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SUMMARY

Vitiligo is a pigmentary disorder that affects the skin and mucous membranes. Vitiligo patients
show white spots on different body areas. This review describes the etiopathogenesis of vitiligo
through various mechanisms proposed in the literature. Here we identify physical, chemical, and
surgical treatments and therapies for this disorder. Also, we focus on piperine as a
pharmacotherapeutic candidate to treat vitiligo. Finally, we present some extraction methods and
formulations to obtain piperine.
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RESUMEN

El vitiligo es una alteracion pigmentaria que afecta la piel y mucosas, caracterizado por maculas
blancas en distintas zonas del cuerpo. La presente revisién permite describir la etiopatogenia del
vitiligo a través de diversos mecanismos planteados en la literatura. Se identifican los diversos
tratamientos y terapias fisicas, quimicas y quirdrgicas utilizadas hasta el momento, con un enfoque
importante hacia la piperina como candidato farmacoterapéutico. Ademas, se presentan algunos
métodos de extraccion empleados para la obtencidén de piperina, y algunas formulaciones ya
realizadas.
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INTRODUCCION

El vitiligo es un padecimiento cutaneo que se caracteriza por la despigmentacion de la piel. Dicho
trastorno pigmentario presenta una prevalencia del 0,5% al 1% de la poblacion mundial sin un
sesgo de género, ademas, se le asocia con un estigma social y una baja autoestima (12)(23). Existen
varios tratamientos para el vitiligo que brindan sélo una eficacia modesta (1). En ese sentido, el
desarrollo de nuevos tratamientos seguros y efectivos debe partir de una adecuada comprension de
la patogenia de la enfermedad para identificar nuevos objetivos terapéuticos.

La causa del vitiligo no es unifactorial, por el contrario, una interaccion dinamica entre los riesgos
geneticos y los ambientales conllevan a un ataque autoinmune a los melanocitos (1). También, se
ha demostrado que las personas con dicha afeccion cutanea pueden presentar anomalias oculares y
una mayor incidencia de enfermedades, tales como, la tiroides, diabetes mellitus, lupus eritematoso
y anemia perniciosa (2)(23).

Para reconocer el vitiligo se describen dos tipos: El vitiligo no segmentario (el mas comun) y el
segmentario. El primero se caracteriza por el desarrollo de areas sin pigmento en ambos lados del
cuerpo, mientras que el segundo, suele limitarse a un lado del cuerpo y se caracteriza por patrones
de distribucion tipicos en la cara y el tronco que hacen mas facil su reconocimiento (3).

La evolucion del vitiligo no es predecible, algunas personas denotan la aparicion de nuevas maculas
0 el ensanchamiento de las ya existentes. En raras ocasiones, la piel puede recuperar el color
perdido sin tratamiento (3).

Patogenia del vitiligo

La enfermedad se considera con origen y evolucién multifactorial. Es dificil precisar en una
patogenia definitiva e invariable, sin embargo, se han propuesto diferentes mecanismos a los que
se les asocia la pérdida epidérmica de melanocitos. Entre los mecanismos se hacen referencia a
cinco principalmente (4), descritos a continuacion:

El primero de ellos es el mecanismo genético. La observacion genética de que el vitiligo era mas
frecuente en los familiares inmediatos proporciond evidencia temprana de su heredabilidad, aunque
sin seguir las leyes mendelianas. Si bien el vitiligo afecta aproximadamente al 1% de la poblacién
general, el riesgo de que un hermano de un paciente con vitiligo desarrolle la enfermedad es del
6% y para un gemelo idéntico es del 23% (1). Rama Dey-Rao y col. demostraron que existen tres
genes (TAP1, PSMB8 y PSMB9) con una baja expresion en sangre y piel de pacientes con vitiligo,
dichas secuencias codifican para proteinas vinculadas a eventos coordinados de procesamiento y
presentacion de antigenos saludables, es por esto por lo que, segun los autores, dichos procesos
bioldgicos son deficientes en los pacientes que desarrollan vitiligo (23).

El segundo mecanismo planteado hace referencia al estrés oxidativo presente en los melanocitos.
Frente a la exposicion frecuente a la radiacion ultravioleta (UV), es previsible un aumento en la
produccidn de especies reactivas de oxigeno y a su vez la activacion de procesos inflamatorios
innatos. Si bien los melanocitos sanos son capaces de mitigar estos factores estresantes, en
pacientes con vitiligo estas células de tipo pigmentario parecen ser mas vulnerables (1). Ademas,



se ha demostrado que, en pacientes con dicha afeccion dérmica, los niveles de catalasas son muy
bajos, esto deriva en una baja proteccion de las células frente al dafio oxidativo.

