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Decanoato de nandrolona Aumenta a Parede 
Ventricular Esquerda, mas Atenua o Aumento
da Cavidade Provocado Pelo Treinamento
de Natação em Ratos
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RESUMO
Os esteroides anabólicos androgênicos (EAAs) são drogas sintetizadas a partir da testosterona. Sua ação ana-

bólica deve-se principalmente ao aumento da síntese e redução na degradação das proteínas musculares. Este 
trabalho investiga os efeitos do treinamento de natação associado ao tratamento com decanoato de nandrolona 
sobre a pressão arterial, as dimensões cardíacas e reatividade vascular. Quarenta ratos Wistar machos, com idade 
de 60 dias, foram divididos em quatro grupos (n = 10): sedentário (SN), sedentário tratado (ST), treinados (TN) e 
treinados tratados (TT). Animais TN e TT realizaram um treinamento de natação durante 12 semanas, enquanto 
os animais ST e TT receberam decanoato de nandrolona semanalmente (15mg/kg). O coração e os testículos 
foram removidos e pesados. O diâmetro da cavidade do ventrículo esquerdo (DcVE) e a espessura da parede 
ventricular (EspVE) foram medidos com um paquímetro eletrônico. A pressão arterial sistólica (PAS) e a pressão 
arterial diastólica (PAD) foram medidas semanalmente; ainda, foi estudada a reatividade vascular das artérias 
mesentéricas em resposta à noradrenalina. Em nosso trabalho não houve alterações no peso do coração; no 
entanto, verificamos aumento no DcVE (p < 0,05) em ratos TN, enquanto a EspVE aumentou (p < 0,05) nos 
ratos ST e  TT, ambos em relação ao SN. O peso do testículo diminuiu (p < 0,05) em ST e TT em relação a SN. 
Tanto a pressão arterial quanto a reatividade vascular não foram alteradas. Concluímos que o treinamento de 
natação aumentou o diâmetro da cavidade ventricular esquerda, enquanto o tratamento com decanoato de 
nandrolona aumentou a espessura da parede ventricular esquerda, sugerindo uma hipertrofia concêntrica.

Palavras-chave: exercício físico, esteroides anabolizantes, pressão arterial, músculo cardíaco.

ABSTRACT
anabolic androgenic steroids (EAAs) are drugs synthesized from testosterone. Their anabolic action is mainly 

due to increased synthesis and reduced degradation of muscle proteins. The purpose of this study was to investi-
gate the effects of swimming training associated to nandrolone decanoate treatment on the blood pressure, the 
myocardial dimensions, vascular reactivity. Forty Wistar male rats, aged 60 days, were divided into 4 groups (n = 
10): sedentary (SN), sedentary treated (ST), trained (TN) and trained treated (TT). TN and TT animals performed 
a swimming training during 12 weeks and ST and TT animals received weekly nandrolone decanoate (15mg/
kg). The heart and teste were removed and weighted. The left ventricular diameter (LVD) and left ventricular wall 
thickness (LVWT) had been measured with an electronic pachymeter. Systolic blood pressure (SBP) and diastolic 
blood pressure (DBP) was weekly measured, while the mesenteric arteries vascular reactivity was studied for its 
response to noradrenaline. There were no alterations in the heart weight, but the LVD increased (p < 0,05) in 
TN rats, while the LVWT increased (p < 0,05) in ST and TT rats, both in relation to SN. Testicle weight decreased 
(p < 0,05) in the ST and TT animals in relation to SN. There was no alteration in blood pressure, neither vascular 
reactivity. It was concluded that swimming training increased the left ventricular diameter, while nandrolone 
decanoate treatment increased mainly the left ventricular wall thickness, suggesting concentric hypertrophy. 

Keywords: physical exercise, anabolic steroids, blood pressure, cardiac muscle.
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INTRODUÇÃO
Os esteroides anabólicos androgênicos (EAAs) são drogas sinteti-

zadas a partir da testosterona e, como esta, apresentam efeitos que 
estimulam o anabolismo proteico, além de promoverem ação andro-
gênica. Sua ação anabólica deve-se principalmente ao aumento da 
síntese e redução na degradação das proteínas musculares(1,2).

