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Resumen
La pérdida excesiva y falta de crecimiento capilar son un motivo 
frecuente de consulta dermatológica.En las últimas décadas, la 
investigación constante en la biología folicular ha permitido desa-
rrollar numerosos productos farmacológicos que serían capaces 
de modificar la biología folicular y capilar, con resultados promete-
dores. No obstante, su indicación así como también las expectati-
vas de éxito terapéutico deben ser tomadas con prudencia, ya que 
muchos de estos productos carecen de evidencia científica clínica 
en enfermedades capilares.  En la siguiente revisión, se analizarán 
los mecanismos de acción y evidencia científica clínica de los prin-
cipales productos capilares comercializados.
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Summary
Insufficient growth and excessive hair loss are a common 
complaint in dermatologic consultation. In the past decades, 
a sustained research in hair follicle biology has prompted the 
development of many drugs that modify hair shaft and follicle 
biology, with promising results.  However, their use as well as 
positive expectations have to be taken with caution, since many 
of them lack clinical evidence in hair diseases.  In this paper, 
the mechanism of action and clinical evidence of the most com-
mon hair products available will be analyzed.

Key words: hair, treatment, alopecia.

Introducción
Los trastornos capilares son un motivo frecuente de consulta 
dermatológica.   La evidencia científica recopilada orienta al 
origen multifactorial de las enfermedades capilares, en que 
confluyen: factores genéticos predisponentes, trastornos meta-
bólicos, hormonales, inmunológicos, vasculares, microbiológi-
cos, psicológicos y medioambientales1. A pesar de los avances 
en el conocimiento de la fisiopatología folicular, las alternativas  
de tratamiento médico disponibles siguen siendo insuficientes, 
con escasos productos con respaldo científico que avalen su 
utilidad.  Por ejemplo, en la alopecia androgenética, los inhibi-
dores de la enzima 5 α reductasa y minoxidil son los únicos 
(hasta ahora) con evidencia científica en el tratamiento médico 
de esta patología. Actualmente, existe una amplia oferta de 
productos capilares alternativos (y de libre acceso) diseñados 
para trastornos y embellecimiento capilar. De origen natural o 
sintético, serían capaces de modificar la fisiología del folículo 

piloso y estructura capilar.Sin embargo, cabe señalar que la 
mayoría de ellos no tiene aún evidencia clínica en patologías 
capilares, por lo que su indicación debe ser cuidadosa y acor-
de al conocimiento de sus principios activos y mecanismos de 
acción.

A continuación, se revisarán los principales productos capila-
res comercializados para la pérdida del cabello en general y en 
particular, en la alopecia androgenética.  Con fines didácticos, 
los separemos en aquellos que: aumentan la microcirculación 
sanguínea folicular, inhiben la acción de andrógenos, tienen 
acción antinflamatoria y/o  antioxidante,  estimulan la prolifera-
ción celular y síntesis de queratina y fortalecen la fibra capilar.

I. Productos que aumentan la microcirculación sanguínea 
folicular

Diferentes estudios han descrito cambios en la vasculariza-
ción folicular según la etapa del ciclo capilar (mayor durante 
anágeno) así como también una menor irrigación sanguínea 



52 Rev. Chilena Dermatol. 2014; 30 (1) : 052 - 061

Felipe Mardones V.

e hipoxia en algunas patologías, especialmente en alopecia 
androgenética y areata2,3. En la tabla 1 se presentan produc-
tos que aumentan la microcirculación sanguínea.

El metilnicotinato es un éster metilado del ácido nicotínico, 
el cual estimula la producción endotelial de prostaglandina 
E2, relajando la musculatura lisa de capilares sanguíneos. 
El nicotinato de tocoferol asocia el efecto vasodilatador del 
nicotinato con el efecto antioxidante y vasodilatador del toco-
ferol (vitamina E)4.

La vitamina E es una vitamina liposoluble e inhibe la peroxi-
dación de lípidos (disminuyendo el depósito de lípidos en la 
pared vascular), inhibiendo el fenómeno de ateroesclerosis.  
Además, estimula la producción endotelial de proteínas va-
sodilatadoras como prostaciclina y prostaglandina E2,5,6.

