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稳态（Homeostasis）是生命体维持内环境稳定的核心机制，其失衡是疾病发生

的关键诱因。本报告系统阐述“稳态医学”（Homeostatic Medicine）的理论体系，

提出以恢复机体稳态为目标的疾病防治新策略。重点聚焦口腔稳态对全身健康的

影响，揭示唾液腺-口腔-胃肠-全身调控轴的作用；阐明硝酸盐经硝酸盐-亚硝酸盐

-NO 途径及 Sialin 转运通道，通过调节 NO 稳态、线粒体功能与免疫微环境，维持

心血管、代谢、神经等多器官稳态的分子机制。研究证实，膳食硝酸盐可改善放疗

后唾液腺损伤、增强肿瘤化疗敏感性、缓解代谢紊乱。报告呼吁加强稳态医学的跨

学科研究，推动基于硝酸盐-Sialin 通路的新型药物研发，为慢性病防治提供创新思

路。  
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Abstract 

Homeostasis is the fundamental mechanism by which organisms maintain internal 

stability, and its disruption is a critical trigger of diseases. This report elaborates the 

theoretical framework of "Homeostatic Medicine", proposing novel strategies for disease 

prevention and treatment through restoring systemic homeostasis. We highlight the role 

of oral homeostasis in systemic health, particularly the salivary gland-oral-

gastrointestinal-systemic axis. Key findings demonstrate that dietary nitrate, via the 

nitrate-nitrite-NO pathway and the nitrate transporter Sialin, regulates NO homeostasis, 

mitochondrial function, and immune microenvironment, thereby sustaining the 

homeostasis of cardiovascular, metabolic, and neural systems. Dietary nitrate 

supplementation mitigates radiation-induced salivary gland dysfunction, enhances 

chemosensitivity in tumors, and ameliorates metabolic disorders. We advocate 

interdisciplinary collaboration to advance Homeostatic Medicine and develop novel 

therapeutics targeting the nitrate-Sialin pathway. 
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稳态（Homeostasis）是一种自我调节的动态平衡过程，生物系统通过这种过程

保持稳定，同时适应不断变化的外部条件，从而维持正常的生命活动。稳态医学是

研究人体分子、细胞、器官及全身稳态平衡的科学，是以维持稳态平衡为立足点以

维护人体健康、预防和诊疗疾病的综合性学科。稳态医学（Homeostatic Medicine）

着眼于整体，聚焦稳态在健康和疾病中的作用，有望为维持健康和诊治疾病 提供

新的思路和策略。 

一、全面总结稳态医学的发展、定义、原理及内涵，科学阐述稳态医学理论。 

二、系统梳理口腔唾液腺/唾液、硝酸盐、生态系的基本构成及变化规律。探

讨口腔稳态对全身健康的作用，提出唾液腺-口腔-胃肠-全身健康的调控轴。 

三、探讨硝酸盐通过硝酸盐-亚硝酸盐-NO途径调节机体NO发挥维持胃肠道、

肝、骨、心血管、大脑等重要器官稳态及其保护作用，总结稳态调控方法及诊疗策

略。 

四、稳态医学研究体系。 
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作为一个具有能量代谢功能，能回应刺激及进行繁殖的开放性系统[1]，生命体

的活动遵循热力学第二定律，有自发的向无序和熵增发展的趋势。为了维持系统内

的有序和低熵状态，生命体会不断把环境中高熵状态的物质和能量转化为低熵状

态加以利用，并把代谢废物排出体外[2]。在这一过程中，生命体需要维持一个相对

稳定的内部环境，即稳态（Homeostasis）。稳态是一种生命体自我调节的动态平衡

过程，在不断变化的外部环境中，生物通过这一过程保持机体内环境的相对稳定，

以维持正常的生命活动，保证机体各系统具有良好的生理功能。同时，机体通过稳

态调节，应对各种生理刺激及致病因素对机体的影响，适应瞬息万变的外界环境，

从而有利于生存[3]。一旦稳态平衡被破坏，稳态调节系统紊乱，机体将出现一系列

功能、结构、代谢的变化，表现为体征和行为异常，出现疾病症[4]。 

因此，以维护机体稳态平衡为立足点，我们提出“稳态医学（Homeostatic 

Medicine）”的概念。稳态医学研究稳态在健康和疾病中的作用，探索机体分子、

细胞、器官、系统等多层次的稳态平衡规律及调控策略，力求达到维持健康并诊治

疾病的目的。与常规“对症治疗”相比，稳态医学作为一个新体系针对疾病的根源，

注重对稳态破坏的“对因治疗”，以新视角来认识健康和诊疗疾病。 

一、稳态理论的发展历史 

稳态观点在中西方医学史中均有体现。中医注重整体观，为稳态思想的产生提

供了土壤。早在先秦时期，《黄帝内经》便提出“阴平阳秘，精神乃治”，认为阴阳

两者相互调节，维持相对平衡，是个人身体健康的标志。由此进一步提出“以平为

期”的治疗理念，认为维持这种相对平衡是临床治疗的目的和终点，指出应当避免

过度治疗，以免打破阴阳平衡[5]。作为传统医学的重要理论基础，“阴阳调和”的

思想与稳态平衡理论有着异曲同工之妙。 

在西方，希波克拉底最早提出了“四体液学说”以描述人体的平衡状态，认为胆

液质、血液质、粘液质和黑胆质四种体液的生成和消耗保持平衡，当某种体液过量

或缺少，或与其他体液分离而非在体内混合，机体就会表现出疼痛等疾病症状。按

照这一理论，临床治疗是一个做“加减法”的过程，增加所需体液、减少多余体液
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即可恢复健康。同时，机体可以在一定程度上进行自我调节，从而具有一定的自愈

