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тратсинтазы, цитохром‑с-оксидазы и  сукци‑
натдегидрогеназы по отношению к нелеченым 
животным. Стоит отметить, что на фоне со‑
четанного введения L-карнитина и  минераль‑
ной воды «Машук-19» также наблюдалось по‑
вышение активности аконитазы. Результаты 
работы позволяют рекомендовать проведение 
дальнейших экспериментальных и клинических 
исследований с  целью создания практических 
рекомендаций по  сочетанному применению 
питьевых минеральных вод с  L-карнитином 
в  лечебно-реабилитационных мероприятиях 
для  контингента пациентов с  социально зна‑
чимыми заболеваниями, в  частности с  мета‑
болическим синдромом.
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ная вода, «Ессентуки-4», «Славяновская», «Ма-
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экспериментальная курортология, экспери-
ментальная модель метаболического синдрома

Метаболический синдром (МС) в  насто-
ящее время рассматривают как  серьезную 

Коррекция метаболического синдрома явля‑
ется актуальным направлением современной 
медицины, при этом в ряде случаев оптималь‑
ного эффекта можно достичь за  счет исполь‑
зования природных факторов  – например, ми‑
неральных вод или их сочетаний с различными 
фармакологически активными веществами. 
У  белых крыс-самцов линии Вистар (n=60) вос‑
производили диетоиндуцированный (на основе 
фруктозы) метаболический синдром. Коррек‑
цию метаболического синдрома осуществляли 
путем курсового введения нативных минераль‑
ных вод «Ессентуки-4», «Машук-19», «Славянов‑
ская» и  L-карнитина, а  также их  комбинаций. 
Введение осуществляли на  протяжении 14 
дней, после чего в печени животных оценивали 
изменение активности сукцинатдегидроге‑
назы, цитратсинтазы, цитохром‑с-оксидазы 
и  аконитазы. В  итоге было установлено, 
что  использование профилактических курсов 
L-карнитина и в  сочетании с  минеральными 
водами «Ессентуки-4» и  «Славяновская» у  крыс 
с  экспериментальным метаболическим син‑
дромом привело к повышению активности ци‑
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участвуя в  энергетическом гомеостазе, фрук-
тоза, в отличие от глюкозы, не стимулирует на-
прямую секрецию инсулина, так как  β-клетки 
поджелудочной железы имеют очень низкие 
уровни переносчика глюкозы GLUT5 [6–8].

Экспериментальными исследованиями 
установлено, что при  введении в  пищевой 
стандартный рацион грызунам 10% раствора 
фруктозы на протяжении 6 недель развивает-
ся гипергликемия, триглицеридемия и висце-
ральное ожирение, повышается масса тела [8].

Инсулин является важным прямым сиг-
налом для  центральной нервной системы 
в  долгосрочном регулировании энергетиче-
ского баланса, а кроме того, косвенно влияет 
на энергетический баланс, воздействуя на вы-
работку как  минимум двух других гормонов. 
Так, инсулин увеличивает выработку лептина 
в жировой ткани косвенно, за счет регуляции 
метаболизма глюкозы в  адипоцитах, и  есть 
доказательства того, что инсулин в сочетании 
с глюкозой участвует в постпрандиальном по-
давлении секреции грелина [8].

Фармакологические препараты (гипотен-
зивные, гипогликемические, статины) воздей-
ствуют лишь на отдельные звенья нарушений 
гомеостаза, не  оказывая при  этом комплекс-
ного системного воздействия. В то  же время 
ранее отмечены профилактические и терапев-
тические эффекты питьевых минеральных вод 
региона КМВ при  коррекции метаболических 
нарушений различного генеза.

На  реализацию механизмов действия МВ 
прежде всего оказывает влияние химический 
состав воды. Присутствующие в МВ углекислый 
газ и  сероводород проявляют выраженное 
разнонаправленное воздействие на организм: 
углекислый газ активирует регионарное кро-
вообращение, метаболические процессы в тка-
нях, секреторную и  ферментативную деятель-
ность пищеварительных желез. Сероводород 
способствует увеличению содержания суль-
фгидрильных групп в ткани печени, оказывает 
положительное влияние на синтез белка [9].

медико-социальную проблему. Эксперты ВОЗ 
охарактеризовали метаболический синдром 
как  пандемию XXI  века. Его распространен-
ность составляет 30–40% среди лиц среднего 
и старшего возраста [1,2].

