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A xilitmérgezés kialakulásának 
mechanizmusa kutyában  
Irodalmi összefoglaló 
Remport Ágnes1, Mátis Gábor2, Juhász Orsolya3, Kerek Ádám3,  
Neogrády Zsuzsanna2

ÖSSZEFOGLALÁS
A szerzők irodalmi összefoglalójukban bemutatják, hogy a napjainkban elter-
jedten használt édesítőszer, a xilit kutyákban kifejtett jelentős, akár életet 
veszélyeztető mérgező hatása számos, még nem teljesen tisztázott folyamat 
következménye. A kutyában különösen gyorsan és hatékonyan felszívódó xilit a 
hasnyálmirigy β-sejtjeiben glükóz-6-foszfáttá alakulva fokozott inzulinelválasz-
tást vált ki, amelynek révén súlyos hipoglikémiát okoz, valamint – elsősorban 
immunkomplexek képződése révén és energiahiányt előidézve – jelentős májká-
rosodást eredményez. A szerzők rámutatnak arra is, hogy a hatásmechanizmu-
sok pontosabb megismeréséhez további vizsgálatok szükségesek.

SUMMARY 
In the present literature review, the mechanisms of xylitol toxicosis in dogs are 
summarized and discussed by the authors. Xylitol, which is now widely used as 
a sweetener in human nutrition, causes a severe, commonly life-threatening 
toxicosis in dogs, being an emerging issue in small animal veterinary practice. In 
dogs, xylitol is being absorbed especially fastly and almost completely from the 
small intestines by active transport mechanisms, getting metabolized in the 
liver and pancreatic β cells, mostly via the pentose phosphate pathway. At first, 
the toxicity of xylitol is related to its strong stimulatory action on pancreatic 
insulin release, causing severe hypoglycaemia. As xylitol is rapidly converted to 
glucose 6-phosphate, a fuel molecule for the biological oxidation, it may stimu-
late insulin synthesis and exocytosis in β cells by enhancing the intracellular cal-
cium concentration via the increased ATP/ADP ratio. However, the exact details 
of the xylitol-induced intense insulin response in dogs are not fully elucidated 
yet. Further, xylitol can provoke necrosis and damage of liver cells, which might 
be in connection with the insulin-triggered hepatocellular energy deficiency, 
the formation of immune complexes and xylitol-associated increased oxida-
tive stress. Concerning the toxicity of xylitol, there are enormous differences 
among species, which is supposed to be related to xylitol’s species-dependently 
different kinetic and metabolic properties. The authors would like emphasise 
out that further investigations are needed to study the mechanisms of xylitol 
toxicosis more deeply, which may provide useful information for the veterinary 
clinical praxis, as well by possibly improving the clinical management of xylitol 
toxicosis in dogs.
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KISÁLLAT A XILITMÉRGEZÉS KIALAKULÁSÁNAK MECHANIZMUSA KUTYÁBAN 

A xilit fogyasztása emberben az irodalmi adatok alapján nem jár jelentős egészség-
károsító hatással. Emberben az elfogyasztott xilit lassan, 3–4 óra alatt szívódik fel (3), 
emiatt nagy mennyiségben (> 130 g/nap) fogyasztva ozmotikus hasmenést okozhat 
(3, 7). Ezzel szemben kutyában nagyon gyors a felszívódás: a plazmakoncentráció 
az elfogyasztás után 30 perccel eléri csúcsát (23). A véráramba került xilit kutyá-
ban súlyos hipoglikémiát, hipokalémiát és májkárosodást okozhat, ami állatorvosi 
jelentőségét alapvetően meghatározza. Ezen hatások eredményeképp levertség, 
gyengeség, ataxia, hányás, görcsök, véralvadási zavarok léphetnek fel, előrehaladott 
esetben kóma és halál következhetnek be (12). A xilitmérgezéses betegek kórházi 
kezelést és intenzív ellátást igényelnek, amely során azonnal megkezdett májvédő 
terápia, glükóz- és esetleg káliumpótlás, véralvadási zavarok fellépése esetén pedig 
plazma- vagy vérátömlesztés is szükséges.