La ginkobiloba se obtiene de las hojas secas del árbol Ginko, 

de origen asiático.  Dentro de sus principios activos desta-
can flavonoides (quercetina, miricetina y kempferol,entre 
otros),terpenos (gilobálido y ginkgólido) y ácido gincólico 
B.  Mejora el flujo sanguíneo al actuar como antiagregante 
plaquetario (antagoniza el receptor activador  plaquetario en 
plaquetas y células endoteliales) y liberando factores endo-
teliales vasodilatadores como prostaciclina, óxido nítrico y 
factor de relajación endotelial7,8.

La salvia es una planta que pertenece a la familia de las lirá-
ceas, nativa del mediterráneo, siendo una de las más utiliza-
das la Salvia Officinalis. Sus hojas contienen  principios acti-
vos entre los que destacan flavonoides (quercetina, luteolina, 
kempferol y apigenina entre otros) y ácido fenólico (rosmarí-
nico). Dentro de sus mecanismos de acción se mencionan la 
liberación endotelial de vasodilatadores como óxido nítrico 
y prostaglandinas; tiene además un efecto antiagregante 

Componente Principios Activos Mecanismos de Acción

Metilnicotinato (+) prostaglandina E2

Vitamina E (+) prostaglandina E2, prostaciclina; 
(-) peroxidación lípidos.

Ginkobiloba flavonoides, terpenos, ácido gincólico 
B

(+) prostaciclina, óxido nítrico, factor 
relajación endotelial; (-) receptor del 
factor de activación plaquetaria.

Salvia flavonoides, ácido fenólico (+) óxido nítrico, prostaglandinas;      
(-) peroxidación de lípidos, agregación 
plaquetaria, canales de calcio del mio-
cito

Romero flavonoides, ácido fenólico, ácidos di-
terpénicos, aceites esenciales 

(+) óxido nítrico, prostaglandinas, 
prostaciclinas; (-) receptor tromboxa-
no A2, estimulación de fibras nervio-
sas adrenérgicas

Arnica timol (-) canales de calcio del miocito

Niacina (+) prostaglandinas D, E

Ortiga flavonoides, niacina, ácido linoleico (+) prostaglandinas D, E, óxido nítrico; 
(-) bomba sodio/potasio del miocito, 
trombosis

Rusco neoruscina (+) factor de crecimiento vascular en-
dotelial

Aceituna, uva, lavándula, ginseng ácido oleanólico (+) óxido nítrico

Tabla 1. Productos que aumentan la microcirculación sanguínea.

(+): estimula; (-): inhibe.
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plaquetario e inhibe la peroxidación lipídica del endotelio vas-
cular9,10. Estudios han demostrado que la apigenina aumenta 
el flujo sanguíneo al bloquear canales de calcio de las células 
musculares lisas y disminuir el estrés oxidativo endotelial11.

El romero es una planta de la familia lamices, su nombre cien-
tífico es rosmarinus officinalis y es nativa del mediterráneo.  De 
sus hojas se obtienen diferentes principios activos como ácidos 
fenólicos (cafeico y rosmarínico), flavonoides (apigenina), áci-
dos diterpénicos (carnosol) y aceites esenciales (pineno, can-
feno, limoneno y alcanfor).El carnosol tiene un efecto vasodila-
tador y antitrombótico al inhibir el receptor de tromboxano A2 
en células musculares lisas, plaquetas y células endoteliales12. 
Los aceites esenciales tienen un efecto antiadrenérgico en cé-
lulas musculares lisas13.

La arnica es un género de alrededor de 30 especies de plantas 
perennes que pertenecen a la familia del girasol.  Las raíces 
contienen derivados del timol, el cual tiene la propiedad de re-
lajar la musculatura lisa vascular actuando sobre canales de 
calcio14.

La niacina, también conocida como vitamina B3 es una vita-
mina hidrosoluble importante en el metabolismo energético 
celular y reparación del ADN.  Produce vasodilatación cutánea 
estimulando la liberación de prostaglandinas D y E15.  En un 
estudio clínico (comparativo y doble ciego), se trató de forma 
tópica con derivados de la niacina (nicotinatos) a mujeres con 
alopecia de patrón femenino por 6 meses, demostrándose una 
mejor cobertura capilar (fotográfica) respecto al placebo16.

La ortiga es una planta que pertenece a la familia de las ur-
ticáceas, caracterizada por la presencia de finos filamentos 
urticantes en las hojas y tallo.  La ortiga mayor (Urtica Dioca 
L) es la más utilizada en la industria farmacéutica. Sus hojas 
contienen principios activos como niacina y flavonoides (apige-
nina, quercetina) y la raíz contiene ácido linoleico, entre otros.  
El ácido linoleico tiene un efecto antitrombótico y además actúa 
sobre la bomba de Na+/K+ en los miocitos vasculares17,18.