В  системе мероприятий, направленных 
на  предупреждение прогрессирования МС, 
существенное место наряду с  изменением 
образа жизни, питания, борьбой с факторами 
риска отводится использованию метаболиче-
ских субстратов в виде лекарственных средств 
и природных лечебных факторов, в том числе 
природных минеральных вод, применение ко-
торых позволяет улучшить общее состояние 
пациентов, добиться потери массы тела, со-
хранить или  восстановить трудоспособность, 
улучшить обменные процессы, предупредить 
осложнения [2,3].

В Пятигорском НИИ курортологии на про-
тяжении нескольких десятков лет выполня-
лись клинико-экспериментальные исследо-
вания, посвященные научной проблематике 
лечения и  профилактики МС и  его осложне-
ний [1–4].

Экспериментально нами была выбрана мо-
дель диетоиндуцированного МС, наиболее до-
ступная для воспроизведения МС у грызунов, 
отличающаяся хорошей воспроизводимостью 
и  высокой степенью получения достоверных 
результатов [5].

Использование фруктозы при  моделиро-
вании МС связано с тем, что фруктоза по срав-
нению с  глюкозой с  большей скоростью ме-
таболизирует в  печени в  жирные кислоты. 
В  отличие от  фруктозы, при  высоком гепато-
целлюлярном энергетическом статусе, поток 
глюкозы в  гликолиз регулируется на  уровне 
фосфофруктокиназы с обратным ингибирова-
нием АТФ и цитратом. Преимущественное уча-
стие фруктозы для моделирования выражает-
ся, во‑первых, в липогенезе, а именно – в том, 
что  фруктоза вызывает гиперлипидемию 
за  счет заметного повышения уровней три-
глицеридов после приема пищи. Во-вторых, 
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применения карнитина у  больных не  только 
с острыми, но и с хроническими расстройства-
ми мозгового кровообращения. Длительность 
курса лечения и  суточные дозы L-карнитина 
определяются индивидуально [11].

Ранее учеными-курортологами получен 
положительный опыт усиления биологическо-
го потенциала минеральных вод различного 
состава за  счет модификации биогенными 
металлами (селен), органическими вещества-
ми (янтарная кислота) в  качестве немедика-
ментозных средств первичной профилакти-
ки и  коррекции метаболических нарушений 
при  метаболическом синдроме, токсических 
поражениях.

Таким образом, резюмируя вышеизложен-
ное, с  высокой степенью вероятности можно 
предположить, что применение курсов питье-
вых минеральных вод различного состава ре-
гиона КМВ, модифицированных L-карнитином, 
будет способствовать снижению выраженно-
сти нарушений углеводного и  жирового об-
мена, формируемых при метаболическом син-
дроме, что определяет актуальность, научную 
новизну и  социально-экономическую значи-
мость данного исследования.

Цель исследования  – оценка эффек-
тивности L-карнитина и  минеральных вод 
«Ессентуки-4», «Славяновская», «Машук-19» 
в  профилактике метаболических нарушений 
при экспериментальном моделировании дие-
тоиндуцированного (на основе фруктозы) ме-
таболического синдрома.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Для  изучения превентивного действия 
курсового внутреннего применения моди-
фицированных L-карнитином подземных 
минеральных вод «Ессентуки-4», «Славянов-
ская», «Машук-19» у  крыс проводили экс-
периментальное моделирование диетоин-
дуцированного (на  основе 20% фруктозы) 

Ряд исследований свидетельствует о значи-
мом лечебно-профилактическом потенциале 
МВ, включая положительное их  воздействие 
на углеводный обмен, о снижении гиперглике-
мии и глюкозурии, повышении гликогенообра-
зовательной функции печени, стимуляции гек-
сокиназы, усилении проникновения глюкозы 
в  ткани. На  реализацию механизмов действия 
МВ оказывает влияние химический состав воды 
и  ее электропроводность. Присутствующие 
в МВ углекислый газ и сероводород проявляют 
выраженное воздействие на  организм. Угле-
кислый газ активирует регионарное кровоо-
бращение, метаболические процессы в тканях, 
секреторную и  ферментативную деятельность 
пищеварительных желез. Сероводород способ-
ствует увеличению содержания сульфгидриль-
ных групп в тканях печени, оказывает положи-
тельное влияние на синтез белка [8,9].

