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Streszczenie 
Szpiczak mnogi (MM) jest drugim co do częstości nowotworem hematologicznym. Interakcje między komórkami szpiczaka i 

mikrośrodowiska są niezbędne dla przetrwania komórek MM. W szpiczaku mnogim, występują zaburzenia dotyczące komórek 

plazmatycznych (komórek szpiczaka), gromadzących się w szpiku kostnym wielu kości organizmu. W ciągu ostatniej dekady nastąpił 

znaczny postęp wiedzy o biologii szpiczaka mnogiego (MM) i jego leczeniu. Mimo tej znacznej poprawy, MM wciąż pozostaje chorobą 
nieuleczalną i skłania do poszukiwania dodatkowych opcji terapeutycznych. 

Badania kliniczne nad talidomidem stosowanym zarówno w monoterapii jak i w skojarzeniu z innymi lekami, potwierdziły 

korzyści zarówno w nawrotowym i opornym na leczenie szpiczaku mnogim. Talidomid daje korzystną odpowiedź u chorych na szpiczaka 
mnogiego stosowany w monoterapii, a ponadto działa synergistycznie z kortykosteroidami i innymi chemioterapeutykami. Wywoływana 

przez talidomid neuropatia obwodowa jest zwykle symetryczna i charakteryzuje się bolesnymi parestezjami rąk i stóp z często towarzyszącą 

utratą czucia w stopach. Badania nad mechanizmami działania talidomidu prowadzi do lepszego zrozumienia celów terapeutycznych na 
poziomie molekularnym. 

 

Abstract 
Multiple myeloma (MM) is the second most common hematological malignancy. Interactions between myeloma cells and the 

microenvironment are essential for MM cell survival. In multiple myeloma, abnormal plasma cells (myeloma cells) build up in the bone 

marrow and form tumors in many bones of the body. Major advances have occurred in our understanding of the biology of multiple myeloma 

and in its treatment in the past decade. Despite this significant improvement in the overall outcome, multiple myeloma remains incurable in 
the majority of patients, prompting a continued search for additional therapeutic options. 

Clinical trials both as a single agent and in combination have confirmed benefit in relapsed and refractory disease. Thalidomide is 

being investigated currently in a number of clinical trials for cancer. Thalidomide causes responses of myeloma patients as a single agent, 
and acts synergistically with corticosteroids and chemotherapy. Thalidomide-induced peripheral neuropathy is typically symmetrical, and is 

characterized by painful paresthesia of the hands and feet, often accompanied by sensory loss in the feet. Research on thalidomide 

mechanisms of action is leading to a better understanding of molecular targets. 
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Wstęp. 

Szpiczak mnogi (łac. Mielona multiplex, ang. Multiple myeloma – MM) - proliferacja 

atypowych plazmocytów, złośliwa i nieuleczalna chorobą. Nowotwór układu krwiotwórczego 

o niejasnej etiologii i patogenezie, niejednorodności biologii komórki i mikrośrodowiska 

hematopoetycznego szpiku kostnego [1, 2]. Istotą szpiczaka plazmocytowgo jest nadmierny, 

niepohamowany i monoklonalny rozrost stransformowanych komórek plazmatycznych 

[1,3,4]. Pierwszy dobrze udokumentowany opis choroby pozostawił angielski lekarz Solly  

w roku 1844, dotyczył 39-letniej kobiety z uogólnionym bólem kostnym i licznymi 

złamaniami patologicznymi. 

  Aktualnia nawa „szpiczak mnogi” została użyta po raz pierwszy przez Rustizky’ego 

podczas badania autopsyjnego człowieka u którego znaleziono osiem guzów w szpiku 

kostnym [5, 6]. Szacuje się,  że liczba nowo zarejestrowanych przypadków chorych na, 

świecie w skali roku wynosi 120 000. [1, 2]. Stanowi 1% wszystkich nowotworów złośliwych 

a mediana  wieku w chwili zachorowania oscyluje w granicach 65-70 lat. Liczba zgonów  

w Polsce z powodu szpiczaka mnogiego w roku 2010 to około 500 mężczyzn i ponad 600 

kobiet co łącznie daje ponad 1100 przypadków zgonów. [1, 2, 7, 8].   

Ogromny postęp, jaki dokonała ostatnia dekada w zakresie diagnostyki i terapii chorób 

rozrostowych układu krwiotwórczego, doprowadził do wzrostu średniej długości życia. 

