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RESUMO: A exposicdo humana a micro e nanoplasticos (MNPs) tem sido reconhecida
como um problema emergente de saude publica, com potenciais repercussdes
sistémicas, especialmente no sistema nervoso central (SNC). Este capitulo apresenta
uma revisao sistematizada da literatura cientifica publicada entre 2023 e 2025, com
0 objetivo de analisar as principais vias de exposicdo humana, a biodistribuicdo
dos MNPs e seus mecanismos de neurotoxicidade. As evidéncias indicam que
particulas de polimeros amplamente utilizados, como polietileno, polipropileno,
poliestireno e poliéster, sdo detectadas em fluidos bioldgicos e tecidos humanos,
incluindo sangue, placenta, liquido cefalorraquidiano e regides encefalicas.
Estudos experimentais demonstram que essas particulas podem atravessar a
barreira hematoencefalica e a barreira transplacentaria, acumulando-se em areas
cerebrais criticas para o neurodesenvolvimento, como hipocampo, cortex pré-
frontal e cerebelo. Os mecanismos patogénicos descritos incluem neuroinflamacao
mediada por ativacdo microglial, estresse oxidativo, disfuncdo mitocondrial, alteragdes
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na plasticidade sindptica e disrupcdo do eixo intestino-cérebro. Esses processos
estdo associados a déficits cognitivos, alteragdes comportamentais, prejuizos no
aprendizado e na memoria, além da ativacdo de vias moleculares relacionadas
a doencas neurodegenerativas, como Alzheimer e Parkinson. Nesse contexto, os
micro e nanoplasticos atuam como agentes biologicamente ativos, capazes de
desencadear processos neurotoxicos relevantes, devendo ser reconhecidos como
fatores ambientais emergentes com impacto potencial sobre a salide neuroldgica
humana ao longo do ciclo de vida.

PALAVRAS-CHAVE: Microplasticos. Sistema nervoso central. Neurotoxicidade.

RELATIONSHIP BETWEEN MICROPLASTIC EXPOSURE
AND INGESTION AND NEUROLOGICAL HEALTH

ABSTRACT: Human exposure to micro- and nanoplastics (MNPs) has been recognized
as an emerging public health problem, with potential systemic repercussions,
especially in the central nervous system (CNS). This chapter presents a systematic
review of the scientific literature published between 2023 and 2025, aiming to
analyze the main routes of human exposure, the biodistribution of MNPs, and their
neurotoxicity mechanisms. Evidence indicates that widely used polymer particles,
such as polyethylene, polypropylene, polystyrene, and polyester, are detected in
biological fluids and human tissues, including blood, placenta, cerebrospinal fluid,
and brain regions. Experimental studies demonstrate that these particles can cross the
blood-brain barrier and the transplacental barrier, accumulating in brain areas critical
for neurodevelopment, such as the hippocampus, prefrontal cortex, and cerebellum.
The described pathogenic mechanisms include neuroinflammation mediated by
microglial activation, oxidative stress, mitochondrial dysfunction, alterations in
synaptic plasticity, and disruption of the gut-brain axis. These processes are associated
with cognitive deficits, behavioral changes, impairments in learning and memory, as
well as the activation of molecular pathways related to neurodegenerative diseases
such as Alzheimer’s and Parkinson's. In this context, micro- and nanoplastics act as
biologically active agents capable of triggering relevant neurotoxic processes and
should be recognized as emerging environmental factors with a potential impact
on human neurological health throughout the life cycle.

KEYWORDS: Microplastics. Central nervous system. Neurotoxicity.

INTRODUCAO

Desde sua introducdo em larga escala na década de 1950, os microplasticos
tém desempenhado um papel controverso na sociedade moderna. Definidos como
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particulas plasticas com dimensdes inferiores a 5 mm, eles resultam tanto da producdo
industrial quanto da fragmentacdo de materiais plasticos em processos domésticos
e industriais (Brasil, 2021). Apesar dos beneficios iniciais associados a versatilidade
dos subprodutos do plastico, a falta de estratégias eficazes de gestao e de descarte
desses materiais, ao longo das décadas, levou a consequéncias ambientais severas.
Atualmente, os microplasticos estdo amplamente disseminados em ecossistemas
terrestres e aquaticos, incluindo florestas e oceanos. Essa presenca resulta na
contaminacdo do meio ambiente por metais pesados, toxinas e sua integracdo a
cadeia alimentar, impactando negativamente a fauna local e, consequentemente,
os seres humanos (Brasil, 2021) (Figura 01).
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Figura 01 — Biointeracdo e toxicidade dos microplasticos na satide humana

Fonte: Vdovchenko e Resmini, 2024.

A crescente preocupacdo com a poluicdo por microplasticos se estende aos
impactos no sistema nervoso humano. Estudos in vitro e in vivo tém demonstrado
que essas particulas podem induzir uma série de efeitos deletérios, incluindo
neurotoxicidade, genotoxicidade e embriotoxicidade (Ragusa et al., 2021).
Nanoparticulas de plastico, como as de poliestireno, por exemplo, sdo capazes de
atravessar barreiras bioldgicas, como a hematoencefalica, e se acumular em tecidos.
Em modelos celulares, a exposicdo a nanoparticulas de poliestireno induz estresse
oxidativo, inflamacéao, disfuncdo mitocondrial e danos ao DNA, comprometendo
a viabilidade celular e alterando a sinalizacdo neuronal. Esses efeitos representam
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uma ameaca significativa a saude neurolégica e reforcam a urgéncia de abordar
a poluicao plastica como um desafio de saude publica global (Donisi et al., 2024).