Согласно литературным данным, свобод-
ный сульфид водорода, присутствующий 
в сульфидных МВ, обладает выраженной хими-
ческой активностью, активирует ферментные 
системы, увеличивает потребление кислоро-
да, оказывая влияние на  гормональную регу-
ляцию метаболических систем, изменяя состо-
яние иммунологической реактивности [10].

L-карнитин как препарат мультитаргетного 
действия, участвующий в  транспорте жирных 
кислот и  продуктов их  неполного окисления 
через митохондриальную мембрану, потен-
цирует окисление жирных кислот, активацию 
энергообмена различных тканей. В  соответ-
ствии с  показаниями, L-карнитин, являясь эс-
сенциальным элементом, повышает резерв 
антиоксидантной системы организма, влияя 
на  разные компоненты метаболического син-
дрома, что  способствует восстановлению на-
рушенных межсистемных нейроэндокринных 
регуляторных взаимодействий, опосредо-
ванных предрецепторными, рецепторными 
и внутриклеточными сигнальными путями ме-
таболизма жиров и  углеводов. Имеются убе-
дительные подтверждения эффективности 
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Поение нативной и  модифицированной 
МВ осуществляли до моделирования МС, вну-
трижелудочно, через зонд. Объем вводимой 
жидкости составлял 1,5 мл на 100 г массы жи-
вотного. В группе с курсовым поением ВВ и МВ 
с L-карнитином препарат «Элькар» добавляли 
из расчета 26,7 мкл препарата на 100 г массы 
животного.

В ходе работы оценивали изменение актив-
ности митохондриальных ферментов в печени 
крыс. Печень животных (450 мг) гомогенизиро-
вали в буферном растворе, состоящем из 1 мM 
ЭГТА, 215 мM маннитола, 75 мM сукрозы, 0,1% 
раствора бычьего сывороточного альбумина, 
20 мM HEPES с рН 7,2 (доводили титрованием 
раствором натрия гидроксида 0,1%). Получен-
ный гомогенат центрифугировали при 1100 g 
2 минуты. Супернатант (200 мкл) переносили 
в  пробирки Эппендорфа и  наслаивали 10% 
раствор перколла в  соотношении 1:1. Полу-
ченную смесь повторно центрифугировали 
при 18000 g 15 минут. Вторичный супернатант 
использовали для проведения анализа.

Активность цитратсинтазы оценивали 
в  соответствии с  методом, предложенным 
Shepherd & Garland. Метод основан на  опре-
делении окрашенных продуктов разложения 
5,5’–дитиобис-(2‑нитробензойной  кислоты). 
Изменение оптической плотности регистри-
ровали при  длине волны λ 412 нм, в  течение 
3 минут, при  комнатной температуре. Актив-
ность цитратсинтазы выражали в Ед/мг белка. 
Концентрацию белка определяли по  методу 
Брэдфорда [13].

Активность аконитазы оценивали по  сте-
пени образования НАДФН в  сопряженной 
реакции, которые катализируются аконита-
зой и  изоцитратдегидрогеназой. Изменения 
оптической плотности полученных растворов 
регистрировали при  λ 340 нм, при  37°C, в  те-
чение 2 минут. Активность аконитазы рассчи-
тывали по изменениям оптической плотности, 
с  использованием коэффициента экстинкции 
0,0313 мкм–1 [14].

метаболического синдрома при неограничен-
ном доступе к раствору фруктозы в воде [12].

