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C harakteristisches Merkmal al-
ler malignen Lymphome, die 
T. Hodgkin 1832 als eigen-

ständige Erkrankungsentitäten be-
schrieb, ist ihre Abstammung von
Zellen des lymphatischen Systems.
Sie treten klinisch vor allem in Form
von Lymphomen, lymphatischen
Leukämien oder als Plasmozytom in
Erscheinung und weisen eine große
Vielfalt im Hinblick auf ihre Histopa-
thologie, Pathomorphologie, Zytoge-
netik und Immunologie auf. Auf mo-
lekularer Ebene unterscheiden sich
die verschiedenen Zell- bzw. Lym-
phomarten hinsichtlich ihres Ge-
noms, ihrer Genexpression und
Immunhistologie und belegen ihre
jeweilige Eigenständigkeit. Diese

Merkmale begründen das differente
biologische und immunologische
Verhalten und die verschiedenen
klinischen Verläufe der zwischen-
zeitlich über 40, jeweils als
eigenständige Form identifizierten
Lymphomarten (1, 5, 7). 

Ein malignes Lymphom wird
jährlich bei etwa 20 000 Patienten in
Deutschland neu diagnostiziert (6).
Damit repräsentieren sie einen
Anteil von etwa 5% aller Malignom-
erkrankungen und gehören bei Män-
nern zu den zehn häufigsten Krebs-
arten. Die in einer bevölkerungsbe-
zogenen Inzidenzstudie festgestell-
ten Auftretensformen sind repräsen-
tativ für den norddeutschen Raum in
Abbildung 1 dargestellt (4).

Die zunehmende klinische Be-
deutung der malignen Lymphome
begründet sich zum einen in der
durch jährlich um mehr als 4% stei-
genden Inzidenz (bedingt durch die
höhere Lebenserwartung), zum an-
deren in der biologischen Heteroge-
nität der verschiedenen Lymphom-
entitäten. Sie unterscheiden sich in
ihren klinischen Erscheinungsfor-
men und weisen große Unterschiede
in ihrer Prognose auf. Darauf lassen
sich die bisherigen, auf unterschied-
lichen Beurteilungskriterien basie-
renden und daher nicht kompati-
blen Klassifikationen zurückführen.
Erst 1997 erfolgte eine Vereinheit-
lichung in Form der international
anerkannten neuen WHO-Klassi-
fikation (1, 5, 7). 

Identifizierung 
und Typisierung 
Der biologische Unterschied von

Normalgewebe und bösartigem Tu-
morgewebe resultiert aus physiolo-
gischen Vorgängen, die in normalen
und malignen Zellen unterschied-
lich ablaufen. Assoziiert sind diese
Vorgänge mit genetischen Variatio-
nen – einer modifizierten Genex-
pression. Ein Beispiel ist die Inakti-
vierung von Tumorsuppressorgenen
wie dem p53 in Tumorgewebe. As-
soziiert ist dies mit einem weitge-

Maligne Lymphome entwickeln sich aus Lymphozyten einschließlich ihrer Vor-
läufer und Stammzellen und bilden eine Gruppe klonaler maligner Erkrankun-
gen. Sie zeichnen sich durch eine große Heterogenität hinsichtlich ihrer Histo-
pathologie, Pathomorphologie, Zytogenetik und Immunologie aus. Ihre auf
molekularer Ebene liegenden zell- und lymphomarttypischen Unterschiede
begründen ihr differentes biologisches Verhalten und ihren unterschiedlichen
klinischen Verlauf. Moderne genetische und molekularbiologische Untersu-
chungsmethoden haben das Wissen über die Pathogenese dieser Tumorentität in
den letzten Jahren maßgeblich erweitert. Hierdurch gelang es, präzisere Charak-
terisierungen und Definitionen der sehr unterschiedlichen Formen vorzuneh-
men. Eine neue WHO-Klassifikation berücksichtigt diese neuen Definitionen und
hebt die „klassische“ Einteilung hämatologischer Erkrankungen nach Lympho-
men und lymphatischen Leukämien auf. Neue Therapiestrategien sind zuneh-
mend stärker an individualisierten, prognostischen Kriterien ausgerichtet.
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henden Verlust der Kontrolle über
die Zellteilung, die Proliferation der
Tumorzellen erfolgt damit autonom.

