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麻黄治疗荨麻疹临床应用及机制研究

林胜1，2，王晓旭1，谢耀萱1，2，徐静1，张广中1，3

（1.首都医科大学附属北京中医医院，北京 100010；2.北京中医药大学，北京 100029； 
3.北京中医医院内蒙古医院，内蒙古自治区 巴彦淖尔 015000）

摘要：荨麻疹作为临床常见的局限性水肿性皮肤疾病，其发病与超敏、炎症反应等生理病理过程密切相关。麻
黄作为中医治疗荨麻疹的常用药，具有疏风透疹、宣肺利水的功效，现代研究进一步揭示其多成分、多靶点的药效特
征。该文系统综述了麻黄治疗荨麻疹的古今应用脉络，整合其生物碱类、黄酮类及挥发油等活性物质的相关研究进
展，重点探讨其在治疗荨麻疹方面抗过敏、免疫抑制、抗炎等核心作用机制。通过整合药理机制与临床证据，进行系
统的梳理与综述，旨在为麻黄在不同复方中针对荨麻疹的药效及其作用机制以及基于有效性合理评价麻黄资源提
供理论基础，以促进麻黄治疗荨麻疹的现代化研究进程。
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Clinical Application and Mechanisms of Mahuang（Ephedrae Herba） 
in Urticaria Treatment
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Abstract：Urticaria，a common skin disease manifesting as localized angioedema，is closely associated 
with hypersensitivity and inflammatory responses. Mahuang（Ephedrae Herba），a sovereign herb in 
traditional Chinese medicine for urticaria treatment，is renowned for its capacity to dispel wind pathogens，
resolve rashes，regulate lung function，and promote diuresis. Contemporary research has unveiled that its 
therapeutic effects are characterized by multi-component and multi-target therapeutic characteristics. This 
review comprehensively examines Mahuang（Ephedrae Herba）'s historical and contemporary applications 
in urticaria treatment，integrates research on its alkaloids，flavonoids，and volatile oils，and delves into 
its core mechanisms-anti-inflammatory，immunomodulatory，and anti-allergic effects. By synthesizing 
pharmacological mechanisms and clinical evidence，the review aims to clarify Mahuang（Ephedrae 
Herba）'s efficacy and action mechanisms across different compound formulas，rationally evaluate its 
resources based on effectiveness，and foster the modernization of Mahuang（Ephedrae Herba）research in 
urticaria treatment.
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 · 中药探微 · 

麻黄主产于河北、山西、内蒙古等地，为麻黄科

草本状小灌木草麻黄、木贼麻黄和中麻黄的草质茎。

具有发汗散寒、宣肺平喘、利水消肿的功效。最初记

载于《神农本草经》：“味苦，温。主中风，伤寒头痛，

温疟，发表出汗，去邪热气，止咳逆上气，除寒热，破

症坚积聚。一名龙沙。”《药性赋》中记载：“味苦、

甘，性温，无毒，升也，阴中阳也。其用有二：其形中

空，散寒邪而发表；其节中实，止盗汗而固虚。”现代

药理学发现，麻黄具有调节免疫、抗炎、抗病原微生

物、镇痛等作用，其活性成分（如麻黄碱、伪麻黄碱

和黄酮类化合物）可通过抑制肥大细胞脱颗粒、减

少组胺释放等途径缓解皮肤变态反应［1-2］。动物实

验进一步揭示，麻黄煎液或提取物可能通过下调环

磷酸腺苷（cyclic adenosine monophosphate，cAMP）/

蛋白激酶 A（protein kinase A，PKA）/ 环磷腺苷反

应元件结合蛋白（cAMP response element binding 

protein，CREB）等信号通路，降低血清免疫球蛋白 

E（immunoglobulin E，IgE）水平和 Th2 型细胞相

关炎症因子的表达，抑制小鼠体内白细胞介素 -6

（interleukin-6，IL-6）、磷酸化信号转导与转录激活

因子 3（phosphorylated signal transducer and activator 

of transcription 3，p-STAT3）、IL-13、嗜酸性粒细胞
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趋化因子（Eotaxin）蛋白表达，从而起到抗炎、抗过
敏等作用［3-4］。麻黄在临床中常被用于荨麻疹、银
屑病、感冒、过敏性鼻炎、类风湿性关节炎、急性肾炎
等疾病的治疗［5］。

