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			Los efectos adversos de la luz artificialpor la noche

			Natalí N. Guerrero-Vargas, Manuel Ángeles-Castellanosy Carolina Escobar

			Resumen

			La luz sincroniza nuestro reloj biológico al ciclo solar de 24 horas de luz-oscuridad, lo cual resulta en la organización temporal de la fisiología de humanos y otros animales. Con la invención y uso de las luces eléctricas, que comenzó alrededor del siglo pasado, esta organización temporal ha sido alterada. La exposición a la luz por la noche tiene consecuencias sociales, ecológicas, conductuales y para la salud, que ahora comienzan a ser aparentes. Las personas que se exponen a la luz eléctrica por largas horas durante la noche son las más afectadas, particularmente los trabajadores nocturnos. Sin embargo, cambios en el estilo de vida han llevado a que jóvenes y niños se expongan desde edades tempranas a este fenómeno conocido como “contaminación lumínica”. En este texto pretendemos exhibir las evidencias clínicas y experimentales que indican que la luz artificial por la noche es un factor adverso, promotor de alteraciones en el sistema circadiano, en la fisiología y, por lo tanto, conlleva a diversos problemas de salud. Este reporte resalta el impacto de la contaminación lumínica como factor de riesgo para la salud pública.  
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			The adverse effects of artificial light at night

			Abstract

			Light synchronizes our biological clock to the solar 24 hours light-dark cycle, which results in temporal organization of physiology in humans and other animals. The invention and use of electric lights, which began around the last century, have affected this temporal organization. Light exposure at night has social, ecological, behavioral and health consequences that just now begin to be apparent. People with nocturnal habits are mostly exposed to light at night, and among them night workers are at risk. Due to changes in life style, young people, including children, are now individuals exposed to this factor that affects their physiology. The excess of light at night, also called “light pollution”, is the cause of diverse health problems.  The aim of this paper is to present evidence from clinical studies and experimental models that points out the deleterious effects of light at night as a factor that affects the circadian system, physiological systems and behavior leading to disease. Here we offer evidence that light at night is a risk factor for public health.
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			Introducción: el sistema circadiano y la luz como señal de tiempo

			La sociedad moderna ha adoptado un estilo de vida que violenta la organización temporal de nuestra conducta y fisiología. Las condiciones ambientales del día y la noche que se requieren para ajustar las diversas funciones fisiológicas en nuestro organismo se respetan poco y esto afecta la eficiencia con la que nos adaptamos y respondemos a los cambios del medio ambiente externo. 

			Nuestra adaptación a estos cambios depende del sistema circadiano, que tiene la función de monitorear señales temporales externas y transmitirlas al resto del organismo. El sistema circadiano consiste en una especie de reloj principal (Buijs y Kalsbeek, 2001), localizado en el cerebro, específicamente en el núcleo supraquiasmático (NSQ) del hipotálamo (ver figura 1) y de muchos tejidos y células que tienen la propiedad de exhibir oscilaciones de aproximadamente 24 horas en su función (Buijs, van Eden, Goncharuk y Kalsbeek, 2003). 
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			Figura 1. Esquema del sistema circadiano.

			El sistema circadiano está formado por un reloj-marcapasos, localizado en el núcleo supraquiasmático del hipotálamo (NSQ) y por tejidos del cuerpo con capacidad de oscilar con ciclos de 24 horas, conocidos como osciladores periféricos. Este reloj biológico transmite ritmicidad a los osciladores periféricos por medio del sistema nervioso autónomo y señales hormonales (melatonina y corticosterona). Por este proceso se logra que la conducta y las funciones internas emitan respuestas coordinadas dependiendo de la hora del día, lo cual se conoce como sincronización circadiana. Cuando el individuo realiza actividades en conflicto con las señales del reloj biológico se provoca una desincronización circadiana, lo cual lleva a que muchas funciones se realicen con una intensidad inadecuada para los requerimientos del ambiente.

			La referencia temporal más potente que rige al sistema circadiano es la alternancia del ciclo luz-oscuridad y son las células ganglionares de la retina las que le comunican al NSQ el estado de luminosidad correspondiente al día y la noche. La señal de luz sincroniza la actividad de las neuronas del NSQ así como la expresión de genes cíclicos conocidos como genes reloj, que constituyen la maquinaria del reloj a nivel celular (Golombek y Rosenstein, 2010). Otros eventos externos cíclicos que también son estímulos sincronizadores del sistema circadiano son los cambios de temperatura, sonidos sociales, la disponibilidad de alimento, etcétera (Danilenko, Cajochen y Wirz-Justice, 2003; Klerman et al., 1998). 

