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Определение новых биомаркеров, участвующих в патогенезе ишемического инсульта, 
является чрезвычайно важной задачей с точки зрения определения возможных механизмов 
профилактики возникновения острого события, лучшей диагностики и воздействия на эта-
пы патогенеза для разрешения воспаления. Сфинголипиды относят к новым биомаркерам 
атеросклероза, которые участвуют в воспалении, апоптозе и ишемии. Широкое внедрение 
масс-спектрометрии позволило изучать их более детально. Целью настоящего обзора является 
обобщение имеющихся данных о роли сфинголипидов при ишемическом инсульте.
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Determination of new biomarkers involved in the pathogenesis of ischemic stroke is an extremely 
important task from the point of view of identifying possible mechanisms for preventing the 
occurrence of an acute event, better diagnosis, and influencing the stages of pathogenesis to reduce 
the inflammatory focus. Sphingolipids belong to new biomarkers of atherosclerosis, which are involved 
in inflammation, apoptosis, and ischemia. The widespread introduction of mass spectrometry has 
made it possible to study sphingolipids in more detail. This review aims to summarize the available 
data on the role of sphingolipids in ischemic stroke.
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Введение

Острое нарушение мозгового кровообраще-
ния (ОНМК) является одной из главных инва-
лидизирующих и социально значимых патоло-
гий, особенно у молодых пациентов. Вопросы 
диагностики на ранних этапах развития ишемии, 
индивидуализации лечебной стратегии, профи-
лактики развития инвалидизирующего события, 
стратификации риска, прогнозирования и реаби-
литационного потенциала при уже случившемся 
инсульте имеют ряд нерешенных аспектов.

Диагностика ОНМК представляет собой 
чрезвычайно сложный вопрос и в большей сте-
пени основывается на результатах инструмен-
тальной диагностики и неврологического обсле-
дования. Однако методы нейровизуализиации 
имеют ряд ограничений, в том числе при ран-
ней диагностике ОНМК. Çачастую для точной 
верификации и постановки диагноза требуется 
использование нескольких методик обследова-
ния, что не всегда возможно. 

Большой интерес представляют сигнальные 
молекулы и биологические маркеры, участву-
ющие в ишемии при атеротромботическом ин-
сульте, в том числе сфинголипиды. Ведущим 
механизмом во время инсульта является усиле-
ние гидролиза сфингомиелина сфингомиелина-
зой через ее активацию цитокинами, TNF-α и 
интерлейкином-1 [1], однако описан и синтез 
церамидов в ишемизированных тканях голов-
ного мозга de novo. Результатом этой реакции 
становится повышение уровня церамида в ише-
мизированных тканях и усиление его проапто-
тических свойств, что ассоциируется с худшим 
прогнозом и течением. Вариативность церами-
дов представляет ряд проблем и вопросов, в том 
числе в определении роли каждого из них в па-
тогенезе ишемии и воспаления. 

Возможное использование сфинголипидов в 
качестве маркеров сердечно-сосудистых заболе-
ваний, в качестве сигнальных молекул на ран-
них стадиях инсульта открывает большие пер-
спективы. Кроме того, ферменты и рецепторы 
их метаболизма могут представлять терапевти-
ческую мишень при лечении инсульта и влиять 
на улучшение прогноза, например, через пода-
вление активности кислой сфингомиелиназы, и, 
таким образом, на уменьшение гидролиза сфин-
гомиелина [2] или через рецепторы сфингозин-
1-фосфата (С-1-Ф). Целью настоящего обзора 
является обобщение имеющихся данных о роли 
сфинголипидов при ишемическом инсульте.

сфинголипиды: определение и метаболизм. 
Сфинголипиды представляют собой группу ли-
пидов, которые содержат в своем составе моле-
кулу алифатического спирта сфингозина. К ним 

относятся сфингомиелины, цереброзиды, ган-
глиозиды, церамиды, сфингозины, С-1-Ф и др.

Ключевой метаболит церамид является 
предшественником и для сфингомиелинов, и 
для гликосфинголипидов, может деацилиро-
ваться до сфингозина, который в свою оче-
редь фосфорилируется с образованием С-1-Ф. 
Основным структурным элементом сфинголи-
пидов является сфингозин [3], который входит в 
состав основного метаболита и ядра метаболиз-
ма сфинголипидов церамида. Церамиды состоят 
из жирной кислоты и сфингозина, cкрепленных 
посредством амидной связи [4], различаются 
по длине жирной кислоты, что определяет их 
специфичные функции, в том числе участие 
в клеточных процессах в качестве сигнальных 
молекул.