Werden solche Abweichungen
der physiologischen Abläufe zwi-
schen Tumorzellen und Normal-
gewebszellen identifiziert, können
neue Erkenntnisse zur molekularen
Typisierung von Tumoren und darü-
ber hinaus zur Diagnose und Prog-
nose von Krebserkrankungen ge-
wonnen werden. Letztlich ermögli-
chen sie – anhand der vorliegenden
spezifischen („Marker“-)Gene oder
Genfragmente (cDNA) – die Diag-
nose einer bestimmten Tumorer-
krankung und möglicherweise auch
eine Zuordnung zu frühen oder fort-
geschrittenen Krankheitsstadien.
Vergleiche der Genexpressionsmus-
ter von Tumor- und Normalgewebs-
zellen mit klinischem Verlauf sollen
auch krankheitsspezifische Progno-
seabschätzungen möglich machen.

Voraussetzung für solche Analy-
sen sind Technologien, mit denen die
Expressionen tausender von Genen in
unterschiedlichen Geweben (z.B. Tu-
mor- versus Normalgewebe) simultan
bestimmt werden können. Die hierfür
eingesetzte Technik ist die so ge-

nannte „cDNA-Chip-Technologie“ auf
der Basis von Mikroarray-Verfahren.
Hierzu gehört die vergleichende ge-
nomische Hybridisierung („compara-
tive genomic hybridization“ = CGH),
mit der es gelingt, die den Malignom-
entstehungen zugrunde liegenden
genetischen Veränderungen zu iden-
tifizieren, zu lokalisieren und so ein-
zelne Malignomentitäten zu spezifi-
zieren und zu (sub-)typisieren.

Mithilfe dieser Verfahren ist be-
legt, dass bei malignen Lymphomen
zumeist Gentranslokationen vorlie-
gen. Diese führen in der Regel zu ei-
ner Zunahme von spezifischen Pro-
teinfunktionen, die das Wachstum
des Lymphozytenklones begüns-
tigen und Vorgänge des aktiven Zell-
todes (Apoptose) blockieren. Bei-
spiele für solche, bestimmte Lym-
phomentitäten charakterisierende
chromosomale Aberrationen sind:
• Translokationen 8;14, 8;22 und

2;8 beim großzelligen diffusen
B-Zell-Lymphom vom Burkitt-
Typ

• Translokation 14;18 bei folli-
kulären Lymphomen

• Translokation 11;14 beim Man-
telzell-Lymphom.

Die Bruchpunkte auf den Chro-
mosomen 14, 2 und 22 liegen in Ge-
nen, die für die Schwerkette (Chro-
mosom 14), die Leichtkette Kappa
(Chromosom 2) oder die Leichtkette
Lambda (Chromosom 14) der Im-
munglobuline kodieren. Die jeweili-
gen Translokationspartner auf den
Chromosomen 8, 18 und 11 dagegen
regulieren den Zellzyklus. Die zu-
gehörigen Genprodukte steuern den
Zellteilungszyklus (Chromosom 11),
die Transskription (Chromosom 8)
bzw. die Apoptose (Chromosom 18).
Durch solche Translokationen gelan-
gen die zellzyklusregulatorischen
Gene unter die transskriptionelle
Kontrolle von Immunglobulinen,
was zu einer Überexpression spezifi-
scher Onkogene führt.

Immunologische Merkmale las-
sen sich an der Oberfläche von Lym-
phozyten mit farbmarkierten Anti-
körpern durchflusszytometrisch
oder histochemisch nachweisen. Ihr
Antigenmuster ist Merkmal ihres
Reifungsgrades. Auf der Oberfläche
der Stammzellen ist im Wesentli-
chen CD 34 zu finden. Schon bei den
Prä-B-Zellen ist dieser Marker nicht
mehr nachweisbar. Sie exprimieren

Abb. 1 Häufigkeit maligner Lymphome in sechs norddeutschen Landkreisen (NLL-Studie)*
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*Abdruck mit freundlicher Genehmigung des Autors W. Hoffmann (4), Bremer Institut für Präventivforschung, Sozialmedizin und Epide-
miologie (BIPSE), 2002

� akute lymphatische Leukämie (ALL)
� chronische lymphatische Leukämie (CLL)
�multiples Myelom(MM)
�Hodgkin-Lymphom (HL)
� Kerngruppe der Non-Hodgkin-Lymphome

(maligne Lymphome ohne ALL, CLL, MM,
HL)
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jedoch als Erkennungsmerkmal fast
aller B-Zellen CD 19. Dieses Antigen
geht erst bei den reifen Plasmazellen
wieder verloren (Abb. 2).

