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Г нездная алопеция (ГА) – нерубцовое выпадение во-
лос, характеризующееся потерей иммунологиче-
ской толерантности к волосяным фолликулам (ВФ),

сопровождающееся комплексом микроциркуляторных,
нейротрофических нарушений, ведущее к преждевремен-
ной остановке роста волоса и его выпадению [1, 2]. В об-
щей структуре дерматологических заболеваний ГА зани-
мает от 4 до 12%. В демографической структуре заболе-
ваемости распространенность этой патологии составляет
1:1000, причем риск ее развития у здоровых людей в
течение жизни составляет 1,7% [3]. До настоящего време-
ни вопросы этиологии ГА остаются дискутабельными, а
существующие методы лечения не обеспечивают полного
восстановления волос и отсутствия рецидивов. Изучены
иммунные аспекты развития воспаления вокруг ВФ с во-
влечением Т-клеточного иммунитета и потерей иммунной
толерантности, однако не выяснена роль инициального
пускового фактора, выступающего в качестве индуктора
аутоиммунной агрессии.

Центральное место в патогенезе ГА занимает наруше-
ние иммунной привилегии ВФ (ИП ВФ). Медиаторы
ИП ВФ включают: иммунносупрессивные цитокины a-
МНС, трансформирующий фактор роста b1 (ТФР-b1) и ин-
сулиноподобный фактор роста 1A, которые продуцируют-
ся эпителием [4–7]. Кроме того, нижняя часть фоллику-
лярного эпителия недостаточна в экспрессии молекул
главного комплекса гистосовместимости MHC I, в связи с
чем наблюдается малое количество клеток Лангерганса
вокруг и внутри ВФ. Эти клетки не экспрессируют моле-
кулы DR [8]. Роль ТФР-b и интерлейкина-10 в поддержа-
нии иммуннопротективной зоны в области ВФ была опи-
сана R.Billigham [9].

Согласно данным многочисленных исследований в
лечении ГА базисной терапией являются препараты, ока-
зывающие иммуносупрессивный эффект [10–12]. В дан-
ной группе наибольшее распространение получили кор-
тикостероидные средства, применяемые как топически
при легкой степени, так и системно при среднетяжелом и

тяжелом течении [12–14]. Цитостатики, оказывающие со-
вместно с кортикостероидной терапией синергичный им-
муносупрессивный эффект, позволяют уменьшить дозу
пероральных кортикостероидов, что позволяет нивелиро-
вать проявление побочных эффектов [10–12]. Системная
кортикостероидная терапия позволяет достичь положи-
тельных клинических результатов в течение короткого
времени, однако характеризуется разной выраженностью
побочных эффектов, а также часто – кратковременностью
и нестойкостью клинического эффекта, что проявляется
рецидивами и возвращением к исходному состоя-
нию [10, 11, 14, 15]. Данная терапия является стандарти-
зованной, патогенетической, но не этиологической, ввиду
отсутствия действия на инициальный фактор и потерю
ИП ВФ. Данные особенности назначений и вариации по-
бочных эффектов с невозможностью гарантированного
долгосрочного эффекта способствуют низкому комплаен-
су пациентов к системной иммуносупрессивной терапии.

Существует ряд факторов, влияющих на цикл роста ВФ.
К факторам, положительно влияющим на васкуляриза-
цию волосяной луковицы, относятся эндотелиальный
фактор роста сосудов (ЭФРС), ТФР-b, инсулиноподобный
фактор роста и остальные [16, 17]. Лечение алопеции с
применением факторов роста показывает их способность
индуцировать возобновление роста волос. ЭФРС являет-
ся фактором ангиогенеза и способствует стимулированию
роста посредством улучшения трофики ВФ, увеличению
размера волосяной луковицы. Миноксидил, одно из реко-
мендованных средств в лечении алопеции разного гене-
за, улучшает рост волос путем влияния на клетки дер-
мального сосочка и увеличения экспрессии ЭФРС [18, 19].
Его действие на ВФ объясняется активацией калиевых
АТФ-зависимых каналов и стимуляции синтеза проста-
гландинов и ЭФРС, посредством NO-синтаз и выработкой
оксида азота (NO) [20].