El ruscus aculeatus es un arbusto originario de Europa y Asia.  
Su extracto hidrosoluble contiene el principio activo neoruscina, 
el cual estimula a células de la papila dérmica folicular a sinteti-
zar factor de crecimiento vascular endotelial19,20.

La aceituna, uva, lavándula y ginseng tienen ácido oleanólico 
como uno de sus principios activos.  Éste último estimula la 
síntesis y liberación de óxido nítrico endotelial y posterior dila-
tación capilar21.

II. Productos inhibidores de la acción de andrógenos

El efecto biológico de los andrógenos en la fisiología folicular 
ha sido estudiado en las últimas décadas.  El fenómeno de 
miniaturización, clave en alopecia androgenética, ha servido 

como modelo para analizar el efecto paradójico de crecimiento 
e involución de los andrógenos en distintos linajes celulares fo-
liculares1,22,23. En la figura 1 se esquematiza los mecanismos de 
acción a nivel celular de los andrógenos.  La testosterona libre 
plasmática es incorporada al citoplasma, donde puede unirse a 
un receptor androgénico o bien ser metabolizada por la enzima 
5 α reductasa (isoformas I y II) en dehidrotestosterona (DHT).  
Luego, tanto la testosterona como la DHT unida a un receptor 
androgénico son incorporadas al núcleo celular donde se unen 
a sitios específicos en el ADN, induciendo la expresión génica.

Figura 1.  Mecanismos de acción celular de andrógenos.

T: testosterona, DHT: dehidrotestosterona, 5αR: enzima 
5αreductasa, RA: receptor de andrógenos.

En la tabla 2 se muestran productos y principios activos con 
efecto antiandrogénico.

Tabla 2.  Productos con efecto antiandrogénico.

    Componente  Principios Activos

  Palma enana americana Fitosteroles

  Soya Ácido alfa linoleico, isoflavo-
na, fitosteroles

  Ortiga Ácidos oleico, linoleico y pal-
mítico

  Dong quai Fitosteroles, flavonoides, fi-
toestrógenos

  Trébol rojo Isoflavonas, fitoestrógenos

  Aceite de oliva,uva, Ginseng Ácido oleanólico

  Linaza Ácidos oleico y linoleico, fi-
toestrógenos

  Salvia Linalol, acetato de linalino

  Semillas de calabaza Ácidos oleico, linoleico y pal-
mítico

  Té verde  Flavonoides 

  Aceite de emú Ácido linoleico
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La palma enana americana (Serenoa Repens), también cono-
cida como saw palmetto, se encuentra en las regiones costeras 
del sur de Estados Unidos y contiene gran cantidad de aminoá-
cidos y fitosteroles (estigmasterol, sitosterol y campesterol).  El 
uso medicinal en alopecia se obtiene de los frutos de la planta 
y dentro de sus efectos se describen: bloqueo de la enzima 
5 alfa reductasa y disminución de la unión de DHT a recep-
tores de andrógenos24. Un estudio clínico randomizado, doble 
ciego y comparativo con placebo demostró su efectividad en 
el tratamiento de hombres con alopecia androgenética leve a 
moderada25.  Otro estudio más reciente, demostró menor efecti-
vidad al compararlo con finasteride 1 mg diario en hombres con 
alopecia androgenética leve a moderada26.

La soya es una legumbre originaria del este asiático, de gran 
importancia para la industria alimenticia y con numerosas 
aplicaciones en cosmética.  El grano de soya aporta múltiples 
ingredientes entre los que destacan: ácido alfa linoleico, isofla-
vonas (genisteína, daidzeína) y fitosteroles.  El ácido linoleico 
es un potente inhibidor de la 5 alfa reductasa.  La genisteína 
actúa sobre receptores estrogénicos y además, un estudio ex-
perimental en ratones mostró que una dieta rica en genisteína 
disminuiría la susceptibilidad de desarrollar alopecía areata27.   
La daidzeína es procesada por la flora intestinal en su metaboli-
to equol,  el cual se une ávidamente a la DHT, evitando su unión 
al receptor de andrógenos.  Los fitosteroles tienen doble efecto 
beneficioso, ya que disminuyen los niveles de colesterol (molé-
cula precursora de esteroides sexuales) e inhiben la acción de 
la 5 alfa reductasa28.

