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К настоящему времени накоплены данные, указывающие на высокую эффективность метода высокодозной 
иммуносупрессивной терапии с аутологичной трансплантацией гемопоэтических стволовых клеток (ВИСТ-
АТГСК) и возможность сохранения и улучшения качества жизни пациентов с аутоиммунными заболеваниями 
(АИЗ) после него. Опыт применения ВИСТ-АТГСК в мире к 2025 году составляет 30 лет, в нашей стране – 27 лет. 
Однако, несмотря на это, метод до сих пор считается экспериментальным и не входит в Клинические рекоменда-
ции соответствующих нозологий. 

Цель – представить эффективный, потенциально однократно применяемый метод лечения АИЗ; описать ми-
ровой опыт применения ВИСТ-АТГСК при лечении некоторых АИЗ. В статье описаны точки приложения и воз-
можности метода иммунной реконституции для стабилизации и лечения тяжелых аутоиммунных заболеваний, 
таких как системная склеродермия, системная красная волчанка, ревматоидный артрит, болезнь Крона, сахарный 
диабет 1 типа, рассеянный склероз.  

ВИСТ-АТГСК является высокоэффективным методом лечения агрессивных и рефрактерных форм АИЗ при 
условии своевременного его применения на этапе преобладания активного аутоиммунного воспаления над про-
цессами поражения органов и систем-мишеней. 
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Аутоиммунные заболевания (АИЗ) пред-
ставляют собой гетерогенную группу состояний, 
число которых увеличивается в последние годы. 

Заболеваемость в мире оценивается в 10% насе-
ления. Данные нозологии характеризуются 
нарушением толерантности к собственным ан-
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тигенам, обусловленным не только генетиче-
скими факторами, но и факторами окружающей 
среды. Для аутоиммунных заболеваний харак-
терна активация в норме покоящихся клеток, 
которые избегают процессов ауторегуляции, в 
результате чего развивается воспаление и по-
следующее повреждение органов-мишеней. Не-
смотря на то, что клинический фенотип АИЗ 
широко варьирует, эти состояния имеют неко-
торые общие иммунопатологические механиз-
мы [1-3], что, в свою очередь, позволяет ожидать 
эффекта от одного метода лечения, который 
рассматривается в данной работе. 

Влияние рефрактерного течения аутоим-
мунной патологии на качество жизни пациента 
обусловлено не только продолжительностью и 
выраженностью симптомов, но и наличием 
многочисленных побочных эффектов проводи-
мой терапии. С тех пор, как с середины двадца-
того века в терапии данных нозологий стали 
широко применяться препараты, модифициру-
ющие развитие болезни (болезнь-
модифицирующие антиревматические препара-
ты (БМАРП), препараты, изменяющие течение 
рассеянного склероза (ПИТРС), генно-
инженерная биологическая терапия (ГИБТ) и 
т.п.), они, в сочетании с глюкокортикостероида-
ми (ГКС), стали краеугольным камнем в лече-
нии большого числа аутоиммунных заболева-
ний. Однако данные препараты неспецифичны 
и могут вызывать серьезные, в том числе жиз-
неугрожающие осложнения, а их эффективность 
зачастую не соответствует заявленной [4]. 

В последние годы становится очевидным, 
что только эрадикация клеток, секретирующих 
медиаторы воспаления, а не блокада секретиру-
емых цитокинов, способна обеспечить длитель-
ную ремиссию заболевания [5]. Это способство-
вало появлению методов клеточной терапии, 
направленных на восстановление толерантно-
сти к собственным антигенам. Среди них – вы-
сокодозная иммуносупрессивная терапия 
с аутологичной трансплантацией гемопоэтиче-
ских стволовых клеток (ВИСТ-АТГСК) [1, 2, 6]. 

ВИСТ-АТГСК традиционно входит в стан-
дарты лечения онкологической и гематологиче-
ской патологии, неопластических заболеваний, 
а также тяжелых иммунодефицитных состояний 
[7, 8]. В то же время для лечения тяжелых АИЗ, 
рефрактерных к традиционной терапии, ВИСТ-
АТГСК впервые (в том числе и в нашей стране) 
была применена еще в 1990-х гг. [9-14]. 