Сфингомиелины входят в состав клеточных 
мембран миелиновой оболочки, а также обнару-
живаются в атеросклеротической бляшке [5], а 
церамиды играют роль в пролиферации, апоп-
тозе и воспалении при атеросклерозе [6]. Сфин-
голипидный метаболизм включает множество 
соединений, ферментов и метаболических путей 
и является сложным процессом, предположи-
тельно одни соединения обладают проатероген-
ными свойствами, другие – антиатерогенными. 

Церамиды в зоне ишемии на эксперименталь-
ных моделях. Вовлечение сфингомиелинов и 
церамидов в патогенез ишемического инсульта 
показано на экспериментальных моделях и в не-
которых исследованиях у пациентов (таблица). 
Повышение содержания этих фосфолипидов от-
мечалось в ишемизированных тканях головного 
мозга у крыс в разные временные промежутки.

R. Brunkhorst et al. продемонстрировали из-
менение концентрации различных видов цера-
мидов в периинфарктной коре головного мозга 
у мышей на 1–28-й день от ишемии [6]. Содер-
жание церамида 18:0, наиболее распространен-
ного в ЦНС, было снижено в 1-й день, повы-
шалось к 3-му дню, так же как и церамида 16:0. 
При этом по-другому себя вели очень длинно-
цепочечные церамиды С24:0, 24:1, уровень ко-
торых увеличивался в более поздний период, к 
7-му дню. К 28-му дню концентрация всех видов 
церамидов возвращалась к исходной. По другим 
данным, содержание церамида 18:0 повышалось 
в ишемизированных тканях на эксперименталь-
ных моделях уже через час после ишемии [7].

В более поздние сроки, через три месяца 
после инсульта, также на экспериментальных 
моделях с животными показано усиление регу-
ляции сфингомиелина (18:1/16:0) в тканях го-
ловного мозга, что говорит об ингибировании 
активности сфингомиелиназы и снижении вос-
паления [8]. 
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Сдвиг метаболизма сфинголипидов в отда-
ленный период от начала ишемии в сторону 
распада церамида до других метаболитов, на-
пример, С-1-Ф, церамид-1-фосфата, может го-
ворить об их роли в разрешении воспаления. 
На экспериментальной модели на 7-й день по-
сле ишемии повышалось содержание этих моле-
кул в ишемической области [9].

роль с-1-Ф при ишемии. С-1-Ф образуется 
из сфингозина путем фосфорилирования изо-
ферментами сфингозин-1-фосфаткиназой 1 
и 2 [10], которые по-разному распределены в 
тканях: киназа 1 в большей степени экспрес-
сируется в селезенке, легких и лейкоцитах, 
киназа 2 – в печени и почках. С-1-Ф содер-
жится в эритроцитах, тромбоцитах и плазме. 

Исследования изменений уровня сфинголипидов на экспериментальных моделях и у пациентов 
с ишемическим инсультом

The studies of the sphingolipid’s level in experimental models and patients with ischemic stroke

Класс 
сфинголипидов

Молекулярный 
тип

Как изменяется 
уровень в плазме 
или ткани при 
ишемическом 

инсульте

Исследуемый объект, 
группа больных, 

экспериментальная модель

Время 
выявленных 
изменений

Ссылка

Церамид 16:0 Снижался Животные 
(периинфарктная кора 

головного мозга мышей)

В 1-й день [6]
18:0 Повышался К 3-му дню

Церамид 24:1 Повышался К 7-му дню
24:0 Повышался

Церамид 18:0 Повышался Животные Через 1 ч [7]
Сфингомиелин 18:1/16:0 Повышался Животные 

(ишемизированные ткани 
головного мозга)

Через 3 мес. [8]

Церамид-1-
фосфат

18:1/16:0 Повышался 
в зоне ишемии

Животные 
(ишемизированные ткани 

головного мозга)

На 7-й день [9]

С-1-Ф Повышался 
в зоне ишемии

Животные 
(ишемизированные ткани 

головного мозга)

Через 24 ч [21]

Церамид 24:1 Снижался 
в плазме

Больные, перенесшие 
ишемический инсульт 

(средний возраст 
69,5 ± 6,5 года), и пациенты 
с другими неврологическими 

нарушениями

1-я неделя 
и более 

после ОНМК

[27]

