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Резюме. Ген klotho идентифицирован в 1997г. груп-
пой ученых под руководством профессора Makoto 
Kuro-o. Свое название он получил в честь греческой 
богини-мойры (Клото — прядущая нить жизни). Пер-
воначально внимание исследователей привлекла взаи-
мосвязь между мутациями в гене klotho и фенотипи-
ческими признаками старения у особей с мутантным 
вариантом гена. В последующих исследованиях было 
показано, что моделированная гиперэкспрессия гена 
klotho, наоборот, ингибирует фенотипические прояв-
ления старения и, в том числе, повышает продолжи-
тельность жизни особей. Поэтому ген klotho рассма-
тривался как один из генов «анти-старения». Кроме 
того, дальнейшее изучение позволило выявить и дру-
гие проявления эффектов гена klotho, в том числе его 
противоопухолевое действие, перспективы изучения 
которого сводятся к формированию новых подходов 
как к диагностике, так и лечению онкологических за-
болеваний.
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Abstract. Klotho gene was identified in 1997 by the 
group of scientists under the guidance of the professor 
Makoto Kuro-o. The name was received in the honor of 
the Greek goddess Moira. (Klotho- spinning thread of life).

Initially, the attention of researchers was attracted 
by the relationship between the mutations in the klotho 
gene and phenotypical signs of aging in the species 
with mutant version of gene. In the following studies 
was shown that modelled hyperexpression of klotho 
gene conversely proposing an inhibitory activity on 
the phenotypical manifestation of aging and also on 
prolongevity of species life. Therefore, klotho gene was 
accounted as one of the representatives of antitumor 
genes. Moreover, further study allowed identification 
of other revelations of effects of klotho gene taking into 
account its antitumor action. The perspectives of klotho 
gene studies might outcome with the formation of new 
approaches to diagnostic and treatment of oncological 
diseases. 

Keywords: Klotho, oncology, carcinogenesis, aging, 
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Ген klotho располагается в 13q12, включает 5 экзо-
нов, 4 интрона [1, 2] и кодирует одноименный белок, 
который имеет две различные формы: трансмембран-
ную и секретируемую (sKL). Предполагается, что раз-
личие реализуется двумя путями: за счет альтернатив-
ного сплайсинга, обеспеченного сайтом, расположен-
ным в третьем экзоне, и за счет частичного расще-
пления трансмембранной формы с образованием усе-
ченной, секретируемой формы [3]. Трансмембранная 
форма белка klotho у человека состоит из 1012 амино-
кислот, располагается в клеточной мембране и аппа-
рате Гольджи и включает внутриклеточный, одиноч-
ный трансмембранный и внеклеточный домены. Ко-
роткий внутриклеточный домен имеет продолжитель-
ность в 10 аминокислот, внеклеточный домен состоит 
из двух участков внутренних повторов (KL1 и KL2) с 
совпадением последовательностей от 20 до 40% [4]. 
Между участками KL1 и KL2 возможно расположе-
ние сайта, участвующего в расщеплении трансмем-
бранной формы [3]. Секретируемая форма включает 
549 аминокислот и выступает в роли циркулирующе-
го гуморального фактора [5, 6, 7, 8]. У человека пре-
имущественно синтезируется секретируемая форма 
белка [5, 9].

В 1997 году группой M. Kuro-o в ходе исследова-
ний [1], проведенных на модели трансгенной линии 
мышей, была выявлена аутосомная рецессивная му-
тация, располагающаяся в гене klotho. Фенотипиче-
ские проявления данной мутации представлены при-
знаками, сопровождающими процесс старения: сни-
жение продолжительности жизни, уменьшение мас-
сы тела, бесплодие, атеросклероз, атрофия тимуса 
и кожи, остеопороз и эмфизема легких. Также у му-
тантных по гену klotho мышей выявлены гипогли-
кемия и пониженный уровень инсулина в поджелу-
дочной железе, а при иммуногистохимическом ана-
лизе гипофиза — снижение продукции гормона ро-
ста, лютеинизирующего и фолликулостимулирующе-
го гормонов. В последующих исследованиях показа-
но, что некоторые одиночные нуклеотидные полимор-
физмы в гене klotho могут привести не только к сни-
жению продолжительности жизни, но и к росту риска 
развития острого нарушения мозгового кровообраще-
ния и ишемической болезни сердца [10, 11]. В обзор-
ной работе Nabeshima Y. [12], наряду с перечисленны-
ми, представлены и другие фенотипические проявле-
ния низкой экспрессии гена klotho, такие как сниже-
ние двигательной активности, нарушения слуха, атак-
сия и нарушения походки, остеопороз, эктопическая 
кальцификация, замедление роста, нарушения полово-
го созревания, стерильность, нарушения дифференци-
ровки В-клеток, нарушения толерантности к глюкозе.

