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晚睡影响心血管疾病风险因素的相关性研究进展

（内蒙古医科大学 内蒙古自治区分子病理学重点实验室，内蒙古 呼和浩特 010059）

【摘 要】心血管疾病（cardiovascular disease，CVD）是导致全球死亡率升高的最大单一因素，被列为全球重大健

康问题。其中载脂蛋白A-I（apolipoprotein A-I，Apo A-I）、载脂蛋白B（apolipoprotein B，Apo B）以及Apo B/Apo

A-I是CVD的有效预测指标。在引起CVD的众多原因中，就寝时间是不容忽视的风险因素，长期晚睡易引发失

眠、昼夜节律紊乱等一系列睡眠问题，进而通过影响神经递质水平，引发全身慢性炎症反应，影响脂肪酸代谢和血

压调节等机制，最终导致CVD的发生和发展。因此养成规律、健康的就寝时间对预防CVD至关重要。

【关键词】晚睡；心血管疾病；炎症；神经递质；脂肪酸

中图分类号：R543 文献标识码：A 文章编号：1673-9388（2023）03-0245-06

DOI：10.19891/j.issn1673-9388.（2023）03-0245-06

张 蕊，康毅敏*

收稿日期：2023-04-22；修回日期：2023-05-09

基金项目：内蒙古自然科学基金面上项目（2022MS08068）

第一作者：张蕊（1993—），女，2020级在读硕士研究生。E-mail：1124808509@qq.com

*通信作者：康毅敏，男，硕士，副教授，硕士研究生导师。研究方向：分子病理学。E-mail：kangym@immu.edu.cn

睡眠是维持人类生命所必需的基本生理现象，

其发生发展与个体行为密切相关[1]。与此同时，现

代社会的发展给我们的健康带来了很多挑战，越来

越常见的现象如上夜班、熬夜不睡等，已经严重影

响了我们的正常作息规律，造成了越发普遍的晚睡

现象。晚睡可能会通过影响人体神经递质分泌，引

发内皮功能障碍，促进炎性微环境以及调节脂肪酸

代谢进而降低胰岛素敏感性和葡萄糖耐受性等途

径，最终引发包括冠心病（coronary heart disease，

CHD）、缺血性脑卒中、脑出血和高血压等在内的一

系 列 心 血 管 疾 病（cardiovascular disease，CVD）。

CVD是导致全球过早死亡的主要原因[2]。因此，探

讨晚睡对CVD的影响及其发生发展的生理病理学

机制，对降低CVD风险至关重要。
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【Abstract】Cardiovascular disease（CVD）is the most crucial factor in increasing global mortality，a significant global

health problem. Apolipoprotein A-I（apo A-I），Apolipoprotein B（Apo B），and Apo B/Apo A-I were effective predictors of CVD.

Among the many causes of CVD，bedtime is a risk factor that cannot be ignored. Long-term late bedtime causes insomnia，circadi-

an rhythm disturbance，and a series of sleep problems，which ultimately promote the occurrence and development of CVD by af-

fecting the level of neurotransmitters，triggering a systemic chronic inflammatory response，affecting fatty acid metabolism and

blood pressure regulation，and other mechanisms. Therefore，developing a regular and healthy bedtime is crucial to preventing

CVD. This review comprehensively analyzes the pathophysiological mechanism of late bedtime-mediated cardiovascular diseas-

es，such as neurotransmitters and inflammatory factors，which can guide sleep hygiene to prevent the occurrence of cardiovascular

diseases.

【Keywords】Late bedtime；Cardiovascular diseases；Inflammation；Neurotransmitter；Fatty acid

