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1. Úvod 
 

V základní literatuře z oblasti chemie potravin je čas-

to uváděno, že příjem vitaminu E (běžnou stravou) je 

(zcela) dostatečný, resp. že deficit příjmu tohoto vitaminu je 
vzácný1–3. To je však v rozporu s poměrně větším počtem 

studií4–11 zabývajících se dietárním příjmem tokoferolů 

(vitaminu E), podle kterých je příjem tohoto vitaminu 
u většiny populace nižší než jeho doporučená denní dávka. 

Cílem tohoto přehledu je proto porovnat aktuální doporu-

čený příjem vitaminu E s jeho příjmem skutečným a dále 

shrnout informace týkající se rizik (a případně benefitů) 
spojených s nedostatečným, resp. zvýšeným příjmem toho-

to vitaminu.  
 
 

2. Doporučený příjem vitaminu E  
 

Příjem tokochromanolů (neboli vitaminu E, který je 

tvořen čtyřmi tokoferoly a čtyřmi tokotrienoly12) lze vyja-

dřovat v jednotkách USP (United States Pharmacopeia), 

v jednotkách IU (International Unit) nebo v mg ekvivalen-

tu α-tokoferolu (α-TE). Jak jednotka USP, tak jednotka IU 
jsou přitom definovány jako 1 mg all-rac-α-tokoferol 

acetátu, což odpovídá 0,67 mg RRR-α-tokoferolu nebo 

0,74 mg RRR-α-tokoferol acetátu. Jeden miligram α-TE 

pak představuje 1 mg RRR-α-tokoferolu a celkový obsah 

vitaminu E vyjádřený v α-TE je dán součtem miligramů 
jednotlivých tokoferolů a tokotrienolů, které jsou vynáso-

beny příslušnými koeficienty vyjadřujícími jejich relativní 

biologickou aktivitu ve vztahu k RRR-α-tokoferolu; tj. 

mg α-TE = mg α-tokoferolu × 1 + mg β-tokoferolu × 0,5 + 
mg γ-tokoferolu × 0,1 + mg δ-tokoferolu × 0,03 + 

mg α-tokotrienolu × 0,3 + mg β-tokotrienolu × 0,05 (cit.2). 

V novější literatuře a doporučeních týkajících se příjmu 
vitaminu E, jako je např. doporučení platné v USA (cit.13) 

nebo také doporučení EFSA (Evropská agentura pro bez-

pečnost potravin)14, se však lze setkat s definicí, která za 

vitamin E považuje pouze α-tokoferol, protože ten byl 
(jako jediný ze všech tokoferolů) testován z hlediska jeho 

schopnosti inhibovat projevy avitaminózy vitaminu E 

u člověka15. 
Jak vyplyne z kap. 3, dostatečný příjem vitaminu E je 

nezbytný zejména pro zamezení vzniku některých neuro-

logických onemocnění plynoucích z jeho nedostatku 

a částečně pravděpodobně také pro prevenci chorob souvi-
sejících s oxidačním stresem. V současné době však ne-

existuje jednotné celosvětové doporučení pro příjem vita-

minu E (cit.5,16). V různých zemích světa se tak doporuče-
ný příjem vitaminu E pro dospělého člověka pohybuje od 

7,5 do 15 mg na den (cit.13,14,17–19), přičemž nejnižší hod-

noty uvádí Světová zdravotnická organizace (WHO; 

10 mg α-TE pro muže a 7,5 mg α-TE pro ženy)18. Naproti 
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tomu nejvyšší hodnoty lze nalézt v USA, kde je doporuče-

ná denní dávka vitaminu E (definovaného jako 2R izomery 

α-tokoferolu) pro muže i ženy 15 mg (cit.13). Tato hodnota 
by přitom měla být dostatečná (u 97 až 98 % populace) 

k tomu, aby zabránila peroxidem vodíku indukované he-

molýze červených krvinek, která se projevuje při koncen-
traci α-tokoferolu v krevním séru nižší než 12 μmol l–1 

(cit.13,20).  

