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HYRJE 

Rëndësia e studimeve kliniko-epidemiologjike qëndron në evidentimin e 

shpërndarjes së një sëmundjeje, studimin e faktorëve që e kanë shkaktuar si dhe 

propozimin e metodave të cilat mund ta mbajnë nën kontroll atë. Sigurisht kjo kërkon 

kuptimin e epidemiologjisë si një shkencë e cila merr në studim shumë varjable të lidhur 

me sëmundjen dhe vetë sëmundjen duke arritur në përfundimin e rëndësishëm se si të 

dhënat observuese ndërlidhen me faktorët klinike, socialë dhe shkencore për të 

vlerësuar riskun e sëmundjes në studim dhe për ndërmarrjen e inisiativave politike në 

shërbim të shëndetit publik. 

Alergjitë e kontaktit janë sëmundje komplekse dhe një nga sfidat e rëndësishme 

për shëndetin publik dhe imunologjinë. Në Evropë rreth 20% e popullsisë së 

përgjithshme vuan nga alergjia e kontaktit ndaj të paktën një alergjeni kontakti. Më të 

zakonshmet janë alergjitë ndaj nikelit, aromave dhe konservuesve. Reaksionet alergjike 

ndaj kromatit dhe P-fenilendiaminës (PPD) janë përgjithësisht më pak të zakonshme, 

por ndodhin shpesh në nëngrupet e popullatës të ekspozuara në mënyrë profesionale. 

Dermatiti i kontaktit shfaqet dy herë më shpesh tek gratë sesa tek burrat dhe shpesh 

fillon në një moshë të re, me një prevalencë prej 15% në moshën 12-16 vjeç. 

Studimet epidemiologjike të kryera në shumë vende të botës kanë krijuar premisat 

për ndryshime në legjislacion me qëllim përmirësimin e cilësisë së jetës të pacientit. 

Vendi ynë nuk ka kryer studime epidemiologjike të këtij lloji prandaj vendosëm të 

kryejmë këtë studim epidemiologjik për të nxjerrë të dhënat nga të gjitha komunat e 

Kosovës përsa i takon Dermatitit Alergjik të Kontaktit (DAK). Sigurisht edhe mund të 

flasim në nivel vendi sepse vetëm vitet e fundit ka një rritje të kryerjes së ekzaminimeve 

për evidentimin e sensitizimit me substanca kimike ndërsa studimi ynë i ka fillesat që 

në 2010 kur filluam të kryëjmë analizat në QKUK dhe në Kliniken e Alergologjisë. 

Alergjia nga kontakti ose Dermatiti Alergjik i Kontaktit nga studimi ynë u 

evidentua në   11.8 % të rasteve me alergji në totalin e pacientëve me fenomene në 

lëkurë të paraqitura në klinikën e Alergologjisë, QKUK dhe në Ordinancën 

Specialistike Alergjia-Astma gjatë periudhës 2010-2020.  Risku per DAK ne pacientet 
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qe kryejne patchtest eshte 0.4 pra 40% e pacienteve qe kryejne Patch Test . Alergenët 

më të shpeshtë ishin Nickel sulphate 5% ne 404 rezultate (57.7%), P-phenylenediamine 

1% ne 97 rezultate (13.8%), Cobalt chloride 1% ne 46 rezultate (6.57%) , Potassio 

bicromato 0.5 % ne 23 rezultate (3.2%), Thiuram-mix ne 19 rezultate ( 2.7%) dhe ne 

13 rezultate ( 1.86%) kishte pozitivitet per Paraben mix 16%. 23 alergentet e tjere me 

mesatare 0.6% secili perbenin 14 %. 

Për këto problematika  nuk ka të dhëna të dokumentuara për vendin tonë, prandaj 

qëllimi i kësaj teze doktorature ishte të japë të dhëna të pacientëve të trajtuar për 

Dermatitin Alergjik të Kontaktit në Kosovë. Për të vënë në dukje është diagnostikimi i 

rasteve me DAK nëpërmjet Patch Test  si risi në trajtimin e sukseshëm të tyre. Të dhënat 

tona janë krahasuar me ato të literaturës bashkëkohore për të parë trendin e kësaj 

patologjie në vendin tonë dhe metodat efikase në trajtimin e saj.Për të realizuar këtë 

tezë doktorature ne jemi përqëndruar në ndjekjen prospektive të rasteve dhe një analizë 

e tyre jo vetem nga pikëpamja klinike por dhe epidemiologjike. Moshat e mesme dhe 

të moshuarit janë sensitizuar më parë dhe janë alergjikë tashmë sipas efektit kohort. 

Masat parandaluese përsa i përket pakësimit të sensitizimit ndaj Nikelit duhet të 

drejtohen ndaj grup moshës së re. 

 Ndoshta ky punim është një e dhënë modeste por duhet të drejtojë vëmendjen e 

politikave drejt mundësive të pakësimit të alergjisë ndaj Nikelit dhe substancave të tjera 

kimike.  
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QËLLIMI I STUDIMIT DHE OBJEKTIVAT 

 

 

QËLLIMI I STUDIMIT 

 

Studimi i të gjitha rasteve me Dermatit Alergjik Kontakti (DAK) gjatë periudhës 

2010-2020 në Klinikën e Alergologjisë, QKUK dhe Ordinancën Specialistike Alergjia-

Astma në Prishtinë, Kosovë.Për këtë janë marrë në studim të gjitha rastet e rregjistruara 

në pranim për një problem lëkuror.  

 

Nga këto janë marrë të dhënat për rastet tek të cilat janë kryer Patch Test  dhe 

sipas rezultatit janë krijuar dy grupe pacientesh: Grupi i pacientëve me Dermatit 

Alergjik Kontakti(DAK) dhe Grupi i pacientëve me Dermatit irritant Kontakti (DIK).  

Më pas studimi u përqëndrua kryesisht në analizimin e rasteve me DAK duke i ndarë 

sipas gjinisë në grupin e femrave (F) dhe ne grupin e meshkujve (M). Pas identifikimit 

te alergenëve më të shpeshtë studimi u përqëndrua në 6 alergenët më të shpeshtë duke 

bërë dhe krahasimin e rasteve tona me ato të literaturës bashkëkohore. 

 

Qëllimi final është të tregojmë situatën epidemiologjike dhe klinike të DAK në 

Kosovë duke evidentuar pacientët më të riskuar si dhe  duke argumentuar trajtimin më 

efikas si dhe masat që duhen zbatuar në pacientët me risk të lartë për të rritur cilësinë e 

jetës të këtyre pacientëve.  
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OBJEKTIVAT KRYESORE 

1. Të japim të dhëna epidemiologjike te lidhura me shpërndarjen e DAK në 

Kosovë si Prevalenca, Attack Rate për të kuptuar faktorët e riskut dhe grup-

moshat më të rrezikuara për DAK. 

2. Të evidentojmë indikacionet per kryerjen e Patch Test , qëndrimin aktiv trajtues 

dhe parandalues të DAK sidomos të Dermatitit Alergjik nga Nickeli në moshën 

e re. 

 

Hipoteza jonë : 

Kryerja e Patch Test  duhet të bëhet e kujdesshme sipas udhërrëfyesve specifikë për 

të evidentuar substancat kimike që krijojnë sensitizim, në mënyrë që shmangia e 

tyre së bashku me trajtimin adekuat të arrijë në zvogëlimin e prevalencës së DAK 

e në vecanti asaj nga Nickeli. 

 

OJEKTIVAT SPECIFIKE 

1. Të paraqes të dhëna të përgjithshme klinike të pacientëve me Dermatit Alergjik 

Kontakti 

2. Të analizoj të  dhënat për substancat kimike të evidentuara me anën e 

sensitizimit me alergene të ndryshëm me anën e Patch Test-it  

3. Të paraqes të dhëna statistikore të pacientëve me Dermatit Alergjik të Kontaktit 
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MBËSHTETJE TEORIKE 

 

 

1. VECORITË EPIDEMIOLOGJIKE DHE KLINIKE TË DERMATITIT 

ALERGJIK TË KONTAKTIT 

2. FIZIOPATOLOGJIA E DERMATITIT ALERGJIK TË KONTAKTIT 
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1. VECORITË EPIDEMIOLOGJIKE DHE KLINIKE TË DERMATITIT 

ALERGJIK TË KONTAKTIT 

 

Dermatiti i kontaktit është reaksioni i lëkurës kur ajo i ekspozohet irrituesve ose 

alergjenëve. Në shumicën e rasteve, dermatiti i kontaktit irritues dhe alergjik janë 

klinikisht të padallueshëm. Gjithashtu histopatologjikisht, nuk janë identifikuar marker 

qe i dallojnë. Kjo është në përputhje me faktin se tek Dermatiti irritant i Kontaktit(DIK) 

dheDermatiti Alergjik i Kontaktit( DAK), rrugët kryesore të inflamacionit janë në thelb 

të ngjashme. Ndryshimi kryesor në DAK është përfshirja e qelizave T specifike për 

alergjenin si iniciatorë të reaksionit inflamator të lëkurës. Në DIK reaksioni inflamator 

varet kryesisht nga acarimi fizik, kimik ose te dyjat se bashku. irrituesit kimikë më të 

shpeshtë janë detergjentët, tretësit, kontakti i shpeshte dhe afatgjatë me ujin, ose  

kombinimi i këtyre faktorëve. Ky reagim i lëkurës shpesh përkeqësohet nga lagështia. 

Reaksionet inflamatore me natyrë irrituese nuk shkaktohen nga një substancë ose 

shkaktar specifik dhe nuk kanë ashpersim të shpejtë të simptomave nga kontaktet e 

përsëritura dhe për këtë arsye quhen "jospecifike"[1],[2]. Dermatiti alergjik i kontaktit 

është forma më e përhapur e imunotoksicitetit tek njerëzit. Manifestohet klinikisht si 

skuqje, kruarje të lëkurës dhe fshikeza. Sëmundja shkaktohet nga substancat me aftësi 

të sensibilizimit te lëkurës, të cilat si rregull janë me peshë të ulët molekulare [3],[4]. 

Gratë zakonisht testohen më shpesh me Patch Test dhe kanë më shumë rezultate 

pozitive sesa burrat [5]. Dallimet gjinore mund t'i atribuohen faktorëve socialë dhe 

mjedisorë.Femrat kanë më shumë gjasa të kenë ndjeshmëri ndaj nikelit për shkak të 

veshjes më të shpeshtë të bizhuterive ndërsa meshkujt kanë më shumë gjasa të kenë 

ndjeshmëri ndaj kromit nga ekspozimi profesional [6],[7]. 

DAK tek fëmijët, deri vonë, konsiderohej i rrallë [8]. Një nga studimet më të 

mëdha të patch-testit të bazuara në popullatë të pacientëve pediatrikë te zgjedhur ne 

menyre te randomizuar, ka gjetur se prevalenca e reagimeve ndaj testit ishte 7%, me 

një rrezik më të lartë tek femrat [9]. Kjo është dukshëm më e ulët se prevalenca në 

popullatën e caktuar pediatrike(simptomatike). Nikeli është sensibilizuesi më i 

zakonshëm në pothuajse të gjitha studimet që kanë të bëjnë me dermatitin e kontaktit 

pediatrik. Kështu, prevalenca reale e DAK (e përcaktuar si një test pozitiv i Patch Testit 

me korrelacion klinik tek një individ simptomatik) varion nga 14% në 77% tek femijët, 

të cilëve per shkak të dyshimit klinik të dermatitit të kontaktit është kryer Patch Testi 

[7],10], [11], [12], [13]. 

Punonjësit e kujdesit shëndetësor (veçanërisht infermierët) shpesh preken nga 

DAK, duke u sensitizuar më së shpeshti ndaj Thiuram -mix (përbërjet e gomës), 

Thiomersal-it (preservativi i vaksinave) dhe disa biocide (Glutaraldehyde, 

Formaldehyde, Glyoxal dhe Benzalkonium chloride) [7],[14]. Stafi operativ është një 

nëngrup i punonjësve të kujdesit shëndetësor që preket shpesh nga DAK. Përgatitja dhe 

pastrimi përfshijnë ekspozimin ndaj agjentëve të dezinfektimit dhe disa punonjës mund 

të sensitizohen ndaj agjentëve sterilizues, si Glutaraldehyde).Frekuenca e DAK në 

punonjësit dentarë (stomatologë, asistentë dentarë, teknikë dentarë dhe ortodontë) është 

rritur në mënyrë të vazhdueshme gjatë dekadave të fundit dhe aktualisht konsiderohet 

të jetë rreth 40% [7], [15]. 
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Ekzema e duarve është një situatë e njohur në profesionin e parukierisë. 

Prodhuesit e kozmetikës së flokëve e ekspozojne parukierin me një larmi të madhe 

kimikatesh. Smith et al studiuan një grup praktikantësh parukierë (n=74) dhe infermiere 

(n=111) dhe gjetën një normë mesatare të incidencës së dermatit te dorës prej 32.8 

raste/100 persona/vit për parukierët dhe me 14.5 raste/100 persona/vit për infermierët 

[7], [16]. 

Punonjësit e ndërtimit janë në kontakt me produkte çimentoje të lagura në formë 

llaçi ose betoni. DAK për shkak të ekspozimit ndaj kromit gjashtëvalent qe gjendet në 

çimento është një ndër alergjitë më të shpeshta të kontaktit[17].Punëtorët në industrinë 

e metaleve janë të ekspozuar ndaj faktorëve të shumtë ekzogjenë që luajnë një rol 

thelbësor në zhvillimin e DAK si dhe DIK. Edhe pse nikeli konsiderohet si burimi më 

i shpeshtë i të gjitha alergjive të raportuara ndaj metaleve, lëngjet te cilat perdoren gjatë 

punes me metale janë shkaku më i shpeshtë i dermatitit irritues të duarve të cilat 

ekspozohen në të njejtën kohë ndaj irrituesve të tjerë kimikë, si detergjentët dhe tretësit 

[7], [18]. 

DIK mund të përkufizohet si një reaksion inflamator joalergjik i lëkurës ndaj një 

agjenti të jashtëm. Lloji akut përbëhet nga dy forma, reaksioni irritues dhe dermatit 

kontaktit irritues akut, ku zakonisht ka vetëm një shkak të vetëm. Në të kundërtën, 

forma kronike pra dermatiti  kumulativ, është një sëmundje multifaktoriale në shumicën 

e rasteve. Kimikatet toksike (irrituesit) janë shkaku kryesor, por efektet mekanike, 

termike dhe klimatike janë bashkëfaktorë të rëndësishëm kontribues. Spektri klinik i 

dermatitit të kontaktit irritues është shumë më i gjerë se ai i dermatitit të kontaktit 

alergjik, dhe varion nga çveshja e lehtë e shtresës së korneumit, skuqja, gërvishtja, 

djegiet e thella kaustike, deri te një gjendje ekzematoze e padallueshme nga dermatiti 

alergjik i kontaktit. Format akute te dermatitit të kontaktit irritues mund të jenë të 

dhimbshme dhe mund të shoqërohen me ndjesi të tilla si thumbim ose kruajtje. 

Ndjeshmëria individuale ndaj irrituesve është jashtëzakonisht e ndryshueshme [2], [19]. 

DIK është rezultat i çlirimit të ndërmjetësuesve proinflamatorë në lëkurën e 

ekspozuar ndaj hapteneve të cilët e nxisin rekrutimin e qelizave inflamatore nga gjaku 

drejt indeve. Përfshirja e DIK është e ngjashme me atë të DAK klasike, por paraqet një 

kinetikë të ndryshme meqenëse fillimi i inflamacionit të lëkurës vonohet në DIK me 5 

ditë, një periudhë kohore e nevojshme për të aktivizimin e qelizave T[7]. 

DIK pasqyron një përgjigje të lindur inflamatore të lëkurës ndaj dëmtimit të 

drejtpërdrejtë. Frekuenca dhe intensiteti i kontaktit të agjentëve të dëmshëm me lëkurën 

përcakton nivelin e ashpërsisë të pergjegjes inflamatore. Për DIK akut, reagimi shpesh 

shkaktohet nga një ekspozim i vetëm ndaj irrituesit dhe manifestimet e lëkurës 

zakonisht zhduken brenda disa ditësh ose brenda javës. 

