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Souhrn

Vychodiska: Amygdalin je pfirodni sloucenina, kterd se nachazi pfedevsim v semenech ovocnych
strom(. V lidském téle je postupné hydrolyzovan az na benzaldehyd, glukézu a kyanid, ktery je po-
vazovan za Ucinnou latku amygdalinu. Semisynteticka forma amygdalinu je zndma pod komer¢nim
nézvem Laetrile® nebo jako vitamin B17. Cil: Cilem této pfehledové prace je poskytnout uceleny
obraz o vysledcich studii, které se vénuji potencidlnimu lé¢ebnému tcinku amygdalinu v onkologii.
Preklinické studie poskytuji informace pfedeviim o mechanizmech ucinku in vitro, in vivo a toxicité.
V nedavnych studiich in vitro byla prokdzéna aktivita na drovni buné¢ného cyklu, apoptdzy a syn-
tézy COX-2,iNOS, E-cadherinu a integrinC 31, 4. Preklinické studie in vivo vSak zaznamenaly slaby,
nebo zadny efekt. Naopak existenci protinddorovych Ucinkd amygdalinu popisuje mnozstvi pfipa-
dovych studii in vivo, aviak pozitivni efekt Ié¢by amygdalinem nebyl potvrzen klinickymi studiemi.
Ty existuji dosud pouze dvé a jsou témérf 40 let staré. Zabyvaly se predeviim bezpecnosti amygda-
linu podavaného peroralné iintravenézné. Ackoliv tyto klinické studie neprokazaly na 178 [écenych
onkologickych pacientech zadny efekt, amygdalin se dnes dostava znovu do popfredi zajmu védcl
i pacient(. Vysledky poslednich studii in vitro jsou optimistické a soucasné poznatky pfisuzuji amyg-
dalinu jisty onkopreventivni efekt, jehoz zhodnoceni vsak vyzaduje potvrzeni dalSimi studiemi
invivo a klinickym hodnocenim. Vzhledem k jeho nepiesvédcivym Gcinkiim a prokazatelné toxicité
nelze jeho pouzivani jako podplrného pfipravku v onkologii doporucit.
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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 31 and 4. 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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MA AMYGDALIN SVE MISTO V INTEGRATIVNI PROTINADOROVE LECBE?

Uvod

Amygdalin predstavuje jeden z pfirod-
nich kyanogennich glykosid pGvodné
izolovany z jader hotrkych mandli (Pru-
nus dulcis) v 30. letech 19. stoleti. Jedna
se o Siroce rozsifenou slou¢eninu s mo-
lekularnim vzorcem C,H, NO, na-
chazejici se predevsim v seme-
nech merunék, jablek, tfresni, broskvi
a Svestek. Chemickou strukturou jde
o D-mandelonitril-B-D-glukosid-6-f3-
-glukosid (obr. 1) [1-3]. Za aktivni formu
amygdalinu je povazovéna pravoto-
¢iva konfigurace (R-amygdalin), za-
timco levotocivy S-izomer, ktery se
v pfirodé nevyskytuje, je povazovan za
inaktivni [4].
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Obr. 1. Chemicka struktura amygdalinu [2].

Amygdalin je v téle postupné enzyma-
ticky hydrolyzovan na benzaldehyd, dvé
molekuly glukézy a kyanovodik (HCN),
ktery je pro télo toxicky [5,6].

Amygdalin je ¢asto zaménovan se
svou semisyntetickou formou (laevo-
mandelonitril), komer¢né pojmenova-
nou ,Laetrile®’, nebo je téZ znamy pod
pojmem vitamin B17, ackoli se o vitamin
nejedna [3]. Modifikovana forma amyg-
dalinu byla poprvé vytvofena Kreb-
semml. v roce 1952, ktery mandelonitril
s jednou navdzanou molekulou glukézy
pojmenoval laetrile, ndzev vznikl spo-
jenim slov laevorotatory a mandelo-
nitrile [7,8]. Milniky v historii vyzkumu
a pouzivani amygdalinu shrnuje tab. 1.

