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Abstrakti

Dermatitialergjikikontaktitéshté sémundje
imunologjike e shpeshté dhe e zakonshme
e lékurés, si pérgjigje specifike e gelizave
T ndaj alergjentéve mjedisoré. Ky studim
pérfshin rishikimin e studimeve né lidhje
me imunopatologjing, diagnozén klinike,
trajtimin/preventimin si dhe mbivendosjen
me dermatitin atopik. Né aspektin
imunologjik paragitet njé proces imunitar
dyfazor té sensibilizimit dhe nxitjes, me
geliza dendritike, citokina dhe mekanizma
efektoré té qgelizave T, té cilét jané mjaft té
shprehur né sémundje. Klinikisht shfaget
me ndryshime ekzematike né lékuré, té
cilat mund té jené akute apo kronike,
duke ndikuar né stilin e jetés sé pacientit.
Saktésia diagnostike varet nga patch
testing sistematik, megjithése alergjenét
né zhvillim dhe barrierat né praktiké e
kufizojné ndjeshmériné e diagnostikimit.
Trajtimi pérfshin shmangien e alergjenéve,
kortikosteroidéve topik dhe inhibitoréve té
kalcineurinés. Pér rastet e patrajtueshme,
mund té vihen né praktiké pérdorimi
i terapisé sistemike si ciklosporina,
metotreksati dhe biologjiké té rinj si
dupilumab. Preventiva pérfshin pérdorimin
sistematik té kremrave mbrojtés si dhe
ndérhyrjet edukative.

Hyrje

Dermatiti alergjik i kontaktit é&shté
reaksion i mbindjeshmérisé sé& vonuar
(hipersensitivitet i tipit IV) qé pérbén
njé prej ¢rregullimeve mé té shpeshta
té lékurés né puné dhe mjedis. Ky
hipersensitivitet shfaget pas ekspozimit té
Iékurés me kimikatet me peshé molekulare
té ulét té cilat veprojné si haptene dhe

o

japin inflamacion té ndérmjetésuar nga
qgelizat T né Iékuré (1,5,7). Ky lloj dermatiti
éshté i pérhapur né té gjitha grupmoshat
rreth 16-20% té popullatés, duke ndikuar
konsiderueshém né paaftésiné né disa
profesione pune sidomos ato qé pérfshijné
ekspozimin ndaj aromave, metaleve dhe
konservueséve (2,7,8). Ky rishikim analizon
mekanizmat imunologjiké, klinikén,
vlerésimin diagnostikues dhe strategjité
terapeutike dhe preventive.

Dermatiti alergjik njihet si crregullim
dermatologjik duke u nisur nga prishja
e barrierés lékurore dhe inflamacioni
ekzematoz si dhe ¢rregullimi imunologjik
si pérgjigje imunologjike e lindur apo
adaptive (2,7). (Fig.1) Efektiviteti i ¢do
strategjie té trajtimit varet nga sa e sakté
éshté diagnoza dhe mundésia e mos
ekspozimit ndaj alergjenéve né mjedise
pune, shtépie, ambientore (3,6,7).

Metodologjia

Ky punim éshté rishikim i literaturés, i
cili pérfshin rishikime, kérkime origjinale
dhe vlerésime klinike té cilat fokusohen
né patofiziologji, diagnozé, trajtim dhe
parandalim.

Rezultatet

Mekanizmat imunologjik: Reaksioni tek
dermatitis alergjik zhvillohet né dy faza:
faza aferente (e sensibilizimit) dhe faza
eferente (e elicimit) (1,5).

- Haptenizimi dhe imuniteti i lindur

Haptenet jané molekula kimike me peshé
molekulare té ulét (<500 Dalton) gé vetvetiu
ato nuk jané imunogjene. Né ményré gé té
nxisin njé pérgjigje imunologjike, duhet té

Figura 1: (A) Pika pér sy nga ACD akute né neomicinég; (B) ACD akute né krom; (C) ACD kronike.