能力[6]。19 世纪，法国生理学家克劳德·伯纳德（Claude Bernard）提出“内环境稳

态”学说，指出生命系统具有内部稳定性，通过一定的调节机制维持相对恒定的温

度和血糖浓度，可以保护机体免受外部环境的影响，这种内部稳定性对机体的健康

至关重要[7]。在伯纳德的基础上，美国医学家沃尔特·B·坎农（Walter B. Cannon）

提出，“轻微的不稳定性是有机体真正稳定的必要条件”，他引入了动态平衡的概念，

认为生物系统在适应环境变化的同时保持内环境的相对稳定，需要同时满足两个

条件，即在一定范围内的内部稳定性及维持这种稳定的调节能力。坎农的观点得到

了广泛的认可，为稳态研究指明了方向[8]。伯纳德的学生查尔斯·R·里切特（Charles 

R. Richet）提出行为反应是调节内稳态的重要机制[9]。之后，詹姆斯·哈代（Heady 

DJ）提出了一个模型，指出稳态机制通过将变量的实际值与期望值或“设定点”进行

比较，将生理变量维持在可接受的范围内[10]。 

从生命进化的角度去看，稳态是生命体区别于非生命体的重要标志，为生命体

维持低熵状态提供了基础。细胞内液富含钾离子，细胞外液富含钠离子，细胞膜和

钠/钾泵的存在，为细胞内钾离子的稳态调节和膜电位提供了结构基础，为神经和

肌肉的电信号传导提供了可能[11]。随着生命体结构的复杂化，单细胞生物开始相互

代谢合作，形成了原始的细胞间信号稳态调节机制，构成了生物形态发生、再生繁

殖的基础[12]。由此可见，稳态调节存在于生物进化的关键环节，是推动生物进化的

重要因素。 

二、稳态调节、稳态医学和稳态学 

稳态平衡主要通过反馈系统进行调节，反馈系统通常由变量、感受器、比较器

或中央处理单元、效应器四个主要部分构成，这些部分构成一个反馈信号的闭环[3]。

负反馈过程中，效应器的活动与变量的变化相反，对变量的变化进行缓冲；正反馈

过程中，效应器的活动与变量的变化相同，放大某一控制信号以达到快速改变机体

状态的效果[13]。实际上，这四个部分只是反馈系统中的必要组成部分，生物体中的

反馈系统更加复杂，而且往往涉及多个反馈通路的叠加和嵌套。稳态平衡的另一个

重要机制是前馈调节，指的是在变量发生实际变化前对即将发生的改变进行评估

并提前进行调整[14]，涉及到稳态系统中的多级调节，可以对环境的变化信息进行



 

战略研究（Strategic Research） 4 

整合，以协调多种反馈系统的生理行为，这种调节可以是无意识的，也可以由主观

意识控制[15]。 

稳态调节是健康和疾病中的关键调节机制。健康的机体可以维持良好的稳态

环境，从而保证各生理系统的正常功能，而疾病的进展通常伴随着稳态的失衡，这

种改变对机体造成不利影响，最终引起功能紊乱及器质性病变。机体可以通过稳态

调节将生理指标维持在规定范围内，然而这个规定范围不是一成不变的，在特定情

况下，机体可以通过调整这些生理指标的规定值以更有效地适应不同的需求，利于

机体对某些极端的挑战做出反应[9]。通常情况下，人体体温的规定值在 37℃左右，

然而在炎症或感染状态下，体温的规定值可以升高至 40℃以提高基础代谢率，对

抗感染，也就是通常我们所说的“发烧”[16]。去除刺激因素后，体温的规定值将回归

正常，这种对规定值的调整是有益的。然而，持续的高烧会引起组织和器官的结构

和功能破坏，严重者可导致多器官的衰竭甚至死亡。可见当规定值的调整偏离可接

受范围时，将对机体的稳态造成不可逆的影响，进而引发病理改变。 

经过多个世纪的研究与发展，稳态理论已经成为现代医学的重要基石。整合中

西医对健康与疾病中稳态的观念，我们提出“稳态医学”（Homeostatic Medicine）

的概念。稳态医学是指从分子、细胞、器官、全身及外界环境等多个层面对稳态调

节的规律和机制进行系统性研究，总结出一系列方法及策略以指导临床治疗。稳态

医学认为，疾病的本质是稳态失衡，通过研究疾病过程中稳态的变化，致力于通过

恢复稳态平衡而消除疾病的病因，达到缓解或治疗疾病的目的。稳态医学的研究由

三个方面构成：首先对稳态调节机制以及稳态调节在维持健康中的作用进行深入

了解，其次对疾病过程中引起稳态失衡的原因及干扰因素进行分析，最后将前两个

步骤中得到的信息整合到一起，通过合理的干预措施恢复稳态平衡，从而达到维持

健康、防治疾病的目的。基于稳态在健康和疾病中的关键作用，稳态医学可应用于

各种疾病环境中，具有广泛的应用前景（图 1）。 
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图 1 稳态医学的概念及内容 

稳态学（Homeostalogy）是基于稳态医学理论基础上的更加宽泛的概念，不仅

局限于生物和医学。稳态学的研究对象可以是物理学、生物学、心理学甚至是社会

科学。稳态学概括物质交换、能量传递及信息交流中的各种自稳现象，即各种系统

中的要素间具有相互拮抗的信息交流，这种信息交流形成的环路构成了系统稳态

的基本形式，使系统具有了基本的自稳能力。通过稳态学的思想，人们可以更好地

理解世间万物的运行规律，合理地运用稳态思维方法有助于各学科的研究和进步。 

三、稳态中的“50%”概念 

在通常情况下，机体内的分子、细胞、器官等不会发挥其全部的生理功能，约

有 50%的生理潜能未被利用，即为机体的储备功能，只有在应对异常状态或者外

界挑战时，这些储备的生理潜能才被调动起来。这种盈余的储备能力赋予了机体应

对超负荷环境的能力，从而有利于机体稳态的快速恢复[17]。储备功能下降会导致

机体对外部刺激的适应能力下降，对疾病的易感性增强，从疾病中恢复健康的时间

延长，例如，衰老会引起机体组织及器官的储备能力下降，导致免疫系统、肌肉系

统、神经系统等多系统功能衰退[18]。 

储备功能对稳态的调节作用体现在机体生命活动的各个层面。机体的代谢效

率取决于酶的数量及其活性，生物体内过量的酶是机体代谢储备的基础，可以应对
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超过基本功能所需的过量活动，并选择在需要时提高到最大能力，从而维持体内平