La ortiga contiene dentro de sus principios activos ácido oleico, 
linoleico y palmítico, los que actuarían sobre receptores de la 
proteína transportadora de hormonas sexuales (SHBG), enzi-
ma aromatasa, receptor androgénico y 5α reductasa29.  Estu-
dios clínicos han demostrado su efectividad en pacientes con 
hiperplasia prostática30.

La hierba dong quai es originaria de China, Japón y Corea.  Su 
raíz desecada contiene fitosteroles, flavonoides y fitoestróge-
nos, con la consecuente disminución de producción de DHT.  
Además, contiene vitaminas A, E, C y niacina31, 32.

El trébol rojo (Trifolium pratense) es una planta leguminosa 
oriunda de Europa, Asia y noreste de África.  Contiene abun-
dantes isoflavonas (biocanina A, genisteína y daidzenía) y fi-
toestrógenos (cumestrol).  El extracto de trébol rojo actúa como 
inhibidor de las enzimas 5 αreductasa tipos I y II  e interfiere en 
la unión de DHT con su receptor androgénico.  En un estudio 
randomizado, doble ciego en mujeres postmenopáusicas, se 
encontró que la administración oral de trébol rojo mejoró subje-
tivamente parámetros de bienestar capilar (textura, fragilidad y 
condición general) al ser comparado con placebo33.

El ácido oleanólico es uno de los componentes del aceite de 
oliva, aceitunas, uva, ginseng y lavándula.  También tiene la 
propiedad de inhibir  la enzima 5 α reductasa. En un estudio 
experimental en ratas, el ginsenósido 20(S)-Rg3 (derivado del 
ginseng) afectó la función del receptor androgénico34.

El aceite de linaza es extraído a partir de la semilla de la planta 
Linumusitatis simum y es rico en ácido oleico y linoleico.  Dentro 
de sus principios activos destaca además la lignina, un fitoes-
trógeno que bloquea al receptor de andrógenos e inhibe la 5 α 
reductasa.

El aceite esencial de la Salvia Sclareaes rico en linalol y acetato 
de linalino, los cuales bloquean la acción de la DHT.

Las semillas de calabaza son una fuente importante de antioxi-
dantes, vitaminas, ácido grasos esenciales (como ácido oleico, 
linoleico y palmítico) y fitoesteroles como el β-sitosterol.  Este 
último actúa inhibiendo la actividad de la 5 α reductasa y exis-
ten publicaciones en que ha sido utilizado en hiperplasia pros-
tática benigna35,36.

El té verde se obtiene de hojas de la planta Camellia sinensis.   
Tiene un alto contenido de flavonoides, especialmente catequi-
nas, las cuales bloquean la acción de la 5 α reductasa37.

El aceite de emú contiene ácido linoleico, un potente inhibidor 
de la 5 α reductasa.

III. Productos con efecto antinflamatorio y antioxidante 
folicular

Diferentes investigaciones han descrito el efecto nocivo de la 
inflamación en la biología folicular38,39. En efecto, este fenóme-
no puede alterar el ciclo piloso, favoreciendo el paso prematuro 
hacia catágeno así como también retrasar el inicio de anágeno.  
Asimismo, un proceso inflamatorio intenso y/o sostenido puede 
gatillar un proceso de fibrosis perifolicular, haciendo más difícil 
el crecimiento folicular.  Por otra parte, estudios han descrito 
el fenómeno de estrés oxidativo en folículos pilosos sometidos 
a isquemia y al aumento de estrés oxidativo en pacientes con 
alopecia areata y androgenética (secundario al aumento de pe-
roxidación lipídica y disminución de antioxidantes)2,40-42. En la 
tabla 3 se muestran algunos de los productos comercializados 
que tendrían una función antinflamatoria y/o antioxidante.

El Kopexil (nombre comercial: aminexil®), es una amina ter-
ciaria cuyo átomo de nitrógeno está oxidado.  Actuaría en el 
fenómeno de fibrosis perifolicular inhibiendo la enzima lisil hi-
drosilasa, responsable de la transformación prematura de hi-
droxilisina.  De esta manera, se evita la formación prematura y 
excesiva de colágeno, responsable de la rigidización de la vaina 
de tejido conectivo folicular y fibrosis perifolicular.
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Tabla 3. Productos con acción antiinflamatoria y/o an-
tioxidante.

