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1. Introdução

O DN é utilizado no intuito de aumento da massa muscular, ganho de força, e 

conseqüentemente melhorar o desempenho físico e atlético. Sendo que as  doses 

utilizadas são de 10 a 100 vezes maiores que a dose terapêutica, e este abuso pode 

causar vários danos ao organismo.

O uso indiscriminado de DN sem prescrição ou indicação médica acarreta 

uma série de efeitos adversos, alguns deles relacionados ao sistema cardiovascular 

tais como: ocorrência de alterações eletrocardiográficas predisponentes de arritmias 

cardíacas (STOLT et al., 1999), aumento da pressão arterial (BISSOLI et al., 2009), 

infarto agudo do miocárdio, embolia e cardiomiopatias (WU, 1997). É sabido que o 

treinamento  físico  pode  induzir  diversas  respostas  adaptativas  sobre  o  sistema 

cardiovascular (LORELL & CARABELLO, 2000). Entretanto, quando o treinamento 

físico de força é associado ao uso de DN tem sido observada mudança da hipertrofia 

cardíaca  fisiológica,  induzida  pelo  exercício,  para  patológica,  caracterizada  por 

alterações morfológicas, estruturais e funcionais (DE MARCHI et al., 2000).

Palavras chave: Decanoato de Nandrolona; Sistema Cardiovascular.

Categoria/Área: BIC – Ciências Biológicas e Ciências da Saúde.

2. Objetivo

Considerando  o  uso  freqüente  de  esteróides  androgênicos  anabólicos  em 

academias,  seus  potenciais  riscos  à  saúde,  principalmente  os  efeitos  sobre  o 

sistema cardiovascular. O presente estudo objetivou rever a literatura no intuito de 

obter melhor  compreensão dos efeitos maléficos do uso de DN sobre o sistema 

cardiovascular.
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3. Material e métodos

Foi realizada busca ativa na Biblioteca Virtual em Saúde. Com a utilização do 

descritor: nandrolona, sendo disponibilizados 2.345 artigos científicos. Refinando a 

pesquisa para artigos em língua portuguesa ou inglesa, publicados nos últimos 20 

anos (período compreendido entre 1994 a 2014) houve redução para 744 artigos. 

Novo refinamento foi realizado, selecionando as revistas por assunto, sendo 

escolhido: Bioquímica, fisiologia e medicina esportiva. Após esta seleção encontra-

ram-se 205 artigos, dos quais foi realizada leitura dos títulos e selecionados aqueles 

que faziam menção da associação de nandrolona com o sistema cardiovascular.

Entre os estudos pesquisados, foram selecionados inicialmente pelos títulos, 

para em seguida ser realizada a leitura do artigo e selecionados os achados princi-

pais dos estudos. 

4. Resultados e discussão

Animais tratados com DN apresentaram hipertensão arterial  (Bissoli  et  al., 

2009; Hassan et al.,  2013). Sendo observado aumento da pressão arterial  média 

(PAM) (Franquni et al., 2013). No entanto, Neves et al. (2013) observaram que a 

hipertensão arterial sistólica ocorria apenas nos animais que fizeram uso de DN uma 

vez que a atividade física reduziu os indices pressóricos. 

Animais tratados com DN apresentaram aumento da frequencia cardíaca (FC) 

e  hiperatividade  simpática  (Hassan  et  al.,  2013).  O  uso  de  DN  e  aumentou  a 

expressão  de  receptores  ß1  e  ß2-adrenérgicos  no  átrio  direito,  mas  não  no 

ventrículo esquerdo (Neves et al., 2013). Este aumento da expressão 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 alteração pode estar relacionado ao aumento da atividade 

da ECA cardíaca observada por Franquni et al. (2013) que também obersou que os 

animais  do  grupo  tratado  desenvolveram  hipertrofia  dos  miócitos  após  doses 

suprafisiológicas  de  DN.  No  entanto,  Tanno  et  al.  (2000)  observaram  que  a 

hipertrofia cardíaca se deve ao aumento do teor de colágeno cardíaco, pois ocorre 

redução da expressão do gene da cadeia pesada da miosina, o que por sua vez 

prejudica a função sistólica e diastólica. 



