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RESUMEN

La vildagliptina, un inhibidor de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4i) utilizado en el tratamiento de la dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2), se destaca por su seguridad en adultos mayores. Sin embargo, se asocia con
reacciones adversas, como el penfigoide ampollar (PA), aunque hasta el momento no se han documenta-
do casos en Pert. Se reporta un paciente varén de 76 afios con hipertension y DM2 que inici6 tratamiento
con vildagliptina y metformina. Después de un mes, presento lesiones cutdneas pruriginosas, ampollosas
y ulceradas, conduciendo al diagndstico de PA. El PA, asociado a DPP-4i, afecta principalmente a adultos
mayores, manifestindose en promedio unos 9 meses después del inicio del tratamiento. Su diagnéstico
se basa en criterios clinicos, histopatologia e inmunofluorescencia. El tratamiento incluye la suspensién
del farmaco y el uso de corticoides. La vildagliptina, aunque segura y efectiva, puede provocar PA, que
requiere un diagnodstico y tratamiento oportuno debido a su alta mortalidad.

Palabras clave: Penfigoide Ampolloso; Inhibidores de la Dipeptidil-Peptidasa IV; Vildagliptina; Efectos
Colaterales y Reacciones Adversas Relacionados con Medicamentos; Informes de Casos (fuente: DeCS
BIREME).

BULLOUS PEMPHIGOID ASSOCIATED WITH VILDAGLIPTIN
IN AN ELDERLY ADULT WITH DIABETES MELLITUS: FIRST
CASE IN PERU

ABSTRACT

Vildagliptin, a dipeptidyl peptidase-4 inhibitor (DPP-4i) used in the treatment of type 2 diabetes mellitus
(DM2), stands out for its safety in older adults. However, it is associated with adverse reactions, such
as bullous pemphigoid (BP), although no cases have been documented in Peru to date. We report the
case of a 76-year-old male patient with hypertension and DM2 who started treatment with vildagliptin
and metformin. After one month, he presented pruritic, bullous and ulcerated skin lesions, leading
to the diagnosis of BP. BP, associated with DPP-4i, mainly affects older adults, manifesting on average
about 9 months after the start of treatment. Its diagnosis is based on clinical criteria, histopathology
and immunofluorescence. Treatment includes discontinuation of the drug and the use of corticosteroids.
Vildagliptin, although safe and effective, can cause BP, which requires timely diagnosis and treatment due
to its high mortality.

Keywords: Bullous Pemphigoid; Dipeptidyl-Peptidase IV Inhibitors; Vildagliptin; Drug-Related Side
Effects and Adverse Reactions; Case Reports (source: MeSH NLM).
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INTRODUCCION

La vildagliptina, un inhibidor de la dipeptidil peptidasa-4
(DPP-4i), se utiliza para tratar la diabetes mellitus tipo 2
(DM2) debido a que incrementa las concentraciones de
incretinas, las cuales estimulan la liberacion de insulina y
reducen la secrecién de glucagén de manera glucosa-de-
pendiente. Puede administrarse en monoterapia o en com-
binacién con otros antidiabéticos V. Su eficacia en el control
glicémico, su bajo riesgo de hipoglicemia, y su efecto neutral
sobre el peso corporal lo convierten en una opcién terapéu-
tica segura en la poblacion de edad avanzada @.

Aunque generalmente es bien tolerada @, la vildagliptina
puede causar reacciones adversas leves como cefaleas, naso-
faringitis, dolor de espalda y mareos, asi como eventos raros
pero graves como pancreatitis necrotizante y reacciones de
hipersensibilidad ®. Se ha observado un aumento del riesgo
de efectos adversos cutdneos con el uso de DPP-4i @, incluida
su asociacion significativa con el penfigoide ampollar (PA) en
varias revisiones sistemdticas -9, lo cual sugiere un efecto de
clase @. Sin embargo, los resultados de estas revisiones pue-
den variar en cuanto al medicamento con mayor asociacion,
sefialando a la vildagliptina ©), linagliptina ®, o sitagliptina .
Ademas, los informes de farmacovigilancia norteamericanos,
europeos y asidticos destacan la fuerte asociacion entre los
DPP-4iy el PA 19,

