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Zum 25. Mal ist Ende Januar 2016 der
Pfizer Forschungspreis an 14 junge Wis-
senschaftler in der Schweiz für ihre Ar-
beiten aus fünf medizinischen Diszipli-
nen verliehen worden. Im Bereich
Onkologie gab es drei Ehrungen zu
Brust-, Prostata- und Hautmalignomen.

«Bei Brustkrebs vor Therapierisiken
schützen»
Dr. Marie-May Coissieux und PD Dr. Kirs-
ten Mertz erhielten ihren Preis für ihre
Forschungen zu Metastasierungsmecha-
nismen bei Brustkrebs (1). Auf eine «ein-
fache Formel» gebracht, geht es in ihrer
Arbeit um die Makrophagenbildung zwi-
schen den Tumorzellen und das Metas-
tasierungsrisiko, denn: Sind dort viele
Makrophagen, ist das Risiko für Metasta-
sen höher, denn die Zellen sorgen dafür,
dass sich im Tumor neue Blutgefässe bil-
den. Über diese bekommen die Krebs-
zellen Nahrung und Sauerstoff, sie kön-
nen wachsen und sich mit dem Blutstrom
im Körper ausbreiten. Bei Brustkrebs mit
hohem Metastasierungsrisiko produzie-
ren die Tumorzellen mehr CCL2. Dieser
Stoff lockt bestimmte Immunzellen zum
Tumor, die sich dort zu Makrophagen
entwickeln.
Die Wissenschaftlerinnen gaben Mäusen
mit Brustkrebs Antikörper, die CCL2
blockieren, und die Tiere bekamen weni-
ger Lungenmetastasen. Als sie die Anti-
CCL2-Therapie stoppten, wuchsen je-
doch sehr viele Metastasen. Durch die
Therapie hatten sich die Makrophagen-
vorläufer im Knochenmark angestaut,
nach Ende der Behandlung die Lunge
überschwemmt und dort das Metasta-
senwachstum angeheizt. Dank der Er-
kenntnisse der beiden Forscherinnen
weiss man nun, dass man sehr vorsichtig
mit einer Anti-CCL2-Therapie sein muss,
weil sich nach dem Absetzen sehr viele
Metastasen bilden können, die rasch zum
Tod führen. Die Forscherinnen schlagen
vor, Anti-CCL2 mit anderen Medikamen-
ten zu kombinieren, etwa mit solchen, die
die Bildung von Blutgefässen hemmen.

«Forschung mit Kombitherapie
gegen Prostatakrebs»
Dr. Diletta Di Mitri und Dr. Alberto Toso

fanden heraus, dass Immunzellen die
Tumorzellen davon abhalten können, in
den «Ruhestatus» überzugehen (2). Sie
fanden bei Mäusen mit Prostatakrebs
grosse Mengen myeloider Zellen. Diese
Zellen stellen den Botenstoff IL-1RA her,
der verhindert, dass sich Krebszellen in
den Ruhestatus begeben. Als die For-
scher den Mäusen Myeloidzellen gaben,
die nicht IL-1RA produzieren, hörte de-
ren Krebs auf zu wachsen. In einem an-
deren Versuch gaben sie den Mäusen zu-
sätzlich zu Docetaxel einen CXCR2-
Antagonisten. Dieses Medikament hält
Myeloidzellen vom Tumor fern, sodass
sie dort nicht ihre wachstumsfördernden
Wirkungen ausüben können. Durch die
Kombinationstherapie konnte Docetaxel
das Tumorwachstum viel besser brem-
sen. Jetzt testen die beiden Forscher die
Doppeltherapie bei Patienten. Eine an-
dere Möglichkeit wären Medikamente,
die IL-1RA blockieren. Durch die Er-
kenntnisse der beiden Forscher könnten
Männer mit Prostatakrebs künftig mit ei-
ner neuen Antitumortherapie behandelt
werden.

«Eine neue Nase nach dem Tumor»
Weisser Hautkrebs lässt sich meist mit
einer Operation entfernen. Muss der
Chirurg aber grosse Bereiche am Nasen-
flügel entfernen, kann ein «Loch» zurück-
bleiben. Viele Betroffene möchten sich
nicht mehr in der Öffentlichkeit zeigen,
und einige bekommen zudem schlecht
Luft, weil der stützende Knorpel fehlt.
Schon seit Längerem versuchte Dr. Ilario
Fulco mit seinem Team, Knorpel im La-
bor zu züchten. Das ist nicht einfach,
denn der Zuchtknorpel soll dem echten
Knorpel ähneln und stabil genug sein.
Jetzt behandelten die Forscher zum ers-
ten Mal fünf Patienten erfolgreich, bei
denen grosse Teile des Nasenflügels
entfernt werden mussten. Aus einem
winzigen Stück Nasenscheidenknorpel
wurden im Labor die Knorpelzellen her-
ausgelöst, vermehrt und auf einer Mem-
bran zu einem dreidimensionalen Knor-
pelgebilde gezüchtet. Mit dem fertigen
Knorpel reparierte der Chirurg die Na-
senflügel. Ein Jahr später waren die
neuen Nasenflügel so stabil, dass die Pa-
tienten gut atmen konnten und die Na-

sen zudem sehr natürlich aussahen. Dank
der Forschung von Fulco und seinem
Team (3) können zahlreiche Patienten
nach einer entstellenden Operation auf
ein normales Aussehen hoffen.
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Stiftung Pfizer Forschungspreis ehrt exzellente junge Forscher
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