Powodem lepszej przeżywalności  były nowe, skuteczniejsze leki, których  dodatkowym 

problemem są działania niepożądane. Istotny postęp dokonał się  wprowadzając do leczenia 

szpiczaka talidomidu, bortezomibu, lenalidomidu oraz zastosowanie metod dostarczających 

cennych informacji klinicznych, technik cytogenetycznych i mikromacierzy określających 

ekspresję genów. Nowoczesne techniki obrazowe pozwalają ocenić ilościowe oznaczenie 

aktywności choroby. Pozytonowa tomografia emisyjna charakteryzująca się skutecznością  

w wykrywaniu szpiczaka w obszarach nie dających się zobrazować techniką rezonansu 

magnetycznego [9-12].  

Talidomid w świetle aktualnej wiedzy jest jednym z najdokładniej przebadanych 

leków stosowanych w leczeniu szpiczaka mnogiego. Skuteczny u chorych leczonych 

intensywnie, jak i leczonych standardowymi dawkami chemioterapii [7, 10,13]. 

 

Historia 

Pierwszym lekiem immunomodulujący o odmiennym od cytostatyków mechanizmie 

działania był talidomid (THA). Pochodna kwasu α-N-ftalimidoglutarimidowego 

zsyntetyzowana przez W. H. Knutza biochemika z koncernu Chemie Grünenthal w roku 
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1954.  Wprowadzony w 1956r. i dostępny na rynku farmaceutycznym pod nazwa Contergant 

początkowo dostępny wyłącznie w Republice Federalnej Niemiec. Dobrze przyjęty na rynku 

lek, zyskał popularność jako dostępny bez recepty lek nasenny, uspokajający, polecany 

szczególnie kobietom w ciąży na poranne mdłości. Pozbawiony działania depresyjnego na 

układ oddechowy i koordynację ruchową sprawił, iż mówiono wówczas o nim jako  

o preparacie pozbawionym działań ubocznych [14-19]. 

Do 1959 roku środek ten można było kupić w niemal 50 krajach na świecie. Błędem 

było wprowadzenie leku bez uprzednio dobrze potwierdzonych testów na jego szkodliwość . 

Jak się później okazało, blokował rozwój naczyń  krwionośnych u płodu, co skutkowało 

istotną deformacją kończyn. W 1961 roku pierwsze doniesienia o neutropenii w czasie 

leczenia oraz defektach u noworodków, których matki stosowały THA w czasie ciąży,  

w konsekwencji wycofany z leczenia. Udokumentowanie mechanizmu hamującego 

wytwarzanie TNF-α, skutkujące hamowaniem angiogenezy miało miejsce na przełomie lat 

1991-1994. Pierwsze analogi strukturalne tego leku powstały w 1996 r. [13, 15, 16, 20-22, 28, 

29]. 

Odkryto i w konsekwencji zarejestrowano talidomid do leczenia chorych z rumieniem 

guzowatym trądowym w Brazylii i USA po tym jak w roku 1964 Sheskin udowodnił 

działanie leku u pacjenta chorego na rumień guzowaty trądowy, któremu talidomid podany 

był celem wywołania efektu nasennego. Okazało się, że po drugiej dawce leku całkowicie 

ustąpiły objawy bólowe [14, 15, 20, 24, 27]. 

Pierwsze doniesienia z 1965 roku odnośnie korzystnego działania leku u chorych ze 

szpiczakiem mnogim zaskutkowały zarejestrowaniem talidomidu w USA do leczenia 

szpiczaka mnogiego w 2006 roku. W 2006 roku wpisano lek do katalogu świadczeń 

zdrowotnych Narodowego Funduszu Zdrowia. W 1999 roku ukazała się pierwsza publikacja 

o skuteczności talidomidu w leczeniu szpiczaka plazmocytowego w prestiżowym „New 

England Journal of Medicine”, dając wielu chorym nadzieją na poprawę wyników leczenia  

i przedłużenie czasu przeżycia [23, 26, 27, 28, 29]. Amerykańska agencja FDA (Food and 

Drug Administration) zarejestrowała talidomid w skojarzeniu z deksametazonem do leczenia 

szpiczaka mnogiego.  

W tym samym roku analog talidomidu - lemidomid po przeprowadzonych próbach 

klinicznych, przyznano rekomendację FDA do leczenia opornych/nawrotowych postaci 

szpiczaka [13, 25, 28, 29]. Na przestrzeni wielu lat Talidomid symbolizował 

nieprzewidywalne zagrożenie, problematyczny lek, stanowiący zagadkę dla naukowców. Dla 
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jednych był przyczyna ludzkich tragedii, dla innych nadzieją w chorobie nieuleczalnej  

o niejasnej etiologii i patogenezie. 

