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RESUMEN

La produccion masiva y la disposicion inadecuada de plasticos han generado una acumulacion ambiental
persistente de microplasticos (MPs, <5 mm) y nanoplasticos (NPs, <I pm), reconocidos actualmente
como contaminantes emergentes de alta preocupacion para la salud publica. Esta revision sistematica,
elaborada con base en los lineamientos PRISMA, analizé 15 articulos seleccionados de PubMed y
Google Scholar para sintetizar la evidencia sobre los mecanismos toxicoldgicos inducidos por MPs y
NPs y sus implicaciones en la salud humana. Los resultados muestran que estas particulas inducen estrés
oxidativo mediante la generacion excesiva de especies reactivas de oxigeno (ROS), con consecuente
dafio al ADN, peroxidacion lipidica e inflamacion crénica. Ademads, actian como vectores de
disruptores endocrinos como bisfenol A (BPA), ftalatos y metales pesados, potenciando sus efectos
toxicos mediante mecanismos sinérgicos. La evidencia experimental asocia la exposicion prolongada a
NPs derivados de PET con transformacion neoplésica in vitro y activacion de vias oncogénicas como
PI3BK/AKT/mTOR. Se han identificado MPs en tejidos tumorales humanos de cancer pulmonar,
colorrectal, gastrico, cervical y mamario. No obstante, persisten limitaciones metodologicas
importantes, incluyendo ausencia de protocolos estandarizados y escasez de estudios epidemiologicos
longitudinales en humanos. Los hallazgos resaltan la necesidad urgente de fortalecer la investigacion
multidisciplinaria y desarrollar regulaciones que limiten la exposicion humana a estos contaminantes
plasticos.

Palabras clave: microplasticos, nanoplasticos, carcindgenos emergentes, estrés oxidativo, inflamacion
cronica
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Microplastics and Nanoplastics as Emerging Carcinogens: A Systematic
Review of Toxicological Mechanisms and their Implications for Human
Health

ABSTRACT

The massive production and inadequate disposal of plastics have led to persistent environmental
accumulation of microplastics (MPs, <5 mm) and nanoplastics (NPs, <1 pum), now recognized as
emerging contaminants of major public health concern. This systematic review, conducted following
PRISMA guidelines, analyzed 15 articles selected from PubMed and Google Scholar to synthesize
evidence on the toxicological mechanisms induced by MPs and NPs and their implications for human
health. Findings show that these particles induce oxidative stress through excessive generation of
reactive oxygen species (ROS), causing DNA damage, lipid peroxidation, and chronic inflammation.
They also act as vectors for endocrine disruptors such as bisphenol A (BPA), phthalates, and heavy
metals, potentiating toxic effects through synergistic mechanisms. Experimental evidence associates
prolonged exposure to PET-derived NPs with in vitro neoplastic transformation and activation of
oncogenic pathways such as PI3K/AKT/mTOR. MPs have been identified in human tumor tissues from
lung, colorectal, gastric, cervical, and breast cancers. However, significant methodological limitations
remain, including the lack of standardized protocols and insufficient longitudinal epidemiological
studies in humans. The findings highlight the urgent need to strengthen multidisciplinary research and
develop regulations to limit human exposure to plastic contaminants.
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INTRODUCCION

La produccion masiva de plasticos constituye uno de los fendmenos industriales mas representativos del
ultimo siglo. Sin embargo, el incremento acelerado en su fabricacion, consumo y disposicion inadecuada
ha derivado en una crisis ambiental global caracterizada por la acumulacion persistente de residuos
plasticos en ecosistemas terrestres, acuaticos y atmosféricos (Mishra et al., 2025; Wright et al., 2017).
Actualmente, gran parte de estos residuos sufre procesos continuos de degradacion fisica, quimica y
biologica que generan fragmentos de menor tamafio conocidos como microplasticos (MPs) y
nanoplasticos (NPs), considerados contaminantes emergentes de creciente preocupacion para la salud
publica y ambiental (WHO, 2022).

Los microplasticos se definen como particulas plasticas menores de 5 mm, mientras que los
nanoplasticos presentan dimensiones inferiores a 1 um, lo que les confiere propiedades fisicoquimicas
particulares, incluyendo una mayor area superficial, alta reactividad biologica y capacidad para atravesar
barreras celulares y tisulares (Kovacs et al., 2026). Estas particulas han sido reconocidas en agua
potable, alimentos, aire, océanos, suelos agricolas y organismos vivos, demostrando una distribucion
practicamente ubicua en el ambiente (Mishra et al., 2025; Campanale et al., 2020). Diversos estudios
han reportado ademas su presencia en tejidos humanos, incluyendo sangre, placenta, pulmoén, higado,
leche materna y tejido cerebral, consecuencia de una exposicion humana constante y acumulativa
(Villegas, 2024; Kovacs ef al., 2026). En los tltimos afos, la evidencia cientifica ha demostrado que
los MPs y NPs no solo representan contaminantes ambientales pasivos, sino también agentes
bioldgicamente activos capaces de inducir efectos toxicos complejos. Entre los principales mecanismos
asociados se encuentran el estrés oxidativo, la inflamacion cronica, la disfunciéon mitocondrial, el dafio
genotoxico, la alteracion del metabolismo lipidico y la disrupcion endocrina (Kovacs et al., 2026). Estos
mecanismos participan en la activacion de multiples vias celulares relacionadas con carcinogénesis,
inmunotoxicidad, neurotoxicidad y enfermedades metabolicas.

