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β-烟酰胺单核苷酸通过抗氧化机制调控血糖 
平衡的研究 

童  年, 朱  楠, 黄  璋, 王敏婷, 刘鸣畅* 
[中检科(广东)科技集团有限公司, 中山  528400] 

摘  要: 目的  探究 β-烟酰胺单核苷酸(β-nicotinamide mononucleotide, β-NMN)通过抗氧化机制调控血糖平衡

的潜力。方法  通过注射 105 mg/kg·BW 四氧嘧啶并辅以高脂饲料饲喂建立高血糖模型大鼠, 连续 30 d 给予

SD 大鼠不同剂量的 β-NMN, 同时设置正常动物对照组, 实验终期对大鼠血清中的血糖、血脂及抗氧化相关因

子进行测定。结果  β-NMN 对四氧嘧啶模型高血糖大鼠的血糖有一定调控作用, 40 mg/kg 剂量组 β-NMN 可

以显著降低该模型大鼠的血糖(P<0.05), 与模型组相比该剂量组 0~2 h 曲线下面积(area under the curve, AUC)

下降 6.77% (P<0.05), 血清中血清胆固醇(cholesterol, CHO)与甘油三酯(triglyceride, TG)的含量均显著降低

(P<0.05), 各剂量组胰岛抵抗指数均显著降低(P<0.01), 并且各剂量组对正常大鼠的血糖无不良影响。在抗氧

化相关因子的测定结果中 , 四氧嘧啶引起了大鼠体内氧化应激 , 20 mg/kg β-NMN 组超氧化物歧化酶

(superoxide dismutase, SOD)活性提高 5.69% (P<0.01), 4 mg/kg 与 40 mg/kg 组谷胱甘肽(glutathione, GSH)含量

增加 27.36%、23.79% (P<0.01), 40 mg/kg 组蛋白质羰基下降 28.20% (P<0.05), 各剂量丙二醛(malondialdehyde, 

MDA)与晚期糖基化终末产物受体(receptor for advanced glycation end products, RAGE/AGER)含量均显著低于

模型组(P<0.05, P<0.01)。结论  β-NMN 可通过烟酰胺腺嘌呤二核苷酸-SIRT1-FoxO3a/PGC-1α 轴增强内源性

抗氧化能力, 抑制 RAGE 介导的二次氧化损伤, 进而维持血糖平衡, 可为未来有关于功能性产品的研发应用

提供理论依据。 

关键词: β-烟酰胺单核苷酸; 四氧嘧啶; 抗氧化; 高血糖; 血糖平衡 

Research on the regulation of blood glucose balance by β-nicotinamide 
mononucleotide through antioxidant mechanisms 

TONG Nian, ZHU Nan, HUANG Zhang, WANG Min-Ting, LIU Ming-Chang* 
[Zhongjianke (Guangdong) Technology Group Co., Ltd., Zhongshan 528400, China] 

ABSTRACT: Objective  To explore the potential of β-nicotinamide mononucleotide (β-NMN) in regulating blood 
glucose balance through antioxidant mechanisms. Methods  A high glucose model rat was established by injecting 
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105 mg/kg·BW alloxan and feeding it with high-fat diet. SD rats were given different doses of β-NMN for 30 
consecutive days. Meanwhile, a normal animal control group was set up. At the end of the experiment, the blood 
glucose, blood lipids and antioxidant-related factors in the rat serum were measured. Results  β-NMN had a certain 
regulatory effect on the blood glucose of alloxan model high-glucose rats. The 40 mg/kg dose group of β-NMN could 
significantly reduce the blood glucose of the model rats (P<0.05), and compared with the model group, the area under 
the curve (AUC) of the 0–2 h curve of this dose group decreased by 6.77% (P<0.05). The contents of serum 
cholesterol (CHO) and triglyceride (TG) in this dose group were significantly reduced (P<0.05). The insulin 
resistance index of each dose group was significantly reduced (P<0.01), and there was no adverse effect on the blood 
glucose of normal rats. In the determination results of antioxidant-related factors, alloxan caused oxidative stress in 
the rats, and the activity of superoxide dismutase (SOD) in the 20 mg/kg β-NMN group increased by 5.69% (P<0.01), 
the content of glutathione (GSH) in the 4 mg/kg and 40 mg/kg groups increased by 27.36% and 23.79% (P<0.01), the 
protein carbonyl content in the 40 mg/kg group decreased by 28.20% (P<0.05), and the content of malondialdehyde 
(MDA) and receptor for advanced glycation end products (RAGE/AGER) in each dose group were significantly 
lower than those of the model group (P<0.05, P<0.01). Conclusion  β-NMN can enhance the endogenous 
antioxidant capacity through the nicotinamide adenine dinucleotide-SIRT1-FoxO3a/PGC-1α axis, inhibit secondary 
oxidative damage mediated by RAGE, and thereby maintain blood glucose balance. This provides a theoretical basis 
for the future research and application of functional products. 
KEY WORDS: β-nicotinamide mononucleotide; alloxan; antioxidant; hyperglycemia; blood glucose balance 