Také EFSA (cit.14) definuje v doporučeních z roku 

2017 vitamin E jako α-tokoferol (na rozdíl např. od dopo-
ručení platných v německy mluvících zemích a České 

republice, kde je příjem vitaminu E stále doporučován 

v α-TE (cit.17,19)). EFSA však vyhodnotila, že 
v současnosti není dostatek dat o markerech příjmu, stavu 

a funkce α-tokoferolu, pomocí kterých by se daly odvodit 

hodnoty doporučeného příjmu vitaminu E pro člověka14. 
EFSA proto místo doporučené denní dávky (RDA – Re-

commended Dietary Alowance, tj. odhadované hodnoty 

denního přívodu nutrientu, která je dostatečná pro pokrytí 

potřeb téměř všech, resp. 97–98 % zdravých jedinců pří-
slušné věkové skupiny a pohlaví21) uvádí hodnoty tzv. 

adekvátního příjmu (AI – Adequate Intake), což je doporu-

čený denní přívod nutrientu, který je založen na pozorova-
ném nebo experimentálně určeném odhadu přívodu nutri-

entu u skupiny nebo skupin zjevně zdravých osob, jejichž 

výživový stav je pokládán za uspokojivý21. Tyto hodnoty 

jsou přitom pro muže 13 mg na den a ženy 11 mg na den, 
a byly odvozeny z výsledků 13 dietárních průzkumů pro-

vedených v 9 evropských zemích14. 

Některé odborné publikace1,22 pak uvádějí, že potřeba 
vitaminu E (α-tokoferolu) závisí i na konzumovaném 

množství nenasycených mastných kyselin, což vychází 

z předpokladu, že vitamin E ochraňuje in vivo nenasycené 

mastné kyseliny před nežádoucí oxidací. Výsledky studií 
s lidskými dobrovolníky přitom ukazují, že u diet 

s průměrným obsahem PUFA (polyenové mastné kyseli-

ny) a hlavním zastoupením linolové kyseliny by měl být 

k základnímu příjmu vitaminu E, který splňuje nároky 
bazálního metabolismu (tj. 4 mg α-tokoferolu na den), 

přičten dodatečný příjem mezi 0,4 a 0,6 mg 

RRR-α-tokoferolu na g PUFA. Ve vztahu k příjmu PUFA 
pak bylo odhadnuto, že celková denní dávka vitaminu E 

leží v rozmezí od 12 do 20 mg (cit.22). 

 

 

3. Projevy nedostatku vitaminu E  
 
Klasifikace vitaminu E jako esenciální živiny je zalo-

žena na studiích se zvířaty a na pozorovaných projevech 

nedostatku α-tokoferolu u lidí. U zvířat je přitom vitamin E 

nezbytný především pro proběhnutí reprodukčního cyklu. 
Avšak u člověka se potřeba vitaminu E (α-tokoferolu) pro 

tuto funkci neprokázala. Hlavními příznaky deficitu vita-

minu E u člověka jsou tak neurologické poruchy, přede-
vším pak ataxie AVED (Ataxia with Vitamin E Defi-

ciency), jejíž nejčastější příčinou je geneticky podmíněná 

mutace α-TTP (α-tokoferol transportního proteinu)14. Paci-
enti s AVED trpí neurologickými poruchami charakterizo-

vanými progresivní periferní neuropatií, neobratností ru-

kou, ztrátou schopnosti koordinovat tělo v prostoru a vy-
mizením některých reflexů15,20.  

Nedostatek vitaminu E může však mít u člověka 

(i zvířat) za následek také hemolytickou anémii (charak-

terizovanou zvýšeným rozpadem červených krvinek), 
abnormalitu svalů, mozku, jater a/nebo kostní dřeně, de-

fekty embryogeneze, svalovou slabost, hyporeflexii, zúže-

ní zorného pole, tmavé skvrny v oku, pozitivní Babinskiho 
a/nebo Rombergův test a další projevy3,13,20. Neléčení 

výrazného nedostatku vitaminu E pak může vést ke slepo-

tě, některým srdečním onemocněním, permanentnímu 

poškození nervů a poruchám myšlení23. 
Důležitým znakem charakterizujícím zásobování 

organismu vitaminem E je koncentrace α-tokoferolu 

v krevním séru, přičemž normální hodnota se pohybuje 
kolem 23 μmol l–1 (cit.24,25) a doporučovaná je hodnota 

