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IgE allerjik astımda ortaya çıkan inflamasyon içinde
merkezi role sahiptir. Monoklonal anti-IgE antikoru
olan omalizumab dolaşımdaki IgE’nin sabit bölgesi
olan cε3’ü bağlayarak FcεRI ve FcεRII reseptörleriyle
etkileşime girişini engeller ve dolaşan serbest IgE sevi-
yesini azaltarak bazofillerin ve muhtemelen mast hüc-
relerinin FcεRI reseptör ekspresyonunu down regüle
eder, bu reseptör değişiklikleri hücrelerin allerjenlere
karşı duyarlılıklarında azalma ve mediyatör salınımın-
da düşmeye yol açar (1). FcεRI reseptör down-regü-
lasyonu olmaksızın mast hücre ve bazofil üzerinden
sonuç elde edebilmek için neredeyse tüm serbest
IgE’leri dolaşımdan kaldırmak gerekmektedir. Omali-
zumab, astım hastalarında inhale allerjenlere karşı
hem erken, hem de geç astmatik yanıtı inhibe etmek-
te ve balgam eozinofil sayısını azaltmaktadır. İnsan
umblikal kord mast hücrelerindeki FcεRI reseptörleri-
nin uyarılması çok sayıda sitokin, kemokin ve potan-
siyel olarak T, B lenfositleri ve dendritik hücreleriyle
etkileşimi sağlayan adezyon moleküllerinin ekspres-
yonunda belirgin değişikliklere yol açar (2). Sonuç
olarak omalizumab potansiyel olarak hem duyarlanma
safhasında hem de allerjen spesifik immün yanıt saf-
hasında etkindir.

GINA (Global Initiative of Asthma) tedavi rehberinde
omalizumab perennial allerjenlere karşı duyarlılığı deri
testleri veya artmış spesifik IgE’lerle gösterilmiş olan
ağır allerjik astımlı hastalarda tedavi seçeneği olarak
sunulmaktadır (3). 

Omalizumabın orta ve şiddetli allerjik astımda klinik et-
kinliği birçok çalışmayla gösterilmiştir (4).

Son yıllarda optimal konvansiyonel tedaviye rağmen
kontrol altına alınamayan ve herhangi bir allerjene kar-
şı duyarlılık tespit edilemeyen artmış IgE seviyesine sa-
hip ağır astımlı olgularda anti-IgE tedavinin etkin oldu-
ğunu gösteren olgu sunumları yayınlanmakta olup, bu
olguların birinde düşük serum IgE seviyesine rağmen
astım kontrolünde dramatik iyileşme gözlenmiştir (5,6). 

IgE üretimi sadece atopik bireylerin solunum yollarıyla
sınırlı değildir. Lokal ve sistemik IgE senteziyle birlikte
artmış total IgE seviyesi her ne kadar özgüllüğü bilin-
mese de allerjik olmayan bireylerde astımla birlikte gö-
rülmekte ve astımın şiddetini artırabilmektedir (7). Ba-
zı araştırmacılar nonallerjik hastalardaki total IgE yük-
sekliğinin B hücrelerinde poliklonal IgE sentezini uya-
ran astımdaki inflamasyona bağlı nonspesifik bir reak-
siyon olabileceğini belirtmektedir.
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İnflamatuvar sitokinler ve yüksek afiniteli IgE reseptör
ekspresyonunun allerjik ve nonallerjik astımlı hastala-
rın bronşiyal biyopsilerinde benzer özelliklere sahip ol-
duğu gösterilmiştir (8).

Ayrıca bazı monomerik IgE moleküllerinin allerjen IgE
kompleksi tarafından aktive edilen mast hücre içi sin-
yal iletimini allerjenlerin oluşturduğu çapraz bağlar ol-
madan da aktive edebildiklerinin gösterilmesi IgE’nin
nonallerjik astımlı hastalarda da etkinliğini göstermek-
tedir (9).

Bazı araştırmacılar nonallerjik olarak tanımlanan tüm
astımlı hastaların bir şekilde atopik yapıya sahip oldu-
ğunu ve bugün için tanımlanamamış bazı allerjenlere
karşı duyarlılık kazandığını ileri sürse de mevcut bulgu-
lar nonallerjik astımlı hastalarda IgE’nin atopiden ba-
ğımsız olarak hastalığın patogenezini ve şiddetini artı-
rabileceğini göstermektedir (10).

Son yıllarda daha önce nonallerjik ya da idiyopatik rinit
tanısı konulan artan sayıda hastanın nazal spesifik IgE
(sIgE) üretimi, nazal allerjen provokasyon testine pozi-
tif yanıtla birlikte lokal allerjik yanıt geliştirdiklerine da-
ir kanıtlar gösterilmiştir (11).

Bu bulgular klasik deri testleriyle ortaya konamayan,
lokal olarak kendini gösteren allerjik rinitin (entopy)
varlığını düşündürmektedir. Lokal IgE üretimi atopik ve
nonatopik astımlı hastaların bronşiyal mukozalarında
da gösterilmiş olup, literatürde lokal allerjik rinitte oldu-
ğu gibi astımda da lokal allerjik yanıtın olabileceğini
gösteren herhangi bir yayına rastlamadık (12).

Nonallerjik astımda omalizumabın etkinliği ile ilgili bir-
kaç adet klinik çalışma başlatılmış olup, mevcut veriler
yakın zamanda astım tedavi rehberinde değişikliklerin
sürpriz olmayacağını düşündürmektedir (13).
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