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РОЛЬ ТРАНСПЛАНТАЦИИ 
ГЕМОПОЭТИЧЕСКИХ СТВОЛОВЫХ 
КЛЕТОК В ЛЕЧЕНИИ МНОЖЕСТВЕННОЙ 
МИЕЛОМЫ

Множественная миелома  — достаточно распространенное заболевание, 
которое составляет около 1% всех опухолей и до 10% гемобластозов и на се-
годня считается неизлечимым, однако современная противоопухолевая 
терапия позволяет добиться длительной ремиссии и, соответственно, пери-
ода жизни пациентов без проявления симптомов болезни. Высокодозовая 
химиотерапия с аутологичной трансплантацией гемопоэтических стволовых 
клеток (ТГСК) или аллогенная ТГСК позволяют добиться максимально высоких 
результатов терапии. Высокодозовая химиотерапия с  последующей ауто-
логичной ТГСК является стандартной опцией и проводится в первой линии, 
улучшая ответ, полученный после терапии индукции с использованием новых 
терапевтических агентов. Аллогенная ТГСК при  множественной миеломе 
не  является стандартным терапевтическим подходом, однако ее приме-
нение с использованием кондиционирования пониженной интенсивности 
может быть назначено пациентам молодого возраста группы высокого риска 
при наличии совместимого родственного донора в центрах трансплантации, 
имеющих достаточный опыт аллогенной ТГСК.

Высокодозовая химиотерапия 
(ВДХТ) с  аутологичной трансплан-
тацией гемопоэтических стволовых 
клеток (ТГСК) или  аллогенная ТГСК 
позволяют добиться успехов в  терапии 
ряда гематологических заболеваний. 
Применение этого метода лечения 
при множественной миеломе (ММ) име-
ет несколько особенностей. Во-первых, 
в отличие от лечения при лимфоме Хо
джкина и большинстве неходжкинских 
лимфом, ВДХТ проводится в  первой 
линии терапии для консолидации по-
лученного ответа. Во-вторых, подходы 
к  проведению ВДХТ значительно от-
личаются в  подгруппах пациентов, что 
коррелирует с разнообразием биологи-
ческой природы ММ, которое отражено 
в  современной классификации этого 
лимфопролиферативного заболевания.

ММ — достаточно распространенное 
заболевание. Она составляет около 1% 
всех опухолей и  до  10% гемобласто-
зов [1, 2].

В  США ежегодно выявляют около 
20  000 новых случаев в  год [3], в  Евро-
пе — около 60 000 [4], что соответствует 
4–5 случаям вновь диагностированной 
ММ на  100  000 человек в  год  [4, 5]. 
По  данным Национального канцер-
регистра, в  Украине в  2015 г. зафик-
сировано 777 впервые выявленных 
случаев ММ, умерли от ММ 509 человек 
(не включены данные Донецкой, Луган-
ской областей, АР Крым) [6]. Медиана 

возраста в мире в момент установления 
диагноза составляет около 65 лет [7]. 
По  приблизительным данным, на  се-
годня в  мире насчитывается около 
750 000 больных ММ. Смерть от ММ со-
ставляет значительную долю в смертно-
сти вследствие опухолевых заболеваний. 
Например, по  данным National Cancer 
Institute в США ежегодно от ММ умира-
ют более 10 000 пациентов. Ныне данное 
заболевание все еще расценивается как 
неизлечимое, хотя современная терапия 
позволяет достичь длительной общей 
выживаемости (ОВ) и выживаемости без 
прогрессирования (ВБП). Этот связано 
с разработкой значительного количества 
новых противоопухолевых препаратов, 
активных в отношении ММ. Однако, как 
показал ряд исследований, проведение 
ВДХТ при ММ все еще является лучшей 
терапевтической опцией, улучшая ответ 
на  терапию после индукции, что объ-
ясняет столь активное использование 
этого метода.

