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Возможность клонирования связана с удивительным явлением, когда ядро 

дифференцированной клетки со своей спецификой организации хроматина, со спе-
цификой профиля экспрессии генов, попадая в цитоплазму зрелого ооцита, начина-
ет преображаться структурно и функционально настолько значительно, что стано-
вится тотипотентным, т.е., дающим начало целому организму. Впервые это было 
показано в работах Д. Гердона 60-х годов, когда ядро эпителиальной клетки ки-
шечника лягушки, введенное в энуклеированный ооцит, поддерживало развитие, 
вплоть до стадии взрослой лягушки (Curdon, 1963). Тем самым было сделано прин-
ципиальное открытие, значительное даже с позиций сегодняшнего дня. Однако, 
лишь после знаменитой работы Я. Вилмута и соавт. (Wilmut et al., 1997) по созда-
нию овечки Долли интерес к этой проблеме из-за реальной перспективы клониро-
вания человека, вышел далеко за пределы специальной научной литературы и вы-
звал невероятный ажиотаж во всех сферах человеческого общества. Это было свя-
зано с этической стороной данной проблемы. В обсуждение включились религиоз-
ные, общественные и политические сферы и к настоящему времени во многих 
странах, в том числе и в нашей, работы по репродуктивному клонированию челове-
ка находятся под запретом. 

Терапевтическое клонирование преследует совершенно другие цели. Ре-
шающим толчком здесь послужили работы, в которых была показана возможность 
получения клеточных линий плюрипотентных эмбриональных стволовых клеток 
(ЭСК) из бластоцист человека (Thomson et al., 1998) и примордиальных зародыше-
вых клеток человека (Shamblott et al., 1998).  

На первом этапе из зрелых ооцитов удаляют собственный генетический ма-
териал и вводят ядра соматических клеток. Реконструированные таким образом 
зародыши культивируют in vitro до стадии бластоцисты. Этот этап является общим 
для репродуктивного и терапевтического клонирования. В дальнейшем их пути 
резко расходятся. В случае репродуктивного клонирования бластоцисты вводят 
приемной матери для продолжения развития вплоть до рождения клона. В случае 
терапевтического клонирования из бластоцист извлекают внутреннюю клеточную 
массу (ВКМ) и культивируют in vitro для получения плюрипотентных ЭСК. При 
этом чистоту линии ЭСК идентифицируют  целым комплексом тестов с использо-
ванием специфических маркеров, а также по характерным особенностям поведения 
самих клеток. 

На следующем этапе терапевтического клонирования из исходных ЭСК по-
лучают различные типы клеток, детерминированных в том или ином направлении, 
т.е.,  предшественников какого - либо типа ткани: нейробласты, миобласты, кар-
диомиоциты, гепатоциты, клетки гематопоэтического ряда и т.п.  
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Полученные типы клеток являются ценным материалом для заместительной 
клеточной терапии. Главная их ценность в том, что в результате соответствующей 
пересадки ядер, эти клетки могут иметь геном, идентичный геному пациента, что 
исключит любые нежелательные иммунные реакции при использовании этих кле-
ток для лечения данного пациента. В этом главный смысл терапевтического клони-
рования. Ясно, сколь заманчива такая возможность для ее использования в меди-
цине.  

 
Трудности репродуктивного клонирования не распространяются на тера-

певтическое. Сразу же можно обратить внимание, как много здесь присутствует 
сложных биологических и медицинских проблем фундаментального, и прикладно-
го характера. Для обсуждения проблем терапевтического клонирования существен-
но подвести основные итоги исследований по репродуктивному клонированию. 
Работы последних лет в области репродуктивного клонирования различных живот-
ных показали следующее. Большинство клонированных животных гибнут вскоре 
после имплантации (Hoshedlinger, Jaenisch, 2002, 2003; Solter, 2000; Rideout et al., 
2001; Tamashiro et al., 2002); те же, которые рождаются, имеют различные патоло-
гии и отклонения, независимо от типа донорской клетки. Как правило, они страда-
ют респираторными болезнями и у них могут быть дефектны почки, печень, серд-
це, мозг. Некоторые из этих отклоняющихся от нормы фенотипов проявляют спе-
цифичность по отношению к определенному типу донорских клеток. Например, 
характерным признаком клонов, у которых донорами ядер были кумулюсные клет-
ки, является тучность, ожирение, тогда как клоны, производные от клеток Сертол-
ли, преждевременно гибнут (Ogonuki et al., 2002). 

