
Přehledový článek | Review article

Ceramidy jako nové biomarkery kardiovaskulárních onemocnění

Janula Stromskáa–c, Roman Panovskýa,b,d

a International Clinical Research Center (ICRC), Brno, Česká republika
b Lékařská fakulta Masarykovy univerzity, Brno, Česká republika
c Kardiochirurgické centrum, Fakultní nemocnice Ostrava, Ostrava, Česká republika
d I. interní kardioangiologická klinika, Fakultní nemocnice u sv. Anny v Brně, Brno, Česká republika

Adresa pro korespondenci: MUDr. Janula Stromská, Kardiochirurgické centrum, Fakultní nemocnice Ostrava, 17. listopadu 1790/5, 708 52 Ostrava-Poruba,  
Česká republika, e-mail: janula.stromska@fno.cz
DOI: 10.33678/cor.2026.003

Tento článek prosím citujte takto: Stromská J, Panovský R. Ceramidy jako nové biomarkery kardiovaskulárních onemocnění. Cor Vasa 2026;68:478–480.

INFORMACE O ČLÁNKU

Historie článku:
Vložen do systému: 16. 12. 2025
Přijat: 13. 1. 2026
Dostupný online: 5. 8. 2026

SOUHRN 

Kardiovaskulární onemocnění jsou celosvětově hlavní příčinou úmrtí. Tradiční kardiovaskulární rizikové fak-
tory vysvětlují pouze 75 % rizika kardiovaskulárního onemocnění a expozice jednomu nebo více rizikovým 
faktorům je běžná i u jedinců, u kterých se nevyvinou žádné klinické projevy. Ceramidy jsou heterogenní 
skupinou bioaktivních membránových sfingolipidů, které hrají specializované regulační role v buněčném 
metabolismu. Ceramidy byly identifikovány jako nové biomarkery kardiovaskulárních onemocnění.

© 2026, ČKS.

ABSTRACT

Cardiovascular disease is the leading cause of death globally.  Traditional cardiovascular risk factors explain 
only 75% of the risk for cardiovascular disease and exposure to one or more vascular risk factors is common 
even in individuals who will not develop any clinical manifestations. Ceramides are a heterogeneous group 
of bioactive membrane sphingolipids that play specialized regulatory roles in cellular metabolism. Cerami-
des have been identified as novel biomarkers for cardiovascular diseases. 
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Úvod

Kardiovaskulární onemocnění (KVO) jsou celosvětově 
hlavní příčinou úmrtí a každoročně si vyžádají odhadem 
19,8 milionu životů.1 Tradiční kardiovaskulární (KV) rizi-
kové faktory (např. hypertenze, diabetes, vysoký obsah 
lipoproteinů s  nízkou hustotou, kouření, nadváha nebo 
obezita) vysvětlují pouze 75 % rizika KVO a vystavení jed-
nomu nebo více vaskulárním rizikovým faktorům je běžné 
i u jedinců, u kterých se nevyvinou žádné klinické projevy.2 
Většina KV příhod je způsobena aterosklerózou, která se 
rozvíjí desítky let před klinickými příznaky a zákeřně po-
stupuje do bodu, kdy ji lze pouze oddálit, ale nikoli zvrá-
tit.3–5 Proto je nezbytné identifikovat osoby s rizikem, aby 
se zabránilo vzniku KVO změnami životního stylu nebo 
lékařskou léčbou.

Ceramidy

Ceramidy jsou heterogenní skupinou bioaktivních mem-
bránových sfingolipidů, které hrají specializované re-

gulační role v  buněčném metabolismu v  závislosti na 
charakteristické délce jejich mastných acylových řetězců 
a subcelulární distribuci.5 Mají důležitou úlohu v mnoha 
buněčných funkcích, jako je apoptóza a  zánět.6 Během 
posledního desetiletí nové klinické údaje ukázaly, že 
ceramidy mají také diagnostickou hodnotu. Na zákla-
dě četných publikovaných dat bylo vyvinuto a pro běž-
nou klinickou praxi adaptováno skóre rizika využívající 
koncentrace cirkulujících ceramidů. Sérové ceramidy se 
v současné době klinicky používají jako účinné stratifiká-
tory rizika pro primární a sekundární prevenci ateroskle-
rotických KVO, jako je ischemická choroba srdeční (ICHS), 
cévní onemocnění mozku, ale i srdeční selhání a fibrilace 
síní.5,7–13

