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INTRODUÇÃO 

A crescente valorização de padrões estéti-

cos associados à hipertrofia muscular, redução 

do percentual de gordura e melhora do desem-

penho físico tem impulsionado, nas últimas dé-

cadas, o uso de suplementos, recursos ergogêni-

cos e medicamentos por indivíduos fisicamente 

ativos. Esse fenômeno é intensificado pela am-

pla disseminação de informações em redes soci-

ais e ambientes digitais, nos quais soluções rá-

pidas e promessas de resultados “otimizados” 

frequentemente se sobrepõem a práticas basea-

das em evidências científicas. Como conse-

quência, observa-se um processo de medicali-

zação do corpo saudável, no qual fármacos de-

senvolvidos para fins terapêuticos passam a ser 

utilizados de forma recreacional ou estética, 

muitas vezes sem prescrição ou acompanha-

mento profissional. 

Nesse contexto, estudos demonstram que o 

uso não prescrito de inibidores da fosfodiestera-

se tipo 5 (PDE-5) não é incomum entre jovens 

e adultos, inclusive em ambientes universitári-

os, motivado por curiosidade, busca por melho-

ra da performance ou expectativas de benefícios 

físicos adicionais (FREITAS et al., 2008). A 

popularização desses fármacos através de músi-

cas e “memes”, associada à facilidade de acesso 

e à percepção reduzida de risco, contribui para 

a ampliação do uso off-label em populações 

sem indicação clínica formal. 

Os inibidores da PDE-5, inicialmente inves-

tigados no contexto cardiovascular, atuam por 

meio da inibição da degradação do guanosina 

monofosfato cíclico (GMPc), potencializando a 

via do óxido nítrico (NO) e promovendo relaxa-

mento da musculatura lisa vascular. Esse meca-

nismo resulta em vasodilatação e aumento do 

fluxo sanguíneo em diferentes tecidos, funda-

mento farmacológico que levou à consolidação 

do uso desses fármacos no tratamento da dis-

função erétil e, posteriormente, à expansão de 

suas indicações terapêuticas (GHOFRANI et 

al., 2006) (Figura 23.1). 

 

Figura 23.1 A figura mostra os estímulos que promovem a síntese de cGMP, os alvos de sinalização intracelular a 

jusante modulados pelo cGMP e o papel das fosfodiesterases (PDEs) na degradação do cGMP 

 

Fonte: GHOFRANI et al., 2006. © Nature Publishing Group 2006 
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A via do óxido nítrico–guanosina monofos-

fato cíclico (NO–GMPc) constitui um dos prin-

cipais mecanismos reguladores do tônus da 

musculatura lisa, especialmente nos vasos san-

guíneos e nos corpos cavernosos. Esse sistema 

é ativado a partir de estímulos neuronais e endo-

teliais, os quais promovem a liberação de óxido 

nítrico (NO) a partir das terminações nervosas 

cavernosas e das células endoteliais. O NO di-

funde-se rapidamente para o interior das células 

da musculatura lisa, onde atua como mensagei-

ro gasoso. 

No citoplasma dessas células, o NO ativa a 

enzima guanilato ciclase solúvel, responsável 

pela conversão da guanosina trifosfato (GTP) 

em guanosina monofosfato cíclico (GMPc). O 

aumento das concentrações intracelulares de 

GMPc desencadeia uma cascata de sinalização 

responsável pelo relaxamento da musculatura 

lisa. O GMPc atua principalmente por meio da 

ativação da proteína quinase dependente de 

GMPc (PKG), além da interação com proteínas 

ligantes de GMPc e canais iônicos regulados 

por esse nucleotídeo. 

A ativação da PKG promove a fosforilação 

de proteínas-alvo envolvidas no controle do 

cálcio intracelular. Como consequência, ocorre 

redução da entrada de íons cálcio pelos canais 

dependentes de voltagem, aumento do seques-

tro de cálcio pelo retículo sarcoplasmático e di-

minuição da sensibilidade do aparato contrátil 

ao cálcio. A queda da concentração intracelular 

de Ca²⁺ resulta na inibição da interação actina–

miosina, culminando no relaxamento da mus-

culatura lisa e, nos vasos sanguíneos, em vaso-

dilatação. 