 

Farmakologia 

Talidomid [(±)-2-(2,6-diokso-3-piperydyno)-1H-izoindolo-1,3(2H)-dion] zbudowany 

z reszty ftalimidowej i glutaminowej organiczny związek chemiczny. 

Ryc. 2. Wzory strukturalne enancjomerów talidomidu [30]. 

 

Wprowadzenie do leczenia szpiczaka mnogiego spowodowane właściwości anty-

angiogenetycznymi leku. Dokładny mechanizm działania anty- nowotworowego nie jest 

poznany. Biorąc pod uwagę jego potencjał działania teratogennego powstało kilka analogów  

stanowiących klasę leków immunomodulujących [30, 31] 

Talidomid hamując wytwarzanie tumor necrosis factor-α (TNF-α) przez monocyty           

i Limfocyty T, blokuje angiogenezę przez inhibinę zasadowego czynnika wzrostu 

fibroblastów (bFGF) i czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego. Zmniejszejszając 

wytwarzania czynnika martwicy nowotworów α (50-80%), IL-1, IL-6, IL-12, czynnika 

pobudzającego tworzenie kolonii makrofagów (granulocyte macrophage colony stimulating 

factor GM-CSF). Immunomodulacyjny wpływ na sekrecję cytokin wydzielonych przez 

limfocyty T (IL-2,  INF-γ). Zwiększa wytwarzania IL-4, IL-5, IL-8, IL-10, hamując 

angiogenezę poprzez obniżenie poziomu VEGF i bFGF. Zwiększa ekspresję cząsteczek 

adhezyjnych na komórkach szpiczaka i komórkach podścieliska szpiku (CD 11a, CD 11b, CD 

11c, CD 18). Powoduje wzrost liczby limfocytów T CD 8 + (limfocyty supresorowe), 

ekspresja markerów aktywacji limfocytów T rośnie.  

Synergistycznie działała z CD 28 w przewodzeniu sygnałów komórkowych. Ponadto 

zwiększa liczbę i aktywności komórek CD 56 (komórki NK) [26, 27, 32-34]. 

 

Talidomid hamuje wywoływaną przez TNF−α i IL−1β w komórkach Jurkat aktywność 

wiązania heterodimeru p50/p65 NF−κB z DNA, a IMiDs (leki immunomodulujące) hamują 
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czynność NF−κB w komórkach MM . Aktywacja NF−κB reguluje przeżycie komórek, 

procesy antyapoptotyczne i wytwarzanie cytokin w szpiczaku mnogim. Zahamowanie 

aktywacji NF−κB przez Thal/IMiDs może nasilać wrażliwość na inne środki 

chemioterapeutyczne. Apoptoza komórek MM indukowana przez Thal/IMiDs jest 

pośredniczona przez kaspazę 8, sugeruje potencjalne korzyści połączenia ich z lekami 

ukierunkowanymi na apoptozę pośredniczoną przez kaspazę 8 (tj. Dex) w celu wywołania 

podwójnego sygnału apoptotycznego. Talidomid i jego analogi (Thal/IMiDs) wykazują 

aktywność antyangiogenną, pośrednio w wyniku hamowania b−FGF i/lub VEGF  

Thal/IMiDs. Hamują przyleganie komórek szpiczaka mnogiego do podścieliska szpiku 

kostnego. Thal/IMiDs w komórkach MM i/lub podścielisku szpiku kostnego aktywność 

biologiczną hamuje wydzielanie cytokin zwiększających wzrost, przeżycie, oporność na leki  

i migrację patologicznych plazmocytów. Thal/IMiDs mogą posiadać działanie przeciwko MM 

przez efekty immunomodulujące, czyli indukcja odpowiedzi limfocytów pomocniczych Th1 

poprzez wydzielanie interferonu γ (IFN−γ) i IL−2 [6]. Udowodniono że w szpiczaku mnogim 

Thal/IMiDs mogą indukować zarówno in vitro, jak i in vivo przeciwnowotworową odporność 

komórkową limfocytów NK [30, 35-41] 

 

Zastosowanie kliniczne w leczeniu szpiczaka mnogiego opracowane na podstawie 

Zaleceń Polskiej Grupy Szpiczakowej dotyczących leczenia szpiczaka plazmocytowego oraz 

innych dyskrazji plazmocytowych na rok 2015. Leczenie indukujące chorych 

zakwalifikowanych do transplantacji z wykorzystaniem talidomidu w szpiczaku mnogim.  

