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PŘEHLED

Má amygdalin své místo v integrativní 
protinádorové léčbě?

Can Amygdalin Provide any Benefit in Integrative Anticancer 
Treatment?

Třísková A., Rudá-Kučerová J.
Farmakologický ústav, LF MU, Brno

Souhrn
Východiska: Amygdalin je přírodní sloučenina, která se nachází především v semenech ovocných 
stromů. V lidském těle je postupně hydrolyzován až na benzaldehyd, glukózu a kyanid, který je po-
važován za účinnou látku amygdalinu. Semisyntetická forma amygdalinu je známa pod komerčním 
názvem Laetrile® nebo jako vitamin B17. Cíl: Cílem této přehledové práce je poskytnout ucelený 
obraz o výsledcích studií, které se věnují potenciálnímu léčebnému účinku amygdalinu v onkologii. 
Preklinické studie poskytují informace především o mechanizmech účinku in vitro, in vivo a toxicitě. 
V nedávných studiích in vitro byla prokázána aktivita na úrovni buněčného cyklu, apoptózy a syn-
tézy COX-2, iNOS, E-cadherinu a integrinů β1, β4. Preklinické studie in vivo však zaznamenaly slabý, 
nebo žádný efekt. Naopak existenci protinádorových účinků amygdalinu popisuje množství přípa-
dových studií in vivo, avšak pozitivní efekt léčby amygdalinem nebyl potvrzen klinickými studiemi. 
Ty existují dosud pouze dvě a jsou téměř 40 let staré. Zabývaly se především bezpečností amygda-
linu podávaného perorálně i intravenózně. Ačkoliv tyto klinické studie neprokázaly na 178 léčených 
onkologických pacientech žádný efekt, amygdalin se dnes dostává znovu do popředí zájmu vědců 
i pacientů. Výsledky posledních studií in vitro jsou optimistické a současné poznatky přisuzují amyg
dalinu jistý onkopreventivní efekt, jehož zhodnocení však vyžaduje potvrzení dalšími studiemi 
in vivo a klinickým hodnocením. Vzhledem k jeho nepřesvědčivým účinkům a prokazatelné toxicitě 
nelze jeho používání jako podpůrného přípravku v onkologii doporučit.
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Summary
Background: Amygdalin is a natural compound primarily found in seeds of fruit trees. In the 
human body, it is hydrolyzed to benzaldehyde, glucose, and cyanide, which is considered the 
active component of amygdalin. The semi-synthetic form of amygdalin is known under the 
commercial name Laetrile® or as vitamin B17. Purpose: This review aims to provide a compre-
hensive overview of studies that evaluated the potential therapeutic effects of amygdalin in 
oncology. Preclinical studies provided information about the mechanisms of action of amyg
dalin in vitro and in vivo and its toxicity. Recent in vitro studies demonstrated the effects of 
amygdalin on the cell cycle, apoptosis, and synthesis of cyclooxygenase-2, inducible nitric 
oxide synthase, E-cadherin, and integrins β1 and β4. However, amygdalin exhibited no or low 
treatment efficiency in preclinical in vivo studies. Conversely, many case studies describe the 
anti-tumor effects of amygdalin, but these have not been confirmed in clinical trials. Only two 
clinical studies published almost 40 years ago focused on the safety of amygdalin administered 
orally and intravenously. Although these studies reported that amygdalin had no benefit in 
178 cancer patients, this compound has recently come to the attention of both scientists and 
patients. The results of recent in vitro studies are promising and indicate that amygdalin has 
a oncopreventive effect, although this must be confirmed by in vivo studies and clinical trials. 
Considering its proven toxicity and unconvincing clinical effects, amygdalin cannot currently 
be recommended to oncology patients as a supportive treatment.
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Úvod
Amygdalin představuje jeden z přírod-
ních kyanogenních glykosidů původně 
izolovaný z  jader hořkých mandlí (Pru-
nus dulcis) v 30. letech 19. století. Jedná 
se o široce rozšířenou sloučeninu s mo-
lekulárním vzorcem C20H27NO11  na-
cházející se především v  seme-
nech meruněk, jablek, třešní, broskví 
a  švestek. Chemickou strukturou jde  
o  D-mandelonitril-β-D-glukosid-6-β-
-glukosid (obr. 1) [1–3]. Za aktivní formu 
amygdalinu je považována pravoto-
čivá konfigurace (R-amygdalin), za-
tímco levotočivý S-izomer, který se 
v přírodě nevyskytuje, je považován za  
inaktivní [4].