El estrés oxidativo ha sido sefialado como uno de los mecanismos centrales de toxicidad inducida por
microplasticos. La generacion excesiva de especies reactivas de oxigeno (ROS) altera la homeostasis

celular y favorece procesos de peroxidacion lipidica, dafio al ADN, inflamacion persistente y activacion

de vias oncogénicas (Kovacs et al., 2026). Asimismo, los MPs y NPs funcionan como vectores de




contaminantes quimicos y disruptores endocrinos, incluyendo bisfenol A (BPA), ftalatos, metales
pesados y contaminantes organicos persistentes, potenciando sus efectos toxicos mediante mecanismos
sinérgicos.

La asociacion entre exposicion a microplasticos y cancer ha comenzado a recibir una atencion
considerable. Estudios recientes han demostrado que la exposicion prolongada a nanoplasticos
derivados de tereftalato de polietileno (PET-NPLs) induce alteraciones carcinogénicas in vitro,
incluyendo dafio genotdxico, crecimiento independiente de anclaje y sobreexpresion de oncogenes
relacionados con cancer pulmonar (Gutiérrez-Garcia et al., 2025). De igual manera, se conoce que los
nanoplasticos de poliestireno favorecen la progresion de cancer asociado a colitis mediante alteraciones
del metabolismo lipidico, activacion de la via PI3K/AKT/mTOR y dafio oxidativo al ADN (Tian ef al.,
2025; Priist et al., 2020). Recientemente, los investigadores han comenzado a catalogar a los
microplasticos como posibles carcinogenos emergentes debido a su capacidad para inducir inflamacion
cronica, inestabilidad gendmica y alteraciones en el microambiente tumoral (Mishra ef al., 2025).
Ademas, se han identificado microplasticos en tejidos tumorales humanos de céncer pulmonar,
colorrectal, gastrico, cervical y mamario, fortaleciendo la hipotesis de su participacion en procesos
oncogénicos. Ademas, la capacidad de los nanoplasticos para atravesar barreras bioldgicas criticas,
incluyendo la barrera hematoencefalica y placentaria, ha generado preocupacion sobre sus posibles
implicaciones neurologicas y reproductivas. Investigaciones recientes sugieren que estas particulas
podrian participar en procesos neuro inflamatorios, alteraciones cognitivas y enfermedades
neurodegenerativas, aunque los mecanismos exactos no han sido totalmente resueltos (Villegas, 2024).
Desde la perspectiva ambiental y sanitaria, la problematica tiene dafios aun mayores debido al
incremento continuo de residuos plasticos y a las fallas globales en reciclaje y manejo de desechos. La
persistencia ambiental de estos materiales favorece su incorporacion constante a la cadena alimentaria
y su dispersion planetaria, consolidando a los microplasticos como uno de los principales contaminantes
del Antropoceno o incluso del denominado “Plasticeno” (Villegas, 2024; Leslie et al., 2022). Por ello,
es fundamental integrar y analizar criticamente la evidencia cientifica disponible acerca de los efectos

toxicologicos de los micro y nanoplasticos, particularmente aquellos relacionados con estrés oxidativo,

carcinogénesis y alteraciones sistémicas. Por lo tanto, el objetivo de esta revision sistematica es analizar




la evidencia actual sobre los mecanismos toxicologicos inducidos por microplasticos y nanoplasticos,
asi como sus implicaciones potenciales en el desarrollo de enfermedades cronicas y cancer en humanos.
METODOLOGIA

Diseiio del estudio

La presente investigacion consistio en una revision sistematica de literatura cientifica enfocada en los
efectos toxicologicos de los microplasticos (MPs) y nanoplasticos (NPs), particularmente aquellos
relacionados con carcinogénesis, estrés oxidativo, inflamacion cronica y alteraciones sistémicas en la
salud humana. Para el desarrollo de esta revision se siguieron los lineamientos establecidos por la
declaracion PRISMA (Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses),
considerados actualmente uno de los principales estandares metodologicos para revisiones sistematicas
y metaanalisis (Moher et al., 2009; Urrutia y Bonfill, 2010)

Estrategia de busqueda bibliografica

La busqueda bibliografica se realizé entre marzo y mayo de 2026 utilizando las bases de datos PubMed
y Google Scholar, debido a su amplia cobertura en ciencias biomédicas, toxicologia ambiental y salud
publica. Se emplearon combinaciones de palabras clave en inglés relacionadas con el tema de estudio,
incluyendo: “microplastics”, “nanoplastics”, “cancer”, “hazardous environmental pollutants” y “human
health”.

