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Los microplásticos (MP) se han convertido en una fuente de contaminación importante para el ambiente y consecuentemente para el ser humano. Estos 
polímeros están presentes en el día a día de todos, desde el agua que bebemos hasta los alimentos que ingerimos. Sin embargo, la información sobre los 
posibles efectos de los MP en la salud humana es limitada, sobre todo en relación a poblaciones consideradas vulnerable como lo son las mujeres embarazadas, 
lo que supondría un alto riesgo para el feto. El objetivo de este estudio se centró en investigar la incidencia de los MP en la salud materna y fetal. Se realizó 
una revisión bibliográfica de artículos científicos en Google Scholar. Los resultados se enfocaron en el impacto que tienen los MP en la salud fetal y en la salud 
materna por separado, complementariamente se tomó en cuenta ensayos realizados en animales de laboratorio. La información obtenida muestra la presencia 
de MP en componentes humanos maternos como líquido amniótico, endometrio y placenta. La exposición a MP puso en evidencia un riesgo tanto para las 
gestantes, las cuales desarrollaron alteraciones a nivel metabólico, celular, endocrino y cardiovascular, como para los fetos. En estos, se determinó que los MP 
hallados en el hígado, riñones, corazón y cerebro, desencadenan en trastornos metabólicos, toxicidad sistémica, restricción del crecimiento fetal y alteraciones 
a nivel neurológico.
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Microplastics (MP) have become a significant source of environmental pollution and consequently affect human beings. These polymers are present in everyday 
life, from the water we drink to the food we consume. However, information about the potential effects of MP on human health is limited, especially regarding 
vulnerable populations, such as pregnant women, which could pose a high risk to the fetus. The aim of this study was to investigate the impact of MP on 
maternal and fetal health. A literature review of scientific articles on Google Scholar was conducted. Gray literature and duplicate articles were excluded. The 
results focused on the impact of MP on fetal health and maternal health separately, and additionally considered studies conducted on laboratory animals. The 
information obtained shows the presence of MP in maternal human components such as amniotic fluid, endometrium, and placenta, even when samples had 
no exogenous contact, in operating rooms or laboratories. MP exposure revealed a risk for pregnant women, who developed metabolic, cellular, endocrine, and 
cardiovascular alterations, as well as for fetuses. In fetuses, MPs found in the liver, kidneys, heart, and brain were associated with metabolic disorders, systemic 
toxicity, fetal growth restriction, and neurological alterations.
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RESUMEN

ABSTRACT

Os microplásticos (MP) tornaram-se uma importante fonte de poluição para o meio ambiente e consequentemente para os seres humanos. Esses polímeros 
estão presentes no dia a dia de todos, desde a água que bebemos até os alimentos que ingerimos. No entanto, as informações sobre os possíveis efeitos das 
MP na saúde humana são limitadas, especialmente em relação às populações consideradas vulneráveis, como as mulheres grávidas, o que representaria um 
elevado risco para o feto. O objetivo deste estudo centrou-se em investigar a incidência das MP na saúde materna e fetal. Foi realizada revisão bibliográfica 
de artigos científicos no Google Acadêmico. Os resultados centraram-se no impacto que as MP têm na saúde fetal e na saúde materna separadamente, 
além disso, foram tidos em consideração testes realizados em animais de laboratório. As informações obtidas mostram a presença de MP em componentes 
maternos humanos como líquido amniótico, endométrio e placenta. A exposição ao MP revelou risco tanto para as gestantes, que desenvolveram alterações a 
nível metabólico, celular, endócrino e cardiovascular, quanto para os fetos. Nestes, foi determinado que as MPs encontradas no fígado, rins, coração e cérebro 
desencadeiam distúrbios metabólicos, toxicidade sistêmica, restrição do crescimento fetal e alterações neurológicas.
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INTRODUCCIÓN

La presencia toxinas en los tejidos humanos 

es inestimable para confirmar los niveles de 

exposición y desarrollar consecuentemente 

medidas de protección para la salud pública. Sin 

embargo, actualmente, no es posible realizar una 

evaluación de riesgos para la salud humana de 

la contaminación por partículas de plástico o las 

toxinas asociadas a ellos debido a la falta de datos 

tanto sobre el peligro toxicológico como sobre la 

exposición humana (1,2). Desde el comienzo de su 

comercialización en los años 50, los plásticos se han 

convertido en uno de los materiales más utilizados 

en la vida cotidiana de las personas. El término 

“plástico” proviene del griego “plastikos” que 

significa “que se puede moldear”. Característica 

que ha motivado que a lo largo de su existencia 

se produzca a nivel mundial más de 380 millones 

de toneladas por año. Cantidad que, en función al 

tiempo en el que tardan en degradarse se perpetúan 

en el ambiente por largos períodos de tiempo 

dando lugar a su rotura y fragmentación progresiva 

(3,4). Su amplia distribución y disponibilidad en el 

ambiente ha originado que, como producto nuevo 

del Antropoceno, actualmente se hable de una 

“plastisfera” (5,6). 