			El NSQ impone ciclos de actividad a otras áreas cerebrales para darle tiempo a la conducta y para transmitir señales de tiempo al resto del organismo a través de proyecciones del sistema nervioso autónomo y por medio de señales hormonales, particularmente imponiendo ritmos en la producción de la hormona melatonina –secretada por la glándula pineal– y la corticosterona –producida por el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal– (Kalsbeek et al., 2006). Los tejidos del cuerpo reconocen estas señales neuronales y hormonales y según su intensidad emiten respuestas convenientes para la fase del día o la noche (como se puede ver en la figura 1). Para la adecuada sincronización del sistema circadiano se requiere que las señales de luz-oscuridad que recibe el reloj biológico concuerden con las señales que recibe del resto del cuerpo sobre las actividades que realiza. Cuando estas señales están descoordinadas confunden al sistema circadiano y lo llevan a perder el orden temporal, lo cual repercute en la conducta y en la fisiología del individuo.

			Hoy en día, nuestras casas, lugares de trabajo y calles están iluminadas por luz artificial brillante durante el día y durante la noche. La exposición a la luz constante provoca la pérdida de una alternancia del ciclo día-noche y representa un factor de riesgo para la coordinación de los ritmos circadianos. A largo plazo, la alteración de los ritmos circadianos desencadena padecimientos crónicos, entre ellos enfermedades metabólicas, cáncer y alteraciones del estado de ánimo (Escobar et al., 2011).
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			Son varias las condiciones que pueden desencadenar alteraciones circadianas, entre ellas, la más común es el trabajo nocturno, aunque también el síndrome de jet-lag resultante de los viajes trasmeridionales, el alimento y los estímulos luminosos durante la noche. Existe amplia literatura que aborda la relación de la alteración circadiana principalmente asociada con el trabajo nocturno y el jet-lag. Sin embargo, los efectos de la alteración del ciclo luz-oscuridad por la exposición a la luz artificial sobre el sistema circadiano y la salud apenas comienzan a ser estudiados. 

			Este artículo tiene como objetivo definir en qué consiste el problema de la exposición a la luz por la noche, presentaremos evidencias clínicas y experimentales que indican que la exposición a la luz por la noche es un factor adverso, promotor de alteraciones circadianas y de problemas de salud. También exploraremos los posibles mecanismos que asocian al sistema circadiano alterado por la exposición a luz nocturna con una mayor propensión a desarrollar enfermedades.

			El problema de la contaminación lumínica: el exceso de luz por la noche 

			La luz es esencial para la vida en la Tierra, es una fuente de energía, de calor, y mantiene los niveles de oxígeno en la atmósfera debido al importante papel que juega en la fotosíntesis. 

			Por miles de años el hombre ha vivido en un ambiente donde la luz corresponde a la fase de actividad y la noche a la fase de descanso. A lo largo de la historia, la posibilidad de alumbrar la noche dependió de la flama tenue de una hoguera o de una antorcha y fue apenas hace poco más de 100 años que Tomás Alba Edison (1879) inventó la bombilla eléctrica y fue posible alumbrar la noche con una mayor intensidad. El siglo XX se caracterizó por la implementación de luz eléctrica en casas y sitios de trabajo, permitiendo extender las horas de trabajo y estudio a la noche (Chepesiuk, 2009), lo cual modificó también el estilo de vida. Actualmente en las ciudades y pueblos se abusa del uso de la luz por la noche, proceso que conocemos como “contaminación lumínica”. El abuso de iluminación es tal, que se irradia a muchos kilómetros más allá de las ciudades, iluminando los campos, las montañas y la naturaleza en general. Esta luz nocturna afecta patrones de migración de algunas aves e insectos y en algunas especies altera los ritmos de reproducción (Navara y Nelson, 2007). La iluminación urbana también produce “invasión lumínica”, que ocurre cuando la luz del alumbrado público irradia hacia el interior de las casas, ocasionando un nivel de luminosidad constante aun teniendo las luces apagadas (Falchi, Cinzano, Elvidge, Keith y Haim, 2011). Otra fuente de luz nocturna proviene de los aparatos electrónicos como pantallas de televisión, computadoras, teléfonos celulares y tabletas, que irradian luz directamente a los ojos del individuo que los está empleando (ver figura 2). 
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			Figura 2. El teléfono celular es una fuente de luz nocturna, que irradia luz directamente a los ojos del individuo que los está empleando. Foto: Vladyslav Dukhin.