Несмотря на то, что мутации гена klotho, его экс-
прессия и активность соответствующего белка могут 
оказывать прямое или опосредованное влияние прак-

тически на все органы и ткани организма, локализа-
ция и свойства клеток, экспрессирующих ген klotho, 
весьма разнообразна. Прежде всего, это клетки дис-
тальных канальцев почек и хориоидного сплетения, 
а также клетки гипофиза, плаценты, предстательной, 
поджелудочной и паращитовидной желез, скелет-
ной мускулатуры, мочевого пузыря, тонкой и толстой 
кишки, аорты, яичек и яичников [12]. Возможным 
следствием тканеспецифической локализации клеток, 
экспрессирующих ген, является факт значимого сни-
жения его экспрессии и, соответственно, продукции 
белка klotho у пациентов, страдающих хронической 
почечной недостаточностью и другими заболевания-
ми почек [2, 13], сахарным диабетом [14, 15], ишеми-
ческой болезнью сердца [15].

Небезынтересным представляется наличие на 4 хро-
мосоме неполной копии гена klotho, со сходной ну-
клеотидной последовательностью, получившей назва-
ние в литературе β-klotho. Ген β-klotho кодирует одно-
проходный трансмембранный белок с последователь-
ностью аминокислот, близкой к белку гена klotho. Од-
нако β-klotho наиболее выражено экспрессируется в 
таких тканях как печень, поджелудочная железа и бе-
лая жировая ткань [16], а к его известным функциям 
можно отнести регуляцию синтеза желчных кислот 
посредством некоторых факторов роста фибробластов 
[17].

Разумеется, мутации гена не настолько часто встре-
чающееся событие, и, с практической точки зрения, 
большее значение имеют полиморфизмы гена klotho, 
а также его регуляция на посттранскрипционном и 
эпигенетическом уровнях. В настоящее время отсут-
ствуют систематизированные данные о регуляции 
экспрессии гена klotho. Известно, что не только па-
тологические, но и физиологические состояния ока-
зывают влияние на регуляцию экспрессии гена. Так, 
минимальный уровень экспрессии отмечается в пре-
натальный период, значительное снижение активно-
сти klotho наблюдается также и в старческом возрас-
те [18, 19]. В структуре гена определено две области, 
способные к выполнению специфических регулятор-
ных функций: CpG-островок в области промотора и 
первого экзона и 3'нетранслируемый регион (3'UTR) 
в пятом экзоне. Наличие CpG-островка в области про-
мотора делает возможным репрессию гена посред-
ством метилирования ДНК.

На посттранскрипционном уровне экспрессия гена 
может регулироваться молекулами микро-РНК (miR). 
Это было подтверждено для таких молекул, как miR-
10b, miR-199a-5p, miR-339 и miR-556, которые оказы-
вают негативное действие на экспрессию klotho [20, 
21, 22]. Немаловажным является факт участия данных 
микро-РНК в канцерогенезе, а miR-339 входит в груп-
пу miR, количество которых повышается с возрастом. 
Тем самым, молекула miR-339 может быть связана с 
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реализацией возраст-зависимых изменений экспрес-
сии klotho.

Подтверждением гипотезы о klotho как гене анти-
старения стали исследования Kurosu et al. [23], проде-
монстрировавшие, что гиперэкспрессия klotho, смоде-
лированная у трансгенных линий мышей EFmKL46 и 
EFmKL48, увеличивает продолжительность их жиз-
ни на 18,8–30,8%. Наблюдаемый эффект может быть 
связан с повышением способности организма к выве-
дению активных форм кислорода (АФК). Такое дей-
ствие гена klotho, по мнению авторов, может быть об-
условлено влиянием на связь инсулин/ИПФР-1 (ин-
сулиноподобный фактор роста 1) [24]. Ингибирова-
ние данной сигнальной связи, наблюдаемое у транс-
генных мышей с гиперэкспрессией гена klotho, при-
водит к снижению фосфорилированных форм FOXOs. 
Ядерные FOXOs напрямую связываются с промо-
торами генов антиоксидантных ферментов ката-
лазы (в том числе митохондриальной марганец-
супероксиддисмутазы (СОД-2)), вследствие чего по-
вышается уровень СОД-2 и устойчивость организ-
ма к окислительному стрессу [25]. Данный механизм 
нашел подтверждение при введении смертельной до-
зы параквата – сильного окислителя, генерирующего 
большое количество АФК. При этом летальных исхо-
дов среди мышей с гиперэкспрессией гена klotho вы-
явлено не было [26]. Важным представляется уста-
новление отрицательной обратной связи между инсу-
лин/ИПФР и экспрессией факторов транскрипции C/
EBPα и C/EBPβ [27, 28].