)

depértojné shtresén korne té epidermés
(stratum corneum) dhe té lidhen me
proteinat endogjene, si rezultat i sé cilés
formohen komplekse hapten-proteiné
(1,5).Rol té réndésishém né njohjen e kétyre
komplekseve ka imuniteti i lindur. Nikeli
dhe dintroklorobenzeni (DNCB) si alergjené
kontakti, reagojné si sinjale rreziku, duke
béré aktivizimin e receptoréve té njohjes sé
modeleve (Pattern Recognition Receptors-
PRR), posacérisht receptorét Toll-like (TLR4
dhe TLR2) dhe inflammasomin NLRP3 (5).
Pas aktivizimit té kétyre mekanizmave
béhet lirimi i citokinave proinflamatore,
Interleukina-18 (IL-18) dhe Interleukina-1f
(IL-1pB), té cilat jané kryesore pér migrimin
dhe maturimin e qelizave dendritike
nga lékura né drejtim té nyjave limfatike
rajonale (5). (Fig.2)

- Imuniteti adaptiv

Qelizat dendritike prezantojné peptidet
e haptenizuara gelizave T negative né
nyjat limfatike. Si rezultat i kétij procesi
shkaktohet zgjerim klonal i qelizave T
specifike pér alergjenin, sidomos gelizave
T ndihmése CD4+ té tipit 1 (Th1) dhe
gelizave T citotoksike CD8+ (Tc1). Né varési
té alergjenit specifik mund té luajné role
té vecanta dhe nénpopullata Th17 dhe
Th2 (1,4,5). Alergjenét si parfumet apo
pérbérésit e gomés mé té theksuara jané
rrugét Th2 (4).

Gjaté fazés sé elicimit (procesit té
riekspozimit ndaj alergjenit), qelizat T
memorie rekrutohen né [ékuré, duke cliruar
citokinat inflamatore (p.sh. Interferon-y)
dhe mundésojné ndérmjetésimin e
apoptozés sé keratinociteve. Té gjitha kéto
ndryshime ndikojné klinikisht né shfagjen
e dermatitit (1,5).

Etiologjia dhe alergjenét kryesor

Alergjenét zakonisht hasen né produkte
konsumi (kozmetiké, ilace topike dhe
artikuj té kujdesit personal) dhe mjedise
profesionale (metal, gomé, konservues)
(1,2,7).  Variabiliteti i  ndjeshmérisé
individuale si dhe diversiteti i ekspozimit
e véshtirésojné pércaktimin e lidhjes shkak
dhe pasojé. Problemi géndron se ekspozimi
ndaj alergjenéve shtrihet pértej rrezikut
nga alergjenét profesional, duke pérfshiré
edhe produkte shtépie si dhe preparate
terapeutike (2,7,8). Rreziku forcohet nése
ka ekspozim té zgjatur dhe té pérséritur,
pérhapja e gjeré e alergjenéve né jetén e
pérditshme dhe funksioni i komprometuar
i barrierés |&kurore, gé mund té dérgojé né
sémundje rikthyese ose persistente (2,7).
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Prezantimi klinik dhe diagnoza diferenciale

Paraqitja klinike shfaget si njé erupsion
ekzematoz i «cili né fazén akute
karakterizohet me eritremé, papullg,
edemé, vezikulé, kurse né fazén kronike
shfaget likenifikimi, deskamimi si dhe
fissurat ose carja (2,7). Shpesh nuk dallohet
nga format e tjera té dermatitit apo
ekzemés duke e véshtirésuar diagnozén
né bazé té klinikés dhe duke i dhéné rol
ky¢ anamnezés pér vendosjen e diagnozés.
Lezioni shfaget né vendin e kontaktit, té
cilat mund té pérhapen né zona ektopike

