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Artrosepijn behandelen door blokkeren zenuwgroeifactor?

Een monoklonaal antilichaam, dat de zenuwgroeifactor inhibeert, zou een gunstig effect hebben op de pijn en de functionaliteit bij 
patiënten met matig tot ernstige knieartrose. Dat schrijven Amerikaanse onderzoekers in het New England Journal of Medicine. Meer 
onderzoek is echter nodig om een beter zicht te krijgen op de veiligheid van de behandeling. En is een volledige pijneliminatie bij 
artrose wel de beste optie, vraagt John Wood zich af in een editorial.

Zenuwgroeifactor is een neurotrofine, een stof die neuronen nodig hebben om te overleven. Deze factor regelt de structuur en 
functie van de gevoelszenuwen, ook van de zenuwen die pijnprikkels geleiden. Onderzoekers houden er meer en meer rekening 
mee dat zenuwgroeifactor een potentiële rol speelt in de pijngewaarwording. Experimenteel onderzoek bij dieren en onderzoek bij 
mensen heeft uitgewezen dat toedienen van groeifactor zowel de lokale als systematische pijn doet toenemen. Bovendien stelden 
onderzoekers een verhoogde expressie van zenuwgroeifactor vast in ontstekingsweefsel bij patiënten met aandoeningen als artritis, 
pancreatitis of prostatitis. Ook in diermodellen voor inflammatoire pijn werden verhoogde waarden van zenuwgroeifactor geno-
teerd. De farmacologische inhibitie van de zenuwgroeifactoractiviteit in deze modellen vermindert of blokkeert de pijnsignalen.  
Dat alles suggereert dat de zenuwgroeifactor een rol speelt in het veroorzaken en verergeren van de pijn in deze modellen.

Vandaar de interesse voor de ontwikkeling van therapeutische interventies die de zenuwgroeifactor blokkeren. In de behandeling van 
osteoartrose bijvoorbeeld, waarmee de meerderheid van 55-plussers te kampen krijgt, en waar absoluut nog ruimte is voor adequate 
behandelingen, zouden dergelijke pijnstillers zeker welkom zijn. Nancy Lane (University of California, Sacramento, VS) en haar team 
deden alvast onderzoek in die richting. In het New England Journal of Medicine brachten ze de resultaten van een gerandomiseerde 
studie  met  450  patiënten  met  knieartrose.  De  deelnemers  werden  gerandomiseerd  naar  een  behandeling  met  tanezumab    een 
gehumaniseerd monoklonaal antilichaam tegen de zenuwgroeifactor  of placebo, op dag 1 en 56. In deze proof-of-concept-studie 
stelden de auteurs vast dat de behandeling met tanezumab gepaard ging met een afname van de gewrichtspijn en met een verbeterde 
functionaliteit bij patiënten met matig tot ernstige klachten van knieartrose. Bijwerkingen waren vooral paresthesie en hoofdpijn.

De auteurs wijzen er echter nog op dat, na afronden van hun studie, een progressieve verslechtering van artrose met radiografische 
evidentie van botnecrose bij 16 deelnemers van één van 13 fase 3-studies met tanezumab ertoe leidde dat de FDA het artrosepro-
gramma voor tanezumab in juni jongstleden `on hold' zette.

In een bijhorend editorial vestigt ook John Wood (University of London, Londen, VK) de aandacht op de gewrichtsproblemen bij sommige 
patiënten onder behandeling met tanezumab. Een mogelijke oorzaak van dit gewrichtsfalen is volgens Wood de verhoogde gewrichtsslijtage 
in afwezigheid van gewrichtspijn. "Pijn speelt namelijk een belangrijke rol in het vermijden van zelfdestructie", merkt John Wood op. "De 
studie van Lane suggereert met andere woorden dat een volledige uitschakeling van de pijn bij osteoartrose niet noodzakelijk de beste optie 
is", besluit hij. Meer onderzoek zal in ieder geval nodig zijn om de veiligheid van tanezumab grondig te bestuderen.
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