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WISSENSCHAFTLICHER HINTERGRUND

Das Gen MYD88 (offizieller Name: MYD88 innate immune signal transduction adaptor) ist auf Chromosom
3p22.2 lokalisiert und kodiert ein 296 Aminosauren Adaptor-Protein, das am Signalweg des Toll-like-Rezep-
tors und des IL-1-Rezeptors beteiligt ist.

INDIKATION

Die Bestimmung des MYD88-Mutationsstatus ist wichtig bei der Behandlung von Patienten mit B-Zell-Non-
Hodgkin-Lymphomen (NHLs) und besonders dem diffus groBzelligem B-Zell-Lymphom (DLBCL) des ABC-Typs.
Bei diesen Erkrankungen koordiniert MYD88 den Aufbau eines Signalkomplexes, der aus verschiedenen Mit-
gliedern der IRAK-Familie von Serin-Threonin-Kinasen besteht und fir die Aufrechterhaltung der Lebensfa-
higkeit der Tumorzellen erforderlich ist.

UNTERSUCHUNGSMATERIAL

Die MYD88-Mutationsanalyse kann an Tumormaterial durchgefiihrt werden, das im Rahmen der pathologi-
schen Diagnostik sowieso entstanden und verfligbar ist, sogenanntes Paraffinmaterial.

NACHWEISMETHODE

Ausgehend von Schnittpraparaten dieses Materials auf Glasobjekttragern kann der Pathologe Bereiche mit
einem hohen Anteil an Tumorzellen anzeichnen, die fiir die Isolation der DNA in ein GefaB uberfuhrt werden.
Mit Hilfe der sogenannten PCR-Technik lassen sich dann aus der genomischen DNA die relevanten Bereiche
des MYD88-Gens vermehren und durch die DNA-Sequenzierung analysieren. In unserem Institut wird das
relevante Exon 5 (Kodon 265) des MYD88-Gens untersucht. Das Analyseergebnis liegt Uiblicherweise wenige
Tage nach Probeneingang vor und wird dem behandelnden Arzt ubermittelt.
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