Një nga ndodhite kryesore përpara se të vërehet dëmtimi i lëkurës është çlirimi i 

citokineve proinflamatore në  qarkullim [1], [2]. Kjo e përforcon reaksionin inflamator 

duke çliruar kemokinat, që rezulton në vazodilacionin e enëve dhe infiltrimin qelizor të 

limfociteve, eozinofileve, makrofagëve, neutrofileve dhe  qelizave T në epidermë dhe 

dermë. Shenjat klinike patofiziologjike të acarimit janë dëmtimi i epidermës, formimi i 

mikrovezikulave, eritema, ngurtësimi dhe edema që çojnë në dhimbje të sipërfaqeve të 

lokalizuara në lëkurë [20],[21],[22],[23]. Shkalla e irritimit varet nga integriteti i 

barrierës së lëkurës dhe përgjigja inflamatore. Variacionet individuale te reagimit ndaj 

irrituesit varen nga struktura e lëkurës, aftësia e rikuperimit të lëkurës dhe përbërësit e 

reaksionit inflamator. Sasia e depërtimit te irrituesve në lëkurë dhe humbja 
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transepidermale e ujit janë parametra të matjes të integritetit të barrierës së lëkurës. Të 

dy këto parametra janë gjetur të jenë parashikues të mirë të përgjigjes akute irrituese 

por jo të përgjigjes kronike irrituese [24], [25], [26],[27],[28]. 

Kimikatet mund të depërtojnë në lëkurë nëpërmjet tre rrugëve: rrugës 

ndërqelizore lipidike, rrugës ndërqelizore nëpër qelizat e kornifikuara(shtresa e dyfishte 

lipidike) dhe nëpërmjet difuzionit përgjatë folikulave të flokëve dhe gjëndrave të 

djersës [4], [6 ], [7], [8],[9]. Kimikatet gjithashtu mund të depërtojnë në vendet e 

lenduara të lëkurës(plagët) dhe aty ku funksioni i lekures është i dëmtuar nga sëmundje 

të tjera. Substancat hidrofobike kanë aftësinë të depërtojnë përmes shtresave lipidike, 

ndërsa substancat hidrofile preferencialisht depërtojnë përmes gjëndrave të flokëve dhe 

të djersës. Shtresa e dyfishtë lipidike është rruga kryesore për depertimin e faktorëve të 

zakonshëm dëmtues të lëkurës si tretësit dhe sapunët pasi këto substanca degradojnë 

këtë shtresë direkt dhe ekspozojnë shtresat epidermale të ndjeshme ndaj irrituesit. Pasi 

një irritues të ketë depërtuar në shtresën korneale ai mund të ushtrojë efekte citotoksike 

tek keratinocitet dhe t’i aktivizoje ato për të lëshuar citokina dhe kemokina. Në këtë 

mënyrë, aktivizohet sistemi imunitar i lindur dhe fillon reaksioni i DIK [1].  

Dermati i kontaktit alergjik zakonisht ndodh relativisht shpejt pas riekspozimit 

ndaj agjentit shkaktar. Në ndryshim nga DAK dermatiti irritues i kontaktit zhvillohet 

më ngadalë, në interval kohor më të zgjatur gjithnjë në varësi të substancës irrituese 

[29]. Ky ndryshim mund të jetë i dobishëm për të bërë diagnozën diferenciale [30]. 

Kruarja është simptoma themelore e dermatit të kontaktit irritues dhe alergjik. Në 

personat e sensibilizuar zakonisht ndodh gjatë ditës së parë të kontaktit me agjentin 

ngacmues. intensiteti i simptomave ndryshon shumë, ato varen nga lloji i dermatit dhe 

nga faktorët e ndryshëm individualë. Disa persona me dermatit të kontaktit irritues nuk 

kanë praktikisht asnjë simptomë, ndërsa disa adultë me dermatit atopike vuajnë aq 

shumë nga kruarja seqë e kanë vështirë për të fjetur dhe të për të kryer detyrat e 

përditshme[30]. 

Intensiteti i djegies është i ndryshueshëm dhe mund të jetë më e zakonshme se 

kruarja në dermatitin e kontaktit kozmetik. Dermatiti fototoksik karakterizohet 

gjithashtu me djegie dhe therrje. Urtikaria e kontaktit karakterizohet nga po këto 

simptoma të cilat shfaqen brenda disa sekondave deri në disa minuta pas kontaktit me 

substancën ngacmuese[30]. 

Gjatë fazës së vonë të DAK, keratinocitet, makrofagët e infiltruar dhe qelizat T 

fillojnë të prodhojnë IL-10 që ka shumë aktivitete anti-inflamatore, duke përfshirë 

supresionin e qelizave antigjen prezantuese dhe funksionin e makrofagëve[7],[8],[9], 

[10],[11]. Poashtu lirimi i faktorëve si PGE2 dhe TGF-β, që rrjedhin nga keratinocitet 

e aktivizuara dhe leukocitet e infiltruar, kontribojnë në zbutjen e përgjigjes imune [12], 

[13].  
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2. FIZIOPATOLOGJIA E DERMATITIT ALERGJIK TË KONTAKTIT 

 

Shumica e njohurive tona mbi fiziopatologjinë e dermatitit të kontaktit rrjedhin 

nga studimet e minjëve. DAK eshte një reagim i mbindjeshmërisë i tipit të vonuar që 

ndërmjetësohet nga qelizat T. Në këto studime inflamacioni i lëkurës është shkaktuar 

nga aplikimi topikal në epidermë i agjentëve kimikë sensibilizues të cilët veprojnë si 

haptene [32]. Haptenet mund të përkufizohen si kimikate me peshë të ulët molekulare 

që nuk janë imunogjene në vetvete dhe që gjenerojnë aftesi të reja antigjenike pasi 

lidhen me proteinat epidermale[7].  

Fazat dhe mekanizmi 

Megjithëse reagimet e ndërmjetësuara nga antitrupat mund të jenë një faktor, 

DAK varet kryesisht nga aktivizimi i qelizave T-specifike për alergjenin ,dhe 

konsiderohet si një prototip i mbindjeshmërisë së vonuar, siç klasifikohet nga Turk, 

Gell dhe Coombs (mbindjeshmëria e tipit IV) [33],[34],[35]. Në DAK, duhet bërë 

dallimi mes fazës të induksionit (sensitizimi) dhe fazës efektore (shfaqjes) [36]. Faza e 

sensitizimit përfshin ngjarjet pas kontaktit të parë me alergjenin dhe përfundon kur 

individi është i sensibilizuar dhe i aftë të japë reagim pozitivë(dermatit). Faza efektore 

fillon me shfaqjen lokale dhe rezulton me manifestimin klinik të DAK. I gjithë procesi 

i fazës së induksionit kërkon të paktën 3 ditë deri në disa javë, ndërsa reagimi i fazës 

efektore zhvillohet plotësisht brenda 1-2 ditëve[4]. Ngjarjet kryesore të fazës të 

sensibilizimit janë hapat 1 deri në 5 dhe të fazës efektore është hapi 6 [1],[2]. 

 

1. Kontakti i alergjenit me lëkurën.  

2. Aktivizimi i qelizave antigjen prezantuese nga hapteni. 

3. Njohja e qelizave të Langerhansit nga qelizat T specifike. 

4. Proliferimi i qelizave T specifike në nyjet limfatike. 

5. Përhapja sistematike e pasardhësve të qelizave T specifike. 

6. Faza efektore. 

7. Faza e rezolucionit ose e zgjidhjes dhe qetësimi i simptomave 
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Figura 1-Stadet dhe mekanizmat e  Dermatiti Alergjik te Kontaktit  

 

1. Kontakti i alergjenit me lëkurën  

Qelizat e Langerhans(QL) janë qeliza dendritike(QD) "profesionale" të cilat 

gjenden në lëkurë dhe kanë rol antigjen paraqitës [37]. Ato formojnë një rrjet të 

vazhdueshëm në epidermë dhe përfaqësojnë 2% deri në 5% të popullsisë totale të 

qelizave epidermale [38]. Funksionet e tyre kryesore janë marrja, përpunimi, transporti 

dhe prezantimi i antigjeneve të hasura në lëkurë [39], [40]. Pra qelizat e Langerhansit 

luajne një rol kryesor në nxitjen e përgjigjeve imune të lëkurës ndaj agjentëve infektive 

dhe alergjik [41],[42],[43]. 

Qelizat e Langerhansit e kane origjinën nga paraardhësit e palcës kockore 

CD34+, të cilat hyjnë në epidermë nëpërmjet qarkullimit të gjakut [44]. Prania e tyre e 

vazhdueshme në epidermë sigurohet edhe nga shumimi lokal [45], [46]. 

2. Aktivizimi i induktuar nga hapteni  

Pas ekspozimit ndaj sensitizuesve të kontaktit, ose stimujve të tjerë përmëndim  

traumën apo rrezatimin, deri në 40% e QL lokale largohen nga epiderma dhe migrojnë 

përmes enëve limfatike aferente në nyjet limfatike [47],[48], [49]. Ky proces i migrimit 

të QL ndodh nga disa faktorë, që përfshijnë prodhimin e citokinave të shkaktuar nga 

alergjenët e kontaktit të cilat favorizojnë mbijetesën e QL por dhe lirimin e tyre nga 
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keratinocitet përreth [50-55]. Kështu, brenda 15 minutave pas ekspozimit ndaj një 

substance sensitizuese kontakti, induktohet prodhimi i ARNm IL-1β dhe lirimi i 

proteinës IL-1β nga QL [56], [57]. Nga ana tjetër, IL-1β stimulon çlirimin nga 

keratinocitet të faktorit tumor nekrotizues-α(TNF-α) dhe faktorit stimulues të kolonisë 

granulocit-makrofag (GM-CSF)[57],[58]. Së bashku, këto tre citokina lehtësojnë 

migrimin e QL nga epiderma drejt nyjeve limfatike[59].   Gjatë migrimit dhe vendosjes 

të QL brenda nyjeve limfatike, qeliza e haptenizuar piqet më tej dhe karakterizohet me 

rritjen e molekulave bashkëstimuluese dhe paraqitëse të antigjenit [60],[61]. Për më 

tepër, ato marrin një pamje të mbuluar, të ndërlidhur me zgjatime, duke maksimizuar 

kështu mundesinë e takimit  me limfocitet T naive [58],[62],[63]. 

3. Lidhja e alergjenëve me lëkuren 

Natyra kimike e haptenit përcakton rrugën eventuale citoplazmike në qelizat 

antigjenprezantuese (APC) dhe kështu prezantimi do të jetë kryesisht nëpermjet 

molekulave MHC të klasës I ose II. Qelizat T, që shprehin molekulat CD8 ose CD4, 

mund të njohin kompleksin hapten-MHC të klasës I ose II, gjë që e stabilizon shprehjen 

e MHC në membranë [64, 65]. Shanset për ndërveprime produktive me qelizat T janë 

të larta pasi çdo kompleks MHC-alergjen mund të aktivizojë në mënyrë serike një 

numër të madh molekulash të receptorit të qelizave T (TCR-cell recepor) [66].  

Struktura e ndërlikuar e zonave parakortikale të nyjeve limfatike, shprehja 

diferenciale e kemokinave dhe receptorëve të tyre, zgjatimet membranore të QL dhe 

qarkullimi mbizotërues i limfociteve T naive nëpër këto zona të nyjeve limfatike 

ofrojnë kushte optimale për lidhjen me receptoret e qelizave T. [67].Kontaktet intime 

të qelizave denridike me qelizat T forcohen më tej nga sinjalet dytësore, të cilat 

sigurohen nga grupet e molekulave për ngjitje qelizore dhe citokinave që promovojnë 

rritjen [68, 69].Për më tepër, pas kontaktit me qelizat T specifike CD4+, qelizat 

dendridike mund të arrijnë një gjendje të qëndrueshme super-aktivizuese, duke lejuar 

aktivizimin efikas të qelizave T specifike CD8+ të hasura më vonë [70]. 

4. Proliferimi i qelizave T specifike 

Kur aktivizohen qelizat T naive specifike ndaj alergjenit fillojnë të prodhojnë disa 

citokina, duke përfshirë IL-2, i cili është një faktor shumë i fuqishëm i rritjes së qelizave 

T [71],[72],[73]. Brenda 30 minutave pas stimulimit, ARNm e IL-2 mund të detektohen 

[74],[75]. Në veçanti, lidhja e receptorëve CD28 të lidhur me qelizat T, rrit dhe zgjat 

prodhimin e IL-2 për disa ditë [76]. Njëkohësisht, zinxhiri α i receptorit IL-2 është I 

ndërtuar në atë formë që lejon  grumbullimin e afërsisht 104 molekulave te receptorit 

IL-2 me afinitet të lartë për qelizën T pas 3-6 ditësh [73]. Kështu qelizat T të stimuluara 

të fillojnë të shumohen me bollëk. Ky proces mund të jetë i dukshëm dhe manifestohet 

si një ënjtje dhe ndonjëherë dhe dhembje e nyjeve limfatike [1],[2]. 

5. Përhapja e  qelizave T specifike 

Megjithëse specifiteti i alergjenit mbetet i ruajtur rreptësisht së bashku me 

përhapjen e tyre, pasardhësit e qelizave T diferencohen brenda pak ditësh në qeliza 

efektore me profile të dallueshme të citokinave [77],[78]. Përderisa qelizat T naive 

lëshojnë vetëm sasi të vogla të një numri të kufizuar citokinash, (p.sh. IL-2), qelizat T 

të aktivizuara sekretojnë një grup të gjerë citokinesh të cilat, përveç IL-2, përfshijnë IL-

4, IL-10, γ-interferonin  (IFN-γ), dhe TNF-β (profili i citokinës "tipi-0") [79],[80],[81]. 

Brenda pak ditësh, prodhimi i citokinave nga qelizat T mund të polarizohet drejt një 

prej tre profileve kryesore të referuara si "tipi 1" (karakterizohet nga një çlirim 
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mbizotërues i IFN-γ dhe TNF-β), "tipi 2" (IL-4 dhe/ose IL-10), dhe "tipi 3" [faktori 

transformues i rritjes-β (TGF-β) [[82],[83]. Në aspektin evolucionar, bazuar në nevojën 

për luftimin e infeksioneve të ndryshme ekzogjene mikrobike, këto profile të 

polarizuara të citokinave nxisin inflamacionin dhe funksionet citotoksike të qelizave 

efektore (tipi 1), prodhimin e antitrupave (tipi 2) dhe aktivitetet anti-inflamatore se 

bashku me prodhimin e IgA (tipi 3) [84],[85]. 

Siç u përshkrua më lart,  CD4+ dhe CD8+ mund të përfshihen në sensibilizimin 

e kontaktit dhe të dy nëngrupet mund të shfaqin këto profile të polarizuara tëcitokinave 

dhe në këtë mënyrë të luajnë rol të dallueshëm si efektorë dhe rregullatorë në DAK 

[86],[87],[88]. 

Polarizimi i prodhimit të citokinave varet nga disa faktorë:  

a. vendndodhja dhe mjedisi i citokinës gjatë kontaktit të parë alergjik,  

b. natyra molekulare dhe përqendrimi i alergjenit  

c. faktorët neuroendokrinë.  

Në nyjet limfatike që drenojnë lëkurën, qelizat e Langerhansit të aktivizuara nga 

alergjeni dhe makrofagët prodhojnë me shpejtësi sasi të mëdha të IL-12, duke ulur 

shfaqjen e gjenit IL-4 dhe duke nxitur kështu diferencimin e qelizave T tip-1 [1],[89-

91]. Ky proces është i kthyeshëm dhe qelizat T tip-1 ruajnë shprehje të lartë të IL-4R 

gjatë gjithë kohës, duke i lënë këto të ndjeshme për IL-4 si një faktor rritjeje [92]. Nga 

ana tjetër, shprehja funksionale e IL-12R mbetet e kufizuar në qelizat tip-0 dhe tip-1 

[93]. Qelizat T tip-2 duke u zhvilluar në nyjet limfatike që drenojnë mukozën, humbasin 

gjenet që kodojnë zinxhirin β2 të IL-12-R dhe kështu diferencimi i tipit 2 është i 

pakthyeshëm [93].  