A medida que el plástico se fragmenta, su 

permanencia en el ambiente provoca que reduzcan 

tu tamaño, por desgaste, erosión, fotodegradación, 

entre otros fenómenos. Los fragmentos de un 

tamaño inferior a 5 mm y superior a 1 μm se 

denominan microplásticos (MPs), mismos que se 

encuentran en diversas formas en el ambiente 

tales como esferas, cuentas, pellets, espuma, 

fibras, fragmentos, y escamas (7–9). Los MPs 

se presentan principalmente en dos categorías 

diferenciadas por su origen: Los MPs primarios son 

polímeros fabricados de manera voluntaria con 

la finalidad de que sean utilizados en productos 

de consumo, como cosméticos, detergentes y 

materiales industriales. Los MPs secundarios, por 

su parte, surgen a partir de la degradación de 

macroplásticos, como botellas o fundas, mediante 

procesos físicos, químicos y oxidativos (10). Las 

partículas que tienen un rango de tamaño menor a 

1 μm y comparten el mismo origen que los MPs se 

los conoce como nanoplásticos (NPs).

El tamaño es importante dado que, a menor 

tamaño, mayor relación superficie/volumen, lo que 

les permite a los MPs adsorber sustancias tóxicas 

ajenas a las propias del plástico y que se suman 

a ellos (11,12). Por tanto, los diferentes tipos de 

plástico, por su estructura y composición varían en 

su capacidad de captación, adsorción, absorción 

de COP´s y otras sustancias tóxicas (11–13). Esto a 

su vez afecta la forma y eficiencia con que actúan 

como vehículo de tales sustancias o aportando 

sustancias tóxicas propias y características de ese 

tipo de plástico (5,11,12).
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Los MPs y NPs, pueden ingresar al organismo 

humano a través de la ingestión, respiración, 

absorción (14,15). A pesar de ello, existe 

relativamente poca investigación en torno a las 

cantidades, variedades y toxicidad de los MPs, NPs 

y los potenciales o efectivos impactos en la salud 

humana (2,16–18). Una partícula microplástica 

solitaria se descompondrá en miles de millones de 

partículas nanoplásticas, lo que sugiere también 

que la contaminación nanoplástica será prevalente 

en todo el mundo (19).

Cuando trasladamos el problema a la 

población humana, la presencia de microplásticos 

en el organismo se ha documentado en distintas 

investigaciones, ya sea en semen (20), en la leche 

materna (21), heces (22) y sangre a través de la 

misma a diferentes órganos y tejidos (23). Esta 

exposición ocurre por el contacto intenso que 

tiene el ser humano con elementos plásticos de 

uso cotidiano como botellas, cartones, envoltorios 

de alimentos, productos cosméticos y otros que 

pueden liberar estos polímeros (24,25). Además 

los MPs y NPs están presentes en todas partes, 

detectándose ampliamente en el suelo (26,27), aire 

(28,29), océanos (30) e agua potable y envasada 

(31,32) y alimentos (33,34). Lo cual contribuye 

a reafirmar el concepto planetario actual de 

“plastisfera” del antropoceno dada recientemente 

al planeta (5,6).

Aunque existe evidencia relacionada con el 

daño que pueden causar los MPs y NPs en los seres 

humanos de manera general (1,2,19,35,36), existen 

vacíos sobre los potenciales o efectivos efectos de 

estos contaminantes en la salud materna y fetal 

que llevan a preguntarnos ¿Qué incidencia podrían 

tener los MPs y NPs en la salud materna y fetal?. 

Por ello, el objetivo de esta revisión narrativa es 

analizar el estado actual del conocimiento sobre 

los efectos de los MPs y NPs en la salud materna 

y fetal.

METODOLOGÍA

Se realizó una revisión bibliográfica en Google 

Scholar, utilizando los siguientes operadores 

booleanos en español e inglés: “microplásticos” AND 

“salud materna” AND “salud fetal” AND “toxicidad” 

“salud humana” AND/OR “nanoplásticos”. Los 

criterios de inclusión fueron artículos científicos 

publicados entre los años 2019 y 2024. También 

se incluyeron algunas investigaciones de años 

anteriores consideradas claves para comprender 

aspectos relacionados con los microplásticos, así 

como artículos científicos que aportaron marcos 

teóricos y evidencia relevante relacionada con 

toxicología, fertilidad, disbiosis intestinal y salud 

placentaria, a fin de enriquecer la discusión. 

Complementariamente, a partir de la lectura 

crítica de los trabajos obtenidos se seleccionaron 

trabajos de la bibliografía de los mismos y que en 

función al objetivo planteado se juzgó a criterio de 

los autores pertinentes a la revisión. En la revisión 
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se excluyó, tesinas, tesis, y trabajos considerados 

literatura gris (37). 

DESARROLLO Y DISCUSIÓN

Exposición y principales vías de ingreso de 
MPs y NPs en el cuerpo humano

Las mujeres embarazadas, así como el resto 

de la población, están expuestas a microplásticos 

por diversas vías (14). Una gestante puede 

incorporarlos a través de alimentos y el agua 

potable y eventualmente las mucosas (31,38,39). 

