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【摘要】随着全球人口老龄化的加剧，健康长寿和预防、控制与年龄相关的疾病成为人们关注的热点。近年

研究表明，烟酰胺单核苷酸（nicotinamide mononucleotide, NMN）作为烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（nicotinamide adenine 
dinucleotide, NAD+）的前体物质，因其抗衰老潜力而备受关注，并且在与年龄相关的多种疾病，如神经退行性疾

病、内分泌代谢疾病、心血管疾病、肝及肾脏疾病、生殖系统疾病、恶性肿瘤等方面具有重要的预防和治疗潜力。

本文综述了 NMN 的抗衰老作用和分子机制，阐述了 NMN 在 DNA 损伤修复、线粒体功能调节、炎症反应平衡、

肠道菌群重塑、自噬通路激活等核心衰老机制，以及通过多靶点协同作用延缓衰老的分子机制。未来，更准确的

人群分层（例如基于 NAD⁺基线水平或衰老生物标志物）、创新的药物递送技术（例如肠溶制剂）以及多组学生

物标志物分析对于更有效地评估 NMN 的潜在效果至关重要。本篇综述为 NMN 的转化研究和精准抗衰老策略提

供了理论基础，并提示 NMN 是具有广泛前景的、非化学药物的抗衰老生物制剂。 
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【Abstract】With the intensification of global population aging, health longevity and the prevention, control and 
treatment of age-related diseases have become the focus of people's attention. Recent research has indicated that 
nicotinamide mononucleotide (NMN), as a precursor substance of nicotinamide adenine dinucleotide (NAD+), has attracted 
much attention due to its anti-aging potential and holds great promise in the prevention and treatment of various age-related 
diseases, such as neurodegenerative diseases, endocrine and metabolic diseases, cardiovascular diseases, liver and kidney 
diseases, reproductive system diseases, and malignant tumors. This article reviews the anti-aging effects and molecular 
mechanisms of NMN, elaborates on its roles and mechanisms in core aging processes such as DNA damage repair, 
mitochondrial function regulation, inflammatory response balance, intestinal microbiota remodeling, and activation of 
autophagy pathways, as well as the molecular mechanism of delaying aging through multi-target synergy. In the future, 
more accurate population stratification (e.g., based on NAD⁺ baseline levels or aging biomarkers), innovative drug-delivery 
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techniques (e.g., enteric-coated preparations), and multi-omics biomarker analysis will be essential for a more effective 
assessment of the potential effects of NMN. This review provides a theoretical basis for the translational research of NMN 
and precise anti-aging strategies, and suggesting that NMN is a promising non-chemical drug-based anti-aging biological 
agent with broad prospects. 

【Keywords】Nicotinamide mononucleotide; Nicotinamide adenine dinucleotide; Anti-aging; Aging-related diseases; 
Longevity 