В исследовании G.Ganzetti, A.Campanati и соавт.
(2011 г.) проводилось наблюдение за 20 пациентами с ГА
с применением видеодерматоскопии и видеокапилляро-
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Alopecia areata – immune mediated noncicatrical hair loss, accompanying
with production of autoantibodies to the antigens of the hair follicle and sub-
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Гнездная алопеция – иммунозависимое нерубцовое выпадение
волос, сопровождающееся выработкой антител к антигенам во-
лосяного фолликула с последующим прерыванием фазы роста и
выпадением стержня волоса. В исследовании получен клини-
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скопии до и после аппликации дифенилциклопропенона.
При проведении видеокапилляроскопии наблюдались
статистически достоверные явления неоангиогенеза. От-
мечено возрастание содержания ЭФРС в кератиноцитах
ВФ, приводящего к увеличению капилляров в дерме [21].

В связи с указанным актуальным представляется улуч-
шение микроциркуляции в хронической стадии ГА как те-
рапии стимуляции ангиогенеза и возобновления фазы
анагена волоса.

В нашем исследовании изучено клиническое влияние
аминокислот L-аргинина, L-карнитина в качестве факто-
ров, способствующих возобновлению роста волос у боль-
ных с ГА.

Аргинин (a-амино-8-гуанидино-валериановая кисло-
та) – условно незаменимая аминокислота, впервые выде-
лена в 1886 г. E.Schulze и E.Steiger. В биосистемах арги-
нин участвует в синтезе ряда анаболических гормонов,
полиаминов и NO, повышает концентрацию инсулина и
инсулиноподобного фактора роста в плазме крови [22].

Метаболизм аргинина в производные (орнитин, путрес-
цин, спермидин, a-кетоглутарат) осуществляется в трех
органах – кишечнике, печени и почках [23].

Одним из субстратов аргинина в периферической крови
является NO. Роль NO в поддержании сосудистого гоме-
остаза сводится к регуляции сосудистого тонуса, проли-
ферации и апоптоза, а также регуляции оксидантных про-
цессов. NO также ответственен за противовоспалитель-
ные эффекты, такие как снижение экспрессии молекул
клеточной адгезии ICAM-1 (intercellular adhesion molecu-
les) [24, 25]. При среднем уровне концентрации аргинин
может оказывать прямую вазодилатацию вследствие сти-
муляции секреции инсулина и гормона роста; высокие
уровни L-аргинина вызывают неспецифическую вазоди-
латацию [26].

ЭФРС, как известно, индуцирует высвобождение NO из
эндотелиальных клеток. Тем не менее влияние NO на
синтез ЭФРС не ясно. Исследования показывают, что эн-
догенный NO усиливает синтез ЭФРС [27].

Учитывая эффект L-аргинина как донатора NO, рас-
смотрено влияние данной аминокислоты в качестве фак-
тора индукции ангиогенеза и васкуляризации в хрониче-
скую стадию ГА или на фоне снижения активности воспа-
лительного процесса. NO по принципу положительной об-
ратной связи увеличивает выработку ЭФРС, в связи с чем
терапия L-аргинином способствует улучшению микро-
циркуляции перифолликулярного пространства и воз-
обновлению роста волос при ГА.

Свободный карнитин (3-гидрокси-4-N-триметиламино-
масляная кислота) впервые выделен из бычьей мускула-
туры российскими учеными в 1905 г. Активные свойства в
биосистемах были обнаружены только у L-изомера 
(L-карнитин), который обладает антиоксидантными свой-
ствами, защищая клеточную мембрану от повреждения
свободными радикалами кислорода и метаболитами мо-
лочной кислоты [28]. В мировой медицине применяется
при заболеваниях почек, требующих гемодиализа, при
генетически обусловленном дефиците левокарнитина и
терапии мужского бесплодия [29].

