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INTRODUÇÃO 

 

As doenças cardiometabólicas apresentam 

natureza multifatorial, abrangendo desde com-

ponentes biológicos - como predisposição ge-

nética, idade e sexo - até hábitos de vida e a 

presença de comorbidades clínicas, como hi-

pertensão arterial sistêmica, diabetes mellitus, 

tabagismo e sedentarismo. Nesse contexto, a 

exposição a poluentes ambientais como mi-

cro/nanoplásticos (MNPs) e substâncias per- e 

polifluoroalquil (PFAS), representam um dos 

desafios mais críticos para a saúde coletiva 

contemporânea, devido à ubiquidade desses 

xenobióticos e seu potencial impacto deletério 

na saúde humana, ao comprometerem a home-

ostase sistêmica, favorecendo o desenvolvmen-

to, bem como a progressão de doenças cardio-

metabólicas (DUGGAL; KUMAR, 2025). 

Os MNPs correspondem a partículas plás-

ticas quimicamente estáveis e persistentes no 

ambiente, em virtude de sua hidrofobicidade e 

estrutura molecular (WANG et al., 2025). Os 

microplásticos podem ser classificados como 

primários, quando fabricados nessa dimensão 

intencionalmente, ou secundários, resultantes 

da fragmentação de macroplásticos por meio de 

processos como desgaste oxidativo, radiação 

UV e variações térmicas (PRZEKOP et al., 

2023). Paralelamente, as substâncias per- e po-

lifluoroalquilas (PFAS), igualmente preocu-

pantes, são cadeias sintéticas de hidrocarbone-

tos fluorados, resistentes à degradação natural, 

altamente estáveis termicamente e detentores 

de propriedades hidrofóbicas e lipofóbicas 

(BASHIR; OBENG-GYASI, 2023; LIU et al., 

2025). 

A produção expressiva de plástico saltou de 

2 para 400 megatoneladas (Mt) anuais desde 

1950. Esse cenário, associado à gestão ineficaz 

de resíduos, às baixas porcentagens de recicla-

gem global (inferior a 10%) e à sua lenta degra-

dação, resultaram no acúmulo de aproximada-

mente 6 gigatoneladas (Gt) desses resíduos no 

ambiente (LANDRIGAN et al., 2023). De ma-

neira semelhante, os PFAS são amplamente 

empregados industrial e comercialmente, sendo 

a consequente bioacumulação ambiental alar-

mante. Em 2025, a gestão de resíduos dos PFAS 

foi avaliada em 13,98 bilhões de dólares ameri-

canos (BASHIR; OBENG-GYASI, 2023; AS-

SU, 2025). Esses dados reforçam a persistência 

desses contaminantes no ecossistema e evi-

denciam a crescente preocupação mundial 

quanto às suas implicações para a saúde global. 

A exposição humana a esses poluentes 

ocorre por diferentes vias, incluindo alimenta-

ção, inalação e contato dérmico. Segundo 

Alziny et al. (2025), a dispersão expressiva 

dessas partículas por diversos biomas ocorre 

por intermédio de correntes hídricas, ar atmos-

férico e vetores biológicos. Ademais, indústrias 

e usinas de tratamento descartam esses resíduos 

diretamente no meio ambiente, comprometendo 

a cadeia alimentar, a estrutura dos habitats e a 

integridade do solo, assim como da água. 

Estima-se que o contato com esses xenobióticos 

a partir de alimentos contaminados e água 

engarrafada pode ultrapassar 200.000 partícu-

las/ano (BOJIC et al., 2020). Após entrar no 

organismo, essas partículas são capazes de 

atravessar membranas celulares, circular pela 

corrente sanguínea e se depositar em diferentes 

tecidos (ZHAO et al., 2024). Além disso, 

apresentam elevada capacidade de adsorver e 

transportar outras substâncias potencialmente 

tóxicas (RAGUSA; FANOS, 2025). A deposi-

ção tecidual nesses locais pode desencadear 

processos inflamatórios imunes locais e contri-

buir para a exacerbação de riscos cardiometa-

bólicos (YANG et al., 2023).  