El tercer mecanismo se asocia al entorno. La exposicion a gran cantidad de compuestos quimicos
presentes en el ambiente juega un papel decisivo en la aparicion de la enfermedad. Evidencias han
demostrado que compuestos quimicos, tales como, fenoles (actian como analogos de tirosina),
monobenzonas, polifenoles (tintes para cabello), resinas y hasta el cuero se han asociado a la
aparicion de vitiligo (1).

El cuarto mecanismo es la inmunidad innata. Se ha evidenciado que la proteina de choque térmico
HSP70i desarrolla un papel importante en la patogénesis del vitiligo en un modelo de ratén a través
de la induccion de células dendriticas inflamatorias (CD). Estas a su vez pueden ser citotoxicas o
portar y presentar antigenos especificos de melanocitos a las celulas T en tejidos linfoides. Se ha
propuesto que este es un paso clave de la diafonia entre la inmunidad innata y adaptativa que
conduce a la destruccion autoinmune de los melanocitos mediada por células T (1).

El quinto mecanismo es la inmunidad adaptativa. En esta Ultima instancia, las células T CD8"
citotoxicas son responsables de la destruccion de los melanocitos. Las citocinas secretadas dentro
de la epidermis actian como una sefial temprana para ayudar a estas células T autorreactivas a
localizar los melanocitos estresados (1).

El rol de la dieta y los suplementos en el manejo del tratamiento del vitiligo

Existen algunas recomendaciones dietarias generales basadas en la composicion de antioxidantes,
vitaminas y micronutrientes de los alimentos. Las elecciones dietarias son relevantes para evitar
alimentos que podrian provocar reacciones alérgicas, irritacién o aumento en la produccién de ROS
(especies reactivas de oxigeno) y citoquinas proinflamatorias que puedan desempefiar un papel en
el vitiligo.

El déficit de vitaminas y minerales en el organismo generan un mayor estrés oxidativo, ademas de
una baja activacion del sistema inmunoldgico. La vitamina B12 desarrolla funciones a nivel
hematoldgico y neuroldgico. Los folatos no son sintetizados por los humanos, es por esto por lo
que, deben ser ingeridos en la dieta, ya que, se encuentran involucrados en la sintesis, metilacion y
reparacion del DNA, procesos cruciales para el mantenimiento de la estructura celular. Se ha
utilizado una combinacién de &cido félico y vitamina B12 con exposicion solar, en bldsqueda de
inducir la repigmentacion en pacientes con vitiligo (5). Por otro lado, una cantidad suficiente de
acido ascorbico al dia (0,59 - 2,0g) permite una actividad antioxidante e inmunomoduladora
importante en el cuerpo (5).

La vitamina D ejerce efectos inmunomoduladores al inhibir la expresion de citocinas
proinflamatorias y proapoptoticas (5). Se ha demostrado que la suplementacion es eficaz en varios
modelos animales de enfermedades autoinmunes (5). Ademas, se cree que los melanocitos
expresan receptores de 1-alfa-dihidroxivitamina D3, que pueden tener un papel en la estimulacion
de la melanogénesis (5).

La vitamina E, desarrolla una potente actividad de captacion de radicales libres (5). Sola o con
fototerapia conduce a una repigmentacion rapida con efectos fotoprotectores a pacientes con
vitiligo (5).



Dentro de los minerales se encuentra el zinc, el cual regula la expresion genética y actia como
cofactor de la enzima superoxido dismutasa, un antioxidante de la piel (5). Puede ofrecer un ligero
beneficio de repigmentacion cuando se combina con esteroides topicos (5).

Por ultimo, se ha demostrado que la piperina, el principal alcaloide de la pimienta negra, estimula
la replicacion de los melanocitos e induce la formacion de dendritas melanociticas in vitro. Por lo
tanto, se ha sugerido la piperina como un posible tratamiento para el vitiligo en el contexto de la
exposicion a los rayos UV (ultravioleta) para inducir la pigmentacion en los melanocitos recién
formados (5).

Tratamientos utilizados frente al vitiligo

Aunque las opciones de tratamiento pueden parecer numerosas, rara vez son eficaces a largo plazo.
En la mayoria de los casos, el vitiligo reaparece con el tiempo. Ademas, la particularidad de cada
organismo hace que cada individuo responda de manera diferente e impredecible a los variados
tratamientos (3).

