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昼夜节律与儿童近视发生机制的研究进展

  熊雅楠 综述，易湘龙 审校

(新疆医科大学第一附属医院眼科，乌鲁木齐 830013)
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电子全文

1. 关键发现
    •    昼夜节律紊乱是近视发生和发展的潜在风险因素。

    •    生物钟基因的表达异常与近视的病理机制密切相关。

    •    视网膜多巴胺的代谢受昼夜节律调控，其分泌异常会促进眼轴增长和近视进展。

    •    调控生物节律的关键基因 ( 生物钟基因 ) 和神经递质 ( 如多巴胺、褪黑素 ) 可能为近视防治提供新的干预靶点。

2. 已知与发现

    •    已知近视是由遗传和环境因素共同作用的疾病，但其内在生物学机制尚不明确。户外活动可有效预防近视，其核心机

制可能与高强度、全光谱的自然光照有关。研究发现近视的两个关键特征——脉络膜变薄和眼轴延长，均表现出昼夜节律性。

光照通过调节视网膜多巴胺的释放来抑制眼轴生长，而多巴胺的合成与代谢受生物钟基因调控。基因敲除研究表明，生物

钟基因缺失会导致眼轴异常增长和屈光不正。自主神经系统 ( 特别是副交感神经 ) 参与调控脉络膜厚度和眼轴生长的昼夜

节律，其功能失衡会促进近视进展。

3. 意义与改变

    •     该发现为近视的发病机制开辟了全新的研究方向，将研究视角从传统的遗传和环境因素，延伸至生物节律调控的分子

层面。同时为近视防控提供了新的指导思路，例如通过维持规律的作息、保证充足的睡眠和增加户外活动时间来稳定昼夜

节律。未来研究方向：需要进一步阐明视网膜中感知光照和调控眼轴生长的具体细胞与分子通路，并深入探索昼夜节律紊

乱与近视之间的因果关系，以推动研究成果向临床转化。

文章亮点
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[摘  要] 近视已成为全球性流行病，预计到2050年全球将有近半数人群发生近视，已成为全球性重大功能卫生

问题。近视不仅影响视力，还增加患黄斑病变、青光眼等致盲性疾病的风险。近视的发病机制尚未完

全明确，但与环境、遗传因素及昼夜节律紊乱密切相关。昼夜节律通过调节光照、多巴胺代谢和视网

膜信号传导等机制影响近视的发生和发展。光照是调节昼夜节律的关键，户外活动时的高光照强度能

有效刺激多巴胺分泌，抑制眼轴增长，减少近视发生，而异常光照模式(如夜间光暴露)则会干扰此过

程。其次，睡眠不足与儿童近视患病率呈负相关，眼部关键参数(如眼轴长度、玻璃体腔深度等)均呈

现显著的昼夜节律性波动。多巴胺作为视网膜中的重要神经递质，受生物钟基因调控，具有抑制眼轴

生长的作用。视网膜中的生物钟基因和光敏色素也参与调节眼球生长，自主神经系统则通过调节脉络

膜厚度与血流灌注参与眼球生长调控。动物实验和临床研究表明，昼夜节律紊乱会导致眼轴增长和近

视进展。未来研究应进一步探讨昼夜节律与近视的因果关系、多巴胺代谢的调控机制以及生物钟基因

的功能，以制定有效的近视防控策略。
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Research progress on the mechanisms of circadian 
rhythms and the development of childhood myopia

 XIONG Yanan, YI Xianglong

(Department of Ophthalmology, The First Affiliated Hospital of Xinjiang Medical University, Urumqi  830013, China)

