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Цель. Провести анализ современных научных данных о  применении генетически модифицирован-

ных инсулин-продуцирующих клеток, включая технологии редактирования генома (Clustered Regularly 

Interspaced Short Palindromic Repeats — CRISPR) в лечении сахарного диабета 1 типа (СД1), а также проанали-

зировать потенциальную эффективность, безопасность и перспективы практического внедрения.

Материал и методы. Выполнен аналитический обзор научных публикаций, клинических исследований, си-

стематических обзоров и отчетов международных организаций, посвященных клеточной терапии и генной 

инженерии в контексте лечения СД1. Поиск источников осуществлялся в научных электронных базах данных 

(PubMed, eLibrary, Scopus) с использованием ключевых слов: сахарный диабет, генная инженерия, Clustered 

Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats. Приоритет отдавался публикациям последнего десятилетия, 

отражающим наиболее актуальные достижения в области регенеративной медицины. Отобранные источ-

ники были проанализированы, систематизированы и  объединены в  тематические разделы: технологии 

получения инсулин-продуцирующих клеток, методы генетической модификации, клинические результаты, 

риски и ограничения применения.

Результаты. Анализ источников показал, что трансплантация генетически модифицированных инсулин-

продуцирующих клеток является перспективным направлением лечения СД1, направленным на восстанов-

ление эндогенной секреции инсулина. Использование технологии CRISPR позволяет снижать иммуноген-

ность трансплантируемых клеток и  потенциально избегать пожизненной иммуносупрессивной терапии. 

Первое клиническое исследование демонстрирует способность трансплантированных клеток обеспечивать 

гликемический контроль и уменьшать зависимость пациентов от экзогенного инсулина.

Заключение. Показано, что сохраняются нерешенные вопросы, связанные с долгосрочной безопасностью, 

риском опухолевой трансформации, этическими аспектами и  высокой стоимостью терапии. Требуются 

дальнейшие исследования и технологические совершенствования в данных областях.

Ключевые слова: сахарный диабет, генная инженерия, Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic 

Repeats.
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Aim. To analyze current research data on the use of genetically modified insulin-producing cells, including genome 

editing technologies (Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats (CRISPR)), in the treatment of type 

1 diabetes (T1D), and to assess their potential efficacy, safety, and prospects for practical implementation.

Material and methods. We conducted an analytical review of publications, clinical trials, systematic reviews, and 

reports from international organizations on cell therapy and genetic engineering in the context of T1D treatment. 

A search of electronic databases (PubMed, eLibrary, Scopus) was conducted using the following keywords: diabetes 

mellitus, genetic engineering, and clustered regularly interspaced short palindromic repeats. Priority was given to 

publications from the last decade, reflecting the most relevant advances in regenerative medicine. The selected 

sources were analyzed, systematized, and organized into following thematic sections: technologies for obtaining 

insulin-producing cells, genetic modification methods, clinical results, risks, and limitations of use.

Results. Analysis of the sources revealed that transplantation of genetically modified insulin-producing cells 

is a  promising approach to treating type 1 diabetes, aimed at restoring endogenous insulin secretion. Using 

CRISPR technology, the immunogenicity of transplanted cells can be reduced, potentially avoiding lifelong 

immunosuppressive therapy. This first clinical study demonstrates the ability of transplanted cells to provide glycemic 

control and reduce patients' dependence on exogenous insulin.

Conclusion. Unresolved issues remain related to long-term safety, the risk of tumor transformation, ethical aspects, 

and the high cost of therapy. Further research and technological advancements are needed in these areas.

