
Revista
colombiana de Endocrinología

&Diabetes Metabolismo Volumen 3, número 4, noviembre de 2016

Revista Colombiana de Endocrinología, Diabetes y Metabolismo	 17

Generalidades 

La obesidad es una condición patológica caracterizada 
por la acumulación de exceso de tejido adiposo y está 
asociada con enfermedades de severidad variable como: 

diabetes mellitus, enfermedades cardiovasculares, hiperten-
sión arterial, asma, cáncer y trastornos de la función reproduc-
tora(1). Además de los riesgos tradicionales en la presentación 
de la obesidad con la dieta hipercalórica y la vida sedentaria, 
existen otros factores ambientales responsables del desarrollo 
de esta entidad y de su mantenimiento(2).

En la última centuria han ocurrido profundos cambios en 
el estilo de vida de los humanos, avances en los viajes y las 
comunicaciones, modernización de las viviendas y la erradi-
cación de varias enfermedades(3). Un cambio ambiental que ha 
modificado profundamente el modo de vida del ser humano 
ha sido la luz eléctrica. La utilización de la iluminación eléc-
trica durante la noche produjo una revolución en la industria, 
permitiendo que se pudieran tener empleados en turnos diur-
nos y nocturnos y que los trabajadores pudieran escoger uno 
u otro periodo, según las necesidades de la industria. Se puede 
aceptar que la exposición a la luz eléctrica durante la noche 
altera el funcionamiento y el comportamiento del ser humano, 
debido a la disrupción del ritmo circadiano en la regulación 
de las funciones homeostásicas de muchos organismos(6,7). El 
ritmo circadiano se desarrolla en periodos de 24 horas con 
manifestaciones de cambios fisiológicos y de comportamiento, 
relacionados preferencialmente con la información producida 
por la luz. Se conoce, sin lugar a dudas, que la disrupción del 
ritmo circadiano por exposición a la luz eléctrica durante la 
noche produce profundas repercusiones fisiológicas(4,5).

Estudios epidemiológicos sugieren que los trabajadores 
de los turnos nocturnos expuestos a la luz eléctrica, durante 
periodos prologados, presentan mayor riesgo de desarrollar 
cáncer, trastornos del sueño y desórdenes del comportamien-
to. Además, el exceso crónico de exposición a la luz en la no-
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che produce un incremento en la incidencia de obesidad y de 
trastornos metabólicos(6,7). Durante más de 3 billones de años, 
la vida en la Tierra ha girado alrededor de las condiciones am-
bientales producidas por la luz(6). Esto ha producido que los 
organismos unicelulares, las cianobacterias, las moscas de las 
frutas y los humanos hayan desarrollado un sistema endóge-
no que sincroniza procesos fisiológicos y de comportamiento 
bajo la influencia de los ciclos solares externos(6,7). Los relojes 
biológicos circadianos hacen posible la sincronización de la 
interacción entre los procesos internos fisiológicos y el medio 
ambiente externo, permitiendo la identificación del periodo 
del ciclo en animales en el que no es oportuna la predación y 
el periodo de procrear. Los ritmos circadianos son definidos 
como oscilaciones internas que presentan varias característi-
cas: 1) el periodo del ciclo es de 24 horas en la ausencia de 
factores ambientales(8). 2) los ritmos son protegidos contra 
cambios ambientales, como las fluctuaciones de temperatura, 
etc.(9) y 3) el ciclo puede alternar bajo la influencia de ciertos 
factores específicos(10).

Un ejemplo común de ritmo circadiano en los mamíferos 
es la presencia de la alternancia de los estados sueño-vigilia; 
en las especies diurnas como los humanos, el sueño ocurre 
durante el periodo de oscuridad, en cambio los animales noc-
turnos permanecen despiertos durante ciertos periodos del 
día. El sueño y la vigilia se caracterizan por variaciones hor-
monales específicas. Por ejemplo, el cortisol se secreta con 
mayor intensidad temprano en la mañana, precisamente an-
tes de despertar y desciende durante el resto del día, alcan-
zando sus niveles más bajos al iniciarse el periodo de sueño. 
El ritmo circadiano influencia varias funciones fisiológicas; 
el hecho de que se presenten serias condiciones patológicas 
con la disrupción de estos ciclos demuestra su importancia, 
tanto en humanos como en mamíferos(6). Las alteraciones del 
ritmo circadiano originan una serie grande de disfunciones en 
humanos y otros mamíferos, tales como trastornos cognosciti-
vos, de comportamiento y un incremento en las enfermedades 
cardiometabólicas(11,12). 

