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Wstęp
Omalizumab jest przeciwciałem monoklonalnym skie-
rowanym przeciwko immunoglobulinie E, które poprzez 
łączenie się z nią w miejscu domeny Ce3 łańcucha cięż-
kiego tworzy kompleks IgE‑anty‑IgE. Dzięki temu zapo-
biega przyłączaniu IgE do swoistych dla niej recepto-
rów na komórkach efektorowych. W ten sposób omalizu-
mab doprowadza do zahamowania lub osłabienia reak-
cji alergicznej [1,3]. Nie jest to jednak jedyny mechanizm 
jego działania. Lek przyspiesza również dysocjację im-
munoglobulin IgE, które zostały już związane z recepto-
rami FcERI oraz CD23 na powierzchni komórek tucznych 

[2,4], a także doprowadza prawdopodobnie do zmniej-
szenia produkcji IgE przez limfocyty B. Ten ostatni me-
chanizm wymaga jednak dalszych badań [2,5]. Skutecz-
ność omalizumabu w  leczeniu ciężkiej astmy alergicz-
nej została udowodniona w wielu badaniach i został on 
umieszczony w GINA jako zalecana opcja terapeutycz-
na w przypadku nieuzyskania kontroli choroby na stop-
niu 4. i 5. leczenia [6].

Udowodniono również dobrą tolerancję leku – czę-
stość występowania działań niepożądanych jest porów-
nywalna z placebo [7,8,11].

Dotychczas nie ustalono jednak optymalnego czasu 
trwania terapii omalizumabem.
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Streszczenie. Omalizumab, monoklonalne przeciwciało skierowane przeciwko immunoglobulinie E, od wielu lat jest 
stosowany w leczeniu ciężkiej astmy alergicznej. Jego skuteczność potwierdzono w wielu badaniach. Dotychczas 
jednak nie ustalono optymalnego czasu takiego leczenia, pomimo wielu obserwacji pacjentów otrzymujących ten lek. 
Dotychczasowe wnioski prowadzą do zalecenia, by terapia trwała możliwie jak najdłużej. Niewiele jest również doniesień 
na temat braku odpowiedzi na lek po powtórnym jego włączeniu po próbie odstawienia. W pracy przedstawiono opis 
przypadku pacjentki, u której po odstawieniu omalizumabu doszło do istotnego pogorszenia kontroli astmy, jednak jego 
ponowne włączenie nie przyniosło poprawy, pomimo pierwotnej dobrej odpowiedzi na lek.
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Abstract. Omalizumab is a monoclonal antibody against immunoglobulin E and it has been used in treatment of difficult 
allergic asthma for many years now. Its effectiveness has been reported in numerous clinical trials. However, despite 
many observations of patients receiving omalizumab, optimal time of treatment has not been established so far. Current 
conclusions are that the therapy should last as long as possible. There are also scarce reports on lack of response 
to omalizumab after withdrawal and re‑starting the drug. This case report concerns a patient, whose asthma control 
significantly deteriorated after omalizumab withdrawal. However, the drug readministration led to no improvement, despite 
original good response to omalizumab.
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i hospitalizacji z powodu napadów duszności. Po kilku-
nastu latach steroidoterapii systemowej obserwowano 
u niej liczne powikłania tego leczenia, w tym cukrzycę 
wymagającą leczenia doustnego i  insulinoterapii, nad-
ciśnienie tętnicze, nasiloną kruchość naczyń, praktycz-
nie uniemożliwiającą pobrania krwi do badań i podanie 
leków dożylnie (konieczne okazało się wytworzenie por-
tu naczyniowego na tętnicy podobojczykowej), a także 
otyłość, z powodu której w 2005 r. przeszła operację ba-
riatryczną. W trakcie leczenia stwierdzono również de-
presję z zaburzeniami snu wymagającą farmakoterapii. 
Pacjentka do chwili obecnej zmaga się z uzależnieniem 
od benzodiazepin.

W 2007 r., podczas jednej z kolejnych hospitalizacji 
w Klinice Chorób Wewnętrznych i Pneumonologii WIM, 
zdecydowano o podaniu pacjentce omalizumabu. Nie-
stety z powodu bardzo dużych kosztów terapii podaż 
leku nie była regularna, chora otrzymywała go jedynie 
w okresach zaostrzenia. Z tego najpewniej powodu nie 
obserwowano wówczas znacznej poprawy. Gdy w Pol-
sce stało się możliwe leczenie pacjentów z ciężką ast-
mą alergiczną omalizumabem w ramach programu leko-
wego finansowanego przez Narodowy Fundusz Zdrowia 
(NFZ), pacjentkę niezwłocznie do niego zakwalifikowano. 
Spełniała wszystkie kryteria włączenia, nie stwierdzono 
żadnego z warunków wykluczających [18]. 