OH

2=

Tab. 1. Stru¢ny prehled historie amygdalinu.

30. léta 19. stoleti izolovan amygdalin

(Robiquet & Boutron — Charland)

popsany chemické vlastnosti amygdalinu (Liebig

[41]

1837 & Wobhler) [42]
1845 prvni pouziti v protinadorové 1é¢bé v Rusku [43]
20. 1éta 20. stolet( prvni peroralni aplikace v protinadorové lécbé [44]
v USA
1952 syntetizovan laetrile (Ernst T. Krebs ml.) [7,8,42]
. . Castéji uzivan v protinddorové [écbé (do roku
RIS 1978 bylo léceno 70 tisic pacientl v USA) [4]
hodnoceni kvality perordini i parenteraini formy
. . amygdalinu vyrdbénych v Mexiku — neodpovidaji
70 5 28, el standardtm (nékolik ampulek viditelné [46]
mikrobialné kontaminovanych)
konec 70. let zékaz doyozmoj ar,ny’gdalfnu, do USA fnlcmene
. amygdalin z0stava legdini ve 23 statech USA pro [47]
20. stoleti s i .
terminalné nemocné pacienty)
1981-1982 I a Il. faze klinické studie [36,37]

Amygdalin je uz dlouho znam a vyuzi-
van tradi¢ni ¢inskou medicinou pro své
expektoraéni a protinadorové ucinky [9].
V poslednich dvou desetiletich je alter-
nativni medicina vice vyhledavana pa-
cienty [10], nejrozsifenéjsi praktikou je
uzivani ptirodnich produktd. V USA ma
az 80 % onkologickych pacientd zkuse-
nosti s alternativni medicinou [11], v Ev-
ropé vice nez 50 % onkologickych pa-
cientll vyuzivd alternativni medicinu bud’
v kombinaci, nebo i misto konven¢ni te-
rapie. O moznostech alternativni medi-
ciny se pacienti nej¢astéji dozvidaji od
rodinnych pfislusnikd, pratel, ale ¢im dal
vice i ze zdrojl z internetu [12]. Amyg-
dalin byvé pacienty uzivan v kombinaci
s urinoterapii, metabolickou terapii ¢i in-
travendézni aplikaci 3 glukosidazy [5].

Ve studiich byly prokazany antitu-
sické a antiastmatické ucinky amygda-
linu, dale pUsobi antiaterogenné, pro-
tizanétlivé, antiulcer6zné, také inhibuje
renalni intersticialni a plicni fibrézu. Tra-
di¢ni medicinou je pouzivan k [é¢bé ast-
matu, bronchitidy, emfyzému, lepry, ko-
lorektalniho karcinomu a vitiliga [5,13].

Pfredpokladany mechanizmus
ucinku

Samotny amygdalin neni po perordlnim
podani ze stfeva vstiebavan, ale rozklada
se dvéma odliSnymi cestami v tenkém
a tlustém stievé. V proximalnim jejunu
je amygdalin enzymaticky hydrolyzovan
B (1,6) glukosidazou na glukézu a pruna-
sin (D-mandelonitril-B-D-glukosid), ktery
je v nezménéné podobé transportovan
do krevniho fecisté aktivnim Na* depen-
dentnim monosacharidovym transpor-
térem SGLT1 (sodium-glucose co-trans-
porter 1) [14,15]. Absorbovany prunasin
je ztéla vylucovan ledvinami [16]. Pruna-
sin, ktery zGstava v gastrointestinalnim
traktu, je degradovan B glukosidazou
na mandelonitril. Mandelonitril je velmi
nestabilni sloucenina, a proto mulze byt
bud've stfevé hydroxylovan na hydroxy-
mandelonitril, ktery prochazi stfevni sté-
nou, nebo muze disociovat na benzal-
dehyd a kyanid, ktery je povazovan za
ucinnou latku amygdalinu [17]. V tlus-
tém stfevé je amygdalin Uplné hyd-
rolyzovan bakterialni mikroflérou na
benzaldehyd, glukézu a kyanid [14]. Ky-
anid snadno prochdzi stfevni sténou
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a dosahuje maximalni hladiny v krvi
béhem 1,5-2 hodin. Déle je pomoci rho-
danazy (thiosulfat sulfurtransferaza)
a 3-merkaptopyruvat sulfurtransferazy
rychle pfeménén na thiokyanat (SCN-),
ktery je vylu¢ovan ledvinami. Tyto en-
zymy nejsou v bunkach rozlozeny homo-
genné. 3-merkaptopyruvat sulfurtransfe-
raza se nachazi z vétsi ¢asti v cytoplazmé,
aleiv mitochondriich, zatimco rhodanéza
je pfitomna pouze v mitochondriich [18].

