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Vitamin E ma u ¢lovéka jen relativné mirné projevy hypovitaminédzy, které navic nejsou, ve vétsing piipadi, zpasobe-
ny nedostate¢nym obsahem tokoferold ve stravé. Pozornosti vyzivové politiky tak pravdépodobné unika fakt, ze skutecny
pfijem vitaminu E je u vétsiny populace (celosvétoveé) nedostateny. Tento piehled shrnuje aktualni informace o doporuce-
ném a redlnem pifjmu vitaminu E a o rizicich a pfipadnych benefitech spojenych s jeho nedostatecnym ¢i zvySenym

piijmem.
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1. Uvod

V zakladni literatufe z oblasti chemie potravin je Cas-
to uvadéno, Ze pfijem vitaminu E (béznou stravou) je
(zcela) dostate¢ny, resp. ze deficit pfijmu tohoto vitaminu je
vzacny' . To je viak v rozporu s pomémé vét§im podtem
studii*!'! zabyvajicich se dietarnim piijmem tokoferoli
(vitaminu E), podle kterych je pfijem tohoto vitaminu
u vEtsiny populace nizsi nez jeho doporucena denni davka.
Cilem tohoto piehledu je proto porovnat aktualni doporu-
¢eny prijem vitaminu E s jeho pfijmem skute¢nym a dale
shrnout informace tykajici se rizik (a ptipadné benefiti)
spojenych s nedostate¢nym, resp. zvySenym piijmem toho-
to vitaminu.

2. Doporuceny pfijem vitaminu E
Piijem tokochromanoll (neboli vitaminu E, ktery je

tvoren &tyfmi tokoferoly a &tyimi tokotrienoly'?) lze vyja-
drovat v jednotkach USP (United States Pharmacopeia),
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v jednotkach IU (International Unit) nebo v mg ekvivalen-
tu a-tokoferolu (a-TE). Jak jednotka USP, tak jednotka IU
jsou pfitom definovany jako 1 mg all-rac-a-tokoferol
acetatu, coz odpovida 0,67 mg RRR-o-tokoferolu nebo
0,74 mg RRR-o-tokoferol acetatu. Jeden miligram a-TE
pak predstavuje 1 mg RRR-o-tokoferolu a celkovy obsah
vitaminu E vyjadfeny v a-TE je dan souctem miligramt
jednotlivych tokoferolil a tokotrienolt, které jsou vynaso-
beny piislusnymi koeficienty vyjadfujicimi jejich relativni
biologickou aktivitu ve vztahu k RRR-a-tokoferolu; tj.
mg a-TE = mg a-tokoferolu x 1 + mg B-tokoferolu x 0,5 +
mg vy-tokoferolu x 0,1 + mg d-tokoferolu x 0,03 +
mg a-tokotrienolu x 0,3 + mg B-tokotrienolu x 0,05 (cit.?).
V novéjsi literatufe a doporucenich tykajicich se piijmu
vitaminu E, jako je napf. doporugeni platné v USA (cit." )
nebo také doporuceni EFSA (Evropské agentura pro bez-
pecnost potravin)', se viak lze setkat s definici, ktera za
vitamin E povazuje pouze a-tokoferol, protoZe ten byl
(jako jediny ze vSech tokoferold) testovan z hlediska jeho
schopnosti inhibovat projevy avitamindzy vitaminu E
u &loveka'”.

Jak vyplyne z kap. 3, dostatecny piijem vitaminu E je
nezbytny zejména pro zamezeni vzniku nékterych neuro-
logickych onemocnéni plynoucich z jeho nedostatku
a ¢astecn¢ pravdépodobné také pro prevenci chorob souvi-
sejicich s oxida¢nim stresem. V soucasné dob¢é vSak ne-
existuje jednotné celosvétové doporuceni pro piijem vita-
minu E (cit.>'). V riiznych zemich svéta se tak doporude-
ny piijem vitaminu E pro dospélého cloveéka pohybuje od
7,5 do 15 mg na den (cit."'*'"'%), pti¢emz nejnizsi hod-
noty uvadi Svétova zdravotnickd organizace (WHO,
10 mg o-TE pro muze a 7,5 mg a-TE pro Zeny)'®. Naproti
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tomu nejvyssi hodnoty 1ze nalézt v USA, kde je doporuce-
na denni davka vitaminu E (definovaného jako 2R izomery
o-tokoferolu) pro muze i Zeny 15 mg (cit.'). Tato hodnota
by pfitom méla byt dostatecna (u 97 az 98 % populace)
k tomu, aby zabranila peroxidem vodiku indukované he-
molyze Cervenych krvinek, ktera se projevuje pii koncen-
traci o-tokoferolu v krevnim séru niz$i nez 12 pumol 1™
(cit."*?°).