A  hipertrofia  dos  cardiomiócitos  são  seguidas  por  alterações  apoptóticas 

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 redução do 

número de núcleos de miócitos, assim como os achados de  Araldi et al. (2013) que 

verificaram que o tratamento com DN administrados em três doses de 0,2 e 0,6 

mg/250g em ratos Wistar são inapropriados como recursos ergogênicos e podem 

resultar em danos ao DNA. Segundo Tanno et al. (2000) estas alterações deletérias 

podem ser confirmadas pela re-expressão de genes fetais no ventrículo esquerdo.

Ratos Wistar foram tratados com DN ou veiculo por 14 dias e os corações 

isolados dos animais foram submetidos a avaliação de contratilidade cardíaca por 

estimulação  com  isoproterenol.  Animais  não  submetidos  a  estresse  antes  do 

procedimento  apresentam  aumento  da  resposta  contrátil.  O  estresse  reduz  a 

resposta contrátil, porém, o uso de DN reverte este efeito. Portanto, o uso de DN 

pode  representar  um  risco  para  acidentes  cardiovasculares  em  usuário  de 

esteróides anabolizantes sob condições de estresse (Penna et al., 2007).

Lesão  cardíaca  também  fora  observada  no  grupo  tratado  com  dose 

suprafisilógica  de  DN  demonstrado  pela  redução  da  troponina  I  cardíaca  em 

comparação com o grupo controle. Altas doses de DN provoca efeitos cardiotóxicos 

com remodelação patológica e lesão cardíaca (Franquni et al., 2013). O uso de DN 

impede  o  aumento  da  atividade  da  metaloprotease  (MMP-2)  bem  como  o  seu 

aumento induzido pelo exercício físico. Portanto, o DN prejudica o remodelamento 

fisiológico  do  tecido  cardíaco  (Marqueti  et  al.,  2012). Sendo  assim,  quando  o 

exercício é realizado em associação com o DN, os benefícios cardíacos associado 

ao exercício pode não ser totalmente adquiridos (Hassan et al., 2013).

Foi observado aumento do QTc no grupo de animais tratados com DN (10 

mg/kg/ 8 semanas). Após o tratamento foi observado maior duração do potencial de 

ação (PA) no ventrículo esquerdo.  Os resultados sugerem fortemente que doses 

suprafisiológicas de DN induz remodelação morfológica em ambos os ventrículos. 

Contudo,  a  remodelação  elétrica  foi  observada  principalmente  no  ventrículo 

esquerdo  (Medei  et  al.,  2010).   O  treinamento  de  resistência  e  o  uso  de  DN 

induziram prolongamento do intervalo QT (Neves et al., 2013).

Phillis et al.  (2007) observaram que a administração de DN na solução de 

perfusão aumentou a incidência de arritmias e o número de arritmias irreversíveis 

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



de reperfusão. Chaves et al. (2006) em seu experimento com ratos Wistar  verificou 

que o uso de DN impediu o efeito benéfico gerado pelo exercício, podendo este 

justificar o fato de usuários de EAA’s sofrerem morte por infarto. Em contrapartida 

apenas o grupo controle treinado apresentou menor risco de infarto e maior chance 

de recuperação (função contrátil  pós isquemia),  justificando que o uso de EAA’s 

inibe ou prejudica a atividade de enzimas antioxidantes e que mesmo com a prática 

regular de exercícios o uso traz sérios riscos à saúde.

5. Conclusão 

O uso de DN induz diversas alterações cardiovasculares deletérias, tais como 

hiperatividade  simpática  associada  ao  aumentou  a  expressão  de  receptores 

adrenérgicos  que  predispõem a hipertrofia  patológica,  aumentou  a  incidência  de 

arritmias e remodelamento elétrico. Portanto, o uso de DN pode predispor a morte 

súbita em praticantes de atividade física.
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