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Útdráttur  
Brjóstakrabbamein er algengasta krabbameinið hjá konum á Íslandi og má áætla að ein af 
hverjum tíu konum muni greinast með brjóstakrabbamein á lífsleiðinni. Meiri hluti 
brjóstakrabbameina eru tilkomin vegja tilviljanakenndra sómatískra stökkbreytinga en þó 
má rekja næstum fjórðung þeirra til ættlægra galla í erfðamenginu. Einn af þessum 
erfðagöllum er stökkbreyting í BRCA2 geninu, en hún erfist með Mendelskum erfðum og 
finnst í 7-8% brjóstakrabbameinstilfella á Íslandi. Það sem einkennir þær konur sem eru 
arfblendnar með þessa stökkbreytingu er að þær þróa með sér krabbameinið fyrr en þær 
sem hafa ekki stökkbreytinguna, og einnig eru þær í aukinni hættu á að fá krabbamein í 
eggjastokkana. Sýnt hefur verið fram á að Aurora-A kínasinn er magnaður upp í BRCA2 
krabbameinum og oft þýðir það verri horfir fyrir sjúklinginn. Því eru núna miklar vonir 
bundnar við sértæka Aurora-A kínasahindra og tilvonandi meðferðarmöguleika þeirra í 
framtíðinni. 

Abstract  
Breast cancer is the most common type of cancers in Icelandic women  and it is thought 
that one in every ten women will be diagnosed at one point in their lives. Majority of breast 
cancers is due to sporadic somatic mutations but less than 25% are because of germline 
mutations in high-penetrance cancer susceptibility genes. One of these mutations is in the 
BRCA2 gene, and is inherited in a Mendelian manner and is found in 7-8% of all breast 
cancer cases in Iceland. What is unusual with these women who are heterozygous with this 
mutation is the early age of diagnosis and their predisposition to develop ovarian cancer. It 
has been shown that the Aurora-A kinase is amplified in BRCA2 breast cancers and 
Aurora-A amplification gives a poorer prognosis. Aurora-A kinase inhibitors are viewed as 
promising new candidates for Aurora-A targeted treatment. 
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1 Inngangur  
Krabbamein er samheiti yfir meira en 200 sjúkdóma sem geta átt uppruna sinn í öllum 
líffærum og vefjum líkamans og er afleiðing stökkbreytinga í erfðaefninu. Þetta er 
algengasta dánarorsök í heiminum í dag, árið 2008 mátti rekja 7,6 milljón dauðsföll eða 
13% allra dauðsfallra, til krabbameins. Reikna má með að þriðji hver einstaklingur muni 
greinast með krabbamein einhvern tímann um lífsleiðina, þar af mun ein af hverjum tíu 
konum á Íslandi greinast með brjóstakrabbamein um lífsleiðina, en það er eitt algengasta 
krabbamein meðal kvenna á Vesturlöndum í dag. Hér á landi greindust 817 konur og 8 
karlmenn á milli áranna 2005-2009 með brjóstakrabbamein og á sama tímabili létust 167 
konur og 5 karlar af völdum sjúkdómsins. Undanfarin ár hefur tíðni krabbameina í 
heiminum aukist jafnt og þétt, en þrátt fyrir aukningu í nýgengi hefur dánartíðni breyst lítið 
samhliða því. En það má meðal annars rekja til fyrri greiningar á sjúkdóminum og betri 
meðferðar. Öll krabbamein eiga það nefnilega sameiginlegt að því fyrr sem meinin 
greinast, því betri horfur eru á lækningu. Þess vegna skipta krabbameinsrannsóknir 
gríðarlegu máli, því með aukinni þekkingu um orsakir mismunandi krabbameina er hægt 
að þróa nákvæmari greiningaraðferðir og betri meðferðarúrræði fyrir sjúklinga 
(Krabbameinsfélag Íslands, 2011). 