Actualmente, el Unico tratamiento para el vitiligo aprobado por la Administracion de Drogas y
Alimentos de los Estados Unidos (FDA) es el éter mono bencilico de hidroquinona (MBEH), un
agente despigmentante (6). Sin embargo, el objetivo de cualquier otro tratamiento es conseguir una
repigmentacion cutanea completa en el area afectada. Se debe tener en cuenta que, en la actualidad
ninguna de las terapias ideadas para el tratamiento del vitiligo o las diferentes leucodermias, son la
panacea, pero la opinién de algunos expertos es que el vitiligo debe tratarse por lo menos al
principio del proceso de despigmentacion (7).

Entre los tratamientos disponibles se encuentran los esteroides tdpicos, inhibidores de la
calcineurina, y las terapias sistémica, fisica y quirdrgica (8).

Los corticosteroides topicos (CT) son el pilar del tratamiento de formas localizadas de vitiligo. La
capacidad de repigmentacion tras la aplicacion tépica de corticoides ha sido demostrada y podria
explicarse por la accion supresora sobre los linfocitos T y favorecer la mitosis y migracion de los
melanocitos (7)(8).

Los inhibidores de la calcineurina incluyen dos inmunosupresores topicos, llamados tacrolimus y
pimecrolimus. Un estudio controlado aleatorio doble ciego destacé que la pomada de tacrolimus al
0,1% era casi tan eficaz como la pomada de propionato de clobetasol al 0,05%. Ademas, informes
recientes han demostrado que una aplicacion dos veces por semana de ungliento de tacrolimus al
0,1% previene la despigmentacién de los parches de vitiligo que han sido tratados previamente con
éxito (8)(9).

En la terapia sistémica, los esteroides siguen siendo la principal alternativa. Sin embargo, un
estudio reciente, realizado en seis pacientes, informé que el metotrexato oral era una terapia segura
y eficaz para el vitiligo. Ademas, un estudio no comparativo informé que la administracion de
prednisolona via intravenosa (0,3 mg/kg/dia) garantiza el control de la progresion de la enfermedad
y la repigmentacién (8).

Frente a la terapia fisica hay tres tipos principales, la UVB de banda estrecha (NB-UVB),
fototerapia con UVA 'y psoralenos (PUVA), y luz excimer monocromatica (MEL). NB-UVB (311
nm) se considera ahora uno de los tipos de tratamiento mas eficaces y mas seguros para el vitiligo
(8). De hecho, diversos articulos ratifican que es mas seguro y eficaz que el tratamiento con



psoraleno UVA (PUVA) (8). Se ha informado ampliamente que NB-UVB alcanzé los mismos o
mejores resultados en repigmentacién en comparacion con PUVA. Ademas, no se encontr que
NB-UVB aumentara el riesgo de canceres de piel melanoma y no melanoma, mientras que PUVA
aumenta ligeramente el riesgo de canceres de piel tanto melanoma como no melanoma (8). La NB-
UVB sola alcanza tasas de repigmentacion entre 41,6% y 100%. Por otro lado, la terapia PUVA
requiere el uso de UVA (320- 400 nm) y de un farmaco fotosensibilizante, cominmente
metoxipsoraleno por via oral. Debido a sus efectos secundarios, que incluyen un alto riesgo de
carcinoma epidermoide de células de la piel, fototoxicidad cutanea y nauseas, ahora se prefiere la
NB-UVB al tratamiento con PUVA. Sin embargo, algunos autores informaron buenos resultados
con la terapia PUVA (8).

