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РЕЗЮМЕ
Данный обзор посвящен одной из актуальных проблем современной биомедицины — генной терапии наследственных заболева-
ний человека с помощью новых генетических технологий (систем редактирования генома, нуклеаз ZFN и TALLEN, CRISPR/Cas9). 
Проанализирована информация из баз данных ВИНИТИ РАН, SCOPUS, PubMed за 2015–2020 гг., касающаяся как описания общих 
вопросов разработки новых биотехнологий и моделей заболеваний, использования разнообразных векторов, систем доставки, 
методов генной инженерии, так и успешного применения вышеуказанных технологий в лечении конкретных болезней. Рассмо-
трены примеры моделирования и терапии нейромышечных, онкологических, иммунологических, гематологических и нейродеге-
неративных заболеваний человека. Обсуждаются также этические вопросы, неизбежно возникающие при попытках редакти-
рования генома человека. Результаты анализа публикаций из баз данных предоставляют возможность генерирования новых 
научно-информационных продуктов по проблемам медицинской генетики с использованием баз данных ВИНИТИ РАН и дру-
гих источников информации. Ожидается, что полученные данные будут полезны как исследователям-генетикам, так и вра-
чам-клиницистам.
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ABSTRACT
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This review is devoted to one of the urgent problems of modern biomedicine — gene therapy of hereditary human diseases using new genetic 
technologies (genome editing systems, ZFN and TALEN nucleases, CRISPR-Cas9). The information from the databases of All-Russian Institute 
of Scientific and Technical Information of the Russian Academy of Sciences, SCOPUS, PubMed for 2015–2020 is analyzed. It is concerned 
both the general issues description of the new biotechnologies and disease models development, the use of various vectors, delivery systems, 
genetic engineering methods, and the successful application of the above technologies in the treatment of specific diseases. The article presents 
examples of modeling and therapy of neuromuscular, oncological, immunological, hematological and neurodegenerative human diseases. It 
also discusses the ethical issues that inevitably arise when editing the human genome. The results of the publication analysis from databases 
(All-Russian Institute of Scientific and Technical Information of the Russian Academy of Sciences, SCOPUS, PubMed for 2015–2020) provide 
an opportunity to generate new scientific and information products on the problems of medical genetics. It is expected that the data obtained 
will be useful to both geneticists and clinicians.
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ВВедение
Актуальность данной работы обусловлена стреми-

тельным развитием молекулярной генетики и созданных 
ею генетических технологий. Расширились возможно-
сти генной терапии заболеваний, появились методы ре-
дактирования геномов, в том числе генома человека [1, 2]. 
Современные геномные технологии позволили лечить забо-
левания, считавшиеся ранее неизлечимыми, способствова-
ли развитию персонализированного подхода к диагностике 
заболевания и лечению пациента с учетом индивидуальных 
характеристик его генома [3].

методы генной инЖенерии
Генная инженерия позволила создавать определен-

ные геномные конструкции бактерий, но испытывала 
нехватку методов при работе с геномами высших орга-
низмов. Подходы к редактированию генома человека поя-
вились лишь в конце прошлого века. С целью обеспечения 
адресной доставки гена в клетки-мишени стали использо-
вать рекомбинантные носители (векторы), чаще всего скон-
струированные на основе вирусов, подвергшихся специ-
альной модификации с целью повышения их безопасности 
для человека. Чаще всего применяются рекомбинантные 
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аденовирусы, ретровирусы, аденоассоциированные виру-
сы, лентивирусы и ряд других [4–7].

Путем введения модификаций в геном ретровируса, т. е. 
вставки измененных человеческих генов, можно добиться 
внедрения в геном хозяина таких элементов. Однако от-
сутствие специфичности встраивания являлось существен-
ным недостатком. Поэтому находкой стал разработанный 
в 2012–2013 гг. метод редактирования генома CRISPR/Cas, 
в основе которого лежит способ защиты бактерий от виру-
сов-бактериофагов, выражающийся в избирательном рас-
щеплении его ДНК, своеобразный «иммунитет» бактерий 
[8, 9]. В 2020 г. Д. Дудна и Э. Шарпантье за разработку 
данного метода в применении к клеткам человека удосто-
ены Нобелевской премии по химии. Сначала на бактерии 
Streptococcus pyogenes они установили, как работает бе-
лок Cas9, а позднее показали, что с помощью этого меха-
низма можно разрезать в адресной точке любую молекулу 
ДНК, в том числе и ДНК человека [8].