·综 述·

·· 245



Journal Of Diseases Monitor & Control Jun.2023 Vol.17 No.3

1 晚睡的概念

晚睡，被认为是就寝时间在夜间11点之后[1]，每

个人首选的睡眠-唤醒时间和相关的昼夜节律周期

是由数量未知的遗传和环境变量复杂的相互作用

所决定的，包括受遗传调控和昼夜节律影响的不同

的时型（晨型和晚型）、与日俱增的社交活动数量、

越来越多的人工光照射以及自我调节失败造成的

睡眠拖延症状等。尤其是电子媒体的普及以及其

可移动性、可访问性和用户友好性的不断提高，使

人们花在屏幕前的时间越来越多，进而使就寝时间

越来越延迟。也就是说，各种社会、环境因素会影

响人们选择就寝时间，扰乱人体生物钟，进而引发

高血压、血脂异常和 CVD 等不良后果[3]。研究显

示[4]，虽然很多90后都认为睡眠是每天精力充沛的

来源，但依旧有75.8%的人在晚上11点以后才入

睡，其中27.2%的人甚至在凌晨1点后入睡。许多

人由于长期晚睡已经导致严重睡眠不足，同时习惯

晚睡的人比早睡者更易存在睡前拖延症，加重失眠

症状，进而总体睡眠质量降低[4]。与早睡者相比，晚

睡人群社交时间更长，夜间光照延长，更易引发昼

夜节律紊乱等各类睡眠问题，共同导致一系列CVD

的发生和发展，严重影响身心健康[5]。

2 心血管疾病风险因素

CVD是导致全球高死亡率的最大单一因素，

CVD致死人数约占全球死亡人数的1/3，占我国死

亡人数的40%以上。调查显示，2017年有1 780万

人死于CVD，比2007年增加了21.1%[2]。2011年，联

合国正式将CVD列为全球重大健康问题。据估计，

尽管采取了大量的治疗干预措施，但到 2030 年，

CVD的年致死数将增长至近2 400万人[6]。此外，在

CVD中，动脉粥样硬化（athero sclerosis，AS）是导致

该疾病发展的主要事件之一。缺血性心脏病和卒

中是AS的临床表现，也是致死的主要原因，占心血

管病死亡的84.9%。在AS的各种因素中，高胆固醇

水平、高血压、代谢综合征和糖尿病是主要风险因

素，血脂异常是导致AS发展为心血管相关疾病的

关键风险因素之一[7]。

研究表明[7]，载脂蛋白A-I（Apolipoprotein A-I，

Apo A-I）、载脂蛋白B（Apolipoprotein B，Apo B）以及

Apo B/Apo A-I是CVD的有效预测指标。其中，Apo

A-I 参与介导高密度脂蛋白（high-density lipopro-

tein，HDL）的保护作用，在清除AS斑块中胆固醇的

过程中起重要作用，其与AS狭窄程度具有独立负

相关性[8]。此外，Apo A-I还具有参与抗炎、抗氧化、

抗感染活性、抗蛋白质活性、抗凋亡和抗血栓等功

能，因此高水平的Apo A-I是心脑血管疾病的保护

性因素，能够更准确地预测心血管事件的风险[8]。

Apo B包括Apo B48和Apo B100，分别由肝脏和肠道

合成，血中Apo B48的含量很少，因此Apo B主要由

Apo B100 构成[8]。Apo B 是低密度脂蛋白胆固醇

（low-density lipoprotein cholesterol，LDL-C）的主要

载脂蛋白，其更好地反映了小而密的LDL-C数量，

具有促进炎症反应和斑块形成、促使AS发生的危

害作用[8]。较大的含Apo B颗粒，如超低密度脂蛋白

（very low-density lipoprotein，VLDL）和 LDL 也可以

通过抑制纤维蛋白溶解系统、刺激细胞因子产生以

及促进炎症反应来增加AS血栓形成的风险。此

外，在一项针对23个前瞻性队列研究进行的元分析

中发现[9]，Apo B与Apo A-1的比值（Apo B/Apo A-1）

也与CHD风险有关联，其比值对CHD的预测价值

优于传统的血脂指标，是CHD的独立危险因素，且

与缺血性和AS性CVD，以及心肌梗死（myocardial

infarction，MI）和卒中等CVD密切相关。Apo B/Apo

A-1反映了风险等式的两面：致AS的Apo B和抗AS

的Apo A-1方面[8]。其比值越高，血浆腔室中循环的

胆固醇越多，这种胆固醇很可能沉积在动脉壁中，

引起AS等心血管事件的发生；相反，其比值越低，

胆固醇对外周的挑战越小，胆固醇反向转运和其他

有益功能越大，心血管事件的发生风险就越低。尽

管国际准则建议使用LDL-C和/或非HDL-C作为主

要风险变量，但在预测CV风险时，几乎没有一项研

究或临床条件表明，LDL-C或非HDL-C脂质比优

于Apo A、Apo B或Apo B/Apo A-1比率[8]。此外，AS

的病理生理替代标志物：冠状动脉造影、冠状动脉

钙评分以及超声技术和内皮功能障碍都与高Apo B/

Apo A-1比率密切相关。来自基础、流行病学和临

床试验的证据表明，在无症状性心血管疾病中，Apo

B/Apo A1作为评估脂蛋白相关心血管疾病的风险

预测指标时，优于任何常规胆固醇比率。同时，载

脂蛋白还具备额外优势，即其检测是标准化的且不

需要空腹样本，而LDL-C和HDL-C则不是。更重

要的是，Yusuf等[10]在多变量分析中发现，Apo B/Apo

A-1是包括吸烟、高血压、腹部肥胖、糖尿病、饮酒、

心理社会压力、维生素摄入量和运动在内的所有指

标中最强的风险因素，其同时在52个国家中被认为
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是最强的风险因素。其比率极好地反映了促AS和