 
全球人口正在以空前的速度加速老龄化，为 21 世

纪的人类社会带来了重大挑战。2019 年，全球 60 岁及

以上人口超过 10 亿，2019 年，全球 60 岁及以上的老

年人口已超 10 亿，预计到 2050 年，这一数字将增至

21 亿，超过全球总人口的 20%[1]。衰老是生物体功能

随时间流逝的进行性的衰退过程，其特点包括基因组

的不稳定性、端粒的变短、表观遗传的紊乱、线粒体功

能的损害以及蛋白质稳态的丧失。这种多维度的衰退

最终表现为细胞功能受损以及与年龄相关疾病的易感

性增加[2]，与多种慢性疾病的发生、发展密切相关，包

括慢性肾病[3]、心血管疾病、神经退行性疾病（如阿尔

茨海默病和帕金森病）[4,5]以及代谢紊乱（特别是Ⅱ型

糖尿病和肥胖症），这种双重负担严重损害了老年人的

生活质量。作为细胞能量代谢和信号传递的核心辅酶，

烟酰胺腺嘌呤二核苷酸（NAD+）的浓度会随着年龄的

增长而显著降低，这一变化被视为促进衰老及相关疾

病的关键因素。而烟酰胺单核苷酸（NMN）是 NAD+

的重要前体，因其在抗衰老性生理衰退方面的治疗潜

力而引起了科学界的极大兴趣。作为长寿研究的新兴

候选药物，2020 年全球 NMN 市场价值为 2.527 亿美

元，预计到 2027 年将扩大至 3.857 亿美元[6]。本文旨

在系统阐述 NMN 的抗衰老分子机制，总结其在多种

衰老相关疾病中的临床应用效果，并探讨当前研究的

潜力、不足与未来发展前景。 
1 NMN 的抗衰老核心机制 
由于NMN是NAD+的直接前体，外源性补充NMN

能直接有效地提高机体 NAD+水平，也是其发挥抗衰老

效应的基础。NAD+的合成可以通过三种不同的途径实

现：分别是从头合成、Preiss-Handler 途径和补救合成

途径。其中补救合成途径被认为是最具效果且最重要

的方法[7]，也是研究 NMN 代谢干预和机制的关键目标。

NMN 能够通过 Preiss-Handler 路径和补救途径来提升

细胞内 NAD+的浓度，而口服 NMN 则能提高血浆中的

NMN 和组织中的 NAD+水平。通过提增 NAD+浓度，

可以促进线粒体能量生成，并调节去乙酰化酶（sirtuins, 
SIRT）的活性，从而改善细胞的能量供应。此外，NMN

还能增强抗氧化酶的活性，有效清除细胞内的氧自由

基，在抗衰老和改善与衰老相关的疾病方面起到至关

重要的作用[8]。 
1.1 DNA 损伤修复 
DNA损伤的积累已被广泛证实为驱动细胞衰老的

核心分子机制之一[9]。在生理老化过程中，每天约有

1013 个细胞因内源性因素（如活性氧）和外源性应激（如

辐射、化学毒素）而遭受 DNA 损伤[6]。多项研究通过

不同的实验模型证实了 NMN 对 DNA 的保护作用（图

1）。Jia 等[10]使用过氧化氢（H2O2）和低氧（1% O2）

处理人类肾细胞（HK-2），以诱导 DNA 损伤和细胞衰

老。在这项研究中，经过 48 小时的 NMN 处理后，DNA
损伤细胞的比例从 32.0%下降到 22.6%，SA-β-gal 阳性

细胞的比例也明显下降，表明 NMN 不仅减缓了 DNA
损伤的进展，还抑制了衰老细胞表型的出现。 

 
图 1  NMN 通过促进 DNA 损伤修复、线粒体功能调节、

炎症反应稳态、肠道菌群重塑和自噬途径激活，发挥抗衰

老作用（根据参考文献[6]修改） 

1.2 线粒体功能改善与能量代谢 
最近的研究表明，线粒体功能障碍不仅是细胞衰

老的标志，也是多种与年龄相关疾病（包括神经退行性
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疾病和代谢综合征）的关键病理基础[11]。NAD+是线粒