1.1 Brjóstakrabbamein  
Langflest krabbamein, þar á meðal brjóstakrabbamein, eiga sameiginleg nokkur einkenni, 

krabbameinsfrumur geta fjölgað sér án utanaðkomandi vaxtaboða, 2) þær sneiða framhjá 
vaktarhamlandi boðum, 3) þær hafa hæfileikan til að forðast stýrðan frumudauða, 4) þær 
geta skipt sér ótakmarkað, 5) þær hvetja til æðamyndunar og 6) krabbameinsfrumur geta 
meinvarpast til annarra líffæra og myndað ný æxli þar (Hanahan og Weinberg, 2011). 
Brjóstakrabbameinum má skipta í fimm undirflokka; ; Basal-, lúminal A-, lúminal B-, 
HER2+/ER- - og normal-líkar æxlisfrumur. Sameindarfræðilegur munur á milli þessara 
flokka leiðir til mismunandi sjúkdómshegðunar og svörunar við meðferð, basal-lík æxli 
gefa verstu horfurnar á meðan lúminal A æxli gefa bestu (Polyak, 2007). Talið er að um 
7% kvenna sem greinast með brjóstakrabbamein muni þróa með sér annað sjálfstætt æxli í 
brjósti, innan við tíu árum frá greiningu fyrsta æxlisins (Brown ofl. 2010). 

Á Íslandi er brjóstakrabbamein algengasta krabbameinið hjá konum, eða um 30% allra 
tilfella, og eru erfðir, hormónar og neysluvenjur þekktir áhættuþættir, þó svo margt sé enn 
óvitað um orsakir brjóstakrabbameins (Jónasson og Tryggvadóttir, 2008). 
Brjóstakrabbamein eru yfirleitt stakstæð og tilkomin vegna sómatískra stökkbreytinga, en 
vegna þess hve þau eru algeng  ein af hverjum 10 konum á Íslandi munu greinast með 
brjóstakrabbamein á lífsleiðinni  vill það oft til að nokkrir ættingar greinast með 
brjóstakrabbamein fyrir hreina tilviljun. Tölfræðilega séð þá tvöfaldast líkur konu á að 
greinast með brjóstakrabbamein ef hún á ættingja í fyrsta ættlið (móður/systur/dóttur) sem 
greinst hefur með brjóstakrabbamein. Það eykur enn meira áhættuna ef fleiri nákomnir 
ættingjar hafa greinst, ef æxlin hafa verið tvíhliða (greinst í báðum brjóstum) og ef meinið 
greinist snemma á lífsleiðinni (Human Genetics, 2010). Eitthvað af þessari áhættu má 
eflaust rekja til sameiginlegra umhverfisþátta, en í mörgum tilfellum má flokka þetta sem 
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ættlæg brjóstakrabbamein. Vitað er að brjóstakrabbamein er algengara í sumum 
fjölskyldum frekar en öðrum og árið 1988 voru 1500 fjölskyldur með sterka ættarsögu um 
brjóstakrabbamein rannsakaðar. Niðurstöðurnar sem fengust studdu þá tillögu að 4-5% 
krabbameinstilfellanna, sérstaklega þau sem voru snemmkomin (e. early onset), væru 
arfgeng á Mendelskan máta (Human Genetics, 2010). Á Íslandi er tíðni ættlægra 
stökkbreytinga 7-8% hjá konum sem greinast með brjóstakrabbamein (Tryggvadottir ofl. 
2006). Það var einmitt við rannsóknir á slíkum fjölskyldum sem brjóstakrabbameinsgenin 
BRCA1 og BRCA2 uppgötvuðust (BRCA stendur fyrir BReast CAncer gene). BRCA1 var 
kortlagt á litningi 17q21 og BRCA2 á 13q12.3 (Human Genetics, 2010). Ákveðnar 
stökkbreytingar hafa fundist í þessum brjóstakrabbameinsgenum sem auka verulega áhættu 
arfbera á að fá brjóstakrabbamein. Eitt af því sem er athyglisvert við arfbera með þessa 
erfðagalla er að meðalaldur kvenna við greiningu í BRCA1-tengdum fjölskyldum var undir 
45 ára (meðalaldur greiningar á Íslandi er 61 ára), og brjóstakrabbamein í körlum var 
aðallega séð í BRCA2 fjölskyldum (Human Genetics, 2010; Jónasson og Tryggvadóttir, 
2008).  

