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Introdução

O uso de cigarros eletrônicos tem aumentado significativamente, especialmente entre adolescentes e adultos 
jovens, impulsionado pela percepção de que representam uma alternativa mais segura ao cigarro convencional. 
Entretanto, evidências recentes associam a exposição aos seus aerossóis a diversos efeitos adversos no sistema 
respiratório1.

Objetivo

Investigar os principais mecanismos envolvidos na toxicidade pulmonar induzida pelos cigarros eletrônicos, 
com ênfase no estresse oxidativo, disfunção mitocondrial, inflamação pulmonar e dano epitelial.

Método

Revisão sistemática com síntese qualitativa descritiva conduzida conforme o PRISMA. A pergunta norteadora 
e os critérios de elegibilidade foram definidos por meio da estratégia PICO. As buscas foram realizadas nas  
bases PubMed, MEDLINE e SciELO, utilizando descritores DeCS e MeSH relacionados ao tema. A seleção 
dos  estudos  foi  conduzida  com apoio  da  plataforma Rayyan.  Foram incluídos  estudos  publicados  entre 
setembro de 2016 e março de 2026, nos idiomas inglês, português e espanhol. Inicialmente, foram identificados 
966 registros e, após aplicação dos critérios de elegibilidade, 21 estudos compuseram a amostra final.
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Resultados

Os estudos evidenciaram que a exposição aos aerossóis dos cigarros eletrônicos pode promover alterações na 
fosforilação oxidativa, aumento da produção de espécies reativas de oxigênio mitocondriais (mtROS), dano ao 
Ácido Desoxirribonucleico (DNA) mitocondrial,  despolarização da membrana mitocondrial e redução da 
produção de Adenosina Trifosfato (ATP), favorecendo apoptose celular e inflamação persistente4. Foram 
observadas alterações morfológicas mitocondriais, ativação de vias inflamatórias, aumento de citocinas pró-
inflamatórias e comprometimento da barreira epitelial pulmonar e alterações compatíveis com mecanismos 
envolvidos no remodelamento tecidual e na fibrogênese pulmonar, favorecendo o desenvolvimento de doenças 
respiratórias crônicas relacionadas ao uso de cigarros eletrônicos2. Além disso, estudos observaram que a 
exposição aos aerossóis contendo propilenoglicol (PG) e glicerina vegetal (VG) comprometeu mecanismos 
essenciais de defesa das vias aéreas, incluindo redução do batimento ciliar e alteração da função dos canais 
CFTR, responsáveis pelo transporte de cloreto e pela hidratação do muco, e dos canais BK, envolvidos na 
regulação do transporte iônico e da depuração mucociliar em células epiteliais brônquicas, contribuindo para 
o agravamento da inflamação pulmonar3.

Conclusão

Os achados demonstram que a disfunção mitocondrial constitui um dos principais mecanismos fisiopatológicos 
da toxicidade pulmonar induzida pelos cigarros eletrônicos, atuando em estreita interação com o estresse 
oxidativo e a resposta inflamatória4. Esses resultados reforçam que os cigarros eletrônicos não representam 
alternativa isenta de riscos ao sistema respiratório, reforçando a necessidade de novas pesquisas e ações de 
prevenção.
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