Componente Principios activos

Kopexil (aminexil) kopexil

Trébol rojo isoflavonas

Lavándula ácido ursocólico

Aloe vera fitosteroles, oxidasa, catala-
sa, vitaminas C, E

Soya isoflavonas, fitosteroles,    
ácidofítico

Romero ácido ursocólico y                          
rosmarínico, apigenina

Madecassoside

Jengibre gingeroles, vitaminas C, E

Ortiga flavonoides, tocoferoles, tani-
nos, lignina, fitoesteroles

Algas marinas flavonoides

Equisetum Arvense Flavonoides, taninos,        
saponinas

Ginseng Taninos, saponinas, gingenó-
sidos

El trébol rojo, rico en isoflavonas como la biocanina A, suprimi-
ría la inflamación folicular, bloqueando la acción de citoquinas 
proinflamatorias como IL-6, IL-8 y IL-1α43. Un estudio reciente 
randomizado y comparativo, mostró que la aplicación tópica 
diaria por 4 meses de trébol rojo en hombres con alopecia an-
drogenética mejoró los parámetros de anágeno y telógeno y 
la relación anágeno/telógeno respecto a placebo.  Los autores 
concluyen que los mecanismos benéficos de este producto se-
rían además del efecto antinflamatorio, la inhibición de la activi-
dad de la 5 α reductasa y la estimulación de la síntesis proteica 
de la matriz extracelular perifolicular44.

La lavándula corresponde a un género de 30 especies de plan-
tas que pertenecen a la familia lamiaceae, originarias del medi-
terráneo y sudeste asiático.  En la industria cosmética se utiliza 
el aceite de lavándula.  Contiene ácido ursocólico, el cual actúa 
como antinflamatorio al inhibir la vía de la cicloxigenasa.

El aloe vera es una planta perenne, originaria del norte y 
este de África.   Contiene varios efectos benéficos gracias a 
su contenido de fitosteroles como el β-sitosterol, el cual tiene 
una acción antinflamatoria, al aumentar la IL-10 y disminuir la 
cicloxigenasa lipasa 2, TNF-α, IL-6, INF-γ45. El aloe vera con-
tiene además agentes antioxidantes como enzimas oxidasa y 
catalasa y vitaminas C y E46.

La soya presenta propiedades antinflamatorias y antioxidantes 
por medio de isoflavonas, fitosteroles y ácido fítico.  Dentro de 
los mecanismos biológicos se describen: regulación de  to-
poisomerasa II por isoflavonas, regulación de enzimas supe-
róxido dismutasa, catalasa y glutatión peroxidasa por los fitoes-
teroles e inhibición de la peroxidación lipídica y regulación de la 
expresión génica de TNF-α y producción de IL-8 e INF-γ47. Un 
estudio experimental en ratas demostró que la administración 
oral de un derivado proteico de la soya previene la alopecia 
asociada a etopósido (quimioterapéutico)48.

El romero contiene los ácidos rosmarínico, ursocólico y apigeni-
na.  Dentro de los mecanismos antinflamatorios se describen  la 
inhibición de cicloxigenasa 2, inhibición del factor nuclear kappa 
B, disminución de citoquinas IL-6 e INF-γ, reducción de la sínte-
sis de TNK-α y expresión de moléculas de adhesión celular49.  
Asimismo, estos principios activos eliminan especies reactivas 
de oxígeno y mantienen niveles adecuados de glutatión.

El madecossaside es una saponina triterpenoide obtenida de 
la centella asiática que tiene propiedades antinflamatorias y an-
tioxidantes.  Dentro de sus propiedades antinflamatorias desta-
can la inhibición de moléculas proinflamatorias como COX-2, 
prostaglandina E, TNF-α  e IL-6 y aumento de citoquinas antin-
flamatorias como IL-1050.

El jengibre es una planta que crece en todas las regiones tropi-
cales del mundo, siendo el rizoma (tallo subterráneo) utilizado 
en la industria cosmética.  Dentro de sus principios activos des-
tacan el ácido ascórbico y gingeroles.  Estos últimos, actuarían 
como antinflamatorio al inhibir la síntesis de TNF-α y IL-1 e 
inhibir la vía de cicloxigenasa.  Además, el jengibre contiene 
más de 50 compuestos antioxidantes (como 6-gingerol y diaril 
heptanoides),  entre cuyas funciones destacan  la inhibición de 
la peroxidación lipídica y eliminación de radicales libres51,52.