衡[19]。在神经细胞中，维持膜电位的钠钾泵同样表现出很大的储备容量，以保证高

强度的神经活动下的神经离子稳态[20]。细胞层面，健康状态下，人体内多数细胞都

处于分裂的静止状态，而在应对不良刺激时，这些静止的细胞可以快速进入细胞周

期以修复损伤的组织和功能[21]。器官层面，以肾脏为例，静息状态和最大容量时肾

小球滤过率之间的差异颇大，通常肾脏只发挥了其 50%左右的潜能，因而在肾损

害时血清肌酐和肾小球滤过率(GFR)仍可保持正常，直到 50%以上的肾单位损伤[22]。 

储备功能对稳态调节的作用是稳态医学的研究重点之一。理论上，机体恢复 50%

的机体功能即可维持稳态[21]。秉持稳态医学中恢复机体 50%的功能的治疗理念，

通过发挥机体的储备功能就足以达到维持稳态及健康的目的，可以大量减少不必

要的过度治疗。 

四、稳态调节的机制 

1. 反馈调节 

反馈调节机制是稳态调节中最主要的调节系统，反馈系统通常由四个主要部

分构成：①要控制的变量；②用以探测变量的感受器；③将感受器检测到的信号反

馈到系统中并将检测值与规定值进行比较的比较器或中央处理单元；④用以调节

所需控制变量的效应器。这些部分构成一个反馈信号的闭环，负反馈过程中，效应

器的活动与变量的变化相反，从而对变量的变化进行缓冲；而正反馈过程中，效应

器的活动与变量的变化相同，进而放大某一控制信号达到快速改变机体状态的效

果。值得一提的是，这四个部分只是反馈系统中的必要组成部分，生物体中的反馈

系统更加复杂，而且可能涉及多个反馈通路的叠加和嵌套[23]。 

以血压的调节为例，通常情况下，通过反馈调节，人体的血压会维持在一个相

对较为稳定的范围内。这个稳态系统中的感受器是位于主动脉弓和颈动脉窦中的

压力感受器，这些感受器会对动脉压的变化做出反应。大脑延髓中的孤束核对压力

感受器反馈的信号进行处理，随后通过调节交感和副交感神经的神经活动作用于

位于血管和心脏的效应器。血压升高时，压力感受器被激活，孤束核的调节作用使

交感神经活动减少，血管直径增加，此外副交感神经活动增加并降低心率和每搏输

出量从而使血压降低。相反，当血压低于平衡值时，则会发生相反的调节作用。这
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种负反馈的调节可以有效地缓冲血压的变化，因此，尽管环境或行为条件发生了变

化，人体的血压也会在一天中保持相对的稳定。 

2. 前馈调节 

前馈调节稳态调节的另一个重要机制，指的是在变量发生实际变化前对即将

发生的改变进行评估并提前进行调整。这就涉及到稳态系统中的多级调节，其中效

应器属于该系统中的第一个级别，主要负责接收更高级别的调控信号并对变量进

行调节。反馈调节属于第二个级别，又称自主调节，对于感受器检测的信号进行处

理并启动对第一级别的调整。第三个级别位于中枢神经系统，负责处理从第二级传

输的信息，对环境的变化信息进行整合，以协调多种反馈系统的生理行为。这种控

制可以是无意识的调控，在特定条件下也可以由主观意识所调节[24]。同样以血压

的调节为例，面临危险或挑战时，在中枢神经系统的调节下，心输出率及血压会提

高以应对即将发生的环境变化，这种调节属于无意识的调控。而当气温降低时，人

们会主动添加衣物以保持体温，这种调节则是在意识的干预下完成的。 

五、稳态医学与疾病防治 

（一）稳态医学与口腔疾病 

口腔菌群是是由 700 多个菌种组成的多样化微生物群落，其稳态平衡对口腔

健康至关重要，已知包括链球菌、放线菌、韦荣菌等众多菌种[25]。健康状况下，这

些口腔细菌之间保持稳态，与口腔环境相协调，并不引起口腔疾病。然而，在一些

因素的刺激下，菌群比例及数量发生变化，口腔稳态失衡，会导致龋齿、牙周病等

口腔疾病，唾液腺功能障碍、口腔卫生差、饮食习惯不良等均可能打破稳态平衡，

成为口腔疾病的诱因[26]。在龋齿进展过程中，碳水化合物摄入促进产酸细菌和耐

酸细菌增殖，从而导致牙釉质脱钙。在牙周病的病程中，龈沟内的生物膜和蛋白质

积累为厌氧菌和蛋白依赖性细菌提供了理想的环境，促进了牙龈卟啉单胞菌和伴

放线聚集杆菌的繁殖[27]。 

（二）稳态医学与肿瘤的进展与治疗 

肿瘤的进展与稳态的失调密切相关，原癌基因是一组在细胞增殖和分化中具

有重要作用的基因，通常情况下原癌基因受到另一组基因即抑癌基因的严格调控，

二者的动态平衡有利于维持机体细胞数量和正常生理功能。然而，在某些刺激因素
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下，基因突变使原癌基因与抑癌基因的平衡被打破，原癌基因过度表达引起细胞的

