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摘要  膜翅目昆虫毒素富含数种致过敏物质, 如抗原-5 蛋白、磷脂酶 A、透明质酸酶和蛋白酶

等, 其叮咬是引起速发型过敏反应的三大诱因之一(其他两类诱因为食物和药物), 并且膜翅目

昆虫叮咬引起的过敏反应在人群中的发生率还在缓慢增加. 叮咬后的常见症状有局部红肿和

灼痛, 严重的可表现为过敏性休克、急性肾衰竭和多器官功能障碍综合征等. 目前对这类过敏

反应尚无很好的治疗方法, 毒素过敏原特异性免疫疗法是治疗这类过敏反应的最有效手段. 对

这类过敏原的研究可为膜翅目昆虫叮咬引起过敏反应的诊治提供理论和物质基础. 作为膜翅

目昆虫的胡蜂, 其个体较大、毒素量丰富, 本文将结合本实验室近年来的研究工作, 对胡蜂毒

素过敏原的组成成分及其引发过敏反应的作用机制作一简要综述.  
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胡蜂(wasp), 亦名马蜂、黄蜂等, 隶属于膜翅目

(Hymenoptera)细腰亚目(Apocrita)胡蜂总科(Vespoidea). 

胡蜂种类较多, 目前世界已知胡蜂约 6000 余种, 我

国已发现的胡蜂也达 200 多种[1]. 胡蜂呈世界性的广

泛分布, 胡蜂种属的命名常与地域有关, 不同属间胡

蜂毒素组成成分差异较大[2]. 胡蜂毒素引起的速发型

过敏反应常常能造成人员的伤亡 , 其人群发病率也

在增加, 特别是在工业化国家[3]. 美国罗切斯特流行

病学项目的报告称 , 膜翅目昆虫叮咬引起的速发型

过敏反应人群发生率从 20 世纪 80年代的十万分之二

十一增至目前的十万分之五十[4]. 叮咬能引起过敏反

应的常见膜翅目昆虫有蚊子、蜜蜂、胡蜂、牛虻等, 其

中胡蜂和蜜蜂的毒素较为珍贵 , 牛虻的唾液腺也较

难获取, 它们在药理学、免疫学等领域具有重要的科

研价值. 20 世纪 50 年代, 国外科学家对胡蜂毒素的

组成成分进行了初步的研究 , 发现胡蜂毒素主要由

胺、多肽、酶及其他未知功能的蛋白等组成[5]. 现代

分子生物学技术的发展 , 使得人们对蜂毒成分有了

更加充分的认识. 属于胺类的组分有 5-羟色胺、组

胺、多巴胺和去甲肾上腺素等, 它们构成了胡蜂毒素

小分子物质的主要成分 [6]. 属于多肽类的有蜂毒肽

(melittin)、蜂毒明肽(apamin)、肥大细胞脱粒肽、缓

激肽、抗菌肽、亲肌活性的毒素肽和化学趋化肽

等[7~14]. 胡蜂毒素的蛋白电泳显示, 在 23, 34 和 43 kD

处的蛋白浓度较高, 经鉴定它们分别为抗原-5 蛋白

(antigen-5 protein), 磷脂酶 A1 (phospholipase A1)和透

明质酸酶(hyaluronidase). 它们是胡蜂毒素中的 3 种

主要蛋白成分 , 也是胡蜂毒素导致过敏反应的主要

过敏原, 而且这 3 种蛋白与蜜蜂毒素、牛虻唾液腺的

对应蛋白存在不同程度的交叉反应[15~18].  

1  胡蜂毒素导致过敏的物质基础 

1.1  抗原-5 蛋白(antigen-5 protein, Ag5) 

抗原-5 是胡蜂毒素最主要过敏原之一, 最早由

King 等人[19]报道. 此外, 在红火蚁(Solenopsis invicta)、

黑火蚁 (Solenopsis richteri)的毒素和牛虻 (Tabanus 

yao)唾液腺中 [18,20], Ag5 也是作为过敏原被发现的 . 
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目前在胡蜂总科(Vespoidea)的胡蜂属(Vespa)[21~23]、长

黄胡蜂属(Dolichovepula)[24~27]、黄胡蜂属(Vespula)[28~30]