Die genaue Kenntnis chromo-
somaler Aberrationen und deren
molekularbiologischen Folgen bei-
spielsweise in Form von Onkogen-
Überexpressionen begründen maß-
geblich neue klinische Forschungs-
ansätze zur Entwicklung molekular-
genetisch basierter und damit kau-
saler Therapiekonzepte. Ein Beispiel
hierfür ist der Versuch einer Neu-
tralisation pathologischer mRNA-
Transskripte durch komplementäre

RNA-Sequenzen und eine Blockade
der Expression lymphomassozi-
ierter Gene durch so genannte Anti-
sense-Oligonukleotide.

Klassifikation maligner 
Lymphome
Ein Meilenstein zur Klassifiktion

der Lymphomentitäten ist die von
der „International Lymphoma Study
Group“ (ILSG) erarbeitete, interna-
tional anerkannte pathohistologi-
sche Klassifikation der WHO (1, 5).
Sie ersetzt die europäischen bzw.
US-amerikanischen Klassifikationen
wie die Working-Formulation, die

Kiel- oder die REAL1-Klassifikation
und löst Probleme, die aufgrund der
nicht kompatiblen und somit kon-
kurrierenden Klassifikationsversu-
che zuvor aufgetreten waren. Damit
werden Auswertungen von Thera-
pieresultaten, Vergleiche von Be-
handlungsergebnissen und somit
ein eindeutiger und nachvollziehba-
rer Informationsaustausch möglich.

Die WHO-Klassifikation katego-
risiert die einzelnen Entitäten
gleichrangig nach morphologischen,
molekularzytogenetischen und im-
munologischen Kriterien (Genotyp,
Immunphänotyp) sowie ihrer zel-
lulären Herkunft. Die klassische Auf-
teilung der malignen hämatologi-
schen Erkrankungen nach Lympho-
men und lymphatischen Leukämien
wird damit aufgehoben. Die jeweili-
gen Variationen im Vergleich zu
früheren Klassifikationen – für die
Hodgkin-Lymphome sind das die
Rye-Klassifikation (1966) bzw. die
REAL–Klassifikation (1994), für die
Nicht-Hodgkin-Lymphome (NHL)
die 1988 aktualisierte Kiel-Klassifi-
kation – hat Stein in einer Übersicht
zusammengefasst (7).

Neu aufgenommen in der WHO-
Klassifikation sind die Vorläuferzel-
len („precursor cells“) der Lympho-
poese. Zudem wurden lympho-
nodale, primär extranodale und

Tab. 1 Internationaler Prognose-Index (IPI) 
für aggressive B- und T-Zell-Lymphome*

Faktoren (jeweils 1 Punkt)
• Alter über 60 Jahre
• Karnowsky-Index < 80% bzw. WHO-Performance-Score > 2
• Stadium > II
• Laktatdehydrogenase (LDH) pathologisch erhöht
• mehr als eine extranodale Manifestation

Risikogruppen (= Summe aller Punkte)
• 0–1: niedrig
• 2: niedrig intermediär
• 3: hoch intermediär
• 4–5: hoch

*Für Patienten unter 60 Jahren wird der altersjustierte IPI verwendet, bei dem nur der All-
gemeinzustand des Patienten, das Stadium und der LDH-Wert prognostische Bedeu-
tung haben. Hier zeigt bereits ein einzelner Faktor eine signifikante Prognoseverschlech-
terung an.

Abb. 2 Antigenexpression der B-Zelllinien

Im Rahmen der B-Zell-Reifung treten unterschiedliche Oberflächenmarker (CD-Antigene) auf. Leukämien und Lymphome werden
anhand dieser Antigene identifiziert

ALL = akute lymphatische Leukämie, CLL = chronisch lymphatische Leukämie, PLL = Prolymphozytenleukämie

ALL PLL, CLL
Burkitt-L. foll. L. Haarzell.-L. Waldenström Myelom

Stammzelle Prä-B. frühe B. mittlere B. reife B. plasmozytoide B. Plasmazelle

CD 19

CD 20

CD 34

CD 52

CD 138

1revised european american lymphoma
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leukämische Formen der malignen
Lymhome weiter differenziert (1, 2,
4, 7, 9). Die aktuelle Klassifikation
berücksichtigt aber auch die Lokali-
sation der malignen Entartung
innerhalb des Lymphknotens. Sie
unterscheidet zwischen den folli-
kulären Lymphomen und denen der
Mantel- und der Marginalzone. Un-
verändert blieb die Trennung zwi-
schen B- und T-Zell-Lymphomen.
Die bislang entsprechend ihrer Zyto-
morphologie erfolgte Aufteilung in
„blastäre“ (klinisch hoch maligne)
oder „zytische“ (klinisch niedrig

maligne) Formen dagegen entfällt.
Auch auf ein lymphomentitäten-
übergreifendes „Grading“-System
verzichtet die WHO-Klassifikation.