异常增殖进而形成肿瘤。细胞凋亡是一种程序性细胞死亡程序，在胚胎发育和组织

细胞动态平衡的生理过程中发挥关键作用。凋亡的稳态调节在肿瘤的发展过程中

具有双重作用。一方面，细胞凋亡可以通过识别和控制肿瘤细胞程序性死亡从而抑

制肿瘤进展。而另一方面，细胞凋亡还可以通过刺激肿瘤微环境中的修复和再生反

应来促进肿瘤的进展。因此单纯的促进或抑制细胞凋亡并不能利于肿瘤的治疗[28]。

除此之外氧化还原稳态也参与肿瘤的进展，活性氧（ROS）在肿瘤中发挥双重作用，

适当浓度的 ROS 会刺激肿瘤的形成并支持其发展，而过高浓度的 ROS 会导致肿

瘤细胞的氧化应激性死亡，在这种情况下，肿瘤组织中的稳态调节有利于促进肿瘤

的发展，因此破坏肿瘤组织中的氧化还原稳态诱导肿瘤细胞死亡也是治疗肿瘤的

思路之一。此外肿瘤组织中还存在其他类型的稳态机制，如免疫炎症信号的稳态、

能量代谢的稳态以及电信号的稳态等[29]。 

目前癌症治疗的方式主要是通过手术、放疗、化疗以及免疫治疗，目的是通过

减少肿瘤体积和阻断其侵袭性来诱导肿瘤细胞死亡。稳态调节是肿瘤发展与治疗

中重要的一环，因此，调节肿瘤微环境中的稳态可能是一种可行的治疗方法。稳态

医学将稳态调节与肿瘤的治疗相结合，通过恢复正常组织的稳态失衡提高其肿瘤

抗性或者破坏肿瘤组织的稳态抑制其生长，进而提高肿瘤的治疗效果并降低其副

作用，起到事半功倍的效果。促氧化剂和抗氧化剂的在肿瘤中的应用是一个很好的

例子，在肿瘤的早期，氧化还原稳态破坏，氧化应激会促进肿瘤的进展，在此阶段，

抗氧化剂的应用将有助于抑制肿瘤[30]。而在肿瘤的后期，为了应对氧化应激引起

的肿瘤细胞死亡，肿瘤组织抗氧化应激能力增强，促氧化剂可破坏肿瘤组织的氧化

还原稳态从而杀伤肿瘤细胞[31]。因此，根据肿瘤所处阶段，对其稳态进行针对性的

调节可能是一种更加高效的方案。 

（三） 稳态医学与心血管疾病 

稳态调节在心血管系统的健康与疾病中发挥着关键的作用。血管壁的细胞对

机械环境的变化非常敏感。在健康的血管中，动态平衡从多个层面通过负反馈循环

调节维持机械生物学稳定性。而心血管疾病的进展通常与机械生物学平衡的过调

节或不稳定性的正反馈有关[32]。简而言之，心血管系统会通过功能及结构的改变

以适应各种身体内部及外部环境的变化。例如，心输出量的持续增加会导致中央动
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脉扩张，从而减少血流阻力，从而减轻心脏的工作负荷。或者当组织生长活跃或局

部代谢活动增加时，该部位血管的生成信号被激活，从而增加局部血液供应以满足

需求，这种调节作用有利于维持机体的稳态。然而长时间的血管收缩或血管扩张会

引起血管的几何形状的改变，血管的过度扩张，变薄，将导致动脉瘤及动脉破裂。

为增强血管应力强度，血管纤维化程度增加，过度纤维化将导致血管弹性降低、管

腔缩窄，引起动脉硬化及高血压从而进一步增加心血管系统的负荷。这种异常的正

反馈和组织重塑是心血管疾病的致病机制之一[33]。 

（四） 稳态医学与代谢性疾病 

机体的能量平衡调节主要由中枢神经系统调控，包括位于下丘脑的神经内分

泌中枢和位于下脑干的孤束核，一方面这些神经内分泌中枢通过释放促甲状腺激

素释放激素和促肾上腺皮质激素释放激素对新陈代谢进行生理控制。另一方面，5-

羟色胺还可以对这些神经中枢进行调节从而调节进食。5-羟色胺的缺乏会导致食欲

亢进和肥胖，而中枢 5-羟色胺升高会导致厌食症和能量摄入减少[34]。此外，中枢

神经和外周神经递质的相互作用也是能量代谢稳态的重要组成部分，这些外周神

经递质包括瘦素、胃饥饿素、胰岛素、和胆囊收缩素等。瘦素主要由脂肪细胞分泌，

其分泌量与脂肪的量正相关，胰岛素由胰腺β细胞对分泌，对血糖升高做出反应，

促进葡萄糖的消耗和储存，从而降低血糖。这类激素分泌增加通常代表着机体能量

储备的过剩，因此这些激素的分泌增加还会通过调节中枢神经内分泌系统从而降

低食欲。与之相对应，胃饥饿素主要由胃产生，在饥饿时分泌增加从而增强食欲[35]。 

肥胖是一种以体内脂肪的过度累积为表现的代谢性疾病，并与多种疾病的患

病率增加有关。作为一种由多因素控制的疾病，肥胖可以由多种调节机制所影响，

包括遗传学因素、病毒感染、胰岛素抵抗、炎症、肠道微生物群，昼夜节律以及激

素调节等，总而言之，机体的代谢稳态失调是引起肥胖的最主要原因。通常情况下

人体的觅食行为是动态平衡的，即能量储备降低时进食的欲望增加，从而摄入满足

生理需求所需要的食物。而肥胖的患者往往处于一种享乐主义的状态中，即为了促

进感官的快感，即使在能量储备充足的情况下，也会摄入超出能量平衡的食物。此

外，暴饮暴食还会改变饮食奖赏中枢对多巴胺的敏感性从而进一步加剧能量代谢

稳态的破坏和促进肥胖的进展[36]。 

胰岛素抵抗是指患者对胰岛素的敏感性降低，肝、骨骼肌、脂肪等组织细胞受
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胰岛素介导的葡萄糖摄取和利用效能减低的一种病理状态。在感染、应激或损伤引

起的炎症状态下，肿瘤坏死因子使脂肪和骨骼肌对胰岛素的敏感性降低从而将能

量更多的集中于免疫系统。此外，在炎症过程中，胰腺β细胞中 GLUT2 和葡萄糖

激酶的表达被抑制，致使机体对血糖水平的敏感性降低，胰岛素产生量下降。上述

的调节作用降低了组织对胰岛素敏感性以及机体对血糖敏感性的平衡值，长期的

平衡值的改变将引起不可逆的胰岛素效力下降以及机体对血糖升高的敏感性降低，

最终导致胰岛素抵抗。因此，稳态调节是改善代谢性疾病的关键步骤[37]。 

（五） 稳态医学与免疫及感染性疾病 

生物体时刻处于一个充满挑战的外界环境中，免疫系统是机体抵御外界有害

刺激以及抗原的最主要防线，此外免疫系统还通过免疫监视、感知新陈代谢变化和

控制外界刺激因素引起的炎症来维持体内平衡。免疫系统可分为先天免疫和获得

性免疫。这些免疫系统不是独立起作用的，而是通过多种细胞免疫和体液免疫活动

相互作用，最终实现机体免疫的动态平衡。免疫稳态的紊乱与疾病密切相关，疾病

的发展是免疫调节失败的结果[38]。 

以目前在全世界范围内流行的新型冠状病毒肺炎(COVID-19)为例，其本质也

是免疫系统稳态的破坏。新冠肺炎是由新型冠状病毒 2(SARS-CoV-2)引起的，以急

性呼吸衰竭为主要表现的感染性疾病。SARS-CoV-2 可以与血管紧张素转换酶

2(angiotensin-convertingenzyme, ACE2)结合后进入细胞。在体内，被新冠病毒感染

的细胞可以被巨噬细胞和树突状细胞所识别。为了尽快的清除被病毒感染的细胞，

巨噬细胞会产生大量促炎细胞因子和趋化因子，导致中性粒细胞等炎性细胞进一

步的向感染部位募集。这种促炎细胞因子的过度释放可能会导致细胞因子风暴，从

而导致组织损伤、器官衰竭和死亡[39]。重症新冠肺炎最常见于老年患者且常伴有

合并症状，而年轻人症状往往较轻。这是由于免疫系统从出生到成年经历了一个复

杂的成熟过程，青壮年的免疫系统较为完善，而随着机体的衰老，免疫系统的稳态

调节发生变化。与年轻患者相比，老年患者对病毒感染的反应和清除能力较低，而

对感染的炎症反应较为激进，这种免疫特点是老年新冠患者重症率及死亡率高的

主要原因[40]。 

此外，免疫系统的应答不足，如 HIV 感染会特异性攻击人体 CD4+T 细胞从而

使机体丧失免疫功能，最终导致多种感染性疾病和肿瘤性疾病以致全身衰竭而亡。
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而免疫应答的程度过强或者异常应答会引起过敏性反应或自身免疫性疾病，由此