抗AS之间的平衡，是CHD和AS性CVD发生发展的

有效风险预测指标。

3 晚睡影响心血管疾病的主要相关机制

睡眠是维持人体生命极为重要的生理功能。

其中，就寝时间是影响睡眠质量的一个重要的行为

因素，长期晚睡会引发各种各样的睡眠问题，共同

导致一系列严重的CVD。如一项研究表明[11]，无论

遗传易感性如何，长期从事夜班者罹患房颤、CHD

的风险显著升高。从事夜班工作会造成睡眠延迟

继而导致昼夜节律紊乱，长期熬夜工作可能会引发

内皮功能障碍、促进炎性微环境以及降低胰岛素敏

感性和葡萄糖耐受性进而影响正常代谢，最终引发

CVD。也就是说减少夜班工作频率和改善熬夜等

不良睡眠习惯可改善心脏健康。晚睡介导CVD主

要通过以下几种机制发挥其影响作用。

3.1 神经递质

3.1.1 褪黑素

研究表明，即使暴露在极低强度的光照下也会

导致松果体对褪黑素（melatonin，MT）的分泌长期受

抑制，进而压制并延迟昼夜节律，晚睡或睡眠阶段

延迟会导致夜间更多地暴露在光线下，使得MT水

平下降，而低水平的MT对CVD具有危害作用[12]。

MT的基本生理作用是为季节性生理组织提供光周

期（日长）信息，其对昼夜节律系统具有明显的调节

作用[12]。首先，MT具有强大的抗炎特性，其可以防

止核因子-kappaB（NF-κB）转移到细胞核与DNA结

合，从而防止促炎细胞因子的转录和翻译上调[13]；

MT还能够降低炎症激活的关键参与者5-脂氧合酶

的表达；此外，它还抑制白细胞对内皮细胞黏附分

子的黏附作用，从而减少白细胞的迁移和水肿，而

白细胞迁移和水肿是先天炎症反应的关键组成部

分[13]。也就是说，晚睡会引起MT受抑制进而导致

昼夜节律减弱或错位并最终引发全身炎症反应，而

慢性炎症会导致包括 AS 性心脏病在内的多种

CVD[13]。其二，血清MT水平下降加剧了心脏交感神

经重塑，导致脑-心脏交感神经系统过度激活以及

MI后的心脏功能障碍加剧，而MT治疗可以改善心

脏重塑和脑心交感神经过度激活这一症状[14]。其

三，MT能够预防缺血再灌注损伤引起的心律失常，影

响血压控制，调节大脑血流，调节周围动脉对去甲肾

上腺素的反应性。因此我们认为，晚睡通过抑制MT

分泌进而对心血管系统产生危害作用。

3.1.2 食欲素A

晚睡会造成不规律、不健康的作息习惯，长期

的晚睡会诱发睡眠碎片化的现象，并导致夜间频繁

觉醒[15]。一项动物研究表明[15]，经历睡眠碎片化、频

繁觉醒的小鼠会产生更多的Ly-6Chi单核细胞，并

在下丘脑外侧产生较少的下丘脑分泌素，最终发展

出较严重的 AS 病变。下丘脑分泌素即食欲素

（orexin，ORX），是一种下丘脑特定神经元分泌释放

的具有刺激和促进觉醒功能的神经肽，其通过激活

两种类型的受体（食欲素受体 1，orexinreceptor1，

OXR1；食欲素受体2，orexinreceptor2，OXR2）发挥广

泛的生理作用，其中食欲素-A（orexin A，OXA）对

OXR1和OXR2具有相同的亲和力，在调节睡眠和

清醒方面起着至关重要的作用，就寝时间会影响其

在脑脊液中的含量[16]。OXA被证明通过以下机制对

心血管系统产生影响：OXA通过抑制OXR1介导的

NF-κB、MAPK/ERK和MAPK/p38信号通路以及抑制

星形胶质细胞凋亡和促炎细胞因子的产生来发挥神

经保护作用[17]。此外，OXA还投射到后脑的心血管

调节中心，并投射到蓝斑核、中缝核、臂旁核、中央灰

质核和孤束核等外周血压调节区域。一些研究[17]还

发现在大脑血管升压区，通过向胸骨内和鞘内注射

OXA可以起到心血管保护作用。心血管功能受中枢

和自主神经系统严格调节，ORX/OXR2信号通路的

过度激活参与了大鼠自发性高血压的发病机制。总

之，OXA通过调节促炎细胞因子等免疫介质来控制

炎症；通过调节其他神经递质来发挥其能量稳态、神

经内分泌活动和神经保护作用；通过交感神经系统

和副交感神经系统调节心血管功能。

3.2 炎症细胞因子

炎症是身体对伤害或感染作出反应的过程，而

细胞因子是免疫系统中重要的效应分子和信使分

子之一[18]。睡眠作为一种生物过程，与免疫力、炎症

反应以及循环免疫细胞的变化有关，晚睡通过刺激

免疫系统来活化免疫性白细胞，造成免疫相关促炎

因子细胞与抗炎因子细胞表达失衡，致使血管炎症

的发生，这可能是AS的早期诱因之一[18]。也就是

说，“就寝时间”和CVD风险之间存在明确的关联，

且炎症反应在其中发挥重要作用。

3.2.1 白细胞介素-10

抗炎细胞因子白细胞介素-10（inter leukin-10，

IL-10）通过限制过度炎症反应、上调先天免疫和促

进组织修复机制，发挥在感染和炎症期间维持组织
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稳态的基本功能[18]。其通过转录和转录后抑制促炎