荨麻疹中医古称“瘾疹”“风团疹”，俗称“风
疙瘩”或“风疹块”，在我国荨麻疹的患病率约为
0.75%［6］，是当今皮肤科的常见疾病之一。荨麻疹的
发病机制常与肥大细胞活化密切相关，免疫球蛋
白 E（‌immunoglobulin E，IgE）与高亲和力 IgE 受体

（high-affinity receptor for IgE，FcεRI）结合并激活肥
大细胞，肥大细胞活化诱发的多种生理反应，涉及
IL-3、IL-4、IL-5、IL-9、IL-13、粒细胞 - 巨噬细胞集
落刺激因子等细胞因子及化学趋化因子，组胺、白三
烯等代谢产物，免疫系统中的IgE 抗体、IgG 抗体、免
疫复合物及 T 淋巴细胞［7］。麻黄作为治疗荨麻疹的
常用药物在临床被广泛运用且疗效确切。笔者将从
梳理麻黄治疗荨麻疹的历史源流入手，结合当代的
临床研究现状，分析其化学成分，着重探讨麻黄有效
成分治疗荨麻疹的作用机制，从而为麻黄临床应用
以及药物开发提供新的思路。
1　麻黄治疗荨麻疹的渊源

麻黄治疗荨麻疹的历史由来已久，《素问·四
时刺逆从论篇》是目前现存最早提及荨麻疹及其病
机的中医著作：“少阴有余，病皮痹隐轸。”先秦医家
将荨麻疹的病机认为是少阴之气有余而产生瘾疹。
同时期的《伊尹汤液经》则记载：“脉浮而洪……风
强则为瘾疹，身体为痒。”认为荨麻疹的病机为风气
相搏，风比气强而出现荨麻疹。东汉末年张仲景在

《伤寒杂病论》中沿袭了《汤液经》的说法，但目前
已发现的各版本古籍中，无论是《汤液经》还是《伤
寒论》都没有关于此病治方的记载。隋朝巢元方在

《诸病源候论·风瘙瘾疹候》中认为荨麻疹的病机
为“邪气客于皮肤，复逢风寒相折”。即外邪侵犯留
存于皮肤，因受风寒邪气侵犯所致。唐代孙思邈在

《千金翼方·瘾疹第三》中用石楠汤作为治疗瘾疹的
主方，原方中麻黄用至一两半以搜风祛邪。宋代《太
平惠民和剂局方》用参煎散治疗荨麻疹：“瘾疹遍身
赤痒，往来潮热时行。”《普济方·风瘙瘾疹》中载：

“莽草散治妇人风瘙瘾疹，遍身瘙痒，状若虫行，或发
或歇。”用莽草散治疗妇人的荨麻疹，方中用麻黄三
分与莽草等药共磨为散服用。《三因极一病证方论》
中载铁弹丸中用麻黄一两治：“遍身瘾疹，鼻多清涕，
耳作蝉鸣。”金朝刘完素在《素问病机气宜保命集》
中用防风通圣散治疗荨麻疹提及：“或生瘾疹，或赤
或白，倍加麻黄盐豉葱白出其汗。”即在用防风通圣
散治疗荨麻疹时，应在原方麻黄半两的基础上加倍
使用。明代薛己在《外科枢要》论荨麻疹的病机：“赤
白游风，属脾肺气虚，腠理不密，风热相搏。”即因肺
脾气虚，表不能固密以御邪，使风邪与热邪于肌表相
互交结。同时期的陈实功在《外科正宗》中也有“大
人小儿风热瘾疹，遍身云片斑点，乍有乍无”的表述，
将荨麻疹的病机归为风热之邪侵袭肌表。现代中医
皮肤科泰斗赵炳南结合历代各家名医治疗荨麻疹的
经验，将荨麻疹依据发病的病机分为风热、风寒、阴
血不足 3 种类型，其中风寒型荨麻疹使用赵炳南自
拟麻黄方在临床中取得了良好的疗效［8］。

