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基于昼夜节律基因的心肌梗死机制及治疗策略
黄铭望， 贾康妮， 闫小响
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［摘要］ 哺乳动物的昼夜节律周期约为 24 h，其内在节律主要由核心昼夜节律分子介导的转录-翻译反馈回路（transcription-

translation feedback loops，TTFLs）调控，在维持生命活动和多种疾病的发生和发展中具有重要意义。昼夜节律基因通过调

控代谢、氧化应激及炎症反应，参与心血管疾病的进程，尤其在心肌梗死的发生和发展中发挥关键作用。近年来，随着对

昼夜节律基因的深入研究，其在心肌梗死中所涉及的分子机制逐渐明晰。该文综述核心昼夜节律分子 （包括 BMAL1、

CLOCK、PER、CRY等）在心肌梗死发生和发展中的具体作用机制及其临床研究证据，探讨昼夜节律基因作为治疗靶点的

潜力，并提出当前研究中存在的挑战及对未来的展望。研究进展表明，昼夜节律基因作为心肌梗死的治疗靶点具有广阔的

应用前景，有望为制定临床治疗策略提供新的思路。
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Mechanism and therapeutic strategies of myocardial infarction based on circadian 

rhythm genes
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[Abstract] The circadian rhythm of mammals spans approximately 24 h and is of great significance in maintaining life activities 

and contributing to the occurrence and progression of various diseases. This intrinsic rhythm is primarily regulated by transcription-

translation feedback loops (TTFLs) mediated by core circadian molecules. Circadian genes participate in cardiovascular disease by 

regulating metabolism, oxidative stress, and inflammatory responses, and play a key role in myocardial infarction. In recent years, 

with advances in circadian gene research, the underlying molecular mechanisms in myocardial infarction have become increasingly 

elucidated. This review summarizes the specific molecular mechanisms and clinical research evidence related to core circadian 

molecules (such as BMAL1, CLOCK, PER, and CRY) in the context of myocardial infarction, explores the therapeutic potential of 

circadian genes, and discusses current research challenges and future directions in this field. These findings indicate that targeting 

circadian genes may have promising clinical applications, and could provide new strategies for the treatment of myocardial infarction.
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1984 年，科学家首次成功克隆表征了果蝇体内

