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KERATOZA AKTINIKE SI LEZION PARAKANCEROZ I LËKURËS; RREZIKU PËR  
ZHVILLIMIN E KANCERIT TË LËKURËS DHE EFIKASITETI I TRAJTIMEVE

Abstrakti

Keratoza aktinike (solare) është displazi 
intraepidermale e keratinociteve, që hyn në 
grupin e parakancerozave. Shkaktar kryesor i 
zhvillimit të keratozës aktinike është ekspozimi 
kronik ndaj rrezeve UV të diellit (sidomos UVB), 
për këtë arsye është më e shpeshtë tek individët 
me ngjyrë të çelur të lëkurës si dhe tek moshat 
e shtyra. Klinikisht shfaqen si lezione më 
shpesh multiple në numër dhe në sipërfaqet që 
ekspozohen në diell. Keratoza aktinike mund të 
pësojë regres spontan, të rrijë e pandryshuar, ose 
të përparojë drejt karcinomës invazive të lëkurës. 
Jo çdo lezion i keratozës aktinike progredon 
në kancer, por një pjesë e konsiderueshme e 
kancereve të lëkurës zhvillohen nga një keratozë 
aktinike e diagnostikuar paraprakisht. Andaj, 
përveç metodave të trajtimit, e rëndësishme në 
menaxhimin e keratozave aktinike është edhe 
mbrojtja adekuate nga dielli, jo vetëm për të 
parandaluar përparimin në kancer, por edhe për 
të reduktuar shfaqjen e lezioneve të reja pasi 
që secili lezion individual bart potencialin për 
progresion malinj.

Hyrje

Keratoza aktinike (AK) është një nga sëmundjet 
më të shpeshta dermatologjike. AK është 
displazi intraepidermale e keratinociteve, që 
hyn në grupin e parakancerozave me potencial 
për progresion drejt kancerit të lëkurës, 
veçanërisht drejt karcinomës skuamoqelizore 
(SCC). Prek afërsisht 25% të popullatës adulte, 
veçanërisht moshat e shtyra me prevalencë prej 
4.6% në grup-moshën 60-69 vjeç dhe 14.57% 
për moshat >80 vjeç, ndërsa sipas gjinisë më e 
shpeshtë është tek meshkujt.[1] AK zakonisht 
manifestohen si lezione multiple, eritematoze 
dhe hiperkeratotike që shfaqen në zonat e 

ekspozuara kronikisht ndaj diellit. Faktori kryesor 
nxitës për zhvillimin e tyre është ekspozimi 
kronik, me vite, ndaj rrezeve UV të diellit, 
posaçërisht rrezet UVB.[2] Një keratozë aktinike 
(AK) mund të ndjekë një nga tre rrugët: mund 
të pësojë regres, të mbetet e pandryshuar, ose 
të përparojë në karcinomë skuamoze invazive 
(SCC).[3] Sipas studimeve të ndryshme, rreziku 
që një lezion i AK të përparojë në SCC invazive 
varion nga 0.025% deri 16% në vit, ndërsa sillet 
rreth 40.7% për 5 vite në rast të SCC kutane 
të mëparshme. Lezionet e AK shoqërohen 
me zhvillimin e të ashtuquajturës “fushë e 
kancerizimit-field cancerization”, një zonë e 
tumorogjenezës e përkufizuar si një territor në 
periferinë e AK-ve klinikisht të dukshme, që ka 
pësuar alteracione gjenetike të ngjashme me 
ato të konstatuara në vetë lezionet e AK-ve. Pra, 
fusha e kancerizimit përfaqëson një zonë me 
rrezik të shtuar për zhvillimin e lezioneve të reja 
të AK-ve dhe progresion drejt SCC.[2]

Veçoritë klinike

Keratozat aktinike janë papula ose pllaka të 
çrregullta, ngjyrë lëkure ose të pigmentuara, që 
më shpesh shfaqen në skalpin pa flokë, vesh, 
fytyrë, ose në pjesën dorzale të shuplakave të 
dorës. Shpesh janë prezente lezione multiple, të 
cilat mund të shoqërohen edhe me ndjeshmëri. 
Lezionet mund të paraqiten si sipërfaqe të bardha, 
krustoze, kondilomatoze ose keratinoze.[4] Nuk 
ka shenja të qarta që tregojnë transformimin e 
një lezioni në SCC, por dyshimet shfaqen kur: 
Lezioni është inflamuar ose i ngurtësuar; lezioni 
ulceron ose gjakos; është me dimensione > 2 
cm; rritet shpejt; dhe nuk shërohet pas aplikimit 
të trajtimit adekuat dhe ri-shfaqet shpejt pas 
trajtimit të suksesshëm.[6]
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Figura 1. Lezione multiple në pjesën e sipërme të kokës si dhe fusha e kancerizimit. (https://www.pcds.
org.uk/clinical-guidance/actinic-keratosis-syn-solar-keratosis)
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VEÇORITË DERMATOSKOPIKE TË KERATOZËS 
AKTINIKE