30 μmol l–1 popř. vyšší4,13,14. U pacientů s AVED může 

být tato koncentrace i nižší než 2,3 μmol l–1 (cit.14). Kon-

centrace α-tokoferolu v séru nižší než 12 μmol l–1 je pak 
spojována se zvýšeným rozpadem červených krvinek, 

anémií, větší náchylností k infekcím, opožděným vývojem 

a s negativními dopady na matku a dítě během těhoten-
ství13,25. Koncentrace α-tokoferolu v krevním séru nižší 

než 12 μmol l–1 je přitom běžně pozorována u lidí trpících 

nemocemi, které ovlivňují vstřebávání a distribuci vitami-

nu E (jako jsou např. cystická fibróza nebo abetalipopro-
teinemie). Objevuje se ale také u lidí majících nízký pří-

jem vitaminu E (α-tokoferolu) ze stravy24.  

Je však zajímavé, že u zdravých lidí konzumujících 
pestrou stravu se příznaky nízkého příjmu vitaminu E 

obvykle neprojevují ani při koncentraci α-tokoferolu 

v krevním séru nižší než 12 μmol l–1 (cit.13). Avšak i tito 

lidé jsou potenciálně ohroženi, a lze předpokládat, že níz-
ký příjem vitaminu E může snižovat obranyschopnost 

jejich organismu vůči nadměrnému oxidačnímu stresu3,25. 

Zpočátku může pravděpodobně docházet zejména 
k anémii z důvodu relativně krátké životnosti červených 

krvinek. Poté může následovat poškození buněk resp. 

celých tkání s krátkým životním cyklem (jako jsou např. 

neutrofily26, dendritické buňky27, buňky endotelu nebo 
jaterní buňky28), a s postupujícím úbytkem vitaminu E 

v organismu budou pravděpodobně v ohrožení také peri-

ferní nervy (zvláště smyslové neurony), které mají relativ-
ně vysoký obsah PUFA. To může vést až k poškození 

mozku a zvláště u starších lidí k poruchám chování. Nao-

pak buňky trávicího traktu budou pravděpodobně méně 

poškozovány, jelikož mohou být ochraňovány i jinými 
antioxidanty přítomnými v dietě25. 

Obecně však platí, že deficit vitaminu E se u člověka 

vyskytuje jen zřídka a prakticky není způsobován nedosta-
tečným obsahem tokoferolů ve stravě. Příčinou deficitu 

jsou nejčastěji genetické poruchy ovlivňující α-TTP nebo 

syndromy související s malabsorpcí tuku a/nebo vitaminu E, 

popřípadě stavy související s energeticko-proteinovou 
malnutricí. Malabsorpce vitaminu E může být přitom způ-

sobena především poruchami slinivky a jater snižujícími 

absorpci tuku nebo poruchami buněk střevního traktu. 
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Avšak také poruchy metabolismu lipoproteinů způsobující 

nízké až nedetegovatelné koncentrace chylomikronů 
a VLDL (lipoproteiny s velmi nízkou hustotou) a LDL 

(lipoproteiny s nízkou hustotou) částic negativně ovlivňují 

absorpci a transport vitaminu E (cit.3,20).  
 
 

4.  Rizika spojená s nadměrným příjmem 
vitaminu E  
 
Vitamin E je jeden z nejméně toxických vitaminů 

a nejsou známy žádné vedlejší efekty plynoucí z jeho pří-

jmu prostřednictvím potravin. Studie na zvířatech pak 
ukázaly, že vitamin E není mutagenní, karcinogenní ani 

teratogenní2. Ani předávkování vitaminem E (hyper-

vitaminóza) z běžných doplňků stravy nehrozí, neboť 

zdravý lidský organismus má v játrech účinný regulační 
systém, který při nadměrném příjmu vitaminu E zvýší 

intenzitu jeho metabolismu a vylučování močí. Ve studiích 

zabývajících se nadměrným příjmem vitaminu E prostřed-
nictvím doplňků stravy bylo přitom zjištěno, že 100násob-