Mechanizmy uc¢inku amygdalinu
prokazané in vitro

In vitro studie prokdazaly indukci apo-
ptézy v lidskych nadorovych bunkach
prsu. Na zakladé méreni hladiny Bcl-2,
Bcl-2 associated x protein (Bax), roz-
$tépené poly(ADP-ribdza)polymerazy
(PARP) a prokaspazy-3 v triple-negative
breast cancers (TNBC Hs578T) burikach
bylo dokdzano, ze amygdalin zvysuje
expresi proapoptického proteinu Bax
a hladinu rozstépeného PARP, déle sni-
zuje expresi antiapoptického proteinu
Bcl-2 a hladinu prokaspéazy-3. Amygda-
lin také pusobi fosforylaci proapoptické
signalni molekuly p38 mitogenem akti-
vované proteinové kindzy (p38 MAPK),
¢imz ji aktivuje (Pp38 MAPK) [19]. Stejny
mechanizmus indukce programované
bunécné smrti byl prokdzan i v kul-
ture lidskych prostatickych nddorovych
bunék a v kultufe HeLa bunék [20,21].

Amygdalin ovliviiuje bunéény cyk-
lus, jeho efekt se lisi v zavislosti na typu
bunécné linie a dobé uzivani. Dale sni-
zuje hladinu protein(i zodpovédnych za
prechod mezi jednotlivymi fazemi, ¢im
brani proliferaci bunék. Kratkodob4 apli-
kace podle studii vedla ke zvyseni poctu
nadorovych bunék mocového méchyre
UMUC-3 a TCCSUP ve fazi GO/G1 a sni-
Zeni nddorovych bunék v S fazi. Naopak
u nadorovych bunék mocového mé-
chyfe RT112 doslo po kratkodobé apli-
kaci k narlistu poc¢tu bunék v S fazi a sni-
Zeni poctu bunék v G2/M fézi [22].

Mezi dalsi pozitivni u¢inky amygda-
linu patfi protizanétlivy a analgeticky
efekt, ktery je zaloZzen na zasahu do me-
tabolizmu kyseliny arachidonové na
urovni indukovatelné cyklooxygenazy
(COX-2), kterd je v burikach exprimovéana

jsou napf. prozanétlivé cytokiny, lipo-
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Obr. 2. Chemicka struktura laetrile [2].

polysacharid nebo bakteridlni endoto-
xin. Je prokdzéno, ze amygdalin inhibuje
v mysich mikrogliich vystavenych lipo-
polysacharidu expresi COX-2, coz vede
k potlaCeni syntézy prostaglandinu E,,
hlavniho metabolitu COX-2. Aktivita
COX-2 uzce souvisi s radikaly NO, ktery
vznikd pomoci NO-syntdzy, jejiz expresi
inducibilni formy (iNOS) inhibuje amyg-
dalin, a tim nepfimo potlacuje tvorbu
prostaglandinu E, (PGE,) [13].