的分子生物钟基因 period，是人类对昼夜节律现象研

究的起点［1］。昼夜节律现象存在于多种生物体

内［2-4］。哺乳动物的昼夜节律中枢位于下丘脑前部的

视交叉上核 （suprachiasmatic nucleus， SCN），周期

约为 24 h，这与自然界的昼夜变化相对应，形成内部

稳态。分子钟通过形成相互作用的转录-翻译反馈回

路 （transcription-translation feedback loops， TTFLs）

驱动内在节律变化，产生约为 24 h的节律［5-6］。已经

证实至少存在 19个关键的昼夜节律基因［7］，这些基

因通过相互作用构成复杂的调控网络，共同维持昼夜

节律稳定。

动脉粥样硬化是一种严重危害人体健康的慢性心

血管疾病，全球发病率和死亡率居高不下，是老年人

常见的死亡原因之一［8］。近年来，中国动脉粥样硬

化性心血管疾病的患病率显著升高，已成为我国人口

综述
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的第二大死因［9］。动脉粥样硬化的严重后果之一即

为急性心肌梗死（acute myocardial infarction，AMI），

是动脉粥样硬化斑块破裂、急性血栓形成、引发心肌

坏死的急性临床事件。坏死发生后，局部心肌通过纤

维化组织修复，导致心室重构和心脏扩大等形态学改

变，最终引发心力衰竭［10］。尽管介入治疗和药物治

疗极大地降低了 AMI 的死亡率，但患者仍存在短期

和长期的疾病风险［11］。因此，探寻新的治疗靶点、

降低AMI相关疾病风险具有重要意义。

AMI 的发生具有明显的昼夜节律性，清晨发病

率显著高于下午［12］。同时，AMI患者除了具有传统

危险因素，如高血压、高血脂、吸烟、糖尿病等，部

分还存在昼夜节律紊乱（如轮班工作者和失眠患者）。

已有研究［13-14］证明，昼夜节律紊乱人群亚临床动脉

粥样硬化风险显著增加。心肌梗死的昼夜节律性源于

内源性昼夜节律基因对心脏生理和病理的精细调控。

在分子层面，昼夜节律基因通过介导应激激素失调、

线粒体功能障碍、氧化还原失衡、慢性炎症状态改

变，以及调控血小板与凝血因子活性、血脂代谢异常

及夜间血压节律性等一系列复杂生物学过程，共同导

致了心脏的疾病易感性［15-17］。

综上，昼夜节律基因在 AMI 发展过程中发挥重

要作用。针对昼夜节律基因的治疗策略，特别是基于

时间节律优化的“时间疗法”（chronotherapy），为

AMI 的预防和治疗提供了新的思路，具有潜在的心

脏保护效应［18］。

1　昼夜节律基因调控心血管系统的分
子基础

1.1　核心时钟基因的网络与调控

哺乳动物的昼夜节律同时受到中枢和外周神经调

控。昼夜节律的中枢调控，包括觉醒和激素分泌的时

间，主要由位于 SCN 的主“时钟”控制，影响多种

昼夜节律基因的周期表达。通过感受昼夜变换，SCN

接受从视网膜传输的光信号，调整内源性节律与外界

节律相匹配。同时，非光照因素（如行为觉醒和代谢

信号）也会对 SCN的昼夜节律产生影响［19］。外周昼

夜节律受神经-体液轴调控。在主“时钟”调控下，

人体内褪黑素、儿茶酚胺、糖皮质激素等激素在一天

内的分泌呈现昼夜波动，以维持身体正常的睡眠、饮

食、活动等生理过程。这种节律的病理改变同样会导

致睡眠障碍、代谢改变，从而引发心血管疾病［20-21］。

除了主“时钟”控制的生物体昼夜节律，细胞中

还存在自主节律的“分子时钟”。“分子时钟”通过

TTFLs运作，由芳香烃受体核转运蛋白样蛋白ARNTL

（BMAL1），昼夜运动输出周期蛋白 kaput （CLOCK），

隐花色素 CRY1、CRY2，昼夜节律周期蛋白 PER1、

PER2、PER3，REV-ERBα（NR1D1），核受体ROR等

组成［22］。在昼夜节律起始时，由转录因子BMAL1和

CLOCK组成异源二聚体，结合基因启动子的 E-BOX

序列，启动 PER1、PER2、PER3 以及 CRY1 和 CRY2

的转录。然后，PER和CRY在表达后形成多元蛋白复

合体，负反馈调控BMAL1和CLOCK的表达量，形成

初级调控环路［23］。此外，BMAL1/CLOCK 异源二聚

体也会激活REV-ERBα和ROR的表达，形成次级调控

环路。REV-ERBα和 ROR 对 BMAL1 启动子区结合位

点的ROR应答元件（RORE）起相反的调控作用：前

者会抑制BMAL1的转录，而后者则激活BMAL1的转

录，从而发挥相反的调控作用［24］。值得关注的是，

由于可变剪切的存在，人体内存在一种特异性同种型

hBMAL 1a。与广泛研究的 hBMAL 1b不同，hBMAL 

1a 可与 hCLOCK 或 hBMAL 1b 二聚化，导致蛋白滞

留于细胞质或被降解，从而负调控哺乳动物的分子

钟［25］。昼夜节律调控的主要分子通路见图1。

1.2　时钟基因对心血管功能的调控靶点

YAN等 ［26］在小鼠的心脏组织中检测到BMAL1、

CLOCK、PER1、PER2、NR1D1 （REV-ERBα） 的表

达量呈现昼夜节律波动。这些基因对心脏功能昼夜变

化的维持可能发挥重要的作用。

BMAL1 和 CLOCK 是生物钟调控的核心转录因

子。BMAL1 影响心脏的代谢、信号转导和收缩功

能［27］。研究表明 BMAL1 调控心肌成纤维细胞的细

胞周期、组织修复和炎症反应［28］，影响体内和体外

环境中的血管生成［29］，并通过ERK通路参与血管内

皮细胞的增殖过程［30］。此外，BMAL1还参与心肌细

胞线粒体的调控。BMAL1高表达以及 PER2低表达，

可导致人类在睡眠期间呼吸活动减缓，活性氧

（reactive oxygen species，ROS）水平升高，心肌细胞

线粒体呈现更强的钙保留能力和更高的钙摄取率。这

种改变可导致人体在睡眠-觉醒过渡期间更容易产生

心脏应激，解释了心血管事件为何更常在清晨发

生［31］。CLOCK 基因同样对正常功能具有重要影响，
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其通过调控钾通道基因 KCNH2的昼夜表达，影响心

