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(OMNS 2021 年 1 月 23 日) 尽管个体的 DNA 序列无法改变，但基因的表达可以通过

饮食来改变，包括补充高剂量的烟酸来提高 NAD 水平。 

DNA 受损的细胞经常会由于突变而转化为癌细胞。当我们的肿瘤抑制基因发生突变

时，它们就不能正常工作了，细胞就会在没有调控的情况下生长并癌变。在健康的情况

下，当一个细胞的 DNA 受损时，多聚二磷酸核糖（PAR）被添加到 DNA 中，细胞就会

停止分裂。如果 DNA 可以被修复，细胞就可以继续正常分裂。如果损伤过大，细胞就会

因凋亡而死亡。如果 DNA 损伤过于严重和严重，细胞就会因无法控制和混乱的坏死过程

而死亡，这将对邻近的细胞产生不利影响，可能对它们造成更大的附带损害。当 PAR 聚

合物形成时，NAD 会耗尽，细胞死亡，因为细胞在没有 NAD 的情况下无法存活超过一

到两分钟。 

http://www.doctoryourself.com/omns/v17n05.shtml


烟酸，PAR 和 Sirtuins 

聚二磷酸核糖(PAR)是一种由维生素 B3（烟酸、烟酰胺）制成的 NAD 起始的聚合物

PAR 的产生是对任何 DNA 损伤的反应，如放射肿瘤学治疗、紫外线阳光、许多化疗药物

和其他破坏 DNA 的环境毒素。当 DNA 损伤严重时，除非有足够的维生素 B3(烟酸或烟

酰胺)，否则 NAD 会耗尽，导致细胞凋亡（程序性细胞死亡）或更严重的坏死。PARP-1

是负责这种酶活性的酶，PARP1 的抑制剂也会阻止这种酶活性，从而保持细胞存活，但

代价很大。 

两个主要的烟酸/烟酰胺浓度响应途径是由多聚 adp -核糖聚合酶-1 和 sirtuins（调节细

胞健康的蛋白质家族）定义的。 

虽然 PARP1 更多的是在 DNA 损伤修复、基因组稳定性和癌症研究的背景下进行研

究，但另一个主要的 NAD 表观遗传学途径涉及 sirtuins，其中人类有 7 个基因。在整个动

物王国中，这些基因在寿命中的作用最为人所知，甚至在酵母中也是如此。总的来说，已

经有大量的研究集中在识别许多类型的治疗和长寿补充剂的 sirtuins 小分子激活物上，其

中白藜芦醇、紫菜芪和多酚是最知名的分子。 

Sirtuins 通过去除 DNA 的 2-碳分子（去乙酰化）来工作，DNA 的高级结构缠绕在染

色体上的组蛋白类螺线管状结构上。这种活动类似于热量限制，这是在所有动物模型中唯

一被证明可以延长寿命的方法。Sirtuins 将 NAD 作为其活性的底物，通过保持 NAD 水平

升高，Sirtuins 的活性就会增加——这可以通过适当剂量的烟酸来实现。 



这就是烟酸/烟酰胺发挥作用的地方 

维生素 B3 是烟酰胺腺嘌呤二核苷酸(NAD)必不可少的分子前体。所有的长寿研究都

一致指出 NAD 在控制寿命、最需要生物能量的过程(肌肉和神经)以及对所有疾病(包括癌

症)的易感性方面的重要性。 

NAD 由烟酸/烟酰胺制成 

NAD 前体是烟酸(或化学上的烟酸)、烟酰胺(烟酰胺)、烟酰胺核苷或烟酰胺单核苷

酸。这些都是市面上可以买到的补品，其中烟酸或烟酰胺是最便宜、最古老和研究最多的

形式。 

烟酸或烟酰胺是被发现的第一种维生素 B3。在 20 世纪 40 年代，糙皮病在美国的头

几十年流行，在 20 世纪 40 年代，糙皮病被根除，从那时起，这些食品就在面粉中被强化

了。 

NAD 

在基础生物学课程中，我们了解到 NAD 在生物能学中扮演的核心角色，其中 NAD

是烟酰胺(或烟酰胺)腺嘌呤二核苷酸的缩写。它的还原形式 NADH 被用来为线粒体创造

电压梯度，线粒体为细胞产生能量，最终每个 NADH 转化为 NAD+产生 3atp。 

然而，分子遗传学研究也显示，NAD 是超过 400 个基因的功能所必需的，远远超过

任何其他维生素。[2,3]而且，NAD 参与了 55 种人细胞色素 P450 药物代谢酶中的大部

分。这一家族的第一阶段解毒酶因其在药物代谢中的作用而广为人知，但也在环境化学物



质的解毒以及类固醇、前列腺素和一些其他维生素的代谢中正常发挥作用。关于 NAD 的

研究正在进行中，而且很复杂。在这里，我们聚焦于 NAD 相关的细胞转化导致临床癌症

的发展。 

烟酸、癌症、DNA 和化疗 

烟酸在预防癌症和化疗副作用方面的作用尚未被普遍认识，但几十年的研究已经证