La estrategia de busqueda tuvo como objetivo identificar investigaciones originales, revisiones
sistematicas y articulos de revision relacionados con los mecanismos toxicologicos inducidos por micro
y nanoplasticos y su posible participacion en procesos carcinogénicos y enfermedades cronicas
humanas.

Criterios de inclusion y exclusion

Para garantizar la calidad metodologica y pertinencia tematica de los estudios seleccionados, se
establecieron criterios de inclusion y exclusion previamente definidos. Se incluyeron articulos
cientificos publicados durante los ultimos diez afios que abordaran la relacidon entre microplasticos,
nanoplasticos y efectos sobre la salud humana, especialmente aquellos asociados con cancer, estrés
oxidativo, inflamacion, toxicidad celular y mecanismos moleculares relacionados. Asimismo, se

consideraron investigaciones y reportes con alcance mundial, regional y estatal.
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Se excluyeron aquellos estudios que no abordaban la base tedrica relacionada con toxicidad por
plésticos, articulos no vinculados con las palabras clave definidas y trabajos experimentales realizados
exclusivamente en animales.

Proceso de seleccion de estudios

El proceso de seleccion de articulos se desarrolld en cuatro fases conforme al diagrama PRISMA:
identificacion, cribado, idoneidad e inclusion. Inicialmente se identificaron 670 registros bibliograficos,
de los cuales 332 correspondieron a PubMed y 338 a Google Scholar. Posteriormente, se realizo un
cribado inicial mediante lectura de titulos, eliminando 253 articulos por no cumplir con los criterios
tematicos establecidos.

En una segunda etapa se revisaron los resumenes de los estudios restantes, excluyéndose 400 articulos
adicionales por no presentar informacion relevante sobre mecanismos toxicologicos, carcinogénesis o
efectos en salud humana asociados a micro y nanoplasticos. Finalmente, 15 articulos cumplieron con
los criterios de elegibilidad y fueron incluidos en la revision sistematica.

Analisis de la informacion

Los articulos seleccionados fueron analizados de manera cualitativa y comparativa, considerando
variables como tipo de microplastico o nanopléstico estudiado, mecanismos toxicoldgicos reportados,
organos o sistemas afectados, vias moleculares implicadas y asociaciones con procesos carcinogénicos.
Ademas, se evaluaron hallazgos relacionados con estrés oxidativo, inflamacion, dafio genético,
alteraciones endocrinas y bioacumulacion en tejidos humanos.

La informacion obtenida fue organizada y sintetizada con el propoésito de identificar tendencias actuales
de investigacion, mecanismos fisiopatoldgicos predominantes y vacios de conocimiento relacionados
con los riesgos potenciales de los micro y nanoplasticos para la salud humana.

Microplasticos y nanoplasticos como contaminantes emergentes

La contaminacion por plasticos constituye uno de los principales problemas ambientales
contemporaneos debido a la persistencia, acumulacion y degradacion progresiva de materiales
poliméricos sintéticos en ecosistemas terrestres, acuaticos y atmosféricos. Desde mediados del siglo XX,

la produccion global de plastico ha aumentado de manera rapida, superando actualmente los 400

millones de toneladas anuales, situacion que ha favorecido la dispersion masiva de residuos plasticos en
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practicamente todos los ambientes del planeta (Mishra et al., 2025). Como consecuencia de procesos
fisicos, quimicos y bioldgicos, los plasticos sufren fragmentacion y continian generando particulas de
menor tamafio conocidas como microplasticos (MPs) y nanoplasticos (NPs). Los microplasticos se
definen como fragmentos plasticos menores de 5 mm, mientras que los nanoplasticos presentan
dimensiones inferiores a 1 um, caracteristicas que les permiten atravesar barreras bioldgicas y facilitar
su bioacumulacion en organismos vivos (Kovacs et al., 2026).