Также ген klotho в качестве кофактора регулиру-
ет активность фактора роста фибробластов 23 (FRF-
23), десятикратно повышая его специфическую кле-
точную чувствительность [29, 30] в отношении инги-
биции реабсорбции фосфатов в почках, препятствуя 
развитию гиперфосфатемии [31]. В свою очередь, 
угнетение экспрессии гена klotho посредством нару-
шения связи klotho/FRF-23, приводит к увеличению 
уровня 1,25(OH)2D3 [1] и, соответственно, индуци-
рует развитие гиперфосфатемии и гиперкальциемии 
– состояний, способствующих кальцификации крове-
носных сосудов [32]. В то же время, снижение уров-
ня 1,25(OH)2D3 в крови тормозит проявления призна-
ков старения с увеличением выживаемости животных 
[23, 26]. Также экспрессия гена klotho, за счет повы-
шения активности Na+/K+-АТФазы, воздействует на 
метаболизм ионов Na+ и K+ [33].

Белок Klotho, реализующий фенотипическую со-
ставляющую экспрессии гена klotho и рассматривае-
мый как гуморальный фактор [24, 34], оказывает ан-
тиапоптогенное действие на клетки эндотелия, пре-
дотвращая его дисфункцию. Кроме того, klotho спо-
собен модулировать вазодилатирующее действие эн-
догенного ацетилхолина, препятствуя, тем самым, 
спазму гладкомышечной мускулатуры стенок крове-

носных сосудов [35]. Как предполагается, данный эф-
фект связан с влиянием белка Klotho на образование 
эндотелием NO. Это подтверждается снижением экс-
креции с мочой метаболитов NO у klotho-дефицитных 
животных [2].

Таким образом, белок, кодируемый геном klotho, 
по-видимому, действует на антиоксидантную систе-
му, эндотелий сосудов, уровень фосфатов и кальция в 
крови, посредством которых способен оказывать вли-
яние на развитие возраст-зависимых заболеваний и 
продолжительность жизни. Однако, необходимо отме-
тить, что до сих пор функции klotho, а также механиз-
мы его эффектов остаются не в полной мере изучен-
ными.

Противоопухолевое действие продуктов экспрессии 
гена klotho не может не привлекать особого внимания 
в связи с высокой актуальностью проблемы поиска 
новых эффективных методов лечения и диагностики 
онкологических заболеваний.

Первоначально участие klotho в развитии онкологи-
ческих заболеваний было показано в 2008 году, когда 
было обнаружено существенное снижение экспрес-
сии гена klotho в образцах ткани протоковой карцино-
мы молочной железы в сравнении с соседними нор-
мальными тканями [36]. Тогда было сделано предпо-
ложение, что достоверное снижение экспрессии ге-
на klotho может служить критерием для диагности-
ки данного заболевания на ранних стадиях, так как 
при метаплазии ткани молочной железы в клетках бы-
ла определена блокада экспрессии гена, обусловлен-
ная метилированием промотора. В свою очередь, ис-
кусственно созданная гиперэкспрессия гена klotho в 
трансформированных клетках молочной железы су-
щественно снижала их пролиферативную активность 
[36, 37]. Подобные результаты получены и при дей-
ствии на злокачественно перерожденные клетки мо-
лочной железы растворенной секретируемой формой 
белка klotho [36].

Хотя роль klotho в развитии рака молочной желе-
зы на сегодняшний день окончательно не определе-
на, предполагается, что подавление пролифератив-
ной активности клеток опухоли может быть связано 
с klotho-опосредованными сигнальными путями, ока-
зывающими значительное влияние на течение данно-
го заболевания. К таковым относится, в частности, 
сигнальный путь инсулин/ИПФР-1, который спосо-
бен изменять экспрессию факторов транскрипции C/
EBPα и C/EBPβ, тогда как данные факторы определя-
ются как супрессоры развития рака молочной железы 
[27, 28].