(7).
Diagnostikimi

Metodé e arté diagnostike e dermatitit
alergjik éshté PATCH testing. Kjo proceduré
realizohet pas aplikimit me pérgendrime
té uléta té parrezikshme (jo irrituese) té
alergjenéve potencial né Iékurg, zakonisht
né shping, né periudhé kohore prej 48
oré. Menjéheré pas largimit té patch-ave
(alergjenéve) béhen leximet e rezultateve
si dhe pas 72 deri 96 oré pérsériten me
géllim té zbulimit té ndonjé reaksioni
té vonuar (2,3,7). Seria North American
Dermatitis Group (NACDG) dhe T.R.U.E
Test jané seri standarde té skreningut té
cilat pérdoren gjerésisht, mirépo varésisht
nga ekspozimi i pacientit dhe historisé
klinike mund té keté nevojé pér njé seri té
personalizuar apo té zgjeruar (3). Duhet
té dallohen reaksionet dermatike irritative
me ato alergjike té vérteta, sepse shpesh
kéto mund té dérgojné né rezultate fals
pozitive. Patch testi me rezultat fals negativ
ndodh kur pacienti éshté njékohésisht
duke pérdorur terapi imunosupresive apo
kemi pérgendrim jo té mijaftueshém té
alergjenéve (3,4). Kur testimi me patch
rezulton negativ atéheré duhet té vihet
né konsideraté etiologjia irritative, té
kontrollohen panelet e testimit dhe té
béhet rivlerésimi pér alergjené té sapo
identifikuar apo mé pak té zakonshém (7).
(Fig. 3)

Dermatiti alergjik i kontaktit né dermatitin
atopik

Pro-hapten
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Marrédhénia midis dermatitit alergjik
té kontaktit (ACD) dhe dermatitit atopik
(AD) éshté e réndésishme klinikisht.
Dermatiti atopik pérmes ndryshimeve
imunologjike dhe démtimit té funksionit té
barrierés l€ékurore e rrit ndjeshmériné ndaj
alergjenéve té kontaktit, kurse ACD vepron
si faktor qé e pérkeqéson sémundjen (4).
Fémijét me dermatit atopik me té cilét
antiseptikét dhe emolientét jané alergjené
té implikuar, dokumentohet sensitivitet né
trajtime topike(8). Rekomandohet testim
mé i gjeré me Patch testing tek rastet e
pérzgjedhura té dermatitit atopik, né rastet
e fillimit té sémundjes né moshé adulte apo
adoleshencé, sémundja éshté rezistente
né trajtim standard, shpérndarje atipike té
lezionit, apo sémundja pérkeqésohet pas
pérdorimit té terapisé topike (8). (Fig. 4)

Trajtimi dhe parandalimi

Menaxhimi bazohet né shmangien e
alergjenit dhe identifikimit té shkaktarit, i
mbéshtetur nga terapia simptomatike pér
té kontrolluar inflamacionin dhe kruajtjen
(6,7). Ndérhyrja mé e géndrueshme éshté
shmangia e alergjenit por éshté véshtiré
pér t'u zbatuar pér shkak se alergjenét jané
té pranishém kudo dhe identifikimi i ploté
paraqget problem serioz, po ashtu ndikojné
kufizimet profesionale (6,7). Pjesé integrale
e menaxhimit afatgjaté éshté edukimi
mbi etiketimin e produktit, strategjité e
zévendésimit dhe modifikimi mjedisor.

Terapia farmakologjike me kortikosteridé
topiké jané shtylla kryesore e trajtimit té
dermatiteve alergjike, té cilét jepen né
varési nga ashpérsia e sémundjes dhe
kroniciteti, vendnodhjes anatomike dhe
né varési nga efektet anésore né zona té
ndjeshme (6,9). Pér pacienté me sémundje
kronike ose rajone anatomike té ndjeshme,
klinicistét mund té marrin né konsideraté
edhe agjenté alternativé ose ndihmés anti-
inflamator topikalé (9). Steriodet me fuqi
té larté (p.sh. klobetazol propionate) jané
efektive, megjithaté pérdorimi afatgjaté
éshtéikufizuar nga efektet anésore siatrofia
(6). Frenuesit topikalé té kalcineurinés
(takrolimus dhe pimekrolimus) ofrojné
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Figura 2: Njohja e lindur e hapteneve. Ngjarja mé e hershme né dermatitin alergjik té kontaktit

éshté formimi i komplekseve hapten-veté. (5)
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njé alternativé jo-steroide, duke penguar
aktivizimin e gelizave T dhe duke treguar
efikasitet né ACD té induktuar nga nikeli pa
rrezikun e atrofisé (6).