As hipdteses que norteiam esta pesquisa partem do pressuposto de que a
exposicao cronica a microplasticos, por meio de diferentes vias como ingestao,
inalacdo e contato dérmico, esta associada a efeitos neurotéxicos em humanos e
animais, manifestando-se como inflamac&o cerebral, estresse oxidativo e disfun¢éo
mitocondrial. Postula-se, especificamente, que as nanoparticulas plasticas, com
destaque para as de poliestireno, séo capazes de atravessar a barreira hematoencefalica
e se acumular no sistema nervoso central, o que poderia desencadear alteracdes
cognitivas e comportamentais a longo prazo. Adicionalmente, levanta-se a hipdtese
de que a presenca de microplasticos no organismo interfere na integridade do eixo
intestino-cérebro, afetando a microbiota intestinal e, assim, contribuindo para o
surgimento de alteragdes neuroldgicas por uma via indireta. J4 a nivel celular, acredita-
se que os mecanismos de neurotoxicidade induzidos por essas particulas incluem
alteracdes na plasticidade sindptica, danos ao DNA neuronal e o comprometimento
da sinalizacdo neuroquimica, culminando em um prejuizo funcional do sistema
nervoso central.

A chamada “crise plastica” ganhou reconhecimento global devido aos impactos
negativos, que vao além dos danos ao meio ambiente e a economia, afetando
diretamente a saude humana. Diante da crescente evidéncia cientifica sobre a
presenca de microplasticos no tecido cerebral humano e em modelos animais, revela-
se um cendrio preocupante para a salde neuroldgica (Pat-Vazquez et al., 2024). De
acordo com um relatdrio recente da Faculdade de Medicina da USP em conjunto
com a Universidade Livre de Berlim, os microplasticos estdo sendo depositados no
cérebro, tendo como uma provavel rota de entrada a via inalatéria. A pesquisa foi
responsavel por identificar fibras e particulas de microplasticos em oito de quinze
amostras coletadas em cérebros de individuos falecidos, tendo em vista que o plastico
mais comum encontrado foi o polipropileno, utilizado de forma tipica em roupas,
embalagens de alimentos e garrafas de armazenamento de dgua e de alimentos
(Amato-Lourenco et al., 2024).

Ademais, outro estudo demonstrou que a administracdo intraperitoneal,
intracerebral, por inalacdo e ingestdo de nanoplasticos de poliestireno (PSNPs) em
camundongos, resultou na ativagao cerebral do hipocampo, regido crucial para a
membdria e aprendizado, bem como os efeitos neurotdxicos dos PSNPs resultaram
em déficits cognitivos a partir das dreas afetadas, como disfun¢des na memdaria de
curto prazo, no reconhecimento do medo e no aprendizado, observados por meio
de testes com estes animais (Paing, Yunn Me Me et al., 2024) (Figura 02).
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Figura 02 - Vias de exposicdo humana aos microplasticos e seus efeitos

Fonte: Gopinath et al., 2023.
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Os mecanismos pelos quais essas particulas minusculas exercem seus efeitos
toxicos no sistema nervoso central ainda sdo objeto de intensa investigacdo, mas,
estudos recentes apontam para uma série de altera¢des patoldgicas, incluindo
neuroinflamacdo, estresse oxidativo, disfuncdo mitocondrial e danos ao DNA (Paing,
Yunn Me Me et al., 2024). Essas alteracdes podem desencadear uma cascata de
eventos que comprometem a plasticidade sindptica, a comunicacdo neuronal
e a integridade da barreira hematoencefalica, levando a déficits cognitivos,
alteracoes comportamentais e, potencialmente, ao desenvolvimento de doencas
neurodegenerativas (Amato-Lourenco et al.,, 2024).
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deletérios para a salde humana. Este estudo tem como objetivo revisar a literatura
cientifica sobre a relagdo entre a exposicdo humana a microplasticos e seus impactos
no sistema nervoso central. Para isso, foram identificados os tipos de microplasticos
mais comuns e suas fontes ambientais. A analise abrangeu os mecanismos de
exposicdo humana — ingestao, inalacdo e contato dérmico — e investigou a
biodistribuicdo dessas particulas no organismo, com énfase em sua capacidade
de atingir o sistema nervoso central. Adicionalmente, foram evidenciados os
possiveis mecanismos neurotdxicos descritos na literatura, como estresse oxidativo
e inflamacao, e avaliados os efeitos neuroldgicos e comportamentais relatados em
modelos de estudo expostos a microplasticos.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Tipos e fontes de microplasticos

Os microplasticos sdo definidos como particulas plasticas com dimensoes
inferiores a 5 mm (Brasil, 2021). Estas pequenas particulas se apresentam em
diversas formas, tamanhos e cores, sendo compostas por polimeros com variados
aditivos quimicos (Weis; Alava, 2023). Os microplasticos podem ser classificados em
primarios quando sdo liberados diretamente no ambiente a partir de diversas fontes
e secundarios quando sao resultantes da degradacdo e fragmentacdo de materiais
plasticos maiores. Desta forma, atividades cotidianas, como abrir embalagens
plasticas, podem gerar microplasticos, independentemente da forma de abertura
ou do tipo de plastico (Weis e Alava, 2023). Ademais, plasticos maiores também
podem ser decompostos em microplasticos por outros processos como atividades
mecanicas (abrasdo e erosdo), atividades quimicas (corrosdo e foto-oxidacao) e
biolégicas (Rahman et al., 2020) (Tabela 01).