La produccion masiva y disposicion inadecuada de residuos plasticos favorecen su acumulacion en
ecosistemas terrestres, acudticos y atmosféricos. Mediante procesos fisicos, quimicos y biologicos, los
macroplasticos sufren fragmentacion progresiva generando MPs (<5 mm) y NPs (<1 um), particulas
capaces de dispersarse ampliamente en el ambiente e ingresar a organismos vivos mediante inhalacion,
ingestion y contacto dérmico. Debido a su reducido tamafio y elevada reactividad superficial, estas
particulas pueden atravesar barreras bioldgicas, bioacumularse en tejidos y organos, e inducir
mecanismos de toxicidad asociados con estrés oxidativo, inflamacion cronica, dafio genotdxico y
carcinogénesis. Figura elaborada por los autores con base en Mishra et al. (2025), Kovacs et al. (2026),
Gutiérrez-Garcia et al. (2025) y Tian et al. (2025).

Toxicidad de microplasticos y nanoplasticos

Los MPs y NPs no solo representan contaminantes fisicos, sino también agentes biolégicamente activos
capaces de inducir diversos mecanismos de toxicidad celular. La toxicidad de estas particulas depende
de factores como tamafio, forma, composicion quimica, carga superficial, tiempo de exposicion y
capacidad de adsorcion de contaminantes externos (Mishra er al., 2025). Uno de los principales
mecanismos fisiopatologicos asociados a la exposicion a microplasticos es el estrés oxidativo. Este
proceso ocurre cuando existe un desequilibrio entre la produccion de especies reactivas de oxigeno
(ROS) y la capacidad antioxidante celular, favoreciendo dafio lipidico, alteraciones mitocondriales,
inflamacion cronica y dafio genético (Kovacs et al., 2026; Jenner et al., 2022). El exceso de ROS puede
provocar peroxidacion lipidica, oxidacion proteica y modificaciones estructurales del ADN, fenomenos
estrechamente relacionados con procesos carcinogénicos y enfermedades degenerativas. Asimismo, los

MPs y NPs funcionan como vectores de contaminantes quimicos, incluyendo bisfenol A (BPA), ftalatos,

hidrocarburos aromaticos policiclicos y metales pesados. Estas sustancias poseen propiedades




disruptoras endocrinas y pueden alterar funciones hormonales, metabolicas e inmunoldgicas mediante
mecanismos sinérgicos con las particulas plasticas (Kovacs et al., 2026; Jenner et al., 2022). La
capacidad de los nanoplasticos para atravesar barreras biologicas criticas, como la barrera
hematoencefalica y la placentaria, incrementa atin mas su potencial toxico sistémico (figura 1).

Figura 1. Mecanismos toxicologicos y efectos sistémicos inducidos por microplasticos y nanoplasticos
en organismos humanos
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Figura 1. Principales mecanismos toxicologicos inducidos por microplasticos (MPs) y nanoplasticos
(NPs). Las particulas plésticas ingresan al organismo mediante ingestion, inhalacion y contacto dérmico,
favoreciendo estrés oxidativo, inflamacion, dafio al ADN y disfuncién mitocondrial. Ademas, actiian
como vectores de disruptores endocrinos y contaminantes quimicos, pudiendo atravesar barreras
biologicas y generar efectos sistémicos asociados con carcinogénesis, neurotoxicidad y enfermedades
metabolicas. Figura elaborada con base en Mishra et al. (2025), Kovacs et al. (2026), Gutiérrez-Garcia
et al. (2025) y Tian et al. (2025).

Microplasticos y carcinogénesis

La carcinogénesis es un proceso multifactorial caracterizado por alteraciones genéticas y epigenéticas
que favorecen proliferacion celular descontrolada, resistencia a apoptosis, angiogénesis y metastasis. En

los ultimos afios, diversos estudios han sugerido que los MPs y NPs podrian participar como factores

promotores de carcinogénesis mediante mecanismos inflamatorios, oxidativos y genotdxicos (Mishra et




al., 2025; Vethaak et al., 2021). Por ejemplo, estudios experimentales recientes han demostrado que la
exposicion prolongada a nanoplasticos derivados de tereftalato de polietileno (PET-NPLs) induce dafio
genotoxico y transformacion celular en modelos in vitro. Gutiérrez-Garcia et al. (2025) reportaron
incremento en crecimiento celular independiente de anclaje, invasividad y sobreexpresion de oncogenes
asociados con cancer pulmonar tras exposiciones prolongadas a PET-NPLs. Los autores sugieren que la
bioacumulacion créonica de nanoplasticos puede favorecer eventos tempranos de transformacion
neoplasica.