né překročení běžného příjmu ze stravy mělo za následek 

pouze 2 až 4násobné zvýšení koncentrace vitaminu E 

v krevním séru25. Bylo však zjištěno, že u některých osob, 
které během dne přijaly 1600 až 3000 mg α-tokoferolu, 

což je asi 100 až 200násobek doporučené denní dávky 

(cit.1), se objevila svalová slabost, dvojité vidění, nadýmá-
ní, nevolnost, únava, průjem, bolest na hrudníku, emoční 

poruchy a další nežádoucí jevy. Při ještě vyšších dávkách 

bylo pak u některých zvířat pozorováno, že vysoké dávky 

α-tokoferolu mohou způsobit krvácení (hemoragii), pro-
dloužit protrombinový čas a inhibovat srážení krve. He-

moragický účinek nadměrného příjmu vitaminu E byl 

pozorován i u člověka, avšak v rozsáhlých klinických stu-
diích nebyl jednoznačně potvrzen. I přesto byla na základě 

těchto studií stanovena maximální tolerovatelná dávka 

(UL – upper limit) α-tokoferolu pro člověka, a to na 14 mg 

na kg tělesné hmotnosti a den (cit.2). 
 
 

5.  Možný pozitivní efekt zvýšeného příjmu 
vitaminu E  
 

V patogenezi některých chorob, jako jsou kardio-

vaskulární onemocnění (KVO), nádorová onemocnění, 

šedý zákal (katarakta), makulární degenerace a některá 
neurodegenerativní onemocnění, se předpokládá, že zvýše-

ná (neřízená) oxidace lipidů, DNA a bílkovin hraje vý-

znamnou roli v jejich vzniku a rozvoji. Například oxidace 
LDL částic je považována za klíčový iniciační krok v pro-

cesu rozvoje aterosklerózy15. Některé studie3,29–36 ukázaly, 

že dostatečný příjem antioxidantů dietou má preventivní 

účinek vůči vzniku a rozvoji nádorových 
a kardiovaskulárních onemocnění, šedého zákalu a dalších 

onemocnění.  

V souvislosti s těmito skutečnostmi a s ohledem na 
prokázanou antioxidační aktivitu tokoferolů in vitro 

(a jejich předpokládanou antioxidační aktivitu in vivo)23 

byla (a je) velká část výzkumu vitaminu E zaměřena na 

potvrzení hypotézy, že suplementace tímto vitaminem 
(nad jeho doporučenou denní dávku) může být význam-

ným faktorem v prevenci vzniku a dalšího rozvoje někte-

rých chronických onemocnění2,24,37–47. Souhrně lze přitom 

konstatovat, že zatímco studie na modelových systémech 
a zvířatech (zabývající se pozitivním efektem sumplemen-

tace vitaminem E na nemoci, jako je ateroskleróza, nádo-

rová a neurodegenerativní onemocnění nebo zánět) se 
ukázaly být úspěšné, u lidí skončila většina epidemio-

logických i klinických studií neutrálně anebo dokonce 

dopadly v neprospěch suplementace vitaminem E (cit.24).  

 Při detailnějším pohledu nalezneme několik obser-
vačních studií48–50, ve kterých byla pozorována spojitost 

mezi nižším výskytem srdečních onemocnění a vysokým 

příjmem vitaminu E (i když větší počet studií dospěl 
k jiným závěrům – viz dále). Například ve studii s přibliž-

ně 90 000 zdravotními sestrami bylo zjištěno, že výskyt 

srdečních onemocnění byl o 30 až 40 % nižší u osob 

s vyšším příjmem vitaminu E (z doplňků stravy)49. Podob-
ně byly u 5133 finských mužů a žen, kteří byli sledováni 

průměrně po dobu 14 let, vyšší dietární příjmy vitaminu E 

spojeny se sníženou úmrtností na ischemickou chorobu 
srdeční50. Tyto předpoklady byly poté potvrzeny 

