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1. INTRODUÇÃO 

Nos últimos anos, a exposição aos poluentes atmosféricos de fontes naturais e 
antropogênicas foi relacionada ao desenvolvimento de doenças nos diversos 
sistemas orgânicos, dentre eles, o sistema nervoso central (SNC) emergiu como 
um importante alvo da ação destas substâncias (COLE et al., 2016). A poluição 
atmosférica apresenta uma composição variada e heterogênea, sendo uma de 
suas frações denominada de material particulado (MP), o qual é reconhecido como 
o principal componente associado aos problemas de saúde. O MP inclui poeira do 
solo, compostos orgânicos e inorgânicos, metais e íons; sendo classificado 
conforme seu diâmetro: MP ultrafino (<0,1µm), MP fino (entre o,1µm e 2,5µm) e 
MP grosso (entre 2,5µm e 10 µm) (Allen et al., 2017). Devido ao seu diâmetro, o 
MP2,5 é relatado como o componente mais prejudicial à saúde, pois é mais 
facilmente absorvido pelo organismo, possibilitando a bioacumulação tecidual 
(KITAZAWA, 2018; RIBEIRO et al., 2016). Um dos componentes do MP2,5 são os 
compostos metálicos, como por exemplo Fe, As, Ca, Cu, Ni, Sr e T que apresentam 
uma relação dose-dependente de exposição provocando o efeito tóxico por 
bioacumulação tecidual, alterando funções celulares em diversos tecidos orgânicos 
(JUSTO et al., 2020; RIBEIRO et al., 2016). Diversas condições patológicas, tais 
como o aumento do estresse oxidativo, ativação microglial, aumento do perfil 
inflamatório, agregação proteica, desequilíbrio sináptico, apoptose, morfologia e 
alterações de memória e comportamento estão relacionadas a bioacumulação do 
MP2,5. Para fins experimentais frações do MP2,5 são utilizadas com o objetivo de 
esclarecer as interações entre o MP e os tecidos, a bioacumulação do MP no SNC 
pode ocorrer por duas vias, a corrente sanguínea e os nervos olfatórios, de forma 
isolada ou combinada (COSTA et al., 2019; KITAZAWA, 2018). Nesse contexto, a 
exposição ao MP resulta em funções cerebrais prejudicadas (COSTA et al., 2019; 
PREDIGER et al., 2012). Dessa forma, o objetivo deste estudo foi revisar na 
literatura as frações utilizadas em protocolos experimentais e as principais 
alterações causadas no sistema nervoso central de roedores expostos ao MP. 
 

2. METODOLOGIA 
Foi realizada uma busca nas seguintes bases de dados eletrônicas de literatura 
científica: PubMed, Science Direct, SpingerLink e Web of Science, até julho de 
2021. Os termos utilizados para a busca incluíram “air pollution”, “particulate 
matter”, “PM2.5”, “central nervous system”, “CNS”, “brain”, “neurodegeneration”, 
“rodent”, “rat” e “mouse” que foram baseados nos termos Medical Subject Headings 
(MeSH®) (https://www.ncbi. nlm.nih.gov/mesh/), gerando a chave de busca: [(air 
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pollution OR particulate matter OR PM2.5 AND central nervous system OR CNS 
OR brain AND neurodegeneration AND rodent OR rat OR mouse)]. Foram 
aplicados filtros para refinamento da pesquisa, textos completos gratuitos, seis 
anos, não humanos, idioma inglês. Para composição dos artigos a serem incluídos 
no estudo, foram realizadas duas seleções, uma inicial baseada nos títulos e 
resumos e uma final com a aplicação dos seguintes critérios de inclusão e exclusão, 
artigos publicados entre 2016 a 2021, texto completo disponível nos bancos de 
dados, dados relacionados à morfologia ao sistema nervoso central, modelo 
experimental roedor e exposição ao MP2,5. Critérios de exclusão: revisões, 
duplicados e estudos de coorte, modelo experimental somente “in vitro”, exposição 
humana. A revisão foi composta por 47 artigos. 
 

3. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Figura 1. Componentes do MP2,5 utilizados nos protocolos experimentais. 

 
O MP2,5 consiste em uma mistura de componentes, logo a exposição a diferentes 
frações fornece evidências da interação entre o MP e os tecidos orgânicos. Neste 
contexto, metodologias experimentais utilizando diferentes componentes (Figura.1) 
demonstram de que a exposição ao MP2,5 é um importante fator de risco para a 
deterioração e mau funcionamento do SNC (COLE et al., 2016; BABADJOUNI et 
al., 2018). A translocação e absorção através do epitélio olfatório e a alteração da 
permeabilidade da barreira hematoencefálica parecem ser fatores chaves para os 
distúrbios neurológicos (PARK et al., 2020). Além disso, diversos mecanismos 
fisiopatológicos da exposição ao MP2,5 (Figura.2) podem ser observados em 
modelos animais, destes, a ativação microglial indica que a exposição ao MP2,5 é 
um gatilho para neuroinflamação através do fenótipo micróglia M1 pró-inflamatório, 
que está relacionado à neurotoxicidade. Em consonância, o aumento de citocinas 
pró-inflamatórias em um quadro de neuroinflamação também foi encontrado. 
(CHENG et al., 2016). As espécies reativas do oxigênio, por sua vez, reagem com 
biomoléculas danificando a barreira hematoencefálica e a membrana plasmática, 
alterando o ambiente do SNC, que apresenta defesas antioxidantes vulneráveis. 
(CACCIOTTOLO et al., 2020; PARK et al., 2020). Outrossim, foram observadas 



 

 

proteínas de dobramento incorreto, um mecanismo central na fisiopatologia das 
doenças de Alzheimer, Parkinson e Huntington, entre outras. Por fim, encontram-
se alterações morfofisiológicas, desequilíbrio sináptico, aumento da 
Apoptose, que associadas representam os principais mecanismos fisiopatológicos 
das patologias do SNC. Além disso, todos os achados descritos acima culminam 
em comprometimento cognitivo e alterações comportamentais (CORY-SLECHTA 
et al., 2019). 
 

 
 

 
Figura 2. Principais alterações encontradas no SNC de roedores após exposição a MP2,5 . 

 
4. CONCLUSÕES 

 
A exposição ao MP2,5 nas suas diversas composições, vias de administração e 
utilizando modelos animais pode fornecer informações cruciais sobre os desfechos 
neurológicos e auxiliar na elucidação dos mecanismos envolvidos nestes 
processos. A complexidade da interação entre o MP2,5 e os tecidos orgânicos 
implica em mais estudos, a fim de possibilitar ações futuras de prevenção e 
tratamentos que minimizem as lesões ao SNC. 
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