体三羧酸循环（TCA）和氧化磷酸化（OXPHOS）中关

键脱氢酶的辅因子，而 NMN 可以通过提高 NAD+含量

来恢复线粒体的生物合成和功能。在分子水平上，线粒

体功能障碍和氧化应激（OS）表现出复杂的双向调节

关系。随着年龄的增长，线粒体电子传递链（ETC）效

率下降导致活性氧（ROS）过度产生[12]。ROS 是一类

高度反应性的分子，如超氧阴离子（O2⁻）、过氧化氢

（H2O2）、羟自由基（OH）以及单线态氧分子（1O₂）。
这些分子有可能导致蛋白质、脂类及 DNA 等生物分子

发生氧化损伤[13,14]。线粒体 ROS 的生成主要与电子传

递链中的“电子泄漏”有关，过量的 ROS 攻击线粒体

DNA，导致累积突变，同时触发线粒体蛋白质的氧化

修饰和脂质过氧化。因此，改善线粒体的功能可以减少

电子泄露，降低 ROS 产生；同时，激活的 SIRTs 增强

抗氧化防御系统（如 SOD2），减轻氧化应激损伤。Sims
等[15]在一个失代偿性出血性休克模型中进一步证明，

NMN 治疗明显提高了肝脏和肾脏的 NAD+水平，防止

了线粒体功能障碍。 
1.3 炎症反应平衡 
衰老是一个复杂的生物学过程，表现为全身性的

慢性炎症状态，伴随着细胞衰老、免疫衰老、器官功能

障碍以及多种与年龄相关的病理学的发展。这种慢性

炎症现象被称为“炎性衰老”，在衰老研究中代表了一

个关键的概念框架[16]。老化细胞释放出一种叫做衰老

相关分泌表型（SASP）的因子，这些因子不仅会加剧

慢性炎症，还会促使健康细胞进入衰老状态。同时，慢

性炎症加速免疫细胞的衰老，导致免疫功能障碍，并在

炎症与衰老之间建立一个相互强化的恶性循环。这种

持续的炎症状态会导致骨髓、肝脏和肺等多个器官的

损伤，最终引发与年龄相关的疾病[6]。因此，炎症被认

为是衰老的关键内源性因素，调节炎症可能成为抗衰

老的一种潜在策略。最近的研究阐明了 NMN 的抗炎

特性，新兴证据突显了其治疗潜力（图 1），机制研究

揭示了 NMN 通过多种途径改善炎症状况的能力。 
1.4 自噬途径激活 
自噬是通过溶酶体介导的一种降解机制，用于有

选择性地去除受损或功能异常的分子和亚细胞成分，

如核酸、蛋白质、脂质和细胞器。这一过程在维持细胞

内稳态，同时促进细胞的分化、发育及存活方面起到了

关键的作用[17,18]。然而，随着年龄的增长，自噬功能逐

渐失调，导致蛋白质稳态失衡、应激反应能力下降、细

胞能量代谢紊乱、持续的细胞衰老、干细胞衰竭、表观

遗传改变、细胞间通讯缺陷、大分子损伤积累以及端粒

缩短[19]。自噬的多样功能及其与其他衰老决定因素的

复杂相互作用使其成为调节衰老过程的核心机制之一。

近年来，NMN 在调节自噬中的作用引起了广泛关注

（图 1）[6]。NMN 可以提高细胞内 NAD⁺的水平，激活

与自噬相关的 SIRT1 信号通路，并可以刺激自噬相关

基因的表达，增强自噬活性。这反过来使细胞更有效地

清除废物和受损成分，延缓细胞衰老和组织功能衰退，

从而保持细胞健康[20]。未来的研究应集中在阐明 NMN
通过何种分子机制调节自噬以及探索其与其他抗衰老

干预措施的协同效应，从而为基于 NMN 的抗衰老治

疗方案的发展提供更全面的理论支持[6]。 
1.5 肠道菌群重塑 
肠道微生物群在衰老和与年龄相关的病理中越来