A intensidade e a duração dessa resposta 

são rigidamente controladas pela ação das fos-

fodiesterases (PDEs), enzimas responsáveis pe-

la degradação do GMPc em guanosina mono-

fosfato não cíclico (GMP), interrompendo o si-

nal de relaxamento. Dentre essas enzimas, a 

fosfodiesterase tipo 5 (PDE-5) apresenta eleva-

da afinidade pelo GMPc e é amplamente ex-

pressa na musculatura lisa vascular, nos corpos 

cavernosos e em outros tecidos. 

Os inibidores da PDE-5 (iPDE), como a ta-

dalafila, atuam bloqueando a atividade dessa 

enzima, reduzindo a degradação do GMPc. 

Dessa forma, ocorre acúmulo intracelular de 

GMPc e prolongamento da ativação da PKG, 

potencializando e sustentando os efeitos do óxi-

do nítrico. É importante ressaltar que os iPDE 

não induzem a produção de NO, mas amplifi-

cam a sinalização já existente, razão pela qual 

sua eficácia depende da integridade da via NO–

guanilato ciclase. 

Entre os inibidores da PDE-5, a tadalafila 

destaca-se por sua meia-vida prolongada e per-

fil farmacocinético que favorece efeitos susten-

tados, o que contribuiu para sua ampla aceita-

ção clínica e comercial ao longo dos anos (AH-

MED, 2018). A partir dessas características, 

passou a ser utilizada fora das indicações apro-

vadas, incluindo contextos não terapêuticos re-

lacionados ao exercício físico e à estética cor-

poral. 

Nos últimos nove anos, o Brasil testemu-

nhou uma explosão no consumo de tadalafila, 

medicamento originalmente indicado para tra-

tar disfunção erétil, com um aumento de cerca 

de 2000% nas vendas entre 2015 e 2024, pas-

sando de cerca de 3,2 milhões para mais de 64,7 

milhões de unidades comercializadas. Esse 

crescimento extrapola a demanda esperada pelo 

tratamento da disfunção erétil e está associado 

à sua popularização nas redes sociais, onde a 

substância tem sido promovida como um su-

posto “estimulante físico” ou “pré-treino mila-

groso”, ideia que não encontra respaldo científi-

co robusto. A tendência foi impulsionada por 

influenciadores e pela criação de versões infor-

mais do produto, como balas de goma à base de 

tadalafila, cuja comercialização chegou a ser 
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proibida pela Anvisa por falta de controle ade-

quado. Especialistas alertam que o uso indiscri-

minado em contextos não terapêuticos, especi-

almente por jovens em busca de melhor desem-

penho físico, pode expor os usuários a riscos de 

saúde evitáveis, como alterações cardiovascula-

res e interações perigosas, e reforçam que o me-

dicamento deve ser utilizado apenas sob pres-

crição e indicação médicas (CFF, 2025). 

A plausibilidade fisiológica para o uso da 

tadalafila como recurso pré-treino baseia-se, 

sobretudo, em seus efeitos vasodilatadores e na 

possibilidade de maior perfusão muscular du-

rante o exercício. Evidências recentes sugerem 

que, além da ação vascular, a tadalafila pode in-

fluenciar diretamente o músculo esquelético 

por meio da modulação da sinalização intrace-

lular dependente de GMPc, interferindo em vias 

relacionadas ao metabolismo energético, sensi-

bilidade à insulina e resposta hormonal ao es-

forço físico (ANTINOZZI et al., 2022). Esses 

mecanismos fornecem suporte teórico para a 

hipótese de que o fármaco poderia exercer al-

gum impacto sobre a resposta fisiológica ao 

exercício. 

Diante da crescente utilização da tadalafila 

em contextos estéticos e esportivos, da expan-

são do uso off-label e da ausência de consenso 

científico quanto aos seus benefícios no exercí-

cio físico, torna-se necessária uma análise crí-

tica e integrada das evidências disponíveis. 

Nesse sentido, o presente trabalho propõe revi-

sar a literatura científica sobre o uso da tadala-

fila como suplemento pré-treino, abordando 

seus mecanismos fisiológicos, os efeitos relaci-

onados ao exercício físico e os riscos potenciais 

associados ao uso indiscriminado do medica-

mento em indivíduos saudáveis. 