Á Íslandi finnst aðeins ein landnemastökkbreyting í sitthvoru BRCA geninu, en 
landnemastökkbreytingar má rekja til sameiginlegra forfeðra/ættmennis.  BRCA1 
stökkbreytingin, BRCA1 G5193A, er afar sjaldgæf á Íslandi í finnst í minna en 1% 
brjóstakrabbameinstilfella. BRCA2 stökkbreytingin hinsvegar, BRCA2 999del5, finnst í 6-
7% brjóstakrabbameinstilfella hjá konum; 24% tilfella hjá konum sem greinast með 
brjóstakrabbamein fyrir fertugt og í 38% tilfella hjá körlum (Thorlacius ofl. 1997).  Hún er 
einnig tengd flestum þeim ættlægu blöðruhálskirtils- og eggjastokkakrabbameinum sem 
sjást í brjóstakrabbameinsfjölskyldum (Rafnar ofl, 2004). Þessi stökkbreyting, 5 basa 
úrfelling í exoni 9 sem byrjar á núkleótíði 999, leiðir til lesrammaskipta (e. reading frame 
shift) sem veldur því að stop-kóði myndast við núkleótíð 1047 og þar með verður 
ótímabærum lokum prótein þýðingar (Mikaelsdottir ofl, 2004).  

Sýnd (e. penetrance) þessarrar íslensku BRCA2 landnemastökkbreytingar hefur nær 
fjórfaldast á seinustu 80 árum, aftur á móti þá hefur dánartíðni af völdum 
brjóstakrabbameins fyrir 70 ára aldur tvöfaldast. Það er ekki fullvitað hversu mikið af 
þessari aukningu í nýgengi brjóstakrabbameins má rekja til áhættuþátta og hve mikið er 
vegna t.d. skipulagðar hópleitar að brjóstakrabbameini með brjóstaröntgenmyndatökum hjá 
Krabbameinsfélagi Íslands (Tryggvadottir ofl. 2006).  

 

1.2 BRCA1  og  BRCA2  próteinin  
Arfgengar stökkbreytingar í BRCA-genunum auka áhættu arfbera á því að fá ýmis 
krabbamein, þ.á.m. í brjóstum og eggjastokkum. Þessi gen skrá fyrir kjarnapróteinum sem 
taka þátt í grundvallarferlum í öllum frumum og þar má helst nefna DNA viðgerðarferla 
sem snúa að villulausum þáttapörunarviðgerðum (e. error-free homologous recombination, 
HR) á tvíþátta DNA brotum (e. double stranded breaks, DSBs), endurröðun, stjórnun 
eftirlitsstöðva í frumuhringnum og umritun. Byggingarlega séð þá líkjast BRCA1 og 
BRCA2 próteinin á engan hátt hvoru öðru né nokkrum öðrum þekktum próteinum 
(Venkitaraman, 2002).. BRCA2 999del5 stökkbreytingin leiðir til þess að ótímabærrar 
stöðvunar á þýðingu BRCA2 próteinsins, sem leiðir til þess að mRNAið sem myndast er 
brotið niður. Eitt gallað eintak af BRCA2 er nóg til að auka áhættu á brjóstakrabbameini, 



3 

þar sem seinni samsætan hefur tilhneygingu til að glatast í æxlisfrumum sem einangraðar 
eru úr arfberum með stökkbreytinguna (Venkitaraman, 2002). Aukin áhætta vegna BRCA2 
999del5  er því líklega vegna haploinsufficiency, þar sem villigerðarsamsætan dugar ekki 
til að bæta fyrir erfðagallann (Mikaelsdottir ofl. 2004). Gallar í BRCA-próteinum valda því 
að fruman grípur til villugjarnrar endatengingaviðgerða (e. non-homologous end joining, 
NHEJ) í stað HR, sem getur leitt til óeðlilegrar umröðunar á litningum (e. gross 
chromosomal rearrangements, GCRs). Litningaóstöðugleiki vegna skorts á BRCA 
próteinum er því frekar afleiðing rangra, villugjarnra viðgerða frekar en vegna skorts á 
viðgerð (Venkitaraman, 2002). Þessa galla i DNA viðgerð vegna BRCA-stökkbreytinga er 
hugsanlega hægt að nýta til að þróa ný meðferðarúrræði fyrir ættlæg brjóstakrabbamein. 

 

1.3 Aurora  kínasar  
Aurora prótein kínasar er mikilvæg fjölskylda serín/threonín kínasa og fundist hafa þrír 
meðlimir; Aurora-A, Aurora-B og Aurora-C. Aurora-A og B gegna mikilvægum 
hlutverkum í nauðsynlegum frumuferlum eins og upphafi mítósu og umfrymisskiptingu, á 
meðan hlutverk Aurora-C er ekki jafnvel þekkt en það er tjáð aðallega í eistum. Aurora 
kínasar meðal annars tryggja það að fruma skiptir erfðaefni sínu rétt í tvær dótturfrumur. 
Gallar í virkni þeirra og tjáningu leiða til afbrigðilegs fjölda litninga og óstöðugleika í 
erfðaefninu, en þetta hefur bæði verið tengt krabbameinsmyndun (Bolanos-Garcia, 2005; 
Carmena ofl, 2009).  