El núcleo supraquiasmático es el director de la orquesta 
del ritmo circadiano de los mamíferos. Esta estructura está lo-
calizada en el hipotálamo anterior directamente por encima 
del quiasma óptico y está compuesta de aproximadamente 
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50.000 neuronas en los humanos y de 8.000 a 20.000 en roe-
dores(13,14).

Mecanismo molecular del ritmo 
circadiano 

En mamíferos, el reloj molecular del ciclo circadiano está 
conformado por una asa de retroalimentación autorregulato-
ria de la trascripción/traducción (para mayores detalles véan-
se las referencias(6,7)).

Relojes circadianos adicionales 
Estos existen en la mayoría de los tejidos de los organis-

mos multicelulares. El sistema nervioso central sirve como el 
máximo director de este organizado sistema. Los tejidos tie-
nen maquinaria suficiente para poder desempeñar sus funcio-
nes. Estos relojes periféricos están bajo el comando del SNC 
por medio de señales neurales y hormonales(6,7,15,16,17, 18,19). 

Luz en la noche y el ritmo circadiano 
En contraste con la presencia sostenida de la oscuridad, 

la exposición crónica a la luz brillante altera la ritmicidad y 
aplana el ritmo circadiano de los glucocorticoides y modifica 
la temperatura corporal, dos expresiones principales del ritmo 
circadiano.

Wright y colaboradores(20) demostraron que individuos ex-
puestos a la luz natural estaban más sincronizados con la luz 
solar. La exposición a la luz natural redujo la variabilidad en la 
concentración de melatonina y del ritmo del sueño(20). 

El ritmo circadiano regula el metabolismo 
y viceversa 

Entre los genes rítmicos o cíclicos identificados, muchos 
pueden tener un papel específico en la coordinación del meta-
bolismo de los nutrientes(21). Por ejemplo, los transportadores 
de glucosa y los receptores del glucagón, como también varias 
enzimas comprometidas en el metabolismo de los azúcares y 
en la biosíntesis del colesterol, se expresan rítmicamente(6,7). 
Las hormonas relacionadas con los anteriores procesos, tales 
como el glucagón, la insulina, los corticosteroides y otras, se 
producen en forma rítmica(6,7). Se han informado fluctuaciones 
circádicas en las sensaciones del hambre y el apetito(6). 

El metabolismo y el reloj circadiano están 
relacionados 

La relación entre el sistema circadiano y el metabolismo 
parece ser bidireccional. Así como la disposición del ritmo cir-
cadiano causa obesidad, ciertas anormalidades metabólicas 
alteran el ciclo circadiano, por ejemplo, en humanos, ciertas 
enfermedades como la obesidad y la anorexia nerviosa, enti-

dades relacionadas metabólicamente, presentan alteraciones 
del ritmo de secreción de ciertas hormonas y de la temperatu-
ra corporal(22). En los obesos faltan los ritmos típicos en la cap-
tación de la glucosa por ciertos tejidos y la sensibilidad normal 
a la acción de la insulina(2,3). En los animales experimentales el 
metabolismo puede afectar el sistema circadiano, tal como se 
demuestra en la referencia(6).

Hoy en día se reconocen como factores críticos en la adqui-
sición de la energía, el almacenamiento, el consumo y el tiem-
po en el cual se ingieren los alimentos. Los individuos que con-
sumen más alimentos después de las 8 pm tienen tendencia a 
presentar mayores índices de acumulación de grasa(24,25). Se ha 
demostrado que la pérdida de peso es mayor en los que siguen 
dieta, practican ejercicio y consumen alimentos más tempra-
no y al final del día que los que consumen alrededor de la 8 
pm.(26). Existe evidencia de que la ingestión de alimentos en la 
noche reduce la oxidación de la grasa y aumenta las lipopro-
teínas de baja densidad(26). El insomnio predispone a la obesi-
dad, al aumento progresivo de peso con el tiempo(27) y a mayor 
proporción de grasa en el tejido adiposo. Estos hechos indican 
que cambios en la homeostasis metabólica en los diferentes 
horarios del día pueden producir regulación variable del peso. 
Los individuos con el síndrome de ingestión exagerada de ali-
mento en la noche, caracterizada por hiperfagia y necesidad 
impulsiva de despertar en la noche para consumir alimentos, 
muestran alteraciones en las hormonas relacionadas con el 
metabolismo y presentan tendencia a la obesidad(6,27). 