Abstract	 Myopia has become a global epidemic,with projections indicating that nearly half of the world’s population will be 
affected by myopia by 2050, positioning it has a significant global functional health concern.Beyond merely impairing 
vision, myopia also heightens the risk of blinding diseases such as macular degeneration and glaucoma. Although 
the pathogenesis of myopia is not yet fully elucidated, it is stongly associated with environmental factors, genetic 
predispositions, and circadian rhythm disruptions. The circadian rhythm plays a pivotal role in the onset and progression 
of myopia by goerning mechanism such as light exposure, dopamine metabolism, and retinal signaling. Light serves 
as a crucial regulator of the circadian rhythm. Specifically, high light intensity during outdoor activities can effectively 
stimulate dopamine secretion, thereby inhibiting axial elongaation and reducing the incidence of myopia. Conversely, 
abnormal light patterns, such as exposure to light at night, can disrupt this regulatory process. Moreover, insufficient 
sleep has been found to be negatively correlated with the incidence of myopia in children. Additionally, key ocular 
parameters, including axial length and vitreous cavity depth, exhibit pronounced diurnal rhythmic fluctuations. 
Dopamine,  an important neurotransmitter in the retina, is regulated by circadian clock genes and functions to inhibit 
axial elongation. Both the circadian clock genes and photosensitive pigments within the retina are involved in regulating 
eye growth. Meanwhile, the autonomic nervous system contributes to this regulation by modulating choroidal thickness 
and blood flow perfusion. Animal experiments and clinical studies have consistently demonstrated that disrupted 
circadian rhythms can lead to axial elongation and the progression of myopia. Future research should delve deeper 
into the causal relationship between circadian rhythm and myopia, the regulatory mechanisms underlying dopamine 
metabolism, and the functions of circadian clock genes. Such investigation will pave the way for the development of 
effective strategies for myopia prevention and control.
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近年来，近视患病人群呈逐年增加趋势，据世

界卫生组织估计，预测显示到2050年全球近视患者将

增至47.58亿，其中高度近视人群预计达9.38亿[1]。近

视不仅因视力模糊、佩戴眼镜会导致生活上的不便，

更容易引起多种致盲性眼病，如高度近视性脉络膜视

网膜病变、黄斑病变、视网膜脱离、青光眼和白内 
障[2]等。近年来近视开始呈现低龄化、高度近视化发

展趋势，已逐渐发展成为导致青少年视力受损的首要

因素，这一现象不仅引发了国家层面的高度重视，也

吸引了学术界的广泛研究兴趣。然而，关于近视发生

和恶化的内在生物学机制，目前仍缺乏明确的科学解

释。一直以来的观点认为，近视是一类由环境因素与

遗传因素共同影响的疾病。研究表明，近视的发病机

制被认为由多重因素共同调控，包括远视性离焦(源
于眼球调节功能滞后)、视网膜周边离焦状态异常，以

及脉络膜血流低灌注诱发的巩膜缺氧性变薄与结构重

塑。研究表明，近视的发生、发展可能呈现昼夜节律

性的特征[3]。随着基因组学研究的深入，科学家发现

一类调控生物节律的关键基因——生物钟基因，其表

达异常不仅与近视的病理机制密切相关，还可能为近

视的防治提供新的干预靶点。这一发现为探索近视的

发病机制开辟了新的研究方向，为近视防控提供新的

指导思路。

1    昼夜节律与近视的关系

昼夜节律，又称为生物钟，是生物体在24 h周期

内的生理和行为变化，受内源性生物钟和外界环境(如
光照)的共同调节。人体的昼夜节律主要由位于下丘

脑的视交叉上核(suprachiasmat-icnucleus, SCN)主导，该

核团通过视网膜输入的光信号传导，进而经神经传导

和内分泌调节等方式协调生理行为的周期性振荡，控

制机体的睡眠-觉醒节律，并同步调节体温、心率和各

类激素分泌等基础生理功能[4]。昼夜节律系统失调已

被逐步证实为近视发生的潜在风险因素。睡眠障碍作

为其下游表现，可能通过介导光信号-神经内分泌通路

(如褪黑素-多巴胺轴)异常，参与调控眼轴增长及屈光

发育。横断面研究进一步表明，近视儿童中睡眠紊乱

的患病率升高，暗示生物钟紊乱在近视病理进程中的

潜在作用[5]。从病理机制来看，近视发生的两个关键
特征——脉络膜变薄和眼轴延长均表现出明显的昼夜
节律依赖性[6]。具体而言，脉络膜作为巩膜的主要供
氧来源，其厚度减少会导致毛细血管通透性和血流量
下降，进而引发巩膜缺氧及病理性重塑，最终促进眼
轴增长和近视进展[7]。