 
 

0  引  言 

国际糖尿病联盟发布的最新糖尿病患者数据显示 , 
全球 20 岁以上糖尿病患者在 2024 年已经高达 5.89 亿人次, 
预计在 2050 年会上升到 8.53 亿人次, 全球糖尿病发病率

处于一个持续上升的状态[1–2]。糖尿病是一种以血糖升高为

特征的代谢性疾病, 其发病原因主要是胰岛素分泌缺陷或

胰岛素作用受损[3–4]。当体内氧化应激过度时, 会生成大量

的活性氧(reactive oxygenspecies, ROS), 过量的 ROS 通过

可逆氧化抑制关键的蛋白酪氨酸磷酸酶(如 proteintyrosine 
phosphatase-1B, PTP1B), 使胰岛素受体和胰岛素受体底物

的酪氨酸磷酸化难以被及时去磷酸化[5–6], 从而抑制胰岛

素信号的传导, 影响体内血糖平衡[7–8]。同时, 氧化应激会诱

导肿瘤坏死因子-α (tumor necrosis factor-α, TNF-α)[9]和白细

胞介素(interleukin-6, IL-6)等炎症因子的表达, 干扰胰岛素

信号通路[10], 从而加剧胰岛素抵抗[11–12]。因此, 寻找可以

调控氧化应激、改善胰岛素功能的干预物, 成为开展调控

血糖研究的重要方向。 
β-烟酰胺单核苷酸 (β-nicotinamide mononucleotide, 

β-NMN)作为一种关键的生物活性分子, 在生物体内发挥

着 重要作用 [13] 。它是合成烟酰胺腺 嘌呤二核苷 酸

(nicotinamide adenine dinucleotide, NAD⁺)的直接前体物质[14], 
在抗氧化、抗衰老等方面具有显著作用。研究表明, β-NMN
能够提升细胞内 NAD⁺水平, 从而改善线粒体功能, 提高

抗氧化酶活性[15], 加速清除 ROS, 减少氧化应激对胰岛 β

细胞和胰岛素信号通路的损伤[16]。此外, β-NMN 还可以通

过激活 NAD+依赖的去乙酰化酶, 调节糖代谢相关转录因

子(如 FOXO1)[17], 抑制糖异生, 增强胰岛素敏的感性, 并
且保护胰岛 β 细胞功能正常运转, 对维持血糖平衡具有积

极的作用[18]。《Science》在 2021 年曾发表过的一项临床

研究结果显示, 超重或肥胖的糖尿病前期女性在连续食用

NMN 后, 其肌肉胰岛素敏感性显著改善[19]。这些研究为

β-NMN 调节血糖平衡提供了重要的理论依据和广阔的应

用前景。目前有关于 β-NMN 调节糖脂代谢的研究数量有

限, 且缺少从抗氧化机制切入探讨其调节血糖的系统性研

究, 本研究通过对四氧嘧啶诱导的高血糖大鼠给予不同剂

量的 β-NMN, 研究其通过调节体内抗氧化水平进而调控

血糖平衡的作用, 为 β-NMN 在食品调控血糖研究方向提

供理论依据与数据支撑。 

1  材料与方法 

1.1  实验动物 

本研究选用体重范围为 150~180 g, 健康的 SD 雄性

大鼠 , 由北京维通利华实验动物技术有限公司提供 , 动
物合格证号: NO.110011251100892861, 实验室动物使用

许可证号 : SYXK(京 )2024-0053, 动物伦理审查编号 : 
CAIQ-DWLL-20250115-11。 

1.2  受试物 

β-烟酰胺单核苷酸粉由康盈红莓(防城港)生物科技有
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限公司提供。 