可见，恢复免疫系统的稳态才是治疗免疫系统疾病的关键。B 细胞的过度激活是多

种自身免疫病如系统性红斑狼疮、舍格伦综合征、类风湿关节炎的重要发病机制之

一。这种过度激活与调控 B 细胞的相关信号紊乱有关，通过抑制 B 细胞激活因子

(BAFF)、缺氧诱导因子(HIF)-1α、肿瘤坏死因子受体相关因子(TNFR)-3，有助于 B

细胞代谢活性的逆转，导致自身反应性 B 细胞活性的减弱，从而减轻自身免疫症

状[41]。 
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口腔健康是全身健康的基石，口腔稳态与多种全身疾病的发生发展紧密相关，

是维持健康的前提和疾病防治的基础。口腔稳态的维持与失衡涉及口颌系统本身

及其支撑体系，包括唾液、微生态、口颌保护屏障等多种已知和未知因素。通过研

究口腔稳态与全身健康的关系，有助于基于独特的视角从根本上阐明疾病发生的

内在机制，为临床疾病提供有效解决方案，为医学发展提供持续进步的动力，引领

未来科学技术发展方向，为建设世界科技强国提供强有力的支撑。 

近二十余年来的研究结果表明，口腔健康可直接影响全身健康，典型代表途径

有以下： 

1）硝酸盐通过其代谢产物一氧化氮（NO）及硝酸盐转运通道（Sialin）介导

的细胞生物学作用，是维持机体稳态的重要体系 

之前认为，硝酸盐及亚硝酸盐对人体健康的不利影响较大。但目前，硝酸盐作

为一种天然膳食营养素的生物活性已被广泛利用。经口腔摄入的硝酸盐在胃肠道

吸收入血进入全身循环，血液中硝酸盐约 25%经唾液腺摄取转运至唾液，使唾液

中硝酸盐浓度是血液中的约 10 倍水平。 

唾液中的硝酸盐通过转化成亚硝酸盐和一氧化氮发挥着维持口腔、胃肠、乃至

全身多器官的保护作用[1-5]。一氧化氮（NO）作为细胞的第二信使，在维持机体稳

态正常生理功能发挥重要作用。生理状态下，机体通过内源性酶（一氧化氮合酶，

NOS）催化合成一氧化氮（NO）。病理状态下，此内源性酶合成 NO 途径受阻，将

会启用外源性硝酸盐-亚硝酸盐-一氧化氮（NO3-NO2-NO）途径提供机体所需的 NO。 

人体细胞细胞膜存在硝酸盐转运通道（Sialin），将细胞外硝酸盐主动转运至细

胞内发挥作用。Sialin 在脑、肝、肾、心血管、甲状腺等重要脏器广泛高表达[3-5]。 

已有研究表明，硝酸盐可以保护消化系统，维持微生物稳态，延缓衰老，提高

运动机能；硝酸盐在各种全身性疾病中可以发挥治疗作用，包括头颈肿瘤鼻咽癌放

射治疗的唾液腺及全身保护[6-8]、增加顺铂化疗敏感性辅助肿瘤治疗[9]、缓解代谢

紊乱和减轻炎症状况[5-7,10,11]。但该部分研究目前存在以下关键科学与核心技术问

题亟待解决： 

①外源性无机硝酸盐对大脑、肝脏、肾、心血管等全身多器官是否具有维持衰
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老、炎症等情况下结构功能稳态的保护作用？ 

②硝酸盐维持机体稳态的机制是什么？从分子、细胞、组织、器官及机体层面，

维持其稳态的调控体系及手段有待进一步深入研究。如：硝酸盐转运及代谢是否具

有维持组织器官关键细胞线粒体功能和代谢重编程重要作用，硝酸盐-sialin 环路是

否具有免疫调控作用及其机制等。 

③如何将前沿性的知识和成果转化为自主研发基于硝酸盐的新药，推进维持

口腔及全身稳态类的药物在临床转化应用。 

2）口腔生态系是全身健康的第一道防护体系 

口腔生态系由生态区（口腔组织器官）、口腔内唾液和口腔中的 700 多种微生

物组成。口腔是人体细菌的储存库，是呼吸道、肠道致病菌的潜在栖息地。口腔微

生物可以通过吸入、吞入及血源的途径进入呼吸道、肠道，或血液循环，从而激活

炎症和免疫反应，调节宿主先天性及适应性免疫应答。目前国内外学者对于口腔炎

症和全身多系统疾病的相关性研究多集中在临床流行病学层面，在关联机制方面

的研究较少。 

该部分研究目前存在以下关键科学与核心技术问题亟需解决： 

①口腔生态系的基本构成及构成变化规律有待系统研究； 

②口腔免疫微环境对口腔生态系的影响，及其与全身炎症相关性疾病之间存

在的关联； 

③唾液腺功能受损对口腔菌群、小肠上皮细胞稳态及肠道菌群的影响。 

3）我国在相关领域的研究基础与条件 

稳态是一种机体调节的动态平衡过程，是机体健康和疾病交汇点。正常的稳态

调节能力是维持机体健康的基础，口腔稳态调节的失衡将引起机体功能紊乱，最终

引起全身疾病，因此维持口腔稳态至关重要[12]。 

1）硝酸盐相关 NO 与 Sialin 参与调控机体稳态 

腮腺是四组唾液腺中，从血液转运硝酸盐至唾液中的主要器官[3]，并基于腮腺

这一模式器官发现人体细胞膜存在硝酸盐转运通道（Sialin）。Sialin 在脑、肝、肾、

心血管、甲状腺等重要脏器广泛高表达[4]。硝酸盐通过硝酸盐-亚硝酸盐-NO 途径

可以发挥多种生理功能[5]，口服硝酸盐增加血流及调节肠道菌群保护消化系统

[7,10,13,14]、影响脂肪代谢减轻肥胖[11]、增加顺铂化疗敏感性辅助肿瘤治疗[9]等。此
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外，硝酸盐可显著上调多种细胞信号通路的表达，包括 MAPK 信号通路[6]、PI3K-

