyin gelişiminin 

genetik süreçlerini etkileyebilmektedir. Propiyonik 

asit, prenatal ve neonatal dönemde mTOR/Gskβ, 

sitokin dengesizliğine ve gelişimsel moleküler 

yollarının bozulmasına neden olarak OSB’nin 

oluşmasına neden olur. Bu derleme, PA’nın olası 

etkilerini araştırmak amacıyla yapılmıştır. 

 

Anahtar Kelimeler: Otizm, Hayvan modeli, Gıda 

katkı maddesi, Propiyonik asit.  

ABSTRACT 

Autism spectrum disorder (ASD) is a compound brain 

development disorder of uncertain etiology and 

pathophysiology. In addition to environmental factors, 

genetic factors also affect the pathophysiology of 

ASD. Propionic acid (PA), which is used as a food 

additive and drug, can affect the genetic processes of 

brain development through the modulation of 

molecular pathways. Propionic acid causes the 

formation of ASD by causing mTOR/Gskβ, cytokine 

imbalance and disruption of developmental molecular 

pathways in the prenatal and neonatal period. This 

review was made to investigate the possible effects of 

PA. 

 

Keywords: Autism, Animal model, Food additive, 

Propionic acid. 
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GİRİŞ 

Otizm spektrum bozukluğu (OSB), sosyal 

beceride eksiklik, dil bozukluğu, sınırlı ilgi 

ve davranış varlığı ile yaygın olarak yaşamın 

ilk yıllarında ortaya çıkan nörogelişimsel 

kalıcı bozukluk olarak tanımlanmaktadır.1 

Tanı Ölçütleri Başvuru El Kitabı (DSM-5), 

OSB'yi sosyal etkileşimde kalıcı 

bozuklukların ortaya çıkması ve sınırlı, 

tekrarlayan davranış, ilgi veya faaliyet 

kalıplarının varlığı olarak tanımlamaktadır.2, 3 

Neokorteks, hipokampus, amigdala ve bazal 

ganglionlar gibi beyin bölgelerindeki 

nörolojik anormallikleri de içeren karmaşık 

bir hastalık olan OSB, düzensiz motor 

duyusal davranışlarla birlikte sosyal, iletişim 

eksikliğin yanında şiddet açısından farklılık 

gösteren semptomlar göstermektedir. Otizm 

spektrum bozukluğu, kişinin günlük rutinini 

etkileyen tekrarlanan ve düzensiz motor 

duyusal davranışlarla birlikte sosyal ve 

iletişim eksikliklerinin sayısını etkiler.4–6 

ABD Hastalık Kontrol Merkezlerinin (CDC) 

2005 raporuna göre her 59 çocuktan birinde 

(%1,69) OSB olduğunu belirtmişken, 

günümüzde bu oran 44 çocukta bire 

yükselmiştir.7 

Otizm spektrum bozukluğu ile ilgili 

mekanizmaların incelenmesi ve 

semptomların değerlendirilebilmesi için 

otizmin hayvan modelleri geliştirilmektedir.8 

Propiyonik asit (PA), sindirilemeyen 

karbonhidratların fermantasyonu sonucu 

enterik bakteriler tarafından en çok 

sentezlenen kısa zincirli yağ asitlerinden 

biridir.9 Propiyonik asit vücutta tümör 

baskılayıcı olarak işlev görür, enterik 

nöroendokrin sistemi ve çeşitli metabolik ve 

antiinflamatuar süreç düzenleme, apoptoza 

katılma gibi farklı durumda olumlu etkileri 

bulunmaktadır.10 Aşırı PA seviyesi, 

gelişimsel gecikme, mitokondriyal işlev 

bozukluğu, oksidatif stres, diğer metabolik ve 

immün reaksiyonu gibi olumsuz etki 

oluşturmaktadır. Ek olarak PA bağırsak-

beyin bariyerini kolayca geçebilir ve işlevsel 

beyin ağlarını etkileyerek nörotransmiter 

sentezi, nörotransmisyon, beyin sinyali ve 

mitokondriyal fonksiyon değişikliğine neden 

olur. Artmış PA seviyesi, otizm gibi birçok 

nörolojik bozukluk ile 

ilişkilendirilmektedir.11, 12 Otizm spektrum 

bozukluğu olan bireylerde normalden 10 kat 

daha yüksek seviyede PA bulunmaktadır. 