1. Keratoza aktinike jopigmentuese e fytyrës

Veçori karakteristike dermatoskopike është 
‘pamja e luleshtrydhes’ që vjen nga enët e 
gjakut ndërmjet folikulave të qimeve, me 
hapje folikulare të rrethuara nga një halo e 
bardhë. Kufijtë e lezionit shpesh janë të qartë 
por ndryshimet mund të shtrihen edhe përtej 
lezionit për shkak të dëmtimit kronik nga dielli.

- Eritema; Prapavijë roze, pa strukturë.

- Pseudo-rrjet rozë në të kuqe, i krijuar nga enët e 
gjakut, që rrethojnë folikulat e flokut.

- Hapjet folikulare të madhësive të ndryshme.

- Rrathë të bardhë ose ngjyrë lëkure, rreth një 
tape keratotike folikulare.

- Struktura me katër pika - rozeta, të dukshme 
nën dritën e polarizuar.

- Skuamë sipërfaqësore.[4],[5]

2. Keratoza aktinike e pigmentuar 

Ka një pamje të ngjashme me keratozën aktinike 
jopigmentuese, me shtim të strukturave të 
pigmentuara.

- Hapje folikulare të hiperpigmentuara.

- Zona të kafta, pa strukturë të dallueshme.

- Struktura anulare-granulare.

- Prapavijë e kaftë e lëkurës.

- Vija sipërfaqësore ngjyrë kafe, me formë të 
thyer.

- Struktura romboide gri ose pika gri të rreshtuara, 
të lokalizuara ndërmjet strukturave folikulare.[5]

Trajtimi dhe menaxhimi

Edukimi i pacientit për mbrojtje nga dielli 
është thelbësor për parandalimin e AK-ve dhe 

progresionit të tyre në karcinoma invazive. 
Trajtimi i AK mund të jetë i orientuar ndaj 
lezionit individual (për <5 lezione) ose ndaj 
fushës së kancerizimit (për >5 lezione). Të dy 
qasjet përdorin terapi topike (Imiquimod, 
5-Fluorouracil, diklofenak, Tirbanibulin 1%) dhe 
metoda fizike (krioterapi, PDT, peeling kimik, 
elektrokoagulim, kyretazh, heqje kirurgjike).[2]

Trajtimet e fushës së kancerizimit

Shumica e preparateve topike që përdoren 
për trajtimin e fushës aktinike, me përjashtim 
të diclofenac xhelit, shoqërohen me reaksione 
inflamatore lokale si eritemë, vezikula dhe 
diskomfort.

1.Diclofenac xhel 3% - formulim me hialuronat 
natriumi 2.5%, me efekte antiinflamatore, anti-
angiogjenike dhe pro-apoptotike. Aplikohet 2 
herë në ditë për 3 muaj; tolerohet mirë, por është 
më pak efektiv se opsionet e tjera.

2.Krema 5-Fluorouracil (5-FU) - agjent citotoksik, 
aplikohet 2 herë në ditë, për 2-8 javë. Kombinimi 
i 5-FU 5% me kalcipotriol 0.005% ka treguar 
rezultate superiore krahasuar me monoterapinë 
5-FU 5%.

3.Krema Imiquimod 5% ose 3.75% - modifikues 
i përgjigjes imunitare topike. Aplikohet 2-3 
herë në javë, për 4-16 javë. Shkalla e pastrimit 
nga imiquimod 5% sillet rreth 56.3% gjatë 4 
javëve, dhe 63.3% gjatë 16 javëve. Përqendrimi 
3.75% shoqërohet me një shkallë më të ulët të 
pastrimit. [7],[8]

4.Krema Tirbanibulin 1 % - inhibitor i polimerizimit 
të tubulinës dhe sinjalizimit të protein kinazës. 
Trajtimi 5-ditor me Tirbanibulin 1% u miratua 
në vitin 2021, një metodë e re me tolerancë të 
përmirësuar.

