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Summary
Clinical and paraclinical featurees of relapsed chronic 
urticaria associated with Helicobacter pylori infection
The aim of the study was to evaluate the clinical and 
paraclinical features of relapsed chronic urticaria (RCU) 
associated with Helicobacter pylori (HP) infection. We 
performed a retrospective study of patients hospitalized 
in the Allergology Department of the Republican Clinical 
Hospital. The study contained a predefi ned number of 60 
patients with chronic urticaria, to whom was performed 
FEGDS with biopsy and determination of HP infection. 
Patients were devided in to troo groups with and without 
the H.pylori infection.
 In the study group is not determined a more clear manifesta-
tion of the eruptive syndrome than in the reference group.
In the analysis of examined data we determine a high preva-
lence of dyspeptic syndrome in patients with RCU and posi-
tive H. pylori, but it is similar in the group of patients without 
H. pylori. Abdominal pain syndrome and astheno-vegetative 
syndrome are found in a small number of cases.
In the presence of infl ammatory process at the gastro-
duodenal level (swelling and redness), attested to FEGDS, 
increase titer of anti-HP IgG to 36,7% of patients, in con-
trast to erosive-ulcerative processes in which has not been 
determined titer increase of anti HP IgG.
In patients with RCU and HP + are determined simulta-

neous infl ammatory gastroduodenal pathology in 100%, 
values that insignifi cant prevail compared with the control 
group(96,6%). Only 13,3% of patients had erosive-ulcerous 
gastroduodenal infl ammatory processes, and in the refer-
ence group 20% of patients. 
Keywords: relapsed chronic urticaria, Helicobacter Py-
lori
Резюме
Особенности клинических и лабораторных данных 
при хронической рецидивирующей крапивнице в 
сочетании с инфекцией Helicobacter pylori
Цель исследования – оценка особенностей клинических 
и лабораторных данных хронической рецидивирующей 
крапивницы (ХРК) в сочетании с инфекцией Helico-
bacter Pylori (HP). Было проведено ретроспективное 
исследование 60-ти пациентов, госпитализированных 
в отделение аллергологии Республиканской Клинической 
Больницы с диагнозом хронической крапивницы, которым 
были проведены ФГДС и биопсия для выявления Helico-
bacter Pylori. Пациенты были распределены в 2 группы: 
по 30 больных: с инфекцией H. Pylori и без. В группе 
исследования не определяются более выраженные 
проявление кожного синдрома, в сравнении с контрольной 
группой. При анализе полученных данных определяется 
высокая распространенность симптомов диспепсии 
как у больных ХРК и H. pylori+, так и у больных ХРК и 
H. pylori-. Болевой абдоминальный синдром и астено- 
вегетативный синдром определяются в небольшом 
количестве случаев. При наличии воспалительного 
процесса гастродуоденальной области (припухлость 
и покраснение), выявленным ФГДС, растет титр 
IgG анти- HP у 36,7% пациентов, в отличие от 
эрозивно-язвенных процессов, где не определилосъ 
повышение этого титра. У пациентов с ХРК и HP+ 
выявляется воспаление гастродуоденальной области 
в 100% случаев, что незначительно преобладает по 
сравнению с контрольной группой (96,6%). Только 
у 13,3% пациентов выявляются эрозивно-язвенные 
воспалительные процессы гастродуоденальной 
области, а в контрольной группе – у 20% больных.
Ключевые слова: хроническая рецидивирующая 
крапивница, Helicobacter Pylori

Introducere

Urticaria cronică recidivantă (UCR) este una 
dintre cele mai des întâlnite boli de piele în practica 
alergologică. Urticaria este o patologie cu prevalenţa 
cuprinsă între 15% și 30% în populaţia generală și se 
subdivide în 2 grupe mari, a căror prevalenţă con-
stituie: 25% urticarie acută și 5% urticarie cronică, 
afectând preponderent persoanele apte de muncă. 
Aceasta se întâlnește mai frecvent la femei, având o 
prevalenţă de 61%, alte studii denotă o prevalenţă 
de 3,4 ori mai mare la femei decât la bărbaţi. Factorii 
etiologici implicaţi în apariţia maladiei pot fi depistaţi 
doar la mai puţin de 10% din bolnavi. În calitate de 
cauze determinante ale UCR au fost mult timp con-
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siderate infecţiile cronice și infestările parazitare, dar 
acest lucru nu a fost dovedit pe deplin [8, 10].

