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OSSZEFOGLALAS

A szerzOk irodalmi 6sszefoglaléjukban bemutatjak, hogy a napjainkban elter-
jedten hasznalt édesitdszer, a xilit kutyakban kifejtett jelentds, akar életet
veszélyezteté mérgezd hatdsa szamos, még nem teljesen tisztazott folyamat
kovetkezmeénye. A kutyaban kilondsen gyorsan és hatékonyan felszivédo xilit a
hasnyalmirigy B-sejtjeiben gllikoz-6-foszfatta alakulva fokozott inzulinelvalasz-
tast valt ki, amelynek révén sulyos hipoglikémiat okoz, valamint - elsdsorban
immunkomplexek képz&dése révén és energiahianyt eldidézve - jelentés majka-
rosodast eredményez. A szerz8k ramutatnak arra is, hogy a hatasmechanizmu-
sok pontosabb megismeréséhez tovabbi vizsgalatok szlkségesek.

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 B 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 B 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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A xilit, mas néven nyirfacukor a cukoralkoholok kdzé tartozd édesitGszer, amelyet
EMIL FISCHER német kémikus azonositott els6ként 1891-ben. FisCHER a D-xil6z hid-
rogénezésével allitotta eld a xilitet, amelyet aztan csak a masodik vilaghabor( ide-
jén kezdtek el a kereskedelmi forgalom szamara gyartani Finnorszagban, mert a
szachar6z nem volt akkoriban elérhet8 (8). A haborl utani szinetet kovetden az
1970-es évek kdzepén nétt meg irdnta a piaci igény, napjainkban pedig folyama-
tosan egyre nagyobb teret nyer a xilit hasznalata, amelyet az éleimiszeriparban
els8sorban kukoricaszarbdl allitanak eld (11). A xilit el8nyds tulajdonsagai révén sza-
mos termékben megtaldlhatd, leggyakrabban ragégumikban, siteményekben, ita-
lokban, ragdtabletta formaju vitaminkészitményekben és fogaszati termékekben
(11). A kereskedelmi forgalomban kaphaté xilit ugyan mesterségesen eldallitott,
azonban kis koncentraciéban bizonyos gyimolcsokben, zéldségekben, gombakban
is eléfordul (25). Edesitészerként egyre népszerlibb a hasznélata, ugyanis a sza-
chardézhoz képest kevesebb, mint kétharmadnyi kalériat tartalmaz, emiatt a csok-
kentett szénhidratbevitelen alapulé (Gn. low carb) diétak kdvetdi egyre gyakrabban
valasztjak ételeik édesitésére (11). A xilit antiketogenetikus hatasu, és a sejtekbe
jutdshoz nem igénvyel inzulint, ezért cukorbetegek szamara is megfelel§ energia-
forras lehet szdjon at, de akar intravénasan is (25). Emberben a xilit csak kismér-
ték({ inzulinvalaszt indukal és kicsi a glikémias indexe (28). Emellett antibakterialis
és antibiofilm-hatassal is rendelkezik, ezért fogszuvasodas megelszésére szolgald
termékek és endodontélis kezelésekben hasznalt irrigald anyagok aktiv 6sszete-
vGje (1). In vitro kisérleti eredmények alapjan képes tovabba meggéatolni bizonyos
baktériumok megtapadasat a nasopharyngealis sejteken, emiatt alkalmas lehet
gyermekek heveny koézépfll-gyulladasanak megel&zésére (4).

A xilit fogyasztasa emberben az irodalmi adatok alapjan nem jar jelentds egészség-
karositd hatdssal. Emberben az elfogyasztott xilit lassan, 3-4 dra alatt szivodik fel (3),
emiatt nagy mennyiségben (> 130 g/nap) fogyasztva ozmotikus hasmenést okozhat
(3, 7). Ezzel szemben kutydban nagyon gyors a felszivédas: a plazmakoncentracié
az elfogyasztds utan 30 perccel eléri cslcsat (23). A vérdramba kerilt xilit kutya-
ban sulyos hipoglikémiat, hipokalémiat és majkarosodast okozhat, ami allatorvosi
jelent8ségét alapvetSen meghatarozza. Ezen hatasok eredményeképp levertség,
gyengeség, ataxia, hanyas, gorcsok, véralvadasi zavarok Iéphetnek fel, el6rehaladott
esetben kdma és halal kdvetkezhetnek be (12). A xilitmérgezéses betegek korhazi
kezelést és intenziv ellatast igényelnek, amely soran azonnal megkezdett majvédd
terapia, glukoz- és esetleg kaliumpotlas, véralvadasi zavarok fellépése esetén pedig
plazma- vagy vératomlesztés is szikséges.