Эффективность клонирования существенным образом зависит от степени 
дифференцировки донорской клетки. Чем дальше продвинута клетка в сторону 
терминальной дифференцировки, тем труднее осуществляется процесс репрограм-
мирования и тем ниже ее потенции для развития. Так, например, если донорами 
ядер были фибробласты или кумулюсные клетки, то процент родившихся мышей 
по отношению к числу реконструированных бластоцист составлял 1 - 3%. Если в 
качестве донорских использовали бластомеры – отдельные клетки самих эмбрио-
нов или ЭСК, то количество родившихся мышей уже составляло 10 - 30% . 

В работах по репродуктивному клонированию была выявлена еще одна 
важная закономерность - потомство клонированных животных не наследует их 
специфических дефектов (Tamashiro et al., 2002). Это подтверждает, что большин-
ство проблем в клонировании обусловлено отклонениями эпигенетического харак-
тера. Эпигенетические изменения, специфичные для дифференцированных клеток, 
такие как метилирование ДНК, модификация гистонов, общей структуры хромати-
на, при репрограммировании должны прийти в состояние, согласующееся с эм-
бриональным развитием. Ошибки эпигенетического репрограммирования связаны с 
недостаточной обратимостью программы генной экспрессии в донорских ядрах, 
возвращающихся к паттерну эмбриональной экспрессии (Rudeout et al., 2001; Ho-
chedlinger, Jaenisch, 2002). Так, например, показано, что эмбрионы, несущие ядра 
соматических клеток, часто не реактивируют ключевые эмбриональные гены на 
стадии бластоцисты (Bortvin et al., 2003; Boiani et al., 2002; Kang et al., 2001, 2002; 
Dean et al., 2001), в них преждевременно экспреcсируются специфические гены до-
норских клеток (Solter, 2000). В противоположность этому, эмбрионы, клонирован-
ные с использованием ядер ЭСК, способны экспрессировать ранние эмбриональные 
гены (Bortvin et al., 2003), возможно потому, что такие гены исходно активны в ге-
номе донора. Этим можно объяснить, почему клонирование при использовании 
ЭСК в 10-20 раз эффективнее клонирования при использовании соматических кле-
ток.  

Принципиальный барьер для создания нормального животного путем кло-
нирования связан с явлением геномного импринтинга или эпигентическими разли-



Проблемы биологии продуктивных животных, 2007, №1 

 

115

чиями между геномами, ведущими свое происхождение от матери и отца. Как из-
вестно геномы ооцита и спермия различаются по паттерну метилирования (эпиге-
нетическое маркирование), возникающему в процессе гаметогенеза. Вследствие 
оплодотворения геном спермия подвергается в зиготе активному деметилирова-
нию, тогда как геном ооцита деметилируется существенно слабее, поскольку у ма-
теринского генома конфигурация хроматина существенно иная, чем у отцовского, и 
в связи с этим он более устойчив к процессу деметилирования. Таким образом, пат-
терн метилирования у двух родительских геномов будет отличаться к концу про-
цесса дробления и при дальнейшем развитии. Очевидно, что сложность и специ-
фичность преобразований (репрограммирования) генома в течение гаметогенеза 
при естественном воспроизведении потомства не может в той же степени осущест-
виться в геноме дифференцированной донорской клетки при клонировании, и воз-
никшее неполное репрограммирование приводит к аномальному фенотипу, откло-
нению от нормы профиля генных экспрессий и гибели большинства клонов.  