5.Terapia fotodinamike (PDT) - përfshin aplikimin 
e një fotosensitizuesi (acidi metil aminolevulinik), 
para ekspozimit ndaj një burimi drite të dukshme 
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Figura 2. Keratozat aktinike në lokalizime të ndryshme.

(https://dermnetnz.org/topics/actinic-keratosis-dermoscopy) 
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Figura 3. Pamja dermatoskopike karakteristike “pamja e luleshtrydhes” tek keratoza aktinike 
jopigmentuese.(https://dermnetnz.org/topics/actinic-keratosis-dermoscopy)

e cila e aktivizon molekulën e akumuluar 
në qelizat e AK. Pas ekspozimit në dritë, 
prodhohen molekula reaktive të oksigjenit 
- ROS të cilat dëmtojnë qelizat e sëmura. 
Efekti final është që qelizat displazike 
shkatërrohen ndërsa qelizat normale 
mbesin kryesisht të paprekura.

6.Peeling i lëkurës. [7] 

Materiali dhe metodologjia

Për realizimin e këtij punimi është kryer 
një rishikim i literaturës në databazat 
shkencore si: PubMed, Science Direct, 
Medscape, si dhe janë analizuar publikime 
në burime dermatologjike të specializuara, 
si: DermNet, EADV, AAD, the New 
England Journal of Medicine. Qëllimi i 
këtij punimi është të ofrohet një pasqyrë 
e veçorive klinike dhe veçanërisht atyre 
dermatoskopike të keratozës aktinike, me 
fokus të veçantë në metodat e trajtimit. 
Punimi synon të pasqyrojë rrezikun e 
progresionit drejt kancerit të lëkurës si 
dhe efikasitetin e metodave të trajtimit të 
orientuara ndaj fushës së kancerizimit.

Rezultatet

Një studim i publikuar në Suedi në vitin 
2020 ndoqi për 10 vite 2,893 pacientë 
me AK dhe 14,668 individë pa AK për të 
vlerësuar rrezikun e kancerit të lëkurës. 
Pacientët me AK kishin rrezik 5 herë më të 
madh për zhvillimin e kancerit të lëkurës 
krahasuar me individët pa AK. Ndërsa 
për sa i përket llojit të kancerit të lëkurës, 
rreziku ishte 7 herë më i lartë për zhvillimin 
e SCC, 4 herë më i lartë për BCC dhe afër 
3 herë më i lartë për melanomë malinje.[9]

Në një studim tjetër nga Criscione et al. 
(2009) u përfshinë 169 pacientë me 7784 
AK të identifikuara në fytyrë dhe në vesh, 
të cilët u përcollën për 6 muaj deri në 
6 vite. Afërsisht 65% e SCC-ve dhe 36% 
e BCC-ve primare të diagnostikuara në 
grupin e studimit, u zhvilluan në lezione 
paraprakisht të diagnostikuara si AK. 55% 
e AK-ve nuk ishin më të pranishme në 
kontrollin pas një viti, ndërsa 70% nuk 
u konstatuan më në kontrollin pas pesë 
vitesh. Ndërsa rreziku i progresionit të 
keratozës aktinike në SCC ishte 0,60% pas 1 

viti dhe 2,57% pas 4 vitesh.[10] 

Një studim i publikuar në NEJM (the New 
England Journal of Medicine) në vitin 
2019, analizoi suksesin e trajtimit të AK 
12 muaj pas aplikimit të njërës nga katër 
metodat: krem 5-Fluorouracil 5%, krem 
Imiquimod 5%, terapi fotodinamike me 
Metil-5-aminolevulinat (MAL-PDT) dhe 
xhel Ingenol Mebutat 0.015%. Në studim 
morën pjesë 624 pacientë me AK, të ndarë 
në mënyrë të randomizuar në 4 grupe dhe 
përdorën njërën nga metodat e trajtimit. 
Nga pacientët e trajtuar me 5-FU 5%, 75% 
rezultuan me sukses të trajtimit, me 12 muaj 
pa relapse. Kjo përqindje tek pacientët e 
trajtuar me Imiquimod ishte 53.9% ndërsa 
tek pacientët e trajtuar me MAL-PDT ishte 
37.7%. Përqindja më e ulët e suksesit të 
trajtimit u tregua në grupin e trajtuar me 
Ingenol mebutat me vetëm 28.9%.[11]