1.1     昼夜节律与眼轴改变

光照作为调节昼夜节律的关键环境因子，其参数
特征(包括强度、光谱和周期)对眼部生理稳态具有显
著影响，尤其在眼球屈光发育的关键期。适宜的光照
暴露(如足够的光强度和规律的光周期)对于维持视网
膜多巴胺能神经元的正常功能、调控眼轴生长速率以
及维持脉络膜-巩膜信号通路的稳态至关重要[8]。既往
多项动物实验研究提出：异常光照条件(持续光照或持
续黑暗)可显著干扰雏鸡的眼球发育进程。这一现象
提示，昼夜节律信号的缺失可能通过破坏正常的眼生
长调控机制，最终导致眼球异常发育及屈光不正的发 
生[9-10]。Nickla等[11]研究发现雏鸡夜间暴露于光线下 
2 h，其脉络膜厚度(Choroid thickness, ChT)和眼轴长度
的昼夜节律会受到干扰，进而出现近视进展。鉴于哺
乳动物与禽类在眼球发育机制上存在显著差异，研究
者转向哺乳动物模型开展深入探究。对3组小鼠分别
进行6、12、18 h的持续照明，结果发现延长光照时间
可诱导小鼠产生相对性近视，其特征性改变包括玻璃
体腔深度增加以及视网膜厚度变薄等形态学变化[12]。

流行病学研究显示，户外活动时长与近视患病率
之间存在显著负相关关系，提示增加户外暴露时间可
作为近视防控的有效干预策略。究其原因，户外与室
内光照环境存在本质差异：一方面，自然光与人造光
源在光谱组成上具有显著区别；另一方面，户外光照
强度普遍高于室内环境。这种高强度的全光谱光照环
境，可能是户外活动发挥近视防控作用的关键机制。
既往动物实验中，强光暴露组豚鼠呈现出显著的屈光
发育特征：其远视屈光度显著高于正常光照组和弱光
组(P<0.05)，同时伴有明显的眼轴生长抑制现象。值
得注意的是，三组实验动物的角膜曲率参数未呈现统
计学差异(P>0.05)。这些数据表明，高强度光照主要
通过调控眼轴生长而非改变角膜形态来影响屈光发育
进程[13]。
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1.2     睡眠与近视的关系

Gong等[14]首次提出了睡眠不足可能与近视患病

风险相关联的假设。随后的横断面研究进一步证实了

这一观点，发现儿童的睡眠时间与近视患病率之间存

在负相关关系，即睡眠时间越短，近视患病率越高。

针对中国中小学生的多项研究也指出，充足的睡眠是

保护视力、降低近视发生风险的重要因素。然而，值

得注意的是，不同年龄段的儿童所需的睡眠时间存在

差异[15]。一项针对5~14岁儿童进行的观察性研究，深

入分析了他们的24 h习惯性睡眠/觉醒模式对眼部参

数的影响。研究揭示了儿童眼部参数的昼夜动态变化

规律：角膜中央厚度、角膜屈光度、晶状体厚度、玻

璃体腔深度以及眼轴长度等多个眼部关键参数均发生

了显著变化。中央角膜厚度、角膜屈光力、玻璃体

腔深度和眼轴长度在24 h测量期间表现出显著的昼夜

变化：平均中央角膜厚度在清晨黑暗期4.27 h出现峰

值相。角膜屈光力在下午13.92 h最大。平均玻璃体腔

深度峰值期为15.91 h。平均眼轴长度峰值出现在下午

12.92 h。眼轴长度与ChT呈现显著的相位性负相关，

即当眼轴增长时，ChT会相应减少。这一发现对于理

解儿童近视的进展过程具有重要意义，提示我们儿

童的睡眠/觉醒模式可能与近视的进展密切相关[16]。

国外首次对学龄前儿童睡眠时长与近视的关联进行

的纵向研究是法国伊甸园出生队列研究(birth-cohort,  
EDEN)[17]，该研究通过追踪观察发现：2岁幼儿的睡眠

时长与5岁时的屈光矫正需求呈现显著U型曲线关系，

即2岁时睡眠时间不足或过长均会增加5岁时戴眼镜的

风险。

2    昼夜节律与近视进展机制研究

2.1     多巴胺代谢的调节

作为昼夜节律的关键调控分子，多巴胺(dopamine, 
DA)和褪黑素在人体内呈现互补的昼夜分泌模式。多

巴胺作为儿茶酚胺类神经递质，其合成与分泌主要受

日间光照刺激调控；而褪黑素作为吲哚胺类激素，则

在夜间黑暗环境下大量释放。这两种物质通过协同

作用共同维持机体内源性生物钟的稳定运行。DA是

视网膜中重要的神经递质，具有调节眼轴生长的作

用，其广泛分布于眼内各层结构，其中含量最丰富

处为视网膜[18]。视网膜多巴胺受体亚型呈现明显的细

胞特异性分布模式：D1型受体(D1R)在神经节细胞层

(retinal ganglion cell layer, RGCL)、无长突细胞(amacrine 
cells, ACs)及双极细胞(bipolar cells, BCs)中高表达；而D2
型受体(D2R)则选择性富集于视网膜色素上皮 (retinal 

pigment epithelium, RPE)细胞的顶膜(apical membrane)和
基底膜(basolateral membrane)结构域，同时在无长突细

