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Abstrakti

Dermatiti alergjik i kontaktit është sëmundje 
imunologjike e shpeshtë dhe e zakonshme 
e lëkurës, si përgjigje specifike e qelizave 
T ndaj alergjentëve mjedisorë. Ky studim 
përfshin rishikimin e studimeve në lidhje 
me imunopatologjinë, diagnozën klinike, 
trajtimin/preventimin si dhe mbivendosjen 
me dermatitin atopik. Në aspektin 
imunologjik paraqitet një proces imunitar 
dyfazor të sensibilizimit dhe nxitjes, me 
qeliza dendritike, citokina dhe mekanizma 
efektorë të qelizave T, të cilët janë mjaft të  
shprehur në  sëmundje. Klinikisht shfaqet 
me ndryshime ekzematike në lëkurë, të 
cilat mund të jenë akute apo kronike, 
duke ndikuar në stilin e jetës së pacientit. 
Saktësia diagnostike varet nga patch 
testing sistematik, megjithëse alergjenët 
në zhvillim dhe barrierat në praktikë e 
kufizojnë ndjeshmërinë e diagnostikimit. 
Trajtimi përfshin shmangien e alergjenëve, 
kortikosteroidëve topik dhe inhibitorëve të 
kalcineurinës. Për rastet e patrajtueshme,  
mund të vihen në praktikë përdorimi 
i terapisë sistemike si ciklosporina, 
metotreksati dhe biologjikë të rinj si 
dupilumab. Preventiva përfshin përdorimin 
sistematik të kremrave mbrojtës si dhe 
ndërhyrjet edukative.

Hyrje

Dermatiti alergjik i kontaktit është 
reaksion i mbindjeshmërisë së vonuar 
(hipersensitivitet i tipit IV) që përbën 
një prej çrregullimeve më të shpeshta 
të lëkurës në punë dhe mjedis. Ky 
hipersensitivitet shfaqet pas ekspozimit të 
lëkurës me kimikatet me peshë molekulare 
të ulët të cilat veprojnë si haptene dhe 

japin inflamacion të ndërmjetësuar nga 
qelizat T në lëkurë (1,5,7). Ky lloj dermatiti 
është i përhapur në të gjitha grupmoshat 
rreth 16-20% të popullatës, duke ndikuar 
konsiderueshëm në paaftësinë në disa 
profesione pune sidomos ato që përfshijnë 
ekspozimin ndaj aromave, metaleve dhe 
konservuesëve (2,7,8). Ky rishikim analizon 
mekanizmat imunologjikë, klinikën, 
vlerësimin diagnostikues dhe strategjitë 
terapeutike dhe preventive. 

Dermatiti alergjik njihet si çrregullim 
dermatologjik duke u nisur nga prishja 
e  barrierës lëkurore dhe inflamacioni 
ekzematoz  si dhe çrregullimi imunologjik 
si përgjigje imunologjike e lindur apo 
adaptive (2,7). (Fig.1)  Efektiviteti i çdo 
strategjie të trajtimit varet nga sa e saktë 
është diagnoza dhe mundësia e mos 
ekspozimit ndaj alergjenëve në mjedise 
pune, shtëpie, ambientore (3,6,7).

Metodologjia

Ky punim është rishikim i literaturës, i 
cili përfshin rishikime, kërkime origjinale 
dhe vlerësime klinike të cilat fokusohen 
në patofiziologji, diagnozë, trajtim dhe 
parandalim.

Rezultatet

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

- Haptenizimi dhe imuniteti i lindur

Haptenet janë molekula kimike me peshë 
molekulare të ulët (<500 Dalton) që vetvetiu 
ato nuk janë imunogjene. Në mënyrë që të 
nxisin një përgjigje imunologjike, duhet të 

depërtojnë shtresën korne të epidermës 
(stratum corneum) dhe të lidhen me 
proteinat endogjene, si rezultat i së cilës 
formohen komplekse hapten-proteinë 
(1,5). Rol të rëndësishëm në njohjen e këtyre 
komplekseve ka imuniteti i lindur. Nikeli 
dhe dintroklorobenzeni (DNCB) si alergjenë 
kontakti, reagojnë si sinjale rreziku, duke 
bërë aktivizimin e receptorëve të njohjes së 
modeleve (Pattern Recognition Receptors-
PRR), posaçërisht receptorët Toll-like (TLR4 
dhe TLR2) dhe inflammasomin NLRP3 (5). 
Pas aktivizimit të këtyre mekanizmave 
bëhet lirimi i citokinave proinflamatore, 
Interleukina-18 (IL-18) dhe Interleukina-1β 
(IL-1β), të cilat janë kryesore për migrimin 
dhe maturimin e qelizave dendritike 
nga lëkura në drejtim të nyjave limfatike 
rajonale (5). (Fig.2)

- Imuniteti adaptiv

Qelizat dendritike prezantojnë peptidet 
e haptenizuara qelizave T negative në 
nyjat limfatike. Si rezultat i këtij procesi 
shkaktohet zgjerim klonal i qelizave T 
specifike për alergjenin, sidomos qelizave 
T ndihmëse CD4+ të tipit 1 (Th1) dhe 
qelizave T citotoksike CD8+ (Tc1). Në varësi 
të alergjenit specifik mund të luajnë role 
të veçanta dhe nënpopullata Th17 dhe 
Th2 (1,4,5). Alergjenët si parfumet apo 
përbërësit e gomës më të theksuara janë 
rrugët Th2 (4).