Také EFSA (cit.") definuje v doporuéenich z roku
2017 vitamin E jako a-tokoferol (na rozdil napt. od dopo-
rudeni platnych v némecky mluvicich zemich a Ceské
republice, kde je pfijem vitaminu E stile doporucovan
v o-TE (cit.'™"). EFSA viak vyhodnotila, ze
v soucasnosti neni dostatek dat o markerech pfijmu, stavu
a funkce a-tokoferolu, pomoci kterych by se daly odvodit
hodnoty doporugeného piijmu vitaminu E pro &lovéka'®.
EFSA proto misto doporucené denni davky (RDA — Re-
commended Dietary Alowance, tj. odhadované hodnoty
denniho pfivodu nutrientu, kterd je dostatecna pro pokryti
potieb téméf vSech, resp. 97-98 % zdravych jedinci pii-
slusné vekové skupiny a pohlavi*') uvadi hodnoty tzv.
adekvatniho pfijmu (Al — Adequate Intake), coz je doporu-
¢eny denni pfivod nutrientu, ktery je zalozen na pozorova-
ném nebo experimentalné ur¢eném odhadu pfivodu nutri-
entu u skupiny nebo skupin zjevné zdravych osob, jejichz
vyzivovy stav je pokladan za uspokojivy*'. Tyto hodnoty
jsou piitom pro muze 13 mg na den a Zeny 11 mg na den,
a byly odvozeny z vysledkti 13 dietarnich prizkumi pro-
vedenych v 9 evropskych zemich'.

Nékteré odborné publikace' pak uvadgji, ze potieba
vitaminu E (a-tokoferolu) zavisi i na konzumovaném
mnozstvi nenasycenych mastnych kyselin, coz vychazi
z ptedpokladu, Ze vitamin E ochrafiuje in vivo nenasycené
mastné kyseliny pied nezaddouci oxidaci. Vysledky studii
s lidskymi dobrovolniky ptitom ukazuji, Ze u diet
s primérnym obsahem PUFA (polyenové mastné kyseli-
ny) a hlavnim zastoupenim linolové kyseliny by mél byt
k zakladnimu piijmu vitaminu E, ktery spliiuje naroky
bazalniho metabolismu (tj. 4 mg oa-tokoferolu na den),
pricten dodatecny piijem mezi 04 a 0,6 mg
RRR-a-tokoferolu na g PUFA. Ve vztahu k piijmu PUFA
pak bylo odhadnuto, Ze celkova denni davka vitaminu E
lezi v rozmezi od 12 do 20 mg (cit.?).

3. Projevy nedostatku vitaminu E

Klasifikace vitaminu E jako esencialni Ziviny je zalo-
zena na studiich se zvifaty a na pozorovanych projevech
nedostatku a-tokoferolu u lidi. U zvifat je pfitom vitamin E
nezbytny pfedev§im pro probéhnuti reprodukéniho cyklu.
Avsak u ¢lovéka se potfeba vitaminu E (a-tokoferolu) pro
tuto funkci neprokazala. Hlavnimi pfiznaky deficitu vita-
minu E u ¢lovéka jsou tak neurologické poruchy, piede-
v§im pak ataxie AVED (Ataxia with Vitamin E Defi-
ciency), jejiz nejcastéjsi pficinou je geneticky podminéna
mutace o-TTP (a-tokoferol transportniho proteinu)'. Paci-
enti s AVED trpi neurologickymi poruchami charakterizo-
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vanymi progresivni periferni neuropatii, neobratnosti ru-
kou, ztratou schopnosti koordinovat télo v prostoru a vy-
mizenim nékterych reflext'>*.

