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RESUMO

Introducao: O uso indiscriminado de esterdides anabolizantes sintéticos, andlogos a testosterona, im-
plica aumento do risco cardiovascular e hipertrofia cardiaca. Assim, o aumento da massa ventricular direita
corrigido pelo peso corporal (i.é, hipertrofia ventricular direita - HVD), poderia elevar o risco para o desen-
volvimento de hipertensao arterial pulmonar (HAP). Objetivos: Examinar os efeitos do tratamento em longo
prazo com decanoato de nadrolona na HVD e sua relacdo com a HAP em ratos. Métodos: 16 ratos Wistar
com trés meses de idade foram aleatoriamente divididos em dois grupos: 1) controle-sham (CONT, n = 8);
2) tratados com decanoato de nandrolona (DECA, n = 8). O tratamento consistiu na aplicacao intramuscu-
lar de Deca-durabolin® 6.0mgkg™ de peso corporal durante quatro semanas. Apds tratamento, os animais
foram anestesiados com hidrato de cloral (4.0mlLkg™, ip.), submetidos a cateterizacédo da artéria femoral
para registro da pressao arterial media (PAM) e frequéncia cardiaca (FC). O coragdo, os rins e o figado foram
retirados, pesados e avaliados os fndices de hipertrofia, 0s quais foram calculados pela razdo da massa do
orgao pelo peso corporal (mg.g™). Resultados: Os animais tratados com DECA apresentaram aumento (p <
0,01) do peso corporal (338 + 6g) vs. CONT (315 + 5g). Ndo houve alteracbes da PAM, embora houvesse (p
< 0,01) bradicardia nos animais tratados com DECA (321 + 13bpm) vs. CONT (368 + 11bpm). Verificou-se
significativa (p < 0,01) hipertrofia dos ventriculos e rins, mas ndo no figado. A correlacao entre a HVD e PAM
no grupo DECA apresentou coeficiente de Pearson positivo e maior (= 0,4013) quando comparado com
o controle (= 0,0003). Conclusées: Esses dados demonstram que o uso em longo prazo de decanoato de
nandrolona induz importante bradicardia e HVD, o que sugere aumento do risco para HAP.

Palavras-chave: esterdide anabolizante, pressao sanguinea, hipertrofia ventricular, hipertensao arterial
pulmonar.

ABSTRACT

Introduction: The unsystematic use of anabolic steroids, synthetic analogs of testosterone, implies enhan-
ced cardiovascular risk and cardiac hypertrophy. Thus, increased right ventricular mass corrected by the body
weight (e.g.right ventricular hypertrophy -RVH) could raise the risk for development of pulmonary arterial
hypertension (PAH). Objectives: to examine the effects of long-term chronic treatment with nandrolone
decanoate on the RVH and its relationship with PAH in rats. Methods: 16 three-month Wistar male rats
were treated with nandrolone decanoate (6.0 mg/kg™" body weight; DECA, n=8) or control vehicle (CONT,
n=8). The drug and vehicle were administered by a single injection in the femoral muscle once a week for
4 weeks. After the treatment, rats were anesthetized with chloral hydrate (4.0mL/kg™, ip), and catheterized
in the femoral artery. Twenty-four hours later, mean arterial pressure (MAP) and heart ratio were measured.
The heart, kidneys and liver were removed, weighed and the rates of hypertrophy (RH) were measured,
which were calculated by the ratio of the weight of the organs by the body weight (mg.g-1). Results: DECA
treatment increased body weight (338 + 6g; p <0.01) vs. CONT (315 + 5g). This treatment had no effect on
the MAP (CONT, 110+4mmHg, DECA, 113 £ 4mmHg). However, the bradycardia of animals treated with DECA
(321 + 13bpm, p<0.01) was significantly lower than that of CONT (368 +£11bpm). RH increased (p <0.01) the
cardiac ventricles and the kidneys, but not in the liver. The correlation between the RVH and MAP in DECA
showed positive and higher Pearson's coefficient (r* = 0.4013) vs CONT (r> = 0.0003). Conclusions: It was
concluded that chronic nandrolone decanoate treatment induced bradycardia and RVH, which suggests
increased risk for PAH.

Keywords: anabolic steroids, blood pressure, ventricular hypertrophy, pulmonary arterial hypertension.
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INTRODUCAO

Anabolizantes sdo derivados sintéticos da testosterona e foram de-
senvolvidos com o objetivo de minimizar seus efeitos masculinizantes
(androgénicos), maximizando assim os efeitos sobre a sintese proteica e
o crescimento muscular (anabélico). Sdo compostos por dois grupos:
1) derivados esterificados e 2) derivados alcalinizados. Os primeiros (fe-
nilpropionato de nandrolona, decanoato de nandrolona, enantato de
testosterona e cipionato de testosterona) sdo produtos para adminis-
tracdo intramuscular e permanecem ativos por dias/semanas, enquanto
0s componentes do segundo grupo (oximetolona, metandrostenolona
e estanozolol) devem ser utilizados diariamente, por via oral®.