Kemirgenler üzerinde yapılan çalışmalarda 

kronik PA uygulaması sosyal beceri, bilişsel 

bozukluk ve uyum sorunu gibi OSB’de 

karşılaşılan semptomlara neden olmaktadır.12 

Propiyonik asit endokrin ve sinir sistem 

fonksiyonu üzerinde etkili olmaktadır. 

Bağışıklık, sinir ve endokrin sistem arasında 

etkileşim olarak tanımlanan 

immunonöroendokrin ağ, kan-beyin bariyeri 

yoluyla taşınan dolaşımdaki çözünür 

sitokinlerden, vagus siniri yoluyla periferik 

bağışıklık hücrelerinden ve beyin bağışıklık 

mikroglial hücrelerinden bağışıklık sinyali 

almasına neden olur. İmmunonöroendokrin 

ağ işlevini bozan çevresel faktörler arasında 

mikrobiyal, kimyasal, fiziksel ve psikolojik 

stres faktörlerine maruz kalma yer 

almaktadır.13 Bu nedenle, clostridia türü 

bakterinin son ürünü olan PA, bağışıklık ve 

sinir sistemi için bir stresör olarak kabul 

edilmektedir.4 

Bu çalışma PA ile yapılmış çalışmaları 

inceleyerek PA’nın otizm spektrum 

bozukluğu üzerindeki olası etkilerini 

göstermek amacıyla yapılmıştır. 

Tanım 

Propiyonik asit, bazı bakteriler tarafından 

sentezlenen üç karbonlu bir organik asittir. 

Günümüzde PA farklı endüstriyel 

uygulamalarda kullanılmaktadır. 1844 

yılında Johann Gottlieb tarafından 

tanımlanan PA, yağ asidi özelliğine sahip 

kısa organik asit olması nedeniyle 

Yunanca’da ilk manasına gelen "protos" ve 

yağ manasına gelen "pion" kelimelerinden 

türemiştir.14  

Propiyonik Asit ve Gıda Endüstrisi 

Propiyonik asit, antifungal özellikleri 

nedeniyle gıda ve hayvan yemi endüstrisinde 

ekmek, diğer unlu mamuller, işlenmiş et 

ürünleri, süt ürünleri, meyve sektörü gibi 

birçok üründe raf ömrünü uzatmak için 
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kullanılmaktadır.15 Ülkemizde de başta unlu 

mamuller olmak üzere tütün, çikolata ve süt 

endüstrisinde “E282” gıda katkı maddesi 

koduyla yaygın olarak kullanılmaktadır.16 Ek 

olarak plastik, ilaç ve kozmetik endüstrisinde 

de kullanılmaktadır.17 Dünya genelinde yıllık 

küresel PA üretimi ortalama %2,7'lik bir 

büyüme oranıyla 450.000 tonun üzerinde 

olduğu tahmin edilmektedir. Piyasa fiyatı şu 

anda kimyasal olarak üretilen için 1,00 $/kg 

ve biyolojik olarak üretilen PA için 2,00-3,00 

$/kg'dır. BASF (Almanya), Dow Chemical 

(ABD), Eastman Chemical (ABD) ve 

Perstorp (İsveç) firmaları dünya çapında 

önde gelen üreticilerdir.18 

Propiyonik Asit ve Otizm Spektrum 

Bozukluğu 

Bağırsak lümeninde yer alan enterik 

bakterilerin metabolik fermantasyon ürünü 

olarak sentezlenen PA, bağırsaklardan 

emilerek beyne taşınır.19 Hayvan 

modellemesinde, propiyonik asidemi, kan ve 

nöronlardaki yüksek PA seviyelerini 

karakterize ederek bunu sonucunda PA, kan-

beyin bariyerini geçer nörotransmiter 

salınımını ve hücre içi asidozu arttırır ve 

merkezi sinir sistemi (MSS) bozukluklarına 

neden olur.20 Propiyonik asit, sinaptik iletimi 

ve diğer nöronal aktiviteyi etkileyerek 

nörolojik bozulmaya neden olabilir. 