Также отмечается, что сочетание мутации в гене 
BRCA2 (617delT) с функциональным вариантом се-
кретируемой формы белка klotho KL-CV [11] (данная 
форма имеет две аминокислотные замены, которые 
обуславливают низкую активность белка) повышает 
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риск развития рака молочной железы [38]. Однако ме-
ханизмы данной связи остаются не ясными.

Роль klotho в качестве супрессора опухолевого ро-
ста, по-видимому, может рассматриваться не толь-
ко на примере рака молочной железы, поскольку сиг-
нальные пути, через которые klotho реализует свои 
эффекты, принимают участие в развитии многих он-
кологических заболеваний. Так, при индуцированной 
гиперэкспрессии гена klotho в опухолевых клетках ра-
ка поджелудочной железы, а также при действии на 
них растворенного белка KL1 отмечалось существен-
ное торможение клеточной пролиферации [39].

Участие гена klotho в развитии онкопатологии так-
же было показано для рака легкого. В исследовании 
был использован плазмидный вектор, введенный в 
клетку способом липосомальной трансфекции. На 
клеточной линии рака легких А-549 было показано, 
что индуцированная гиперэкспрессия гена klotho ин-
гибирует пролиферацию клеток и стимулирует апоп-
тоз. Ингибирование скорости роста в эксперимен-
тальной группе клеток А-549, по сравнению с кон-
трольной группой, было выражено в диапазоне от 7% 
до 20%. Авторами было выдвинуто предположение 
о действии klotho на bax, bcl-2 – гены, оказывающие 
влияние на апоптотические механизмы в клетке [40]. 
Дальнейшие исследования продемонстрировали воз-
можный синергизм действия klotho и растворимого 
лиганда CD40 на культуре клеток рака легкого линии 
А-549. Сочетание klotho и CD40 существенно усили-
вало действие на клетки опухоли, в большей степени 
ингибируя пролиферацию и индуцируя апоптоз [41]. 
Также представляет интерес дозозависимый эффект 
klotho, выявленный на линии клеток А-549 в форме 
положительной коррелятивной взаимосвязи между 
концентрацией klotho и супрессией клеточной проли-
ферации [42]. Также уровень экспрессии klotho в опу-
холевой ткани может свидетельствовать о прогнозе 
течения заболевания. В работах Usuda et al. (2011) по-
казана выраженная взаимосвязь между относительно 
высокой экспрессией klotho и благоприятным прогно-
зом [43].

Определено и участие сигнального пути PI3K/Akt 
в реализации онкосупрессивного действия klotho. В 
этом свете представляется немаловажной установлен-
ная связь между сниженной экспрессией klotho в опу-
холевой ткани и повышенной хемо-резистентностью 
клеток рака легкого. В исследованиях Wang et al. 
(2013) показано, что низкая экспрессия klotho повы-
шает устойчивость клеток к действию цисплатина, а 
данный эффект может быть ослаблен посредством ин-
гибирования связи PI3K/Akt [44]. Возможно, выяв-
ленные проявления также связаны с ингибированием 
сигнального пути Wnt-TCF/β-катенин [42, 45, 46].

В свою очередь, элементом, регулирующим экс-
прессию klotho в клетках немелкоклеточного ра-

ка легкого (NSCLC), может являться малая молеку-
ла РНК miR-10b, уровень которой повышен в опухо-
левой ткани и существенно влияет на характеристики 
клеточного роста. Предполагается, что miR-10b реа-
лизует свое действие опосредованно через klotho [22].

Неканонический белок Wnt 5A также, возмож-
но, связан с противоопухолевым действием klotho. 
На примере меланомы показано, что высокий уро-
вень Wnt 5A определяет агрессивное течение злока-
чественного заболевания, способствует метастазиро-
ванию и повышенной подвижности опухолевых кле-
ток. При этом продукты гена klotho существенно сни-
жают экспрессию Wnt 5A и, соответственно, актив-
ность злокачественно трансформированных клеток 
– то есть качественным образом влияют на благопри-
ятный прогноз заболевания [47]. Также предполагает-
ся взаимосвязь этих генов с возраст-зависимым тече-
нием меланомы. При этом, интересным представляет-
ся факт исследования влияния klotho на культуру кле-
ток меланомы не посредством искусственно модели-
рованой гиперэкспрессии гена, а путем сокультивиро-
вания с нормальными фибробластами кожи пациен-
тов молодого и пожилого возраста, различающихся не 
только степенью экспрессии klotho, но и за счет пара-
кринной регуляции посредством секретируемого бел-
ка [48].