Damit wird heute auch nicht
mehr zwischen „hoch malignen“
(z.B. das Burkitt-Lymphom oder
großzellige Lymphome), „interme-
diär malignen“ (z.B. das Mantelzell-
Lymphom) und „niedrig malignen“
Lymphomen (z.B. follikuläre Keim-
zentrumlymphome), sondern zwi-
schen „(sehr) aggressiven“ bzw. „in-
dolenten“ Lymphomen unterschie-
den.

Mögliche klinische 
Auswirkungen
Zu klären ist jetzt, inwieweit mit

der neuen WHO-Klassifikation der
Lymphomentitäten auch neue the-
rapeutische Gruppierungen vorge-
nommen werden müssen. Klinisch
relevant ist die Frage, ob und in wel-
chem Umfang die neuen Erkennt-
nisse zur Pathogenese auch unter-
schiedliche therapeutische Kon-
zepte und Strategien erfordern und
welche prognostische Relevanz
diese hätten. Dazu werden metho-
disch hochwertige prospektive The-
rapiestudien auf der Grundlage der
WHO-Klassifikation und interdiszi-
plinärer Basis benötigt.

Obligat sind hierfür eine qualifi-
zierte klinische Diagnostik mit sorg-
fältiger Asservierung von Tumorma-
terial durch den Kliniker – eine Vo-
raussetzung für eine korrekte patho-
logische Beurteilung. Notwendig ist
zudem eine referenzpathologische
Begutachtung in einem der sechs in
Deutschland ausgewiesenen Zen-
tren. Damit können zusätzliche the-
rapierelevante Informationen wie
beispielsweise Oberflächenmerk-
male der Lymphomzellen gewonnen
werden (s. Kasuistik).

Um für alle Lymphompatienten
die bestmögliche Behandlung, Be-
treuung und Information zu errei-
chen, haben sich die auf diesem Ge-
biet in Deutschland arbeitenden For-
schungsgruppen im „Kompetenz-
netz Maligne Lymphome“ (http://
www.lymphome.de bzw. email:
lymphome@medizin.uni-koeln.de)
zusammengeschlossen und nicht
zuletzt dadurch mit ihren Studien
international eine führende Position

erreicht. Sechs Studiengruppen er-
forschen die einzelnen Lymphom-
entitäten:
• Deutsche Studiengruppe für

Hochmaligne Non-Hodgkin
Lymphome (DSHNHL bzw. GHN-
HLSG)

• Deutsche Studiengruppe Nied-
rigmaligne Lymphome (GLSG)

• Deutsche Hodgkin Lymphom
Studiengruppe (DHSG bzw.
GHSG)

• Deutsche Studiengruppe Chro-
nisch Lymphatische Leukämie
(DCLLSG)

• Deutsche Studiengruppe Gastro-
intestinale Lymphome

• Ostdeutsche Studiengruppe für
Hämatologie und Onkologie e.V.
(OSHO).

Neben der Grundlagenforschung
befassen sich diese Studiengruppen
mit weiteren Aufgaben:
• Prüfung der Durchführbarkeit

und Standardisierung von Lym-
phomtherapien (Vermeidung
von Therapie-Spätfolgen durch
Verminderung der Behandlungs-
intensität bei Patienten mit ho-
her Kurationswahrscheinlichkeit
ohne Kompromittierung bisher
erreichter Therapieergebnisse
und der Therapieintensivierung
und -ausweitung bei Patienten
mit unzureichendem Anspre-
chen auf bisher etablierte Thera-
pien)

• Validierung von Prognosefakto-
ren (z.B. Internationaler Prog-
nose-Index)

• Entwicklung prognoseorientier-
ter und risikofaktorenberück-
sichtigender Therapiekonzepte
und -verfahren (z.B. Antikörper-
oder zytostatische Hochdosis-
therapie) als Voraussetzung für
eine Individualisierung der The-
rapie

• Erfassung therapieinduzierter
Akut- und Spätfolgen.