Amygdalin je v těle postupně enzyma-
ticky hydrolyzován na benzaldehyd, dvě 
molekuly glukózy a kyanovodík (HCN), 
který je pro tělo toxický [5,6].

Amygdalin je často zaměňován se 
svou semisyntetickou formou (laevo-
mandelonitril), komerčně pojmenova-
nou „Laetrile®“, nebo je též známý pod 
pojmem vitamin B17, ačkoli se o vitamin 
nejedná [3]. Modifikovaná forma amyg
dalinu byla poprvé vytvořena Kreb-
sem ml. v roce 1952, který mandelonitril 
s jednou navázanou molekulou glukózy 
pojmenoval laetrile, název vznikl spo-
jením slov laevorotatory a  mandelo-
nitrile  [7,8]. Milníky v historii výzkumu 
a používání amygdalinu shrnuje tab. 1.

Amygdalin je už dlouho znám a využí-
ván tradiční čínskou medicínou pro své 
expektorační a protinádorové účinky [9]. 
V posledních dvou desetiletích je alter-
nativní medicína více vyhledávána pa-
cienty  [10], nejrozšířenější praktikou je 
užívání přírodních produktů. V USA má 
až 80 % onkologických pacientů zkuše-
nosti s alternativní medicínou [11], v Ev-
ropě více než 50  % onkologických pa-
cientů využívá alternativní medicínu buď 
v kombinaci, nebo i místo konvenční te-
rapie. O možnostech alternativní medi-
cíny se pacienti nejčastěji dozvídají od 
rodinných příslušníků, přátel, ale čím dál 
více i ze zdrojů z  internetu [12]. Amyg-
dalin bývá pacienty užíván v kombinaci 
s urinoterapií, metabolickou terapií či in-
travenózní aplikací β glukosidázy [5].

Ve studiích byly prokázány antitu-
sické a  antiastmatické účinky amygda-
linu, dále působí antiaterogenně, pro-
tizánětlivě, antiulcerózně, také inhibuje 
renální intersticiální a plicní fibrózu. Tra-
diční medicínou je používán k léčbě ast-
matu, bronchitidy, emfyzému, lepry, ko-
lorektálního karcinomu a vitiliga [5,13].

Předpokládaný mechanizmus 
účinku
Samotný amygdalin není po perorálním 
podání ze střeva vstřebáván, ale rozkládá 
se dvěma odlišnými cestami v  tenkém 
a tlustém střevě. V proximálním jejunu 
je amygdalin enzymaticky hydrolyzován 
β (1,6) glukosidázou na glukózu a pruna-
sin (D-mandelonitril-β-D-glukosid), který 
je v nezměněné podobě transportován 
do krevního řečiště aktivním Na+ depen-
dentním monosacharidovým transpor-
térem SGLT1 (sodium-glucose co-trans-
porter 1) [14,15]. Absorbovaný prunasin 
je z těla vylučován ledvinami [16]. Pruna-
sin, který zůstává v gastrointestinálním 
traktu, je degradován β glukosidázou 
na mandelonitril. Mandelonitril je velmi 
nestabilní sloučenina, a proto může být 
buď ve střevě hydroxylován na hydroxy-
mandelonitril, který prochází střevní stě-
nou, nebo může disociovat na benzal-
dehyd a  kyanid, který je považován za 
účinnou látku amygdalinu  [17]. V  tlus-
tém střevě je amygdalin úplně hyd-
rolyzován bakteriální mikroflórou na 
benzaldehyd, glukózu a kyanid [14]. Ky-
anid snadno prochází střevní stěnou  

Obr. 1. Chemická struktura amygdalinu [2]. 