A maioria dos polimeros plasticos comuns inclui polietileno de baixa densidade,
cloreto de polivinila, poliestireno, polipropileno e tereftalato de polietileno. Plasticos
instaveis estao sujeitos a fragmentacao por fotodegradacao e erosao, formando
micro e nanopldsticos potencialmente tdxicos. Além de conterem substancias
quimicas nocivas utilizadas em sua fabricagdo, como plastificantes (por exemplo,
bisfenol-A), estabilizadores de UV, lubrificantes, corantes (incluindo metais pesados)
e retardantes de chama. Os plasticos também podem atuar como transportadores
dessas mesmas substancias téxicas presentes no meio ambiente (Xu et al., 2022).
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Fontes primarias

Fontes secundarias

Escoamento urbano

Decomposicao de itens
plasticos maiores, como
materiais de embalagem,
garrafas e tecidos sintéticos.

Efeitos devido ao
intemperismo, luz solar
e acao das ondas.

Descarga de
microplasticos em
rios e oceanos.

Microesferas usadas em

produtos de cuidados pessoais.

Desgaste dos pneus com
liberacdo de particulas
microplasticas.

Deposicao atmosférica

Escoamento Agricola

Fontes Naturais

Microplasticos transportados
pelo vento e depositados
pela atmosfera.

Cobertura plastica com
liberacdo de
microplasticos no solo.

O intemperismo
natural pode

liberar microplasticos
derochase
sedimentos.

Particulas de plastico de
sistemas de irrigacao.

Tabela 01 - Fontes de microplasticos

Fonte: Eisen et al., 2024.

O escoamento urbano representa outra via significativa de contaminacao,
com a descarga de microplasticos em rios e oceanos, além da remocdo incompleta
dessas particulas durante o tratamento de dguas residuais. No escoamento agricola,
a utilizacdo de cobertura plastica que libera microplasticos no solo e as particulas
pldsticas provenientes de sistemas de irrigacdo sdo fontes relevantes. Ademais, a
deposicdo atmosférica também desempenha um papel, com microplasticos sendo
transportados pelovento e posteriormente depositados na superficie terrestre e na
agua. Os dados fornecem evidéncias de que o poliéster é o polimero mais comumente
detectado em humanos, seguido por poliamida, poliuretano, polipropileno e
poliacrilato. As fibras surgem como a forma predominante em todas as categorias,
sugerindo potencial contaminacdo ambiental da industria téxtil (Vdovchenko, A
et al., 2024). Por fim, embora em menor escala, fontes naturais também podem
contribuir para a presenca de microplasticos, com o intemperismo natural capaz
de liberar essas particulas de rochas e sedimentos. Todas essas fontes contribuem
para a crescente presenca de MNPLs no ambiente, aumentando as vias de exposicao
humana (Eisen et al., 2024).

Mecanismos de exposicao humana

A preocupacdo com a saude humana devido a exposicdo a nanoparticulas e
microparticulas de plastico (NMPs) é amplamente compartilhada por cientistas,
governos, Organizac¢des ndo Governamentais (ONGs) e a populacdo. O aumento
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constante da producdo e uso de plasticos tem levado a um crescimento da
concentracdo de NMPs no ambiente, de forma que a sua deteccdo em organismos
aquaticos e em amostras humanas ressalta a necessidade urgente de avaliar
os riscos das NMPs para a saude. No entanto, uma avaliagdo de risco completa
tem sido desafiadora devido a escassez de materiais de referéncia adequados,
dificuldades nas andlises e a auséncia de definicdes e metodologias de estudo
uniformes (Brachner et al., 2020).

As particulas micro e nanopldsticas se acumulam no meio ambiente, sendo
detectadas no ar, na d4gua e no solo, o que leva a exposicdo humana por contato
dérmico, ingestdo oral e inalacdo, sendo a ingestdo o principal acesso. A principal
via de exposicdo humana a particulas MNPLs é a ingestdo, com estimativas anuais
variando de dezenas de milhares a milhdes de particulas, o que representa varios
miligramas didrios. As principais fontes de ingestdo incluem agua potdvel, frutos
do mar, mel, cerveja, sal de cozinha, leite e, recentemente identificados, vegetais
folhosos. Estima-se que uma pessoa consuma anualmente entre 39.000 e 52.000
particulas de microplasticos (MPs) apenas por meio da alimentacdo. Esse nimero
pode subir para uma faixa de 74.000 a 121.000 particulas quando se considera
também a inalagdo (Rahman et al., 2020).