Os EAAs são utilizados na clínica médica e também com a intenção 

de melhorar a performance física de indivíduos submetidos ao treina-
mento físico. Porém, o uso não terapêutico dos EAAs em humanos 
está relacionado a vários problemas de saúde(3). O tratamento crônico 
com altas doses de EAAs provoca redução na atividade de enzimas 
antioxidantes induzida pelo exercício, e, consequentemente, reduz os 
mecanismos cardioprotetores durante uma isquemia(4).

No sistema cardiovascular de humanos o treinamento de endurance 
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Determinação da pressão arterial

A avaliação da pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) foi 
realizada duas vezes por semana, durante sete semanas, pelo método 
não lesivo(14), em que os ratos eram previamente aquecidos durante 10 
minutos a 45oC e a seguir colocados em contensores para adaptação 
do manguito de pressão e do cristal piezoelétrico (Korotkoff ), para 
registro das pulsações arteriais em eletroesfigmógrafo de um polígrafo 
Norcotrace 40.

Avaliação da reatividade da artéria mesentérica

Os animais foram anestesiados com éter 48 horas após o 
encerramento do protocolo. As artérias mesentéricas foram dessecadas 
em forma de anéis (0,5cm de comprimento) e foram cuidadosamente 
colocados em fios de aço inoxidável (50μm de diâmetro), suspendidos 
em uma câmara de órgão isolado (5,0ml), contendo solução de Krebs 
(pH 7,4; 37°C) e equilibrados com mistura carbogênica (CO2 5% e 
O2 95%). As variações de tensão das preparações foram registradas 
em um polígrafo Narcotrace 40 (Narco Biossystems). Os anéis de 
artéria mesentérica foram inicialmente equilibrados por uma hora, 
sob tensão de 1,0g e lavados a cada 10 min. Após a estabilização das 
preparações, foram realizadas as curvas concentração-resposta para 
noradrenalina (1nM a 1μM) nas artérias mesentéricas dos animais dos 
diversos grupos experimentais(15,16). 

Determinação do peso corporal e órgãos

Depois de sacrificados, o coração foi retirado, fixado em formol a 
10% e, após a fixação, foi pesado em balança digital (Bel Engineering) 
de alta precisão. O diâmetro da cavidade do ventrículo esquerdo (DcVE) 
foi medido no sentido laterolateral, na maior circunferência, enquanto a 
espessura da parede do ventrículo esquerdo (EspVE) foi medida do seu 
lado esquerdo, usando-se um paquímetro digital Stainless Hardener de 
maneira semelhantes aos procedimentos descritos por Pfeffer et al.(17). 

Análise estatística
Os resultados foram submetidos à análise de variância (ANOVA two 

way) e as médias comparadas pelo teste Student Newman-Keuls de múl-
tiplas comparações, sendo considerados significativos os valores para 
p ≤ 0,05. Os valores no texto são apresentados como médias ± SEM.

RESULTADOS
Os resultados mostraram que o decanoato de nandrolona reduziu 

o peso corporal dos animais ST em relação aos demais, enquanto 
o treinamento aumentou peso nos animais TN em relação aos SN 
(tabela 1). O peso do testículo foi reduzido pelo esteroide nos grupos 
ST e TT em relação a SN (tabela 1). Não houve alteração significativa 
no peso do coração. Porém a cavidade ventricular esquerda aumen-
tou (p < 0,05) somente nos animais treinados (TN) e a espessura da 
parede ventricular aumentou nos animais tratados sedentários (ST) 
e treinados (TT) em relação aos sedentários não tratados (tabela 1). 

O peso do coração apresentado em valores percentuais do peso 
corporal aumentou (p < 0,05) nos animais ST em relação aos demais, 
enquanto o peso do testículo, corrigido pelo peso corporal, diminuiu
(p < 0,05) nos tratados treinados (TT) e sedentários tratados com decanoato 
de nandrolona (ST) em relação aos sedentários não tratados (figura 1). 