14:0, 24:0, 20:0 Повышались
С-1-Ф Повышался

Церамид 16:0, 22:0, 24:0 Повышались Больные, перенесшие 
ишемический инсульт 

(средний возраст 66 лет), 
и пациенты без инсульта 

с другими сердечно-
сосудистыми заболеваниями

В 1-е сут [28]

Церамид 22:0, 23:0, 24:1, 
24:0

Уменьшались 
в зоне ишемии

Животные 
(ишемизированные ткани 

головного мозга)

Через 3 ч [29]

16:0 Увеличивался
14:0, 16:0, 18:0, 

20:0 > 22:0
Повышались Через 24 ч

Сфинганин Снижались Через 3 
и 24 ч Сфингомиелин > 22:0, 14:0, 

16:1, 16:0, 
17:0,18:1

С-1-Ф Повышался Через 3 ч
Снижался Через 24 ч

Церамид 16:0 Повышался Больные, перенесшие 
ишемический инсульт (n = 10)

Через 72 ч
24:0 Снижался

А.А. Рогожина
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Большая часть плазменного С-1-Ф образует-
ся сфингозин-1-фосфаткиназой 1 эритроцитов, 
сфингозин-1-фосфаткиназа 2 отвечает за синтез 
С-1-Ф тромбоцитов [11]. С-1-Ф – липидный 
медиатор, 2/3 которого циркулирует в кровото-
ке в составе липопротеинов высокой плотности 
(ЛПВП), оставшаяся часть – в составе альбу-
мина и других липопротеинов [12]. ЛПВП ге-
терогенны по составу, небольшая часть из них 
содержит в своем составе аполипопротеин М, 
который и является основным переносчиком 
С-1-Ф в кровотоке [13]. Биологическое дей-
ствие С-1-Ф опосредованно через рецепторы, 
расположенные на клеточных мембранах. Опи-
сано 5 таких рецепторов, посредством которых 
С-1-Ф проявляет свои как проатерогенные, так 
и антиатерогенные свойства. С одной стороны, 
он является регулятором сосудистой системы, 
оказывая антиатерогенное действие через ре-
цепторы 1 и 3 – снижая апоптоз и способствуя 
сохранению эндотелиальных клеток [14], стаби-
лизируя межклеточные взаимодействия и под-
держивая эндотелиальный барьер. Также С-1-Ф 
влияет на сосудистую стенку, способствуя ва-
зодилатации через активацию фосфорилиро-
вания эндотелиальной NO-синтазы [15], инги-
бирует экспрессию на эндотелиальных клетках 
молекул адгезии [16, 17], снижает миграцию 
гладкомышечных клеток [18] через рецептор 2, 
таким образом активно участвуя в стадиях ате-
росклероза. С другой стороны, С-1-Ф является 
регулятором иммунной системы, проявляя про-
атерогенные свойства. С-1-Ф регулирует движе-
ние некоторых типов Т- и В-клеток, является 
хемоаттрактантом для них, способствует выхо-
ду из лимфоидных органов в кровоток и на-
правляет их в зону воспаления [19, 20] посред-
ством рецептора 1, а также влияет на факторы 
коагуляции. 

В недавнем исследовании на эксперимен-
тальных моделях мышей, которым вызыва-
ли ишемию головного мозга окклюзией сред-
ней мозговой артерии, повышение содержания 
С-1-Ф отмечалось уже через 24 ч в центре ише-
мии, в крови, при этом снижалась его концен-
трация в селезенке. Также эти изменения со-
провождались возрастанием экспрессии рецеп-
торов С-1-Ф 1 типа и увеличением градиента 
иммунных клеток, Т-хелперов и регуляторов в 
зоне ишемии головного мозга через 24 ч [21]. 
Таким образом, были показаны регуляторное 
влияние экспрессии рецепторов на иммунные 
клетки и изменения градиента С-1-Ф в органах 
и тканях при ишемии и продемонстрировано, 
что взаимодействие С-1-Ф с рецептором 1 из-
меняет хемотаксис иммунных клеток в голов-
ном мозге при ишемии.

Еще одно положительное нейропротектив-
ное влияние С-1-Ф продемонстрировано на 
экспериментальной модели ишемии головного 
мозга мышей через 2 ч после индуцированно-
го селективным ингибитором сфингозин-кина-
зы 2 повышения уровня С-1-Ф в крови. Про-
являя сосудистые антиатерогенные свойства, 
в более короткие сроки С-1-Ф цельной крови 
значительно повышал насыщение кислородом 
венозной и артериальной крови гипоксического 
мозга, при этом в большей степени за счет ок-
сигенации крови, а не гемодинамики [22]. Из-
мерение концентрации С-1-Ф в цельной крови, 
вероятно, не может объективно отражать, какой 
из его компонентов обладает наиболее выра-
женными протективными свойствами, при этом 
селективное влияние на ферменты метаболизма 
сфинголипидов, очевидно, демонстрирует его 
антиатерогенные свойства. 