胞中作为突触前自身受体(presynaptic autoreceptor)参与

神经递质释放的负反馈调控。作为视网膜昼夜节律的

核心调控分子，多巴胺的生物合成与代谢通路受到

生物钟基因的精确调控，其相关酶的活性均呈现明

显的昼夜节律性变化[19]，具有抑制眼球轴向生长的作

用。光照促进多巴胺的释放,进而抑制近视的发生、发 
展[20]。最新研究表明，多巴胺D1和D2受体在眼球屈光

发育过程中呈现拮抗作用[21]。具体表现：D1受体的过

度激活可促进远视性屈光改变，而D2受体的异常活化

则会加速近视进展，二者共同构成调控眼球正视化的

双向平衡系统[22]。目前研究已经发现，DA受体可能通

过以下细胞靶点调控视觉通路：1)视网膜 ON/OFF 双
极细胞[23]；2)视网膜感光细胞[24]；3)视网膜神经节细

胞(ipRGCs) [25]；4)RPE 细胞[26-27]，这些受体可能通过与

多种神经递质及细胞内信号转导通路的协同作用，参

与调控眼球的发育过程。视网膜神经节细胞是哺乳动

物视网膜除了视锥细胞和视杆细胞外的第3类特殊类

型的神经节细胞，Vuong 团队[28]发现，M1型 ipRGCs与
分泌DA和生长激素释放抑制因子(somatotropin release-
inhibiting factor, SRIF) 的无长突细胞形成视网膜内反

馈回路，影响昼夜节律调节和光反射调控等非视觉 
功能。

2.2     视网膜调控机制

视网膜是昼夜节律的重要调节器官。视网膜具

备双重生理功能：作为外周光感受器将光信息经视觉

通路传递至高级中枢；同时作为自主节律发生器，其

内源性昼夜节律系统可独立于中枢生物钟系统维持

稳定的节律输出[29]。视网膜组织中存在一系列具有昼

夜节律表达特性的核心时钟基因，主要包括时钟调

节器(Clock)、脑和肌肉组织芳香烃受体核转运蛋白的

类似蛋白1(Bmal1)、周期蛋白(period, Per)、隐花色素

(cryptochorme, Cry)等，这些基因通过转录-翻译反馈环

路(TTFL)机制，在视网膜细胞中维持自主的昼夜节律

振荡[30]。“核心” 时钟基因CLOCK和BMAL1为编码

激活子，PER1、PER2、PER3、CRY1和CRY2为编码抑

制子的[31]。Hastings等[32]的研究揭示了视网膜光感受

器细胞生物钟的特异性：1) Clock和BMAL1基因表达

在光照期达峰，而PER1/3则在暗期呈现峰值表达；2) 
这种Clock/BMAL1与PERs的同步振荡模式具有视网膜

组织特异性，在其他组织(包括SCN)中未被观察到。

哺乳动物的生物钟调控系统核心由两个相互耦联的

转录-翻译反馈环路(TTFL)构成：正调控元件：Clock/
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Bmal1异二聚体、负调控元件：PER/CRY蛋白复合体。