На протяжении последних 20 лет было пока-
зано, что ВИСТ-АТГСК позволяет эффективно 
достичь стабилизации заболевания, прежде все-
го при таких нозологиях, как рассеянный скле-
роз и системная склеродермия. А благодаря 
тщательному отбору пациентов, редукции ток-
сичности протоколов цитостатической терапии, 
процедура ВИСТ-АТГСК стала более безопасной 

и насчитывает уже более 15000 случаев в мире. 
При корректной селекции пациентов метод спо-
собствует развитию стойкой ремиссии без по-
следующей иммуносупрессивной терапии 
[15-17]. Воздействие ВИСТ-АТГСК на иммунную 
систему включает коррекцию врожденного и 
приобретенного иммунитета с последующим 
формированием обновленного аутотолерантно-
го иммунного контроля, функциональным об-
новлением регуляторных Т- и В-клеток, в ре-
зультате чего и происходит своеобразная «пере-
загрузка иммунной системы» [1, 2, 18]. Более 
подробно этапы ВИСТ-АТГСК и возможные не-
желательные явления были описаны в других 
работах [19, 20]. 

ВИСТ-АТГСК при системной склеродермии 
(ССД) – редкого системного заболевания соеди-
нительной ткани, характеризующегося обшир-
ным, прогрессирующим фиброзным поражени-
ем кожи, а также внутренних органов.  

Патофизиология ССД представляет собой 
прогрессирующий процесс, связанный, 
в первую очередь, с микрососудистым повре-
ждением. Следствием васкулопатии является 
активация клеток иммунной системы (ТК,  
В-клетки, плазмоцитоидные дендритные клет-
ки), прежде всего, за счет выработки эндотелио-
цитами моноцитарного хемотаксического 
фактора-1 (MCP-1) и VCAM-1. В результате этого 
происходит увеличение числа воспалительных 
клеток, секретирующих ИЛ-3 и ИЛ-13, а также 
снижение количества и функциональной спо-
собности свободно циркулирующих 
Т-регуляторных клеток. С другой стороны, ак-
тивация В-клеток приводит к выработке специ-
фических аутоантител к ядерным, цитоплазма-
тическим и внеклеточным антигенам [21, 22]. 

Несмотря на то, что дисфункция иммунной 
системы и воспаление играют ключевую роль в 
патогенезе ССД, эффективность используемой 
иммуносупрессивной терапии, прежде всего 
ГКС и циклофосфамида, весьма ограничена. 
Традиционная терапия при диффузной склеро-
дермии дает лишь кратковременный положи-
тельный эффект, но не улучшает прогноз забо-
левания [23].  

ВИСТ-АТГСК впервые была применена для 
лечения ССД в 1997 году и на сегодняшний день 
рассматривается в качестве последней терапев-
тической линии. К настоящему времени прове-
дено большое число исследований (из них 
3 рандомизированных), показавших, что ВИСТ-
АТГСК приводит к лучшей выживаемости, 
улучшению качества жизни, уменьшению по-
ражения кожи и стабилизации функции легких 
и легочной гипертензии при сравнении с тра-
диционной иммуносупрессивной терапией [24]. 

В течение двухлетнего периода наблюдения 
в исследовании ASSIST у всех (10) пациентов 
после ВИСТ-АТГСК отмечалось уменьшение 
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кожных изменений и улучшение функции лег-
ких. У 8 из 9 пациентов, получавших традици-
онную терапию ЦФ, выявлялась прогрессия за-
болевания [25]. В исследовании ASTIS (156 паци-
ентов с диффузной ССД) была проведена срав-
нительная оценка ВИСТ-АТГСК и терапии цик-
лофосфамидом (ЦФ) с ежемесячным введением 
в течение 12 месяцев. Клинический ответ 
в группе ВИСТ-АТГСК был значимо выше, что 
позволило добиться более высоких показателей 
выживаемости в целом в течение последующих 
10 лет при сравнении с контрольной  
группой [26]. По результатам исследования 
SCOT также было продемонстрировано пре-
имущество метода в долгосрочной бессобытий-
ной и общей выживаемости у пациентов с ССД 
при сравнении с терапией ЦФ [23].  

Таким образом, ВИСТ-АТГСК следует рас-
сматривать для пациентов с тяжелым, прогрес-
сирующим течением ССД с высоким риском 
развития органной недостаточности, несмотря 
на проводимую иммуносупрессивную терапию, 
после детального обследования сердечно-
сосудистой и дыхательной систем. Основной 
задачей дальнейших исследований является 
разработка и усовершенствование немиелоабла-
тивного режима кондиционирования (РК) при 
ВИСТ-АТГСК с целью уменьшения возможных 
токсических эффектов [1, 27, 28].  