Estudios in vitro han descrito las propiedades antinflamatorias 
de la ortiga: inhibición de la degranulación de mastocitos y ac-
ción enzimática de cicloxigenasa 1 y 253,54.  Además, contiene 
antioxidantes en sus raíces (taninos, lignina), semillas (tocofe-
roles) y hojas (β-carotenos, flavonoides).  

Algunos componentes de algas marinas han demostrado ser 
beneficiosas para la salud humana, ya que tendrían propieda-
des antinflamatorias, antioxidativas y antimicrobianas, entre 
otras. Dentro de ellas destaca la Pelvetia canaliculata, origi-
naria de costas rocosas de Europa, que contiene abundantes 
flavonoides55.

El extracto de Equisetum arvense (llamado popularmente cola 
de caballo) proviene de un arbusto perenne que crece en el 
hemisferio norte.  También tiene efecto antioxidante, ya que 
contiene flavonoides y taninos56.
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El ginseng es una planta originaria de China y existe una va-
riedad asiática (Panax ginseng) y una americana.  Los com-
ponentes biológicos del ginseng se denominan gingenósidos 
y se les han atribuido propiedades antioxidantes y antinflama-
torias57. Un estudio clínico en alopecia areata localizada no 
demostró diferencias en densidad o grosor capilar al comparar 
terapia corticoidal intralesional asociada o no a ginseng co-
reano rojo58.Otro estudio comparativo en hombres y mujeres 
con alopecia androgenética mostró mejoría en la densidad y 
grosor capilar59.

IV. Productos que estimulan el crecimiento y fortalecen 
la fibra capilar

La restricción de nutrientes durante la proliferación y diferen-
ciación folicular puede manifestarse con un menor crecimiento 
y/o mayor debilidad capilar. Asimismo, la firmeza estructural y 
propiedades físicas del pelo dependerán en parte de su com-
posición química (Figura 2).

Figura 2. Composición química de la fibra capilar.

Existe una amplia oferta en el mercado de productos capilares 
que promocionan el crecimiento folicular y fortalecimiento es-
tructural y anclaje del tallo piloso (Tabla 4).

La biotina es una vitamina hidrosoluble y parte del complejo de 
vitamina B. Se puede administrar por vía sistémica o tópica en 
shampoos y acondicionadores siendo absorbida por el cuero 
cabelludo y por el tallo piloso mismo.  Actúa como cofactor 
de enzimas carboxilasas, necesarias en el metabolismo de hi-
dratos de carbono, lípidos, aminoácidos y purinas y también 
participa en la transcripción y estabilidad génica.Si bien su 

déficit se ha relacionado con dermatitis del cuero cabelludo 
y alopecia, se asocia más bien a defectos estructurales como 
tricorrexis nodosa60. Dentro de los beneficios estructurales en 
la fibra capilar, la biotina aumenta la elasticidad cortical y en-
gruesa las cutículas61. En resumen, los estudios muestran que 
con niveles plasmáticos normales no mejora un efluvio pero 
sí fortalece la fibra capilar.Se recomienda una ingesta diaria 
entre 30 a 100 µg/día62.

El cinc es un mineral importante en la proliferación celular, 
metabolismo hormonal, absorción de vitaminas y síntesis 
de proteínas como la queratina.  El déficit de cinc puede ser 
multifactorial (defecto de absorción, nutrición parenteral, em-
barazo, lactancia, dietas estrictas, edad, quimioterapia, estrés 
e infecciones) y manifestarse como efluvio telogénico y/o una 
fibra capilar delgada y quebradiza. Por otra parte, el exceso de 
ingesta de cinc puede también producir pérdida capilar, alte-
rando la absorción de otros minerales esenciales como cobre, 
hierro, magnesio y manganeso. El consenso actual indica que 
la suplementación no disminuye un efluvio si hay niveles plas-
máticos normales. La ingesta diaria recomendada es entre 8 
a 10 mg diarios62-64.

Dentro de los componentes de la soya, destacan el aporte de 
vitaminas (A, B6, B12 y C), minerales (calcio, hierro, magne-
sio, cinc y potasio) y aminoácidos (leucina, isoleucina, lisina, 
metionina, cistina, fenilalanina, tirosina, valina, arginina, histi-
dina, glicina, alanina y prolina).  Además, contiene la isoflavo-
na daidzeína que estimula la síntesis de fibras de colágeno y 
elásticas65.