A PAS não foi alterada pelo esteroide nem pelo treinamento em 
quaisquer dos grupos. Já a PAD dos animais dos grupos TT e TN foi 
reduzida (p < 0,05) na quarta semana de observação, em relação aos 
grupos SN e ST (figura 2). A reatividade vascular não foi alterada signi-
ficativamente pelo treinamento nem pelo decanoato de nandrolona 
quando aplicados isoladamente (figura 3).  

provocou hipertrofia fisiológica do ventrículo esquerdo, que foi associada 
ao aumento do diâmetro da cavidade(5), enquanto o treinamento de 
resistência produziu hipertrofia concêntrica(6). Os EAAs reduziram a 
complacência do ventrículo esquerdo sem que houvesse alteração na 
contratilidade cardíaca de ratos(7), e sua administração simultânea com 
o treinamento aumentou a concentração de colágeno na parede do 
ventrículo direito em cães(8).

O treinamento físico é conhecido como um eficiente meio utilizado 
na regulação da pressão arterial (PA) e da resistência vascular perifé-
rica(9), enquanto o tratamento com decanoato de nandrolona pode 
reduzir a reatividade da aorta torácica em coelhos(10). Porém a elevação 
na pressão arterial sistólica (PAS) e pressão arterial diastólica (PAD) fo-
ram verificadas em indivíduos submetidos a altas doses de EAAs(11,12).

Existe muita controvérsia em relação aos benefícios do treinamento 
físico quando associado ao uso de anabolizantes, bem como quando 
os EAAs são utilizados isoladamente, especialmente quando se refere 
a seus efeitos sobre o peso do coração e suas dimensões(3,5). As al-
terações fisiológicas proporcionadas pelo treinamento físico podem 
ocorrer de forma mais ou menos evidente, dependendo do tipo, dura-
ção, frequência, intensidade dos exercícios e, ainda, das características 
individuais(9,13). 

Neste sentido, os efeitos dos EAAs dependem do tipo, dose, dura-
ção do tratamento e modo de administração da droga, além de esta-
rem relacionados com a idade e o nível de performance do usuário e, 
ainda, varia de acordo com a espécie animal na qual foi administrada. 
Desta forma, este trabalho busca estudar os efeitos do treinamento 
aeróbico de natação e do decanoato de nandrolona sobre o peso do 
coração, dimensões cardíacas, pressão arterial e a reatividade da artéria 
mesentérica de ratos.

MATERIAL E MÉTODOS

Animais

Foram utilizados 40 ratos machos da linhagem Wistar (219 ± 4g), 
provenientes do Biotério da Universidade Federal do Maranhão. Os 
animais foram mantidos em caixas padrões, em sala com temperatura 
média de 20°C sob condições padronizadas de iluminação (ciclo de 
12:12 horas, claro/escuro), com livre acesso à ração e água e divididos 
randomicamente em quatro grupos: treinado e tratado com decanoato 
de nandrolona (TT), treinado que recebeu o veículo (TN), sedentário e 
tratado com decanoato de nandrolona (ST) e o grupo sedentário que 
recebeu veículo (SN). Este estudo foi conduzido conforme as normas 
estabelecidas para o uso de animais em pesquisa, aprovado pelo Co-
mitê de Ética da Universidade Estadual do Maranhão sob o protocolo 
de número 22/05.

Treinamento físico e tratamento com esteroide

O protocolo de treinamento de natação durou 12 semanas e foi 
realizado em piscina de vidro transparente de 1m x 1m x 0,5m com 
frequência de cinco vezes por semana. Na primeira semana os animais 
foram colocados na piscina com pequena quantidade de água, apenas 
visando adaptação, enquanto a duração das sessões foi aumentada em 
cinco minutos a cada semana, até alcançar 60 minutos de treinamento. 

Os animais eram pesados semanalmente em balança digital. A 
aplicação da injeção subcutânea de decanoato de nandrolona (Deca-
-Durabolin) na dose de 15mg/kg foi realizada durante as 12 semanas 
de treinamento de natação, antes da última sessão de cada semana. A 
droga foi diluída em óleo vegetal (veículo), administrada nos animais 
dos grupos TT e ST, enquanto os animais dos grupos não tratados (TN 
e SN) receberam o volume correspondente do veículo. 
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Figura 1. Percentual do peso (média ± SEM) do testículo e do coração em relação 
ao peso corporal obtidos dos animais dos grupos experimentais sedentários 
(SN), sedentário tratado (ST), treinado (TN) e treinado e tratado (TT), após 12 
semanas de treinamento físico de natação e/ou tratamento com decanoato de 
nandrolona. n = 10. * p < 0,05 em relação aos SN e TT. # p < 0,05 em relação 
aos demais grupos.