Гипотеза о том, что L-карнитин, являясь диетической
добавкой, обладает стимулирующим влиянием на рост
ВФ в фазе анагена, была проанализирована K.Foitzik,
E.Hoting и соавт. (2007 г.). ВФ в стадии анагена VI культи-
вировали в присутствии L-карнитин-L-тартрата. Полу-
ченные данные свидетельствуют о том, что L-карнитин
стимулирует рост волос на голове путем регуляции про-
лиферации и апоптоза в фолликулярных кератиноцитах
in vitro, что может быть рекомендовано при лечении анд-
рогенетической алопеции и других форм выпадения во-
лос [30].

Разработанная комплексная терапия аминокислотами
назначалась пациентам в хронической стадии выпадения
или после достижения клинической и дерматоскопиче-
ской ремиссии ГА, что обусловлено следующими положе-
ниями: в активной стадии ГА в перибульбарном инфильт-
рате и клетках эндотелия сосудов, питающих фолликул,
наблюдается избыточная экспрессия ЭФРС+клеток
(до 13%), согласно данным А.Г.Гаджигороевой (2015 г.),
что определяет нерациональность применения ангиопро-
текторных препаратов из-за возможности усугубления
воспалительных изменений и последующего развития
склероза фолликулярного пространства [10]. По результа-
там разработанного комплексного метода лечения полу-
чен патент на изобретение [31].

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением находились 96 пациентов с

ГА разной клинической тяжести.
Критерии отбора больных проводились на основании:

наличия клинических проявлений ГА, стадии активности,
продолжительности течения и рецидивов, а также пред-
шествовавшего лечения. Пациентами была заполнена
форма информированного согласия перед началом на-
блюдения.

Преобладающим контингентом среди больных были
лица женского пола. Возраст пациентов варьировал от 16
до 60 лет, средний возраст с момента начала заболевания
составил 30,57±0,82 года.

Для описания стадии течения ГА внедрена методика
описания, предложенная А.Г.Гаджигороевой (2015 г.) [10].
«Активная стадия ГА» определялась наличием признаков
расширения границ очага и зоны расшатанных волос, а
также положительным тестом выпадения (выпадение во-
лос при легком потягивании по краям очага). «Хрониче-
ская стадия» – отсутствием этих признаков. Дерматоско-
пичекая картина определялась наличием перипилярных
знаков – «желтых» точек, «черных» точек – кадаверизиро-
ванных и обломанных волос в устье фолликулов и пеньков
в виде восклицательного знака.

Активная стадия диагностирована у 52 (54,17%) пациен-
тов, хроническая – у 44 (45,83%).

Выявлена достоверная взаимосвязь между стадией
течения и клинической тяжестью ГА (p≤0,003). У 42 паци-
ентов с легким течением была выявлена активная стадия,
у 26 – хроническая. У пациентов со среднетяжелым тече-
нием активная и хроническая стадия наблюдались в рав-
нозначном соотношении (8 и 7 пациентов). У пациентов с
тотальной/универсальной алопецией чаще определялась
хроническая стадия (11 пациентов с хронической и 2 –
с активной). Данные представлены в табл. 1.

В нашем исследовании проведена параллель между
течением ГА и клиническими формами, что соответству-
ет следующему: легкая степень тяжести – локальной
(очаговой и многоочаговой формам), среднетяжелая –
субтотальной и тяжелая – тотальной и универсальной
формам ГА.
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Таблица 1. Распределение клинической тяжести и стадии течения ГА

