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Гемопоэтические стволовые клетки (ГСК) существуют в тесном контакте со своим специфическим
микроокружением, называемом нишей, которое поддерживает функционирование ГСК и оказыва-
ет значительное влияние на их свойства. Существование ниши ГСК, выдвинутое в 1978 г. как чисто
теоретическое понятие, находит все больше экспериментальных подтверждений и в настоящее вре-
мя признано специалистами в области гемопоэза. В настоящем обзоре приведено краткое описание
различных клеточных компонентов ниши ГСК в костном мозге, метаболического состояния ниши
и ГСК, а также рассмотрены другие аспекты биологии ниши. Можно предполагать, что углубление
наших знаний о нише ГСК позволит создать клеточные in vitro системы, моделирующие нишу, ма-
нипулировать свойствами ГСК и достигать их многократного размножения в культуре с целью даль-
нейшего применения в терапевтической практике.
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ВВЕДЕНИЕ

Представление о гемопоэтической стволовой
клетке (ГСК) как о предшественнике, общем для
всех клеток крови, впервые было предложено
А.А. Максимовым в начале XX века на основе ги-
стологического анализа [1]. Однако эксперимен-
тально существование ГСК было подтверждено
много позднее – в 1963 году [2]. Понятие ниши
ГСК, как специфических клеток, которые нахо-
дятся в ассоциации с ГСК, определяют их поведе-
ние и, прежде всего, ингибируют их дифференци-
ровку и обеспечивают самовоспроизведение,
впервые было выдвинуто R. Schofield в 1978 г. [3].
При этом постулировалось, что те дочерние клет-
ки, которые вытесняются из ниши, вступают на
путь дифференцировки.

МЕЗЕНХИМАЛЬНЫЙ КОМПОНЕНТ НИШИ

Схематическое изображение организации ни-
ши ГСК в костном мозге (КМ), соответствующее
современным представлениям, показано на рис. 1.
Первым кандидатом на роль ниши ГСК в КМ ста-
ли остеобласты эндостальных областей кости. Та-
кой вывод, сделанный в двух одновременно вы-

шедших в 2003 году публикациях, опирался на
корреляции между увеличением числа остеобла-
стов и числом клеток с фенотипом ГСК, выявля-
емых при инактивации рецептора морфогенети-
ческого белка кости (BMPRIA) [4] или обработке
паратгормоном [5]. В следующем году увидела
свет работа [6], согласно которой селективная
элиминация остеобластов приводила не только к
прогрессирующей дегенерации костной ткани,
но и к уменьшению числа ГСК при одновремен-
ном увеличении экстрамедуллярного кроветворе-
ния в селезенке и печени [6]. Позднее показали,
что остеобласты необходимы и достаточны для
дифференцировки В-лимфоцитов в КМ [7].

Хотя эти данные в то время выглядели вполне
убедительными, они не были вполне прямыми,
поскольку отсутствовало подтверждение прямого
контакта ГСК и остеобластов или их непосред-
ственной близости, что, в свою очередь, обуслов-
лено отсутствием на то время клеточных марке-
ров, относительно прямо характеризующих ГСК.
Ситуация изменилась с открытием того, что мар-
керами, достаточно адекватно определяющими
фенотип ГСК в КМ, могут служить рецепторы се-
мейства SLAM. ГСК позитивны по SLAM-рецеп-
тору CD150 и негативны по CD48 [8]. Кроме того,

Сокращения: ГСК – гемопоэтические стволовые клетки, КМ – костный мозг.
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весьма значительную роль в прояснении иден-
тичности ниши сыграли две группы трансгенных
линий мышей, в одной из которых ГСК относи-
тельно специфично экспрессировали флуорес-
центные белки, а в другой предполагаемые кле-
точные компоненты ниши содержали маркеры,
позволяющие проводить селективную абляцию
этих компонентов.