Junto con la NB-UVB se han utilizado una serie de medicamentos en algunos ensayos a pacientes
con vitiligo, algunos de estos farmacos son: Afamelanotida, un analogo lineal sintético potente y
duradero del a-MSH (alfa - hormona estimulante de melanocitos) de origen natural, dicha molécula
activa la sintesis, proliferacion y transporte de eumelanina dentro del melanosoma, acttia sobre los
melanocitos y queratinocitos presentes en la epidermis, foliculos pilosos y posiblemente MC1R,
expresando células inflamatorias (neutrofilos y linfocitos), para restaurar un entorno de citocinas
equilibrado (10). Su efecto es 1000 veces mas potente que el del a-MSH y tiene una vida media de
algo mas de una hora. Un estudio describi6 las observaciones clinicas de 4 pacientes con vitiligo
generalizado que desarrollaron repigmentacion basada en la premisa cientifica de combinar un
agonista de melanocitos (afamelanotida) con fototerapia NB-UVB en el tratamiento del vitiligo no
segmentario. Todos los pacientes de esta serie de casos eran adultos con vitiligo generalizado de
menos de 5 afios de duracion, con una afectacion de la superficie corporal del 15% al 50%. Estos
formaron parte de un ensayo clinico aleatorizado mas grande que evalud la eficacia y seguridad de
la fototerapia afamelanotida y NB-UVB en comparacion con la monoterapia NB-UVB en 56
pacientes. Los pacientes fueron aleatorizados 50:50 en los 2 grupos de tratamiento, tratados con
fototerapia NB-UVB 2 a 3 veces por semana durante 1 mes, y a partir del segundo mes recibieron
una serie de 4 implantes mensuales que contenian 16 mg de afamelanotida (10). Los implantes se
administraron por via subcutanea en la zona de la cresta suprailiaca mediante una técnica esteéril.
Los resultados de esta serie de casos sugieren que varias dosis del implante de afamelanotida de 16
mg administradas a intervalos de 4 semanas comenzando 28 a 30 dias después de 1 mes de
fototerapia NB-UVB trisemanal indujeron una repigmentacion mas rapida y profunda. Todos los
pacientes experimentaron areas foliculares o confluentes de repigmentacion dentro de 1 a 4
semanas después del implante inicial. La repigmentacién del vitiligo requiere la presencia de
melanocitos que se originan en el foliculo piloso, el borde de las areas con vitiligo o0 melanocitos
no afectados con lesiones residuales. Sin embargo, el método principal y mejor de repigmentacion
es el foliculo piloso. Todos los pacientes experimentaron areas foliculares mejoradas y confluentes
de repigmentacion después de los implantes de afamelanotida (10).

Otro medicamento que ha indicado alta efectividad fue el tofacitinib, un inhibidor de la Janus
quinasa, aprobado para el tratamiento de la artritis reumatoide (6). Un estudio reciente informo la
eficacia de tofacitinib con la exposicion concomitante a la luz, ya sea a la luz solar o a dosis bajas
de UVB de banda estrecha, en pacientes con vitiligo; se tratd a 2 pacientes con vitiligo con
afectacion facial significativa con una combinacién de tofacitinib (tofacitinib, 5 mg, dos veces al
dia) y dosis bajas de UVB de banda estrecha (400-500 mJ) en todo el cuerpo condujo a una
repigmentacion rapida en ambos (evaluada tres meses después del tratamiento) (6). Se reporté en
Brasil, una paciente de sexo femenino de 40 afios con comorbilidad de artritis reumatoide y vitiligo.



Se introdujo un nuevo tratamiento para tratar la afeccion reumatolégica con solo tofacitinib 5 mg,
dos veces al dia, el cual obtuvo un resultado satisfactorio (6). Casualmente, luego de ocho meses
de uso de la medicacion, el paciente noté mejoria de las maculas y parches, con formacion de varios
islotes de repigmentacion en las manos y rostro, sin estar expuesto a ninguna fuente de radiacion
ultravioleta, ya que, el paciente usaba fotoproteccion intensa con filtros solares y rara vez se
exponia al sol. Después de dos afios, se observo repigmentacion completa de la frente y maculas
perilabiales, asi como repigmentacion parcial en la region posterior del cuello y parte superior del
torax mientras la paciente continuaba con el tratamiento con tofacitinib. Sin embargo, son
necesarios estudios de poblaciones mas grandes que usan tofacitinib y que estan expuestas (o0 no)
a la radiacion ultravioleta, para demostrar la eficacia real de este medicamento (11).

Por ultimo, la terapia quirdrgica podria ser Gtil en pacientes en los que la terapia médica ha
fracasado, se suelen emplear varias técnicas quirdrgicas. La técnica del injerto de ampolla implica
la creacién de una ampolla subepidérmica a partir del sitio donante. El techo de la ampolla luego
se coloca en la zona receptora, preparada para permitir la captacion del injerto utilizando diferentes
técnicas para obtener una superficie raspada. En la literatura se han descrito varios procedimientos
para obtener la ampolla (8)(22). Se inform6 que este proceso determina una repigmentacion
completa en hasta el 90% de los pacientes. El injerto de piel de espesor parcial podria usarse para
inducir la repigmentacion en areas grandes. Se necesita un dermatoma para obtener un injerto de
piel uniforme. Dos aspectos limitantes podrian ser la incompatibilidad de colores en la zona
receptora y la necesidad de un cirujano experto, pues el dermatoma no es sencillo de utilizar (8)
(22).