Степень тяжести
Стадия

Итого
Хроническая Активная

Легкая 26 42 68

Среднетяжелая 7 8 15

Тяжелая 11 2 13

Итого 44 52 96



Для оценки тяжести выпадения волос и эффективности
проводимого лечения на волосистой части головы в на-
шем исследовании использовалась шкала оценки тяже-
сти алопеции SALT (Severity Alopecia Tool), предложенная
авторами E.Olsen и J.Canfield в 1999 г. [32]. Она позволяла
подсчитывать степень потери волос на скальпе в баллах
и процентном соотношении. Измерения основывались на
графической репрезентации скальпа и последующей ее
оценке в зависимости от площади выпадения. Площадь
головы принималась за 100 баллов и делилась на правый
и левый, задний и верхний квадранты. Площадь левой и
правой сторон составляла по 18%; верхней (теменной и
макушечной зон) – 40%; задняя сторона (затылочная) –
24%. Каждая сторона делилась на 4 равные части и бра-
лась за 100%, затем в данной области подсчитывался
процент выпадения. В итоге оценивалась процентная по-
теря волос в данном участке, которая суммировалась с
остальными показателями других зон, и выводилось
среднее значение общей потери волос на голове. Для
оценки эффективности лечения использовалась следую-
щая формула: 

SALT% оценка терапии=
SALT до – SALT во время × 100%

SALT до,

что позволяло определить эффективность терапии; аб-
солютный показатель эффективности определялся раз-
ницей SALT (до лечения) - SALT (во время осмотра), по-
этому оценка лечения проводилась по абсолютным и от-
носительным показателям [32].

Проведено сравнение клинической эффективности меж-
ду пациентами, получавшими стандартную терапию без
аминокислот и комплексную терапию аминокислотами.
Оценка клинической эффективности лечения и возобнов-
ления роста волос проводилась при каждом посещении
пациентов 1 раз в месяц с длительностью лечения от 3 до
6 мес в зависимости от клинической тяжести течения.

В нашем исследовании системная кортикостероидная
терапия проведена только 3 пациентам со среднетяжелой
и тяжелой потерей волос из расчета 35 мг/сут преднизоло-
на в таблетках при массе тела до 60 кг и 40 мг/сут – при
массе тела более 60 кг по снижающей схеме [15, 28].

У данных пациентов процесс сопровождался быстрым
возобновлением роста волос в очагах по сравнению с дру-
гими методами лечения, однако после прекращения тера-
пии наблюдался рецидив у 2 пациентов в виде обильного
выпадения волос и появления новых очагов облысения.
Ввиду кратковременности клинического эффекта от си-
стемной кортикостероидной терапии и наличия побочных
явлений в нашем исследовании использовалась только
топическая кортикостероидная терапия во всех клиниче-
ских группах. Она была использована в виде мазей силь-
ного и очень сильного действия, представленных следую-
щими препаратами – мометазона фуроат 0,001%, бетаме-
тазона дипропионат 0,05% и клобетазола пропионат
0,05%. Указанные мази наносились локально при легкой
тяжести ГА (потеря волос до 25%) длительностью от
1–2 мес и под окклюзионную повязку на ночь в течение
6 дней, на 7-й день – перерыв 2 раза в сутки, от 3 до 6 мес
при среднетяжелых и тяжелых формах выпадения.

Для клинической оценки использовалась шкала оценки
эффективности лечения по следующим градациям: отсут-
ствие или незначительные изменения роста волос/веллу-
са менее 5% – нет эффекта; частичный эффект – воз-
обновление роста от 6 до 49%; клинически значимое
улучшение – от 50 до 94% и полное восстановление/ре-
миссия – свыше 95%.

Результаты лечения у больных с ГА разной
клинической тяжести без включения
аминокислот L-аргинина и L-карнитина

В группе из 40 (30,53%) пациентов, применявших дан-
ную терапию, наблюдалось следующее распределение по
клинической тяжести: легкая степень диагностирована у
30 (75%) пациентов, среднетяжелая – 4 (10%), и тяжелая –
6 (15%) (тотальная и универсальная форма были объеди-
нены в нашем исследовании, так как характеризовались
клинически полной потерей волосяного покрова на
скальпе). Исследуемым назначались пероральные формы
комплексов витаминов и микроэлементов для роста во-
лос (Алфавит Косметик, Витрум Бьюти, Лаваль – согласно
рекомендованным аннотацией приемам) и одновременно
местное применение кортикостероидных мазей (момета-
зона фуроат 0,001%, бетаметазона дипропионат 0,05% и
клобетазола пропионат 0,05%). Выявлена статистически
недостоверная связь между клинической эффектив-
ностью лечения и тяжестью течения ГА (p>0,5).