Als Beispiel für die hohe klini-
sche Relevanz dieser Forschungs-
arbeit sei eine Therapiestudie der
GLSG angeführt. Ihre prospektive
Therapiestudie konnte belegen, dass
die früher aufgrund ihrer zytischen
Morphologie der Gruppe der nied-
rigmalignen Lymphome zugeordne-

Kasuistik

E ine 53-jährige Patientin mit 17 Jahre zuvor erfolg-
reich therapiertem Endometriumkarzinom

wurde durch eine zervikale Lymphknotenschwellung
und B-Symptomatik auffällig. Das exstirpierte Lym-
phom führte zur histologischen Diagnose einer
„Lymphogranulomatose“ (Hodgkin-Lymphom vom
nodulär sklerosierenden Typ). Klinisch lag ein initia-
les Stadium II B nach der Ann-Arbor-Klassifikation
vor.

Es folgte stadienentsprechend eine kombinierte
Chemo-/Radiotherapie im Rahmen der Deutschen
Morbus-Hodgkin-Studie im seinerzeit aktuellen
HD8-Protokoll. Eine nach Abschluss der Chemo-
therapie (zweimal COPP2/ABVD3) wegen erneuter 
B-Symptomatik bei unveränderter Lymphomgröße
veranlasste weitere Lymphomexstirpation be-
stätigte die primäre Diagnose. Daraufhin wurde
eine Radiotherapie aufgenommen.

In dieser Phase korrigierte die Referenzpatholo-
gie die Diagnose des aktuell exstirpierten Lym-
phoms („großzelliges pleomorphes Lymphom
(ALCL), das aus einem nodulär sklerosierenden
Hodgkin-Lymphom entstanden ist“). Dement-
sprechend wurde die Radiotherapie angepasst: Die
Dosis im betroffenen Bereich („involved field“)
wurde erhöht, benachbarte Lymphgebiete („exten-
ded field“) nicht mitbestrahlt.

Sieben Monate später aufgetretene infradia-
phragmale Lymphome bei zusätzlicher Splenome-
galie veranlassten eine Laparotomie mit Splenekto-
mie und diagnostischer Lymphonodektomie. Hier-
bei wurde erneut ein großzelliges pleomorphes
Lymphom diagnostiziert. Die anschließende Che-
motherapie (DexaBEAM4) induzierte eine Vollremis-
sion, die eine nachfolgende Hochdosischemothera-
pie mit bis heute anhaltender kompletter Remission
konsolidieren konnte.

2Cyclophosphamid, Oncovin, Prokarbazin, Prednison
3Adriablastin, Bleomycin, Vincristin, Dacarbacin
4Dexamethason, Carmustin, Etoposid, Cytarbin, Melpha-
lan + granulozytenkoloniestimulierender Faktor (G-CSF)
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ten follikulären Keimzentrum- (FCL;
früher: zentrozytisch-zentroblasti-
sche) und Mantelzell-Lymphome
(MCL; früher: zentrozytische) sich in
ihrem biologischen Verhalten, ihrem
Ansprechen auf Chemotherapie und
hinsichtlich ihrer Prognose signi-
fikant unterscheiden (3, 9). Dies
unterstützt aus klinischer Sicht
zunächst die in der WHO-Klassifika-
tion vorgenommene Beschränkung
auf eine molekularbiologische Ein-
teilung der Lymphome. Sie belegt
zudem, dass aufgrund der doku-

von Bedeutung wären und andere
Therapien erforderlich machten, ist
bislang nicht erbracht (9).

Aufgrund einer Metaanalyse mit
Therapiedaten von über 5 000 Pati-
enten mit aggressiven Lymphomen
wurden unabhängige prognostische
Faktoren identifiziert. Diese fasst der
so genannte „International Prognos-
tic Index“ (IPI) zusammen (Tab. 1).
Er bewertet Allgemeinzustand und
Alter des Patienten, klinisches Aus-
breitungsstadium, LDH-Wert und
die Anzahl der extranodalen Mani-
festationen (8).