Akt 信号通路、mTOR 和 Wnt 信号通路[15]、谷胱甘肽代谢和细胞周期[16]，这些信

号通路在细胞再生、细胞代谢和疾病进展中发挥重要作用。 

在硝酸盐转运通道方面，发现机体血液中硝酸盐浓度升高通常伴有重要脏器

的 Sialin 表达升高，位于细胞膜和细胞器内高表达的 Sialin[17]进而调控一系列细胞

生物学功能。补充无机硝酸盐增加了唾液腺中水通道蛋白 AQP5 的表达并提高唾

液分泌，有效减少了唾液腺组织的纤维化面积及细胞萎缩[18]。硝酸盐可增加腺泡

细胞中 Sialin 的表达，从而进一步促进了硝酸盐进入细胞。这种硝酸盐-Sialin 环路

上调了 EGFR-AKT-MAPK 信号通路从而促进了腺泡和导管细胞的增殖，并减少细

胞凋亡[6]。硝酸盐上调了间充质干细胞中 Sialin 的表达从而改善其线粒体功能并降

低其衰老水平[19]。硝酸盐-Sialin 可以通过调节唾液腺细胞内自噬保护放射导致的

唾液腺细胞损伤[20]。口服硝酸盐可以直接调控巨噬细胞 M1/M2 平衡、减轻肝组织

炎症，进而缓解非酒精性脂肪肝炎[21]。雾化吸入的硝酸盐可通过 NO 非依赖途径，

直接作用于 T 细胞防治肺纤维化[22]。由此可见，Sialin 和硝酸盐的相互作用对不同

细胞、组织和器官的生理功能具有重要调节作用。 

因此，这些最新研究结果提示硝酸盐及其转运通道 Sialin 是未来研究口腔稳态

调节与全身健康方面的一个重要领域，具有很高的研究价值。 

2）口腔微生态是连接局部稳态与全身健康的关键枢纽 

人体微生态菌群的研究越来越受到人们的重视。寄生于人体各部位的菌群是

自然选择形成的与宿主共生的微生态系统。随着二代测序技术的发展，关于口腔菌

群与全身疾病关系的研究越来越多。目前本课题组及国内外研究证实菌群微生态

结构紊乱与自身免疫性疾病、代谢性疾病、肿瘤等疾病有明显相关性。 

慢性牙周炎是以牙周组织炎症、牙槽骨吸收为特点的疾病，是成年人牙齿丧失

的主要原因。慢性牙周炎的发病率高达 80%以上，患者往往出现微生态菌群失衡。

慢性牙周炎感染细菌可通过牙周膜入血到全身、吞咽方式进入胃肠道或吸入方式

进入机体肺部，引起或加重心脑血管疾病、慢性阻塞性肺病（COPD）、结直肠癌、

食管癌、糖尿病、神经系统疾病及精神疾病等全身多种疾病。口腔治疗(如拔牙、

根管治疗、牙周外科手术或刮治术等) 1 分钟后，口腔中的微生物就可从感染部位

到达心脏、肺部和周围毛细血管系统，而牙周干预治疗有助于减轻 COPD 的临床
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症状和发作频率[23]。慢性牙周炎这种长期慢性炎症引起口腔菌群失调，可能造成

口腔菌群组成占比结构发生变化，诱导口腔局部和全身炎症反应，从而对全身健康

产生影响。人体的唾液腺每天可以产生多达 1.5 升的唾液，当吞咽时，很多细菌会

从口腔进入肠道，在肠道中定植，改变肠道菌群的组成，导致肠道菌群失调，触发

炎症反应。 

随着微生物鉴定和分类技术的进步，对这些微生物群落的复杂性和特异性的

理解也随之深入。通过收集口腔唾液、口腔龈沟液、牙菌斑，痰液、血液和尿液等

多种类别样本进行检测，检测的方法包括固体培养基标准化培养技术、厌氧培养系

统、PCR、Sanger 测序、高通量测序分析和宏基因组学[24]。在口腔菌群与肺部疾

病方面，本课题组发现健康人口腔中大部分微生物组是相同的；牙周炎组中、COPD

伴牙周炎组中变形菌门显著升高[25]。这表明口腔唾液细菌之间实现新的平衡或恢

复原来的平衡可能是解决临床问题的合理思路。 
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 - - Sialin

 

一氧化氮（nitric oxide, NO）是哺乳动物体内重要的信号分子，在维持机体稳

态方面发挥着关键的功能。例如，作为信号分子，NO 可以通过调节神经-内分泌和

自主神经系统，调节神经-体液系统的动态平衡，在体内平衡失衡(如脱水、出血、

应激)的情况下起保护作用，重新建立适当的自主神经-体液平衡[1]。在一些情况下

NO 可以表现出双重作用，例如 NO 可以通过抑制白细胞的募集从而抑制组织炎症

[2]，然而随着炎症进展，过量的 NO 会引起细胞的氧化应激，反而促进炎症进展[3]。

因此，体内 NO 在调控全身机体稳态发挥重要作用（图 2）。 

人体可以通过一氧化氮合酶（NOS）内源性合成 NO，当内源性 NO 合成受损

时，可以通过摄入外源性硝酸盐-亚硝酸盐-NO 来维持 NO 稳态[4]。外源性硝酸盐

在上消化道中被迅速吸收进入血液，其中约 25%被唾液腺摄取并富集于唾液中，

再次分泌进入口腔，称为肠唾液循环[5]。唾液中的硝酸盐被口腔菌群中的硝酸盐还

原酶还原为亚硝酸盐，随吞咽再次进入胃肠道吸收入血进入体内，在血液及组织中

被多种酶还原为 NO，这一过程被称为硝酸盐-亚硝酸盐-NO 途径[6]。通过硝酸盐-

亚硝酸盐-NO 途径，硝酸盐可从多个角度调节细胞中的稳态，发挥多种 NO 样的

生理功能，例如增加胃肠道血流及调节肠道菌群保护消化系统、影响脂肪代谢减轻

肥胖、增加顺铂化疗敏感性辅助肿瘤治疗等。此外，硝酸盐可显著上调多种细胞信

号通路的表达，调节代谢，促进细胞再生，抑制疾病进展，在稳态平衡中发挥重要

作用[6]。 
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图 2 膳食硝酸盐调节 NO 稳态促进全身稳态 