A xilitfogyasztás népszerűségének növekedésével számítanunk kell a mindennapi 
kisállatpraxisban a mérgezéses kutyaesetek megjelenésére. Jelen irodalmi össze-
foglalóban – áttekintve a téma gazdag XX. századi szakirodalmát és a legújabb 
tudományos eredményeket egyaránt – a xilitmérgezés kialakulásának eddig ismert 
molekuláris mechanizmusait kívánjuk összegezni, amelyek megismerése reménye-
ink szerint a klinikus állatorvosok számára is hasznos információkkal szolgálhat.

A XILIT FORGALMA ÉS ANYAGCSERÉJE A SZERVEZETBEN

A szájon át felvett xilit szervezeten belüli kinetikája jelentős állatfaji eltéréseket 
mutat. Emberben az elfogyasztott mennyiségnek csupán 25–50%-a (35), egyes for-
rások szerint 49–95%-a (11) szívódik fel, a fennmaradó hányad a vastagbélbe jutva 
fermentálódik, így prebiotikumnak tekinthető, és nagyobb mennyiségben ozmoti-
kus hasmenést válthat ki (3, 7, 10). Ennek hátterében az áll, hogy a xilit emberben, 
valamint patkányban és lóban passzívan, egyszerű diffúzióval jut a bélhámsejtekbe, 
majd a portális keringésbe, ami elnyújtott és viszonylag kis hatásfokú felszívódást 

A xilit, más néven nyírfacukor a cukoralkoholok közé tartozó édesítőszer, amelyet 
Emil Fischer német kémikus azonosított elsőként 1891-ben. Fischer a D-xilóz hid-
rogénezésével állította elő a xilitet, amelyet aztán csak a második világháború ide-
jén kezdtek el a kereskedelmi forgalom számára gyártani Finnországban, mert a 
szacharóz nem volt akkoriban elérhető (8). A háború utáni szünetet követően az 
1970-es évek közepén nőtt meg iránta a piaci igény, napjainkban pedig folyama-
tosan egyre nagyobb teret nyer a xilit használata, amelyet az élelmiszeriparban 
elsősorban kukoricaszárból állítanak elő (11). A xilit előnyös tulajdonságai révén szá-
mos termékben megtalálható, leggyakrabban rágógumikban, süteményekben, ita-
lokban, rágótabletta formájú vitaminkészítményekben és fogászati termékekben 
(11). A kereskedelmi forgalomban kapható xilit ugyan mesterségesen előállított, 
azonban kis koncentrációban bizonyos gyümölcsökben, zöldségekben, gombákban 
is előfordul (25). Édesítőszerként egyre népszerűbb a használata, ugyanis a sza-
charózhoz képest kevesebb, mint kétharmadnyi kalóriát tartalmaz, emiatt a csök-
kentett szénhidrátbevitelen alapuló (ún. low carb) diéták követői egyre gyakrabban 
választják ételeik édesítésére (11). A xilit antiketogenetikus hatású, és a sejtekbe 
jutáshoz nem igényel inzulint, ezért cukorbetegek számára is megfelelő energia-
forrás lehet szájon át, de akár intravénásan is (25). Emberben a xilit csak kismér-
tékű inzulinválaszt indukál és kicsi a glikémiás indexe (28). Emellett antibakteriális 
és antibiofilm-hatással is rendelkezik, ezért fogszuvasodás megelőzésére szolgáló 
termékek és endodontális kezelésekben használt irrigáló anyagok aktív összete-
vője (1). In vitro kísérleti eredmények alapján képes továbbá meggátolni bizonyos 
baktériumok megtapadását a nasopharyngealis sejteken, emiatt alkalmas lehet 
gyermekek heveny középfül-gyulladásának megelőzésére (4).
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tesz lehetővé (11). Ezzel szemben kutyában nagyon gyorsan és szinte teljes mérték-
ben felszívódik, feltehetően aktív transzportmechanizmusok segítségével, így 30 
perccel a felvételt követően alakul ki a maximális plazmakoncentráció (22).

A felszívódott xilit a májba jutva nagyrészt metabolizálódik, de emellett a vese, a 
zsírszövet, a vörösvérsejtek és a hasnyálmirigy endokrin sejtjei is hasznosítják (15). 
Állatfajtól függetlenül igaz, hogy – a glükózzal ellentétben – a felszívódott xilit leg-
nagyobb hányadát a máj kapcsolja be az anyagcseréjébe és bontja le, ennek inten-
zitását a vér glükóz- és inzulinkoncentrációja nem befolyásolja (9, 29, 37). A máj és az 
extrahepatikus szövetek jellemzően egyaránt passzív diffúzióval veszik fel a xilitet, 
az tehát inzulinfüggetlen módon, gyorsan bejuthat a sejtekbe (15). Ebből fakadóan 
a xilit megoszlási térfogata emberben és a legtöbb állatfajban egyaránt jelentős, és 
nagysága nem függ a vér inzulinkoncentrációjától (5, 15).