Propionik asidemilerin nörolojik bulguları 

OSB’li hastalarda benzer semptom 

göstermiştir.21 Propiyonik asit uygulaması 

yapılan sıçanların beyin dokusunun 

incelenmesi, OSB hastalarının bulgularıyla 

uyumlu olarak reaktif astroglioz, oksidatif 

stres, glutatyon tükenmesi, mitokondriyal 

işlev bozukluğu ve fosfolipid/asilkarnitin 

profillerinde değişiklikler belirtmiştir. Bu 

nedenle, PA kullanan hayvan deneyleri, 

OSB'yi araştırmak için otizm benzeri fare 

modeline yardımcı olabilmektedir.22 

Tablo 1. Propiyonik Asidin Olası Etkisi 

Referanslar Tür Yaş Ağırlık Cinsiyet Doz Uygula

ma 

Süresi 

Olası Etkiler 

Al-Ghamdi ve 

ark. 23 

Western 

Albino 

Sıçan 

21 

günlük 

45-60 g Erkek 250 mg

/kg 

3 gün GABA ↓ 

Serotonin ↓ 

Dopamin ↓  

Oksitosin ↓  

Koenzim Q ↑  

Melatonin ↑  

Khalil ve ark. 
24 

Sprague

Dawley 

Sıçan 

21 

günlük 

N.A. Dişi  250 m

g/kg 

3 gün SOD, CAT, GSH ↓ 

MDA ↑ 

Kaspaz-3 ↑ 

Bcl-2 ekspreyonu ↓ 

Amigdala kompleksi, 

kümelenmiş piknotik 

çekirdek ve mitokondri ile 

nöronların sayısı, şekli ve 

boyutunda farklılaşma 

DNA hasarı (kuyruk 

uzunluğu, kuyruk DNA'sı 

ve kuyruk momenti) 

Al-Salem ve 

ark.25 

Western 

Albino 

Sıçan 

21 

günlük 

45- 60 g Erkek 250 mg

/kg& 

75 

mg/kg 

3 gün 

& 

10 gün 

Fγ, Caspase-3 ↑ 

Nörotransmitter (NA , DA  

and 5HT) ↓ 

 

 

Al-Salem ve 

ark.25 

Suriye 

Hamsteri 

7 

haftalık 

60- 70 g  Erkek 250 mg

/kg 

3 gün Candida albicans 

yoğunluğu ↑  

Clostridia yoğunluğu ↑ 

Mg2+↓ 

GABA ↓ 
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Tablo 1. (Devamı) 

Bhandari & 

Kuhad. 26 

Sprague 

Dawley 

Sıçan 

3– 4 

aylık 

250–

280 g 

Erkek 4 μl 1 gün Sosyal etkileşim ↓ 

Yeni fare ile etkileşim ↓ 

TNF-a ↑ 

Metalloproteinazlar-9 ↑ 

        