Aurora-A tengist geislaskautum og nær magn ensímsins og virkni hámarki í G2 og í 
mítósu, á meðan tjáning þess er annars lítil í frumum í hvíld. Það er nauðsynlegt fyrir 
marga ferla í mítósu, svo sem spólumyndun og virkjun á frumuhringsstjórnendum eins og 
PLK1 og CDK1. Aurora-A genið er staðsett á 20q13, svæði sem er magnað upp í mörgum 
krabbameinsæxlum, þar á meðan BRCA2 ættlægum brjóstakrabbameinum (Bodvarsdottir 
ofl 2006) og tengist mögnun þess verri horfum en annars (Boss ofl. 2009). Mögnun á 
Aurora-A hvetur til ónæmis fyrir vissum krabbameinslyfum eins og Taxol (Anand 
ofl.2003) og gefitinib (Wu ofl.2011). Þessar niðurstöður ýttu undir kapphlaup til að þróa 
sértæka Aurora-A kínasa hindra sem hugsanlega meðferð við krabbameini. Með því að 
bæla niður tjáningu á Aurora-A, t.d. með RNA truflun (e. RNA interference) knýr maður 
krabbameinsfrumuna til afbrigðilegrar mítósuskiptingar og frumudauða(Bodvarsdottir ofl 
2006). 

 

1.4 Aurora  kínasa  hindrar  
Þar sem Aurora-A  er magnað upp í mörgum krabbameinum eru sértækir Aurora-A hindrar 
eftirsóttir í þróun nýrra meðferðaúrræða og eru nokkur lyfjapróf í gangi með mismunandi 
hindra og virðast þeir lofa góðu. Til dæmis þá sýndu RNAi tilraunir að tap á Aurora-A 
leiddi til afbrigðilegrar tvöföldunar deilikorna og rangri uppröðun litninga í metafasa. 
Einnig veldur Aurora-A bæling tefjun á upphafi mítósu sem að lokum veldur því að 
fruman festist í G2/M eftirlitsstöðinni (Boss ofl. 2009). Sértæk hindrun á Aurora kínasa 
virkni, leiðir því til mistaka í röðun litninga og afbrigðileika í mítósu, sem valda því að það 
er skertur lífvænleiki í æxlisfrumunum sem eru að skipta sér. 
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1.4.1 MLN8237  

Í þessari rannsókn var notaður hindrinn MLN8237 (Millenium Pharmaceuticals), en hann 
sértækur second-generation Aurora-A kínasa hindri. Hann kom á markaðinn eftir að 
MLN8054 (Millenium Pharmaceuticals) var ekki nægilega sértækur og olli einnig 
svefnhöfga (e. somnolence) vegna þess hve bygging þess líktist mjög byggingu 
benzodiazepines, sem virkar bælandi á miðtaugakerfið. MLN8237 er með kröftugri 
bælingarhæfni og minni benzodiazepine-lík áhrif á miðtaugakerfið. MLN8237 er kominn í 
fasa 2 í klinískum lyfjaprófunum (Boss ofl. 2009).   

 

  

  

  

  

  

  
Mynd 1 Bygging MLN8237.  
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2 Markmið  
Markmið þessa verkefnis var að ákvarða IC50 gildi (styrkur sem veldur 50% hindrun 
tiltekins þáttar, t.d. vaxtar) hindrans MLN8237, sem er sértækur fyrir Aurora-A kínasa, 
fyrir brjóstaþekjufrumulínurnar A176 og A256 sem eru arfblendnar með BRCA2 999del5 
stökkbreytinguna. Frumulínuna D492 var notuð sem viðmið. 
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3 Efni  og  aðferðir  
3.1 Frumulínur  
Notast var við brjóstaþekjufrumulínurnar BRCA2-999del5-1N (A176), BRCA2-999del5-
2T (A256) sem fengnar voru frá arfberum með 999del5 BRCA2 landnemastökkbreytinguna 
(Rubner ofl. 2005) og MUC-/ESA+ brjóstaþekjufrumulínan D492 (Gudjonsson ofl. 2002) 
var notuð sem viðmið þar sem hún hefur ekki 999del5 BRCA2 stökkbreytinguna. Sýnt 
hefur verið fram á Aurora-A mögnun er til staðar í frumulínunum A176 og A256 
(Bodvarsdottir ofl. 2007). Allar frumulínurnar voru gerðar ódauðlegar með því að skjóta 
inn genunum E6/E7 úr  HPV (Human Papillomavirus).  