A xilit az intermedier anyagcserébe lépve először xilulózzá oxidálódik. Ez a 
reakció nem specifikus, NAD+-függő poliol-dehidrogenázok vagy egy specifikus,  
NADP+-függő xilit-dehidrogenáz segítségével játszódik le; a takarmánnyal felvett 
xilit nagyrészt a könnyen indukálható citoplazmatikus poliol-dehidrogenáz révén 
metabolizálódik (15, 16). A xilit oxidációja során keletkező redukált koenzimek a 
vörösvérsejtekben hidrogéndonorként részt vehetnek a methemoglobin-reduktáz 
vagy a glutation-reduktáz enzimek működésében (15).

A xilulóz foszforilációt követően, a xilulóz-kináz hatására xilulóz-5-foszfát for-
májában beléphet a pentózfoszfát-ciklus nem oxidatív szakaszába, és ott glü-
kóz-6-foszfáttá alakulhat. A keletkezett glükóz-6-foszfát a májban és a vesében 
bekapcsolódhat a glikogén-szintézisbe, valamint részt vehet az aerob és anaerob 
glükolitikus energiatermelő folyamatokban is (11, 13). A xilulóz-5-foszfátból továbbá 
ribóz-5-foszfát is keletkezhet, amely foszforibozil-pirofoszfáttá alakulva a nukleotid- 
szintézisbe kapcsolódhat be (15). A xilit anyagcseréjének legfontosabb lépéseit az 1. 
ábra foglalja össze.
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1. ÁBRA. A xilit anyagcseréjének legfontosabb lépései 
A xilit a NAD+-függő poliol-dehidrogenázok vagy a  
NADP+-függő xilit-dehidrogenáz hatására xilulózzá oxidá-
lódik, amely a xilulóz-kináz segítségével xilulóz-5-foszfáttá 
alakul. A xilulóz-5-foszfátból a pentózfoszfát-ciklus nem 
oxidatív szakaszába lépve glükóz-6-foszfát keletkezhet, 
amely a glükolízisbe vagy a glikogén-szintézisbe kapcso-
lódhat be. Emellett a xilulóz-5-foszfát két izomerizációs 
lépésen keresztül ribóz-5-foszfáttá alakulhat, amely nagy-
részt a nukleotidok szintézisében használódik fel.
Saját ábra. 
A felhasznált szerkezeti képletek forrása: www.wikiwand.com
 
FIGURE 1. Steps of xylitol metabolism
Xylitol is oxidized to xylulose by the NAD+-dependent 
polyol dehydrogenases or by the NADP+-dependent xylitol 
dehydrogenase. Thereafter, xylulose is getting phosphory-
lated by the xylulose kinase to xylulose 5-phosphate. When 
entering the non-oxidative part of the pentose phosphate 
pathway, xylulose 5-phosphate is converted to gluco-
se 6-phosphate, being used up as the start molecule of 
glycolysis or glycogen synthesis. Further, xylulose 5-phos-
phate can be turned to ribose 5-phosphate in two isomeri-
zation steps, mostly entering the synthesis of nucleotides.
Own figure.  
Source of the chemical structures: www.wikiwand.com
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A xilit szájon át történő adagolást követően a vizeletből csak viszonylag kis 
mennyiségben mutatható ki (18). Patkányban a szájon át 0,25 g/ttkg dózisban 
adott xilit mintegy 3–8%-a jelent meg a vizeletben, míg 6–10%-a a bélsárral 
ürült a szervezetből, a fennmaradó hányad kapcsolódott be a különböző szöve-
tek anyagcseréjébe (24). Kutyában intravénás xilitbeadást (0,7–4 g/ttkg dózisban) 
követően az alkalmazott dózistól függően a bejuttatott xilit 16–27%-a jelent meg 
a vizeletben (2).