Ceramidy a  další sfingolipidy se obvykle kvantifikují 
kapalinovou chromatografií s  tandemovou hmotnost-
ní spektrometrií (liquid chromatography–tandem mass 
spectrometry, LC-MS/MS).14 Obvykle se popisují počtem 
atomů uhlíku a dvojných vazeb v N-vázané mastné kyseli-
ně: například ceramidy C16:0 nebo C24:1. Tento popis ig-
noruje heterogenitu sfingoidního řetězce. Skutečný popis 
je však složitější a je nad rámec tohoto sdělení.
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Biosyntéza ceramidů a jejich metabolismus 

Ceramidy jsou nezbytnými prekurzory většiny komplexních 
sfingolipidů, včetně sfingomyelinů, glukosylceramidů a sfin-
gosinu. Tyto sfingolipidy jsou lokalizovány v lipidových dvoj-
vrstvách, kde vykonávají četné strukturální funkce.15,16

Zvýšení koncentrace ceramidů mění propustnost bu-
něčné membrány, což vede k hromadění LDL cholesterolu 
na stěnách cév. Tato akumulace zesiluje zánětlivý proces 
v cévní stěně, což podporuje apoptózu buněk hladkého 
svalstva cév a endoteliální dysfunkci. Obojí vede k nesta-
bilitě a prasknutí aterosklerotického plátu.17 Kromě atero-
sklerotického plaku dochází k této akumulaci v hladkých 
a  kosterních svalech, což narušuje expresi glukózového 
transportéru typu 4 (GLUT4). To vede ke zhoršenému pří-
jmu glukózy ve svalech a k inhibici syntézy glykogenu.18 

Ceramidy také stimulují apoptózu beta-buněk pankreatu, 
čímž přímo snižují produkci inzulinu.19

Akumulace ceramidů v  tkáních má za následek me-
tabolickou dysfunkci v  mnoha orgánech a  komplikace 
diabetu. Z dlouhodobého hlediska tyto účinky přispívají 
k patofyziologii diabetu 2. typu, ztučnění jater, hyperten-
zi, ateroskleróze a srdečnímu selhání (HF).20,21

Faktory ovlivňující koncentraci ceramidů 
v oběhu

Ceramidy se nacházejí v  cirkulujících lipoproteinových 
částicích. Boon a kol. zjistili téměř rovnoměrné rozložení 
plazmatických ceramidů napříč částicemi, jako jsou lipo-
protein s  vysokou hustotou (HDL), lipoprotein s  nízkou 
hustotou (LDL) a lipoprotein o velmi nízké hustotě (VLDL) 
s celkovým nárůstem ceramidů v plazmě obézních pacien-
tů a pacientů s diabetem 2. typu.22 Snížení počtu cirkulu-
jících LDL částic, například inhibitory proprotein konver-
tázya subtilisin/kexin typu 9 (PCSK-9), snížilo koncentrace 
ceramidů v oběhu.23 Ukázalo se také, že inhibitory synté-
zy cholesterolu, jako je rosuvastatin, účinně snižují kon-
centrace ceramidů v krvi.24 Úbytek hmotnosti u diabetiků 
2. typu změnou stravy nebo užíváním metforminu také 
vede ke snížení koncentrací ceramidů v plazmě.22,25

Ceramidy a kardiovaskulární riziko

Observační studie autorů Hilvo a Laaksonen jasně ukazují 
souvislost určitých poddruhů ceramidů se zvýšeným rizi-
kem KV příhod.8,9,26 Tyto studie vedly k vývoji dvou různých 
rizikových skóre ceramidů. Ceramidy C16:0, C18:0 a C24:1 
popisují riziko KV příhod, nezávisle na dalších zjištěných 
KV rizikových faktorech u pacientů s onemocněním koro-
nárních tepen. Je zajímavé, že souvislost zvýšených kon-
centrací ceramidu C18:0 se závažnými KV příhodami byla 
přítomna i u pacientů bez známé ICHS a byla nezávislá 
i na dalších KV rizikových faktorech.27 Tyto výsledky byly 
potvrzeny také ve velké studii na úrovni běžné popula-
ce.13 Poměry ceramidů byly významně spojeny se závaž-
nými nežádoucími kardiovaskulárními příhodami (major 
adverse cardiovascular event, MACE), definovanými jako 
akutní infarkt myokardu, koronární revaskularizace (by-
pass nebo perkutánní intervence), cévní mozková přího-

da nebo smrt nezávisle na LDL cholesterolu a  konvenč-
ních rizikových faktorech ICHS. Osoby v nejvyšším kvartilu 
skóre ceramidů měly téměř 1,5násobné riziko MACE, po-
měr rizik (HR) 1,47 (95% CI, 1,12–1,92).13 