Эффект ВДХТ состоит в  введении 
высоких (миелоаблятивных) доз химио
препаратов, что позволяет, согласно 
прямо пропорциональной зависимости 
«доза  — эффект», преодолеть химио-
резистентность опухолевых клонов, 
оказавшихся нечувствительными к стан-
дартнодозовой химиотерапии (СХТ). 
При этом восстановление нормального 
трехросткового кроветворения проис-
ходит за счет гемопоэтических стволовых 

И.А. Крячок, Е.В. Кущевой

Адрес: 
Кущевой Евгений Викторович 
03022, Киев, ул. Ломоносова, 33/43 
Национальный институт рака 
E-mail: cocobango@ukr.net

Ключевые слова: множествен­
ная миелома, высокодозовая хи­

миотерапия, аутологичная транс­
плантация, аллогенная транс­

плантация, гемопоэтические 
стволовые клетки, высокодозовый 

мелфалан.



Онкогематология

КЛИНИЧЕСКАЯ ОНКОЛОГИЯ, № 3 (27), 2017 

57

клеток (ГСК), вводимых после ВДХТ 
пациенту. В случае проведения аутоло-
гичной ТГСК источником их является 
сам пациент. Тогда заготовка ГСК про-
водится на этапе индукционной терапии 
с последующей криоконсервацией кле-
ток с сохранением их жизнеспособности. 
При аллогенной ТГСК источником кле-
ток может быть сиблинг или неродствен-
ный донор, совместимые по  системе 
HLA. Однако главным отличием алло-
генной трансплантации от аутологичной 
является перенос пациенту от  донора 
эффективного противоопухолевого им-
мунитета, который реализуется в  виде 
эффекта «трансплантат против опухоли». 
Недостатком данного вида трансплан-
тации является значительно большая 
частота тяжелых осложнений и  смерт-
ности, связанной с терапией вследствие 
отторжения трансплантата или  имму-
нологической агрессии трансплантата 
против чужеродных ему тканей и органов 
пациента, что обобщается понятием 
реакции «трансплантат против хозяина» 
(РТПХ). Тем не менее применение этого 
вида трансплантации является перспек-
тивным при  ММ и  активно использу-
ется в  практической гематологии. Так, 
по  данным Европейской ассоциации 
трансплантации костного мозга, в 2013 г. 
в Европе по поводу ММ было выполнено 
606 аллогенных и  9794 аутологичных 
ТГСК, что составило 3 и 49% от общего 
количества всех трансплантаций за год 
(при  этом не  учитывались повторные 
трансплантации соответствующего 
типа). ММ является самым частым по-
казанием к выполняемым аутологичным 
трансплантациям [8].

Еще одной особенностью ВДХТ 
при ММ является целостность терапев-
тической концепции, которая выстраи-
вается на  этапе установления диагноза 
и принятия решения о начале терапии. 
Современная терапия ММ предполагает 
проведение индукции ремиссии, консо-
лидации и  поддерживающей терапии. 
При этом эффективность транспланта-
ции не может быть оценена отдельно, вне 
общего плана терапии. При диагностике 
ММ первым вопросом является оценка 
наличия показаний к  началу терапии, 
и если такова показана — является ли па-
циент кандидатом на ВДХТ. Это влияет 
на возможный выбор схем индукцион-
ной терапии.

Для пациентов, которым планиру-
ется проведение ВДХТ, оптимальной 
является такая терапия индукции (ТИ), 
которая отвечает следующим требова-
ниям:

•	позволяет быстро достичь ремиссии 
и увеличения ВБП;

•	имеет высокую частоту ответа;
•	быстро купирует симптомы ММ;
•	имеет минимальную миелотоксич-

ность и не влияет на последующую 
коллекцию СКПК.

На  сегодня оптимальными комби-
нациями терапии первой линии (ТИ) 
являются 3-компонентные схемы с ис-
пользованием двух новых препаратов. 
Например, режимы на основе бортезо-
миба и  леналидомида, позволяют до-
стичь частичного ответа (ЧО) у 80–90%, 
полного ответа (ПО) — у 10–30% [9, 10]. 
Режим VAD в качестве индукционного 
в настоящее время не может рассматри-
ваться как терапия выбора ввиду мень-
шей эффективности (частота общего 
ответа составляет 55–84%, ПО — всего 
8–28%) [11–13]. Данные эффективно-
сти современных схем ТИ приведены 
в табл. 1.