A XILIT KIVÁLTOTTA HIPOGLIKÉMIA KIALAKULÁSÁNAK 
FOLYAMATA

Kutyák xilitmérgezése során, röviddel a xilit felvételét követően jelentős inzu-
linszint-emelkedés figyelhető meg a vérben, ami akár életveszélyes mértékű 
hipoglikémia kialakulásához is vezethet (11). Patkányból izolált sejteken vég-
zett in vitro kísérletek eredményei alapján leírták, hogy – míg a glükóz számára 
a β-sejtek membránja teljes mértékben átjárható – a xilit kisebb mértékben, 
de ugyancsak bejut a β-sejtekbe, ahol a már ismertetett útvonalakon keresz-
tül metabolizálódik, és fokozott inzulinszekréciót vált ki (27). A plazma inzu-
linszintjének xilit indukálta emelkedése patkányban hasonló mértékű a glükóz 
által kiváltott inzulincsúcshoz. Kutyában azonban a xilit megközelítőleg hatszor 
nagyobb mértékben emeli meg a vér inzulinkoncentrációját az azonos dózisban 
adagolt glükózhoz képest (22).

A xilit β-sejtek inzulintermelésére és -leadására gyakorolt hatásainak mecha-
nizmusa még nem teljes mértékben tisztázott. Korábban specifikus receptorok 
jelenlétét feltételezték a β-sejtek felületén (2), amelyekhez kapcsolódva vált ki 
a xilit fokozott inzulinszekréciót (21). Ezzel szemben ma már inkább a xilitből a 
β-sejtekben kialakuló metabolitok szerepét tartják meghatározónak. Valószínű-
síthető, hogy a pentózfoszfát-ciklusban glükóz-6-foszfáttá alakulva – a glükóz 
inzulinotróp hatásához (32) hasonló módon – serkenti az inzulin szintézisét és 
sejtekből történő leadását. A glükóz-6-foszfát az aerob glükolízisbe kapcsolódva 
energiaforrásként növeli a sejtben az ATP/ADP arányt, ami kiváltja a káliumi-
on-csatornák záródását, így depolarizációhoz és a feszültségfüggő kalciumi-
on-csatornák megnyílásával a sejten belüli kalciumkoncentráció emelkedéséhez 
vezet. Ez serkenti a már kész, granulumokban tárolt inzulin leadását, valamint 
fokozza az inzulin szintézisét is. Emellett a glükóz bontásából származó piruvát-
ból a mitokondriumban képződő köztitermékek is hozzájárulhatnak szignálmole-
kulaként az inzulin exocitózisához (32). A glükóz hatásával összevetve lényeges 
különbség, hogy a glükóz a β-sejtekben a viszonylag kis aktivitású glükokináz 
segítségével alakul glükóz-6-foszfáttá, amely sebességmeghatározó lépésnek 
tekinthető az inzulinválasz kiváltása során. Ezzel szemben a xilit metabolizmusa 
a nagy aktivitású enzimek révén rövid idő alatt nagy mennyiségű glükóz-6-fosz-
fát képződésével járhat, ami kutyában a gyors xilitfelszívódás miatt különösen 
jelentős inzulinválaszt válthat ki.

Feltételezhető továbbá, hogy a xilitre érzékeny állatokban található egy, a bél-
falban termelődő, az inkretin hormonok közé tartozó GIP-hez (glucose-depen-
dent inhibitory peptide) hasonló inzulinotróp peptid, amely már a xilit felszí-
vódását megelőzően hozzájárulhat a plazma inzulinszintjének növekedéséhez. 
Emberben ugyanakkor a szájon át felvett xilit nem befolyásolta a vékonybél 
GIP-termelését és a hasnyálmirigy inzulinelválasztását (31), növelte azonban a 
GLP-1 (glucagon-like peptide 1) és a kolecisztokinin elválasztását, valamint las-
sította a gyomorürülést (39).

További lényeges endokrin változás kutyák xilitmérgezése esetén, hogy a 
hipoglikémia kompenzálására a diabetogén hormonok termelése fokozódik, így 
megnőhet a vér glukagon-, adrenalin- és glükokortikoid-szintje, ezek azonban a 
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különösen nagy inzulincsúcs miatt csak lassan képesek a vércukorszint norma-
lizálására.
A xilit β-sejtek inzulintermelésére gyakorolt hatásának feltételezett folyamatát 
a 2. ábra mutatja be.