ВИСТ-АТГСК при системной красной волчанке 
(СКВ). СКВ является мультифакторным заболе-
ванием. В настоящее время идентифицировано 
более 50 генов или локусов генома, ассоцииро-
ванных с СКВ, большинство из которых коди-
руют белки, так или иначе связанные 
с функционированием иммунной системы. 
Данные гены связаны с образованием аутоанти-
генов, активацией врожденного и приобретен-
ного иммунного ответа [29]. В результате взаи-
модействия Т-лимфоцитов с антигенами на по-
верхности антиген-презентирующих клеток 
(АПК) происходит снижение выработки 
Т-лимфоцитами ИЛ-2 и увеличение продукции 
ИЛ-6, ИЛ-10, ИЛ-12 и ИЛ-23, приводящее к обра-
зованию мононуклеарных клеток, тогда как 
ИЛ-17 и ИЛ-21 – Т-лимфоцитов. Кроме того, 
в результате взаимодействия Т-лимфоцитов по-
средством CD40 лиганда (CD154) 
с В-лимфоцитами происходит активация по-
следних и выработка ими определенных ауто-
антител и цитокинов. 

Несмотря на значительные достижения 
в подходах к лечению СКВ, терапия данного за-
болевания является сложной задачей как ввиду 
рефрактерного течения, так и наличия большого 
числа побочных эффектов стандартных мето-
дов. Ввиду данных обстоятельств, в качестве 
альтернативного терапевтического подхода при 
рефрактерном течении СКВ в 1997 году в Ита-
лии была успешно проведена ВИСТ-АТГСК [30]. 

С тех пор проведено большое число исследова-
ний, (фаза I/II) охватывающих порядка 300 па-
циентов по всему миру [31]. Примечательно, что 
у ответивших на данный вид лечения пациен-
тов, полностью исчезли проявления заболева-
ния, а уровень специфических антител пре-
имущественно нормализовался. Вероятность 
пятилетней безрецидивной выживаемости со-
ставила 50%, что также подтверждается и ре-
зультатами пилотных исследований [26, 32-34]. 

В дальнейшем были опубликованы данные 
10-летнего периода наблюдения пациентов с 
СКВ после ВИСТ-АТГСК в сравнении с традици-
онной терапией, согласно которым выживае-
мость без прогрессии заболевания составила 
68%-86%, а смертность, ассоциированная с ВИСТ-
АТГСК, не превышала 2%. В группе пациентов, 
ответивших на терапию, отмечалось отсутствие 
клинических проявлений заболевания, норма-
лизация уровня антител к дсДНК, регресс про-
теинурии у пациентов с волчаночным нефри-
том, уменьшение отложений иммунных ком-
плексов в контрольных нефробиопсиях [35, 36]. 

Основываясь на имеющемся опыте, предпо-
лагаем, что кандидатами для проведения ВИСТ-
АТГСК при СКВ следует рассматривать пациен-
тов с сохраняющейся высокой активностью за-
болевания с частыми рецидивами (BILAG кате-
гория А), со стойкой стероидной зависимостью, 
по крайней мере в течение 6 месяцев, несмотря 
на проводимую терапию с использованием ми-
кофенолата мофетила или циклофосфамида в 
сочетании или без анти-CD20 препаратами или 
другими моноклональными антителами, с под-
твержденным органным поражением или СКВ с 
рефрактерным течением заболевания [1].  