越被认为是一个关键的调节因子。值得注意的是，环境

压力因素（包括感染、炎症状态、饮食模式和药物干预）

以及宿主遗传决定因素动态地塑造了微生物群落结构。

这种平衡的破坏，称为菌群失调，与多种疾病状态相关，

包括代谢紊乱（肥胖、糖尿病）、自身免疫性疾病、神

经退行性疾病和癌症[21,22]。近年来，在延长寿命[23]、延

缓免疫衰老[24]、缓解与年龄相关的认知衰退[25]以及通

过微生物干预方法如粪便菌群移植和单菌株干预改善

代谢综合征和肠道老化表现方面取得了重大进展[26]。

这些研究表明，与年龄相关的肠道菌群失调在衰老过

程中起着关键作用，调节肠道菌群可能成为抗衰老的

重要策略（图 1），NMN 补充能够增加有益菌（如双

歧杆菌属、乳杆菌属）的丰富度，短链脂肪酸（SCFAs）
有助于维持肠道屏障完整性，调节免疫稳态，其系统性

效应可能间接贡献于全身性的抗衰老效益。总之，

NMN 通过多种靶点调节肠道微生物群，包括提升有益

菌的数量、降低有害菌群的数量，并促进如乙酸、丙酸

和丁酸等短链脂肪酸的合成，因此对改善神经退行性

疾病和延缓衰老展现出巨大潜力[6]。这些发现为基于

NMN 的肠道微生物群调节策略的发展提供了重要的

理论基础，并为抗衰老研究开辟了新的途径。 
2 NMN 在衰老相关疾病中的临床应用潜力 
NAD+的不可逆消耗是衰老相关疾病的重要标志，

这种后果导致包括大脑、心脏、肾脏和胰腺在内的多种

器官功能失调。通过外源性补充 NMN 能够提高 NAD+

的水平，这是一种延缓衰老和治疗年龄相关多器官疾

病的有效方法。 
2.1 神经退行性疾病 
在神经退行性疾病研究领域，NMN 通过诱导抗氧
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化应激与自噬之间的相互调节，有效降低 tau 蛋白（p-
tau）水平，发挥神经保护作用，最终改善认知功能和

认知障碍。阿尔茨海默症（AD）是一种与老龄化密切

相关的神经退行性疾病，其与 NAD+的消耗相关。相关

的研究中，NMN 对自噬的促进作用已被证明是有益的。

此外，Zhao 等[27]首次报告了 NMN 通过调节肠道微生

物群改善阿尔茨海默病的机制，拟杆菌作为肠道微生

物群的主要组成部分，通过调节黄酮类化合物的代谢，

发挥抗炎、抗氧化和神经保护作用，从而减轻与阿尔茨

海默病相关的认知障碍[28]。此外，Fang 等[29]发现补充

NMN 可以明显提高肠道菌群的 α 多样性，对睡眠剥夺

（sleep deprivation，SD）引起的肠道菌群失调表现出

明显的改善效果，并在很大程度上逆转了因 SD 引起的

粪便微生物群结构的变化。组织病理学分析进一步证

实，NMN 能够缓解由 SD 引起的一些病理变化，如结

肠萎缩、黏膜充血和淋巴细胞过度浸润。 
随着年龄的增长，NAD+的可用性会逐渐减少，从

而导致与年龄相关的神经血管单元的结构和功能改变，

这在中风的发生中发挥关键作用。研究表明，NMN 不

仅可以减少对缺血性脑组织的损伤，还对出血性脑卒

中的预后具有积极改善效果[30]。Kiss 等[20]利用 RNA-
seq 技术进行的转录组研究显示，NMN 可以通过 SIRTs
促进线粒体恢复年轻状态，减少炎症和抑制细胞凋亡