Choi ve ark. 27 Sprague 

Dawley 

Sıçan 

3 

haftalık 

80–100 g Erkek 500 

mg/kg 

5gün  

Alfawaz ve 

ark. 28 

Western 

Albino 

Sıçan  

Genç 80–120 g Erkek 250 mg

/kg 

3 gün Cytosolic PLA2 ↑ 

Fosfolipid ↓ 

Lobzhanidze 

ve ark. 29 

Wistar 

Sıçan 

30- 35 

günlük 

115–125 

g 

Erkek 175 

mg/kg 

N.A. Yabancı nesne tanıma 

testinde anlamlı fark yok 

Sosyal davranışta ↓ 

Amigdala glial hücre ↑ 

Hospital & 

Sciences, 30 

Wistar 

Sıçan 

21 

günlük 

N.A. Erkek 250 

mg/kg 

3 gün IL-6 ↑ 

TNF-a ↑ 

IL-10 ↓ 

Aabed ve ark. 
31 

Suriye 

Hamsteri 

N.A. 60-100g Erkek 250 mg 3 gün IL-la ↑  

IL-6 ↑  

IFN-y ↑ 

IL-10 ↓ 

VEGF ↓  

TNFa ↓ 

Mirza & 

Sharma. 32 

Wistar 

Albino 

Sıçan 

3– 4 

aylık 

N.A. Erkek & 

Dişi  

250 mg

/kg 

3 gün GSH ↓  

TBARS ↑ 

IL-6 ↑ 

TNF-α ↑   

sIL-10 ↓  

Al-Suwailem 

ve ark. 33 

Wistar 

Albino 

Sıçan 

28 

günlük 

60-180 Erkek & 

Dişi  

250 

mg/kg 

3 gün Glutamat ↑  

Glutamat taşıyıcı 1 gen 

ekspresyonunda 

farklılaşma 

Lobzhanidze 

ve ark. 34 

Wistar 

Sıçan 

30-35 

gün 

110-115g Erkek 175 mg

/kg 

1 gün Lokomotor aktivite ↓ 

Hipokampusta farklılaşma 

Tiwari ve ark. 
35 

Wistar 

Sıçan 

Yetişki

n 

180-220 

g 

Erkek & 

Dişi 

N.A. 11 gün TNF-a ↑ 

IL-1β ↑ 

AchE ↑ 

LDH ↑ 

MDA ↑  

Nitrit ↑ 

GSH ↓ 

SOD ↓ 

Jiji & 

Muralidharan. 
36 

Wistar 

Sıçan 

4- 8 

haftalık 

150-

180 g 

Erkek N.A. 5 gün TNF-a ↑ 

IL-6 ↑ 

Korpus kallosum, 

hipokampusta reaktif 

glioz, lenfositik infiltrat ve 

kan damarında tıkanıklık  

 

Solmaz. 37 Wistar 

Albino 

Sıçan 

10–12 

haftalık 

150–200 

g 

Erkek 250 

mg/kg 

5 gün Yabacı fare ile etkileşim↓ 

MD ↑  

TNF-a ↑  

IL-2 ↑  
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Tablo 1. (Devamı) 

       IL17 ↑  

NF-kB ↑ 

Laktat ↑ 

NGF ↓  

NRF2 ↓ 

Nöron CA1, CA3 ve 

Purkinje hücre sayısı ↓ 

Alonazi ve 

ark. 38 

Wistar 

Albino 

Sıçan 

21 

günlük 

80 g N.A.  250 m

g/kg 

3 gün IL-1β ↑  

IL-8 ↑  

IFN-y ↑ 

TNF-a ↑ 

IL-10 ↓ 

IL-12 ↓ 

Aljumaiah ve 

ark. 39 

Wistar 

Sıçan 

N.A. 280 ± 10

g 

Dişi 250 mg

/kg 

3 gün Lipid peroksidasyonu 

(MDA) ↑ IL-6 ↑ 

GABA ↓  

GSH ↓  

Vitamin C ↓  

GST ↓ 

Gut mikrobiyotasında 

farklılaşma 

Alonazi ve 

ark. 40 

Wistar 

Albino 

Sıçan 

3 

haftalık 

80 g N.A. 250 mg

/kg  

3 gün IL-1β ↑  

IL-8 ↑  

IFN-y ↑ 

TNF-a ↑  

IL-10 ↓  

IL-12 ↓ 

Sahin ve ark. 
41 

Wistar 

Sıçan 

3 

haftalık 

80–100 g Erkek 500 

mg/kg 

5 gün Serotonin ↓ 

Dopamin ↓  

Biyotin ↓ 

Mg ↓ 

MDA ↑  

CAT ↓  

GPx ↓  

GSH ↓ 

SOD ↓ 

TNF-a ↑  

IL-6 ↑  

IL-17 ↑  

CCL-3, CCL-5 ve CXCL-

16 ↑ 

OPG ve MMP-9 

ekspresyonu ↓ 

Beyin ACC-1, ACC-2, 

PC, PCC ve MCC ↓ 

Sharma ve 

ark. 42 

Wistar 

Sıçan 

6 aylık 250–300 

g. 

N.A. 10 μl/0.

26 M 

11 gün PI3K ↑ 

mTOR ↑ 

Miyelin bazik protein 

(MBP) ↓ 

Kaspaz-3 ve Bax protein ↑ 

Anti-apoptotik Bcl-2 ↓ 

Dopamin ↓ 

Serotonin ↓ 

Asetilkolin ↓ 

TNF ve IL-1β1 ↑ 

AchE, LDH, Nitrit ve 

MDA ↑  

 

 

 



GÜSBD 2023; 12(3): 1464 - 1473  Gümüşhane Üniversitesi Sağlık Bilimleri Dergisi  Derleme  

GUJHS 2023;  12(3): 1464 - 1473 Gümüşhane University Journal of Health Sciences  Review 

1469 
 

Tablo 1. (Devamı) 

       Demiyelinizasyon ↑ 

Ağırlıkta anlamlı olmayan 

azalma 

Hafıza sorunu 

Kognitif bozukluk 

Lokomotor aktivitede 

bozulma 

Beyin dokusunda 

dejenerasyon (parçalanma 

ve pıhtılaşma) 

Beyin dilimlerinde 

anormallik 
N.A: Belirtilmemiş 

 