Keywords: diabetes mellitus, genetic engineering, clustered regularly interspaced short palindromic repeats.
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ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, ИПСК — индуцированные плюрипотентные стволовые клетки, РНК — рибонукле-

иновая кислота, СД — сахарный диабет, СД1 — СД 1 типа, CRISPR — Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic Repeats, 

CRISPR/Cas — associated protein (белок ассоциированный с CRISPR).
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Введение

Сахарный диабет 1 типа (СД1) — это аутоиммун-
ное заболевание, характеризующееся деструкци-
ей инсулин-продуцирующих β-клеток поджелудоч-
ной железы, приводящей к  абсолютной инсулино-
вой недостаточности. В  Российской Федерации по 
данным Федерального регистра сахарного диабе-
та (СД) на 2022 г. на диспансерном учете состояло 
4,9  млн человек (3,34% населения), из них 92,3% 
(4,5 млн) страдали СД 2 типа, 5,6% (272 тыс.) — СД1 
(из них взрослых — 226 тыс.) и 2,1% (102 тыс.) — дру-
гие типы СД, в т.ч. 9729 женщин с гестационным СД, 
при этом в  некоторых популяциях европеоидной 
расы показатели достигают 20-40 случаев/100  тыс. 
населения/год [1]. Кроме того, среди детей наблю-
дается выраженный ежегодный прирост СД (до 
5-6%/год) в  странах с  изначально низкой и  сред-
ней заболеваемостью (Восточная Европа, Ближний 
Восток, Южная Америка, Китай) [2].

По данным глобальных эпидемиологических 
исследований, распространенность СД1 во всем 
мире неуклонно растет: в  2021 г. насчитывалось 
8,4  млн человек, а  к  2040 г. прогнозируется уве-
личение до 17,4  млн. Наиболее высокие показа-
тели заболеваемости регистрируются в  Северной 
Европе, особенно в  Финляндии (до 64,2/100  тыс. 
детей, что объясняется, в  частности, высокой час

тотой рискованных HLA-гаплотипов в  данной по-
пуляции [3]. При этом отмечается значительная ге-
ографическая вариабельность: в странах Азии, та-
ких как Китай, распространенность СД1 остается 
низкой, хотя в целом диабетологическая ситуация 
требует пристального внимания [4-6].

Основные осложнения СД включают: 
1.  Диабетическую ретинопатию  — поражение 

сосудов сетчатки, которое является ведущей при-
чиной слепоты среди трудоспособного населения. 
Такое осложнение отмечается у  30% пациентов 
с СД1 через 20 лет после постановки диагноза [7]. 

2.  Диабетическую нефропатию  — хроническое 
заболевание почек, развивающееся у  20-40% па-
циентов. Данное осложнение часто приводит к ди-
ализу или трансплантации почки [8]. 

3.  Диабетическую нейропатию — повреждение 
периферических нервов, проявляющееся болями, 
онемением и повышенным риском диабетической 
стопы, затрагивает до 50% пациентов [9]. 

4.  Сердечно-сосудистые заболевания  — паци-
енты с  СД1 имеют в  2-4 раза более высокий риск 
инфаркта миокарда и инсульта по сравнению с об-
щей популяцией [10]. Эти осложнения не только 
ухудшают здоровье, но и  создают значительную 
нагрузку на систему здравоохранения, увеличивая 
затраты на лечение и  реабилитацию. Кроме того, 

Ключевые моменты

Что известно о предмете исследования?

• � Сахарный диабет 1  типа связан с  аутоиммунной 
деструкцией β-клеток поджелудочной железы 
и  требует пожизненной инсулинотерапии, кото-
рая не предотвращает развитие осложнений и не 
устраняет экономическое бремя заболевания.

• � Трансплантация островковых клеток может вос-
становить эндогенную секрецию инсулина, но 
требует пожизненной иммуносупрессии и  огра-
ничена дефицитом донорского материала.

Что добавляют результаты исследования?

• � Представлен анализ первого успешного приме-
нения гипоиммуногенных, генетически модифи-
цированных клеток без иммуносупрессии, что 
демонстрирует потенциал технологий геномного 
редактирования для изменения парадигмы лече-
ния сахарного диабета 1 типа.