Diante deste cenário, o aumento das con-

centrações globais desses contaminantes tem 

despertado crescente preocupação. Evidências 
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indicam que a exposição a poluentes ambientais 

está associada a maior risco de doenças cardio-

metabólicas, as quais representam um dos mai-

ores problemas de saúde mundial e configuram-

se como as principais causas de morbidade e 

mortalidade da população. Por este motivo, este 

capítulo objetiva apontar as implicações da ex-

posição a MNPs e a PFAS na fisiopatologia car-

diovascular, bem como seus potenciais efeitos 

adversos sobre a homeostase cardiometabólica.  

 

MÉTODO 

 

Desenho de estudo 

Trata-se de um estudo nos moldes de uma 

revisão narrativa da literatura, conduzido entre 

fevereiro e maio de 2026. Foi utilizada uma 

abordagem ampla e elucidativa, permitindo a 

análise crítica dos autores acerca da bibliografia 

disponibilizada. Desse modo, foi possível esta-

belecer uma profunda reflexão em prol do en-

tendimento técnico-científico do tema abor-

dado. 

As etapas de construção da revisão foram 

sequenciadas: (1) Definição do corte temático; 

(2) Desenvolvimento das estratégias de busca; 

(3) Ajuste dos critérios de inclusão/exclusão; 

(4) Seleção analítica e crítica do material; e (5) 

Reconhecimento de lacunas. 

 

Estratégia de busca e elegibilidade 

O levantamento foi realizado nas bases de 

dados: MEDLINE - National Library of Medi-

cine's (via PubMed), SciELO, Scopus e Web of 

Science. Realizou-se a adaptação dos descrito-

res e sinônimos do sistema DeCS/MeSH para 

diferentes plataformas: (Fluorocarbon OR Flu-

orocarbons OR Nanogels OR Microplastic OR 

Microplastics) AND "Human health" AND 

("Cardiovascular disease" OR "Heart Disease 

Risk Factors" OR Cardiometabolic). Nessa 

busca foram identificados 61 artigos, posterior-

mente submetidos aos critérios de seleção.  

Os critérios de inclusão contemplaram arti-

gos originais publicados entre 2020 e 2026, 

abrangendo publicações com contribuição cien-

tífica válida para o entendimento do tema. Em 

complemento, foram selecionados trabalhos os 

quais colaboraram para o fundamento da pes-

quisa. Para a exclusão, encaixaram-se artigos 

duplicados, não previstos para leitura na íntegra 

e resumos. Após os critérios de seleção resta-

ram 27 artigos que foram submetidos à leitura 

atenciosa para a coleta de dados.  

 

Seleção de dados 

Definiu-se a compatibilidade temática, e a 

extração dos dados ocorreu por meio da leitura 

integral dos artigos, e posterior fichamento para 

compilação de resultados. A contribuição de 

cada estudo para o entendimento das implica-

ções cardiometabólicas decorrentes da exposi-

ção aos microplásticos e às substâncias Per- e 

Polifluoroalquil (PFAS) na saúde foi identifi-

cada e organizada para determinar as definições 

dos xenobióticos, a respectiva interação mútua 

e os impactos nocivos à integridade humana. 

Foram reconhecidas lacunas de conheci-

mento, identificadas tanto pelos autores do es-

tudo, quanto pelas referências, e, assim, foi pos-

sível nortear os dados para minimizar deficiên-

cias no assunto e consolidar informações neces-

sárias para o entendimento do tema abordado. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Nesta revisão foram incluídos 27 estudos 

publicados entre 2020 e 2026, majoritariamente 

em inglês, identificados nas bases de dados 

PubMed, SciELO, Scopus e Web of Science. Os 

resultados foram apresentados de forma 

descritiva e organizados em categorias 

temáticas que abordam desde as principais 
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fontes de exposição até as implicações 

cardiometabólicas.  

 

Fontes de exposição aos microplásticos e 

nanoplásticos 

A onipresença ambiental dos MPs é atribu-

ída às suas propriedades aerodinâmicas e à ver-

satilidade de transporte por correntes oceânicas 

e fluxos atmosféricos. Tais partículas derivam 

majoritariamente da fragmentação de detritos 

polimétricos em escalas menores, sendo classi-

ficadas como microplásticos (partículas meno-

res que 5 mm) ou nanoplásticos (partículas me-

nores que 1000 nm) (MARFELLA et al., 2024; 