Таблица 1.	 Сравнение эффективности  
режимов ТИ

Режим ПХТ n >ЧО 
(%) Автор

TD vs Dex 470 63/46 Rajkumar et al., 
2008 [14]

TAD vs VAD 400 72/54 Lokhorst et al., 
2010 [15]

CTD vs CVAD 254 87/51 Morgan et al., 
2009 [16]

VTD vs TD 256 94/79 Cavo et al., 2010 [17]
PAD vs VAD 300 83/59 Sonneveld et al., 

2010 [18]
R-Dex/
R-HD Dex 485 82/71 Rajkumar et al., 

2010 [19]
Len-Dex vs Dex 198 85/71 Zonder et al., 

2010 [20]

Большинство пациентов достигают 
максимального ответа после 4–6 курсов 
3-компонентной ТИ [21]. Получение 
ПО перед ВДХТ является хорошим про-
гностическим фактором, однако нет дан-
ных, подтверждающих, что проведение 
большего количества курсов ТИ с целью 
достижения ПО улучшает результаты 
терапии. Целью ТИ может считаться 
достижение как минимум ЧО. Коллек-
ция ГСК должна быть проведена между 
4-м и 6-м курсом терапии, проводимой 
с использованием современных 3-ком-
понентных схем [21].

Коллекция ГСК проводится после 
так называемой мобилизации — стиму-
ляции выхода ГСК из  костного мозга 
в  периферическую кровь  — с  исполь-
зованием гранулоцитарных колоние
стимулирующих факторов (Г-КСФ) 
в комбинации с химиотерапией или без 
нее. На сегодня нет доказательств пре-

имуществ какого-либо химиопрепарата 
для выполнения мобилизации ГСК, 
однако наиболее часто используемым 
является циклофосфамид в  дозе 1,5–
4 г/м2 в  комбинации с  Г-КСФ. После 
активного внедрения в практику Г-КСФ 
основным источником ГСК для ВДХТ 
при ММ является периферическая кровь 
(около 98%).

Очистка заготовленных ГСК путем 
использования моноклональных анти-
тел позволяет уменьшить контаминацию 
трансплантата опухолевыми клетками, 
однако не влияет на риск развития ре-
цидива [22].

Впервые о   проведении ВДХТ 
с  последующей аутологичной ТГСК 
при  ММ было доложено в  1983 г. 
McElwain and Powles. С  тех пор ВДХТ 
является стандартным терапевтическим 
подходом в терапии первой линии при 
ММ, так как существенно улучшает 
показатели ВБП и  качества жизни 
при низком уровне смертности, связан-
ной с трансплантацией (treatment-related 
mortality  — TRM). В  настоящее время 
ВДХТ является стандартной опцией те-
рапии первой линии для всех пациентов 
моложе 65 лет, у  которых не  выявлено 
противопоказаний к  данному методу 
лечения. В  табл.  2 приведены данные 
исследований, в которых была показана 
эффективность ВДХТ по  сравнению 
со СХТ.

В   н е к о т о р ы х  и с с л е д о в а н и я х 
при  дальнейшем наблюдении сохра-
нилось преимущество в  длительности 
ответа для ветви ВДХТ, но не было вы-
явлено статистически значимой разницы 
в  выживаемости при  сравнении с  СХТ 
(исследования SWOG 9321, MAG  91, 
PETHEMA). Однако на  результаты 
могли повлиять дизайн исследования 
(рандомизация после достижения отве-
та), разные режимы кондиционирования 
и отличия в интенсивности и длительно-
сти ветви СХТ. Поэтому результаты этих 
исследований не повлияли на изменение 
взглядов на роль ВДХТ при терапии мо-
лодых пациентов с ММ.

