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Мета. Аналіз геному людини відкрив но-

ву еру біомедичних досліджень, у якій інтегра-

ція молекулярних і технологічних підходів ви-

значає розвиток охорони здоров’я. Метою робо-

ти є узагальнення сучасних досягнень геноміки 

через 25 років після завершення «Human 

Genome Project» та визначення ключових нау-

кових і клінічних напрямів розвитку постгено-

мної ери. Методи. Проведено аналітичний 

огляд літературних джерел, результатів гено-

мних, епігеномних і біоінформатичних дослі-

джень, а також узагальнення даних щодо їх клі-

нічного впровадження. Результати. Показано 

перехід від описового етапу дослідження гено-

му до функціональної та прикладної геноміки 

після первинного секвенування. Встановлено 

важливу роль некодуючих ділянок геному у 

регуляції експресії генів, організації хроматину 

та формуванні генетичної варіабельності. Оха-

рактеризовано значення однонуклеотидних по-

ліморфізмів, структурних варіацій і полігенних 

ризикових індексів у розвитку спадкових і бага-

тофакторних захворювань. Висвітлено внесок 

фармакогеноміки, геномного профілювання 

пухлин, епігенетичних механізмів і технологій 

редагування геному у розвиток персоналізова-

ної медицини. Окрему увагу приділено етичним 

аспектам використання генетичної інформації, 

зокрема конфіденційності та доступності гено-

мних технологій. Висновки. Геноміка трансфо-

рмувалася з фундаментальної дисципліни у 

практичний інструмент клінічної медицини, 

заклавши підґрунтя для розвитку прецизійної, 

превентивної та прогностичної медицини. 

Ключові слова: геном людини, постгено-

мна ера, генетична варіабельність, епігенетика, 

прецизійна медицина, фармакогеноміка. 

 

Впродовж останніх трьох десятиліть нау-

кові дослідження у галузі геноміки досягли без-

прецедентного розвитку, що дозволило погли-

бити розуміння структури, функції та регуляції 

людського геному. Від простого визначення 

послідовності нуклеотидів до сучасних високо-

продуктивних технологій секвенування та ана-

лізу даних, геноміка перетворилася на центра-

льну дисципліну біомедицини, яка формує ос-

нову для прецизійної та персоналізованої меди-

цини (Jones et al., 2021). 

Сьогодні дослідники мають можливість 

не лише ідентифікувати білок-кодуючі гени, а й 

вивчати роль некодуючих регуляторних діля-

нок, епігенетичних модифікацій і взаємодії ге-

нетичних варіантів з факторами навколишнього 

середовища. Ці досягнення відкрили нові шляхи 

для діагностики спадкових і складних мульти-

факторіальних захворювань, розробки таргет-

них терапевтичних стратегій та формування 

системи прогнозування ризику (Mattick, 2005, 

Tomazou and Meissner, 2010). 

Водночас швидкий розвиток геномних те-

хнологій ставить перед науковою спільнотою 

низку складних завдань. Серед них – інтерпре-

тація багатомільйонних даних секвенування, 

прогнозування клінічної значущості генетичних 

варіантів, етичні та правові аспекти викорис-

тання генної інформації, а також питання забез-

печення доступності та безпеки персональних 

даних (Showpnil et al., 2024, Portillo-Ledesma et 

al., 2024). 
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Метою цієї роботи є всебічний огляд су-

часних технологій геноміки, їхнього внеску у 

розвиток прецизійної медицини та генної тера-

пії, а також аналіз перспектив і викликів, які 

залишаються актуальними для науки та меди-

цини у найближчі роки. 