В дальнейшем роль остеобластов в нише ГСК
была поставлена под сомнение. На авансцену вы-
двинулись мезенхимальные стволовые/стромаль-
ные клетки (МСК) и эндотелиальные клетки.
МСК, открытые А.Я. Фриденштейном [9], спо-
собны к организации эктопических очагов кро-
ветворения, в которые могут мигрировать крове-
творные и эндотелиальные клетки [10, 11]. В
частности, клетки КМ, идентифицируемые по
экспрессии гена белка промежуточных фила-
ментов нестина (Nestin-GFP), представляют со-
бой периваскулярно локализованные МСК и яв-
ляются интегральным компонентом ниши ГСК
[12]. Nestin+ МСК пространственно ассоцииро-
ваны с ГСК и адренергическими нервными во-
локнами, которые, как показано ранее, регулиру-
ют выход ГСК из КМ [13]. В этих МСК на высо-
ком уровне экспрессируются гены, участвующие

в поддержании ГСК, под действием паратгормо-
на их численность возрастает вдвое, что, по-ви-
димому, объясняет полученные ранее результаты
[5], указавшие на остеобласты, как на нишу ГСК.
При деплеции этих клеток in vivo наблюдается
значительное снижение хоуминга ГСК в КМ.

Роль хемокина CXCL12, одного из ключевых
игроков механизма хоуминга и удержания ГСК
нишей, хорошо известна. В дальнейшем с ис-
пользованием мышей, в локус гена CXCL12 кото-
рых встроен репортерный ген Gfp, идентифици-
ровали ретикулярные клетки, характеризующие-
ся высокой экспрессией CXCL12 (так называемые
CAR-клетки). Селективная абляция таких клеток
приводила к резкому снижению потенциала остео-
генной и адипогенной дифференцировки клеток
КМ и уменьшению числа ГСК [14]. Кроме Nestin+
и CAR МСК, идентифицированы также периваску-
лярные МСК LepR+ [15, 16] и NG2+ [17], ассоци-
ированные с ГСК и входящие в состав ниши.
Вполне вероятно, что популяции этих МСК в
значительной степени перекрываются, однако
существуют различия в их локализации в КМ,
особенно относительно сосудов КМ (более по-
дробно рассмотрено в следующем разделе).

Рис. 1. Клеточные и молекулярные компоненты ниши ГСК в костном мозге. Ниши ГСК в костном мозге мышей ло-
кализованы в области кровеносных сосудов двух главных типов – артериол и синусоидов. ГСК в состоянии покоя находят-
ся в контакте с периартериолярными мезенхимальными стволовыми клетками (МСК) Nestinhigh/NG2+. Мегакариоциты
поддерживают состояние покоя ГСК за счет секреции TGF-β1 и CXCL4. Адренергические нервные волокна также могут
поддерживать состояние покоя ГСК за счет секреции TGF-β1, кроме того, они регулируют мобилизацию ГСК из ниш. Де-
лящиеся ГСК находятся в контакте с перисинусоидными Nestinlow/LEPR+/CAR МСК. Эти клетки продуцируют факторы
SCF и CXCL12, необходимые для поддержания ГСК и удержания их в нише. Макрофаги, подобно мегакариоцитам, под-
держивают состояние покоя ГСК и способствуют их удержанию в нише за счет продукции простагландина Е2, онкоста-
тина М и CXCL12. Эффекторные CD8 Т-лимфоциты стимулируют миелоидную дифференцировку ГСК, воздействуя на
МСК. Регуляторные Т-лимфоциты (Трег) в составе ниши защищают ГСК от иммунной атаки.
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Впервые роль эндотелиального компонента в

нише ГСК выявили после того, как удалось иден-
тифицировать маркеры CD150 и CD48, позволя-
ющие достаточно адекватно визуализировать
ГСК в КМ [8]. Значительная часть ГСК обнару-
жена в ассоциации с синусоидальным эндотели-
ем, хотя некоторые находились вблизи эндо-
стальной области. В дальнейшем МСК иденти-
фицировали в качестве компонента ниши и
показали в целом периваскулярное расположе-
ние МСК (характерного места локализации МСК
как класса клеток).

