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R E S U M E N

La talidomida es un derivado sintético del ácido glutámico, introducido por primera vez en Alemania en

1956 como un medicamento de venta sin receta. La aprobación fue como sedante seguro, incluso a

pequeñas dosis, no adictivo y sin efectos secundarios tales como debilidad motora, pero fue retirada de la

circulación por asociarse a graves malformaciones en recién nacidos. Más tarde, la Food and Drug

Administration aprobó su uso en el tratamiento del eritema nudoso leproso y también demostró eficacia

en otros procesos dermatológicos refractarios tales como el prurigo actı́nico, la histiocitosis de

Langerhans del adulto, la estomatitis aftosa, el sı́ndrome de Behçet, la enfermedad del injerto contra el

huésped, la sarcoidosis cutánea, el eritema multiforme, la infiltración cutánea linfocitaria de Jessner-

Kanof, el sarcoma de Kaposi, el liquen plano, el lupus eritematoso sistémico, el melanoma, el prurigo

nodular, el pioderma gangrenoso y otros. En mayo de 2006 fue aprobada para el tratamiento del mieloma

múltiple. Nuevos análogos de la talidomida, como la lenalidomida, han sido desarrollados, aunque con

escasa experiencia clı́nica. Este trabajo es una revisión de la historia, farmacologı́a, mecanismo de acción,

usos clı́nicos y efectos adversos de la talidomida y sus análogos.
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A B S T R A C T

Thalidomide is a synthetic glutamic acid derivative first introduced in 1956 in Germany as an over the

counter medications. It was thought to be one of the safest sedatives ever produced as it was effective in

small doses, was not addictive, and did not have acute side-effects such as motor impairment, but was

quickly removed from market after it was linked to cases of severe birth defects. The Food and Drug

Administration approved use in the treatment of erythema nodosum leprosum. Further, it was shown its

effectiveness in unresponsive dermatological conditions such as actinic prurigo, adult Langerhans cell

hystiocytosis, aphthous stomatitis, Behçet syndrome, graft-versus-host disease, cutaneous sarcoidosis,

erythema multiforme, Jessner-Kanof lymphocytic infiltration of the skin, Kaposi sarcoma, lichen planus,

lupus erythematosus, melanoma, prurigo nodularis, pyoderma gangrenosum and others. In May 2006, it

was approved for the treating multiple myeloma. New thalidomide analogues have been developed but

lack clinical experience. This paper is a review of the history, pharmacology, mechanism of action,

clinical applications and side effects of thalidomide and its analogues.

� 2013 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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Introducción

La talidomida es un fármaco no barbitúrico, con actividad
sedante y antiemética, introducida en los años cincuenta en
Alemania, comercializada en el Reino Unido y otros paı́ses a partir
de 1958 como sedante por su rápida acción y aparente seguridad1.
* Autor para correspondencia.

Correo electrónico: Jordi@vhebron.net (J. Ordi-Ros).

0025-7753/$ – see front matter � 2013 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reserv

http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2013.04.038
No se comercializó en EE. UU., pues no obtuvo la aprobación de la
Food and Drug Administration (FDA) hasta 1998. Ya en 1960 se
reportaron casos de neuropatı́a periférica en pacientes que la
utilizaban por largos perı́odos, y rápidamente se describe su
teratogenicidad, estimándose que de 5.000 a 6.000 niños
padecieron focomelia secundaria a su uso durante la gestación,
usualmente acompañada de otras malformaciones. Un año
después es retirada del mercado, quedando solamente permitido
su empleo en el ámbito de la investigación cientı́fica. Luego de unos
años, Sheskin describe los efectos del fármaco sobre el eritema
ados.

http://dx.doi.org/10.1016/j.medcli.2013.04.038
mailto:Jordi@vhebron.net
www.elsevier.es/medicinaclinica
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nudoso asociado a lepra (ENL), sentando la base de nuevos estudios
acerca de los efectos de la talidomida en enfermedades auto-
inmunitarias e inflamatorias, y posteriormente en neoplasias
hematológicas, campos en los que hoy tiene sus indicaciones
terapéuticas2 (tabla 1).

La talidomida es un derivado del ácido glutámico que se
administra por vı́a oral, presenta un pico máximo de concentración
entre las 3 y 6 h, tiene una vida media de entre 5 y 7 h, se
metaboliza a nivel hepático, y su vı́a de excreción es fundamen-
talmente extrarrenal. Si bien no se hallan metabolitos en muestras
de plasma ni orina, se puede detectar talidomida en plasma
luego de 24 h de administración de 200 mg por vı́a oral3.