Nedostatek vitaminu E mutize vSak mit u clovéka
(i zvifat) za nasledek také hemolytickou anémii (charak-
terizovanou zvySenym rozpadem cervenych krvinek),
abnormalitu svalli, mozku, jater a/nebo kostni diené, de-
fekty embryogeneze, svalovou slabost, hyporeflexii, zize-
ni zorného pole, tmavé skvrny v oku, pozitivni Babinskiho
a/nebo Rombergiiv test a daldi projevy®'>*’. Nelégeni
vyrazného nedostatku vitaminu E pak miiZze vést ke slepo-
té, nékterym srdecnim onemocnénim, permanentnimu
poskozeni nervii a porucham mysleni®.

Dulezitym znakem charakterizujicim zasobovani
organismu vitaminem E je koncentrace o-tokoferolu
v krevnim séru, pfi¢emz normalni hodnota se pohybuje
kolem 23 pmol I (cit.***) a doporuéovana je hodnota
30 umol I'' popt. vyssi*'*'. U pacienti s AVED miize
byt tato koncentrace i niz&i nez 2,3 pmol I"" (cit.'*). Kon-
centrace a-tokoferolu v séru nizsi nez 12 umol I'" je pak
spojovana se zvySenym rozpadem Ccervenych krvinek,
anémii, vétsi nachylnosti k infekcim, opozdénym vyvojem
a s negativnimi dopady na matku a dit¢ béhem téhoten-
stvi'*®. Koncentrace o-tokoferolu v krevnim séru nizi
nez 12 umol 1" je piitom b&zné pozorovana u lidi trpicich
nemocemi, které ovliviiuji vstiebavani a distribuci vitami-
nu E (jako jsou napf. cysticka fibroza nebo abetalipopro-
teinemie). Objevuje se ale také u lidi majicich nizky pfi-
jem vitaminu E (a-tokoferolu) ze stravy**.

Je vSak zajimavé, ze u zdravych lidi konzumujicich
pestrou stravu se pfiznaky nizkého pfijmu vitaminu E
obvykle neprojevuji ani pii koncentraci o-tokoferolu
v krevnim séru niZ&i nez 12 pmol 1" (cit."?). Av3ak i tito
lidé jsou potencialné ohrozeni, a lze predpokladat, Ze niz-
ky pfijem vitaminu E mlze sniZovat obranyschopnost
jejich organismu viéi nadmérmému oxidaénimu stresu®?.
Zpocatku mulze pravdépodobné dochazet zejména
k anémii z divodu relativné kratké zivotnosti Cervenych
krvinek. Poté muize nasledovat poSkozeni bun€k resp.
celych tkani s kratkym Zivotnim cyklem (jako jsou napf.
neutrofily®®, dendritické bunky?’, buiiky endotelu nebo
jaterni buiiky®™), a s postupujicim Gbytkem vitaminu E
v organismu budou pravdépodobné v ohrozeni také peri-
ferni nervy (zvlasté smyslové neurony), které maji relativ-
né vysoky obsah PUFA. To mulze vést az k poskozeni
mozku a zvlasté u starSich lidi k porucham chovani. Nao-
pak buiky traviciho traktu budou pravdépodobné méné
poskozovany, jelikoz mohou byt ochraflovany i jinymi
antioxidanty pfitomnymi v diet&™.

Obecné vsak plati, ze deficit vitaminu E se u ¢loveéka
vyskytuje jen ziidka a prakticky neni zpiisobovan nedosta-
teCnym obsahem tokoferolii ve stravé. Pfi¢inou deficitu
jsou nejcastéji genetické poruchy ovliviujici a-TTP nebo
syndromy souvisejici s malabsorpci tuku a/nebo vitaminu E,
popfipad¢é stavy souvisejici s energeticko-proteinovou
malnutrici. Malabsorpce vitaminu E mize byt pfitom zpt-
sobena predev$im poruchami slinivky a jater snizujicimi
absorpci tuku nebo poruchami buné€k stievniho traktu.
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Avsak také poruchy metabolismu lipoproteinti zptisobujici
nizk¢é az nedetegovatelné koncentrace chylomikront
a VLDL (lipoproteiny s velmi nizkou hustotou) a LDL
(lipoproteiny s nizkou hustotou) ¢4stic negativné ovliviiuji
absorpci a transport vitaminu E (cit.**").

