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РЕКОМБИНАНТНЫЙ SLURP-1 ИНГИБИРУЕТ РОСТ И МИГРАЦИЮ 
ГЛИОМЫ U251 MG В РЕЗУЛЬТАТЕ АРЕСТА КЛЕТОЧНОГО ЦИКЛА 

И МОДУЛЯЦИИ СИГНАЛЬНЫХ ПУТЕЙ MAPK И AKT1
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Рекомбинантный аналог белка SLURP-1 человека (rSLURP-1) эффективно ингибирует рост карци-
ном, взаимодействуя с никотиновым ацетилхолиновым рецептором α7-типа. Недавно мы показа-
ли, что rSLURP-1 также ингибирует рост глиом in vitro, однако механизм действия rSLURP-1 в глио-
мах не был изучен. В представленной работе мы выяснили, что rSLURP-1 избирательно ингибирует
рост клеток глиомы U251 MG, но не нормальных астроцитов, а также тормозит миграцию клеток
глиомы. Кроме того, rSLURP-1 тормозит прохождение клеточного цикла в фазе G2/M, но не вызы-
вает апоптоз. Инкубация клеток U251 MG с rSLURP-1 приводит к ингибированию в них фосфори-
лирования киназ ERK, p38 MAPK и АКТ, активация которых способствует прогрессии глиом. При
этом rSLURP-1 не влияет на активность киназы JNK. Таким образом, rSLURP-1 представляет со-
бой эндогенный белок, перспективный для разработки на его основе препаратов для лечения не
только карцином, но и глиом.
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ВВЕДЕНИЕ

Глиомы составляют более 80% опухолей го-
ловного мозга и состоят из астроцитов, олиго-
дендроцитов, а также других типов клеток [1, 2].
Средняя выживаемость пациентов с глиомами
составляет лишь 12–15 месяцев [2, 3]. Хирургиче-
ское удаление опухолей, а также химиотерапия
показывают низкую эффективность [4], что опре-

деляет актуальность поиска новых молекулярных
мишеней и действующих на них соединений для
терапии глиом.

Одна из перспективных молекулярных мише-
ней для разработки новых противоопухолевых
препаратов – никотиновый ацетилхолиновый ре-
цептор (nAChR) [5, 6]. Рецепторы nAChR пред-
ставляют собой лигандзависимые ионные кана-
лы, которые активируются ацетилхолином и
участвуют в регуляции многих жизненно важных
процессов в центральной и периферической
нервной системе [7], эпителиальных клетках и
иммунной системе [8]. Подтип nAChR, состоя-
щий из пяти одинаковых субъединиц α7-типа
(α7-nAChR), вовлечен в процессы никотинзави-
симой онкогенной трансформации и прогрессии
карцином [9]. Нарушение регуляции α7-nAChR
может приводить к активации митогенных сиг-
нальных путей ERK/MEK и PI3K/AKT/mTOR,
ингибированию старения клеток и апоптоза, в

1 Статья посвящается памяти академика РАН Вадима Тихо-
новича Иванова. 
Сокращения: AKT – протеинкиназа В; ERK – внеклеточ-
ная сигнально-регулируемая киназа; JNK – киназа Jun;
MAPK – митоген-активируемая протеинкиназа; mTOR –
мишень рапамицина млекопитающих; nAChR – никоти-
новый ацетилхолиновый рецептор; NNN – N-нитрозо-
норникотин; NNK – 4-(метилнитрозамино)-1-(3-пири-
дил)-1-бутанон; PI3K – фосфоинозитид-3-киназа;
rSLURP-1 – рекомбинантный аналог белка SLURP-1 че-
ловека.
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результате чего происходит стимуляция образо-
вания опухолей [10–12]. В соответствии с этим
экспрессия гена CHRNA7, кодирующего α7-субъ-
единицу nAChR, повышена в некоторых карцино-
мах пациентов [13] и клеточных линиях глиом [14].