Una vez que ingresan al organismo, los MPs de 

mayor tamaño son excretados por las heces. Sin 

embargo, los de menor tamaño (NPs) son más 

susceptibles de penetrar las barreras sanguíneas, 

endoteliales, intestinales, hematoencefálicas 

y hematoplasmáticas, para distribuirse 

sistémicamente e ingresar en distintos órganos y 

estructuras (22,40–43). 

En este sentido, una población 

significativamente vulnerable a los efectos 

producidos por la exposición de MPs y NPs son las 

embarazadas y los productos de estas (embriones 

o fetos), ya que aquellos no solo pueden influir en 

los resultados del embarazo y en el desarrollo fetal, 

sino que también afectar negativamente la salud 

en etapas posteriores de la vida (44), incidiendo en 

la estabilidad de procesos metabólicos, desarrollo 

de tejidos y organogénesis, lo que derivaría en 

efectos a largo plazo en la salud y posibles riesgos 

de padecer enfermedades (42). 

Los principales alimentos que se encuentran 

contaminados por MPs y NPs son los mariscos 

en general, sobre todo las ostras, crustáceos y 

los peces (incluidos derivados como la harina de 

pescado) (45,46). Otros alimentos más comunes 

como la sal, azúcar o el agua embotellada 

también han demostrado estar contaminados 

por estos compuestos (34,47,48), lo que aumenta 

la exposición y acumulación de MPs y NPs en el 

organismo materno.

Si bien la mayoría de estudios sobre las vías 

de exposición a los MPs y NPs se han centrado en 

la ingestión por alimentos y agua, la inhalación es 

también una vía de exposición. En los últimos años 

se ha demostrado que los MPs y especialmente 

los NPs pueden permanecer en suspensión en 

el aire (49), habiéndose encontrado MPs y NPs 

en muestras humanas de pulmón y esputo, lo 

que indica la ubicuidad de estos contaminantes 

(50,51). El desgaste de neumáticos de automóviles, 

motocicletas o buses de transporte provoca en gran 

medida la liberación de estas partículas plásticas 

en el aire, especialmente en el ecosistema urbano, 

donde su inhalación incidental representa un 

riesgo permanente (52). 

En función al tamaño, los MPs y NPs pueden 

ingresar al cuerpo también por otras vías, como la 

piel (especialmente si esta presenta algún tipo de 

herida) y mucosas, por lo que el uso prolongado de 

agentes tópicos como cosméticos y similares puede 

llevar a una exposición crónica de estas partículas 
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(53,54). Se han encontrado también MPs y NPs 

en utensilios de aseo personal como jabones para 

mano y cara, protector solar y pasta de dientes, lo 

que aumenta la exposición debido al uso cotidiano 

que se le da a estos productos (55,56).

Efectos de los MPs en la salud materna

Efectos en la fertilidad

Una vez ingresados al organismo, los MPs y 

NPs son capaces de circular por el cuerpo, llegando 

a tejidos maternos como la placenta (57–59), 

líquido amniótico (60,61) y endometrio (62). El 

endometrio es la capa más interna del útero y 

sitio donde se implanta el embrión en etapa de 

blastocisto posterior a la fecundación, por lo 

que la presencia de estos compuestos supone 

una alteración a nivel reproductivo (63). Esto se 

manifiesta en la investigación realizada por Qin 

et al (62), quienes expusieron a ratones a MPs y 

NPs en la dieta de los mismos. Posterior a 3 meses, 

hubo una respuesta inflamatoria en el endometrio, 

lo que condujo a una disminución en la fertilidad y 

una proporción sexual anormal en la descendencia 

del roedor. Esta investigación también examinó los 

tejidos endometriales de 22 pacientes humanas, 

revelando contaminación por MPs y NPs, 

principalmente poliamida (PA), poliuretano (PU), 

tereftalato de polietileno (PET), polipropileno (PP), 

poliestireno (PS) y polietileno (PE).

Estos hallazgos muestran una correlación 

entre la exposición a MPs y NPs y una disfunción 

reproductiva, tanto en modelos animales como 

en humanos. La inflamación en el endometrio y 

la disminución en la fertilidad en ratones podría 

extrapolarse a la salud reproductiva humana, 

como lo evidencian los tejidos contaminados 

en pacientes mujeres, lo que también resulta en 

un potencial riesgo a alteraciones en cuanto a la 

fecundidad. Esta idea adquiere mayor relevancia 

si consideramos los resultados de Hougaard et 

al. (64), quienes examinaron la asociación entre 

el empleo en la industria del plástico con la 

infertilidad. 

Ellos evaluaron a 445 mujeres trabajadoras 

en cirugía plástica, revelando la necesidad de 

tratamiento para la infertilidad en más del 24% de 

las mujeres, lo que refuerza la hipótesis de que la 

exposición a MPs y NPs tienen efectos negativos 

en la capacidad reproductiva. Sin embargo, es 

importante señalar que el estudio de Hougaard et 

al.(64), se centra en mujeres expuestas a grandes 

cantidades de plástico, lo que podría limitar la 

comparación directa con la exposición ambiental 

analizada por Qin et al.(62). 

