
ВВЕДЕНИЕ 

Диагностика и своевременное лечение
липидных нарушений являются ключевым
моментом профилактики и лечения
кардиоваскулярных заболеваний, являющихся
основной причиной смерти людей [1]. Однако,
существующая лабораторная диагностика
липидных нарушений, несмотря на её важность,
практически не менялась последние несколько
десятилетий. Она обычно включает измерение
общего холестерина, триглицеридов, холестерина
липопротеинов высокой плотности, расчёт
индекса атерогенности [2-3]. Подобная
лабораторная диагностика малоинформативна и
неспецифична, так как причиной изменения
подобных лабораторных показателей могут
быть различные заболевания, например

гормональные нарушения (сахарный диабет,
гипо- и гипертиреоз, гиперпродукция
глюкокортикоидов и т.д.), поражение печени,
почек и т.д. 

Методы, применяемые в клинике для
исследования липидного состава крови пациента,
также “морально” устарели. Так, одним из
наиболее широко применяемых способов
является электрофорез на поддерживающих
средах-носителях – хроматографической бумаге,
ацетатцеллюлозных мембранах, различных
гелях, а также на комбинированных
средах [4-5]. Эти методы длительны,
недостаточно информативны ввиду низкой
чувствительности, и, в случае использования
гелей в качестве носителей, сложны и имеют
низкую воспроизводимость. 
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Рассмотрен новый метод анализа липидного состава крови, основанный на прямой
масс-спектрометрии липофильной низкомолекулярной фракции плазмы крови. Данная методика
позволяет количественно определять сотни различных видов липидов, что меняет
существующее представление о диагностике липидных нарушений и связанных с ними
заболеваний. Показаны универсальность и быстрота выполнения метода, существенно
упрощающие его повсеместное применение. Обоснована возможность применения метода
для диагностики атеросклероза, сахарного диабета, онкологических и других заболеваний.
Детализация липидного состава плазмы крови на молекулярном уровне с помощью
масс-спектрометрии позволяет оценить эффективность лечения заболеваний и оптимизировать
лекарственную терапию сердечно-сосудистых заболеваний фосфолипидными препаратами.
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Недостатком применяемых методов
диагностики также является низкая
избирательность в отношении детекции
отдельных липидных биомаркеров заболеваний.
Так, для детекции стероидных гормонов
в крови используют иммуноферментный анализ
(ELISA). Однако, данный метод позволяет
определять лишь один гормон или его метаболит.
Для определения иных метаболитов
необходимо повторить измерения с другими,
специфическими для них, антителами.
Учитывая, что гормоны и их метаболиты
имеют очень схожие структуры, это приводит
к перекрёстным реакциям и некорректным
результатам [6-7], затрудняющим правильное
установление диагноза и проведение контроля
лечения заболевания [8]. 

Таким образом, существующая лабораторная
диагностика липидных и связанных
с ними нарушений является устаревшей.
Требуется повышение её эффективности
за счёт лабораторных методов, более полно
использующих диагностический потенциал
липидов крови. 

1. ДИАГНОСТИЧЕСКИЙ ПОТЕНЦИАЛ
ЛИПИДОВ ПЛАЗМЫ КРОВИ

Накопившиеся научные данные, касающиеся
диагностического потенциала липидов крови,
позволяют существенно повысить уровень
лабораторной диагностики липидных нарушений.
Липиды интегрированы практически во все
процессы, протекающие в организме человека.
Они выполняют структурные функции
(формируют мембраны), обеспечивают
окружение гидрофобным белкам, выполняют
транспортную функцию для липофильных
веществ, принимают активное участие
в энергетическом обмене, выступая в роли
источника энергии, являются гормонами
и вторичными мессенджерами [9-11].
Широкое вовлечение липидов в биохимические
процессы организма объясняет их связь
с воздействующими на организм внешними
факторами и протекающими в организме
различного рода патологическими процессами.
Это свойство липидов позволяет использовать их
в качестве биомаркеров различных заболеваний.
Так, было показано, что липиды могут
служить специфическими биомаркерами таких
заболеваний как ожирение [12], атеросклероз
[13], гипертензия [14], сахарный диабет [15],
различные виды рака [16-18]. Сведения
о различных классах липидов, изменение
состава которых может служить биомаркером
заболеваний, представлены в таблице.
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Таблица. Липиды как биомаркеры
различных заболеваний.