El presente estudio tiene como objetivo reportar el pri-
mer caso registrado en Pert de PA asociado a vildagliptina

en un adulto mayor, detallando sus manifestaciones y evo-
lucién para contribuir a la farmacovigilancia y aumentar el
conocimiento sobre la seguridad de la vildagliptina.

REPORTE DE CASO

Paciente varén de 76 afios sin antecedentes familiares con-
tributorios, con diagnoéstico de hipertension arterial en tra-
tamiento con diltiazem 60 mg una vez al dia, asi como DM2
diagnosticada 40 afos atras, y en tratamiento con vildaglip-
tina 50 mg y metformina 1000 mg dos veces desde hace 1
mes, luego de lo cual refiere notar la aparicion de lesiones
cutdneas pruriginosas en brazos, piernas y cabeza. Dos me-
ses después, debido a la sospecha de una reaccién adversa
cutanea asociada a vildagliptina, se decidié modificar el
tratamiento, cambiando a glimepirida 2 mg y metformina
1000 mg una vez al dia. Sin embargo, un mes después de
dicho cambio, las lesiones persistian. Ante esta situacion, el
paciente fue hospitalizado para completar el diagnéstico y
comenzar con el tratamiento.

En el examen fisico, se evidenci6 peso 54 kg, talla 160
cm, presion arterial 100/60 mm Hg, frecuencia cardiaca 102
latidos por minuto y frecuencia respiratoria 16 respiracio-
nes/minuto. Se encontraron multiples lesiones ampollosas y
ulceradas, de bordes irregulares, distribucién simétrica, con
eritema circundante y signo de Nikolsky positivo, localiza-
das en los miembros superiores (Figura 1 A y B), inferiores

Figura 1. Lesiones en miembros superiores (A y B) y en miembros inferiores del paciente compatibles con penfigoide ampolloso (C).
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(Figura 1 C) y cuero cabelludo. El resto del examen fisico no
present? alteraciones significativas.

En la analitica, se encontré un recuento de leucocitos
de 16,000 células/cc, con un 4% de abastonados, hemoglo-
bina 12 g/dL, plaquetas 210,000 células/cc, creatinina 0,8 g/
dL, glucosa 102 mg/dL, aspartato amino transferasa 32 U/L,
alanina amino transferasa 28 U/L. y proteina C reactiva 80
mg/L. El examen de orina, el urocultivo y la radiografia de
térax no presentaron alteraciones. Debido al diagnéstico
inicial de sepsis con foco dérmico, se inicié tratamiento anti-
bidtico con ceftriaxona 2 g intravenosa una vez al dia y clin-
damicina 600 mg intravenosa tres veces al dia durante dos
semanas. Asimismo, se procedio a realizar una biopsia de las
lesiones cutaneas, cuyo resultado histopatolégico (Figura 2)
confirmo la presencia de PA.

Luego de completar el tratamiento, se planificé adminis-
trar pulsos con metilprednisolona para el manejo del PA, sin
embargo, lamentablemente, el paciente fallecié dos sema-
nas después debido a insuficiencia respiratoria secundaria a
neumonia intrahospitalaria. Se resumen los datos mas rele-
vantes del paciente en la Figura 3.