Tab. 1. Stručný přehled historie amygdalinu.

30. léta 19. století izolován amygdalin 
(Robiquet & Boutron – Charland) [41]

1837 popsány chemické vlastnosti amygdalinu (Liebig 
& Wohler) [42]

1845 první použití v protinádorové léčbě v Rusku [43]

20. léta 20. století první perorální aplikace v protinádorové léčbě 
v USA [44]

1952 syntetizován laetrile (Ernst T. Krebs ml.) [7,8,42]

70. léta 20. století častěji užíván v protinádorové léčbě (do roku 
1978 bylo léčeno 70 tisíc pacientů v USA) [45]

70. léta 20. století

hodnocení kvality perorální i parenterální formy 
amygdalinu vyráběných v Mexiku – neodpovídají 
standardům (několik ampulek viditelně 
mikrobiálně kontaminovaných)

[46]

konec 70. let  
20. století

zákaz dovozu amygdalinu do USA (nicméně 
amygdalin zůstává legální ve 23 státech USA pro 
terminálně nemocné pacienty)

[47]

1981–1982 I. a II. fáze klinické studie [36,37]
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buňky z kultivovaných lidských nádoro-
vých linií i buňky z nádorových modelů. 
Byla zjišťována protinádorová aktivita 
samotného amygdalinu, jeho účinnost 
v kombinaci s jinými látkami a míra toxi-
city. Ve dvou studiích byly myším a pot-
kanům transplantovány různé hlodavčí 
tumory (osteogenní sarkom, melanom, 
leukemie, karcinom plic a karcinosarkom) 
a následně jim byl intraperitoneálně apli-
kován amygdalin samotný nebo v kom-
binaci s β glukosidázou. V žádných z tes-
tovaných solidních nádorů ani leukemií 
nebyla zaznamenána protinádorová ak-
tivita amygdalinu, také nebylo pozoro-
váno žádné statisticky významné pro-
dloužení života zvířat  [25,26]. Podobné 
výsledky byly zaznamenány v  jiné stu-
dii na lidských nádorových buňkách prsu 
a  tlustého střeva implantovaných do 
myší [27]. Na myších nádorech (B16 me-
lanom a BW5147 leukemie) nebyla při pa-
renterálním podávání pozorována žádná 
protinádorová účinnost amygdalinu [28]. 
Stock et al zveřejnili shodné výsledky pro 
tytéž transplantabilní nádory potkanů 
jako jejich předchůdci (Wodinsky a Swi-
niarski, 1975  [25]; Laster and Schabel, 
1975 [26]), protinádorový efekt amygda-
linu nebyl prokázán ani u DMBA-induko-
vaného potkaního karcinomu prsu [29]. 

Naopak v roce 1978 byla na myším ade-
nokarcinomu prsu prokázána protiná-
dorová aktivita amygdalinu podávaného 
v kombinaci s vitaminem A a enzymy [30]. 
V další studii vypozorovali po intraperito-
neální aplikaci slabě inhibující efekt amyg-
dalinu na růst HeLa buněk implantovaných 
myším [21]. Detailní přehled preklinických 
studií a jejich výsledků uvádí tab. 2.

Klinické studie protinádorové 
účinnosti amygdalinu
Od 2. poloviny 20. století bylo publiko-
váno mnoho případových studií o pozi-

polysacharid nebo bakteriální endoto-
xin. Je prokázáno, že amygdalin inhibuje 
v myších mikrogliích vystavených lipo-
polysacharidu expresi COX-2, což vede 
k  potlačení syntézy prostaglandinu E2, 
hlavního metabolitu COX-2. Aktivita 
COX-2 úzce souvisí s radikály NO, který 
vzniká pomocí NO-syntázy, jejíž expresi 
inducibilní formy (iNOS) inhibuje amyg
dalin, a  tím nepřímo potlačuje tvorbu 
prostaglandinu E2 (PGE2) [13]. 