• � Систематизированы современные технологиче-
ские подходы (CRISPR, лентивирусная трансдук-
ция), клинические эффекты и  сохраняющиеся 
ограничения данного метода.

Key messages

What is already known about the subject?

• � Type 1 diabetes is associated with autoimmune de
struction of pancreatic β-cells and requires lifelong 
insulin therapy, which does not prevent complications 
or eliminate the economic burden of the disease. 

• � Islet cell transplantation can restore endogenous 
insulin secretion, but requires lifelong immunosup
pression and is limited by donor material shortages.

What might this study add?

• � An analysis of the first successful use of hypoimmuno
genic, genetically modified cells without immunosup
pression is presented, demonstrating the potential 
of genome editing technologies to change the treat
ment paradigm for type 1 diabetes.

• � A  systematization of modern technological appro
aches (CRISPR, lentiviral transduction), clinical ef
fects, and the remaining limitations of this method 
are presented.
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СД1 часто сопровождается психологическими про-
блемами, такими как депрессия и  тревожность, 
которые дополнительно осложняют управление 
заболеванием [11]. Раннее выявление и  строгий 
контроль гликемии могут замедлить развитие ос-
ложнений, но даже современные технологии, та-
кие как системы непрерывного мониторинга, не 
устраняют их полностью. Это подчеркивает необ-
ходимость радикальных терапевтических реше-
ний, способных восстановить эндогенную продук-
цию инсулина. 

Экономическое воздействие СД1 включает пря-
мые затраты (инсулин, мониторинг глюкозы, ле-
чение осложнений, госпитализации) и  косвенные 
расходы, связанные с  потерей трудоспособности 
и  преждевременной смертью. В  США ежегодные 
расходы на лечение СД1 оцениваются в  14,4  млрд 
долларов [12]. На глобальном уровне общие расхо-
ды на лечение пациентов с СД (включая оба типа) 
превышают 800 млрд долларов/год, причем значи-
тельная доля приходится на СД1 в  странах с  высо-
ким уровнем дохода [13]. В  России рынок инсули-
нов оценивается в  27  млрд рублей ежегодно, что 
отражает высокую стоимость терапии1. Косвенные 
затраты, такие как снижение производительно-
сти труда и  необходимость ухода за пациентами 
с  тяжелыми осложнениями, также значительны. 
Например, пациенты с  диабетической нефропа-
тией, требующие диализа, увеличивают расходы 
на здравоохранение в  десятки раз по сравнению 
с  пациентами без осложнений [14]. Эти данные 
подчеркивают срочность разработки методов ле-
чения, которые могли бы снизить зависимость от 
инсулинотерапии, уменьшить частоту осложнений 
и, как следствие, сократить экономическое бремя. 

Основой лечения СД1 остается заместитель-
ная инсулинотерапия, включающая базально-
болюсный режим для имитации физиологической 
секреции инсулина. Современные технологии, та-
кие как инсулиновые помпы и системы непрерыв-
ного мониторинга глюкозы, значительно улуч-
шают контроль гликемии, но не устраняют риск 
гипогликемии и  долгосрочных осложнений [15]. 
Например, даже при использовании непрерывно-
го мониторинга глюкозы ~20% пациентов с СД1 ис-
пытывают эпизоды тяжелой гипогликемии ежегод-
но [16].

Существующие методы радикального лечения, 
такие как трансплантация островковых клеток или 
поджелудочной железы, ограничены необходи
мостью пожизненной иммуносупрессии и дефици-
том донорского материала [17].

1	� Mordor Intelligence. Russia insulin drugs and delivery devices market  — 
growth, trends, COVID-19 impact, and forecasts (2023-2028). 2023. Available 
from: https://www.mordorintelligence.com/industry-reports/russia-insulin-
drugs-and-delivery-devices-market.