Проєкт «Human Genome Project» тривав з 

1990 року по 2003 рік і став одним із найбіль-

ших наукових проєктів сучасності. Його реалі-

зація потребувала значних фінансових ресурсів і 

координації наукових центрів у різних країнах 

світу. Метою було створення повної карти ге-

ному людини, тобто розшифрувати послідовно-

сті приблизно 3,2 мільярда пар нуклеотидів та 

ідентифікація білок-кодуючих генів. Проте пе-

рший варіант геному був неповний. Повторю-

вані ділянки, центромери та теломери залиша-

лися недостатньо вивченими через технічні об-

меження методів секвенування. У червні 

2000 року Міжнародний консорціум із секвену-

вання геному людини заявив про створення 

проєкту послідовності геному людини, який 

охоплював 90% геному людини. У цій версії 

було понад 150 тисяч ділянок ДНК, послідов-

ність яких лишалася невідомою через неможли-

вість їх точного визначення – так звані прогали-

ни. У квітні 2003 року консорціум презентував 

практично повну послідовність геному людини, 

значно вдосконалену порівняно з початковим 

варіантом. Нова послідовність вже покривала 

92% геному та мала менше 400 прогалин, від-

значаючись також значно вищою точністю. У 

2022 році завдяки технологіям довгого читання 

було завершено повну безперервну збірку гено-

му, що дозволило дослідити раніше недоступні 

регіони. Досягнення цього проєкту відкрило 

нову еру у біомедичних дослідженнях. Отрима-

но фундамент для розуміння спадкових хвороб, 

розвитку персоналізованої медицини та нових 

терапевтичних стратегій (The Human Genome 

Project…, Privacy and Progress…).  

Структура та організація геному. 

Геном людини є складною багаторівне-

вою системою зберігання і регуляції генетичної 

інформації, що міститься у 23 парах хромосом і 

включає близько 3,2 млрд пар нуклеотидів. Ли-

ше приблизно 1,5–2% геному припадає на бі-

лок-кодуючі послідовності, тоді як більша час-

тина представлена некодуючими регуляторними 

елементами, повторюваними ділянками та стру-

ктурними доменами хроматину (Jones et al., 

2021, Mattick, 2005). Функціональність геному 

визначається не лише лінійною послідовністю 

ДНК, але й її тривимірною просторовою органі-

зацією, яка забезпечує специфічність експресії 

генів. 

Архітектура геному включає промотори, 

енхансери, інсулятори, сайленсери та ділянки 

зв’язування транскрипційних факторів. Енхан-

сери можуть діяти на відстані через формування 

хроматинових петель у межах топологічно асо-

ційованих доменів (TAD), що створюють функ-

ціонально ізольовані регуляторні простори. По-

рушення меж TAD пов’язане з онкогенезом і 

спадковими синдромами. Епігенетична регуля-

ція здійснюється через метилювання ДНК, мо-

дифікації гістонів і ремоделювання нуклеосом. 

Метилювання CpG-острівців зазвичай пригнічує 

транскрипцію, а ацетилювання гістонів сприяє її 

активації (Tomazou and Meissner, 2010). 

Після завершення Human Genome Project 

стало очевидно, що лише близько 1,5% геному 

кодує білки, тоді як некодуючі послідовності 

відіграють ключову роль у регуляції експресії 

генів і формуванні фенотипу (Esteller, 2011). 

Проєкт ENCODE підтвердив біохімічну актив-

ність значної частини некодуючої ДНК, яка 

містить регуляторні елементи. Некодуючі РНК, 

включаючи miRNA та lncRNA, беруть участь у 

контролі трансляції, транскрипції, ремоделю-

ванні хроматину та організації ядерної структу-

ри; порушення їх функцій асоційоване з онколо-

гічними, серцево-судинними та нейродегенера-

тивними захворюваннями. Дані GWAS показу-

ють, що більшість варіантів, пов’язаних із ком-

плексними хворобами, локалізується у некоду-

ючих регіонах геному, що свідчить про ключову 

роль регуляції експресії генів у патогенезі. 

Індивідуальна генетична варіабельність 

формується внаслідок мутацій, рекомбінації та 

еволюційних процесів. Незважаючи на понад 

99% подібності геномів людей, кожна людина 

має мільйони варіантів ДНК. Основними фор-

мами варіабельності є однонуклеотидні полі-

морфізми (SNP), інсерції, делеції, варіації числа 

копій генів (CNV) та структурні хромосомні 

перебудови. За 25 років база dbSNP зросла до 

4,4 млрд SNP та 1,1 млрд референсних rs-

варіантів, а 1000 Genomes Project створив гло-

бальну карту популяційних генетичних відмін-

ностей. 

Індивідуальна генетична варіабельність 

впливає на обмін речовин, імунні реакції, 

сприйнятливість до інфекцій та ризик розвитку 

хронічних захворювань. Генетично зумовлені 

патології можуть мати відносно прямий при-
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чинний зв’язок із окремими мутаціями (Isakova 

et al., 2017), однак більшість поширених хвороб 

мають полігенну природу, формуючись унаслі-

док взаємодії багатьох генетичних варіантів і 

факторів середовища. Вивчення геномної варіа-

бельності, зокрема за допомогою GWAS, сприяє 

розвитку персоналізованої медицини, ранній 

діагностиці та точнішій оцінці ризику захворю-

вань (Lee et al., 2022). 