细胞因子来下调单核细胞-巨噬细胞的炎症激活，从

而平衡促炎细胞因子的水平[18]。研究表明[19]，IL-10

在晚睡介导CVD的过程中发挥重要作用，其可以抑

制调节如IL-1β和肿瘤坏死因子-α（tumor necrosis

factor-alpha，TNF-α）等睡眠相关的细胞因子的产

生。一项针对美国成年人的随机对照试验发现，熬

夜等原因导致的昼夜节律失调组 IL-10 水平下

降[19]，说明晚睡导致的炎症反应使其被消耗。然而

在一项关于时型的研究中发现，IL-10出现相反的

结果，即与晨型相比，晚睡型人群IL-10水平反而是

升高的，该现象可能是由于IL-10需要借助辅因子

作为抗炎介质来发挥作用；此外也可能是急性炎症

期IL-10的代偿性增高。另一项研究[19]发现，昼夜

节律失调会同时显著增加IL-10和TNF-α（P <0.05）

含量，且在昼夜失调期间，TNF-α/IL-10比率几乎没

有变化，而同步对照组的TNF-α/IL-10比率在昼夜

节律约束调整后的几周内却有所下降，也证明了

IL-10在睡眠调节中的代偿性增高稳定后下降这一

机制。IL-10还被证明具有抗血栓和抗AS特性，其

由组织巨噬细胞局部产生并存在于动脉粥样斑块

中。此外，IL-10还减少了基质金属蛋白酶等溶解

酶的产生，抑制了超氧化物阴离子的产生，从而有

助于维持动脉粥样斑块的稳定性，防止其破裂。此

外动物实验表明，MI后IL-10缺乏的小鼠梗死面积

增加，心肌坏死增强，中性粒细胞浸润增加。因此，

在各种细胞类型中，IL-10通过抑制促炎介质的释

放来发挥其抗炎特性，对心血管系统产生保护作

用，当晚睡发生时，通过引发昼夜节律紊乱使其水

平下降，进而对CVD产生影响。

3.2.2 白细胞介素-18

晚睡会导致夜间睡眠中断，增加睡眠中断参与

MI后 24 h的心脏重塑，且睡眠中断组小鼠 IL-18

（inter leukin-18，IL-18）高表达，并伴随一氧化氮、

氧化应激和超声心动图指数水平升高（P >0.05）[20]。

IL-18是一种主要由单核/巨噬细胞产生的促炎细胞

因子，是IL-1细胞因子超家族的成员，被认为是先

天和获得性免疫反应的重要调节剂，其对心脏重塑、

细胞因子介导的心脏收缩功能以及心力衰竭有不利

影响[20]。AS是一种慢性炎症性疾病，目前普遍认为，

促炎因子IL-18通过诱导产生干扰素γ（IFN-γ）参与

并促进了AS及不稳定斑块的形成和发展。与此同

时，IL-18对巨噬细胞和T细胞均具有强大的活性。

研究表明这两种细胞类型也参与了人类AS斑块的

发展及其并发症的发生。此外，一项针对缺乏IL-

18（IL18-/-）及其受体IL18r（IL18r-/-）小鼠的动物

研究[21]发现，中断IL-18可以减少小鼠AS的发生，

IL-18通过诱导炎症细胞因子、趋化因子和血管黏

附分子的产生来发挥其促炎因子作用。这些研究

共同提示IL-18与CHD的发生发展密切相关，在晚

睡介导CVD中发挥重要作用。因此建议通过稳定

就寝时间来减少睡眠变异性，进而减少慢性炎症的

发生，降低CVD的风险。

3.2.3 其他炎症反应

促炎细胞因子水平升高是AS的关键机制，活

跃的炎症过程已被证明会引发斑块破裂，导致急性

血管闭塞、急性MI和脑血管卒中。其他一些炎症