Тем не менее, существуют, по-видимому, объ-
ективные различия между периваскулярными
нишами. На данный момент, видимо, можно го-
ворить как минимум о двух классах ниш. Покоя-
щиеся ГСК ассоциированы с малыми артериола-
ми, преимущественно находящимися в эндо-
стальных областях КМ, с которыми связаны
NG2+ МСК. Выход ГСК в цикл приводит к пере-
распределению их из NG2+ периартериолярных
ниш в LEPR+ перисинусоидальные ниши [17].
Более того, специфическое истощение NG2+
клеток вызывает пролиферацию ГСК, что приво-
дит к снижению числа длительно репопулирую-
щих ГСК.

Кроме того, эффекты цитокинов, продуцируе-
мых этими классами ниш, различаются. Показа-
но, что делеция CXCL12 или SCF (stem cell factor)
во всех периваскулярных нишах, маркированных
Nestin-GFP, приводит к резкой потере ГСК в КМ
[18]. В то же время, к потере ГСК приводила деле-
ция CXCL12 только в периартериолярных NG2+
клетках, но не в синусоидальных LEPR+ клетках.
Наоборот, потерю ГСК вызывала делеция SCF
только в LEPR+ клетках, но не в NG2+ клетках.

Хотя основная роль в регуляции ГСК отводи-
лась стромальному компоненту, роль эндотели-
альных клеток вряд ли ограничивается только
предоставлением поверхности для прикрепления
МСК. Так, почти одновременно с выявлением
роли МСК в нише показано, что зависимая от
VEGFR2 регенерация эндотелиальных клеток не-
обходима для восстановления гемопоэза [19].
Возможно, что обнаруженное свойство связано с
плейотрофином (PTN) – цитокином, важным
для поддержания ГСК, хоуминга и удержания
ГСК в нише, а также для восстановления гемопо-
эза после миелоабляции [20]. Недавно установле-
но [21], что основным источником PTN при нор-
мальном гемопоэзе являются МСК, поскольку
его делеция в этих клетках уменьшает пул ГСК. В
то же время, при миелосупрессии, вызванной об-
лучением, экспрессия PTN возрастает в эндоте-
лиальных клетках. Важно, что специфическая де-
леция PTN в эндотелиальных клетках подавляла
восстановление гемопоэза [21], в то время как де-

леция PTN в МСК не вызывала такого эффекта.
По-видимому, экспрессию PTN в эндотелиаль-
ных клетках можно считать одним из основных
механизмов контроля восстановления гемопоэза
эндотелием КМ.

ОБРАТНАЯ СВЯЗЬ
В РЕГУЛЯЦИИ ГСК НИШЕЙ

Учитывая распространенность отрицательных
обратных связей в биологических системах, кото-
рые позволяют поддерживать динамический ба-
ланс в системе и отвечать на изменения среды, а
также (см. выше) необходимость кроветворной си-
стемы отвечать на различные “вызовы”, можно
предполагать, что потомство ГСК играет соб-
ственную роль в регуляции функционирования
ГСК. Эту точку зрения подтверждает ряд исследо-
ваний, описанных ниже, однако, по всей видимо-
сти, взаимодействия между ГСК и зрелыми крове-
творными клетками носят сложный характер и не
всегда укладываются в модель отрицательной об-
ратной связи.