Заболевание Липидный биомаркер

Рак простаты

Фосфатидилхолины [19-20]
Лизофосфатидилхолины [20]

Фосфатидилэтаноламины [20]

Сфингомиелины [20]

Стероидные гормоны [17]

Рак 

молочной 

железы

Лизофосфатидная кислота [33-34]
Фосфатидилинозитолы [33]

Фосфатидилхолины [34]

Лизофосфатидилхолины [34]

Фосфатидилэтаноламины [35]

Фосфатидилсерины [33]

Сфингомиелины [34]

Эстрогены [36]

Рак яичников
Лизофосфатидная кислота [39-42]

Лизофосфатидилхолины [43]

Рак печени

Лизофосфатидная кислота [44]

Лизофосфатидилхолины [37]

Эфиры холестерина [37]

Триглицериды [37]

Рак лёгкого
Свободные жирные кислоты [48]

Фосфолипиды [18]
Рак 

поджелудочной 
железы

Свободные жирные кислоты[48]

Фосфатидилинозитол[51]

Атеросклероз

Лизофосфатидная кислота [35, 57]

Фосфатидилхолины [57]

Фосфатидилэтаноламины [57]

Сфингомиелины [58]

Холестерин [59-60]

Свободные жирные кислоты [61-63]

Фосфатидилсерины [58]

Сахарный 

диабет

Фосфатидилхолины [21-22]

Лизофосфатидилхолины [21, 23-24]

Фосфатидилэтаноламины [22, 25]

Сфингомиелины [21]

Холестерин [26]

Свободные жирные кислоты [27-29]

Простагландины [30]

Триглицериды [31]

Эндометриоз 
яичников

Фосфатидилхолины [32]

Сфингомиелины [32]

Гепатит Фосфатидилхолины [37]

Цирроз печени Сфингомиелины [37]

Гормональные 
нарушения 

Липидные гормоны
(андрогены, эстрогены и т.д.) [38]

Панкреатит Свободные жирные кислоты [45]

Хроническая 
почечная 

недостаточность

Холестерин [46-47]

Триглицериды [46-47] 

Бронхиальная 
астма

Лейкотриены [49]

Простагландины [50]

Болезнь 
Альцгеймера

Сфинголипиды [52-55]

Стероиды [56]

Депрессивные 
состояния

Фосфатидилхолины [64]

Сфинголипиды [64]



К сожалению, отсутствие идентификации
отдельных классов липидов в применяемых
сейчас на практике методах диагностики
не позволяет использовать весь диагностический
потенциал, заложенный в липидном составе
плазме крови. Однако развитие “омных”
технологий, в особенности основанных
на масс-спектрометрии, привело к появлению
новых методов, позволяющих быстро
и с высокой точностью исследовать
молекулярный состав любого биологического
образца [65-67]. Применение подобных методов
позволяет решить большинство современных
проблем диагностики, в частности, осуществить
анализ плазмы крови с детализацией всего
молекулярного разнообразия входящих
в неё липидов [67-68]. 

2. ЛИПИДОМИКА ПЛАЗМЫ КРОВИ
КАК СПОСОБ ДИАГНОСТИКИ

Липидомика является разделом
метаболомики, занимающимся количественным
анализом всего разнообразия липидов
(липидома) биологических объектов. Основным
аналитическим методом в липидомике является
масс-спектрометрия, детальное описание
применения которой для исследования метаболома
(и как одного из его составляющих – липидома)
биологических объектов приведено в публикации
Лохова и соавт. [68]. В научных исследованиях
масс-спектрометрический анализ наиболее часто
применяется в комплексе с высокоэффективной
жидкостной хроматографией, позволяющей
выполнить предварительное разделение веществ
анализируемой пробы. Однако, в условиях