Os principais efeitos dos esterdides anabolico-androgénicos (EAA)
variam em diferentes tecidos de acordo com o ambiente celular, com
o tipo de enzima (5a. reductase e/ou aromatase) e com quantidade e
locais dos receptores®?. Particularmente, os EAA afetam o metabolis-
mo celular através da ligagdo com seus receptores intracelulares e/ou
com seus receptores presentes na membrana plasmatica. Embora varias
tentativas tenham sido feitas para diminuir o efeito androgénio dos EAA,
todos os aproximadamente 60 diferentes EAA disponiveis no mercado
variam em sua estrutura quimica e, desse modo, em seus destinos meta-
bolicos e efeitos fisiologicos®?. A natureza quimica hidrofébica dos hor-
monios esterdides ndo permite que se dissolvam facilmente nos fluidos
extracelulares, sendo entao transportados até o tecido-alvo, via circu-
lacao sistémica, por proteinas carregadoras especificas. Os hormoénios
agem nas células-alvo ligando-se a receptores especificos que podem
estar na membrana, citoplasma ou no nucleo da célula. Essa ligacao
desencadeia alteracdes na conformacédo das proteinas receptoras (per-
mitindo a formacao de dimeros com outros complexos do mesmo tipo),
de forma que estas conseguem se ligar a sequéncias de DNA altamente
especificas, denominadas elementos de resposta ao hormonio (hormo-
ne response element - HRE), conhecidos como efeitos gendmicos®>. Por
outro lado, a ligagdo com os receptores presentes na membrana celu-
lar plasmatica ativa canais iénicos e/ou ativam segundos mensageiros
que ocasionam outras respostas celulares especificas, conhecidos como
efeitos nao gendmicos®, Entretanto, os mecanismos moleculares rela-
cionados com os efeitos ndo gendmicos, assim como a sua importancia
fisiolégica, ainda ndo sdo completamente conhecidos.

Apesar de 0s EAA serem substancias ilicitas para fins néo terapéu-
ticos, .6, para ganho de forca, e ainda causarem inimeros efeitos cola-
terais, alguns atletas insistem em utiliza-los para se beneficiar durante
as competicoes (doping). Isso ocorre porque quase a totalidade dos
tecidos do organismo possui receptores para hormonios androgénicos
e estes permanecem ativos por semanas/meses no organismo. Um
exemplo disso é que os EAA estimulam a sintese de hemoglobina
(proteina carreadora de oxigénio), aumentando a oferta de oxigénio
nos tecidos, acrescidos do treinamento fisico em altitude, consequen-
temente, melhora do rendimento desportivo'?,

Atletas e ndo atletas interessados em aumentar o desempenho fi-
sico, a forca e a massa muscular vém cada vez mais utilizando os EAA
sintéticos sem indicagdo médica, sendo a dose usada, associada ou nao
ao exercicio, 40 vezes maior do que o nivel basal fisiolégico e 20 vezes
maior que o uso terapéutico convencional. A terapia androgénica
pode ser utilizada no tratamento da osteoporose, da anemia causa-
da por falhas na medula éssea ou medicamentosa’?'?, do cancer de
mama avancado!'¥, em garotos com estatura exagerada‘’?, e até mes-
mo em situacoes especiais da obesidade!'”. Ha relatos de uso de este-
réides anabdlicos em baixas doses por via transdérmica no tratamento
de doencas cardiovasculares, tendo efeitos antiaterogénicos e como
agentes antianginosos”. No entanto, também se associam os efeitos
colaterais pelo uso prolongado como o cancer de prostata, as hipertro-
fias cardiacas, doenca coronariana e esterilidade, entre outrost™'".
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A hipertrofia no ventriculo esquerdo (VE), apds administracdo de
anabolizantes, estd bem estabelecida e descrita na literatura atual®'”;
contudo, sdo raros os relatos na literatura sobre a hipertrofia ventricular
direita (HVD) e suas repercussdes cardiopulmonares, as quais poderiam
estar relacionadas com o desenvolvimento de um quadro de hiperten-
sao arterial pulmonar (HAP). Uma condicdo patoldgica, segundo os cri-
térios de classificacao e diagndstico da HAP'9, é primariamente definida
pelo aumento da pressao arterial pulmonar média, devido a obstrucdo
de pequenas artérias associadas a lesdes plexiformes, hipertrofia da
camada média ventricular direita, fibrose da intima, lesdes tromboti-
cas, uso de drogas entre outros!'®'?). Nesse contexto, o objetivo deste
estudo foi examinar os efeitos do tratamento em longo prazo (crénico)
com doses suprafisiolégicas de decanoato de nandrolona no desenvol-
vimento da HVD e sua relagdo com a HAP em ratos normotensos.