WANG et al., 2025). A literatura científica re-

cente identifica três rotas principais de entrada 

desses xenobióticos no corpo humano: a inges-

tão, a inalação e, em menor escala, o contato 

dérmico. Após serem absorvidos pelo orga-

nismo, podem interagir com diferentes tecidos 

e órgãos (MARFELLA et al., 2024; ALI et al., 

2024; WANG et al., 2025). MPs de tamanhos 

variados já foram detectados em diversas amos-

tras humanas, incluindo placenta (2.7 – 18 

MPs/g), pulmões (14.1 MPs/g), fígado (4.6 

MPs/g), baço (1.1 MPs/g), medula óssea (51.29 

µg/g), rins (43 MPs em 10 amostras), endomé-

trio (21 MPs/100 mg), testículos (11.6 MPs/g) 

e coração (0 a 7.75 MPs/g), além de fluidos bi-

ológicos como leite materno, e sangue (1.6 

μg/ml) (MARFELLA et al., 2024; ALI et al., 

2024; YU et al., 2024). 

A ingestão de MPs e NPs ocorre principal-

mente por meio do consumo de alimentos, água 

potável e do contato com embalagens plásticas, 

além da contaminação da cadeia alimentar, es-

pecialmente em frutos do mar e alimentos pro-

cessados (MARFELLA et al., 2024; ALI et al., 

2024). Estima-se que a concentração desses fra-

gmentos no solo varia entre 7100 e 42,960 par-

tículas/kg, no esgoto 1000 e 301,400 partícu-

las/kg, nos lagos urbanos 4078 partículas/m³ e 

nos oceanos 600 partículas/m³ (YU et al., 

2024). O consumo anual de MPs provenientes 

de alimentos embalados em plástico pode exce-

der 121.000 partículas, ao passo que o consumo 

de água engarrafada pode adicionar outras 

90.000 partículas no trato gastrointestinal anu-

almente (BOJIC et al., 2020). Além do descarte 

inadequado, a própria fragmentação de embala-

gens durante o seu manuseio contribui para essa 

carga. Ainda, a detecção de MPs nas fezes hu-

manas (20 partículas/10g) (LANDRIGAN et 

al., 2020) reforça que a dieta constitui uma ex-

pressiva via de exposição. 

Adicionalmente, essas partículas também 

podem depositar-se sobre os alimentos a partir 

do ar ou serem inaladas, sobretudo em ambien-

tes internos (ALI et al., 2024). Primariamente 

oriundos de fibras liberadas por roupas e carpe-

tes, as concentrações em ambientes fechados 

atingem 1583 ± 1180 MP/m³, ao passo que ao 

ar livre as concentrações variam entre 189 ± 85 

MP/m³ (YU et al., 2024). Nesse contexto, a ina-

lação também representa uma via importante de 

exposição, podendo atingir diferentes regiões 

do sistema respiratório dependendo do tamanho 

das partículas. Já a exposição dérmica é consi-

derada menos relevante, embora algumas nano-

partículas possam atravessar a barreira cutânea.  

 

Fontes de exposição aos PFAS 

De forma semelhante, a ampla produção e 

persistência ambiental das substâncias PFAS 

favorecem sua disseminação global e a conse-

quente contaminação de alimentos de origem 

animal, sendo frequentemente detectadas em 

ambientes aquáticos, na vida selvagem e em po-

pulações humanas. Compostos fluorados vêm 

sendo produzidos há mais de 60 anos e consti-

tuem um amplo e diversificado grupo, com-

posto por mais de 4000 substâncias orgânicas 

sintéticas, caracterizados pela presença de múl-
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tiplos átomos de flúor ligados a cadeias alquíli-

cas de diferentes comprimentos (SINCLAIR et 

al., 2020).  

Devido às suas propriedades de resistência 

à água, ao calor, a manchas e à gordura, essas 

substâncias são amplamente empregadas em di-

versos produtos de consumo e aplicações indus-

triais, estando presentes no cotidiano por meio 

de utensílios antiaderentes e embalagens des-

cartáveis para alimentos como embalagem de 

batata frita e caixas de pizza. Além disso, são 

utilizadas na composição de cosméticos, carpe-

tes antimanchas, surfactantes, têxteis, espumas 

de combate a incêndio, inseticidas e diferentes 

tipos de revestimentos (WEN et al., 2023).  