Los resultados analizados también pueden 

relacionarse con otros aspectos clínicos, ya 

que la afectación que producen los MPs y NPs 

a nivel del endometrio puede desencadenar 

alteraciones hormonales, específicamente en 

los niveles de estrógenos (estrona, estradiol y 

estriol) y progesterona; hormonas que juegan 

un papel clave para la regulación de procesos 

fisiológicos femeninos, como el ciclo menstrual, 
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la fertilidad y el embarazo. En el ciclo menstrual, 

durante la fase folicular, los estrógenos inducen 

el crecimiento del endometrio, engrosando su 

mucosa. La progesterona, por su parte, tiene su rol 

posterior a la ovulación, inhibiendo el crecimiento 

endometrial inducido por los estrógenos y 

permitiendo al endometrio receptar al blastocisto 

para su implantación (65). 

En este sentido, las alteraciones en el 

endometrio, como la inflamación, resulta en una 

alteración en la expresión de los receptores de la 

progesterona (PGR). El receptor de la progesterona 

A (PR-A) y el receptor de progesterona B (PG-

B) son los receptores principales para esta 

hormona; el PG-B promueve la señalización de 

progesterona, mientras que el PG-A disminuye 

la respuesta a la progesterona (66). Diversos 

estudios han demostrado que, bajo condiciones 

inflamatorias endometriales, los receptores PG-B 

y PG-A disminuyen su expresión, lo que provoca 

una disminución en la capacidad de respuesta para 

esta hormona en el endometrio, contribuyendo a 

una potencial infertilidad (66–69). A pesar de que 

no se ha evidenciado directamente la resistencia a 

la progesterona causada por la exposición a MPs 

y NPs; estos también pueden inducir a procesos 

inflamatorios en el endometrio, por lo que es 

convincente que la exposición crónica a estos 

polímeros aumenta la probabilidad de padecer 

resistencia a esta hormona.

En el caso de los estrógenos, se ha 

demostrado en los últimos años que los MPs y 

NPs causan afectaciones directas la fisiología de 

este grupo de hormonas, especialmente debido 

a los contaminantes presentes en ellos. Dichos 

contaminantes, pueden actuar como disruptores 

endocrinos, como es el caso del Bisfenol A 

(BPA), presente en empastes dentales, cremas, y 

diferentes recipientes plásticos (70,71). Cuando 

estos productos se degradan forman MPs y NPs, 

los cuales presentan BPA en su composición, y 

al ingresar al organismo materno, desequilibran 

la función endocrina. El BPA es un compuesto 

químico que posee gran afinidad por los receptores 

de estrógeno al disponer de un grupo fenol como 

el estradiol (E2), exhibiendo un comportamiento 

similar al de esta hormona (72). Esto sugiere 

la capacidad que posee esta sustancia para 

desencadenar funciones estrogénicas, por lo que 

la mayoría de estudios han mostrado también un 

impacto del BPA en la salud reproductiva masculina 

(73–76).

En recientes años, se ha constatado que el 

BPA reduce las concentraciones de estrógenos en 

el organismo En este sentido, Li et al. (77), en su 

estudio incluyeron a 851 mujeres embarazadas 

con la finalidad de medir los cambios hormonales 

posteriores a la exposición de BPA, divididos en tres 

trimestres. En cada trimestre las concentraciones 

de estrona, estradiol y estriol disminuyeron. 
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Pollock et al. (78), por su parte, demostraron la 

asociación que existe entre los niveles de BPA con 

los estrógenos, específicamente con el estradiol; 

la disminución de esta hormona se relacionó con 

el aumento de BPA en adolescentes de 12 a 19 

años, tanto de sexo masculino como femenino. 

La creciente expectativa sobre este tema ha 

permitido abarcar también estudios a nivel celular 

que demuestran la disminución en la síntesis de 

estradiol, considerado el estrógeno más potente 

del cuerpo, frente a exposiciones de BPA (79).

Asimismo, la evidencia científica actual ha 

revelado los procesos por los que actúa el BPA para 

alterar las concentraciones de estrógenos en el 

organismo. Principalmente, existe una alteración 

en la señalización de estas hormonas debido a 

la actividad agonista que posee esta molécula 

orgánica para los receptores estrogénicos (ER), 

permitiéndole unirse a los dominios de estos 

(80,81). También se ha demostrado que el 

BPA puede inhibir la actividad enzimática de la 

aromatasa, una enzima encargada de convertir los 

andrógenos en estrógenos, lo que se traduce en 

una disminución de las concentraciones de estas 

hormonas en el organismo (82). Además, este 

compuesto tiene repercusión en genes encargados 

de la síntesis de estrógenos, ya sea inhibiendo su 

actividad o disminuyendo su expresión (79,82,83).

Estas investigaciones demuestran que los MPs 

y NPs en cuya composición posee BPA, inducen a 

alteraciones en el organismo materno, reduciendo 

las concentraciones de hormonas tan importantes 

para su fisiología  como los  estrógenos. Este 

grupo de hormonas  están  involucrados  en  

el  desarrollo del tejido mamario y los órganos 

sexuales femeninos, la regulación del ciclo 

menstrual, la reproducción, y el mantenimiento de 

la densidad ósea (84), por lo que es evidente que 

las mujeres cuyas concentraciones  de  estrógenos  

se  encuentran disminuidas, sufrirán alteraciones 

tanto en su cuerpo como en sus procesos 

fisiológicos.