Некоторые эндогенные белки семейства
Ly6/uPAR [15–17], такие как C4.4A, uPAR, Ly6D,
Ly6E, Ly6H, Ly6K, Lynx1, SLURP-1 и PSCA, в на-
стоящее время рассматриваются как биомаркеры
развития различных опухолей [15, 18–27]. Один
из таких белков человека – секретируемый регу-
лятор гомеостаза кератиноцитов SLURP-1 [28].
Экспрессия гена SLURP1 снижается в клетках
карциномы толстой кишки при их обработке ни-
котином [29], в карциномах легкого курящих
мужчин по сравнению со здоровыми тканями
легкого [25], в первичных и метастазирующих ме-
ланомах [24], а также в кератиноцитах человека в
результате онкогенной трансформации нитроз-
аминами NNK и NNN, содержащимися в табаке
[30]. В то же время повышенная концентрация
эндогенного SLURP-1 в крови пациентов с раком
поджелудочной железы коррелирует с лучшим
прогнозом выживаемости пациентов после хи-
рургического удаления первичной опухоли [26].

Рекомбинантный аналог белка SLURP-1 чело-
века (rSLURP-1) ингибирует вызванные ацетил-
холином токи через α7-nAChR [31] и подавляет
рост различных раковых клеток эпителиального
происхождения [32–35]. Более того, rSLURP-1
снижает пролиферацию клеток аденокарциномы
легкого A549 при их обработке никотином по-
средством взаимодействия с α7-nAChR [34]. Сиг-
нальный путь PI3K/AKT/mTOR вовлечен в анти-
пролиферативную и антимиграционную актив-
ность rSLURP-1 в клетках A549 [34, 35].

Ранее мы показали, что помимо карцином
rSLURP-1 ингибирует рост клеток глиом U251
MG и А172 с наномолярной эффективностью,
при этом в клетках глиомы U251 MG активность
rSLURP-1 была обусловлена взаимодействием с
α7-nAChR [14]. В данной работе мы изучили се-
лективность действия препарата rSLURP-1 по от-
ношению к глиомам U251 MG и нормальным аст-
роцитам первичной линии, выявили наличие у
rSLURP-1 антимиграционной активности, а так-
же исследовали молекулярные и клеточные меха-
низмы, обеспечивающие эффекты rSLURP-1 в
клетках глиом.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ

rSLURP-1 подавляет рост глиомы U251 MG, но
не действует на клетки нормальных астроцитов. Ре-
комбинантный SLURP-1 эффективно ингибиру-
ет рост клеток глиом U251 MG и А172, взаимодей-
ствуя с α7-nAChR [14]. Сравнительный анализ
выявил повышенную экспрессию гена CHRNA7,

кодирующего α7-nAChR, в клетках U251 MG по
сравнению с нормальными астроцитами [14]. По-
скольку α7-nAChR – основная мишень действия
rSLURP-1 [31], мы предположили, что повышен-
ная экспрессия α7-nAChR в глиомах может опре-
делять специфичность действия rSLURP-1 на
опухолевые клетки. Поэтому мы сравнили дей-
ствие rSLURP-1 на клетки глиом U251 MG и на
нормальные астроциты, выделенные из гиппо-
кампа новорожденных крыс. Анализ жизнеспо-
собности клеток при помощи МТТ-теста пока-
зал, что в отличие от клеток U251 MG, инкубация
астроцитов с 1 мкМ rSLURP-1 в течение 72 ч не
приводила к достоверному подавлению их роста
(рис. 1). Таким образом, rSLURP-1 селективно
действует на различные клетки глиом и не оказы-
вает влияния на рост нормальных астроцитов.

Полученный результат согласуется с исследо-
ваниями, показавшими, что нормальные фиб-
робласты легкого, демонстрирующие понижен-
ную экспрессию α7-nAChR по сравнению с аде-
нокарциномой легкого А549 [34], менее
чувствительны к rSLURP-1, чем клетки А549 [32,
33]. Таким образом, rSLURP-1 можно рассматри-
вать как универсальный регулятор роста именно
раковых клеток различного происхождения, а по-
вышенный уровень экспрессии а7-nAChR может
служить показателем большей чувствительности
опухолевых клеток к rSLURP-1.