Таким образом, на основании чисто фундаментальных научных причин, не 
говоря уже об этической стороне, запрет на репродуктивное клонирование человека 
в настоящее время обоснован и оправдан. Однако будут ли те же самые фундамен-
тальные научные причины, касающиеся ошибок репрограммирования, ограничи-
вать использование терапевтического клонирования для человека? Известно, что из 
ВКМ обычных бластоцист получают in vitro клеточные колонии, где только одна 
или несколько клеток потенциально дают линию ЭСК (Buehr et al., 2003), т.е., уро-
вень компетентности клетки снижается в процессе культивирования. При исполь-
зовании бластоцист из реконструированных зародышей также происходит селекция 
и линия рЭСК возникает из наиболее успешно репрограммированных клеток. В 
случае репродуктивного клонирования при трансплантации эмбрионов приемным 
матерям происходит резкое усложнение всей развивающейся системы, по сравне-
нию с клеточным уровнем, требуется более тонкая организация множественных 
межклеточных взаимодействий, а это определяет гораздо более жесткие требования 
к полному и адекватному репрограммированию. Все это означает, что с позиции 
фундаментальной науки использование терапевтического клонирования по отно-
шению к человеку, в отличие от репродуктивного клонирования оправдано уже в 
настоящее время. 

 
Исследования по терапевтическому клонированию. Работ по терапевтиче-

скому клонированию пока  не очень много, но, учитывая всеобщий интерес к этой 
проблеме, количество их, несомненно, будет быстро расти. Основная тенденция 
этих работ – получение клонированных бластоцист и затем, на их основе, – линий 
рЭСК. В ряде случаев производные этих линий – различные дифференцированные 
клетки уже использованы на животных моделях в терапевтических целях. 

Первая работа по терапевтическому клонированию была опубликована в 
2000 году (Munsie et al., 2000) и выполнена на мышах. В качестве доноров генети-
ческого материала использовали кумулюсные клетки. Было получено 10 реконст-
руированных бластоцист и из внутренней клеточной массы этих бластоцист полу-
чена одна линия рЭСК. Клетки этой линии оказались способны к различным диф-
ференцировкам как in vitro, так и in vivo. Их инъекция в нормальные бластоцисты 
приводила в дальнейшем к рождению химерных мышей, не отличающихся функ-
ционально от исходных нормальных мышей. В следующем  году вышла еще одна 
работа по терапевтическому клонированию, также на мышах (Wakayama et al., 
2001). В работе было получено уже 35 рЭСК от 396 бластоцист. Исходное число 
реконструированных зародышей составило 1016. При этом использовали кумулюс-
ные клетки и клетки, получаемые из кончика хвоста от инбредных, гибридных и 
мутантных линий мышей. Был накоплен большой материал по анализу химерных 
мышей, полученных при инъекции рЭСК в нормальные бластоцисты. Отмечается, 
что потомки рЭСК находились практически во всех органах химерных мышей – 
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они дифференцировались в соответствующие соматические клетки, а также в гаме-
ты. Убедительно показано, что рЭСК полностью плюрипотентны.  

В 2002 году появились еще две работы по терапевтическому клонированию 
на мышах. В работе (Hochedlinger, Jaenisch, 2002) авторы в качестве донорских кле-
ток использовали зрелые В- и Т- лимфоциты из периферических лимфатических 
узлов, являющихся соматическими клетками терминальной дифференцировки, и 
исследовали их способность к репрограммированию. В результате от 41-й реконст-
руированной бластоцисты было получено две линии рЭСК. 