В других исследованиях была показана сниженная 
экспрессия гена klotho в клетках рака толстой кишки. 
За счет введения вирусного вектора моделировали ги-
перэкспрессию гена, которая сопровождалась ингиби-
рованием пролиферативной активности и инвазивно-
го потенциала клеток. Кроме того, было показано, что 
klotho снижает экспрессию таких генов, как p-IGF1R, 
p-PI3K, p-AKT, PCNA, MMP-2. Была отмечена связь 
сниженной экспрессии генов PI3K и Аkt, опосредо-
ванной ингибированием сигнальной связи инсулин/
ИПФР-1, с подавлением пролиферативной активно-
сти клеток рака толстой кишки [49].

Рассмотренные сведения о взаимосвязи экспрес-
сии гена klotho с раком молочной железы, легкого и 
др. указывают на онкосупрессивный эффект гена. Од-
нако несколько противоречивые сведения были полу-
чены при определении влияния klotho на гепатоцел-
люлярную карциному (HCC), в образцах ткани кото-
рой определяется снижение уровня экспрессии klotho, 
связанное с метилированием промоторной области 
гена [50]. В работе Shu et al. (2013) также продемон-
стрированно негативное влияние восстановленной 
экспрессии klotho на клеточную пролиферацию. Бо-
лее того, отмечена опосредованная klotho индукция 
апоптоза, аутофагии и снижение миграционной ак-
тивности клеток опухоли. Экзогенная экспрессия гена 
klotho вызывает снижение уровня фосфорилирования 
рецептора ИПФР-1, а также влияет на Akt и ERK. При 
этом ингибиторы апоптоза и аутофагии выраженно 
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снижали klotho-опосредованные эффекты клеточной 
смерти [51]. Одновременно исследование Xie et al. 
(2013) демонстрирует выраженную взаимосвязь меж-
ду повышенным уровнем экспрессии klotho и благо-
приятным прогнозом течения заболевания HCC [50].

Близкие результаты представлены в статье Tang et 
al. (2016), в которой отмечается существенное сни-
жение уровня экспрессии klotho в опухолевой ткани 
HCC относительно соседних неизмененных тканей 
при положительной корреляции между уровнем экс-
прессии klotho и общей выживаемостью пациентов. 
При этом гиперэкспрессия klotho способствовала тор-
можению клеточного роста in vivo и in vitro, тогда как 
блокада гена вызывала обратный эффект. Кроме того, 
была проведена оценка действия гена klotho на сиг-
нальный путь Wnt/β-catenin и показана возможность 
влияния klotho на снижение экспрессии β-catenin, 
c-myc и cyclin D1, а также на торможение транспорта 
белка beta-catenin из цитоплазмы в ядро клетки [46]. 
Реализация онкосупрессивного действия klotho через 
сигнальную систему Wnt/β-catenin подтверждается 
работой группы Sun H. et al. (2015) [45].

Напротив, в исследованиях Chen L. et al. (2013) бы-
ла выявлена связь между высоким уровнем экспрес-
сии klotho в образцах ткани HCC и низкой общей вы-
живаемостью пациентов с циррозом печени, множе-
ственностью опухолевых очагов и венозной инвазией. 
Более того, повышенная экспрессия klotho вызывала 
увеличение миграционной активности клеток опухо-
ли и их резистентности к аноикису [52]. Таким обра-
зом, представленные данные относительно влияния 
гена klotho на развитие и течение гепатоцеллюлярной 
карциномы могут быть охарактеризованы как проти-
воречивые. Попытка согласования взаимоисключаю-
щих литературных данных предпринята в работе Tang 
et al. (2016), в которой отмечается высокая концентра-
ция klotho в сыворотке крови у пациентов с HCC, со-
четающаяся с низкой экспрессией этого гена в образ-
цах опухолевой ткани. Объясняя данный феномен, ав-
торы предположили, что растворенный в крови се-
кретируемый белок Klotho не попадает в очаг HCC за 
счет сниженной проницаемости десмопластической 
стромы, окружающей клетки гепатомы [46]. Возмож-
но, дополнительные исследования в этой области вне-
сут большую ясность в понимание роли гена klotho в 
развитии HCC.

