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Grundlagen zur Biologie des VEGF-C
Regulation der VEGF-C-Aktivitat

Mutationen im VEGF-C-Signalweg als Ursache
erblicher Lymphddeme

VEGF-C als pharmakologisches Zielobjekt
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VEGF-C: Erbliches Lymphoédem Typ 1D

CCB1, ADAMTS3, (FAT4):
Hennekam-
Lymphangiektasie-
Lymphodem-Syndrom
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Warum sind nur ftr 1/3 aller erblichen Lymphodeme die
ursachlichen genetischen Ursachen bekannt?
Komplexe Erbgange, seltene Allele, Mutationen In
regulatorischen Sequenzen, epigenetisch?

Was sind die haufigsten genetischen Ursachen?
VEGF-Rezeptor 3 (Milroy Krankheit) >> VEGF-C,
ADAMTS3 und FAT4

Was Ist mit sekundaren Lymphodemen?
Genetische Pradisposition wahrscheinlich.

Ist eine humangenetische Abklarung sinnvoll?
Fur die Entwicklung ursachlicher Therapien unabdingbar!



» Was ist mit Gentherapie und Genome-Editierung (“Crispr’)?

- Gentherapie fur sekundares Lymphodem
(Lymfactin),

- Gegenwartige klinische Genome-Editierung ist
konzeptionell um vieles einfacher als Lymph-
odem-Therapie (ex-vivo, definierte Zell-
populationen). Das benotlgte Grundlagen-
wissen ist lUckenhatft.

« Warum helfen Leukotriene B4-Antagonisten (Ketoprofen,
Bestatin) gegen Lymphodem?
Leukotriene B4 inhibiert bimodal VEGF-Rezeptor-3- und
den Notch-Signalweg in LECs

 Warum reduziert Fieber die Lymphodem-Symptome bel
HS(ADAMTS3)-Patienten?
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