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はじめに

　多発性骨髄腫（multiple myeloma，MM）に対する治療は
古くから melphalan（Mel）と prednisolone（PSL）によるMP

療法が標準的に行われてきた。1980年代にMEL大量療法
の有効性が報告され1，65歳以下の若年者MMにおいて標
準化学療法（conventional‒dose chemotherapy，CDT）と比べ
自家造血幹細胞移植（autologous stem cell transplantation，
auto SCT）併用大量化学療法（high‒dose therapy，HDT）が
生存期間の延長をもたらした2,3。よって現在では，65歳以
下の若年者MMにおいては HDT＋auto SCTが標準治療と
考えられている。しかし，auto SCTは高い奏効率および生
存期間の延長をもたらしたが，再発率は高く，治癒は望め
ないと考えられている。同種造血幹細胞移植（allogeneic 

stem cell transplantation，allo SCT）は治療成績を左右する移
植片対宿主病（graft versus host disease，GVHD）を合併す
る反面，移植片に腫瘍細胞の混入がなく，移植片対骨髄腫
効果（graft versus myeloma effect，GVM）が期待でき，唯一
治癒を期待できる治療法であるが，高齢者が多いこともあ
り，通常の骨髄破壊的な allo SCTでは治療関連死亡
（treatment related mortality，TRM）が多く，再発率の減少は
生存率に反映されず，若年者を除いて適応と考えられてい
ない4。近年，前処置を軽減して TRMを減らし，GVM効
果を期待する骨髄非破壊的移植（reduced intensity stem cell 

transplantation，RIST）が導入され5,6，非再発死亡率は低下

したが，再発・進行が多く，全生存期間（overall survival，
OS）の延長が得られていない7。RISTは腫瘍量の少ない時
期に実施するのが効果的と考えられるため，auto‒SCT後に
連続して RISTを行うタンデム auto‒allo SCTが開発され，
良好な成績が報告された8,9。近年，タンデム auto SCTとタ
ンデム auto‒allo SCTの比較試験が報告されてきており，今
後，移植治療の位置づけを考える上で重要である。本稿で
はMMにおける allo SCTの歴史的変遷を紹介し，現状と今
後の展望について述べたいと思う。

骨髄破壊的同種移植

　Auto SCTでは高率に完全奏効（complete response，CR）
に導入できるが，再発が避けられないため，治癒を目指す
ために，移植片に腫瘍細胞が混入せず，GVMが期待でき
る allo SCTが古くから試みられていた。1980～1990年代の
allo SCTは骨髄破壊的移植が行われ，再発のリスクは低く，
寛解期間は長いという結果であった4。しかし，MMは高齢
者に多いということもあり，auto SCTと比べて TRMは
30～50%と高率で，OSは変わらないかむしろ悪いという
成績10であった。1990年後半には患者の選択および支持療
法の進歩によりTRMの低下およびOSの改善が報告された
が，TRMは 20～30%であり，まだ高率であった4。その後，
自家移植と化学療法の比較試験である US Intergroup Trial 

S9321が報告され，HLA適合同胞ドナーがいれば骨髄破壊
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Introduction

　 Human herpesvirus 6 (HHV6) is a member of the 
β herpesvirus subfamily.1 Primary HHV6 infection is 
recognized as a cause of exanthema subitum and acute 
febrile illness.  More than 90% of the general population has 
been infected with HHV6, mostly during early childhood.2 
After primary infection, HHV6 remains latent in the host.  
Occasionally, it may be reactivated later in life under 
immunosuppressive conditions, including post-allogeneic 
hematopoietic stem cell transplantation (HSCT).3 HHV6 
replication occurs in approximately half of allogeneic 
HSCT recipients and may cause fever, skin rash, interstitial 
pneumonia, and encephalitis.4,5 To date, however, HHV6-
associated pleurisy has not been recognized as a complication 
of HSCT.  In this report, we describe an adult HSCT recipient 
who developed HHV6-associated pleurisy after an unrelated 
cord blood transplantation (CBT).