途径相关基因，从而挽救神经血管功能，增强脑部血液

循环，并改善因老年疾病导致的认知障碍。 
2.2 内分泌及代谢性疾病 
现今普遍认为Ⅱ型糖尿病（T2DM）与人体衰老紧

密关联，其病因主要包括胰岛素抵抗以及后续胰岛素

分泌功能的损害。胰岛素的敏感性和分泌能力由 NAD+

代谢控制，β 细胞耗竭是驱动胰岛素抵抗进展的关键病

理变化，其中促炎细胞因子发挥关键调控作用，这些研

究通过体内验证得到了证实：在高糖饮食诱导的 β 细

胞损伤模型中，通过补充 NMN 恢复了与炎症相关的

胰岛功能障碍[31]。所以，通过应用 NMN 可以增加胰腺

β 细胞中 NAD+的浓度，提高葡萄糖刺激下的胰岛素分

泌能力（GSIS），激活肝脏 SIRT1/SIRT3，改善肝脏葡

萄糖输出和脂质代谢，增强骨骼肌等外周组织对胰岛

素的反应性。 
最近，Yoshino 等[32]对超重或肥胖的绝经过后的糖

尿病前期女性开展研究，旨在评估长期服用 NMN 的

安全性和效果。按照美国糖尿病协会提出的标准，25 名

超重或肥胖的绝经后糖尿病前期妇女完成了这项研究，

12 名随机分配到安慰剂组，13 名随机分配到 NMN 组。

研究结果显示，服用 NMN 组（每日 250 毫克，持续 10
周）产生的代谢产物 N-甲基-2-吡啶酮-5-甲酰胺和 N-
甲基-4-吡啶酮-5-甲酰胺的血浆浓度增加，外周血单个

核细胞（peripheral blood mononuclear cell, PBMC）中

的基础 NAD+含量增加，同时增强胰岛素敏感性和骨骼

肌的胰岛素信号传导，且未发现任何不良反应，但在安

慰剂组治疗后这些没有变化。这证实了 NMN 对骨骼

肌中胰岛素介导的葡萄糖代谢具有选择性的有益作用，

以及对骨骼肌重塑、再生增加和脂类代谢失调方面的

效用，对保持正常血脂水平和预防代谢性疾病至关重

要，但这些代谢效应的确切机制以及 NMN 补充剂在

其他患者群体中的潜在代谢益处仍有待进一步探索。

Mills 等[33]的研究也表明长期使用 NMN 能够产生相同

的治疗效果，而对个体的生长和食欲并无任何影响。研

究表明，对于超重或肥胖的中老年人，连续 14 天摄入

高剂量 NMN（2000 毫克/天）是安全的。同时，血液

中的 NAD+水平也随着摄入剂量的增加呈明显的相关

性[34]。 
骨质疏松症（osteoporosis, OP）是一种与老龄化相

关的代谢性骨疾病。迄今为止，我国大约有 13%的人

口患有这种疾病。骨重塑的不平衡引起骨强度的降低

和脆性增高，导致骨折风险增大，并严重影响患者的生

活质量及寿命。这一问题已成为中国及全球关注的重

大 课 题 [35] 。 骨 髓 间 充 质 干 细 胞 （ bone marrow 
mesenchymal stem cell, BMSC）是存在于骨髓内的多能

干细胞，具备骨生成分化能力。这些细胞可以转变为骨

细胞、软骨细胞等类型，在骨的形成和维持正常骨骼稳

定性中发挥着关键作用。然而，随着0P的出现和进展，

其成骨分化能力逐渐受损[36]，因此，加强对 BMSC 成

骨的调控可能有助于治疗 0P 等相关骨疾病。最近的研

究指出，NMN 能够通过提升细胞内 NAD+的水平来调

节 BMSC 的功能，并且通过促进成骨细胞的分化等方

式对骨质疏松产生影响。Kim 等[37]研究也证实，随着

年龄逐渐增长，骨形成逐渐减少，部分是由于 NAD+减

少和 SIRT1/FoxO/β-catenin 通路失调导致，而 NMN 能

够通过激活 SIRT1 途径来促进骨形成，从而预防骨质

疏松症并加快骨的愈合进程。 
2.3 心血管疾病 
在心血管疾病（cardiovascular diseases, CVD）的发

生和发展过程中，NMN 作为 NAD+的重要前体物质，

能够提升心肌细胞内的 NAD+含量，从而增强能量代谢

和抗氧化能力，并对血管功能的改善、血压的稳定以及

动脉硬化的减缓起到积极作用。NAD+不仅能够控制线
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粒体功能障碍，还可以刺激SIRT1/SIRT3/FoxO1路径，