v klinické studii51, ve které byly po dobu 10 let pozorová-

ny původně zdravé ženy. Zde bylo zjištěno, že příjem 

600 IU RRR-α-tokoferolu snížil úmrtnost na KVO o 24 % 
a u žen nad 65 let dokonce o 49 %. 

Naproti tomu v klinické studii HOPE (Heart Out-

comes Prevention Evaluation) bylo 4,5 roku pozorováno 
téměř 10 000 pacientů, kteří byli vysoce ohroženi srdeční 

nebo mozkovou mrtvicí a kteří denně přijímali 400 IU 

přírodního vitaminu E. Výsledky ukázaly, že u těchto pa-

cientů nebyl pozorován nižší výskyt kardiovaskulárních 
příhod, srdečního selhání a bolesti na hrudi ve srovnání 

s kontrolní skupinou, která konzumovala placebo52. 

V navazující studii HOPE-TOO (Heart Outcomes Preven-
tion Evaluation – The Ongoing Outcomes) pak téměř 4000 

pacientů z původní HOPE studie užívalo dalšího 2,5 roku 

vitamin E nebo placebo. Bylo přitom zjištěno, že po cel-

kových 7 letech sledování vitamin E významně neochra-
ňoval pacienty před srdeční a mozkovou mrtvicí, nestabil-

ní anginou pectoris a úmrtím na KVO nebo z jiných pří-

čin. Navíc, účastníci, kteří přijímali vitamin E, byli více 
ohroženi výskytem srdečního selhání a hospitalizací 

z tohoto důvodu53. Klinické studie HOPE a HOPE-TOO 

tak poskytly přesvědčivý důkaz, že poměrně vysoké dávky 

vitaminu E nesnižují riziko výskytu vážných kardiovasku-
lárních příhod u žen a mužů (nad 50 let) s již zjištěnou 

srdeční nemocí a/nebo diabetem54. Tento závěr byl potvr-

zen také další studií55 a ani další klinické studie48,51,56 
a významné souhrnné studie57,58 neprokázaly pozitivní 

efekt suplementace stravy přirozeným nebo syntetickým 

vitaminem E na výskyt kardiovaskulárních onemocnění 

a celkovou úmrtnost. V některých případech bylo naopak 
pozorováno, že suplementace vitaminem E významně 

zvýšila riziko hemoragické mozkové cévní příhody48. 
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Podobně jako u kardiovaskulárních chorob lze rozpo-

ruplné výsledky nalézt také u vlivu suplementace vitaminu E 
u nádorových chorob. Například Americká společnost pro 

rakovinu provedla epidemiologickou studii, ve které stu-

dovala spojitost mezi suplementací stravy vitaminy E a C 

a úmrtností na rakovinu močového měchýře. Výsledky 
ukázaly, že z celkového počtu jednoho milionu dospělých 

účastníků (kteří byli sledováni mezi roky 1982 a 1992), 

bylo prokázáno snížené riziko úmrtí na rakovinu močové-
ho měchýře u těch, kteří užívali doplňky stravy s vitami-

nem E po dobu 10 let a déle59. Další studie pak prokázaly 

pozitivní efekt zvýšeného příjmu vitaminu E (suple-

mentací nebo z potravy) rovněž na výskyt rakoviny pro-
staty48,60. Například muži kuřáci a bývalí kuřáci, kteří den-

ně brali 400 IU a více vitaminu E, měli významně snížené 

riziko (až o 71 %) pokročilé rakoviny prostaty48.  
Na základě těchto slibných výsledků byla provedena 

klinická studie SELECT (Selenium and Vitamin E Cancer 

Prevention Trial) s přibližně 35 000 zdravými muži ve 

věku 50 let a staršími, kteří užívali po dobu několika let 
denně 400 IU syntetického vitaminu E (s nebo bez sele-

nu). Výsledky ukázaly, že pouze příjem syntetického vita-

minu E nevedl ke snížení výskytu rakoviny prostaty61, 
a z navazující studie dokonce vyplynulo, že muži, kteří 

užívali vitamin E, měli o 17 % zvýšené riziko rakoviny 

prostaty (v porovnání s těmi, kteří užívali placebo)62. Další 

studie s přibližně 89 000 ženami a s asi 47 000 muži pak 
nepotvrdila spojitost mezi suplementací vitaminem E 