室正常复极过程［32］。

REV-ERBα/β已被证实在糖原合成速率、心肌细

胞大小、间质纤维化和收缩性正常化等方面具有重要

作用［33］。此外，REV-ERBα 可能通过促进血小板活

化和血栓形成［34］，抑制 CCL2 表达，调节巨噬细胞

向心肌梗死区域的炎症浸润［35］，从而间接影响心血

管功能。

当前对于其他时钟基因 （如 PER1、 PER2 和

RORα）在心血管系统中所发挥的具体生理作用的研

究仍比较有限，相关机制尚待进一步明确。

2　昼夜节律基因变异与心肌梗死

2.1　昼夜节律基因与心肌梗死发病风险

动物模型的实验研究已经清楚地表明，慢性昼夜

节律紊乱和内部去平衡化可以导致严重的心血管病理

改变甚至实验动物的早期死亡［36］。 同时，临床研究

也表明，昼夜节律紊乱人群 AMI 的发病率升高［37］，

这可能与昼夜节律基因表达异常有关。一项针对失眠

症状、睡眠时长、睡眠时型与 AMI 风险的前瞻性研

究 （纳入 UK Biobank 和 HUNT 研究队列）［38］发现，

失眠症状和长时间睡眠均与 AMI 事件风险增加独立

相关。这意味着，过长和过短的睡眠时长均会带来健

康损害。一项针对夜班护士的研究［39］发现，其血清

中皮质醇和褪黑激素水平紊乱，同时 PER2、PER3、

BMAL1的昼夜节律被破坏，表明昼夜节律基因表达

协调性受损。

ŠKRLEC 等［40-41］比较了心肌梗死组与非心肌梗

死组的单核苷酸多态性 （SNP），发现心肌梗死与 4

个昼夜节律基因 （ARNTL、CLOCK、CRY2、PER2）

的 SNP 之间存在一定关联，尤其是 PER2 和 CRY2 基

因的遗传变异与心肌梗死的发生密切相关。

由于人体疾病的发生和发展通常涉及多个基因的

协同作用，单一基因的研究可能无法全面解释这种复

杂的变化。因此，通过多变量分析揭示冠状动脉粥样

硬化性心脏病易感基因如何调控昼夜节律通路则更具

有说服力。YAN等［42］识别出 9个与冠状动脉粥样硬

化性心脏病相关的基因，它们的表达组合能够有效预

测昼夜节律基因的表达。同时，研究发现这 9个基因

中，有 4个与昼夜节律基因协同表达，这些基因组合

有望成为生物标志物或潜在的治疗靶点。

2.2　昼夜节律基因与心肌梗死预后

昼夜节律基因的异常通常预示着不良的心肌梗死

预后结局。一项前瞻性、多中心研究 （EARLY-

MYO-CMR 登记研究）［43］表明，轮班工作与磁共振

成像定义的梗死面积增加显著相关。在基因层面，

REV-ERBα似乎与AMI发生后的病理性重塑有关，其

与驱动转录因子 MEF2a和 MEF2c共定位，在心脏病

理应激期间抑制异常基因表达并有效改善心力

衰竭［44］。

E-BOX

CLOCK

PER1/2/3
CRY1/2

PER CRY

Primary cycle

RORE

REV-ERBα
ROR

REV-ERBα ROR

BMAL1

Secondary cycle
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BMAL1b/
CLOCK

BMAL1

BMAL1a
Another cycle

REV-ERBα

ROR

CRY
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图 1　核心分子时钟通路调控环路
Fig 1　Regulatory loop of the core molecular clock pathway

1673



2025, 45（12）上海交通大学学报（医学版）

Vol.45 No.12 Dec. 2025JOURNAL OF SHANGHAI JIAO TONG UNIVERSITY (MEDICAL SCIENCE)