ВИСТ-АТГСК при ревматоидном артрите 
(РА). РА по праву считается иммунно- и, веро-
ятно, генноопосредованным заболеванием. Без-
условный вклад вносят Т-клетки в антиген-
зависимую инициацию и поддержание патоло-
гического процесса. Т-клетки (CD45RO) в боль-
шом количестве присутствуют в синовиальной 
оболочке в активированном состоянии. Тесный 
контакт Т-клеток-памяти с богатой цитокинами 
(ИЛ-15, ИЛ-7, ИЛ-6) синовиальной средой может 
индуцировать взаимодействие между CD45RO+ 
Т-клетками памяти и макрофагами, приводя к 
последующему высвобождению последними 
цитокинов и хемокинов. Высказываются пред-
положения, что стадии пре-РА могут быть ини-
циированы Т-хелперами 17 типа. Однако с уче-
том результата некоторых исследований таргет-
ная терапия против ИЛ-17 оказалась не столь 
эффективна, как при псориазе и спондилоарт-
ритах. Существуют данные, указывающие на то, 
что неадекватная функция Т-регуляторных кле-
ток при РА, как раз и может корректироваться 
терапией блокаторами ФНО [34, 37]. 
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К основным видам терапии РА в настоящее 
время можно отнести нестероидные противо-
воспалительные препараты (НПВП), БМАРП 
(метотрексат, лефлуномид, сульфасалазин) бло-
каторы янус-киназ, а также биологические пре-
параты (блокаторы ФНО, ИЛ-6, CD19, CD20, бло-
каторы ко-стимуляции T-лимфоцитов). Однако 
отсутствие должного ответа на терапию, побоч-
ные эффекты данных препаратов могут ограни-
чивать их применение, в связи с чем в качестве 
альтернативного метода лечения может рас-
сматриваться ВИСТ-АТГСК. 

Согласно данным нескольких ранних иссле-
дований (опубликованных до появления биоло-
гических препаратов, в том числе блокаторов 
ФНО), включенных в регистры EBMT (European 
Society for Blood and Marrow Transplantation) и 
ABMTR (Autologous Blood and Marrow Transplant 
Registry) (76 пациентов из 15 центров), было 
установлено, что после ВИСТ-АТГСК отмечалась 
высокая частота персистирующего течения за-
болевания или его рецидивы в течение 6 меся-
цев. Однако повторное назначение ранее ис-
пользованных или новых БМАРП приводило 
в большинстве случаев к контролю заболевания, 
причем у 67% пациентов данный ответ на лече-
ние сохранялся в течение 18 месяцев. Интересно 
отметить, что пациенты с серонегативным РА 
имели значительно лучший ответ при сравне-
нии с группой с серопозитивным РА [38].  

В одном из исследований после ВИСТ-
АТГСК достоверно отмечалось замедление про-
грессирования поражения суставов в течение 
1-2 лет. Была отмечена довольно низкая смерт-
ность в группе после ВИСТ-АТГСК, не превы-
шающая 2,8%, а клиническое улучшение после 
ВИСТ-АТГСК ассоциировалось с уменьшением 
макро- и микроскопических признаков синови-
та [39]. На фоне инвазии суставов CD4 клетками 
в конечном итоге можно ожидать рецидив забо-
левания, однако, по данным исследования 
Verburg R.J. et al., пациенты, ответившие на 
ВИСТ-АТГСК, имели исходно более высокий 
уровень маркеров Т-клеток в синовиальной обо-
лочке [40]. 

Имеющиеся данные подтверждают пред-
ставление об относительной безопасности и 
низкой смертности, ассоциированной с лечени-
ем среди пациентов с РА после ВИСТ-АТГСК, 
в сравнении с другими аутоиммунными заболе-
ваниями, а также о большей эффективности 
данного вида лечения при серонегативном РА.  

ВИСТ-АТГСК при сахарном диабете 1 типа – 
полигенное заболевание, для лечения которого 
пожизненно используется инсулиноте- 
рапия [41]. СД 1 типа является органоспецифи-
ческим АИЗ с преимущественным вкладом 
нарушений клеточного иммунитета. В патоге-
незе первичным триггером являются цитоток-
сические Т-лимфоциты, в результате активации 

которых возникает выборочная аутоиммунная 
деструкция β-клеток поджелудочной железы 
(ПЖ), в результате чего возникает дефицит вы-
работки инсулина. Как правило, у пациентов в 
дебюте СД 1 типа (около 5 недель от постановки 
диагноза) обнаруживается поражение порядка 
30-40% островковых клеток. Объем сохранных 
β-клеток в дебюте имел бы большое клиниче-
ское значение при остановке прогрессирования 
заболевания [42]. 

Результаты ряда исследований показали, что 
ВИСТ-АТГСК является эффективным методом 
лечения недавно манифестировавшего СД 1 ти-
па [43]. В результате применения метода им-
мунной реконституции снижается аутоагрес-
сивность иммунной системы против собствен-
ных β-клеток [44]. При этом в случае прекраще-
ния их разрушения на ранней стадии возможно 
достижение ремиссии на неопределенный пе-
риод. 