клинической диагностики наиболее перспективным
является использование так называемого
прямого масс-спектрометрического анализа
(DIMS – direct infusion mass spectrometry),
который предусматривает непосредственное
внесение анализируемого биоматериала
в источник ионизации масс-спектрометра
без какого-либо предварительного разделения
веществ биопробы хроматографическим
или иным способом [69-70]. Прямой
масс-спектрометрический анализ рассматривают
как относительно простой в исполнении,
быстрый, хорошо воспроизводимый и самый
дешёвый среди других, основанных
на масс-спектрометрии методов [68]. Отсутствие
же разделения метаболитов хроматографией
компенсируется применением современных
масс-спектрометров с высоким разрешением
измерения масс веществ. Успешное применение
данной методики с целью анализа
низкомолекулярных веществ (метаболома)
различных биологических жидкостей было
описано во многих работах [17, 70-74].
Типичный протокол применения прямой
масс-спектрометрии для анализа липидома
плазмы крови показан на рисунке 1. 

Наиболее оптимальным способом ионизации
низкомолекулярных веществ плазмы крови
при прямом масс-спектрометрическом анализе
является электроспрейный метод. Данный метод
является “мягким” способом ионизации,
что позволяет снизить нежелательную
фрагментацию метаболитов в источнике
ионизации и идеально подходит для анализа как
полярных (сфинголипиды, глицерофосфолипиды),
так и неполярных (триглицериды и стеролы)

Лохов и др.
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Рисунок 1. Схема проведения анализа липидома плазмы крови методом прямой масс-спектрометрии.
Типичные масс-спектры липидома плазмы крови, полученные по указанной схеме, представлены
на рисунке 2.



липидов [75-76]. Типичные масс-спектры прямого
масс-спектрометрического профилирования
образца плазмы крови, полученные в режиме
детекции положительно и отрицательно
заряженных ионов, приведены на рисунке 2.
Анализ масс-спектров показал, что указанным
способом детектируется до 4000 ионов, большая
часть которых представляет собой различные
классы липидов.

3. ЧУВСТВИТЕЛЬНОСТЬ И
ВОСПРОИЗВОДИМОСТЬ
МАСС-СПЕКТРОМЕТРИЧЕСКОЙ
ДЕТЕКЦИИ ЛИПИДОВ ПЛАЗМЫ КРОВИ 

Динамический диапазон детекции масс
веществ является лимитирующим фактором
применения масс-спектрометрии для анализа
липидов плазмы крови с использованием прямой
инжекции. Это связано с самим принципом
метода прямого ввода – одновременный ввод
всех липофильных низкомолекулярных веществ
крови без какого-либо их предварительного
разделения. Типичный образец масс-спектра

низкомолекулярных веществ плазмы крови,
с указанием динамического диапазона и лимита
детекции концентраций веществ, представлен
на рисунке 3. Как правило, наиболее
интенсивными пиками в масс-спектре являются
пики ионов фосфолипидов, общая концентрация
которых в сыворотке крови ~2,5´10-3 М.
При этом наиболее интенсивный пик
масс-спектра соответствует молекулярным
видам фосфатидилхолина (ФХ) с концентрацией
~2,5´10-5 М. 

Согласно техническим характеристикам,
динамический диапазон детекции масс веществ
на современном масс-спектрометре составляет
не менее пяти порядков (например, MicrOTOF-Q,
“Bruker Daltonics”, Германия). Таким образом,
предел детекции при прямой масс-спектрометрии
низкомолекулярных веществ плазмы крови
составляет ~2,5´10-10 М (см. рис. 3). Однако,
фактический диапазон эффективного измерения
концентраций липидов существенно меньше.
Наиболее значимой характеристикой,
снижающей динамический диапазон, является
так называемый “химический шум” возникающий
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Рисунок 2. Масс-спектры липидома образца плазмы крови. Масс-спектры получены прямой
инжекцией депротеинезированной плазмы крови в электроспрейный источник ионизации
квадруполь-времяпролетного масс-спектрометра (MicrOTOF-Q, Bruker Daltonics). Спектры получены
в режиме детекции положительно (А) и отрицательно (Б) заряженных ионов (адаптировано из [17]).