3　昼夜节律基因影响心肌梗死的机制

研究表明，昼夜节律基因失调是驱动包括心肌缺

血/再灌注损伤 （ischemia-reperfusion injury，I/R） 和

动脉粥样硬化在内的心血管疾病进展的共同上游机制

之一，其核心路径可概括为节律失调—代谢紊乱—免

疫炎症。核心昼夜节律基因通过调控特定的分子和信

号通路，介导其在心肌梗死中的具体保护机制及病理

影响。

3.1　昼夜节律基因对血栓形成和斑块稳定性的

调控

血小板活化和斑块稳定性在心肌梗死的发生过程

中起关键作用。昼夜节律基因可通过调节血小板功

能、炎症反应及内皮稳态等机制，影响血栓形成和动

脉粥样硬化的进展。

3.1.1　REV-ERBα　REV-ERBα 对于血栓形成和动脉

粥样硬化进展具有显著的细胞类型特异性，在不同细

胞模型中甚至表现出截然相反的作用。

REV-ERBα 在血小板中具有促进血栓形成的作

用。SHI 等［34］发现，REV-ERBα 在人和小鼠血小板

中的表达与血小板聚集能力呈正相关。REV-ERBα 通

过与 OPHN1结合，介导 RhoA/ERM 途径，增强血小

板活化，其基因敲除能够显著减少心肌梗死后微血管

内的微血栓形成，进而限制梗死的范围。

REV-ERBα 在巨噬细胞中起到稳定斑块的作用。

WANG 等［45］ 报道，血管紧张素Ⅱ（angiotensin Ⅱ，

Ang Ⅱ）会导致巨噬细胞表达的REV-ERBα水平降低，

而 REV-ERBα 激动剂 SR9009 能够显著抑制 Ang Ⅱ诱

导的基质金属蛋白酶 -9 （matrix metalloproteinase-9，

MMP-9） 的表达，从而起到稳定斑块、减轻炎症的

作用，进而减缓动脉粥样硬化进程。

综上，REV-ERBα 通过抑制 MMP-9 表达，在巨

噬细胞中稳定动脉粥样硬化斑块；而在血小板中，

REV-ERBα的高表达则与血栓形成风险增加相关。这

种细胞类型特异性的功能差异，凸显了REV-ERBα在

不同生理背景下的复杂调控作用，其更深层次的分子

机制仍有待深入探究。

3.1.2　BMAL1　昼夜节律核心基因 BMAL1 在心肌

I/R的节律性调控中不仅发挥积极的保护作用，还在

血栓形成和动脉粥样硬化进展中展现出类似的保护效

应。这一多效性特征使其成为一个值得深入探究的潜

在治疗靶点。

BMAL1 可以抗凝和抗血栓。Bmal1 敲除小鼠表

现为高凝状态，易于形成动静脉血栓，并伴随肝脏和

血浆中纤溶酶原激活物抑制剂-1 （PAI-1） 的昼夜节

律消失，提示其在凝血系统节律性调控中的关键作

用［46］。BMAL1可以增加血管内皮的稳定性。在粥样

动脉硬化的进展中，BMAL1通过抑制内皮-间充质转

化 （EndMT） 维护血管内皮的稳定性。具体机制涉

及其对骨形态发生蛋白 （BMP） 信号通路的调节，

以及对氧化低密度脂蛋白 （oxidized LDL，oxLDL）

诱导的细胞内ROS积累的抑制［47］。此外，BMAL1缺

失促进Ly6chi单核细胞向斑块区域的浸润。这种单核

细胞倾向于分化为M1型巨噬细胞，进一步加剧局部

炎症，并增强斑块的不稳定性［48］。

3.2　昼夜节律基因对 I/R的调控

心肌 I/R是指心肌在短暂缺血后恢复血流，导致

细胞损伤加剧的现象，常见于 AMI 患者接受溶栓治

疗或经皮冠状动脉介入术后。昼夜节律在心肌 I/R 损

伤中的调节作用日益受到关注，其通过调节免疫细胞

的募集、炎症反应和氧化应激等机制，对心肌的损伤

和修复具有重要影响（图2）。

3.2.1　SCN 的负性调控作用　尽管 SCN 在心肌修复

中的具体机制尚未完全明确，但已有研究表明 SCN

在心脏损伤后的修复过程中具有负性调控作用。

HAO 等［49］的研究发现，破坏小鼠的 SCN 可显著上

调损伤心肌组织中胰岛素样生长因子 2 （IGF2）的表

达，进而促进巨噬细胞表型转化，增强心肌修复能

力。这提示 SCN可能通过抑制 IGF2的表达而限制心