A exposição humana aos PFAS também 

ocorre por múltiplas vias, no entanto, a ingestão 

de alimentos e de água potável contaminados 

representa a principal fonte de exposição. No 

caso dos alimentos, a contaminação está fre-

quentemente associada à migração dessas subs-

tâncias a partir de embalagens alimentícias e 

utensílios de cozinha. Nesse contexto, estudos 

têm demonstrado que o tratamento de água é, 

na maioria das vezes, ineficiente na remoção 

dos PFAS, resultando em concentrações que 

podem atingir na ordem de ng/L, superiores ao 

limite seguro estabelecido pela Agência de Pro-

teção Ambiental dos Estados Unidos (EPA), de 

4 pg/L para PFOA e 20 pg/L PFOS (DO-

MINGO; NADAL, 2019). Além disso, a trans-

ferência materno-fetal pode ocorrer por meio da 

placenta e do leite materno e em menor escala 

por contato dérmico e inalação. Uma vez no or-

ganismo, os PFAS apresentam alta afinidade 

por proteínas séricas, como a albumina sérica 

humana (HSA) e as globulinas, o que modula 

notadamente a sua biodistribuição tecidual, o 

seu potencial tóxico e as taxas de depuração 

metabólica dessas substâncias (FISCHER et al., 

2024).  

Implicações cardiometabólicas da expo-

sição aos microplásticos 

Evidências crescentes indicam que a expo-

sição a MPs pode estar associada a diversos 

efeitos adversos à saúde, incluindo um aumento 

no risco de doenças metabólicas e cardiovascu-

lares (MARFELLA et al., 2024).  

Entre as alterações descritas no sistema car-

diovascular destacam-se manifestações de toxi-

cidade cardíaca subclínica, como alterações na 

frequência cardíaca, comprometimento da fun-

ção cardíaca, edema pericárdico e desenvolvi-

mento de fibrose miocárdica, além de outras al-

terações patológicas no tecido cardíaco. Adici-

onalmente, os MPs podem promover toxicidade 

em estruturas microvasculares, incluindo he-

mólise, formação de trombos, distúrbios na co-

agulação sanguínea e danos ao endotélio vascu-

lar. Os mecanismos envolvidos nesses proces-

sos parecem estar relacionados principalmente 

à indução de estresse oxidativo, ativação de res-

postas inflamatórias, apoptose e piroptose, bem 

como à interação direta dessas partículas com 

células e componentes celulares. Esses achados 

sugerindo que a exposição a nanopartículas 

pode representar um potencial fator de risco 

emergente para o desenvolvimento de doenças 

cardiovasculares (ZHU et al., 2023). 

Estudos experimentais in vitro demonstram 

que determinadas partículas plásticas são capa-

zes de induzir estresse oxidativo, ativar respos-

tas inflamatórias e desencadear processos de 

apoptose em células endoteliais e em outros ti-

pos celulares do sistema vascular. De maneira 

consistente, experimentos em modelos animais 

têm demonstrado que a exposição a MPs pode 

resultar em alterações da frequência cardíaca e 

da função miocárdica, além de favorecer o de-

senvolvimento de fibrose cardíaca e disfunção 

endotelial (ZHU et al., 2023). 

No âmbito fisiopatológico, os microplásti-

cos podem comprometer a homeostase vascular 
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por meio de múltiplos mecanismos. Entre eles, 

destacam-se a modulação da sinalização de fa-

tores de crescimento endotelial, a perturbação 

das interações entre células endoteliais, células 

sanguíneas e componentes do sistema imunoló-

gico, bem como a indução de processos infla-

matórios e disfunção endotelial (ALI et al., 

2024; DUGGAL; KUMAR, 2025). Nesse con-

texto, o estresse oxidativo e a desregulação 

imunológica têm sido apontados como meca-

nismos centrais na patogênese das alterações 

associadas à exposição a microplásticos (DUG-

GAL; KUMAR, 2025). 

Além das evidências experimentais, pesqui-

sas clínicas recentes têm demonstrado a pre-

sença direta de MPs em tecidos humanos asso-

ciados a doenças cardiovasculares. Os nano-

plásticos, em especial, apresentam elevada ca-

pacidade de translocação biológica, podendo 

atravessar a barreira intestinal e alcançar a cir-

culação sistêmica. Esse processo tende a ser 

mais eficiente à medida que o tamanho das par-

tículas diminui, favorecendo sua biodistribui-

ção em diferentes tecidos. Uma vez no sistema 

circulatório, os microplásticos podem se acu-

mular em regiões do sistema cardiovascular, 

particularmente em áreas de aterosclerose, o 

que pode resultar em consequências adversas 

para a saúde (DUGGAL; KUMAR, 2025). 