Рис. 1. Антипролиферативный эффект рекомбинант-
ного белка rSLURP-1 на клетках глиомы U251 MG и
нормальных астроцитах гиппокампа крысы. Клетки
инкубировали с 1 мкМ rSLURP-1 в течение 72 ч. Дан-
ные приведены в процентах от контроля (необрабо-
танные клетки, пунктирная линия) ± стандартная
ошибка среднего (n = 3 для астроцитов, n = 4 для кле-
ток U251 MG). #### p < 0.0001 (достоверное отличие
от контроля согласно one-sample t-тесту).
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В то же время, возможно, избирательность
rSLURP-1 связана не только с уровнем экспрес-
сии проонкогенного рецептора α7-nAChR, но и с
вероятным образованием комплексов α7-nAChR
с другими проонкогенными рецепторами в рако-
вых клетках, например, с рецепторами различных
факторов роста [36]. Возможность действия лиган-
дов α7-nAChR через связанные с ним рецепторы об-
суждалась давно, в частности мы показали, что ми-
шень действия rSLURP-1 в клетках аденокарциномы
легкого А549 – гетерокомплекс а7-nAChR с ре-
цептором эпидермального фактора роста EGFR
и рецептором тромбоцитарного фактора роста
PDGFR [35].

rSLURP-1 вызывает снижение миграции клеток
глиомы U251 MG. SLURP-1 ингибирует мигра-
цию раковых клеток поджелудочной железы [26],
аденокарциномы легкого А549 [35] и клеток мета-
статической меланомы [37]. В настоящей работе с
помощью теста на миграцию (тест на зарастание
раны, scratch assay) мы исследовали влияние
rSLURP-1 на миграцию клеток глиомы U251 MG
(рис. 2). Инкубация клеток U251 MG с 1 мкМ
rSLURP-1 в течение 24 ч приводила к значительному
снижению площади, занятой клетками, – на ~34%
по сравнению с необработанными клетками. Таким
образом, rSLURP-1 ингибирует миграцию не только
раковых клеток эпителиального происхождения, но
также и глиом. Ранее было показано, что активация
а7-nAChR никотином не приводит к усилению
миграции клеток U251 MG, но увеличивает ак-
тивность металлопротеазы ММР9 [38]. Таким об-

разом, возможно, ингибирование α7-nAChR с
помощью rSLURP-1 приводит к подавлению ми-
грации раковых клеток также с участием ММР-9.
Поскольку миграция – это процесс, тесно свя-
занный с инвазивностью и метастазированием
опухолей, ингибирование миграции при помощи
rSLURP-1 дополнительно демонстрирует пер-
спективность разработки на основе этого эндо-
генного белка препаратов для терапии глиом.

rSLURP-1 тормозит прохождение клеточного
цикла в клетках глиомы U251 MG. Мы проанали-
зировали влияние rSLURP-1 на прогрессию кле-
точного цикла в клетках глиомы U251 MG. Ана-
лиз с помощью проточной цитометрии показал,
что в клетках U251 MG rSLURP-1 уменьшает ко-
личество клеток в фазе G1 (с ~67 до ~57%) и уве-
личивает количество клеток в фазе G2/M (с ~17
до ~27%) (рис. 3а, 3б), что указывает на торможе-
ние прохождения клеточного цикла в фазе G2/M.
Мы не обнаружили характерного для апоптоза
увеличения популяции клеток в фазе sub-G1 [39].
Анализ морфологии ядер также не выявил призна-
ков апоптоза в клетках глиомы U251 MG (рис. 3в).
Таким образом, rSLURP-1 в клетках глиомы U251
MG тормозит прохождение клеточного цикла, но
не вызывает апоптоз. Это соответствует ранее по-
лученным данным о том, что rSLURP-1 приводит
к аресту клеточного цикла в клетках аденокарци-
номы легкого A549, не индуцируя при этом апо-
птоз [35]. Более того, полученные данные согла-
суются с влиянием на клеточный цикл в клетках
А549 другого белка семейства Ly6/uPAR, также