В работе (Hochedlinger et al., 2002) была по существу впервые сделана по-
пытка применения полученных рЭСК линий для клеточной терапии в сочетании с 
генной терапией. Была выбрана хорошо изученная мутация мышей по гену Rag2. 
Эти мыши характеризуются комбинированным иммунодефицитом: В- и Т- клетки у 
них лишены продукта Rag2 гена, катализирующего определенные иммунные ре-
цепторы в лимфоцитах (ситуация, схожая с синдромом Омениса у людей). В энук-
леированные ооциты вводили ядра фибробластов из кончика хвоста мутантных 
мышей. В результате была получена аутологическая для этих мышей линия рЭСК. 
Далее, одна из мутантных по Rag2 аллелей была мишенью при гомологичной ре-
комбинации, чтобы восстановить нормальную структуру гена в рЭСК. Затем из эм-
бриоидных тел этой, уже генетически «подправленной» линии, при обработке го-
меобоксным протеином HoxB4 получали клетки – предшественники гематопоэти-
ческого ряда. Инъекция этих, уже нормальных гематопоэтических предшественни-
ков, предварительно облученным, дефектным по гену Rag2 мышам, спасала по-
следних от гибели. Эта работа имеет принципиальное значение. В ней четко про-
демонстрированы огромные возможности сочетания терапевтического клонирова-
ния с генной терапией для успешного лечения генетических патологий. Можно не 
сомневаться, что в ближайшее время появится поток работ по использованию тера-
певтического клонирования для лечения различных патологий на различных жи-
вотных моделях. 

Суммируя основные результаты по терапевтическому клонированию на 
мышах, можно отметить следующее: уже получены в различных лабораториях око-
ло 50 рЭСК линий. Все эти линии достаточно достоверно определены как линии, 
состоящие из истинно плюрипотентных клеток, которые при определенных усло-
виях культивирования могут бесконечно долго оставаться в недифференцирован-
ном состоянии. Идентификация рЭСК обычно осуществляется на основе использо-
вания методов иммуноцитохимии, гистохимии, степени иммортализации (отсутст-
вие лимита Хейфлика), кариотипирования. Для них характерны определенные спе-
цифические маркеры: активность щелочной фосфотазы, активность теломеразы, 
экспрессия транскрипционного фактора Осt-4 и др. При культивировании они мо-
гут формировать характерные эмбриоидные тела, после чего на их периферии воз-
никают группы дифференцированных клеток различных типов. Показано, что in 
vitro рЭСК дают практически все основные типы дифференцированных соматиче-
ских клеток. Еще большее  разнообразие дифференцировок возникает в условиях in 
vivo, когда рЭСК инъецируют в нормальную бластоцисту и получают химерных 
животных. При этом клетки, ведущие свое начало от линий рЭСК, обнаруживают 
практически во всех органах и тканях, в том числе и в гонадах. Это указывает на то, 
что рЭСК по своему поведению, потенциальным возможностям, взаимодействию с 
различными реагентами практически эквивалентны ЭСК, полученным из естест-
венно развивающихся эмбрионов. Тем самым при работе с рЭСК можно использо-
вать опыт, полученный при исследовании поведения и различных свойств обычных 
ЭСК. И, конечно, в развитии этого направления большую роль имеют работы, в 
которых показана возможность получения человеческих линий ЭСК со всеми ха-
рактерными для этих клеток свойствами. 
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Возможности терапевтического клонирования человека. Эксперименталь-
ные возможности терапевтического клонирования человека стали активно обсуж-
даться с 2003 года. В апрельском номере Science 2003 года появилась работа (Si-
merli et al., 2003), в которой было показано, что при энуклеации ооцитов у приматов 
(макака-резус) цитоплазма теряет белок NuMA и кинезин HSET, необходимые для 
формирования полюсов митотического веретена. Авторы считают это обстоятель-
ство основной причиной их неудач в опытах по клонированию на приматах. Эта 
работа вызвала серьезный скепсис по поводу возможностей применения терапевти-
ческого клонирования к приматам и, соответственно, к человеку. 