сфинголипиды в атеросклеротических бляш-
ках и инсульт. Исследование изменений уровня 
сфинголипидов в различных тканях и субстра-
тах, участвующих при ишемии и в атероскле-
розе, необходимо не только для более четкого 
понимания патогенеза и механизмов этих про-
цессов, но и для уточнения временных и при-
чинно-следственных аспектов их вовлеченности 
в атеросклероз. 

На экспериментальных моделях показано, 
что атеросклеротические бляшки кроликов с 
гиперхолестеринемией обогащены церамидами 
и другими сфинголипидами [23]. Фенотипы ате-
росклеротических бляшек и различные концен-
трации в них сфинголипидов, вероятно, зависят 
как от факторов риска, так и от стабильности 
бляшки. Так, липидный состав, в том числе и 
сфинголипидный, различался в атеросклероти-
ческих бляшках, извлеченных при каротидной 
эндартериоэктомии в пилотном исследовании у 
пяти пациентов с неврологической симптома-
тикой и без таковой, особенно за счет длин-
ноцепочечных фосфатидилхолина 20:4 и 18:1 и 
фосфатидилэтноламина 18:0 [24].

В развитии липидного дисбаланса при ате-
росклерозе играют роль предшественники гли-
косфинголипидов и церамидов, лактозилцера-
мид и глюкозилцерамид. Выполнен анализ, в 
котором оценивали содержание шести сфин-
голипидов (лактозилцерамид, глюкозилцера-
мид, дигидроцерамид, сфингомиелин, церамид 
и С-1-Ф) в экстрагированных бляшках сонных 
артерий 200 человек, 105 из которых имели 
транзиторную ишемическую атаку (ТИА), ин-
сульт или потерю зрения и стеноз сонных ар-
терий более 70 %, 95 были бессимптомными 
и со стенозами сонных артерий более 80 %. 
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Отмечено, что концентрация всех шести ви-
дов сфинголипидов значимо больше в бляшках 
симптомных пациентов, чем бессимптомных, 
умеренно или слабо коррелирует с содержанием 
маркеров воспаления (ИЛ-6, хемоаттрактантный 
белок 1 моноцитов, воспалительный белок ма-
крофагов 1β), коррелирует с нестабильностью 
бляшек (за исключением С-1-Ф); сфинголипи-
ды вызывали воспаление в гладких мышечных 
клетках сосудов и способствовали их апоптозу, 
в большей степени глюкозилцерамид. Интерес-
но, что уровень церамида в бляшках был выше 
у пациентов с сахарным диабетом, чем без него 
(соответственно 121 и 98,5 нг/мл, p = 0,029). 
Исследование взаимосвязи между содержани-
ем сфинголипидов в бляшках и стандартными 
липидными показателями (кровь брали за день 
до операции) показало, что концентрация глю-
козилцерамида, сфингомиелина и С-1-Ф прямо 
коррелировала с уровнем холестерина липопро-
теинов низкой плотности (r = 0,196, p < 0,01; 
r = 0,222, p < 0,005 и r = 0,155, p < 0,05 соответ-
ственно) [25]. Эти данные хорошо демонстриру-
ют различия сфинголипилов в зависимости от 
стабильности атеросклеротической бляшки. Ве-
роятно, к дестабилизации бляшки приводит не 
только каскад в сфинголипидных нарушениях, 
связанных с активацией окисленными липопро-
теинами низкой плотности сфингомиелиназы с 
образованием церамида, но и другие реакции 
метаболизма сфинголипидов с вовлечением гли-
косфинголипидов. 

сфинголипиды у пациентов, перенесших ише-
мический инсульт. Известно, что сфинголипи-
ды выявляются в атеросклеротической бляшке, 
участвуют в воспалении и апоптозе, тем самым 
влияя на ее стабильность, их уровень изменяет-
ся в разные временные периоды в ишемизиро-
ванных тканях, но каким образом эти измене-
ния коррелируют с плазменным уровнем сфин-
голипидов, до конца не известно. Выполнены 
исследования содержания церамидов в спин-
номозговой жидкости при субарохноидальном 
кровоизлиянии [26], однако есть лишь единич-
ные данные по изменению концентрации це-
рамидов в плазме крови больных, перенесших 
ишемический инсульт (см. таблицу).