в результате детектирования прибором сигналов
от ионов, не являющихся объектами
исследования; к ним относятся сигналы от ионов
растворителя, различных примесей, попавших
в исследуемый раствор, и т.д. Сигнал,
имеющий значение интенсивности ниже
показателя интенсивности “шума”, не может
быть идентифицирован. Это уменьшает
“рабочий” динамический диапазон примерно
на 1 порядок. Поэтому теоретически
все липиды в концентрации >2,5´10-9 М должны

регистрироваться прямой масс-спектрометрией.
Указанный порог чувствительности прямой
масс-спектрометрии согласуется с другими
источниками данных и может незначительно
варьировать в зависимости от используемого
масс-спектрометра. Так, при поиске липидных
биомаркеров рака простаты прямой
масс-спектрометрией метаболитов плазмы крови
были зарегистрированы липиды, концентрация
которых снижалась до 1´10-9 М [20], что близко
к пределу чувствительности метода.

Лохов и др.
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Рисунок 3. Динамический диапазон и лимит детекции концентраций липофильных веществ при прямой
масс-спектрометрии плазмы крови. Масс-спектр липофильной фракции низкомолекулярных веществ
плазмы крови (липидом плазмы крови) получен прямой инжекцией депротеинезированной
метанолом плазмы крови в электроспрейный источник ионизации квадруполь-времяпролетного
масс-спектрометра (MicrOTOF-Q, Bruker Daltonics). Диапазон детекции масс ионов веществ m/z 50-1000
(адаптировано из [77]).



Помимо предела чувствительности ещё одним
немаловажным показателем, лимитирующим
возможности прямой масс-спектрометрии
в детекции липидов, является способность их
к ионизации в электроспрейном источнике
ионизации масс-спектрометра. Ионизация
вещества, а следовательно, и уровень
его сигнала, находятся в прямой зависимости
от его способности присоединять (в случае
фиксации сигнала в режиме детекции
положительно заряженных ионов) или отдавать
протон (в случае фиксации сигнала
в режиме детекции отрицательно заряженных
ионов). Например, свободный холестерин
при концентрации ~5´10-3 М в масс-спектре
липидома плазмы крови имеет еле заметный пик,
что объясняется его слабой способностью
ионизироваться [78]. Поэтому, для его
изучения часто применяют либо другие,
более жёсткие методы ионизации, либо его
предварительно модифицируют, образуя легко
ионизируемые эфиры (сульфаты, ацетаты и т.д).
Фосфолипиды же, напротив, хорошо
ионизируются и поэтому представлены
в масс-спектре интенсивными пиками. 

Рассматривая прямую масс-спектрометрию
в качестве перспективного средства диагностики
липидных нарушений, следует упомянуть
точность измерений концентрации липидов.
Техническая точность (technical precision;
определяется путём многократного измерения
одной и той же пробы) измерения липидов
прямой масс-спектрометрии довольно высока.
Так, коэффициент вариации (CV, coefficient of
variation; выраженное в процентах отношение
стандартного отклонения к среднему значению
измеряемой величины) для технической
точности не превышает 10%. Биологическая
точность (biological precision; определяется
измерением нескольких проб, полученных
в одинаковых условиях от одного и того же
пациента) значительно ниже и коэффициент
вариации для нее достигает 25-40% для разных
классов липидов [79]. Однако низкая
биологическая точность измерения липидов
является отражением вариабельности
липидома плазмы крови, поэтому напрямую
не рассматривается как недостаток метода. 