2　麻黄治疗荨麻疹的临床研究

荨麻疹可在身体各处发生红色或淡白色风团，
常自觉瘙痒、烧灼或刺痛，发无定处，骤起骤退，皮
损消退后不留任何痕迹。麻黄主入肺、膀胱经，有
发汗平喘、泻肺利水的功效，长于宣肺气、开腠理、
散风寒。肺与皮毛相表里，麻黄作为临床治疗风邪
束表所致荨麻疹之要药，广泛运用于治疗各类荨麻
疹的中药方剂中。韩耀军等［9］运用王玉玺教授经
验，使用桂枝麻黄各半汤对 72 例急性荨麻疹患者进
行治疗，治疗 4~12 d 后，最终治愈 56 例，显效 14 例，
无效 2 例，总有效率为 97%。茅国荣［10］从中医病机
溢饮的角度以大青龙汤为基础方加减治疗寒冷性荨
麻疹 64 例，治疗 4 周后，总有效率达 90.06%。潘学
东等［11］将 87 例寒冷性荨麻疹患者随机分为两组，
治疗组给予桂枝麻黄各半汤加减治疗，对照组给予
地氯雷他定西医常规治疗，发现治疗 15 和 30 d 后，
治疗组总有效率均高于对照组，且两组相关指标比
较差异有统计学意义。傅瑶等［12］将 80 例慢性荨麻
疹患者随机分为观察组与对照组，每组 40 例患者，
观察组给予桂枝麻黄各半汤加减，对照组患者给予
口服盐酸西替利嗪片治疗，两组患者均连续治疗 1
个月后，观察组总有效率 92.5%，显著高于对照组且
差异有统计学意义。韩洁茹等［13］将 120 例寒冷性
荨麻疹患者随机分为两组，每组 60 例，对照组给予
常规西药西替利嗪片、维生素 C 治疗，治疗组给予桂
枝麻黄各半汤加味联合西替利嗪治疗，结果显示，
治疗组较对照组，各项症状积分（瘙痒程度、风团数
量、风团大小、风团持续时间、腹痛程度和皮肤划痕
症）、复发率及血清学指标差异均有统计学意义，治
疗组在改善疾病症状、减少复发及降低血清学指标
方面均优于对照组。吴春燕等［14］将 120 例慢性荨
麻疹患者随机分为观察组及对照组，每组各 60 例，
观察组采用麻黄附子细辛汤联合枸地氯雷他定片治
疗，对照组则单纯用枸地氯雷他定片抗组胺治疗，
治疗 2、4 周后比较两组治疗有效率及血清总 IgE 水
平，结果显示，观察组治疗有效率高于对照组，观察
组血清总 IgE 水平低于对照组，且差异有统计学意
义。徐俊涛等［15］将 88 例脾虚湿蕴证慢性自发性荨
麻疹患者随机分为观察组与对照组，对照组给予依
巴斯汀片，观察组给予依巴斯汀片联合麻黄附子细
辛汤，治疗后观察组症状积分、临床疗效、血清组胺
及 IgE 水平、皮肤病生活质量指数量表（dermatology 
life quality index，DLQI）评分均优于对照组，且差
异有统计学意义，不良反应发生率方面两组差异无
统计学意义。梅春丽等［16］将 62 例慢性荨麻疹患
者随机等分为观察组和对照组，对照组给予盐酸左
西替利嗪片治疗，观察组在此基础上联合麻黄连翘
赤小豆汤加味，疗程均为 1 个月。结果显示，观察
组总有效率为 96.77%，显著高于对照组的67.74%。
治疗后，两组中医证候积分和 DLQI 评分均显著降
低，且观察组降低更为显著（P<0.05）。此外，两组
血 清 IL-4、IL-17、C 反 应 蛋 白（C-reactive protein， 
CRP）及 IgE 水平均显著降低，血清 CD3+、CD4+ 水平
显著升高，CD8+ 水平显著降低，观察组上述指标改
善均优于对照组（P<0.05）。

综合现有临床研究证据，麻黄及其经典复方（如
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桂枝麻黄各半汤、麻黄附子细辛汤等）在治疗多种
类型荨麻疹（包括急性、慢性、寒冷性等）中展现出
积极的治疗潜力。研究数据表明，这类干预措施能
有效缓解荨麻疹的核心症状（如瘙痒程度、风团数量
与持续时间），显著降低血清中与疾病活动相关的标
志物水平（如 IgE、组胺），并改善患者的生活质量评
分。部分研究进一步表明，含麻黄复方与常规西药
治疗方案联用可能产生协同增效作用，其疗效优于
单纯应用西药治疗，为临床难治性病例提供了新的
治疗思路。
3　麻黄的有效化学成分研究