De forma similar, Tian et al. (2025) observaron que los nanoplasticos de poliestireno favorecen la
progresion del cancer asociado a colitis mediante activacion de la via PI3K/AKT/mTOR, alteraciones
del metabolismo lipidico y dafio oxidativo al ADN. Ademas, la exposicion a estas particulas genero
cambios importantes en la microbiota intestinal y en marcadores proliferativos como Ki-67,
fortaleciendo la hipétesis de que los NPs pueden modificar el microambiente tumoral y facilitar
progresion cancerigena. Ademas, diversos autores han comenzado a catalogar a los microplasticos como
posibles carcindgenos emergentes debido a su participacion en procesos de inflamacion crénica, estrés
oxidativo, inmunosupresion ¢ inestabilidad genomica. Mishra et al. (2025) describieron la presencia de
MPs en tejidos tumorales humanos de céncer pulmonar, colorrectal, gastrico, cervical, mamario y
prostatico, asi como alteraciones en vias oncogénicas fundamentales como NF-«kB, PI3K/Akt/mTOR,
Wnt/B-catenina y p53.

Estrés oxidativo y disrupcién endocrina

El estrés oxidativo constituye uno de los principales mecanismos moleculares implicados en la toxicidad
inducida por MPs y NPs. Las particulas plasticas generan ROS mediante interaccion con membranas
celulares, alteracion de la cadena respiratoria mitocondrial y activacion de respuestas inflamatorias.
Como consecuencia, se producen fenomenos de dafio oxidativo capaces de alterar ADN, proteinas y
membranas celulares (Kovacs et al., 2026). Paralelamente, multiples investigaciones han demostrado
que los MPs pueden actuar como disruptores endocrinos debido a la liberacidon de sustancias quimicas

asociadas a polimeros sintéticos. Compuestos como BPA y ftalatos interfieren con receptores

hormonales y funciones metabolicas, alterando procesos reproductivos, neurologicos e inmunologicos.




Estas alteraciones endocrinas también han sido relacionadas con obesidad, infertilidad, enfermedades

cardiovasculares y cancer hormono-dependiente.

Resultados y discusion

Al utilizar los términos "microplastics, nanoplastics, cancer, hazardous environmental pollutants,

human health.” Se encontraron 332 resultados en Pubmed, en Google scholar fueron 338, en total fueron

670 resultados. Del total de articulos 220 se eliminaron tras leer el titulo, 300 fueron eliminados tras leer

el resumen, por lo cual quedo un total de 150 articulos para evaluar su elegibilidad. Finalmente 15

articulos cumplieron con los objetivos del trabajo, el cual se representa en la (figura 3)
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Esta revision sistematica permitio integrar evidencia cientifica reciente sobre el potencial toxicologico

y carcinogénico de los microplasticos (MPs) y nanoplasticos (NPs) en la salud humana. Los 15 articulos

seleccionados mostraron que estas particulas representan contaminantes emergentes capaces de inducir

alteraciones celulares, metabolicas, endocrinas e inmunoldgicas, asociadas con procesos inflamatorios

cronicos, dafo genético y enfermedades degenerativas. La evidencia analizada coincidi6 en sefialar que




la exposicion a MPs y NPs ocurre de manera continua debido a su amplia distribucion ambiental en agua
potable, alimentos, aire atmosférico y tejidos biologicos humanos. Ademas, los estudios incluidos
demostraron que los MPs y NPs han sido detectados en sangre, pulmoén, placenta, higado, intestino y
tejido cerebral humano, lo que evidencia su capacidad de bioacumulacion y distribucion sistémica. Por
lo que, diversos autores sefialaron que la exposicion humana ocurre principalmente mediante ingestion
de alimentos contaminados, inhalacion de particulas suspendidas y contacto dérmico. La via digestiva
fue identificada como una de las principales rutas de exposicion debido a la contaminacion de productos
marinos, agua embotellada, sal de mesa y alimentos procesados. Asimismo, varios estudios sefialaron
que la contaminacion atmosférica derivada de fibras sintéticas y degradacion de residuos plésticos
representa una fuente importante de inhalacion cronica, particularmente en ambientes urbanos e
industriales.

Uno de los hallazgos mas consistentes fue el papel del estrés oxidativo como principal mecanismo
fisiopatoldgico inducido por MPs y NPs. Kovacs et al. (2026) describieron que la exposicion a estas
particulas genera un incremento significativo en la produccion de especies reactivas de oxigeno (ROS),
favoreciendo alteraciones mitocondriales, peroxidacion lipidica y oxidacién proteica. El desequilibrio
entre ROS y sistemas antioxidantes celulares induce dafio oxidativo persistente capaz de modificar la
estructura del ADN y alterar procesos metabolicos esenciales. Ademads, los estudios reportaron
disminucion en la actividad de enzimas antioxidantes como superdxido dismutasa, catalasa y glutation
peroxidasa, indicando deterioro de los mecanismos celulares de defensa antioxidante. La activacion
persistente de estrés oxidativo también fue asociada con inflamacion cronica mediante activacion de
vias moleculares como NF-kB y alteracion de mecanismos regulados por Nrf2. Varios articulos
reportaron incremento de citocinas proinflamatorias, incluyendo IL-6, IL-1 y TNF-q, relacionadas con
procesos inflamatorios sistémicos y dafo tisular progresivo. Esta respuesta inflamatoria crénica fue
considerada uno de los principales mecanismos involucrados en la progresion de enfermedades

metabdlicas, cardiovasculares y neoplasicas asociadas con exposicion prolongada a MPs y NPs (tabla

1.