În Republica Moldova, rata incidenţei prin aler-
godermatoze în anul 2010 constituia 28357 (79,6%) 
la 10000 de locuitori, pe cînd în 2013 valorile au 
fost estimate la 31097 (94,5%) la 10000 de locuitori. 
Prevalenţa alergodermatozelor în 2010 a constituit 
30290 (85%), iar în 2013 – 33631 (94.5%) la 10000 de 
locuitori. Printre dermatozele alergice un rol aparte 
și foarte important îl are urticaria [1].

UCR pe fundalul patologiilor gastrointestinale 
este descrisă în mai multe studii clinice. Cercetările 
recente demonstrează legătura dintre UCR și bolile 
aparatului digestiv [7, 8, 9]. Odată cu descoperirea 
Helicobacter pylori (HP), probabil cea mai frecventă 
infecţie cronică bacteriană întâlnită la om, posibili-
tatea considerării acestei bacterii în calitate de factor 
etiologic pentru urticaria cronică recidivantă a deve-
nit o ipoteză proactivă, însă după datele literaturii de 
specialitate, nu toţi autorii susţin relaţia dintre UCR 
și infecţia cu HP [9, 10, 11].

Circa 60% din populaţia Terrei este infectată cu 
H. Pylori. În ţările în curs de dezvoltare, 70-90% din 
populaţie e infectată cu HP, iar în statele dezvoltate 
– 25-50% [10]. În Republica Moldova, infecţia cu HP 
constituie 74% din populaţia generală [5].

Sudiile iniţiale, efectuate pentru a verifica in-
terferenţa UCR cu HP+, au arătat prevalenţa înaltă 
a infecţiei HP la pacienţii care suferă de UCR și rate 
înalte de remitere a urticariei după terapia de eradi-
care [3, 6, 9, 10, 11]. 

Rolul etiopatogenetic al infecţiei HP+ în apariţia 
UCR în prezent este puţin elucidat. Unii autori susţin 
legătura dintre HP și UCR, argumetând-o prin rezul-
tatele obtinuţe în cercetări, alţii însă neagă această 
relaţie, axându-se pe rezultatele altor studii clinice. 
Astfel, elucidarea rolului declanșator al HP în lanţul 
patogenetic determinant al UCR rămâne în continu-
are o problemă de studiat.

Materiale și metode

Lotul comun de studiu a inclus un număr de 60 
pacienţi cu urticarie cronică recidivantă, internaţi în 
secţia de Alergologie a IMSP SCR, în anul 2013, cărora 
li s-a efectuat FEGDS cu biopsie și s-a determinat 
prezenţa sau absenţa infecţiei cu H. Pylori. În funcţie 
de statutul infecţiei cu H. Pylori la pacienţii cu UCR, 
eșantionul a fost divizat în 2 loturi de studiu:
• I grup – pacienţi cu UCR și infecţie cu H. Pylori 

pozitiv (30 persoane);
• II grup – pacienţi cu UCR și infecţie cu H. Pylori 

negativ (30 persoane).
Lotul de bază și lotul de referinţă au fost cerceta-

te statistic în funcţie de mai multe variabile, acumu-
late datorită chestionarului de studiu, care includea: 

date referitoare la sex, vârstă, mediul de trai (urban/
rural); sindromul cutanat (forma, dimensiunile, dura-
ta menţinerii, când apare; prezenţa componentului 
hemoragic), prezenţa pruritului, prezenţa edemului 
Quincke; relaţia cu medicamentele, alimentele și 
substanţele chimice; prezenţa sindroamelor dispep-
tic, algic abdominal, astenovegetativ; boli concomi-
tente, date obiective, investigaţii paraclinice (analiza 
generală a sângelui – eozinofilele, аnti-HP IgG, IgE 
totală, FEGDS, coprocultura). 

