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CASO CLINICO

CASE REPORT

Shock anafilattico da veleno di imenottero: 
non sempre tutto il male vien per nuocere … 

Descrizione di un caso clinico
Anaphylactic shock by hymenoptera venom: every cloud has a silver

lining, it’s an ill wind … a case report
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Riassunto

Analizzando i meccanismi dell’anafilassi cardiaca descrivia-
mo un caso di shock da veleno di imenotteri complicato da in-
farto miocardico. In assenza di rischio e sintomi cardiaci spe-
cifici le alterazioni enzimatiche hanno indotto ad eseguire un
approfondimento, con evidenza di coronaropatia multivasale e
indicazione chirurgica. L’anafilassi sistemica ha permesso
quindi di evidenziare una severa coronaropatia e di adottare le
opportune misure di diagnosi, trattamento e prevenzione se-
condaria.

Summary

We analyze the mechanisms of cardiac anaphylaxis and
propose a case of shock by hymenoptera venom compli-
cated by myocardial infarction. In the absence of cardiac
specific risk and symptoms, the enzymatic alterations
prompted to coronary angiography that showed multivessel
coronary arteriopathy and led to surgical indication. Thus,
systemic anaphylaxis revealed a severe coronary heart
disease and allowed appropriate measures of diagnosis,
treatment and secondary prevention.

Introduzione

Le reazioni allergiche si presentano con manifesta-
zioni cliniche variabili in funzione di vari parametri,
quali entità dell’esposizione all’allergene, via e dura-
ta dell’esposizione, tipo di meccanismo immunologi-
co coinvolto, suscettibilità dell’individuo. L’anafilas-
si sistemica rappresenta la manifestazione più severa
e potenzialmente letale dei fenomeni allergici e ha
come momento patogenetico prevalente il coinvolgi-
mento del sistema cardiovascolare.
Le reazioni a punture di imenotteri non sono diverse
da altri tipi di reazioni allergiche sia per quanto ri-
guarda la patogenesi che le manifestazioni cliniche.
Riconoscono meccanismi patogenetici prevalente-
mente IgE-mediati, ma anche la presenza di IgG o la
formazione di immunocomplessi; si presentano con
manifestazioni di varia gravità, dalle reazioni locali
normali o reazioni locali estese fino allo shock anafi-
lattico; risultano di particolare gravità in presenza di
co-morbidità cardiaca o polmonare 1.
L’interessamento del sistema cardiovascolare costi-

tuisce una delle principali cause di morte nel pazien-
te con shock anafilattico 2 3; il quadro cardiocircola-
torio può essere caratterizzato dalla grave ipotensio-
ne secondaria alla brusca caduta delle resistenze pe-
riferiche da vasodilatazione, oppure da aritmie ven-
tricolari talvolta fatali 4.
Le manifestazioni cardiache sono in genere attribuite
ai mediatori rilasciati in corso di reazione allergica,
tanto più se esiste una cardiopatia di base; ma il cuo-
re può anche direttamente essere sede di reazioni
anafilattiche mediate dai mastociti presenti a livello
del cuore stesso ed in grado di rilasciare sostanze at-
tive 5 6.
Di seguito è riportato il caso, giunto alla nostra os-
servazione, di un paziente che ha presentato reazione
allergica da veleno di imenottero con le manifesta-
zioni dell’anafilassi sistemica. La situazione si è
complicata con l’emergenza clinica di una sindrome
coronarica acuta che ha permesso di evidenziare una
situazione di importante coronaropatia ateroscleroti-
ca in un paziente a profilo di rischio cardiovascolare
globale non particolarmente elevato.