脏的再生潜力。

3.2.2　外周时钟基因的保护作用　HUANG等［50］发

现：关键节律调控因子NPAS2在心肌 I/R过程中表达

显著下降；而NPAS2的过表达能够与CRY2协同调控

CX3CL1的转录，从而参与炎症反应的调节，有助于

改善大鼠心肌 I/R的修复过程。

KILGALLEN 等［51］ 研究发现，心肌梗死后，

SIRT1的昼夜节律波动模式紊乱，尤其在炎症细胞向

梗死区域浸润的高峰期，SIRT1的表达显著下调，这

一现象与心肌修复能力减弱及不良预后风险增加相

关。SIRT1作为关键的昼夜节律相关去乙酰化酶，在

心脏损伤后的免疫调节、氧化应激抑制和能量代谢维

持中发挥重要保护作用。SIRT1通过去乙酰化核因子

1674



黄铭望，等 基于昼夜节律基因的心肌梗死机制及治疗策略

http://xuebao.shsmu.edu.cn 上海交通大学学报（医学版）， 2025， 45（12）

κB （nuclear factor κB，NF-κB），抑制促炎因子的过

度释放，减少心脏局部炎症反应；同时通过调控

FOXO1 和 PGC-1α，降低 ROS 水平，保护线粒体功

能，有助于心肌修复及功能恢复。

BMAL1主要通过维持氧化还原稳态，发挥减轻

心肌细胞氧化应激的保护作用。在 AMI 模型中，

BMAL1 可通过抑制氧化应激产物——均相氧化 

HSPB1 的生成，减少线粒体 ROS 的爆发，并抑制线

粒 体 通 透 性 转 换 孔 （mitochondrial permeability 

transition pore，mPTP） 的开放，减轻心脏和靶器官

的损伤，并降低休克发生的风险［52］。

PER2同样表现出心肌保护效应，其昼夜节律波

动可通过增强自噬活性，促进受损细胞成分的清除，

缓解心肌损伤并改善心肌梗死预后［53-54］。WENG

等［55］研究进一步指出，PER2 的下调会导致心肌梗

死后心肌细胞中 ROS 水平升高、线粒体结构破坏和 

ATP 合成障碍，进而加重心肌氧化损伤和代谢失衡。

CLOCK 的保护作用则主要通过调控线粒体稳态

实现的。RABINOVICH-NIKITIN 等［56］ 研究证实，

CLOCK通过调控线粒体分裂、融合及自噬相关基因

的表达，促进受损线粒体的清除。恢复CLOCK活性

不仅有助于线粒体功能的重建，也能通过重塑昼夜节

律调控，减轻心脏损伤，改善心脏修复过程。

4　基于昼夜节律基因的AMI治疗

AMI 发生后，通常伴随内源性时钟基因节律的

紊乱。因此，靶向昼夜节律基因的干预策略有望成为

心肌梗死治疗的新方向。当前研究已提出多种基于分

子靶点、环境调节和时间药理学的治疗路径。

4.1　分子靶点和直接干预策略

时钟蛋白作为调控心肌细胞稳态的重要分子，在

心肌梗死相关的死亡过程中发挥关键作用。铁死亡是

心肌梗死后心肌细胞死亡的重要机制之一，导致组织

坏死与心功能障碍。WANG 等［57］ 发现，ARNTL

（BMAL1）能够通过抑制铁死亡过程，改善心肌组织

的功能。此外，在 I/R 小鼠模型中，REV-ERBα 缺失

或拮抗剂干预可显著上调细胞周期调控因子 CDKN 

1a/p21，减轻睡眠-觉醒过渡期的心肌损伤［58］。

4.2　基于光照的昼夜节律干预

光照作为影响昼夜节律最强的外源性因子，可通

过调控节律蛋白表达改善心肌损伤。OYAMA 等［59］
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图 2　心肌梗死中昼夜节律基因的机制通路
Fig 2　Mechanistic pathways of circadian rhythm genes in myocardial infarction

1675



2025, 45（12）上海交通大学学报（医学版）

Vol.45 No.12 Dec. 2025JOURNAL OF SHANGHAI JIAO TONG UNIVERSITY (MEDICAL SCIENCE)