Прежде всего, стоит отметить роль макрофа-
гов. Истощение макрофагов КМ, в частности
CD169-позитивных, приводит к снижению уров-
ня хемокина CXCL12 [22], который, как обсужда-
лось выше, способствует удержанию ГСК в ни-
шах, снижению уровня экспрессии других генов,
участвующих в удерживании ГСК, в Nestin(+)
клетках, и вызывают мобилизацию ГСК. Впослед-
ствии установили, что продуцируемый макрофа-
гами онкостатин М способствует удерживанию
ГСК в нише, стимулируя продукцию CXCL12, что,
вероятно, и вызывает эффекты, наблюдаемые
при истощении макрофагов [23]. Кроме того,
популяции макрофагов, экспрессирующих на
высоком уровне циклооксигеназу-2, могут, ве-
роятно, участвовать в поддержании ГСК за счет
продукции простагландина Е2 [24]. Утверждается,
что популяция эндостальных макрофагов также
способствует удержанию ГСК, а деплеция этих
клеток приводит к мобилизации ГСК [25]. С дру-
гой стороны, остеокласты, происходящие из мак-
рофагов, способны, наоборот, вызывать в стрес-
совых ситуациях мобилизацию ГСК [26].

Другой важный компонент кроветворной си-
стемы, способный оказывать значительное воз-
действие на ГСК – мегакариоциты. ГСК в КМ ча-
сто находятся вблизи мегакариоцитов, деплеция
которых вызывает выход ГСК в клеточный цикл и
экспансию их пула [27, 28]. Негативная регуляция
пролиферации ГСК мегакариоцитами обусловле-
на экспрессией ими хемо/цитокинов CXCL4 [27]
и TGF-β [28]. Впрочем, получены также данные
[29], которые хотя и подтверждают, что истоще-
ние мегакариоцитов вызывает выход ГСК в кле-
точный цикл, но показывают также, что это со-
провождается потерей ГСК за счет, как считают
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авторы, снижения в КМ уровня тромбопоэтина,
необходимого для выживания ГСК.

В целом, можно считать, что в норме мегака-
риоциты функционируют, как негативные регу-
ляторы размножения ГСК. При этом весьма ин-
тересно, что в условиях стресса, вызванного хи-
миотерапией, мегакариоциты, наоборот, не
подавляют, а стимулируют размножение ГСК за
счет продукции фактора роста фибробластов 1
(FGF1) [28]. По-видимому, роль мегакариоци-
тов в регуляции состояния и функций ГСК мо-
жет в значительной степени зависеть от биологи-
ческого контекста.

Стоит отметить роль Т-лимфоцитов в функци-
онировании ниши. Показано, что аллогенные
ГСК после введения мышам, не подвергшимся об-
лучению, способны выживать в течение 30 дней с
такой же вероятностью, как и сингенные ГСК,
т.е. ниша ГСК представляет собой иммуноприви-
легированный локус [30]. При этом деплеция
FoxP3 регуляторных Т-лимфоцитов (Трег) при-
водит к потере аллогенных ГСК. Трег обнаруже-
ны в поверхностных зонах эндостальных обла-
стей. Таким образом, ниша ГСК в КМ способна
защищать стволовые клетки от иммунной атаки,
как это происходит в некоторых других нишах.

Совсем недавно в КМ обнаружена популяция
Трег, которые характеризовались высоким уров-
нем экспрессии CD150 ‒ маркера ГСК, и локали-
зовались в нише ГСК [31]. За счет CD39 эти лим-
фоциты продуцировали значительные количества
аденозина, который способствовал сохранению
ГСК в состоянии покоя. Более того, совместная
трансплантация таких нишевых Т-лимфоцитов в
значительно большей степени способствует при-
живлению трансплантированных аллогенных ГСК,
чем трансплантация других видов Трег.

Весьма интересно исследование, согласно ко-
торому при острой вирусной инфекции эффек-
торные CD8 Т-лимфоциты продуцируют интер-
ферон-γ (IFNγ), который стимулирует миелопоэз
для борьбы с инфекцией. При этом IFNγ действу-
ет не непосредственно на ГСК, а на МСК ниши,
которые, в свою очередь, продуцируют цитоки-
ны, в том числе интерлейкин-6 (IL-6), активиру-
ющие миелоидную дифференцировку ранних
кроветворных предшественников [32].

МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ СОСТОЯНИЯ
НИШИ И ГСК

Ряд данных указывает на то, что ГСК в КМ на-
ходятся в областях с низкой концентрацией кис-
лорода [33]. В частности, это показано с исполь-
зованием пимонидазола ‒ индикатора гипоксии
[34]. Кроме того, в ГСК повышен уровень ключе-
вого сенсора гипоксии HIF-1α, что характерно
для клеток, находящихся в условиях низкого пар-

циального давления кислорода [35]. Повышен-
ный уровень HIF-1α при этом важен для поддер-
жания ГСК в покое. Впрочем, необходимость
HIF-1α для ГСК остается неясной, поскольку
другими авторами показано нормальное функци-
онирование ГСК у мышей с инактивированным
HIF-1α [36].

Установлено, что для поддержания энергети-
ческого баланса ГСК используют аэробный гли-
колиз [37]. Прямой анализ уровня кислорода в
различных участках КМ выявил в них весьма низ-
кий общий уровень кислорода ‒ самый низкий в
центральных областях и, наоборот, наиболее вы-
сокий в эндостальных областях вблизи артериол,
а также вблизи сосудов [38]. Таким образом, эти
данные свидетельствуют против ранних пред-
ставлений, согласно которым нишу ГСК состав-
ляют остеобласты эндостальных областей [4, 5].

Пребывание ГСК в условиях гипоксии, скорее
всего, влияет на уровень активных форм кисло-
рода (АФК) в них. Повышенные уровни АФК, как
хорошо известно, могут вызывать повреждения
биомолекул и, прежде всего, ДНК [39]. Поэтому
как гипоксия, так и снижение уровня дыхания
должны работать, как механизмы, обеспечиваю-
щие адекватную защиту генетического аппарата
ГСК от повреждений.

С другой стороны, АФК являются важным
компонентом системы передачи сигналов в клет-
ке. В этой связи важно упомянуть, что снижение
уровня АФК ниже критического путем инактива-
ции киназ AKT1 и AKT2 способно вызвать инги-
бирование дифференцировки ГСК за счет удер-
жания клеток в фазе G0 [40]. Это, в свою очередь,
препятствует выполнению ГСК своей основной
функции – поддержанию клеточного гомеостаза
кроветворной системы. Таким образом, поддер-
жание АФК на оптимальном уровне (или же на
пониженном, но с возможностью транзиентного
повышения при необходимости инициации диф-
ференцировки) необходимо для сохранения ин-
тактности и функциональности ГСК в организме.

Кроме киназ AKT1 и AKT2, в регуляции уров-
ня АФК в ГСК участвуют также АТМ [41], киназа
р38 и транскрипционный фактор Foxo3a [42]. По-
следний, кроме того, участвует в регуляции про-
цесса аутофагии, необходимого для поддержания
функции ГСК в течение жизни [43]. Можно пред-
положить, что в регуляции уровня и работы этих
факторов и уровня АФК в ГСК в целом могут
участвовать клеточные компоненты ниши. Эту
гипотезу частично подтверждают некоторые дан-
ные, полученные к настоящему времени. Так,
при мобилизации ГСК с помощью гранулоцитар-
ного колониестимулирующего фактора (G-CSF)
происходит заметное повышение уровня АФК в
КМ [44]. Такое повышение необходимо, посколь-
ку уровень мобилизации ГСК снижается в присут-
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ствии ингибиторов АФК [45]. Возможно, мобили-
зация обусловлена активацией металлопротеаз
под действием АФК [46].

