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ÖZET

Omalizumab (Xolair), subkutan uygulanan humanize monoklonal IgE antikorudur. Ağır persistan alerjik as-
tımı olan hastalarda gözlenen belirtilerin altında yatan inflamatuvar süreçleri hedeflemektedir. Omalizumab 
tedavisi,  yüksek doz inhale kortikosteroid ve uzun etkili beta-agonist-(LABA) ile astım kontrolü sağlanamayan, 
birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar volümü (FEV1) % 80’in altında olan, sık gece ve gündüz semptomu yaşayan, 
belgelenmiş şiddetli astım alevlenmesi olan ağır persistan alerjik astımlı 12 yaş üzeri olgularda mevcut ilaçların 
yanına ekleme tedavisi olarak önerilmektedir. Kontrollü çalışmalar ve klinik deneyimler Omalizumab’ın etkili ve 
güvenli bir ilaç olduğunu göstermiştir.  Anti-IgE (Omalizumab) tedavisi iyi tolere edilir, kontrolsüz alerjik astımı 
olan hastalarda akciğer fonksiyonlarını ve yaşam kalitesini arttırırken, klinik belirtileri azaltır

Anahtar Kelimeler: Ağır astım, anti-IgE, Omalizumab

SUMMARY

Omalizumab (Xolair) is a subcutaneously administered, humanized IgE monoclonal antibody that targets the 
allergic asthma inflammatory processes that underlie the symptoms observed in patients with severe persistent 
allergic asthma. Patients with severe persistent asthma, who are poorly controlled by LABAs and ICS despite 
optimal compliance to treatment, are at a risk of frequent exacerbations and hospitalisations. Omalizumab is 
indicated as an add-on therapy to improve asthma control in adult and adolescent patients (aged o12 yrs) with 
severe persistent allergic asthma and in those receiving a daily highdose ICS or LABA, with reduced lung function 
(forced expiratory volume in one second (FEV1) ,80%), frequent daytime symptoms or night-time awakenings, 
and multiple documented severe asthma exacerbations. Well-controlled studies and post-marketing clinical ex-
perience have shown it to be an effective and safe medication. Omalizumab is well-tolerated and significantly 
improves pulmonary function, decreases clinical symptoms and improves the quality of life in patients with un-
controlled allergic asthma.
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GİRİŞ	

Astım, hava yollarının kronik inflamatuar bir hastalığı 
olup dünya çapında yaklaşık 300 milyon kişiyi etkile-
diği düşünülmektedir(1). Son birkaç on yılda, astım ve 
rinit gibi alerjik hastalıklar prevalansında büyük bir 
artış olmuş gelişmiş ülkelerin sağlık sistemi üzerinde-
ki ekonomik yükü artırmıştır(2, 3). Astım tedavisinde, 
astım kontrolünü sağlamak ve korumak için gereken 
en düşük dozun verilmesi önerilmektedir. Etkili en 
düşük dozun kullanılması hasta güvenliğini sağlamak 
ve yan etki oluşumunu azaltmak için önemlidir.

Ağır astım, yüksek doz inhale kortikosteroid (İKS) 
ile birlikte ikinci bir kontrol edici ilaç [uzun etkili 
beta-agonist (LABA), lökotrien reseptör antagonisti 
veya teofilin] ile yeterli kontrol edilemeyen astım ola-
rak tanımlanır. Yeterince kontrol altına alınamayan 
ağır astımlı hastalarda kaynak kullanımı, astımı iyi 
kontrol edilen hastalara göre üç kat daha fazladır(4). 
Global Initiative for Asthma (GINA) kılavuzunda 
kontrol sağlanana dek basamaklı bir tedavi yaklaşımı 
önerilmektedir. Mevcut en iyi tedavinin uygulanma-
sına rağmen yeterli kontrol sağlanamayan hastalarda 
tedavi seçenekleri kısıtlıdır(5). Bu hastalar hastaneye 
yatış ve mortalite açısından yüksek risklidir ve günlük 
yaşamları büyük ölçüde kısıtlanmıştır(6).