В группе с легкой степенью тяжести абсолютный пока-
затель SALT после лечения составил 4,8±0,89 (до лече-
ния – 9,2±0,57); p<0,005. Динамика изменений в группе с
локальной формой отличалась наибольшей степенью
восстановления волоса при ежемесячном наблюдении в
течение 3 мес от начала лечения без использования
аминокислот. Среднее значение SALT%, подсчитанное
согласно формуле оценки эффективности терапии в
группе с легкой тяжестью, составило 51,55±6,66
(p<0,001); табл. 3.
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Таблица 2. Соотношение степени клинической тяжести
с показателем SALT до лечения*.

Степень клинической тяжести SALT до

Легкая 9,2±0,57

Среднетяжелая 48,43±2,68

Тяжелая 91,67± 2,29

*p<0,005.

Таблица 3. Сравнительная эффективность лечения у пациентов с ГА разной степени тяжести без включения аминокислот L-аргинина 
и L-карнитина (p<0,005)

Степень тяжести

Эффективность

ИтогоНет эффекта 
(менее 5%)

Частичный эффект 
(6–49%)

Значимый эффект 
(50–95%)

Полный эффект 
(более 95%)

Легкая 4 12 6 8 30

Среднетяжелая 3 1 0 0 4

Тяжелая 5 1 0 0 6

Итого 12 14 6 8 40



Из 30 (75%) пациентов с локальной формой ГА у 8 (26,7%)
наблюдалось полное зарастание очагов. У 6 (20%) пациен-
тов возобновление роста оценено как клинически значи-
мое. У 12 (40%) обследованных после окончания лечения
отмечено частичное зарастание очагов, среди которых
11 пациентов – преимущественно лица с первичным эпи-
зодом. Отсутствие изменений или ухудшение состояния в
виде расширения очагов ГА после окончания терапии без
включения аминокислот наблюдалось у 4 (13,3%) пациен-
тов (рис. 1, 2). Статистическая связь изменений не характе-
ризовалась достоверностью (p>0,1).

В группе пациентов со среднетяжелым течением, полу-
чавших лечение без аминокислот, наблюдались 4 (10%)
пациента. Среднее значение SALT после проведенного
лечения составило 55,05±2,38 (до лечения – 48,43±2,68,
p<0,005). Среднее значение SALT%, подсчитанное соглас-
но формуле оценки эффективности терапии, составило
6,5±4,56. В данной группе не наблюдалась положительная
динамика, несмотря на проводимое лечение, что характе-
ризовалось увеличением старых и появлением новых
очагов (рис. 3, 4). У 2 пациентов с первым эпизодом ГА в
анамнезе наблюдался наилучший клинический эффект по
данным SALT% оценки эффективности терапии – на 11 и
20% соответственно, что не зависело от продолжительно-
сти эпизода, который составил у обоих 12 мес.

У 6 (15%) пациентов с тотальной и универсальной фор-
мами, получавших терапию без аминокислот, наблюда-
лось отсутствие значимого клинического эффекта после
окончания курса лечения. Среднее значение SALT после
лечения составило 87,55±5,77 при сравнении с SALT до
проводимого лечения – 91,67±2,29 (p<0,001), что по дан-
ным SALT% оценки эффективности лечения, характери-
зовалось отсутствием значимых изменений – 1,83±1,83%.

Результаты разработанного
патогенетического лечения с применением
аминокислот L-аргинина и L-карнитина 
у больных с разной клинической тяжестью ГА

Во 2-й клинической группе наблюдались 56 (42,74%)
пациентов, получавших новую комплексную терапию с
применением аминокислот L-аргинина и L-карнитина.
Пациенты были распределены по клинической тяжести в
следующем соотношении: легкая степень – 38 (67,85%)
пациентов, среднетяжелая – 11 (19,64%) и тяжелая (то-
тальная и универсальная формы) – 7 (12,5%) пациентов
соответственно.