Gjatë fazës së elicimit (procesit të 
riekspozimit ndaj alergjenit), qelizat T 
memorie rekrutohen në lëkurë, duke çliruar 
citokinat inflamatore (p.sh. Interferon-γ) 
dhe mundësojnë ndërmjetësimin e 
apoptozës së keratinociteve. Të gjitha këto 
ndryshime ndikojnë klinikisht në shfaqjen 
e dermatitit (1,5).

Etiologjia dhe alergjenët kryesor

Alergjenët zakonisht hasen në produkte 
konsumi (kozmetikë, ilaçe topike dhe 
artikuj të kujdesit personal) dhe mjedise 
profesionale (metal, gomë, konservues) 
(1,2,7). Variabiliteti i ndjeshmërisë 
individuale si dhe diversiteti i ekspozimit 
e vështirësojnë përcaktimin e lidhjes shkak 
dhe pasojë. Problemi qëndron se ekspozimi 
ndaj alergjenëve shtrihet përtej rrezikut 
nga alergjenët profesional, duke përfshirë 
edhe produkte shtëpie si dhe preparate 
terapeutike (2,7,8). Rreziku forcohet nëse 
ka ekspozim të zgjatur dhe të përsëritur, 
përhapja e gjerë e alergjenëve në jetën e 
përditshme dhe funksioni i komprometuar 
i barrierës lëkurore, që mund të dërgojë në 
sëmundje rikthyese ose persistente (2,7).
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Figura 1: (A) Pika për sy nga ACD akute në neomicinë; (B) ACD akute në krom; (C) ACD kronike. 
(2)



136

Vëllimi 6

Prezantimi klinik dhe diagnoza diferenciale

Paraqitja klinike shfaqet si një erupsion 
ekzematoz i cili në fazën akute 
karakterizohet me eritremë, papullë, 
edemë, vezikulë, kurse në fazën kronike 
shfaqet likenifikimi, deskamimi si dhe 
fissurat ose çarja (2,7). Shpesh nuk dallohet 
nga format e tjera të dermatitit apo 
ekzemës duke e vështirësuar diagnozën 
në bazë të klinikës dhe duke i dhënë rol 
kyç anamnezës për vendosjen e diagnozës. 
Lezioni shfaqet në vendin e kontaktit, të 
cilat mund të përhapen në zona ektopike 
(7).

Diagnostikimi 

Metodë e artë diagnostike e dermatitit 
alergjik është PATCH testing. Kjo procedurë 
realizohet pas aplikimit me përqendrime 
të ulëta të parrezikshme (jo irrituese) të 
alergjenëve potencial në lëkurë, zakonisht 
në shpinë, në periudhë kohore prej 48 
orë. Menjëherë pas largimit të patch-ave 
(alergjenëve) bëhen leximet e rezultateve 
si dhe pas 72 deri 96 orë përsëriten me 
qëllim të zbulimit të ndonjë reaksioni 
të vonuar (2,3,7). Seria North American 
Dermatitis Group (NACDG) dhe T.R.U.E 
Test janë seri standarde të skreningut të 
cilat përdoren gjerësisht, mirëpo varësisht 
nga ekspozimi i pacientit dhe historisë 
klinike mund të ketë nevojë për një seri të 
personalizuar apo të zgjeruar (3). Duhet 
të dallohen reaksionet dermatike irritative 
me ato alergjike të vërteta, sepse shpesh 
këto mund të dërgojnë në rezultate fals 
pozitive. Patch testi me rezultat fals negativ 
ndodh kur pacienti është njëkohësisht 
duke përdorur terapi imunosupresive apo 
kemi përqendrim jo të mjaftueshëm të 
alergjenëve (3,4). Kur testimi me patch 
rezulton negativ atëherë duhet të vihet 
në konsideratë etiologjia irritative, të 
kontrollohen panelet e testimit dhe të 
bëhet rivlerësimi për alergjenë të sapo 
identifikuar apo më pak të zakonshëm (7). 
(Fig. 3)