Aunque se pueden lograr resultados favorables con cada una de las terapias mencionadas, ninguna
es dptima. Por lo tanto, se necesitan con urgencia intervenciones terapéuticas novedosas y nuevas
para el vitiligo (12).

Busqueda de nuevos tratamientos

Piperina

La piperina esta presente en la pimienta negra (Piper nigrum) en aproximadamente un 5-9% como
componente quimico activo (14). Piper nigrum fue incluida por la FDA como hierba, ademas es
reconocida como uno de los agentes mas seguros para su uso como especia. La piperina se puede
administrar en una dosis de 15-20 mg/persona/dia en dosis divididas, y es extremadamente menor
que la LD50 de la dosis humana (514 mg/kg) (9).

Las principales caracteristicas de la molécula de piperina son:

e Un grupo metilendioxifenilo.
e Una funcion amida de piperidina.
e Una cadena de enlace que consta de un resto de di-eno-trans conjugado.
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Figura 1. Molécula de piperina. En azul el grupo metilendioxifenil, en verde la cadena de enlace
que consta de una regidn trans-conjugada, y en rojo la funcién amida de piperidina.

Por tanto, es racional proponer que la region metilendioxifenilo es esencial para la promocién del
crecimiento de los melanocitos (3). Sin embargo, no estd claro si este grupo es directamente
responsable de la activacién de PKC (Proteina Quinasa C) observada con piperina. El efecto de la
piperina y sus andlogos sobre la eumelanogénesis tiene importantes implicaciones clinicas, dado
que la repigmentacion de la piel depende de la cantidad y tipo de melanina producida.

Se han tenido resultados positivos de la piperina y algunos de sus analogos en una cepa de ratén
animal escasamente pigmentada (13), demostrando asi el potencial de este tipo de moléculas para
estimular la repigmentacién con o sin irradiacion ultravioleta concurrente (14).

Faas L. y col. presentaron un informe que sugiere que la piperina puede ser un potente agente
terapéutico en el tratamiento del vitiligo. Los resultados de dicho informe sugieren que la
combinacidn de piperina y sus derivados sintéticos aumentaba significativamente la respuesta a la
pigmentacion con la posible reduccion del cancer de piel. Ademas, la piperina inducia a una
estimulacion de casi el 300% de la proliferacion de melanocitos en modelos murinos (raton melan-
a) después de 8 dias de tratamiento in vitro (15).

En otro estudio se evalu6 la eficacia de la piperina topica combinada con NB-UVB para el
tratamiento del vitiligo facial (16). Se traté de un ensayo clinico doble ciego, el cual conté con 63
pacientes los cuales padecian vitiligo facial. Los pacientes se dividieron al azar en 2 grupos, asi:

e Tratados con piperina (concentracion del 1% (casos)).

e Placebo (control).

e Ademas, ambos grupos recibieron fototerapia NB - UVB en dias alternos durante tres
meses.

En el grupo de casos, 10 pacientes tuvieron sensacion de ardor en las areas de la piel. Ademas, se
observo enrojecimiento de las areas tratadas en 6 pacientes. Ambos efectos secundarios fueron
temporales. Con respecto a la repigmentacion a intervalos de tiempo de 1, 2 y 3 meses despues del
tratamiento, su nivel en el grupo de casos fue significativamente mayor que en el grupo de control
(valor de p <0,001). En el estudio se concluye que la terapia de combinacion con NB-UVB /
piperina topica tiene mas influencia sobre el vitiligo facial que la de NB-UVB sola.

En general, el uso de piperina tiene efectos secundarios adversos provisionales debido a sus
propiedades inherentes que conducen a un ligero enrojecimiento e irritacion en la superficie de la
piel, pero, en definitiva, se recomienda encarecidamente utilizar piperina como extracto de hierbas



ademas de la fototerapia UVB como método estandar de tratamiento del vitiligo en seres humanos
(16).

En otro estudio, Zhixiu Lin y col. indican que el extracto de Piper nigrum y la piperina pueden
promover el crecimiento de melanocitos en cultivos celulares, ademas de estimular el crecimiento
de los melanocitos de la vaina de la raiz del cabello, un efecto de valor potencial en el tratamiento
del vitiligo (17).