Назначение комплексного лечения проходило по сле-
дующей схеме: L-аргинин (пероральная форма в виде
раствора из расчета активное вещество L-аргинина ас-
партата 200 мг в 1 мл) по 5 мл 2 раза в сутки во время еды
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Рис. 1. Фотографии пациентки с локальной формой, получавшей терапию без включения аминокислот L-аргинина и L-карнитина: 
а – до лечения; б – через 3 мес.

а б

Рис. 2. Трихоскопия пациентки с локальной формой, получавшей терапию без включения аминокислот L-аргинина и L-карнитина: 
а – до лечения; б – через 3 мес.

а б



(суточная дозировка препарата в виде L-аргинина аспар-
тата – 3,0 г). Курс лечения – 20 дней. L-карнитин (перораль-
ная форма в виде перорального раствора 1 флакон – 10 мл
из расчета активное вещество L-карнитин 200 мг в 1 мл) по
10 мл 2 раза в сутки во время еды (суточная дозировка пре-
парата в виде L-карнитина – 4,0 г). Курс лечения – 20 дней.
К данному лечению пациентам также были назначены ком-
плексы витаминов и микроэлементов для роста волос и
местные топические кортикостероиды. Разработанная па-
тогенетическая терапия аминокислотами назначалась па-
циентам в хроническую стадию выпадения или после до-
стижения клинической и дерматоскопической ремиссии

ГА, что характеризовалось отрицательными симптомами
теста на выпадение волос по периферии очагов, уменьше-
нием количественного соотношения перипеллярных зна-
ков. Аминокислота L-аргинин, являясь донатором NO, ин-
дуцирует ангиогенез и процессы пролиферации в области
ВФ, стимулирует продукцию ЭФРС, поэтому данная тера-
пия назначалась после снижения активности процесса.
При активном течении ГА пациентам назначались только
топические кортикостероидные мази.

В группе с локальным выпадением волос среднее
значение SALT после лечения составило 2,1±0,7, до лече-
ния данный параметр составлял 9,2±0,57 (p<0,005). Сред-
нее значение SALT, подсчитанное согласно формуле
оценки эффективности терапии, в группе с локальной
формой выпадения составило 83,22±4,26 (p<0,005).

Клиническая эффективность комплексной терапии
аминокислотами L-аргинин и L-карнитин в зависимости
от степени тяжести характеризовалась статистически до-
стоверной связью (p<0,005), приведенной в табл. 5.

Из 38 пациентов с легким течением ГА у 23 наблюда-
лось полное восстановление терминального волоса, что в
процентном соотношении составило 41,07%. У 9 (16,07%)
обследуемых после окончания лечения было клинически
значимое (рис. 5, 6) и у 5 (8,93%) – частичное зарастание
очагов веллусом и терминальным волосом. У 1 (2,56%) па-
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Рис. 3. Фотографии пациента со среднетяжелой степенью ГА: 
а – до проведения лечения без включения аминокислот L-аргинина и L-карнитина; б – через 6 мес.

а б

Рис. 4. Трихоскопия пациента со среднетяжелой степенью ГА: 
а – до проведения лечения без включения аминокислот L-аргинина и L-карнитина; б – через 6 мес.

а б

Таблица 4. Сравнительная характеристика показателей SALT 
до лечения, после лечения и SALT% оценки эффективности лечения
в группе, получавшей терапию без включения аминокислот 
L-аргинина и L-карнитина (p<0,005)

Степень клинической
тяжести SALT до SALT после SALT%

Легкая 9,2±0,57 4,82±0,89 51,55±6,66

Среднетяжелая 48,43±2,68 55,05±2,38 6,5±4,56

Тяжелая 91,67±2,29 87,55±5,77 1,83±1,83



циентки с локальной формой отсутствовали изменения
после окончания лечения, одновременно произошло про-
грессирование ГА в виде расширения и увеличения коли-
чества очагов.