Exposición a la luz en la noche
y la obesidad

Debido a que se ha establecido el papel de la luz en la mo-
dulación del ritmo circadiano y de ciertas funciones metabóli-
cas, no es extraño que la sobrexposición a la luz artificial afecte 
el metabolismo. El aumento en la iluminación en la noche se 
acompaña de obesidad y del síndrome metabólico (figura 1).

Evidencias en animales no humanos
Las evidencias en animales no humanos de la relación entre 

la disrupción del ritmo circadiano y la obesidad son amplias y 
bien estudiadas, sobre las cuales no nos detendremos por bre-
vedad, pero pueden revisarse en las referencias(6,7) (tabla 1).

Evidencia en humanos
La exposición a >180 lux afecta el ritmo circadiano, pero 

intensidades menores de luz pueden afectarlo y suprimir la 
concentración de melatonina(6). Como dato importante, fases 
de 320 lux son las mínimas requeridas en oficinas y hospitales 
para evitar accidentes industriales(6). Esto indica que los traba-
jadores de la noche típicamente están expuestos a niveles de luz 
más altos que los necesarios para afectar el ritmo circadiano.
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observados especialmente en humanos) que los que trabajan 
de día(28). Mientras más tiempo se trabaje de noche expuesto 
a la luz artificial existen mayores probabilidades de presentar 
estas complicaciones. Esto sugiere que la exposición crónica a 
la luz artificial puede afectar el índice de masa corporal en ma-
yor proporción que otros predictores de la masa corporal(29-32).

Existen varias limitaciones para obtener conclusiones de-
finitivas acerca de la exposición a la luz nocturna y los tras-
tornos del metabolismo. Primero, los trabajadores nocturnos 
no solamente están expuestos a la luz artificial sino a otros 
factores que dificultan sacar conclusiones sin lugar a dudas(6). 
Segundo, los niveles de luz a los que están expuestos los tra-
bajadores nocturnos no son representativos de la población 
general. En industrias avanzadas, aproximadamente el 20% de 
los trabajadores labora en la noche(33). Además, la exposición 
a la luz nocturna de los trabajadores que laboran en la noche 
ocurre también fuera de su trabajo. Como dato importante, la 
asociación de obesidad con exposición a la luz artificial en la 
noche ocurre además por fuera de los trabajos industriales. 
Personas expuestas a niveles de luz nocturna mayores de 3 lux 
presentan más frecuentemente obesidad, aumento del índice 
de masa corporal, incremento de la circunferencia de la cadera 
y aumento de los triglicéridos(6).

La exposición a la luz en la noche puede alterar el ciclo del 
sueño y de su calidad(6). La deficiencia de sueño puede produ-
cir trastornos metabólicos (figura 1).

Otro argumento a favor de la asociación entre la exposi-
ción a la luz nocturna y la obesidad está dado por la población 
amish, que no utiliza la luz eléctrica en ningún momento, ni 
los aparatos alimentados por esta fuerte energía, televisores, 
computadores, etc. La prevalencia de obesidad en este grupo 
es inferior a la de la población general, hecho que no puede 
explicarse enteramente por la falta de exposición a la luz noc-
turna, sino que puede deberse, en parte, a aumento de la acti-
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Figura 1. Vías a través de las cuales la exposición a la luz 
nocturna afecta el metabolismo. Esta exposición puede 

interrumpir las acciones de los glucocorticoides y de 
la melatonina, trastorna el sueño y atenúa la expresión 

genética del ritmo circadiano 

Tabla 1. Disrupciones del ritmo circadiano y el metabolismo en animales expuestos a la luz nocturna

Especie Tejido Hallazgos principales

C57BL/6J Todos los tejidos Pérdida del ritmo de insulina, formación ectópica de grasa

C57BL/6y129 Hígado Regulación anormal de la glucosa

C57BL/6J Adipocitos Propensión a obesidad, ritmos anormales de alimentación

C57BL/6J SNC Alteración de los periodos de alimentación

ICR Todos los tejidos Disminución de la grasa, deficiencia en la absorción de la grasa

BALB/cyC57BL/6J Todos los tejidos
Propensión a la obesidad aumento de la ingestión alimenticia en el día trastornos de 
las señales endocrinas 