MÉTODO 

O presente capítulo foi elaborado a partir de 

uma revisão narrativa da literatura científica, 

com o objetivo de analisar criticamente o uso da 

tadalafila como suplemento pré-treino, abor-

dando seus efeitos fisiológicos relacionados ao 

exercício físico, bem como os riscos potenciais 

associados ao uso off-label. A opção por uma 

revisão narrativa justifica-se pela natureza do 

tema, que envolve diferentes delineamentos 

metodológicos, populações heterogêneas e 

múltiplos contextos de uso, demandando uma 

abordagem integradora e interpretativa das evi-

dências disponíveis. 

A busca dos estudos foi realizada nas bases 

de dados PubMed/MEDLINE, SciELO e LI-

LACS, selecionadas por sua relevância e abran-

gência na área da saúde. Foram utilizados des-

critores controlados do DeCS/MeSH e termos 

livres relacionados à temática, incluindo tada-

lafila, vasodilatação e exercício físico, combi-

nados por meio de operadores booleanos 

(AND), de acordo com as especificidades de ca-

da base de dados. No PubMed, as buscas foram 

conduzidas predominantemente em inglês, en-

quanto nas bases SciELO e LILACS utiliza-

ram-se descritores em português. As estratégias 

de busca contemplaram tanto combinações am-

plas quanto refinadas entre os termos, com o in-

tuito de identificar estudos diretamente relacio-

nados ao exercício físico, bem como aqueles 

relevantes para a compreensão dos mecanismos 

fisiológicos e do perfil de segurança da tadala-

fila. 

Foram incluídas publicações disponíveis 

entre os anos de 2006 e 2025, período que a-

brange a consolidação clínica e a ampla comer-

cialização da tadalafila, lançada no início da dé-

cada de 2000. A adoção dessa janela temporal 

permitiu contemplar desde os primeiros estudos 

publicados após a introdução do medicamento 

no mercado até investigações mais recentes, 

possibilitando uma análise histórica e contem-

porânea de seus efeitos fisiológicos, usos off-la-
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bel e riscos potenciais associados ao exercício 

físico. 

Os estudos identificados foram submetidos 

a uma triagem inicial por meio da leitura dos 

títulos e resumos, sendo selecionados aqueles 

que apresentavam relação direta ou indireta 

com o objetivo do capítulo. Foram considera-

dos elegíveis estudos originais, ensaios clíni-

cos, pesquisas observacionais, revisões narrati-

vas e sistemáticas, relatos de caso, bem como 

documentos regulatórios e notas técnicas, desde 

que abordassem os efeitos da tadalafila sobre a 

vasodilatação, o músculo esquelético, o exercí-

cio físico, a capacidade funcional, respostas fi-

siológicas ao esforço ou eventos adversos rele-

vantes. A inclusão de diferentes delineamentos 

metodológicos teve como finalidade ampliar a 

compreensão dos mecanismos de ação do fár-

maco e de seu perfil de segurança em contextos 

terapêuticos e não terapêuticos. 

Foram excluídos estudos que avaliavam a 

tadalafila em associação com outras substâncias 

farmacológicas ou suplementos, bem como 

aqueles cujo foco principal estivesse restrito ao 

tratamento de condições clínicas específicas, 

sem relação com exercício físico, vasodilatação 

ou desfechos funcionais. Também foram ex-

cluídas publicações de caráter exclusivamente 

comercial ou sem fundamentação científica 

adequada. Após a aplicação dos critérios de in-

clusão e exclusão, procedeu-se à leitura integral 

dos estudos selecionados, os quais fundamen-

taram a análise crítica e a discussão apresentada 

neste capítulo. 

Por se tratar de uma revisão narrativa, não 

foram aplicados protocolos formais de revisão 

sistemática nem realizada análise quantitativa 

dos dados, priorizando-se a interpretação críti-

ca, contextualizada e integrada das evidências 

disponíveis na literatura científica. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Os estudos analisados investigaram os efei-

tos da tadalafila sobre o exercício físico a partir 

de diferentes perspectivas experimentais, inclu-

indo desempenho físico, perfusão muscular, 

respostas hormonais e mecanismos celulares no 

músculo esquelético. De forma geral, os acha-

dos indicam que a tadalafila promove alterações 

fisiológicas mensuráveis, principalmente rela-

cionadas à vasodilatação e à sinalização intrace-

lular dependente de GMPc. Entretanto, tais 

efeitos não se traduzem de maneira consistente 

em melhora objetiva do desempenho físico em 

indivíduos saudáveis. 