В  соответствии с  дизайном эксперимента 
было проведено контролируемое исследова-
ние влияния курсового приема (21 день) на-
тивных и  модифицированных L-карнитином 
минеральных вод (МВ) на  здоровых крысах-
самцах линии Вистар (n=60), при  введении 
в эксперимент в возрасте 2–4‑х месяцев, мас-
сой 180–270  г. Животных с  групповыми и  ин-
дивидуальными метками распределяли по 5–8 
особей в  клетках, разделяя на  контрольные 
и опытные группы. Первая, контрольная груп-
па животных (КГ1 – интактная, n=5) – без моде-
ли МС получала стандартный лабораторный 
корм и  питьевую воду. Вторая контрольная 
группа и опытная группа (КГ2, n=7) – курс водо-
проводной воды с  добавлением L-карнитина. 
Опытная группа (ОП1, n=8) получала курс на-
тивной минеральной воды «Ессентуки-4»; 
(ОП2, n=8)  – курс нативной минеральной 
воды «Славяновская»; (ОП3, n=8)  – курс на-
тивной минеральной воды «Машук-19»; (ОП4, 
n=8)  – курс минеральной воды «Ессентуки-4» 
с L-карнитином; (ОП5, n=8) – курс минеральной 
воды «Славяновская» с  L-карнитином; (ОП6, 
n=8)  – курс минеральной воды «Машук-19» 
с L-карнитином. После предварительного кур-
сового поения L-карнитином и  МВ в  группах: 
ОП7  – курсовое поение L-карнитином (n=8), 
ОП8  – курсовое поение нативной минераль-
ной водой «Ессентуки-4» (n=8); ОП9 – курсовое 
поение нативной минеральной водой «Славя-
новская» (n=8); ОП10 – курсовое поение натив-
ной минеральной водой «Машук-19» (n=8) про-
водили моделирование МС в течение 14 дней, 
свободным поением (неограниченным досту-
пом) 20% раствором фруктозы в  водопрово-
дной воде. Группа КГ3‑МС без  предваритель-
ного курсового поения L-карнитином и  МВ 
(n=10) была контрольная. После завершения 
моделирования МС крысы выводились из экс-
перимента на 37–38‑й день (14–15‑й день мо-
делирования МС).
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ние активности цитратсинтазы, цитохром‑с-
оксидазы и  сукцинатдегидрогеназы по  отно-
шению к крысам с метаболическим синдромом, 
но без  коррекции на  31,4% (p<0,05); 58,4% 
(p<0,05) и  56,3% (p<0,05) соответственно 
(табл. 1), при этом активность аконитазы стати-
стически значимо не изменилась. Аналогичная 
тенденция изменений была получена при вве-
дении животным комбинации L-карнитин + 
+ МВ «Славяновская» и  L-карнитин + МВ «Ес
сентуки-4», а  именно: в  сравнении с  нелече-
ными животными активность цитратсинтазы 
увеличилась на 25,7% (p<0,05) и 29,5% (p<0,05) 
соответственно; цитохром‑с-оксидазы  – 
на  63,4% (p<0,05) и  61,4% (p<0,05) соответ-
ственно, сукцинатдегидрогеназы  – на  55,2% 
(p<0,05) и  54,2% (p<0,05). Стоит отметить, 
что наиболее существенные изменения актив-
ности митохондриальных ферментов были по-
лучены при коррекции метаболического син-
дрома сочетанным применением L-карнитина 
и  МВ «Машук-19». Введение крысам данной 
комбинации способствовало повышению ак-
тивности цитратсинтазы на  57,6% (p<0,05), 
аконитазы на  39,2% (p<0,05), цитохром‑с-
оксидазы на  77,2% (p<0,05) и  сукцинатдеги-
дрогеназы на  76,0% (p<0,05) относительно 
нелеченых животных. При  этом активность 
цитратсинтазы и  аконитазы у  животных, по-
лучавших L-карнитин + МВ «Машук-19», была 
выше таковой, чем у  крыс, которым вводи-
ли L-карнитин, на  20,0% (p<0,05) и  26,2% 
(p<0,05) соответственно. Также стоит подчер-
кнуть, что  введение изучаемых нативных МВ 
и L-карнитина животным без сопутствующего 
патологического фона не  оказало значимого 
влияния на  активность митохондриальных 
ферментов (табл. 1).

Известно, что  метаболический синдром 
тесно связан с  развитием митохондриальной 
дисфункции, при  этом митохондрии выступа-
ют прежде всего в  роли продуцентов актив-
ных форм кислорода (АФК), вызывая развитие 
окислительного стресса.

Активность сукцинатдегидрогеназы оце-
нивали спектрофотометрически, в  реакции 
сукцинат-зависимого восстановления дихлор-
фенолиндофенола, при добавлении ротенона 
к анализируемой среде, при λ 600 нм. Во вре-
мя анализа использовались стандартные на-
боры от Abcam.

Активность цитохром‑с-оксидазы опре-
деляли по  изменению оптической плотности 
среды реакции окисления цитохрома С  (II) 
в  присутствии KCN при  500 нм. В  анализе ис-
пользовались стандартные наборы от Abcam.