Antimetastatické a antiproliferacni
ucinky amygdalinu byly zkoumany na vy-
soce metastatickych bunkach plicniho
nadoru. Amygdalin pozitivné ovliviuje
expresi E-cadherinu, jehoZ ztrata by vedla
k uvolnéni spoji s okolnimi burikami
a snadnéjsi migraci bazalni membranou.
Dale snizuje expresi integrinu B1 a B4,
kterd je charakteristickd pro metastatické
buriky. B1 a $4 integriny mohou napfi-
klad aktivovat fokalni adhezivni kindzu
(FAK), a tim nasledné zvysit hladinu -ca-
teninu, ktery podporuje rdst buriky a syn-
tézu proteinli zodpovédnych za bunécny
pohyb. Déle mlize B1 integrin aktivovat
kindzu spojenou s integriny (ILK) a spus-
tit tak Akt-mTOR signaliza¢ni drahu (akti-
vace proteinkinazy B (Akt) vede k aktivaci
proteinové kindzy mTOR (mammalian
target of rapamycin)), kterd ovliviiuje
daldi osudy bunky na Urovni apoptdzy,
adheze a proliferace bunék [23].

Po uziti amygdalinu byla dokumento-
vana nizsi hladina transformujiciho rds-
tového faktoru B a rlistového faktoru po-
jivové tkané v Itovych burikach v jatrech
a na tomto podkladé byl amygdalinu
pfipsan antifibroticky Gcinek [24].

Preklinické hodnoceni
protinadorového ucinku
amygdalinu

Preklinické zkoumani potencialniho pro-
tinddorového ucinku amygdalinu vyuZilo

Z=Qnin

buriky z kultivovanych lidskych nadoro-
vych linii i buriky z nddorovych modeld.
Byla zjistovana protinadorova aktivita
samotného amygdalinu, jeho G¢innost
v kombinaci s jinymi latkami a mira toxi-
city. Ve dvou studiich byly mysim a pot-
kandm transplantovény rGzné hlodavéi
tumory (osteogenni sarkom, melanom,
leukemie, karcinom plic a karcinosarkom)
a nasledné jim byl intraperitonedlné apli-
kovan amygdalin samotny nebo v kom-
binaci s B glukosidazou. V zadnych z tes-
tovanych solidnich nadord ani leukemif
nebyla zaznamenéna protinddorova ak-
tivita amygdalinu, také nebylo pozoro-
vano zadné statisticky vyznamné pro-
dlouzZeni Zivota zvifat [25,26]. Podobné
vysledky byly zaznamenény v jiné stu-
dii na lidskych nadorovych burkach prsu
a tlustého stfeva implantovanych do
mysi [27]. Na mysich nadorech (B16 me-
lanom a BW5147 leukemie) nebyla pfi pa-
renteralnim podavani pozorovana zadna
protinddorové ucinnost amygdalinu [28].
Stock et al zverejnili shodné vysledky pro
tytéz transplantabilni nadory potkant
jako jejich predchidci (Wodinsky a Swi-
niarski, 1975 [25]; Laster and Schabel,
1975 [26]), protinddorovy efekt amygda-
linu nebyl prokazan ani u DMBA-induko-
vaného potkaniho karcinomu prsu [29].

Naopak v roce 1978 byla na mysim ade-
nokarcinomu prsu prokazana protina-
dorova aktivita amygdalinu podavaného
v kombinaci s vitaminem A a enzymy [30].
V dalsi studii vypozorovali po intraperito-
nedlni aplikaci slabé inhibujici efekt amyg-
dalinu na rdst HeLa bunékimplantovanych
mysim [21]. Detailni pfehled preklinickych
studii a jejich vysledkd uvadi tab. 2.

Klinické studie protinadorové
ucinnosti amygdalinu

Od 2. poloviny 20. stoleti bylo publiko-
vano mnoho pfipadovych studii o pozi-
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Tab. 2. Pfehled vybranych studii in vivo a jejich vysledky.