 

Cykle powtarzane co trzy tygodnie:  

Schemat trójlekowy VTD: 

• Bortezomib 1,3 mg/m2 s.c. lub i.v. podawany w dniach: 1, 4, 8, 11. 

• Talidomid 100–200 mg p.o. podawany w dniach od 1 do 2. Zaleca się stosowanie 

profilaktyki przeciwzakrzepowej: ASA w dawce 75-150 mg/d p.o. lub heparyny 

drobnocząsteczkowej w dawce profilaktycznej s.c. 

• Deksametazon 20–40 mg p.o. dni podania: 1, 2, 4, 5, 8, 9, 11, 12.  

Schemat trójlekowy CTD: 

• Cyklofosfamid 500 mg/m2/d lub 625 mg/m2/d i.v.; p.o. dzień podania: 1. lub 

podzielić 1.– 4. 
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• Talidomid 100 mg/d p.o. zalecany à la longue. Zaleca się stosowanie profilaktyki 

przeciwzakrzepowej: ASA w dawce 75-150 mg/d p.o. lub heparyny drobnocząsteczkowej                

w dawce profilaktycznej s.c. 

• Deksametazon 20 mg/d p.o. podawany w dniach: 1.– 4., 9.– 12. 

Talidomid stosowany w leczeniu postaci nawrotowych i opornych szpiczaka 

plazmocytowego w kombinacji dwulekowej z talidomidem: talidomid + deksametazon. 

Dimopoulos i wsp. poddali ocenie skuteczności i toksyczności połączenia talidomidu                     

i deksametazonu u pacjenów z oporną postacią szpiczaka mnogiego. Do badania II fazy 

włączono czterdziestu czterech pacjentów, dwudziestu czterech pacjentów (55%) uzyskało 

częściową lub całkowitą remisję, z medianą czasu odpowiedzi do progresji 1,3 miesięcy [42, 

44, 46]. 

Leki immunomodulujące w tym talidomid stosowane w terapii trójlekowej lub 

czterolekowej: CTD (cyklofosfamid, talidomid, deksametazon), RMPT (lenalidomid, 

melphalan, prednison, talidomid), VTD (bortezomib, talidomid, prednison), VMDT 

(bortezomib, melfalan, deksametazon, talidomid) [13, 43, 44, 45]. 

 

Leczenie opornych lub nawrotowych postaci z wykorzystaniem talidomidu [46]: 

 

 Schemat bendamustyna + talidomid + prednizon stosowany do 10 cykli 28- dniowych 

Lek dawka leku droga podania dzień stosowania 

leku 

bendamustyna 70 mg/m2 /d i.v. 1, 2 

talidomid 100 mg/d p.o. stosowanie ciągłe 

prednizon 100 mg/d p.o. 1, 8, 15, 22 

 

 Schemat bortezomib + talidomid 

Lek dawka leku droga podania 

leku 

dzień 

stosowania 

uwagi 

dotyczące 

leczenia 

bortezomib 1 mg/m2/d i.v. lub s.c. 1, 4, 8, 11 cykle 21- 

dniowe 

talidomid 50–200 mg/d p.o. stosowanie 

ciągłe 

do objawów 

nietolerancji 
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 Schemat DT PACE 

Lek dawka leku droga podania 

leku 

dzień stosowania uwagi 

talidomid 400 mg/d p.o. 1-4 do objawów 

nietolerancji 

deksametazon 40 mg/d i.v. 1-4  

cisplatyna 10 mg/d i.v. 1-4 

doksorubicyna 10 mg/m2 /d i.v. 1-4 

cyklofosfamid 400 mg/m2 /d i.v. 1-4 

etopozyd 40 mg/m2 /d i.v. 1-4 

 

 Schemat DT CE 

Lek dawka leku droga podania 

leku 

dzień 

stosowania 

Uwagi 

dotyczące 

leczenia 

talidomid 400 mg/d p.o. stosowanie 

ciągłe 

do objawów 

nietolerancji 

deksametazon 40 mg/d i.v. 1-4  

cyklofosfamid 400 mg/m2 /d i.v. 1-4 

etopozyd 40 mg/m2 /d i.v. 1-4 

 

Ludwig i wsp. w roku 2010 przedstawili wyniki badań, gdzie po leczeniu wstępnym 

chorzy byli randomizowani do leczenia podtrzymującego z interferonem w monoterapii lub  

w skojarzeniu z talidomidem w dawce 200 mg dziennie. Nie wykazano korzyści w zakresie 

całkowitego czasu przeżycia u chorych przyjmujących talidomid [47]. 