Епігенетика: взаємодія генів і середови-

ща. 

Генетична інформація людини закодована 

в послідовності ДНК, однак сама по собі вона не 

визначає повністю функціональний стан кліти-

ни. Гени можна порівняти з текстом, тоді як 

епігенетичні механізми визначають, які саме 

фрагменти цього тексту будуть «прочитані» та 

реалізовані. Епігенетика вивчає спадкові зміни 

експресії генів, що відбуваються без зміни нук-

леотидної послідовності ДНК. Сам термін «епі-

генетика» був запропонований Конрадом Вод-

дінгтоном ще у середині XX століття, проте 

молекулярне розуміння цих процесів сформува-

лося значно пізніше (Waddington, 2012). 

Одним із ключових механізмів епігенети-

чної регуляції є метилювання ДНК – приєднан-

ня метильної групи до цитозину, переважно в 

CpG-острівцях. У більшості випадків гіперме-

тилювання промоторних ділянок асоціюється зі 

зниженням або повним пригніченням транскри-

пції. У патологічних умовах, зокрема при онко-

логічних захворюваннях, надмірне метилюван-

ня може призводити до «вимикання» генів-

супресорів пухлин, що сприяє неконтрольованій 

проліферації клітин (Jones and Baylin, 2002). 

Іншим важливим механізмом є модифіка-

ції гістонів. ДНК у клітині упакована у вигляді 

хроматину – комплексу з білками-гістонами. 

Ацетилювання, метилювання, фосфорилювання 

та інші посттрансляційні модифікації гістонів 

змінюють просторову організацію хроматину та 

регулюють доступність генів для транскрипцій-

ного апарату. Наприклад, ацетилювання гістонів 

зазвичай асоціюється з активацією транскрипції, 

оскільки сприяє більш відкритій конфігурації 

хроматину (Pegoraro and Misteli, 2009). 

Важливою особливістю епігенетичних 

механізмів є їх чутливість до факторів довкілля. 

Харчування, рівень фізичної активності, хроні-

чний стрес, вплив токсинів, куріння та інші по-

ведінкові й екологічні чинники можуть зміню-

вати епігенетичні мітки. Це, у свою чергу, впли-

ває на експресію генів, ризик розвитку серцево-

судинних, метаболічних, онкологічних і нейро-

дегенеративних захворювань. Концепція 

«Developmental Origins of Health and Disease» 

(DOHaD), запропонована Девідом Баркером, 

підкреслює, що умови внутрішньоутробного 

розвитку можуть формувати довготривалі епі-

генетичні зміни, які визначають здоров’я в до-

рослому віці (Barker, 1990). 

Окрему увагу привертає роль епігенетики 

у процесах старіння. З віком відбувається гло-

бальне зниження рівня метилювання ДНК поряд 

із локальними ділянками гіперметилювання. На 

основі цих змін створено так звані «епігенетичні 

годинники», зокрема модель, розроблену Сті-

вом Горвартом, що дозволяє оцінювати біологі-

чний вік організму (Horvath, 2013). 

Попри значний прогрес, взаємодія між рі-

зними епігенетичними механізмами залишаєть-

ся складною та не до кінця зрозумілою. Мети-

лювання ДНК, модифікації гістонів, некодуючі 

РНК і просторові перебудови хроматину функ-

ціонують як інтегрована система регуляції. Са-

ме тому епігенетика сьогодні є одним із провід-

них напрямів біомедичних досліджень, що відк-

риває перспективи для розробки нових методів 

профілактики, діагностики та терапії захворю-

вань.  

Більшість поширених захворювань сучас-

ності, а саме онкологічні, метаболічні, серцево-

судинні та психічні, належать до полігенних і 

багатофакторних патологій. На відміну від мо-

ногенних хвороб, таких як муковісцидоз, зумов-

лений мутаціями у гені CFTR, вони не мають 

єдиної причинної мутації й виникають унаслі-

док взаємодії багатьох генетичних варіантів і 

чинників довкілля. Кожен варіант ДНК робить 

невеликий внесок у ризик, а клінічно значущий 

ефект формується їх сукупністю. Значний про-

грес у виявленні таких варіантів забезпечили 

GWAS, однак статистична асоціація не завжди 

пояснює біологічний механізм (Biological in-

sights from 108 schizophrenia-associated genetic 

loci, 2014, Mahajan et al., 2018). Тому розуміння 

комплексних захворювань потребує інтеграції 

геноміки, епігеноміки, транскриптоміки, проте-

оміки та клінічних даних для створення полі-

генних моделей ризику й персоналізованої про-

філактики. 