Однако в том же 2003 году выходит очень интересная работа, в которой яд-
ра зрелых соматических клеток человека пересаживали в энуклеированные ооциты 
кролика (Ying Chen et al., 2003). В качестве доноров ядер были использованы чело-
веческие фибробласты, которые брали у четырех возрастных групп (5, 44, 52 и 60-
летних людей). Полученные от реконструированных зародышей линии рЭСК оце-
нивались отдельно для каждой возрастной группы доноров. Эти оценки показали, 
что ядра соматических клеток человека пригодны для создания рЭСК независимо 
от возраста донора. Исследование полученных рЭСК с использованием различных 
тестов, которые четко выявляют видовую принадлежность исследуемой клетки, а 
именно: кариотипный анализ, изогенетический, гибридизация ДНК in situ, PCR 
анализ, иммуноцитохимический (с пробами, характерными для различных видов) - 
убедительно показали, что рЭСК, производные от человеческих соматических кле-
ток, сохраняют фенотип, сходный с фенотипом обычных человеческих ЭСК. Клет-
ки человеческих рЭСК линий обладали способностью к непрерывному росту в не-
дифференцированном состоянии и формировали эмбриоидные тела, в которых вы-
являлись все три зародышевых листка. В дальнейшем, при соответствующей ин-
дукции, они были способны к множественным клеточным дифференцировкам. 

Таким образом, оказалось возможным получать человеческие линии рЭСК 
без участия человеческих ооцитов. Однако используемый подход для получения 
рЭСК человека в терапевтических целях имеет существенный недостаток из-за то-
го, что цитоплазма таких клеток содержит смешанную популяцию кроличьих и че-
ловеческих митохондрий.  

В начале 2004 года в февральском номере Science была опубликована сен-
сационная работа южнокорейских ученых, полностью выполненная на человече-
ских клетках, в которой показана возможность получения человеческих рЭСК при 
введении ядер кумулюсных клеток в энуклеированные ооциты человека (Woo Suk 
Hwang et al., 2004). Было прооперировано 176 ооцитов, получено 30 бластоцист, на 
основе внутренней клеточной массы 20 из них получена линия рЭСК, которая по 
своим характеристикам практически ничем не отличалась от уже ранее исследо-
ванных линий ЭСК человека, получаемых из обычных бластоцист. Наблюдались 
сходная морфология и те же поверхностные маркеры, такая же способность фор-
мировать in vitro эмбриоидные тела, содержащие производные всех трех зароды-
шевых листков, и тератомы in vivo. После непрерывной пролиферации, свыше 70 
пассажей, клетки поддерживали нормальный кариотип и генетическую идентич-
ность донорским соматическим клеткам. Свой успех авторы объяснили модифика-
цией методических приемов пересадки ядер, использованных ранее, а также изме-
нениями протокола по среде культивирования человеческих эмбрионов in vitro. 

Еще более сенсационной оказалась следующая работа этих авторов (Woo 
Suk Hwang et al., 2005), опубликованная в Science, в   которой указывалось, что по-
лучены с полной иммунологической совместимостью индивидуальные для 11 тя-
желобольных пациентов линии рЭСК с использованием клеток кожи – фибробла-
стов в качестве доноров ядер. К сожалению, вскоре выяснилось, что результаты 
этих двух работ южнокорейских ученых сфальсифицированы и обе работы были 
отозваны из журнала. И вcе же движение науки в развитии этого направления уже 
не остановить.  К примеру, в самое недавнее время был запущен многомиллионный 
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проект по созданию клонированных человеческих эмбрионов для получения ство-
ловых клеток (рЭСК) в Гарвардском университете  в США.  

  В настоящее время имеются все основания считать, что путь для терапев-
тического клонирования человека открыт, так как и фундаментальные, и техноло-
гические аспекты этой проблемы не создают серьезной преграды. Сейчас уже дос-
таточно хорошо известны свойства рЭСК, в том числе и человеческих. Имеются 
четкие протоколы получения линий ЭСК, которые можно экстраполировать и на 
получение линий рЭСК. То же самое можно сказать о получении различных диф-
ференцированных клеток из рЭСК на основе протоколов для ЭСК. Пока отсутст-
вуют единые протоколы по пересадке ядер и реконструкции зародышей, но, оче-
видно, это дело ближайшего будущего. И только, по-видимому, один аспект будет 
создавать трудности – этический. Для многих в обществе представляется предосу-
дительным как получать клонированные эмбрионы, так и разрушать их на стадии 
бластоцисты с извлечением внутренней клеточной массы для создания рЭСК ли-
ний.  