Durante el periodo de gestación, los 

niveles disminuidos de estrógenos conducen a 

situaciones que pueden ser fatales tanto para 

la gestante como para el bebé. Un ejemplo de 

ello es el riesgo a experimentar preeclampsia a 

consecuencia de la disminución de estrógenos, 

puesto que este grupo de hormonas se encargan 

de mantener la perfusión placentaria, producir 

vasodilatación del tejido endometrial y aumentar 

el flujo sanguíneo en el cuerpo. Estas acciones 

vasodilatadoras permiten mantener un equilibrio 

vascular durante el embarazo, lo que se demuestra 

en investigaciones que asocian la disminución 

significativa de estrógenos con la preeclampsia, 

y la administración de estradiol exógeno con la 

normalización de la presión arterial (85,86). Estos 

hallazgos muestran el potencial daño que provocan 

los MPs y NPs a nivel del sistema hormonal 

materno y la fertilidad; en especial aquellos cuya 

composición cuenta con BPA. El ingreso de estos  
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contaminantes diminutos  al cuerpo  humano 

llega a  ser  relativamente  sencillo, por lo que las 

mujeres en etapa de gestación o en periodos pre-

concepcionales, tienen un alto riesgo de sufrir 

afectaciones en su salud frente a la exposición de 

estas micropartículas.

A nivel de la placenta

La placenta es otra estructura anatómica que 

se ve afectada por la exposición a MPs y NPs en el 

organismo femenino. Este órgano representa una 

barrera importante para la protección fetal durante 

el embarazo, participando en el intercambio de 

gases, nutrientes y materiales de desecho entre 

la madre y el feto (87). En la superficie interna 

de la placenta, se encuentra la placa coriónica 

con un cordón umbilical que se conecta al feto. 

En la superficie externa existe una placa basal 

que conecta a este órgano con el endometrio 

materno, como se muestra en la Figura 1. De la 

placa coriónica emergen los árboles vellosos que 

ramifican en vellosidades. Estas vellosidades están 

cubiertas por trofoblastos vellosos, cuya capa 

interna se encuentra formada por células similares 

a células madre llamadas citotrofoblastos. Este 

grupo de células proliferan y se diferencian en 

células denominadas sincitiotrofoblasto, las 

cuales forman la capa superior de los árboles 

vellosos. Estos últimos se encuentran en contacto 

con la sangre materna en un sitio denominado 

espacio intervelloso, es aquí donde se produce el 

intercambio nutrientes y sustancias entre la madre 

y el feto; si la sangre materna transporta MPs y NPs 

puede interactuar con estructuras trofoblásticas 

placentarias (88–90).

En los últimos años, diferentes investigaciones 

han demostrado la capacidad que tienen estas 

partículas plásticas para alcanzar la placenta, 

aumentando el riesgo de complicaciones durante 

el embarazo. Zhu et al., (91), por ejemplo, 

evidenciaron la presencia de 149 MPs y NPs en 17 

muestras de placentas. Análogamente, Ragusa et 

al. (92), obtuvieron el hallazgo de 12 fragmentos 

de MPs en placentas humanas, de los cuales, 5 se 

ubicaron del lado fetal, provocando un aumento 

de la capacidad de absorción del feto hacia estos 

compuestos y/o sus contaminantes. Por su parte, 

Halfar et al., (60) demostraron la presencia de MPs 

y NPs en placenta en casos de partos prematuros. 

Esto demuestra que la presencia de MPs y NPs en 

la placenta es una realidad, lo que no solo trae 

afectaciones a nivel materno, sino también a nivel 

fetal.

Para la translocación de MPs y NPs a los 

tejidos fetales  es  necesario  el  tránsito  a  

través  de  la  barrera materno-fetal. La mayoría 

de estudios explican el intercambio de estas 

partículas centrados en NPs, cuyos diminutos 

tamaños les confiere mayor éxito al momento de 

cruzar la barrera placentaria. Esto se evidencia 

en la investigación de Dusza et al., (88), quienes 

observaron modelos celulares con la finalidad de 
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medir el transporte, la captación y la toxicidad de 

NPs, concluyendo que la translocación depende 

de su tamaño; mientras más pequeños sean, 

mayor será su capacidad de penetración, logrando 

alcanzar la circulación fetal.

Otro dato a considerar es que la mayoría 

de investigaciones se han basado en estudios 

realizados en animales, logrando identificar MPs 

y NPs en órganos fetales como hígado, pulmón, 

riñón, corazón y cerebro (93). En la actualidad, 

la falta de estudios realizados en humanos limita 

la comprensión sobre cómo los microplásticos 

cruzan la barrera placentaria y llegan al feto 

(94). A pesar de ello, es posible aproximar la 

capacidad de intercambio de estas partículas 

gracias a los estudios realizados en roedores. La 

placenta en estos animales es considerada de 

tipo hemotricorial, es decir, consta de tres capas 

trofoblásticas que separan la sangre materna de la 

fetal: una capa de citotrofoblasto y una capa doble 

de sincitiotrofoblasto. Mientras que, en humanos, 

la placenta es considerada hemomonocorial, 

formada por una sola capa de citotrofoblasto y 

sincitiotrofoblasto mixtos (95). Estas diferencias 

anatómicas muestran lo permisiva que puede 

llegar a ser la barrera materno-fetal placentaria 

en humanos, lo que la haría potencialmente más 

permisiva al paso de NPs hacia el feto (96).