3.2 Frumurækt  
Frumulínurnar voru ræktaðar í plastflöskum sem voru húðaðar með Vitrogen 100 
(Cohesion, Palo Alto, CA) með H14 æti, sem inniheldur DMEM-
viðbættum vaxtarþáttum (tafla 3.1) ásamt 50 IU/ml pensillín og 50 g/ml streptomycin. 
Frumurnar voru svo geymdar í hitaskáp við 37°C og 5% CO2 raka.  

Tafla 1 Vaxtaþættir í H14 æti 

Vaxtarþáttur Stock Solution l/10ml Lokastyrkur 

Insúlín (Ins) 500 g/ml 5 250 ng/ml 

Transferrin (Tf) 20mg/ml 5 10 g/ml 

EGF 20 g/ml 5 10ng/ml 

Na-Selenite 2,6 g/ml 10 10-8M (2,6ng/ml) 

Estradiol (Est) 10-7 M 10 10-10 M 

Hydrocortisone 0,5mg/ml 10 0,5 g/ml 

Prolactin 150 IU 10 5 g/ml 

  

Skipt var um æti þrisvar sinnum í viku til að tryggja áframhaldandi frumuvöxt. Gamalt æti 
var sogað burt og nýtt æti sett á frumurnar. Þegar frumurnar höfðu fjölgað sér upp að vissu 
marki var þeim skipt upp í nýjar flöskur. Þá var ætið sogað af og 1 ml af trypsini/EDTA 
sett útá frumurnar til að losa þær upp frá flöskubotninum. Það var látið liggja á í 4 mínútur 
í hitaskáp og svo voru settir 25 l af STI hindra á til að stöðva trypsínvirknina. 
Frumulausnin var svo þvegin í sterílli PBS lausn og færðu úr ræktunarflöskunni í 
skilvinduglas. Frumurnar voru svona spunnarniður við 2000 rpm í 3 mínútur. Flotið var þá 
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sogað af og frumurnar leystar upp í 1 ml af fersku æti. Þá voru teknir 100 l af 
frumulausninni og komið fyrir í nýrri ræktunarflösku með 4 ml af fersku æti. 

3.3 Frumulifun  metin  með  Crystal  Violet  litun  
Crystal Violet litun var notuð til að meta lifun og áætla hámarks þolanlegan skammt 
MLN8237 fyrir allar frumulínurnar en Crystal Violet litar frumur sem eru lifandi. Frumum 
var sáð á 96 holu bakka ásamt 100 l af H14 æti per holu. 24 klst seinna voru öðrum 100 

l af æti ásamt MLN8237 bætt í ræktina. Skipt var svo um æti ásamt MLN8237 á 
sólarhringsfresti og frumuræktin stöðvuð þegar hindrinn var búinn að vera á í 72 klst. 
Ásamt kontról viðmiðum voru eftirtaldir styrkleikar notaðir fyrir þessa tilraun: 1 M, 5 

M, 10 M, 15 M og 20 M. Hindrinn hafði verið þynntur 1:100 í DMSO áður en 
honum var bætt í frumuræktina. Í lok tilraunarinnar var hver hola þvegin með 100 l PBS-
lausn (phosphate buffer saline) og frumurnar litaðar með 100 l af 0.25% Crystal Violet 
(Reagenzien Merck, Damstadt, Germany) lausn í 10 mínútur. Bakkarnir voru svo þvegnir 
með eimuðu vatni og leyft að þorna. Þegar bakkarnir voru orðnir þurrir voru notaðir 100 l 
af 33% ediksýru til að leysa upp blettina í hverri holu og var gleypnin mæld við 570 nm 
bylgjulengd. Hver tilraun var endurtekin 3 sinnum. 