			¿Cuánto es mucha luz? Inicialmente los especialistas en ritmos circadianos consideraron como dañina una intensidad de luz de 7 000 a 13 000 lux debido a que alteraba al reloj biológico y con ello la expresión de los ritmos circadianos (Boivin, Duffy, Kronauer y Czeisler, 1996). Sin embargo, tomando como referencia el ritmo diario de melatonina, hormona que se secreta solamente por la noche, se determinó que intensidades de hasta 0.2 lux de luz blanca inhiben inmediatamente su producción (Nathan, Burrows y Norman, 1999; Pauley, 2004). Al respecto se ha determinado que la longitud de onda de 440 a 460 Hz que corresponde a la luz azul, aún con intensidad baja de 1 lux, es suficiente para suprimir la secreción de melatonina (Stevens, Brainard, Blask, Lockley y Motta, 2013). Es importante resaltar que las pantallas de televisión, de computadoras y tabletas emiten principalmente longitudes de onda correspondientes al espectro azul (Zeitzer, Dijk, Kronauer, Brown y Czeisler, 2000). En fuentes de luz con un espectro más amplio de longitudes de onda (por ejemplo, lámparas del alumbrado público) una intensidad de 100 lux tiene el mismo efecto. Esta luz también modifica la actividad del NSQ el cual, como ya se describió, utiliza como referencia temporal la alternancia día-noche para sincronizar sus oscilaciones diarias y coordinar los ritmos circadianos del organismo. Actualmente en la mayoría de las casas las fuentes de luz emiten iluminación de hasta 1 000 lux, intensidad suficiente para retrasar el inicio del sueño, causar alteraciones circadianas e inhibir la secreción de melatonina (Reiter, 2006). 

			Consecuencias de la luz por la noche: estudios clínicos

			La luz por la noche promueve un estado de alerta conductual, que retrasa el inicio del sueño y promueve al desvelo. En días de trabajo o escuela estos desvelos tienen como consecuencia que se acorten las horas de descanso y ello ocasiona una privación de sueño crónica, que afecta el rendimiento escolar y laboral (van Cauter et al., 2007). En sujetos jóvenes, se ha demostrado que la exposición a luz artificial durante la noche (5 a 10 lux) afecta la calidad del sueño, aumenta la frecuencia de los despertares, la cantidad de sueño superficial y disminuye la cantidad de movimientos oculares rápidos (Cho et al., 2016). En un trabajo pionero de Lewy, Wehr, Goodwin, Newsome, y Markey (1980), se exploraron los efectos de la exposición a diferentes intensidades de luz por la noche en un rango de 0.03 hasta 9.5 lux. La exposición a todas las intensidades de luz provocó a corto plazo la alteración en la expresión de ritmos hormonales y de temperatura. Los efectos nocivos sobre los ritmos circadianos provocados tanto por una luz tenue como por luz brillante fueron confirmados más adelante por Boivin y colaboradores (1996). En un estudio más reciente se reportó que, en personas jóvenes la exposición a la luz por la noche, con una intensidad equivalente a la pantalla de una computadora, suprime la liberación de melatonina (Gooley et al., 2011). 

			Actualmente un 30% de la población mundial trabaja por la noche (Rajaratnam y Arendt, 2001) y esta es la población más expuesta a la luz nocturna. En trabajadoras nocturnas se ha descrito una mayor propensión a desarrollar cáncer de mama (He, Anand, Ebell, Vena y Robb, 2015) y se ha determinado que el haber trabajado 15 años o más en turnos rotatorios o nocturnos incrementa hasta un 28% el riesgo de padecer cáncer de pulmón en mujeres fumadoras (Schernhammer, Feskanich, Liang y Han, 2013). En enfermeras que trabajaron turnos nocturnos y estuvieron expuestas a la luz brillante mientras dormían, se demostró que los niveles de melatonina eran menores en comparación con enfermeras que trabajaron turnos diurnos (Grundy et al., 2009). Igualmente, entre los trabajadores nocturnos masculinos hay mayor propensión a padecer cáncer de próstata, además de presentar un mayor riesgo de eventos cardiovasculares con riesgo de infarto (Sigurdardottir et al., 2012). El trabajador nocturno también tiene mayor predisposición a la acumulación de adiposidad, sobrepeso y elevada predisposición a desarrollar enfermedades metabólicas incluyendo diabetes (Knutsson, 2003). 