4. Rizika spojena s nadmérnym prijmem
vitaminu E

Vitamin E je jeden z nejméné toxickych vitaminQ
a nejsou znamy zadné vedlejsi efekty plynouci z jeho pfi-
jmu prostfednictvim potravin. Studie na zvifatech pak
ukazaly, ze vitamin E neni mutagenni, karcinogenni ani
teratogenni’. Ani piedavkovani vitaminem E (hyper-
vitaminoza) z béznych doplnkl stravy nehrozi, nebot’
zdravy lidsky organismus ma v jatrech ucinny regulaéni
systém, ktery pfi nadmérmném piijmu vitaminu E zvysi
intenzitu jeho metabolismu a vylucovani moci. Ve studiich
zabyvajicich se nadmémym piijmem vitaminu E prostfed-
nictvim dopliiki stravy bylo pfitom zji§téno, Ze 100nasob-
né prekroéeni bézného piijmu ze stravy mélo za nasledek
pouze 2 aZz 4nasobné zvysSeni koncentrace vitaminu E
v krevnim séru®. Bylo viak zji§téno, e u ndkterych osob,
které beéhem dne piijaly 1600 az 3000 mg a-tokoferolu,
coz je asi 100 az 200nasobek doporucené denni davky
(cit."), se objevila svalova slabost, dvojité vidéni, nadyma-
ni, nevolnost, unava, prijem, bolest na hrudniku, emoéni
poruchy a dalsi nezadouci jevy. Pii jesté vyssich davkach
bylo pak u nékterych zvifat pozorovano, ze vysoké davky
a-tokoferolu mohou zpulsobit krvaceni (hemoragii), pro-
dlouzit protrombinovy ¢as a inhibovat srazeni krve. He-
moragicky ucinek nadmérného piijmu vitaminu E byl
pozorovan i u ¢loveka, avSak v rozsahlych klinickych stu-
diich nebyl jednoznacné potvrzen. I ptesto byla na zakladé
téchto studii stanovena maximalni tolerovatelnd davka
(UL — upper limit) a-tokoferolu pro ¢lovéka, a to na 14 mg
na kg t&lesné hmotnosti a den (cit.?).

5. MoZny pozitivni efekt zvySeného prijmu
vitaminu E

V patogenezi nékterych chorob, jako jsou kardio-
vaskularni onemocnéni (KVO), nadorova onemocnéni,
Sedy zakal (katarakta), makularni degenerace a néktera
neurodegenerativni onemocnéni, se predpoklada, ze zvyse-
na (nefizend) oxidace lipidi, DNA a bilkovin hraje vy-
znamnou roli v jejich vzniku a rozvoji. Napftiklad oxidace
LDL ¢&astic je povazovana za kli¢ovy inicia¢ni krok v pro-
cesu rozvoje aterosklerozy'’. Nékteré studie®®ukazaly,
7e dostateny piijem antioxidantd dietou ma preventivni
ucinek  vi¢i  vzniku a  rozvoji  nadorovych
a kardiovaskularnich onemocnéni, Sedého zakalu a dalSich
onemocnéni.

V souvislosti s témito skute¢nostmi a s ohledem na
prokdzanou antioxidacni aktivitu tokoferold in vitro
(a jejich piedpokladanou antioxida¢ni aktivitu in vivo)™
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byla (a je) velka ¢ast vyzkumu vitaminu E zaméfena na
potvrzeni hypotézy, Ze suplementace timto vitaminem
(nad jeho doporucenou denni davku) mize byt vyznam-
nym faktorem v prevenci vzniku a dalSiho rozvoje nékte-
rych chronickych onemocnéni****"*". Souhrné Ize ptitom
konstatovat, ze zatimco studie na modelovych systémech
a zvifatech (zabyvajici se pozitivnim efektem sumplemen-
tace vitaminem E na nemoci, jako je aterosklerdza, nado-
rova a neurodegenerativni onemocnéni nebo zanét) se
ukazaly byt Gspésné, u lidi skoncila vétSina epidemio-
logickych i klinickych studii neutrdlné anebo dokonce
dopadly v neprosp&ch suplementace vitaminem E (cit.*).