Caso clinico

P.M., paziente di 53 anni di sesso maschile, veniva
portato di urgenza al Pronto Soccorso dalle strutture
territoriali per un quadro di shock anafilattico verifi-
catosi in seguito a numerose punture di vespa. Giun-
geva quindi alla nostra attenzione in reparto per es-
sere sottoposto ad un periodo di osservazione medica
dopo che al Pronto Soccorso era già stato stabilizza-
to emodinamicamente con adrenalina (1 mg i.m.) e
corticosteroidi ad alte dosi (idrocortisone 2 g e.v.).
Veniva riferito dal paziente un precedente episodio di
reazione allergica a puntura di vespa, avvenuto alcu-
ni anni prima con manifestazioni cliniche non ben
definite; successivamente non aveva eseguito indagi-
ni ulteriori relativamente a tale quadro di anafilassi
né gli erano state date indicazioni terapeutiche. Veni-
va riferita anche allergia ad acido acetilsalicilico, di
cui non erano chiarite le manifestazioni cliniche e an-
ch’essa non ulteriormente indagata. Dall’anamnesi
emergeva inoltre una storia di ipertensione arteriosa
lieve, trattata con ACE-inibitori; ex-fumatore di 20
sigarette al giorno fino a 20 anni prima; assenza di fa-
miliarità per patologie cardiovascolari.
Obiettivamente, all’ingresso in reparto, il paziente si
presentava vigile e orientato, emodinamicamente sta-
bile, in buone condizioni di nutrizione e sanguifica-
zione, con i segni di numerose punture di insetto sul-
le braccia e sull’addome. Pressione arteriosa 90/55
mmHg. Obiettività toracica, cardiaca, addominale e
neurologica nei limiti della norma. In particolare il
paziente non riferiva nessun tipo di sintomatologia
dolorosa precordiale.
Gli esami ematochimici mostravano un quadro nei li-
miti della norma relativamente a funzionalità renale,
funzionalità epatica e assetto coagulativo, assetto lipi-
dico ottimale (colesterolemia totale 106 mg/dl, col-
LDL 64 mg/dl, trigliceridemia 43 mg/dl), funzionalità
tiroidea nella norma. L’emocromo mostrava leucoci-
tosi neutrofila (19.500 leucociti/mm3, neutrofili
90,6%), verosimilmente in parte legata al bolo steroi-
deo e risoltasi completamente nei tre giorni successi-
vi. Proteina C reattiva nella norma (< 0,35 mg/dl). Gli
enzimi di citonecrosi miocardica erano normali all’in-
gresso tranne un minimo aumento della mioglobina
(103 ng/ml, vn < 70 ng/ml). Ad iniziare dal secondo
giorno di degenza assistevamo però ad un progressi-
vo aumento di Troponina-T (fino ad un massimo di
1,83 µg/ml in sesta giornata, vn < 0,1 µg/ml) e di
CPK-MB (fino ad un massimo di 102 U/l, con CPK
totali 923 U/l, in seconda giornata), secondo un qua-
dro compatibile con necrosi miocardica. Presente an-
che incremento del D-dimero, 1671 ng/ml (vn < 200
ng/ml), come da processo trombotico in atto.
I vari controlli elettrocardiografici eseguiti all’in-
gresso e nei giorni successivi in corrispondenza del-
le alterazioni enzimatiche, mostravano un ritmo sinu-