O consumo varia conforme a idade, o sexo, a dieta e o estilo de vida de cada
individuo. Uma das maiores diferencas observadas estd no consumo de dgua:quem
bebe exclusivamente dgua engarrafada pode ingerir 90.000 particulas adicionais por
ano, em contraste com as 4.000 particulas estimadas para quem consome apenas
4dgua da torneira (Lourenco et al., 2024). A inalacéo e o contato dérmico ocorrem
com menor frequéncia, mas vale salientar que as particulas de microplasticos (MPs)
encontradas no ar, tanto em ambientes internos quanto externos, originam-se de
diversas fontes (Figura 03). Entre elas estdo o desprendimento de fibras de roupas e
tecidos sintéticos, a degradacdo de materiais de construcdo, o desgaste por abrasdo
de produtos plasticos, além da incineracdo de residuos e das emissdes de aterros
sanitarios (Rahman et al., 2020).
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Fonte: Zhao et al., 2023

A pesquisa sobre os danos ocasionados pelo contato dérmico dos microplasticos
ainda é recente. Estudos indicam que nanoplasticos podem atravessar a barreira
dérmica, ao contrario de particulas maiores que 100 nm. Uma avaliacdo do Instituto
Federal de Avaliacdo de Riscos da Alemanha concluiu que MPs em produtos de
cuidados pessoais, como esfoliantes e cremes dentais, estdo ligados a danos na pele
por inflamacdo local e citotoxicidade. De forma similar aos pldsticos em préoteses
cirurgicas, os MPs podem induzir rea¢des inflamatdrias de corpo estranho, como
demonstrado em estudos com camundongos. Pesquisas in vitro também confirmaram
que MPs e nanoplasticos causam estresse oxidativo em células da pele humana. No
entanto, como os efeitos podem variar com o tipo de plastico, mais pesquisas sao
necessarias para entender completamente os riscos (Rahman et al., 2020).

Fatores climaticos podem influenciar a quantidade de microplasticos que
aderem ao nosso corpo. Em Bushehr, no Ird, por exemplo, um clima mais imido foi
associado a uma maior presenga de microplasticos na pele e nos pelos das pessoas.
Surpreendentemente, embora as maos estejam em constante contato com fontes
de microplasticos, elas costumam ter uma menor concentracdo dessas particulas,
provavelmente porque sdo transferidas para outras superficies ou removidas durante
alavagem (Roslan et al., 2024).

Além disso, alguns sistemas de administracdo de medicamentos, como aplicacdes
intravenosas e intracranianas, também expdem humanos a MNPLs, assim como
neonatos também sdo expostos via leite materno e substitutos. Embalagens como
tampas de garrafas plasticas, carnes, alimentos oriundos da producao agricola
como frutas e vegetais, frutos do mar, saquinhos de cha pldsticos e mamadeiras
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infantis podem liberar quantidades significativas de MNPLs (Amato-Lourenco et
al., 2024) (Figura 04).
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Fonte: Vdovchenko e Resmini, 2024.

Os MNPLs foram detectados em diversos tecidos humanos, como no pulméao
e cdlon, no leite materno e nas férmulas, e ainda nas fezes, sangue (mesmo apds
exposicdo oral Unica), observa-se que certos polimeros sdo predominantes tanto
em amostras ambientais quanto bioldgicas. O polietileno (PE) e o polipropileno
(PP), amplamente utilizados em embalagens de alimentos, figuram entre os mais
detectados, juntamente com o poliéster (PES), oriundo principalmente de fibras
téxteis sintéticas. Essa correlacdo visualizada nos graficos reforca o elo entre os habitos
de consumo humano (vestuario, alimentacdo) e o perfil toxicolégico encontrado
nos tecidos. (Figura 05).

A contaminacao de tecidos vasculares facilita o transporte de microplasticos para
outros tecidos, e ha evidéncias de que plasticos ultrafinos podem atravessar a barreira
hematoencefdlica (BHE). Durante a exposicdo, particulas ndo plasticas adquirem uma
eco-corona ambiental composta por biomoléculas, matéria organica e contaminantes.
Essa eco-corona se forma na superficie das particulas em contato com fluidos
bioldgicos, e a interagdo proteina-plastico além de proteger esta microparticula,
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pode facilitar a passagem pela BHE. Outra via de entrada direta no cérebro é a
olfativa nasal, demonstrada em modelos animais como causa de neurotoxicidade.
Alguns nanoplasticos de poliestireno pequenos podem entrar nos neurénios por
endocitose e se acumular no citoplasma celular (Xu et al., 2022).
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Biodistribuicao de microplasticos e acesso
ao sistema nervoso central

Evidéncias confirmam a presenca de microplasticos na circulagdo sistémica
humana, fornecendo uma via direta para sua distribuicdo por todo o corpo. Neste
contexto, uma revisdo sistematica recente destacou a deteccdo de microplasticos
em amostras de sangue humano, com uma concentracdo média de 1,6 ug/mL.
Os polimeros identificados no sangue incluiram tereftalato de polietileno (PET),
polietileno (PE) e poliestireno (PS) e a presenca dessas particulas no sangue demonstra
que elas sdo transportadas pelo corpo apds a absorcao, o que confirma uma via de
transporte para diversos 6rgaos, incluindo o sistema nervoso central (Kutralam-
Muniasamy et al., 2022) (Figura 06).
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Figura 06 — Biodistribuicdo de microplasticos (MPs) detectados
em multiplos 6rgaos e sistemas humanos

Fonte: Roslan et al., 2024.