			A nivel de la conducta, se ha reportado mayor propensión a cambios en el estado de ánimo, caracterizados por mayor irritabilidad, fatiga y dificultad para concentrarse, además de mayor vulnerabilidad a desencadenar depresión (Edgar y McClung, 2013; Germain y Kupfer, 2008). En estos individuos también se ha reportado mayor vulnerabilidad de incurrir en la ingestión de drogas y alcohol (Morikawa et al., 2013). Es difícil discernir la contribución de la luz por la noche sobre la cantidad de alteraciones que presenta el trabajador nocturno, ya que estos individuos además de estar expuestos a luz por la noche están expuestos a privación de sueño y alteraciones circadianas, que por sí mismos son factores que desencadenan muchas de estas alteraciones fisiológicas y de la conducta.
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			Para lograr deslindar el efecto de la luz nocturna sobre el metabolismo, un estudio realizado con una población de la región de Nara, en Japón, comparó personas que se exponían a bajos o nulos niveles de luz por la noche (menos de 3 lux) con personas que se exponían a niveles mayores de 3 lux (Obayashi et al., 2013). El grupo que se exponía a mayor intensidad de luz por la noche presentó una mayor incidencia de obesidad y alteraciones en los niveles de lípidos circulantes, sugiriendo que la exposición a la luz por la noche desencadena disfunción metabólica. 

			Un espacio para determinar los efectos nocivos de la luz constante son las unidades de cuidados intensivos en los hospitales, ya que en general éstas se mantienen siempre con la luz prendida para permitir al personal médico y de enfermería una supervisión eficiente de los pacientes. En un estudio realizado en la unidad de terapia intensiva neonatal del Hospital Juárez de México, nuestro grupo demostró que los bebés prematuros internados debido a bajo peso corporal crecen y maduran más lentamente en condiciones de luz constante, en comparación con los bebés prematuros expuestos a un ciclo de luz-oscuridad. Para lograr esto, a algunos bebés se les colocó durante la noche un casco de acrílico con una cubierta de tela que producía penumbra sobre su cabeza y ojos. Comparados con bebés que no recibieron este tratamiento, a las tres semanas de estancia en la unidad, los bebés expuestos a la oscuridad por la noche habían ganado 150 g más de peso y el tiempo de estancia hospitalaria se redujo a la mitad, siendo para este grupo un promedio de 30 días para ser dados de alta y para el grupo testigo de 60 días (Vasquez-Ruiz et al., 2014). Otros estudios realizados en diferentes unidades de terapia intensiva han reportado efectos similares, demostrando que la oscuridad por la noche mejora la capacidad de los bebés para asimilar el alimento y por lo mismo logran aumentar de peso para ser dados de alta (Blackburn y Patteson, 1991; Rivkees, Mayes, Jacobs, y Gross, 2004). Estos hallazgos son un claro ejemplo de la importancia que tiene la exposición a la oscuridad nocturna desde los primeros días de vida.

			Los modelos experimentales corroboran los efectos adversos de la luz por la noche sobre la salud

			En años recientes diversos grupos dedicados a la investigación básica han abordado los efectos de la exposición a la luz nocturna sobre la salud con modelos experimentales, principalmente en roedores.

			Se sabe que durante la etapa fetal la función circadiana depende de señales maternas, especialmente de la melatonina, la cual es una de las pocas hormonas capaces de atravesar la barrera placentaria (Seron-Ferre et al., 2012). La exposición de la hembra gestante a luz constante abole su propia producción de melatonina y repercute en los ritmos circadianos que exhiben sus productos, los cuales presentan bajo crecimiento intrauterino y deficiencia de secreción de corticosterona en etapas postnatales (Mendez et al., 2012).