Antimetastatické a  antiproliferační 
účinky amygdalinu byly zkoumány na vy-
soce metastatických buňkách plicního 
nádoru. Amygdalin pozitivně ovlivňuje 
expresi E-cadherinu, jehož ztráta by vedla 
k  uvolnění spojů s  okolními buňkami 
a snadnější migraci bazální membránou. 
Dále snižuje expresi integrinu β1  a  β4, 
která je charakteristická pro metastatické 
buňky. β1  a  β4  integriny mohou napří-
klad aktivovat fokální adhezivní kinázu 
(FAK), a tím následně zvýšit hladinu β-ca-
teninu, který podporuje růst buňky a syn-
tézu proteinů zodpovědných za buněčný 
pohyb. Dále může β1  integrin aktivovat 
kinázu spojenou s integriny (ILK) a spus-
tit tak Akt-mTOR signalizační dráhu (akti-
vace proteinkinázy B (Akt) vede k aktivaci 
proteinové kinázy mTOR (mammalian 
target of rapamycin)), která ovlivňuje 
další osudy buňky na úrovni apoptózy, 
adheze a proliferace buněk [23].

Po užití amygdalinu byla dokumento-
vána nižší hladina transformujícího růs-
tového faktoru β a růstového faktoru po-
jivové tkáně v Itových buňkách v játrech 
a  na tomto podkladě byl amygdalinu 
připsán antifibrotický účinek [24].

Preklinické hodnocení 
protinádorového účinku 
amygdalinu
Preklinické zkoumání potenciálního pro-
tinádorového účinku amygdalinu využilo 

a  dosahuje maximální hladiny v  krvi 
během 1,5–2 hodin. Dále je pomocí rho-
danázy (thiosulfát sulfurtransferáza) 
a  3-merkaptopyruvát sulfurtransferázy 
rychle přeměněn na thiokyanát (SCN−), 
který je vylučován ledvinami. Tyto en-
zymy nejsou v buňkách rozloženy homo-
genně. 3-merkaptopyruvát sulfurtransfe-
ráza se nachází z větší části v cytoplazmě, 
ale i v mitochondriích, zatímco rhodanáza 
je přítomna pouze v mitochondriích [18]. 

Mechanizmy účinku amygdalinu 
prokázané in vitro
In vitro studie prokázaly indukci apo-
ptózy v  lidských nádorových buňkách 
prsu. Na základě měření hladiny Bcl-2, 
Bcl-2  associated x protein (Bax), roz-
štěpené poly(ADP-ribóza)polymerázy 
(PARP) a prokaspázy-3 v triple-negative 
breast cancers (TNBC Hs578T) buňkách 
bylo dokázáno, že amygdalin zvyšuje 
expresi proapoptického proteinu Bax 
a hladinu rozštěpeného PARP, dále sni-
žuje expresi antiapoptického proteinu 
Bcl-2 a hladinu prokaspázy-3. Amygda-
lin také působí fosforylaci proapoptické 
signální molekuly p38 mitogenem akti-
vované proteinové kinázy (p38 MAPK), 
čímž ji aktivuje (Pp38 MAPK) [19]. Stejný 
mechanizmus indukce programované 
buněčné smrti byl prokázán i  v  kul-
tuře lidských prostatických nádorových 
buněk a v kultuře HeLa buněk [20,21].

Amygdalin ovlivňuje buněčný cyk-
lus, jeho efekt se liší v závislosti na typu 
buněčné linie a době užívání. Dále sni-
žuje hladinu proteinů zodpovědných za 
přechod mezi jednotlivými fázemi, čím 
brání proliferaci buněk. Krátkodobá apli-
kace podle studií vedla ke zvýšení počtu 
nádorových buněk močového měchýře 
UMUC-3 a TCCSUP ve fázi G0/ G1 a sní-
žení nádorových buněk v S fázi. Naopak 
u  nádorových buněk močového mě-
chýře RT112 došlo po krátkodobé apli-
kaci k nárůstu počtu buněk v S fázi a sní-
žení počtu buněk v G2/ M fázi [22].