В  связи с  этим активно развиваются направ-
ления регенеративной медицины и  генной ин-
женерии. Применение технологии редактирова-
ния генома CRISPR (Clustered Regularly Interspaced 
Short Palindromic Repeats) открывает возможности 
для создания гипоиммуногенных клеток, устой-
чивых к  атаке иммунной системы реципиента. 
Кульминацией этих усилий стало клиническое ис-
следование, проведенное в  августе 2025 г. в  США, 
в  котором впервые была успешно осуществлена 
трансплантация генетически модифицированных 
инсулин-продуцирующих клеток пациенту с  СД1 
без применения иммуносупрессивной терапии [18]. 

Целью научного обзора является анализ совре-
менных научных данных о  применении генетиче-
ски модифицированных инсулин-продуцирующих 
клеток, включая технологии редактирования ге-
нома основанных на системе иммунной защиты 
бактерий против вирусов (CRISPR) в  лечении СД1, 
а  также анализ потенциальной эффективности, 
безопасности и  перспектив практического вне-
дрения на примере первого успешного клиниче-
ского применения. 

Методология исследования

В связи с активным развитием клеточных и ген-
ных технологий, временные рамки поиска были 
ограничены публикациями последнего десятиле-
тия, что позволяет наиболее полно отразить со-
временные научные достижения.

Поиск источников проводился в  базах дан-
ных PubMed, eLibrary, Scopus. Использовались сле-
дующие ключевые слова на русском и  англий-
ском языках: сахарный диабет, генная инженерия, 
Clustered Regularly Interspaced Short Palindromic 
Repeats. Географических ограничений не приме-
нялось. Анализировались оригинальные исследо-
вания, клинические случаи, обзоры и  материалы, 
содержащие данные о  доклинических и  клиниче-
ских испытаниях, методах редактирования гено-
ма, подходах к  снижению иммунного отторжения 
и  вопросах безопасности. Приоритет отдавался 
источникам с  высоким уровнем доказательности 
и публикациям в рецензируемых журналах. 

Работа выполнена без привлечения грантов 
и  финансовой поддержки со стороны государ-
ственных, общественных или коммерческих орга-
низаций.

Результаты

Результаты поиска и  анализа научных источни-
ков позволили систематизировать современные 
подходы к  применению генетически модифици-
рованных клеток в лечении СД1.

В  настоящее время технологические подходы 
в  создании гипоиммуногенных клеток активно 
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развиваются. Создание инсулин-продуцирующих 
клеток, пригодных для трансплантации, возможно 
из различных источников. Наиболее перспектив-
ным направлением является использование инду-
цированных плюрипотентных стволовых клеток 
(ИПСК), которые затем дифференцируют в  функ-
циональные β-клетки [19-21] Однако, основным 
препятствием остается иммунное отторжение 
трансплантата. Для решения этой проблемы при-
меняются технологии геномного редактирования. 

CRISPR-Cas — это молекулярный инструмент, за-
имствованный у  бактерий, которые используют 
его для защиты от вирусов. Технология позволя-
ет вносить целенаправленные изменения в  геном 
клетки. Ключевые компоненты системы: фермент 
Cas9 (молекулярные "ножницы"), и направляющая 
рибонуклеиновая кислота (РНК), которая служит 
"навигатором", доставляя Cas9 к  строго опреде-
ленному участку дезоксирибонуклеиновой кисло-
ты (ДНК). После разреза молекулы ДНК клетка за-
пускает естественные механизмы восстановления. 
В зависимости от условий этот процесс может при-
вести к  выключению ("нокауту") нежелательного 
гена или к встраиванию нового генетического ма-
териала. Таким образом, CRISPR-Cas дает возмож-
ность модифицировать клетки, делая их "невиди-
мыми" для иммунной системы реципиента [18]. 