			Canal, Mohammed y Rodriguez (2009) demostraron que la luz constante durante el desarrollo daña al reloj biológico (núcleo supraquiasmático, NSQ) de forma permanente, lo que resulta en una menor cantidad de neuronas y células gliales en esta estructura. Las crías de ratón expuestas a luz constante durante la lactancia fueron incapaces de exhibir ritmos circadianos coordinados a lo largo de su vida (Ohta, Mitchell y McMahon, 2006). Roman y Karlsson (2013) demostraron que ratas expuestas a ciclos alterados de luz durante la lactancia mostraban durante su etapa adulta conductas de ansiedad, alteraciones en la interacción social y un rendimiento deficiente en pruebas de reconocimiento de formas. Ohta y colaboradores proponen que durante el desarrollo el exceso de luz por la noche altera la organización cerebral y puede ser factor de riesgo para desarrollar depresión, ansiedad y otras alteraciones del estado de ánimo (2006). 

			La luz por la noche también altera la expresión de ritmos circadianos en roedores adultos. A nivel del NSQ, se ha descrito que condiciones de luz tenue por la noche inhiben totalmente la actividad de las células que reciben las proyecciones de la retina y que normalmente mantienen la sincronía entre el ciclo luz-oscuridad y el funcionamiento del NSQ (Isobe y Nishino, 1998). A partir del tercer día después de estar bajo la influencia de luz constante, el NSQ pierde más del 50% de su actividad rítmica (Coomans et al., 2013); y después de dos semanas en esta condición, también las células que transmiten ritmicidad al resto del organismo muestran baja actividad (Isobe y Nishino, 1998).
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			En nuestro grupo de investigación encontramos que después de ocho semanas de condiciones de luz constante, las ratas adultas mostraban arritmicidad en actividad y temperatura corporal. Esto se asoció con niveles muy bajos de activación neuronal en el NSQ y pérdida del ritmo de melatonina. Con una prueba de consumo de azúcar determinamos conductas de anhedonia y con el campo abierto observamos aumentadas las conductas de ansiedad, lo cual nos llevó a proponer que las ratas bajo condiciones de luz constante desarrollan conductas similares a la depresión (Tapia-Osorio, Salgado-Delgado, Angeles-Castellanos y Escobar, 2013). Los niveles altos de ansiedad y depresión asociados con la exposición crónica de luz por la noche son el efecto más consistente reportado en modelos experimentales (Fonken et al., 2009; Fonken, Kitsmiller, Smale y Nelson, 2012; Fonken y Nelson, 2013; Ma et al., 2007; Tapia-Osorio et al., 2013). Además, se ha reportado que la luz constante disminuye el rendimiento en pruebas de memoria espacial en ratas (Fujioka et al., 2011).

			A mediano plazo (unas cuantas semanas) los animales expuestos a luz tenue (5 lux) por la noche muestran índices de síndrome metabólico y sobrepeso (Fonken, Aubrecht, Melendez-Fernandez, Weil y Nelson, 2013; Fonken y Nelson, 2014). La exposición a luz tenue por la noche también induce condiciones similares al síndrome metabólico en roedores, caracterizado por mayor ganancia de masa corporal, mayor acumulación de tejido adiposo visceral (Dauchy et al., 2010; Wideman y Murphy, 2009) y una disminución en la secreción de insulina debido a la alteración en el funcionamiento de los islotes pancreáticos  (Qian, Block, Colwell y Matveyenko, 2013) que tiene como consecuencia un deficiente manejo de glucosa. 

			Recientemente, nuestro grupo evaluó los efectos de la exposición a luz por la noche o luz constante sobre el desarrollo de tumores y su relación con el metabolismo y el sistema inmune. Para explorar lo anterior, se expusieron ratas a luz constante (LL) o a un ciclo regular de luz-oscuridad (LD) durante cinco semanas. La exposición a LL indujo sobrepeso, elevados niveles de triglicéridos y glucosa en la sangre, así como intolerancia a la glucosa. En respuesta a un reto inmune, las ratas LL respondieron con elevados niveles de citocinas y un aumento en los signos del comportamiento de la enfermedad (fiebre, pérdida de peso y del apetito). De forma importante, las ratas expuestas a LL desarrollaron tumores de mayor volumen al ser inoculadas via subcutánea con células tumorales. En los tumores extraídos de los animales expuestos a LL, se encontró una mayor cantidad de macrófagos (células del sistema inmune) así como un aumento en la expresión de genes involucrados en la generación de lípidos, captura de glucosa y crecimiento tumoral. Lo anterior sugiere que la exposición a luz por la noche provee un ambiente metabólico propicio en el hospedero el cual favorece el crecimiento tumoral (Guerrero-Vargas et al., 2017).