Создание системы CRISPR/Cas немедленно яви-
лось мощным стимулом ее использования в России. Вне-
дрение новой технологии произвело революцию в об-
ласти генетической терапии, поскольку она позволяет 
намного более точно редактировать ген, чем ранее опи-
санные инструменты, проверить ее на животных моделях 
и вплотную подступить к лечению генетических забо-
леваний у людей [7]. В настоящее время подробно опи-
сан механизм CRISPR/Cas9, включая его биохимические 
и структурные последствия, выделены последние улуч-
шения в системе CRISPR/Cas9, особенно модифика-
ции белка Cas9 для настройки, рассмотрены современные 
приложения, в которых использовалась универсальная 
система CRISPR/Cas9 для редактирования генома, эпиге-
нома или РНК различных организмов [3, 9]. С помощью 
CRISPR/Cas можно вносить точечные мутации, встраивать 
в определенные места новые гены или, наоборот, удалять 
участки нуклеотидных последовательностей, исправлять 
или заменять фрагменты генов. В современных обзорах 
представлено изучение технических аспектов, областей 
применения и перспектив этой технологии в различных 
областях [3, 7, 9].

Другие способы модификаций генома связаны с тех-
нологиями ZFN и TALEN [1], основанными на природных 
свойствах определенных белков, называемых нуклеазами. 
Эти ферменты умеют проводить специфическое выреза-
ние участка исходного генома и встраивание в место раз-
реза привнесенного с собой фрагмента исправленной ДНК. 
Такой способ позволяет проводить целевую модифика-
цию нарушенных генов, гораздо более точную, чем про-
сто ретровирусная. Отличие ZFN и TALEN заключается 
в использовании разных видов ферментов, но итог их ра-
боты примерно одинаков. ZFN и TALEN не нашли массово-
го применения в медицине, прежде всего из-за трудоем-
кости метода. Для редактирования же генома с помощью 
системы CRISPR/Cas9 используется единственный белок 
Cas9, вносящий разрыв в ДНК, а РНК-гид, узнающую ми-
шень на простом принципе комплементарного узнавания 
нуклеиновых кислот, можно создать за короткое время. 
Это новый уровень редактирования, более дешевый и точ-
ный. В первую очередь с помощью CRISPR/Cas9 можно ле-
чить моногенные генетические заболевания: гемофилию, 
муковисцидоз, лейкемию. В этих случаях понятно, какие 
именно гены нужно отредактировать, но существуют за-
болевания с высокой наследуемостью, генетическая при-

рода которых очень сложна. Такие многофакторные бо-
лезни — сложный результат взаимодействия разных генов 
и их вариантов, для лечения потребуются комплексные 
подходы [10].

Разделяют два способа воздействия генных конструк-
ций на клетки-мишени — in vivo и ex vivo [11]. В первом 
случае — непосредственно на тканях живого организма 
с использованием адресной доставки нуклеиновых кислот 
и преодолением сложных проблем, связанных с быстрой 
деградацией чужеродного биологического материала. 
Во втором случае воздействие основано на генотерапев-
тической модификации вне организма стволовых клеток, 
клеток крови, костного мозга и др. с последующим их 
возвратом в системный кровоток или пораженный орган. 
Используя систему CRISPR/Cas9, можно было бы полу-
чить образец костного мозга пациента и вылечить его соб-
ственные кроветворные стволовые клетки и затем ввести 
их в организм, предварительно устранив с помощью об-
лучения собственные пораженные кроветворные клетки. 
Они начнут делиться и производить здоровые кровяные 
клетки. Если же речь идет о редактировании, например, 
генов клеток опухоли печени, все гораздо сложнее. Нуж-
но будет решить проблему доставки компонентов CRISPR/
Cas9-системы именно к пораженным клеткам. Хотя многие 
исследования показали, что технология CRISPR/Cas9 явля-
ется более эффективной, специфичной и управляемой, чем 
предыдущие поколения инструментов редактирования ге-
нов, ее можно еще улучшить, повысив ее общую эффек-
тивность при более высокой частоте модификаций генома 
и уменьшив ее нецелевые эффекты. Уже рассматривает-
ся развитие технологии CRISPR/Cas9 с особым внимани-
ем к повышению специфичности его последовательности, 
уменьшению нецелевых эффектов и систем доставки [12]. 
В данном обзоре представлены примеры недавнего успеш-
ного применения технологии CRISPR/Cas9 в лабораторных 
и клинических исследованиях.