Ensaios conduzidos em atletas e indivíduos 

fisicamente ativos demonstraram que a admi-

nistração aguda de tadalafila não resulta em au-

mento significativo da potência máxima, da ca-

pacidade anaeróbia ou do rendimento durante 

exercícios de alta intensidade (GUIDETTI et 

al., 2007). De forma semelhante, estudos que 

avaliaram parâmetros aeróbios e limiares fisio-

lógicos observaram que a tadalafila não promo-

veu alterações relevantes no limiar aeróbio, no 

limiar anaeróbio ou na capacidade de acelera-

ção final do exercício em condições normóxicas 

(DI LUIGI et al., 2007). Esses achados sugerem 

que, em indivíduos saudáveis, cuja função vas-

cular já se encontra preservada, a vasodilatação 

farmacológica adicional não representa um fa-

tor limitante determinante para o desempenho 

físico. 

A influência da tadalafila sobre o músculo 

esquelético foi explorada por estudos que anali-

saram marcadores de dano muscular, inflama-

ção e estresse oxidativo induzidos pelo exercí-

cio. Evidenciou-se que a administração do fár-

maco pode modificar parâmetros inflamatórios, 

como a IL-6, bem como a capacidade antioxi-

dante plasmática após o esforço físico (CECI et 

al., 2014). Contudo, essas alterações não foram 
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acompanhadas por redução consistente do dano 

muscular nem por melhora funcional mensurá-

vel, indicando que tais efeitos refletem respos-

tas fisiológicas secundárias ao exercício, sem 

impacto direto sobre o desempenho. 

No que se refere à resposta hormonal, di-

versos estudos demonstraram que a tadalafila é 

capaz de modular a liberação de cortisol, tes-

tosterona, sulfato de desidroepiandrosterona e 

di-hidrotestosterona durante exercícios máxi-

mos ou submáximos (DI LUIGI et al., 2008; DI 

LUIGI et al., 2012; SGRÒ et al., 2020). Essas 

alterações parecem estar relacionadas à atenua-

ção da ativação do eixo hipotálamo-hipófise-

adrenal durante o estresse físico induzido pelo 

exercício. Entretanto, não foi observada associ-

ação direta entre essa modulação endócrina e 

melhorias objetivas no desempenho físico ou na 

adaptação ao treinamento. 

Avanços na compreensão dos mecanismos 

de ação da tadalafila no músculo esquelético fo-

ram apresentados por estudos que exploraram 

seus efeitos celulares e moleculares. Evidências 

indicam que a tadalafila pode influenciar direta-

mente a sinalização intracelular no músculo es-

quelético por meio do aumento da disponibili-

dade de GMPc, com ativação de vias metabóli-

cas relacionadas à captação de glicose, sensibi-

lidade à insulina e metabolismo energético, a-

lém de interações com a sinalização hormonal 

(ANTINOZZI et al., 2022). Esses mecanismos 

fornecem plausibilidade biológica para altera-

ções fisiológicas observadas após o uso do fár-

maco, mas não são suficientes para explicar ga-

nhos consistentes de desempenho em indivídu-

os saudáveis e treinados. 

Um dos argumentos frequentemente utiliza-

dos para sustentar o uso da tadalafila como pré-

treino baseia-se na hipótese de que o aumento 

da perfusão muscular poderia favorecer adapta-

ções hipertróficas. Essa suposição decorre da 

associação indireta entre maior fluxo sanguí-

neo, aumento do volume muscular transitório e 

acúmulo de metabólitos durante o exercício re-

sistido. Contudo, evidências recentes indicam 

que o inchaço muscular observado no período 

agudo pós-exercício atua predominantemente 

como um marcador preditivo das adaptações hi-

pertróficas crônicas, e não como um mecanis-

mo causal isolado (HIRONO et al., 2022). 

Em populações clínicas, os efeitos da tada-

lafila sobre o exercício físico mostram-se mais 

evidentes. Estudos em indivíduos com distrofia 

muscular de Duchenne demonstraram melhora 

da perfusão muscular e redução da isquemia 

funcional durante o exercício, evidenciando o 

papel da inibição da fosfodiesterase tipo 5 na 

modulação vascular em contextos patológicos 

(NELSON et al., 2014). Resultados semelhan-

tes foram observados em pacientes com síndro-

me metabólica, disfunção erétil ou hipogona-

dismo de início tardio, nos quais a associação 

entre atividade física e uso de tadalafila promo-

veu melhora da capacidade funcional e de parâ-

metros metabólicos e hormonais (MARESCA 

et al., 2013; CONDORELLI et al., 2016). Con-

tudo, esses benefícios estão relacionados à cor-

reção de alterações fisiopatológicas pré-exis-

tentes, o que limita a extrapolação desses acha-

dos para indivíduos saudáveis. 