Dermatiti alergjik i kontaktit në dermatitin 
atopik

Marrëdhënia midis dermatitit alergjik 
të kontaktit (ACD) dhe dermatitit atopik 
(AD) është e rëndësishme klinikisht. 
Dermatiti atopik përmes ndryshimeve 
imunologjike dhe dëmtimit të funksionit të 
barrierës lëkurore e rrit ndjeshmërinë ndaj 
alergjenëve të kontaktit, kurse ACD vepron 
si faktor që e përkeqëson sëmundjen (4). 
Fëmijët me dermatit atopik me të cilët 
antiseptikët dhe emolientët janë alergjenë 
të implikuar, dokumentohet sensitivitet në 
trajtime topike(8). Rekomandohet testim 
më i gjerë me Patch testing tek rastet e 
përzgjedhura të dermatitit atopik, në rastet 
e fillimit të sëmundjes në moshë adulte apo 
adoleshencë, sëmundja është rezistente 
në trajtim standard, shpërndarje atipike të 
lezionit, apo sëmundja përkeqësohet pas 
përdorimit të terapisë topike (8). (Fig. 4)

Trajtimi dhe parandalimi

Menaxhimi bazohet në shmangien e 
alergjenit dhe identifikimit të shkaktarit, i 
mbështetur nga terapia simptomatike për 
të kontrolluar inflamacionin dhe kruajtjen 
(6,7). Ndërhyrja më e qëndrueshme është 
shmangia e alergjenit por është vështirë 
për t’u zbatuar për shkak se alergjenët janë 
të pranishëm kudo dhe identifikimi i plotë 
paraqet problem serioz, po ashtu ndikojnë 
kufizimet profesionale (6,7). Pjesë integrale 
e menaxhimit afatgjatë është edukimi 
mbi etiketimin e produktit, strategjitë e 
zëvendësimit dhe modifikimi mjedisor.

Terapia farmakologjike me kortikosteridë 
topikë janë shtylla kryesore e trajtimit të 
dermatiteve alergjike, të cilët jepen në 
varësi nga ashpërsia e sëmundjes dhe 
kroniciteti, vendnodhjes anatomike dhe 
në varësi nga efektet anësore në zona të 
ndjeshme (6,9). Për pacientë me sëmundje  
kronike ose rajone anatomike të ndjeshme, 
klinicistët mund të marrin në konsideratë 
edhe agjentë alternativë ose ndihmës anti-
inflamator topikalë (9). Steriodet me fuqi 
të lartë (p.sh. klobetazol propionate) janë 
efektive, megjithatë përdorimi afatgjatë 
është i kufizuar nga efektet anësore si atrofia 
(6). Frenuesit topikalë të kalcineurinës 
(takrolimus dhe pimekrolimus) ofrojnë 

një alternativë jo-steroide, duke penguar 
aktivizimin e qelizave T dhe duke treguar 
efikasitet në ACD të induktuar nga nikeli pa 
rrezikun e atrofisë (6).

Terapitë sistemike: Për ACD të përhapur 
ose rezistente agjentë sistematik janë të 
nevojshëm. Korikosteridet sistematike (p.sh 
prednizoni) përdoren për përkeqësime 
akute, ndërsa për përdorim afatgjatë nuk 
rekomandohen për shkak të efekteve 
anësore (10).

Imunosupresantët si ciklosporina, 
metrotrekasati dhe azatioprina kanë 
treguar efikasitet. Ciklosporina vepron 
shpejt, por përdorimi i saj është i kufizuar 
nga toksiciteti renal. Metrotreksati dhe 
azatioprina janë efektivë në menaxhimin 
kronik. Dupilumabi një antagonist i 
receptorit IL-4 i miratuar për dermatitin 
atopik, ka treguar premtime në trajtimin e 
ACD, duke sugjeruar një rol për citokinat 
Th2 në patogjenezën e dermatit të 
kontaktit (10). (Fig. 5)