Ağır Astımın Ekonomik Yükü	

Astımın hasta başına maliyeti, hem sağlık hizmetle-
rini ödeyenler hem de toplum açısından oldukça yük-
sektir. Alevlenmeler, artan astım maliyetinin büyük 
bir kısmından sorumludur(7). Maliyetler hastalık şid-
deti arttıkça önemli ölçüde artmaktadır(8). Astım har-
camalarının %80’i, hastaların %20’sini oluşturan ağır 
astımlı hastalar içindir. Ağır astımlılar daha çok ilaç 
almakta, hastane olanaklarını ve insan gücünü daha 
fazla kullanmaktadır(9). 

Tedaviye dirençli astımı bulunan hastaların, öngörü-
lemeyen astım alevlenmeleri nedeniyle yaşam kalite-
leri kötüdür. Başta kortikosteroidler olmak üzere ilaç-
ların yan etkilerine açıktır. Sayıca az olmakla birlikte 
bu hastalar astım tedavisiyle ilgili maliyetlerin büyük 
bir kısmından sorumludur(10).

GINA kılavuzunda astım tedavisinde 5. basamakta 
anti-IgE (Omalizumab) tedavisi yer almaktadır. Oma-
lizumab (Xolair), serbest IgE’nin C3 epsilon bölgesine 
bağlanan ve böylece FcεRI reseptörü ile etkileşimini in-
hibe eden insan kaynaklı monoklonal bir antikordur(11). 

Anti-IgE’nin Kullanımı	

Omalizumab, mevcut astım ilaçları ile düzenli tedavi-
ye rağmen semptomları devam eden, 12 yaş ve üzeri, 
Total IgE düzeyi 30-1500 IU/mL arasında olan, peren-

nial alerjisi (ev tozu akarı, hayvan tüyü, hamam bö-
ceği, küf mantarı gibi yıl boyu alerjenlere karşı) deri 
prick testi ve/veya spesifik IgE ile gösterilmiş hasta-
larda kullanılabilir. Hastanın vücut ağırlığına ve baş-
langıçtaki total IgE düzeylerine göre 2 yada 4 haftada 
bir subkutan enjeksiyon olarak uygulanır(12). Hastanın 
doz gereksinimi doz tablosundan belirlenir. 

Alerjik Astımda IgE’nin Rolü	

IgE, allerjik hastalıkların patofizyolojisinde merkezi 
bir rol oynamaktadır. Allerjen vücuda girdikten son-
ra, dendritik hücreler tarafından alınır ve işlenerek 
antijen-spesifik T-hücrelere sunulur. T-helper tip 2 
fenotipine dönüşen T lenfositler, IgE üreten B hücre 
gelişimine neden olur. Serbest IgE’nin kristalize frag-
man (Fc) bölümü bazofiller ve mast hücreler üzerin-
deki yüksek afiniteli IgE reseptörüne (FcεRI) bağla-
nır. Yüzeyinde bu reseptörlere bağlanmış IgE bulunan 
hücreler alerjene maruz kaldıktan sonra aktive olur, 
degranülasyon sonucunda histamin, lökotrien ve 
prostaglandin gibi mediatörler salınır.

Geç alerjik aşamada, alerjik astımın primer efektör 
hücrelerinden eozinofiller solunum yollarına gelir(13). 
Bütün bu alerjik kaskad bronkokonstriksiyon, ödem 
ve hava yolu aşırı duyarlılığı ile sonuçlanarak astım 
oluşumun yol açar(14). 

IgE düzeyleri, bazofiller üzerinde FcεRI düzeyleri ile 
koreledir. Serum IgE seviyelerinin artması onların yü-
zey reseptörlerinin artan ekspresyonuna yol açmak-
tadır(15). 

Omalizumab Etki Mekanizması	

Omalizumab (Xolair), ağır persistan alerjik astımı olan 
hastalarda gözlenen belirtilere yol açan hava yolu inf-
lamasyonunu azaltmayı hedeflemektedir. Kandaki ser-
best IgE’leri bağlayarak inflamatuvar hücrelere bağlan-
masını, alerjik kaskatın tetiklenmesini engeller ve daha 
sonraki astım belirtilerinin ortaya çıkmasını önler(12). 