sale normofrequente e solo turbe aspecifiche della ri-
polarizzazione ventricolare a livello delle derivazio-
ni periferiche inferiori, con sottolivellamento non si-
gnificativo del tratto ST (< 1 mm).
L’esame radiologico del torace mostrava un quadro
nei limiti della norma.
Veniva eseguito anche un ecocardiogramma trans-to-
racico che, rispetto ad un precedente esame effettua-
to 22 mesi prima, che aveva evidenziato soltanto una
lieve insufficienza mitralica da prolasso del lembo
posteriore mitralico, mostrava la presenza di un’aci-
nesia infero-basale, con funzione sistolica globale
conservata (EF 55%) e insufficienza mitralica di gra-
do moderato.
Pur in assenza di una sintomatologia riferibile a car-
diopatia ischemica, di alterazioni elettrocardiografi-
che significative e di un profilo di rischio vascolare
elevato, il quadro strumentale ecocardiografico e la
cinetica degli enzimi di citonecrosi orientavano ver-
so un evento ischemico miocardico (IMA non-Q),
non lasciando molti dubbi circa l’esistenza di altre
patologie potenzialmente causanti movimento enzi-
matico da considerare dal punto di vista dell’inqua-
dramento diagnostico-differenziale. Veniva intrapre-
sa pertanto una terapia con antiaggreganti (ticlopidi-
na 250 mg x 2), enoxaparina (8000 UI x 2) e ramipril
2,5 mg (questo solo dalla quarta giornata, una volta
regredita l’ipotensione arteriosa). Durante i primi due
giorni di degenza il paziente veniva trattato inoltre
con corticosteroidi (metilprednisolone 40 mg/die) e
anti-istaminici anti-H1 (clorfenamina 10 mg/die), per
limitare i nocivi effetti coronarocostrittori e ipotensi-
vanti dell’istamina.
Essendo peraltro le condizioni cliniche buone, in as-
senza di qualsiasi sintomatologia, con valori pressori
stabili a 130/80 mmHg e regressione delle alterazio-
ni umorali, il paziente veniva dimesso dopo 10 gior-
ni raccomandando un regime di riposo e consiglian-
do una terapia domiciliare con ticlopidina, ramipril,
furosemide e canrenoato di potassio. Veniva comun-
que programmato un completamento delle indagini a
distanza di tempo, sia come approfondimento dia-
gnostico che come follow-up clinico. In particolare
veniva programmata, a distanza di 30 giorni dall’e-
vento acuto, una scintigrafia miocardica, in modo da
verificare la presenza di eventuali significative aree
residue di ischemia miocardica inducibile, rimandan-
do all’esito di tale esame anche la decisione per l’ul-
teriore approfondimento coronarografico.
A distanza di un mese il paziente tornava in reparto
per eseguire l’esame scintigrafico; anche in tale oc-
casione non era riferita nessuna clinica di significato
anginoso, mentre l’ECG, in confronto ai precedenti,
mostrava negativizzazione delle onde T in D3 e aVF.
La scintigrafia miocardica confermava il quadro di
necrosi inferiore, mostrando inoltre segni di ischemia
evocabile omo- ed eterosede a bassa soglia; il test er-
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gometrico doveva essere sospeso a 90 W dopo tre mi-
nuti per marcato sottolivellamento ST da V3 a V6; si
sottolinea che, al massimo carico, compariva solo
una lievissima precordialgia.
Il successivo approfondimento coronarografico mo-
strava la presenza di una importante condizione di
aterosclerosi coronarica multivasale, con presenza di
una stenosi emodinamicamente significativa anche a
carico del tronco comune (Fig. 1). Il quadro, partico-
larmente complicato, non poteva essere corretto con
una procedura di rivascolarizzazione percutanea con
angioplastica e stenting; il paziente veniva quindi in-
dirizzato al cardiochirurgo, che eseguiva un interven-
to di triplice bypass aorto-coronarico e provvedeva
anche a chiusura di un forame ovale pervio, eviden-
ziato nel preoperatorio tramite esame ecocardiografi-
co trans-esofageo.
Il decorso postoperatorio è stato regolare e il pazien-
te ha ripreso la sua normale vita. Eseguirà a distanza
di tempo la monitorizzazione della situazione cardia-
ca, ma sarà pure necessario un approfondimento del-
la situazione di reattività allergica per le necessarie
misure di diagnosi e prevenzione secondaria, con
eventuale immunoterapia specifica (ITS).

Discussione

Il paziente da noi osservato era portatore di una gra-
ve coronaropatia multivasale che si era mantenuta in
forma subclinica, senza elementi clinici o anamnesti-
ci che potessero far sospettare tale condizione o au-
torizzassero l’esecuzione di particolari indagini oltre
quelle di routine indirizzate alla determinazione dei
fattori di rischio. Nell’anamnesi sembrava presente
invece la condizione di allergia al veleno di imenot-
tero, anche se con scarsa identificazione clinica e dia-
gnostica. La condizione di shock anafilattico indotta
dalla puntura di vespa ha permesso di “slatentizzare”
la coronaropatia, seppur a prezzo di una necrosi mio-
cardica che non ha comunque compromesso in ma-
niera determinante la funzionalità miocardica e ha
permesso l’intervento di rivascolarizzazione chirur-
gica e la correzione di una condizione strutturale che
avrebbe potuto determinare nel futuro danni cardiaci
più severi.
Varie ipotesi possono essere fatte a proposito del
meccanismo patogenetico che può aver portato all’e-
mergenza clinica dell’evento ischemico. È noto in-
fatti che in corso di reazioni anafilattiche ed anafilat-
toidi il cuore non è soltanto bersaglio di mediatori ri-
lasciati in altri organi o tessuti, ma può essere esso
stesso sede di reazioni 5. Le principali cellule effettri-
ci dell’anafilassi cardiaca sono i mastociti, la cui pre-
senza è stata dimostrata sia in sede perivascolare co-
ronarica sia tra i cardiomiociti 6. A livello delle coro-
narie tali cellule sono stati evidenziate nella tunica