Case report

　 The subject of this report is a 45-year-old man diagnosed as 
having B-acute lymphoblastic leukemia with the E2A-PBX1 
fusion gene.  He achieved complete remission after multi-
agent chemotherapy and received an unrelated CBT from a 
two HLA loci mismatched donor.  The patient tested positive 
for antibodies (IgG) against HHV6 before conditioning for 
the CBT.  The conditioning regimen consisted of total body 
irradiation (12 Gy) and high-dose cyclophosphamide (60 mg/
kg/day for 2 days).  The number of infused nucleated cells in 
the cord blood was 2.1 × 107/kg body weight.  Prophylaxis for 
graft-versus-host disease (GVHD) consisted of a combination 
of tacrolimus (0.02 mg/kg/day) and mycophenolate mofetil 
(30 mg/kg/day).  Prophylaxis for herpesvirus infection 
consisted of oral aciclovir (1,000 mg/day).  Grade II acute 
GVHD of the skin developed on day 12 post-transplantation, 
and prednisolone (0.5 mg/kg/day) was administered.  GVHD 
responded promptly, and prednisolone was discontinued by 
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的 allo SCTを実施するように設定されていた。本試験では
36例が allo SCTを受け，6か月での死亡率が 45%と高く，
早期にこのアームは中止されたが，生存曲線はその後プラ
トーに達し，7年 OSは 39%と自家移植や化学療法と同等
となっていた11。これらのことから，一部の症例に長期生
存が得られることもあるが，高率な TRMのため，現在に
おいても初回治療としては容認しがたいため，一般的には
適応と考えられていない。

骨髄非破壊的骨髄移植

　2000年代に入り，低悪性度リンパ増殖性疾患に対する
RISTの有望な成績が報告され，MMに対しても試みられる
ようになった5,6,12‒16。主な報告のまとめを Table　15,6,12‒16に
示す。RISTの概念は，前処置の強度を弱め，移植片による
GVM効果により残存病変を除去することであり，高齢者
に多いMMにとっては，TRMを低下させ，成績向上を期
待させた。しかしながら，骨髄破壊的移植と比べてTRMは
10～20%程度に低下したが，前処置の強度を弱めたことに
よる CR率の低下，抗胸腺細胞グロブリン（anti‒thymocyte 

globulin，ATG）や alemtuzumabのような T細胞除去効果の
強い薬剤を併用した結果，GVM効果が十分得られず，再
発率が高く，無増悪生存期間（progression free survival，
PFS）や OSは変わらないという結果となり，成績の向上は
得られなかった7。

タンデム自家—同種移植

　従来の allo SCTはほとんどが再発・治療抵抗性MMに対
して行っており，前処置の強度を強めるとTRMが増加し，

弱めると十分な腫瘍量の減少が得られず，GVM効果が発
揮できないなどの問題点があった。それらを解決する方法
として，標準治療とされている auto SCTを行い，十分腫瘍
量を減少させた後，引き続き連続的に RISTを行い，GVM

効果をねらうタンデム auto‒allo SCTが行われるように
なった。それらの報告のまとめを Table　28,9,17‒19に示す。最
初に KrögerらがMel 200 mg/m2による auto SCTを行った
後，3か月後に Fludarabine（Flu）180 mg/m2，Mel 100 mg/
m2，ATG 30 mg/kgの前処置で RISTを行った 17例を報告
した8。CR率は 73%，gradeⅡ‒Ⅳ急性 GVHDは 38%，慢性
GVHDは 40%，TRMは 11%，2年 OSは 74%であった。
その後，Maloneyらが，Mel 200 mg/m2による auto SCTを
行った後，2～4か月後に全身放射線照射（total body 

irradiation，TBI）2 Gyによる前処置で RISTを行った 57例
を報告した9。CR率は 52%，gradeⅡ‒Ⅳ急性GVHDは 39%，
慢性 GVHDは 46%，TRMは 22%，1.5年 OSは 78%であっ
た。両報告も骨髄破壊的移植と同等の CR率であるが，症
例数も少なく観察期間が短いため，有効性に関しては限定
的だが，TRMは低く，高齢者の多いMMにおいて安全で
実現可能なアプローチであった。その後Rottaらは 6.3年と
いう追跡期間中央値で auto‒allo SCTを受けた 102例の長期
転帰について報告した17。Maloneyらと同様の移植法で，
CR率は 65%，急性 GVHDⅡ‒Ⅳは 42%，慢性 GVHDは
74%，TRMは 18%，5年 OSは 64%であった。Brunoらも
同様の移植法で，初発MM患者 100例の長期転帰について
報告した18。CR率は 53%，gradeⅡ‒Ⅳ急性 GVHDは 38%，
慢性GVHDは 50%，TRMは 11%，5年OSは 65%であった。
Eastern Cooperative Oncology Group（ECOG）からも同様の
報告がある19。移植法は前述の報告と比べ，RISTの前処置
が Flu 150 mg/m2，cyclophosphamide（CY）2 g/m2で異なっ