Diferencimi i hershëm i qelizave T tip-1 nxitet nga citokinat sekondare të 

induktuara nga IL-12.  [94],[95]. Më pas, sinjalet e ndërmjetësuara nga kontakti qelizor 

të ofruara nga qelizat antigen prezantuese gjatë aktivizimit së qelizave T naïve, përbëjnë 

një faktor kritik të rëndësishëm në diferencimin e qelizave T [96]. Diferencimi i tipit 1 

i qelizave T stimulohet fuqishëm nga CD154 qe aktivizohet përmes CD40 në qelizat 

antigjen prezentuese[97]. Në të kundërt, lidhja e CD134L nga CD134 promovon 

diferencimin e qelizave T të tipit 2 [98]. Gjithashtu, shprehja CD86 në qelizat antigjen 

prezantuese kontribuon në diferencimin preferencial të qelizave T naive drejt një profili 

citokinave të tipit 2 [99-102]. Pas disa ditësh qelizat T tip 1 humbasin shprehjen 

funksionale të IFN-γR dhe kështu bëhen refraktare ndaj efekteve frenuese të rritjes së 

IFN-γ [103-105]. Pasi të krijohen, qelizat T tip-1 prodhojnë IFN-γ dhe IL-18, duke 

ndaluar më tej zhvillimin e qelizave T të tipit-2 [106].  Duke e patur parasysh që 

alergjenët e kontaktit hyjnë kryesisht përmes lëkurës, qelizat T pro-inflamatore të tipit 

1 mendohet se përfaqësojnë qelizat primare efektore në DAK. Megjithatë tek individët 

e sensibilizuar, qelizat T tip-2 gjithashtu luajnë një rol të rëndësishëm. Në gjak dhe në 

vendin e reagimit të DAK vërehet prania e IL-4 dhe qelizave T tip-2 specifike për 

alergjenin [107-109]. Roli i tyre mund të rritet së bashku me kohëzgjatjen e 

sensibilizimit, pasi disa faktorë kontribuojnë në zhvendosjen e përgjigjeve nga tipi 1 në 

tipin 2, duke përfshirë reversibilitetin e qelizave T tip 1[113],[114].  

Hormonet androgjene dhe hormonet steroide me prejardhje nga korteksi i 

gjëndrrës mbiveshkore si dehidroepiandrosteroni (DHEA), nxisin reaktivitetin e 

qelizave T të tipit 1 dhe DAK. DHEA në vetvete mund të favorizojë diferencimin e 

qelizave T të tipit-1 duke promovuar IFN-γ dhe duke shtypur lirimin e IL-4 [111],[112]. 
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Ndërsa progesteroni si hormon seksual femëror nxit zhvillimin e qelizave T CD4+ tip 

2 dhe indukton të paktën përkohësisht, prodhimin e IL-4 dhe shfaqjen  e CD30 në 

qelizat T tip-1 [113],[114]. 

Brenda disa orësh pas kontaktit të alergjenit me lëkurën, mund të vërehen keto 

ndryshime imunohistopatologjike: zgjerimi i enëve te gjakut, paraqitja e molekulave të 

adhezionit endotelial, degranulimi i mastociteve, prodhimi i kemokinave dhe 

citokinave nga keratinocitet, migrimi i leukociteve dhe migrimi i QL drejt shtresave me 

te thella te lekures(dermes)[115-124]. Këto fenomene pro-inflamatore, të cilat 

gjithashtu vërehen tek individët jo të sensibilizuar dhe tek minjtë me mungesë të 

qelizave T, kontribuojnë fuqishëm në alergjenicitet[125-127].  

6. Faza efektore 

Faza efektore nxitet nga riekspozimi i lëkurës ndaj haptenit përkatës. Paraqitja e 

antigjenit në qelizat T specifike shkakton proliferim klonal, diferencim dhe një 

grumbullim të shpejtë të qelizave T efektore CLA-pozitive në vendin e takimit me 

haptenin.Tradicionalisht, mendohej se Qelizat e Langerhansit ishin qelizat e vetme që 

paraqesin antigjenin (APC). Megjithatë, kohët e fundit u propozua që keratinocitet, 

mastocitet dermale, qelizat endoteliale dhe makrofagët mund të kryejnë gjithashtu 

funksionin e paraqitjes së antigjenit[128].  Lëvizja e qelizave T nga qarkullimi në 

rajonet e ekspozuara ndaj haptenit përfshin dy momente ndërveprimi leukocit-qelizë 

endoteliale[129]. Procesi nis nga selektinat e shprehura në qelizat T(L-selektina), 

qelizat endoteliale(P-selektina dhe E-selektina) dhe trombocitet e aktivizuara (P-

selektina) [130].  

Selektinat formojnë lidhje të përkohëshme midis sipërfaqeve endoteliale dhe 

qelizave T. Nëpërmjet formimit dhe shkëputjes së vazhdueshme të lidheve, ato 

zvogëlojnë lëvizjen e shpejtë të qelizave T në një rrotullim të ngadaltë, një proces i 

quajtur tethering(kapje). L-selektina dhe P-selektina janë më efikaset në kryerjen e këtij 

veprimi, ndonëse secila selektinë mund të ndërmjetësojë lidhjen në menyrë të 

drejtpërdrejtë dhe të pavarur[131]. 

Lidhja e qelizave T është një parakusht për fazën e dytë të ekstravazimit, 

përkatësisht ngjitjen e fortë dhe të ndërmjetësuar nga receptorët e integrinës [132]. 

Lidhja e rrit ekspozimin e qelizave T ndaj sipërfaqes endoteliale, duke i lejuar integrinat 

të marrin sinjale kemokine. Ndryshe nga receptorët e selektinës që funksionojnë në 

mënyrë të pavarur, marrja e sinjaleve të tilla është e nevojshme per aktivizimin e 

integrinës. Pasi të merret sinjali i kemokinës, integrinat lidhen me ICAM-1 dhe 

molekulën e ngjitjes së qelizave vaskulare 1 (VCAM-1) dhe kjo ngadalson lëvizjen e 

qelizave T[129].  

Me pas ndodh ekstravazimi i qelizave në dermë dhe migrimi drejt vendit të 

kontaktit me haptenin. Akumulimi i qelizave T në këtë vend pasohet nga çlirimi i 

citokinave të ndryshme. Qelizat T efektore mund të jenë qeliza CD41, CD81 ose të dyja 

dhe mund të prodhojnë citokina të tipit 1 ose të tipit 2, duke lejuar kështu një përgjigje 

fleksibile ndaj një shumëllojshmërie të gjerë alergjenësh. [133]. 

Është bërë punë e konsiderueshme në një përpjekje për të kuptuar se cili lloj i 

qelizave T efektore dhe cili profil citokine janë dominues. Ndër citokinat e çliruara nga 

qelizat T përfshihen interferoni-g (IFN-g), TNF-a, TNF-b, interleukina të ndryshme dhe 

faktori stimulues i kolonisë granulocite-monocite (GM-CSF). IFN-g është citokina 

kryesore efektore në hipersensibilitetin e kontaktit. TNF-b ushtron një efekt citotoksik 
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në qelizat epidermale dhe vepron në bashkëpunim me IFNg për të përmirësuar shfaqjen 

e ICAM-1[134]. 

Interleukinat kryesisht luajn rol në stimulimin e maturimit të qelizave T dhe 

rekrutimin e neutrofileve [134]. IL-1 është identifikuar si një stimulues i rëndësishëm, 

sepse antagonistët e receptorit IL-1 (IL-1Ra) shtypin fazën e pvrgjigjes reaktive [135]. 

Faktori stimulues i kolonise GM  galvanizon* neutrofilet dhe aktivizon monocitet 

lokale[134]. Mastocitet dhe bazofilet janë të pranishme rregullisht në pjesën e sipërme 

të dermës, megjithëse roli i tyre duket të jetë jo thelbësor për përgjigjen hipersensitive 

te kontaktit[134]. 

Ekspozimi ndaj haptenit jo vetëm që fillon rekrutimin e qelizave T, por gjithashtu 

aktivizon qelizat lokale të lëkurës, në veçanti keratinocitet.[136].  KC janë një burim 

kryesor i citokineve proinflamatore GM-CSF, TNF-a dhe IL-1[137-139]. Këto tre 

citokina kanë veprim të drejtpërdrejtë proinflamator [140]. Poashtu TNF-a dhe IL-1 

aktivizojnë rrugën e sinjalizimit qelizor të faktorit bërthamor-kB (NF-kB) 

[141].Mobilizimi i kësaj rruge rezulton në mbirregullimin e gjeneve për E-selektinën, 

kemokinat, citokinat, defensinat, ICAM-1 dhe VCAM-1, duke nxitur kështu një 

inflamacion të lëkurës jospecifik dhe duke favorizuar rekrutimin e qelizave T antigjen-

specifike dhe jospecifike. Faza e nxitjes së reaksionit të hipersensivitetit është 

vetëkufizuese. IL4 dhe IL-10 janë të implikuara në uljen e pergjegjes. Roli i IL-4 mbetet 

i diskutueshëm, por për IL-10 është më i qartë [19].  IL-10 bllokon maturimin e qelizave 

dendridike, duke përfshirë çlirimin e IL-12, duke pamundësuar kështu aktivizimin e 

qelizave T [142],[143]. Eksperimentet in vivo nga Schwartz et al. kanë treguar se 

administrimi intraperitoneal i IL-10 frenon fazën efektore të hipersensivitetit të 

kontaktit [133],[144]. 

Roli i imunitetit te lindur 

Gjatë hetimit të përfshirjes së TLR-ve(toll like receptors) në zhvillimin e 

hipersenzibilitetit te kontaktit ndaj alergjenëve, u zbulua një rol vendimtar për TLR2 

dhe TLR4 [145]. Minjtë tek të cilët mungonte TLR4 dhe TLR2 ishin rezistent ndaj 

hipersensivitetit te kontaktit të induktuar nga TNCB (trinitrochlorobenzeni), duke 

zbuluar kështu një lidhje midis inflamacionit të shkaktuar nga hapteni dhe përgjigjeve 

të lindura imune. Rrjedhimisht, minjtë me mungesë të MyD88, një molekulë e përfshirë 

në mënyrë qendrore në ndërprerjen e sinjalizimit të TLR-ve, nuk arritën të kishin 

përgjigje hipersensitive pas stimulimit[146]. Dëshmi të mëtejshme për një rol të TLR-

ve në dermatitin alergjik të lëkurës vijnë nga një studim mbi Nikelin (Ni(2+)). Schmidt 

et al., identifikuan TLR4 njerëzore si ndërmjetësuesin vendimtar të përgjigjes imune të 

lindur ndaj Ni (2+) [147]. Aktivizimi i inflamacionit shpie në proteolizën bioaktive të 

citokineve proinflamatore IL-1 dhe IL-18. Qelizat e langerhansit dhe keratinocitet 

mund të sekretojnë IL-1 dhe IL-18 pas ekspozimit ndaj agjentëve sensibilizues dhe këto 

citokina janë vendimtare për migrimin e qelizave langerhans në nyjet limfatike 

drenuese [148-151]. 

Roli i imunitetit te fituar 

ACD është një reaksion imunitar qelizor i cili është i ndërmjetësuar kryesisht nga 

qelizat T. Transferimi i qelizave T nga minjtë e sensibilizuar në minjtë e pasensibilizuar 

rezulton në transferimin e sensibilizimit 152],[153]. Për më tepër, renia e numrit e 

qelizave T përpara fazës reaktive rezulton në heqjen e plotë të reaksionit [154]. 
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Përgjigjet imune adaptive në DAK fillojnë me fazën e sensibilizimit kur qelizat 

antigjen prezantuese që mbajnë haptenin, migrojnë nga lëkura në nyjet limfatike lokale 

dhe paraqesin antigjenet në qelizat T naive [155]. Ky prezantim i antigjenit përmes 

molekulave MHCI ose MHCII aktivizon qelizat T naive CD8 + ose CD4  [156]. Kjo 

çon në aktivizimin dhe perhapjen klonale të qelizave T të specifike të antigjenit dhe më 

vonë në migrimin e tyre në lëkurë gjatë ekspozimit të dytë ndaj antigjenitit që rezulton 

me reagimin e vonshëm hipersensitiv. Tipi i vonshëm i hipersensibilitetit është një 

përgjigje inflamatore e ndërmjetësuar nga qelizat T, që shfaqet 24 deri në 48 orë pas 

ekspozimit ndaj alergjenit [157]. 

Në fazen e hershme të nxitjes reaktive, këto kemokina tërheqin qelizat T tip 1 dhe 

tip 2 drejt lëkurës, ato nxisin dëmtimin e indeve dhe shfaqjen e shenjave akute të 

inflamacionit [158]. Në fazën e mëvonshme, IFNγ dhe TNFα  aktivizojnë keratinocitet 

për shprehjen e molekulave ICAM-I dhe MHC II, duke çuar në rekrutimin e qelizave T 

CD4+. Rekrutimi i qelizave T1 CD8+ dhe T2 është kryesisht i pavarur nga IFNγ [159]. 

Roli i IL17 

Ka gjashtë lloje të ndryshme të citokinës IL-17 (IL17 A-F), të prodhuara si homo 

dhe heterodimerë nga T-CD4 +, T-CD8, γδt, qelizat vrasëse natyrore (NK), neutrofilet, 

mastocitet dhe qelizat epiteliale [160].  Lloji më i fuqishëm proinflamator është IL-

17A, i cili ushtron funksionet e tij duke nxitur molekula të ndryshme pro-inflamatore 

dhe duke rekrutuar lloje të ndryshme të qelizave [161]. Ajo shkakton prodhimin e 

faktorit stimulues të kolonise granulocite(G-CSF) dhe kolonisë granulocite-makrofagë 

(GM-CSF), duke shkaktuar tërheqjen e neutrofileve dhe monociteve në vendin e 

inflamacionit [162],[163]. 

Përveç IL-6 dhe TNFα citokinës, IL17 gjithashtu stimulon prodhimin 

kemokinave të ndryshme të tilla si CXCl2, CXCL5, CXCl10, CCL20 dhe CCL2, të 

cilat janë përgjegjëse për rekrutimin e monociteve dhe makrofagëve[164-166]. 

Veçanërisht CCL20 e cila lidhet me receptorin e saj CCR6, i cili shfaqet kryesisht në 

qelizat Th17/TC17 duke mbajtur kështu feedback-un pozitiv të inflamacionit të lëkurës 

[167]. 

Roli i IL10 

IL-10 vepron si një agjent supresiv i T-reg në DAK. Përveç qelizave B dhe T, IL-

10 mund të prodhohet nga lloje të shumta të qelizave duke përfshirë qelizat dendridike, 

neutrofilet, makrofagët dhe qelizat NK [168]. IL-10 ushtron funksionin e saj supresiv 

me aktivizimin e STAT3. Ky I fundit i aktivizuar modifikon transkriptimin pro-

inflamator direkt ose indirekt [169].  

STAT3 aktivizon një numër të gjeneve, të cilët më pas i shtypin gjenet pro-

inflamatore kryesisht në nivelin e transkriptimit [170].Pergjegja inflamatore akute e 

ndërmjetësuar nga IL-10/STAT3 funksion edhe në llojet e qelizave të tjera (përveç 

makrofagëve), si në qelizat dendridike, ku vepron në kundërshtim me IL-6-të pro-

inflamatore, e cila gjithashtu sinjalizohet nëpërmjet STAT3 [171]. 

 

 

 



BAJRAM ABDULLAHU 

16 

 

MATERIALI DHE METODA 

 

I. TIPI I STUDIMIT 

 Studimi është i tipit kohort retrospektiv, kliniko –analitik. 

 

II. POPULLATA NË STUDM 

Popullata në studim përbëhet nga 536 pacientë të diagnostikuar me Dermatit 

Alergjik Kontakti (DAK) gjatë periudhës 2010-2020. Diagnoza u vendos me të dhënat 

klinike dhe nëse sensitizimi me alergenët sipas Patch Test  rezultoi pozitiv në të paktën 

një alergen. 