Predikce úmrtí z  KV příčin u  pacientů se stabilní ICHS 
a u pacientů s vyšším rizikem akutního koronárního syndro-
mu (AKS) funguje i u pacientů, kteří jsou již léčeni statiny, 
a jsou proto potenciálním indikátorem reziduálního rizika.8

Další nedávné studie ukazují, že pacienti s  nestabilní 
ICHS vykazovali zvýšené koncentrace ceramidů v  plazmě 
(zejména C16:0, C18:0 a C24:1). Tyto molekuly jsou v sou-
časnosti považovány za nově vznikající biomarkery KVO.9,10

Současné výsledky nicméně zatím neprokazují kauzali-
tu. Nabízí se spekulovat, že ceramidy jsou spojeny s náchyl-
ností k  plakům, protože je známo, že podporují mnoho 
centrálních aterosklerotických procesů, včetně agregace 
a absorpce lipoproteinů, zánětu, produkce superoxidových 
aniontů a apoptózy.28–30 Několik enzymů syntézy sfingoli-
pidů již bylo testováno jako potenciální cíle léčby, protože 
inhibice biosyntézy glykosfingolipidů prokazatelně snižuje 
aterosklerózu u  myší.31,32 Existují také důkazy o  funkcích 
specifických pro délku řetězce ceramidů. Bylo prokázáno, 
že relativní nárůst druhů s dlouhým řetězcem (C16), ale ni-
koli druhů s velmi dlouhým řetězcem (C24-24:1), zprostřed-
kovává inzulinovou rezistenci u myší.33,34 A je zajímavé, že 
C18:1/C24:1 se chovají odlišně ve srovnání s  C18:1/C24:0, 
což zdůrazňuje, že dochází také k  další regulaci.8 I  když 
zmíněná studie odhaluje souvislost mezi ceramidy a KV pří-
hodami, autoři naznačují směr budoucích výzkumů, které 
by zjistily, zda lze složení ceramidů ovlivnit a jak by se to 
mohlo projevit v kardiovaskulárním přínosu.

Testování ceramidů

Dle dostupných informací není pokročilé testování kardio-
vaskulárního rizika dostupné na většině pracovišť. Mayo 
Clinic nabízí krevní test, který měří plazmatické ceramidy. 
Tento test, dostupný prostřednictvím Mayo Clinic Labora-
tories, pomáhá lékařům předpovídat riziko nepříznivých 
srdečních příhod u pacientů s pokročilou ICHS a může být 
užitečný i pro další skupiny rizikových pacientů. Výsledky 
testu lze použít k lepšímu zacílení léčby a úpravy životní-
ho stylu, jako je dieta a cvičení.  

Závěr

Ceramidy zlepšují hodnocení rizika aterosklerotických KV 
onemocnění nad rámec standardních rizikových faktorů. 
Mechanismy zahrnující souvislost ceramidů s KVO nejsou 
jisté, ale pravděpodobně zahrnují jejich propojení s lipido-
vými, aterosklerotickými a zánětlivými metabolickými dra-
hami.35 Zvýšené skóre ceramidů je robustním prediktorem 
KVO a závažných KV komplikací v populaci. Různé cera-
midy cílí na různé složky lipidomické a zánětlivé kaskády 
a  jejich kombinace do skóre optimalizuje jejich prognos-
tický potenciál a usnadňuje využití lékařem a zjednodušu-
je interpretaci. Toto odůvodnění nakonec vedlo k použití 
ceramidového skóre k identifikaci a stratifikaci rizika paci-
entů s prokázanou, reziduální nebo suspektní ICHS, kteří 
by mohli vyžadovat agresivnější medikamentózní terapii.
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Subklinická ateroskleróza předchází většině KV příhod 
a její detekce může zlepšit stratifikaci KV rizika. LDL cho-
lesterol je rizikovým faktorem přímo zapojeným do roz-
voje aterosklerotického plátu, a proto je důležitým tera-
peutickým cílem v klinické praxi. Dieta, změny životního 
stylu a užívání léků mohou vést k významnému a trvalé-
mu snížení plazmatických koncentrací LDL cholesterolu. 
KVO jsou však stále celosvětově jednou z hlavních příčin 
úmrtí, což naznačuje, že konvenční kontrola LDL chole-
sterolu nestačí; včasná detekce a prevence nestability ate-
rosklerotického plátu tak může otevřít cestu k významné-
mu snížení progrese onemocnění.
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