


Pharmakogenetik:
DPYD Genotypisierung Methode:

5-Fluorouracil (5-FU) und dessen Prodrugs 
sind häufig eingesetzte Zytostatika zur Krebs-
behandlung. Der Katabolismus erfolgt 
maßgeblich über das Enzym Dihydropyrimidin-
Dehydrogenase (DPD), dessen Aktivität sehr 
variabel sein kann. Eine eingeschränkte 
Enzymaktivität (DPD-Mangel) führt zu einem 
erhöhten Risiko für schwere oder lebens-
bedrohliche Vergiftungen. Die Enzymaktivität 
kann anhand von vier genetischen Varianten 
bestimmt werden.

Nach den aktuellen Empfehlungen1,2, 
sollte vor  einer 5-FU-Therapie auf die 
folgenden genetischen Veränderungen im 
DPYD-Gen untersucht werden:

• Exon 14-Skipping-Mutation c.1905+1G>A
• c.1679T>G 
• c.2846A>T  
• c.1236G>A/HapB3 

Anhand dieser vier Varianten kann ein 
Enzym-Aktivitäts-Score ermittelt werden, 
aus dem die Initialdosis für 5-Fluorouracil 
abgeleitet werden kann3-5.

Sequenzierung ausgewählter Genregionen des 
DPYD-Gens

Untersuchung auf alle vier Varianten: ca. 1 Woche

   Labor-Überweisungsschein #10
    (GKV-Patienten) 

   Einwilligungserklärung für eine genetische 
      Untersuchung

   2 ml EDTA-Blut oder Wangenschleimhaut-
   abstrich (Versand der Proben gut beschriftet 
   ungekühlt im Transportröhrchen)

   Termin für Blutabnahme auch in unseren 
   Praxen möglich.
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Was wird benötigt?
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