Frente a la toxicidad generada por la piperina, Surachai UNCHERN y col. realizaron un estudio
que reveld que la piperina, es citotoxica en cultivos de neuronas cerebrales. La exposicién con
piperina (12,5-100 uM) por 72 horas causé una reduccién en la concentraciéon de neuronas
cultivadas de varias regiones del cerebro de rata (18). Mientras tanto, Seon A LEE y col. sugieren
que la piperina posee potentes propiedades similares a los antidepresivos que estan mediadas en
parte por la inhibicion de la actividlad MAO vy, por lo tanto, representan un candidato
farmacoterapéutico prometedor como agente antidepresivo (19).

Bianca Mihaild y col. proponen que la piperina pudiera representar una alternativa de tratamiento
menos agresiva para el vitiligo que las que se utilizan actualmente. Sin embargo, son necesarios
mas estudios para establecer ciertos detalles, por ejemplo, cuénto tarda la repigmentacion, qué
ocurre una vez se interrumpe la aplicacion o de qué manera podria influir el tipo de piel o el color
en los resultados (3).



Meétodos de extraccion de la piperina

Tabla 1. Métodos més efectivos de extraccion para la piperina, tiempo, rendimiento, pros y contras
(20).

Método de extraccién Tlempo_ gle Rendimiento Pros Contras
extraccion
Procesos de
Extraccion asistida por Técnica rentable, Eg;fg eirga
ultrasonidos basada en 30 min 1.96% sensible, eficiente g
liquido idnico (IL). y ecoldgica. _(escalagjo
industrial)
complejos (24).
Buena - Un conjunto de
L reproducibilidad, | .. iy, .
Extraccion asistida por . - filtracion adicional
. 2 min 92 +/- 1% | minima
microondas . - para separar el
manipulacion de .
residuo.
muestras.
Tiempo de
E,xtracu,o_n de fluidos 2.5 81-98% procesamiento Se requiere alta
super criticos (SFE) corto, residuos presion.
solidos minimos.
Falta de
Extraccion nor uniformidad en la
onp 5h 3.9% Econémico. distribucion de la
ultrasonido .
energia de
sonicacion.




Formulaciones con piperina

Jain y col. informaron de la preparacion de un parche nanofibroso polimérico biodegradable de
liberacion controlada usando poli (e-caprolactona) (PCL) y gelatina (GEL) mezcladas usando el
método de electrohilado para el tratamiento del cancer. La caracterizacion del parche nanofibroso
de piperina se elabor6 utilizando diferentes métodos instrumentales, a saber, SEM (microscopio
electronico de escaneado) y FTIR (Espectroscopia infrarroja por transformada de Fourier), y
tamafio de particula. Posteriormente se llevd a cabo la cinética de liberacion in vitro de la
formulacion preparada, mostrando la liberacion sostenida del parche PCL/GEL cargado de piperina
que libera el 50% de piperina en 72 h (20).

Por otro lado, Vinod KR et al. desarrollaron el transporte vesicular ultradeformable por
transferosomas de la piperina en la busqueda de la terapia para el vitiligo. La cinética, la eficiencia
y el transporte mediado por transferosomas se pueden adaptar para trans epidérmicos, tejidos
profundos y sistémicos, dependiendo de la composicion, dosis y forma vesicular. Por lo tanto,
ofrecieron una administracion exitosa de piperina dirigida a la epidermis profunda (21).

CONCLUSIONES

El vitiligo como trastorno dérmico aqueja alrededor del 0,5 al 1% de la poblacion mundial. La
mayoria de los autores coinciden en darle un origen a la patologia por causas autoinmunes. Debido
a su complejidad, en la actualidad se dispone de varias terapias para obtener una repigmentacion.
Sin embargo, la terapia tépica y NB-UVB son las opciones de tratamiento mas seguras y efectivas
en la mayoria de los casos de vitiligo.

La piperina podria representar una alternativa de tratamiento menos agresiva para el vitiligo que
las utilizadas actualmente. En general, el uso de piperina tiene efectos secundarios adversos
provisionales debido a sus propiedades inherentes que conducen a un ligero enrojecimiento e
irritacion en la superficie de la piel. Se ha recomendado que la terapia de combinacion con piperina
y NB-UVB podria acelerar predominantemente el tratamiento del vitiligo. Sin embargo, son
necesarios mas estudios para establecer ciertos detalles, tales como, el tiempo necesario para lograr
la repigmentacion melanocitica, consecuencias que trae consigo la interrupcién del tratamiento o
la manera en la que podria influir el tipo de piel o el color en los resultados.
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