Результаты были статистически обработа-
ны с  использованием программного пакета 
Statistica 6.0 (StatSoft). Данные представлены 
в виде M ± SEM (среднее значение ± стандарт-
ная ошибка среднего). Нормальность оцени-
валась с помощью критерия Шапиро – Уилка, 
однородность дисперсии оценивалась с  по-
мощью критерия Левена. Статистическую зна-
чимость различий между группами оценива-
ли методом одностороннего дисперсионного 
анализа, с последующей обработкой по крите-
рию Ньюмана – Кейлса, при критическом уров-
не значимости р<0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

В  ходе проведения экспериментальных 
исследований по  эффективности коррекции 
метаболических нарушений L-карнитином 
и минеральными водами различного химиче-
ского состава и  минерализации после моде-
лирования метаболического синдрома нами 
были получены следующие результаты. У  жи-
вотных с метаболическим синдромом (табл. 1) 
и без коррекции отмечено снижение (относи-
тельно интактных крыс) активности цитратсин-
тазы на  51,3% (p<0,05); аконитазы  – на  51,0% 
(p<0,05); цитохром‑с-оксидазы  – на  58,9% 
(p<0,05) и сукцинатдегидрогеназы  – на  68,9% 
(p<0,05). У  животных, получавших курсовую 
терапию L-карнитином, отмечено повыше-
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Адипоциты в  условиях окислительного 
стресса экспрессируют маркеры стресса, кото-
рые распознаются естественными киллерами 
(NK) и лимфоцитами CD8. Эти клетки продуци-
руют интерферон-γ, что приводит к переходу 
макрофагов жировой ткани из  противовос-
палительного или M2‑состояния в провоспа-
лительное или M1‑состояние, инициирующее 
воспаление. Более того, повышенный окис-
лительный стресс приводит к  дальнейшему 
снижению функции митохондрий за  счет по-
вреждения компонентов ЭТЦ и  других ком-
понентов митохондрий, что в  конечном ито-
ге приводит к  фрагментации митохондрий 
и  дальнейшему снижению окислительного 
фосфорилирования, а  также к  усилению об-
разования АФК [16].

Окислительный стресс в адипоцитах игра-
ет важную роль в  патогенезе метаболическо-
го синдрома. Избыток питательных веществ 
в  адипоцитах приводит к  компенсаторному 
увеличению митохондриального окисления 
жирных кислот, повышая содержание ацетил-
коэнзима А и  увеличивая продукцию НАДН 
и ФАДН2 в цикле трикарбоновых кислот. В ито-
ге повышается поступление электронов в ми-
тохондриальную дыхательную цепь, при этом 
некоторые высокореакционные электроны 
способны выпадать из цепи и приводить к ге-
нерации АФК и окислительному стрессу. Кроме 
того, накопление избыточного количества сво-
бодных жирных кислот в адипоцитах вызывает 
активацию фермента НАДФН-оксидазы и  об-
разование избыточного количества АФК [15].

Таблица 1

ВЛИЯНИЕ ИССЛЕДУЕМЫХ МВ И L-КАРНИТИНА, А ТАКЖЕ ИХ СОЧЕТАННОГО 
ПРИМЕНЕНИЯ НА ИЗМЕНЕНИЕ АКТИВНОСТИ МИТОХОНДРИАЛЬНЫХ ФЕРМЕНТОВ 