Dada la capacidad de los MPs y NPs para llegar 

a la placenta, existen complicaciones para la salud 

materna que deben considerarse. Principalmente 

se han evidenciado como consecuencia de la 

presencia de MPs y NPs, cambios vasculares a 

nivel de este órgano, causando disminución de 

las arterias uterinas tanto en número como en 

diámetro; al ser estas una fuente importante 

de nutrición sanguínea a nivel placentario, esta 

disminución provocaría una oxidación excesiva 

y producción de especies reactivas de oxígeno 

(ROS) por parte de las células placentarias como 

mecanismo de adaptación (97,98). 

Una producción excesiva de ROS puede 

sobrepasar los sistemas antioxidantes de la 

placenta, lo que conduce a un estrés oxidativo, 

resultando en la destrucción de proteínas, 

ADN y provocando apoptosis o muerte celular 

programada en las células placentarias (99,100). 

Esto fue puesto de manifiesto en la investigación 

de Bai et  al., (101),  quienes  descubrieron 

que los MPs y NPs inducen a la apoptosis de 

células placentarias y estrés oxidativo en ratones 

preñados, lo que a su vez provoca insuficiencia 

placentaria y una disminución del rendimiento 

reproductivo. Otro estudio mostró alteraciones 

en el flujo sanguíneo de la arteria umbilical de 

ratones posterior a la exposición a MPs y NPs, el 

cual también se cree que estuvo relacionado con 

un exceso en la producción de ROS, llevando a una 

insuficiencia placentaria (102). 

La insuficiencia placentaria se puede definir 

como la incapacidad de la placenta para ejercer sus 

funciones de nutrición y oxigenación hacia el feto, 

https://www.sciencedirect.com/topics/pharmacology-toxicology-and-pharmaceutical-science/reactive-oxygen-metabolite
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provocando alteraciones en la homeostásis fetal 

(103). Los trastornos metabólicos causados por los 

MPs y NPs son uno de los desencadenantes que 

contribuyen a alterar la función placentaria. Dicha 

afirmación es corroborada por Zhang et al. (104), 

quienes demostraron la presencia de alteraciones 

en la homeostasis de la glucosa en ratones 

expuestos a MPs y NPs. La intolerancia a la glucosa 

a causa de estos polímeros diminutos provocó 

una hiperglucemia en estos animales, afectando 

la capacidad de la placenta para suministrar 

nutrientes al feto y derivando en una insuficiencia 

placentaria.

Se cree que la insuficiencia placentaria es 

una posible etiología de la preeclampsia. Esto 

debido a que la placenta isquémica libera a la 

circulación materna factores antiangiogénicos 

y proinflamatorios, como citocinas, ROS y el 

autoanticuerpo del receptor de angiotensina II tipo 

1, capaces de provocar una activación endotelial 

generalizada y vasoconstricción, conduciendo a 

un aumento de la presión arterial (105). Otros 

estudios muestran la presencia de MPs  y NPs en 

placas de ateroma presentes en la arteria carótida 

(106,107), convirtiéndose en factores de riesgo 

considerables para la salud cardiovascular de las 

mujeres embarazadas, aumentando la probabilidad 

de sufrir hipertensión inducida por el embarazo, 

partos prematuros o preeclampsia (108).

Alteraciones en el microbiota intestinal

Cuando se habla de microbiota intestinal 

se está refiriendo a una miríada de bacterias 

habitantes del intestino con distintos roles en el 

organismo, entre los cuales, los más importantes 

son la prevención de la colonización por parte de 

otros microorganismos patógenos (109), síntesis 

de vitaminas, aporte inmunológico, regulación del 

sistema nervioso (110) y digestión de carbohidratos 

(111).

A pesar de que la composición bacteriana 

varía en cada individuo en dependencia de la 

dieta o el tiempo de tránsito colónico; de manera 

general, en un adulto las bacterias intestinales 

pertenecientes a los filos Bacteroidetes y 

Firmicutes representan casi la totalidad de la 

composición microbiana intestinal, con un 90% de 

la misma. El 10% restante se compone de los filos 

Proteobacteria, Actinobacteriota, Fusobacteriota 

y Verrucomicrobia junto con pocas especies del 

dominio Arquea (112).