 
Альтернативные подходы. Альтернативой терапевтическому клонирова-

нию в заместительной клеточной терапии является использование ЭСК, стволовых 
клеток крови из пупочной вены новорожденных и стволовых клеток взрослого ор-
ганизма. За последние годы появилось значительное количество работ, в которых 
для терапевтических целей используются обычные ЭСК. Для оценки возможностей 
терапевтического клонирования они весьма существенны, так как все интересное и 
положительное в этих работах по терапевтическому потенциалу ЭСК можно экст-
раполировать на рЭСК. Исследования с ЭСК достаточно оптимистичны. Например, 
исследование Izhak Kehat и соавт. (2004), в котором показано, что кардиомиоцито-
подобные клетки, производные от человеческих ЭСК, трансплантированные в 
стенку левого желудочка свиньи, могли заместить пейсмекерные клетки в модели 
полного атриовентрикулярного блока и вызвать эктопический ритм, сходный с ес-
тественным ритмом. Эти результаты указывают на то, что трансплантированные 
клетки способны интегрироваться электромеханически с реципиентной тканью. 
По-существу, трансплантирован естественный стимулятор сердца. Можно предпо-
ложить, что подобное использование производных рЭСК по схеме терапевтическо-
го клонирования может выглядеть очень оптимистичным для человека. 

Поразительная по своим результатам работа (Diego Fraidenraich et al., 2004), 
в которой также выявлены принципиально новые способности у ЭСК. В работе по-
казано, что нокаутные по Id-генам (Id-гены регулируют дифференцировку при раз-
витии) мыши, имеющие множественные кардиальные дефекты и гибнущие на ста-
дии средней беременности, сохраняются живыми при инъекции в бластоцисты му-
тантных мышей ЭСК линии R26. Миокардиальные маркеры при этом нормализу-
ются в химерном миокарде. Более того, внутрибрюшинная инъекция ЭСК R26 му-
тантным самкам перед их оплодотворением частично возвращает к норме фенотип 
миокардиальных клеток плодов без прямого контакта с ЭСК. Таким образом, ЭСК 
имеют потенциальные возможности для исправления врожденных Id-зависимых 
дефектов при локальном и дальнодействующем влиянии. Специальный анализ по-
казал, что дальнодействие осуществляется за счет секреции ЭСК инсулиноподоб-
ного фактора роста 1 (IGF-1), а локальным фактором является липид-
модифицированный гликопротеин, ассоциированный с клеточной мембраной и 
экстраклеточным матриксом – WNTS. 

Возможность получения стволовых клеток из крови пупочной вены рас-
сматривается как один из важных источников аутологических стволовых клеток. 
Именно это обстоятельство, очевидно, и послужило толчком к созданию индивиду-
альных клеточных криобанков, когда сразу же после рождения из пупочной вены 
забирается кровь для получения стволовых клеток ребенка. В дальнейшем их раз-
множают, криоконсервируют и содержат в специальных клеточных банках на все 
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время жизни доноров этих клеток. Такой «запас» собственных стволовых клеток 
данного конкретного индивидуума обеспечивает ему возможность лечения от ряда 
тяжелых заболеваний методами заместительной клеточной терапии. Однако ис-
пользование подобного подхода имеет определенные ограничения. И главное из 
них состоит в том, что он может быть использован только для вновь рождающихся, 
в то время как ныне живущие поколения составляют миллиарды людей. Кроме то-
го, стволовые клетки, полученные из крови, могут иметь определенные ограниче-
ния в потенциальной возможности к детерминации и дифференцировке. 