A XILIT ÁLTAL OKOZOTT MÁJKÁROSODÁS KIALAKULÁSÁNAK 
MECHANIZMUSA

A xilit néhány órával a felvételét követően jellemzően súlyos májkárosodást okoz 
kutyában. A májban a multifokális májsejtpusztulás miatt kiterjedt elhalásos gócok 
alakulnak ki (3. ábra), a kórszövettani képet a májsejtek kiterjedt elhalása és zsírfel-
halmozódás miatti vakuolizációja jellemzi (4. ábra). A xilit hepatotoxicitása számos 
különböző folyamattal állhat összefüggésben, de a hatásmechanizmus nem minden 
részletében tisztázott. Kutya eredetű májsejttenyészeteken végzett vizsgálatok alap-
ján a májsejtek xilittel történő in vitro kezelése semmilyen közvetlen károsító hatást 
nem fejtett ki a májsejtekre (40), tehát közvetlen toxicitásról nem beszélhetünk.

2. ÁBRA. A xilit β-sejtek inzulintermelésére gyakorolt hatásainak feltételezett mechanizmusai
A xilit a hasnyálmirigy β-sejtjeiben a pentózfoszfát-cikluson keresztül glükóz-6-foszfáttá alakul, amely bekapcsolódik a glükolízisbe, 
majd az így keletkező piruvát a mitokondriumba lépve acetil~KoA-vá oxidálódik. Az acetil~KoA a citrátkörbe lépve hozzájárul – a légzési 
lánc és az oxidatív foszforiláció révén – az ATP/ADP arány növekedéséhez, aminek hatására a káliumcsatornák záródnak, a feszültség-
függő kalciumcsatornák nyílnak, így az intracelluláris kalciumkoncentráció emelkedik. Ez serkenti az inzulin szintézisét és leadását, amit 
szignálmolekulaként a mitokondriumban képződő intermedierek is elősegítenek. Feltételezhető továbbá, hogy egyes inkretin hormonok 
bélbeli termelődésének fokozódása is hozzájárul a β-sejtek inzulintermelésének fokozódásához.
Saját ábra. A felhasznált illusztrációk forrásai: pancreaspictures.org, ngsslifescience.com

FIGURE 2. Suspected mechanisms of xylitol’s stimulatory action on insulin release of pancreatic β cells
 Xylitol is getting turned to glucose 6-phosphate in pancreatic β cells via the pentose phosphate pathway, subsequently entering the 
glycolysis. Pyruvate, the end product of glycolysis, mostly enters the mitochondria and is being oxidized to acetyl~CoA, serving as start 
molecule for the citric acid cycle. This xylitol-driven stimulation of the citric acid cycle – together with the enhanced action of the res-
piratory chain and that of the oxidative phosphorylation – increases the ATP/ADP ratio, resulting in closed potassium and thus opened 
voltage-dependent calcium channels, enhancing the intracellular calcium concentration. This stimulates the synthesis and exocytosis 
of insulin from β cells, also triggered by intermediary products gained from pyruvate in the mitochondria. It can be also suspected that 
xylitol-evoked release of intestinal incretin hormones may also contribute to the stimulated pancreatic insulin secretion.
Own figure. Source of illustrations: pancreaspictures.org, ngsslifescience.com
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A xilit kiváltotta májkárosodás során kialakuló májsejtelhalás hátterében fel-
tételezhetően összetett metabolikus okok és immunmediált folyamatok állnak.  
A hiperinzulinémia következtében a glükóz nagy része az inzulinérzékeny extra-
hepatikus szövetekbe, elsősorban az inzulinfüggő GLUT-4 transzporterrel ren-
delkező izom- és zsírszövetbe jut, az inzulin antilipolitikus hatása révén pedig 
kevesebb szabad zsírsav szabadul fel a zsírraktárakból. Emiatt a máj energiahi-
ányos állapotba kerül, ATP hiányában a májsejtekben lassul a fehérjeszintézis 
és romlik a sejtmembrán integritása, ami a sejtek elhalását eredményezheti 
(12, 30, 36, 38). A membránkárosodás miatt emelkedik a vér alanin-aminot-
ranszferáz (ALT), aszpartát-aminotranszferáz (AST), alkalikus foszfatáz (ALP), 
laktát-dehidrogenáz (LDH) és γ-glutamil-transzferáz (GGT) aktivitása. Az ener-
giahiány mellett feltételezhető, hogy a fokozódó oxidatív stressz is szere-
pet játszik a májsejtek károsodásában (30). A xilitmérgezés esetén fokozódó 
prooxidáns-termelés feltételezhető magyarázata, hogy a xilit intenzív májbeli 
anyagcseréje a NAD+-függő enzimek működése révén viszonylag nagy men�-
nyiségű NADH+H+ keletkezésével jár, ami fokozza a reaktív oxigénvegyületek 
(reactive oxygen species, ROS) képződését a légzési lánchoz kapcsolódóan (6).  
A heveny májelégtelenséggel szövődve a csökkent fehérjeszintézis következ-
tében véralvadási zavarok is kialakulhatnak, valamint a membránintegritás 
romlása miatt hipokalémia és hipofoszfatémia jöhet létre.