La talidomida presenta propiedades terapéuticas antiinflama-
torias, inmunomoduladoras y antiangiogénicas4–7. Existen varios
mecanismos responsables de dichos efectos. Las propiedades
inmunomoduladoras y antiinflamatorias responden a la inhibición
de la quimiotaxis de los polimorfonucleares (PMN), la reducción de
la expresión de moléculas de adhesión, la disminución de la
fagocitosis en PMN y monocitos, la inhibición de la proliferación de
lin-focitos ante mitógenos, y la inhibición de la sı́ntesis de TNF-a
por los monocitos. A su vez, este fármaco modula la secreción de
citocinas cambiando el patrón de linfocitos Th1 a Th2. A nivel
humoral disminuye la producción de anticuerpos en repuesta a
estı́mulos antigénicos. Además, se demostró una supresión de novo

de la sı́ntesis de IgM, por lo cual es útil en gammapatı́as
monoclonales como el mieloma múltiple (MM)8 (tabla 1).

Se ha visto, también, que prolonga la vida de homoinjertos y se
ha comprobado un efecto supresor de las reacciones de injerto
contra huésped, tanto en formas agudas como crónicas9,10. Con
respecto a sus efectos antiangiogénicos, estos se deben a la
Tabla 1
Procesos donde ha sido indicada la talidomida

Lesiones cutáneas y de mucosas

Eritema leproso

Lupus cutáneo: discoide, profundus o paniculitis lúpica, subagudo, agudo,

tumidus

Pioderma gangrenoso

Prurigo nodular o actı́nico

Pénfigo cutáneo: seborreico o familiar benigno

Liquen plano

Morfea

Pustulosis palmoplantar

Aftosis recurrente benigna

Alopecia areata

Hemangioblastoma de Kaposi

Paniculitis tipo Weber-Christian

Enfermedades oncohematológicas

Mieloma

Amiloidosis con gammapatı́a monoclonal

Linfomas

Melanoma

Cáncer de próstata

Carcinoma renal

Glioma de alto grado

Leucemias

Colagenosis y vasculitis

Artritis reumatoide

Espondilitis anquilopoyética

Panarteritis nodosa

Enfermedad de Behçet

Enfermedades inflamatorias y autoinflamatorias

Colitis ulcerosa

Enfermedad de Chron

Sı́ndromes autoinflamatorios como la fiebre mediterránea familiar

Miscelánea

Enfermedad del injerto contra el huésped

Anorexia y caquexia

Sarcoidosis

Sı́ndromes mielodisplásicos
inhibición del factor de crecimiento vascular endotelial y el factor
de crecimiento de fibroblastos11.

Por último, la talidomida aumenta la proliferación y migración
de queratinocitos, por incremento de la IL-8, por lo que es útil en
enfermedades que alteran la epitelización, como la enfermedad de
Behçet, la estomatitis aftosa recurrente, el pioderma gangrenoso y
procesos ulcerativos crónicos12.

La creación de nuevos fármacos, modificaciones sintéticas de la
talidomida, llevó al descubrimiento de lenalidomida y pomalido-
mida, que poseen 500 veces mayor potencia inmunomoduladora y
un perfil más seguro en cuanto a efectos secundarios, en
comparación con el fármaco original13,14.

La lenalidomida ejerce sus efectos terapéuticos debido a su
acción inmunomoduladora, antiangiogénica y citotóxica directa
sobre las células tumorales. Esta última resulta de la polimeriza-
ción de actina y la relocalización de proteı́nas de membrana
implicadas en la reorganización del citoesqueleto, detención del
ciclo celular, inhibición de citocinas autocrinas, de oncogenes
como el IRF-4 y el C-MYC, ası́ como inducción de genes supresores
tumorales. En el MM se ha visto que activa la cadena de
las caspasas, induciendo apoptosis. Las propiedades inmunomo-
duladoras son debidas a la restauración de la formación de la
sinapsis inmunitaria (que es a menudo defectuosa en pacientes con
cánceres hematológicos), al aumento de la citotoxicidad de las
células NK y a la inhibición de las células T reguladoras15.