从而降低心肌细胞的凋亡、坏死和氧化应激。这些作用

有助于保持心脏的正常能量代谢，同时提升心脏的耐

受性和功能，在改善心肌缺血、缺氧或坏死等损伤过程

中发挥关键作用。同时，NAD+在心肌细胞内对氧化磷

酸化和糖酵解等能量代谢路径有积极的调节作用，能

够维持心肌的正常功能，并减少老龄化心脏的心肌损

伤[38]。Pu 等[39]研究发现，NMN 预处理的人脐带间充

质干细胞（human umbilical cord mesenchymal stem cells, 
hUMSCs）以及来自 MNM 的细胞外囊泡均显示了减轻

心肌梗死后引起的心室重构，并改善了心功能。在

Yamamura 等[40]进行的体外实验中，NMN 通过激活

SIRT7 途径，有助于改善心脏肥厚，并减轻心脏组织纤

维化（依赖 NAD+/SIRT1 途径），从而用于治疗肥厚

或扩张型心脏病。 
研究表明，补充外源性 NMN 可改善内皮依赖性

血管舒张功能（eNOS 激活），降低血压，延缓血管硬

化，改善各种 CVD，如心肌梗死、心肌再灌注损伤、

心力衰竭以及动脉粥样硬化等，具有良好的心脏保护

功能，并且已经进行了多项研究，确定其潜在的临床适

用性。由于 NMN 的补充对肠道微生物种类的丰度有

影响，而颤杆菌克属（Oscillibacter）细菌与三甲胺 N-
氧化物相关，这是一种和心脑血管疾病有关的危险因

素。补充 NMN 后，Oscillibacter 的丰度表现出下降趋

势，这为 NMN 可以缓解心脑血管疾病提供了有力证

据[41]。 
2.4 肝脏代谢及非酒精性脂肪性肝病 
非酒精性脂肪性肝病（NAFLD）是一种由脂肪积

累引起的肝脏疾病，与肥胖和胰岛素抵抗密切相关。最

近的研究表明，NMN 不仅能够改善肝脏代谢紊乱，还

能减轻肝脏的氧化应激和脂肪积累[42]。NMN 通过激活

细胞色素 P450（CYP450）酶的代谢作用，促进花生四

烯酸和亚油酸的代谢，进而减轻肝脏脂肪变性和氧化

应激[43]。该研究展现了 NMN 在 NAFLD 治疗中的巨大

潜力，为其未来的临床应用奠定了基础。 
2.5 肾脏疾病 
急性肾损伤（AKI）是一种常见且可能危及生命的

疾病，其发生率与死亡风险会随着年龄的增加而上升。

NMN 可以提升肾脏内 NAD+水平，进而激活 SIRT1，
抑制 JNK 介导的氧化应激、炎症反应和细胞凋亡，从

而保护肾小管的上皮细胞。Jia 等[10]研究所示，通过以

过氧化氢和缺氧处理人类近端肾小管细胞，发现 NMN
能够明显减少这些细胞的 DNA 损伤、老化以及炎症反

应。NAM 和NMN循环的代谢物减少与慢性肾病（CKD）

患者的分期相关[44]。外源性 NMN 的补充能够有效干