В эпоху активного внедрения новых 
препаратов для лечения ММ и, соот-
ветственно, возможности достижения 
значительно более высоких результа-
тов ТИ возник вопрос о  том, повысит 

Таблица 2.	 Сравнение эффективности ВДХТ и СХТ при лечении ММ

Исследование n ВБП  
(медиана, мес)

ОВ  
(медиана, мес) Автор

MRC Myeloma VII
Child et al., 2003 [23]Стандартная ХТ

ВДХТ
200
201

32
54

20
42

MAG91
Fermand et al., 1998 [24]Стандартная ХТ

ВДХТ
91
94

13
39

64
65

PETHEMA
Blade et al., 2001 [25]Стандартная ХТ

ВДХТ
83
81

34
43

67
67

IFM90
Attal et al., 1996 [26]Стандартная ХТ

ВДХТ
100
100

8% (7 лет)
16% (7 лет)

25% (7 лет)
43% (7 лет)
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ли ВДХТ выживаемость при таком под-
ходе. Тем не  менее ряд исследований 
демонстрирует повышение частоты 
ПО после ВДХТ по сравнению с уровнем 
достижения ПО после ТИ, проведенной 
с  использованием новых терапевтиче-
ских агентов (табл. 3). Таким образом, 
проведение ВДХТ после ТИ современ-
ными препаратами является лучшей 
опцией для пациентов молодого возраста 
и  имеет преимущества перед другими 
подходами.

Таблица 3.	 Частота достижения ПО после 
ТИ и последующей ВДХТ

Режим ПО  
до ВДХТ, %

ПО после 
ВДХТ, % Автор

TD 5 38 Cavo et al., 
2010 [17]

TAD 4 31 Lokhorst et al., 
2010 [15]

VTD 19 35 Cavo et al., 
2010 [17]

VTD
11 30

Sonneveld 
et al., 

2010 [18]

В  качестве кондиционирования 
(ВДХТ при  проведении аутологичной 
ТГСК) при  ММ в  большинстве цен-
тров используют введение мелфалана 
200 мг/м2. Такой режим в настоящее вре-
мя является золотым стандартом. В ран-
домизированном исследовании IFM 
показано преимущество в ОВ при срав-
нении пациентов, получивших мелфалан 
в указанной выше дозе, с группой, полу-
чившей мелфалан 140 мг/м2 в сочетании 
с  тотальным облучением тела (TBI). 
ОВ за  45 мес наблюдения составила 
65 и 45% соответственно [26]. При при-
емлемой ранней летальности, связанной 
с  токсичностью терапии (<3%), ВБП 
составляет 10–35% и  ОВ  — 20–50% 
в  период наблюдения до  10 лет. Пред-
принимались попытки эскалации дозы 
мелфалана или  применения его ком-
бинации с  другими препаратами. Так, 
в исследовании, проведенном F. Garban 
и  соавторами (2006), доза мелфалана 
повышалась до  220 мг/м2 [49]. Полу-
чено увеличение ВБП по  сравнению 
с  историческим контролем. В  другом 
исследовании [28] мелфалан в  дозе 
240–300 мг/м2 комбинировался с введе-
нием амифостина. Однако преимущества 
в  эффективности такой терапии в  ука-
занных исследованиях нивелировались 
повышением ее токсичности.

Интересные данные представила 
Испанская группа. При  сравнении 
комбинации мелфалана 140 мг/м2 и бу-
сульфана 12 мг/кг с  дозой мелфалана 
200 мг/м2 была получена значимая раз-
ница в ВБП: 41 и 31 мес соответственно 
(р=0,009). Однако TRM так же была 
выше в группе «бусульфан + мелфалан» 
(8,4% против 3,5%; р=0,002) вследствие 
повышения частоты веноокклюзионной 
болезни. Частота ответа была сопоста-
вима в обеих группах [27]. В небольшом 

исследовании II фазы (N=54), прове-
денном Roussel и соавторами, пациенты 
получали в  качестве кондиционирова-
ния бортезомиб 1 мг/м2 × 4 введения 
и  мелфалан 200 мг/м2. При  отсутствии 
повышения токсичности в  сравнении 
с историческим контролем очень хоро-
ший ЧО был достигнут более чем у 70%, 
ПО — у 32%. Однако ввиду небольшого 
количества пациентов данные резуль-
таты не могут быть приняты в качестве 
нового стандарта кондиционирования.