La papa, cuyo nombre científico es Solanum tuberosum, con-
tiene  glicoproteínas llamadas lectinas que aportan aminoá-

Tabla 4. Productos que estimulan el crecimiento y forta-
lecen la fibra capilar.

  Biotina                                               

  Cinc Vitamina A

  Soya Vitamina B

  Papa Vitamina C      

 Diguanosinatetrafosfato Vitamina E

  L-cisteína                                                                                                   Vitamina D

  Acetil tetrapéptido-3          Minerales

 Equisetum Arvense (cola   
de caballo)

 Aloe vera

  Algas marinas
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cidos importantes para el crecimiento folicular como arginina, 
serina, ácido glutámico, glicina, alanina, tirosina, prolina, metio-
nina, fenilalanina, isoleucina, leucina y lisina.

La diguanosina tetrafosfato (GP4G) es una molécula precurso-
ra de ATP y activadora de la proteína G cutánea. Se obtiene del 
crustáceo Artemia Salina y un estudio demostró que estimula 
la proliferación de fibroblastos en la papila dérmica, con el con-
siguiente crecimiento capilar66.

La L- cisteína es una aminoácido no esencial y es importante 
en la formación de puentes disulfuro de la proteínas.  Éstos 
contribuyen a la firmeza y rigidez proteica y resistencia a la 
proteólisis.

El acetil tetrapéptido - 3 es un péptido que estimula la síntesis 
de laminina y fibras de colágeno tipo III y VII, favoreciendo el 
anclaje del tallo piloso. Su aplicación tópica asociada a extracto 
de trébol  rojo mostró un aumento de cabellos en anágeno y 
disminución de telógeno en un estudio comparativo y rando-
mizado67.

El Equisetum arvense destaca por su alto contenido en sílice 
orgánico, potasio, magnesio y selenio.  Aumenta la absorción 
de calcio y síntesis de fibras de colágeno68.

El aloe vera contiene elementos beneficiosos para el crecimien-
to folicular como vitaminas (A, B1, B3, B6, ácido fólico, C y E), 
minerales (calcio, cinc, cobre, hierro, magnesio, manganeso) 
y aminoácidos (lisina). Asimismo, las raíces del ginseng son 
utilizadas en la industria farmacéutica ya que son fuente de vi-
taminas B, D y minerales (cobre, hierro y magnesio).

Investigaciones in vitro en algas marinas nativas de Europa y 
Corea (Pelvetia canaliculata, Ecklonia cava, Grateloupia ellipti-
ca, y Ishigesinicola) demostraron que estimulan el crecimiento 
capilar gracias a su alto contenido de flavonoides69,70.

La vitamina A tiene un papel relevante en la proliferación y dife-
renciación celular de los epitelios.  Estudios científicos han des-
crito receptores de retinol en la vaina radicular externa folicular 
y papila dérmica.  Actúa en la fisiología folicular prolongando 
anágeno, acortando telógeno y en la conversión de pelo de 
tipo vello a pelo terminal.  Recientemente, se ha postulado su 
rol patogénico en trastornos capilares como alopecias areata 
y cicatricial71,72. Si bien el déficit de vitamina A no se asocia a 
efluvio, su exceso puede incluso gatillarlo73.

El complejo de vitaminas B tiene un papel muy importante en 
el metabolismo celular de carbohidratos, lípidos y proteínas, 
así como también en procesos de óxido-reducción celular.  La 
vitamina B1 (tiamina) actúa como coenzima en el catabolismo 
de carbohidratos y aminoácidos.  La vitamina B2 (riboflavona) 
participa en reacciones óxido reducción (antioxidante) y en el 
metabolismo de carbohidratos, lípidos y proteínas.  La vitamina 

B3 (niacina) participa en el metabolismo energético celular y 
reparación del ADN.  La vitamina B5 (ácido pantoteico) es un 
componente esencial en la síntesis y metabolismo de carbo-
hidratos, lípidos y proteínas.  Su análogo alcohólico, pantenol, 
actúa como humectante del tallo piloso.  

 La vitamina B6 se compone de tres compuestos: piridoxina, pi-
ridoxal y piridoxamina.  Sus derivados fosforilados actúan como 
coenzimas en el metabolismo de aminoácidos.  Es también 
importante para la absorción intestinal de vitamina B12, mag-
nesio y hierro.  Además, aumenta el flujo sanguíneo capilar.  La 
vitamina B12 (cobalamina) también participa en la síntesis de 
ADN y ácidos grasos.  En un estudio comparativo de pacientes 
con alopecia areata, no se encontró diferencia en los niveles 
plasmáticos de vitamina B12 y el grupo control74. 