Таким образом, прямой масс-
спектрометрический анализ липофильной
низкомолекулярной фракции плазмы крови
позволяет детектировать липидные биомаркеры
для целого ряда заболеваний, включая
такие социально значимые заболевания
как сахарный диабет, атеросклероз, болезнь
Альцгеймера, онкологические заболевания и т.д.
[17, 70, 72, 80]. Технические характеристики
прямого масс-спектрометрического анализа,

такие как воспроизводимость и
чувствительность, позволяют рассматривать
его как перспективный и пригодный
для внедрения диагностический метод. 

4. МОЛЕКУЛЯРНОЕ РАЗНООБРАЗИЕ
ЛИПИДОВ ПЛАЗМЫ КРОВИ
КАК ОСНОВА СПЕЦИФИЧЕСКОЙ
ДИАГНОСТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Как было отмечено выше, существующая
лабораторная диагностика на основе анализа
липидного состава крови (холестерин,
триглицериды и т.д.) является неспецифичной
в отношении заболеваний. Однако детализация
липидного состава крови с помощью
масс-спектрометрического анализа до уровня
отдельных классов липидов и их молекулярных
видов делает её специфичной, раскрывая
весь диагностический потенциал. Известно,
что фосфолипиды различаются по входящим
в их состав остаткам жирных кислот,
которые, в свою очередь, имеют различный
молекулярный вес. В результате чего,
в масс-спектре определяют разнообразные
молекулярные виды фосфолипидов, некоторые
из которых специфичны для различных
заболеваний. Так, было показано отсутствие
в плазме больных ишемической болезнью
сердца определённых молекулярных видов
фосфолипидов, содержащих различные
жирные кислоты: фосфатидилхолин (ФХ16:0/16:1);
фосфатидилэтаноламина (ФЭ20:1/20:4); лизоформы
фосфатидной кислоты (ЛизоФК16:1). С другой
стороны, было установлено присутствие
фосфатидилглицерола (ФГ20:2/16:0) и ЛизоФК18:3,
отсутствовавших в образцах плазмы крови
здоровых людей [57]. При поиске липидных
биомаркеров рака простаты был найден
целый ряд фосфолипидных биомаркеров,
таких как ЛизоФХ18:1, ЛизоФХ20:4, ФХ40:7,
совместное использование которых
позволило диагностировать рак простаты
с точностью 95,9% [20]. Другой показательный
пример относится к диагностике рака
лёгкого. Показано что у больных данным
заболеванием в крови обнаруживаются
специфические формы лизофосфатидилхолинов,
в частности, ЛизоФХ16:0, ЛизоФХ18:0, ЛизоФХ18:1,
ЛизоФХ18:2 [18].

Одним из вариантов повышения
эффективности диагностики является
одновременное измерение липидных и иных
биомаркеров [81-82]. Например, сочетанное
определение в крови белкового биомаркера
СА-125 и анализ молекулярных видов
фосфолипидов крови позволило достичь
точности диагностики рака яичника 82% [82]. 
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5. МОНИТОРИНГ ЭФФЕКТИВНОСТИ
ЛЕЧЕНИЯ ПО ЛИПИДНОМУ СОСТАВУ
(ЛИПИДОМУ) ПЛАЗМЫ КРОВИ

Масс-спектрометрический анализ липидома
плазмы крови пригоден не только
для диагностики различного рода заболеваний,
но и позволяет осуществлять контроль
их лечения. В данном случае контроль
над процессом лечения заключается
в мониторинге липидного состава плазмы крови,
который возвращается к нормальному
состоянию в случае реконвалесценции,
либо продолжает изменяться в результате
дальнейшего развития заболевания.
Возможность подобного мониторинга была
продемонстрирована в ряде научных
исследований. В частности, было показано,
что концентрация отдельных классов
фосфолипидов четко коррелирует со степенью
развития колоректального рака [83].
Такая же ситуация наблюдалась и в случае
рака почки [84], а именно, было установлено,
что уровень снижения ЛизоФХ крови
пропорционален степени развития заболевания.
В работе Sherubin и соавт. [85] показана
взаимосвязь между снижением уровня
общей фракции липидов, триглицеридов,
липопротеинов высокой, низкой и очень
низкой плотности и тяжестью рака
ротовой полости. Очевидно, что подобные
наблюдения дают основу для использования
липидома плазмы крови для оценки
степени развития заболеваний и мониторинга
эффективности их лечения. Следует отметить,
что в случае липидных нарушений
(например, дислипидемий) изменение
липидного состава крови является
прямым показателем состояния больного
и является основным критерием оценки
эффективности лечения.