Sialin 是哺乳动物细胞膜的硝酸盐转运通道，也存在于细胞浆中，是硝酸盐发

挥生理功能及维持 NO 稳态的关键蛋白[7]。机体血液中硝酸盐浓度升高通常伴有重

要脏器 Sialin 表达升高，进而引起一系列的细胞生物学功能。一方面，Sialin 在人

类唾液腺中高度表达，因此唾液腺功能是影响硝酸盐生理功能的重要因素之一[7]，

另一方面，硝酸盐还可以反过来调控唾液腺的功能。在去卵巢引起的口干症大鼠中，

无机硝酸盐增加了唾液腺中水通道蛋白 AQP5 的表达量并提高唾液分泌量，并且

有效减少了唾液腺组织的纤维化面积及细胞萎缩[7]。在小型猪的唾液腺放射损伤模

型中，发现硝酸盐增加了腺泡细胞中 Sialin 的表达，从而进一步促进了硝酸盐进入

细胞。硝酸盐与 Sialin 间存在正反馈循环通路，有利于硝酸盐对 NO 稳态的调节从

而改善机体的稳态[7]。新近研究发现硝酸盐转运通道-Sialin 本身介导一系列细胞生

物学功能，包括提升线粒体功能，细胞内自噬功能等。因此，硝酸盐-Sialin 环路介

导细胞生物学作用以及硝酸盐对 NO 稳态的调节作用是未来潜在研究稳态调节的

一个重要的研究方向（图 3）。 
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图 3 硝酸盐-sailin 正反馈循环在调节细胞稳态中的作用 

硝酸盐可通过调节口腔菌群稳态抑制口腔疾病，促进口腔健康。膳食硝酸盐可

以通过上调唾液的 pH 值，抑制与龋病有关的细菌产酸能力，从而发挥防龋潜力[8]。

食用两周的甜菜根汁可增加唾液中硝酸盐和亚硝酸盐的浓度，并将唾液的 pH 值从

7.0 提高到 7.5[8]。此外，硝酸盐摄入可降低链球菌、韦荣球菌和放线菌等龋齿相关

细菌的水平[9,10]，增加粘滑罗斯菌等硝酸盐还原菌中乳酸的利用[11]，有助于抑制龋

齿的进展。硝酸盐还可以降低多种牙周病病原体的数量，表现出抗牙周炎潜力。在

体外，硝酸盐可降低健康供体唾液中的梭杆菌、普雷沃菌和卟啉单胞菌水平[12]，而

这些细菌被认为与牙龈炎、牙周炎相关[13]。摄入硝酸盐可降低健康受试者唾液中

普雷沃菌、厚壁菌、拟杆菌和梭杆菌的水平，对牙周炎患者来说，补充富含硝酸盐

的莴苣汁 2 周可显著改变龈下微生物的组成，减轻牙龈炎症[14]。 

以硝酸甘油为代表的有机硝化物常用于降低血压或治疗充血性心力衰竭，作

为 NO 供体发挥功能，然而长时间使用会出现耐药现象，可能导致内皮功能障碍，

增加长期心血管风险[15]。无机硝酸盐同样可以作为 NO 供体，通过硝酸盐-亚硝酸
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盐-NO 途径维持体内 NO 稳态，在多种心血管疾病中表现出有益作用[4]。与有机硝

化物相比，无机硝酸盐不会引起晕厥或体位性低血压等不良反应，长期使用也并未

产生明显的耐药作用，在使用 1 年后仍可观察到较为明显的降压作用[16]。此外，

与健康的志愿者相比，在内皮功能受损的高血压的患者中，无机硝酸盐表现出更明

显的降压效果，说明无机硝酸盐有助于改善内皮功能稳态的紊乱[17]。 

无机硝酸盐可以改善肿瘤组织中的 NO 稳态，降低 Redd1 的表达，从而提高

口腔鳞癌对化疗的敏感性[18]。此外，无机硝酸盐对肿瘤放疗损伤表现出良好的保

护作用，可以有效缓解大鼠放射损伤后唾液腺的功能降低，还可以通过调节肠道菌

群的稳态平衡缓解了全身放射后大鼠的结肠炎[19]，有望通过改善稳态平衡来提高

肿瘤患者放疗术后的生存质量。 

膳食硝酸盐预处理可以通过硝酸盐-亚硝酸盐-NO 途径向血管系统输送 NO，

减少白细胞对急性趋化因子诱导的炎症反应[20]。在动脉粥样硬化易感小鼠中，无

机硝酸盐的摄入挽救了 NO 稳态，通过抑制中性粒细胞活化，上调白细胞介素-10

依赖性抗炎途径抑制急性和慢性炎症，导致生物可利用内皮源性 NO 减少相关的

动脉粥样硬化斑块中巨噬细胞含量及炎症状态的降低，发挥了良好的抗炎作用[21]。 

此外，硝酸盐作为 NO 供体，具有一定的抑制致病菌的作用，无机硝酸盐可以

通过调节肠道菌群的稳态，缓解葡聚糖硫酸钠诱导的肠炎，改善结肠长度，维持小

鼠体重[22]。无机硝酸盐具有改善代谢性疾病的作用，其有益作用可能与维持 NO 稳

态和调节微生物稳态有关。在 eNOS 缺乏导致 NO 合成受损的小鼠中，无机硝酸盐

可以降低小鼠的体脂并改善其葡萄糖稳态[23]。此外，通过激活 NO 途径和调节肠

道微生物群，无机硝酸盐还可以减轻高脂饮食诱导的小鼠肥胖，并改善糖脂代谢紊

乱[24]。流行病学研究表明，食用富含膳食硝酸盐的绿叶蔬菜可降低患 2 型糖尿病

的风险[25]，而习惯使用漱口水干扰硝酸盐向亚硝酸盐的转化可能导致超重成年人

的血糖代谢紊乱[26]。 
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一、举办中国首届稳态医学学术会议 