Figura 2. Pressão arterial sistólica (PAS) e diastólica (PAD) durante sete semanas de 
protocolo, dos animais dos grupos experimentais sedentários (SN), sedentário tra-
tado com decanoato de nandrolona (ST), treinado (TN) e treinado e tratado com 
decanoato de nandrolona (TT). n = 10, valores médios (± SE). * p < 0,05 da PAD na 
quarta semana de protocolo.

Figura 3. Reatividade de artérias mesentéricas à noradrenalina (NOR) em ratos se-
dentários (SN), sedentários e tratados com decanoato de nandrolona (ST), treinados 
(TN) e treinado e tratado com decanoato de nandrolona (TT) durante 12 semanas, 
n = 10, os símbolos e linhas verticais representam a média ± SEM. 

DISCUSSÃO
Este estudo demonstrou que o decanoato de nandrolona aumen-

tou o peso do coração e a parede ventricular esquerda, enquanto o 
treinamento aeróbico aumentou principalmente a cavidade. Porém o 
treinamento e o esteroide isoladamente, bem com a associação dos 
dois, não provocaram alteração na PA nem na reatividade vascular da 
artéria mesentérica.

Houve redução significativa (p < 0,05) da massa testicular nos ani-
mais tratados com decanoato de nandrolona, tanto em valores ab-
solutos (tabela 1) quanto em valores relacionados ao peso corporal 
(figura 1), quando comparados aos animais SN. Esta redução deixa 
bastante evidente o efeito androgênico da droga nos animais tratados 
que certamente está associada à administração exógena do decanoato 
de nandrolona, o qual provoca disfunção na produção endógena dos 
hormônios gonadotróficos (FSH e LH) e de testosterona(18). 

O tratamento com testosterona reduziu o peso corporal em ratos(19). 
Em nosso estudo, apesar da redução significativa (9%) no peso corporal 
dos animais ST em relação aos outros animais, o efeito do decanoato 
de nandrolona na redução do peso corporal não ficou muito evidente 
(tabela 1), já que não houve alteração significativa entre os animais 
treinados (TN versus TT). Porém o peso corporal foi aumentado pelo 
treinamento quando comparamos os animais treinados com os 
sedentários (TN versus SN). Esta redução do peso corporal ocasionada 
pelo esteroide pode estar relacionada à redução no consumo de 
ração durante o período noturno, uma vez que ratos tratados durante 
14 dias com diferentes doses de decanoato de nandrolona (5, 15 e
45mg/kg) apresentaram menor ganho de peso(20). Resultado semelhante 
em relação ao aumento de peso corporal de ratos provocados pelo 
treinamento foi notificado Woodiwiss et al.(21). No presente estudo o 
aumento do peso corporal entre os ratos treinados certamente está 
relacionado ao aumento da massa magra, já que dados (não publicados) 
do nosso laboratório demonstraram clara redução na gordura corporal 
dos animais após treinamento físico. 

O treinamento e o tratamento com esteroide não alteraram sig-
nificativamente o peso do coração (tabela 1), embora o aumento ob-
servado no grupo ST em relação aos animais SN (10%) e TN (11%) 
sugira que pode ter havido hipertrofia cardíaca concêntrica, alteração 
esta que, mesmo não sendo diferente estatisticamente, é relevante 
do ponto de vista fisiológico. Este aumento é confirmado quando o 
peso do coração está relacionado ao peso corporal (figura 1), já que 

Tabela 1. Peso corporal (PC), peso do testículo (PTest), peso do coração (PCor), 
diâmetro do ventrículo esquerdo (DcVE) e espessura da parede ventricular esquerda 
(EspVE) dos animais dos grupos sedentário (SN), sedentário tratado (ST), treinado (TN) 
e treinado e tratado (TT), após 12 semanas de treinamento físico de natação e/ou 
tratamento com decanoato de nandrolona.