DISCUSION

El PA es una enfermedad cutdnea autoinmune rara ©, cuya
incidencia ha aumentado en las tltimas décadas, atribuido en
parte al envejecimiento de la poblacién 9. Se han identificado
mas de 60 farmacos asociados con PA, entre ellos antibiéticos,
diuréticos, antihipertensivos, firmacos anti-TNF-qa, vacunas,
inhibidores de los checkpoints inmunes contra la muerte pro-
gramada-1 y otros. Sin embargo, el riesgo mas alto se observa
con los DPP-4i U, El periodo entre el inicio de los DPP-4i y
el PA es de nueve meses en promedio %), pero puede llegar
a mas de un aflo, lo que sugiere que el PA asociada a DPP-4i

Figura 2. Microfotografia de biopsia de piel a 40x, usando hematoxilina-eo-
sina. Obsérvese vesicula subepidérmica (cabeza de flecha roja) debajo de
la cual hay infiltrado de linfocitos con algunos eosindfilos (flecha blanca).

https://doi.org/10.17843/rpmesp.2025.421.13871

podria ser una enfermedad exacerbada por el tratamiento, en
vez de una reaccién adversa 1. Se ha estimado que uno de
cada cuatro pacientes con PA fallece anualmente *®. En el pa-
ciente que reportamos el tiempo transcurrido desde el inicio
de la terapia con DPP-4i hasta la aparicion del PA fue mas
corto que lo habitualmente descrito.

Aunque su patogénesis no se comprende completamente ©,
se sabe que en este trastorno, existe actividad autoinmunitaria
contra dos componentes hemidesmosomales: BP180, también
conocido como coldgeno XVII, y BP230, también conocido
como distonina-e, presentes en los queratinocitos de la mem-
brana basal de la piel, que mantienen la unién entre la epider-
mis y la dermis 7. BP180, es especialmente susceptible a estos
autoanticuerpos, siendo el dominio no colagenoso extracelular
y yuxtamembranoso 16 A (NC16A) el sitio de union para apro-
ximadamente el 90% de los autoanticuerpos tipo IgG *'®). El
rol dela BP230 atin es controversial, y podria estar asociada con
formas atipicas de PA 7.

DPP-4 esta expresado en la superficie de diferentes tipos
de células, incluyendo células T, células B, linfocitos asesi-
nos naturales y macréfagos . DPP-4 activa y estimula la
proliferaciéon de Thl, Th17, T reguladores, y macrofagos, y
regula la sintesis de inmunoglobulinas de las células B ).
La actividad de las células T periféricas especificas contra el
NCI16A es predominantemente de tipo Th2, encontrando
autoanticuerpos IgG4 regulados por Th2 y autoanticuerpos
IgG1 regulados por Thl en pacientes con PA ®”. Ademds, se
han identificado autoanticuerpos de clase IgE principalmen-
te contra el dominio NC16A del BP180 !”. La unién de los
autoanticuerpos a sus epitopos activa el complemento (C3a
y C5a), induce la quimiotaxis de neutrdfilos y eosindfilos, la
degranulaciéon de mastocitos y liberaciéon de enzimas pro-
teoliticas, y finalmente, la degradacion de la unién dermoe-
pidérmica y la formacién de ampollas 4417,

La susceptibilidad genética en el PA implica la presencia
del alelo HLA-DQB1*0301 del MHC II 7, asi como los ale-
los HLA-DRB1*04, DRB1*1101 y DQB1*0302 en pacientes
japoneses V. Ademas, se ha observado asociacién con poli-
morfismos en el gen MT-ATP8 @, CYP2D6 @y receptores
FcyRIIla @¥. En nuestro caso no se pudo estudiar la suscep-
tibilidad genética del paciente.

Ademas, la DM2 por si misma podria estar asociada con el
desarrollo de PA, aumentando su incidencia y mortalidad ®. El
PA inducido por DPP-4i, presenta caracteristicas similares al PA
convencional, pero puede persistir durante varios meses después
de la discontinuacion del farmaco y podria experimentar recai-
das poco frecuentes. El PA de fenotipo no inflamatorio se obser-
va principalmente en pacientes japoneses, con autoanticuerpos
negativos contra BP180-NC16A, menor infiltracion de eosinofi-
los en las lesiones periampollosas, y lesiones cutineas mas leves,
y menos inflamatorias ©. Es probable que esta sea la razén por la
cual la descontinuacién del DPP-4i no se haya asociado con una
mejora inmediata en las lesiones cutdneas.
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lesiones pruriginosas
en brazos, piernas y

lesiones persistian

________ > por lo que se

cabeza hospitaliza
DM2 desde
hace 40 afos
1 mes 2 meses 1 mes 2 sem
Vildagliptina / Metformina Cambio de tratamiento a Fallece por
50/ 1000 mg BID Glimepirida / Metformina neumonia
2/1000 mg QD intrahospitalaria