Testované nadory

Ctyfi transplantabilni nadory hlodavcd (L1210 leukemie,
P388 lymfocytarni leukemie, B16 melanom a Walker(iv

256 karcinosarkom)

tfi transplantabilni nadory hlodavct (Ridgway

osteogenni sarkom, Lewistv karcinom plic a P388

leukemie)

lidsky nador prsu a tlustého stfeva implantovany mysim

- xenograft
mysi B16 melanom a BW5147 leukemie

DMBA-indukovany potkani karcinom prsu

a transplantabilni nddory: sarkom 180, plasma cell

tumor LPC-1, leukemie L1210, Mecca lymfosarkom,
Ridgway osteogenni sarkom, sarkom T241, karcinom

prsu E0771, Taper nador jater, Ehrlich karcinom a

Walkertv karcinosarkom 256

mysi adenokarcinom prsu

lidské nadorové bunky délozniho ¢ipku (HeLa)

implantované mysim - xenograft

i.m. — intramuskularné, p.o. - peroralné

tivnich ucincich amygdalinu, ale klinické
studie existuji doposud pouze dvé, a to
zlet 1981 a 1982, které nepotvrdily oce-
kavany protinadorovy efekt amygdalinu.

V pfipadové studii publikované v roce
1962 bylo sledovano 10 osob s odlis-
nymi neoperabilnimi nddory a vzdale-
nymi metastazami. Osobam byl podavan
1g amygdalinu intraven6zné po dobu
4-43 tydn(. U vech 10 pacientl byla za-
znamenadna Uleva od bolesti a u 8 z nich
mozna regrese malignich 1ézi [31].V jiné
studii na Filipinach popsal Navarro po
podavani 0,1-0,5 g/den amygdalinu (in-
traven6zné a perordlné) prodlouzené
preziti u pacientl s nadorem [32,33].
V dalsi studii vedlo podavéni0,1-1 g/den
amygdalinu k subjektivnimu zlep3eni
u 21 pacientll s nddorovym onemoc-
nénim ze 30 sledovanych a u 5 z nich
doslo k regresi onemocnéni [34]. V roce
1966 byla publikovana studie, ve které
bylo Ié¢eno 150 osob v terminalnim sta-
diu rakoviny 0,1-1g/den amygdalinu

Davka Vysledky
zadna protinadorova aktivita
neuvedena amygdalinu, zvyseni toxicity v [25]
kombinaci s B glukosidazou
LD 20 bez protinddorové aktivity [26]
neuvedena neucinny [27]
20-5 OOOIm%)/kg neefektivni lé¢ba [28]
parenteralné
1000 mg/kg/den neefektivni |é¢ba [22]
neefektivni lécba samotného
amygdalinu, zvy3end protinddorova
neuvedena aktivita amygdalinu (i.m.) v kombinaci [30]
s vitaminem A (p.o.) a enzym
aplikovanych do okoli nddoru
300 mg/kg

intraperitonedlné po
dobu 14 dnd

a u 21 % byla sledovana regrese tumoru
nebo zastaveni rlistu nadoru [35].

Béhem faze | klinického testovani bylo
na 6 pacientech s pokrocilym stavem ra-
koviny stanoveno bezpecné davkovani
a program pro intravenézni a perorélni
podavani amygdalinu. Intravenézné
aplikované mnozstvi 4,5g/m?/den po
dobu 21 dnl nevedlo k detekovatel-
nému zvyseni kyanidu v krvi ani k zad-
nému z projevl toxicity. Po intrave-
n6znim podani byl amygdalin velmi
rychle vylu¢ovan ledvinami v nezmé-
néné formé. Naopak perordlni podavani
0,5g amygdalinu 3x denné vedlo k sig-
nifikantnimu zvyseni hladiny kyanidu
v krvi na 2,1 pg/ml. P¥i tomto dennim
davkovani nebyly zaznamenany zadné
znamky toxicity [36].