ЛЕЙКОЗНЫЕ НИШИ

Ниша ГСК поддерживает нормальный гемо-
поэз, при котором пролиферация клеток тща-
тельно контролируется, однако все больше дан-
ных указывает на то, что нарушения генотипа
компонентов ниши способны вызывать миело-
пролиферативные заболевания. Так, инактива-
ция гена RARγ в КМ может приводить к аномаль-
ной миелопролиферации, вызванной, по-види-
мому, в том числе повышенной продукцией
TNFα [47]. Показано также, что нокаут гена Mind
bomb-1, играющего важную роль в эндоцитозе ли-
гандов рецептора Notch, также приводит к миело-
пролиферативным нарушениям и накоплению
незрелых гранулоцитов [48]. При этом транс-
плантация нормальных кроветворных клеток в
дефектное по Mind bomb-1 микроокружение КМ
также вызывает нарушения, что указывает на ин-
структивную роль микроокружения в возникно-
вении аномальной миелопролиферации.

Значительную роль микроокружение КМ иг-
рает в прогрессии лейкоза. Лейкозные клоны по-
сле их начального размножения в КМ распростра-
няются на другие участки КМ в тех же и других ко-
стях. Показано, что лейкозные клетки способны к
хоумингу в специфические участки эндотелия
КМ, экспрессирующие CXCL12 и Е-селектин [49].
При этом специфическая делеция CXCL12 в эндо-
телиальных, но не периваскулярных клетках при-
водила к торможению острого Т-лимфобластного
лейкоза (T-ALL) [50]. К сходным результатам при-
водила также делеция CXCR4 (рецептора CXCL12)
в клетках T-ALL.

Важно, что сами лейкозные клетки способны
значительно модифицировать свойства компо-
нентов ниши КМ. Так, при хроническом лимфо-
цитарном лейкозе МСК в КМ содержат значи-
тельно меньше КОЕ-Ф (колониеобразующие еди-
ницы ‒ фибробласты), медленнее пролиферируют,
а их свойства сходны со свойствами стареющих кле-
ток [51]. Кроме того, в in vitro модели лейкозной ни-
ши также наблюдается старение МСК и, что важно
для понимания патологического процесса при лей-
козе, нормальные ГСК, помещенные на такую лей-
козную нишу, входят в клеточный цикл и интен-
сивно делятся [52]. В целом, совокупность при-
веденных данных свидетельствует о взаимном
влиянии компонентов ниши и лейкозных кле-
ток, способном, с одной стороны, приводить к
патологическим изменениям нормальных ГСК
под действием измененной ниши, а с другой, вы-
зывать патологическое ремоделирование нор-
мальной ниши под действием лейкозных клеток.

СПЕЦИФИЧНОСТЬ НИШИ ГСК
Важным в биологии ниш ГСК является следу-

ющий вопрос: насколько специфичны иденти-
фицированные ниши в КМ в отношении ГСК, в
том числе, способно ли их потомство, вступив-
шее на путь дифференцировки, находиться в тех
же нишах, и если нет, то какова в таком случае их
локализация в КМ. Совсем недавно показано, что
маркированные экспрессией фактора Вилле-
бранда (vWF+ ГСК) ГСК, имеющие сдвиг в сто-
рону миелоидной/мегакариоцитарной диффе-
ренцировки, ассоциированы с нишами, в кото-
рых присутствуют мегакариоциты. В то же время,
с артериолярными NG2+ нишами ассоциирова-
ны vWF-ГСК, которые имеют сдвиг в сторону
лимфоидной дифференцировки [53]. Истощение
NG2+ клеток селективно снижает число лимфо-
идных ГСК, тогда как деплеция мегакариоцитов,
наоборот, способствует экспансии пула миелоид-
ных ГСК. Однако функциональность последних
при этом снижается, поскольку нарушается их спо-
собность к долговременному самоподдержанию.