Omalizumab uzun süreli kullanım için tasarlanmış-
tır. Omalizumab’ın ilk dozundan sonra optimal kli-
nik etkinlik için 16 hafta kadar bir tedavi süresine 
gereksinim vardır(16). Omalizumab ile serum serbest 
IgE düzeyinde azalmaya bağlı olarak, balgam ve doku 
eozinofilisinde ve mast hücreleri üzerindeki FcεRI 
ekspresyonunda azalma elde edilir(17). Bu konuda 
yapılan araştırmalarda Omalizumab’ın 16. haftasın-
da bazofil ve dendritik hücrelerin yüzeyindeki FcεRI 
sayısında plaseboya göre anlamlı ölçüde azalma(18) ve 
solunum yolu bronş epitelindeki eozinofil, IgE (+) ve 
IL-4 (+) hücreler, mast hücreleri, bazofiller, T ve B 
lenfositleri gibi inflamatuvar hücre sayısında azalma 
görülmüştür(19).
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Omalizumab kullanımı ile fraksiyonel eksale nitrik 
oksit (FeNO) azalması da görülmüştür(20).

Ağır persistan astımı olan hastalarda kronik hava 
yolu inflamasyonunun hava yollarında remodelling 
ile sonuçladığı düşünülmektedir. Bu karmaşık sürece 
Omalizumab’ın etkileri hakkında sınırlı veri olmakla 
birlikte kanıtlar Omalizumab’ın remodellingi azaltma 
potansiyeline sahip olabileceğini düşündürmekte-
dir(21). Ağır persistan allerjik astımı olan hastalarda 
bir yıllık omalizumab tedavisinden sonra bronş bi-
yopsilerinde retiküler bazal membran kalınlığında ve 
eozinofil infiltrasyonda azalma bulunmuştur(22). 

Total IgE ölçümü Omalizumab verilecek hastalarda 
sadece dozu belirlemek amacıyla yapılmaktadır. Te-
daviye yanıtın takibinde Total IgE takibi yapılmaz. 
Bunun gerekçesi şöyle açıklanabilir; hastaya Omalizu-
mab verilmesinden sonra serumdaki serbest IgE dü-
zeyi doza-bağlı bir şekilde 1 saat içinde %99 oranında 
azalmakta, buna karşın Omalizumab’a bağlı IgE mik-
tarı artmaktadır(12). Ancak, total IgE ölçümü Omalizu-
mab ile bağlı IgE ile birlikte serbest IgE’nin toplamını 
gösterdiğinden, Omalizumab’a bağlı IgE kompleksle-
rinin atılım hızı da daha yavaş olduğundan dolayı 16 
hafta Omalizumab alan hastaların serum total IgE 
düzeyleri tedavi öncesine göre beş kat daha yüksek 
bulunmaktadır. Total IgE düzeyleri Omalizumab ke-
sildikten ancak 1 yıl sonra tedavi öncesi seviyelere geri 
dönmektedir(23). Bu nedenle, tedavi sırasında total IgE 
ölçümü takibinin anlamı olmamaktadır. Eğer hasta 
Omalizumab tedavisine 1 yıldan daha kısa süre ara 
vermişse ve tekrar başlanacaksa Omalizumab dozu,  
tedavi öncesi serum total IgE düzeyine göre belirlenir.  
Tedaviye bir yıl veya daha uzun süre ara verenlerde ise 
güncel total IgE düzeyine göre doz belirlenir(24).

Tedavi Etkinliğinin Değerlendirilmesi	

Omalizumab klinik geliştirme programında tedaviye 
yanıtın çeşitli yönleri araştırılmıştır. Deneyimli bir 
hekim tarafından yapılan genel değerlendirmenin, 
tedaviye verilen yanıtın belirlenmesi açısından en iyi 
ölçüt olduğu sonucuna varılmıştır(25). Etkinlik değer-
lendirmesi tedavinin 16. haftasında yapılır. Tedavi 
sırasında total IgE düzeyleri yükseldiğinden teda-
vi değerlendirmesinde bir takip parametresi olarak 
kullanılmaz. Omalizumab etkinlik değerlendirmesi, 
somut parametrelerden ziyade hekimin hastayı genel 
değerlendirmesine dayanmaktadır. Tam kontrol ya 
da hastalık kontrolünde belirgin düzelme olanlar ya-
nıt veren hastalar olarak, fark edilebilir ancak sınırlı 
kontrol, belirgin bir değişiklik olmayan ya da hastalık 
kontrolünde kötüleşme olanlar yanıt vermeyen has-
talar olarak değerlendirilir. Tedavi öncesi durum ile 
karşılaştırıldığında yanıt veren hastalarda Omalizu-
mab’a devam edilir.