Terapité sistemike: Pér ACD té pérhapur
ose rezistente agjenté sistematik jané té
nevojshém. Korikosteridet sistematike (p.sh
prednizoni) pérdoren pér pérkegésime
akute, ndérsa pér pérdorim afatgjaté nuk
rekomandohen pér shkak té efekteve
anésore (10).

Imunosupresantét si ciklosporina,
metrotrekasati dhe azatioprina kané
treguar efikasitet. Ciklosporina vepron
shpejt, por pérdorimi i saj é&shté i kufizuar
nga toksiciteti renal. Metrotreksati dhe
azatioprina jané efektivé né menaxhimin
kronik. Dupilumabi njé antagonist i
receptorit IL-4 i miratuar pér dermatitin
atopik, ka treguar premtime né trajtimin e
ACD, duke sugjeruar njé rol pér citokinat
Th2 né patogjenezén e dermatit té
kontaktit (10). (Fig. 5)

Diskutimi

Literatura e rishikuar ofron njé model
imunologjik té qarté pér dermatitin alergjik
té kontaktit (ACD) dhe thekson sfidat
diagnostike dhe terapeutike. Kuptimi
mekanik i sensibilizimit dhe aktivizimit
éshté i vendosur miré dhe ndikon si né
praktikén klinike ashtu edhe né vlerésimin
toksikologjik té rrezikut (1,5). Megjithaté,
zbatimi né kujdesin optimal té pacientit
pengohet nga kufizimet praktike né gasjen
ndaj testimit me patch (teste né lékuré),
ekspozimet né ndryshim ndaj alergjenéve
dhe pasigurisé pér réndésiné klinike té
rezultateve pozitive (3,7). Ndérlidhja midis
dermatit atopik (AD) dhe ACD tregon kéto
komplikime. Déshmité mbéshtesin njé
rrezik té shtuar dhe sensibilizim klinikisht
té réndésishém né néngrupe té pacientéve
me AD, vecanérisht ata té ekspozuar ndaj
terapive topike dhe produkteve té kujdesit
personal (4,8). Kjo mbéshtet zgjerimin
e testimit me patch né indikacione
té caktuara, por edhe interpretim té
kujdesshém pér té shmangur diagnozé té
gabuara ose trajtim té panevojshém (4).
Provat terapeutike mbeten té pabarabarta
dhe pasqyrojné hendekun midis qartésisé
mekanike dhe rigorozitetit té provave
klinike. Literatura diagnostike gjithashtu
thekson véshtirésité né pércaktimin e
réndésisé klinike té njé testi pozitiv. Njé
reagim pozitiv nuk do té thoté gjithmoné
saktési, sidomos tek pacientét me histori
ekspozimesh komplekse ose dermatit
kronik (3,7). Kjo thekson nevojén pér
vlerésim té strukturuar, edukim té
pacientit pér shmangie dhe kur éshté e
mundur, testime shtesé pér té konfirmuar
réndésiné klinike (3,7). Provat pér trajtim
jané heterogjene. Rishikimet sistematike
tregojné numér té kufizuar masash
efektive dhe mungesé provash té forta té
kontrolluara, sidomos pér parandalimin
e dermatitit alergjik té kontaktit (9). Kjo
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kufizon rekomandimet me besueshméri té larté
pér terapité topike jo-steroide dhe trajtimet
sistematike afatgjata. Praktika e udhéhequr nga
ekspertét dhe kujdesi i individualizuar mbeten
thelbésore, me theks né edukim, shmangie dhe
pérdorim té kujdesshém té barnave (6,9,10).
Kortikosteriodet topike dhe shmangia kané
mbéshtetjien mé té forté (6,9,10). Terapité
sistemike mund té jené té nevojshme né raste té
rénda, por shpesh pérdoren jashté indikacioneve
standarde dhe nuk ka ende regjime té
standardizuara (10). Né pérgjithési, literatura e
mbéshtet ACD si problem dermatologjik dhe
imunologjik me patofiziolgji té garté, por me
diagnostikim jo gjithmoné té pérsosur dhe me
prova té paplota pér trajtim. Nga piképamja
klinike, suksesi varet nga integrimi i kuptimit
imunologjik me kontrollin praktik té& ekspozimit.
Literatura rekomandon bashképunim
multidiciplinor, sidomos né rastet profesionale,
pér té identifikuar alergjenét dhe pér té zbatuar
masa mbrojtése (6,9,10). Nevojiten provat klinike
mé té sakta, matje té standardizuara dhe ndjekje
afatgjaté. Menaxhimi i ACD duhet paré si model