a sníženým rizikem vzniku rakoviny tlustého střeva63 

a nebyl prokázán ani pozitivní efekt příjmu vitaminu E na 
snížení výskytu rakoviny prsu ve studii s 18 000 ženami 

po menopauze64. A především, studie HOPE-TOO (viz 

dříve) a studie Women’s Health Study, ve které byly po-

zorovány po dobu 10 let zdravé ženy ve věku 45 let a star-
ší, neprokázaly, že by suplementace vitaminem E (400 IU 

na den, resp. 600 IU každý druhý den) snížila riziko vzni-

ku rakoviny nebo úmrtí v důsledku rakoviny51,53.  
V případě vlivu vitaminu E na zrak některé studie 

ukázaly48,65,66, že přípravky s vitaminem E, jinými anti-

oxidanty, zinkem a mědí zpomalují rozvoj věkem podmí-

něné makulární degenerace u lidí s pokročilým stupněm 
této nemoci. Naopak jiné studie15,67–69 nepotvrdily, že by 

suplementace vitaminem E chránila před vznikem tohoto 

onemocnění. A podobně, v některých pracích bylo zjiště-
no, že vitamin E nebyl účinný v prevenci a léčbě Alzhei-

merovy choroby a mírných poruch kognitivních funk-

cí15,70, a ani v prevenci výskytu demence u asympto-

matických mužů15,71. Existují však i studie, ve kterých 
byla pozorována spojitost mezi sumplementací vitaminem 

E a nižším výskytem kognitivních poruch48,72,73 včetně 

Parkinsonovy choroby74. 
V současné době proto řada výzkumníků a institucí 

nedoporučuje příjem vitaminu E nad jeho doporučovanou 

denní dávku13,14, neboť, jak vyplývá z předchozího textu, 

klinické studie doposud dostatečně neprokázaly, že by 
suplementace vitaminem E (nad jeho doporučené denní 

dávky) chránila před vznikem a rozvojem KVO, rakoviny, 

šedého zákalu, věkem podmíněné makulární degenerace 

nebo poruchy kognitivních funkcí48.  
Naproti tomu v některých jiných případech může být 

suplementace vitaminem E přínosem. V literatuře je dobře 

popsán pozitivní efekt suplementace vitaminem E 

u pacientů s ataxií AVED (viz kap. 3). V některých přípa-
dech zvýšený příjem vitaminu E dokonce zvrátil průběh 

tohoto onemocnění5,15,24,75.  

Pozitivní vliv suplementace vitaminem E (800 IU na 
den) byl pozorován také v klinických studiích 

s nediabetickými pacienty, u kterých se vyskytuje nealko-

holové ztučnění jater5,76,77. Některé hepatologické 

a gastroenterologické asociace proto doporučují u těchto 
pacientů zařadit do léčby vitamin E v dávce 800 IU na den 

(cit.5,78–80).  

Kromě studia možného pozitivního efektu zvýšeného 
příjmu vitaminu E samotného byla pozornost věnována 

také studiu možného pozitivního efektu zvýšeného příjmu 

vitaminu E v kombinaci se zvýšeným příjmem dalšího 

(nebo dalších) mikronutrientu (mikronutrientů). Velmi 
obsáhlým způsobem je tato problematika zpracována 

v souhrnném článku81, ze kterého vyplývá, že ačkoli je 

k dispozici pouze omezený počet studií, existují jasné 
důkazy o interakcích vitaminu E s jinými živinami, včetně 

vitaminů a minerálních látek. Jedná se zejména o interak-

ce vitaminu E s vitaminem C, karoteny, selenem a zinkem. 

Tyto interakce pravděpodobně ovlivňují endogenní tvorbu 
metabolitů vitaminu E a mohou působit synergicky při 

regulaci redoxní homeostázy v lidském těle81.  

I přes rozsáhlé intervenční studie však doposud není 
zcela pochopeno synergické působení vitaminu E 

a vitaminu C v prevenci metabolických onemocnění. Zá-

roveň nebylo v intervenčních studiích potvrzeno, že by 

měla souběžná suplementace vitaminem E a selenem, 
zinkem a/nebo karoteny rušivé účinky. Kohortové studie 

a randomizované klinické studie však přinesly kontroverz-

ní výslekdy a naznačily možné škodlivé účinky soubežné 
suplementace těmito mikronutrienty ve vysokých dáv-

kách81.  
 