Q




Tabla 1. Principales mecanismos toxicoldgicos inducidos por MPs y NPs

Mecanismo Alteraciones celulares Posibles consecuencias Referencias
fisiopatologico reportadas clinicas
Estrés oxidativo Incremento de especies Inflamacién crénica y Kovacs et al. (2026);

reactivas de oxigeno (ROS),
dafio mitocondrial y alteracion
antioxidante

carcinogénesis

Mishra et al. (2025)

Peroxidacion lipidica

Dario estructural de membranas
celulares

Apoptosis, necrosis y
dafio tisular

Kovacs et al. (2026)

Dafio genotdxico

Roturas de ADN, mutaciones e
inestabilidad cromosdémica

Inestabilidad gendmica

Gutiérrez-Garcia et
al. (2025); Mishra et

y transformacion celular
al. (2025)

Disrupcién endocrina  Alteracion hormonal y Infertilidad y Kovacs et al. (2026)
metabolica asociada a BPA y enfermedades
ftalatos metabolicas

Inflamacién cronica Activacion  persistente  de Enfermedades Tian et al. (2025);
citocinas proinflamatorias degenerativas y Mishra et al. (2025)

progresion tumoral

Bioacumulacion
sistémica
Fuente propia

Acumulacion progresiva en
tejidos y 6rganos

Toxicidad multiorganica  Villegas (2024);

Mishra et al. (2025)

Otro aspecto relevante identificado en la literatura fue la funcion de los MPs y NPs como vectores de
contaminantes quimicos y disruptores endocrinos. Diversos estudios sefialaron que las particulas
plasticas poseen capacidad para absorber compuestos toxicos como bisfenol A (BPA), ftalatos,
hidrocarburos aromaticos policiclicos y metales pesados. Estas sustancias potencian la toxicidad celular
mediante mecanismos sinérgicos que alteran funciones hormonales, inmunolédgicas y metabolicas (tabla
2). Kovacs et al. (2026) reportaron que la exposicion conjunta a MPs y disruptores endocrinos favorece
alteraciones reproductivas, resistencia a la insulina, obesidad y trastornos cardiovasculares. La evidencia
revisada también mostr6é que los nanoplasticos representan las particulas con mayor potencial toxico
debido a su tamaifio ultra pequefio y elevada reactividad superficial. Diversos estudios demostraron que
los NPs pueden atravesar barreras biologicas criticas, incluyendo la barrera hematoencefalica, intestinal
y placentaria. Villegas (2024) reportd evidencia relacionada con presencia de microplasticos en placenta
humana y tejidos fetales, sugiriendo riesgo potencial durante el desarrollo embrionario. Ademas, algunos

estudios relacionaron la acumulacion cerebral de NPs con neuroinflamacion, alteraciones cognitivas y

dafio neuronal progresivo.




Tabla 2. Contaminantes adsorbidos por MPs y NPs y sus efectos biologicos
Contaminante asociado Tipo de alteracion Sistemas afectados  Referencias

biolégica

Bisfenol A (BPA) Disrupcién endocrina 'y Sistema reproductor Kovacs et al. (2026);
alteracion metabolica y metabolico Mishra et al. (2025)

Ftalatos Alteracion  hormonal y Sistema endocrino y Kovacs et al. (2026)
reproductiva reproductor

Metales pesados Estrés oxidativo, Sistema neurologico Kovacs et al. (2026);
neurotoxicidad y dafio y hepatico Villegas (2024)
celular

Hidrocarburos aromadticos Genotoxicidad y dafio Sistema respiratorio Mishra et al. (2025);
policiclicos (HAPs) oxidativo y sistémico Tian et al. (2025)
Fuente propia.

La relacion entre MPs/NPs y carcinogénesis constituyd uno de los temas centrales de los articulos
analizados. Diversos estudios experimentales demostraron que la exposicion prolongada a nanoplasticos
induce dafio genético, proliferacion celular anormal y activacion de vias moleculares asociadas con
cancer. Gutiérrez-Garcia et al. (2025) observaron que la exposicion cronica a nanoplasticos derivados
de tereftalato de polictileno (PET-NPLs) produjo crecimiento celular independiente de anclaje,
alteraciones transcriptomicas y sobreexpresion de oncogenes relacionados con cancer pulmonar. Los
autores concluyeron que la exposicion continua a PET-NPLs puede favorecer eventos tempranos de
transformacion neoplasica. De manera similar, Tian et al. (2025) reportaron que los nanoplasticos de
poliestireno favorecen progresion de cancer colorrectal asociado a colitis mediante activacion de la via
PI3BK/AKT/mTOR vy alteraciones del metabolismo lipidico. Ademas, identificaron incremento de dafio
oxidativo del ADN, disbiosis intestinal y aumento de marcadores proliferativos como Ki-67. Estos
hallazgos sugieren que los NPs pueden modificar el microambiente tumoral y favorecer progresion
neoplasica mediante mecanismos inflamatorios y metabdlicos.