Faze Il klinického testovéni se tcast-
nilo 178 pacientl s rdznymi nadorovymi
onemocnénimi (predevsim nadory prsu,
plic a tlustého stfeva), pro které nebyly
dalsi standardni postupy Ié¢by povazo-

slaba inhibice rlistu nadoru

[21]

vany za Gginné. U&astnici nesméli byt
minimalné 1 mésic pred studii [é¢eni for-
mou chemoterapie ani radioterapie, pfi-
¢emz tfetina pacientl nepodstoupila
pred studii Zadnou z konvencnich terapii.
Pocty jednotlivych typl nador(, jejich
piedeslou terapii a ddvku amygdalinu
podavaného béhem studie prezentuje
tab. 3. Amygdalin byl pravidelné poda-
van spole¢né s vitaminy a pankreatic-
kymi enzymy. Davkovaci schéma |é¢by
je shrnuto v tab. 4. Béhem studie byla
dodrzovéana specialni dieta s omeze-
nim kofeinu, cukru, vajec, masa a alko-
holu. Celkem 165 pacientl bylo lé¢eno
standardnimi dadvkami amygdalinu, nej-
prve racemickou smési 4,5g/m?/den
po dobu 3 tydnQ, poté peroralné po
dobu 7 tydn0 R-epimerem o davce
0,59 3x denné. Zbyvajicich 14 testo-
vanych bylo lé¢eno vy$Simi davkami
amygdalinu (i.v. 7g/m?/den, p.o. 0,59
4x denné) i vitaminU. Studii dokoncilo
175 pacient(, pticemz pouze 1 ¢astecné
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splrioval kritéria Uc¢innosti. Jednalo se
o pacienta s nadorem Zzaludku s me-
tastdzami do krénich lymfatickych uzlin,
u kterého byla pozorovana caste¢na
odezva po dobu 10 tydn( pfi Iécbé amy-
gdalinem. U 54 % ucastnikd byla pozo-
rovana zjevna progrese onemocnéni po
ukonceniintravendzni aplikace amygda-
linu a u vsech testovanych byla zazna-
mendna progrese onemocnéni po 7 mé-
sicich po ukonceniintravendzni aplikace.
Pri 1é¢bé amygdalinem nebyl pozorovan
zadny podstatny pfinos z hlediska vylé-
Ceni, stabilizace nebo zlepseni stavu ne-
moci ¢i prodlouzeni délky Zivota [37].

Nezadouci ucinky a toxicita
zaznamenané v klinickych
hodnocenich

Nezadouci Ucinky se vyskytuji prevazné
v souvislosti s peroralnim uzitim amyg-
dalinu a souvisi s hladinou kyanidu v krvi.
Mezi nezadouci Ucinky popsané v klinic-
kych studiich patfi bolesti hlavy, zavraté,
nauzea, zvraceni, dermatitida [37], ho-
recka, posturdlni hypotenze [36]. V pfi-
padovych studiich byly popsany dalsi
nezadouci Ucinky — zmatenost, cyanéza,
ptdza, poskozeni jater, ataxicka neuropa-
tie, ve vzacnych pfipadech kéma az smrt.
Tyto nezadouci ucinky mohou byt zesi-
leny soucasnym poddvanim amygdalinu
s ovocem a zeleninou obsahujicim B glu-
kosidazu (napf. celer, broskve, fazole,
mrkev) [38]. Vysoké davky vitaminu C
(vice nez 3g/den) per os podporuji hyd-

Tab. 3. Zastoupeni pacientt s jednotlivymi nadory a jejich terapii pied studii [37].