Открытие возможности перепрограммирования зрелых 
клеток человека и разработка инженерных эндонуклеаз 
для улучшения редактирования генома являются двумя 
наиболее впечатляющими и эффективными технологи-
ческими достижениями в современной медицине и нау-
ке [13]. У индуцированных плюрипотентных стволовых 
клетках человека (ИПСК) есть потенциал для создания 
новых модельных систем для изучения биологии разви-
тия человека, механизмов заболеваний и тестирования 
лекарственных препаратов. Коррекция генов в специфи-
ческих для пациента ИПСК может стать новым источни-
ком для заместительной клеточной терапии [14]. Инстру-
менты редактирования генома уже произвели революцию 
в биомедицинских исследованиях, в настоящее время ожи-
дается их применение в клинике. Тем не менее широкое 
использование данных методов в исследованиях выяви-
ло большую непредсказуемость эффектов, необходимость 
обширной проверки моделей, молекулярного обоснования 
соотношения риска и пользы. Проблемы эти широко об-
суждаются [15].

Другие наиболее часто применяемые методы генной те-
рапии — использование антисмысловых нуклеотидов как 
в эксперименте, так и в клинике, метод генного «глушения», 
или генный сайленсинг, метод выключения генов, осно-
ванный на РНК-интерференции, использование для мо-
дуляции экспрессии генов микроРНК [16, 17]. Развивает-
ся применение оптогенетической геномной инженерии 
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для создания животных моделей, в частности для получе-
ния генетически модифицированных мышей для биоме-
дицинских исследований [18]. Высокоэффективная тех-
нология обеспечивает эффективную рекомбинацию ДНК, 
которая активируется при освещении синим светом с про-
странственно-временной точностью. Создана фотоакти-
вируемая модель мыши с нокаутированной рекомбиназой 
Cre-loxP (мыши TRE-PA-Cre) с использованием системы 
CRISPR/Cas9. Модель обещает быть полезной для опто-
генетической инженерии генома неинвазивным и специ- 
фичным для типа клеток методом in vivo. Особое место 
среди методов генной терапии занимает ДНК-вакцинация, 
по сравнению с традиционными вакцинами она дает воз-
можность индукции как гуморального, так и клеточного 
иммунного ответа, отличается низкой эффективной дозой, 
а также отсутствием вирулентности, простотой и быстро-
той получения высоких доз вакцины, высокой устойчиво-
стью и удобством хранения [2].

применение технологий  
В клинической практике
нейромышечные ЗаболеВания

Удалось показать, что внутривенная генная терапия 
с помощью вектора AAV9 может остановить спиналь-
ную мышечную атрофию 1 типа (SMA1) — прогрессиру-
ющее моногенное заболевание двигательных нейронов, 
которое возникает в младенчестве, что приводит к неспо-
собности к движению и смерти или необходимости искус-
ственной вентиляции легких в возрасте до 2 лет. Ученым 
удалось осуществить функциональную замену мутантно-
го гена фактора выживаемости мотонейронов-1 (SMN1). 
В ноябре 2017 г. межнациональная группа специалистов 
и компания AveXis сообщили о том, что однократное вну-
тривенное введение аденоассоциированного вирусного 
вектора, содержащего ДНК, кодирующую SMN, пациентам 
с SMA1 обусловило более длительное выживание и луч-
шую моторную функцию, чем в контрольных когортах [19].

Крупным прорывом в области генной терапии ста-
ло сообщение о том, что ученые-клиницисты сохра-
нили жизнь девочке, родившейся с фатальным наслед-
ственным нейромышечным заболеванием SMA1, путем 
введения отсутствующего гена в ее спинальные нейроны. 
В 8 нед. она прошла курс генной терапии, который дал ее 
организму критически недостающий белок. Результаты 
испытания, в котором участвовала маленькая пациентка, 
явились одним из самых впечатляющих успехов в неког-
да проблемной области, поскольку исследователи впер-
вые провели новый ген через гематоэнцефалический ба-
рьер [20]. Успешный клинический исход эксперимента 
позволил надеяться на применение генной терапии в ле-
чении других нейрозаболеваний путем доставки генов 
в таргетные клетки с помощью векторов на основе аде-
ноассоциированного вируса.