预肾脏过早衰老及慢性肾病的发展。具体而言，可以减

轻肾脏损伤，包括缓解肾小球硬化、肾小管间质纤维化

以及减少蛋白尿，从而改善肾脏的组织学和功能状态。

此外，糖尿病肾病也是 NMN 通过激活 SIRT1 和 NAD+

再循环途径起到了远期的保护作用，这一发现为 NMN
在糖尿病肾病治疗中的潜力提供了新的证据[45]。 

2.6 生殖系统衰老 
女性随着年龄的增长，生育能力也在断崖式下降。

卵巢衰老是一个自然的生理过程，其特征在于卵泡数

量和质量的降低，伴随卵巢体积缩小、分泌功能减弱以

及卵巢储备中非生长卵泡的减少[46]。而早发性卵巢功

能不全（premature ovarian insufficiency, POI）引起的激

素变化可引发各种健康并发症，包括血管运动症状、心

血管疾病、骨质疏松症、认知障碍和抑郁等[47]。机制研

究表明，NMN 上调了自噬相关生物标志物的表达，如

微管相关蛋白 1 轻链 3β（LC3B）和溶酶体相关膜蛋白

1（LAMP-1）的表达量。这表明 NMN 通过激活自噬-
溶酶体途径起到缓解卵巢衰老的作用。Yang 等[48]利用

单细胞转录组对数据进行了分析，发现 NMN 增强老

年卵母细胞质量的机制在于通过恢复线粒体功能和减

少 ROS 积累来抑制细胞凋亡。此外，他们的研究还发

现，通过补充 NMN 可以提高老化卵母细胞的排卵率、

减数分裂能力及受精能力，并促进胚胎的生成和发育。

Huang 等[49]探讨了 NMN 促进自噬对改善年龄相关卵

巢储备功能下降的影响，为干预女性生殖衰老提供潜

在策略。 
2.7 恶性肿瘤 
近年来，在肿瘤学的研究中，多项研究证明了

NMN 具有通过提升免疫细胞功能和延缓其衰老来增

强自然杀伤细胞消灭癌细胞的能力。它还能促进癌细

胞表面与免疫逃逸相关的 PD-L1 蛋白的表达[50]，同时，

NMN 也显示出通过调节自噬也具有潜在的抗肿瘤作

用。因此，NMN 对癌症免疫治疗提供了重要的辅助作

用。Sun 等[51]报道，用 500μmNMN 处理肝细胞癌细胞

（HepG2 和 Huh-7）48 小时后，NMN 暴露剂量依赖性

地 增 加 了 肝 细 胞 癌 细 胞 内 的 NAD+ 水 平 和

NAD+/NADH比值。NMN处理后，细胞增殖受到抑制，

而两种细胞系的凋亡均增强，表明 NMN 可能成为肝

细胞癌治疗的一种有前景的药物。Zong 等[52]的研究表

明，NMN 能够通过调节前列腺素 E2 和 15-PGDH 来抑

制肝星状细胞 LX-2 的活性，从而限制了肝纤维化的发
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展，这意味着 NMN 在预防肝癌方面具有潜在的临床