Datele necesare au fost transpuse în format 
electronic, în Programul Microsoft Office Excell 2013, 
și cercetate statistic prin pachetul de analiză a date-
lor Analysis ToolPak și/sau IBM SPSS v. 22 (Statistical 
Package for the Social Sciences). Au fost estimaţi 
indicii absoluţi și cei relativi (odds ratio), iar adiţional 
s-au aplicat metodele: statistică descriptivă, statistică 
inferenţială prin analiză bicaudală în testul exact de 
probabilitate Fisher a tabelelor de contingenţă, testul 
t-Student cu varianţă inegală.

Rezultate și discuţii 

Durata bolii în ambele loturi este prezentată 
în tabelul 1.

Tabelul 1 

Repartizarea pacienţilor în funcţie de durata bolii

Durata bolii (ani)
UC şi HP+ UC şi HP-

Abs. % Abs. %
Până la 2 ani inclusiv 15 50 14 46,6
>2 ani – până la 5 ani 8 26,7 8 26,7

> 5 ani 7 23,3 8 26,7

Durata medie a UC în asociere cu H. Pylori este 
de 3,65±4 ani (minim – 0,5; maxim – 17), iar în lotul 
de control (neinfectaţi cu H. Pylori) – 5,43±7,23 ani 
(minim – 0,5; maxim – 25), diferenţa fiind statistic 
nesemnificativă (t-test cu varianţă inegală: t=44, 
p=0,23).

În grupul de studiu analizat nu se determină o 
manifestare mai evidentă a sindromului cutanat faţă 
de grupul de referinţă (tabelul 2). În cadrul cercetă-
rilor efectuate de Abdou A.G. și colaboratorii săi, s-a 
stabilit că gravitatea UC la pacienţii HP+ este cu mult 
mai mare decât la cei HP-, însă această afirmare nu a 
fost confirmată în studiul propriu [9].

 Tabelul 2

Activitatea sindromului cutanat

Activitatea 
sindromului cutanat

UC şi HP+ UC şi HP-

p *

Abs. % Abs. %

Uşoară (1-2 puncte) 3 10 0 0 0,23
Moderată (3-4 puncte) 18 60 19 63,3 1
Severă (5-6 puncte) 9 30 11 36,7 0,78

Notă:* – prin criteriul Fisher bicaudal
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Analizând rezultatele obţinute, am determinat o 
prevalenţă înaltă a sindromului dispeptic la bolnavii 
cu UCR și H. Pylori pozitiv, dar care este similară și în 
grupul pacienţilor fără HP. Sindromul algic-abdomi-
nal și astenovegetativ se înregistrează într-un număr 
mai mic de cazuri în ambele loturi, durerea fiind mai 
frecventă în lotul de referinţă (tabelul 3). 

 Tabelul 3

Asocierea sindromului dispeptic, algic-abdominal și asteno-
vegetativ la pacienţii din lotul cazurilor și lotul de referinţă