麻黄中含有多种有效化学成分，目前研究发现， 
麻黄中的有效化学成分包括麻黄碱、伪麻黄碱等生
物碱类成分，黄酮类成分以及多糖类、苯丙素类、缩
合鞣质类、有机酸类、甾醇类成分及上百种不同种
类的挥发油成分［17-18］。张国瑗［19］发现伪麻黄碱可
抑制免疫细胞对过敏介质的释放，减少机体对超敏
反应的应答，减轻荨麻疹的症状。JIA J F 等［20］在
麻黄中发现一种酰胺类生物碱（amide alkaloid from  
Ephedra sinica，EB-A），将卵清蛋白（ovalbumin，OVA） 
致敏模型小鼠分为模型组、阳性药物组、低剂量组及
高剂量组，检测各组小鼠的特异性 IgE 抗体和前列
腺素 D2 水平，同时观察各组小鼠体内树突状细胞成
熟与肥大细胞激活的差异，发现 EB-A 能够明显抑
制树突状细胞的成熟和肥大细胞的激活，降低体内
特异性 IgE 抗体和前列腺素 D2 水平，以拮抗各类超
敏反应。一项双盲安慰剂对照试验发现，伪麻黄碱
与氯苯那敏联用的复方制剂（麻黄素胺）在治疗过
敏性鼻炎时表现出显著的疗效，其在缓解瘙痒症状
方面效果最为显著，治疗组缓解率达到 80.4%，而安
慰剂组仅为 31.4%［21］。此外，麻黄素胺组的不良反
应发生率相对较低，主要表现为头痛、头晕和口干，
但整体耐受性良好，具有进一步研究、转化的价值。
王艳宏等［22］通过比较麻黄水煎液及各化学拆分组
分对豚鼠组胺及离体平滑肌的影响，发现麻黄水煎
液和酚酸组分能明显减轻豚鼠由组胺所致的症状，
水煎液和生物碱组分能明显降低离体豚鼠平滑肌的
收缩幅度。由此可见，麻黄的有效化学成分能够改
善荨麻疹的临床症状，缩短荨麻疹的病程，拮抗荨麻
疹相关的病理过程，是麻黄在临床治疗荨麻疹发挥
作用的物质基础。
4　麻黄提取物治疗荨麻疹的作用机制

4.1　抗过敏

目前研究表明，Ⅰ型（IgE介导）和Ⅱ型（IgG或IgM 
型自身抗体）超敏反应与荨麻疹密切相关［23］，肥大
细胞 - 嗜碱性粒细胞交互作用构成荨麻疹的核心
病理机制，IL-33/ 胸腺基质淋巴细胞生成素（thymic 
stromal lymphopoietin，TSLP）通路通过增强 FcεRI 信
号转导导致持续性脱颗粒，此过程释放的组胺在荨
麻疹的特异性表现风团、血管性水肿的发生中起到
重要作用［24］。SHIBATA H 等［25］通过在抗原攻击前
1 h，给予同源被动皮肤过敏反应的大鼠麻黄中生物
碱组分煎液，观察左旋麻黄碱在治疗被动皮肤过敏
反应中的作用，发现左旋麻黄碱具有更加迅速而强
烈的抑制被动皮肤过敏反应作用，对于超敏反应相
关的皮损形成具有拮抗作用。NAGATA Y 等［26］发

现麻黄可使体外培养的肥大细胞和肥大细胞依赖
性过敏反应体内模型中的预致敏肥大细胞表面 IgE
及其受体 FcεRI 的表达显著降低，诱导 FcεRI 内化，
从而抑制 IgE 抗原诱导的肥大细胞依赖性脱颗粒。
SAITO S Y 等［27］发现麻黄可以显著抑制大鼠 IgE 介
导的组胺释放，并推测麻黄碱能抑制组胺的释放是
由于增加了大鼠嗜碱性粒细胞白血病 2H3 细胞（rat 
basophilic leukemia-2h3 cell，RBL-2H3 细胞）中的
cAMP 水平。综上，目前研究表明，麻黄通过多途径
干预 IgE 介导的超敏反应，包括通过其活性成分（如
左旋麻黄碱）抑制肥大细胞表面 IgE/FcεRI 复合物表
达，诱导受体内化并降低 cAMP 依赖性组胺释放，同
时拮抗 IL-33/TSLP 通路介导的肥大细胞 - 嗜碱性粒
细胞活化，从而阻断过敏级联反应的核心环节。
4.2　免疫抑制