Patch test
Allergy test for contact dermatitis

Patches with potential allergens
left on for two days.

Fiigura 3: Patch test (11)

i sémundjes kronike kur ekspozimet jané té
vazhdueshme ose multifaktoriale. Pérmirésimi
i standardizimit té testimit dhe monitorimi i
alergjenéve té rinj do té forconte lidhjen mes té
dhénave epidemiologjike dhe praktikés klinike
(8,9).

Pérfundime

Dermatiti alergjik i kontaktit &shté njé sémundje
e zakonshme e |ékurés, e ndérmjetésuar

nga sistemi imunitar, me mekanizém té
garté sensibilizim-aktivizin dhe barré té
konsiderueshme klinike. Testimi me patch

mbetet thelbésor, por kufizohet nga véshtirésité
né gasje dhe interpretim. Pacientét me dermatit
atopik kané nevojé pér vlerésim té synuar pér
shkak té rrezikut té shtuar té sensibilizimit.
Provat mbéshtesin shmangien e alergjenéve
dhe pérdorimin e kortikosteroidet topike, ndérsa
strategjité parandaluese dhe terapité sistemike
kérkojné prova mé té forta klinike. Pé&rmirésimi i
kujdesit do té varet nga diagnostikim mé i sakté,
pérditésim i relevancés sé alergjenéve dhe forcim
i bazés sé provave pér trajtim dhe parandalim.

Initial model

Final model

0ORa* 95% CIt I 0ORa 95% CI F

Age (years)

Above 5 1

1-5 1.8 0.8—49 0.263

Under 1 1.0 0250 0.953
Age at onset of AD

Under B months 25 1.0-59 0.043 27 1261 08
SCORAD

Above 25 32 1568 0.003 3.3 1.5-71 0.002
AD evolution duration

Under 1 year 1.9 0565 0.307
lgE-mediated sensitization 2.9 1.0-59 0.043 25 1.1-59 0.038
Previous exposure to bufexamac 0.4 02—1.0 0.043 0.4 0209 0.033

*Adjusted odds ratio.
FConfidence interval.

Figura 4: Analiza logjistike shumévariabél e faktoréve té rrezikut gé lidhen me sensibilizimin ndaj trajti-

mit topikal (8)
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Sensitization Phase Elicitation Phase

Contact
Hypersensitivity
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Figura 5: Objektivat e trajtimit sistemik né rrugén e ACD-sé. Diagrami gé ilustron fazat e sensibilizimit
dhe nxitjes s& ACD-sé dhe objektivat molekulare té trajtimeve té ndryshme sistemike, duke pérfshiré
metotreksatin, ciklosporinén dhe biologjikét si dupilumab dhe infliximab. (10)
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