Typ nadoru Standardni  Vysoka davka Vsichni
davka pacienti
kolorektalni 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 zaludku 7 0 7
karcinom ledvin 6 0 6
lymfom 5 0 5
ovaridlni karcinom 4 0 4
jiné 14 0 14
s predeslou radioterapii 72 0 72
bez predeslé radioterapie 92 14 106
s predeslou chemoterapii 109 9 118
bez predeslé chemoterapie 55 5 60

rolyzu amygdalinu ve stfevé a potencuji
nezadouci ucinky amygdalinu [39].
Amygdalin mdze zplsobit akutni i sys-
témovou toxicitu. Experimenty akutni
toxicity prokazaly po perordlnim po-
dani amygdalinu silné&jsi toxicitu nez po
podani intravenéznim, kdy je amygda-
lin velmi omezené hydrolyzovén a hla-
dina kyanidu v krvi je velice nizka az ne-
méfitelnd. Mezi klinické projevy toxicity

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

Davkovaci schéma lécby
amygdalin
intraven6zné RS amygdalin

peroralné R amygdalin

vitaminy

A

C

E

B komplex a mineraly

pankreatické enzymy

Standardni davka

4,5 g/m?/den po dobu 3 tydnt
0,5 g 3x denné po dobu 7 tydna

25 tisic jednotek/den
2 g/den
400 jednotek/den
1 kapsle/den
12 tablet/den

R - R-epimer (pravotociva konfigurace amygdalinu), RS - racemicka smés

patfi bolest hlavy, tachykardie, zmate-
nost, slabost, cyanéza, kéma, kiece, aryt-
mie. Toxicita mGze vést k obéhovému
a dechovému selhani, srde¢ni zastavé.
U lidi se maximalni toxickad davka po-
hybuje v rozmezi 0,5-3 g/kg véhy ¢lo-
véka. Systémovid toxicita se objevuje
po pll mésici podavani 4g/den per os
a po 1 mésici podavani stejného mnoz-
stvi amygdalinu intraven6zné. Dfivéjsi

Vysoka davka

7 g/m?/den po dobu 3 tydnt
0,5 g 4x denné po dobu 7 tydnd

100 tisic jednotek/den
10 g/den
1200 jednotek/den
1 kapsle/den
12 tablet/den
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toxicita po peroralnim podani souvisi
se Stépenim amygdalinu na toxicky ky-
anid bakteridlni mikroflérou, mlze byt
doprovazena pred¢asnymi sinovymi
stahy a zménami na EKG ve vIné T. Sni-
Zzenim davky per os na 0,6-1g se mu-
Zeme vyhnout vyse zminéné toxické
reakci [2,5,39].

Zaveér

Amygdalin je uz dlouho znam a vyuzi-
van tradic¢ni ¢inskou medicinou pro své
expektoraéni a protinadorové ucinky [9].
V dnesni dobé ziskdva pozornost ze
strany onkologicky nemocnych pa-
cientd ubirajicich se cestou alternativni
terapie a byva pacienty uzivan v kom-
binaci s urinoterapii, metabolickou te-
rapii ¢i intravenozni aplikaci B glukosi-
dazy [5]. Jeho protinddorovou ucinnost
hodnotily dosud pouze dvé témér 40 let
staré oteviené klinické studie, které ne-
prokazaly zZadny efekt [36,37]. Jednadva-
caté stoleti pfineslo novou vinu zdjmu
védeckych pracovnikl o amygdalin
a jeho protinddorové ucinky na urovni
invitro [3,19-21,40].V roce 2017 byly po-
zorovany mozné antimutagenni a an-
tirekombigenni ucinky amygdalinu
in vitro, tudiz by amygdalinu mohl byt
pfisouzen potencialni onkopreventivni
efekt [40], jehoz zhodnoceni v3ak vyza-
duje potvrzeni dalsimi studiemi. Na z&-
kladé dostupnych vysledkd Ize shrnout,
Ze terapeutickd hodnota amygdalinu
nebyla dosud prokazana, a tudiz zacle-
néni amygdalinu do standardni ¢i inte-
grativni lé¢by neni mozné. Cetné ne-
zadouci Ucinky souvisejici predevsim
s peroralnim uzitim vy3sich davek amy-
gdalinu a neprokazany protinddorovy
efekt stavi amygdalin do pozice, v niz
pro pacienta pfevazuje risk nad moznym
benefitem.
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