El inositol y colina actúan de forma sinérgica, estabilizando 
membranas celulares y disminuyendo el efecto oxidante de los 
lípidos en el cuero cabelludo.

La vitamina C (ácido L-ascórbico) es sintetizada a partir de glu-
cosa y debe ser adquirida de la dieta.  Actúa en la síntesis de 
proteínas y en la hidroxilación de prolina y lisina.  También es 
un potente antioxidante celular.  Un trabajo demostró que el 
ácido L-ascórbico 2 fosfato (un derivado del ácido L-ascórbico) 
estimuló el crecimiento de tallos pilosos humanos in vitro al in-
ducir la producción del factor de crecimiento símil a insulina- 1 
(IGF-1) en papilas dérmicas75.

Diferentes estudios in vitro en animales han demostrado el 
rol de la vitamina D y de su receptor folicular (VDR) en la ho-
meostasis del ciclo piloso. Se han identificado receptores para 
vitamina D en la papila dérmica y vaina radicular externa y su 
expresión se relaciona con la etapa del ciclo piloso (aumentan 
en anágeno tardío y catágeno y se asocia a una disminución 
de proliferación y aumento de diferenciación de queratinocitos 
foliculares)76,77.  

La importancia de esta vitamina se refleja en enfermedades con 
defectos genéticos de VDR que cursan con alopecia.  Asimis-
mo, algunos estudios han demostrado el papel preventivo de la 
aplicación tópica de vitamina D (calcitriol) en alopecia asociada 
a agentes quimioterápicos como paclitaxel y ciclofosfamida78.

El pelo contiene también pequeñas cantidades de elementos 
traza como hierro, potasio, sodio, magnesio, calcio, mangane-
so, cobre, cinc, cadmio, selenio, sílice y fósforo62.

Se considera tradicionalmente al déficit de hierro como una 
causa de pérdida capilar patológica.  Sin embargo, diferentes 
estudios no han podido aclarar aún la relación entre niveles 
plasmáticos de hierro y patologías capilares como alopecia 
de patrón femenino, efluvio telogénico crónico y alopecia a-
reata79-83. No obstante, la mayoría de los autores considera un 
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nivel plasmático de ferritina (marcador específico de déficit de 
hierro) ≥ 40 mg/L como adecuado en efluvios crónicos de la 
mujer.

El magnesio es necesario para la acción antioxidante de la su-
peróxido dismutasa.  Además, aumenta la efectividad de la vita-
mina E y absorción intestinal de vitamina B1.  Activa también el 
metabolismo de aminoácidos y ácidos grasos, necesario para la 
síntesis de colágeno. 

El manganeso es importante en la activación enzimática en la 
síntesis proteica y generación de ATP.  Tiene además un efecto 
antinflamatorio al inhibir citoquinas como TNF-α e IL-6.  

El cobre es cofactor de las enzimas aminoxidasas, necesarias 
para la síntesis de fibras de colágeno y elastina.  Sin embargo, 
la presencia de cobre en la fibra capilar puede generar radica-
les libres (especialmente si se asocia a radiación ultravioleta), 
produciendo daño a las proteínas capilares84.

Estudios han descrito al sílice como un factor que estimula la 
síntesis de colágeno y glicosaminoglicanos y refuerza los puen-
tes disulfuro proteicos.  Un estudio comparativo, doble ciego y 
randomizado mostró que la suplementación oral de sílice dis-
minuyó la pérdida de elasticidad y fuerza al mismo tiempo que 
engrosó la fibra capilar85.

En conclusión, el mercado ofrece numerosos productos orien-
tados al crecimiento y cuidado capilar.  La mayoría de éstos 
combinan distintos principios activos, cuyos mecanismos de 
acción son complejos y basados en la modulación del metabo-
lismo e inmunidad folicular. A pesar de sus expectativas promi-
sorias, su indicación debe ser prudente, ya que faltan estudios 
clínicos que demuestren su real efectividad y seguridad en pa-
tologías capilares. Sin embargo, el sostenido interés científico y 
farmacéutico en desarrollar nuevos y mejores productos harán 
que éstos tengan una mayor validez científica en el cuidado y 
tratamiento del cuero cabelludo y cabello.
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