Рис. 2. Влияние рекомбинантного белка rSLURP-1 на миграцию клеток глиомы U251 MG. (а) – Репрезентативные
изображения теста “заживление раны” для клеток U251 MG, инкубированных c 1 мкМ rSLURP-1 в течение 72 ч; (б) –
площадь, занимаемая мигрирующими клетками U251 MG. Данные представлены в процентах от исходной поверхно-
сти, занятой мигрирующими клетками, ± стандартная ошибка среднего (n = 7). *** p < 0.001 (достоверное отличие
между группами по двустороннему t-тесту).
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Рис. 3. Влияние рекомбинантного белка rSLURP-1 на клеточный цикл и морфологию ядер клеток глиомы U251 MG.
(а) – Репрезентативное распределение популяции ядер клеток U251 MG, обработанных и не обработанных 1 мкМ
rSLURP-1 в течение 72 ч; (б) – содержание клеток в различных фазах клеточного цикла. Данные представлены в про-
центах клеток в каждой фазе клеточного цикла ± стандартная ошибка среднего (n = 5). * p < 0.05 и **** p < 0.0001 (до-
стоверное отличие между группами по двустороннему t-тесту); (в) – анализ морфологии ядер клеток после инкубации
с rSLURP-1 при их окрашивании Хехстом 33342 и иодидом пропидия (в канале иодида пропидия сигнала не было),
масштабный отрезок – 10 мкм.
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модулирующего работу α7-nAChR в эпителиаль-
ных клетках, – Lynx1 [40]. Возможно, это указы-
вает на существование общего молекулярного ме-
ханизма торможения роста раковых клеток в ре-
зультате ингибирования α7-nAChR.

rSLURP-1 подавляет активацию киназ ERK, p38
MAPK и АКТ, но не JNK, в клетках U251 MG. Мы
проанализировали влияние rSLURP-1 на актив-
ность основных внутриклеточных сигнальных
путей в клетках U251 MG, опосредующих прогрес-
сию глиом и связанных с активностью α7-nAChR
[41–43]. Результаты анализа с помощью магнитных
частиц Bio-Plex показали, что 72-часовая инкуба-
ция клеток глиомы с 1 мкМ rSLURP-1 приводила к
достоверному снижению активности киназ ERK,
p38 MAPK и АКТ, но не JNK (рис. 4).

Ранее мы показали, что rSLURP-1 в клетках
аденокарциномы легкого А549 модулирует пере-
дачу внутриклеточных сигналов через инозитол-
1,4,5-трисфосфат (IP3) и сигнальный путь
PI3K/AKT/mTOR. Однако rSLURP-1 не влияет

на активность основного митогенного пути
MEK/ERK и путей, ассоциированных с p38
MAPK и AKT [35]. При этом Lynx1 модулирует в
клетках А549 внутриклеточные каскады, связан-
ные с сигнальными путями PKC/IP3, MEK/ERK,
p38 MAPK и JNK [40]. Сравнение полученных в
настоящей работе данных с результатами преды-
дущих исследований позволяют сделать вывод,
что арест клеточного цикла в фазе G2/M, наблю-
даемый при инкубации раковых клеток с
rSLURP-1 или Lynx1, может достигаться за счет
разных молекулярных механизмов. Подавление
активности киназ ERK, p38 MAPK и АКТ опосре-
дует арест клеточного цикла в клетках глиом, а в
карциномах этот же процесс происходит за счет
ингибирования других киназ.

Ранее нами на основе фрагмента петли I моле-
кулы SLURP-1 был получен синтетический пеп-
тид, который ингибирует ток через α7-nAChR и
тормозит рост и миграцию клеток аденокарцино-
мы легкого А549 [35]. Полученные в настоящей
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работе данные указывают на необходимость даль-
нейших исследований противоопухолевого дей-
ствия rSLURP-1 и его пептидного миметика в
клетках глиом. Поскольку активация α7-nAChR
может способствовать прогрессии глиом [44, 45],
применение ингибиторов данного рецептора мо-
жет стать новой стратегией терапии этих злокаче-
ственных образований.

ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ ЧАСТЬ
Культивирование клеток. Клетки глиомы U251

MG (НИИ цитологии РАН, Россия) культивиро-
вали в среде RPMI-1640 (ПанЭко, Россия) с до-
бавлением 10% эмбриональной сыворотки круп-
ного рогатого скота (Hyclone, Великобритания).

Животных содержали в стандартных условиях
Питомника лабораторных животных ФИБХ РАН
(Уникальная научная установка Био-модель ИБХ
РАН; Биоресурсная коллекция “Коллекция лабо-
раторных грызунов SPF-статуса для фундамен-
тальных, биомедицинских и фармакологических
исследований”, соглашение № 075-15-2021-
1067), имеющего международную аккредитацию
AAALACi. Астроциты новорожденных крыс по-
лучали по описанной ранее методике [46] и куль-
тивировали в среде DMEM/F12 с добавлением
10% эмбриональной сыворотки крупного рогато-
го скота (Hyclone, Великобритания). Астроциты
выращивали на пластике, обработанном поли-L-
лизином (ПанЭко, Россия). Клетки культивиро-
вали при 37°C и 5% CO2, пересевали минимум
2 раза в неделю.