A xilitfogyasztas népszerliségének névekedésével szamitanunk kell a mindennapi
kisallatpraxisban a mérgezéses kutyaesetek megjelenésére. Jelen irodalmi 6ssze-
foglaléban - attekintve a téma gazdag XX. szazadi szakirodalmat és a legUjabb
tudomanyos eredményeket egyarant — a xilitmérgezés kialakulasanak eddig ismert
molekularis mechanizmusait kivanjuk 6sszegezni, amelyek megismerése reménye-
ink szerint a klinikus allatorvosok szamara is hasznos informacidkkal szolgalhat.

A szajon at felvett xilit szervezeten bellli kinetikdja jelentds allatfaji eltéréseket
mutat. Emberben az elfogyasztott mennyiségnek csupan 25-50%-a (35), egyes for-
rasok szerint 49-95%-a (11) szivodik fel, a fennmaradé hanyad a vastagbélbe jutva
fermentalédik, igy prebiotikumnak tekinthetd, és nagyobb mennyiségben ozmoti-
kus hasmenést valthat ki (3, 7, 10). Ennek hatterében az all, hogy a xilit emberben,
valamint patkanyban és [6ban passzivan, egyszer{ diffGzidval jut a bélhamsejtekbe,
majd a portalis keringésbe, ami elnyUljtott és viszonylag kis hatasfokl felszivédast
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tesz lehetdvé (11). Ezzel szemben kutydban nagyon gyorsan és szinte teljes mérték-
ben felszivodik, feltehet8en aktiv transzportmechanizmusok segitségével, igy 30
perccel a felvételt kdvetSen alakul ki a maximalis plazmakoncentrécié (22).

A felszivédott xilit a majba jutva nagyrészt metabolizalédik, de emellett a vese, a
zsirszovet, a vorosvérsejtek és a hasnyalmirigy endokrin sejtjei is hasznositjak (15).
Allatfajtél figgetlenil igaz, hogy — a glikdzzal ellentétben - a felszivodott xilit leg-
nagyobb hanyadat a maj kapcsolja be az anyagcseréjébe és bontja le, ennek inten-
zitdsat a vér glikdz- és inzulinkoncentracidja nem befolyasolja (9, 29, 37). A maj és az
extrahepatikus szovetek jellemz8en egyarant passziv difflzidval veszik fel a xilitet,
az tehat inzulinfiggetlen médon, gyorsan bejuthat a sejtekbe (15). Ebbdl fakaddan
a xilit megoszlasi térfogata emberben és a legtobb allatfajban egyarant jelentds, és
nagysaga nem fligg a vér inzulinkoncentraciéjatél (5, 15).

A xilit az intermedier anyagcserébe lépve el8szor xiluldzza oxidaldodik. Ez a
reakcié nem specifikus, NAD*-fliggé poliol-dehidrogenazok vagy egy specifikus,
NADP*-fliggd xilit-dehidrogenéaz segitségével jatszodik le; a takarmannyal felvett
xilit nagyrészt a kdnnyen indukalhaté citoplazmatikus poliol-dehidrogenaz révén
metabolizalddik (15, 16). A xilit oxidacidja soran keletkezd redukalt koenzimek a
vorosvérsejtekben hidrogéndonorként részt vehetnek a methemoglobin-reduktaz
vagy a glutation-reduktaz enzimek mikodésében (15).