3.4 Áhrif  MLN8237  á  frumulínuna  A256  
Teknar voru myndir af frumulínunni A256 á sólarhringsfresti við mismunandi styrkleika af 
MLN8237 til að fylgjast með áhrifum hans. Myndirnar voru ávallt teknar þegar búið var að 
skipta um æti með nýjum hindra. Myndirnar voru allar teknar með tífaldri stækkun (10x). 
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4 Niðurstöður    
4.1 Ákvörðun  IC50  gildis  
IC50 gildin voru ákvörðuð með því að taka saman meðaltöl allra gleypnimælinganna og 
reiknuð var lifunarkúrfa fyrir allar frumulínurnar, bæði með tilliti til MLN8237 og DMSO. 

 

Mynd 2 Sýnir lifunarkúrfu fyrir frumulínuna D492.    
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Mynd 3 sýnir lifunarkúrfu fyrir frumulínuna A176.  

  

  
Mynd 4 sýnir lifunarkúrfu fyrir frumulínuna A256.  

IC50 gildin voru reiknuð út frá hallatölunni og útúr því fékkst : 

Tafla 2  IC50 gildi fyrir frumulínurnar þrjár. 

Frumulína IC50 gildi 

D492 

A176 

A256 

11,24  
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4.2 Áhrif  MLN8237  á  frumulínuna  A256  
Teknar voru myndir af frumunum á sólarhringsfresti til þess að fylgjast með áhrifum 
MLN8237 við mismunandi styrkleika.  

24 klukkustundir: 

   

Mynd 5 sýnir frumulínuna A256 eftir meðhöndlun MLN8237 í mism.styrk í 24 klukkustundir. 
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48 klukkustundir: 

 

Mynd 6  sýnir frumulínuna A256 eftir meðhöndlun MLN8237 í mism.styrk í 48 klukkustundir. 

 

72 klukkustundir: 

  

Mynd 7  sýnir frumulínuna A256 eftir meðhöndlun MLN8237 í mism.styrk í 72 klukkustundir.  
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5 Umræður  
Markmið rannsóknarinnar var að kanna áhrif Aurora-A kínasahindrans á frumulínur með 
stökkbreytt BRCA2 og ákvarða IC50 gildi fyrir allar þrjár. Greinilegt var að hindrinn var að 
hafa áhrif á allar frumulínurnar og voru þær allar með IC50 gildi í kringum 11 M. Þegar 
skoðaðar voru myndir af frumunum í rækt sást að frumurnar drápust við minni styrk af 
MLN8237 heldur en af DMSO, sem gefur til kynna að það er eitthvað í hindranum sem 
veldur því að frumurnar drepist. Það er samt áhugavert að A176 og A256 greindust með 
svipað IC50 gildi og D492 frumulínan sem var notuð sem viðmið. Sýnt hefur verið fram á 
það í rannsóknarhópnum að D492 er með einhverja mögnun á Aurora-A (Vidarsdottir ofl. 
2010) og gæti því þurft að finna hentugri frumulínu til að nota sem viðmið og áhugavert 
væri líka að rannsaka áhrif MLN8237 á eðlilegar sómatískar frumur. Einnig hefur 
rannsóknarhópurinn sýnt fram á að Aurora kínasa hindrar hafa stórfelldari áhrif á 
frumulínur sem hafa enga villigerðarsamsætu af BRCA2, miðað við áhrifin á A176 og 
A256, en þær eru báðar arfblendnar um BRCA2 stökkbreytinguna og eru því ennþá með 
villigerðarsamsætuna líka. Þetta er góðs viti, þar sem arfberar með brjóstakrabbamein eru 
arfblendnir um stökkbreytinguna í öllum líkamsfrumum sínum, en aftur á móti þá tapast 
villigerðarsamsætan oft í brjóstakrabbameinsæxlunum sjálfum sem þar af leiðandi eykur 
næmni krabbameinsfrumanna við hindranum á meðan eðlilegar líkamsfrumur verða ekki 
fyrir jafnmiklum áhrifum. Þetta gæti leitt til þróunnar sértækari krabbameinsmeðferða og 
minni aukaverkanna.  

En tengslin á milli Aurora-A mögnunar og BRCA2 999del5 eru mjög áhugavert 
rannsóknarefni og haldið verður áfram með þetta verkefni í sumar þar sem skoðuð verða 
áhrif MLN8237 í þessum sömu frumulínum þegar BRCA2 hefur verið fellt út með siRNA.  
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