Мышечная дистрофия Дюшенна является одним из наи-
более распространенных наследственных генетических 
заболеваний и вызвана мутациями в гене DMD, который 
кодирует белок дистрофин. Недавние успехи в редакти-
ровании генома и генной терапии дают надежду на раз-
витие потенциальной терапии. Укороченные версии гена 
DMD могут доставляться в пораженные ткани с вирусны-
ми векторами и уже продемонстрировали многообещаю-
щие результаты на различных моделях животных. Редак-

тирование генома с помощью системы CRISPR/Cas9 было 
использовано для восстановления экспрессии дистрофина 
путем делеций одного или нескольких экзонов гена DMD 
в клетках пациента и на мышиной модели. Более подробно 
применяемые технологии и их развитие рассмотрены в об-
зорах, где представлены последние достижения и перспек-
тивы по трем основным подгруппам терапии дистрофии 
Дюшенна, включая генную терапию, клеточную терапию 
и фармакологическую терапию [21–23].

онкологические ЗаболеВания
Опухоли остаются проблемой для здоровья во всем мире, 

и генная терапия является серьезным подходом к их лече-
нию. В онкологии легкость и универсальность CRISPR/Cas9  
позволили идентифицировать новые гены-мишени  и рас-
крыть некоторые механизмы устойчивости к терапии [24]. 
До сих пор большинство исследований проводилось на опу-
холях у взрослых. В последние годы технология CRISPR/
Cas9 применяется в лечении редких детских злокачествен-
ных новообразований, сарком мягких тканей, в отношении 
которых этот подход представляется многообещающим 
[25]. Достигнуты успехи генной терапии в лечении отдель-
ных видов рака [26–28], появились новые подходы к поиску 
критически важных генов в раковом геноме [29]. Саркомы 
относятся к наиболее агрессивным опухолям и обычно 
плохо реагируют на химиотерапию. В последние годы было 
показано, что специфическое слияние / мутации генов 
или избыточная экспрессия/активация генов участвуют 
в патогенезе развития саркомы. РНК-направляемая нукле-
аза CRISPR/Cas9 является удобной и универсальной плат-
формой для сайт-специфического редактирования генома 
и эпигеном-направленной модуляции. В настоящее время 
обсуждаются механизмы применения редактирования ге-
нома в случае саркомы, будущие направления исследова-
ний и проблемы, с которыми сталкиваются при реализации 
этих подходов [30]. Подход ex vivo к редактированию очень 
эффективен для многих болезненных состояний, вклю-
чая рак и серповидноклеточную анемию, но в идеале редак-
тирование генома также следует применять к заболевани-
ям, которые требуют модификации клеток in vivo. Однако 
использование технологий CRISPR in vivo может быть за-
труднено такими проблемами, как нецелевое редактирова-
ние, неэффективная или нецелевая доставка и стимуляция 
контрпродуктивных иммунных реакций. Исследования, 
направленные на решение этих проблем, могут заложить 
научную основу клинических испытаний с участием ZFN, 
TALEN и редактирования генома на основе CRISPR с уче-
том известных ограничений использования CRISPR у лю-
дей [31].

иммунологические расстройстВа
Хроническая гранулематозная болезнь (ХГБ) являет-

ся редким наследственным заболеванием фагоцитарных 
клеток. Имеются сообщения о первоначальных резуль-
татах, полученных у 9 пациентов с тяжелой формой ХГБ, 
которые получали ex vivo аутологичную генную терапию 
на основе CD34 и гемопоэтических стволовых клеток. Вы-
жившие пациенты не имели новых инфекций, связанных 
с ХГБ, и 6 человек смогли прекратить антибиотикопрофи-
лактику. Первичная цель была достигнута у 6 из 9 пациен-
тов через 12 мес. наблюдения, что позволило считать ауто- 
логичную генную терапию перспективным подходом 
для пациентов с ХГБ [32].
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Атаксия-телеангиэктазия (AT) и синдром Айкарди — 
Гутьерес (САГ) являются наследственными нарушениями 
иммунитета с преобладающим неврологическим феноти-
пом. Доступные методы лечения лишь частично эффектив-
ны, прогноз при их применении неблагоприятный. ИПСК 
получают путем перепрограммирования соматических 
клеток пациента, сохраняя индивидуальное генетическое 
наследие донора и создавая модели заболевания конкрет-
ного пациента, полезные для исследования патогенеза, 
эффектов лекарств и разработки методов лечения. Ис-
следовали цитотоксичность панели иммуномодуляторов 
с использованием ИПСК пациентов с AT или различными 
формами САГ [34]. Цитотоксические эффекты двух пре-
паратов, предложенных для лечения соответственно AT 
и САГ (дексаметазон и мепакрин), были оценены после 
72-часового воздействия. Данные были получены также 
для других иммуномодулирующих препаратов (тиогуанин, 
меркаптопурин, талидомид и леналидомид). Была проана-
лизирована относительная экспрессия генов, участвующих 
в тестируемых лекарственных путях, и предложена инно-
вационная модель in vitro, полезная для исследования ме-
ханизмов лекарственных средств, потенциально эффектив-
ных при вышеуказанных заболеваниях [34].