Получение rSLURP-1. Рекомбинантный пре-
парат SLURP-1 получали, как описано ранее [47],
чистоту и правильную пространственную струк-
туру препарата подтверждали с помощью масс-
спектрометрии, высокоэффективной жидкост-
ной хроматографии и 1Н-ЯМР-спектроскопии.

Влияние rSLURP-1 на жизнеспособность
глиомных клеток и астроцитов. Клетки высевали в
96-луночные культуральные планшеты (5 × 103 кле-
ток на лунку в 100 мкл среды), 1 мкM rSLURP-1 (из
250 мкМ стока в 100%-ном ДМСО (Applichem,
Германия)) растворяли в культуральной среде и
добавляли к клеткам. После этого клетки инкуби-
ровали в течение 72 ч с заменой среды на свежую
каждые 24 ч. Максимальная концентрация
ДМСО не превышала 0.5%, добавленный ДМСО
не влиял на рост клеток, что было подтверждено в
отдельном эксперименте. В каждом эксперимен-
те в контрольные лунки добавляли ДМСО в кон-
центрации, аналогичной таковой в пробах с
rSLURP-1. Жизнеспособность клеток оценивали
при помощи МТТ-теста. К клеткам добавляли
МТТ (ПанЭко, Россия) в конечной концентра-
ции 0.1 мг/мл, инкубировали в течение 4 ч. Обра-
зовавшиеся кристаллы формазана растворяли в
изопропаноле с 75 мМ HCl, после чего определя-
ли поглощение в лунках планшета при 540 нм с
выравниванием на фон при 655 нм на планшет-
ном ридере Bio-Rad 680 (Bio-Rad, США). Опти-
ческую плотность лунок планшета нормировали
на оптическую плотность лунок с необработан-
ными клетками, полученные результаты анали-

Рис. 4. Влияние рекомбинантного белка rSLURP-1 на активность основных митогенных сигнальных путей в клетках
глиомы U251 MG. Клетки инкубировали с 1 мкМ rSLURP-1 в течение 72 ч и анализировали фосфорилирование киназ
ERK, p38 MAPK, JNK и АКТ посредством технологии MagPix (набор BioPlex Pro; Bio-Rad, США). Данные представ-
лены в виде уровня фосфорилирования ± стандартная ошибка среднего (n = 5). * p < 0.05 и **** p < 0.0001 (достоверное
отличие между группами по двустороннему t-тесту).

200

150

100

50

Контроль

rSLURP-1

Ур
ов

ен
ь

ф
ос

ф
ор

ил
ир

ов
ан

ия
,

у.
е.

 ×
 1

03

****
****

*

E
R

K
1/

2 
(T

20
2/

Y
20

4,
T

18
5/

Y
18

7)

p3
8 

M
A

PK
 (T

18
0/

Y
18

2)

JN
K

1/
2 

(T
18

3/
Y

18
5)

A
K

T
 (S

47
3)



408

БИООРГАНИЧЕСКАЯ ХИМИЯ  том 49  № 4  2023

ШУЛЕПКО и др.

зировали с помощью программы Graphpad Prism 8.0
(GraphPad Software, США).

Влияние rSLURP-1 на миграцию клеток U251
MG. Анализ влияния rSLURP-1 на миграцию
клеток U251 MG в модели “заживление раны”
in vitro (scratch assay) проводили согласно методи-
ке Bychkov et al. [35]. Клетки U251 MG высевали в
96-луночные планшеты (5 × 104 клеток/лунку) и
выращивали в течение 24 ч. Затем среду из лунок
заменяли на среду без сыворотки, чтобы миними-
зировать возможную пролиферацию клеток. Че-
рез 8 ч, стерильным наконечником пипетки объ-
емом 10 мкл, на дне лунки процарапывали верти-
кальную полосу (насадка GenFollower, E-FTB10S,
Китай), после чего клетки промывали PBS и об-
рабатывали rSLURP-1, разведенным в среде из
250 мкМ стока в 100%-ном ДМСО. В контроль-
ные лунки добавляли ДМСО без rSLURP-1.
Снимки лунок с процарапанными полосами ана-
лизировали через 0 и 24 ч при 20-кратном увели-
чении, используя систему анализа клеток Clone-
Select Imager (Molecular Devices, США). Центр
лунки планшета отмечали как центральную точку
отсчета, чтобы обеспечить фотографирование
лунки без сдвига. Были сделаны цифровые изоб-
ражения, площадь царапин оценивали с помо-
щью программ ImageJ (NIH, США) и MS Excel,
вычисляя процент поверхности царапин, занятой
мигрирующими клетками. В каждом экспери-
менте повторяющиеся измерения усредняли.