Mishra et al. (2025) propusieron que los MPs y NPs deben considerarse carcindgenos emergentes debido
a su participacion en inflamacion cronica, inestabilidad gendmica, disrupcion endocrina y alteracion de
vias moleculares asociadas con proliferacion celular (tabla 3). Asimismo, reportaron evidencia de
presencia de MPs en tejidos tumorales humanos de cancer pulmonar, gastrico, cervical, mamario y

colorrectal, fortaleciendo la hipotesis de una posible participacion de estas particulas en procesos

oncogénicos.




Tabla 3. Estudios relevantes sobre MPs/NPs y carcinogénesis

Autor Tipo de particula Hallazgos principales Implicaciéon
estudiada carcinogénica

Gutiérrez-Garcia et PET-NPLs Transformacion celular y dafio Céncer pulmonar

al., 2025 genético

Tian et al., 2025 Nanoplasticos de Activacion PI3K/AKT/mTOR Céancer colorrectal
poliestireno y disbiosis

Mishra et al., 2025  MPsy NPs Inflamaciéon e inestabilidad Diversos tumores

genomica humanos

Fuente propia.

Los efectos toxicos inducidos por MPs y NPs fueron descritos en multiples 6rganos y sistemas. Los

estudios revisados reportaron neurotoxicidad, dafio hepatico,

alteraciones gastrointestinales,

inmunotoxicidad y disfuncion reproductiva. Particularmente, diversos articulos sefialaron alteraciones

importantes en microbiota intestinal y aumento de permeabilidad epitelial, favoreciendo procesos

inflamatorios asociados con enfermedades gastrointestinales y cancer colorrectal. Asimismo, algunos

estudios relacionaron exposicion cronica a MPs con enfermedades cardiovasculares y metabdlicas

debido a inflamacion sistémica persistente (tabla 4).

Tabla 4. Organos y sistemas afectados por exposicion a MPs y NPs

Organo o sistema Alteraciones reportadas Principales mecanismos Referencias
involucrados
Cerebro Neuroinflamacion, estrés ROS, atravesamiento de Villegas (2024);
oxidativo y dafio neuronal barrera hematoencefalica y Kovacs et al
neurotoxicidad (2026)
Pulmoén Inflamacién respiratoria y Inhalacion de particulas y Mishra et al. (2025)
dafio epitelial respuesta inflamatoria
Higado Toxicidad hepatica y Bioacumulacion y estrés Kovacs et al
alteracion metabdlica oxidativo (2026); Mishra et
al. (2025)
Intestino Disbiosis, inflamacion y Alteracion de microbiota y Tian et al. (2025)
aumento de permeabilidad estrés oxidativo
intestinal
Sistema reproductor ~ Alteracion hormonal, Disrupcion endocrina por Kovacs et  al
infertilidad y  toxicidad BPAy ftalatos (2026)
reproductiva
Sistema Inflamacion vascular y estrés ~ Activacion inflamatoria y Mishra et  al
cardiovascular oxidativo sistémico dafio endotelial (2025); Kovacs et

al. (2026)

Fuente propia.

A pesar del incremento significativo de investigaciones sobre MPs y NPs,

los articulos incluidos

coincidieron en sefialar importantes limitaciones metodologicas. Entre las principales destacan la

ausencia de protocolos estandarizados para deteccion y cuantificacion de nanoplasticos, la




heterogeneidad en tamafos y concentraciones utilizadas experimentalmente y la escasez de estudios
epidemiologicos longitudinales en humanos. La mayoria de las investigaciones contindan
desarrollandose en modelos experimentales in vitro o animales, dificultando extrapolar completamente
los resultados hacia escenarios reales de exposicion ambiental humana.

La evidencia cientifica disponible aiin presenta importantes limitaciones metodoldgicas y conceptuales
que dificultan comprender completamente sus efectos sobre la salud humana. Los articulos incluidos en
esta revision sistematica coincidieron en sefialar que uno de los principales problemas radica en la
ausencia de metodologias estandarizadas para la deteccion, cuantificacion y caracterizacion de MPs y
NPs en tejidos bioldgicos y muestras ambientales. Los autores sefialaron que existe una elevada
heterogeneidad en los métodos utilizados para aislamiento y analisis de particulas plasticas, incluyendo
diferencias en técnicas de espectroscopia, microscopia electronica y procedimientos de filtracion. Esta
variabilidad metodoldgica limita la comparacion entre estudios y dificulta establecer concentraciones
de referencia o niveles reales de exposicion humana. Mishra et al. (2025) destacaron que la falta de
protocolos internacionales unificados contintia siendo uno de los principales obstaculos para avanzar
hacia evaluaciones toxicoldgicas comparables y reproducibles.