Pfi detailn&jSim pohledu nalezneme nékolik obser-
vaénich studii®*°, ve kterych byla pozorovana spojitost
mezi niz§im vyskytem srde¢nich onemocnéni a vysokym
pfijmem vitaminu E (i kdyz vét$i pocet studii dospél
k jinym zavérim — viz dale). Naptiklad ve studii s pfibliz-
né 90 000 zdravotnimi sestrami bylo zji§téno, ze vyskyt
srdecnich onemocnéni byl o 30 az 40 % niz$i u osob
s vy§§im ptijmem vitaminu E (z doplitki1 stravy)*’. Podob-
né byly u 5133 finskych muzi a Zen, kteti byli sledovani
primérné po dobu 14 let, vyssi dietarni pfijmy vitaminu E
spojeny se snizenou umrtnosti na ischemickou chorobu
stdeéni®. Tyto piedpoklady byly poté potvrzeny
v klinické studii®', ve které byly po dobu 10 let pozorova-
ny puvodné zdravé Zeny. Zde bylo zjisténo, ze piijem
600 IU RRR-o-tokoferolu snizil imrtnost na KVO o 24 %
au zen nad 65 let dokonce 0 49 %.

Naproti tomu v klinické studii HOPE (Heart Out-
comes Prevention Evaluation) bylo 4,5 roku pozorovano
témét 10 000 pacientd, kteti byli vysoce ohrozeni srde¢ni
nebo mozkovou mrtvici a kteti denné piijimali 400 TU
pfirodniho vitaminu E. Vysledky ukazaly, Ze u téchto pa-
cientll nebyl pozorovan nizs$i vyskyt kardiovaskuldrnich
piihod, srde¢niho selhani a bolesti na hrudi ve srovnani
s kontrolni skupinou, kterd konzumovala placebo.
V navazujici studii HOPE-TOO (Heart Outcomes Preven-
tion Evaluation — The Ongoing Outcomes) pak témét 4000
pacientt z ptivodni HOPE studie uzivalo dalsiho 2,5 roku
vitamin E nebo placebo. Bylo pfitom zjisténo, ze po cel-
kovych 7 letech sledovani vitamin E vyznamné neochra-
noval pacienty pied srde¢ni a mozkovou mrtvici, nestabil-
ni anginou pectoris a umrtim na KVO nebo z jinych pfi-
¢in. Navic, ucastnici, kteti pfijimali vitamin E, byli vice
ohrozeni vyskytem srde¢niho selhdni a hospitalizaci
z tohoto diivodu®. Klinické studie HOPE a HOPE-TOO
tak poskytly presvédcivy ditkaz, ze pomérné€ vysoké davky
vitaminu E nesnizuji riziko vyskytu vaznych kardiovasku-
larnich pifihod u zen a muzi (nad 50 let) s jiz zjiSténou
srde¢ni nemoci a/nebo diabetem™. Tento zavér byl potvr-
zen také dalsi studii® a ani daldi klinické studie*®*'
a vyznamné souhrnné studie’® neprokazaly pozitivni
efekt suplementace stravy pfirozenym nebo syntetickym
vitaminem E na vyskyt kardiovaskularnich onemocnéni
a celkovou umrtnost. V nekterych piipadech bylo naopak
pozorovano, ze suplementace vitaminem E vyznamné
zvysila riziko hemoragické mozkové cévni pithody*®.
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Podobné¢ jako u kardiovaskularnich chorob lze rozpo-
ruplné vysledky nalézt také u vlivu suplementace vitaminu E
u nadorovych chorob. Naptiklad Americkd spolec¢nost pro
rakovinu provedla epidemiologickou studii, ve které stu-
dovala spojitost mezi suplementaci stravy vitaminy E a C
a umrtnosti na rakovinu mocového méchyte. Vysledky
ukazaly, Ze z celkového poctu jednoho milionu dospélych
ucastnikti (ktefi byli sledovani mezi roky 1982 a 1992),
bylo prokazano snizené riziko umrti na rakovinu mocové-
ho méchyfte u téch, kteti uzivali dopliiky stravy s vitami-
nem E po dobu 10 let a déle®. Dalsi studie pak prokazaly
pozitivni efekt zvySeného piijmu vitaminu E (suple-
mentaci nebo z potravy) rovnéz na vyskyt rakoviny pro-
staty*®®°. Napiiklad muzi kufaci a byvali kutaci, kteti den-
n¢ brali 400 IU a vice vitaminu E, méli vyznamné snizené
riziko (az o 71 %) pokro¢ilé rakoviny prostaty*®.