Újabb eredmények szerint a xilit kutyában – albuminhoz kapcsolódva – foko-
zott immunválaszt vált ki, és az ellene termelt antitestek szintén jelentős 
májsejtkárosító hatással rendelkeznek (17). Immunhisztokémiai módszerekkel 
kimutatták, hogy xilitmérgezés esetén a máj artériáiban és a v. portae falában 
anti-xilit antitestek találhatók. Négy különböző májbeli fehérjét azonosítottak, 
amelyek toxikus immunkomplexeket képezhetnek az anti-xilit ellenanyagok-
kal. Ez alapján tehát valószínűsíthető, hogy a xilitre érzékeny állatokban ez az 
immunmediált folyamat nagy mértékben hozzájárul a xilit hepatotoxicitásához 
(17).

3. ÁBRA. Xilit okozta toxikus májelfajulás kutyában
Dr. Jakab Csaba felvétele

FIGURE 3. Xylitol induced toxic hepatopathy in a dog
Photo: Dr. Csaba Jakab

4. ÁBRA. Multifokális citoplazmatikus májsejt-vakuolizá-
ció, ill. kiterjedt májparenchyma-elhalás és -vérzés
H.–E., 400x
Dr. Jakab Csaba felvétele

FIGURE 4. Multifocal cytoplasmatic liver cell vacuolisa-
tion, liver parenchyma necrosis and haemorrhage 
Photo: Dr. Csaba Jakab
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A XILIT HATÁSÁNAK ÉS TOXICITÁSÁNAK ÖSSZEHASONLÍ-
TÁSA KÜLÖNFÉLE ÁLLATFAJOKBAN

A xilit a különböző állatfajokban jelentősen eltérő hatásokat vált ki. A legnagyobb 
különbségek a szájon át felvett xilit inzulintermelésre és vércukorszintre gya-
korolt hatásaiban vannak. Kutyában, nyúlban, páviánban, szarvasmarhában és 
kecskében a plazma inzulinkoncentráció jelentős emelkedése figyelhető meg 
már kis mennyiségű xilit fogyasztását követően is. Ezzel szemben emberben, 
patkányban, rhesus majmokban és lóban kevésbé vagy egyáltalán nem fokozza 
az inzulinszekréciót, és nincs hatással a vércukorszintre (22). Az eltérések hát-
terében részben a xilit – már említett – eltérő felszívódási mechanizmusa áll-
hat: a xilitre nem érzékeny fajokban a felszívódás lassabb és gyengébb hatás-
fokú a passzív diffúzió miatt (11), míg kutyában nagyon gyors és szinte teljes 
mértékű (22).

Az eltérő felszívódás mellett azonban biztos, hogy további okok – így pél-
dául a xilit metabolizmusának intenzitása – is szerepet játszanak az állatfaji 
különbségek kialakulásában, mert emberben és patkányban az iv. adott glükóz  
(0,2 g/ttkg adagban) jelentősen nagyobb inzulinszekréciót és következménye-
sen kisebb vércukorszintet eredményezett, mint az azonos dózisban adagolt xilit 
(22). Szarvasmarhában, kecskében és nyúlban a vér inzulinszintjének növeke-
dése mindkét esetben (0,2 g/ttkg glükóz és xilit) hasonlónak bizonyult, kutyában 
viszont a xilit jóval nagyobb inzulinszint-emelkedést váltott ki, mint az azonos 
dózisban beadott glükóz, lóban pedig ugyanilyen mennyiségben beadott xilit 
elhanyagolható hatással volt az inzulinelválasztásra (22). Újabb kísérleti ered-
mények szerint macskában a szájon át adott xilit rövid távon még nagy adagban  
(1 g/ttkg) sem okozott vércukorszint-csökkenést vagy májkárosodást (33). 
Kutyában viszont már kifejezetten kevés, 0,1 g/ttkg xilit felvétele is súlyos 
hipoglikémiához vezet, 0,5 g/ttkg elfogyasztása pedig jelentős májkárosodást 
okoz, bár a mérgezés súlyossága és az elfogyasztott xilit mennyisége között 
nem fedezhető fel egyértelmű összefüggés (22). Érdekesség, hogy a madár-
fajok közül fokföldi mézevőben (Promerops cafer) is kimutatták a kutyához 
hasonló mértékű vércukorszint-csökkenést és elhullást xilit felvételét köve-
tően (14).