Tablo 1’de PA ile oluşturulan otizm 

hayvan modeli ile ilgili farklı çalışmalar ve 

PA’nın hayvanlar üzerindeki olası etkileri 

gösterilmiştir. Yapılan bu çalışmalar OSB 

patagonezine benzer semptomlara neden 

olabilmektedir.41, 43, 44 Glutamat, beyindeki 

ana uyarıcı nörotransmiterdir. Otizm 

spektrum bozukluğunda yer alan önemli bir 

nörotransmitter olarak kabul edilmektedir.45 

Yapılan farklı hayvan çalışmalarında 

250mg/kg PA uygulaması sonucu GABA 

aktivitesinde azalmaya neden olduğu 

görülmüştür.23, 25, 40 Serotonin sinyalizasyonu 

GABAerjik nörotransmisyon üzerine 5-

HT2A, 5-HT3 ve 5-HT7 reseptörleri aracılığı 

ile eksitatör etki gösterir.46 Serotonin hafıza, 

ruh hali, duygular, uyanıklık, uyku, iştah ve 

sıcaklık düzenlemesi gibi bir dizi davranışsal, 

fizyolojik ve bilişsel işlev üzerinde etkileri 

olan bir hormondur.47 OSB’de serotonin 

seviyesinde bozulma biyobelirteç olarak 

kabul edilmektedir48, 1961 yılında Schain ve 

Freedman, ilk kez "infantil otizm" teşhisi 

konan 23 kişilik bir grupta yer alan 

çocukların kan bulgularında 5-

hidroksitriptamin(5-HT) seviyesinin arttığını 

belirtmiştir.49 Otizm insan çalışmasına benzer 

olarak tablo-1’de yer alan Al-Ghamdi ve 

arkadaşlarının (2014) western albino sıçan 

üzerinde yapmış olduğu çalışmada, 3 gün 

boyunca 250mg/kg PA uygulaması 

sonucunda serotonin düzeyinde düşüş 

olduğunu bildirmiştir.23 Yapılan farklı 

çalışmalarda PA uygulaması sonucunda 

OSB’ye benzer şekilde serum serotonin 

seviyesinde değişikliklere neden olmuştur.41, 

42 Propiyonik asit ile oluşturulan hayvan 

modellerinde de OSB’ye benzer şekilde 

serum serotonin seviyesinde değişikliklere 

neden olmuştur.23, 43, 44 Dopamin öğrenme ve 

motivasyon için kritik bir modülatördür.50 

OSB’li bireyler sosyal eksiklik ve 

basmakalıp davranışlar sergiler. Bu davranış 

farklılığı, orta beyin dopaminerjik sinyalinde 

değişiklik nedeniyle kaynaklanmaktadır. Orta 

beyin dopaminerjik nöronlarının iki alt 

popülasyonu olan ventral tegmental alan ve 

substantia nigra, OSB’de etkilenen 

fonksiyonların kontrolünde yer almaktadır.51 

Bu 2 nöron grubu, beyin boyunca geniş bir 

şekilde dağılmış bağlantılar oluşturan 2 

yaygın modülatör sistemin kaynağıdır. 

Böylece, postsinaptik nöronları modüle eder 

ve temel davranışsal farklılaşmaya neden 

olur.51, 52 Propiyonik asit ile oluşturulan 

hayvan modellemelerinde de OSB’ye 

muhtemel etki edecek şekilde kan dopamin 

seviyesinde azalmaya etki etmektedir.23, 41, 42 

Otizm spektrum bozukluğunda bağışıklık 

sistemi disfonksiyonu inflamatuar durum 

tarafından desteklenmektedir. Özellikle, 

proinflamatuar sitokinler interlökin IL-1β, 

IL-6, IL-8, IL-12p40, tümör nekroz faktörü 

(TNF) ve IL-17 düzeyleri OSB'li çocuk 

hastaların plazmasında artış 

göstermektedir.53, 54 Yapılan hayvan 

çalışmalarında PA uygulaması sonucunda IL-

1β, IL-2, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12 ve TNF-a 

seviyesinde bozulmalar olmaktadır.26, 30-32, 35-

42 İnsan bağırsağı mikrobiyotası, konağın tüm 

yaşam süresi boyunca konak sağlığını 

etkileyen çoklu etkileşime neden olmaktadır. 