A xiluléz foszforilaciot kovetden, a xiluldz-kindz hatasara xiluldz-5-foszfat for-
majaban beléphet a pentdzfoszfat-ciklus nem oxidativ szakaszéba, és ott glu-
kéz-6-foszfatta alakulhat. A keletkezett glikéz-6-foszfat a majban és a vesében
bekapcsoldédhat a glikogén-szintézisbe, valamint részt vehet az aerob és anaerob
glikolitikus energiatermeld folyamatokban is (11, 13). A xilul6z-5-foszfatbdl tovabba
rib6z-5-foszfat is keletkezhet, amely foszforibozil-pirofoszfatta alakulva a nukleotid-
szintézisbe kapcsolédhat be (15). A xilit anyagcseréjének legfontosabb 1épéseit az 1.
abra foglalja 6ssze.

1. ABRA. A xilit anyagcseréjének legfontosabb Iépései

A xilit a NAD*-fliggd poliol-dehidrogenazok vagy a
NADP*-fliggd xilit-dehidrogenaz hatasara xilul6zza oxida-
|6dik, amely a xilul6z-kinaz segitségével xiluloz-5-foszfatta

alakul. A xiluldz-5-foszfatbdl a pentdzfoszfat-ciklus nem

Xilit Xilulo: Xilul6z-5-foszfat . . A A s a
- olHl IC:OHZ m i ZCH OHZ oxidativ szakaszaba |épve glikdz-6-foszfat keletkezhet,
2 2 2!
H——0H NAD(P)" NAD(P)H+H® c|: ATP ADP =0 amely a gllkolizisbe vagy a glikogén-szintézisbe kapcso-
HO——H HO H HO——H I6dhat be. Emellett a xilul6z-5-foszfat két izomerizacios
H——OH H OH H——OH .. o farsz
lépésen keresztul riboz-5-foszfatta alakulhat, amely nagy-
CHZOH CH,OH G . : o Lo
«— OPOZ részt a nukleotidok szintézisében hasznalodik fel.
Ribéz-5-foszfit < Sajat abra.
Os_H A felhasznalt szerkezeti képletek forrasa: www.wikiwand.com
—
H- OH l
: g: l FIGURE 1. Steps of xylitol metabolism
CHe Xylitol is oxidized to xylulose by the NAD*-dependent
OPOg™ Gliik6z-6-foszfat polyol dehydrogenases or by the NADP*-dependent xylitol
O M dehydrogenase. Thereafter, xylulose is getting phosphory-
-— Hg ZH lated by the xylulose kinase to xylulose 5-phosphate. When
H——OH entering the non-oxidative part of the pentose phosphate
/ H— =0 5 pathway, xylulose 5-phosphate is converted to gluco-
H.C—0—PO,

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 szajon at torténd adagolast kovetben a vizeletbdl csak viszonylag kis
mennyiségben mutathaté ki (18). Patkanyban a szajon at 0,25 g/ttkg dbzisban
adott xilit mintegy 3-8%-a jelent meg a vizeletben, mig 6-10%-a a bélséarral
UrUlt a szervezetbdl, a fennmaradd hanyad kapcsolddott be a klilonb6z8 szove-
tek anyagcseréjébe (24). Kutyaban intravénas xilitbeadast (0,7-4 g/ttkg dézisban)
kdvetden az alkalmazott d6zistdl fliggben a bejuttatott xilit 16-27%-a jelent meg
a vizeletben (2).

Kutyak xilitmérgezése soran, roviddel a xilit felvételét kovetben jelentds inzu-
linszint-emelkedés figyelhetéd meg a vérben, ami akar életveszélyes mértékl
hipoglikémia kialakuldasahoz is vezethet (11). Patkdnybdl izolalt sejteken vég-
zett in vitro kisérletek eredményei alapjan leirtak, hogy — mig a glikdz szamara
a B-sejtek membranja teljes mértékben atjarhatdé - a xilit kisebb mértékben,
de ugyancsak bejut a B-sejtekbe, ahol a mar ismertetett Gtvonalakon keresz-
tUl metabolizalédik, és fokozott inzulinszekréciét valt ki (27). A plazma inzu-
linszintjének xilit indukalta emelkedése patkanyban hasonlé mérték(l a glikdz
dltal kivaltott inzulincslGcshoz. Kutydban azonban a xilit megkdzelitdleg hatszor
nagyobb mértékben emeli meg a vér inzulinkoncentracidjat az azonos dozisban
adagolt glikézhoz képest (22).