 

Kriteret e marjes në studim: 

Në studim përfshihen pacientë fëmije, adultë e të moshuar të cilët janë paraqitur 

në Klinikën e Alergologjisë, Qëndra Spitalore Universitare (QKUK) dhe Ordinancën 

Specialistike Alergjia-Astma në Prishtinë, Kosovë me suspekt Dermatit Kontakti (1201 

pacientë) të cilëve ju është aplikuar Patch Test . Pacientët janë rregjistruar në mënyrë 

të randomizuar për të shmangur “bias selective”. Mostra është përzgjedhur nga 

pacientët që kanë vizituar këtë klinikë në mënyrë vullnetare. Pacientët që janë marrë në 

studim janë pacientët të cilët kanë qënë me dermatit kontakti në bazë të klinikës dhe të 

cilët kanë pranuar të testohen për përcaktikimin e ndjeshmërisë së tyre ndaj substancave 

kimike si shkaktarë të sëmundjes së tyre.Në vizitën e parë pacientët janë diagnostikuar 

klinikisht dhe janë trajtuar me mjekim simptomatik deri në qetësim të simptomave. Pas 

qetësimit është ndërprerë terapia që të mos ndikojë në rezultatin e testimit dhe pacientët 

të cilët kanë pranuar të testohen ju është bërë Patch Testi. 

Kriteret e përjashtimit nga studimi: 

Pacientëve të cilëve nuk ju aplikua Patch Test pasi kanë pasur patologji apo kanë 

qënë nën mjekim dhe nuk mund të testohen, janë larguar nga mundësia e testimit. Në 

këtë grup bëjnë pjesë: pacientët të cilët janë nën trajtim të vazhdueshëm më 

kortikosteroide ose medikamente që ndikojnë në sistemin imunitar, pacientët që kanë 

histori të reaksioneve të vrullshme alergjike (lokale apo sistemike), pacientët me lëkurë 

të lënduar, pacientët që kanë pasur ekspozim të lëkurës nga rrezet UV shumë afër 

vizitës, pacientët tek të cilët ka ndryshime në sipërfaqën e lëkurës ku duhet të testohen, 

pacientët të cilët përdorin kortikosteroid topikal në zonën e testimit, shtatëzania dhe 

gratë gjidhënëse. Gjithashtu   jemi munduar që të bëjmë një diagnostikim të mirë që të 

mundemi ti largojmë nga studimi pacientët të cilët kanë patur sëmundje që i ngjajnë 

shumë dermatitit të kontaktit por që nuk kanë lidhje me ekspozimin ndaj substancave 

kimike te kontaktit.Në këtë grup bëjnë pjesë:erythema multiforme-like, lichen planus-

like, psoriaza e duarve,  reaksionet granulomatoze apo limfamatoide; dermatitet e 

përkeqësuara ose prekzistente (atopike apo sebohrroike), reaksionet mukozalo 

membranore (conjunctivitis, stomatitis, vulvitis), eczema discoide, reaksionet e 

implanteve dhe erupsionet medikamentoze. 

 

 



BAJRAM ABDULLAHU 

17 

 

III. PROCEDURA E KRYERJES SE PATCH TEST  

Për të mbledhur të dhënat jemi bazuar në kartelat e cdo pacienti duke  përdorur 

një pyetësor i cili ka përmbajtur pyetjet për të dhënat bazike të pacientit (Figura 1 në 

Apendiks).  

Patch Test  është kryer duke përdorur  20-22 reagentë nga substancat që më së 

shpeshti janë shkaktarë të DAK.Këto substanca gjatë periudhës 10 vjecare nuk kanë 

qenë vetëm të një prodhuesi, por varësisht nga mundësia e importit për periudha të 

ndryshme janë përdorur prodhuesit: Stalergens, Lofarma, Brial, Torlak, 

Chemotechnique diagnostics. Gjithmone janë përzgjedhur setet diagnostike me 

substanca të njëjta(Figura 2 në Apendiks). 

Përmbajtja e këtyre reagentëve është përcaktuar në mënyrë specifike vetëm për 

qëllime diagnostike për Patch Test. Në to ka përmbajtje të hapteneve shumë të 

purifikuara nga materiali bazë, me vazelinën e bardhë shume cilësore në koncetrime të 

ndryshme, varësisht nga substanca bazë në mënyrë që ti plotësojë kushtet për 

testim.Shiriti ngjitës përbëhet nga dhomat inerte katrore që mundësojnë testimin. 

Konstruksioni i tyre shirita/shkumë/filter letre e krijon një dhomëz të përshtatshme për 

testim. Forma katrore lejon dallimin e lehtë midis reagentëve. Filtri letrës I integruar 

me madhesi 8x8 mm mundëson kontaktin e mirë te haptenit me lëkurën dhe humbjen e 

panevojshme të reagentit. Në figurën 2 po japim të dhëna për reagentët e përdorur në 

studim. 

 

 

Figura 2- Alergenët e përdorur për Patch Test 

Pjesa ku është bërë bërë Patch Test-i ka qënë pjesa e sipërme e shpinës si më e 

përshtatshme për shkak hapësirës dhe e preferuar nga të gjitha kompanitë (Figura 3). 
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Figura 3-Aplikimi I Patch Test 

Pastrimi me ethanol i është bërë para aplikimit për shkak heqjes së yndyrës dhë 

përbërësve tjerë nga lëkura që të mund te bëhet kontakti sa më i mirë i hapteneve dhe 

shiritit ngjitës me lëkurën. Pacientët që kanë pasur shumë qime ju është udhëzuar që ti 

heqin ato para aplikimit të Patch Testit. Haptenet e vendosura në dhomëzat e shiritit 

ngjitës vendosen në shpinë dhe ju bëhet presion me shuplakë, derisa të bëhet një ngjitje 

e mirë. Pacienti është këshilluar që gjatë 48 orëve që do ti mbajë, është mirë të shmangë 

aktivitet sportive dhe fizike që do të djersitnin lëkurën. 

Po ashtu ju është propozuar që të mos lahen apo të mos bëjnë dush gjatë këtyre 2 

ditëve.Janë këshilluar që të njoftojnë menjëhere mjekun nëse shfaqen simptoma të 

hershmë sistemike apo kruarje të fuqishmë në vendin e vendosjes së Patch Test-eve.Pas 

dy ditësh pacientit i është hequr Patch Testi dhe është bërë leximi tij. Leximi pas 24 

orëve të para është I detyrueshëm dhe ky është  rezultati real i cili është regjistruar.Janë 

këshilluar që të konsultohen edhe përgjatë një jave nëse shfaqet ndonjë reaksion i ri. Si 

kriter për leximin e testit janë marrë intensiteti i ndryshimeve eritematoze, 

papulomatoze, vesikuloze dhe buloze ne vendin e aplikimit të cdo hapteni si kritere 

ndërkombëtare për vlerësimin e Patch Testit (Figura 4). 

        

Figura 4-Leximi i rezultateve          
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1. Negative – pa ndryshime në vendin e vendosjes së haptenit 

2. +     pozitiv i lehtë – me ndryshime te lehta eritematoze dhe ndonje 

papule e lehtë 

3. ++   pozitiv i fortë me ndryshime eritematoze, papulomatose dhe 

ndonje vezikulë e mundshme 

4. +++ pozitiv i fuqishëm ndryshime vesiculoze të shumta apo edhe buloze 

Ky lexim është bërë ditën e 3-të, dmth pas 24 orëve që janë hequr Patch Testet 

por gjithsesi pacienti është këshilluar që të konsultohet edhe gjatë javës nëse ka ndonjë 

ndryshim të ri sidomos te ata pacienët që ishin negativë. 

 

IV. MBLEDHJA E TË DHËNAVE 

  Për të mbledhur të dhënat është hartuar një kartelë tip per rastet me 

DAK. Te dhenat konsistojne ne: 

1. GJENERALITETET 

 Emri,mbiemri(ID) 

 Viti- Varjabël i klasifikueshëm(2010, 2011,2012,2013, 2014, 2015, 

2016, 2017, 2018, 2019, 2020) 

 Mosha - varjabël i vazhdueshëm (ne vite) 

 Mosha e grupuar-Varjabël i klasifikueshëm cdo 5 vjet 

 Gjinia--Varjabël i klasifikueshëm (M=Meshkuj, F=Femra) 

 Koha e kryerjes së Patch Test (Muaji)- varjabel I klasifikueshëm 

(Janar, Shkurt, Mars, Prill, Maj, Qershor, Korrik,Gusht, Shtator, Tetor, Nentor, 

Dhjetor) 

 Koha e kryerjes së Patch Test (Stina)- varjabel I klasifikueshëm 

(Pranvera, Vera, Vjeshta,Dimri) 

 Vend-banimi -varjabel I klasifikueshëm  

(Prishtina ,Prizren, Ferizaj, Pejë, Gjakovë, Gjilan, Mitrovicë, Podujeva, Vushtrri, 

Suharekë, Rahovec, Drenas, Lipjan, Malishevë, Kamenicë, Viti, Deçan, Istog, Klinë, 

Skenderaj, Dragash, Fushë Kosovë, Kaçanik, Mitrovica Veriore, Shtime, Obiliq, 

Leposaviq, Graçanicë, Han i Elezit, Zveçan, Shtërpcë, Novobërdë, Zubin Potok, Junik, 

Mamusha, Ranillug, Kllokoti, Parteshi 
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2. TË DHËNA PËR DERMATITIN ALERGJIK TE KONTAKTIT 

 Lokalizimi- varjabël i klasifikueshëm (fytyre, duar, krahe, trunk, anesi e 

poshtme) 

 Sëmundjet shoqëruese- varjabël i klasifikueshëm 

(asthma bronchialis , allergic rhinitis, atopic dermatitis, allergic conjuctivitis, 

rhino-sinusitis, lupus eritematoz, acne vulgaris, reaksion alergjik i shprehur, te tjera) 

Profesioni- varjabël i klasifikueshëm (punë krahu, punë zyre) 

 Alergenet- varjabël i klasifikueshëm  

(Nickel sulphate 5%, P-phenylenediamine 1%, Cobalt chloride 1% , Potassio 

bicromato 0.5 %, Thiuram-mix, Paraben mix 16%, Neomicin sulphate 20%, Epoxy 

resin 1%, Mercaptobenzotiazolo-2  2%, Etilen diamin dihidrochlorid, Fragrance mix , 

Disperso yellow 3 1%, Lanolin 30%, PPD black ruber, Balsamo del peru 25%, 

Benzocaina 5%, Lyral 5%, Carba mix (1-3 d-guanidin), Dibromocianobutano 0.3%, 

Colophony 20%,   p-t-B.formadeidica Resina , Butilfenol p terciar, Merkapto mix, 

Octyl gallate, Formaldehid, Germal, Hydrochinon, Methyldibromo glutalonitrile, 

Thiomersal) 

 Rezultati- varjabël i klasifikueshëm (Reaksion I lehte(+), Reaksion I 

forte(++), Reaksion I fuqishem(+++) 

 Mjekimi - varjabël i klasifikueshëm (kortikosteroide sistemike, 

kortikosteroide lokale, antihistaminike, emoliente, antimykotike, antibakteriale) 

 

 

V. ANALIZA STATISTIKORE 

Të dhënat e vazhdueshme u paraqitën në vlerë mesatare dhe devijacion 

standart.Të dhënat diskrete u paraqitën në vlerë absolute dhe në përqindje.Për të 

paraqitur të dhënat u përdorën tabela ( te thjeshta dhe të përbëra) dhe grafikë të tipeve 

të ndryshëm (diagram vijor, pareto, bar-diagram).Për të parë diferencat mes variableve 

të vazhdueshëm në grupet u përdor ANOVA një rrugëshe.Për të krahasuar dy madhësi 

mesatare mes dy grupeve të ndryshme, u përdor testi i “t” i Studentit për dy mostra të 

pavarura.Diferencat statistikisht të rëndësishme mes proporcioneve, u analizuan me anë 

të testit Hi-kartror.  

Studimin tone epidemiologjik do ta plotësojmë me anën e ketyre indekseve 

epidemiologjike si Prevalenca per Dermatit Alergjik te Kontaktit(DAK), Prevalenca 

për Dermatit Irritant te Kontaktit(DIK), Attack Rate ose Incidence Proportion të cilën 

do ta llogarisim për DAK , për alergenin me tepër të shprehur(Nickel), për pacientet e 

gjinisë femër. 

Prevalenca na tregon numrin e pacienteve për atë element që po studjojmë 

pjestuar me numrin e përgjithshem te rasteve.Attack Rate ose Incidence Proportion që 

quhet ndryshe llogaritja e riskut  na tregon sa përqind e pacienteve kanë risk per 

problemin në studim . Konkretisht do të studjojmë sa përqind e femrave me shenja 

klinike për dermatit kontakti pra qe ju aplikohet Patch Test kane risk per DAK, apo 

kane risk për Sensitizim nga Nickeli.Gjatë llogaritjes së riskut për Nickel ne kemi 

numuruar te gjitha rastet ku ky alergen ka dale pozitiv si alergen i parë , i dytë, i tretë 

apo i katërt në rastet kur kemi patur sensitizim nga me shumë se një alergen. 

U kryen analiza të Korrelacionit midis alergeneve me të shpeshtë.U kryen analiza 

e Regresionit Logjistik për moshën, gjininë, sëmundjet alergjike dhe dermatitin atopik. 
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U krye analiza e mbijetesës për propabilitetin e shfaqjes së sensitizimit ose jo për 

alergenet më të shpeshtë në grupet sipas gjinisë.Për të parë mbijetesën në kohë u përdor 

kurba Kaplan Meier me testin Log Rank.U konsideruan sinjifikante vlerat e p<0,05 

(5%).Për analizën e të dhënave u përdor programi SPSS 23.0 dhe Microsoft Excel. 

Me poshtë po japim formulat llogaritese: 

  

Prevalenca për  DAK=
𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝐷𝐴𝐾

𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝑝𝑟𝑜𝑏𝑙𝑒𝑚𝑒 𝑙𝑒𝑘𝑢𝑟𝑜𝑟𝑒
× 100 

Prevalenca për  DIK=
𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝐷𝐼𝐾

𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝑝𝑟𝑜𝑏𝑙𝑒𝑚𝑒 𝑙𝑒𝑘𝑢𝑟𝑜𝑟𝑒
× 100 

Attack Rate për DAK=
𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝐷𝐴𝐾

𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝐷𝐴𝐾+𝐷𝐼𝐾
× 100 

Attack rate për DAK te femrat=
𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑎𝑛𝑎𝑙𝑖𝑧𝑎𝑣𝑒   𝑚𝑒 𝑁𝑖𝑐𝑘𝑒𝑙 𝑝𝑜𝑧𝑖𝑡𝑖𝑣 𝑡𝑒 𝐹𝑒𝑚𝑟𝑎𝑡

𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝐹𝑒𝑚𝑟𝑎 𝑚𝑒 𝐷𝐴𝐾+𝐷𝐼𝐾
× 100 

Prevalenca e sensitizimit me Substancën kimike (Alergeni) 

=
𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑎𝑛𝑎𝑙𝑖𝑧𝑎𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝐴𝑙𝑒𝑟𝑔𝑒𝑛 𝑝𝑜𝑧𝑖𝑡𝑖𝑣

𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝐷𝐴𝐾+𝐷𝐼𝐾
× 100 

Attack Rate për Nickel= 
𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑎𝑛𝑎𝑙𝑖𝑧𝑎𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝑁𝑖𝑐𝑘𝑒𝑙 𝑝𝑜𝑧𝑖𝑡𝑖𝑣

𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝐷𝐴𝐾
× 100 

Attack Rate për Nickel tek Femrat=
𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑎𝑛𝑎𝑙𝑖𝑧𝑎𝑣𝑒 𝑚𝑒 𝑁𝑖𝑐𝑘𝑒𝑙 𝑝𝑜𝑧𝑖𝑡𝑖𝑣 𝑡𝑒 𝐹𝑒𝑚𝑟𝑎𝑡

𝑁𝑢𝑚𝑟𝑖 𝑖 𝑝𝑎𝑐𝑖𝑒𝑛𝑡𝑒𝑣𝑒 𝐹𝑒𝑚𝑟𝑎 𝑚𝑒 𝐷𝐴𝐾
×

100 

 

Të dhënat e analizës statistikore u paraqitën në kapitullin Rezultatet ndërsa 

përpunimi i plotë  statistikor ndodhet në APENDIKS. 
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1. TË DHËNA TË PËRGJITHSHME KLINIKE TË PACIENTËVE ME 

DERMATIT ALERGJIK KONTAKTI 

 

Gjatë periudhës 2010-2020 janë paraqitur 4522 pacientë me probleme lëkurore .Pas 

vizitës klinike numri i pacientëve me Dermatit Atopik ishte 990 , numri I pacientëve 

me alergji ushqimore dhe respiratore ishte 2331, ndërsa kryerja e Patch Test është kryer 

në 1201 pacientë. Në tabelën 1 jepen te gjitha vizitat e kryera gjatë këtyre viteve në 

klinikën e Alergologjisë, QKUK dhe në Ordinancën Specialistike Alergjia-Astma në 

Prishtinë. Numri i vizitave për prekje lëkurore ka ardhur në rritje po kështu dhe numri 

i pacientëve të diagnostikuar me DAK (rritja 17.0% për 11 vjet ose 1.5% rritje në vit). 