生物钟系统的正向调节组件涵盖了一系列转录因子：

bHLH-PAS(basic helix-loop-helix-Per-Arnt-Sim)结构域转录

因子、CLOCK基因编码产物以及BMAL1蛋白。这些

转录因子通过以下分子机制发挥作用：形成功能性异

源二聚体，特异性识别并结合E-box增强子元件，显著

增强负向调节元件的转录活性——包括Period基因家

族(PER1/2)以及Cryptochrome基因家族(CRY1/2)。另

一方面，PER和CRY蛋白质则构成了负向调节组件。

它们通过直接结合CLOCK/BMAL1二聚体，阻断其转

录激活功能，从而抑制自身基因表达，形成了一个闭

环的调节系统。第二个反馈回路：生物钟基因视黄酸

受体相关的孤儿受体α(orphan receptor α, Rorα)作为

一种正性调节因子，与Bmal1基因启动子区域Rorα结

合元件RRE，从而促进Bmal1的转录，而Rev-erb水平的

降低，将开始新一轮的转录激活。生物钟系统的核心

转录调控机制依赖于BMAL1/CLOCK复合物的特异性

DNA结合活性，该复合物精确识别靶基因启动子区

域的E-box顺式作用元件，进而直接调控下游节律相

关基因的周期性转录。这种时序特异的转录调控最终

转化为多种生理功能的昼夜节律性表达[33]。随着研究

的不断深入，科学家通过基因编辑技术构建了节律基

因敲除动物模型。在哺乳动物模型中，与野生型对照

相比，节律基因敲除小鼠随发育进程呈现显著屈光不

正，眼轴异常增长、玻璃体腔深度增加，在果蝇的模

型中也发现类似变化，“时钟基因”敲除后导致近视

的发生[34]。

2.3     褪黑素代谢的调节

眼部光感受器与内源性生物钟通过协同作用构

成双向调控网络，通过调控褪黑素的分泌来管理昼夜

节律。而昼夜节律的变动，又反过来通过影响褪黑激

素的分泌，来调节人体的多种生理机能，其中也包括

视网膜的功能。异常光环境暴露，尤其是夜间人造光

照暴露，可能会干扰视网膜生物钟并影响视觉系统稳

态：导致昼夜节律失调，抑制内源性褪黑激素的分

泌，增加近视进展风险[35]。Rada等[36]的实验证明了通

过外源性褪黑激素干预可诱导近视雏鸡模型出现ChT
显著减少,近视屈光度进展加速。研究提示视网膜可能

通过独特的转录调控网络维持其自主节律。深入研究

表明，ipRGC所介导的视黑素信号通路与传统光感受

器信号通路分别通过调控眼轴生长和角膜曲率变化来

影响眼球发育进程。在明视条件下，ipRGCs的光激活

主要由黑视素蛋白介导，通过光信号级联直接响应强

光刺激，形成其直接光反应；暗视条件下，ipRGCs则

主要依赖视杆细胞和视锥细胞的光信号输入，从而产

生间接光反应。研究证实，选择性破坏小鼠ipRGC细

胞或特异性激活该细胞群，可导致发育期小鼠分别产

生明显的近视或远视屈光变化[37]。ipRGCs通过其树突

和胞体广泛分布的黑视素蛋白感光色素，能够将光量

子信号转化为动作电位频率的变化，从而直接将环境

光照信息传递至中枢昼夜节律调控核团(主要为视交叉

上核，SCN)，进而介导多项非成像视觉功能：1) 昼夜

节律的光周期夹带；2) 瞳孔对光反射的调节；3) 松果

体对褪黑激素分泌的抑制。值得注意的是，该通路通

过调控多巴胺能信号转导等机制，已被证实可影响眼

球正视化进程[38]。研究证据表明，黑视蛋白在屈光发

育调控中扮演关键角色：Kofuji等[39]研究发现，当利用

遗传学技术使小鼠 ipRGCs中的黑视蛋白基因表达沉默

后，其瞳孔对光反射、运动活动的光调节以及昼夜节

律的光抑制功能均出现显著缺陷。同时当其表达缺失

时，可导致视网膜多巴胺能信号转导功能受损，继而

引发异常的眼轴生长调控[40]。

2.4     自主神经的调节

人眼自主神经主要包括副交感神经与交感神经。

通过释放去甲肾上腺素(noradrenaline, NE)激活β-肾上

腺素受体(β-adrenergic receptor, β-AR)，抑制视网膜多

巴胺释放，促进眼轴增长。副交感神经(parasympathetic 
nerve, PNS)通过胆碱能受体(如M1/M3)可能拮抗交感

作用，但具体机制尚不明确。在动物模型中，睫状神

经节(副交感神经节)切除可加速近视进展。近年来研

究表明，ChT与近视进展存在显著关联。其作用机制

主要体现在两个方面：一方面通过动态调节视网膜焦

平面参与视觉成像过程；另一方面通过调控多种生长

因子的分泌模式，进而影响巩膜的重塑过程[41]。近期

研究表明，近视进展过程中脉络膜(choroid)的调控机

制涉及多因素相互作用：近视患者表现出显著的ChT
变薄，这一病理变化与脉络膜血流灌注(choroidal blood 
flow, ChBF)降低及非血管平滑肌(nonvascular smooth 
muscle, NVSM)功能障碍存在显著相关性。动物研究中