Mezi další pozitivní účinky amygda-
linu patří protizánětlivý a  analgetický 
efekt, který je založen na zásahu do me-
tabolizmu kyseliny arachidonové na 
úrovni indukovatelné cyklooxygenázy 
(COX-2), která je v buňkách exprimována 
pouze v reakci na zánětlivé signály, jako 
jsou např. prozánětlivé cytokiny, lipo-

Obr. 2. Chemická struktura laetrile [2].
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vány za účinné. Účastníci nesměli být 
minimálně 1 měsíc před studií léčeni for-
mou chemoterapie ani radioterapie, při-
čemž třetina pacientů nepodstoupila 
před studií žádnou z konvenčních terapií. 
Počty jednotlivých typů nádorů, jejich 
předešlou terapii a  dávku amygdalinu 
podávaného  během studie prezentuje 
tab. 3. Amygdalin byl pravidelně podá-
ván společně s  vitaminy a  pankreatic-
kými enzymy. Dávkovací schéma léčby 
je shrnuto v  tab.  4. Během studie byla 
dodržována speciální dieta s  omeze-
ním kofeinu, cukru, vajec, masa a alko-
holu. Celkem 165 pacientů bylo léčeno 
standardními dávkami amygdalinu, nej-
prve racemickou směsí 4,5 g/ m2/ den 
po dobu 3  týdnů, poté perorálně po 
dobu 7  týdnů R-epimerem o  dávce 
0,5 g 3×  denně. Zbývajících 14  testo-
vaných bylo léčeno vyššími dávkami 
amygdalinu (i.v.  7 g/ m2/ den, p.o. 0,5 g 
4× denně) i vitaminů. Studii dokončilo 
175 pacientů, přičemž pouze 1 částečně  

a u 21 % byla sledována regrese tumoru 
nebo zastavení růstu nádoru [35].

Během fáze I klinického testování bylo 
na 6 pacientech s pokročilým stavem ra-
koviny stanoveno bezpečné dávkování 
a program pro intravenózní a perorální 
podávání amygdalinu. Intravenózně 
aplikované množství 4,5 g/ m2/ den po 
dobu 21  dnů nevedlo k  detekovatel-
nému zvýšení kyanidu v krvi ani k žád-
nému z  projevů toxicity. Po intrave-
nózním podání byl amygdalin velmi 
rychle vylučován ledvinami v  nezmě-
něné formě. Naopak perorální podávání 
0,5 g amygdalinu 3× denně vedlo k sig-
nifikantnímu zvýšení hladiny kyanidu 
v  krvi na 2,1  µg/ ml. Při tomto denním 
dávkování nebyly zaznamenány žádné 
známky toxicity [36].

Fáze II klinického testování se účast-
nilo 178 pacientů s různými nádorovými 
onemocněními (především nádory prsu, 
plic a tlustého střeva), pro které nebyly 
další standardní postupy léčby považo-

tivních účincích amygdalinu, ale klinické 
studie existují doposud pouze dvě, a to 
z let 1981 a 1982, které nepotvrdily oče-
kávaný protinádorový efekt amygdalinu.

V případové studii publikované v roce 
1962  bylo sledováno 10  osob s  odliš-
nými neoperabilními nádory a  vzdále-
nými metastázami. Osobám byl podáván 
1 g amygdalinu intravenózně po dobu 
4–43 týdnů. U všech 10 pacientů byla za-
znamenána úleva od bolesti a u 8 z nich 
možná regrese maligních lézí [31]. V jiné 
studii na Filipínách popsal Navarro po 
podávání 0,1–0,5 g/ den amygdalinu (in-
travenózně a  perorálně) prodloužené 
přežití u  pacientů s  nádorem  [32,33]. 
V další studii vedlo podávání 0,1–1 g/ den 
amygdalinu k  subjektivnímu zlepšení 
u  21  pacientů s  nádorovým onemoc-
něním ze 30  sledovaných a  u  5  z  nich 
došlo k regresi onemocnění [34]. V roce 
1966 byla publikována studie, ve které 
bylo léčeno 150 osob v terminálním sta-
diu rakoviny 0,1–1 g/ den amygdalinu 

Tab. 2. Přehled vybraných studií in vivo a jejich výsledky.