因子在晚睡介导CVD中也发挥重要作用，如促炎细

胞因子IL-1β在晚睡引发CVD的炎症反应过程中

起关键作用，其作用途径由IL-6信号通路触发；此

外IL-17A作为一种细胞因子也参与其中，冠状动脉

过早加速AS和过早的心脏死亡与IL-17A密切相

关，其具有增强炎症、凝血和血栓形成的风险，广泛

作用于血管细胞和心肌细胞中[22]。

3.3 脂肪酸

脂肪酸（fatty acid，FA）是由碳氢组成的烃类基

团连接羧基所构成的一类羧酸化合物，其通常含有

12~24个碳原子，是甘油三酯、糖脂、磷脂等脂类的

重要组成部分。FA参与机体生物膜的构成，对生物

膜的理化特性及细胞功能的维持起重要作用[23]。同

时FA也是多种生物活性物质的前体，能够被转化

为前列腺素、血栓烷、脂氧素、消退素等生物活性物

质，在炎症反应、血管收缩、细胞趋化等生物学过程

中发挥重要调节作用[23]。依据其碳原子个数可分为

短链脂肪酸（碳原子少于2~4个）、中链脂肪酸（碳原

子6~12个）和长链脂肪酸（碳原子14~24个）[24]。依

据碳碳双键的数量可将其分为饱和脂肪酸（saturat-

ed fatty acid，SFA）、单不饱和脂肪酸（monounsaturat-

ed fatty acids，MUFA）和多不饱和脂肪酸（poly-un-

saturated fatty acids，PUFA）。PUFA又依据其双键位

置可以分ω-3PUFA和ω-6PUFA[24]。

研究[23]表明，FA与睡眠密切相关，其代谢物（前

列腺素D2、阿南达胺和2-花生四烯基甘油）参与睡

眠/唤醒调节。特别是二十二碳六烯酸（docosa

hexaenoic acid，DHA），其通过调节MT水平对睡眠

产生重要影响。同时，睡眠也会对FA产生影响，晚

睡会造成MT分泌受抑制，而MT可以通过MT1受体

抑制促ORX神经元，进而降低OXA水平[25]。因此当

·· 248



疾病监测与控制 2023年 6月 第 17卷 第 3期

晚睡引起MT水平下降时，OXA水平会上升。OXA

是摄食行为的重要协调者，会显著引起剂量依赖性

进食增加。也就是说，晚睡一方面会导致更多的夜

间进食可能性；另一方面还会通过抑制MT分泌使

OXA水平相应上升，增进晚睡者食欲，从而推动进

食行为发生，相应的人体会从食物中获取不同种类

的FA。此外[26]，FA与CVD相关的慢性炎症反应密

切相关。ω-3通过降低甘油三酯水平，发挥抗炎、抗

心律失常、扩张血管和降低血压的作用，通过改善

动脉和内皮功能以及减少血小板聚集来降低心血

管风险。补充ω-3PUFA可以降低射血分数，降低

心力衰竭患者病死率。来自两项大型随机对照试验

的证据表明，二十碳五烯酸（eicosa pentaenoic acid，

EPA）+DHA补充剂显著减少了致命性心脏病事件，

ω-3或鱼油饮食补充剂已被证明可以以剂量依赖的

方式降低CHD发病风险[26]。此外研究表明[26]，ω-3等
FA治疗CVD的益处还应归因于其具有有效的抗炎

介质代谢物，如EPA合成溶胶E系列代谢物可以减

少白细胞对炎症部位的跟踪，并促进炎症细胞的清

除，从而抑制细胞因子的产生，改善心血管功能。当

然，不同的FA功能有所差异。膳食SFA的摄入会增

加LDL含量，进而引起CVD，这个设想被称为“胆固

醇假说”。而PUFA会降低LDL水平，因此通常推荐