Offidani i wsp. porównując wyniki terapii chorych otrzymujących talidomid                      

z deksametazonem (TD) z pacjentami przyjmującymi interferon z deksametazonem (ID), 

wykazali znamienną korzyść zarówno w zakresie przeżycia bez progresji (PFS), jak                

i przeżycia całkowitego przyjmujący talidomid. Zaobserwowano zdecydowanie lepsze 2 lata 

przeżycia bez progresji choroby (PFS; 63% vs. 32%; p = 0,024) i przeżycie całkowite (84% 

vs. 68%; p = 0,030) w grupie talidomidu. Głównymi działaniami niepożądanymi była 
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neuropatia obwodowa i zaparcia w grupie TD, natomiast zmęczenie, brak apetytu oraz 

toksyczność hematologiczna w grupie przyjmującej ID [48]. 

W badaniu autorstwa Kagoya i wsp. przeprowadzili metaanalizę na 3514 chorych 

leczonych w sześciu badaniach randomizowanych z użyciem talidomidu w podtrzymywaniu, 

wskazali, że talidomid w podtrzymaniu szpiczka mnogiego daje minimalną korzyść dla 

przeżycia całkowitego (OS) w całej grupie, szczególnie u chorych u których był skojarzony    

w podtrzymaniu z prednizonem [49]. 

Badania grupy brytyjskiej oraz towarzyszące metaanalizy podkreślają u pacjentów              

z niekorzystnymi zmianami genetycznymi w fluorescencyjnej hybrydyzacji in situ [gain(1q), 

t(4;14), t(14;16), t(14;20), del(17p), del(1p32)] (w badaniu grupy brytyjskiej MRC  Myeloma 

IX trial) negatywny wpływ talidomidu [13]. 

 

Teratogenność talidomidu. 

Wady rozwojowe spowodowane talidomidem szczegółowo opisane (Knapp i Lenz, 

1962; Taussig, 1962; Anon, 1964.; Swinyard, 1969; Smithells i Newman, 1992), różnego 

stopnia deformacje kończyn i innych narządów. Embiopatie dotyczące zwykle kończyn 

górnych. Problemy innych wad wrodzonych spowodowanych zażywaniem leku w czasie 

ciąży obejmowały ucho, oko (mikrooftalmia, coloboma), narządy płciowe, neuropatie 

obwodowe, wady narządów wewnętrznych: nerki, płuco, serce, przewód pokarmowy.  

W latach 60 XX wieku zaobserwowany wzrost urodzeń dzieci z rzadkimi do tej pory wadami 

rozwojowymi o wymiarze światowym: brakiem kończyn amelią, fokowatością, defektami 

rdzenia kręgowego, rozszczepem warg i podniebienia, deformacjami lub brakiem uszu, 

nieprawidłowościami w budowie serca, nerek, genitaliów i przewodu pokarmowego [30]. 

Wpływ na niemal każdy organ ciała opisywali Smithells i Newman w 1992 roku. 

Problem „epidemii” dziwacznych kończyn zaobserwowano w Niemczech (Weicker 1963, 

Sievers 1964). Dzieci z wadami wrodzonymi spowodowanych lekiem urodziły się w ponad 

30 krajach na całym świecie, jednak talidomid nigdy nie był sprzedawany na rynku w USA. 

Ponad 10 000 dzieci urodziło się z ciężkimi wadami wrodzonymi [30]. 

Śmiertelność niemowląt z wadami spowodowanymi talidomidem była bardzo wysoka, 

szacuje się, że 40% nie dożyło pierwszych urodzin, prawdopodobnie z powodu wad narządów 

wewnętrznych, w szczególności serca i nerek. Nie wyklucza się niewielkiej liczba poronień 

spowodowanych stosowaniem leku. Wycofany z powodu teratogenności w latach 60 XX 

wieku wśród dzieci matek zażywających lek w trakcie ciąży. Najważniejsze spośród 

dwunastu możliwych mechanizmów teratogennych leku to: 
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1. Talidomid i jego metabolity wiążąc specyficznie fragmenty DNA zawierające 

promotory genów odpowiadają za angiogenezę. Zmniejszając transkrypcję tych genów 

powodują zaburzenia prawidłowych procesów angiogenetycznych objawiających się 

skróceniem kończyny. 