Na zakladé téchto slibnych vysledkt byla provedena
klinické studie SELECT (Selenium and Vitamin E Cancer
Prevention Trial) s pfiblizné¢ 35 000 zdravymi muzi ve
véku 50 let a starSimi, ktefi uzivali po dobu né¢kolika let
denné 400 IU syntetického vitaminu E (s nebo bez sele-
nu). Vysledky ukazaly, ze pouze ptijem syntetického vita-
minu E nevedl ke sni¥eni vyskytu rakoviny prostaty®',
a z navazujici studie dokonce vyplynulo, ze muzi, ktefi
uzivali vitamin E, méli o 17 % zvySené riziko rakoviny
prostaty (v porovnani s témi, ktefi uzivali placebo)®?. Dalsi
studie s pfiblizn€ 89 000 Zenami a s asi 47 000 muzi pak
nepotvrdila spojitost mezi suplementaci vitaminem E
a snizenym rizikem vzniku rakoviny tlustého stieva®
a nebyl prokazan ani pozitivni efekt pfijmu vitaminu E na
snizeni vyskytu rakoviny prsu ve studii s 18 000 Zenami
po menopauze®. A piedeviim, studie HOPE-TOO (viz
diive) a studie Women’s Health Study, ve které byly po-
zorovéany po dobu 10 let zdravé zeny ve veku 45 let a star-
$i, neprokazaly, Ze by suplementace vitaminem E (400 TU
na den, resp. 600 IU kazdy druhy den) snizila riziko vzni-
ku rakoviny nebo umrti v disledku rakoviny®'**.

V piipad¢ vlivu vitaminu E na zrak nckteré studie
ukazaly*®®>%, ze p¥ipravky s vitaminem E, jinymi anti-
oxidanty, zinkem a médi zpomaluji rozvoj ve€kem podmi-
néné makularni degenerace u lidi s pokrocilym stupném
této nemoci. Naopak jiné studie' " nepotvrdily, e by
suplementace vitaminem E chranila pfed vznikem tohoto
onemocnéni. A podobné, v nékterych pracich bylo zjisté-
no, ze vitamin E nebyl G¢inny v prevenci a 1é¢bé Alzhei-
merovy choroby a mirnych poruch kognitivnich funk-
¢i™™, a ani v prevenci vyskytu demence u asympto-
matickych muza'>"'. Existuji viak i studie, ve kterych
byla pozorovana spojitost mezi sumplementaci vitaminem
E a niz$im vyskytem kognitivnich poruch®’*” véetnd
Parkinsonovy choroby’*.

V soucasné dobé proto fada vyzkumnikl a instituci
nedoporucuje piijem vitaminu E nad jeho doporucovanou
denni davku'*' nebot, jak vyplyva z predchoziho textu,
klinické studie doposud dostate¢né neprokazaly, Ze by
suplementace vitaminem E (nad jeho doporucené denni
davky) chranila pfed vznikem a rozvojem KVO, rakoviny,
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Sedého zakalu, vékem podminéné makularni degenerace
nebo poruchy kognitivnich funkci*®.

Naproti tomu v nékterych jinych pfipadech miize byt
suplementace vitaminem E pfinosem. V literatufe je dobfe
popsan pozitivni efekt suplementace vitaminem E
u pacientll s ataxii AVED (viz kap. 3). V nékterych piipa-
dech zvyseny piijem vitaminu E dokonce zvratil prubéh
tohoto onemocnéni™'***7,

Pozitivni vliv suplementace vitaminem E (800 IU na
den) byl pozorovan také v klinickych studiich
s nediabetickymi pacienty, u kterych se vyskytuje nealko-
holové  ztucnéni jater5’76’77. Nékteré  hepatologické
a gastroenterologické asociace proto doporucuji u téchto
pacientd zaradit do 1é¢by vitamin E v davce 800 IU na den
(cit.s’mfgo).

Kromé studia mozného pozitivniho efektu zvyseného
pfijmu vitaminu E samotného byla pozornost vénovéana
také studiu mozného pozitivniho efektu zvySeného piijmu
vitaminu E v kombinaci se zvySenym piijmem dal§iho
(nebo dalsich) mikronutrientu (mikronutrientil). Velmi
obsahlym zplisobem je tato problematika zpracovana
v souhrnném &lanku®', ze kterého vyplyva, ze agkoli je
k dispozici pouze omezeny pocet studii, existuji jasné
diikazy o interakcich vitaminu E s jinymi Zivinami, v&etné
vitaminl a mineralnich latek. Jedna se zejména o interak-
ce vitaminu E s vitaminem C, karoteny, selenem a zinkem.
Tyto interakce pravdépodobné ovliviiuji endogenni tvorbu
metabolitd vitaminu E a mohou pusobit synergicky pfi
regulaci redoxni homeostazy v lidském t&le®'.