价值。Jiang 等[53]在体内实验中发现 NMN 能够激活

SIRT1，从而减少三阴乳腺癌的转移，并且在体外实验

中显示 NMN 增强免疫细胞的抗癌反应，可以抑制肿

瘤的生长。尽管传统的癌症治疗手段能够有效消灭癌

细胞，但它们也会对健康细胞产生损害。研究指出，

NMN 具有缓解顺铂引发的耳毒性及认知损伤[54]，以及

减轻多柔比星导致的心脏毒性[55]等的副作用，将在肿

瘤的治疗中发挥重要的辅助作用。 
2.8 其他 
NMN 可保护耳蜗毛细胞，减轻顺铂等药物诱导的

耳毒性，可改善听力障碍及损伤[54]。此外，NMN 对年

龄相关黄斑变性（AMD）、青光眼等视网膜神经退行

性疾病显示出保护潜力等[6]。临床试验已初步证明，

NMN 补充能够有效提高血液中的 NAD+浓度，并在一

定程度上改善衰老引起的肌肉功能下降和运动能力[30]。 
3 NMN 的有效性及安全性的临床研究 
在人类各种疾病的动物模型中，NMN 的疗效及安

全性已经被验证。目前，NMN 摄入的药代动力学正处

于临床试验阶段，目前尚未有不良反应的报告。现有研

究在健康男性中首次进行的 NMN 试验，结果表明单

次口服 500mg NMN 具有良好的耐受性和安全性，并

可以提高循环中的烟酰胺代谢物，同时，不会对心电图、

脉搏、血压等指标造成影响，也不会改变心脏、肝脏、

胰腺和肾脏等器官的代谢标志物[56]。Kimura 等[57]研究

表明，健康个体单次静脉注射 300mg 的 NMN 也是安

全的，未见不良反应。为了评估不同年龄群体的效果和

安全性，一项研究进行了测试：让 65 岁以下的健康成

年人分别每天口服 NMN（300mg）持续 8 周[58]，以及

NMN（250mg）持续 12 周[59]。结果表明，这种口服方

式也促进了 NAD+代谢，并且在身体及实验室检查中未

出现任何异常，证明了短期服用 NMN 的安全性。Kim
等[60]进行了一项研究，为平均年龄 72 岁的老年人提供

每日 250mg 的 NMN 口服，持续 12 周。结果显示，这

种方法能够有效提高老年人的下肢功能、减少疲劳，且

未观察到任何不良反应。Liao 等[61]的研究结果表明，

习惯跑步的中年人每日服用 300、600 及 1200mg 的

NMN 持续六周，有助于提升骨骼肌的有氧能力，且对

心血管健康有明确的益处。对普通老年男性来说，每日

摄入 250 毫克的 NMN，6 周或 12 周，也能够增强肌

肉力量和运动能力，并且不会对身体造成任何不良影

响[62]。总之，这些研究成果令人满意。 
4 讨论和结论 

随着年龄的增长，NAD+稳态逐渐失衡，导致机体

多个生理学功能障碍，进一步促进衰老及其相关疾病

的发展。NMN 是一种具有较为确切的抗衰老潜力的关

键分子，通过多靶点、多途径协同调节核心衰老机制

（如 DNA 损伤修复、线粒体功能稳态、炎症反应平衡、

肠道菌群重塑和自噬途径激活）表现出广泛的生物学

效应。重要的是，NMN 必须在体内转化为 NAD+才能

发挥其生物活性，而天然食物来源（如蔬菜、水果、生

牛肉和生虾）中的 NMN 含量很有限，使得人工合成成

为主要来源[6]。目前，由于生物合成技术（发酵合成、

酶法合成）具有反应条件温和、产物纯度高以及对环境

更为友好的优点而逐渐取代了传统的化学合成法，成

为新的主流。当前的研究证据表明，NMN 通过多靶点

网络调节衰老过程，人体试验也初步验证了其使用的

安全性和提升循环 NAD+水平的有效性，并在改善与年

龄相关的疾病（如神经退行性疾病、代谢综合征和心脑

血管疾病等）方面显示出有利的治疗潜力。研究显示，

NMN 口服后在体内的吸收（主要在小肠，部分通过

Slc12a8 转运体）、分布、代谢（迅速转化为 NAD+或

被 CD38 等酶降解）、排泄过程较复杂。补充 NMN 后，

通过生物合成途径，能够恢复体内 NAD+水平，这对于

逆转衰老过程和预防与年龄相关疾病非常重要。此外，

NMN 在保护心脑血管健康、增强代谢功能和神经保护

方面展现了多种优势，因此对延缓衰老有积极作用。今

后，更准确的人群分层（包括男性、女性及基于 NAD⁺
基线水平或衰老生物标志物）、开发新型高效的递送系

统（如脂质体、纳米载体）以提高 NMN 靶向性和生物

利用度是重要的研究方向[6,30,62]。 
综上所述，NMN 的抗衰老疗法在多种情况下显示

出积极的、有益的效果[32]，也代表了一种极具前景的

抗衰老和健康老龄化干预策略。尽管充满挑战，但随着

科学研究的不断深入和临床证据的持续积累，NMN 有

望在精准预防和治疗衰老相关疾病、改善人类健康寿

命（Health span）领域发挥重要作用。实现这一目标需

要基础科学家、临床医生、产业界和监管机构的紧密合

作与不懈努力。 
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