В большинстве клиник возраст паци-
ентов с ММ, которые рассматриваются 
как кандидаты на ВДХТ, ограничивается 
65 годами. Однако ряд исследователей 
показали сходные результаты терапии 
при проведении ВДХТ пациентам стар-
ше 65 лет. Так, D.E. Reece и соавторы 
(2008) сравнили результаты проведения 
ВДХТ у  110 пациентов старше 60 лет 
с  группой пациентов моложе 60 лет 
(n=382) [28]. Не было получено разницы 
в  TRM, ОВ и  ВБП. В  другом исследо-
вании S.K.  Kumar и соавторы (2008) 
сравнили результаты терапии в  группе 
из 33 пациентов в возрасте >70 лет с груп-
пой 60 пациентов <65 лет [29]. Несмотря 
на то что в старшей возрастной группе 
была редуцирована доза мелфалана, 
не выявлено разницы в ОВ и показателе 
времени до прогрессии. Таким образом, 
при наличии показаний и хорошем со-
матическом статусе пациента возрастной 
лимит 65 лет может быть преодолен [29].

Учитывая разнородность пациен-
тов с  ММ, предпринимаются попытки 
более структурированного подхода 
к  терапии на  основании выделения 
групп риска. На смену системе стадиро-
вания по  Дюри  — Салмон предложена 
шкала факторов риска ISS. Однако 
и  она не  удовлетворяла клиническим 
задачам в  стратификации ММ. Кроме 
того, в  ней не  учитывались известные 
хромосомные аномалии и данные гене-
тического профиля опухолевых клеток. 
Предприняты попытки объединения 
риск-факторов ISS (альбумин и β2 МГ) 
и  таких аномалий, как t(4;14), t(14;16), 
t(14;20) add1q, del17p, del13q (FISH-
исследование), и  данных, полученных 
при изучении профиля экспрессии генов 
(GEP): UAMS-70, UAMS-17, MRC IX-6, 
UAMS-80, EMC-92, IFM, APEX. Такая 
всесторонняя оценка факторов риска 
позволила более точно выделять небла-
гоприятные группы прогноза ММ.

В клинике Mayo разработана шкала 
«mSMART», предполагающая три про-
гностические группы:

•	стандартный риск:  трисомия, 
t(11;14), t(6;14);

•	промежуточный риск: t(4;14);
•	высокий риск: del17p, t(14;16), 

t(14;20); GEP-факторы риска не-
благоприятного прогноза.
В  соответствии с  этими группами 

риска была предложена система риск-

адаптированной терапии ММ. Одна 
из основных новаторских идей — отсроч-
ка проведения ВДХТ у пациентов группы 
низкого риска [30]. Аргументом в пользу 
исключения ВДХТ из первой линии те-
рапии и отсрочки ее до момента рециди-
ва являются хорошие результаты ТИ со-
временными препаратами. В настоящее 
время начато несколько рандомизиро-
ванных исследований. Сторонники про-
ведения ВДХТ как этапа терапии первой 
линии выдвигают следующие аргументы. 
В начале ММ пациенты имеют лучший 
соматический статус, а ВДХТ увеличи-
вает интервал без лечения, что улучшает 
качество жизни больных. Кроме того, 
стоимость ВДХТ не  выше, чем ТИ но-
выми противоопухолевыми агентами. 
Показано, что рецидив после ВДХТ, как 
правило, чувствителен к терапии новыми 
препаратами, однако остается открытым 
вопрос, будет ли эффективен высоко-
дозовый мелфалан после длительной 
терапии новыми агентами. Также при-
водятся данные о том, что ВДХТ после 
современной ТИ углубляет и  удлиняет 
ответ на терапию. Поэтому до получения 
данных рандомизированных исследова-
ний проведение ВДХТ в первой линии 
терапии остается стандартом.

Другим путем интенсификации тера-
пии ММ для повышения частоты и сте-
пени ответа было предложено проведе-
ние двух ВДХТ последовательно. Пио-
нером данного подхода был B. Barlogie, 
участник конференции в Киеве в 2011 г. 
Рассказывая о первой программе лече-
ния ММ «Total Therapy  I», докладчик 
привел данные частоты достижения 
ПО 41% при медиане ОВ 79 мес [31].

Первым рандомизированным ис-
следованием, сравнивающим эффектив-
ность одной и  двух последовательных 
трансплантаций, стало IFM94. Было 
показано, что тандемная ВДХТ улучшает 
ВБП (30 мес против 25 мес) и ОВ (58 мес 
против 48 мес) [32]. Однако проведенные 
в дальнейшем обзоры контролируемых 
исследований не  выявили результатов, 
свидетельствующих в  пользу примене-
ния тандемной трансплантации [33, 34].