Согласно [54] делеция CXCL12 из эндотели-
альных клеток приводит к элиминации ГСК но
не миелоэритроидных или лимфоидных предше-
ственников, в то же время делеция CXCL12 из
остеобластов элиминирует лимфоидные предше-
ственники, но не ГСК или миелоэритроидные
предшественники. На основании полученных ре-
зультатов сделан вывод, что ГСК и лимфоидные
предшественники занимают разные ниши в КМ:
периваскулярную и эндостальную соответствен-
но. Впрочем, данный вывод вряд ли можно счи-
тать доказанным, поскольку согласно [55] деле-
ция CXCL12 в остеобластах такого эффекта не
оказывала.

В интересном исследовании, проведенном в
2017 г., изучено распределение гранулоцитарно-
макрофагальных предшественников (ГМП) в КМ
[56]. Выяснилось, что при нормальном гемопоэзе
индивидуальные ГМП рассеяны случайным об-
разом по КМ. При этом во время регенерации
ГМП сосредоточены в кластерах, образующихся,
очевидно, в результате ограниченного размноже-
ния/воспроизведения, при этом параллельно про-
исходит локальная дифференцировка в зрелые
гранулоциты. Размножение ГМП контролируется
SCF, IL-1β, G-CSF, однако после выполнения за-
дач регенерации размножение ГМП прекращается
под действием негативных регуляторов TGF-β и
CXCL4, и кластеры исчезают. В лейкозных клетках
кластеры ГМП образуются постоянно, так как от-
сутствует негативный контроль.

Недавно провели весьма интересное исследо-
вание, в котором мышам, не подвергавшимся ми-
елоабляции, ввели большие количества ГСК и
выявили в КМ большое число вакантных ниш для
ГСК [57]. Это противоречит устоявшимся воззре-
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ниям, согласно которым число ниш ГСК в КМ
ограничено и примерно соответствует числу ГСК.

С другой стороны, встречаемость МСК, участ-
вующих в образовании периваскулярных ниш
ГСК, таких как Nestin+, LEPR+ или NG2+ клет-
ки, значительно выше (не менее, чем в 20 раз),
чем самих ГСК в КМ. Вполне возможно, что су-
щественная часть этих клеток образует настоя-
щие вакантные ниши ГСК.

Впрочем, альтернативное объяснение можно
получить в результате анализа работ, в которых
показана значительная инструктивная роль лей-
козных клеток по отношению к нишам [51, 52].
Если лейкозные клетки способны ремоделиро-
вать компонент ниши, то логично предположить,
что и нормальные ГСК могут действовать подоб-
ным образом. В таком случае ниши, занимаемые
трансплантированными клетками, не предсуще-
ствуют в КМ, а возникают под воздействием ГСК
на клетки КМ, обладающие некоторыми, но, воз-
можно, не всеми характеристиками “зрелой” ни-
ши стволовой клетки.

Работа выполнена при поддержке Российско-
го научного фонда (грант № 18-14-00300).
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NICHES OF HEMATOPOIETIC STEM CELLS IN THE BONE MARROW
A. V. Belyavsky1, *

1Engelhardt Institute of Molecular Biology, Russian Academy of Sciences, Moscow, 119991 Russia
*e-mail: abelyavs@yahoo.com

Hematopoietic stem cells (HSCs) exist in a close contact with a specific microenvironment called niche that
supports functioning of HSCs and exerts significant influence on their properties. Existence of HSC niche,
proposed in 1978 as a purely theoretical concept, finds increasing experimental evidence and is currently gen-
erally accepted by specialists in the field of hematopoiesis. In the present review, a short description of various
cellular components of HSC niche in bone marrow, and metabolic state of niche and HSCs, is provided, and
other aspects of niche biology are discussed. One can suppose that the growth of our knowledge of HSC niche
will help create cellular in vitro HSC niche models, manipulate HSC properties and achieve their multifold
expansion in culture for further applications in therapeutic practice.

Keywords: hematopoietic stem cells, progenitor cells, niche, perivascular cells, endothelium, mesenchymal
stem cells, arteriole, sinusoid
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