Farmakokinetik ve Metabolizma	

Omalizumab yavaş yavaş emilir ve subkutan enjeksi-
yondan 7-8 gün sonra pik serum konsantrasyonuna 
ulaşır.  Omalizumab-IgE kompleksleri ve bağlı olma-
yan Omalizumab karaciğerden elimine edilir. Astım 
hastalarında omalizumab ortalama serum eliminas-
yon yarı-ömrü 26 gündür(23). Omalizumab tedavisinin 
farmakolojik özellikleri Tablo 1’de özetlenmiştir.

Alerjik Astımda Omalizumab Tedavisinin Klinik 
Etkinliği	

Ağır persistan astımlı olgular, LABA ve yüksek doz 
İKS tedavisi ve tedaviye optimal uyuma rağmen kont-
rol altına alınamıyorsa sık alevlenme ve hastaneye 
yatış için risk altındadır. GINA Rehberinde Omalizu-
mab tedavisi, 5. basamakta yüksek doz İKS ve LABA 
ile astım kontrolü sağlanamayan, birinci saniyedeki 
zorlu ekspiratuar volümü (FEV1) %80’in altında olan, 
sık gece ve gündüz semptomu yaşayan, belgelenmiş 
şiddetli astım alevlenmesi olan 12 yaş üzerinde ağır 
persistan alerjik astımlı  olgularda ekleme tedavisi 
olarak önerilmektedir(1). 

Omalizumab; günümüzde astım tedavisi için en faz-
la çalışılmış monoklonal antikor olup, 2003 yılında 
Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (U.S. Food and Drug 
Administration-FDA)’nden orta-ağır astım tedavi-
si için onay almıştır. Orta-ağır astımda omalizumab 
FDA onayı kısmen 2001 yılında yayınlanan 1405 ol-
guluk toplam üç önemli büyük ölçekli faz III kontrollü 
çalışmaya   dayanmaktadır. Bu üç önemli çalışmaya 
en az bir perennial alerjene pozitif deri testi ve yük-
sek IgE düzeyi olan ve İKS kullanan astımlı hastalar 
alındı. Her bir çalışma, sabit bir doz İKS’ye Omalizu-
mab’ın ilave edildiği bir başlangıç fazı içermekteydi. 
İkinci faz boyunca, İKS dozu yavaş yavaş astım semp-
tomlarının kontrolü için gerekli olan en düşük doza 

•	 Serum serbest IgE’leri bağlar, böylece kan seviyesini azaltır.

•	 İnflamatuvar hücreler üzerindeki düşük ya da yüksek 
afiniteli IgE reseptörlerine bağlanmaz, ancak IgE’nin bu 
reseptörlere bağlanmasını engeller.

•	 İzotipe özgün olup, diğer antikor sınıflarını etkilemeden 
IgE’yi nötralize edebilir.

•	 Duyarlı alerjenle tetiklenen mast hücre degranülasyonunu 
önler.

•	 İnhalen alerjenlere erken ve geç faz yanıtlarını azaltır.

•	 Bazofiller ve dendritik hücreler üzerindeki FcεRI reseptör 
sayısını azaltır.

•	 Anti-antikor oluşumuna yol açmaz.

Tablo 1. Omalizumabın farmakolojik özellikleri(26).
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düşürülmüştür. Bu çalışmaların sonuçları, astım alev-
lenmelerinde plasebo ile karşılaştırıldığında Omalizu-
mab alan hastalarda anlamlı şekilde azalma olduğunu 
göstermiştir. Aynı zamanda, İKS dozları Omalizumab 
ile tedavi edilen hastalarda önemli oranda azalmıştır. 
Ayrıca akciğer fonksiyonlarında, klinik semptomlar-
da, kurtarıcı albuterol kullanımı ve astıma bağlı ya-
şam kalitesinde belirgin düzelme görülmüştür(27-29). 