Данные двух проведенных иссле-
дований показали, что вторая транс-
плантация позволяет добиться пре-
имуществ в терапии, если выполняется 
у пациентов, не достигших как минимум 
очень хорошего ЧО после первой транс-
плантации [35]. Другим подходом может 
быть проведение двух ВДХТ у пациентов, 
имеющих ответ ниже очень хорошего 
ЧО после индукции современными пре-
паратами [30].

Аллогенная трансплантация также 
может способствовать долгосрочному 
контролю над заболеванием и полному 
излечению, однако ее роль при лечении 
ММ в настоящее время крайне противо-
речива. В  первую очередь это связано 
с  высокой частотой TRM, сопутствую-
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щими заболеваниями уже при  диагно-
стике заболевания, а также с возрастом 
пациентов [36]. Однако при сравнении 
результатов аллогенной трансплан-
тации в  периоды 1983–1993 и  1994–
1998 гг. оказалось, что исходы были 
лучше в поздний период. TRM снизилась 
с 46 до 30% [37]. Основные результаты 
исследований в  области аллогенной 
трансплантации стандартной интенсив-
ности кондиционирования при ММ сум-
мированы в табл. 4.

Несмотря на  удовлетворительные 
показатели ОВ и  ВБП при  длительном 
наблюдении (5–7 лет), высокие пока-
затели TRM делают аллогенную ТГСК 
со  стандартным типом кондициониро-
вания ограниченным подходом у данной 
группы пациентов.

Как и  при  других лимфопролифе-
ративных заболеваниях, при  ММ так-
же предприняты попытки уменьшить 
токсичность терапии путем снижения 
интенсивности кондиционирования, 
сохранив при этом эффект «трансплантат 
против опухоли». Трансплантационная 
группа из Сиэтла (США) провела анализ 
терапии, состоящей из последовательно 
проведенных ВДХТ + аутологичной 
ТГСК, а затем аллогенной транспланта-
ции с кондиционированием сниженной 
интенсивности (RIC аллогенная ТГСК). 
В  качестве режима кондиционирова-
ния выбрано тотальное облучение тела 
в низких дозах. В период, превышающий 
100-й день, TRM составила 0%, 2-летняя 
ОВ и ВБП — 69 и 45% соответственно. 
При  этом острая РТПХ развивалась 
редко, но в последующем был отмечен 
высокий уровень хронической РТПХ [43].

Ряд исследований ІІ фазы показал 
аналогичные результаты трансплантации 
с кондиционированием сниженной интен-
сивности, которые суммированы в табл. 5.

Существенная разница в результатах 
может быть объяснена селекцией паци-
ентов (например в зависимости от уровня 
β2-микроглобулина, выявления del13q), 
наличием родственных совместимых 
доноров (в отличие от неродственных), 
различными режимами кондициониро-
вания и развитием РТПХ. В частности, 
возникновение локальной хронической 
РТПХ ассоциировано с  лучшими ре-
зультатами, а  проведение T-деплеции 
в  трансплантате приводит к  значимо 
более высокой частоте рецидивов. Сум-
мируя данные о применении аллогенной 
ТГСК при  ММ, Британский комитет 
по  лечению множественной миеломы 
рекомендует проведение такого типа 
терапии в  аккредитованных Европей-
ским центром трансплантации костного 
мозга (ЕВМТ) учреждениях у пациентов 
молодого возраста группы высокого риска 
при наличии совместимого родственного 
донора при превалировании вероятности 
потенциальной пользы над риском смер-
ти и тяжелых осложнений.