			Con base en lo anterior, los modelos experimentales han confirmado que la luz por la noche, aún de baja intensidad, promueve perturbaciones fisiológicas y conductuales, aumenta el riesgo de padecer alteraciones en el metabolismo de carbohidratos y lípidos, altera los patrones de descanso e incluso la respuesta inmune, lo cual promueve enfermedades crónicas como ateroesclerosis, cáncer,  diabetes tipo 2 y problemas que derivan en síndrome metabólico (Fonken, Weil, & Nelson, 2013; Zimberg, Fernandes Junior, Crispim, Tufik, & de Mello, 2012). 

			¿Qué mecanismos relacionan la luz por la noche con la enfermedad?

			Los datos experimentales apuntan a que la luz por la noche es un factor que desencadena enfermedades crónicas. Para poder encontrar estrategias para contrarrestar sus efectos, hace falta entender cuál es el mecanismo por el que la luz afecta la homeostasis del individuo. A pesar de que es un tema novedoso y que se cuenta con pocos datos clínicos, aquí proponemos tres posibles mecanismos que pueden desencadenar los efectos hasta ahora descritos:

			Inhibición de melatonina

			La exposición a la luz por la noche inhibe la secreción de la hormona melatonina. La melatonina solamente se produce y secreta durante la noche, es inductora del sueño y estimula al sistema inmune para destruir patógenos que atacan al organismo. También estimula reacciones antioxidantes y reparadoras del ácido desoxirribonucleico (ADN) e interfiere con receptores de estrógeno, para evitar el desarrollo de ciertos tumores (Pandi-Perumal et al., 2006). Por lo anterior, es de suponerse que la exposición crónica a la luz por la noche además de inhibir la producción y secreción de melatonina inhiba sus efectos anticancerígenos y antioxidantes, resultando en un daño progresivo a la célula y a la integridad del ADN (Luchetti et al., 2010; Vinogradova, Anisimov, Bukalev, Semenchenko y Zabezhinski, 2009). 

			La melatonina también regula el metabolismo (Navarro-Alarcon et al., 2014). Bajo condiciones de baja melatonina, por ejemplo, durante el envejecimiento (asociado también con alteraciones metabólicas), el tratamiento con melatonina disminuye la acumulación de tejido adiposo, la ganancia de peso, así como los niveles de leptina e insulina en ratas (Rasmussen, Boldt, Wilkinson, Yellon y Matsumoto, 1999; Wolden-Hanson et al., 2000).

			Por la relevancia de la melatonina para mantener la integridad celular y el metabolismo, Gonciarz y colaboradores determinaron que pacientes con diagnóstico de hígado graso no alcohólico tratados con melatonina por tres meses, mejoraron considerablemente sus condiciones, sugiriendo que esta hormona es capaz de atenuar los efectos inflamatorios y de alteración metabólica observada en dicha enfermedad (2010). Recientemente nuestro grupo demostró que los efectos adversos de la exposición a la luz por la noche sobre el metabolismo de ratas son aminorados cuando los animales son tratados con una combinación de melatonina, corticosterona y alimento restringido. Lo anterior demuestra que las señales provenientes del alimento y las hormonas son necesarias para mantener un estado metabólico adecuado y sugiere que las afectaciones metabólicas por la exposición a luz por la noche podrían tratarse restableciendo una señal rítmica en los niveles de melatonina, corticosterona y el alimento (Baez-Ruiz et al., 2017).

			
				
					[image: ]
				

			

			Privación de sueño

			La exposición a la luz por la noche aumenta el estado de alertamiento y altera la calidad del sueño, lo cual promueve problemas de irritabilidad y concentración durante el día (Nir, 2003). Durante el sueño se llevan a cabo una serie de funciones reparadoras necesarias para mantener la salud. Estos procesos afectan al organismo desde un nivel celular hasta conductual. Durante el sueño se liberan la hormona de crecimiento y la melatonina, ambas necesarias para regular procesos metabólicos y restauradores en las células. El sueño también juega un papel primordial para la integridad de la función cerebral, por lo que la falta de sueño altera el estado de ánimo, induce irritabilidad, dificultad para la concentración y el aprendizaje, y aumenta la propensión a desarrollar depresión (Lam, 2006). 