Existen factores que influyen sobre la 

composición del microbiota intestinal, tales como 

los patrones dietéticos (113), el uso de antibióticos 

(114) o la edad (115). Además de estos, también 

se sabe la contribución de compuestos químicos 

al desbalance del microbiota intestinal, siendo los 

MPs y NPs uno de los principales contaminantes 

involucrados en estas alteraciones (116–118). 
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En modelos animales, se han demostrado una 

correlación entre la exposición a MPs y NPs con 

las alteraciones de la composición del microbiota 

intestinal, desencadenando disbiosis y disfunción 

de la barrera intestinal (119,120). En animales 

gestantes, además de estos desencadenantes, 

la exposición  a  MPs  y  NPs trae  consigo 

consecuencias metabólicas en la descendencia de 

las hembras, tales como acumulación de lípidos 

hepáticos y cambios en los metabolitos en sangre 

(121).

En humanos, son limitados los estudios 

que asocian a los MPs y NPs con cambios en la 

microbiota; sin embargo, algunas investigaciones 

destacan esta relación en particular: Nissen et al. 

(116) demostraron  que  una  única  exposición  

a  MPs y NPs es capaz de desencadenar 

sobrecrecimientos de bacterias oportunistas, 

además de mostrar diferencias en cuanto a la 

cantidad de Firmicutes y Bacteroidetes, con este 

último mostrando valores menores. Esto guarda 

relación con la investigación realizada por Tamargo 

et al. (118), quienes también determinaron un 

aumento del filo Firmicutes en la distribución del 

microbiota bacteriano. Ellos también observaron 

que algunas bacterias pueden adherirse a estos 

MPs y NPs y formar biopelículas, una estrategia 

utilizada por microorganismos con la finalidad de 

sobrevivir en ambientes hostiles, permitiéndoles 

obtener resistencia al aclaramiento mecánico, 

sistema inmune y a los antibióticos (122).

Dentro del filo Firmicutes se encuentra el 

género Clostridium, involucrado en el metabolismo 

de carbohidratos y proteínas. Sin embargo, el 

aumento en número de este grupo de bacterias 

y la liberación de sus toxinas, además de causar 

trastornos intestinales, provoca efectos a nivel 

vascular que deben ser considerados. Por ejemplo, 

Clostridium perfringes, libera toxinas capaces de 

dañar el endotelio vascular y provocar alteraciones 

en la coagulación sanguínea, reduciendo así 

la velocidad del transporte de sangre en el 

cuerpo, provocando alteraciones en el sistema 

cardiovascular (123).

En el contexto de la salud materna, estas 

alteraciones representan preocupaciones si 

consideramos  la  disbiosis  intestinal  causada 

por los MPs y NPs, y  la ubicuidad de estos 

contaminantes en el ambiente materno. 

Esta  disbiosis  aumentaría  el  riesgo  de sufrir 

alteraciones durante el embarazo, incluida  la  

preeclampsia y los daños multisistémicos derivados 

de ella (124,125). Además, la disbiosis intestinal 

(caracterizada por el aumento de Firmicutes) ha 

sido relacionada con el padecimiento de diabetes 

gestacional, una de las complicaciones más 

comunes del embarazo, marcada por cualquier 

grado de intolerancia a la glucosa durante el 

embarazo (126,127). Por lo tanto, las alteraciones 

en el microbiota intestinal provocada por los MPs y 

NPs no solo afectan al intestino, sino que también 

puede ser considerada como un  factor  de riesgo  
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para  sufrir complicaciones maternas en el periodo 

de gestación.

Impactos en la salud fetal

La exposición a sustancias tóxicas durante 

el proceso de gestación, además de provocar 

alteraciones en la salud materna, desencadena 

efectos negativos en los fetos, como restricciones 

del crecimiento (128,129) o afectaciones en el 

desarrollo neurológico, entre otros (130,131). 

La evidencia actual sobre los efectos del MPs es 

limitada ya que la mayoría de estudios disponibles 

se centran principalmente en los NPs, puesto que 

el menor tamaño de estos les permiten penetrar 

la placenta, por lo son capaces de alcanzar la 

circulación fetal (132). En este contexto, las 

primeras evidencias sobre los efectos causados 

por los NPs en la salud fetal han sido establecidas 

en modelos animales, de los cuales, los efectos 

fueron proporcionales a dos factores principales, 

basados en la cantidad de NPs ingeridos por la 

madre, revelando alteraciones más pronunciadas 

en dosis más altas, y el tamaño de las partículas 

plásticas, siendo las de menor tamaño las capaces 

de atravesar barreras biológicas y acumularse en 

órganos, potenciando su toxicidad (129,133).

 Esto último se ha corroborado en varias 

investigaciones realizadas en animales, sobre 

todo en roedores, en los cuales hallaron NPs en 

distintos órganos de fetos expuestos mediante 

circulación materno-fetal. Moreno et al. (134) 

expusieron a ratones en periodo de gestación a 

NPs, identificando estas partículas en órganos 

como pulmón, hígado, riñón, corazón y cerebro 

de las crías. Estos resultados coinciden con las 

investigaciones de Fournier et al., (93), y Cary et 

al., (96), quienes también observaron la presencia 

de NPs en los órganos fetales mencionados tras 

la exposición materna. Dichos estudios subrayan 

la capacidad de estas partículas plásticas para 

atravesar la barrera placentaria y alojarse en 

órganos, lo que plantea incógnitas sobre el impacto 

en la salud fetal.