W  momencie kwalifikacji do  programu punktacja 
w kwestionariuszach kontroli astmy i jakości życia wyno-
siła odpowiednio: Asthma Control Questionnaire (ACQ) 
3,4 pkt, Asthma Quality of Life Questionnaire w  wer-
sji skróconej (MiniAQLQ) 2,0 pkt. Poziom IgE oznaczo-
no na 548 IU/ml. W spirometrii obserwowano obturację 
w stopniu umiarkowanym (FEV1/FVC 0,65 pC, FEV1 70% 
wartości należnej). Masa ciała pacjentki wynosiła wów-
czas 62 kg.

Dawka omalizumabu ustalona na podstawie masy 
ciała i miana całkowitej IgE wynosiła 375 mg co 2  ty-
godnie w iniekcji podskórnej. Pierwszą dawkę pacjent-
ka otrzymała w maju 2013 r. Tolerancja leku była dobra, 
nie zaobserwowano żadnych objawów niepożądanych 
po jego podaniu. Reakcję na leczenie ocenioną po 16 ty-
godniach przyjmowania omalizumabu określono jako 

„dobrą” w skali GETE. Uzyskano istotną poprawę kontroli 
astmy – zmniejszenie liczby zaostrzeń i niewielką reduk-
cję dawki GKS doustnych. W kolejnym roku leczenia kon-
tynuowano zmniejszanie podaży GKS – minimalna daw-
ka prednizonu, jaką udało się osiągnąć bez utraty kontro-
li astmy, to 10 mg/d. W kolejnych latach leczenia kontro-
la astmy pozostawała na stabilnym poziomie, z wyraźnie 
mniejszą liczbą zaostrzeń w ciągu roku i znaczącą popra-
wą samopoczucia pacjentki. Nie udało się całkowicie od-
stawić GKS systemowych, ale zredukowano ich dawkę. 

W trakcie trwania programu konieczne było zwięk-
szenie dawki omalizumabu ze względu na wzrost masy 
ciała (najpierw do 450 mg, a następnie do 600 mg).

Wnioski płynące z  kilku przeprowadzonych badań 
są takie, że korzystniejsze jest, by leczenie trwało ra-
czej dłużej niż krócej (ok. 5  lat) i by decyzję o jego od-
stawieniu podejmować indywidualnie, biorąc pod uwa-
gę m.in. dotychczasowy przebieg astmy u pacjenta oraz 
jego odpowiedź na  leczenie [8,12,13,15]. W przytoczo-
nych pracach dłuższy czas stosowania leku determino-
wał dłuższy okres utrzymywania się dobrej kontroli ast-
my po jego odstawieniu. Ciężkie zaostrzenia były zde-
cydowanie częstsze i krótszy był czas do ich pojawienia 
się u pacjentów, którzy przyjmowali omalizumab przez 
krótszy czas [9,10,15]. Udowodniono także, że duże zna-
czenie ma również jakość odpowiedzi na lek – im lepszy 
efekt terapii wyrażony w stopniu kontroli astmy (np. przy 
użyciu skali Global Effectiveness Treatment Evaluation 
[GETE]), tym większa szansa na utrzymanie tego stanu 
po zaprzestaniu podaży leku [15]. Dotychczasowe ob-
serwacje pokazują, że u większości pacjentów po odsta-
wieniu omalizumabu dochodzi do istotnego pogorsze-
nia przebiegu astmy, które skłania do ponownego włą-
czenia leku [14‑18].