По данным исследования DCCT, у пациен-
тов с более высокими уровнями С-пептида, пе-
реживших фазу «медового месяца», выявлено 
уменьшение рисков микроциркуляторных 
осложнений [45]. С учетом потенциально боль-
шей эффективности ВИСТ-АТГСК в сравнении 
со стандартной терапией можно ожидать анало-
гичный эффект от длительного периода инсу-
линонезависимости. 

Первый опыт применения метода транс-
плантации при диабете 1 типа был показан 
в 2007 г. в Бразилии [46-50]. За последующие 
годы была показана эффективность ВИСТ-
АТГСК в отношении улучшения гликемическо-
го контроля пациентов с СД 1 типа, а также до-
стижения временной полной инсулинонезави-
симости на определенный срок [51, 52]. Показа-
но, что в случае недостижения полной инсули-
нонезависимости, пациенты, вынужденные 
вернуться к инъекциям после прекращения ре-
миссии, применяли значимо более низкие дозы 
инсулина. Также отмечено снижение уровня 
АТ-GAD и HbA1c<7% (минимум на 6 месяцев) и 
нарастание уровня С-пептида, являющегося 
наиболее важным параметром успешной транс-
плантации (в свою очередь, предиктором по-
тенциальной неудачи рассматривается диабети-
ческий кетоацидоз в анамнезе). С более корот-
кой ремиссией потенциально ассоциированы 
два анамнестических фактора – высокий уро-
вень фактора некроза опухолей-α и цитотокси-
ческих Т-лимфоцитов. 

Поэтому вероятным кандидатом для прове-
дения ВИСТ-АТГСК с потенциально высоким 
эффектом от метода будет пациент с СД 1 типа, 
диагностированным не более чем за 1,5 мес. 
до процедуры, с высоким уровнем С-пептида и 
без диабетического кетоацидоза в анамнезе [53]. 
Наибольший период инсулинонезависимости 
наблюдался у пациентов младше 16 лет и при 
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уровне С-пептида <1,5 нг/мл и ФНО-α  
<3,5 пг/мл [49]. 

Таким образом, применение ВИСТ-АТГСК 
обосновано и потенциально эффективно в лече-
нии СД 1 типа [54, 55]. Поддержание собствен-
ной секреторной активности ПЖ после иммун-
ной реконституции способствует удовлетвори-
тельному гликемическому контролю, а также 
остановке и профилактике отдаленных ослож-
нений. Применение метода может быть эконо-
мически выгоднее, чем длительное применение 
инсулинотерапии и средств контроля гликемии, 
а также лечение осложнений диабета [56]. 

ВИСТ-АТГСК при болезни Крона. Современ-
ные данные подтверждают увеличение частоты 
воспалительных заболеваний кишечника (ВЗК), 
также отмечается более агрессивное течение бо-
лезни Крона (БК) [57-59]. Несмотря 
на успехи ГИБТ и малых молекул в лечении тя-
желой БК, их эффективность сохраняется в те-
чение 12 мес. у 25%-50% [60-63]. При переходе на 
вторую линию терапии частота ответа снижает-
ся, и в итоге 80% пациентов вынуждены подвер-
гаться хирургическому вмешательству [60-62], 
однако повторное вмешательство требуется 30% 
из них [64].  

БК является заболеванием с генетической 
предрасположенностью, вследствие чего им-
мунная перезагрузка за счет аллогенной ТГСК 
выглядела бы логичной, однако применение 
ВИСТ-АТГСК представляется более целесооб-
разным в отношении «риск-польза» [65, 66]. 

Влияние иммунной реконституции на си-
стему приобретенного иммунитета при БК сво-
дится к удалению CD4+ (Th17/Th1) и восстанов-
лению регуляторных Т-лимфоцитов, в том чис-
ле Foxp3+ Treg, из реинфузированных ГСК [67]. 
Так, у пациентов с рефрактерной к стандартной 
терапии БК до процедуры наблюдали домини-
рующую экспансию отдельных клонов 
Т-лимфоцитов в слизистой оболочке кишки 
с формированием поликлонального репертуара 
Т-клеточных рецепторов после реконсти- 
туции [68]. Обновление популяции В-лимфо-
цитов может быть связано с восстановлением 
аутотолерантности как результат обновления 
репертуара рецепторов В-лимфоцитов и увели-
чение продукции ИЛ-10 B-регуляторными клет-
ками [69]. У пациентов, ответивших эндоскопи-
ческой ремиссией на трансплантацию, в слизи-
стой оболочке кишки происходит значительное 
снижение общего содержания Т-клеток памяти, 
нейтрофилов и макрофагов [70]. ВИСТ-АТГСК 
имеет дополнительное значение в регенерации 
слизистой оболочки кишки [18, 71, 72].  