La acumulación de NPs en órganos fetales 

también sugiere posibles consecuencias en 

el desarrollo. Estudios en modelos animales 

han corroborado el papel influyente de estos 

compuestos en la inhibición del crecimiento. Así, 

la exposición de ratones hembras embarazadas 

a los NPs deriva en restricciones del crecimiento 

y disminuciones del peso fetal. También se 

ha destacado la presencia de trastornos en la 

formación de tejido muscular y el metabolismo 

lipídico en el tejido muscular esquelético fetal 

de ratones (101,129,135). Los mecanismos 

exactos por los cuales los NPs causan estas 

alteraciones no están completamente claros; sin 

embargo, se pueden plantear hipótesis vinculadas 

principalmente con disfunciones placentarias, las 

cuales reducirían la capacidad de intercambio de 

nutrientes y protección hacia el feto. También se 

relaciona la disminución del peso y crecimiento 
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fetal con las alteraciones causadas en la microbiota 

intestinal materna, dado que esta juega un 

papel importante en la digestión y la regulación 

metabólica, especialmente de los carbohidratos 

(136), fuente principal de energía para el feto. 

Por lo que, en caso de no existir una correcta 

absorción y distribución de estas macromoléculas, 

existe la posibilidad de que el bebé presente 

una disminución en el peso (112,137,138). 

Estos postulados pretenden explicar cómo los 

NPs intervienen en la disminución del peso y 

crecimiento de fetos expuestos vía materno-fetal, 

no obstante, es necesario estudiar estos procesos 

a profundidad con el fin de mitigar los efectos 

adversos en la salud humana.

Además de las consecuencias a nivel 

crecimiento fetal, los NPs inducen efectos 

neurotóxicos de gran relevancia considerando el 

rol que cumple el sistema nervioso en el desarrollo 

general. En este contexto, se ha evidenciado que 

los NPs provocarían una disminución del grosor 

de la vaina de mielina (139). Si bien se sabe que 

las vainas de mielina delgadas son capaces de 

mantener la función axonal sin la necesidad de 

recuperar el grosor (140), la persistencia de esta 

particularidad representa una amenaza para el 

equilibrio energético axonal, aumentando las 

demandas de ATP y provocando un agotamiento 

energético. Además de que se estaría disminuyendo 

la velocidad de los potenciales de acción o 

bloqueando su conducción (141). A su vez, estas 

alteraciones tienen potenciales consecuencias 

tanto para el desarrollo cognitivo (142) como 

motor, por lo que es necesario seguir abordando 

en este campo extrapolando los estudios animales 

al ser humano.

A pesar de que la mayor parte de los estudios 

que abordan los efectos producidos o potenciales 

por los NPs o MPs para la salud fetal son basados 

en animales; los hallazgos en humanos han ido 

creciendo y tomando relevancia a lo largo de los 

años, especialmente porque dichos estudios han 

demostrado la presencia de estos contaminantes 

en placentas humanas, generando nuevos campos 

para la investigación vinculada a la salud fetal. 

Una muestra de ello son los hallazgos, donde se 

encontró MPs y NPs en las placentas de mujeres 

con restricción en el crecimiento intrauterino, lo 

que desencadenó disminuciones en peso, longitud 

y perímetro cefálico del neonato (57), Esto hace 

realista el paradigma sobre los posibles efectos 

producidos por los MPs y NPs en la salud fetal 

y abre la puerta a futuras investigaciones para 

abordar esta problemática en seres humanos.

CONCLUSIÓN

En esta revisión se ha evaluado el estado actual 

de los conocimientos sobre la incidencia de 

los MPs y NPs en la salud materna y fetal. La 

evidencia recopilada muestra cómo los MPs y NPs 

son capaces de ingresar al organismo materno, 
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llevando a problemas relacionados con la 

fertilidad, la disfunción placentaria y alteraciones 

en el microbiota intestinal matera. Estos efectos 

conducen a complicaciones maternas que inciden 

durante el embarazo, tales como la preeclamsia o 

diabetes gestacional, las cuales traen consecuencias 

a nivel fetal asociadas con limitaciones en el 

crecimiento y desarrollo, disfunciones metabólicas 

y alteraciones en el desarrollo cerebral, lo que 

podría tener repercusiones en el desarrollo 

cognitivo y motor una vez nacidos.

Cabe recalcar que, en muchos casos, los efectos 

producidos por estas partículas plásticas van a 

depender de factores como el tamaño, siendo 

las más diminutas, las de mayor alcance ya que 

son capaces de atravesar con mayor facilidad las 

barreras del cuerpo y alojarse en los tejidos, ya 

sean maternos o fetales, donde de acuerdo a su 

concentración manifiestan sus efectos.

A pesar de que los avances científicos muestran 

una visión sobre las consecuencias fectivas y 

potenciales de los MPs y NPs en la salud materna 

y fetal, la falta de estudios realizados en humanos 

proporciona numerosos vacíos que limitan la 

comprensión de los mecanismos por los cuales 

actúan estos contaminantes, por lo que es 

necesario que continúen las investigaciones con la 

finalidad de esclarecer la interacción de estos con 

los tejidos maternos y fetales, así como los factores 

de riesgo que predisponentes.
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