Технологічний прогрес у геноміці. 

Розвиток технологій секвенування ДНК 

став фундаментом сучасної геноміки та біоме-

дицини. Перший повний геном людини, завер-

шений у 2003 році, вимагав понад десять років 
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роботи і його вартість становила близько 3 млрд 

доларів (The Human Genome Project…). Сучас-

ний прогрес дозволив перейти до швидкого, 

високоточного та доступного повногеномного 

аналізу, суттєво змінивши підхід до досліджен-

ня геному. 

Технології нового покоління (NGS) забез-

печують паралельне секвенування мільйонів 

фрагментів ДНК, що значно підвищує швид-

кість і точність аналізу. Це дає змогу виявляти 

рідкісні мутації, структурні варіації та полімор-

фізми, раніше недоступні для дослідження (Mat-

tick, 2005, Tomazou and Meissner, 2010). Техно-

логії довгого читання (long-read sequencing) 

дозволяють аналізувати протяжні ділянки ДНК і 

виявляти складні перебудови, такі як делеції, 

інверсії, транслокації та повтори, що має крити-

чне значення для діагностики спадкових і онко-

логічних захворювань і точного складання ге-

номних карт (Showpnil et al., 2024). 

Одноклітинне секвенування (single-cell 

sequencing) відкрило можливості дослідження 

клітинної гетерогенності, що важливо для розу-

міння пухлинної еволюції, імунної відповіді та 

нейродегенеративних процесів (Portillo-Ledesma 

et al., 2024). Воно дозволяє прогнозувати пере-

біг хвороб і підбирати індивідуальні терапевти-

чні стратегії. 

Зниження вартості секвенування у тисячі 

разів зробило його доступним для клінічної 

практики – від діагностики рідкісних синдромів 

до персоналізованої онкотерапії (Tomazou and 

Meissner, 2010, Doroshow and Doroshow, 2020). 

Водночас аналіз великих обсягів геномних да-

них потребує розвинених біоінформатичних 

платформ і високопродуктивних обчислень. 

Алгоритми машинного навчання та штучного 

інтелекту (ШІ) забезпечують вирівнювання ри-

дів, виявлення варіантів, оцінку їх патогенності 

та інтеграцію з клінічними даними (O’Connor 

and McVeigh, 2025, Doudna and Charpentier, 

2014). ШІ застосовується для класифікації ге-

номних варіантів і прогнозування їх патогенно-

сті, інтерпретації VUS, моделювання регулятор-

них мереж і формування індивідуальних ризи-

кових профілів. В онкології алгоритми аналізу-

ють мутації, копійні варіації та епігенетичні 

зміни, визначаючи драйверні мутації й потен-

ційні терапевтичні мішені (Doudna and Charpen-

tier, 2014). Також ШІ використовується для про-

гнозування відповіді на лікування, раннього 

виявлення рецидивів, у фармакогеноміці для 

оцінки ефективності та токсичності препаратів 

(Mani et al., 2025). 

Перспективним напрямом є інтеграція 

секвенування з мультиомними підходами – тра-

нскриптомікою, протеомікою, метаболомікою 

та епігеномікою, що забезпечує системне розу-

міння функціонального стану організму й роз-

виток прецизійної медицини (Doroshow and 

Doroshow, 2020, Mani et al., 2025). Крім клініч-

них застосувань, сучасні технології дозволяють 

досліджувати еволюційні процеси, популяційну 

геноміку, епігенетичні модифікації та взаємодію 

геному з мікробіомом (Johnson et al., 2021). От-

же, технологічний прогрес у геноміці заклав 

основу для прецизійної, прогностичної та сис-

темної медицини, інтегруючи секвенування, 

мультиомні дані та штучний інтелект у єдину 

платформу високоточного аналізу (Doroshow 

and Doroshow, 2020, O’Connor and McVeigh, 

2025, Johnson et al., 2021). 

Прецизійна медицина та етичні виклики 

постгеномної ери. 