Sindrom Simptome
UC si HP+ UC si HP- p *

Abs. % Abs. %
Sindromul 
dispeptic

Total 26 86,66 27 90 1

 Meteorism 21 80,76 20 74,07 0,74

 
Senzaţie de 
amar în cavita-
tea bucală

8 30,76 10 37,04 0,77

 Pirozis 6 23,07 10 37,03 0,37

 Xerostomie 5 19,23 0 0 0,02

 Greaţă 4 15,38 4 14,81 1

 Constipaţie 4 15,38 5 18,51 1

 Diaree 4 15,38 10 37,03 0,11

 
Scădere pon-
derală

2 7,69 1 3,7 0,61

 Disconfort 2 7,69 1 3,7 0,61

 
Garguiment 
intestinal

0 0 1 3,7 1

 Eructaţii 0 0 1 3,7 1
Sindromul 
algic-abdo-
minal

Total 16 53,33 19 63,33 0,6

 
Dureri în epi-
gastru

10 62,5 11 57,89 0,52

 
Dureri în hipo-
condrul drept

8 50 9 47,36 1

 
Dureri în hipo-
condrul stâng

3 18,75 0 0 0,08

 
Dureri în etajul 
abdominal su-
perior

2 12,5 7 36,84 0,13

 
Dureri abdomi-
nale difuze

2 12,5 0 0 0,2

Sindromul 
astenovege-
tativ

Total 12 40 12 40 1

Notă: * – prin criteriul Fisher bicaudal

Dintre componentele sindromului dispeptic 
predomină balonarea și senzaţia de amărăciune în 
cavitatea bucală. În alte studii realizate pentru deter-
minarea sindroamelor dispeptic, dolor abdominal și 
astenovegetativ la pacienţii cu UC și HP+ și la cei cu 

UC și HP- , s-au obţinut rezultate similare cu cele din 
studiul efectuat [8, 9, 11].

În studiu, la grupul de bază am determinat 
prezenţa relaţiei între inflamaţia mucoasei gastro-
duodenale și titrul crescut de Ig G anti-HP (mai mult 
de 5 IU/mL) (tabelul 4). 

Tabelul 4

Relaţia dintre procesul inflamator al mucoasei și titrul IgG 
anti-HP

UC şi HP+ UC şi HP-

Abs. % Abs. %
Proces infl amator 
gastroduodenal

30 100 29 96,7

IgG anti-HP
IgG pozitiv (>5 IU/mL) 11 36,66 - -
Nu erau date 17 56,66 - -
IgG negativ (<5 IU/mL) 2 6,66 - -

În prezenţa procesului inflamator la nivel gas-
troduodenal, atestat la FEGDS, crește titrul IgG anti-
HP la 36,7% pacienţi; sau posibil într-un procent mai 
mare, însă în lipsa investigaţiilor este imposibil de 
apreciat cu siguranţă. Se evidenţiază o dependenţă 
directă între procesul de inflamaţie (edem, hipere-
mie) a mucoasei gastroduodenale și titrul crescut de 
IgG anti-HP, spre deosebire de procesele inflamatorii 
eroziv-ulceroase, în care nu s-a determinat creșterea 
titrului de IgG anti-HP. 

După datele expuse de С. П. Черницкой, la o 
persistenţă îndelungată a microorganismului la bol-
navii cu alergie (UC spontană, dermatită atopică), se 
observă diminuarea frecvenţelor apariţiei și a titrului 
de Ac anti-HP, în comparaţie cu bolnavii fără alergie, 
fapt ce demonstrează nu lipsa infecţiei, ci epuizarea 
răspunsului imun la această categorie de pacienţi. 
Însă, odată cu acutizarea bolilor concomitente din 
zona gastroduodenală la bolnavii cu alergie și la cei 
fără manifestări alergice, se înregistrează o frecvenţă 
mai mare a apariţiei și un titru mai înalt de Ac anti-HP, 
îndeosebi în ulcerele duodenale, ceea ce denotă că 
cu cât este mai mare procesul de afectare a mucoasei 
gastrice (acutizarea procesului inflamator local, pro-
cesul ulceros acut), cu atât e mai ridicat și numărul 
de Ac anti-HP [7, 9, 10, 11]. 