Figura 3. Linea del tiempo que muestra la historia de la enfermedad del paciente desde su inicio hasta su deceso. BID: dos veces al

dia; DM2: diabetes mellitus tipo 2; sem: semanas; QD: una vez al dia.

El diagnostico de PA se basa en caracteristicas clinicas,
histopatologia e inmunofluorescencia 7. Suele iniciar con
un prédromo de prurito intenso por varios dias o meses. El
PA clasico se caracteriza por la aparicion de ampollas tensas,
serosas o hemorragicas, altamente pruriginosas, de 1 a 3 cm
de diametro, sobre una piel eritematosa. Estas se distribuyen
simétricamente en el abdomen inferior, las superficies flexo-
ras de las piernas, la zona inguinal y axilar, y raramente en
la mucosa oral. Con el tiempo, las ampollas se transforman
en costras hipopigmentadas sin dejar cicatrices, y el cuadro
presenta exacerbaciones y remisiones ciclicas espontaneas
durante varios afios 7. También pueden aparecer placas
eccematosas urticariales o excoriadas, o lesiones similares a
prurigo ®¥, como en nuestro caso, localizindose en brazos,
piernas y cabeza, lo cual retrasé el diagndstico. Las caracte-
risticas del PA son las mismas independientemente del uso
de DPP-4i U, En cuanto a severidad, se ha definido como
leve a una afectacion cutdnea menor al 10%, moderada entre
el 10% y el 30%, y grave por encima del 30% .

La biopsia cutdnea revela ampollas subepidérmicas con
inflamacion e infiltrados eosinofilicos %, tales como los ob-
servados en el estudio de nuestro paciente. La microscopia
de inmunofluorescencia directa, considerada el estandar de
oro, muestra dep0sitos lineales de IgG y/o complemento a lo
largo de la membrana basal, pero tiene poca especificidad.
La microscopia de inmunofluorescencia indirecta en piel di-
vidida con sal se recomienda en todos los casos sospechosos
de PA por su alta especificidad. El ensayo inmunoenzimatico
detecta autoanticuerpos contra BP180-NC16A y BP230, co-
rrelacionando con la actividad de la enfermedad y el riesgo
de recaida. Ademas, la mayoria de los pacientes presenta al-
tos niveles de IgE sérica y eosinofilia 1. Una de las limitacio-
nes de nuestro caso es que no fue posible realizar estudios de
inmunofluorescencia ni ensayo inmunoenzimatico, debido
a la evolucidn tdérpida del paciente y a dificultades logisticas
y econdmicas.

El tratamiento del PA enfatiza la suspension del agen-
te desencadenante, si se identifica, aunque ain no existe un
enfoque terapéutico universalmente aceptado Y. En nues-
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tro caso de estudio, la suspension del medicamento ocurrié
al momento de la identificacién de las lesiones iniciales in-
cluso a pesar de atin no haber diagnosticado PA debido a la
inespecificidad de estas. El tratamiento topico en monotera-
pia se recomienda en casos leves, mientras que en los casos
moderados puede utilizarse de forma aislada o en combina-
ci6n con terapia sistémica, y en los casos graves debe combi-
narse con glucocorticoides sistémicos ®*. Se sugiere iniciar
la terapia con glucocorticoides con una dosis de prednisolo-
na equivalente de 0,2-0,5 mg/kg de peso corporal por dia,
por via oral, con el objetivo de reducir la inflamacién y la
formacion de ampollas. Una vez que se detiene la formacion
de nuevas lesiones, se debe reducir gradualmente la dosis de
glucocorticoides sistémicos ?*. Respecto a los adyuvantes,
la azatioprina se considera la primera opcion, seguida del
micofenolato de mofetilo ®. A pesar de la planificacién de
inicio de la terapia sistémica, la mala evolucién del paciente
y su deceso impidieron su aplicacion.