Aplicaciones clı́nicas de la talidomida

Eritema nudoso leproso

En 1965 Sheskin informó de la eficacia de la talidomida en el
tratamiento del ENL16. Se trata de una reacción inmunomediada,
que usualmente complica la lepra lepromatosa y con menor
frecuencia la borderline. La eficacia de la talidomida en el ENL es
principalmente debida a su acción sobre el TNF, pero otros
mecanismos pueden contribuir a su efecto antiinflamatorio17,18. Se
han realizado estudios prospectivos, controlados, comparando su
uso con placebo, y con otros fármacos como los glucocorticoides, la
pentoxifilina, la clofazimina y el ácido acetilsalicı́lico. El Comité de
Expertos de la OMS informa que la talidomida se debe dar
solamente a los varones o mujeres posmenopáusicas que
dependen de glucocorticoides. Se recomienda su uso solo en el
ENL grave, la dosis es de 400 mg diarios para controlar los sı́ntomas
principales, reduciéndose a 300 mg/dı́a tan pronto como sea
posible, generalmente dentro de una semana. La talidomida se
reduce luego más lentamente, 100 mg cada mes, con vigilancia
estrecha, debiendo estabilizarse en la dosis más baja que controle
la enfermedad, y continuar durante un perı́odo de 2-3 meses19.

Enfermedades ulcerativas crónicas

Aftas

Se trata de una enfermedad inflamatoria ulcerosa de causa
desconocida, común en la población general, pero que, sin
embargo, en pacientes con infección por el VIH puede representar
un verdadero problema por la cronicidad, el dolor asociado y el
tiempo que demoran en mejorar. Pueden comprometer la cavidad
bucal, el aparato digestivo y las mucosas genitales. El tratamiento
habitual es con glucocorticoides tópicos y sistémicos. En esta
entidad también se ha evaluado la talidomida, y se ha visto que
dosis de 200 mg/dı́a por 4 semanas obtenı́an una respuesta parcial
o completa en el 90% de los pacientes con aftas orales; incluso
algunos resolvieron las lesiones en menos de una semana, aunque
la media fue de 3 semanas y media20. Otro estudio mejicano ha
comprobado la eficacia de la talidomida administrando la primera
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semana 400 mg y luego, durante 7 semanas, 200 mg/dı́a, obte-
niendo una efectividad similar21.

Enfermedad de Behçet

Luego de haberse reportado la utilidad de la talidomida en
pacientes con aftas orales se realizaron estudios que han
demostrado el efecto beneficioso de este fármaco en la enfermedad
Behçet. El primer estudio mostró una rápida resolución de las
úlceras de la mucosa oral y genital, sin embargo, otras manifes-
taciones, como las lesiones oculares y la artritis, no mejoran con su
uso22. Respecto a las dosis y el tiempo de tratamiento, se ha visto
que una dosis inicial de 50 mg/dı́a es eficaz, y que seguida de 50 mg
cada 2 o 3 dı́as mantiene en remisión al 60% de los pacientes23.
Teniendo en cuenta que en general las lesiones se resuelven por sı́
solas, se reserva el uso de este fármaco solo para casos graves o en
no respondedores.

Lupus eritematoso

Si bien los tratamientos de primera lı́nea en el lupus
eritematoso cutáneo son tradicionalmente agentes antipalúdicos
y/o glucocorticoides tópicos, junto con protección solar, en
ocasiones este trastorno se torna refractario, y no existen
algoritmos para su abordaje24. La talidomida fue utilizada por
primera vez en el tratamiento del lupus eritematoso sistémico
(LES) en 1975, y desde entonces se ha renovado el interés y el uso
cada vez más25,y ha demostrado ser eficaz en pacientes con lupus
cutáneo refractario (LCR). La efectividad de esta terapéutica
alcanza el 80-90% según diferentes estudios. Recientemente hemos
reportado que utilizando dosis bajas de talidomida (100 mg) en 60
pacientes con LCR obtuvimos una alta tasa de respuesta clı́nica, del
98%, y que mientras las formas discoides tienden a recaı́das
frecuentes y requieren mantenimiento a largo plazo con bajas
dosis de talidomida, las formas subagudas fueron predictoras de
remisión sostenida luego de la suspensión del tratamiento26.
Teniendo en cuenta la evidencia acumulada en pacientes LCR
deberı́a administrarse talidomida a dosis baja, siempre bajo
supervisión clı́nica estrecha.