A xilit B-sejtek inzulintermelésére és -leadasara gyakorolt hatasainak mecha-
nizmusa még nem teljes mértékben tisztazott. Korabban specifikus receptorok
jelenlétét feltételezték a B-sejtek fellletén (2), amelyekhez kapcsolddva valt ki
a xilit fokozott inzulinszekréciét (21). Ezzel szemben ma mar inkdbb a xilitbdl a
B-sejtekben kialakulé metabolitok szerepét tartjak meghatarozénak. Valészini-
sithetd, hogy a pentdzfoszfat-ciklusban glukdz-6-foszfatta alakulva — a glikoz
inzulinotréop hatasdhoz (32) hasonléd mddon — serkenti az inzulin szintézisét és
sejtekbdl torténd leadasat. A glukdz-6-foszfat az aerob glikolizisbe kapcsolédva
energiaforrasként noveli a sejtben az ATP/ADP ardnyt, ami kivaltja a kaliumi-
on-csatornak zarédasat, igy depolarizaciohoz és a feszultségfiggd kalciumi-
on-csatorndk megnyildsaval a sejten bellli kalciumkoncentracid emelkedéséhez
vezet. Ez serkenti a mar kész, granulumokban tarolt inzulin leadasat, valamint
fokozza az inzulin szintézisét is. Emellett a glikdéz bontasabdl szarmazd piruvat-
bél a mitokondriumban képz8dd koztitermékek is hozzajarulhatnak szignalmole-
kulaként az inzulin exocitézisahoz (32). A glikéz hatasaval dsszevetve |ényeges
kilonbség, hogy a glikdz a B-sejtekben a viszonylag kis aktivitasl glikokinaz
segitségével alakul glikdz-6-foszfattad, amely sebességmeghatarozd 1épésnek
tekinthetd az inzulinvalasz kivaltadsa soran. Ezzel szemben a xilit metabolizmusa
a nagy aktivitasi enzimek révén rovid idd alatt nagy mennyiségl glukdz-6-fosz-
fat képz&désével jarhat, ami kutyaban a gyors xilitfelszivodas miatt kuléndsen
jelentds inzulinvalaszt valthat ki.

Feltételezhetd tovabba, hogy a xilitre érzékeny allatokban taldlhatd egy, a bél-
falban termeléd8, az inkretin hormonok k6zé tartozd GIP-hez (glucose-depen-
dent inhibitory peptide) hasonld inzulinotrép peptid, amely mér a xilit felszi-
vbédasat megeldz8en hozzajarulhat a plazma inzulinszintjének novekedéséhez.
Emberben ugyanakkor a szajon at felvett xilit nem befolyasolta a vékonybél
GIP-termelését és a hasnyalmirigy inzulinelvalasztasat (31), ndvelte azonban a
GLP-1 (glucagon-like peptide 1) és a kolecisztokinin elvalasztasat, valamint las-
sitotta a gyomorUrulést (39).

Tovabbi Iényeges endokrin valtozas kutyak xilitmérgezése esetén, hogy a
hipoglikémia kompenzaldsara a diabetogén hormonok termelése fokozddik, igy
megndhet a vér glukagon-, adrenalin- és glikokortikoid-szintje, ezek azonban a
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kGlondsen nagy inzulincslcs miatt csak lassan képesek a vércukorszint norma-
lizalasara.

A xilit B-sejtek inzulintermelésére gyakorolt hatdsanak feltételezett folyamatat
a 2. dbra mutatja be.

Pancreas
B-sejtek:
Xilit

|

=) ATP/ADP arény
Glitk6z-6- Acetil~KoA

foszfat [, B
-> citratkor, 1égzési lanc,
l oxidativ foszforilacié  K'-csatornak zarodnak

Ca®*-csatornak nyilnak

Piruvat ﬂ
Inzulintermelés és <:I Intracellularis Ca®'-
-leadas 1 koncentracié 1
Bélfal:

Inkretinek termelése 1 (?)