В рассматриваемом клиническом исследовании 
2025 г. использовалась комбинация методов: 

—  лентивирусная трансдукция, где в  качестве 
способа доставки генетического материала в клет-
ки используются лентивирусы (вирусы семейства 
ретровирусов, например, ВИЧ-1, модифициро-
ванных для безопасности). В  отличие от обычной 
трансфекции, трансдукция обеспечивает стабиль-
ную и  длительную интеграцию чужеродной ДНК 
в  геном клетки-хозяина, что позволяет добиться 
устойчивой экспрессии необходимых генов (на-
пример, компонентов CRISPR-Cas или защитных 
факторов) в  делящихся и  неделящихся клетках, 
включая стволовые;

—  технология CRISPR с  применением высоко
специфичной нуклеазы — Cas12b — это фермент из 
семейства CRISPR-нуклеаз, который, в  отличие от 
более известной Cas9, обладает меньшими разме-
рами и  более высокой специфичностью, что сни-
жает риск нецелевых изменений. Принцип рабо-
ты аналогичен: направляющая РНК доставляет ну-
клеазу к  заданному участку ДНК, где происходит 
ее разрез, после чего клеточные механизмы репа-
рации позволяют точечно модифицировать геном 
[22]. 

Модифицированные клетки сохраняли функцио
нальность β-клеток, продуцируя инсулин в  ответ 
на глюкозу, что было подтверждено в  доклиниче-
ских испытаниях на мышах и макаках.

В 2022 г. компании CRISPR Therapeutics и ViaCyte 
объявили о  начале клинического исследования 
VCTX210 ("Генно-редактированная клеточная те-
рапия (на основе технологии CRISPR) от компа-
нии ViaCyte, версия 210")  — первой в  мире тера-
пии на основе генно-редактированных клеток 
для лечения СД1. VCTX210 представляет собой ал-
логенные инсулин-продуцирующие клетки, по-
лученные из ИПСК, которые были модифициро-
ваны с  использованием технологии CRISPR-Cas9. 
Редактирование генома направлено на создание 
гипоиммуногенных клеток, способных избегать 
распознавания иммунной системой реципиен-
та, что потенциально позволяет проводить транс-
плантацию без необходимости системной имму-
носупрессии. Исследование представляет собой 
важный этап в  развитии клеточной терапии СД, 
объединяя достижения в  области стволовых кле-
ток и  геномного редактирования2. Таким обра-
зом, исследование VCTX210, начатое в 2022 г., про-
демонстрировало возможность создания гипоим-
муногенных клеток для лечения СД1 [23, 24]. 

В  2025 г. были опубликованы данные о  первом 
применении вышеописанной технологии у  42-лет-
него пациента с  длительным анамнезом СД1 
(с возраста 5 лет) и отсутствием остаточной секре-
ции С-пептида [18]. Исходный уровень гликиро-
ванного гемоглобина составлял 10,9%, что указы-
вало на субоптимальный гликемический контроль. 
Пациенту было трансплантировано 79,6 млн гипо-
иммуногенных клеток путем инъекции в  плечелу-
чевую мышцу. 

Через 12 нед. наблюдения были зафиксирова-
ны следующие результаты:

—  отсутствие признаков клеточного или гумо-
рального отторжения трансплантата;

—  продукция инсулина модифицированными 
клетками в ответ на стимуляцию, в т.ч. в постпран-
диальном периоде;

—  отсутствие серьезных нежелательных явле-
ний, связанных с процедурой трансплантации. 

Важной особенностью протокола безопасности 
являлось наличие встроенного механизма контро-
ля  — возможности индуцировать апоптоз транс-
плантированных клеток при помощи монокло-
нальных антител к  поверхностному клеточному 
гликопротеину-47 [20]. Это позволяет элиминиро-
вать трансплантат в  случае его неконтролируемо-
го роста или дисфункции.