			En años recientes se ha determinado que la falta de sueño también se asocia con una mayor predisposición al sobrepeso y enfermedades metabólicas. El grupo de Eve van Cauter demostró que cinco días de restricción de sueño a cutro horas por noche era suficiente para elevar los niveles de grelina, hormona estimulante del apetito, y bajar los niveles de leptina, hormona inductora de saciedad. Estos cambios en hormonas reguladoras del apetito correlacionaron con mayor sensación de hambre en los sujetos privados de sueño y una preferencia por alimentos ricos en carbohidratos y grasas (Spiegel, Tasali, Leproult, Scherberg y Van Cauter, 2011). Por lo tanto, la exposición frecuente a pocas horas de sueño desencadena enfermedades metabólicas medidas por una desregulación del apetito (Killick, Banks y Liu, 2012; Leproult y Van Cauter, 2010).

			La desincronización circadiana

			Como ya se mencionó anteriormente, la luz constante crónica lleva a la pérdida de ritmicidad en el NSQ (Shuboni y Yan, 2010). A partir de estos cambios sobre el reloj biológico, la señal temporal a otros tejidos también resulta alterada, dando como resultado pérdida de la expresión de los ritmos circadianos a nivel fisiológico y conductual, lo cual lleva a respuestas inadecuadas a los cambios cíclicos del ambiente (ver figura 1). Nosotros, y otros grupos, hemos descrito que la disrupción circadiana induce alteraciones metabólicas y sobrepeso (Ribeiro, Hampton, Morgan, Deacon y Arendt, 1998; Salgado-Delgado, Angeles-Castellanos, Buijs y Escobar, 2008; Salgado-Delgado, Angeles-Castellanos, Saderi, Buijs y Escobar, 2010), además de ocasionar  respuestas inmunes exacerbadas (Guerrero-Vargas et al., 2015) y aumento en la expresión de conductas de ansiedad y depresión (Turek, 2007). Por lo tanto, los efectos de la exposición a la luz por la noche en la salud podrían ser el resultado de su efecto a nivel del sistema circadiano.

			Conclusiones y perspectivas

			Actualmente hemos optado por un estilo de vida similar al del trabajador nocturno, ya que permanecemos despiertos hasta muy entrada la noche y durante ese periodo estamos expuestos a la luz de las computadoras, la televisión o el celular, además de la luz blanca de los focos en casa. La falta de oscuridad promovida por una excesiva exposición a diferentes intensidades de luz provoca alteraciones circadianas y puede inducir diversos problemas de salud. Como hemos discutido, diversos estudios clínicos reportan que la exposición a luz por la noche se asocia con una mayor incidencia de depresión, así como un aumento en el sobrepeso, obesidad e incluso desarrollo de tumores.

			La inhibición de la producción de melatonina, las alteraciones circadianas y del sueño son sólo algunos de los posibles mecanismos por los cuales la luz por la noche afecta la fisiología de los individuos y, por lo tanto, promueve el desarrollo de enfermedades (ver figura 3). Los mecanismos exactos que asocian la exposición a la luz por la noche con el desarrollo de enfermedades aún son desconocidos. 
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			Una limitación importante de los estudios con los que se cuenta hasta el momento es que están asociados otros factores que también afectan la salud. Entre ellos la mala calidad de sueño que se asocia al estar despierto y con la luz prendida. Para algunos individuos se asocia también con el trabajo nocturno que conlleva actividad y alimentación en horas de dormir. 

			Por otro lado, la limitación en el uso de animales experimentales radica en que, en su mayoría, los roedores son de actividad nocturna. En este sentido y contrario al humano, la exposición a la luz por la noche coincide con su fase de actividad normal. Para poder remediar esta incongruencia, hacen falta estudios con roedores diurnos que semejen mejor las condiciones humanas.

			Ante el problema de la exposición a la luz por la noche que enfrenta la sociedad moderna, es necesario contar con más material de divulgación que permita informar a la población sobre el riesgo que representa la contaminación lumínica para la salud y sobre la relevancia de respetar el sueño y descanso por la noche. Respetar la oscuridad por la noche oscureciendo las habitaciones en donde dormimos es una medida simple, que mejorará el descanso y, por lo tanto, el estado de salud física y mental.
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