2. ABRA. A xilit B-sejtek inzulintermelésére gyakorolt hatdsainak feltételezett mechanizmusai

A xilit a hasnydlmirigy B-sejtjeiben a pentdzfoszfat-cikluson keresztil glikéz-6-foszfatta alakul, amely bekapcsolédik a glikolizisbe,
majd az igy keletkezd piruvdt a mitokondriumba lépve acetil~KoA-vd oxiddlédik. Az acetil~KoA a citrdtkérbe lépve hozzdjdrul - a Iégzési
Idnc és az oxidativ foszforildcid révén - az ATP/ADP ardny névekedéséhez, aminek hatdsdra a kdliumcsatorndk zarédnak, a fesziltség-
fliggd kalciumcsatorndk nyilnak, igy az intracelluldris kalciumkoncentrdcié emelkedik. Ez serkenti az inzulin szintézisét és leaddsat, amit
szigndlmolekulaként a mitokondriumban képzddé intermedierek is eldsegitenek. Feltételezhetd tovabbd, hogy egyes inkretin hormonok
bélbeli termel6désének fokozéddsa is hozzdjdarul a B-sejtek inzulintermelésének fokozéddsdhoz.

Sajat dbra. A felhaszndlt illusztraciok forrdsai: pancreaspictures.org, ngsslifescience.com

FIGURE 2. Suspected mechanisms of xylitol’s stimulatory action on insulin release of pancreatic 3 cells

Xylitol is getting turned to glucose 6-phosphate in pancreatic 3 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 B 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

A xilit néhany 6raval a felvételét kdvetben jellemzben sulyos majkarosodast okoz
kutyaban. A majban a multifokalis majsejtpusztulads miatt kiterjedt elhalasos gbcok
alakulnak ki (3. dbra), a kdrszovettani képet a majsejtek kiterjedt elhalasa és zsirfel-
halmozddéas miatti vakuolizacidja jellemzi (4. dbra). A xilit hepatotoxicitdsa szamos
kilonb6z46 folyamattal allhat 6sszefliggésben, de a hatasmechanizmmus nem minden
részletében tisztazott. Kutya eredetl majsejttenyészeteken végzett vizsgalatok alap-
jan a majsejtek xilittel torténd in vitro kezelése semmilyen kdzvetlen karositd hatast
nem fejtett ki a majsejtekre (40), tehat kozvetlen toxicitasrél nem beszélhetlink.
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3. ABRA. Xilit okozta toxikus mdjelfajulds kutydban 4. ABRA. Multifokdlis citoplazmatikus mdjsejt-vakuolizd-

Dr. JakaB CsaBa felvétele cio, ill. kiterjedt majparenchyma-elhalds és -vérzés
H.-E., 400x
FIGURE 3. Xylitol induced toxic hepatopathy in a dog Dr. JakaB CsABA felvétele

Photo: Dr. CSABA JAKAB

FIGURE 4. Multifocal cytoplasmatic liver cell vacuolisa-
tion, liver parenchyma necrosis and haemorrhage
Photo: Dr. CSABA JAKAB

A xilit kivaltotta majkarosodas soran kialakulé majsejtelhalas hatterében fel-
tételezhet8en dsszetett metabolikus okok és immunmedidlt folyamatok allnak.
A hiperinzulinémia kdvetkeztében a glikdéz nagy része az inzulinérzékeny extra-
hepatikus szdvetekbe, elsGsorban az inzulinfliggs GLUT-4 transzporterrel ren-
delkez§ izom- és zsirszdvetbe jut, az inzulin antilipolitikus hatasa révén pedig
kevesebb szabad zsirsav szabadul fel a zsirraktarakbdl. Emiatt a maj energiahi-
anyos allapotba kerll, ATP hidnyaban a majsejtekben lassul a fehérjeszintézis
és romlik a sejtmembran integritasa, ami a sejtek elhalasat eredményezheti
(12, 30, 36, 38). A membrankarosodas miatt emelkedik a vér alanin-aminot-
ranszferaz (ALT), aszpartat-aminotranszferaz (AST), alkalikus foszfataz (ALP),
laktat-dehidrogenaz (LDH) és y-glutamil-transzferdz (GGT) aktivitdsa. Az ener-
giahiany mellett feltételezhetd, hogy a fokozédd oxidativ stressz is szere-
pet jatszik a majsejtek kdrosodasaban (30). A xilitmérgezés esetén fokozddéd
prooxidans-termelés feltételezheté magyarazata, hogy a xilit intenziv majbeli
anyagcseréje a NAD*-fliggd enzimek mikodése révén viszonylag nagy meny-
nyiségl NADH+H* keletkezésével jar, ami fokozza a reaktiv oxigénvegylletek
(reactive oxygen species, ROS) képz8dését a |Iégzési lanchoz kapcsoléddan (6).
A heveny majelégtelenséggel szovédve a csokkent fehérjeszintézis kovetkez-
tében véralvadasi zavarok is kialakulhatnak, valamint a membranintegritas
romlésa miatt hipokalémia és hipofoszfatémia johet létre.