6. ОЦЕНКА АНТИАТЕРОГЕННЫХ
СВОЙСТВ ПЛАЗМЫ КРОВИ
ПРИ ЛЕКАРСТВЕННОЙ ТЕРАПИИ
ФОСФОЛИПИДНЫМИ ПРЕПАРАТАМИ

Основную роль в сохранении здоровой
сердечно-сосудистой системы отводят
липопротеинам высокой плотности (ЛПВП)
плазмы крови. Согласно эпидемиологическим
данным, низкий уровень этих липопротеинов
является фактором развития сердечно-сосудистых
заболеваний [86]. Однако, повышение
концентрации ЛПВП в результате терапии
не снижает риск возникновения подобных
заболеваний [87], что указывает на важность
не только уровня ЛПВП в крови, но и их

качественного состава [88]. Установлено,
что существует обратная связь между степенью
сосудистого поражения и способностью ЛПВП
к обратному транспорту холестерина [89],
что, в свою очередь, определяется наличием
в составе ЛПВП веществ, способных
принимать холестерин из клеток, в частности
из макрофагов аорты [90]. 

По мнению многих исследователей, основная
роль в способности ЛПВП принимать
холестерин принадлежит входящим в их состав
фосфолипидам [91-94]. Так, Pownall и Ehnholm
[92] отмечают, что Апо А1 (основной
апопротеин ЛВП) без фосфолипидов не может
служить акцептором холестерина [93]. Более того,
среди веществ, входящих в ЛПВП, только для
фосфолипидов показана способность вызывать
регрессию экспериментального атеросклероза
[96]. Обогащение же ЛПВП фосфолипидами
ведёт к повышению их холестерин-акцепторной
активности [91, 92, 94]. 

Данное обстоятельство закономерно
привело к появлению лекарственной терапии
фосфолипидными препаратами, направленной
на повышение холестерин-акцепторных
свойств ЛПВП [88, 90]. Учитывая,
что различные виды фосфолипидов имеют
свои особенности биодоступности, времени
жизни и тропности в отношении различных
липопротеинов, то эффект, оказываемый
препаратом на фосфолипидный состав ЛПВП,
подлежит оценке. Существуют различные
методы для подобной оценки, однако,
по мнению авторов, прямая масс-спектрометрия
в данном случае является методом выбора. 

Способность прямой масс-спектрометрии
фиксировать изменения липидного состава
ЛПВП наглядно демонстрируется в модельном
эксперименте, заключающемся в совместной
инкубации эссенциальных фосфолипидов (ЭФ)
и плазмы крови с последующим удалением
не вступивших во взаимодействие ЭФ
(см. методику в [95]), выделении ЛПВП
и их прямом масс-спектрометрическом
анализе. Типичные масс-спектры прямого
масс-спектрометрического профилирования
фосфолипидов ЛПВП до и после инкубации
плазмы крови с ЭФ (препарат “Фосфоглив”)
представлены на рисунке 4Б и В, соответственно.
Согласно представленным данным,
масс-спектрометрический анализ чётко
регистрирует изменение фосфолипидной
фракции ЛПВП в результате инкубации
плазмы крови с ЭФ. Как и ожидалось,
различные молекулярные виды фосфолипидов
демонстрируют различную тропность к ЛПВП
(рис. 4Г, точки 1 и 2). 