METODOS

A investigacéo foi conduzida de acordo com as normas estabe-
lecidas pelo Guide Care and Use of Laboratory Animals e os critérios
adotados pelo Colégio Brasileiro de Experimentacao Animal (Cobae),
sendo aprovada pelo Comité de Etica em Pesquisa Animal do Centro
Universitario de Vila Velha-UWV.

Animais e grupos experimentais

Foram utilizados 16 ratos machos albinos (Rattus norvergicus albinus)
da linhagem Wistar adultos provenientes do Biotério do Centro Uni-
versitario de Vila Velha, ES. Os animais foram pesados e aleatoriamente
separados nos seguintes grupos experimentais: 1) grupo controle-sham
(CONT, n = 8); 2) grupo tratado com decanoato de nandrolona (DECA,
n = 8). Durante o estudo, 0s animais receberam dieta solida (racdo
Nuvilab®) e dgua ad libitum, sendo alojados em caixas individuais com
fundo sélido, forradas com maravalha, em sala com luminosidade (12h
de luz e 12h de escuro) e temperatura (20 a 25°C) controladas.

Tratamento com decanoato de nadrolona (Deca-durabolin®)

Os animais do grupo DECA receberam injecoes intramusculares
(im.) de decanoato de nandrolona na dose de 6.0mgkg’ de peso
corpéreo, diariamente por quatro semanas. Segundo Pope e Katz®,
5.0mg.kg’ corporal de decanoato de nandrolona equivalem a dose
abusiva administrada a atletas (8.0mg.kg™ peso corpéreo/semana) (20
a 100 vezes maior que a dose terapéutica). No presente estudo foi
utilizada uma dose aproximadamente 65 vezes maior que a indicada
em terapias convencionais. O grupo controle-sham (CONT) recebeu
injecoes i.m. de veiculo (0.2 mLkg™ peso corpéreo de propilenoglicol),
a0 mesmo momento que o grupo tratado'?2",

Registro dos parametros cardiovasculares

Os ratos foram anestesiados com solugéo -10% de hidrato de cloral
(04mL. 100g™" do peso corporal via intraperitoneal - i.p); em seguida, foram
realizadas incisdes cirdrgicas na regiao inguinal dos animais para isolamen-
to da artéria femoral, a qual foi cateterizada com uma canula confeccio-
nada de cateteres de polietileno. As medidas hemodinamicas, i.6,, pressao
arterial média (PAM) e frequéncia cardiaca (FC) foram continuamente re-
gistradas pela conexao do cateter arterial femoral com os transdutores
de pressao (Spectramed — Statham, P23XL, EUA), através de um sistema
computadorizado para Windows® por programa para aquisicao de dados
biolégicos (Biopac System, Inc,, MP-100%/serie 94111065 — Santa Bérbara,
Califérnia, EUA) possibilitando estudo com os animais acordados'®.

indice de hipertrofia cardiaca, renal e hepatica

Todos os animais foram sacrificados por eutandsia e submetidos
a laparotomia exploratéria para excisdo do coragao e pesagem dos
ventriculos direito (VD) e esquerdo (VE, incluindo o septo), figado, rim
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esquerdo (RE) e direito (RD). Apds eutanasia, os animais foram perfun-
didos com 50ml de solucéo salina (0,9%) por meio de um cateter de
polietileno (PE-50) inserido no ventriculo esquerdo. Em sequéncia os
orgaos foram removidos cirurgicamente, decapsulados, e os ventriculos
separados mecanicamente. Foram entao lavados em solucao salina
(0,9%) gelada (4C0) e colocados em uma placa de Petri estéril, para
afericdo de seu peso Umido e peso seco. O peso seco dos 6rgaos foi
mensurado apds permanecerem na estufa a 100°C por 24h. O indice de
hipertrofia dos érgaos estudados foi calculado pela equagéo (mg.g™):
razao da massa do érgao pelo peso corporeot’®22),

Analise dos dados

Os dados foram inseridos e analisados em software estatistico (Gra-
ph-Pad-Prism4®), no qual se utilizaram os testes t de Student para amos-
tras independentes e andlise de variancias (ANOVA) duas vias, sequida
do teste de Tukey como post hoc. A andlise multivariada foi realizada
através de regressao linear e coeficiente de Pearson para determinar a
correlacdo entre HVD e PAM. Os valores foram expressos como média +
EPM (erro padrao da média) e as diferencas estabelecidas em p < 0,05.