也有相似发现，在豚鼠近视模型的研究中，ChT和脉

络膜血流灌注均显著降低，在近视恢复期升高；ChT
的变化与脉络膜血流的变化呈正相关[42]。脉络膜血管

和NVSM受自主神经系统(包括交感和副交感神经)的
双重调控，这种神经支配不仅参与ChT的动态调节，

还可能直接影响近视进展过程。最新研究证据表明，

眼球的昼夜节律调控高度依赖于自主神经系统的功能

完整性。当这种生物节律发生紊乱时，可能通过调控

巩膜重塑过程而促进病理性眼轴增长。值得注意的
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是，副交感神经功能下调会破坏原有的神经调控平

衡，进而促进近视进展的病理生理过程。Chakraborty
等[43]通过实验性睫状神经节切除术证实，该干预可显

著逆转雏鸡ChT昼夜节律，表现为夜间变薄而日间增

厚，最终促进眼轴增长。进一步研究发现，Nickla等[44] 

采用完全性副交感神经切断术后，雏鸡模型表现出脉

络膜及眼轴节律的超节律性改变，其特征为节律振幅

显著增大，并伴随眼轴生长速率加快。这些发现共

同提示副交感神经调控在眼球节律性生长中的关键 
作用。

3    未来研究方向

3.1     昼夜节律与近视之间的因果关系

目前的研究认为，昼夜节律的紊乱会显著影响近

视的进展，这种关联主要是通过视网膜生物钟的功能

调控以及相关神经化学信号的分泌等途径来介导的。

不过，研究者对于视网膜介导眼球生长调控的具体分

子机制和理论体系尚未完全阐明。目前仍存在几个关

键科学问题亟待解决：视网膜中哪些特定细胞亚群负

责感知光照刺激？这些细胞通过何种信号通路传递光

信息？以及这些分子信号如何精确调控眼轴发育？后

续研究应重点阐明昼夜节律如何通过分子层面调控视

网膜细胞的功能活动。此外，了解昼夜节律紊乱如何

导致近视的发生也是一个重要课题。这些研究不仅深

化了对近视病理生理机制的系统性认识，同时为开发

基于生物节律调控的靶向干预策略提供了理论依据，

该研究具有以下重要价值：1) 为近视的早期预防提供

了新的分子靶点；2) 为临床治疗策略的优化奠定了转

化医学基础；3) 推动了从发病机制到临床应用的转化

研究。

3.2     多巴胺代谢的调控

多巴胺在昼夜节律对近视进展的影响机制中具有

重要作用，但其与其他因子及信号通路的相互作用研

究尚不清楚，以及多巴胺受体激动剂或其他药物在近

视治疗中的潜在应用也需进一步研究。

3.3     生物钟基因的功能研究

尽管动物模型，尤其是啮齿类动物，在揭示近视

病理生理机制研究中发挥了重要价值，但它们与人类

在活动/休息节律、生物钟基因表达、眼球发育调控

机制上存在差异，这些局限使动物实验数据在解释人

类近视发病机制时的外推效度受到限制。此外，目前

关于生物钟调控近视的研究仍存在明显局限：一方面

现有研究样本量偏少，另一方面机制探索不够深入，

导致难以系统阐明生物钟基因参与近视发生的确切分

子通路。未来的研究需更加深入地探讨不同个体间的

内源性授时因子(生物钟基因多态性、节律相关转录组

特征)及外源性环境因素(光照参数动态变化、行为模

式差异)差异，因为这些因素均可影响疾病的发展进

程。通过这样的研究，我们期望能够明确不同生物节

律对个体近视发生和发展的具体影响，从而为制定更

加个性化的近视预防和治疗策略提供科学依据。

图 1    昼夜节律与儿童近视进展的关联
Figure 1   The association between circadian rhythm and the progression of myopia in children
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4    结论

昼夜节律紊乱可能通过影响光照感知、多巴胺代

谢和视网膜信号传导等方式，在儿童近视的发生和发

展中起到重要作用。未来的研究应进一步揭示其分子

机制，并探索基于昼夜节律的近视防控策略。
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