Трансплантация гипоиммуногенных клеток име-
ет ряд преимуществ перед традиционной транс-

2	� CRISPR Therapeutics, ViaCyte Inc. CRISPR Therapeutics and ViaCyte, Inc. to start 
clinical trial of the first gene-edited cell replacement therapy for treatment of 
type 1 diabetes [Internet]. 2022. Available from: https://crisprtx.com/about/
press-releases-and-presentations/crispr-therapeutics-and-viacyte-inc-to-start-
clinical-trial-of-the-first-gen-edited-cell-replacement-therapy-for-treatment-
of-type-1-diabetes.
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плантацией островковых клеток, главным из кото-
рых является отсутствие необходимости в  пожиз-
ненной иммуносупрессии [24]. Следует отметить, 
что это лишь одно из направлений в  спектре ин-
новационных методов лечения СД1, включающих 
также иммунотерапию (например, ритуксимаб), 
направленную на сохранение собственных β-кле-
ток на ранних стадиях [25], и  технологии инкапсу-
ляции клеток, создающие физический барьер меж-
ду клетками донора и иммунной системой реципи-
ента [26].

Обсуждение

Успешное клиническое применение трансплан-
тации CRISPR-модифицированных клеток знаменует 
собой важную веху в лечении СД1. Представленный 
подход позволяет преодолеть ключевые ограни-
чения аллотрансплантации  — иммунное отторже-
ние и связанную с этим необходимость в иммуносу-
прессии, которая сама по себе несет риски инфек-
ций, нефротоксичности и  развития опухолей [27]. 
Продемонстрированная in vivo функциональность 
клеток (секреция инсулина в ответ на глюкозу) под-
тверждает принципиальную возможность восста-
новления эндогенной продукции инсулина.

Тем не менее, ряд вопросов остается откры-
тым, что требует сдержанной оценки долгосроч-
ных перспектив метода:

1.  Долгосрочная безопасность. Главным огра-
ничением является недостаток данных о  долго-
срочной безопасности. Существует потенциальный 
риск опухолевой трансформации (онкогенеза) 
трансплантированных клеток, а  также риск неже-
лательных последствий редактирования генома, 
которые могут проявиться спустя годы [25]. Хотя 
наличие механизма "убийцы" ("suicides witch") 
снижает этот риск, его эффективность в  отдален-
ном периоде требует дополнительного изучения.

2.  Доступность и  масштабируемость. В  рассма-
триваемом исследовании использовались донор-
ские клетки, что не решает проблему дефици-
та материала. Использование ИПСК, получаемых 
из клеток самого пациента или из универсальных 
донорских линий, представляется более перспек-
тивным для масштабирования, однако процесс 
их дифференцировки и  редактирования остается 
сложным и дорогостоящим [28].

3.  Экономические и  этические аспекты. Высо
кая стоимость разработки и  производства та-
ких клеточных продуктов может стать барьером 
для их широкого внедрения, особенно в  стра-
нах с  ограниченными ресурсами здравоохране-
ния [29]. Этические вопросы включают в  себя ин-
формированное согласие при использовании 
донорского материала и  долгосрочные послед-
ствия вмешательства в  геном соматических кле-

ток [30, 31]. Международные организации, такие 
как Всемирная организация здравоохранения, 
подчеркивают необходимость разработки гло-
бальных стандартов для применения генной ин-
женерии, чтобы обеспечить высокую доступность 
и безопасность лечения СД13 [31-33].

Управление по санитарному надзору за каче-
ством пищевых продуктов и  медикаментов (Food 
and Drug Administration) и  Европейское агентство 
по лекарственным средствам (European Medicines 
Agency), требуют длительных клинических испы-
таний для подтверждения безопасности и  эффек-
тивности новых методов, что может задержать их 
внедрение на годы [34]. Для преодоления этих ба-
рьеров необходимы международные коллабора-
ции, включающие финансирование исследований, 
обмен данными и  разработку доступных моделей 
производства клеток. Например, использование 
ИПСК, полученных из собственных клеток пациен-
та, может снизить затраты на донорский матери-
ал, но требует значительных инвестиций в инфра-
структуру [21]. 