DBA Hígado y músculos	 Alteración en el metabolismo de la glucosa

C57BL/6J Todos los tejidos Propensión a la obesidad, hiperinsulinismo, trastornos en los depósitos de grasa

C57BL/6 Todos los tejidos
Disminución de la masa corporal, alteración de la alimentación, aumento de la 
sensibilidad a la glucosa

C57BL/6 Todos los tejidos Alteración de las señales endocrinas

Varios estudios epidemiológicos con trabajadores noctur-
nos han demostrado que están sometidos a intensidades de 
luz nocturna capaces de producir trastornos metabólicos(27). 
Los trabajadores de la salud que hacen turnos nocturnos pre-
sentan mayores riesgos de sufrir síndrome metabólico (carac-
terizado por obesidad, hipertensión e hipertrigliceridemia, 
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vidad física y el control dietario. Como dato digno de mencio-
nar, los amish presentan muchísimo menos cáncer de mama y 
próstata que la población general de Estados Unidos.

Otros factores responsables de la 
afectación del metabolismo por la luz 
Melatonina 

La melatonina es una molécula endógena secretada por 
la pineal durante la noche, tanto en animales nocturnos como 
diurnos(34). La secreción de esta hormona es potencialmente 
inhibida por la exposición a suficientes niveles de luz y dura-
ción durante la noche, en roedores y humanos. Si se exponen 
las personas durante horas a 45 lux durante la noche, la mela-
tonina disminuye el 60%(35). 

La melatonina ha sido ampliamente investigada en roedo-
res(6), pero no en humanos. Se ha propuesto que la melatonina 
podría ser de utilidad en la terapia de obesidad, pero las evi-
dencias de esta propuesta son mínimas y no convincentes. Se 
ha sugerido que niveles bajos de melatonina en la noche pre-
disponen a la presentación de diabetes. La administración de 
melatonina en humanos estimula la producción de glucagón, 
aumentando la secreción de insulina, pero en ratas la melato-
nina disminuye la secreción de insulina. 

Aunque existen evidencias de que la supresión de la me-
latonina puede contribuir al aumento de peso, algunas expe-
riencias sugieren que la melatonina no es el factor primario a 
través del cual la luz afecta el metabolismo(36). Se ha propuesto 
que la melatonina sería efectiva en la terapia antiobesidad(37,38); 
sin embargo, existe muy poca investigación sobre la eficacia de 
la melatonina en la terapia de la obesidad en humanos. Un es-
tudio informó de la asociación de la melatonina con el índice 
de masa corporal en mujeres, pero no en personas con peso 
normal, ni en hombres(39). La disminución de la secreción de 
melatonina se asocia al riesgo de presentar diabetes tipo 2.

Aunque hay evidencia de que la supresión de la secreción 
de melatonina puede contribuir al aumento de peso, existen 
dudas de si la melatonina en realidad es el factor más impor-
tante a través del cual la luz produciría los efectos nocivos so-
bre el metabolismo: 1) la supresión de la secreción de la me-
latonina requiere alta intensidad de iluminación nocturna (45 
lux)(34), una mayor intensidad que la descrita en el ambiente 
normal de sueño. 2) Aun con la exposición nocturna a niveles 
de luz por debajo de la necesaria para suprimir la secreción de 
la melatonina se observaron cambios metabólicos, 3) Varias 
cepas de roedores que no presentan secreción pineal de me-
latonina demostraron cambios del metabolismo con la exposi-
ción a la luz en la noche(6).

Glucocorticoides y el metabolismo 
Por falta de espacio, remitimos a los lectores sobre estos 

tópicos a la referencia número 6, donde se darán detalles, exis-

ten evidencias de que la alteración de los glucocorticoides no 
es crítica para los cambios observados en el metabolismo que 
sí presentan con la exposición a la iluminación nocturna(6). 

El sueño y el metabolismo 
La exposición a la luz puede alterar el metabolismo por 

disrupción del sueño. Trastornos del sueño pueden afectar 
profundamente el metabolismo y contribuir a múltiples pato-
logías, incluyendo el síndrome metabólico(6). La disminución 
del sueño en humanos está asociada a riesgos altos de acom-
pañarse de obesidad, en todas las edades; tan solo cinco días 
de sueño insuficiente pueden causar el exceso de ingestión de 
energía, especialmente en la tarde, con incremento del peso(6).