A XILIT KEDVEZŐ HATÁSAI, GYAKORLATI FELHASZNÁLÁSA

A xilit hatásait nem csak az állatfaj, hanem az állatok anyagcseréje és egész-
ségi állapota is befolyásolhatja. Az iv. beadott xilit egészséges szarvasmar-
hában rövid idő alatt jelentős – a glükózhoz hasonló mértékű – inzulinszekré-
ciót váltott ki, a ketózisban szenvedő állatokban viszont folyamatos, lassabb, 
hosszabban tartó inzulinszint-növekedést figyeltek meg (34). A hasnyálmirigy 
mindkét esetben hasonló mennyiségű inzulint adott le a keringésbe, a jelen-
tős különbség az elválasztás kinetikájában mutatkozott. Az elnyújtott inzulin- 
felszabadulás előnyös hatása, hogy tartósan csökkentheti a hormonszenzi-
tív lipáz aktivitását, ezáltal a lipidmobilizációt és a vér szabadzsírsavszintjét, 
csökkentve a ketogenezis intenzitását és enyhítve a ketózist. A feltárt anti-
ketogenetikus hatás révén a xilitet Japánban eredményesen használják a tejelő 
tehenek ketózisának kezelésére (34).

Ehhez hasonlóan az elmúlt években vált ismertté a xilit antidiabetikus hatása 
rágcsálókon végzett modellkísérletekben. Leírták, hogy a xilit hatékonyan 
csökkenti az inzulin-rezisztenciát (20), és alkalmasnak bizonyult a II. típusú 
cukorbetegség kezelésére patkányban (19). Patkány eredetű sejttenyészeten 
kimutatták, hogy a xilit – a glükózhoz hasonlóan – transzkripciós faktorokon 
keresztül hatva fokozza az inzulintermelő β-sejtek fejlődését, differenciáló-
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dását. A xilit továbbá antibakteriális és antibiofilm-hatásának köszönhetően 
a plakk-képződés csökkentésével segítheti a fogszuvasodás megelőzését 
emberben, például xilittartalmú rágógumi használata és xilittel édesített élel-
miszerek rendszeres fogyasztása esetén (26). Emellett a humán fogászati 
klinikumban jól használható endodontális kezelések során átöblítőszerként a 
gyökércsatorna fertőtlenítésére és tisztítására, hatékonyan csökkentve a bak-
teriális biofilm mennyiségét (1).

A rendelkezésre álló irodalmi adatokat összefoglalva megállapítható, hogy a 
xilit kutyákban kifejtett toxikus hatása számos, még nem teljesen tisztázott 
folyamat eredménye. A kutyákban rendkívül gyorsan és hatékonyan felszívódó 
xilit intenzíven metabolizálódik a hasnyálmirigy β-sejtjeiben és a májban, foko-
zott inzulinelválasztást és következményes súlyos hipoglikémiát, valamint máj-
károsodást okozva. A xilit kiváltotta fokozott inzulintermelés hátterében felté-
telezhetően a xilitből keletkező glükóz-6-foszfát inzulintermelést és -leadást 
serkentő hatása áll, de a bélben termelődő inkretin hormonok inzulinotróp akti-
vitásának közvetítő szerepe sem zárható ki. A xilit hepatotoxicitása elsősorban a 
hiperinzulinémia miatt – az inzulin antilipolitikus hatása következtében – bekö-
vetkező energiahiánnyal, valamint a fokozódó oxidatív stresszel és a xilit kivál-
totta immunkomplex-képződéssel állhat összefüggésben. A hatásmechanizmu-
sok részleteinek tisztázása, ill. az egyes állatfajok közötti jelentős különbségek 
pontos magyarázata azonban további vizsgálatokat igényel, amelyek vélhetően 
a kutyák xilitmérgezésének mind sikeresebb klinikai kezeléséhez is hozzájárul-
hatnak.
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