Согласно регистра EBMT, в период с 1994 по 
2021 гг. доля трансплантаций при БК составила 
6,13% от общего количества всех выполненных 
процедур [43, 73-84]. 

Рандомизированное многоцентровое иссле-
дование ASTIC показало большую эффектив-
ность с точки зрения эндоскопической ремис-
сии (заживление язв): 34,8% против 9,1% в кон-
трольной группе. Более 60% пациентов после 
ВИСТ-АТГСК, по сравнению с 23% (n=5), не тре-
бовали приема поддерживающей терапии в те-
чение последующих 12 недель [85]. Большин-
ству пациентов из группы сравнения после за-
вершения исследования ASTIC была проведена 
ВИСТ-АТГСК [86]. В исследовании по оценке 
эффективности и безопасности трансплантации 
при БК у 68% наблюдалась полная ремиссия или 
значительное улучшение симптомов при меди-
ане наблюдения в 41 месяц (6-174 месяцев), 
а после ТГСК 27% не потребовали специфиче-
ской терапии [87]. 

ВИСТ-АТГСК при БК способен индуциро-
вать клиническую и эндоскопическую ремис-
сии. Однако в связи с отсутствием полной абля-
ции иммунной системы сохраняется риск 
обострения в различные сроки после транс-
плантации. Тем не менее в случаях рецидива БК 
после ВИСТ-АТГСК наблюдается ответ на стан-
дартные схемы терапии, на которые ранее па-
циент не отвечал или потерял ответ. 

Показаниями к применению ВИСТ-АТГСК 
при БК являются тяжелое течение болезни Кро-
на с отсутствием ответа на иммуносупрессив-
ные препараты; сохраняющаяся активность за-
болевания: CDAI>250 в течение 3 мес. до вклю-
чения в исследование; отсутствие показаний 
и/или неприемлемость хирургического лечения 
болезни Крона [88]. 

ВИСТ-АТГСК при рассеянном склерозе приво-
дит к деплеции циркулирующих в крови субпо-
пуляций клеток с фенотипами Th17 и dpTh1/Th17 
[89], являющихся главными индукторами по-
следующей демиелинизации после разрушения 
гематоэнцефалического барьера. Также извест-
но, что аутологичные CD34+ клетки (непосред-
ственно АТГСК) могут участвовать в дифферен-
цировке GFAP-продуцирующих реактивных 
астроцитов. Через 1-2 года происходит экспан-
сия наивных CD4+ и CD8+ Т-лимфоцитов, име-
ющих тимическое происхождение, с более ши-
роким клональным разнообразием. Наблюдает-
ся увеличение пула регуляторных 
CD4+CD25+CD127−FoxP3+ Т-лимфоцитов, способ-
ствующих развитию иммунологической толе-
рантности [90]. Особенностью реконституции 
В-клеток является преобладание «наивного» 
фенотипа (CD27-), тогда как до лимфодеплеции 
имеет место дисбаланс в сторону провоспали-
тельного профиля. Также наблюдается умень-
шение секреции провоспалительных цитоки-
нов: ФНО, ИЛ-6, ГМ-КСФ и увеличение уровня 
ИЛ-10. Эти изменения способствуют восстанов-
лению иммунологической аутотолерантности, 
которая может быть долговременной и при  
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воспалительных заболеваниях нервной  
системы [91]. 

По данным исследования HALT-MS, у паци-
ентов с активной формой ремиттирующего РС 
(РРС) наблюдалась стойкая клиническая ремис-
сия в 77% случаев в течение 5-летнего наблюде-
ния [92]. По результатам исследования ASTIMS, 
количество Т2-очагов уменьшилось у 79% паци-
ентов в течение 4-летнего наблюдения после 
ВИСТ-АТГСК [93]. Высокоинтенсивный РК с бу-
сульфаном показал полную клиническую и ра-
диологическую ремиссию у 84% пациентов при 
долговременном наблюдении 6,7 (от 3,9 до 12,7) 
лет [94]. 