Testované nádory Dávka Výsledky

čtyři transplantabilní nádory hlodavců (L1210 leukemie, 
P388 lymfocytární leukemie, B16 melanom a Walkerův 
256 karcinosarkom)

neuvedena
žádná protinádorová aktivita 
amygdalinu, zvýšení toxicity v 
kombinaci s β glukosidázou

[25]

tři transplantabilní nádory hlodavců (Ridgway 
osteogenní sarkom, Lewisův karcinom plic a P388 
leukemie)

LD 20 bez protinádorové aktivity [26]

lidský nádor prsu a tlustého střeva implantovaný myším 
– xenograft neuvedena neúčinný [27]

myší B16 melanom a BW5147 leukemie 50–5 000 mg/kg 
parenterálně neefektivní léčba [28]

DMBA-indukovaný potkaní karcinom prsu 
a transplantabilní nádory: sarkom 180, plasma cell 
tumor LPC-1, leukemie L1210, Mecca lymfosarkom, 
Ridgway osteogenní sarkom, sarkom T241, karcinom 
prsu E0771, Taper nádor jater, Ehrlich karcinom a 
Walkerův karcinosarkom 256

1 000 mg/kg/den neefektivní léčba [22]

myší adenokarcinom prsu neuvedena

neefektivní léčba samotného 
amygdalinu, zvýšená protinádorová 
aktivita amygdalinu (i.m.) v kombinaci 
s vitamínem A (p.o.) a enzymů 
aplikovaných do okolí nádoru

[30]

lidské nádorové buňky děložního čípku (HeLa) 
implantované myším – xenograft

300 mg/kg 
intraperitoneálně po 
dobu 14 dnů

slabá inhibice růstu nádoru [21]

i.m. – intramuskulárně, p.o. – perorálně
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patří bolest hlavy, tachykardie, zmate-
nost, slabost, cyanóza, kóma, křeče, aryt-
mie. Toxicita může vést k  oběhovému 
a  dechovému selhání, srdeční zástavě. 
U  lidí se maximální toxická dávka po-
hybuje v  rozmezí 0,5–3 g/ kg váhy člo-
věka. Systémová toxicita se objevuje 
po půl měsíci podávání 4 g/ den per os 
a po 1 měsíci podávání stejného množ-
ství amygdalinu intravenózně. Dřívější 

rolýzu amygdalinu ve střevě a potencují 
nežádoucí účinky amygdalinu [39].

Amygdalin může způsobit akutní i sys-
témovou toxicitu. Experimenty akutní 
toxicity prokázaly po perorálním po-
dání amygdalinu silnější toxicitu než po 
podání intravenózním, kdy je amygda-
lin velmi omezeně hydrolyzován a hla-
dina kyanidu v krvi je velice nízká až ne-
měřitelná. Mezi klinické projevy toxicity 

splňoval kritéria účinnosti. Jednalo se 
o  pacienta s  nádorem žaludku s  me-
tastázami do krčních lymfatických uzlin, 
u  kterého byla pozorována částečná 
odezva po dobu 10 týdnů při léčbě amy-
gdalinem. U 54 % účastníků byla pozo-
rována zjevná progrese onemocnění po 
ukončení intravenózní aplikace amygda-
linu a u všech testovaných byla zazna-
menána progrese onemocnění po 7 mě-
sících po ukončení intravenózní aplikace. 
Při léčbě amygdalinem nebyl pozorován 
žádný podstatný přínos z hlediska vylé-
čení, stabilizace nebo zlepšení stavu ne-
moci či prodloužení délky života [37].