和马蜂属(Polistes)[31~34]中共发现 17 种 Ag5. 经序列

比对发现, 来源于同一胡蜂属毒素中的 Ag5 相似性

较高, 它们之间的相似性在 87%~95%之间, 而来自

不同属 Ag5 之间的相似性只有约 60%, 这些 Ag5 之

间都有不同程度的交叉免疫反应[35]. Ag5 在毒素和唾

液腺中的生物学功能目前尚不清楚[19]. 在 PROSITE

数据库中搜索 Ag5, 发现 Ag5 与某些哺乳动物、爬行

类、真菌和植物的一类蛋白具有较高相似性, 这类蛋

白与发病机理有关或在再生组织、细胞中表达, 它们

共同构成了一类蛋白超家族 . 这类蛋白超家族的

NMR 显示它们的结构呈现一种独特的折叠方式, 这

种结构表现出一种--三明治结构, 它们的核心结

构是由 3 个大-螺旋, 1 个小-螺旋和 4 个折叠片构

成[36]. 由于 T 淋巴细胞在过敏反应发生中起着接收

抗原递呈细胞(antigen-presenting cell APC)递呈的过

敏原多肽和帮助 B 淋巴细胞产生抗体等重要作用 , 

Bohle 等人[37]对属于 Ag5 的 Ves v 5 的 T 细胞抗原表

位(T cell epitopes)进行了研究. 利用合成的 65 条来

自 Ves v 5 的重叠多肽和 Ves v 5 特异性的 T 细胞系, 

从中鉴定了 28 个 T 细胞抗原表位, 其中 Ves v 5181~192

这段多肽是主要的 T 细胞抗原表位, 并且这段序列

在胡蜂总科的各个 Ag5 中均较为保守. King 等人[35]

对 Ag5 Ves v 5 和 Pol a 5 进行重组, 表达出 9 种 Ves v 

5 和 Pol a 5 的杂合体, 对 Ag5 的 B 细胞表位(B cell 

epitopes)进行了研究, 发现非连续性的 Ves v 5 B 细

胞表位是天然构象依赖性的, 且主要位于 Ag5 的氨

基端, Ag5 B 细胞表位与不同种 Ag5 之间的交叉过敏

反应有重要关系.  

1.2  磷脂酶(phospholipase, PLA) 

磷脂酶是胡蜂毒素重要的过敏原和酶组分之一, 

根据水解磷脂(phospholipids)的酯键不同, PLA 可分

为磷脂酶 A1 (PLA1)和磷脂酶 A2 (PLA2)等
[40]. 许多动

物毒素都显现磷脂酶活性 , 磷脂酶能够水解细胞膜

上的磷脂分子 , 造成细胞破裂 , 进而引起组织坏死, 

同时在水解磷脂的过程中释放有害水解产物如溶血

磷脂等[39]. PLA2 在各种蛇毒、蜘蛛毒和蜜蜂毒素中均

被发现[41~43], 其中 PLA2是蜜蜂毒素最重要的过敏原, 

占蜜蜂毒素干重的 12%~15%[2]. 蜜蜂毒素的 PLA2 也

是一种神经毒素, 它可以和脑神经细胞上的 N-型受

体(N-type receptor)特异性结合 , 介导一系列的病理

生理反应[44]. 而 PLA1 是胡蜂毒素主要过敏原成分之

一, 它占胡蜂毒素干重的 6%~14%[30]. Soldatova 等

人 [45]通过克隆白面黄胡蜂(Dolichovesrul amaculata)

毒素 PLA1的编码序列, 在胡蜂科中首次推导出 PLA1

的氨基酸序列 . 序列分析发现 , 其与当时已知的

PLA1 几乎没有序列相似性, 但与哺乳动物, 如人的

肝脏和胰脏的脂肪酸酶有  40%的相似性 , 之后重组

表达的 PLA1 也表现出较弱的脂肪酸酶活性. 目前已

从胡蜂总科各属中鉴定了近 15 种 PLA1, 来自同一属

的 PLA1 相似性可达 86%~93%, 不同属间的 PLA1 相

似性约为 60%~72%. PLA1 的催化中心结构高度保守, 

含有丝氨酸、天冬氨酸和组氨酸所形成的催化三联体

(catalytic triad)[45~47]. 序列比对发现 PLA1 和 PLA2 没

有相似性, 在结构上它们是两种完全不同的蛋白. 蜜

蜂毒素中的 PLA2 是糖基化蛋白 , 而胡蜂毒素中的

PLA1 是非糖基化的[48], 所以胡蜂 PLA1 与蚊子、蚂蚁

等毒素中 PLA1 的交叉免疫反应是由其蛋白结构决定

的. 我们前期研究结果显示, PLA1还具有诱导血小板

聚集的功能, 是一种血小板活化因子 [49]. PLA1 可能

通过水解细胞膜磷脂双分子层上的磷脂 , 破坏细胞

结构 , 从而释放更多的磷脂来起到活化血小板的作

用. 作为活化血小板因子的磷脂, 可以直接作用于肥

大细胞上的血小板活化因子受体诱导组胺释放 [50]. 