Vërejmë se numri I pacientëve me DIK ka qënë më I madh se I atyre me DAK 

(përjashto vitin 2012 dhe 2016) duke na dhënë kështu një raport më të madh se 1 në 

vitet e fundit duke arritur deri në 1.9 në vitin 2019. 

 

Tabela 1 - VIZITAT NE KLINIKEN E ALERGOLOGJISE ME PREKJE LEKURORE 

  

DERMATIT 

ATOPIK 

DERMATIT 

KONTAKTI  

ALERGJI 

RESPIRATORE, 

USHQIMORE,ETJ SHUMA   

VITET   DAK DIK   

TE GJITHE 

PACIENTET 

RAPORTI 

DIK/DAK 

2010 63 41 48 206 358 1.17 

2011 42 40 42 174 298 1.05 

2012 44 35 31 209 319 0.89 

2013 66 41 42 228 377 1.02 

2014 60 50 78 287 475 1.56 

2015 91 47 59 264 461 1.26 

2016 91 68 48 162 369 0.71 

2017 131 49 74 197 451 1.51 

2018 169 68 94 178 509 1.38 

2019 125 49 94 200 468 1.92 

2020 108 48 55 226 437 1.15 

SHUMA 990 536 665 2331 4522  1.24 

 

Në figurën 1 jepen pacientët me Dermatit Alergjik Kontakti (DAK) si përqindje për të 

kuptuar se sa pacientë me DAK paraqiten në vit pranë klinikës së Alergologjisë.Ata 

përbëjnë 11.8% afërsisht 12 % të vizitave për probleme lëkurore.Në figurën 2 dhe 3 

jepen pacientët me Dermatit Alergjik Kontakti (DAK) në të cilët Patch Test-et ka 

rezultuar pozitivë dhe ata me Dermatit Irritant Kontakti(DIK) ku Patch Test-et kanë 

rezultuar negativë në vite. Raporti DIK: DAK në vitet e fundit ka arritur deri 66% : 



BAJRAM ABDULLAHU 

24 

 

34%. Ne figurën 4 jepen të dy patologjitë krahasuar me numrin e përgjithshëm të 

pacientëve në cdo vit. 

 

Figura 1- Paraqitja e rasteve me DAK në totalin e vizitave 

 

Figura 2- Paraqitja e rasteve me DAK dhe DIK sipas viteve. 
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Figura 3- Rezultatet e Patch-Test-eve: 55%e pacientëve u diagnostikuan me  DIK dhe 

45 % DAK 

 

Figura 4- Paraqitja e rasteve me Dermatit Alergjik Kontakti në raport me Dermatitin 

Irritant të Kontaktit dhe me vizitat e përgjithshme 

Në tabelat 2/a, 2/b japim të dhënat e pacientëve të diagnostikuar me DAK. Mosha 

mesatare ka qënë  35.10±11.3 që ka varjuar nga 1 deri 85 vjec sipas një shpërndarje 

normale (Figura 5). 
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Tabela 2/a- Pacientet te cilet rezultuan me Patch Test pozitiv(2010-2020) 

Numri total, n(%) 536(100) 

F,n(%) 477(88.97) 

M,n(%) 59(11.03) 

Mosha , mean(SD) 35.10(11.3) 

F, mosha, mean(SD) 34.79(11.2) 

M, mosha, mean(SD) 37.06(11.6) 

Grup-moshat, n(%)   

0-10 3(0.56) 

10-14 1(0.19) 

15-19 27(5.04) 

20-24 63(11.75) 

25-29 102(19.03) 

30-34 82(15.3) 

35-39 83(15.49) 

35-40 1(0.19) 

40-44 71(13.25) 

45-49 42(7.84) 

50-54 30(5.60) 

55-59 19(3.54) 

60-64 5(0.93) 

65-69 6(1.12) 

85-89 1(0.19) 

Koha e shfaqjes se DAK, n(%)   

Janar 45(8.4) 

Shkurt 44(8.21) 

Mars 54(10.07) 

Prill 66(12.31) 

Maj 56(10.45) 

Qershor 48(8.96) 

Korrik 49(9.14) 

Gusht 36(6.72) 

Shtator 32(5.97) 

Tetor 36(6.72) 

Nentor 26(4.85) 

Dhjetor 44(8.21) 
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Tabela 2/b- Pacientet te cilet rezultuan me Patch Test pozitiv(2010-2020) 

Numri total, n(%) 536(100) 

Vend-banimi, n(%)   

Prishtina 231 (43.1) 

Mitrovicë 51(9.51) 

Vushtrri 37(6.9) 

Gjilan 34(6.34) 

Ferizaj 23(4.29) 

Drenas 22(4.1) 

Podujeva 22(4.1) 

Prizren 17(3.17) 

Fushë Kosovë 15(2.8) 

Kamenicë 11(2.05) 

Lipjan 11(2.05) 

Skenderaj 10(1.87) 

Gjakovë 8(1.49) 

Obiliq 5(0.93) 

Klinë 4(0.75) 

Pejë 4(0.75) 

Shtime 4(0.75) 

Suharekë 4(0.75) 

Istog 3(0.56) 

Rahovec 3(0.56) 

Viti 3(0.56) 

Malishevë 2(0.37) 

Breznice 1(0.19) 

Bujanovc 1(0.19) 

Fushtice 1(0.19) 

Hade 1(0.19) 

Han I Elezit 1(0.19) 

Leskovc 1(0.19) 

Likoshan 1(0.19) 

Lum I Madh 1(0.19) 

Matiqan 1(0.19) 

Pozhoran 1(0.19) 

Prugovc 1(0.19) 

Rezalle 1(0.19) 
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Figura 5-Të dhëna per moshën e pacienteve me DAK 

Mosha mesatare e pacienteve femra ka qënë më e vogel se ajo e meshkujve( 34.79±11.2 

vs. 37.06±11.6 ).  Në figurën 6 po japim shpërndarjen sipas gjinisë ku vërehet 

predominimi i gjinisë femër ne 476 raste ose 89 % të totalit. 

 

Figura 6-Shpërndarja sipas gjinisë 

Nëse shikojme shpërndarjen sipas grup-moshave (Figura 7) vërejme se grup-mosha që 

ka patur më shumë raste ka qënë 25-29 vjec (19%). 
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Figura 7-Shpërndarja e DAK sipas grup-moshave 

Koha e shfaqjes së DAK ka qënë më shumë në pranvere dhe konkretisht në muajin prill. 

Në figurat 8 dhe 9 jepen shpërndarja e rasteve sipas stinëve dhe sipas muajit me më 

shumë raste deri në atë me më pak raste. 

 

 

Figura 8-Paraqitja e rasteve me DAK sipas stinëve të vitit 
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Figura 9-Paraqitja e rasteve me DAK sipas muajve  

Përsa i takon shpërndarjes sipas komunave të Kosovës në figuren 10 shohim se rreth 

40% ishin nga Prishtina dhe 60% nga komunat e tjera. 

 

Figura 10-Shpërndarja e rasteve sipas komunave të Kosoves 
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Prania e sëmundjeve shoqëruese ka qënë në 108 pacientë ( 20.2% e pacientëve me DAK 

) ku vërejmë se një pjesë e tyre ka patologji alergjike shoqëruese(30%) si dhe një pjesë 

ka dermatit atopik (21%) ndërsa 49% kanë sëmundje të tjera shoqëruese (Figura 11). 

 

Figura 11-Sëmundjet shoqëruese në pacientët me DAK 

 

2. TË DHËNA PËR SUBSTANCAT KIMIKE TË EVIDENTUARA ME 

ANËN E SENSITIZIMIT ME ALERGENË TË NDRYSHËM ME ANËN E 

PATCH TEST  

 

Nga 536 pacientë me DAK përgjigjet e pozitivitetit ishin në të paktën një alergen në 

417 pacientë (78%), në dy alergenë në 84 raste (16%), në tre alergenë 25 raste (4%) 

dhe në katër alergenë në 10 raste ose 2% . Në figurën 12, 13 jepen rastet në përqindje 

dhe në numur, kurse në tabëlën 3 rastet sipas viteve. 

 

Figura 12- Rezultatet e Patch Test-eve 

78%

16%

4%2%

Pozitiviteti ndaj alergeneve 

Pozitiv 1 Alergen

Pozitiv 2 Alergene

Pozitiv 3 Alergene

Pozitiv 4 Alergene



BAJRAM ABDULLAHU 

32 

 

 

Tabela 13-Pozitiviteti sipas viteve  

Vitet 
Pozitiv 1 

Alergen 

Pozitiv 2 

Alergenë 

Pozitiv 3 

Alergenë 

Pozitiv 4 

Alergenë 
Shuma 

2010 37 4 0 0 41 

2011 36 2 2 0 40 

2012 30 4 1 0 35 

2013 36 3 2 0 41 

2014 40 9 1 0 50 

2015 37 9 1 0 47 

2016 44 14 10 3 71 

2017 37 10 2 1 50 

2018 45 14 9 1 69 

2019 38 7 4 2 51 

2020 37 8 3 3 51 

 

Total 417 84 25 10 536 

 

 

Figura 13- Numri i pacientëve sipas pozitivitetit të alergenëve 

 

Në tabelën 14 vërejmë se mosha mesatare nuk ka qënë e njëjtë në pacientët e 

sensibilizuar me numur të ndryshëm alergenësh. Kështu në rastin e sensitizimit me dy 

dhe tre alergenë mosha ka ardhur në rritje po kështu dhe grup-mosha më e prekur ka 

arritur në 40-44 vjec në rastin e dy alergenëve shumë më e madhe se mesatarja për të 

gjithë pacientët që ishte 25-29 vjec. 
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Tabela 14- Paraqitja e Sensibilizimit me 1,2,3,4alergene 

  1 Alergen 2 Alergene 3 Alergene 

4 

Alergene Total 

Numri total, n(%) 417(76) 84(16) 25(5) 10(2) 536(100) 

F,n(%) 375(90) 75(89) 17(68) 6(60) 477(88.97) 

M,n(%) 42(10) 9(11) 8(32) 4(40) 59(11.03) 

Mosha , 

mean(SD) 34.5(11.3) 36.5(11.2) 37.8(10.5) 32.7(9.3) 35.10(11.3) 

Grup-mosha me e 

shpeshte(vjec) 25-29 40-44 30-34 30-34 25-29 

Vendbanimi, 

n(%)           

Prishtine 187(45) 30(36) 14(40) 30(36) 231 (43.1) 

Te tjera 230(55) 54(64) 21(60) 54(64) 305(56.9) 

 

 

Figura 14-Të dhëna të shpërndarjes së sensitizimit sipas gjinisë 

 Në figurën 14 verejme se me rritjen e numrit të alergenëve që sensitizojnë kemi rritje 

të numrit të meshkujve dhe rënie të numrit të femrave. Në figurën 15 po japim cilat 

kane qënë kombinimet e dy alergeneve pozitive  ku kombinimi më i shpeshtë ka qënë 

Nickel sulphate 5% + P-phenylenediamine 1% dhe Nickel sulphate 5% + Cobalt 

chloride 1%. Ne kombinimet e tre alergeneve vërejme më shpesh  Nickel sulphate 5% 

+ Cobalt chloride 1% + P-phenylenediamine 1% (Figura 16). Në figuren 17 jepen rastet 

që kanë patur katër alergene pozitive në të njëjtën kohe ku më të shpeshtët kanë qënë 

kombinimi Potassio Bicromato 0.5 % +  P-phenylenediamine 1% +  Paraben mix 16% 

+  Butilfenol p terciar. 
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Figura 15-Kombinimet e dy alergenëve pozitivë  
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Potassio Bicromato 0.5 % + Carba mix (1-3 d-guanidin)
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Sensitizimi nga 2 alergene(n=84)



BAJRAM ABDULLAHU 

35 

 

 

 

 

Figura 16-Kombinimet e tre alergenëve pozitivë 
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P-phenil diamine 1% + Thiomersal +  Octyl gallate

Thiuram-mix+Potassio Bicromato 0.5
%+Mercaptobenzotiazolo-2  2%

Thiuram-mix+Potassio Bicromato 0.5 %+Merkapto mix

Potassio Bicromato 0.5 % + P-phenil diamine 1% +
Butilfenol p terciar

Nickel sulphate 5% + Cobalt chloride 1% + P-phenil
diamine 1%

Sensitizimi nga 3 alergene (n=25)
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Figura 17- Kombinimet e katër alergeneve pozitive 
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Për të analizuar frekuencën e cdo alergeni kimik ne i numuruam të gjitha rezultatet e 

pozitivitetit për rastet që kishin njëkohësisht dy tre ose katër alergene pozitive 

njëkohësisht. Kështu numri total i rezultateve pozitive të Patch Test-eve ishte 700 nga 

536 pacientë me DAK. Nga 700 rezultatet pozitive 613 analiza ishin të pacientëve 

femra dhe 87 ishin meshkuj. Në figurën 18 dhe në tabelën 5 jepen alergenet sipas 

shpeshtësisë.  

 

Alergenet sipas shpeshtësisë kanë qënë Nickel sulphate 5% në 404 raste (57.7%),  P-

phenylenediamine 1% në  97 raste (13.86%), Cobalt chloride 1% në  46 raste ( 6.57%), 

Potassio bicromato 0.5 % në 23 raste (3.29%), Thiuram-mix në 19 raste ( 2.7%), 

Paraben mix 16% në 13 raste ( 1.86%), Neomicin sulphate 20% në  10 raste (1.43%), 

Mercaptobenzotiazolo-2  2% dhe Epoxy resin 1% nga 9 raste (1.29%), Fragrance mix 

dhe Etilen diamin dihidrochlorid nga 8 raste (1.14%), PPD black ruber, Lanolin 30% 

dhe Disperso yellow 3 1% nga 6 raste (0.86%), Benzocaina 5% dhe Balsamo del peru 

25% nga 5 raste (0.71%), Lyral 5%  4 raste (0.57%), Colophony 20%, 

Dibromocianobutano 0.3% dhe Carba mix (1-3 d-guanidin) nga 3 raste (0.43%), Octyl 

gallate, Merkapto mix, Butilfenol p terciar, p-t-B.formadeidica resina  nga 2 raste 

(0.29%), Thiomersal, Methyldibromo glutalonitrile, Hydrochinon, Germal dhe 

Formaldehid me vetëm nga një rast ose 0.14% (Tabela 5). 