intimale, soprattutto in sede di spasmo coronarico, di
lesioni ateromasiche e di fenomeni trombotici 7 8. La
localizzazione dei mastociti a livello coronarico sug-
gerisce come essi possano realizzare un’azione pato-
gena a livello locale, essendo facilmente raggiungibi-
li da antigeni circolanti o da altri stimoli attivatori,
quali i mezzi di contrasto e varie sostanze farmacolo-
giche. È stato dimostrato 5 6 che i mastociti cardiaci
hanno un contenuto di istamina paragonabile a quel-
lo dei mastociti cutanei e polmonari e quindi in gra-
do di determinare, dopo il rilascio immunologica-
mente indotto, una significativa riduzione della pres-
sione sistolica e delle resistenze vascolari sistemiche
5 9, oltre ad un aumento della permeabilità vasale. L’i-
stamina rilasciata inoltre agisce direttamente sul cuo-
re attraverso un’azione mediata soprattutto dai recet-
tori H2, e in minor misura anche dagli H1. La stimo-
lazione degli H2 aumenta la frequenza cardiaca e la
forza di contrazione del miocardio atriale e ventrico-
lare, verosimilmente aumentando l’influsso di calcio
intracellulare 10; anche gli H1 incrementano la fre-
quenza cardiaca. Nonostante la stimolazione dei re-
cettori H1 e H2 determini vasodilatazione, è stato di-
mostrato che la stimolazione dei recettori H1 può pro-
vocare anche il vasospasmo coronarico 10. La stimo-
lazione immunologica dei mastociti cardiaci induce
inoltre la sintesi di prostaglandina D2 attraverso la via
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Fig. 1. Esame coronarografico. Presenza di grave impe-
gno ateromasico coronarico multivasale. In particolare:
stenosi emodinamicamente significativa a livello del
tronco comune e della circonflessa; stenosi in tandem
lungo l’IVA (interventricolare anteriore) e stenosi del ra-
mo postero-laterale della coronaria destra occlusa. Il ri-
quadro in alto a destra riporta il particolare della steno-
si del tronco comune.
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della cicloossigenasi: la PGD2 è dotata di potente ef-
fetto coronarocostrittore che, in corso di reazione
anafilattica, può indurre sofferenza ischemica mio-
cardica 5 6. I mastociti cardiaci possiedono inoltre ele-
vate concentrazioni di chimasi, enzima implicato nel-
la sintesi di angiotensina II 6 11.
Altri momenti causali nell’induzione dell’ischemia
cardiaca sono riconducibili a fattori emodinamici
quali la ipoperfusione coronarica indotta dalla grave
ipotensione o fenomeni di vasospasmo coronarico su
placca, o anche su arteria sana, determinato sia dalla
somministrazione di adrenalina o, come prima evi-
denziato, dalla produzione locale mastocitaria di ista-
mina ed altri mediatori dell’anafilassi.
È possibile ipotizzare che nel nostro paziente sia fat-

tori locali di origine cardiaca che fattori sistemici in-
dotti dalla reazione anafilattica abbiamo determinato
l’insorgenza della sindrome coronarica acuta che ha
portato all’identificazione delle severe alterazioni co-
ronariche e alla loro correzione chirurgica. Ci è par-
so pertanto singolare questo caso clinico in cui le
punture di vespa hanno rappresentato l’evento scate-
nante del quadro clinico, dalla anafilassi sistemica al-
la sindrome coronarica acuta; in questo specifico
contesto si può affermare pertanto che le punture di
vespa hanno rappresentato un vero e proprio “test
diagnostico” e hanno reso alla loro vittima un servi-
zio complessivamente positivo in termini di diagno-
si, possibilità di intervento terapeutico e prevenzione
di eventuali, più gravi, manifestazioni secondarie.
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