A ideia de que a tadalafila possa melhorar o 

treino parte de um pressuposto de que seu efeito 

vasodilatador hipertrofia os músculos. Porém, 

fisiologicamente não funciona bem assim. A 

tadalafila tem sim um efeito vasodilatador devi-

do a inibição da PDE-5, e é nessa enzima que o 

foco da resposta deve ser direcionado. As fosfo-

diesterases (PDEs) são uma família de enzimas 

intracelulares responsáveis pela degradação dos 

nucleotídeos cíclicos adenosina monofosfato 

cíclico (AMPc) e guanosina monofosfato cícli-

co (GMPc). Esses nucleotídeos atuam como se-

gundos mensageiros fundamentais na transdu-

ção de sinais celulares, regulando processos co-
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mo contração e relaxamento da musculatura li-

sa, função vascular, atividade cardíaca, metabo-

lismo energético, resposta inflamatória e neuro-

transmissão. As PDEs exercem sua função ao 

hidrolisar a ligação fosfodiéster dos nucleotí-

deos cíclicos, convertendo AMPc e GMPc em 

suas formas não cíclicas (5’-AMP e 5’-GMP), 

o que resulta na interrupção dos sinais intrace-

lulares mediados por essas moléculas. Dessa 

forma, as fosfodiesterases atuam como regula-

doras finas da intensidade, duração e localiza-

ção das respostas celulares. 

Atualmente, são descritas 11 famílias prin-

cipais de fosfodiesterases, cada uma com dife-

rentes especificidades por substrato, distribui-

ção tecidual e funções fisiológicas. Algumas 

isoformas degradam preferencialmente AMPc, 

outras GMPc, enquanto determinadas famílias 

apresentam atividade sobre ambos os nucleotí-

deos (Tabela 23.1). 

 

Tabela 23.1 Nomenclatura, famílias e funções das PDE 

Família 

PDE 

Subfamília (número 

de variantes de 

splicing) 

Substrato Função(ões) 

1 A (4), B (1), C (5) cAMP/cGMP 
Proliferação de músculo liso vascular; Modulação do olfato 

pelo Ca2+ 

2 A (3) cAMP/cGMP 
Regulação dos canais de Ca2+, olfato, agregação plaquetária 

e secreção de aldosterona 

3 A (1), B (1) cAMP/cGMP Contratilidade cardíaca, secreção de insulina e lipólise 

4 
A (8), B (3), C (4), D 

(5) 
cAMP 

Processos de sinalização imunológica e inflamatória; tônus 

da musculatura lisa; depressão 

5 A (3) cGMP 
Ereção peniana; tônus da musculatura lisa dos vasos 

sanguíneos, vias aéreas e trato gastrointestinal. 

6 A (1), B (1), C (1) cGMP Visão 

7 A (3), B (1) cAMP 
Ativação e proliferação de linfócitos T; metabolismo do 

músculo esquelético. 

8 A (5), B (1) cAMP Ativação de células T 

9 A (6) cGMP 
Possivelmente mantém os níveis basais de cGMP 

intracelular ou a natriurese e o tônus vascular. 

10 A (2) cAMP/cGMP Desconhecido 

11 A (4) cAMP/cGMP Capacitação espermática; outras funções desconhecidas 

Fonte: Adaptado de GHOFRANI, 2006.  

 

Sendo a tadalafila um inibidor seletivo da 

PDE-5, essa enzima é altamente expressa na 

musculatura lisa, principalmente nos corpos ca-

vernosos, no endotélio dos vasos sanguíneos, 

nas vias aéreas e no trato gastrointestinal. Na 

musculatura esquelética, a fosfodiesterase de 

maior expressividade é a do tipo 11; no entanto, 

esta apresenta baixa afinidade pela tadalafila 

(GHOFRANI et al., 2006). Conclui-se, portan-

to, que, do ponto de vista bioquímico, a tadala-
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fila não exerce efeitos diretos sobre a muscu-

latura esquelética. 