YANASE Y 等［28-29］发现补体因子如补体 3a
（complement 3a，C3a）和 C5a触发的外源性凝血级联

反应是慢性自发性荨麻疹的发病机制之一，补体因
子也可通过相应的受体激活皮肤肥大细胞并诱导炎
症介质的释放。一些文献报道［30-31］补体因子 C5a
可募集单核细胞并促进其浸润荨麻疹病变，进而加
重荨麻疹相关的皮肤过敏反应。因此，对补体受体
进行阻断或抑制体内的补体激活可在一定程度上抑
制自发性荨麻疹的发生。杨康等［32］研究发现麻黄
提取液在体外能够抑制补体的活性。王艳宏等［33］ 
发现注射麻黄水煎液组、多糖组及酚酸组的小鼠补
体水平与空白对照组相比显著降低，麻黄水煎液、酚
酸组分及多糖组分在小鼠体内具有补体抑制作用。
LING M 等［34］运用薄层色谱法提取麻黄中的补体抑
制因子，发现该抑制因子经口服给药后可抑制大鼠
血清中的补体活性。夏永祥［35］研究发现予 64 例免
疫性疾病患者麻黄制剂治疗后，其体内补体水平较
治疗前有显著下降，麻黄在人体内也同样具有抑制
补体的作用。夏立君等［36］将 110 例急性荨麻疹伴
呼吸困难患者随机分为两组，每组 55 例。对照组给
予依巴斯汀联合维生素 C 治疗，观察组在对照组基
础上给予桂枝麻黄各半汤联合苏子降气汤治疗，结
果显示，观察组在治疗急性荨麻疹伴呼吸困难方面
具有显著优势。与对照组相比，观察组的皮损严重
程度相关症状积分显著降低，观察组的C3a、C4a、
IgA、IgG 等免疫功能指标水平较对照组差异有统计
学意义，提示联合疗法可能通过多通路调节患者的
免疫功能以改善荨麻疹。现有证据表明，麻黄通过
靶向补体系统发挥免疫调节作用，其提取物可抑制
C3a/C5a 介导的补体级联活化，降低血清补体水平

（C3、C4）及免疫球蛋白（IgA、IgG）表达，联合疗法
（如桂枝麻黄各半汤）通过协同抑制补体受体信号

与凝血通路，重塑免疫稳态以缓解荨麻疹症状。
4.3　抗炎

目前研究发现，在慢性自发性荨麻疹患者中，病
变皮肤的病理特征表现为 CD31+ 内皮细胞、CD31+

血管、中性粒细胞、嗜酸性粒细胞、嗜碱性粒细胞、巨
噬细胞和 CD3+ T 细胞数量显著多于未受累皮肤，提
示炎症细胞浸润和血管变化是荨麻疹病变的重要
特征［37］。肥大细胞在被激活后会释放肿瘤坏死因
子 -α（tumor necrosis factor-α，TNF-α），TNF-α作
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为炎症反应的重要调控因子［38］，其异常释放会导致
慢性自发性荨麻疹皮损部位发生炎症浸润［39］。目
前研究发现，慢性自发性荨麻疹患者的TNF-α水平
显著高于健康对照组，且 TNF-α水平与荨麻疹的
严重程度呈正相关［40-42］。另有研究发现，当使用
TNF-α阻断剂抑制炎症反应时，荨麻疹的各类症状
得到较显著的改善［43-44］。张晓霞等［45］基于网络药
理学和分子对接技术，深入探讨了桂枝 - 麻黄药对
治疗荨麻疹的潜在分子机制。研究发现，桂枝和麻
黄的主要活性成分（如槲皮素和β- 谷甾醇）可作用
于 188 个靶点，涉及 IL-17 信号通路和糖基化终末产
物（advanced glycation end products，AGE）等关键生
物过程，通过蛋白质相互作用网络分析，揭示了麻黄
活性成分与多个关键靶点蛋白的相互作用，形成复
杂的调控网络，从而调节细胞信号转导和炎症反应，
发挥多靶点的治疗荨麻疹的作用。YAMADA I 等［46］

研究发现给予麻黄煎液的观察组小鼠血清中的
TNF-α水平显著低于空白对照组小鼠。杨萍等［47］

研究发现给予肺炎链球菌感染小鼠低、高剂量麻黄
煎液后，与模型组相比，小鼠的血清 TNF-α、IL-1β
显著降低。一项临床研究发现，麻黄碱及其衍生物

（如 L- 麻黄碱、D- 伪麻黄碱）能够显著抑制 TNF-
α的分泌，同时上调抗炎细胞因子 IL-10 的水平，从
而调节炎症反应的平衡［48］。此外，它们通过抑制
Toll 样受体（Toll-like receptor，TLR）信号通路的关
键分子［如 TLR3、TLR4、TLR7、髓样分化因子 88