Table 1．�Reports of reduced intensity stem cell transplantation for multiple myeloma5,6,12‒16

Author n RIC aGVHD cGVHD TRM PFS OS

Gerull et al.12 52 TBI
TBI＋Flu 37% 70% 17% 1.5‒y 29.4% 1.5‒y 41%

Simazaki et al.5 45 TBI based
Flu based 65% 76% 8.8% 3‒y 18.8% 3‒y 38.5%

Crawly et al.6 229 Flu based
（ATG, Campath） 31% 76% 11% 3‒y 21% 3‒y 41%

Mohty et al.13 41 Flu＋Bu＋ATG 36% 41% 17% 2‒y 41% 2‒y 62%

Einsele et al.14 22 Flu＋Cy＋ATG＋TBI 5% 23% 23% 2‒y 22% 2‒y 25.5%

Giralt et al.15 22 Flu＋Mel 45% 27% 40% 2‒y 19% 2‒y 30%

Badros et al.16 31 Mel based 58% 32% 10% 2‒y 31% 2‒y 31%

Abbreviation：RIC, reduced intensity conditioning；aGVHD, acute graft versus host disease；
cGVHD, chronic graft versus host disease；TRM, treatment related mortality；PFS, progression 
free survival；OS, overall survaival；TBI, total body irradiation；Flu, fludarabine；ATG, anti—thymo-
cyte globulin；Bu, busulfan；Cy, cyclophosphamide；Mel, melphalan
（文献5,6,12‒16 より改変）
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ているが，他の報告と比べ成績はほぼ同等と考えられる。

タンデム自家移植 vs タンデム自家—同種移植

　Auto SCTおよび allo SCTの歴史的変遷から，実際，MM

の移植医療としてどちらがよいのかを比較し検証すること
は重要である。近年，タンデム auto SCTとタンデム auto‒
allo SCTの比較試験が報告されてきている。その結果のま
とめを Table　320‒24,26に示す。最初に IFMグループからハイ
リスク症例（β2‒ミクログロブリン高値と 13番染色体欠失
を有する）284例の初発MM患者を対象とした比較試験の
結果の報告があった20,21。寛解導入療法として VAD療法を
行い，Mel 200 mg/m2の前処置で auto‒SCTを行った後，
HLA一致の同胞がいる場合は Busulfan（Bu），Flu，ATG 

12.5 mg/kgの前処置で RISTを行う群（IFM99‒03試験）と
いない場合はMel 220 mg/m2±抗 IL‒6抗体で auto SCTを行

う群（IFM99‒04試験）で割り付けを行った。284例が登録
され，65例が IFM99‒03試験に，219例が IFM99‒04試験
に割り付けられた。284例の患者（IFM99‒03試験の 65例
と IFM99‒04試験の 219例）は前向きに治療され，少なく
とも VADを 1コース受けた。TRMはそれぞれ 11%と 5%

であり，タンデム auto‒allo SCT群はかなり低く抑えられて
いた。CR率は同程度で有り，追跡調査期間の中央値は 56

か月で，タンデム auto‒SCTに割付けされた 166例の無イ
ベント生存期間（event free survival，EFS）は IFM99‒03試
験を完遂した 46例と類似していた（中央値：22か月 vs 19

か月）。OSはタンデム auto SCTで良好な傾向であった（中
央値：48か月 vs 34か月；p＝0.07）。この試験ではタンデ
ム auto‒allo SCTの優位性が示されず，その原因として，
RISTの際に高用量のATGを用いたことにより，GVM効果
が十分発揮できず，再発率が高くなったのではないかと考
えられている。イタリアからは 65歳以下の初発MM患者

Table 2．Results of tandem auto—allo SCT for multiple myeloma8,9,17‒19

Author n Donor
Conditioning GVHD

prophylaxis CR aGVHD
Ⅱ—Ⅳ cGVHD TRM OS

autologous allogeneic

Kröger et al.8 17 Sibling
Unrelated Mel 200 Flu＋Mel＋ATG CsA＋MTX 73% 38% 40% 11% 2‒y 74%