Der Rückgriff auf einen solchen
Prognose-Score bleibt trotz der
neuen Entwicklungen weiterhin er-
forderlich und für die klinisch-the-
rapeutische Entscheidungsfindung
wichtig. Wie lange – das hängt unter
anderem davon ab, wann mit der
cDNA-Chip-Technologie routine-
mäßig exakte komplexe genetische
Schädigungen diagnostiziert werden
können. Dann wären möglicher-
weise Individualdiagnosen der vor-
liegenden Lymphomentität und
auch „maßgeschneiderte“ Therapien
zu realisieren – die neben der her-
kömmlichen Chemo- und/oder
Strahlentherapie auch Antikörper
und den Einsatz von Antisense-Oli-
gonukleotiden beinhalten könnten.
Damit wäre für diese Tumorentität
die Kluft zwischen der onkologi-
schen Grundlagen- und der klinisch-
therapeutischen Forschung zum
Nutzen des betroffenen Patienten
überbrückt.

Heterogeneous in Every Respect:
Malignant Lymphomas (Part 1) – Ge-
netic Research and the New WHO
Classification
Malignant lymphomas are characte-
rised by considerable heterogeneity
in terms of their histopathology, pa-
thomorphology, cytogenetics and im-
munology. The cell- and lymphoma-
type-typical differences at the mole-
cular level are responsible for their
differing biological behaviours and
clinical courses. The use of modern
genetic and molecular-biological in-
vestigative methods, in particular,
has greatly expanded our knowledge
of the pathogenesis of this tumour
entity in recent years. This has resul-
ted in a more precise characterisation

Glossar

Antikörpertherapie
immunologisch wirksame Therapieform, die an einem spezifischen Tumor-
merkmal ansetzt (Antigen-Eigenschaft), unter Einsatz von blockierenden Anti-
körpern statt einer ungezielten antiproliferativen Therapie (z.B. Chemothera-
pie)

Apoptose
aktiv durch die Zelle selbst ausgelöster „programmierter“ Zelltod, dessen
Ablauf in Malignomzellen blockiert sein kann

Genexpression
Der Gesamtprozess der Übersetzung der genetischen Information aus der DNA
in RNA und Proteine. Exprimierte Gene werden zunächst in Boten-RNA (mRNA)
umgeschrieben (Transkription) und können nachfolgend in Proteine übersetzt
werden (Translation)

Hybridisierung
Prozess der Verbindung zweier komplementärer DNA-Stränge oder eines DNA-
Stranges mit einer komplementären RNA, um ein Gen (oder einen Genab-
schnitt) zu identifizieren und um ein Doppelstrang-Molekül zu bilden

Klon
von einer einzelnen Zelle oder einem einzelnen Vorfahren abstammende gene-
tisch identische Population von Zellen oder Organismen

Mikroarray
in der molekularen Pathogenitätsforschung eingesetztes Analyseverfahren zur
Visualisierung und Quantifizierung von Genexpressionsprofilen in einer Zell-
probe

molekulare zytogenetische Analyse
Untersuchungsverfahren zur Identifizierung (morphologische Lokalisation und
Funktion) von Tumorsuppressorgenen und Onkogenen und damit verbunde-
nen genetischen Veränderungen von prognostischer Relevanz

Onkogene
Gene, die das Potenzial besitzen, eine Zelle maligne zu transformieren; sie kon-
trollieren direkt oder indirekt die Wachstumsrate von Zellen

Tumorsuppressorgene
Gene mit antikanzerogenem Potenzial, z.B. durch die Blockierung von onko-
geninduzierten Tumorinitiationsprozessen  

mentierten biologischen Unter-
schiede für diese Lymphomentitäten
auch modifizierte Therapieansätze
erforderlich sind.

Bisher sind für die in der Gruppe
der aggressiven Lymphome zusam-
mengefassten Subtypen zwar klini-
sche und prognostische Unter-
schiede belegt, wie beispielsweise
zwischen Burkitt-Lymphomen und
anderen aggressiven B-Zell-Lympho-
men. Ein Beweis aber, dass diese Un-
terschiede für die bislang bei diesen
Lymphomen eingesetzten Therapien
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and definition of the highly differing
forms. A new WHO classification
takes account of these new definiti-
ons, and replaces the „classical“ clas-
sification of haematological diseases
into lymphomas and lymphatic leu-
kaemias. Furthermore, the therapeu-
tic strategies now give increasing
consideration to individualised prog-
nostic criteria.

Key Words
malignant lymphoma – WHO classi-
fication – identification procedures –
German Lymphoma Study Groups 
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