Прецизійна медицина є сучасним підхо-

дом, що передбачає індивідуалізацію лікування 

і профілактики на основі генетичного профілю, 

клінічних даних та чинників довкілля пацієнта 

(Jones et al., 2021, Mattick, 2005). На відміну від 

стандартних протоколів, вона дозволяє адапту-

вати терапію до конкретного біологічного ста-

ну, підвищуючи її ефективність і зменшуючи 

ризик побічних ефектів. Геномний аналіз вияв-

ляє мутації та поліморфізми, які впливають на 

активність ферментів і сигнальних шляхів, а 

фармакогеноміка допомагає прогнозувати від-

повідь на лікування. Зокрема, варіанти CYP2D6 

визначають метаболізм низки препаратів, а по-

ліморфізми VKORC1 і CYP2C9 чутливість до 

антикоагулянтів, що дозволяє оптимізувати 

дозування та мінімізувати токсичність (Tomazou 

and Meissner, 2010). 

В онкології прецизійний підхід базується 

на ідентифікації драйверних мутацій (EGFR, 

KRAS, BRAF, PIK3CA), які визначають вибір 

таргетної терапії та прогноз відповіді на ліку-

вання (Showpnil et al., 2024). Інтеграція мульти-

омних даних геноміки, транскриптоміки, проте-

оміки, метаболоміки та епігеноміки дає змогу 

формувати індивідуальні молекулярні профілі, 

прогнозувати розвиток захворювань і застосо-

вувати превентивні стратегії, зокрема на основі 

епігенетичних маркерів і аналізу мікробіому 

(Mattick, 2005, Portillo-Ledesma et al., 2024). 
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Водночас розвиток геноміки породжує 

складні етичні та соціальні виклики. Генетична 

інформація є чутливою, оскільки містить про-

гностичні дані щодо майбутніх ризиків захво-

рювань і може впливати на взаємодію з робото-

давцями чи страховими компаніями, тому пи-

тання конфіденційності та захисту даних є кри-

тичними (Privacy and Progress…). Висока вар-

тість повногеномного секвенування і таргетної 

терапії зумовлює нерівність доступу до іннова-

ційного лікування. Технології редагування ге-

ному, зокрема CRISPR-Cas9, відкривають мож-

ливості корекції спадкових мутацій, але водно-

час ставлять питання межі між лікуванням і 

«покращенням» людини, що підтверджують 

дискусії після редагування людських ембріонів 

у 2018 році (Greely, 2019). 

Ключовими принципами залишаються ін-

формована згода, прозорість і міжнародне регу-

лювання. Етичні рамки і справедливий розподіл 

ресурсів є необхідними умовами відповідально-

го впровадження геномних технологій, адже 

постає питання не лише технологічних можли-

востей, а й суспільної відповідальності за їх 

застосування. 

Перспективи розвитку геноміки. 

Геноміка активно інтегрується у медичну 

практику та має потенціал стати основою пер-

соналізованого, превентивного й прогностично-

го підходу до охорони здоров’я. У майбутньому 

геномний скринінг може стати частиною рутин-

них обстежень не лише для пацієнтів із симпто-

мами, але й для здорових осіб з метою раннього 

виявлення ризиків (Jones et al., 2021, Mattick, 

2005). Одним із ключових напрямів є створення 

персоналізованих профілів здоров’я на основі 

інтеграції геномних, транскриптомних, проте-

омних, метаболомних та епігеномних даних. Це 

дозволить прогнозувати ризик захворювань, 

реакцію на ліки, оптимізувати спосіб життя та 

формувати індивідуальні програми профілакти-

ки (Tomazou and Meissner, 2010, Showpnil et al., 

2024). 

В онкології розвиток геноміки сприятиме 

впровадженню прецизійної терапії, що базуєть-

ся на аналізі мутацій, структурних варіацій та 

епігенетичних змін пухлин. Моніторинг пух-

линної ДНК за допомогою рідкої біопсії та шту-

чного інтелекту може забезпечити раннє вияв-

лення рецидивів і корекцію лікування у режимі 

реального часу (Portillo-Ledesma et al., 2024, 

Doroshow and Doroshow, 2020). Штучний інте-

лект відіграватиме важливу роль у геномних 

дослідженнях, аналізуючи складні взаємодії між 

генетичними та клінічними даними для форму-

вання точних індивідуальних моделей ризику. 