（myeloid differentiation primary response 88，MyD88）
和核因子κB p65（nuclear factor kappa-B p65，NF-κB 
p65）］的mRNA 和蛋白表达，进一步减轻炎症反应。
李育法等［49］将 78 例急性发作期哮喘患者随机分为
两组，观察组给予射干麻黄汤与孟鲁司特钠联用治
疗，对照组单独给予孟鲁司特钠治疗，结果显示，治
疗后观察组患者血液中的TNF-α水平显著低于对
照组患者。抗炎机制研究方面，现有证据表明慢性
自发性荨麻疹的病理进程与 TNF-α介导的炎症级
联反应密切相关。综上所述，麻黄及其活性成分（如
槲皮素、麻黄碱）可通过多靶点干预抑制 TNF-α和
IL-1β等促炎因子分泌，同时上调抗炎因子 IL-10 水
平，其作用机制涉及 TLR/MyD88/NF-κB p65 信号通
路调控及 IL-17 等关键炎症通路的抑制。临床联合
用药研究进一步证实，麻黄类方剂与西药联用可产
生协同抗炎效应，显著降低患者炎症标志物水平。
5　问题与展望

麻黄治疗荨麻疹的临床应用历史悠久，临床研
究证实其可有效缓解各型荨麻疹核心症状及降低血
清 IgE、组胺水平，含麻黄复方与西药联用展现出良
好的协同增效作用。目前机制研究发现，其有效成
分在抗过敏、免疫抑制、抗炎方面具有重要作用，可
能通过抑制肥大细胞脱颗粒、调节补体活化及拮抗
TNF-α/IL-1β等炎症因子多靶点地干预荨麻疹病理
进程，为揭示麻黄治疗荨麻疹的作用机制提供了重
要的数据支撑，为麻黄治疗荨麻疹在临床上的运用
提供了更多的思路与方向。然而目前临床研究仍存
在着一定的局限性：（1）现有随机对照试验的方法学
严谨性有待提升，当前研究普遍存在样本量不足、单
中心设计占比过高及盲法实施不规范等局限，这在

一定程度上影响了结果的可靠性和外推性。（2）当 
前研究主要评估复方整体疗效，麻黄在复方中的药
效贡献及其与其他药味（如桂枝、附子）的配伍协同
机制尚未得到充分研究，缺乏系统性的拆方研究或
基于古籍原方配伍比例的验证试验。（3）针对荨麻
疹的不同中医证候或疾病亚型，各类麻黄复方的适
用人群特征及疗效差异性缺乏高质量证据的系统比
较研究。（4）长期用药的疗效评价和安全性数据尚
显不足，需要延长随访期并建立规范的不良事件管
理体系。未来的临床研究重点应在于设计并实施大
样本、多中心、方法学严谨的高质量随机对照试验，
同时增加对患者长期荨麻疹控制情况的关注；运用
先进研究设计解析复方中麻黄及其配伍药物的药效
作用；开展基于荨麻疹细化分型的麻黄类方剂头对
头比较研究，并系统评价其与西医治疗（如生物制
剂）联合使用的治疗价值与安全性，为临床决策提
供更坚实的循证基础。

现代药理学研究从分子生物学的视角解释了麻
黄“疏风透疹、宣肺利水”功效的物质基础，为其临
床应用提供了重要的实验依据，并凸显了中药多途
径、多靶点调控复杂疾病的特色与优势。为进一步
明确麻黄药效机制并推动临床转化应用，以下研究
方向仍需进一步的探索：（1）麻黄活性单体（如麻黄
碱、槲皮素）的直接分子靶点尚未明确，其体内药物
代谢动力学特性及多成分相互作用机制研究仍显不
足。（2）已发现的抗过敏、抗炎、免疫调节等药理作
用的下游信号网络整合不足，尤其对 IL-33/TSLP 等
关键靶点的调控机制需进一步深入探索。（3）现有
机制证据主要来源于体外细胞模型和动物模型，需
通过患者原代细胞实验及治疗前后多组学数据进一
步验证。未来机制研究需重点关注运用分子互作
技术阐明活性单体作用靶点及下游信号通路；结合
人源细胞模型与临床多组学分析验证机制的临床相
关性；采用系统药理学方法结合实验验证深入探究
麻黄在复方中的配伍规律及整体调控机制，通过基
础实验与临床证据的互相印证，构建麻黄治疗荨麻
疹的用药策略，为中医药防治皮肤疾病的现代化研
究提供新思路。
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