Таким образом, зная исходный
фосфолипидный состав ЛВП пациента
с сердечно-сосудистым заболеванием или
риском его развития, а также фосфолипидный
состав ЛПВП после его коррекции
фосфолипидным препаратом, можно оценить,
происходит ли коррекция холестерин-акцепторной
функции ЛПВП плазмы крови пациента
надлежащим образом. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Прямой масс-спектрометрический анализ
низкомолекулярной фракции плазмы крови
является быстрым, относительно простым
и эффективным способом анализа липидного
состава (липидома) плазмы крови. Метод
позволяет определять отдельные молекулярные
виды липидов, выявляя, таким образом,
липидные биомаркеры для целого ряда
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Рисунок 4. Изменение фосфолипидного состава ЛПВП после инкубации плазмы крови с препаратом
эссенциальных фосфолипидов. А) Масс-спектр эссенциальных фосфолипидов, полученный инжекцией
водно-метанольного раствора эссенциальных фосфолипидов (препарат “Фосфоглив”) в электроспрейный
источник ионизации масс-спектрометра. Б) Масс-спектр фосфолипидной фракции ЛПВП до инкубации
плазмы крови с препаратом эссенциальных фосфолипидов. B) Масс-спектр фосфолипидной фракции
ЛПВП после инкубации плазмы крови с препаратом эссенциальных фосфолипидов. Г) Диаграмма
соотношения основных молекулярных форм фосфолипидов в препарате эссенциальных фосфолипидов
и в ЛПВП до и после инкубации плазмы крови с этим препаратом (протокол выделения ЛПВП
ультрацентрифугированием после инкубации плазмы крови с эссенциальными фосфолипидами описан
Krauss и соавт. [94]). Показан пример слабой тропности фосфолипида из препарата с массой 780,5 (1)
к ЛПВП, который не приводит к изменению их фосфолипидного состава, и пример высокой тропности
фосфолипида из препарата с массой 804,5 (2), который увеличивает вдвое содержание соответствующего
фосфолипида в ЛПВП. Масс-спектры получены прямой инжекцией водно-метанольного раствора ЛПВП
в электроспрейный источник ионизации квадруполь-времяпролетного масс-спектрометра (MicrOTOF-Q,
Bruker Daltonics). Диапазон детекции масс ионов веществ m/z 50-1000 (показан диапазон m/z 750-840,
где зафиксирован сигнал фосфолипидов). Спектры получены в режиме детекции положительно
заряженных ионов.



заболеваний. Дополнительно метод позволяет
характеризовать липидные нарушения
на молекулярном уровне и оптимизировать
лекарственную терапию фосфолипидными
препаратами сердечно-сосудистых заболеваний.
Ввиду того, что применение в клинической
практике существующих лабораторных тестов
не позволяет детализировать липидный состав
крови и, таким образом, использовать весь
диагностический потенциал крови, то можно
предположить скорое внедрение липидомной
диагностики в клиническую практику
в качестве основного средства анализа
липидного состава крови.

Публикация поддержана государственным
заданием (дополнение темы №6 “Метаболомная
диагностика нарушенной толерантности
к глюкозе”).
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MASS SPECTROMETRY ANALYSIS OF BLOOD PLASMA LIPIDOME AS METHOD 
OF DISEASE DIAGNOSTICS, EVUATION OF EFFECTIVENESS AND OPTIMIZATION 

OF DRUG THERAPY

P.G. Lokhov1, D.L. Maslov1, Е.Е. Balashova1, O.P. Trifonova1, N.V. Medvedeva1, 
T.I. Torkhovskaya1, O.M. Ipatova1, A.I. Archakov1, P.P. Malyshev2, V.V. Kukharchuk2, 
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A new method for the analysis of blood lipid based on direct mass spectrometry of lipophilic
low molecular weight fraction of blood plasma has been considered. Such technique allows quantification
of hundreds of various types of lipids and this changes existing concepts on diagnostics of lipid disorders
and related diseases. The versatility and quickness of the method significantly simplify its wide use.
This method is applicable for diagnostics of atherosclerosis, diabetes, cancer and other diseases.
Detalization of plasma lipid composition at the molecular level by means of mass spectrometry allows
to assess the effectiveness of therapy and to optimize the drug treatment of cardiovascular diseases
by phospholipid preparations.
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