Estudos com modelos animais também confirmam a capacidade dos microplasticos
de se acumularem no sistema nervoso central (SNC). Apds a exposicdo oral a
microplasticos de poliestireno (PS-MPs), foi detectado o acimulo dessas particulas
no cértex cerebral, hipocampo e cerebelo de camundongos. A biodistribuicdo ndo se
limita ao individuo exposto, uma vez que residuos de nanoplasticos de poliestireno
(PS-NPs) também foram encontrados no cérebro da prole apds a exposicdo materna,
resultando em danos neuroldgicos e no desenvolvimento cerebral prejudicado
(Zhao et al., 2024).
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De maneira complementar, a literatura sobre nanoparticulas metélicas elucida
os mecanismos moleculares pelos quais a barreira hematoencefalica (BHE) pode ser
comprometida. Demonstrou-se que a exposicdo a nanoparticulas de prata (AgNPs)
pode levar a disfungdo da BHE. O principal mecanismo identificado foi a inducéo
de estresse oxidativo, que resulta na morte de células endoteliais e na secrecdo
de citocinas inflamatdrias. De forma crucial, foi relatado que a exposicdo a AgNPs
altera a organizacéo das proteinas de juncdo oclusiva, especificamente a Zonula
occludens-1 (ZO-1) e a Claudina-5, levando a um aumento da permeabilidade da
barreira (Suthar et al., 2022) (Figura 07).
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Figura 07 — Mecanismos de toxicidade celular induzidos por nanoparticulas de prata

Fonte: Suthar et al., 2022.

Considerando que a principal via de exposicdo humana aos microplasticos é a
ingestao, o eixo intestino-cérebro emerge como uma rota crucial para os potenciais
efeitos sistémicos, incluindo o sistema nervoso central (Fournier et al., 2023). Por
ser uma via de comunicacdo bidirecional complexa, envolvendo o nervo vago,
a vasculatura, os sistemas imunoldgico e linfatico, bem como o eixo hipotdlamo
hipofise-adrenal, os sinais gerados pela presenca dessas micromoléculas no intestino
possuem a capacidade de chegar ao cérebro através do nervo vago. Este mesmo nervo
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também transmite sinais do cérebro de volta ao intestino e ao sistemaimunoldgico
da mucosa, estabelecendo um circuito de influéncia mutua que pode ser afetado
pela presenca de microplasticos no ambiente intestinal. Esses metabdlitos também
podem atravessar uma barreira hematoencefalica comprometida e exacerbar a
neuroinflamacdo ao interagir com a microglia cerebral. Consequentemente, MNPLs
podem se translocar para érgaos secundarios, incluindo o cérebro (Fournier et al.,
2023).

Para compreender a biodisponibilidade, destaca-se o processo de internalizacdo
celular da microglia neuronal. Para esse fim, estudos investigaram a captacdo celular
de nanoplasticos de poliestireno (PSNPs) em diferentes tipos de células cerebrais. Para
este método, culturas primarias de microglia, astrocitos e neurénios foram expostas
a PSNPs e posteriormente imunocoradas com marcadores especificos de células:
"IBA1" para microglia, "GFAP" para astrécitos e "MAP2" para neurdnios e as células
foram visualizadas usando técnicas de varredura bidimensional e tridimensional para
avaliar a captagdo celular de PSNPs (Paing, Yunn Me Me et al., 2024) (Figura 10).

Nesse contexto, a microglia atua como um complexo de célulasimunes residentes
semelhantes a macréfagos no cérebro, responsdvel por desempenhar um papel
fundamental na fagocitose de patégenos externos e na remocao de detritos celulares.
Além disso, é crucial na regulacdo da neuroinflamacéo e nos processos de reparo
tecidual. Considerando que a atividade fagocitica pode mediar a internalizacdo de
microplasticos, levando a alteragdes na forma celular e a morte celular, é provavel
que a capacidade da microglia de fagocitar facilite a absorcdo de nanoparticulas de
poliestireno (PSNPs), o que, por sua vez, causa mudancas na morfologia da microglia,
sua ativacdo e neuroinflamacéo (Paing, Yunn Me Me et al., 2024).

Os dados também demonstraram que a neuroinflamacao intensifica ainda mais
a captacao de PSNPs pela microglia, evidenciando uma relacdo de retroalimentacdo
positiva entre a absorcdo de PSNPs e a neuroinflamacdo. A exposicdo a PSNPs elevou
a expressdo de genes inflamatdrios na microglia, os quais estao relacionados a perda
de sinapses, morte de neurdnios e condi¢des patoldgicas no cérebro (Paing, Yunn
Me Me et al., 2024).

