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1. Introducao

O DN é utilizado no intuito de aumento da massa muscular, ganho de forca, e
consequentemente melhorar o desempenho fisico e atlético. Sendo que as doses
utilizadas séo de 10 a 100 vezes maiores que a dose terapéutica, e este abuso pode
causar varios danos ao organismo.

O uso indiscriminado de DN sem prescricdo ou indicagdo médica acarreta
uma seérie de efeitos adversos, alguns deles relacionados ao sistema cardiovascular
tais como: ocorréncia de alteracdes eletrocardiograficas predisponentes de arritmias
cardiacas (STOLT et al., 1999), aumento da presséao arterial (BISSOLI et al., 2009),
infarto agudo do miocardio, embolia e cardiomiopatias (WU, 1997). E sabido que o
treinamento fisico pode induzir diversas respostas adaptativas sobre o sistema
cardiovascular (LORELL & CARABELLO, 2000). Entretanto, quando o treinamento
fisico de for¢a é associado ao uso de DN tem sido observada mudanca da hipertrofia
cardiaca fisiol6gica, induzida pelo exercicio, para patolégica, caracterizada por
alteracdes morfologicas, estruturais e funcionais (DE MARCHI et al., 2000).
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2. Objetivo

Considerando o uso frequente de esterdides androgénicos anabdlicos em
academias, seus potenciais riscos a saude, principalmente os efeitos sobre o
sistema cardiovascular. O presente estudo objetivou rever a literatura no intuito de
obter melhor compreensédo dos efeitos maléficos do uso de DN sobre o sistema

cardiovascular.


mailto:denis.damasceno@ifsudestemg.edu.br

3. Material e métodos

Foi realizada busca ativa na Biblioteca Virtual em Saude. Com a utilizacdo do
descritor: nandrolona, sendo disponibilizados 2.345 artigos cientificos. Refinando a
pesquisa para artigos em lingua portuguesa ou inglesa, publicados nos dltimos 20
anos (periodo compreendido entre 1994 a 2014) houve reducéo para 744 artigos.

Novo refinamento foi realizado, selecionando as revistas por assunto, sendo
escolhido: Bioquimica, fisiologia e medicina esportiva. Apds esta selecdo encontra-
ram-se 205 artigos, dos quais foi realizada leitura dos titulos e selecionados aqueles
gue faziam mencao da associa¢ao de nandrolona com o sistema cardiovascular.

Entre os estudos pesquisados, foram selecionados inicialmente pelos titulos,
para em seguida ser realizada a leitura do artigo e selecionados os achados princi-

pais dos estudos.
4, Resultados e discussao

Animais tratados com DN apresentaram hipertensdo arterial (Bissoli et al.,
2009; Hassan et al., 2013). Sendo observado aumento da pressao arterial média
(PAM) (Franquni et al.,, 2013). No entanto, Neves et al. (2013) observaram que a
hipertenséo arterial sistélica ocorria apenas nos animais que fizeram uso de DN uma
vez que a atividade fisica reduziu os indices pressoricos.

Animais tratados com DN apresentaram aumento da frequencia cardiaca (FC)
e hiperatividade simpatica (Hassan et al.,, 2013). O uso de DN e aumentou a
expressdo de receptores 1 e [2-adrenérgicos no atrio direito, mas ndo no
ventriculo esquerdo (Neves et al., 2013). Este aumento da expressao de receptores
colaboram para o aumento da FC.

O tratamento com DN induziu hipertrofia do VD e VE (Bissoli et al., 2009;
Neves et al., 2013), esta alteracdo pode estar relacionado ao aumento da atividade
da ECA cardiaca observada por Franquni et al. (2013) que também obersou que o0s
animais do grupo tratado desenvolveram hipertrofia dos midcitos apés doses
suprafisiologicas de DN. No entanto, Tanno et al. (2000) observaram que a
hipertrofia cardiaca se deve ao aumento do teor de colageno cardiaco, pois ocorre
reducdo da expressao do gene da cadeia pesada da miosina, 0 que por sua vez
prejudica a funcéo sistdlica e diastdlica.