В группе пациентов со среднетяжелым течением, полу-
чавших комплексную терапию с включением L-аргинина
и L-карнитина, наблюдались 11 (19,64%) человек. Сред-
нее значение SALT после проведенного лечения состави-
ло 33,35±5,49 (до лечения – 48,43±2,68); p<0,005. Среднее
значение SALT%, подсчитанное согласно формуле оценки
эффективности терапии, составило 29,23±10,16 (p<0,005).

Клинические изменения в данной группе характеризова-
лись полным восстановлением волос у 1 (9,09%) пациен-
та. У 1 пациента с первым эпизодом ГА в анамнезе на-
блюдался наилучший клинический эффект по данным
SALT оценки эффективности терапии – 79,2%. Частичное
возобновление волос – у 5 (45,45%) пациентов.
У 3 из 4 больных с отсутствием эффекта от проведенного
лечения наблюдалось увеличение очагов, что сочеталось
с длительностью выпадения около 6 мес.

В группе из 7 (12,5%) пациентов с тяжелым течением
(тотальная/универсальная форма ГА) отсутствие эффекта
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Таблица 5. Сравнительная эффективность комплексной терапии аминокислотами L-аргинин и L-карнитин в зависимости клинической 
тяжести ГА (p<0,005)

Степень тяжести

Эффективность

ИтогоНет эффекта
(менее 5%)

Частичный эффект 
(6–49%)

Значимый эффект 
(50–95%)

Полный эффект 
(более 95%)

Легкая 1 5 9 23 38

Среднетяжелая 4 5 1 1 11

Тяжелая 4 3 0 0 7

Итого 9 13 10 24 56

Рис. 5. Фото пациентки на фоне проведенной терапии с применением аминокислот L-аргинина и L-карнитина: а – до лечения; б – через 3 мес.

а б

Рис. 6. Трихоскопия пациентки: а – до; б – после проведенной комплексной терапии.

а б



наблюдалось у 4 (57,14%) пациентов. Среднее значение
SALT после проведенного лечения было 83,7±6,61
(p<0,005), до лечения данный показатель составил
91,67±2,29 (p<0,005). У 3 (42,85%) пациентов с тотальной
формой положительные изменения по SALТ оценки эф-
фективности терапии составили 11,81±5,43%.

Проведение комплексного лечения больных с ГА с
включением аминокислот L-аргинина и L-карнитина спо-
собствовало положительной клинической динамике, что
сочеталось со значительным восстановлением волосяно-
го покрова очагов поражений, подтвержденной оценкой
эффективности по шкале SALT (табл. 6). 

Изучение эффективности разработанного комплексно-
го лечения больных показало значимое улучшение и вос-
становление волос в очагах поражений в 83,22±4,26%

случаев у больных с легким течением ГА. У больных со
среднетяжелыми формами наблюдалась меньшая поло-
жительная динамика после лечения – 29,23±10,16%,
В группе больных без включения указанных аминокислот
результаты составили 6,5±4,56% (p<0,005). При анализе
тяжелых форм ГА после лечения во всех клинических
группах не наблюдалось значимых изменений. 

Выводы
Оценка эффективности лечения пациентов после при-

менения разработанного комплексного способа лечения
с включением аминокислот L-аргинина и L-карнитина
показала ускорение возобновления роста волос в оча-
гах, более выраженное при легкой и средней степени
тяжести ГА.
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Рис. 7. Фотографии пациентки до и после комплексного лечения: а – до проведения терапии; б – через 5 мес.

а б

Рис. 8. Трихоскопия пациентки до и после комплексного лечения: а – до проведения терапии; б – через 5 мес.

а б

Таблица 6. Сравнительная характеристика показателей SALT до лечения, после лечения и SALT% оценки эффективности лечения в группе,
получавшей комплексную терапию с применением аминокислот L-аргинина и L-карнитина (p<0,005)

Степень клинической тяжести
SALT до SALT после SALT%

p<0,005 p<0,005 p<0,005

Легкая 9,2±0,57 2,1±0,7 83,22±4,26

Среднетяжелая 48,43±2,68 33,35±5,49 29,23±10,16

Тяжелая 91,67±2,29 83,7±6,61 11,81±5,43
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