Corroborando esses achados, um estudo en-

volvendo 304 pacientes submetidos à endarte-

rectomia carotídea identificou partículas de po-

lietileno em 58,4% das placas ateroscleróticas, 

com concentração média de 21,7 ± 24,5 μg por 

miligrama de placa (MARFELLA et al., 2024). 

No mesmo estudo, a microscopia eletrônica re-

velou partículas estranhas com bordas irregula-

res localizadas entre macrófagos e dispersas nos 

detritos da placa aterosclerótica, enquanto aná-

lises radiográficas indicaram que algumas des-

sas partículas continham cloro. Esses resultados 

sugerem que a presença de microplásticos nas 

placas ateroscleróticas pode favorecer proces-

sos inflamatórios locais e contribuir para a pro-

gressão da aterosclerose, reforçando o potencial 

impacto da exposição a microplásticos na saúde 

cardiovascular (MARFELLA et al., 2024). 

Além dos efeitos cardiovasculares, estudos 

recentes também sugerem que a exposição a 

MNPs pode afetar a homeostase metabólica. Os 

MPs podem interferir no metabolismo da gli-

cose e na sinalização da insulina, por meio da 

indução de estresse oxidativo e inflamação sis-

têmica contribuindo para o desenvolvimento de 

distúrbios metabólicos como a diabetes 

(SHRUTI et al., 2025). Nesse contexto, a pre-

sença de microplásticos no organismo pode de-

sencadear respostas inflamatórias crônicas de 

baixo grau, consideradas um dos principais me-

canismos envolvidos na fisiopatologia das do-

enças cardiometabólicas. 

Outro aspecto relevante refere- se ao fato de 

que os MPs podem atuar como carreadores de 

contaminantes químicos e aditivos plásticos, in-

cluindo metais pesados, plastificantes e outros 

poluentes ambientais (ZHANG et al., 2022). 

Essa propriedade pode potencializar os efeitos 

biológicos dessas partículas, ampliando seu im-

pacto tóxico e favorecendo alterações metabó-

licas e cardiovasculares por meio da ativação de 

vias inflamatórias, do aumento do estresse oxi-

dativo e da exacerbação da disfunção endote-

lial. 

Dessa forma, embora as evidências ainda 

estejam em expansão, os achados atuais indi-

cam que a exposição crônica a micro e nano-

plásticos pode representar um fator emergente 

de risco para doenças cardiometabólicas. No 

entanto, apesar dos avanços, ainda são necessá-

rios mais estudos clínicos e epidemiológicos 

para elucidar os mecanismos fisiopatológicos 

envolvidos, bem como para determinar os ní-
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veis de exposição e os potenciais impactos des-

sas partículas na saúde humana a longo prazo 

(SHRUTI et al., 2025). 

 

Implicações cardiometabólicas da expo-

sição aos PFAS 

Embora as evidências clínicas ainda sejam 

relativamente limitadas, diversos estudos têm 

demonstrado associações consistentes entre a 

exposição a esses compostos e alterações meta-

bólicas relevantes. Esses compostos têm sido 

relacionados à indução de respostas inflamató-

rias, aumento do estresse oxidativo e compro-

metimento dos sistemas antioxidantes celula-

res, processos que desempenham papel central 

na fisiopatologia das doenças cardiometabóli-

cas (BASHIR; OBENG-GYASI, 2023).  

Nesse contexto, os PFAS estão surgindo 

como um novo fator de risco ambiental para do-

enças cardiovasculares, aumentando o risco de 

hipertensão arterial, dislipidemia, obesidade e 

alterações do metabolismo da glicose (CHEN et 

al., 2026). Em estudos animais, observou-se 

que a exposição ao PFOS resultou em distúr-

bios na homeostasia lipídica, evidenciada por 

alterações nas concentrações séricas de coleste-

rol (SINCLAIR et al., 2020). No entanto, os 

efeitos cardiovasculares associados aos PFAS 

são modulados por diferentes fatores, incluindo 

a dose e o tempo de exposição, o comprimento 

da cadeia de carbono, o sexo e o estágio de vida 

do indivíduo (WEN et al., 2023). 