Opis przypadku
Niniejsza praca jest opisem przypadku pacjentki leczo-
nej w Poradni Alergologii i  Immunologii Wojskowego 
Instytutu Medycznego (WIM) w Warszawie. U pacjentki, 
obecnie 66‑letniej, rozpoznano astmę oskrzelową w 35. 
roku życia. Początek choroby był nagły, kobieta, dotych-
czas zdrowa, doznała silnego napadu duszności, w wy-
niku którego wymagała hospitalizacji. Podczas pobytu 
w Klinice Chorób Wewnętrznych i Pneumonologii Woj-
skowego Instytutu Medycznego w Warszawie rozpozna-
no astmę oskrzelową i włączono zarówno leki wziewne, 
jak i glikokortykosteroidy (GKS) systemowe. W dalszej 
diagnostyce stwierdzono podwyższony poziom całko-
witej IgE, a  w  punktowych testach skórnych uzyska-
no wynik dodatni dla roztoczy kurzu domowego i ple-
śni, a także sierści kota. Mimo włączenia pełnego lecze-
nia wziewnego z dużą dawką GKS, LABA, LAMA i SABA 
u pacjentki nie udało się uzyskać zadowalającej kontroli 
astmy. Występowały częste zaostrzenia, w wyniku któ-
rych wymagała ona licznych interwencji zespołu Pogo-
towia Ratunkowego, hospitalizacji i intensyfikacji lecze-
nia w postaci podaży GKS systemowych – otrzymywa-
ła iniekcje z betametazonu, a także okresowo prednizon 
doustnie w dużych dawkach. Dwukrotnie w wyniku za-
ostrzeń astmy doszło do całkowitej niewydolności od-
dechowej wymagającej intubacji i wentylacji mechanicz-
nej. Przebieg astmy był tak ciężki, że nie udawało się 
u chorej odstawić systemowych GKS – próby redukcji 
dawki <20 mg prednizonu na dobę skutkowały kolejny-
mi zaostrzeniami. W samym roku 2004 pacjentka wy-
magała 21 interwencji zespołu Pogotowia Ratunkowego 
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przebiegu astmy i nawrotem dolegliwości [16]. Podobne 
wnioski wyciągnięto z badania XPORT [9], w którym 176 
pacjentów przyjmujących omalizumab przez co najmniej 
5  lat podzielono na dwie grupy – jedna kontynuowała 
przyjmowanie leku, druga otrzymywała placebo. Obser-
wację prowadzono przez 1 rok. Zdecydowanie większy 
odsetek pacjentów, którzy pozostali w terapii, utrzymał 
dobrą kontrolę astmy w porównaniu z grupą placebo 
(67% vs 47,7%). Wyniki badań prowadzonych w rodzi-
mych ośrodkach nie odbiegają od uzyskanych w innych 
krajach.

W  ośrodku w  Białymstoku 18‑tygodniowej obser-
wacji po  zaprzestaniu podaży omalizumabu poddano 
5 pacjentek, z czego u 3 doszło do pogorszenia para-
metrów spirometrycznych, zwiększonego zapotrzebo-
wania na leki wziewne, a także konieczności nieplano-
wanych wizyt lekarskich z powodu utraty kontroli astmy 
[17]. Również praca Kupryś‑Lipińskiej [19] doprowadziła 
do podobnych wniosków. Już po 5 miesiącach od prze-
rwania podawania omalizumabu 9 z 11 pacjentów dozna-
ło poważnego zaostrzenia astmy, które skłoniło bada-
czy do powrotu do leku. Dotychczas tylko jedno badanie 
obejmowało okres obserwacji na tyle długi, by można 
było ocenić odpowiedź na lek po ponownym jego włą-
czeniu po przerwie. Praca Molimard i in. [15] wykazała, 
że około 20% pacjentów, którzy z powodu utraty kontro-
li astmy powrócili do przyjmowania tego leku, nie odpo-
wiedziało na leczenie pomimo wcześniejszej wrażliwości. 
Co prawda badacze przyznają, że z powodu braku w tej 
części badania grupy kontrolnej nie można mieć pewno-
ści, że ci pacjenci utraciliby dobry efekt leczenia pomi-
mo jego kontynuowania, przytoczony przykład pacjentki 
Poradni Alergologii zdaje się jednak potwierdzać tę ob-
serwację. By wysnuć dalej idące wnioski, pozwalające 
przewidzieć taką reakcję, potrzebne są dalsze badania.
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GKS doustnych do 40 mg prednizonu/d oraz intensyfika-
cji leczenia wziewnego. Okresowo niezbędna była rów-
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cydowano wówczas, z powodu braku odpowiedzi na le-
czenie omalizumabem, o odstawieniu leku i zakończeniu 
programu lekowego.
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dni od odstawienia leczenia biologicznego. W kolejnych 
punktach kontrolnych obserwowano odwrotną propor-
cjonalność między stężeniem leku w surowicy a pozio-
mem IgE, co miało z kolei ścisły związek z pogorszeniem 
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