所以 PLA1 除了可以通过经典的引起过敏反应途径外, 

还可间接活化肥大细胞引起过敏反应.  

1.3  透明质酸酶(hyaluronidase, Hya) 

透明质酸酶也是胡蜂毒素中的主要过敏原之一, 

可以水解透明质酸长链中的 N-乙酰 --D 葡糖胺

(GlcNAc)与 D-葡糖醛酸(GlcA)间的-1,4 糖苷键, 它

是一种高度糖基化的蛋白[51,52]. Duran在 1928年发现

组织感染金黄色葡萄球菌后 , 它可以不断在组织中

扩散, Duran 称导致这种现象的物质基础为扩散因子

(spreading factor)[53]. 1940 年, Chain 和 Duthie[54]对此

现象进行了解释, 并发现这种酶的底物为透明质酸, 

正式将这种酶命名为 Hya. Hya 广泛存在于昆虫毒

液、蛇毒和一些细菌中 [55,56]. Wu 等人 [57]还在树蛙

(Hyla simplex)皮肤分泌液中纯化到一种 Hya, 它们

可以通过水解组织基质的透明质酸来帮组毒素、细

菌等更易在体内扩散. 按照来源和结构特征, Hya 可

分为睾丸型 Hya(Testicular-type Hya)、水蛭型 Hya 
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(Leech-type Hya)和细菌型 Hya(Bacteria-type Hya)[58]. 

蜂毒来源的 Hya 属于睾丸型 Hya. 目前发现来自胡蜂

毒素的 Hya 共有 6 个 , 它们之间的相似性可达

57%~91%, 其中 Ves v 2a 和 Ves v 2b 是同工酶, 它们

之间的相似性为 57%, Ves v 2b 的过敏原性尚不清楚. 