Це дозволить прогнозувати розвиток хвороб, 

визначати оптимальні терапевтичні стратегії та 

ідентифікувати пацієнтів, які потребують поси-

леного спостереження (O’Connor and McVeigh, 

2025). 

Перспективним напрямом є розвиток ген-

ної терапії та технологій редагування геному, 

зокрема CRISPR-Cas9, які можуть застосовува-

тися для корекції патологічних мутацій і профі-

лактики спадкових та мультифакторіальних 

захворювань (Doudna and Charpentier, 2014, Ma-

ni et al., 2025). Також очікується створення інте-

грованих платформ персоналізованої медицини, 

що поєднуватимуть геномні, епігенетичні, мік-

робіомні та клінічні дані для моделювання інди-

відуальних профілів здоров’я (Mattick, 2005, 

Doroshow and Doroshow, 2020). 

На популяційному рівні перспективним є 

формування геномних карт ризику для розвитку 

систем громадського здоров’я, раннього про-

гнозування захворювань та адаптації профілак-

тичних програм для різних груп населення 

(Tomazou and Meissner, 2010, O’Connor and 

McVeigh, 2025). Загалом розвиток геноміки 

сприятиме переходу системи охорони здоров’я 

від реактивної моделі до превентивної і прогно-

стичної, що ґрунтується на індивідуальних ге-

нетичних, епігенетичних та середовищних хара-

ктеристиках (Jones et al., 2021, Johnson et al., 

2021). 

Висновки 

За останні три десятиліття дослідження 

геному людини суттєво розширили розуміння 

спадковості, регуляції генів та взаємодії генети-

чних, епігенетичних і середовищних факторів. 

Реалізація Human Genome Project, розвиток ви-

сокопродуктивного секвенування, технологій 

довгого читання та одноклітинного аналізу сфо-

рмували основу сучасної прецизійної та персо-

налізованої медицини. 

Сучасні методи дозволяють досліджува-

ти не лише білок-кодуючі гени, але й некодуючі 

ділянки геному, епігенетичні модифікації та 

генетичні варіанти, що впливають на ризик роз-

витку захворювань. Інтеграція геномних, муль-

тиомних та клінічних даних створює можливос-

ті для прогнозування, ранньої діагностики та 

індивідуалізованого лікування. 

Разом із розвитком геномних технологій 

постають етичні, правові та соціальні питання, 
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зокрема щодо доступу до генетичної інформації 

та застосування редагування геному. Подаль-

ший прогрес геноміки потребує міжнародної 

співпраці, регуляторних стандартів та відпові-

дального використання наукових досягнень. 

Інформація про фінансову підтримку, подяки: 

відсутня. 

Конфлікт інтересів: автори заявляють про відсу-

тність конфлікту інтересів. 
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25 YEARS AFTER THE COMPLETION OF THE HUMAN GENOME PROJECT: ADVANCES, 

CHALLENGES AND PROSPECTS OF GENOMICS 

Aim. Analysis of the human genome has opened a new era of biomedical research, where the integration of molecular 

and technological approaches determines the development of healthcare. The aim of this study is to summarize modern 

advances in genomics 25 years after the completion of the Human Genome Project and to identify key scientific and 

clinical directions of the postgenomic era. Methods. An analytical review of literature sources, results of genomic, 

epigenomic and bioinformatic studies, as well as data on their clinical implementation was performed. Results. A 

transition from descriptive genome research to functional and applied genomics after initial sequencing was 

demonstrated. The important role of non-coding genomic regions in gene expression regulation, chromatin organization 

and genetic variability formation was established. The significance of single nucleotide polymorphisms, structural 

variations and polygenic risk scores in the development of monogenic and multifactorial diseases was characterized. 

The contribution of pharmacogenomics, tumor genomic profiling, epigenetic mechanisms and genome editing 

technologies to the development of personalized medicine was highlighted. Special attention was paid to ethical aspects 

of genetic information use, including privacy and accessibility of genomic technologies. Conclusions. Genomics has 

transformed from a fundamental discipline into a practical tool of clinical medicine, forming the basis for precision, 

preventive and predictive medicine. 

Keywords: human genome, post-genomic era, genetic variability, epigenetics, precision medicine, pharmacogenomics. 

 

Надходження статті: 28 лютого 2026 р. 

Прийняття до друку після рецензування: 20 квітня 2026 р. 

Публікація: 30 червня 2026 р. 