La pacienţii cu UCR și HP+ se determină con-
comitent patologie inflamatorie gastroduodenală 
în 100%, valori ce predomină nesemnificativ faţă 
de grupul de referinţă: doar 13,3% din pacienţi 
prezintă procese inflamatorii eroziv-ulceroase gas-
troduodenale, iar în lotul de referinţă – 20% pacienţi 
(tabelul 5). 
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Tabelul 5

Ponderea patologiei digestive în urticaria cronică

UC si HP+ UC si HP-
p *

Abs. % Abs. %

Leziuni infl amatorii ale 
mucoasei gastrice (edem 
şi hiperemie)

30 100 29 96,6 1

Prezenţa procesului 
infl amator eroziv-
ulcerativ

4 13,33 6 20 0,73

Cantitatea de HP la nivelul mucoasei gastrice  

Pacienţi cu bacterii rare 
(inclusiv cei cu notarea 
„HP s-a depistat”)

18 60 - - -

Bacterii numeroase 8 26,66 - - -

Bacterii numerabile 4 13,33 - - -

Nota: * – prin criteriul Fisher bicaudal

Cantitate de HP în mucoasa gastrică: în 60% 
cazuri – bacterii rare+ (inclusiv cei cu notarea „s-au 
depistat”), 26,66% – bacterii numeroase+++; 13,33% 
– bacterii numerabile++. Aceste date relevă faptul 
că predomină pacienţii la care cantitatea de HP este 
mică (+ sau ++). Un grup de cercetători au raportat 
că la bolnavii HP+, inflamarea mucoasei gastrice 
(edem și hiperemie) s-a depistat mai frecvent decât 
procesele inflamatorii eroziv-ulcerative [8, 9]. Cea 
mai remarcabilă constatare a savanţilor, în urma 
cercetărilor efectuate în acest domeniu, a fost faptul 
că pacienţii care au avut remisie clinică a bolii după 
terapia de eradicare contra HP, au fost cei la care 
cantitatea de microorganism la nivelul mucoasei 
gastrice este cu mult mai mare, sugerând ideea 
că concentraţia microorganismului ce colonizează 
mucoasa gastrică are o mare importanţă în apariţia 
simptomelor clinice ale urticariei cronice și legătura 
directă strânsă dintre ele [9, 10].

IgE totală cu valori înalte are tendinţă de răs-
pândire mai mare în lotul cazurilor UC și H. Pylori+ 
(tabelul 6). 

Tabelul 6

 Repartizarea pacienţilor după cantitatea de IgE totală 

UC şi HP+ UC şi HP- p *

Abs. % Abs. %

IgE 
totală

Valori >100IU/ml 5 16,7 3 10 0,7
Valori <100IU/ml 6 20 7 23,33 0

Nu s-a efectuat testul 19 63,3 20 66,66 1

Notă: * – prin criteriul Fisher bicaudal

În multe studii efectuate peste hotare, rezulta-
tele obţinute determină creșteri ale titrului de IgE 
totală [3, 9]. 

Dismicrobismul determinat prin coprocultură, 
în ambele loturi: diferenţa ponderii este statistic 
nesemnificativă (p>0,05 computat prin test Fisher 
bicaudal). La pacienţii cercetaţi cu dismicrobism se 
determină o prevalenţă în ambele grupuri – atât în 
cea de studiu, cât și în cel de control – a: 1) florei con-
diţionat patogene (Proteus, Klebsiella, Acinetobacter, 
Pseudomonas etc.); 2) Enterococcus și 3) Clostridium. 
După gradele de severitate, prevalenţa cea mai mare 
o au gradele I și II în ambele grupuri de cercetare. În 
studiul efectuat în Rusia, dismicrobismul intestinal 
la bolnavi cu patologii alergice (UC și EQ și AB) s-a 
stabilit în 96,7% cazuri. Se determină că atât la cei 
cu HP+, cât și cu HP- dintre pacienţii cu urticarie, 
frecvenţa dereglărilor microbiocenozei intestinale 
este înaltă [7, 9] .
 Tabelul 7

Repartizarea după valorile eozinofilelor

Eozinofi le 
(%)