Данные по эффективности ВИСТ-АТГСК 
по критериям NEDA (No Evidence of Disease 
Activity) в разных исследованиях указывают 
на отсутствие клинических обострений, про-
грессирования инвалидизации и активности по 
данным МРТ в течение трехлетнего наблюдения 
у 70-94% пациентов в сравнении с 22-48% на 
фоне стандартной терапии [95-97]. По данным 
Центра трансплантации и клеточной терапии 
при аутоиммунных и нейродегенеративных за-
болеваниях ПСПбГМУ им. И.П. Павлова, при РРС 
метод имеет 100% эффективность 
при 24-месячном сроке наблюдения после 
ВИСТ-АТГСК.  

В исследовании MIST показано, что с точки 
зрения безрецидивного/безпрогрессирующего 
течения РС ВИСТ-АТГСК в 11 раз эффективнее 
стандартной терапии при оценке через 12 меся-
цев после инициации лечения [98]. 

При своевременном применении метода 
иммунной реконституции и соответствии кри-
териям «вероятного кандидата» для его прове-
дения, ВИСТ-АТГСК может привести к долго-
срочной (более 20 лет) ремиссии РС и торможе-
нию прогрессии заболевания при конверсии 
в прогрессирующий тип течения без потребно-
сти в применении препаратов, изменяющих те-
чение рассеянного склероза (ПИТРС) [99-101]. 

Таким образом, анализ мирового опыта 
применения ВИСТ-АТГСК при АИЗ позволяет 
отнести этот метод к высокоэффективной тера-
пии при условии своевременного его примене-
ния – на этапе преобладания активного ауто-
иммунного воспаления над процессами пора-
жения органов и систем-мишеней. В результате 
тотальной лимфодеплеции и последующей им-
мунной реконституции возможно подавление 
воспалительного процесса и, следовательно, 
профилактика дальнейшего повреждения си-
стем и органов. Последующие исследования эф-
фективности и безопасности ВИСТ-АТГСК при 
аутоиммунных заболеваниях помогут расши-
рить терапевтические возможности лечения па-
циентов с фульминантными формами АИЗ или 
рефрактерных к стандартной терапии. 
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HIGH-DOSE IMMUNOSUPPRESSIVE THERAPY WITH AUTOLOGOUS HEMATOPOIETIC STEM CELL 
TRANSPLANTATION AS AN EFFECTIVE METHOD FOR TREATING 

AUTOIMMUNE DISEASES 
 

© Polushin A.Yu., Saganova E.S., Chernaya M.E., Ganich E.G., Zalyalov Yu.R., Shchukina O.B., Kulikov A.N., Khalimov Yu.Sh., 
Kulagin A.D., Bagnenko S.F. 

 
First Saint-Petersburg State Medical University named after ac. I.P. Pavlov (ac. I.P. Pavlov FSPbSMU) 

6-8, Leo Tolstoy Str., Saint-Petersburg, 197022, Russian Federation 
 

 

To date, data have been accumulated indicating the high efficiency of high-dose immunosuppressive therapy with autologous hema-
topoietic stem cell transplantation (HDIT-AHSCT) and the possibility of maintaining and improving 
the quality of life of patients with autoimmune diseases (AIDs) after it. The experience of using HDIT-AHSCT in the world by 2025 is 30 
years, in our country - 27 years. However, despite this, the method is still considered experimental and is not included in the Clinical 
Guidelines for the relevant nosologies. 

Objective – to present an effective potentially single-use method for the treatment of AIDs; to describe the world experience of using 
HDIT-AHSCT in the treatment of some AIDs. The article describes the application points and capabilities 
of the immune reconstitution method for stabilizing and treating severe autoimmune diseases such as systemic scleroderma, systemic 
lupus erythematosus, rheumatoid arthritis, Crohn's disease, type 1 diabetes mellitus, multiple sclerosis. 

Thus, HDIT-AHSCT is a highly effective method for treating aggressive and refractory forms of AIDs, provided that 
it is used in a timely manner - at the stage of predominance of active autoimmune inflammation over the processes of damage to target 
organs and systems. 

Keywords: systemic scleroderma; systemic lupus erythematosus; rheumatoid arthritis; Crohn's disease; type 1 diabetes mellitus; mul-
tiple sclerosis; high-dose immunosuppressive therapy; hematopoietic stem cells; transplantation. 
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