 

6. Skutečný příjem vitaminu E  
 
Při zjišťování reálného příjmu vitaminu E se nejčastě-

ji využívá dietárních průzkumů4. Při nich respondent udá-

vá (pomocí různých dotazníkových metod), jaké potraviny 
a pokrmy, a v jakém množství, zkonzumoval v určitém 

časovém období, a poté se příjem vitaminu E určí výpoč-

tem za pomoci tabulek typického složení potravin. Pro 

zjištění příjmu vitaminu E lze však použít i analytické 
metody, během kterých je stanovován obsah tokoferolů 

v běžné porci kulinárně připravených pokrmů nebo 

v paralelní celodenní dietě. Může se také použít kombina-
ce dotazníkové a analytické metody. Ve studiích porovná-

vajících analyticky zjištěný příjem některých živin 

s příjmem vypočteným bylo přitom zjištěno, že výsledky 

obou metod se mohou výrazně lišit82–85. Odlišnosti byly 
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nalezeny hlavně u některých mikronutrientů, včetně jed-

notlivých tokoferolů. Například pro α-tokoferol může být 
v některých případech příjem získaný výpočtem až dvoj-

násobný oproti příjmu zjištěnému analyticky82.  

Dalšími možnostmi, jak lze získat představu o reál-

ném příjmu vitaminu E (resp. o tom, že je tento příjem 
dostatečný), je stanovení tokoferolů v krvi, tukové tkáni 

nebo jejich metabolitů v moči25. V USA je od roku 2000 

Institutem medicíny doporučováno, že koncentrace vita-
minu E (α-tokoferolu) v krevním séru by neměla klesnout 

pod hodnotu 12 μmol l–1 (cit.13,14). U zdravých lidí konzu-

mujících různorodou stravu včetně ořechů a celozrnných 

produktů je přitom průměrná koncentrace α-tokoferolu 
v krevním séru přibližně 20 μmol l–1, zatímco lidé konzu-

mující suplementy nebo obohacené potraviny mají tuto 

koncentraci typicky 30 μmol l–1 a více. Také metabolit 
α-tokoferolu, 2,5,7,8-tetramethyl-2-(2′-karboxyethyl)-6-              

-hydroxychroman (α-CEHC), může být vhodným biomar-

kerem obsahu vitaminu E (α-tokoferolu) v organismu. 

V této souvislosti platí, že pokud organismus během dne 
vyloučí močí více než 1,39 μmol α-CEHC na g kreatininu, 

je množství vitaminu E v těle dostačující25. 

Studie zabývající se reálným příjmem vitaminu E 
ukazují (bez ohledu na použitou metodiku), že příjem to-

hoto vitaminu je všeobecně nízký4,5. V relativně nedávno 

publikovaných pracích bylo zjištěno, že nedostatečný pří-

jem vitaminu E je u obyvatel Německa a Holandska, kde 
25 až 50 % sledovaných osob nesplňuje doporučenou hod-

notu příjmu vitaminu E (cit.7). Rovněž v Řecku minimálně 

75 % populace přijímá vitamin E v množství pod 12 mg na 
den8. I dospívající z Velké Británie ve věku 10 až 19 let, 

u kterých se sbírala data v průzkumu mezi roky 2008 a 2012, 

měli průměrný dietární příjem vitaminu E jen 8,8 mg na 

den9. V americkém průzkumu NHANES (National Health 
and Nutrition Examination Survey), který proběhl v letech 

2009–2010, byli sledováni muži a ženy starší dvaceti let. 