Взрослые стволовые клетки – это другой источник аутологических клеток 
для заместительной клеточной терапии. Их выделяют из таких тканей, как мозг, 
костный мозг, кожа, мышцы, жировая ткань и некоторых других. Ожидалось, что 
они могут иметь широкий потенциал к развитию так называемой «трансдифферен-
цировке». Однако в ряде работ последних лет, опубликованных в ведущих зару-
бежных журналах, показано, что данные, свидетельствующие о «трансдифферен-
цировке» взрослых стволовых клеток на самом деле являются артефактом, связан-
ным, в первую очередь, со слиянием трансплантированных стволовых клеток с 
клетками-аборигенами (Joshi et al., 2002; Ying et al., 2002; Terado et al., 2002; Vassi-
lopoulus et al., 2003; Wang et al., 2003). И хотя вопрос о пластичности взрослых 
стволовых клеток в настоящее время остается открытым, очевидно, что возможно-
сти дифференцировки стволовых клеток, выделенных из взрослых организмов, ог-
раничены и терапевтический потенциал этих клеток ниже, чем у ЭСК, которые 
способны дифференцироваться в любой тип клеток и очень удобны для сочетания 
клеточной терапии с генной.  

Альтернативные пути, несомненно, нужно разрабатывать, но достижения 
последних лет по разработке этой проблемы на животных и человеке указывают, 
что терапевтическое клонирование в перспективе станет одним из главных направ-
лений в клеточной терапии. Возможно, в сочетании с генной терапией оно будет 
использоваться для лечения наследственных заболеваний.  

 
Перспективы развития терапевтического клонирования в нашей стране. К 

настоящему моменту ведущие зарубежные ученые, многие лаборатории мира со-
средоточивают свои усилия на развитии технологии терапевтического клонирова-
ния, хорошо понимая, что это одно из самых прогрессивных биомедицинских на-
правлений. В нашей стране, к сожалению, уделяется очень мало внимания этой 
проблеме, несмотря на жизненную важность и актуальность ее развития. Отечест-
венная медицина должна иметь возможность использовать достижения терапевти-
ческого клонирования в заместительной клеточной терапии на всех ее ключевых 
этапах непосредственно в своих клиниках и больницах.  

Очевидно, что работы в данном направлении пока должны проводится на 
модельных объектах. Ранее выполненные исследования показывают, что наиболее 
удачной и адекватной моделью для изучения проблем терапевтического клониро-
вания и разработки соответствующих биотехнологий для заместительной клеточ-
ной терапии является реконструкция зародышей мышей с ядрами соматических 
клеток. В Институте теоретической и экспериментальной биофизики РАН в лабо-
ратории биофизики клетки и межклеточных взаимодействий накоплен уникальный 
опыт исследований по трансплантации ядер и реконструкции зародышей (Свири-
дова и соавт., 1987, 1987,1989, 2005; Чайлахян и соавт., 1987,2001, 2003, 2005; Га-
лат и соавт., 1999). 

Терапевтическое клонирование является комплексной мультидисциплинар-
ной проблемой, фокусирующей множество как фундаментальных, так и биотехно-
логических задач. Терапевтическое клонирование является основой для развития 
заместительной клеточной терапии, которая должна опираться на строгую и глубо-
кую идеологию фундаментальной науки.  
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The first report about  therapeutic cloning of mouse was published in 2000 year. The 

main tendency in this field of research is the establishment of cloned blastocysts and, the-
reafter, the lines of reconstructed stem cells. Approximately 50 lines of reconstructed 
stem cells are obtained at present time. In many laboratories they are identified as pluri-
potent cells which, in definite conditions, can be maintained in non differentiated state 
during  indefinitely long time. The various differentiated cells obtained from these lines 
are by now used in animal models as therapeutic means. Experimental approaches to 
cloning human have been discussed since 2003 year.  The recent progress in this research 
area  suggest that therapeutic cloning in perspective will be the one of the main methods 
of cell therapeutics. In conjunction with gene therapeutics, this method, possibly, will be 
used in medical treatment of hereditary defects. 
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