Mecanismos neurotoxicos dos microplasticos

Revisdes sistematicas da literatura apontam o estresse oxidativo como um
mecanismo de toxicidade central na interacdo dos microplasticos com o corpo
humano. De particular relevéncia para a saude neuroldgica, os resultados de uma
revisao identificaram os potenciais efeitos no sistema nervoso central como uma area
de preocupacdo. A toxicidade dos componentes quimicos adsorvidos aos plasticos,
como ftalatos e Bisfenol A, é frequentemente citada como uma via plausivel para
desencadear desregulacdo hormonal e danos ao SNC (Cho; Choi, 2021).
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A neurotoxicidade e outros riscos a saude relacionados ao crescimento
exponencial de MNPLs sdo novos (Bank et al., 2022). A inflamacao cronica emerge
como a principal resposta téxica aos micros e nanoplasticos (MNPLs) consistentemente
observada em diversos tecidos. Uma vez absorvidos, a interacao dessas particulas
com neurdnios e células da glia é fortemente influenciada pelas caracteristicas
superficiais e biomoléculas que encontram, como carboidratos, proteinas e
fosfolipidios, formando o revestimento denominado “coroa proteica”. Pesquisas in
vitro sugerem que nanoparticulas de poliestireno envoltas por essa coroa proteica tém
sua translocacao facilitada e podem sofrer alteraces em sua forma e propriedades,
o que potencialmente intensifica as interagdes celulares e a toxicidade (Bank et al.,
2022).

Os neurdnios, devido a sua natureza pds-mitdtica e limitada capacidade
de regeneracdo, podem apresentar maior vulnerabilidade a toxicidade celular.
Sua alta dependéncia de ATP os torna particularmente suscetiveis a deficiéncias
energéticas associadas a processos inflamatdrios (Henderson et al., 2022). A cascata
neuroinflamatéria é desencadeada pela ativacdo da microglia e dos astrécitos, sendo
mediada por citocinas pré-inflamatorias cruciais (IL-1f3, IL-6 e TNFa) em grande
extensao (Pulvirenti et al., 2022).

Essas citocinas regulam a expressdo de moléculas de adesdo, o crescimento e a
divisdo celular, além da apoptose. A resposta inflamatdria é adicionalmente modulada
por quimiocinas de sinalizacdo extracelular (CCL2, CCL5, CXCL1), mensageiros
secundarios (6xido nitrico e prostaglandinas) e espécies reativas de oxigénio (ROS),
que a longo prazo ocasiona degeneracao e morte celular. Ainda, os microplasticos
podem desencadear processo inflamatério no sistema gastrointestinal, e essa
interacdo com a barreira intestinal pode levar ao rompimento, resultando em
disbiose do microbioma intestinal e, consequentemente, na instalagdo de quadro
inflamatdrio que tem potencial para se tornar crénico (Henderson et al., 2022).

Além disso, em estudos in vitro analisados, nanoparticulas de 6xido de cobre (CuO
NPs) e prata (Ag NPs) mostraram induzir a producdo de espécies reativas de oxigénio
(ROS) e apoptose em linhagens de células neuronais. Por exemplo, a exposicdo a
CuO NPs resultou em aumento da producéo de AP e da atividade da caspase-3 em
células SH-SY5Y. Da mesma forma, nanoparticulas de silica (SiNPs) demonstraram
a capacidade de desregular a degradagdo de AP e aumentar a fosforilacdo da
proteina tau, ambos processos caracteristicos da Doenca de Alzheimer. Estes achados
estabelecem que a interagdo de particulas nanométricas com o tecido neural pode
ativar vias patoldgicas que sdo cruciais para a neurodegeneracdo (Manco et al., 2025).

A capacidade dos micro e nanoplasticos (MNPs) de atravessar barreiras bioldgicas
nao se restringe a barreira hematoencefalica; evidéncias recentes confirmam a
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transposicdo da barreira transplacentaria, configurando um risco direto e imediato
ao desenvolvimento fetal (Li; He, 2024). Estudos demonstram que, apds a exposicao
materna — seja por vias inalatdrias ou ingestdo —, nanoparticulas de poliestireno
(PS-NPs) sdo transferidas para a circulacdo fetal e detectadas em tecidos da prole (Li
etal., 2025). Esse fendbmeno nao resulta em uma distribuicdo difusa, mas sim em um
acumulo preferencial em regides cerebrais criticas para o neurodesenvolvimento,
especificamente no cerebelo, hipocampo, corpo estriado e cortex pré-frontal (Zhang
et al., 2025; Tian et al., 2024).

Essa exposicdo intrauterina esta diretamente associada a embriotoxicidade
e a alteragbes estruturais no sistema nervoso central. Pesquisas indicam que o
mecanismo de toxicidade envolve a indugao severa de estresse oxidativo e a apoptose
de células gliais essenciais, com destaque para os oligodendrdcitos (Zhang et al.,
2024). A morte dessas células resulta em uma mielinizacdo anormal no cerebelo,
0 que compromete a conducdo nervosa e se manifesta, na vida pds-natal, como
déficits motores significativos (Zhang et al., 2025). Além disso, observou-se que a
exposicado pré-natal provoca um desequilibrio nos niveis de neurotransmissores
excitatorios e inibitdrios (Glutamato/GABA) no cortex e hipocampo, prejudicando
a sinaptogénese e resultando em déficits de memaria espacial (Tian et al., 2024).