Omalizumab’ın 2003 yılında onaylanmasından bu 
yana, kullanımıyla ilgili önemli klinik soruları yanıt-
lamak için çok sayıda çalışma yapılmıştır. Holgate ve 
arkadaşları(30) günde en az 1000 mcg dozunda fluti-
kazon alan ağır astımlılarda Omalizumab etkilerini 
klinik bir çalışmayla değerlendirmişler. Bu çalışmada, 
hastalar 16 hafta flutikazon azaltma dönemi sonra-
sında, 16 hafta boyunca Omalizumab veya plasebo 
tedavisi almışlardır. Omalizumab, plasebo ile karşı-
laştırıldığında astım semptom skorunda, kurtarıcı 
salbutamol kullanımında ve yaşam kalitesinde iyi-
leşme sağlamış ve median flutikazon doz azaltılması 
Omalizumab ile %60 olup, plasebodaki %50 oranın-
dan anlamlı şekilde fazla bulunmuştur. 

Bir başka çalışmada (SOLAR), astım ve eşlik eden 
allerjik riniti olan hastalarda Omalizumab etkinliği 
değerlendirilmiştir. Plasebo grubunda %30,1 olan as-
tım alevlenme oranı Omalizumab alan grupta anlamlı 
olarak düşük (%20,6) bildirilmiş. Plasebo ile karşılaş-
tırıldığında astım ve rinit yaşam kalitesi anketlerinde 
belirgin düzelme saptanmıştır(31). 

INNOVATE çalışmasında, 12-75 yaş arası ve yüksek 
doz İKS+LABA alan, astım kontrolü kötü olan 419 
hasta 28 hafta boyunca Omalizumab veya plasebo 
almak üzere randomize edilmiştir. Omalizumab gru-
bunda plaseboya göre, %26 oranında daha az astım 
atağı gözlenmiştir. Ayrıca omalizumab ile şiddetli 
alevlenmeler ve acil başvuruları da azalmıştır. Yaşam 
kalitesinin, semptom skorlarının, ekspiratuar tepe 
akımı (PEF) değerlerinin anlamlı düzeldiği bulunmuş-
tur(32). Hanania ve arkadaşlarının(33) çalışmasında, 
yüksek doz İKS+LABA ile tedavi edilen semptoma-
tik 850 adolesan ve erişkin hasta, 48 hafta boyunca 
ekleme tedavisi olarak omalizumab veya plasebo ala-
cak şeklinde randomize edilmiştir. Önceki çalışmaya 
benzer olarak, omalizumab ile tedavi edilen grupta 
plasebo ile karşılaştırıldığında astım ataklarında %25 
göreceli azalma gözlenmiştir. Kırksekiz haftalık çalış-
ma süresince yaşam kalitesi, kurtarıcı ilaç kullanımı 
ve klinik semptomların tümünde plasebo ile karşılaş-
tırıldığında önemli ölçüde iyileşme gözlenmiştir. 

Oral steroid azaltıcı etki	

Yüksek doz İKS+LABA kullanan ağır astımlı 644 
hastada retrospektif olarak yapılan bir çalışmada 
Omalizumab tedavisiyle astımla ilişkili acile başvuru 
oranında %48,6 ve hastaneye yatış oranında %40.8 

azalma sağlanırken, inhale veya oral kortikosteroid 
kullanım dozlarında da anlamlı bir azalma gözlenmiş-
tir(34). Bir başka etkinlik çalışmasında, sistemik stero-
ide bağımlı astım hastalarında Omalizumab eklendiği 
zaman %51’inde idame oral steroid kullanımını azalt-
mak veya sonlandırmak mümkün olmuştur(35).

Gerçek yaşam çalışmaları	

Fransa’da gerçek yaşam pratiğinde Omalizumab ile te-
davi edilen ilk hastalarda tedavi etkinliği 2008 yılında 
bildirilmiştir. En az beş aylık sonuçların verildiği ça-
lışmada Omalizumab alan hastaların tedavi öncesi bir 
yılları ile karşılaştırıldığında; sistemik steroid gerek-
tiren ataklarda %62, acil servis başvurularında %65 
ve hastaneye yatışlarda %29 azalma olduğu gözlen-
miştir. Ayrıca olguların %25’inde İKS kullanımında 
azalma veya kesilme, %48’inde oral steroid dozunda 
azalma veya kesilme gözlenmiştir. Bildirilen yan etki-
ler de diğer klinik çalışmalarda rapor edilenlerle ben-
zer bulunmuştur(36). 