UC şi HP+ UC şi HP- p *

Abs. % Abs. %
≤5 28 93,3 29 96,6 1

>5 2 6,6 1 3,3 0,99

Notă:* – prin criteriul Fisher bicaudal

Ponderea eozinofiliei în loturile de studiu a 
fost minimală (tabelul 7). Eozinofilele sunt celule 
predominant tisulare, localizate în condiţii fiziologice 
preponderent în TGI, unde asigură protecţia contra 
patogenilor. Infiltraţia eozinofilică a altor ţesuturi 
crește în procese inflamatorii și frecvent decurge 
independent de eozinofilia sangvină, sugerând astfel 
existenţa mecanismelor specifice pentru extrava-
zarea eozinofilelor. Asero R. și coautorii raportează 
absenţa eozinofiliei sângelui periferic în urticaria 
cronică, date cu care a fost concordant și studiul 
nostru [2].

Concluzii

1. Manifestările clinice sunt similare atât la cei 
cu UC și HP+, cât și în grupul de referinţă cu UC și 
HP-. 

2. În ambele grupuri cercetate, modificările 
mucoasei gastroduodenale, după datele FEGDS, 
sunt asemănătoare: leziunile inflamatorii (edem și 
hiperemie) prevalează preponderent asupra celor 
eroziv-ulcerative.

3.  IgG anti-HP în titre mari corelează cu proce-
sul inflamator (edem, hiperemie) gastroduodenal, 
spre deosebire de cel eroziv-ulcerativ, în care valorile 
IgG anti-HP nu sunt ridicate.

4. IgE totală cu valori ridicate are tendinţa de 
răspândire mai mare în lotul cazurilor (UC și HP+), 
decât în grupul de referinţă (UC și HP-). 
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5. Se determină dismicrobism intestinal la 
toţi pacienţii cărora li s-a efectuat coprocultura, în 
ambele loturi, după gravitate predominând gradele 
I și II.

6. Eozinofilia sângelui periferic a fost practic 
absentă la pacienţii cu urticarie cronică în ambele 
grupuri incluse în studiu.
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Summary

Oral allergy syndrome – a manifestation of alimentary 
allergy

Oral allergy syndrome (OAS) is a type of cross-reactivity , 
usually limited to the oropharynx, which triggers by food 
contact in persons known with allergy to pollen. Approxi-
mately 10-20% of the population of developed countries 
is allergic to pollen; it is estimated that about 50–70% of 
patients with sensitization to birch pollen develops and 
SAO. It is a contact urticaria that occurs after contact 
with food allergens (usually fresh vegetables) with the oral 
mucosa. Although very rare, anaphylactic reaction  should 
be considered. 

Keywords: allergic rhinitis, cross-reactivity, nasal chal-
lenge, oral allergy syndrome, pollinosis

Резюме

Синдром оральной аллергии – форма проявления 
пищевой аллергии

Синдром оральной аллергии (СОА) обозначает сово-
купность клинических проявлений IgE-опосредованных 
аллергических реакций на слизистой оболочке рта и 
глотки у пациентов с пыльцевой сенсибилизацией при 
употреблении в пищу различных фруктов, овощей, 
орехов и специй. В основе СОА лежит перекрестная 
реактивность между пыльцевыми и пищевыми расти-
тельными аллергенами, возникающая из-за схожести 
пространственной конфигурации и аминокислотной 
последовательности молекул. Пыльцевая аллергия 
встречается у 10–20% населения развитых стран; 
по данным литературы, у 50–70% пациентов, сенси-
билизированных к пыльце березы, развивается СОА. 
Синдром проявляется отечностью, покалыванием, 
зудом и жжением в области языка, десен, неба, губ 
после контакта слизистой рта с пищевым аллергеном 
(обычно это свежие фрукты и овощи). Анафилактиче-
ские реакции, хотя и очень редки, потенциально очень 
опасны.

Ключевые слова: аллергический ринит, перекрестная 
реактивность, синдром оральной аллергии, поллиноз

Introducere

Sindromul de alergie orală (SAO) este un tip 
de reacție încrucișată (cross-reactivitate), limitată de 