2023 年 6 月 16 日，由口腔健康北京实验室和口腔疾病防治全国重点实验室联

合主办，《中华口腔医学杂志》、《科学通报》、Science Bulletin、Medicine Plus、《国

际口腔科学杂志》（International Journal of Oral Science）、《现代医学（Current 

Medicine）》和中国牙谷·四川资阳协办，人民卫生出版社承办的“中国首届稳态医学

学术会议”在北京召开，200 多位全国知名专家学者齐聚一堂，共同研讨稳态医学

新理念及其发展新动态、新趋势。 

开幕式上，中国科学院强伯勤院士充分肯定了“稳态医学”的研究价值和发展

前景，鼓励与会者为深化该学科新领域研究共同贡献。中国科学院王松灵院士分享

了提出稳态医学、稳态学的发展历程，以及自己对稳态医学体系的思考。人民卫生

出版社总编杜贤和副总编杨晋分别表达对参会嘉宾的欢迎，表明对稳态医学、稳态

学的高度认同，强调与会者交流世界级研究成果的重要性，合力推动稳态医学的发

展。《科学通报》、Science Bulletin 及 Medicine Plus 执行主编王杉教授认同稳态医

学——维护健康与防治疾病的新策略，并表示杂志社将对稳态医学的新策略、新概

念大力支持。周学东学部委员对王松灵院士团队在硝酸盐维持机体稳态的研究历

程进行了回顾，并期待更多创新成果。开幕式由王宁利学部委员主持，他强调了本

次会议的科学性、前沿性和重要性，并倡导创新、跨学科合作，以驱动稳态医学领

域更加深入地发展。 

由王松灵院士进行为题“稳态医学——维护健康与防治疾病的新策略”的主旨

报告，详细的介绍了硝酸盐-一氧化氮及硝酸盐转运通道 Sialin 及其亚型在保护机

体、维持机体稳态的发挥重要作用，并根据该体系研究提出了稳态医学概念及内涵，

稳态医学（Homeostatic Medicine）从分子、细胞、器官、全身及外界环境等多个层

面对稳态调节的规律和机制进行系统性研究，创建出一系列方法及策略以指导机

体健康的维持和临床疾病的诊疗。 

特邀报告包括周学东学部委员关于“口腔微生态微生物与口腔疾病”的报告，

江涛学部委员关于“神经稳态理论在脑胶质瘤诊疗中的理论与实践”的报告，欧洲
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科学院院士时玉舫关于“免疫稳态与健康”的报告，杜杰教授关于“心血管稳态与

疾病”的报告，王宁利学部委员关于“青光眼与生物力学”的报告，陈谦明教授分

享了近期关于“牙周稳态维持与重塑机制”的研究成果。此外多位专家就“牙本质

过敏的机制”、“心血管系统稳态”、“非阻生第三磨牙对邻牙牙周健康的影响”、“脑

血管病稳态医学研究案例分享”、“心境障碍与稳态医学”、“巨噬细胞稳态在脑胶质

瘤免疫微环境中的作用”、“ACE2 与糖脂及能量代谢稳态”、“生物材料与免疫稳态”、

“框架核酸药物与稳态研究”、“牙周稳态与动脉粥样硬化”、“骨骼稳态的调控机

制”、“缺氧诱导的凋亡小体在维持骨平衡中的作用”、“牙颌发育稳态-替换牙板在

颌骨微环境中的稳态机制”就稳态医学领域的热点问题进行深入交流，并探讨稳态

医学发展的挑战与机遇。 

二、应邀在国际学术会议上做稳态医学特邀报告 

受特别邀请，王松灵院士在中日世川医学奖学金项目 35 周年会议上，就稳态

医学做专题报告，就稳态医学概念、内涵及策略向国际同行介绍我国在本领域的进

展，扩大我国在本领域的国际影响力。此外，在中国氧化还原生物学与医学大会、

全国高等医药教材建设与医学教育创新发展暨人民卫生出版社专家咨询 2023 年年

会、中国出版协会首届学术出版年会及湖南湘乡东山大讲堂院士论坛等做专题报

告，推动稳态医学科学发展。 

三、组织撰写《硝酸盐与机体稳态》及《稳态医学与稳态学》 

2024 年，由人民卫生出版社联合王松灵院士共同策划出版了《硝酸盐与机体

稳态》专著，系统总结了王松灵院士团队二十余年在硝酸盐研究领域的突破性成果。

该书颠覆传统认知的科学突破，著作首次完整呈现团队突破性质疑“硝酸盐致癌”

传统观点的科研历程，详实记载了人类细胞膜硝酸盐转运通道（sialin）的发现过

程，科学论证硝酸盐在维持消化、心血管及神经系统稳态中的关键生理作用，并揭

示其在放射防护、代谢疾病干预及抗衰老领域的应用潜力，为硝酸盐生物学功能正

名。基于四十年临床与科研积淀，王松灵院士在书中系统阐释原创性“稳态医学”

学术思想体系，深度剖析研究方向选择、科学问题凝练、技术瓶颈突破及临床转化

路径的设计逻辑，为跨学科医学研究提供方法论范式。国际化学术影响力建设。鉴
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于著作的重大科学与社会价值，国际权威出版机构 Springer 已启动英文版全球发

行计划。推动全球学术合作，对医务工作者、科研人员及高校师生具有重要指导意

义。 

 

四、稳态医学发展建议 

第一，创新理念——通过“稳态医学”的新视角，引领创新思维，推动健康科

学的进步； 

第二，前沿成果——各领域最活跃的学科带头人展示了跨学科的尖端研究成

果，为与会者注入信心； 

第三，交叉融合——涉及多个学科领域，在不同领域、方向中对“稳态医学”

进行分析、提炼、推进和认识，展现“稳态医学”广阔的应用前景。 

第四，学术引领——推动学术组织的成立，这将对“稳态医学”的发展产生积

极的推动作用。 
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第五，国际交流——稳态医学理念国际化，推进稳态医学的国际发展。 
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稳态平衡是机体健康的标志，正常的稳态调节能力是维持机体健康的基础，在

不同系统的健康与疾病中稳态调节均发挥着重要作用，稳态失衡将导致机体功能

紊乱，最终引起疾病。在既往的医学基础上，稳态医学提出了一个新的医学体系，

致力于通过调节稳态来维持健康、防治疾病，有望为医学研究和疾病治疗提供一条

全新的思路和策略，具有广阔的发展前景。NO 稳态调节与机体多个系统的稳态密

切相关，而无机硝酸盐是调节 NO 稳态的重要物质，可通过硝酸盐-亚硝酸盐-NO

途径发挥多种有益生理作用，同时，存在于细胞膜和细胞浆中硝酸盐转运通道-

Sialin 可介导一系列细胞生物学功能，参与了机体稳态的调节过程。因此，硝酸盐

-亚硝酸盐-NO 以及 Sialin 介导的细胞生物学功能是稳态调节的重要机制，在稳态

医学的研究中值得重点关注的方向。 

 

 

 


