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PVRL Hintergrund Mutationsanalysen zur Diagnhosesicherung

Primdres vitreoretinales Lymphom (PVRL) - Ahnliches Mutationsspektrum wie PCNSL
Biologie und Pathologie:

* seltene maligne Augenerkrankung mit schlechter NGS Analyse mit 12-Gen Panel:
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. DLBCL “Cell of Origin” Typisierung: ABC-Typ * Haufig Mutationen in MYD88, PIM1, CD79B, IGLL5, TL1XR1, ETV6 und 9p21/CDKN2A-
* Neuere Eingruppieung auf genetischer Ebene: Deletionen.

MCD oder Cluster 5 Typ: DLBLCL mit hiufig ° PCNSL gehoren zur MCD/Cluster 5 Gruppe der DLBCL.
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Mutationsanalyse an zellfreier DNA (cfDNA)
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Probleme:
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