De forma integrada, os resultados indicam 

que a tadalafila exerce efeitos fisiológicos men-

suráveis sobre a vasodilatação, a perfusão mus-

cular e a resposta hormonal ao exercício. No en-

tanto, em indivíduos saudáveis, esses efeitos 

não se traduzem de maneira consistente em me-

lhora do desempenho físico, da potência mus-

cular ou da capacidade aeróbia e anaeróbia. A 

utilização da tadalafila como recurso pré-treino 

parece estar mais associada a percepções subje-

tivas, como sensação de maior congestão mus-

cular ou modulação da resposta ao estresse fí-

sico, do que a benefícios ergogênicos clinica-

mente relevantes. 

CONCLUSÃO 

A análise crítica da literatura científica 

apresentada neste capítulo permite responder de 

forma objetiva à questão central proposta: a ta-

dalafila não deve ser utilizada como suplemento 

pré-treino para melhorar o desempenho físico 

em indivíduos saudáveis. Apesar de sua ação 

farmacológica bem definida e de seus efeitos 

vasodilatadores amplamente descritos, as evi-

dências disponíveis não sustentam benefícios 

ergogênicos consistentes que justifiquem seu 

uso com essa finalidade no contexto do exercí-

cio físico. 

Do ponto de vista fisiológico, a tadalafila é 

capaz de promover alterações mensuráveis, in-

cluindo aumento do fluxo sanguíneo, modula-

ção de respostas inflamatórias e interferência 

em mecanismos hormonais associados ao es-

tresse físico. No entanto, essas alterações repre-

sentam efeitos farmacológicos esperados, que 

não se traduzem, de maneira consistente, em 

melhorias funcionais objetivas, como aumento 

de força, potência, resistência ou capacidade ae-

róbia em indivíduos com função vascular pre-

servada. Assim, a existência de plausibilidade 

biológica não equivale à comprovação de eficá-

cia prática. 

Os dados analisados indicam que a percep-

ção subjetiva de melhora relatada por alguns 

usuários está mais relacionada a sensações tran-

sitórias, como maior congestão muscular ou al-

terações na resposta ao esforço, do que a ganhos 

reais de desempenho. Essa dissociação entre 

percepção e resultado mensurável reforça a im-

portância de diferenciar efeitos fisiológicos iso-

lados de benefícios ergogênicos clinicamente 

relevantes, especialmente em populações sau-

dáveis e fisicamente ativas. 

Em populações clínicas específicas, nas 

quais há comprometimento prévio da perfusão 

tecidual, da função vascular ou do metabolismo 

muscular, a tadalafila pode contribuir para me-

lhora da capacidade funcional ao atuar sobre al-

terações fisiopatológicas existentes. Entretanto, 

esses efeitos não podem ser extrapolados para 

indivíduos saudáveis, uma vez que o contexto 

clínico e os mecanismos envolvidos são subs-

tancialmente distintos. O uso recreacional ou 

estético do fármaco ignora essas diferenças e 

carece de respaldo científico adequado. 

Além da ausência de benefício comprova-

do, o uso off-label da tadalafila como pré-treino 

expõe indivíduos saudáveis a riscos potenciais 

evitáveis, incluindo eventos adversos sistêmi-

cos, cardiovasculares, oftalmológicos e uroló-

gicos, ainda que raros. A utilização do medica-

mento sem indicação clínica, prescrição ou 

acompanhamento profissional contraria os 

princípios do uso racional de medicamentos e 

representa uma prática incompatível com a pro-

moção da saúde baseada em evidências. 

Diante desse conjunto de evidências, con-

clui-se que a tadalafila não deve ser recomenda-

da como recurso pré-treino, e seu uso com fina-

lidade ergogênica deve ser desencorajado na 

prática farmacêutica e esportiva. Embora exis-

tam lacunas na literatura, especialmente no que 
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se refere aos efeitos metabólicos e musculares 

em longo prazo, novos estudos clínicos contro-

lados, bem delineados e conduzidos especifica-

mente em indivíduos saudáveis são necessários 

antes que qualquer recomendação possa ser 

considerada. Até que tais evidências estejam 

disponíveis, a prudência científica e o compro-

misso com a segurança do paciente devem pre-

valecer. 
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