A hipertrofia dos cardiomiécitos sdo seguidas por alteracbes apoptoticas
devido a aumento da atividade das caspase-3 (Hassan et al., 2013), estes dados
colaboram com os resultados de Bissoli et al. (2009) que observaram reducdo do
namero de ndcleos de midcitos, assim como os achados de Araldi et al. (2013) que
verificaram que o tratamento com DN administrados em trés doses de 0,2 e 0,6
mg/250g em ratos Wistar sdo inapropriados como recursos ergogénicos e podem
resultar em danos ao DNA. Segundo Tanno et al. (2000) estas alteracdes deletérias
podem ser confirmadas pela re-expressao de genes fetais no ventriculo esquerdo.

Ratos Wistar foram tratados com DN ou veiculo por 14 dias e os coragdes
isolados dos animais foram submetidos a avaliacdo de contratilidade cardiaca por
estimulacdo com isoproterenol. Animais ndo submetidos a estresse antes do
procedimento apresentam aumento da resposta contratil. O estresse reduz a
resposta contratil, porém, o uso de DN reverte este efeito. Portanto, o uso de DN
pode representar um risco para acidentes cardiovasculares em usuario de
esterdides anabolizantes sob condi¢des de estresse (Penna et al., 2007).

Lesdo cardiaca também fora observada no grupo tratado com dose
suprafisilégica de DN demonstrado pela reducdo da troponina | cardiaca em
comparacao com o grupo controle. Altas doses de DN provoca efeitos cardiotdéxicos
com remodelacdo patologica e lesédo cardiaca (Franquni et al., 2013). O uso de DN
impede o aumento da atividade da metaloprotease (MMP-2) bem como o seu
aumento induzido pelo exercicio fisico. Portanto, o DN prejudica o remodelamento
fisiologico do tecido cardiaco (Marqueti et al., 2012). Sendo assim, quando o
exercicio é realizado em associacdo com o DN, os beneficios cardiacos associado
ao exercicio pode ndo ser totalmente adquiridos (Hassan et al., 2013).

Foi observado aumento do QTc no grupo de animais tratados com DN (10
mg/kg/ 8 semanas). Apos o tratamento foi observado maior duracdo do potencial de
acao (PA) no ventriculo esquerdo. Os resultados sugerem fortemente que doses
suprafisioldgicas de DN induz remodelacdo morfolégica em ambos os ventriculos.
Contudo, a remodelacdo elétrica foi observada principalmente no ventriculo
esquerdo (Medei et al.,, 2010). O treinamento de resisténcia e o0 uso de DN
induziram prolongamento do intervalo QT (Neves et al., 2013).

Phillis et al. (2007) observaram que a administracdo de DN na solugcao de
perfusdo aumentou a incidéncia de arritmias e o nimero de arritmias irreversiveis

em coracoes isolados de ratos Sprague-Dawley submetidos a protocolo de arritmias



de reperfusdo. Chaves et al. (2006) em seu experimento com ratos Wistar verificou
gue o uso de DN impediu o efeito benéfico gerado pelo exercicio, podendo este
justificar o fato de usuarios de EAA’s sofrerem morte por infarto. Em contrapartida
apenas o grupo controle treinado apresentou menor risco de infarto e maior chance
de recuperacdo (funcdo contratil pés isquemia), justificando que o uso de EAA’s
inibe ou prejudica a atividade de enzimas antioxidantes e que mesmo com a pratica

regular de exercicios o uso traz sérios riscos a saude.

5. Conclusao

O uso de DN induz diversas alteracdes cardiovasculares deletérias, tais como
hiperatividade simpatica associada ao aumentou a expressdo de receptores
adrenérgicos que predispdem a hipertrofia patolégica, aumentou a incidéncia de
arritmias e remodelamento elétrico. Portanto, o uso de DN pode predispor a morte

subita em praticantes de atividade fisica.
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