Otro aspecto importante identificado en los estudios revisados fue la limitada disponibilidad de
investigaciones epidemiologicas longitudinales en humanos. La mayoria de la evidencia actual proviene
de modelos experimentales in vitro o estudios realizados en animales, lo que dificulta extrapolar
completamente los hallazgos hacia escenarios reales de exposicion ambiental humana. Aunque los
estudios celulares han permitido identificar mecanismos fisiopatologicos relevantes, como estrés
oxidativo, inflamacion crénica y dafio genotdxico, ain existe incertidumbre acerca de los efectos
acumulativos derivados de exposiciones cronicas a bajas concentraciones ambientales.

Ademas, varios articulos sefialaron que las concentraciones de MPs y NPs utilizadas experimentalmente
suelen ser superiores a las encontradas en condiciones ambientales reales, situacién que podria
sobreestimar algunos efectos toxicologicos observados. Tian et al. (2025) y Gutiérrez-Garcia et al.
(2025) indicaron la necesidad de desarrollar modelos experimentales que reproduzcan de manera mas

precisa las condiciones de exposicion humana cotidiana, incluyendo mezclas complejas de

contaminantes ambientales y tiempos prolongados de exposicion.




La evidencia relacionada con bioacumulacion y distribucion tisular también presenta limitaciones
importantes. Aunque diversos estudios han identificado MPs y NPs en sangre, placenta, pulmon y tejido
cerebral humano, aun no se comprende completamente la cinética de absorcion, metabolismo,
distribucion y eliminacion de estas particulas. Villegas (2024) sefialé que los nanoplasticos poseen
capacidad para atravesar barreras bioldgicas criticas, pero los mecanismos exactos de internalizacion
celular y transporte sistémico contintian siendo parcialmente desconocidos. Otra limitacion relevante es
la escasa informacion sobre interacciones entre MPs/NPs y otros contaminantes ambientales. Diversos
estudios sugieren que las particulas plésticas funcionan como vectores de sustancias quimicas toxicas,
incluyendo bisfenol A (BPA), ftalatos y metales pesados; sin embargo, aun existe poca evidencia acerca
de los efectos sinérgicos derivados de estas combinaciones contaminantes. Kovacs et al. (2026)
destacaron que la interaccion entre MPs y disruptores endocrinos podria potenciar significativamente
los efectos inflamatorios, metabdlicos y carcinogénicos observados experimentalmente. En este
contexto, las futuras lineas de investigacion deberdn enfocarse en el desarrollo de metodologias
analiticas mas sensibles y reproducibles, capaces de detectar nanoplasticos en matrices bioldgicas
complejas. Asimismo, sera necesario fortalecer investigaciones epidemioldgicas poblacionales que
permitan establecer asociaciones causales entre exposicion cronica a MPs/NPs y enfermedades
humanas. Los estudios futuros también deberan considerar variables como edad, dieta, ocupacion,
exposicion ambiental acumulativa y susceptibilidad genética.

CONCLUSION

La revision sistematica muestra que los microplasticos (MPs) y nanoplasticos (NPs) representan
contaminantes emergentes con importantes implicaciones para la salud humana y ambiental. La
evidencia cientifica analizada demostré que estas particulas inducen estrés oxidativo, inflamacion
cronica, dafio genotoxico y disrupcion endocrina, mecanismos asociados con enfermedades
degenerativas y procesos carcinogénicos. Los estudios incluidos mostraron que los MPs y NPs poseen
capacidad para bioacumularse en tejidos humanos y atravesar barreras bioldgicas criticas, ademas de
actuar como vectores de contaminantes quimicos como bisfenol A, ftalatos y metales pesados,

aumentando su potencial toxico. Asimismo, diversos estudios experimentales sugieren que la exposicion

prolongada a estas particulas puede favorecer alteraciones celulares y activacion de vias moleculares




relacionadas con carcinogénesis. No obstante, persisten importantes limitaciones metodologicas,

especialmente la falta de estudios epidemioldgicos longitudinales y de protocolos estandarizados para

deteccion de nanoplasticos en tejidos humanos. Por lo tanto, los hallazgos resaltan la necesidad de

fortalecer investigaciones multidisciplinarias y desarrollar estrategias regulatorias orientadas a

disminuir la produccion, dispersion y exposicion humana a contaminantes plasticos.
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