Maloney et al.9 52 Sibling Mel 200 TBI 2 Gy CsA＋MMF 55% 39% 46% 22% 1.5‒y 78%

Rotta et al.17 102 Sibling Mel 200
BEAM TBI 2 Gy±Flu CsA＋MMF

TAC＋MMF 65% 42% 74% 18% 5‒y 64%

Bruno et al.18 100 Sibling Mel 200 TBI 2 Gy CsA＋MMF 53% 38% 50% 11% 5‒y 65%

Vesole et al.19 32 Sibling Mel 200 Flu＋Cy CsA＋mPSL 30% 17%＊ 57% 8.7% 2‒y 78%

Abbreviation：aGVHD, acute graft versus host disease；cGVHD, chronic graft versus host disease；TRM, 
treatment related mortality；OS, overall survival；Mel 200, melphalan 200 mg／m2；BEAM, BCNU, etopo-
side, cytarabine, melphalan；Flu, fludarabine；ATG, anti—thymocyte globulin；TBI, total body irradiation；Cy, 
cyclophosphamide；CsA, cyclocporine；MMF, mycophenolate mofetil；MTX, methotrexate；TAC, tacroli-
mus；mPSL, methylprednisolone；＊aGVHD grade Ⅲ—Ⅳ
（文献8,9,17‒19 より改変）

Table 3．Prospective trials comparing tandem auto SCT with auto SCT followed by allo SCT20‒24,26

Author n Conditioning GVHD
prophylaxis CR aGVHD

Ⅱ—Ⅳ cGVHD TRM OS

Garban et al.20／
Moreau et al.21

219 Mel 200→Mel 220±anti‒IL‒6 antibody ― 33% ― ― 5% Median 48 m
65 Mel 200→Bu＋Flu＋ATG CsA＋MTX 33% 24% 43% 11% Median 34 m

Bruno et al.22 80 Mel 200→Mel 200 ― 26% ― ― 4% Median 54 m
82 Mel 200→TBI 2 Gy CsA＋MMF 56% 43% 32% 10% Median 80 m

Rosiñol et al.23 85 Mel 200→Mel 200 or CVB ― 11% ― ― 5% 5‒y 60%
25 Mel 200→Flu＋Mel 140 CsA＋MTX 33% 32% 66% 16% 5‒y 62%

Björkstrand et al.24 249 Mel 200→Mel 200 ― 41% ― ― 4% 5‒y 58%
108 Mel 200→TBI 2 Gy＋Flu CsA＋MMF 51% 20% 54% 16% 5‒y 65%

Krishnan et al.26 484 Mel 200→Mel 200 ― 45% ― ― 4% 3‒y 80%
226 Mel 200→TBI 2 Gy CsA＋MMF 58% 26% 54% 11% 3‒y 77%

Abbreviation：aGVHD, acute graft versus host disease；cGVHD, chronic graft versus host disease；TRM, treat-
ment related mortality；OS, overall survival；Mel 200, melphalan 200 mg／m2；Mel 220, melphalan 220 mg／
m2；Bu, busulfan；Flu, fludarabine；ATG, anti—thymocyte globulin；TBI, total body irradiation；CVB, cyclophos-
phamide etoposide BCNU；CsA, cyclocporine；MMF, mycophenolate mofetil；MTX, methotrexate；Mel 140, 
melphalan 140 mg／m2

（文献20‒24,26 より改変）
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で少なくとも 1人の同胞がいる 162人を対象とした比較試
験の結果が報告された22。すべての患者はVADで治療を開
始し，Mel 200 mg/m2を前処置とする auto‒SCTを行った。
その後 HLA一致同胞があれば，TBI 2 Gyを前処置とする
RISTを行った。HLA一致同胞がなければMel 200 mg/m2に
よる auto SCTを行った。追跡調査期間の中央値は 45か月
で，OSと EFSの中央値は，HLA一致同胞がいる患者のほ
うがいない患者より延長していた（それぞれ，80か月 vs 54

か月，p＝0.01；35か月 vs 29か月，p＝0.02）。治療を完遂
した患者で，TRMはタンデム auto SCT群とタンデム auto‒
allo SCT移植群の間に有意な差はなかった（p＝0.09）。し
かし，疾患関連死亡率はタンデム auto SCT群で有意に高
かった（43% vs 7%，p＜0.001）。タンデム auto‒allo SCT群
の gradeⅡ‒Ⅳ急性 GVHDの発症率 43%であった。この試
験ではタンデム auto‒allo SCT群の優位性が示されている。
スペインからも比較試験の結果が報告された23。この試験
は他の試験と異なり，1回目の auto SCT後 near CR（nCR）
以上の効果が得られなかった症例に，2回目の移植が HLA