La asociación de la supresión de la melatonina, la disrupción 
del ritmo circadiano, cambios en el eje hipotálamo-hipófisis 
adrenal y trastornos del sueño, todos pueden contribuir a los 
efectos deletéreos que se presentan con la exposición a la luz en 
la noche. Considerados todos estos factores conjuntamente, pa-
rece que los efectos negativos que produce la exposición a la luz 
en la noche se deben primordialmente a los efectos metabólicos 
originados en la disrupción del ritmo circadiano(6).

Posibles medidas preventivas 
Cerca del 99% de la población de Estados Unidos y Europa 

está sobreexpuesta a la luz urbana y muchas personas utilizan 
luz eléctrica en la noche, en la televisión, radios, computadores, 
etc. El 20% de la población está expuesto a altos y prolongados 
niveles de luz eléctrica(6). No sólo los humanos sino también las 
plantas y varias especies de animales pueden ser afectados con 
la exposición a la luz nocturna. El uso crónico de la iluminación 
nocturna afecta la reproducción, el comportamiento, la preda-
ción y la migración de varias especies(6). Sin embargo, no toda 
la iluminación nocturna afecta igualmente el ritmo circadiano. 
Las células fotosensibles de los ganglios retinales que proyec-
tan la luz al sistema nervioso responden más a la región azul 
del espectro visible (entre 450-485 nm); longitudes de onda de 
iluminación más largas influencian poco el ritmo circadiano. 
Con manipulación de la longitud de onda de la luz se pueden 
bloquear los cambios fisiológicos inducidos por la luz. Está en 
experimentación la prevención de la exposición a la luz azul con 
utilización de gafas especiales. Con el uso de gafas que excluyan 
las longitudes de onda de la luz por debajo de 520 nm se puede 
evitar la supresión de la secreción de la melatonina en trabaja-
dores nocturnos(6). Con la utilización de pulsos de luz durante la 
noche y el uso de la gafas oscuras en la mañana se puede conse-
guir aumento de la ciclos del sueño en la casa(6,40).

Conclusiones 
La exposición a la luz nocturna puede alterar los mecanis-

mos utilizados en el ritmo circadiano, no sólo a nivel del sis-
tema nervioso central sino también en los tejidos periféricos.
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La disrupción del funcionamiento del ritmo circadiano está 
asociada a la presencia de obesidad en animales y humanos. 
Además, la iluminación crónica nocturna produce cambios en 
el horario de la ingestión de alimentos con incremento de los 
depósitos de grasa. Existe evidencia de que el aumento global 
en la prevalencia de la obesidad y de los trastornos metabóli-
cos coinciden con el aumento de la iluminación nocturna y el 
cambio en los turnos de trabajo. Está claro que la disrupción 
del ritmo circadiano por la exposición a la iluminación noc-
turna trastorna el metabolismo. Sin embargo, debe tenerse en 
cuenta que las alteraciones del ritmo circadiano producidas 
por otras causas pueden producir efectos metabólicos simila-
res, lo que puede en ciertos casos hacer difícil establecer cuál 
es el principal factor determinante. Algunos investigadores 
dudan de los efectos nocivos de la exposición aguda y crónica a 
la luz nocturna sobre el metabolismo, pero esta breve revisión 
apoya las evidencias de que la iluminación nocturna trae noci-
vas consecuencias para el sistema circadiano y que coadyuva 

en la presentación del síndrome metabólico y sus componen-
tes, hipertensión, diabetes, obesidad y predisposición a las en-
fermedades cardiovasculares. 

Se necesitan investigaciones futuras para definir a través de 
qué mecanismos la exposición a la luz en la noche modifica los 
genes del ritmo circadiano y qué componentes necesitan mo-
dificarse o alterarse para producir los efectos metabólicos des-
critos. Adicionalmente, existen muy pocos estudios clínicos que 
demuestran los efectos de la exposición a la luz durante la noche.

Investigaciones futuras deben estudiar qué niveles de luz 
en la noche son los menos nocivos en los hogares, ancianatos, 
hospitales, etc., donde los individuos pueden ser más suscepti-
bles a la exposición a la luz eléctrica. 

Es necesario definir, sin lugar a dudas, los efectos de la ex-
posición crónica a luz nocturna sobre la salud de los seres hu-
manos y sus consecuencias, lo que ayudaría a determinar las 
dosis de iluminación nocturna dentro y fuera de los hogares, 
que eviten efectos negativos debidos a esta fuente de energía. 
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