ЗаболеВания органоВ Зрения и слуха
В последнее время генная терапия рассматривается 

как потенциально эффективное средство лечения заболе-
ваний дегенерации сетчатки. Система CRISPR/Cas9 и ее 
комбинации с плюрипотентными стволовыми клетками 
уже используются в качестве мощного инструмента редак-
тирования генома в офтальмологических исследованиях 
с учетом ее преимуществ и проблем [35]. Очерчены клини-
ческие пути для лечения наследственных заболеваний глаз 
на основе CRISPR и дан обзор важных этических послед-
ствий редактирования генов [36].

Примером может служить изучение ретинопатии у недо-
ношенных детей [37]. Длинная некодирующая РНК (lncRNA) 
регулирует пролиферацию и миграцию эндотелиальных кле-
ток сетчатки человека, а также неоваскуляризацию сетчатки 
при диабетической ретинопатии. Основываясь на сходстве 
патогенезов ретинопатии у недоношенных детей и диабети-
ческой ретинопатии, сделали вывод о сходной роли lncRNA 
в патогенезе двух видов ретинопатии и разработали модель 
на животных (мыши) для изучения патогенеза у детей. Уста-
новили, что различно экспрессируемые lncRNA могут регу-
лировать патогенез ретинопатии у мышей через микроРНК 
и множественные сигнальные пути, и предложили потенци-
альные терапевтические мишени для генной терапии.

Потеря слуха является одним из наиболее распростра-
ненных сенсорных расстройств, затрагивающих примерно 
1 из 500 новорожденных без лечения. Мутации генов вну-
треннего уха способствуют большей части генетической глу-
хоты. С технологией CRISPR/Cas9 функции генов внутрен-
него уха могут быть эффективно изучены путем нарушения 
нормальных аллелей гена. Что касается генетической поте-
ри слуха, то CRISPR/Cas9 может восстанавливать изменен-
ные мутациями гены с помощью гомологичной репарации. 
Показали, что CRISPR/Cas9-опосредованное редактирова-
ние генома может эффективно выполняться во внутреннем 
ухе млекопитающих in vivo. В настоящее время обсуж-
даются вопросы, касающиеся применения CRISPR/Cas9 
в слуховых системах, связанных с генетической потерей 
слуха у человека [38].

Синдром Ашера является частой причиной потери слуха 
и зрения у людей. Были определены три клинических под-
типа, на данный момент идентифицировано 10 генов USH. 
Охарактеризованы несколько моделей мышей Usher, ко-
торые точно воспроизводят слуховой фенотип, связанный 
с синдромом Ашера, и вестибулярный фенотип, связанный 
с некоторыми мутациями в генах USH. За последние 10 лет 
появились новые методы лечения синдрома Ашера, осно-
ванные на недавнем прогрессе в передаче генов и новых 
инструментах редактирования генов [39]. Многообещаю-
щий успех, демонстрирующий восстановление функций 
слуха и равновесия, достигнут с помощью различных тера-
певтических стратегий на моделях животных. Однако пере-
нос метода в клинику требует его дальнейших улучшений.

гематологические ЗаболеВания
Гемоглобинопатии — это группа наследственных за-

болеваний, обусловленных генетическими нарушениями, 
приводящими к абберантной экспрессии гемоглобина или 
изменениям его структуры, что приводит к тяжелым нару-
шениям здоровья и смерти. Серповидноклеточная анемия 
и β-талассемия, наиболее распространенные формы ге-
моглобинопатий, обычно лечатся с помощью переливаний 
и фармакологических препаратов. Современная терапия ге-
моглобинопатий основана на трансплантации аллогенных 
стволовых клеток от здоровых доноров, однако она может 
применяться только у ограниченного числа пациентов. Но-
вым лечебным подходом является коррекция генов с по-
мощью нуклеазы, которая включает применение инстру-
ментов точного редактирования генома для исправления 
вызывающей болезнь мутации. В настоящее время пред-
ставлены приложения для инженерии генома с использова-
нием CRISPR/Cas9 и рассмотрены проблемы и перспекти-
вы применения системы CRISPR/Cas9 в качестве варианта 
лечения серповидноклеточной анемии [40].