La vildagliptina, aunque considerada una terapia anti-
diabética segura en ancianos, se asocia con reacciones ad-
versas, como el PA. En algunos casos, su diagndstico puede
retrasarse por la inespecificidad de las lesiones iniciales. La
mortalidad asociada es alta, resaltando la importancia del
diagnostico y tratamiento oportunos para reducir el riesgo
de complicaciones.

Contribuciones de autoria. Todos los autores declaran que cumplen
los criterios de autoria recomendados por el ICMJE.

Roles segun CRediT. MCZ: Metodologia, validacién, investigacion,
redaccidn, revision y edicién. CDA: curacion de datos, anilisis for-
mal, investigacion, redaccion, borrador original. JQA, MDV: concep-
tualizacion, investigacion, redaccion, borrador original. JAZ: visuali-
zacion, investigacion, redaccion, revision y edicién. JPI: supervision,
administracion del proyecto, investigacion, redaccion, revision y
edicion. JQM: recursos, investigacion, redaccion, revision y edicion.
LCU: supervision, investigacion, redaccion, revision y edicion, admi-
nistracion del proyecto.

Financiamiento. Autofinanciado.

Conflicto de intereses: Los autores declaran no tener conflictos de
intereses.

https://doi.org/10.17843/rpmesp.2025.421.13871


https://doi.org/10.17843/rpmesp.2025.421.13871

REV PERU MED EXP SALUD PUBLICA. 2025;42(1):97-101.

Concepcion-Zavaleta et al.

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

11.

12.

Mulvihill EE, Drucker DJ. Pharmacology, physiology, and mecha-
nisms of action of dipeptidyl peptidase-4 inhibitors. Endocr Rev.
2014;35(6):992-1019. doi: 10.1210/er.2014-1035.

Hayashi T, Murayama H, Shinfuku Y, Taniguchi T, Tsumiyama I,
Oyama N. Safety and efficacy of vildagliptin: 52-week post-marketing
surveillance of Japanese patients with type 2 diabetes in combination
with other oral antidiabetics and insulin. Expert Opin Pharmacother.
2020 Jan;21(1):121-30. doi: 10.1080/14656566.2019.

Mathieu C, Kozlovski P, Palddnius PM, Foley JE, Modgill V, Evans M, et
al. Clinical Safety and Tolerability of Vildagliptin - Insights from Ran-
domised Trials, Observational Studies and Post-marketing Surveillance.
Eur Endocrinol. 2017;13(2):68-72. doi: 10.17925/EE.2017.13.02.68.
Yang W, Cai X, Zhang S, Han X, Ji L. Dipeptidyl peptidase-4 inhibitor
treatment and the risk of bullous pemphigoid and skin-related adverse
events: A systematic review and meta-analysis of randomized con-
trolled trials. Diabetes Metab Res Rev. 2021;37(3):e3391. doi: 10.1002/
dmrr.3391.

Silverii GA, Dicembrini I, Nreu B, Montereggi C, Mannucci E,
Monami M. Bullous pemphigoid and dipeptidyl peptidase-4 inhib-
itors: a meta-analysis of randomized controlled trials. Endocrine.
2020;69(3):504-7. doi: 10.1007/s12020-020-02272-x.