实，烟酸缺乏症在癌症患者中很常见，癌症患者需要大量的烟酸来纠正缺乏症。［4］ 

一般来说，研究表明，NAD 作为一种防腐剂，保护细胞 DNA 免受突变，也防止突

变的癌细胞存活。烟酸缺乏通过降低基因组稳定性、增加突变癌细胞的突变几率和存活几

率来促进癌症的发生。 

研究表明，烟酸缺乏会延迟 DNA 修复，促进 DNA 链断裂的积累，染色体易位，端

粒侵蚀，典型的衰老，并促进癌症。大鼠模型研究表明，推荐的烟酸水平可以将这些基因

组不稳定性的大部分方面降至最低。[5]烟酸缺乏也会增加肿瘤抑制因子 p53 的水平。小鼠

研究表明轻度烟酸缺乏可导致紫外线 b 诱发皮肤癌的发生率增加。［7］ 

柯克兰在经过几十年的烟酸缺氧性癌症研究后得出结论，“暴露在压力源下，如化疗

或过多的阳光，超病理[大]剂量的烟酸可能是有益的。”［4］ 

研究发现，基本上所有癌症患者在初次诊断时都存在烟酸缺乏，几乎一半的患者在补

充 RDA 水平的烟酸后仍然存在烟酸缺乏。[5]这强烈支持补充高剂量 NAD 前体(如烟酰胺

3x 500mg/d)。适当的剂量可能对所有癌症患者的健康有益。 



烟酸和化疗 

大多数癌症化疗是通过破坏快速分裂细胞的 DNA 来起作用的。与大多数癌症化疗药

物一样，对老鼠的研究表明，烟酸缺乏本身就会引起贫血。[7]和 in 也增加了诱变剂引起

的贫血的严重程度和癌症的发展。 

靶向 NAD 生物合成酶 NAMPTi (NAMPTi)的化疗药物目前正在临床试验中。迄今为

止，所有 NAMPTi 临床试验都显示了剂量限制毒性表现类似于严重烟酸缺乏症或糙皮

病。1900-1920 年，糙皮格拉在美国南部杀死了超过 10 万人，并促使烟酸的发现。此外，

没有 NAMPTi 试验证明肿瘤负荷降低。因此，NAMPTi 临床试验的结果并不支持 NAMPT

靶向治疗癌症的想法。 

氨基酸谷氨酰胺在癌症中扮演着有趣的角色，因为有谷氨酰胺依赖的肿瘤，在从烟酸

或色氨酸开始的生物合成 NAD 的最后一步中，谷氨酰胺是必需的，而不是从烟酰胺。 

因此，补充烟酰胺或烟酸对癌症患者至关重要。适当的烟酸补充剂的有益作用已经被

研究证明，烟酸补充剂可以保护癌症患者的骨髓细胞免受基因毒性化疗药物的副作用。 

NAD 在癌症生物能学中的作用是巨大的。癌细胞以异常高的速率进行糖酵解，以牺

牲健康细胞为代价消耗和吸收葡萄糖。与癌症相关的 NAD 前体通路具有明显的优势和差

异。就癌症的生物能量角度而言，烟酰胺似乎是最受青睐的。这将在未来的 OMNS 版本

中简要介绍，但下面将包含一个总结和一致的实用建议，将其纳入结论。 

总结 



补充维生素 B3(烟酸)，NAD 的前体，可以降低患癌症的风险。几乎所有癌症患者都

观察到 NAD 缺陷，可能是由于过度增殖细胞的能量消耗。化疗通常会导致额外的 NAD

缺陷。针对 NAD 的生物合成途径，已经有了一致的努力和考虑，将其作为开发化疗药物

的一种新的可申请专利的方法，但迄今为止的结果并不令人鼓舞或例外，剂量限制毒性类

似于致命的 NAD 缺乏疾病糙皮病。几十年的研究专注于利用 NAD 前体通过 PARP1 有利

于改变表观遗传学，现在 sirtuin 途径表明，超病理剂量的烟酸将保存基因组的完整性，防

止突变，并帮助防止转化癌细胞的异常生存和增殖。简而言之，烟酸可以预防癌症和转

移。NAD 研究既复杂又可能有很高的回报，关于哪种 NAD 前体对治疗癌症是最好的，

我们仍有很多东西需要了解。尽管如此，研究强烈支持高剂量 NAD 前体补充。这意味着

服用烟酸，从低剂量开始，100-200mg 烟酸，以适应冲洗，并达到每天三次 500mg(总共

1500 mg)。然而，在癌症治疗过程中，烟酰胺可能是首选的形式，因为它不依赖谷氨酰胺

的合成，谷氨酰胺限制有助于癌症的治疗。作者推荐这种方法，因为它可能对挽救所有癌

症患者的健康非常有益。 

总结: 

1. NAD 缺乏与癌症突变的风险更高有关，最好避免每天使用烟酸，例如，开始时 3 x 100-

200mg/d，以了解用药潮红，然后达到 3 x 500 - 1000mg/d。 

2. 对于癌症患者，化疗通常会导致 NAD 缺乏，最好的治疗方法是烟酰胺；例如 3 x 

500mg/d。 

3. 膳食相关性，谷氨酰胺限制与烟酰胺；建议限制血糖和生酮饮食。[10、11] 
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