2. Bioaktywacja leku przez peroksydazę chrzanową do wolnorodnikowych produktów 

pośrednich i powstających reaktywnych form tlenu utleniających DNA, glutation prowadzący 

do stresu tlenowego. 

3. Imitujące reszty tryptofanowe, wiążące się z N-końcową domeną N-kadheryny, 

zakłócające komórkowy proces rozpoznawania i migracji komórek na poziomie 

embriogenezy [14, 16, 26, 50]. 

 

Polineuropatia. 

 Do najczęstszych, jednocześnie najbardziej problematycznym niehematologicznych 

powikłań u chorych leczonych talidomidem jest polineuropatia (PNP) indukowana 

chemioterapią, występuje u 31,7% chorych na szpiczaka. Powikłanie najczęściej rozwijające 

się jako skutek uboczny leczenia talidomidem i/lub bortezomibem, mogące ograniczyć 

dawkowanie leków i możliwości leczenia MM. Najpowszechniejsze czynniki predysponujące 

do rozwoju polineuropatii: cukrzyca, nadużywanie alkoholu, niedobór witaminy B12, 

stosowanie cytostatyków takich jak winkrystyna i cisplatyna, uszkodzenie w wyniku działania 

białka monoklonalnego. Rozwój choroby może być spowodowany supresja NFκB, cząsteczki 

powiązanej z receptorami p65 i p75, prowadząc do apoptozy lub wzrostu komórki zależnego 

od uwarunkowań zewnętrznych [51, 52, 53, 54]. 

Toksyczność talidomidu polegająca na uszkodzeniu zwojów rdzeniowych i neuronów, 

neuropatia raczej czuciowa niż ruchowa, objawiająca się osłabieniem czucia , parestezją  

i bólem. Początkowo najczęściej pojawia się odczuwanie kłucia lub osłabienie czucia  

w palcach nóg, rzadziej w palcach rąk, rozprzestrzeniające się wzdłuż kończyn. Polimorfizmy 

niektórych  genów sprzyja rozwojowi neuropatii indukowanej talidomidem. Opisano 

powikłania ze strony układu naczyniowego i krwiotwórczego: małopłytkowość, 

niedokrwistość, neutropenię, zakrzepowe zapalenie żył [26, 27, 33, 55, 56, 57, 59]. 

Ze względu na małą skuteczność leczenia zespołu uszkodzenia nerwów obwodowych 

zdecydowanie najważniejsze jest wczesne rozpoznanie i odpowiednie szybkie zmniejszenie 

dawki leku lub przerwanie terapii. 
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Inne zastosowanie talidomidu. 

W badaniu autorstwa Eli D.Ehrenpreis i wsp. poddano leczenie talidomidem 22 

pacjentów z chorobą Leśniowskiego Crohna, osiemnastu z nich przyjmowało 200 mg, 

czterech przyjmowało 300 mg. Remisję po czterech tygodniach uzyskało sześciu pacjentów, 

czternastu po upływie dwunastu miesięcy. Patogenezę choroby Crohna nie jest w pełni 

zrozumiana, badania na modelach zwierzęcych i ludzkich sugerowały zasadniczą rolę  

w patogenezie czynnika martwicy nowotworu α  (TNF-α). Talidomid nie zawsze powoduje 

zmniejszenie stężenia TNF-α, efekt in vivo może być uzależniony od bodźca lub źródła 

komórki. W niektórych przypadkach może jednak podnieść poziom TNF- α powodując 

zaostrzenie choroby [60-65]. 

Znalazł zastosowanie w leczeniu różnych chorób, w tym AIDS, rumienia guzowatego 

trądowego. Terapeutyczność talidomidu została rozszerzona na choroby ziarniniakowe. Może 

okazać się użytecznym środkiem wspomagającym leczenia klinicznego zakażeniem prątkami 

( w tym Mycobacterium avium complex), sarkoidozy z zajęciem skóry. Trwają próby 

zastosowaniach leku w: reumatoidalnym zapaleniu stawów, chorobie Behçeta, aftowym 

zapaleniu jamy ustnej, nacieku limfocytarnym Jessnera, nowotworach trzustki, nerki, 

prostaty, piersi, jelita grubego, mięsaku Kaposiego, zesztywniającym zapaleniu stawów 

kręgosłupa [66-73]. 
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