Omalizumab kullanan 280 hasta üzerinde yapılan 
ikinci gözlemsel çalışma Almanya’dan bildirilmiştir. 
Altı aylık bir tedavi sonrasında omalizumab ile gün-
düz astım yakınmalarında %76 ve gece astım yakın-
malarında %84 azalma, ataklarda %82 ve hastaneye 
yatışlarda %78 azalma olduğu bildirilmiştir. Hastala-
rın %82’sinde doktorlar tedaviye yanıtı iyi ya da çok 
iyi olarak bildirmiş ve sadece %7 olguda Omalizumab 
ile ilişkili yan etki gözlenmiştir(37). 

İtalya’dan bir yıllık sonuçların 142 hasta üzerinden 
verildiği çalışmada diğer gerçek yaşam verilerinde 
olduğu gibi yıllık astım atak sayısı %79, acil başvuru 
%88 ve hastaneye yatışların %95 oranında azaldığı 
görülmüştür. Olguların %77’sinin tedaviye yanıtı iyi 
ya da çok iyi bulunmuştur(38). 

Ülkemizden bildirilen Omalizumab gerçek yaşam 
çalışmasında; Bavbek ve arkadaşlarının(39) 11 kadın, 
7 erkek toplam 18 hastanın tedaviden bir yıl önceki 
değerlendirmeleri ile tedavi dönemi karşılaştırıldığın-
da; sistemik steroid dozunda %83, diğer astım ilaçları 
sayısında %28 azalma görülmüştür. Atak sayısında, 
acil servis başvurusunda ve hastane yatışı sayısında 
sırasıyla %93, %95 ve %86 oranlarında azalma görü-
lürken FEV1 değerlerinde fark saptanmamıştır. Has-
taların Astım Kontrol Testi puanları da Omalizumab 
tedavisi ile %94 oranında artmış bulunmuştur.

Alerjik astımda Omalizumab tedavisinin klinik etkin-
liği Tablo 2’de özetlenmiştir.

Tedavi süresi	

Tedaviye yanıt veren hastalarda tedavinin süresi ko-
nusu kesin değildir(40). Ancak, 6. ayda yapılan doz 
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azaltmasının semptomların yeniden ortaya çıkması-
na neden olduğu görülmüştür(41).  

Yaşlı hastalarda Omalizumab	

Astımda anti-IgE tedavisine yanıtın yaşla ilgili olup 
olmadığı da merak konusu olmuştur. Elli yaşından 
küçük ya da büyük hastalarda Omalizumab etkinliği-
ni karşılaştırmak için tasarlanmış bir çalışmada, 471 
hasta (50 yaşın üzerinde 174 hasta ve 50 yaşından 
genç 297 hasta) prospektif olarak ‘gerçek-yaşam orta-
mında 4 ay Omalizumab tedavisi almış ve izlenmiştir. 
Sonuç olarak her iki yaş grubunun da Omalizumab’a 
yanıt profili benzer bulunmuş, hiçbir önemli karşılaş-
tırılabilir etkinlik farkı gözlenmemiştir. Her iki hasta 
grubunda da şiddetli alevlenme oranları benzer azal-
mış, günlük astım semptomları ve gece uyanmaların-
da benzer düşüşler gözlenmiştir. Güvenlik sorunları 
da her iki grupta benzer saptanmıştır. Yaşlı hastalar-
da Omalizumab tedavisinin kesilmesi yüksek oranda 
olmuştur (% 20,9’ye karşı % 11,1). Bunun nedenleri 
açık değildir(42). 