PUFA代替SFA[26]。然而还有一部分研究对此存在不

同看法，对“减少总SFA摄入”的建议提出了质疑，认

为饮食管理不应仅仅通过降低总SFA以降低LDL水

平，应注意各种FA之间的平衡与联合作用[23]。因此，

关于晚睡介导FA影响CVD的机制仍有待探究，应在

保持良好睡眠习惯的同时注意饮食均衡以降低CVD

发生风险。

3.4 其他机制

先前研究报道表明[27]，就寝时间是睡眠行为的

一个显著决定因素，可能会通过影响昼夜节律引起

脂肪代谢紊乱，进而增加肥胖风险，并最终导致

CVD患病率的增加。人类内源性昼夜节律由下丘

脑的视交叉上核协调，昼夜节律周期约为24 h，其

与活动/休息、睡眠/唤醒和/或禁食/喂养周期刺激的

环境线索同步[27]。心血管系统也具有明显的昼夜节

律性，同样由中央生物钟即下丘脑的视交叉上核来

调节。研究表明[28]，延迟就寝时间和延迟睡眠阶段

会增加昼夜错位的风险，而昼夜节律错位与瘦素水

平下降有关，同时与心脏代谢异常相关的血浆葡萄

糖、皮质类固醇和全身炎症水平增加密切相关，是

造成腹部肥胖进而导致CVD的根本原因之一。同

时研究表明[29]，女性比男性更容易受到该因素影响，

该生物机制可以解释为什么在具有晚睡习惯的女

性中观察到的肥胖风险高于男性，也就是说女性比

男性更容易受到晚睡行为相关负面结果的影响。

此外，延迟就寝时间和延迟睡眠阶段所致的昼夜节

律紊乱会导致去甲肾上腺素分泌增加，同时减少心

脏迷走神经调节作用，不规律的睡眠习惯可能还会

通过该因素增加罹患CVD的风险。值得关注的是，

就寝时间与血压也密切相关，与晚上9点至10点之

间就寝的人群相比，晚睡者患高血压的风险几乎高

出2倍[29]。同时，与夜间睡眠相比，白天睡眠期间的

心率及其低频高频比显著增加，这表明白天补充睡

眠并不能提供与夜间睡眠相同的心血管恢复效

果。总之，晚睡引起的夜间睡眠变异性是心脏代谢

疾病的风险因素，在一项横断面研究和前瞻性分析

中发现，就寝时间的变异性与代谢综合征、CVD的

发生率增长25%以上呈正相关。代谢失衡使血液

流速减慢、黏稠度上升，发生血管壁沉积的可能性

大大增加。这一系列的影响最终可能诱发AS症，

形成斑块、血栓等物质，同时加速血管壁老化，损害

心血管健康。同时，就寝时间晚会引发一系列睡眠

问题，共同导致自主神经系统调节紊乱，激素分泌

异常，机体产生全身性慢性炎症反应，使得CVD风

险大幅增加。也就是说，“入睡时间”和CVD风险之

间存在明确的关联。

4 总结与展望

大量调查报告显示，熬夜现象越来越普遍地存

在于在不同年龄段的人群中，“年轻人熬夜多，老年

人睡不着”的现象愈发显著。研究表明，超四成的

年轻人熬夜至零点以后并伴有失眠、昼夜节律紊乱

等各种睡眠问题，这些由睡眠习惯引发的睡眠问题

已成为不可忽视的全球性健康问题，由其导致的

CVD高风险也不容小觑。减少就寝时间的变异性，

养成良好的昼夜节律有助于改善饮食摄入节律、调

节神经递质水平并减少全身炎症反应，进而降低

CVD的发生风险。鉴于就寝时间很容易改变，这可

能会提供一个简单的睡眠公共卫生信息，以稳定规

律的就寝习惯实现更好的健康管理并有效降低

CVD的发生风险。
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