Ujabb eredmények szerint a xilit kutydban - albuminhoz kapcsolédva - foko-
zott immunvalaszt valt ki, és az ellene termelt antitestek szintén jelentds
majsejtkarositd hatassal rendelkeznek (17). Immunhisztokémiai médszerekkel
kimutattak, hogy xilitmérgezés esetén a maj artéridiban és a v. portae falaban
anti-xilit antitestek talalhatok. Négy kilonb6zé majbeli fehérjét azonositottak,
amelyek toxikus immunkomplexeket képezhetnek az anti-xilit ellenanyagok-
kal. Ez alapjan tehat valdszin(lsithetd, hogy a xilitre érzékeny allatokban ez az
immunmedialt folyamat nagy mértékben hozzajarul a xilit hepatotoxicitasadhoz

a7.
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A xilit a klilonb6zs allatfajokban jelentdsen eltérd hatasokat valt ki. A legnagyobb
kilonbségek a szajon at felvett xilit inzulintermelésre és vércukorszintre gya-
korolt hatdsaiban vannak. Kutyaban, nyllban, pavidnban, szarvasmarhaban és
kecskében a plazma inzulinkoncentracid jelentds emelkedése figyelhetd meg
mar kis mennyiségl xilit fogyasztasat kovetden is. Ezzel szemben emberben,
patkanyban, rhesus majmokban és I6ban kevésbé vagy egyaltalan nem fokozza
az inzulinszekrécidét, és nincs hatassal a vércukorszintre (22). Az eltérések hat-
terében részben a xilit - mar emlitett - eltérd felszivodasi mechanizmusa all-
hat: a xilitre nem érzékeny fajokban a felszivodas lassabb és gyengébb hatas-
fokU a passziv diffazié miatt (11), mig kutydban nagyon gyors és szinte teljes
mértékd (22).

Az eltérd felszivddas mellett azonban biztos, hogy tovabbi okok - igy pél-
daul a xilit metabolizmmusanak intenzitasa - is szerepet jatszanak az allatfaji
kUlonbségek kialakuldsaban, mert emberben és patkdnyban az iv. adott glikéz
(0,2 g/ttkg adagban) jelent8sen nagyobb inzulinszekréciét és kovetkezménye-
sen kisebbvércukorszintet eredményezett, mint azazonos dbzisban adagolt xilit
(22). Szarvasmarhaban, kecskében és nyllban a vér inzulinszintjének noveke-
dése mindkét esetben (0,2 g/ttkg glikdz és xilit) hasonlénak bizonyult, kutyaban
viszont a xilit joval nagyobb inzulinszint-emelkedést valtott ki, mint az azonos
dbézisban beadott glikdz, I6ban pedig ugyanilyen mennyiségben beadott xilit
elhanyagolhaté hatassal volt az inzulinelvalasztasra (22). Ujabb kisérleti ered-
mények szerint macskaban a szajon at adott xilit rovid tdvon még nagy adagban
(1 g/ttkg) sem okozott vércukorszint-csokkenést vagy majkarosodast (33).
Kutyaban viszont méar kifejezetten kevés, 0,1 g/ttkg xilit felvétele is sllyos
hipoglikémidhoz vezet, 0,5 g/ttkg elfogyasztisa pedig jelentds majkarosodast
okoz, bar a mérgezés sllyossaga és az elfogyasztott xilit mennyisége kdzott
nem fedezhetd fel egyértelm( dsszefliiggés (22). Erdekesség, hogy a madar-
fajok kozul fokfoldi mézevében (Promerops cafer) is kimutattdk a kutydhoz
hasonld mértékl vércukorszint-csokkenést és elhullast xilit felvételét kove-
téen (14).