Lu 等人[59]克隆到白面黄胡蜂 Hya Dol m 2, 并对其进

行了重组表达. 研究发现, Dol m 2 与蜜蜂 Hya Api m 

2 的相似性为 56%, 与人来源的 Hya PH-20 仅有 27%

的相似性. 们是在原核细胞中对 Dol m 2 进行表达的, 

发现重组表达的 Dol m 2 (rDol m 2)没有酶活性, 因

天然 Dol m 2 (nDol m 2)是高度糖基化蛋白, 而原核

表达缺少后期的加工修饰. 之后 Soldatova 等人[60]分

别利用昆虫细胞和大肠杆菌对 Api m 2 进行表达, 并

对大肠杆菌表达的 Api m 2 复性, 发现其酶学活性较

弱 , 但仍然有较强的过敏原性 . Lu 等人 [59]还利用

BALA/C 小鼠制备 nDol m 2, rDol m 2 和 Api m 2 的抗

血清并结合 Elisa 抑制实验, 发现 nDol m 2 或 rDol m 

2 与 Api m 2 在抗体水平和 T 细胞水平均有交叉免疫

反应, 同时发现 nDol m 2 和 rDol m 2 具有相同的 T

细胞表位和连续性 B 细胞表位, 但 rDol m 2 没有

nDol m 2 的非连续性 B 细胞表位, 这与 rDol m 2 没有

形成相应的空间结构有关. 近年来, 关于 Hya 是否是

蜂毒毒素中的一类主要过敏原有较大争议 [61,62]. Jin

等人[63]的研究表明, 体外检测所发现的 Hya 在由其

引起蜜蜂胡蜂的交叉过敏反应中起重要作用主要是

因其糖链所致, 这种糖链常被称作交叉过敏反应糖链

决 定 簇 (cross-reactive carbohydrate determinants, 

CCDs), 但这种糖链与蜂毒所引起的过敏反应临床症

状并无关系 . 胡蜂已知 Hya 的糖链主要结构为

MUF3F6 和 MMF3F6, 其中-1,3-岩藻糖是其核心抗原

决定簇, 这种糖链也能诱导特异性抗体 IgE 的产生, 

但这类 IgE 在过敏反应的发生过程中并不起作用, 具

体原因目前尚不清楚[52]. 使用 MUXF-BSA (它是含

有-1,3-岩藻糖的菠萝蛋白酶聚糖与 BSA 连接形成

的复合物 )作为抑制剂与过敏病人血清孵育 , 利用

ELISA 抑制实验检测发现 MUXF-BSA 可以较大程度

抑制 Hya 的免疫反应[63]. 所以目前认为 Hya 是蜂毒

毒素过敏原之一, 在胡蜂、蜜蜂毒素与其他昆虫之间

的交叉过敏反应中发挥作用的是 antigen-5, PLA 和

Hya 的蛋白抗原表位, Hya 高度相似的糖链结构可导

致交叉过敏反应检测结果的假阳性 . 但也有证据表

明柏树花粉过敏原 Cup a 1 含有 MUF3F6 和 MMF3F6

结构的糖链具有很强的诱导嗜碱性粒细胞释放组胺

功能, 其中嗜碱性粒细胞是用含有 CCDs 特异性抗体

IgE 的血清致敏的[64], 所以过敏原蛋白糖链的免疫学

功能及其在过敏反应发生中的作用还需进一步研究.  

1.4  蛋白酶类(protease) 

在许多物种中均发现有蛋白酶作为重要过敏原, 

如螨类的 Blo t 1, Blo t 3, Der f 1, Der f 3, Der m 1, Der 

p 1 和 Der p 3, 蟑螂中的 Bla g 2 和 Per a 10 等[65,66], 

此外来自各种草类花粉的 Group 1 过敏原也有蛋白酶

活性 [67,68]. 以上过敏原的蛋白酶活性可被丝氨酸或

半胱氨酸蛋白酶抑制剂所抑制 , 它们也都属于气源

性过敏原(aeroallergen). 普遍认为, 作为过敏原的蛋

白酶因其自身功能的原因可增强自身的过敏原性 , 

它们通过其酶活性可以破坏呼吸道黏膜表皮细胞间

的连接 , 有助于自身及其他过敏原更易与免疫细胞

接触 [69]. 目前作为过敏原的蛋白酶在蜂毒中的报道

还相对较少 . 较早之前就有人发现蜜蜂毒素的免疫

印迹在 39 kD 出有一条明显的条带, 且 80%对蜜蜂毒

素过敏的病人血清均能与这条带发生免疫反应 , 显

然在蜂毒毒素中这是一种重要过敏原 [70]. 只因这种

蛋白酶在蜂毒毒素中的含量比较低, 且易降解, 离子

交换色谱很难将其与毒素中其他 3 种主要成分分开, 

经反向色谱纯化后, 其酶活性及 IgE 结合能力均降低

很多[71]. 目前仅在蜜蜂及其他 5 类胡蜂毒素中发现

了蛋白酶 , 且均表现较强的过敏原性 , 它们分别是

Api m 7, Bom t 4, Bom p 4, Pol d 4, Pol e 4 和 Ves m 4, 

除了来自属于同一胡蜂属毒素的 Pol d 5 和 Pol e 5 之

间及 Bom t 4 和 Bom p 4 之间有较高相似性外, 来自

非同一属胡蜂毒素蛋白酶之间的相似性均较低 , 只

有 31%~42%. 它们相同序列几乎都位于蛋白酶家族

S1A 的高度保守区, 是典型的活性中心拥有一个丝

氨酸残基的胰蛋白酶. 此外, 蜜蜂蛋白酶 Api m 7 还

有一个 CUB (complement, embryonic sea urchin pro-

tein, bone morphogenetic protein)结构域, 该结构域在

发育及经典补体途径的蛋白级联反应过程中介导蛋

白之间的相互作用, 胡蜂毒素蛋白酶却无此结构域, 

目前对拥有 CUB 结构域的 Api m 7 在蜜蜂毒素中具

体功能还不了解 [71]. 蜜蜂和胡蜂毒素中还存在一种

分子量高达 100 kD 的双肽基肽酶(dipeptidyl pepti-

dase) Api m 5 和 Ves v 3, 它们是一种外切蛋白酶, 作

用于蛋白或多肽的 N-末端第 2 位氨基酸来实现水解
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底物. Api m 5 和 Ves v 3 氨基酸序列相似性可达 53%, 

它们与人类双肽基肽酶Ⅳ (DPPⅣ)的相似性分别为

29%和 26%[72,73]. Blank 等人[74]利用昆虫细胞 Sf9 对

Api m 5 和 Ves v 3 进行了重组表达, 表达产物 rApi m 

5 和 rVes v 3 均有较强的双肽基肽酶活性, 可以有效

地水解 DPPⅣ的人工合成底物, 它们的酶活性可以

完全被 Diprotin A (DPPⅣ高度特异性抑制剂)抑制. 