Phan K, Charlton O, Smith SD. Dipeptidyl peptidase-4 inhibitors and
bullous pemphigoid: A systematic review and adjusted meta-analysis.
Australas ] Dermatol. 2020;61(1):e15-21. doi: 10.1111/ajd.13100.
Chouchane K, Di Zenzo G, Pitocco D, Calabrese L, De Simone C. Bullous
pemphigoid in diabetic patients treated by gliptins: the other side of the
coin. J Transl Med. 2021;19:520. doi: 10.1186/s12967-021-03192-8.
Leisti P, Pankakoski A, Jokelainen J, Huilaja L, Panelius ], Tasanen
K, et al. Type 2 Diabetes and its Treatment with Linagliptin are both
Associated with Elevated Mortality in Bullous Pemphigoid. Acta Derm
Venereol. 2024;104:40645. doi: 10.2340/actadv.v104.40645.

Arai M, Shirakawa J, Konishi H, Sagawa N, Terauchi Y. Bullous Pem-
phigoid and Dipeptidyl Peptidase 4 Inhibitors: A Disproportionality
Analysis Based on the Japanese Adverse Drug Event Report Database.
Diabetes Care. 2018;41(9):e130-2. doi: 10.2337/dc18-0210.

. Carnovale C, Mazhar E Arzenton E, Moretti U, Pozzi M, Mosini G,

et al. Bullous pemphigoid induced by dipeptidyl peptidase-4 (DPP-4)
inhibitors: a pharmacovigilance-pharmacodynamic/pharmacokinetic
assessment through an analysis of the vigibase®. Expert Opin Drug
Saf. 2019;18(11):1099-108. doi: 10.1080/14740338.2019.1668373.
Béné J, Moulis G, Bennani I, Auffret M, Coupe P, Babai S, et al. Bullous
pemphigoid and dipeptidyl peptidase IV inhibitors: a case-noncase
study in the French Pharmacovigilance Database. Br ] Dermatol.
2016;175(2):296-301. doi: 10.1111/bjd.14601.

Molina-Guarneros JA, Sainz-Gil M, Sanz-Fadrique R, Garcia P,
Rodriguez-Jiménez P, Navarro-Garcia E, et al. Bullous pemphigoid
associated with the use of dipeptidil peptidase-4 inhibitors: analysis

https://doi.org/10.17843/rpmesp.2025.421.13871

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23

24.

25.

from studies based on pharmacovigilance databases. Int J Clin Pharm.
2020;42(2):713-20. doi: 10.1007/s11096-020-01003-6.

Jedlowski PM, Jedlowski ME Fazel MT. DPP-4 Inhibitors and Increased
Reporting Odds of Bullous Pemphigoid: A Pharmacovigilance Study of the
FDA Adverse Event Reporting System (FAERS) from 2006 to 2020. Am J
Clin Dermatol. 2021;22(6):891-900. doi: 10.1007/s40257-021-00625-4.
Tasanen K, Varpuluoma O, Nishie W. Dipeptidyl Peptidase-4 Inhib-
itor-Associated Bullous Pemphigoid. Front Immunol. 2019;10:1238.
doi: 10.3389/fimmu.2019.01238.

Sun L, Wang C, Wu C, Zhou Y, Wang C. Analysis of the Clinical
Characteristics of Dipeptidyl Peptidase-4 Inhibitor-Induced Bul-
lous Pemphigoid. Ann Pharmacother. 2022;56(2):205-12. doi:
10.1177/10600280211022722.

Kridin K, Shihade W, Bergman R. Mortality in Patients with Bullous
Pemphigoid: A Retrospective Cohort Study, Systematic Review
and Meta-analysis. Acta Derm Venereol. 2019;99(1):72-7. doi:
10.2340/00015555-2930.