Nežádoucí účinky a toxicita 
zaznamenané v klinických 
hodnoceních
Nežádoucí účinky se vyskytují převážně 
v souvislosti s perorálním užitím amyg-
dalinu a souvisí s hladinou kyanidu v krvi. 
Mezi nežádoucí účinky popsané v klinic-
kých studiích patří bolesti hlavy, závratě, 
nauzea, zvracení, dermatitida  [37], ho-
rečka, posturální hypotenze [36]. V pří-
padových studiích byly popsány další 
nežádoucí účinky – zmatenost, cyanóza, 
ptóza, poškození jater, ataxická neuropa-
tie, ve vzácných případech kóma až smrt. 
Tyto nežádoucí účinky mohou být zesí-
leny současným podáváním amygdalinu 
s ovocem a zeleninou obsahujícím β glu-
kosidázu (např. celer, broskve, fazole, 
mrkev)  [38]. Vysoké dávky vitaminu C 
(více než 3 g/ den) per os podporují hyd-

Tab. 3. Zastoupení pacientů s jednotlivými nádory a jejich terapií před studií [37].

Typ nádoru Standardní 
dávka

Vysoká dávka Všichni 
pacienti

kolorektální karcinom 44 14 58

karcinom plic 30 0 30

karcinom prsu 21 0 21

melanom 15 0 15

sarkom 10 0 10

karcinom pankreatu 8 0 8

karcinom žaludku 7 0 7

karcinom ledvin 6 0 6

lymfom 5 0 5

ovariální karcinom 4 0 4

jiné 14 0 14

s předešlou radioterapií 72 0 72

bez předešlé radioterapie 92 14 106

s předešlou chemoterapií 109 9 118

bez předešlé chemoterapie 55 5 60

Tab. 4. Léčebný program amygdalinu ve studii [37].

Dávkovací schéma léčby Standardní dávka Vysoká dávka

amygdalin

intravenózně RS amygdalin 4,5 g/m2/den po dobu 3 týdnů 7 g/m2/den po dobu 3 týdnů

perorálně R amygdalin 0,5 g 3× denně po dobu 7 týdnů 0,5 g 4× denně po dobu 7 týdnů

 
vitamíny

A 25 tisíc jednotek/den 100 tisíc jednotek/den

C 2 g/den 10 g/den

E 400 jednotek/den 1 200 jednotek/den

B komplex a minerály 1 kapsle/den 1 kapsle/den

pankreatické enzymy 12 tablet/den 12 tablet/den

R – R-epimer (pravotočivá konfigurace amygdalinu), RS – racemická směs
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toxicita po perorálním podání souvisí 
se štěpením amygdalinu na toxický ky-
anid bakteriální mikroflórou, může být 
doprovázena předčasnými síňovými 
stahy a změnami na EKG ve vlně T. Sní-
žením dávky per os na 0,6–1 g se mů-
žeme vyhnout výše zmíněné toxické 
reakci [2,5,39].

Závěr
Amygdalin je už dlouho znám a využí-
ván tradiční čínskou medicínou pro své 
expektorační a protinádorové účinky [9]. 
V  dnešní době získává pozornost ze 
strany onkologicky nemocných pa-
cientů ubírajících se cestou alternativní 
terapie a  bývá pacienty užíván v  kom-
binaci s  urinoterapií, metabolickou te-
rapií či intravenózní aplikací β glukosi-
dázy [5]. Jeho protinádorovou účinnost 
hodnotily dosud pouze dvě téměř 40 let 
staré otevřené klinické studie, které ne-
prokázaly žádný efekt [36,37]. Jednadva-
cáté století přineslo novou vlnu zájmu 
vědeckých pracovníků o  amygdalin 
a  jeho protinádorové účinky na úrovni 
in vitro [3,19–21,40]. V roce 2017 byly po-
zorovány možné antimutagenní a  an-
tirekombigenní účinky amygdalinu 
in  vitro, tudíž by amygdalinu mohl být 
přisouzen potenciální onkopreventivní 
efekt [40], jehož zhodnocení však vyža-
duje potvrzení dalšími studiemi. Na zá-
kladě dostupných výsledků lze shrnout, 
že terapeutická hodnota amygdalinu 
nebyla dosud prokázána, a tudíž začle-
nění amygdalinu do standardní či inte-
grativní léčby není možné. Četné ne-
žádoucí účinky související především 
s perorálním užitím vyšších dávek amy-
gdalinu a  neprokázaný protinádorový 
efekt staví amygdalin do pozice, v  níž 
pro pacienta převažuje risk nad možným  
benefitem.
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