Přitom bylo zjištěno, že muži přijímali stravou denně prů-
měrně 8,9 mg vitaminu E (přepočteno na α-tokoferol) 

a ženy jen 7,1 mg (cit.11). O nízkém příjmu vitaminu E 

vypovídá i nízká koncentrace α-tokoferolu v krevním séru 

(nižší než 12 μmol l–1) u téměř čtvrtiny dospělých Jihoko-
rejců6 a také nedostatečná hladina α-tokoferolu v krvi, 

která se vyskytuje u 14 až 19 % evropské dospívající mlá-

deže10.  
Nejvýrazněji však asi všeobecně nedostatečný dietár-

ní příjem vitaminu E (α-tokoferolu) potvrzuje nedávno 

publikovaná souhrnná studie4. V tomto systematickém 

souhrnu bylo analyzováno 176 studií, které byly publiko-
vány v letech 2000 až 2012. V těchto původních pracích 

byl sledován příjem vitaminu E prostřednictvím různých 

výpočtových metod a/nebo byla sledována koncentrace 
vitaminu E v krvi. Hodnoty dietárního příjmu α-tokoferolu 

zjištěné v jednotlivých studiích byly jednotně vyjádřeny 

v mg α-tokoferolu přijatého za den a byly srovnávány 

s referenční hodnotou podle amerického Institutu medicí-
ny (tj. RDA = 15 mg na den). Hodnoty pro koncentraci 

α-tokoferolu v krvi pak byly jednotně vyjádřeny v mikro-

molech α-tokoferolu v jednom litru krevního séra a srov-

návány s referenční hodnotou 12 μmol l–1 (cit.4,13). Vý-

sledky této studie ukázaly, že příjem vitaminu E 
(α-tokoferolu) je celosvětově u 82 % populace nižší než 

doporučená denní dávka 15 mg na den. Příjem 

α-tokoferolu nižší než 15 mg na den má až 91 % populace 

v Americe, zatímco v Evropě je tomu tak u 80 % populace 
a v Austrálii a jižní a východní Asii u 60 % populace. 

V případě koncentrace vitaminu E (α-tokoferolu) v krev-

ním séru má celosvětově 13 % populace hodnotu nižší než 
12 μmol l–1, přičemž se jedná převážně o novorozence 

a děti do věku 12 let. Nízká koncentrace vitaminu E v séru 

byla zjištěna u 8 % populace v Evropě, 11 % populace 

v Americe, 16 % populace v Austrálii a jižní a východní 
Asii a na Středním východě a v Africe byly nízké koncen-

trace vitaminu E zaznamenány dokonce u 27 % populace4. 

 
 

7. Závěr  
 

Z informací shromážděných v tomto článku lze vyvo-

dit, že příjem vitaminu E běžnou dietou je u většiny popu-

lace (celosvětově) nižší než příjem doporučený. Ačkoliv 
tato skutečnost nemá významnější přímé projevy (zejména 

při konzumaci pestré stravy bohaté na ostatní antioxidan-

ty), bylo by užitečné se tímto problémem zabývat (a to 
především s ohledem na to, že kardiovaskulární a nádorová 

onemocnění, s jejichž rozvojem může příjem vitaminu E 

souviset, se u člověka vyvíjí do zjevných projevů i několik 

desítek let). Vhodnou cestou pro zvýšení příjmu vitaminu 
E by přitom měla být konzumace potravin bohatých na 

tento vitamin (tj. rostlinných olejů, ořechů či celozrnného 

pečiva) a/nebo kvalifikovaná fortifikace vhodných potra-
vin (jako jsou například rafinované rostlinné oleje, mar-

garíny nebo vejce). Tato cesta je výrazně vhodnější než 

masivní příjem vitaminu E formou doplňků stravy, neboť 

(jak bylo ukázano v tomto článku) tento způsob zvyšování 
příjmu vitaminu E nemá (kromě přesně vymezených apli-

kací) obecně pozitivní efekt (a v některých případech měl 

i efekty negativní).  
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Analysis and Nutrition, University of Chemistry and Tech-
nology Prague, Czech Republic): Vitamin E – Recom-

mended and Actual Intake 

 
Vitamin E has only relatively mild manifestations of 

hypovitaminosis in humans, which, moreover, are not, in 

most cases, caused by insufficient content of tocopherols 
in the diet. Thus, the fact that the actual intake of vitamin E is 

(worldwide) insufficient in the majority of the population 

is likely to escape the attention of nutrition policy. This 

review summarizes current information on the recom-
mended and actual intake of vitamin E and on the risks 

and possible benefits associated with insufficient or in-

creased intake. 
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