Grupos PC (g) Ptest (g) Pcor (g) DcVE (mm) EspVE mm) 

SN 336 ± 7 1,73 ± 0,03 1,09 ± 0,05 2,48 ± 0,19 2,56 ± 0,11

ST 305 ± 6* 1,32 ± 0,04† 1,21 ± 0,04 2,69 ± 0,21 3,03 ± 0,13#

TN 357 ± 4# 1,60 ± 0,04 1,07 ± 0,03 3,49 ± 0,13# 2,76 ± 0,16

TT 346 ± 7 1,34 ± 0,02† 1,09 ± 0,02 3,32 ± 0,38 3,11 ± 0,13#

n = 10, valores médios (± SEM). * p < 0,05 em relação a SN, TN e TT; # p < 0,05 em relação SN; † p < 0,05 em 
relação a SN e TN.
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nesta circunstância os animais ST apresentam valores maiores (30%) 
que os SN. Porém esta diferença não foi observada entre os animais 
treinados (TN versus TT).

Em estudo realizado por Yeater et al.(22) não houve diferença na 
parede ventricular, nem no septo interventricular em indivíduos que 
usaram EAAs em comparação com outros que fizeram um treinamento 
com peso. Porém, a massa ventricular esquerda foi maior nos indiví-
duos que usaram as drogas do que nos treinados. Além disso, este 
mesmo resultado foi verificado quando a massa ventricular foi corrigida 
pelo peso corporal. Pereira Júnior et al.(23) também verificaram, em ratos 
tratados, que não houve alteração significativa no peso do coração. 
Porém, quando o peso do coração é considerado em valores relativos 
ao peso corporal, tanto Pereira Júnior et al.(23) quanto Woodiwiss et 
al.(21) encontraram resultados semelhantes aos nossos, mesmo usando 
doses diferentes. Ainda, Nahrendorf et al.(19) verificaram aumento na 
massa do ventrículo esquerdo em ratos tratados com testosterona 
durante 10 semanas.

O diâmetro da cavidade ventricular esquerda foi aumentada pelo 
treinamento; entretanto, este aumento de 29% foi verificado apenas nos 
animais TN em relação aos SN, enquanto o aumento nos animais TT em 
relação a ST não foi significativo. O aumento da cavidade ventricular, 
sem um aumento correspondente na espessura da parede, verificado 
nos animais treinados não tratados, sugere um efeito cardioprotetor 
provocado pelo treinamento. A hipertrofia do ventrículo esquerdo, 
provocada pelo treinamento físico, vem associada ao aumento do 
tamanho da cavidade(5). 

O esteroide aumentou a espessura da parede nos animais tra-
tados, tanto nos sedentários como nos treinados. O efeito cardio-
protetor do treinamento aeróbico é novamente observado quando 
verificamos que a cavidade ventricular dos animais TT é relativamente 
maior que a dos animais ST. Em um estudo ecocardiográfico(24), os 
EAAs aumentaram a espessura da parede ventricular esquerda de 
atletas de elite em mais de 13mm, enquanto o aumento médio no 
diâmetro da cavidade foi de 16mm. Efeitos estimuladores dos EAAs 
sobre estas dimensões cardíacas também foram verificados, inclu-
sive quando comparados com indivíduos que fizeram treinamento 
moderado com peso(22). 

Os EAAs provocam rigidez do músculo cardíaco em ratos treinados 
e sedentários(21), alteração esta que pode ser atribuída à destruição 
miofibrilar. Em nosso estudo o principal efeito do treinamento foi au-
mentar o tamanho da cavidade ventricular esquerda, enquanto o efeito 
do decanoato de nandrolona ocorreu mais no sentido de aumentar a 
espessura da parede ventricular. 

Como alterações significativas na PAS e PAD em humanos já foram 
notificadas com apenas três semanas de treinamento moderado(25), 
a pressão arterial no presente estudo foi avaliada apenas durante as 
primeiras sete semanas. Durante esse período não houve alteração 
na PAS entre os grupos, porém a PAD dos grupos TT e TN apresentou-
-se reduzida na quarta semana. Apesar de transitória, esta redução 
evidenciou o efeito do treinamento físico, uma vez que somente os 
animais dos grupos treinados apresentaram a PAD reduzida, efeito este 
que não foi verificado no grupo ST. No entanto, como esta redução 
ocorreu apenas na quarta semana do protocolo, não é possível afirmar 
que este foi um efeito específico do treinamento.