 



BAJRAM ABDULLAHU 

38 

 

 

Figura 18- Rezultatet e Pozitivitetit të Patch Test(700 analiza) 

 

1

1

1

1

1

2

2

2

2

3

3

3

4

5

5

6

6

6

8

8

9

9

10

13

19

23

46

97

404

0 50 100 150 200 250 300 350 400 450

Formaldehid

Germal

Hydrochinon

Methyldibromo glutalonitrile

Thiomersal

  p-t-B.formadeidica Resina

Butilfenol p terciar

Merkapto mix

Octyl gallate

Carba mix (1-3 d-guanidin)

Dibromocianobutano 0.3%

Colophony 20%

Lyral 5%

Balsamo del peru 25%

Benzocaina 5%

Disperso yellow 3 1%

Lanolin 30%

PPD black ruber

Etilen diamin dihidrochlorid

Fragrance mix

Epoxy resin 1%

Mercaptobenzotiazolo-2  2%

Neomicin sulphate 20%

Paraben mix 16%

Thiuram-mix

Potassio Bicromato 0.5 %

Cobalt chloride 1%

P-phenil diamine 1%

Nickel sulphate 5%

REZULTATET E SENSITIZIMIT NGA SUBSTANCAT 
KIMIKE 



BAJRAM ABDULLAHU 

39 

 

Tabela 5- Rezultatet e sensitizimit nga substancat kimike 

Alergenet Numri  % 

Formaldehid 1 0.14 

Germal 1 0.14 

Hydrochinon 1 0.14 

Methyldibromo glutalonitrile 1 0.14 

Thiomersal 1 0.14 

  p-t-B.formadeidica Resina  2 0.29 

Butilfenol p terciar 2 0.29 

Merkapto mix 2 0.29 

Octyl gallate 2 0.29 

Carba mix (1-3 d-guanidin) 3 0.43 

Dibromocianobutano 0.3% 3 0.43 

Colophony 20% 3 0.43 

Lyral 5% 4 0.57 

Balsamo del peru 25% 5 0.71 

Benzocaina 5% 5 0.71 

Disperso yellow 3 1% 6 0.86 

Lanolin 30% 6 0.86 

PPD black ruber 6 0.86 

Etilen diamin dihidrochlorid 8 1.14 

Fragrance mix  8 1.14 

Epoxy resin 1% 9 1.29 

Mercaptobenzotiazolo-2  2% 9 1.29 

Neomicin sulphate 20% 10 1.43 

Paraben mix 16% 13 1.86 

Thiuram-mix 19 2.71 

Potassio Bicromato 0.5 % 23 3.29 

Cobalt chloride 1% 46 6.57 

P-phenylenediamine 1% 97 13.86 

Nickel sulphate 5% 404 57.71 

Grand Total 700   

 

Në figurën 19 jepen alergenet në femrat dhe në figurën 20 vërehen alergenet në 

meshkujt. Ndonëse në të dy grupet alergeni kryesor është Nickeli vërejmë se renditja 

nuk është e njëjtë. Në pacientet femra alergeni i dytë më i shpeshtë është P-

phenylenediamine 1%, kurse në pacientët meshkuj është Potassio Bicromato 0.5 % . Për 

të kuptuar më mirë kemi ndërtuar një grafik ku kemi patur për bazë renditjen e 

pacienteve femra që përbëjnë edhe shumicën e popullatës në studim (Figura 21). 
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Figura 19-Alergenët me pozitivitet ( n= 613 përgjigje pozitive nga 476 paciente femra) 
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Figura 20-Alergenët me pozitivitet ( n= 87 përgjigje pozitive nga 59 pacientë meshkuj) 

 

 

 

 

 

 

 

 

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

0

1

1

1

1

1

1

2

2

3

3

7

8

9

15

32

0 5 10 15 20 25 30 35

  p-t-B.formadeidica Resina

Balsamo del peru 25%

Benzocaina 5%

Colofony 20%

Dibromocianobutano 0.3%

Epoxy resin 1%

Formaldehid

Fragrance mix

Germal

Lanolin 30%

Lyral 5%

Methyldibromo glutalonitrile

Octyl gallate

Thiomersal

Carba mix (1-3 d-guanidin)

Disperso yellow 3 1%

Etilen diamin dihidrochlorid

Hydrochinon

Merkapto mix

PPD black ruber

Butilfenol p terciar

Mercaptobenzotiazolo-2  2%

Neomicin sulphate 20%

Paraben mix 16%

Cobalt chloride 1%

Thiuram-mix

P-phenil diamine 1%

Potassio Bicromato 0.5 %

Nickel sulphate 5%

SENSITIZIMI SIPAS SHPESHTESISE NE MESHKUJ



BAJRAM ABDULLAHU 

42 

 

 

Figura 21-Alergenët më të shpeshtë sipas gjinisë(F,M) 
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Figura 22- Të dhëna për shpërndarjen e pozitivitetit të disa alergeneve në grup-moshat 
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Figura 23- Të dhëna për shpërndarjen e pozitivitetit të disa alergeneve sipas viteve 

Vërejmë se sensitizimi me Nickeli ka qënë që në 2010, sensitizimi me P-

phenylenediamine 1%, Paraben mix dhe Potassio janë evidentuar më shumë vitet e fundit. 

Në figurën 24 po japim një paraqitje të shkaktarëve kryesorë të të gjithë alergenëve 
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Figura 24- Të dhëna për rezultatet e sensitizimit sipas shkakut 
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dhe detergjentet (Cobalt), vajra industriale, cement, tatuazh (Potassio), goma (Thiuram) 

dhe mbrojtës për kozmetikë, ushqim dhe ilace (Paraben). 

Rezultatet e sensitizimit kanë qënë si Reaksion I lehtë, I fortë dhe I fuqishëm.Për 

alergenët kryesorë kemi paraqitur të dhënat në figurën 25. Të gjithë alergenët kanë patur 

më shumë reaksion të fuqishëm dhe pak reaksion te lehtë, vetëm Paraben ka patur më 

shumë reaksion të fortë dhe të lehtë sesa të fuqishëm. 

 

 

 

Figura 25- Të dhëna për rezultatet e sensitizimit për alergenët kryesore 

 

 

Në figurën 26 po japim të dhëna për mënyrën e trajtimit i cili ka qënë shpesh i 

kombinuar me dy ose tre medikamente.Vërejmë se kortikosteroidet lokale janë 

përdorur në 430 raste, antihistaminikët në 378 raste, kortikosteroidet sistemikë në 307 

raste , më pas vijnë antimykotikët, emolientët dhe antibakterialët. 
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Figura 26- Të dhëna për trajtimin e DAK 

 

3. TË DHËNA EPIDEMIOLOGJIKE DHE STATISTIKORE TË 

PACIENTËVE ME DERMATIT ALERGJIK TË KONTAKTIT 

 

Po japim edhe një herë në mënyrë të përmbledhur të dhënat që do përdorim për të 

llogaritur indekset epidemiologjike. Gjatë periudhës 2010-2020 janë paraqitur 4522 

pacientë me probleme lëkurore.Pas vizites klinike numri i pacientëve me Dermatit 

Atopik ishte 990 , numri I pacienteve me alergji ushqimore dhe respiratore ishte 2331, 

ndërsa kryerja e Patch Test është kryer në 1201 pacientë. Rezultatet e Patch Test për 

sensitizimin ngaj një grupi alergenesh na dhanë këto rezultate: 536 pacientë ishin me 

Dermatit Alergjik Kontakti dhe 665 pacientë u diagnostikuan me Dermatit Irritant 

Kontakti. Nga 536 pacientë me DAK femra ishin 476 ndërsa meshkuj 59, ndërsa nga 

665 pacientë me DIK femra ishin 468  dhe meshkuj ishin 197. Numri total I rezultateve 

pozitive të Patch Test-eve ishte 700 nga 536 pacientë me DAK, nga të cilët 404 ishin 

sensitizim nga Nickel Sulphate 5%. Numri I analizave pozitive te femrat ishte në 613 

raste ndërsa sensitizimi nga Nickeli  te femrat ishte në 372 raste. 

 

Prevalenca per  DAK=
536

4522
× 100= 11.8% 

Prevalenca per  DIK=
665

4522
× 100= 14.7% 
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11.8% e pacienteve që paraqiten me probleme lëkurore ne Sherbimin e Alergologjise 

ka Dermatit Alergjik te Kontaktit(DAK) ndersa 14.7% paraqesin Dermatit Irritant 

Kontakti. 

Attack Rate per DAK ose Prevalenca që të kemi rezultat pozitiv në të paktën një alergen 

=
536

(536+665)
× 100=0.4 ose 44.6% 

Attack rate per DAK te femrat=
476

(613+468)
× 100= 0.4 ose 44.0%  

Attack rate per DAK te meshkujt=
59

(87+197)
× 100= 0.2 ose 20.7%  

Risku për DAK ne pacientet qe kryejne Patch Test eshte 0.4 , risku për DAK te femrat 

qe kryejne Patch Test është 0.4 , risku per DAK tek meshkujt qe kryejne Patch Test 

eshte 0.2 pra femrat kanë risk dyfishin e meshkujve. 

Ne figuren 27 po japim Attac rate per DAK ose Prevalenca që të kemi rezultat pozitiv 

në të paktën një alergen në cdo grup moshë. 

 

Figura 27- Te dhena per Attack rate per  DAK sipas grup-moshave 

 

Prevalenca e sensitizimit me Nickel =
404

1201
× 100= 33.6% 

Prevalenca e sensitizimit me Cobalt =
46

1201
× 100= 3.8% 

Prevalenca e sensitizimit me Potassio =
23

1201
× 100= 1.9% 

Attack Rate per Nickel= 
404

536
× 100= 0.75 ose 75.3% 

Attack Rate per Nickel tek Femrat=
372

476
× 100= 0.8 ose 78.1% 
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Prevalenca e sensitizimit nga Nickel në pacientet qe kryejne Patch Test është 33.6% , 

nga Cobalti është 3.8% dhe nga Potassio 1.9%. Risku për pozitivitet nga Nickel në 

rastet me Dermatit Alergjik te Kontaktit është i lartë 0.75 , po aq është edhe risku i 

sensitizimit nga Nickeli te femrat (0.8 per 100 pacientë me DAK).Për të parë nëse ka 

lidhje midis 6 alergeneve kryesore (Nickel sulphate 5% me 404 raste (57.7%),  P-

phenylenediamine 1% me 97 raste (13.86%), Cobalt chloride 1% me 46 raste ( 6.57%), 

Potassio bicromato 0.5 % me 23 raste (3.29%), Thiuram-mix me 19 raste ( 2.7%), 

Paraben mix  me 13 raste ( 1.86%) ne kryem Korrelacione mes tyre në SPSS te cilat po 

i paraqesim në figuren 28.  Ka shenjë negative të lidhjes midis sensitivitetit për Nickel 

dhe të gjithë të tjereve ku vetëm per P phenildiaminen dhe Cobaltin kemi lidhje të 

moderuar ndersa me të tjerat lidhje të dobet. Për Nickel dhe P-phenylenediaminen kemi   

r(698)=-.469, p< 0.001 ndërsa per Nickel dhe Cobalt chloride 1% kemi : r(698) =.310, 

p<0.001 . 

 

 

Figura 28-Paraqitja e Korrelacioneve midis alergeneve kryesore 
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Për të analizuar nëse faktorë së bashku  si mosha, gjinia, dermatiti atopik dhe semundjet 

alergjike kane efekt ne mundesine e shfaqjes ose jo te DAK( 1= DAK ; 2=DIK) 

përdorem Regresionin Logistik (Figura 29 ). Morëm në analizë 700 rezultatet pozitive 

(DAK) dhe 665 rastet me Patch Test negativ (DIK) gjithesej 1365 rezultate analizash. 

 

Figura 29 -Regresioni Logjistik per mundesine e DAK duke 

analizuar:moshen,gjinine,semundjet alergjike dhe dermatitin atopik 

Nga Regresioni vërejme se modeli ka sinjifikancë statistikore. 
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χ2 (5,N=1365)= 73.566, p<0.001 

• Mosha ka sinjifikancë (p=0.028) dhe per cdo vit rritje ne moshe gjasat per tu 

sensitizuar me DAK rriten me nje faktor 1.01 

• Gjinia femer ka sinjifikancë (p<0.001) dhe ka risk per DAK 3.084 here me 

shume se gjinia mashkull. 

• Dermatiti atopik nuk ka sinjifikancë si faktor I vetem 

• Semundjet alergjike kane sinjifikance (p=0.039) dhe prania e tyre rrit gjasat 

per DAK me nje faktor 0.511  

Megjithëse moshën mesatare të pacientëve e kemi < 40 vjec ndërsa studimet e tjera 

tregojnë për një shpeshtësi edhe në moshat mbi 40 vjec, mendojmë të kryejmë një 

analizë statistikore per shpeshtësinë e 6 alergenëve  kryesorë në grup-moshat nën dhe 

mbi 40 vjec të cilën po e paraqesim në tabelën 6. 

Tabela 6 -Analiza e alergeneve kryesore(n=700) ne grup-moshat ≤ 40 vjec  dhe > 40 vjec 

Alergenet,n(%)/Grup-mosha ≤ 40 vjec > 40 vjec p value 

Nickel sulphate 5% 293(72) 111(24) <0.0001 

P-phenylenediamine 1% 60(61) 37(38) 0.0014 

Cobalt chloride 1% 33(71) 13(28) <0.0001 

Potassio Bicromato 0.5 % 17(73) 6(26) 0.0016 

Thiuram-mix 9(47) 10(52) 0.093 

Paraben mix 16% 9(69) 4(30) 0.051 

 Total 421 181   

 

Vërejmë se ka sinjifikancë statistikore për katër elementët e parë (Nickel sulphate 5%, 

P-phenylenediamine 1%, Cobalt chloride 1%, Potassio Bicromato 0.5 %). 

Për të vlerësuar kohën që duhet per tu arritur sensitizimi me alergenet më të shpeshtë 

(Nickel sulphate 5%, P-phenylenediamine 1%, Cobalt chloride 1%, Potassio 

Bicromato 0.5 %, Thiuram-mix, Paraben mix 16%) dhe në të njëjtën kohë për të 

krahasuar nëse ka diferenca në propabilitet rastet u ndanë ne dy grupe sipas gjinisë (F 

dhe M). Për të analizuar propabilitetin e mbijeteses nga sensitizimi me keto substanca 

kimike u krye Kaplan – Meier Survival analysis, ndërsa krahasimet midis grupeve u 

kryen me anen e Log Rank test . Me anen e grafikut Kaplan-Meier kuptojmë se me 

cfarë shpejtesie bëhet sensitizimi në pacientët e dy grupeve. 
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Meqënëse gjinia ka rol te rëndesishem jo vetem sinjifikance klinike por dhe statistikore 

vebdosëm të analizojmë probabilitetin për sensitizimin nga cdo alergen me anën e 

Funksionit të mbijetesës ( në rastin tonë mundësia për të shpëtuar nga sensitizimi me 

këto alergenë) duke shënuar “Status variable” (sensitizimi =1 dhe jo sensitizimi=0 ), 

“Dependent variable” (mosha si një varjabël I vazhduar) dhe “factor variable” (grupet 

sipas gjinisë M,F). më poshtë po japim rezultatet statistikore për cdo alergen. 

Analiza për Nickel sulphate 5% 

Sensitizimi nga ky alergen ishte prezent në 404 raste (F=372 dhe M=32).Mosha 

mesatare e femrave të prekura ishte 34.8±10.2 gati e njëjtë me ato të paprekura (35.5± 

12.2), ndërsa mosha mesatare e meshkujve ishte 35.7± 13.1 pra shumë më e vogël se 

mosha e atyre  të pasensitizuar ( 39.7± 10.1). Probabiliteti për ti mbijetuar sensitizimit 

për Nickel Sulphate 5% tek meshkujt ishte më i madh se tek femrat me sinjifikancë 

statistikore (Figura 30). Shpërndarja e mbijetesës për dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 

16.483, p < 0.0001 (Log-Rank test). 

 

Figura 30- Grafiku Kaplan-Meier për  sensitizimin nga Nickeli 
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Analiza për P-phenylenediamine 1% 

Sensitizimi nga ky alergen ishte prezent në 97 raste (F=88 dhe M=9) 

Mosha mesatare e femrave të prekura ishte 36.2±8.2 më e madhe se mosha e atyre  të 

paprekura (34.9± 10.8), ndërsa mosha mesatare e meshkujve ishte 37.7± 8.6 pothuaj e 

njëjtë me atë të atyre të pasensitizuar ( 38.3± 11.7). Probabiliteti për ti mbijetuar 

sensitizimit për meshkujt ishte më i lartë se për femrat por  pa sinjifikancë 

statistikore(Figura 31). Shpërndarja e mbijetesës për dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 

2.049, p = 0.152 (Log-Rank test). 

 

Figura  31- Grafiku Kaplan-Meier për sensitizimin nga  P-phenylenediamine 
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Analiza për Cobalt chloride 1% 

Sensitizimi nga ky alergen ishte prezent në 46 raste (F=39 dhe M=7) 

Mosha mesatare e femrave të prekura ishte 31.7±8.2 më e vogël se mosha e të paprekura 

(35.3± 11.4), ndërsa mosha mesatare e meshkujve ishte 39.7± 10.9 më e madhe se e 

atyre të pasensitizuar ( 38.1± 11.5). Probabiliteti për ti mbijetuar sensitizimit për 

meshkujt dhe femrat ishte i lartë pa sinjifikancë statistikore (Figura 32). Shpërndarja e 

mbijetesës për dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 0.000, p = 0.990 (Log-Rank test). 