Bağırsak mikrobiyotası doğumdan sonra 

yenidoğan bağırsağını kolonize eder.55 
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Bağırsak mikrobiyatası disbiyoz ile obezite, 

alerjiler, otoimmün bozukluklar, hassas 

bağırsak sendromu, inflamatuar bağırsak 

hastalığı ve psikiyatrik bozukluk gibi 

durumlar arasında güçlü bir ilişki olduğunu 

göstermektedir. Bağırsak mikrobiyotasının 

bağışıklık, sinir ve endokrin yolağı üzerinde 

ve "bağırsak-beyin ekseni" yolu ile OSB 

üzerinde etki etmektedir.56, 57 Al-Salem ve 

arkadaşlarının (2016) yapmış olduğu 

çalışmada Candida albicans ve Clostridia 

bakteri yoğunluğunda artış olduğunu 

bildirmiştir.25 Aljumaiah ve arkadaşlarının 

(2022) yapmış olduğu çalışmada 3 gün 

boyunca 250mg/kg PA uygulaması 

sonucunda mikrobiyota bakteri 

yoğunluğunda farklılaşma olduğunu 

bildirmiştir.39 Adını kurbağa derisi 

pigmentasyonu (melanin) üzerindeki 

etkisinden ve serotonine yapısal 

benzerliğinden alan melatonin, karanlık 

ortam ya da geceleri epifiz bezi tarafından 

salgılanan metoksiindoldür ve hipotalamik 

suprakiazmatik çekirdeklerde bulunan 

sirkadiyen saat tarafından düzenlenir. 

Melatonin, esansiyel bir amino asit olan 

triptofandan sentezlenir.58, 59 OSB’de 

anormal melatonin sekresyonu 

görülebilmektedir. Özellikle noktürnal 

melatonin sekresyonu, metabolitlerin atılımı 

ve melatonin kaynaklı sirkadiyen düzensizlik 

görülmektedir.60 Al-Ghamdi ve 

arkadaşlarının (2014) hayvan çalışmasında, 

21 günlük Western Albino sıçanlara 3 gün 

süreyle PA uygulaması yapmış ve OSB’ye 

benzer şekilde serum melatonin seviyesinin 

arttığını belirtmiştir.23

 

SONUÇ VE ÖNERİLER 

Otizm spektrum bozukluğu, artan 

prevalansı ve yaşam boyu morbiditesi olan 

bir hastalık ailesidir ve hastalık patogenezi 

karmaşık bir genetik ve çevresel etkileşimi 

temsil eder. Otizm spektrum bozukluğu ile 

ilgili bakterilerin, PA ve ilgili enterik yağ 

asidi fermantasyon ürünleri, OSB ile 

bağlantılı olan ve bağırsak, beyin ve davranış 

üzerinde yaygın etkilere neden olma 

yeteneğine sahip bir bileşik grubunu temsil 

eder. Propiyonik asit henüz OSB hastalarında 

doğrudan çalışılmamasına rağmen, PA'nın ve 

ilgili bileşiklerin OSB sıçan 

modellemelerinde, sosyal davranış, anormal 

motor hareket, tekrarlayan ilgi eksikliği, 

bilişsel eksiklik, nöbet sıklığı, konvülsif 

davranış gibi bozulmalara neden olmaktadır. 

Propiyonik asit uygulaması yapılan 

sıçanlardan alınan beyin dokusu, doğuştan 

gelen inflamasyon, artan oksidatif stres, 

glutatyon tükenmesi ve OSB hastalarındaki 

bulgularla tutarlı değişmiş 

fosfolipid/asilkarnitin profilleri gibi bir dizi 

nörokimyasal değişiklik gösterebilmektedir. 

Propiyonik asit ek olarak nörotransmiter 

sistemleri, hücre içi asitleştirme, 

mitokondriyal fonksiyon, boşluk bağlantı 

geçidi, bağışıklık fonksiyonu ve daha fazla 

araştırmayı garanti eden gen ekspresyonunun 

değiştirilmesi üzerinde başka biyoaktif 

etkileri bulunmaktadır. Bu bulgular, OSB'nin 

semptomları ve altta yatan mekanizmaları ile 

tutarlı olduğu görülmektedir. Farklı çalışma 

sonuçlarına göre PA ile oluşturulan hayvan 

modellemelerinde, kemirgenlerin otizm 

spektrum bozukluğuna benzer semptomlar 

gösterdiği görülmektedir. Bu sayede OSB ile 

ilgili daha ayrıntılı ve çığır açıcı çalışmalar 

yapılmasına olanak sağlayacaktır.   
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