I pfes rozsahlé intervencni studie v8ak doposud neni
zcela pochopeno synergické plsobeni vitaminu E
a vitaminu C v prevenci metabolickych onemocnéni. Z4-
rovenn nebylo v intervencnich studiich potvrzeno, ze by
méla soubéznd suplementace vitaminem E a selenem,
zinkem a/nebo karoteny rusivé Gcéinky. Kohortové studie
a randomizované klinické studie vsak pfinesly kontroverz-
ni vyslekdy a naznacily mozné Skodlivé ucinky soubezné
suple;rlnentace témito mikronutrienty ve vysokych dav-
kéach®'.

6. Skute¢ny piijem vitaminu E

Pii zjiSt'ovani redlného piijmu vitaminu E se nejcasté-
ji vyuziva dietarnich priizkuma®. P¥i nich respondent uda-
va (pomoci riznych dotaznikovych metod), jaké potraviny
a pokrmy, a v jakém mnozstvi, zkonzumoval v ur¢itém
casovém obdobi, a poté se piijem vitaminu E ur¢i vypoc-
tem za pomoci tabulek typického slozeni potravin. Pro
zjisténi pfijmu vitaminu E lze v8ak pouzit i analytické
metody, beéhem kterych je stanovovan obsah tokoferolt
v bézné porci kulindrné€ piipravenych pokrml nebo
v paralelni celodenni dieté. MiZe se také pouZzit kombina-
ce dotaznikové a analytické metody. Ve studiich porovna-
vajicich analyticky zjistény pfijem néekterych Zzivin
s piijmem vypoctenym bylo pfitom zjisténo, ze vysledky
obou metod se mohou vyrazné lisit* ™. Odlisnosti byly
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nalezeny hlavné u nékterych mikronutrientl, vcetné jed-
notlivych tokoferold. Naptiklad pro a-tokoferol mize byt
v nékterych piipadech piijem ziskany vypoctem az dvoj-
nasobny oproti pifjmu zjisténému analyticky™.

Dal$imi moZnostmi, jak lze ziskat pfedstavu o redl-
ném piijmu vitaminu E (resp. o tom, Ze je tento piijem
dostatec¢ny), je stanoveni tokoferold v krvi, tukové tkani
nebo jejich metabolitt v mo&i*®. V USA je od roku 2000
Institutem mediciny doporucovano, ze koncentrace vita-
minu E (o-tokoferolu) v krevnim séru by neméla klesnout
pod hodnotu 12 pmol I (cit.'*'*). U zdravych lidi konzu-
mujicich riznorodou stravu véetné ofechil a celozrnnych
produktli je pfitom primérnd koncentrace o-tokoferolu
v krevnim séru ptiblizné 20 pmol 17, zatimco lidé konzu-
mujici suplementy nebo obohacené potraviny maji tuto
koncentraci typicky 30 pumol 1" a vice. Také metabolit
a-tokoferolu,  2,5,7,8-tetramethyl-2-(2'-karboxyethyl)-6-
-hydroxychroman (a-CEHC), mize byt vhodnym biomar-
kerem obsahu vitaminu E (o-tokoferolu) v organismu.
V této souvislosti plati, Ze pokud organismus béhem dne
vylou¢i moéi vice nez 1,39 umol a-CEHC na g kreatininu,
je mnozstvi vitaminu E v t&le dostadujici®.

Studie zabyvajici se redlnym pfijmem vitaminu E
ukazuji (bez ohledu na pouzitou metodiku), ze pfijem to-
hoto vitaminu je vieobecné nizky*’. V relativné nedévno
publikovanych pracich bylo zjisténo, ze nedostatecny pfi-
jem vitaminu E je u obyvatel Némecka a Holandska, kde
25 az 50 % sledovanych osob nespliiuje doporuc¢enou hod-
notu pi{jmu vitaminu E (cit.”). RovnéZz v Recku minimalng
75 % populace pfijima vitamin E v mnozstvi pod 12 mg na
den®. T dospivajici z Velké Britinie ve véku 10 az 19 let,
u kterych se sbirala data v prizkumu mezi roky 2008 a 2012,
méli primémy dietdri pifjem vitaminu E jen 8,8 mg na
den’. V americkém priizkumu NHANES (National Health
and Nutrition Examination Survey), ktery prob¢&hl v letech
2009-2010, byli sledovani muzi a Zeny star$i dvaceti let.
Ptitom bylo zji§téno, Ze muzi piijimali stravou denné pri-
mérmeé 8,9 mg vitaminu E (pfepocteno na a-tokoferol)
a zeny jen 7,1 mg (cit.'"). O nizkém piijmu vitaminu E
vypovida i nizka koncentrace a-tokoferolu v krevnim séru
(niz3i nez 12 pmol I'Y) u témét Stvrtiny dospélych Jihoko-
rejct® a také nedostate¢na hladina o-tokoferolu v krvi,
ktera se vyskytuje u 14 az 19 % evropské dospivajici mla-
deze'’.