Além das alterações metabólicas, evidên-

cias recentes sugerem que os PFAS também po-

dem influenciar diretamente mecanismos he-

mostáticos, favorecendo a ocorrência de even-

tos trombóticos. Compostos com elevado nú-

mero de ligações carbono-flúor, como o ácido 

perfluorotetradecanóico (PFTA), têm sido asso-

ciados a maior capacidade de induzir agregação 

plaquetária (LIU et al., 2025).  

Também foi demonstrada uma relação 

dose-dependente entre diferentes subtipos de 

PFAS — particularmente na ordem de potência 

PFTA > ácido perfluorodecanoico (PFDA)> 

ácido perfluorooctanoico (PFOA)— e a ativa-

ção de vias relacionadas à coagulação, indi-

cando que concentrações mais elevadas desses 

compostos podem promover maior formação de 

coágulos e, consequentemente, aumentar o 

risco de trombose (LIU et al., 2025). Esse efeito 

parece estar relacionado à interação dos PFAS 

com o domínio extracelular GPlba plaquetário 

resultando em mobilização do cálcio intracelu-

lar, contribuindo para a formação de trombos e 

ocorrência de acidente vascular encefálico 

(AVE) isquêmico (LIU et al., 2025). 

Estudos epidemiológicos, com enfoque na 

Pesquisa Nacional de Exame de Saúde e Nutri-

ção (NHANES), confirmam associação entre a 

exposição a estes químicos e o desenvolvi-

mento de transtornos vasculares tais como dis-

função endotelial, formação de placas ateros-

cleróticas, dano na barreira vascular e diminui-

ção do débito cardíaco via a ruptura da integri-

dade das junções de adesão entre células endo-

teliais (WEN et al., 2022). Há, todavia, indícios 

de que existam biomarcadores dos PFAS que 

auxiliem na compreensão de seus efeitos adver-

sos, em especial na classe dos miRNA’s, na 

qual destaca-se o papel exercido por miR-148b-

3p e miR-29a-3p, os quais estão envolvidos no 

metabolismo lipídico, visto sua presença nas 

vias metabólicas da migração e proliferação de 

células tumorais e tumorigênese de linfócitos 

do câncer de mama, carcinoma hepatocelular e 

adeno carcinoma de ducto pancreático (LI et 

al., 2024), além de sofrerem downregulation as-

sociada à exposição aos PFAS (LI et al., 2024). 

Essa exposição também tem influência no au-

mento da carga alostática, um marcador de es-

tresse fisiológico sistêmico associado a doenças 

crônicas, tais como as cardiovasculares, visto 
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que corresponde à adaptação dos parâmetros fi-

siológicos basais á determinado estresse ambi-

ental, lhe garantindo respostas efetivas (BAS-

HIR; OBENG-GYASI, 2023). Nesse contexto, 

a carga alostática atua como um preditor cardi-

ometabólico indireto e corrobora o impacto dos 

PFAS sobre o aparelho circulatório. 

 

Principais acometimentos cardiometa-

bólicos do PFAS e MPs 

Um dos principais fatores de risco para o 

desenvolvimento de cardiopatias é a alteração 

no metabolismo de lipídios, seja pelo aumento 

da expressão de células de adesão ou pela for-

mação de placas ateroscleróticas com efeitos 

pró-inflamatórios e estresse oxidativo (MAS-

TROGIACOMO et al., 2023; KHABILOV et 

al., 2026). Nesse contexto, hiperlipidemia e hi-

perglicemia foram positivamente associadas à 

exposição a tipos específicos de PFAS (WU et 

al., 2024) trazendo a atenção para um potencial 

mecanismo de prejuízo ao funcionamento car-

diometabólico. 

A hiperlipidemia oferece grande risco ao 

desenvolvimento de doença cardiovascular ate-

rosclerótica. O aumento dos níveis de compo-

nentes lipídicos no sangue leva a formação de 

deposições ateroscleróticas na parede dos vasos 

desencadeando inflamação sistêmica de baixo 

grau e disfunção endotelial (COLLADO et al., 

2021). Ainda, afeta diretamente o funciona-

mento miocárdico contribuindo para a falência 

cardíaca pela acumulação lipídica, disfunção 

mitocondrial e estresse oxidativo (YAO; LI; 

ZENG, 2020). 

Quanto à hiperglicemia, a exposição crô-

nica do tecido sanguíneo aos altos níveis de gli-

cose desencadeia a ativação do endotélio que 

promove a liberação moléculas de adesão (P-

selectina, E- selectina, molécula-1 de célula de 

adesão vascular e molécula de adesão interce-

lular-1) e recrutamento de monócitos, fatores 

que aceleram o desenvolvimento da ateroscle-

rose (MASTROGIACOMO et al., 2023). 