Em um estudo de meta-análise em humanos adultos (47 anos), 
Fangard(9) verificou que um treinamento de endurance realizado três 
dias/semana com duração de 40 minutos reduziu a pressão arterial. 
Redução significativa na pressão arterial também foi notificada por 
Wiley et al.(25) em indivíduos submetidos a um treinamento isométri-
co moderado. Outros estudos, também em humanos, verificaram um 
aumento na PAS quando os EAAs foram associados ao treinamento 

físico(12,18). O mecanismo pelo qual a droga induz o aumento da PA 
ainda não é conhecido; entretanto, há a hipótese de que o elevado 
nível de 11-deoxicorticosterona possa estar envolvido(26), elevação 
esta que deve ser uma consequência da inibição direta da enzima 
11-β-hidroxilase pelo andrógeno. Além disso, os andrógenos também 
podem aumentar a secreção de renina pelos rins, o que também levaria 
ao aumento da PA(11). 

Ratos espontaneamente hipertensos, quando tratados com nan-
drolona (20mg/kg) durante seis semanas, apresentaram uma elevação 
na PAS em relação ao grupo controle(27). Lenders et al.(28) e Friedl et 
al.(29) verificaram aumento agudo da PA em indivíduos que usaram 
EAAs, enquanto Hartgens et al.(30) não observaram alteração da PA em 
atletas que utilizaram doses suprafisiológicas de EAAs por um período 
superior a 16 semanas. A maioria dos resultados são conflitantes no que 
se refere à PAS e PAD em experimentos com esteroides anabólicos e 
treinamento físico, pela diversidade de variáveis que estão envolvidas 
no experimento. 

Para avaliar o efeito do treinamento físico de natação e/ou tra-
tamento com decanoato de nandrolona na responsividade arterial 
foi realizada a análise da reatividade da artéria mesentérica à nora-
drenalina. Foi observado que não houve alteração da responsividade 
desta artéria ao agonista adrenérgico. Tratamento com nandrolona 
em coelhos (12 semanas) produziu, em artéria mesentérica, peque-
na ou nenhuma redução de resposta induzida por agonistas como 
noradrenalina, 5-hidroxitriptamina e angiotensina II. Por outro lado, 
em aorta torácica, o tratamento com nandrolona reduziu a contração 
produzida pela noradrenalina e principalmente pela 5-hidroxitripta-
mina e angiotensina II(10).

No presente estudo, porém, apesar de ter havido uma transitória 
redução da PAD nos ratos treinados (TN) e treinados e tratados com 
decanoato de nandrolona (TT), não foi possível concluir se a mesma 
foi devida a uma alteração da responsividade das artérias mesentéricas.

Os efeitos do treinamento físico sobre o sistema cardiovascular, 
bem como em outros tecidos, têm sido bem evidenciados em vários 
estudos em animais e humanos. Entretanto, estudos(18-23,31,32) sobre a 
influência do uso dos EAAs sobre estas variáveis, especialmente em re-
lação ao sistema cardiovascular, têm apresentado diferentes resultados, 
isso porque o efeito destas drogas depende, por exemplo, do tipo do 
anabolizante, dose, período de utilização e forma de administração da 
droga, além da espécie, idade, sexo, nível de treinamento e de outras 
variáveis associados ao animal.

Neste estudo foi observado que o treinamento de natação e 
tratamento com decanoato de nandrolona não alteraram a PA e a 
responsividade de artéria mesentérica. Porém, o treinamento aumen-
tou o peso corporal, provavelmente pelo aumento da massa magra, 
e teve efeitos positivos sobre as dimensões cardíacas, aumentando 
principalmente o diâmetro da cavidade ventricular esquerda. O efeito 
anabólico do decanoato de nandrolona sinalizou para a ocorrência 
de uma hipertrofia cardíaca concêntrica, com aumento da espessura 
da parede, sem aumento correspondente no tamanho da cavidade 
ventricular esquerda. 
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