一致同胞ドナーからの RIST（25例）と auto SCT（85例）
を比較したものであった。タンデム auto‒allo SCTのほうが
タンデム auto SCTと比べて CR率（40% vs 11%，p＝0.001）
は有意に良好であり，PFS（中央値：到達していない vs 31

か月，p＝0.08）もタンデム auto‒allo SCTのほうが良好な
傾向で，プラトーが観察されており，治癒の可能性が期待
された。対照的に，タンデム auto‒allo SCTでは TRM（16% 

vs 5%，p＝0.07）が高い傾向であったこと，慢性 GVHDも
66%の頻度で出現していたことが EFSと OSでは有意差を
認めなかったことに関連していたと考えられている。その
後，European Bone Marrow Transplantation（EBMT）より，
初発MM患者 357例を対象とした今までの報告と比べ大規
模な比較試験の結果が報告された24。HLA一致同胞がいれ
ばタンデム auto‒allo SCT群へ，HLA一致同胞がいなけれ
ば auto SCT群となり，参加施設の判断で singleでも tandem

でも選択できることになっている。Auto SCTの前処置は
Mel 200 mg/m2で，RISTの前処置は TBI 2 Gy＋Flu 90 mg/
m2であった。60か月時点の PFS，OSはタンデム auto‒allo 

SCT群が auto単独群より良好であった（それぞれ 38% vs 

18%，p＝0.001；65% vs 58%，p＝0.006）。また，死亡リス
クおよび再発リスクもタンデム auto‒allo SCT群で良好で
あった（それぞれ p＝0.047，p＝0.003）。タンデム auto‒allo 

SCTのほうがタンデム auto‒SCTとくらべて CR率（51% vs 

41%，p＝0.02）は有意に良好であったが，TRM（16% vs 

4%，p＜0.001）は有意に高かった。gradeⅡ‒Ⅳ急性 GVHD

の発症率 20%であり，慢性 GVHDの発症率は 54%であっ
た。この試験ではタンデム auto‒allo SCT群の優位性が示さ
れている。その後，観察期間の中央値が 96か月という長期

follow upの成績が報告され，PFS，OS，再発リスクにおい
ても同様にタンデム auto‒allo SCT群の優位性が示され
た25。さらに，The Blood and Marrow Transplant Clinical Trials 

Network（BMT CTN）よりイタリアの比較試験と同様の方
法で初発MM患者 710例を対象としたタンデム auto‒allo 

SCTとタンデム auto SCTの大規模比較試験の結果が報告
された26。この試験の特徴は，タンデム auto SCT群は維持
療法として thalidomido（Thal）＋dexamethasone（Dex）療
法を行う群としない群にランダマイズすること，β2‒ミク
ログロブリン高値と 13番染色体欠失を持つ症例はハイリ
スク患者として別に解析することであった。結局タンデム
auto SCT群間で維持療法の有無でのPFS，OSに差がなかっ
たため，まとめて解析を行うこととなった。3年 PFSはタ
ンデム auto SCT群とタンデム auto‒allo SCT群ではそれぞ
れ 46%と 43%（p＝0.67）で，3年 OSはそれぞれ 80%と
77%（p＝0.19），TRMはそれぞれ 4%と 11%（p＝0.04）で
あった。タンデム auto‒allo SCT群の gradeⅡ‒Ⅳ急性GVHD

と慢性 GVHDは，それぞれ 26%と 54%であった。ハイリ
スク患者においてもこの結果は類似していた。この試験で
は EBMTからの報告と異なる結果であり，タンデム auto‒
allo SCTの優位性が示されなかった。以上の結果から個々
の試験によって一定の結果が得られておらず，タンデム
auto‒allo SCTがタンデムauto SCTと比較して生存期間を改
善させるという確実な証拠は乏しいと結論せざるを得な
い。最近，論文化もしくは学会報告されたタンデム auto 