天然的 Api m 5 和 Ves v 3 是高度糖基化的蛋白, 它

们含有许多潜在的天冬酰胺糖基化位点 (N-glycol-     

sylation), 昆虫 Sf9 细胞表达体系可以有效地减少糖

基化. 免疫印迹实验表明, rApi m 5 可以和高于 50%

的对蜜蜂毒素过敏病人血清 IgE 反应, rVes v 3 对胡

蜂毒素过敏病人的阳性反应率也在 50%左右. 在活

化过敏病人的嗜碱性粒细胞实验中发现, rApi m 5 和

rVes v 3 可以有效地诱导嗜碱性粒细胞 CD63 的表达, 

并且呈浓度依赖性. 虽然 Api m 5 和 Ves v 3 有较高

的序列相似性 , 但目前尚未在它们之间检测到交叉

免疫反应[74].  

2  胡蜂毒素导致过敏的作用机制 

在长期进化过程中宿主为了保护机体免受外源

异物的侵害形成了一个有效的免疫系统 , 但当这套

免疫系统对外源异物反应过当或对自身成分反应不

当时便可发生超敏反应 [75]. 胡蜂毒素引起的过敏反

应常为 IgE介导的速发型过敏反应[76]. 参与过敏反应

的细胞有抗原递呈细胞(antigen-presenting cell APC)、

T 细胞、B 细胞、肥大细胞和嗜碱性粒细胞等.  

