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Resumen

Objetivos: El consumo crónico de alcohol está vinculado a múltiples alteraciones metabólicas y
enfermedades como diabetes, cáncer y hepatopatías. Este estudio comparativo evaluó la expresión de siete
enzimas glucolíticas y sus isoformas en sangre periférica mediante qPCR en un grupo de pacientes con
trastorno por consumo de alcohol (TCA) y un grupo control de individuos sanos. Los resultados mostraron
una sobreexpresión significativa de seis enzimas en pacientes con TCA, con la presencia de isoformas no
canónicas, asociadas con procesos neoplásicos, enfermedades metabólicas e inflamación. El metabolismo del
alcohol influye en la homeostasis celular y el control de la expresión génica. Alteraciones en la vía glucolítica
pueden favorecer condiciones patológicas, incluida la reprogramación metabólica característica de la
carcinogénesis. Este estudio busca analizar la expresión diferencial de enzimas glucolíticas en pacientes con
TCA y evaluar su posible asociación con enfermedades relacionadas con el alcohol.

Métodos: Se reclutaron 20 participantes divididos en dos grupos: Grupo de pacientes con TCA (n = 11):
Consumo ? 90 g/día de etanol durante al menos 5 años. Grupo control (n = 7): Individuos sanos sin historial
de consumo excesivo de alcohol. Se extrajo ARN total de sangre periférica y se analizó la expresión de siete
enzimas glucolíticas, y sus diferentes isoformas, mediante RT-qPCR. Se usaron controles endógenos y
normalización relativa para determinar diferencias en la expresión.

Resultados: Seis de las siete enzimas glucolíticas analizadas mostraron una sobreexpresión significativa en
los pacientes con TCA en comparación con los controles sanos (p < 0,01). Algunas isoformas detectadas en
los pacientes con TCA corresponden a isoformas no canónicas, vinculadas previamente con procesos
tumorales, inflamación y disfunción metabólica.

Discusión: El aumento de la glucólisis aeróbica en los bebedores excesivos sugiere un posible fenómeno de
reprogramación metabólica, similar al efecto Warburg descrito en células tumorales. La presencia de
isoformas no canónicas podría indicar una desregulación del metabolismo energético promovida por el
alcohol, facilitando estados patológicos como resistencia a la insulina y oncogénesis. El alcohol y su
metabolito acetaldehído pueden inducir modificaciones epigenéticas que alteran la expresión de genes
metabólicos. Estos hallazgos refuerzan la hipótesis de que el consumo crónico de alcohol contribuye a un
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entorno celular favorable para la inflamación, enfermedades metabólicas y neoplásicas.

Conclusiones: El estudio sugiere que la evaluación de la expresión de enzimas glucolíticas en sangre
periférica podría servir como un biomarcador temprano para identificar individuos en riesgo de desarrollar
enfermedades asociadas al alcohol. Se requiere más investigación para establecer su valor diagnóstico y
terapéutico.
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