1.3  试剂与仪器 

四氧嘧啶(纯度 98%)、葡萄糖(纯度 99.8%)(北京索莱

宝科技有限公司); 还原型谷胱甘肽(glutathione, GSH)、丙

二醛(malondialdehyde, MDA)、超氧化物歧化酶(superoxide 
dismutase, SOD)、蛋白质羰基、晚期糖基化终末产物受体

(receptor for advanced glycation end products, RAGE/AGER)
试剂盒(南京建成生物工程研究所)。 

BS-430 全自动生化仪(深圳迈瑞生物医疗电子股份有

限公司); c-line sport 15 sarple 血糖乳酸分析仪(德国 EKF 
Diagnostics AG 公司)。 

1.4  实验方法 

1.4.1  四氧嘧啶诱导胰岛素抵抗糖/脂代谢紊乱型高血糖

大鼠模型的建立 
SD雄性大鼠在适应饲养环境 3~5 d后, 实验开始前对

大鼠实施 3~5 h 的禁食处理。在给予 2.5 g/kg·BW 葡萄糖

前(即 0 h), 以及摄入葡萄糖后 0.5 h、2.0 h 分别采集血样

对大鼠的血糖浓度进行测量。依据 0.0 h、0.5 h 血糖水

平将 SD 雄性大鼠分成 6 个组, 每组 12 只。具体分为空

白对照组, 模型组, 3 个 β-NMN 剂量以及正常高剂量组

(40 mg/kg·BW)。各组大鼠在实验初始阶段饲以维持料

1 周, 1 周后对模型组和 3 个剂量组进行更换高热能饲料, 
高热能饲料持续喂饲 3 周。此后, 模型组与 β-NMN 的 3 个

剂量组同时禁食 24 h(期间可自由饮水), 以 105 mg/kg·BW
的剂量通过腹腔注射给予各组大鼠四氧嘧啶。注射四氧嘧

啶后继续给予高热能饲料喂饲 3~5 d。 
1.4.2  正常动物降血糖实验 

如 1.4.1 所述, 按 0 h、0.5 h 血糖随机选取 12 只作为

正常高剂量组, 连续 30 d 给予 40 mg/kg· BW 的 β-NMN, 在
实验开始前以及实验终止时禁食 3~5 h 测定其空腹血糖值。 
1.4.3  β-NMN 降血糖实验 

设置 4、20、40 mg/kg·BW 3 个受试样品实验组, 持续

灌胃 30 d。在实验第 31 d 禁食 4 h,于不同时间点取血。采用

全自动生化仪与血糖仪检测空白对照组、模型组及 β-NMN
各剂量组的空腹血糖, 以及经口灌胃 2.5 g/kg·BW 葡萄糖后

(0.5 h、2.0 h)血糖, 并计算血糖曲线下面积(area under the 
curve, AUC)；同时测定血清胆固醇(cholesterol, CHO)、甘油