Гемофилия вызывается различными мутациями в генах 
фактора свертывания крови, включая фактор VIII (FVIII) 
и фактор IX (FIX), которые кодируют ключевые белки 
в пути свертывания крови. Выходя за рамки культивиру-
емых клеточных систем, исследователи сейчас вступают 
в эпоху прямой генной коррекции in vivo с использовани-
ем различных инструментов доставки. Уже описано теку-
щее состояние технологии редактирования генома in vivo 
и ex vivo, связанной с возможной коррекцией гена ге-
мофилии, и важные вопросы, связанные с применени-
ем технологии редактирования генов гемопоэтических 
стволовых клеток у пациентов с гематологическими за-
болеваниями [41–43].

другие наследстВенные ЗаболеВания
Муковисцидоз — хроническое прогрессирующее ау-

тосомно-рецессивное заболевание, связанное с нару-
шением функций секреторных эпителиальных клеток 
и приводящее, в частности, к обструкции дыхательных 
путей и протоков поджелудочной железы. Установлено, 
что болезнь вызывается мутацией в гене CFTR, что позво-
лило бороться с фатальным исходом заболевания. В на-
стоящее время обсуждаются возможности использова-
ния технологий геномного редактирования применительно 
к лечению муковисцидоза. Установлено, что именно система  
CRISPR/Cas9 смогла обеспечить более простой, быстрый 
и доступный по цене метод редактирования, чем примене-
ние ранее открытых нуклеаз ZFN и TALLEN [44].
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Успешной оказалась попытка применения генотера-
пии в лечении буллезного эпидермолиза, проявляющего-
ся при повреждении гена LAMB3 образованием пузырей 
и эрозий кожи при любом незначительном воздействии. 
Ребенку с тяжелой формой заболевания успешно транс-
плантировали трансгенный эпидермис. Его получали, вы-
ращивая культуры клеток эпидермиса пациента и обраба-
тывая их ретровирусами, несущими нормальную копию 
LAMB3. Опыт оказался успешным, прежних симптомов 
не наблюдается в течение 2 лет [45]. В последние годы 
предприняты попытки изучения с помощью генной тера-
пии нейродегенеративных заболеваний — болезни Пар-
кинсона и болезни Альцгеймера [46, 47].

Заключение
Следует отметить, что хотя система CRISPR/Cas9 обе-

спечивает удобное редактирование генома, сопровождае-
мое многими преимуществами, она поднимает существен-
ные этические проблемы. В Китае уже сделаны первые 
шаги в клинических испытаниях технологий редактиро-
вания генома, основанных на CRISPR/Cas9. Использова-
ли эмбрионы человека с мутантным геном, приводящим 
к β-талассемии. В результате эксперимента в 5–10% эм-
брионов мутация, ответственная за возникновение болезни 
у взрослых людей, действительно была исправлена. Од-
нако во всех клетках редактируемых эмбрионов возник-
ло большое количество незапланированных и, возможно, 
опасных мутаций. Очевидно, что технология нуждается 
в значительной доработке, прежде всего в улучшении 
специфичности белка Cas9. Несмотря на интерес к пробле-
ме, два главных научных журнала — Nature и Science от-
казались публиковать результаты китайских ученых. Воз-
никло множество этических вопросов, которые пока так 
и не получили единого решения в мире по поводу того, 
когда же можно, а когда нельзя применять редактирова-
ние генома. Пока каждая из стран решает это по-своему. 
Так, в Великобритании официально разрешены первые 
опыты по геномному редактированию эмбрионов чело-
века. В Китае запрещено использование преимплантаци-
онной генетической диагностики для выбора пола буду-
щего ребенка, но такая процедура не запрещена в США. 
Несомненно, исследования в этом направлении будут про-
должаться, а правовые нормы — разрабатываться. В Рос-
сии генетическим технологиям уделено особое внимание 
в рамках национальных проектов.
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