的研究指出，强光可以显著上调 PER2的表达，进而

调控线粒体代谢、三羧酸循环酶活性及 HIF-1A 相关

通路，从而减轻心肌缺氧损伤。进一步研究表明，强

光诱导的 PER2 表达可激活 miR-21；该 microRNA 具

有昼夜节律性表达特点，参与心肌糖酵解调节和能量

储存。BARTMAN 等［60］的实验证实，PER2-miR-21

轴可以有效减小心肌的梗死面积，提示强光疗法在节

律紊乱相关心血管疾病中具有应用前景。

4.3　基于时间药理学的节律精准治疗

基于昼夜节律的时间药理学为提升 AMI 相关药

物治疗效果提供了新的思路。临床研究［61］显示，睡

前服用血管紧张素转换酶抑制剂较日间服用能够更有

效控制夜间血压，改善高血压相关的心血管风险。而

睡前服用阿司匹林也可以降低早晨的血小板活性，从

而降低AMI的发生率。

此外，WINTER等［62］发现，骨髓源性细胞向动

脉粥样硬化斑块的募集呈现节律性波动，在活动末期

至静息期初最为活跃，主要由骨髓细胞周期性分泌

CCL2驱动。因此，在这段时间内靶向 CCR2 （CCL2

的受体） 可以有效抑制炎症细胞浸润，减缓病变进

展，并最大限度地减少药物不良反应。基于昼夜节律

机制，ZHANG 等［63］开发出一种以透明质酸 （HA）

为核心，结合白藜芦醇 （RES） 和原花青素 （OPC）

的纳米粒（HA-RES-OPC-MMP NPs）。该纳米颗粒能

够显著清除 ROS，减轻炎症反应，同时激活节律基

因PER1、PER2和 SIRT1的表达，突显其在节律精准

医疗中的应用潜力。

5　挑战与展望

尽管昼夜节律基因在心肌梗死发病机制及干预策

略中的作用日益明确，但其在临床转化与个体化治疗

中的应用仍面临诸多挑战，亟需进一步研究，实现技

术突破。

5.1　性别差异与基因多态性

ŠKRLEC 等［64］ 研究发现，心肌梗死患者中

CLOCK 基因的表达存在性别相关差异。ALIBHAI

等［65］进一步发现，雌性 Clock 敲除小鼠在卵巢激素

保护下可以部分抵抗心肌损伤，其机制涉及对心脏代

谢的重塑和保护。因此，未来研究应将性别因素纳入

昼夜节律基因研究的实验设计与统计分析，以提高研

究结论的代表性与准确性。

5.2　动物模型与临床转化的局限

大多数昼夜节律研究依赖于啮齿类动物模型，

而不同物种之间昼夜节律的差异对研究结果的解释

与应用构成限制。YAN 等［26］ 比较了小鼠、大鼠、

恒河猴和人类的 41个常见的昼夜节律基因表达模式，

发现大鼠的昼夜节律相较小鼠延迟 4~5 h，小鼠的昼

夜节律较人类提前 8~12 h，且灵长类动物更接近人

类的昼夜节律状态。这一时相差异提示，现有动物

在拟人类昼夜节律病理状态方面存在局限，亟需发

展更贴近人类节律特征的模型体系，或采用人源性

细胞和类器官系统辅助研究，以增强研究成果的临

床转化潜力。

5.3　多组学整合与精准干预的新方向

昼夜节律的调控网络高度复杂，单一组学手段难

以全面解析其在心肌梗死中的功能机制。未来研究应

加强转录组、蛋白质组、代谢组和表观组等多维数据

的整合分析，系统阐明时钟基因在心肌梗死中的动态

调控路径。与此同时，结合个体化医学发展趋势，开

发基于节律特征的靶向干预技术，如节律调控的药物

释放体系与人工智能辅助的时间精准给药平台，有望

改善治疗效果、减少不良反应。近年来兴起的“跨器

官昼夜节律协同”研究，如心-脑轴中的时钟基因调

控，为探讨心肌梗死全身性节律调控效应提供了新的

理论框架和研究方向［66-67］。

6　结语

昼夜节律紊乱与心肌梗死的发生、发展及预后密

切相关，其研究价值体现在阐明新的发病机制、优化

治疗策略、促进学科交叉融合，为代谢综合征、心力

衰竭等疾病研究提供研究思路和治疗策略。

尽管该领域发展迅速，但仍面临多项挑战，制约

了昼夜节律基因在心肌梗死临床治疗应用中的推进。

首先，当前关于昼夜节律基因与心肌梗死关联的研究

缺乏系统性的理论框架，尤其是多基因协同作用机制

方面。其次，SCN 与心脏外周时钟之间的相互调控

机制仍不清晰，限制了对“生物钟-心-脑”调控轴的

整体理解。第三，实验研究与临床转化之间仍存在鸿
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沟，缺乏可直接应用于个体化治疗的干预手段，阻碍

了精准医学在该领域的开展。

总体而言，深入解析昼夜节律基因的分子调控网

络，并结合时间治疗理念，推动多组学整合与个体化

干预手段的发展，是未来昼夜节律与心肌梗死交叉研

究的重要方向，具有广阔的临床转化前景。
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