Em consonância aos estudos citados, ratos 

expostos aos MPs apresentaram efeitos pró in-

flamatórios com a formação de lesões ateroscle-

róticas (ZHAO et al., 2024) e outro descreveu o 

acúmulo de MPs em placas carotídeas ateros-

cleróticas em pacientes submetidos à endarte-

rectomia (DUGGAL; KUMAR, 2025). Tais 

achados sugerem uma possível via para as alte-

rações no funcionamento cardíaco pela disfun-

ção no metabolismo de lipídeos decorrentes da 

exposição ao PFAS e MPs. 

Dentro da relevância clínica de incidentes 

cardiometabólicos secundários a acidentes 

trombóticos, como infarto do miocárdio e aci-

dente vascular cerebral isquêmico, e trombose 

venosa e arterial, vê-se a necessidade de melhor 

elucidação acerca das vias, concentrações e in-

terações entre MPs e PFAS sobre essas condi-

ções.  

Um ensaio com camundongos detectou 

uma relação dose-dependente entre subtipos de 

PFAS (na ordem: PFTA > PFDA > PFOA) e 

indutores da agregação plaquetária, de modo 

que em aumentos relevantes de concentração 

dessa substância, maiores eram as coagulações 

aberrantes, indutoras de trombose (LIU et al., 

2025). Dessa forma, destaca-se que a presença 

de PFAS é um fator de risco emergente para a 

trombose. 

Ainda nesse estudo, para a formação dessa 

rede de plaquetas, o GPIBα é uma molécula crí-

tica no início e desenvolvimento da cascata de 

coagulação, sendo o PFAS um promotor no 

agrupamento GPIBα-VWF (Fator de von Wil-

lebrand), resultando em uma maior mobilização 

de Cálcio intracelular. Diante disso, concentra-

ções já encontradas de PFAS no organismo (10 

μM, 20 μM e 40 μM) medeiam positivamente 

esse sistema de cascata, sendo responsável por 

uma drástica ativação plaquetária, promotora 
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de complicações cardiovasculares (LIU et al., 

2025). 

Analogamente, os NPs se demonstram ati-

vos no sistema de promoção trombótica. De 

acordo com outro estudo com animais, os hams-

ters expostos a essa substância tiveram diferen-

tes eventos trombóticos, visto que essas partí-

culas afetam o equilíbrio pró- e anticoagulante, 

a depender de sua ligação com aminas ou car-

boxilato (ALI et al., 2024; ZHU et al., 2023). 

Quando ligadas a aminas, podem aumentar a 

formação de trombos in vivo, embora desregu-

lem negativamente a produção de trombina in 

vitro, devido às pontes com os fatores VII e IX. 

Agora quando ligadas ao carboxilato, ativam a 

coagulação através da via intrínseca, tendo efei-

tos adversos. 

Os MPs ainda podem induzir estresse oxi-

dativo, ativar respostas imuno inflamatórias e 

causar danos diretos ao endotélio, o que pro-

move a formação dos trombos a partir da for-

mação de placas ateroscleróticas. Partículas 

plásticas circundantes no organismo, a partir da 

intoxicação por MPs, podem se depositar em 

trombos em desenvolvimento, corroborando 

para o aumento dos próprios trombos e potenci-

alizando a complicação vascular (YAO et al., 

2020; LANDRIGAN et al., 2020; LANDRI-

GAN et al., 2023). 

 

CONCLUSÃO 

 

Os achados explicitam o potencial nocivo 

da exposição aos PFAS e MPs no metabolismo 

cardíaco. Este estudo salienta o perfil pró-infla-

matório, disruptor da homeostase vascular e 

agravante do risco cardiovascular e metabólico 

decorrente do contato com tais xenobióticos. É 

evidente, ainda, a essencialidade da fiscaliza-

ção, por parte dos órgãos responsáveis pela vi-

gilância sanitária, da produção e descarte dos 

resíduos em questão. Preconiza-se a educação 

popular objetivando o abandono do consumo de 

produtos ricos nesses compostos. Por fim, estu-

dos experimentais futuros são fundamentais e 

recomendados para a criação e estabelecimento 

de estratégias promotoras da saúde cardiometa-

bólica. 
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