Artritis reumatoide

Los efectos del fármaco en esta enfermedad se sustentan en
estudios con pocos pacientes, y presentan resultados contro-
vertidos, además de tener ya más de 10 años la mayorı́a. En un
estudio realizado por Gutiérrez-Rodrı́guez et al. en 7 pacientes se
ha observado mejorı́a clı́nica en pacientes con artritis reuma-
toide (AR), con descenso de la velocidad de sedimentación
globular, PCR y de los tı́tulos de factor reumatoide, utilizando
dosis de 300 mg/dı́a y hasta 600 mg/dı́a como dosis máxima, sin
obtener importantes efectos adversos27. Sin embargo, poste-
riormente Huizinga et al. (1996) publican un estudio de 12
pacientes con AR administrando pentoxifilina más talidomida
(1.200/100 mg) con resultados pobres, por la tasa de efectos
adversos, y si bien se observaba la disminución de TNF-a, la
respuesta clı́nica fue escasa28. Actualmente ha sido desplazada
por nuevos agentes terapéuticos, como los tratamientos biológicos
anti-TNF.

Enfermedad crónica de injerto contra el huésped

Se trata de una complicación conocida del trasplante alogénico
de médula ósea desde hace más de 30 años, sin embargo, el
progreso en el tratamiento ha sido lento, por diversas razones.
El tratamiento convencional para la enfermedad crónica
de injerto contra el huésped (ECICH) consiste en glucocorticoides
e inmunosupresores. En relación con el uso de la talidomida
en esta enfermedad, si bien no ha mostrado beneficios
como tratamiento primario, se han reportado 6 estudios
retrospectivos y ensayos clı́nicos prospectivos en fase 2 que
sugieren resultados favorables como tratamiento secundario en la
ECICH29,30.

Pioderma gangrenoso

Se trata de un rara dermatosis neutrofı́lica de causa descono-
cida, que suele asociarse a afecciones como el LES, la AR, la
enfermedad de Crohn, leucemias, sida y otras. Su tratamiento
depende de la gravedad y del curso evolutivo. Dentro de los
fármacos inmunomoduladores la talidomida se ha utilizado a dosis
iniciales de 400 mg/dı́a y en pauta de descenso hasta 50 a 100 mg/
dı́a de mantenimiento, sin embargo, en la actualidad ha sido
desplazada por otros fármacos como sulfas, clofazimina, ciclospo-
rina y los anti-TNF-a, como el infliximab31.

Prurigo actı́nico

Es una fotodermatosis hereditaria, infrecuente, que afecta a
población americana, mayormente mujeres, y se caracteriza por
comprometer áreas fotoexpuestas con lesiones polimorfas, muy
pruriginosas, que cursan en brotes relacionados con las estaciones
del año. La talidomida ha demostrado ser útil en el tratamiento;
con dosis de 50 a 300 mg logra la remisión clı́nica, requiriendo la
mayorı́a tratamiento de mantenimiento con dosis de 50 a 100 mg/
dı́a32.

Prurigo nodular

Es una dermatosis de etiologı́a desconocida, caracterizada por
prurito intenso y una erupción crónica, recurrente, de tipo
papulonodular. Su tratamiento habitual es con antihistamı́nicos,
y glucocorticoides tópicos. Para casos resistentes la talidomida ha
demostrado su eficacia en relación con su acción sedante sobre el
sistema nervioso central, lo que disminuye la percepción de
estı́mulos periféricos, como el prurito, y por la neurotoxicidad
directa del fármaco sobre las terminaciones nerviosas periféricas.
Las dosis varı́an de 50 a 300 mg y se administra por perı́odos
prolongados33.

Anorexia y caquexia

La anorexia y la caquexia asociadas a enfermedades crónicas,
sida y cáncer son debidas al aumento en la producción de citocinas,
TNF-a, IL-1b e IL-6. La talidomida retarda o revierte estas
condiciones. Debido a sus propiedades analgésicas, antiinflama-
torias, sedativas y antieméticas, ha sido efectiva como tratamiento
paliativo en pacientes con enfermedades terminales34.