Një studim prospektiv krahasues i publikuar 
në fillim të vitit 2026 nga autorët italianë, 
krahason 3 trajtimet kryesore të reja për 
fushën e kancerizimit. Në këtë studim u 
krahasua efikasiteti klinik i formulimit të ri 
5- Fluorouracil 4% (5-FU 4%), Tirbanibulinës 
1% si dhe terapisë fotodinamike (PDT) 
në AK recidivuese të skalpit. Në studim 
morën pjesë 45 pacientë të cilët më parë 
kishin arritur pastrim të plotë të AK me 
diklofenak 3% por që patën relapse brenda 
12 muajve. Njëri grup u trajtua me 5-FU 
4% me aplikim një herë në ditë për 28 ditë. 
Grupi tjetër u trajtua një herë në ditë për 
vetëm 5 ditë me pomadë Tirbanibulin 1%. 
Ndërsa grupi i tretë iu nënshtrua PDT-së 
me metil 5-aminolevulinat 16%, e ndjekur 
nga drita infrared. Brenda 12 jave, shkalla 
e pastrimit klinik ishte 73.3% për 5-FU 4%, 
66.7% për tirbanibuline dhe 80.0% për 
PDT. Në përcjelljen 6 mujore, relapset ishin 
relativisht të rralla (9.1%).[12] 

Diskutimi

Në përgjithësi, prognoza e keratozave 
aktinike është e mirë, sidomos kur mbrojtja 
nga dielli është adekuate. Suksesi i trajtimit 
qëndron jo vetëm në parandalimin e 
shfaqjes së lezioneve të reja, por edhe në 
zhdukjen e atyre ekzistuese. Studimet 
tregojnë se rreziku për të zhvilluar kancer të 

lëkurës është 7 herë më i lartë te pacientët 
me AK se sa tek individët pa AK. Edhe pse 
keratozat aktinike kanë prirje për regresion 
spontan; sipas studimeve rreth 20-50% 
regredojnë brenda një viti, rreziku për 
progresion edhe pse i ulët, ekziston dhe 
sillet rreth 0.025-16% për 1 vit për secilin 
lezion individual. 

Trajtimet klinike për AK ndahen në 
dy grupe: tradicionale (5-Fluorouracil, 
Imiquimod, Diklofenak xhel dhe 
krioterapi) dhe moderne (Tirbanibulin 
1%, formulimi i ri 5-Fluorouracil 4% dhe 
PDT). Për trajtimin e fushës së kancerizimit, 
metodat moderne me evidencë më të 
lartë janë 5-Fluorouracil, Imiquimod dhe 
PDT. 5-Fluorouracili rezulton të jetë ndër 
opsionet më efektive për pastrim klinik 
afatgjatë, ndërsa PDT ofron rezultate të 
mira, por shpesh shoqërohet me dhimbje 
dhe diskomfort gjatë procedurës. Trajtimet 
më të reja, si 5-FU 4% dhe Tirbanibulina 
1%, paraqesin alternativa premtuese me 
efikasitet të krahasueshëm dhe tolerancë 
të përmirësuar. Tirbanibulina 1% veçohet 
për tolerancë më të lartë dhe reaksione 
inflamatore lokale më të lehta krahasuar 
me 5-FU dhe PDT, gjë që e favorizon për 
përdorim tek pacientët me tolerancë të ulët 
ndaj trajtimeve më agresive.

Përfundimi

Rreziku që keratoza aktinike të përparojë 
në karcinomë epidermoide është i ulët, 
por i pranishëm dhe rritet me kalimin e 
viteve andaj diagnostikimi dhe trajtimi 
i hershëm është i domosdoshëm. 
Zgjedhja e metodës së trajtimit duhet 
të individualizohet duke marrë parasysh 
efikasitetin, tolerueshmërinë dhe 
preferencat e pacientit. Ndër trajtimet 
më efektive për pastrim klinik afatgjatë 
përfshihen 5-Fluorouracili dhe PDT, ndërsa 
Tirbanibulina 1% ofron tolerancë më të 
mirë dhe efikasitet. Strategji kryesore për 
menaxhimin e AK dhe parandalimin e 
progresionit në karcinome invazive mbetet 
trajtimi i tërë fushës së kancerizimit pasi që 
trajtimi i lezioneve të vetme nuk mjafton 
për kontroll afatgjatë.
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Fig. 4. Pamja dermatoskopike e keratozës aktinike të pigmentuar. 

(https://dermnetnz.org/topics/actinic-keratosis-dermoscopy
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