Предположительно, накапливаясь в ишеми-
зированных тканях головного мозга, церамиды 
могут проникать через гематоэнцефалический 
барьер, попадая в кровоток, таким образом вли-
яя на плазменный уровень липидов [27]. Воз-
можно, хроническое измененные содержания 
сфинголипидов может служить предрасполагаю-
щим фактором к развитию сердечно-сосудистого 
события и влиять на прогноз. Прогностическая 

ценность сфинголипидов отмечена в наблюда-
тельном исследовании у пожилых пациентов с 
гипертонической болезнью, где ишемический 
инсульт был первичной конечной точкой [30], а 
по данным недавнего анализа, включавшего три 
наблюдательных исследования, отмечена обрат-
ная связь между возникновением инсульта и 
концентрацией сфингомиелина 32:1 [31]. Оцен-
ка изменений в более ранний период ишемии 
также играет важную роль.

A. Fiedorowicz et al. опубликовали резуль-
таты исследования, проведенного в Польше, 
в котором оценивали изменения плазменно-
го уровня церамидов и С-1-Ф у пациентов с 
ишемическим инсультом, ТИА и группы кон-
троля (лица с другими неврологическими рас-
стройствами), средний возраст больных соста-
вил 69,5 ± 6,5 года [27]. Кровь брали через 
2–21 день после инсульта и 2–7 дней после 
ТИА. Отмечено, что в плазме больных с ише-
мическим инсультом значимо больше, чем у 
пациентов без инсульта, содержание церамидов 
14:0 (p = 0,049), 24:0 (p = 0,023), 20:0 (в 2 раза, 
p < 0,001) и С-1-Ф (p = 0,020). При этом уро-
вень церамида 24:1 (p = 0,013) был достоверно 
меньше и имел обратную корреляцию с време-
нем после инсульта (r = –0,40, p = 0,012), т.е. 
снижался со временем. 

Указанные изменения отмечались в плазме, 
которую брали в течение недели и более после 
начала инсульта, что говорит о долговременном 
изменении и возможности использовать данные 
показатели в качестве биомаркеров. Интересно, 
что авторы оценивали соотношения церамидов, 
которые предположительно также могут слу-
жить маркером ишемического инсульта. Так, у 
больных с острым нарушением мозгового кро-
вообращения существенно выше оказались два 
соотношения – церамид 24:0/ церамид 24:1 
(p < 0,001) и С-1-Ф/ церамид 24:1 (p < 0,001), 
что также может указывать на их прогностиче-
скую ценность. Особенностью данного иссле-
дования является то, что группу контроля со-
ставляли пациенты с различными неврологиче-
скими расстройствами, а не здоровые лица, а 
также то, что значимые изменения плазменного 
уровня церамидов отмечались лишь через не-
делю и более после события, при этом не из-
вестно, как изменялось содержание церамидов в 
первые сутки после инсульта.

В другом исследовании отмечено значимое 
повышение концентрации церамидов в плаз-
ме крови китайских пациентов с инсультом в 
первые сутки госпитализации. Было включе-
но 202 больных с инсультом, средний возраст 
66 лет, группу контроля составляли сопоста-
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вимые по возрасту и полу лица без инсульта с 
другими коморбидными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями. При этом плазменный уровень 
церамидов 16:0, 22:0 и 24:0 был значимо выше 
у пациентов с инсультом, чем в контрольной 
группе (p < 0,001 для всех указанных церами-
дов), также выше при выявлении атеросклероза 
(p < 0,001). Отмечалась положительная корреля-
ция с тяжестью инсульта по шкале NIHSS (це-
рамид 16:0 (r = 0,466, p < 0,001), церамид 22:0 
(r = 0,512, p < 0,001) и церамид 24:0 (r = 0,421, 
p < 0,001), с полом (у женщин содержание це-
рамидов больше, p < 0,05) [28]. При проведении 
регрессионного анализа выявлена связь повы-
шенного уровня церамидов с риском и тяже-
стью инсульта как при однофакторном, так и 
при многофакторном анализе. Однако данное 
исследование не позволяет судить о том, были 
выявленные изменения концентрации церами-
дов причиной или результатом инсульта, зато 
демонстрирует, что длинноцепочечные церами-
ды вносят больший вклад в развитие инсульта. 