При исследовании влияния klotho на течение ра-
ка желудка было выявлено снижение экспрессии гена 
klotho, связанное с метилированием промотора как в 
образцах ткани, взятой от пациентов, так и в пробах 
соответствующих опухолевых клеточных линий. При 
этом определен неблагоприятный прогноз течения за-
болевания при гиперметилировании промотора. Меж-
ду тем, эктопическая экспрессия klotho вызывала по-
давление клеточного роста опухоли и способствова-

ла индукции апоптоза в раковых клетках [53]. В 2013 
году исследовательской группой Xie et al. было пока-
зано, что восстановленная экспрессия klotho способ-
на вызывать в клетках рака желудка не только апоп-
тоз, но и аутофагию [54]. Возможно, при раке желуд-
ка klotho может являться мишенью для miR-199a-5p, 
уровень которой существенно повышен в ткани ра-
ка желудка в сравнении с нормальными тканями, что 
способствует клеточной миграции и инвазии [21].

Lee J. et al. (2010) наблюдали гиперметилирование 
CpG-островков промоторной области гена, деацети-
лирование гистонов и снижение экспрессии klotho 
при цервикальной карциноме в инвазивной форме и 
на соответствующих клеточных линиях. При этом эк-
топически индуцированная экспрессия гена способ-
ствовала подавлению клоногенной активности клеток 
[55]. Другие исследования дополняют полученные 
данные, сообщая о подавлении посредством klotho 
миграционной активности клеток и их способности 
к инвазии [56]. Авторы данных работ показали и во-
влеченность канонического сигнального пути Wnt в 
реализацию противоопухолевого действия klotho для 
цервикальной карциномы.

Также онкосупрессивное действие klotho было по-
казано на модели клеточных линий фолликулярно-
го рака щитовидной железы FTC133, FTC238. Гипе-
рэкспрессия klotho, индуцированная в культурах кле-
ток, вызывала снижение уровня станниокальцин-1 и, 
тем самым, способствовала существенному сниже-
нию пролиферативной активности клеток и индукции 
апоптоза [57].

На сегодняшний день остается неясной роль klotho 
в развитии рака яичника. В 2008 году группой ученых 
Lu et al. была отмечена высокая экспрессия секрети-
руемой формы klotho, связаная с высоким риском не-
благоприятного течения заболевания и низкой выжи-
ваемостью пациентов [58]. Последующие исследова-
ния продемонстрировали способность гиперэкспрес-
сии klotho подавлять пролиферацию в некоторых кле-
точных линиях (OvCa432, SKOV3 и ES2). Отмеча-
ется, что klotho подавляет экспрессию рецепторов 
эстрогенов [59]. Эта взаимосвязь, возможно, играет 
неоднозначную роль для разных подтипов рака яич-
ника. Однако недавние исследования вносят еще бо-
лее выраженное противоречие в сложившуюся карти-
ну. Так, Yan et al. (2017) показано благоприятное про-
гностическое значение высокой экспрессии klotho. 
Данные подтверждаются исследованиями на культу-
рах опухолевых клеточных линий, в которых демон-
стрируется отрицательная корреляция пролифератив-
ной активности клеток исследуемых линий с уровнем 
экспрессии klotho. Результаты дополняются оценкой 
влияния экспрессии klotho на развитие опухоли у мы-
шей в условиях in vivo: гиперэкспрессия klotho спо-
собствовала торможению опухолевого роста [60].
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Несмотря на то, что функции гена klotho и механиз-
мы регуляции его активности в настоящее время не 
в полной мере известны, имеющиеся данные позво-
ляют сделать предположение о практической значи-
мости дальнейшего изучения действия гена на орга-
низм, как в нормальных, так и в патологических усло-
виях. Детальное изучение klotho способно обеспечить 
принципиально новый подход к диагностике и лече-
нию онкологических заболеваний.

С точки зрения диагностики онкопатологии, klotho 

может рассматриваться как потенциальный биомар-
кер, изменения в экспрессии которого могут свиде-
тельствовать о наличии трансформированной ткани, 
а также иметь выраженное прогностическое значение. 
В свою очередь, лечебный потенциал klotho в боль-
шей степени обусловлен положительными результа-
тами, полученными при изучении противоопухолевой 
активности гиперэкспрессии гена klotho, искусствен-
но индуцированной в опухолевых клетках различно-
го происхождения.
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