Além da toxicidade direta pela presenca da particula no tecido cerebral fetal,
a exposicdo materna desencadeia mecanismos indiretos de neurotoxicidade.
Estudos sugerem que a ingestao de nanoplasticos pela méae gera uma disbiose
intestinal severa, afetando o eixo materno-fetal (Li; He, 2024). Essa alteracdo na
microbiota materna compromete a barreira intestinal, permitindo a passagem de
lipopolissacarideos (LPS) e citocinas inflamatdrias para a circulacdo, o que induz uma
neuroinflamacéao sistémica que atinge o feto. Esse ambiente inflamatoério interfere
no metabolismo da dopamina e serotonina no cérebro em desenvolvimento,
potencializando os danos neuroldgicos (Li et al., 2025).

As consequéncias funcionais dessa exposicdo precoce sao profundas.
Modelos experimentais associam a exposi¢cdo pré e pds-natal a um fendtipo
neurocomportamental complexo, semelhante ao Transtorno do Déficit de Atencdo
com Hiperatividade (TDAH), caracterizado por hiperatividade, impulsividade e
déficits executivos (Vignon et al., 2025). Adicionalmente, ha evidéncias de alteracdes
no comportamento social e aumento da suscetibilidade epiléptica, sugerindo que
a barreira transplacentaria, antes considerada uma protecao, é permeavel a esses
poluentes, tornando o periodo gestacional uma janela critica de vulnerabilidade
para desordens neuroldgicas vitalicias (So et al., 2023; Wang; Li, 2024).
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Efeitos neurocomportamentais da exposicao a microplasticos

A microglia ativada pelos microplasticos prejudica a atividade e o comportamento
dos neurdnios, podendo causar sua morte ao liberar substancias como TNF-q, IL-
18 e IL-6. Quando exposta a nanoparticulas de poliestireno (PSNPs) nota-se uma
reducdo na producdo de importantes substancias que nutrem e protegem os
neurdnios (BDNF) e de proteinas envolvidas na plasticidade das conexdes nervosas
e no aprendizado (Creb1 e Atf4). Como esses fatores sdo essenciais para a funcdo
normal do hipocampo, drea chave para o aprendizado e ameméria, é provavel que
0s PSNPs sejam responsaveis por diminuir esses nutrientes na microglia, contribuindo
para problemas cognitivos (Paing, Yunn Me Me et al., 2024).

Nota-se uma reducao significativa na producado de fatores essenciais para a
homeostase cerebral, especificamente o Fator Neurotréfico Derivado do Cérebro
(BDNF). O BDNF é uma neurotrofina critica que atua na sobrevivéncia dos neurénios
existentes e estimula o crescimento e a diferenciacdo de novos neurdnios e
sinapses, sendo um mediador molecular indispensavel para a neuroplasticidade e
a consolidacdo da memdria. No contexto da exposicdo aos microplasticos, a reducao
desta proteina estd intrinsecamente ligada a danos estruturais no cérebro; estudos
demonstram que a diminuicdo da expressdo de BDNF, induzida por micropldsticos
de poliestireno (PS-MPs), ocorre concomitantemente a reducdo da densidade de
espinhas dendriticas e a simplificacdo da arborizacdo neuronal, especialmente no
cértex pré-frontal (Suman et al., 2024).

O mecanismo subjacente a essa deplecdo envolve a ativagdo das célulasimunes
do cérebro. Quando a microglia é exposta e internaliza nanoparticulas de poliestireno
(PSNPs), ocorre uma alteracdo funcional deletéria: estas células aumentam a liberagdo
de citocinas pro-inflamatdrias e suprimem a producao de fatores tréficos como o
BDNF. Visto que o BDNF produzido pela microglia é vital para a remodelagdo das
conexdes nervosas durante processos cognitivos, a sua escassez leva a supressdo
da atividade neuronal no hipocampo. Consequentemente, essa falha no suporte
neurotréfico resulta diretamente nos déficits de aprendizado e memdéria observados
nos modelos experimentais expostos aos contaminantes plasticos (Paing et al., 2024).

A reducdo do BDNF produzido pela microglia, que é importante para a
remodelacdodas conexdes nervosas durante o aprendizado, pode levar a supressao
da atividade neuronal e a dificuldades de aprendizado e de meméria. Portanto, a
analise dos genes ativos na microglia e o efeito de bloquear a atividade dos neurdnios
sugerem que os PSNPs ativam a microglia, fazendo com que ela libere mais substancias
inflamatdrias e, ao mesmo tempo, produza menos nutrientes para os neuronios, o
que leva a supressdo da atividade neuronal ou a sua toxicidade (Paing, et al., 2024).
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Andlises comportamentais indicam que a exposicdo oral a nanoplasticos afeta
principalmente o aprendizado e a memdria, sem alteracbes significativas na interacao
social, hiperatividade ou comportamento ansioso, o que esta de acordo com estudos
anteriores. O hipocampo, regido cerebral fundamental para o aprendizado e a
memoria, € particularmente sensivel ao estresse oxidativo devido as suas defesas
antioxidantes relativamente modestas. Visto que os microplasticos podem induzir
essa condicdo e ativar o sistema imunoldgico, o dano causado pelas nanoparticulas
de poliestireno (PSNPs) consegue inibir seletivamente a atividade neuronal no
hipocampo, resultando em déficits de aprendizado e memaria (Paing, Yunn Me
Me et al., 2024) (Figura 08).
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Figura 08 — Efeitos da exposicdo a nanoplasticos de poliestireno
(PSNPs) no comportamento e na memdéria de camundongos

Fonte: Paing et al., 2024.