三酯(triglyceride, TG)含量；使用试剂盒进行抗氧化因子

GSH、MDA、SOD、蛋白质羰基以及 RAGE/AGER 的检测。 

1.5  数据处理 

实验数据均采用平均值±标准偏差的形式进行统计表

示, 采用独立样本 T 检验与单因素方差分析, 方差齐采用

最小显著差别(least significant difference, LSD)法进行各组

之间的均数比较; 若方差齐性不能满足, 则采用 Dunnett-t
检验, P<0.05, 差异显著, P<0.01, 差异极显著。 

2  结果与分析 

2.1  β-NMN 对高血糖模型大鼠与正常大鼠的体重的

影响 

表 1 为实验期间 β-NMN 对高血糖模型大鼠与正常对

照组大鼠体重的影响, 从表 1 数据可看出, β-NMN 未对各

组大鼠体重产生不良影响。 

2.2  β-NMN 对高血糖模型大鼠的血糖的影响 

表 2 为实验后各组大鼠在不同时间节点的血糖值与

AUC0–2 h。经统计分析结果显示, 与糖耐量正常的空白对照

组相比较, 模型组大鼠在给予 2.5 g/kg 葡萄糖后 0.5 h 血糖

峰值达到 8.22 mmol/L, 2.0 h 血糖值仍维持 7.69 mmol/L, 
AUC0–2 h 均显著升高 , 并且差异均表现出统计学意义

(P<0.05, P<0.01), 且模型组大鼠的胰岛素抵抗指数显著升

高(P<0.01), 这表明高血糖模型构建成功。进一步比较发现, 
经 β-NMN 干预后, β-NMN 40 mg/kg 剂量组大鼠的 2.0 h 血

糖值与 AUC0–2 h 均显著低于模型组(P<0.05),与模型组相比

该剂量组 AUC0–2 h 下降 6.77%,糖耐量恢复至正常水平; 
β-NMN 20 mg/kg 剂量组与 4 mg/kg剂量组的血糖值虽未达

到显著性的统计学差异, 但数值上均低于模型组。β-NMN 
4、20、40 mg/kg 剂量组的胰岛素抵抗指数均显著低于模

型组大鼠, 且差异均具有统计学意义(P<0.01)。由以上可见

β-NMN 可以改善四氧嘧啶引起的糖耐量异常, 对降低血

糖具有一定的积极作用。 
 

表 1  β-NMN 对高血糖模型大鼠与正常大鼠体重的影响(g, n=12) 
Table 1  Effects of β-NMN on body weight in hyperglycemic model rats and normal rats (g, n=12) 

组别 初始体重 第 1 周体重 第 2 周体重 第 3 周体重 第 4 周体重 第 5 周体重 

空白对照组 180.12±5.25 256.94±11.91 316.65±19.51 359.10±24.98 394.87±28.89 430.85±35.01 

模型组 175.92±4.28 252.68±5.42 312.16±13.90 362.96±20.44 408.95±27.64 445.92±34.30 

4 mg/kg·BW 178.30±4.37 253.03±9.15 310.47±14.50 355.84±19.31 398.16±22.98 432.97±28.64 

20 mg/kg·BW 178.90±6.77 249.85±11.18 306.08±12.79 351.80±21.07 394.00±27.08 424.55±35.79 

40 mg/kg·BW 179.98±5.09 251.95±14.25 307.09±25.84 353.71±34.23 394.08±45.14 425.71±53.05 
40 mg/kg·BW
正常对照组 176.44±6.63 251.06±6.58 305.63±11.66 348.32±9.64 381.99±10.51 413.98±18.79 
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表 2  β-NMN 对高血糖模型大鼠血糖以及胰岛素抵抗指数的影响(n=12) 
Table 2  Effects of β-NMN on blood glucose and insulin resistance index in hyperglycemic model rats (n=12) 