作为天然免疫 (innate immunity)和获得性免疫

(adaptive immunity)桥梁的抗原递呈细胞具有接收过

敏原刺激并进而活化 T 淋巴细胞的功能. 其中树突

状细胞(denditric cells DCs)是一类重要的 APC, DCs

主要分布在机体与外界环境接触的呼吸道、消化道黏

膜和皮肤表皮下, 血液及淋巴结也有分布[77]. DCs 可

表达天然免疫细胞表面的各种受体如 TLR(Toll-like 

receptors)、细胞因子受体(cytokine receptor)和蛋白酶

活化受体(protease-activated receptor)等[78]. 这些受体

既可接受过敏原的直接刺激 , 亦可接受被过敏原活

化了的内皮细胞所释放的趋化因子(chemokines)和细

胞因子(cytokines)的间接刺激. 目前研究较多的内皮

细胞所释放的细胞因子有胸腺间质淋巴细胞生成素

(thymic stromal lymphopoietin, TSLP)、粒细胞巨噬细

胞 集 落 刺 激 因 子 (granulocyte macrophage colony 

stimulating factor, GM-CSF)、IL-33 和 IL-25, 这些细

胞因子还可作用于黏膜和皮肤表皮下的肥大细胞和

嗜碱性粒细胞等 [79~82]. 这种直接活化和间接活化有

助于 DCs 迁移至过敏原暴露区域, 并对过敏原进行

内噬和降解, 降解生成的多肽与 MHCⅡ结合形成复

合体并被转运至 DCs 的细胞膜表面, 之后 DCs 进一

步迁移至淋巴结, 将 MHCⅡ-多肽复合体递呈给 Th2

细胞[83,84]. 胡蜂毒素富含各种酶, 在人被胡蜂叮咬后, 

具有各种酶活性的毒素可以破坏皮肤组织的结构 , 

使得毒素里的过敏原更易暴露给 DCs 等抗原递呈细

胞[69]. DCs 细胞膜表面 MHCⅡ抗原部分多肽复合体

可以和 Th2 细胞 T 细胞受体(T cell receptor)结合, 并

诱导 Th2 细胞产生大量细胞因子如 IL-4, IL-5, IL-6, 

IL-9 和 IL-13 等[85]. 这些细胞因子可以作用于多种细

胞的相应受体, 具有多种生物学功能, 其中 IL-4 和

IL-13 可作用于 B 细胞 , 诱导 B 细胞的同型转换

(isotype switch), 最终产生针对过敏原的特异性抗体

IgE[86]. T 细胞中还有一类参与免疫抑制的细胞称为

调节性 T 细胞(regulatory T cell, Treg), 它在蜂毒过敏

原特异性免疫治疗(venom allergen-specific immuno-

therapy)中发挥重要作用[87]. 经蜂毒过敏原的多次诱

导在体内可产生对过敏原特异性的 Treg, 同时 Treg

可表达并释放多种免疫抑制因子如 IL-2, IL-10 和

TGF-等, 这些免疫抑制因子作用于其他免疫细胞如

Th2 细胞、B 细胞和肥大细胞等, 抑制它们对过敏原

产生免疫应答 , 控制过敏反应的发生 [88~90]. 目前认

为胡蜂毒素引起的过敏反应可分为 2个阶段: 致敏阶

段和效应阶段. 在致敏阶段, 毒素过敏原通过 APC

诱导过敏原特异性的 CD4+Th2 细胞的分化和增殖, 

活化的 Th2 细胞可以产生 IL-4 和 IL-13 等, 后者对 B

所产生的抗体类型转换起重要作用 . 过敏原特异性

抗体 IgE 可以与肥大细胞和嗜碱性粒细胞上的高亲

和受体 FcRI 结合形成 IgE-FcRI 复合体, 这时病人

即处于致敏状态中 , 同时在这过程中过敏原特异性

的记忆 T 细胞和 B 细胞也大量增殖. 在效应阶段, 当

机体再次遇到过敏原 , 过敏原即可造成致敏的肥大

细胞和嗜碱性粒细胞上的 IgE-FcRI 复合体之间发生

交联 , 从而活化肥大细胞和嗜碱性粒细胞释放众多

的炎症因子如组胺、细胞因子、类胰蛋白酶(tryptase)、

白三烯(leukotriene)、前列腺素(prostaglandin)、趋化

因子和内皮素 (Endothelin)等来引发过敏反应的发

生[91,92].  
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3  结语与展望 

综上所述 , 胡蜂毒素引起过敏反应的主要过敏

原为 Ag5, PLA1, Hya 和 protease, 此外它们还在不同

膜翅目昆虫间的交叉过敏反应中发挥重要作用 . 这

些毒素过敏原引起过敏反应的作用机制是通过经典

的 IgE 介导的途径来实现的. 目前对蜂毒引起的过敏

反应尚无很好的治疗方法 , 其中过敏原特异性免疫

疗法是治疗过敏反应的最有效手段 , 它可以减少再

次接触蜂毒过敏原时的过敏反应发生几率及减轻过

敏反应发生症状 . 这种疗法是基于对蜂毒过敏原的

认识. 通过蜂毒粗样的免疫印迹实验发现, 除了上述

4 种过敏原还有部分含量较低, 过敏原性较强的过敏 

原蛋白尚未被鉴定 , 所以未来的研究应从以下两方

面开展: (ⅰ) 对胡蜂毒素过敏原蛋白进行全面系统

的分析 , 继续分离纯化鉴定尚未被发现的部分含量

低免疫性强的过敏原 , 丰富我们对胡蜂毒素过敏原

的认识 , 为胡蜂及其他膜翅目昆虫叮咬所引起过敏

反应的诊治奠定理论和物质基础; (ⅱ) 利用成熟的

真核表达系统对已鉴定的蜂毒过敏原进行重组表达. 

因蜂毒来源有限, 较为昂贵, 且分离纯化方法较为复

杂, 这就限制了过敏原特异性免疫疗法的开展. 真核

表达系统可以较好地恢复所表达蛋白的天然结构 , 

且产量较高, 这就解决了过敏原的来源问题, 为胡蜂

毒素引起过敏反应的诊治提供基础条件. 
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Hymenoptera venoms are rich in several kinds of allergens such as antigen-5 protein, phospholipase, hyaluronidase and protease that 
can elicit both large local and systemic allergic reactions. The most common symptoms after stung by insects are that the sting site 
become redness, swelling and painful. In severe cases, potentially life-threatening anaphylactic shock and multiorgan dysfunction 
syndrome(MODS) may occur after multi-attacks by insects. Hymenoptera sting is one of the three main causes of immediate type 
anaphylactic reaction, the other two major causes being drugs and foods. Presently, venom immunotherapy prove to be the most 
effective in the hymenoptera venoms allergy. Wasps are one of the largest groups within the order Hymenoptera. So studies on the 
wasp venom allergens can provide a good model for the diagnosis and treatment of anaphylaxis caused by wasp and other 
Hymenoptera. The purpose of this review is to provide up to date information on the wasp venom allergens and mechanism of wasp 
venom allergy.  
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