Ademais, a partir de estudos in vivo, tornou-se capaz a avaliacdo dos efeitos
neurocomportamentais dos microplasticos. A deposicdo de nanopldsticos no cdrtex
pré frontal tem sido vinculada a diminuicdo da ramificacdo dos neurénios. Além
disso, essas nanoparticulas podem representar um perigo para o desenvolvimento da
doenca de Parkinson, possivelmente ao reduzir a atividade de genes e de proteinas
essenciais para a producdo de ATP. Uma pesquisa recente levantou a hipétese de
que a ingestdo oral de nanoplasticos afeta negativamente o comportamento e a
resposta imune cerebral, possivelmente através da ativacdo de umavia de sinalizacdo
inflamatdria no intestino, o que sugere um papel para a comunicacdo intestino-
cérebro na disfuncdo cerebral induzida por essas particulas e a exposicdo materna
a nanoplasticos tem sido relacionada a problemas neurolégicos e de aprendizado
na prole (Paing et al., 2024) (Figura 09).
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Figura 09 - Biodistribuicdo e acimulo de nanoplasticos de poliestireno
(PSNPs) no cérebro e outros 6rgaos de camundongos ap6s exposicao oral

Fonte: Paing et al., 2024.

Resultados de estudos in vivo também demonstram uma correlacdo direta entre
a exposicdo a nanoparticulas e alteracdes neurocomportamentais. Em modelos
animais, a exposicao a diferentes tipos de ENPs resultou em desfechos funcionais
adversos. Por exemplo, a exposicao pré-natal ananoparticulas de negro de fumoem
camundongos causou alteracdes comportamentais em testes de campo aberto na
prole. Além disso, a exposicdo a nanoparticulas de prata (Ag NPs) esteve associada
a uma diminuicdo no desempenho motor em testes de rotarod, método sensivel
paraavaliacdo de comprometimento motor por lesdes cerebrais, em camundongos
fémeas, indicando um impacto funcional nos circuitos motores (Manco et al., 2025).
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Figura 10 - Internalizacdo preferencial de nanoplasticos de poliestireno
(PSNPs) pela micréglia em culturas de células cerebrais

Fonte: Paing et al., 2024.

Ainda, o papel destas microparticulas constituem um importante fator de risco
em condicdes neurodegenerativas como a Esclerose Lateral Amiotréfica (ELA),
caracterizada por paralisia dos musculos esqueléticos e respiratorios e declinio
cognitivo, a exposicao de microparticulas plasticas aos pacientes com ELA os tornam
suscetiveis a uma rota neuroinflamatdria envolvendo microglia e astrocitos ativados
com mediac¢do de citocinas pré- inflamatdrias essenciais (IL-18, IL-6 e TNFa) e o
estresse oxidativo para induzir granulos de estresse, com deslocalizacdo de TDP-
43 e formacdo de agregados. Nesta cascata, anomalias neurotransmissoras se
desenvolvem em favor da inibicdo da GABAérgica e do equilibrio excitatdrio/
inibitério (E/I) prejudicado, com um aumento liquido na excitabilidade cortical. O
processo é cronico e pode ser iniciado nos primeiros anos de vida com a exposicao
plastica. Esses eventos, especialmente a neuroinflamacdo, sdo comuns a todas
as neurodegeneracdes (Eisen et al.,, 2024).
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CONSIDERACOES FINAIS

A analise dos estudos publicados entre 2023 e 2025 indica que os micro e
nanoplasticos (MNPs) constituem uma ameaga emergente ao sistema nervoso
central. A exposi¢cdo humana mostrou-se ampla, principalmente por ingestdo e
inalacdo, envolvendo polimeros como polietileno, polipropileno e poliéster. Foi
demonstrada a biodistribuicdo sistémica dessas particulas, com translocacdo pela
circulacdo, ultrapassagem das barreiras hematoencefalica e placentaria e deteccdo
em liquido cefalorraquidiano humano e em tecido cerebral fetal. Os mecanismos
descritos convergem para neuroinflamacao, estresse oxidativo, disfuncdo mitocondrial
e disrupgao do eixo intestino-cérebro, associados a déficits cognitivos, alteracdes
de memdria, mudancas comportamentais e fendtipos de neurodesenvolvimento
alterado, além da aceleracdo de processos envolvidos nas doencas de Alzheimer e
Parkinson em modelos experimentais.

Aliteratura apresenta limita¢des importantes, como a predominancia de estudos
in vitro e em modelos animais (majoritariamente com nanoplasticos de poliestireno),
a escassez de investigacoes longitudinais em humanos e a falta de padronizacdo na
mensuracao da exposicao real. Ainda assim, o conjunto de evidéncias indica que os
MNPs ndo sdo particulas inertes, mas agentes biologicamente ativos com potencial
neurotdxico. A presenca documentada de polimeros no liquido cefalorraquidiano
humano, associada aos mecanismos de neuroinflamacao, estresse oxidativo e disrupcao
do eixo intestino-cérebro, sustenta a consideracdo da poluicdo plastica como fator de
risco ambiental modificavel para disturbios neurolégicos e reforca a necessidade de
aprimorar métodos de monitoramento e pesquisa em populacdes humanas.
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