Анализ клеточного цикла. Для анализа клеточ-
ного цикла клетки U251 MG высевали в 6-луноч-
ные культуральные планшеты (25 × 104 кле-
ток/лунку) и инкубировали с 1 мкМ м rSLURP-1
в течение 72 ч с заменой среды на свежую каждые
24 ч. Затем клетки фиксировали в 70%-ном этано-
ле в течение 12 ч (–20°С), дважды промывали рас-
твором Эрла и инкубировали в буфере для облег-
чения прохождения иодида пропидия в клетки,
их мембрану пермеабилизовали буфером для пер-
меабилизации (200 мМ Na2HPO4 с 0.004% Triton
X-100, pH 7.8) в течение 5 мин. Затем клетки про-
мывали и ресуспендировали в растворе Эрла с
50 мг/мл иодида пропидия и 0.2 мг/мл РНКазы A,
после чего анализировали на цитофлуориметре
Attune NxT (Life Technologies, США). Процентное
содержание клеток в фазах клеточного цикла
определяли с использованием программы Attune
NxT Software (Life Technologies, США).

Анализ фосфорилирования внутриклеточных
киназ. Фосфорилирование клеточных сигналь-
ных белков анализировали с помощью магнит-
ных частиц Bio-Plex с набором реагентов для кле-
точной сигнализации Bio-Plex Pro (Bio-Rad,
США). Клетки инкубировали в течение 48 ч с до-
бавлением 1 мкМ rSLURP-1 из 250 мкМ стока в
100% исходного ДМСО, после чего лизировали с
использованием буфера, входящего в состав на-

бора. Анализ проводили на аппарате Bio-Plex 200
(Bio-Rad, США) в соответствии с инструкциями
производителя. Использовали наборы частиц и
детектирующих антител для определения уров-
ней фосфорилирования: ERK (171V50006M), p38
MAPK (171V50014M), JNK (171V50011M) и AKT
(171V50001M).

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Впервые показано, что рекомбинантный бе-

лок rSLURP-1 тормозит рост клеток глиомы, ин-
гибирует их миграцию и вызывает арест клеточ-
ного цикла в клетках глиомы U251 MG в фазе
G2/M. Эффекты, вызываемые rSLURP-1 в клет-
ках глиомы, опосредованы подавлением актив-
ности киназ ERK, p38 MAPK и АКТ. Таким обра-
зом, рекомбинантный белок rSLURP-1 может яв-
ляться прообразом новых противоглиомных
препаратов – модуляторов никотиновых рецеп-
торов ацетилхолина.
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Recombinant SLURP-1 Inhibits Growth and Migration of U251 MG Glioma
by Cell Cycle Arrest and Modulation of MAPK and AKT Signaling Pathways
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A recombinant analog of the human SLURP-1 protein (rSLURP-1) effectively inhibits the growth of carci-
nomas by interaction with the α7-type nicotinic acetylcholine receptor. Recently, rSLURP-1 inhibition of
gliomas growth in vitro was shown by the authors, although, the mechanism of rSLURP-1 action was not
studied. Here, we showed that rSLURP-1 selectively inhibits the growth of U251 MG glioma cells but not of
normal astrocytes, and controls glioma cell migration. In addition, rSLURP-1 induces cell cycle arrest in the
G2/M phase in U251 MG glioma cells, but does not result in apoptosis. Incubation of U251 MG cells with
rSLURP-1 causes inhibition of phosphorylation of ERK, p38 MAPK, and AKT kinases, the activation of
which contributes to the progression of gliomas. At the same time, rSLURP-1 does not affect the activity of
JNK kinase. Thus, rSLURP-1 is an endogenous protein promising for the development of drugs based on it
for the treatment of not only carcinomas, but also gliomas.
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