GÜVENLİK VE TOLERABİLİTE 	

Çoğu yan etki hafif ve orta şiddette olup Omalizumab 
eklenen grup ile standart astım tedavisine plasebo ek-
lenen grup arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmamıştır. Omalizumab ile tedaviye bağlı en sık 
yan etkiler, injeksiyon yerinde ağrı, morarma, şişme, 
eritem ve kaşıntı gibi geçici injeksiyon bölgesi reak-
siyonlarıdır. Sekiz plasebo-kontrollü çalışmanın ince-
lenmesiyle, ciddi advers olay plasebo grubunda %5,3 
iken Omalizumab grubunda %3,8 olarak bildirilmiş-
tir(43). Omalizumab ve plasebo gruplarında, 1 yıla ka-
dar tedavi döneminde en sık görülen yan etkiler nazo-
farenjit, üst solunum yolu infeksiyonu, baş ağrısı ile 
sinüzit, eritem ve ürtikerdir(44). 

Omalizumab ile anafilaksi veya ürtiker gibi aşırı du-
yarlılık reaksiyonları nadir olup omalizumab ile ilişkili 
anafilaksi sıklığının %0,09-0,2 olduğu düşünülmekte-
dir(45). Yetişkin, ergen ve çocuklarda plasebo-kontrol-

lü tüm çalışmalar değerlendirildiğinde omalizumab 
alan 1883 hastada sadece iki olguda ve 1546 kişilik 
plasebo grubunda da bir olguda anafilaktik reaksiyon 
bildirilmiş olup, gruplar arasında istatistiksel olarak 
anlamlı fark bulunmamıştır(43). Nadir de olsa Omali-
zumab’a bağlı anafilaksi gelişme riski nedeniyle ilk 3 
uygulamada uygulama sonrası 2 saat, sonraki uygu-
lamalarda da yarım saat süreyle hastaların bekletilip 
gözlenmesi önerilmektedir. 

Omalizumab ile tedavi edilen 7789 hastayı içeren 67 
faz I-IV klinik çalışmadan toplanmış verilerin anali-
zinde, Omalizumab tedavisi ve malignite riski arasın-
da ilişki olduğuna dair her hangi bir kanıt yoktur(46). 
Uzun vadeli Omalizumab güvenliğinin değerlendi-
rildiği prospektif gözlemsel EXCELS kohort çalışma-
sında da benzer şekilde 5 yıllık takipte malignite insi-
dansı, omalizumab alan 5007 hastada ve omalizumab 
almayan 2829 hastada benzer bulunmuştur(47). 

Nadir olarak Omalizumab dahil anti-astım ilaçları 
alan hastalarda Churg-Strauss sendromu (CSS) veya 
hipereozinofilik sendrom meydana gelmiştir. Bu olay-
lar, oral kortikosteroid tedavisindeki azaltma ile iliş-
kilidir ve Omalizumab tedavisi kortikosteroid teda-
visi kesilen astım hastalarında CSS ortaya çıkmasına 
neden olmaktadır (48). 

IgE antikoru paraziter enfeksiyonlara karşı vücudun 
savunmasında da rol almaktadır. Anti-IgE tedavisinin 
paraziter enfeksiyonlara yatkınlık oluşturabileceği ko-
nusunda endişe edilmiştir. Ancak klinik çalışmalarda ve 
pazarlama sonrası izlemde Omalizumab kullanımı ile 
paraziter enfeksiyon insidansında artış olmamıştır(23). 

Son yıllarda Omalizumab alan astımlı hastalarda miyo-
kard infarktüsü, inme, unstabil anjina ve kardiyovaskü-
ler ölüm gibi arteriyel trombotik olayların beklenenden 
daha sık olduğu bildirilmiş ve Omalizumab İKS’den 
sonra arteriyel trombotik olaylar açısından ikinci en bü-
yük riske sahip ilaç olarak açıklanmıştır(49). Ancak kar-
diyovasküler risk faktörleri kontrolünde çok değişkenli 
analiz yapıldığında Omalizumab arteriyel trombotik 
olaylar için bir risk ile ilişkili bulunmamıştır(23).

Omalizumab tedavisinin astım atak sayısını, hastane-
de yatış sıklığını, sistemik steroid kullanımını azalt-
tığı, yaşam kalitesini arttırdığı çalışmalar ile gösteril-
miştir. Günlük pratikte standart tedaviler ile astım 
kontrolü sağlanamayan hastalar için anti- IgE tedavisi 
akla gelmeli ve değerlendirilmek üzere allerji uzman-
larına yönlendirilmelidir. 
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