Diskutimi

Literatura e rishikuar ofron një model 
imunologjik të qartë për dermatitin alergjik 
të kontaktit (ACD) dhe thekson sfidat 
diagnostike dhe terapeutike. Kuptimi 
mekanik i sensibilizimit dhe aktivizimit 
është i vendosur mirë dhe ndikon si në 
praktikën klinike ashtu edhe në vlerësimin 
toksikologjik të rrezikut (1,5). Megjithatë, 
zbatimi në kujdesin optimal të pacientit 
pengohet nga kufizimet praktike në qasjen 
ndaj testimit me patch (teste në lëkurë), 
ekspozimet në ndryshim ndaj alergjenëve 
dhe pasigurisë për rëndësinë klinike të 
rezultateve pozitive (3,7). Ndërlidhja midis 
dermatit atopik (AD) dhe ACD tregon këto 
komplikime. Dëshmitë mbështesin një 
rrezik të shtuar dhe sensibilizim klinikisht 
të rëndësishëm në nëngrupe të pacientëve 
me AD, veçanërisht ata të ekspozuar ndaj 
terapive topike dhe produkteve të kujdesit 
personal (4,8). Kjo mbështet zgjerimin 
e testimit me patch në indikacione 
të caktuara, por edhe interpretim të 
kujdesshëm për të shmangur diagnozë të 
gabuara ose trajtim të panevojshëm (4).  
Provat terapeutike mbeten të pabarabarta 
dhe pasqyrojnë hendekun midis qartësisë 
mekanike dhe rigorozitetit të provave 
klinike. Literatura diagnostike gjithashtu 
thekson vështirësitë në përcaktimin e 
rëndësisë klinike të një testi pozitiv. Një 
reagim pozitiv nuk do të thotë gjithmonë 
saktësi, sidomos tek pacientët me histori 
ekspozimesh komplekse ose dermatit 
kronik (3,7). Kjo thekson nevojën për 
vlerësim të strukturuar, edukim të 
pacientit për shmangie dhe kur është e 
mundur, testime shtesë për të konfirmuar 
rëndësinë klinike (3,7). Provat për trajtim 
janë heterogjene. Rishikimet sistematike 
tregojnë numër të kufizuar masash 
efektive dhe mungesë provash të forta të 
kontrolluara, sidomos për parandalimin 
e dermatitit alergjik të kontaktit (9). Kjo 

Figura 2: Njohja e lindur e hapteneve. Ngjarja më e hershme në dermatitin alergjik të kontaktit 
është formimi i komplekseve hapten-vetë. (5)
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kufizon rekomandimet me besueshmëri të lartë 
për terapitë topike jo-steroide  dhe trajtimet 
sistematike afatgjata. Praktika e udhëhequr nga 
ekspertët dhe kujdesi i individualizuar mbeten 
thelbësore, me theks në edukim, shmangie dhe 
përdorim të kujdesshëm të barnave (6,9,10). 
Kortikosteriodet topike dhe shmangia kanë 
mbështetjen më të fortë (6,9,10). Terapitë 
sistemike mund të jenë të nevojshme në raste të 
rënda, por shpesh përdoren jashtë indikacioneve 
standarde dhe nuk ka ende regjime të 
standardizuara (10). Në përgjithësi, literatura e 
mbështet ACD si problem dermatologjik dhe 
imunologjik me patofiziolgji të qartë, por me 
diagnostikim jo gjithmonë të përsosur dhe me 
prova të paplota për trajtim. Nga pikëpamja 
klinike, suksesi varet nga integrimi i kuptimit 
imunologjik me kontrollin praktik të ekspozimit. 
Literatura rekomandon bashkëpunim 
multidiciplinor, sidomos në rastet profesionale, 
për të identifikuar alergjenët dhe për të zbatuar 
masa mbrojtëse (6,9,10). Nevojiten provat klinike 
më të sakta, matje të standardizuara dhe ndjekje 
afatgjatë. Menaxhimi i ACD duhet parë si model 

i sëmundjes kronike kur ekspozimet janë të 
vazhdueshme ose multifaktoriale. Përmirësimi 
i standardizimit të testimit dhe monitorimi i 
alergjenëve të rinj do të forconte lidhjen mes të 
dhënave epidemiologjike dhe praktikës klinike 
(8,9).

Përfundime

Dermatiti alergjik i kontaktit është një sëmundje 
e zakonshme e lëkurës, e ndërmjetësuar 
nga sistemi imunitar, me mekanizëm të 
qartë sensibilizim-aktivizim dhe barrë të 
konsiderueshme klinike. Testimi me patch 
mbetet thelbësor, por kufizohet nga vështirësitë 
në qasje dhe interpretim. Pacientët me dermatit 
atopik kanë nevojë për vlerësim të synuar për 
shkak të rrezikut të shtuar të sensibilizimit. 
Provat mbështesin shmangien e alergjenëve 
dhe përdorimin e kortikosteroidet topike, ndërsa 
strategjitë parandaluese dhe terapitë sistemike 
kërkojnë prova më të forta klinike. Përmirësimi i 
kujdesit do të varet nga diagnostikim më i saktë, 
përditësim i relevancës së alergjenëve dhe forcim 
i bazës së provave për trajtim dhe parandalim.
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Fiigura 3: Patch test (11) 

Figura 4: Analiza logjistike shumëvariabël e faktorëve të rrezikut që lidhen me sensibilizimin ndaj trajti-
mit topikal (8)
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Figura 5: Objektivat e trajtimit sistemik në rrugën e ACD-së. Diagrami që ilustron fazat e sensibilizimit 
dhe nxitjes së ACD-së dhe objektivat molekulare të trajtimeve të ndryshme sistemike, duke përfshirë 
metotreksatin, ciklosporinën dhe biologjikët si dupilumab dhe infliximab. (10)