 

Figura 32- Grafiku Kaplan-Meier për sensitizimin nga Cobalt 
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Analiza për Potassio bicromato 0.5 % 

Sensitizimi nga ky alergen ishte prezent në 23 raste (F=8 dhe M=15) 

Mosha mesatare e femrave të prekura ishte 33.1±17.2 gati e njëjtë me ato të paprekura 

(35.1± 11.1), ndërsa mosha mesatare e meshkujve ishte 38.3± 11.1 edhe kjo e njëjtë me 

ata të pasensitizuar ( 38.2± 11.5). Probabiliteti për ti mbijetuar sensitizimit për femrat 

ishte i lartë  mbi 90% me sinjifikancë statistikore (Figura 33). Shpërndarja e mbijetesës 

per dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 42.076, p < 0.0001 (Log-Rank test). 

 

Figura 33-Grafiku Kaplan-Meier për sensitizimin nga Potassio 
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Analiza për Thiuram mix 

Sensitizimi nga ky alergen ishte prezent në 19 raste (F=11 dhe M=8) 

Mosha mesatare e femrave të prekura ishte 40.18±13.1 më e madhe se e atyre të 

paprekura (35.0± 11.1), ndërsa mosha mesatare e meshkujve ishte 43.8± 11.1 edhe kjo 

më e madhe se e atyre të pasensitizuar ( 37.7± 11.3). Probabiliteti për ti mbijetuar 

sensitizimit për meshkujt ishte 50% me një mesatare 56 vjec± 1.1 (53.8-58.2), ndërsa 

për femrat sensitizimi me Thiuram është më i paktë mund të sensitizohen vetëm 20% ( 

mbijetesa 80%) me sinjifikancë statistikore (Figura 34). Shpërndarja e mbijeteses për 

dy grupet (M dhe F) ishte statistikisht e rëndësishme χ2(1) = 8.805, p = 0.003 (Log-

Rank test). 

 

 

Figura 34-Grafiku Kaplan-Meier për sensitizimin nga Thiuram mix 
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Analiza për Paraben mix 16% 

Sensitizimi nga ky alergen ishte prezent në 13 raste (F=10 dhe M=3) 

Mosha mesatare e femrave të prekura ishte 35.9±11.3 gati e njëjtë me ato të paprekura 

(35.1± 11.2), ndërsa mosha mesatare e meshkujve ishte 37.3± 11.0 edhe kjo më e vogël 

se e atyre të pasensitizuar ( 38.3± 11.5). Probabiliteti për ti mbijetuar sensitizimit për 

meshkujt dhe femrat ishte i lartë pa sinjifikancë statistikore (Figura 35). Shpërndarja e 

mbijeteses për dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 0.487, p = 0.485 (Log-Rank test). 

 

 

Figura 35- Grafiku Kaplan-Meier për sensitizimin nga Paraben Mix 
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DISKUTIMI  

 
 

Dermatiti Alergjik i Kontaktit është një  formë ekzeme ose dermatitis në lëkurë i 

cili shfaqet si një reaksion hipersensibiliteti i vonuar tipi IV që manifestohet 48-72 orë 

pas ekspozimit ndaj alergenit (substancës kimike me peshë të vogël molekulare). Ka 

pasoja kliniko-patologjike, sociale, psikologjike, profesionale dhe familiare duke 

ndikuar në cilësinë e jetës të pacientit.Ndonëse nuk është një sëmundje që riskon jetën,  

nga pikëpamja e të ardhmes së shëndetit publik konsiderohet një sëmundje me impakt 

të konsiderueshëm në pvrditshmvri. 

Fokusi në ditët e sotme është përqëndruar në vlerësimin e shkaktarëve përsa i 

takon potencës sensitizuese të substancave kimike me të cilat ne ndeshemi në jetën e 

përditshme, kushteve të ekspozimit ndaj tyre në vendin e punës apo në aktivitetin 

profesional që rrit riskun e sensitizimit dhe se fundi në faktorët që lidhen me prishjen e 

barrierave mbrojtëse që konsiderohen si faktorë individualë predispozues. 

DAK si një sëmundje që ka për bazë hipersensitivitetin ndaj substancave kimike 

investigohet me anën e Patch Test.Ka disa standarte ndër të cilat ESS (European 

Standard Series) është aplikuar në studimin tonë[172]. 

Shfaqja klinike e DAK në shumicën e rasteve është e papritur dhe shqetësuese 

sepse lokalizohet në regjione kritike dhe të ekspozuara estetikisht si fytyra, qafa, në 

kycet e duarve, këmbë por dhe në zona trupore ku mund të krijohen tatuazhet. Kjo për 

faktin se faza sensibilizuese nuk vërehet nga pacienti ndërkohë që sëmundja jo vetëm 

që bëhet problematike por ngre pikëpyetje edhe përsa i takon diagnozës diferenciale. 

Në përgjithësi popullata e prekshme nga kjo sëmundje jo vetëm që nuk e njeh si 

patologji por ka dhe medyshje se ku duhet të drejtohet për ndihmë të specializuar. 

Shpesh këta pacientë orjentohen drejt alergjive ushqimore apo medikamentoze për të 

arritur më në fund te mjeku I specializuar në këtë fushë. 

Momenti i parë i rëndësishëm është evidentimi i agjentit dëmtues dhe menjanimi 

i tij sa më shpejt të jetë e mundur. Më pas mjeku specialist dyshon për DAK diagnozë 

të cilën e vërteton nëpërmjet Patch Test-it. 

Momenti I dytë i rëndësishëm është mjekimi i cili në shumicën e rasteve është 

lokal por në disa raste dhe sistemik kur patologjia agravohet me kalimin e ditëve. 

Konkretisht strategjia e mjekimit bazohet në përdorimin e tubetave me kortikosteroide, 

dhënien nga goja e antihistaminikëve dhe kur është e nevojshme aplikimi lokal i 

medikamenteve antimykotike dhe antimikrobiale.  

Sic e thamë më lart agravimi i patologjisë kërkon dhënien e kortikosteroideve nga 

goja ose parenteral si dhe përdorimin e imunomodulatorëve.Sigurisht evidentimi I 

fliktenave në zonën kutane të dëmtimit flet për një përshkallëzim të patologjisë gjë e 

cila kërkon vëmendje të vecantë nga stafi mjekësor për vetë faktin se prekja mbi 20% 

e sipërfaqes trupore konsiderohet kritike për jetën e pacientit. 

Në këtë kontekst mjekimi spitalor intensiv është i domosdoshëm dhe nga një staf 

multidisiplinor. Zakonisht me kalimin e ditëve dhe pas javës së parë fenomenet kutane 

regredojnë, simptomat klinike që përfaqësohen nga pruriti dhe dhimbja gjithmonë e më 

tepër lehtësohen duke i lënë vend rigjenerimit kutan.Për të vënë në dukje është që edhe 

gjatë kësaj periudhe të konvaleshencës, pacienti duhet të jetë nën mbikqyrjen e një 
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specialisti jo vetëm për shmangien e efekteve anësore që ka lënë patologjia në zonën e 

prekur por edhe për të minimizuar recidivat e saj. 

Tashmë pacienti ka informacionin e duhur dhe është i vëmendshëm karshi 

alergjive të ndryshme, megjithatë nuk janë të pakta rastet kur ai përsëri ka nevojë për 

specialistin, sidomos kur nuk e shmang dot alergjinë për arsye të punës së përditshme 

profesionale. 

Kryerja e Patch Test është e vetmja për përcaktimin e saktë të diagnozës së DAK. 

Mungesa e këtij ekzaminimi në klinikën shtetërore i ka detyruar pacientët ti drejtohen 

Ordinancës private gjë që e cila shpjegon numrin e konsiderueshëm të rasteve që kemi 

marrë në studim. Në bashkëpunim edhe me kolegë të tjerë, ne kemi arritur të mbulojmë 

të gjithë territorin e Kosovës duke trajtuar 80% të pacientëve me DAK. 

Nga të dhënat tona rreth 12 % e pacientëve që paraqiten pranë Klinikës së 

Alergologjisë për probleme lekurore kanë Dermatit Alergjik Kontakti , ndërsa 14.7% 

kanë Dermatit Irritant Kontakti. Sipas vendbanimit pacientët kanë qënë 40 % nga 

Prishtina dhe 60% nga Komunat e tjera që tregon se studimi ka rëndësi kombëtare. 

Attack Rate per DAK ose Prevalenca që të kemi rezultat pozitiv në të paktën një 

alergen është 44.6%, që është më e lartë se vendet europiane si Portugali (20%), 

Hollande (17.5%),Itali 16.9%), Gjermani 15.4%),Suedi (8.5%) por e krahasueshme me 

vendet e rajonit si Bosnje-Hercegovina(62.2%) [173], [174],[175], [176]. 

Vërejmë se pacientët tanë kanë patur moshë mesatare të re , konkretisht mosha 

mesatare ka qënë 35.1±11.3 vjec, që është më e vogël se në literaturë, ku e kalon 

moshën 40 vjec [178], [179]. Në rastet tona grup-mosha më e prekur është përsëri e re 

25-29 vjec (102 raste ose 19.3% e rasteve me DAK) ndersa Attac rate për DAK ose 

Prevalenca që të kemi rezultat pozitiv në të paktën një alergen në cdo grup moshë na 

tregon se risk ka grup-mosha 40-44 vjec më të lartë se grup-moshat e tjera[175].  Nëse 

analizojme moshën mesatare në rastet me pozitivitet ndaj 2 ose më shumë alergenëve 

ajo ka rezultuar e rritur , konkretisht në rastet me 1 alergenë ka qënë 34.5±11.4 vjec 

deri në 37.8±10.5 në rastet me pozitivitet ndaj 3 alergenëve.   

Gjinia më e prekur është gjinia femër me 89% të rasteve me DAK. Koha e 

diagnostikimit të DAK është pranvera ku më shumë raste janë parë në muajin prill. 

Edhe në literaturë flitet për mbizotërim të gjinisë femër nga 51.9 % në Turqi, 54.9% në 

një studim në Europë, në 58.9% në Bonje-Hercegovinë dhe në 80.7% në Costa-

Rika[178], [173],[177], [179]. 

Risku për DAK  tek femrat që kryejnë Patch Test është 0.4 ndërsa tek tek 

meshkujt është 0.2 ose 20% e meshkujve që kryejnë Patch Test. Nëse analizojmë 

moshën mesatare në rastet me pozitivitet ndaj dy ose më shumë alergenëve ajo ka 

rezultuar e rritur , konkretisht në rastet me një alergen ka qënë 34.5±11.4 vjec deri në 

37.8±10.5 në rastet me pozitivitet ndaj tre alergenëve.   Nga ana tjeter po të shohim 

rastet pozitive ndaj një alergeni dhe ndaj katër alergeneve, vërejmë se kemi rritje të 

numrit të meshkujve dhe pakësim të numrit të femrave në rastin kur rritet numri i 

alergenëve pozitive. 

Sëmundjet shoqëruese të lidhur me alergjinë kanë qënë vetem 30 % e rasteve me 

sëmundje shoqëruese. Sipas literaturës ato mund të përbëjnë deri 1/3 e gjithë 

pacientëve[179]. Nga ana tjetër dermatiti atopik nuk rezulton si faktor në shfaqjen e 

DAK, ndonese në literaturë ka mendime te ndryshme pro dhe kundër [180],[179].Po 
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kështu ka studime që kanë treguar bashkëekzistencë të DAK  me astmën ndonëse kanë 

mekanizëm të ndryshëm veprimi[181]. 

Alergenët më të shpeshtë nga studimi ynë  janë Nickel sulphate 5% në 404 raste 

(57.7%),  P-phenylenediamine 1% në  97 raste (13.86%), Cobalt chloride 1% në  46 

raste ( 6.57%), Potassio bicromato 0.5 % në 23 raste (3.29%), Thiuram-mix në 19 raste 

( 2.7%), Paraben mix 16% në 13 raste ( 1.86%), Neomicin sulphate 20% në  10 raste 

(1.43%), Mercaptobenzotiazolo-2  2% dhe Epoxy resin 1% nga 9 raste (1.29%), 

Fragrance mix dhe Etilen diamin dihidrochlorid nga 8 raste (1.14%), PPD black ruber, 

Lanolin 30% dhe Disperso yellow 3 1% nga 6 raste (0.86%), Benzocaina 5% dhe 

Balsamo del peru 25% nga 5 raste (0.71%), Lyral 5%  4 raste (0.57%), Colophony 20%, 

Dibromocianobutano 0.3% dhe Carba mix (1-3 d-guanidin) nga 3 raste (0.43%), Octyl 

gallate, Merkapto mix, Butilfenol p terciar, p-t-B.formadeidica Resina  nga 2 raste 

(0.29%), Thiomersal, Methyldibromo glutalonitrile, Hydrochinon, Germal dhe 

Formaldehid me vetëm nga një rast ose 0.14%.  

Vërejmë se Octyl gallate, Merkapto mix, Butilfenol p terciar, p-t-B.formadeidica 

Resina, Thiomersal, Methyldibromo glutalonitrile, Hydrochinon, Germal dhe 

Formaldehid janë substancat kimike ndaj të cilave ekspozimi i popullatës sonë ka qënë 

minimal dhe meqënëse nuk kemi ndonjë studim tjetër vendor shpresojmë që të 

shërbejmë si fillimi i një pune që duhet të vazhdojë në të ardhmen. 

Sipas literaturës Nickeli konsiderohet si alergeni me shpeshtësi më të madhe si 

në studimin tonë edhe në Bosnje,Turqi, Cheki, Hong Kong dhe Etiopi [177],[178],[182-

185]. Ndërsa rradhitja e alergenëve të tjerë ndodh sipas vecorive të vendit. Kështu, tek 

ne substanca kimike e dyta përsa i takon shpeshtësisë është P-phenylenediamine e 

pasuar nga Cobalt dhe Potassio ndërkohë që ne Bosnje vërehet Cobalt, në Turqi vërehet 

Potassium, në Hong Kong dhe Etiopi vvrehet Fragrance mix etj [177],[178],[182-185]. 

Nga ana tjetër sensitizimi nga Nickel te femrat është më i shpeshtë ndonëse në ndarjen 

sipas gjinise përsëri është I pari edhe tek meshkujt dhe kjo korrelon me literaturën 

[182],[183],[173],[186]. Sipas një studimi kjo ndodh sepse mund të përdoren bizhuteri 

cilësore dhe jocilësore apo dhe ka një rritje të  cpimeve të veshëve si dhe të piercing 

[182]. 

Për të arsyetuar për këtë më mirë është me anën e Prevalencës, pra riskut në të 

gjithë ata që kryejnë Patch Test dhe jo shpeshtësisë apo frekuencës vetëm në rastet 

pozitive. Sipas studimit të kryer në një numur vendesh europiane Suedia ka një 

Prevalenve të ulur të sensitizimit nga Nickeli (8.3%) ndërsa Portugalia e ka më të lartën 

(18.5%) [173].  Në vendin tonë, Prevalenca e sensitizimit me Nickel është 33.6% e 

pacientëve që kryejnë Patch Test, pra më e lartë, ndërsa risku për sensitizim nga Nickeli 

te femrat është 0.8 ose 78% e rasteve me DAK te femrat janë nga Nickeli. 

Autorët e ndyshëm mendojnë se përmirësimet në prevalencën e sensitizimit nga 

Nickeli vijnë nga përmirvsimet në legjislacion, konkretisht si në Suedi [187],[188]. 

Edhe në vendin tonë nëse do të ketë një legjislacion të plotë, në të ardhmen mund të 

kemi një përmirësim të Prevalencës. 

Potassiumi është një alergen i shpeshtë i cili ndodhet në cement dhe në produktet 

e lëkurës.Ai konsiderohet alergeni më i shpeshtë në punëtorët e ndertimit.Nëse shohim 

renditjen e alergenëve në total ishte I katërti ndërsa tek meshkujt ishte alergeni dytë pas 

Nickelit. Kjo e dhënë është e ngjashme me mjaft studime],[178],[182], [183], [173], 

[186]. Megjithatë njihet sensibilizimi nga Potassiumi në femrat në rastet ku sensitizimi 

ndodh nga lëkura e këpucëve apo produktet e tjera të lëkurës  [173]. 
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Një mori elementësh metalikë shoqërohen me reaksione alergjike, mes tyre 

Nickel (jonet Ni, Ni2+) dhe Cobalt (jonet Co, Co2+).Ko-sensitizimi(Co-Sensitization) 

midis Ni dhe Co është i shpeshtë ndërsa mendohet edhe mbi një ndër-reaktivitet (Cros-

reactivity) imunologjik të mundshëm [189]. 