A xilit hatasait nem csak az allatfaj, hanem az allatok anyagcseréje és egész-
ségi allapota is befolyasolhatja. Az iv. beadott xilit egészséges szarvasmar-
haban rovid idd alatt jelent8s - a glukdzhoz hasonld mértékl - inzulinszekré-
cidt valtott ki, a ketdézisban szenvedd allatokban viszont folyamatos, lassabb,
hosszabban tartd inzulinszint-ndvekedést figyeltek meg (34). A hasnyalmirigy
mindkét esetben hasonld mennyiségl inzulint adott le a keringésbe, a jelen-
tds kilonbség az elvalasztas kinetikdjaban mutatkozott. Az elnyUjtott inzulin-
felszabadulas elényds hatdsa, hogy tartésan csokkentheti a hormonszenzi-
tiv lipaz aktivitasat, ezaltal a lipidmobilizacidt és a vér szabadzsirsavszintjét,
csokkentve a ketogenezis intenzitasat és enyhitve a ketdzist. A feltart anti-
ketogenetikus hatas révén a xilitet Japanban eredményesen hasznaljak a tejeld
tehenek ketézisanak kezelésére (34).

Ehhez hasonldan az elmult években valt ismertté a xilit antidiabetikus hatasa
ragcsaldokon végzett modellkisérletekben. Leirtak, hogy a xilit hatékonyan
csdkkenti az inzulin-rezisztenciat (20), és alkalmasnak bizonyult a Il. tipusd
cukorbetegség kezelésére patkanyban (19). Patkdny eredet( sejttenyészeten
kimutattak, hogy a xilit - a gliukézhoz hasonldan - transzkripcids faktorokon
keresztll hatva fokozza az inzulintermelS B-sejtek fejlédését, differenciald-
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dasat. A xilit tovabba antibakterialis és antibiofiim-hatasanak koszonhetden
a plakk-képz&dés csokkentésével segitheti a fogszuvasodas megelbzését
emberben, példaul xilittartalmG ragdgumi hasznéalata és xilittel édesitett élel-
miszerek rendszeres fogyasztasa esetén (26). Emellett a huméan fogaszati
klinikumban jol haszndlhatd endodontalis kezelések soran atoblitészerként a
gyokércsatorna fertStlenitésére és tisztitasara, hatékonyan csdkkentve a bak-
terialis biofilm mennyiségét (1).

A rendelkezésre all6 irodalmi adatokat dsszefoglalva megallapithatd, hogy a
xilit kutydkban kifejtett toxikus hatdsa szadmos, még nem teljesen tisztazott
folyamat eredménye. A kutyakban rendkivil gyorsan és hatékonyan felszivodd
xilit intenziven metabolizalédik a hasnyalmirigy B-sejtjeiben és a majban, foko-
zott inzulinelvalasztast és kovetkezményes silyos hipoglikémiat, valamint maj-
karosodast okozva. A xilit kivaltotta fokozott inzulintermelés hatterében felté-
telezhetden a xilitb8l keletkezd glukdz-6-foszfat inzulintermelést és -leadast
serkentd hatésa all, de a bélben termel8dé inkretin hormonok inzulinotrép akti-
vitdsanak kozvetitd szerepe sem zarhatd ki. A xilit hepatotoxicitasa elsGsorban a
hiperinzulinémia miatt — az inzulin antilipolitikus hatasa kovetkeztében - bek6-
vetkezd energiahiannyal, valamint a fokoz6dd oxidativ stresszel és a xilit kival-
totta immunkomplex-képzddéssel allhat 0sszefliggésben. A hatdsmechanizmu-
sok részleteinek tisztazasa, ill. az egyes allatfajok k6zotti jelentds kllénbségek
pontos magyarazata azonban tovabbi vizsgélatokat igényel, amelyek vélhetden
a kutyak xilitmérgezésének mind sikeresebb klinikai kezeléséhez is hozzajarul-

hatnak.
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