ПЕЧЕНИ КРЫС ПРИ ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНОМ МЕТАБОЛИЧЕСКОМ СИНДРОМЕ

Группа
Цитратсинтаза, 

Ед/мг белка
Аконитаза, 
Ед/мг белка

Цитохром‑ 
с-оксидаза, 
Ед/мг белка

Сукцинатде‑
гидрогеназа, 
Ед/мг белка

Интактные 15,2±0,8 19,8±0,9 24,6±0,4 30,9±0,9

МС, 20% фруктоза 7,4±0,9# 9,7±1# 10,1±0,6# 9,6±0,3#

МС+славян+элькар 9,32±0,5* 10,6±0,9 16,5±1,1* 14,9±0,6*

МС+В. В+элькар 9,72±0,7* 10,7±1 16±1,1* 15±0,8*

МС+есс4+карнитин 9,58±0,7* 10,7±1,3 16,3±0,3* 14,8±0,4*

МС+машук19+карнитин 11,66±0,8*Δ 13,5±1,2*Δ 17,9±0,7* 16,9±0,5*

карнитин+есс4 15,1±0,6 18,9±0,2 23,4±0,3 29,5±1

машук 19+карнитин 16,7±0,9 18,5±0,4 24,4±0,9 31,1±0,9

карнитин+В. В 14,5±0,4 19,9±0,7 24,8±0,4 29,4±1,1

карнитин+слав 13,6±0,7 19±0,5 23,5±0,8 29,7±1,2

машук 19 13,2±1 18,3±0,7 24±0,4 31,5±0,4

славян 13±0,5 18,6±0,9 23,8±0,9 30,7±0,8

Примечание: # – статистически значимо относительно интактных животных; * – статистически 
значимо относительно животных с метаболическим синдромом без коррекции; Δ – статистически 
значимо относительно животных с метаболическим синдромом, получавших L-карнитин
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При  этом сочетанное применение 
L-карнитина с  МВ «Славяновская» и  «Ессенту-
ки-4» не приводило к значимому повышению 
эффективности. В то же время комбинирован-
ное введение L-карнитина и  МВ «Машук-19» 
приводило к  достоверному увеличению ак-
тивности аконитазы, чего не  было отмечено 
при применении L-карнитина в режиме моно-
терапии и  может свидетельствовать о  повы-
шении активности системы антиоксидантной 
защиты [23,24].

Также на  фоне введения животным ком-
бинации L-карнитин + МВ «Машук-19» на-
блюдалось статистически значимое по  отно-
шению к  L-карнитину повышение активности 
цитратсинтазы, указывающей на  активацию 
биогенеза митохондрий de novo. Таким обра-
зом, на основании полученных данных можно 
предположить, что  применение L-карнитина 
в сочетании с МВ «Машук-19» увеличивает ин-
тенсивность митохондриального биогенеза 
и  активирует систему антиперекисной защи-
ты, что может благоприятно отражаться на те-
чении метаболического синдрома.

ВЫВОДЫ

Таким образом, проведенное исследова-
ние показало, что  сочетанное применение 
L-карнитина и  минеральных вод способству-
ет снижению степени выраженности мито-
хондриальной дисфункции гепатоцитов, что, 
в свою очередь, может являться предраспола-
гающим фактором к устранению инсулиноре-
зистентности.
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POTENTIATED CYTOPROTECTIVE EFFECTS OF L–CARNITINE  
AND MINERAL WATERS OF THE CAUCASIAN MINERAL WATERS REGION 

UNDER EXPERIMENTAL METABOLIC SYNDROME

V. V. Kozlova, D. I. Pozdnyakov, V. F. Reps
Pyatigorsk Medical and Pharmaceutical Institute, branch of the Volgograd State Medical University, 
Pyatigorsk, Russia

Correction of metabolic syndrome is an urgent direction of modern medicine, while in some cases 
the optimal effect can be achieved through the use of a number of natural factors, for example, mineral 
waters or their combinations with various pharmacologically active substances. In white male Wistar 
rats (n=60), a diet-induced (fructose-based) metabolic syndrome was reproduced. Correction of the met‑
abolic syndrome was carried out by course administration of native mineral waters «Essentuki-4», 
«Mashuk-19», «Slavyanovskaya» and L-carnitine, as well as their combinations. The administration was 
lasted for 14 days, after which changes in the activity of succinate dehydrogenase, citrate synthase, 
cytochrome c oxidase and aconitase were evaluated in the liver of animals. As a result, it was found 
that the use of preventive courses of L-carnitine and in combination with mineral waters «Essentuki-4» 
and «Slavyanovskaya», in rats with experimental metabolic syndrome led to an increase in the activity 
of  citrate synthase, cytochrome-c-oxidase and  succinate dehydrogenase in  relation to  untreated 
animals. It is worth noting that against the background of the combined administration of L-carni‑
tine and «Mashuk-19» mineral water, an increase in aconitase activity was also observed. The results 
of the work allow us to recommend further experimental and clinical studies in order to create prac‑
tical recommendations for the combined use of drinking mineral waters with L-carnitine in therapeutic 
and rehabilitation measures for a contingent of patients with socially significant diseases, in particular 
with metabolic syndrome.

Keywords: L-carnitine, mineral water, «Essentuki-4», «Slavyanovskaya», «Mashuk-19» metabolic 
syndrome, rats, experimental balneology, experimental model of metabolic syndrome