SCT vsタンデム auto‒allo SCTのメタ解析が報告された。
Armesonらは論文化されている 5つの試験と学会報告され
ている 1つの試験のメタ解析を行った27。解析対象はタン
デム auto SCTは 1192例，タンデム auto‒allo SCTは 630例
であった。TRMおよび CRはタンデム auto‒allo SCT群が
高いが，割り付けされてから36か月以内と以上で解析して
もOSは両群間で差を認めず，PFSも同様の結果であった。
Kharfan‒Dabajaらは Armesonらの行ったメタ解析に含まれ
ていた IFM99‒03試験と IFM99‒04試験に対して，真の無
作為化試験でないとの理由で解析から外し，論文化されて
いる 4つの試験と学会報告されている 1つの試験の 1538例
を対象にメタ解析を行った28。CRはタンデム auto‒allo SCT

群が高かったが，非常に良い部分寛解（very good partial 

response，VGPR）以上の奏効には差を認めなかった。EFS

および OSとも両群間で差を認めず，非再発死亡（non‒
relapse mortality，NRM）はタンデム auto‒allo SCT群が高
かった。よって現時点では初回治療としてタンデム auto‒
allo SCTを行うことは疑問が残る。
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結論と今後の展望

　MMに対する allo SCTの歴史は古いが，現時点において
は未だ標準治療とはいえず，研究的治療と言わざるを得な
い。しかし，S9321試験では生存曲線がプラトーとなって
おり，一部の症例は治癒している可能性があるかもしれな
い11。またタンデム auto‒allo SCTの優位性を示した報告の
PFS，OSの差は，移植後 5年を越えた時点で出てきている
ように思われ25，正確に評価するには長期の追跡調査が必
要なのかもしれない。ところが最近の MMの治療は
bortezomibなどのプロテアソーム阻害剤（proteasome 

inhibitor，PI）や Thal，lenalidomideなどの免疫調節薬
（immunomodulatory drugs，IMiDs）が主流で飛躍的な治療成
績の向上が得られており29，auto SCTでさえ初回治療で行
うことが疑問視されてきている。現時点で標準リスク患者
においては PI±IMiD＋auto SCTで長期生存が得られてお
り30‒32，TRMが 10‒20%であるRISTは容認できないと思わ
れる。t（4；14）の染色体異常を持つハイリスク患者におい
ては bortezomib based regimenにていくつかの例で予後の改
善が得られてきているが33，まだ十分満足できるものでは
ない。ところが，del（13q），del（17p），t（4；14）や t（14；16）
の染色体異常を持つハイリスク患者における allo SCTの有
効性を示す報告もみられ25,34,35，今後，臨床試験で検証する
必要がある。また Brunoらの報告では RIST前の治療効果
が CRもしくは VGPRであれば生存期間の延長が得られて
いる18ので，高率にCR＋VGPRに導入できる PIや IMiDsを
併用することにより，allo SCT後の GVM効果がより期待
でき，生存期間の改善が得られる可能性がある。今までの
allo SCTの前向き試験には PIや IMiDsが組み入れられてい
なかったこともあり，今後，allo SCTを発展させていく上
で，例えば標準リスク患者は初回再発時に，ハイリスク患
者は初回治療として，auto SCTと同様に寛解導入療法，移
植前処置および強化維持療法に新規薬剤を組み入れる戦略
が考えられる。しかし，最近では PIと IMiDs両方に耐性の
症例がみられてきており，その予後は悪く36，第二世代 PI

であるcarfilzomib37や第三世代の IMiDであるpomalidomide38

が有望視されている。本邦でも近々使用可能になると思わ
れるが，これらの薬剤のみでは長期生存は期待できないと
思われるので，奏効後の地固め療法として，同種移植の可
能性はあると考える。海外では新規薬剤を組み入れた新し
いデザインの臨床試験が行われ，有望な成績が出つつあ
る39‒43。本邦においてもMMの治療成績の向上のため，allo 

SCTの現状および治療成績を把握し，前向きな臨床試験を
推進していくことが重要と思われる。
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Abstract　�

　Allogeneic stem cell transplantation（allo SCT）for multiple myeloma（MM）may exhibit graft versus myeloma effects
（GVM）without contamination with tumor cells. It has been used as the only treatment method that may achieve the cure 
of myeloma. However, in comparative studies with autologous stem cell transplantation（auto SCT）, the treatment—related 
mortality was high in patients who underwent allo SCT, not leading to an improvement in the prognosis；this procedure 
remains at the stage of experimental therapy. Recently, the introduction of proteasome inhibitors and immunomodulatory 
drugs has improved the results of MM treatment. A new therapeutic strategy for allo SCT involving a combination of these 
drugs should be developed.（Journal of Hematopoietic Cell Transplantation 4（1）：1—8, 2015.）