Nga të dhënat tona ne kemi evidentuar në 78% të rasteve pozitive sensitizim 

vetëm nga një alergen dhe në 22 % të rasteve sensitizim nga dy, tre dhe katër alergene 

njëkohësisht. Kemi verejtur 137 pergjigje pozitive tek femrat mbi numrin e tyre total 

(613 pergjigje pozitive nga 476 femra) pra cdo femer ka qene e sensitizuar mesatarisht 

per 1.2 alergene. Nga ana tjeter kemi 28 pergjigje pozitive më shume se numri total i  

meshkujve (87 pergjigje pozitive nga 59 meshkuj), pra cdo mashkull ka qene i 

sensitizuar mesatarisht për 1.4 alergene. 

 Në literaturë flitet vetëm për sensitizimin nga Nickel dhe Cobalti në moshë nën 

40 vjec dhe për të tjerat në grup-moshën mbi 40 vjec [178], [183],[190]. Tek ne 

sensitizimi nga Nickel, P phenilendiamine, Potassio dhe Cobalt me sinjifikance 

statistikore janë nën 40 vjec dhe vetëm Thiuram dhe Paraben janë mbi 40 vjec por pa 

sinjifikance statistikore. 

Nga analiza jonë e Regresionit Logjistik modeli i formuar me faktorët 

moshë,gjini,semundjet alergjike, dermatiti atopik ka sinjifikancë statistikore, po ashtu 

si faktorë më vete për cdo vit rritje në moshë, gjasat për DAK rriten me nje faktor 1.01, 

prezenca e sëmundjeve alergjike rrit gjasat me nje faktor 0.511, gjinia femer ka risk 

3.084 herë më të madh për tu sëmurur me DAK gjatë jetës. 

Nga analiza jonë e mbijetesës te dy gjinitë preken nga sensitizimi me substancën 

kimike Nickel sulphate 5% ku si  numur më shumë janë femrat. Sigurisht meshkujt 

kanë probabilitet më të madh për ti mbijetuar sensitizimit sesa femrat me sinjifikancë 

statistikore. Ndonëse ka sinjifikancë klinike përsa i takon sensitizimit me P-

phenylenediamine 1% , ku meshkujt përbenin vetëm 9% të rasteve me sensitizim nga 

ky alergen dhe probabiliteti për ti shpëtuar sensitizimit duket më i lartë se te femrat, 

nuk ka sinjifikancë statistikore. Përsa i takon  analizës së Cobalt chloride 1% vërejmë 

një propabilitet të perafert për të dy gjinitë, ndonëse si numur rastesh femrat ishin më 

shumë se meshkujt, pa sinjikancë statistikore dhe klinike . Rastet me sensitizim nga 

Potassio Bicromato 0.5 % ishin më pak (n=23) ku meshkujt ishin dyfishi i 

femrave.Vërejmë se probabiliteti për ti shpëtuar sensitizimit te femrat ishte i lartë ( 

konstatohet rreth 85%), ndërkohë që rreth 50% e meshkujve sensitizohen me 

sinjifikancë statistikore .Edhe për Thiuram mund të themi të njëjtën konkluzion si për 

Potassio duke nënvizuar DAK të lidhur me profesionin. Përsa i takon Paraben mix 16% 

si substanca ruajtëse që mund të përdoren në shumë përbërje dhe e kemi evidentuar në 

kombinimet e 2 ose më shumë alergeneve si të pranishme ka probabilitet të njëjtë për 

dy grupet për ti shpëtuar sensitizimit por pa sinjifikancë statistikore. 
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PËRFUNDIME 

1. 12 % e pacientëve që paraqiten pranë Klinikës së Alergologjisë për probleme 

lëkurore kanë Dermatit Alergjik Kontakti dhe Attack Rate për DAK ose 

Prevalenca që të kemi rezultat pozitiv në të paktën një alergen është e lartë 44.6% 

2. Grup-mosha më e prekur është 25-29 vjec (102 raste ose 19.3% e rasteve me 

DAK), ndërsa Attac rate për DAK ose Prevalenca që të kemi rezultat pozitiv në 

të paktën një alergen në cdo grup moshë na tregon se risk ka grup-mosha 40-44 

vjec. 

3. Për cdo vit rritje në moshë, gjasat për DAK rriten me një faktor 1.01; prezenca e 

sëmundjeve alergjike rrit gjasat me një faktor 0.511, gjinia femër ka risk 3.084 

herë më të madh për tu sëmurur me DAK gjatë jetës. 

4. Në vendin tonë, Prevalenca e sensitizimit me Nickel është 33.6% e pacientëve që 

kryejnë Patch Test, pra më e lartë se në vendet europiane ku ekziston legjislacioni 

mbrojtës. 

5. Meshkujt kanë probabilitet më të madh se femrat për të shpëtuar nga sensitizimi 

me Nickel (me sinjifikance statistikore) dhe nga P-phenylenediamine (pa 

sinjifikancë statistikore). Ato që riskojnë janë femrat (Nickeli ndodhet te 

Bizhuteri,Aksesore veshjesh, monedha, celesa ndërsa P-phenylenediamine në 

bojën e flokëve, ngjyrat e veshjeve). 

6. Femrat kanë probabilitet më të madh për të shpëtuar nga sensitizimi me Potassio 

dhe nga sensitizimi me Thiuram ( me sinjifikancë statistikore) sepse vetëm 10%- 

20 % sensitizohen . Ata që riskojnë janë meshkujt ( këto substanca kimike 

ndodhen në vajra industriale, cement si dhe goma). 

7. Të dy gjinitë kanë probabilitet të njëjtë për sensitizim nga Cobalt dhe 

Paraben(ndodhen në porcelan, detergjentë dhe cement) 

8. Mjekimi I DAK bazohet në vënien e diagnozës nëpërmjet patch Test si e vetmja 

mundësi edhe për ta diferencuar me patologjitë e tjera. Mjekimi bazë konsiston 

në përdorimin e kortikosteroideve lokalë apo sistemikë, mbështetja me 

antihistaminikë, antifungalë dhe antibakterialë në rast nevoje si dhe në përdorimin 

e imunomodulatorëve në raste të caktuara. 



BAJRAM ABDULLAHU 

63 

 

REKOMANDIME 
 

 

1. Nëpërmjet studimeve shkencore,simpoziumeve apo konferencave, popullata 

duhet të informohet mbi Dermatitin Alergjik të Kontaktit i cili ka ndikim negativ  

në përditshmërinë e jetës civile apo/dhe profesionale. 

 

2. Sic e kemi thënë grup-moshat më të prekshme janë ato 25-29 vjec dhe më të 

riskuarat 40-44 vjec, të cilët duhet të informohen mbi riskun e shfaqjes së 

sëmundjes nga kontakti me substanca të ndryshme kimike përfshi bizhuteritë 

dhe aksesorët e veshjeve apo dhe nga agjentët e ndryshëm alergenë në vendin e 

punës. 

 

3. Ka ardhur koha që Patch Test tashmë të sigurohet dhe nga klinikat e 

specializuara në sektorin publik i cili në bashkëpunim me atë privat do bëjë të 

mundur parandalimin dhe trajtimin e koordinuar të kësaj patologjie. 

 

4. Në aspektin organizativ mjeku i ndërmarrjeve duhet të marrë gjithmonë e më 

tepër rol të rëndësishëm në evidentimin e kësaj patologjie dhe mbrojtjen e 

punonjësve duke siguruar pajisje dhe veshje speciale. 

 

5. Fuqizimi i legjislacionit në këtë drejtim do të bëjë të mundur që ti afrohemi në 

përqindjen e shfaqjes së kësaj patologjie edhe vendeve europiane tek të cilat 

aspirojmë të bëhemi pjesë. 
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ANET POZITIVE DHE KUFIZIMET E STUDIMIT 
 

 

Në vendet e Europës meqënëse është implementuar në 2001 një legjislacion përsa 

i përket sasisë së Nikelit ndaj të cilit duhet të ekspozohen njerëzit ka krijuar një pakësim 

të prevalencës së sensitizimit ndaj Nikeli. Ndoshta është ky punim një e dhënë modeste 

por që duhet të drejtojë vëmendjen e politikave drejt mundësive të pakësimit të alergjisë 

ndaj Nikelit dhe substancave të tjera. Moshat e mesme dhe të moshuarit janë sensitizuar 

më parë dhe janë alergjikë tashmë sipas efektit kohort. Masat parandaluese përsa i 

përket pakësimit të sensitizimit ndaj Nikelit duhet të drejtohen ndaj grup moshës së re. 

Do të ishte me interes që në studim të përfshiheshin edhe pacientët të cilët vuajnë 

nga ulcerat në këmbë apo sic quhet Dermatitis i stazës venoze për të sensibilizuar 

mjekët drejt menjanimit të substancave të cilat janë sensitizuese. Përdorimi i 

substancave kimike që janë sensibilizues të fortë në mjekimin e  mbyllur me fashaturë, 

në mënyrë të përsëritur dhe afatgjatë konsiderohen së bashku me dëmtimin e lëkurës si 

cënim i barrierave mbrojtëse, faktorë për sensitizim të këtyre pacientëve.Nga ana tjetër 

është e rëndësishme që këta pacientë të testohen ndaj produkteve që ata përdorin për 

një diagnozë sa më të saktë të sensitizimit të tyre. 

Studimi do të ishte edhe më i plotë nëse analizonte në vecanti Dermatitin 

profesional i cili është një ndër aspektet e rëndësishme ku synojnë politikat trajnuese 

që kanë qëllim rritjen e kulturës së punës në aspektin e shëndetit. 
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APENDIKSI 
 

 

Figura 1-Kartela klinike (Pyetësori) i cdo pacienti që ka kryer Patch Test  

Figura 2-Patch Test që përdorëm në studimin tonë 

Analiza Statistikore e plotë 
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 Figura 1-Kartela klinike e cdo pacienti që ka kryer Patch Test  
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Figura 2-Patch Test që përdorem në studimin tonë 
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Analiza Statistikore e plotë 

ANALIZA KAPLAN-MEIER PER PROBABILITETIN E SENSITIZIMIT 

SIPAS GJINISE 

Analiza për Nickel sulphate 5% 

Shpërndarja e mbijeteses për dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 16.483, p < 0.0001 

(Log-Rank test). 

Case Processing Summary , Nickel sulphate 5% 

Gjinia Total N N of Events 

Censored 

N Percent 

F 613 372 241 39.3% 

M 87 32 55 63.2% 

Overall 700 404 296 42.3% 

 

Means and Medians for Survival Time 

Gjinia 

Meana Median 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound Lower Bound Upper Bound 

F 42.145 .887 40.406 43.884 40.000 .788 38.456 41.544 

M 47.994 1.651 44.758 51.230 56.000 3.839 48.476 63.524 

Overall 43.213 .890 41.468 44.957 40.000 .774 38.483 41.517 

a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored. 

Overall Comparisons 

 Chi-Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox) 16.483 1 .000 

Test of equality of survival distributions for the different levels of Gjinia. 
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Analiza për P-phenylenediamine 1% 

Shpërndarja e mbijetesës për dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 2.049, p = 0.152 (Log-

Rank test). 

Case Processing Summary, P-phenylenediamine 1% 

Gjinia Total N N of Events 

Censored 

N Percent 

F 613 88 525 85.6% 

M 87 9 78 89.7% 

Overall 700 97 603 86.1% 

 

Means and Medians for Survival Time 

Gjinia 

Meana Median 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound Lower Bound Upper Bound 

F 60.020 2.135 55.836 64.205 63.000 2.188 58.712 67.288 

M 54.988 1.222 52.593 57.382 . . . . 

Overall 60.710 2.147 56.501 64.918 63.000 2.080 58.923 67.077 

a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored. 

 

Overall Comparisons 

 Chi-Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox) 2.049 1 .152 

Test of equality of survival distributions for the different levels of Gjinia. 
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Analiza për Cobalt chloride 1% 

Shpërndarja e mbijetesës për dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 0.000, p = 0.990 (Log-

Rank test). 

Case Processing Summary , Cobalt chloride 1% 

Gjinia Total N N of Events 

Censored 

N Percent 

F 613 39 574 93.6% 

M 87 7 80 92.0% 

Overall 700 46 654 93.4% 

 

Means and Medians for Survival Time 

Gjinia 

Meana Median 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound Lower Bound Upper Bound 

F 78.501 1.067 76.411 80.592 . . . . 

M 55.971 1.069 53.875 58.067 . . . . 

Overall 77.893 1.101 75.736 80.050 . . . . 

a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored. 

Overall Comparisons 

 Chi-Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox) .000 1 .990 

Test of equality of survival distributions for the different levels of Gjinia. 
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Analiza për Potassio Bicromato 0.5 % 

SShperndarja e mbijeteses per dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 42.076, p < 0.0001 (Log-

Rank test). 

Case Processing Summary, Potassio Bicromato 0.5 % 

Gjinia Total N N of Events 

Censored 

N Percent 

F 613 8 605 98.7% 

M 87 15 72 82.8% 

Overall 700 23 677 96.7% 

 

Means and Medians for Survival Time 

Gjinia 

Meana Median 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound Lower Bound Upper Bound 

F 82.191 1.446 79.356 85.025 . . . . 

M 53.361 1.380 50.657 56.065 59.000 . . . 

Overall 78.875 1.676 75.591 82.160 . . . . 

a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored. 

Overall Comparisons 

 Chi-Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox) 42.076 1 .000 

Test of equality of survival distributions for the different levels of Gjinia. 
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Analiza për Thiuram mix 

Shpërndarja e mbijetesës për dy grupet (M dhe F) ishte statistikisht e rëndësishme χ2(1) 

= 8.805, p = 0.003 (Log-Rank test). 

Case Processing Summary-Status ,Thiuram mix(1) 

Gjinia Total N N of Events 

Censored 

N Percent 

F 613 11 602 98.2% 

M 87 8 79 90.8% 

Overall 
700 19 681 97.3% 

Means and Medians for Survival Time 

Gjinia 

Meana Median 

Estimate Std. Error 

95% Confidence 

Interval 

Estimate Std. Error 

95% Confidence 

Interval 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

Lower 

Bound 

Upper 

Bound 

F 80.586 1.685 77.283 83.890 . . . . 

M 56.019 1.117 53.830 58.208 . . . . 

Overall 78.516 1.791 75.006 82.027 . . . . 

a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored. 

Overall Comparisons 

 Chi-Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox) 8.805 1 .003 

Test of equality of survival distributions for the different levels of Gjinia. 
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Analiza për Paraben mix 16% 

Shpërndarja e mbijetesës për dy grupet (M dhe F) ishte χ2(1) = 0.487, p = 0.485 (Log-

Rank test). 

Case Processing Summary ,Status(Paraben mix 16 %) 

Gjinia Total N N of Events 

Censored 

N Percent 

F 613 10 603 98.4% 

M 87 3 84 96.6% 

Overall 700 13 687 98.1% 

 

Means and Medians for Survival Time 

Gjinia 

Meana Median 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Estimate Std. Error 

95% Confidence Interval 

Lower Bound Upper Bound Lower Bound Upper Bound 

F 82.351 1.088 80.219 84.483 . . . . 

M 57.685 .737 56.241 59.129 . . . . 

Overall 82.191 .964 80.302 84.081 . . . . 

a. Estimation is limited to the largest survival time if it is censored. 

Overall Comparisons 

 Chi-Square df Sig. 

Log Rank (Mantel-Cox) .487 1 .485 

Test of equality of survival distributions for the different levels of Gjinia. 
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ANALIZA STATISTIKORE PËR 6 ALERGENET MË TË SHPESHTË SIPAS 

GRUPEVE ≤ 40 VJEC DHE >40 VJEC 
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ANALIZA STATISTIKORE KORRELACIONET MIDIS ALERGENEVE 
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ANALIZA STATISTIKORE E REGRESIONIT LOGJISTIK PER 

MOSHA,GJINIA,SEMUNDJE ALERGJIKE,DERMATITI ATOPIK 
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