Enfermedades oncohematológicas

La terapia con talidomida en pacientes con cáncer se sustenta,
de manera similar a lo que ocurre con las enfermedades
inflamatorias crónicas, en la disminución del TNF-a, que afecta
la angiogénesis al interferir en la expresión de moléculas
endoteliales ligadas en este proceso. Se ha utilizado tanto en
neoplasias sólidas como el cáncer renal, los gliomas de alto grado y
las metástasis de cáncer de próstata y de melanoma, como en las
hematológicas, las leucemias, los linfomas y las mielodisplasias,
aunque en la actualidad su principal indicación es en el MM35. En
combinación con dexametasona se ha demostrado que de forma
sinérgica inducen una respuesta parcial, de 60-70%, incluso cuando
los pacientes no han respondido a cualquiera de los agentes de
manera individual36.
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Otras indicaciones

La talidomida ha demostrado ser eficaz en poliarteritis nudosa
cutánea, sarcoidosis, enfermedad por crioaglutininas, eritema
multiforme, colitis ulcerosa, enfermedad de Crohn, paniculitis de
Weber-Christian, neuralgia posherpética, pénfigo vulgar, morfea
generalizada, alopecia areata, pénfigo seborreico, pénfigo familiar
benigno, pustulosis palmoplantar, histiocitosis de células de
Langerhans, infiltración linfocı́tica de Jessner, prurito urémico,
liquen plano erosivo, sarcoma de Kaposi y espondilitis anquilo-
sante. Las dosis utilizadas varı́an entre 100 y 800 mg/dı́a de
acuerdo con la entidad en la que se aplique esta terapéutica34.

Efectos adversos y medidas de seguridad al prescribir
talidomida

Se trata de un fármaco extremadamente teratogénico; se estima
que el riego en seres humanos es del 10 al 50% con la exposición
durante la gestación. Una sola dosis de 50 mg administrada durante
el primer trimestre de embarazo es suficiente para desencadenar
anomalı́as graves37, las más frecuentes, la focomelia y la amelia.
Otras alteraciones comúnmente asociadas son defectos en el
sistema esquelético, malformaciones de órganos internos, o
craneofaciales. En términos de mortalidad, esta se estima en un
40% en relación con los defectos vinculados con el desarrollo de
grandes órganos38.

La neuropatı́a periférica se presenta en aproximadamente el 20-
50% de los pacientes; se trata de una polineuropatı́a de predominio
sensorial, el sustrato histológico evidencia degeneración axonal
primaria. En cuanto al pronóstico, es variable: un 25% presentan
recuperación total al suspender el fármaco, un 50% permanece con
daño neuronal irreversible, y el 25% con parestesias. Debido a esto
es por lo que se requiere una estrecha supervisión clı́nica y
neurofisiológica39.

Los otros efectos indeseables más frecuentes son la sedación,
presente en casi todos los pacientes, el estreñimiento, los edemas
periféricos, la sequedad de la mucosa oral y nasal, la somnolencia,
las náuseas y el eritema cutáneo. Las reacciones menos frecuentes
están dadas por bradicardia, neutropenia, irregularidades mens-
truales, hipotiroidismo e hipertiroidismo40. Se plantea que la
trombosis venosa profunda aumenta si se combina con quimio-
terapia, en el tratamiento del MM41.

En relación con las medidas de seguridad, este fármaco solo
debe ser utilizado en pacientes que presenten un trastorno grave,
que genere una interferencia con su calidad de vida, tornándola
inaceptable, y cuando otros tratamientos han fallado. Los pacientes
deben firmar un consentimiento informado antes de iniciar el
tratamiento, y deben adherir medidas estrictas de anticoncepción.
Se debe realizar electromiografı́a al inicio, y control durante el
tratamiento; de presentar neuropatı́a se debe retirar la medicación
inmediatamente. Para minimizar la somnolencia diurna se debe
administrar por la noche, antes de acostarse. Existen guı́as
publicadas para la prescripción de talidomida que se pueden
consultar para mayor detalle42.

Aplicaciones clı́nicas de la lenalidomida

La lenalidomida en combinación con dexametasona está
indicada en el tratamiento del MM en los pacientes que ya hayan
recibido un tratamiento previo43, como ası́ también en pacientes
con anemia dependiente de transfusiones, producida por sı́ndro-
mes mielodisplásicos (SMD) de riesgo bajo o intermedio asociados
a la anomalı́a citogenética 5 q, con o sin anomalı́as citogenéticas
adicionales44.

El uso de lenalidomida en los tumores proliferativos reciente-
mente se ha intensificado debido al éxito del agente en el MM y el
SMD. Los estudios realizados en leucemia linfocı́tica crónica, ası́
como en el linfoma no Hodgkin y las neoplasias malignas sólidas
tales como ovario, carcinoma de células renales y del sistema
nervioso central, demuestran el potencial de este fármaco en
diversos procesos neoplásicos45,46.