组别 空腹血糖/(mmol/L) 0.5 h 血糖/(mmol/L) 2 h 血糖/(mmol/L) AUC0–2 h 胰岛素抵抗指数

空白对照组 5.89±0.78 7.19±0.96 6.59±0.60 13.60±1.12 8.74±1.69 

模型组 6.04±0.61 8.22±0.79# 7.69±0.94## 15.37±1.11## 12.57±2.69## 

4 mg/kg·BW 6.00±0.59 7.75±0.73 7.17±0.82 14.63±1.24 9.81±1.81** 

20 mg/kg·BW 5.67±0.47 7.90±0.63 7.46±0.93 14.91±0.99 9.76±2.26** 

40 mg/kg·BW 6.11±0.32 7.66±0.45 6.86±0.61* 14.33±0.63* 9.52±1.34** 

注: ##为与空白对照组相比差异极显著(P<0.01); *为与模型组相比差异显著(P<0.05); **为与模型组相比差异极显著(P<0.01)。下同。 
 

2.3  β-NMN 对高血糖模型大鼠血清 CHO 与 TG 的

影响 

CHO 与 TG 是血液中重要的脂质成分, 有研究表明, 
糖尿病患者的 CHO 和 TG 水平要比普通人群更高[20]。如

表 3 所示, 模型组大鼠的 CHO 与 TG 与空白对照组相比显

著升高 , 且所表现出的差异具有统计学意义 (P<0.01, 
P<0.05), 表示模型组大鼠的脂质代谢紊乱。β-NMN 3 个剂

量组的CHO与TG均低于模型组, 且 40 mg/kg剂量组CHO
与 TG 的降低, 以及 20 mg/kg 剂量组 TG 的降低均表现出

了统计学差异(P<0.05), 这表明 β-NMN 可以在一定程度上

维持血液中脂质代谢的稳定。 
 

表 3  β-NMN 对高血糖模型大鼠血清 CHO、TG 影响 
(mmol/L, n=12) 

Table 3  Effects of β-NMN on serum CHO and TG in 
hyperglycemic model rats (mmol/L, n=12) 

组别 CHO TG 

空白对照组 1.38±0.35 0.59±0.20 

模型组 1.96±0.41## 0.88±0.34# 

4 mg/kg·BW 1.70±0.49 0.69±0.20 

20 mg/kg·BW 1.68±0.24 0.69±0.17* 

40 mg/kg·BW 1.63±0.26* 0.65±0.23* 

 
2.4  β-NMN 对正常大鼠的血糖值影响 

如表 4 所示, 当连续 30 d 以 40 mg/kg·BW 的给予量

给予正常大鼠 β-NMN 后, 与空白对照组相比, 血糖值未出

现明显下降, 这表示 β-NMN 未对正常大鼠的血糖值造成

影响。 

 
表 4  β-NMN 对正常大鼠的血糖值的影响(mmol/L, n=12) 

Table 4  Effects of β-NMN on blood glucose levels in normal  
rats (mmol/L, n=12) 

组别 实验前血糖值 实验末血糖值 

空白对照组 4.93±0.50 5.89±0.78 

40 mg/kg·BW 4.93±0.48 5.51±0.47 

2.5  β-NMN 对高血糖模型大鼠体内抗氧化因子以

及 RAGE/AGER 的影响 

四氧嘧啶进入大鼠体内后, 被胰岛 β 细胞摄取, 机体

发生氧化应激, 产生大量的 ROS[21], 一方面迅速消耗细胞

内 NAD⁺, 使 SIRT1 因辅底物不足而失活; 另一方面会导

致 FoxO3a/PGC-1α复合体无法去乙酰化入核, 使得氧化应

激加重(图 1), 如图 1b 所示模型组大鼠体内 GSH 降低

13.39% (P<0.05), 抗氧化屏障的削弱使 ROS 向外周溢出, 
诱发脂质过氧化和蛋白羰基化, 如图 1c~d 所示, 模型组大

鼠体内 MDA 与蛋白质羰基显著升高(P<0.05)。ROS 同时激

活 NF-ᶄB 通路, 促进 IL-1β、TNF-α 等炎症因子释放[22], 这
些因子直接抑制胰岛素基因转录并加重胰岛素抵抗[23], 最
终形成“氧化-炎症-高血糖”恶性循环。通过给予 β-NMN 可

以补充 NAD⁺恢复 SIRT1 活性, 促使 FoxO3a/PGC-1α去乙酰

化并转位至核内, 增强体内抗氧化因子的表达, 如图 1a~d
所示, β-NMN 各组的 SOD、GSH 活性均高于模型组大鼠, 且
MDA、蛋白质羰基均低于模型组大鼠。其中, 20 mg/kg 剂量