Nejvyraznéji vsak asi vSeobecné nedostatecny dietar-
ni pfijem vitaminu E (o-tokoferolu) potvrzuje nedavno
publikovana souhrnna studie®. V tomto systematickém
souhrnu bylo analyzovano 176 studii, které byly publiko-
vany v letech 2000 az 2012. V t&chto pivodnich pracich
byl sledovan pfijem vitaminu E prostiednictvim riznych
vypocétovych metod a/nebo byla sledovana koncentrace
vitaminu E v krvi. Hodnoty dietarniho ptijmu a-tokoferolu
zjisténé v jednotlivych studiich byly jednotné vyjadieny
v mg a-tokoferolu pfijatého za den a byly srovnavany
s referencni hodnotou podle amerického Institutu medici-
ny (tj. RDA = 15 mg na den). Hodnoty pro koncentraci
a-tokoferolu v krvi pak byly jednotné vyjadieny v mikro-
molech a-tokoferolu v jednom litru krevniho séra a srov-
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névény s referenéni hodnotou 12 pmol 17 (cit.*"). Vy-
sledky této studie ukazaly, Ze pijjem vitaminu E
(o-tokoferolu) je celosvétové u 82 % populace nizsi nez
doporucend denni dévka 15 mg na den. Pfijem
a-tokoferolu nizsi nez 15 mg na den mé az 91 % populace
v Americe, zatimco v Evrop¢ je tomu tak u 80 % populace
a v Australii a jizni a vychodni Asii u 60 % populace.
V ptipadé koncentrace vitaminu E (a-tokoferolu) v krev-
nim séru ma celosvétove 13 % populace hodnotu nizsi nez
12 umol I'', pficemz se jedna pievazné o novorozence
a déti do veku 12 let. Nizkd koncentrace vitaminu E v séru
byla zjiSténa u 8 % populace v Evropé, 11 % populace
v Americe, 16 % populace v Australii a jizni a vychodni
Asii a na Stfednim vychod¢ a v Africe byly nizké koncen-
trace vitaminu E zaznamenany dokonce u 27 % populace®.

7. Zavér

Z informaci shromazdénych v tomto ¢lanku lze vyvo-
dit, ze pfijem vitaminu E béznou dietou je u vétSiny popu-
lace (celosvétove) nizsi nez piijem doporuceny. Ackoliv
tato skutecnost nema vyznamnéj$i ptimé projevy (zejména
pfi konzumaci pestré stravy bohaté na ostatni antioxidan-
ty), bylo by uzite¢né se timto problémem zabyvat (a to
predevsim s ohledem na to, ze kardiovaskulamni a nadorova
onemocnéni, s jejichz rozvojem muiize pfijem vitaminu E
souviset, se u ¢lovéka vyviji do zjevnych projevi i né€kolik
desitek let). Vhodnou cestou pro zvySeni pifijmu vitaminu
E by pfitom méla byt konzumace potravin bohatych na
tento vitamin (tj. rostlinnych olejl, ofechii ¢i celozrnného
peciva) a/nebo kvalifikovana fortifikace vhodnych potra-
vin (jako jsou napfiklad rafinované rostlinné oleje, mar-
gariny nebo vejce). Tato cesta je vyrazn¢ vhodnéjsi nez
masivni pfijem vitaminu E formou dopliikti stravy, nebot’
(jak bylo ukazano v tomto ¢lanku) tento zptsob zvySovani
pfijmu vitaminu E nema (kromé pfesné¢ vymezenych apli-
kaci) obecné pozitivni efekt (a v n€kterych pripadech mél
i efekty negativni).
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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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