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Introdução: A tadalafila é uma substância inibidora seletiva e 
reversível da fosfodiesterase tipo 5, específica do monofosfato 
de guanosina cíclico (GMPc). É um modulador proteico dos 
níveis intracelulares de nucleotídeos cíclicos amplamente 
utilizados para o tratamento da disfunção erétil e da hiperplasia 
prostática benigna, com repercussões sobre o sistema 
cardiovascular. Objetivo: Listar impactos da tadalafila sobre a 
atividade miocárdica. Métodos: Revisão integrativa composta 
por artigos indexados na Medline via PubMed. Sob a estratégia 
de busca “tadalafil” AND “myocardium” com filtro “human”. Foram 
incluídas as obras com descrições sobre os efeitos do tadalafila 
sobre atividade miocárdica e excluídas aquelas que divergiram 
desta premissa. A seleção deu-se por meio da leitura de títulos, 
resumos e textos completos. Resultados: doze obras foram 
encontradas e dez utilizadas nesta composição. Após análise, 
elencou-se haver um efeito protetor da tadalafila ao miocárdio 
através de mecanismos anti-hipertróficos, antiapoptóticos e na 
função vascular, melhorando a responsividade endotelial e a 
tolerância à lesão de isquemia-reperfusão miocárdica. Esses 
efeitos implicam diretamente em potencial de tratamento para a 
doença arterial coronariana e a insuficiência cardíaca, visando a 
expressão da via molecular originada do óxido nítrico e expressa 
através do aumento da disponibilidade de cGMP. Embora haja a 
possível apresentação de efeitos adversos como a 
hipersensibilidade e erupções cutâneas já relatadas. Conclusão: 
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A tadalafila atenua o estresse oxidativo e melhora a integridade 
mitocondrial, proporcionando efeitos cardioprotetores, resultando 
em melhoria da função miocárdica com repercussões positivas 
para exercícios físicos e redução de morbimortalidade a longo 
prazo. 
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