Existen pocas comunicaciones de casos que muestren su
efectividad en trastornos dermatológicos como el prurigo nodular,
el LCR y la enfermedad de Behçet47–49. La utilidad de este fármaco
se encuentra en fases tempranas de estudio en otros trastornos,
como: sı́ndrome POEMS, amiloidosis, ECICH, neuropatı́a asociada a
gammapatı́a monoclonal de causa indeterminada, caquexia
asociada a cáncer, sarcoma de Kaposi en el sida, gliomas malignos,
cáncer de colon metastásico, cáncer de ovario, hepatocarcinoma,
tumores malignos de cabeza y cuello, y carcinoma renal50.

Efectos adversos y precauciones al prescribir lenalidomida

Se ha visto en pacientes con MM o SMD, en primer lugar,
toxicidad hematológica por mielosupresión, con neutropenia (35%)
y trombocitopenia (15%). En ausencia de tratamiento profiláctico,
hay un 16% de sucesos tromboembólicos. En cuanto a la
neuropatı́a, la incidencia fue muy baja, 1,4%51. En pacientes con
leucemia linfocı́tica crónica se ha reportado sı́ndrome de lisis
tumoral, y reacción de exacerbación tumoral (RET) en un
porcentaje bajo de pacientes.

Recientemente se ha publicado una revisión de 11 estudios de
manera retrospectiva que evidencia un aumento en la incidencia
de segundas neoplasias en pacientes que han utilizado lenalido-
mida/dexametasona en el tratamiento del MM refractario, en
comparación con el grupo placebo52. A su vez, la FDA ha advertido
recientemente acerca de esta problemática, reportando una
incidencia de segundas neoplasias de 3,98 por cada 100 años-
persona en este grupo de pacientes, fundamentalmente debido a
cánceres de piel no melanomas. Además, informa que los pacientes
recientemente diagnosticados de MM que recibieron quimiotera-
pia de inicio o mantenimiento junto con trasplante de células
madre sanguı́neas, seguido de lenalidomida, también presentan
mayor incidencia de segundas neoplasias (7,9%), 3 veces más que el
grupo placebo, detectándose leucemia mieloide aguda, SMD y
linfomas tipo B53.

Efectos adversos tales como mielosupresión, episodios trom-
bóticos, sı́ndrome de lisis tumoral o RET podrı́an prevenirse con un
control adecuado del paciente, ya sea con intervenciones
convencionales o modificación de dosis si es necesario. La mayorı́a
de los efectos perjudiciales ocurren en etapas tempranas del
tratamiento y no existe evidencia de toxicidad acumulada con su
uso50. Respecto a la mayor incidencia de segundas neoplasias con
el uso de este fármaco, habrá que valorar la relación riesgo-
beneficio en el momento de prescribir este tratamiento, ajustán-
dolo a la situación clı́nica del paciente.

Conclusiones

Si bien inicialmente la talidomida fue retirada del mercado por
su efecto teratogénico, se ha visto con nuevos estudios, y años de
experiencia clı́nica, que tiene utilidad fundamentalmente en
trastornos dermatológicos y enfermedades oncohematológicas,
por sus efectos antiinflamatorio e inmunomodulador. Se han
desarrollado análogos más potentes, como la lenalidomida, que
han demostrado efectividad, fundamentalmente en neoplasias
hematológicas, encontrándose aún en fases tempranas de estudio
otras aplicaciones terapéuticas. En relación con los efectos
adversos de estos fármacos, en general, con un adecuado control
del paciente, y medidas de anticoncepción estrictas, se pueden
prevenir o controlar oportunamente. La talidomida es un fármaco
bien tolerado, pero tiene unos efectos secundarios frecuentes,
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aunque leves o menores, pero que pueden obligar a retirar la
medicación, ya que repercuten en la calidad de vida del enfermo.
Ası́, la somnolencia, los mareos, la flatulencia, el estreñimiento y la
sequedad de piel y mucosas son frecuentes, parecen dependientes
de la dosis y algunos enfermos acaban soportándolos. Los efectos
secundarios graves de la talidomida son la teratogénesis, la
neuropatı́a y un estado de hipercoagulación que es importante
tener presentes en la edad fértil de la vida. El laboratorio productor
de la talidomida en la actualidad ha establecido un programa de
educación y seguridad en la prescripción.

Recientemente se ha publicado una mayor incidencia de
segundas neoplasias con el uso de lenalidomida, haciendo
necesarias una valoración riesgo-beneficio en el momento
de prescribir este tratamiento y la realización de estudios de
farmacovigilancia.
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