Предположение о том, что в острый пери-
од ишемического события оказывали большее 
влияние сфинголипиды с длинными ацильны-
ми цепями, подтверждалось при анализе уров-
ня сфинголипидов в экспериментальных моде-
лях и у больных, госпитализированных в связи 
с ишемическим инсультом (через 72 ч после 
ишемии). Так, в тканях головного мозга мы-
шей отмечалось значимое снижение содержания 
сфинганина и сфингомиелинов с длиной жир-
ных кислот > 22:0 и короткоцепочечных через 
3 и 24 ч после ишемии, вызванной окклюзией 
средней мозговой артерии (p < 0,05) [29], что, 
вероятно, свидетельствует о сдвиге метаболизма 
в сторону синтеза церамида. Дигидроцерамиды 
и церамиды в зависимости от длины ацильной 
цепи демонстрировали четкие тенденции к из-
менению через 3 ч. Так, концентрация цера-
мидов с очень длинными жирными кислотами 
> 22:0 (22:00, 23:0, 24:1, 24:0) значимо уменьша-
лась через 3 ч после ишемии (p < 0,05), а цера-
мида 16:0 увеличивалась (p < 0,01), так же как 
большинства церамидов (14:0, 16:0, 18:0, 20:0 и 
с очень длинной цепью > 22:0) через 24 ч. На-
против, антиатерогенный С-1-Ф значимо нака-
пливался через 3 ч, а через 24 ч его содержание 
уменьшалось (p < 0,05), в то время как уровень 
сфингозина, предшественника С-1-Ф, в первые 
3 ч снижался, вероятно, в связи с потреблением 
для синтеза С-1-Ф. 

Введение однократной дозы аторвастатина 
20 мг/кг через 1 ч после ишемии положительно 
влияло как на все церамиды, так и на сфинго-
зин и С-1-Ф – сфинголипиды, вовлеченные в 

синтез церамидов de novo, возвращая их к уров-
ню контрольной группы (т.е. как до ишемии), 
при этом концентрация сфингомиелинов под 
действием аторвастатина изменялась в меньшей 
степени [29]. Можно предполагать, что аторва-
статин уменьшал дисбаланс уровня церамидов 
именно de novo, а не через сфингомиелиназный 
путь.

Еще большее подтверждение различий кон-
центрации длинноцепочечных и очень длинно-
цепочечных церамидов выявлено при измере-
нии их уровня в плазме крови 10 больных с 
инсультом по сравнению с 10 пациентами без 
инсульта, однако уже через 72 ч после возник-
шей ишемии, а не в первые часы. Так же, как и 
в экспериментальной модели, при ишемическом 
инсульте у пациентов содержание церамидов 
16:0 повышалось (p < 0,05), а церамидов 24:0 – 
снижалось (p < 0,01) [29]. Полученные данные 
демонстрируют вовлеченность церамидсинтаз 
при ишемическом инсульте и различный ответ 
церамидов в зависимости от длины ацильной 
цепи, а также влияние аторвастатина на уровень 
сфинголипидов при ишемическом инсульте.

Вероятно, снижение концентрации церами-
дов с очень длинной цепью в первые часы мо-
жет быть связано с задействованием их в синте-
зе С-1-Ф, так как его содержание повышалось 
в ишемизированных тканях мышей в это же 
время.

заключение

Сфинголипиды вносят вклад в ишемию, 
регуляцию апоптоза и воспаление. В ряде ис-
следований на экспериментальных моделях 
животных показано повышение содержания 
длинноцепочечных церамидов на 3–7-й день 
после ишемии, что, вероятно, определяется их 
способностью увеличивать синтез цитокинов и 
усиливать дисфункцию эндотелия, а также вли-
ять на апоптоз. При этом концентрация длин-
ноцепочечных сфингомиелинов была снижена 
в первые сутки и отдаленно повышалась через 
несколько месяцев. Повышение уровня С-1-Ф 
в ишемизированных тканях головного мозга в 
первые сутки вплоть до недели, вероятно, мо-
жет свидетельствовать о его протективных и 
антиатерогенных свойствах. 

Исследований содержания сфинголипидов у 
пациентов, перенесших ишемический инсульт, 
не так много, однако отмечено повышение 
уровня длинноцепочечных церамидов в пер-
вые сутки от развития ишемического инсульта 
в плазме крови больных, что, вероятно, может 
позволить относить церамиды к новым биомар-
керам данного заболевания. 
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