组 SOD 与模型对照组相比提高 5.69%, 表现出极显著性差

异(P<0.01), 4 mg/kg 和 40 mg/kg 剂量组 GSH 与模型对照住

相比含量分别增加 27.36%、23.79%, 表现出极显著性差异

(P<0.01), 40 mg/kg 剂量组蛋白质羰基与模型对照组相比降

低 28.20%, 表现出显著性差异(P<0.05), 4、20、40 mg/kg 剂

量组 MDA 均显著低于模型组(P<0.05, P<0.01)。由此可见, 
β-NMN 可以通过 NAD⁺-SIRT1-FoxO3a/PGC-1α轴重塑内源

性抗氧化网络, 阻断氧化应激对胰岛素合成与信号传导的

双重抑制, 切断“氧化-炎症-高血糖”的恶性循环。 
ROS 不仅能够提升 RAGE 的表达水平, 还能通过激活

其下游信号通路增强受体的功能, 形成“ROS-RAGE-炎症”
的正向循环, 进一步加剧炎症、氧化应激和细胞损伤[24]。如

图 2 所示, 高血糖模型组大鼠 RAGE 显著高于对照组

(P<0.05), β-NMN剂量中各组的RAGE均显著低于模型对照

组(P<0.05, P<0.01), 可见, β-NMN可以通过抑制RAGE的表

达从而阻断二次氧化途径, 减轻氧化应激对大鼠的损伤。 
因此 , β-NMN 一方面通过 NAD⁺-SIRT1-FoxO3a/ 

PGC-1α 轴恢复内源性抗氧化能力 , 另一方面通过抑制

RAGE 表达防止氧化应激再放大, 双靶点协同维持胰岛 β
细胞结构与功能完整性, 从而维持大鼠体内血糖平衡。 
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注: #为与空白对照组相比差异显著(P<0.05); *为与模型组相比差异显著(P<0.05); **为与模型组相比差异极显著(P<0.01), 下图同。 
图 1  β-NMN 对高血糖模型大鼠体内抗氧化因子的影响(n=12) 

Fig.1  Effects of β-NMN on antioxidant factors in the bodies of hyperglycemic model rats (n=12) 
 

 

 
图 2  β-NMN 对高血糖模型大鼠体内 RAGE/AGER 的影响(n=12) 

Fig.2  Effects of β-NMN on RAGE/AGER in the bodies of 
hyperglycemic model rats (n=12) 

3  讨论与结论 

近年来, 食品在糖尿病管理中的作用逐渐受到广泛

关注, β-NMN 作为 NAD⁺的前体物质, 能够通过提高 NAD⁺
含量来激活SIRT1蛋白[25]。SIRT1作为一种去乙酰化酶, 能
够调节多种与代谢和抗氧化相关的基因表达, 激活 SIRT1
可以改善胰岛 β细胞功能[26], 同时增强细胞的抗氧化功能, 
缓解氧化应激, 显著提高机体的抗氧化能力[27]。 

本研究建立了由四氧嘧啶联合高热量饲料饲喂胰岛

细胞损伤型高血糖模型大鼠, 通过连续 30 d 给予高血糖模

型大鼠 β-NMN, 研究其对大鼠血糖维持及氧化平衡的作

用。结果显示 β-NMN 可以有效降低由四氧嘧啶引起的血

糖升高, 同时降低高血糖模型大鼠血清中的 CHO 与 TG, 
改善胰岛素抵抗指数异常, 且未对正常动物的血糖产生不

良影响。抗氧化机制研究结果显示, β-NMN 能够通过补充

NAD⁺激活 SIRT1 使得 FoxO3a/PGC-1α 去乙酰化并入核, 
增加 SOD 和 GSH 活性, 同时降低 MDA 和蛋白质羰基的

含量, 有效稳定内源性抗氧化屏障, 减少氧化应激对胰岛
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β 细胞的影响。RAGE/AGER 广泛参与多种生物学过程和

疾病的发生发展[28–29], 导致氧化应激增加[30], 且 RAGE 激

活会影响胰岛 β 细胞的功能, 导致胰岛素分泌减少[31], 本
研究结果中, β-NMN 能够显著降低高血糖模型大鼠血清

RAG/AGERE 水平(P<0.05), 进一步减轻氧化应激与炎症

反应, 保护胰岛 β 细胞结构与功能完整性, 使得胰岛素分

泌正常。以上结果表明, β-NMN 可在一定程度上增强动物

体内抗氧化能力, 减少由氧化应激引起的对胰岛 β 细胞功

能的损害, 维持体内血糖平衡。 
本研究探索了 β-NMN 通过抗氧化机制对大鼠血糖平

衡的维持作用, 其展现出了良好的调控效果, 提示 β-NMN
在食品领域具有广阔的应用前景。未来的研究需要进一步

阐明其在不同生理条件下的具体作用机制, 此外, 长期食

用 β-NMN 的安全性及有效性仍需验证, 以实现其在食品

领域的长效应用。 
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