Evaluacion del metabolismo de arsénico en la exposicion
concurrente con cobre y su efecto en el tejido renal
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Introducciéon Alteracién del patrén de metilacién de As; debido a la co-exposicién con Cu

Del proceso de biotransformaciéon de arsénico inorganico (As;) resultan los [ Asi @@ MAs [ DMAs
metabolitos intermedios monometil y dimetil arsénico trivalentes (MAs'' y DMAs!!')
que han mostrado ser mas téxicos que el propio compuesto padre, mientras que los
metabolitos pentavalentes (MAsY y DMAsY) son menos téxicos y mas facilmente
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Especie  Grupo As  Grupo As-Cu

excretados del organismo (1). Las diferencias en las concentraciones o proporcién 80 arsenical (%) (%)
de Asi, MAs y DMAs se han relacionado con la susceptibilidad a una variedad de 60 As; 9.68 12.04
efectos adversos a la salud por la exposicién de As; (2). Esta reportado que la MAs 4983 1471 %
metilaciéon de As; podria ser influenciada por la interaccién con otros elementos 40+ :

DMAs 41.24 73.860 %

como el selenio o el fluoruro (3,4). En estudios in vivo se ha documentado la
acumulaciéon de As acompafiado de un incremento significativo de cobre (Cu) en
rifiones, asi como una correlacién positiva entre sus concentraciones después de la 0
exposicion a As; lo que ha sugerido la interaccion entre estos dos elementos (5); sin Control Cu As As-Cu
embargo, se desconoce si el metabolismo de As; se modifica en presencia de Cu; por
lo tanto, el objetivo de este trabajo fue evaluar el patréon de metilacion de As; en
funcién de la exposicioén concurrente con Cu y su relacién con el dafio renal.
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Figura 2. Proporcion relativa de arsenicales en tejido renal (As; + MAs + DMAs). Los resultados
se representan como la mediana + el RIQ (n=11 en control y n=12 de cada grupo tratado).
*p<0.05, pruebas de Kruskal-Wallis y post hoc Mann Whitney.
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