ВЫВОДЫ
ММ является распространенным за-

болеванием, при котором все еще не мо-
жет быть достигнута полная эрадикация 
опухолевого клона. Однако современная 
противоопухолевая терапия позволяет 
добиться длительной ремиссии и, соот-
ветственно, периода жизни пациентов 
без проявления симптомов болезни. 
В  последние десятилетия достигнуть 
существенного улучшения контроля над 
болезнью удалось благодаря примене-
нию в терапии первой линии ВДХТ у всех 
пациентов с ММ без противопоказаний. 
Успехи последних лет, несомненно, 
связаны с активным применением новых 
классов противоопухолевых препаратов 
для лечения ММ. Исследователи задают 

вопрос — необходима ли ВДХТ в первой 
линии терапии? Однако в ряде иссле-
дований показано, что ВДХТ с  ауто
логичной ТГСК, проведенная после 
ТИ, позволяет добиться максимально 
высоких результатов ПО и  ВБП в  эру 
терапии новыми препаратами, поэтому 
такой терапевтический подход остается 
стандартом. Кроме того, ВДХТ является 
экономически предпочтительной опци-
ей в  сравнении с  длительной терапией 
схемами с  использованием новых пре-
паратов, стоимость которых все еще 
существенна. Тандемная ВДХТ может 
иметь преимущества у  определенных 
групп пациентов и не является стандар-
том. Аллогенная ТГСК может привести 
к  полному излечению за  счет эффекта 
«трансплантат против опухоли», однако 
высокая токсичность метода существен-
но ограничивает возможности его при-
менения. Обнадеживающие результаты 
имеет ТГСК с  кондиционированием 
сниженной интенсивности. Такой под-
ход может быть использован у молодых 
пациентов с ММ группы высокого риска 
при наличии родственного совместимого 
донора.
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Роль трансплантації гемопоетичних стовбурових 
клітин в лікуванні множинної мієломи
І.А. Крячок, Є.В. Кущевий

Національний інститут раку, Київ

Резюме. Множинна мієлома  — досить поширене за-
хворювання, яке становить близько 1% всіх пухлин і до 10% 
гемобластозов і на сьогодні вважається невиліковним, однак 
сучасна протипухлинна терапія дозволяє досягти тривалої 
ремісії і, відповідно, періоду життя пацієнтів без проявів 
симптомів хвороби. Високодозова хіміотерапія з аутологічною 
трансплантацією гемопоетичних стовбурових клітин (ТГСК) 
або алогенна ТГСК дозволяють досягти максимально високих 
результатів терапії. Високодозова хіміотерапія з  подальшою 
аутологічною ТГСК є стандартною опцією і проводиться в пер-
шій лінії терапії, що дозволяє покращити відповідь, отриману 
після терапії індукції з використанням нових терапевтичних 
агентів. Алогенна ТГСК при  множинній мієломі не  є стан-
дартним терапевтичним підходом, проте її застосування з ви-
користанням кондиціонування зниженої інтенсивності може 
бути призначено пацієнтам молодого віку групи високого 
ризику за  наявності сумісного родинного донора в  центрах 
трансплантації, які мають достатній досвід алогенної ТГСК.

Ключові слова: множинна мієлома, високодозова хіміоте-
рапія, аутологічна трансплантація, алогенна трансплантація, 
гемопоетичні стовбурові клітини, високодозовий мелфалан.

The role of hematopoietic stem cell transplantation 
in the treatment of multiple myeloma
I.A. Kriachok, E.V. Kushchevyi

National Cancer Institute, Kyiv

Summary. Multiple myeloma is a quite common disease ac-
counting about 1% of all tumors and up to 10% of hemoblastoses 
and is currently considered as incurable disease, howewer modern 
antitumor therapy allows to richt long-term remission and as a re-
sult — a period of life without symptoms of disease. High-dose che-
motherapy with autologous hematopoietic stem cells transplantation 
(HSCТ) or allogeneic HSCТ allows to achieve the best possible 
results of therapy. High-dose chemotherapy followed by autologous 
HSCТ is a standard option and justified as a first front-line therapy, 
improving the response obtained after induction therapy using new 
therapeutic agents. Allogeneic HSCТ in multiple myeloma patients 
is not a standard therapeutic approach, but with low intensity con-
ditioning can be used for young patients with high risk if presence 
a related donor at transplantation centers which have sufficient 
experience of allogeneic HSCТ.

Key words: multiple myeloma, high-dose chemotherapy, autolo-
gous transplantation, allogeneic transplantation, hematopoietic stem 
cells, high-dose melphalan.