Помимо трансплантации генетически модифи-
цированных клеток, исследуются другие иннова-
ционные методы лечения СД1: 

1.  Терапия стволовыми клетками: мезенхи-
мальные стволовые клетки способны дифференци-
роваться в  инсулин-продуцирующие клетки и  по-
давлять аутоиммунные реакции. Исследования 
показывают снижение потребности в  инсулине 
у 40-82% пациентов на ранних стадиях [35]. 

2.  Иммунотерапия: препараты, такие как ри-
туксимаб, направлены на сохранение β-клеток на 
ранних стадиях СД1 путем модуляции иммунного 
ответа [25]. 

3.  Инкапсуляция клеток: технологии, такие как 
полимерные капсулы, защищают пересаженные 
клетки от иммунной атаки, исключая необходи-
мость иммуносупрессии [26]. 

4.  Генная терапия: помимо CRISPR-технологии, 
исследуются другие методы редактирования ге-
нома, такие как TALEN (Transcription Activator-Like 
Effector Nucleases) и ZFN (zinc finger nucleases — ну-
клеазы "цинковых пальцев"). TALEN (нуклеазы на 
основе эффекторов, подобных активаторам транс-
крипции) и  ZFN (нуклеазы на основе цинковых 
пальцев) представляют собой химерные белки, со-
стоящие из ДНК-связывающего домена и  нуклеаз-
ного домена, который разрезает ДНК. Принцип их 
работы аналогичен CRISPR: они распознают задан-
ную последовательность в геноме и осуществляют 
разрыв молекулы ДНК, после чего клеточные ме-
ханизмы репарации вносят изменения. Однако, 

3	� World Health Organization. Human genome editing: recommendations. 
Geneva: World Health Organization; 2021. 208 p. Available from: https://www.
who.int/publications/i/item/9789240030381.
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в  отличие от CRISPR, где навигация осуществля-
ется с  помощью направляющей РНК, TALEN и  ZFN 
используют белковые домены для распознавания 
ДНК, что делает их конструирование более слож-
ным и  трудоемким. Кроме того, они характери-
зуются меньшей специфичностью, что повышает 
риск нецелевых изменений [36].

Эти подходы дополняют технологию CRISPR, 
создавая комплексный арсенал для борьбы с  СД1. 
Например, комбинация инкапсуляции и  генной 
модификации может повысить эффективность 
трансплантации, минимизируя риски отторжения 
и  обеспечивая долгосрочную функциональность 
клеток. 

Дальнейшие исследования должны быть на-
правлены на подтверждение эффективности 
и  безопасности в  более крупных когортах паци-
ентов, оптимизацию протоколов для снижения ве-
роятности нежелательных эффектов, а  также на 
разработку рентабельных методов производства 
клеток из альтернативных источников, таких как 
ИПСК. В  перспективе технология может быть мас-
штабирована для лечения других аутоиммунных 
заболеваний, таких как системная красная волчан-
ка или рассеянный склероз, где иммунное оттор-
жение также является ключевой проблемой [37].

Заключение

Трансплантация генетически модифицирован-
ных инсулин-продуцирующих клеток, созданных 
с  применением технологии CRISPR-Cas12b, пред-
ставляет собой значительный шаг вперед в  тера-
пии СД1. 

Первое успешное клиническое применение 
продемонстрировало принципиальную возмож-
ность достижения эндогенной секреции инсулина 
без риска отторжения и необходимости в иммуно-
супрессии. 

Несмотря на сохраняющиеся вопросы, связан-
ные с долгосрочной безопасностью, доступностью 
и стоимостью, данный подход имеет огромный по-
тенциал для изменения парадигмы лечения забо-
левания, снижения зависимости от экзогенного 
инсулина и  предотвращения хронических ослож-
нений. Будущие исследования и  международное 
сотрудничество будут иметь ключевое значение 
для преодоления существующих ограничений 
и внедрения этой технологии в широкую клиниче-
скую практику.

Отношения и деятельность: все авторы заявля-
ют об отсутствии потенциального конфликта ин-
тересов, требующего раскрытия в  данной статье.
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