Bagc1 IS, Horvath ON, Ruzicka T, Sardy M. Bullous pemphigoid. Auto-
immun Rev. 2017 May;16(5):445-55. doi: 10.1016/j.autrev.2017.03.010.
Mai Y, Nishie W, Izumi K, Shimizu H. Preferential Reactivity of Di-
peptidyl Peptidase-IV Inhibitor- Associated Bullous Pemphigoid Au-
toantibodies to the Processed Extracellular Domains of BP180. Front
Immunol. 2019 May 29;10:1224. doi: 10.3389/fimmu.2019.01224.
Roy A, Sahoo J, Narayanan N, Merugu C, Kamalanathan S, Naik D. Dipep-
tidyl peptidase-4 inhibitor-induced autoimmune diseases: Current evidence.
World ] Diabetes. 2021;12(9):1426-41. doi: 10.4239/wjd.v12.19.1426.
Hertl M, Eming R, Veldman C. T cell control in autoimmune bullous skin
disorders. J Clin Invest. 2006;116(5):1159-66. doi: 10.1172/JCI28547.
Okazaki A, Miyagawa S, Yamashina Y, Kitamura W, Shirai T. Polymorphisms
of HLA-DRand -DQ Genes in Japanese Patients with Bullous Pemphigoid. J
Dermatol. 2000;27(3):149-56. doi: 10.1111/j.1346-8138.2000.tb02141.x.
Hirose M, Schilf P, Benoit S, Eming R, Gldser R, Homey B, et al. Poly-
morphisms in the mitochondrially encoded ATP synthase 8 gene are
associated with susceptibility to bullous pemphigoid in the German
population. Exp Dermatol. 2015;24(9):715-7. doi: 10.1111/exd.12732.
. Rychlik-Sych M, Baraniska M, Wojtczak A, Skretkowicz J, Zebrowska
A, Waszczykowska E. The impact of the CYP2D6 gene polymorphism
on the risk of pemphigoid. Int ] Dermatol. 2015;54(12):1396-401.
doi: 10.1111/ijd.12967.

Weisenseel P, Martin S, Partscht K, Messer G, Prinz JC. Relevance
of the low-affinity type of the Fcy-receptor IIla-polymorphism
in bullous pemphigoid. Arch Dermatol Res. 2007;299(3):163-4.
doi: 10.1007/500403-007-0755-8.

Eming R, Sticherling M, Hofmann SC, Hunzelmann N, Kern JS,
Kramer H, ef al. S2k guidelines for the treatment of pemphigus vul-
garis/foliaceus and bullous pemphigoid. JDDG ] Dtsch Dermatol Ges.
2015;13(8):833-44. doi: 10.1111/ddg.12606.

| 101


https://doi.org/10.17843/rpmesp.2025.421.13871
https://www.doi.org/10.1210/er.2014-1035
https://www.doi.org/10.1080/14656566.2019
https://www.doi.org/10.17925/EE.2017.13.02.68
https://www.doi.org/10.1002/dmrr.3391
https://www.doi.org/10.1002/dmrr.3391
https://www.doi.org/10.1007/s12020-020-02272-x
https://www.doi.org/10.1111/ajd.13100
https://www.doi.org/10.1186/s12967-021-03192-8
https://www.doi.org/10.2340/actadv.v104.40645
https://www.doi.org/10.2337/dc18-0210
https://www.doi.org/10.1080/14740338.2019.1668373
https://www.doi.org/10.1111/bjd.14601
https://www.doi.org/10.1007/s11096-020-01003-6
https://www.doi.org/10.1007/s40257-021-00625-4
https://www.doi.org/10.3389/fimmu.2019.01238
https://www.doi.org/10.1177/10600280211022722
https://www.doi.org/10.2340/00015555-2930
https://www.doi.org/10.1016/j.autrev.2017.03.010
https://www.doi.org/10.3389/fimmu.2019.01224
https://www.doi.org/10.4239/wjd.v12.i9.1426
https://www.doi.org/10.1172/JCI28547
https://www.doi.org/10.1111/j.1346-8138.2000.tb02141.x
https://www.doi.org/10.1111/exd.12732
https://doi.org/10.1111/ijd.12967
https://www.doi.org/10.1111/ddg.12606