RESULTADOS

Conforme representados na figura 1, os animais inicialmente nao
apresentaram diferencas do peso corporal entre os grupos (CONT, 298 +
10g vs. DECA, 294 + 7g); no entanto, apds o tratamento com decanoato
de nandrolona por 28 dias (quatro semanas), sem exercicio fisico asso-
ciado, houve aumento significativo (p < 0,01) do peso corporal quando
comparado o grupo CONT (315 + 5g) com grupo DECA (338 + 69).

400- BN CONT DECA

2 350- ;\;\:

%‘ 300 § §

§ 250 \ \

200- & &
INICIAL FINAL

Figura 1. Peso corporal de ratos Wistar controle (CONT) e tratados com decanoato de
nandrolona (DECA, 6.0mgkg™ ao dia) por 28 dias. Valores expressos a média + EPM,;
Anova duas vias, e teste de Tukey com post hoc. Diferencas significativas estabelecidas
em **p < 0,01 vs. grupo e ™ p < 0,01 vs. tempo.

Os indices de hipertrofia dos érgaos estao apresentados na tabela 1,
onde se observa aumento significativo dos pesos Umidos e secos dos
ventriculos e rins direitos e esquerdos do grupo DECA quando compara-
dos com os do grupo CONT; no entanto, para nossa surpresa, ndo houve
alteragcdes nos valores de massa hepética entre ambos 0s grupos.

Tabela 1. Determinagéo dos indices de hipertrofia nos érgéos internos (visceras) de
ratos Wistar controle (CONT) e ap6s uso crénico de decanoato de nandrolona (DECA,
6,0mgkg™, im.) por quatro semanas.

Parametros CONT DECA
Umido (mg.g”)
Ventriculo esquerdo 1,96 + 0,06 223 +0,03*
Ventriculo direito 049 +0,01 0,63 +0,02 *
Rim esquerdo 35+0,09 4,7 +0,09 *
Rim direito 360,06 49 40,07 **
Figado 31,9+ 1,00 3514120
Seco (mg.g™”)
Ventriculo esquerdo 040+ 0,01 044 +001*%
Ventriculo direito 0,094 + 0,01 0,120 £ 0,01 *
Rim esquerdo 0,71 +0,02 094+0,03*
Rim direito 0,72 +0,02 0,96 + 0,02 **
Figado 79+02 85+03

Valores expressos como média + EPM (erro padrao). Teste t de Student para amostras independentes. Sendo *p
< 0,05 e **p < 0,01 vs. controle.

Nos parametros cardiovasculares representados na figura 2, tam-
bém ndo foram observadas alteracdes da pressao arterial média (PAM)
em ambos os grupos (figura 2A); contudo, se verificou significativa bra-
dicardia de repouso nos animais do grupo DECA (321 + 13bpm) quan-
do comparados com os do grupo CONT (368 + 11bpm) (figura 2B).

As correlagbes dos parametros presséricos e dos indices de hi-
pertrofia ventricular sdo apresentadas na figura 3. A PAM apresentou
correlagdo positiva significante com a HVD (r = 0,63; p < 0,05, figura
3A) no grupo DECA, e negativa com a HVE (r = -0,50, figura 3B) no
controle. A FC néo se correlacionou com a HVD em ambos os grupos
(figuras 3C e 3D), embora apresentasse correlacao positiva com a HVE
em ambos os grupos, CONT (r = 0,40) e DECA (r = 0,64); além disso,
nédo apresentaram diferencas significativas.

DISCUSSAO

No presente estudo, examinamos os efeitos do tratamento croni-
co com EAA, decanoato de nandrolona em ratos Wistar, que acarretou
aumento de peso corporal com hipertrofia cardiaca e renal, no entan-
to, ndo promoveu hipertrofia hepética. Provocou ainda significativa
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Figura 2. Pardmetros cardiovasculares de ratos Wistar controle (CON) e tratados com decanoato de nandrolona (DECA, 6.0mg.kg” ao dia) por 28 dias. PAM = presséo
arterial média (painel A), FC = frequéncia cardiaca (painel B). Valores expressos em média + EPM; Teste t de Student. Diferengas significativas estabelecidas em **p < 0,01

vs. grupo.
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Figura 3. Modelos lineares de regressdo multivariada e correlacdo de Pearson entre hipertrofia ventricular e pardmetros cardiovasculares de ratos Wistar controle (CONT) e
tratados com decanoato de nandrolona (DECA, 6.0mg.kg™ ao dia) por 28 dias. PAM = pressao arterial média (painel A e B), FC = frequéncia cardiaca (painel C e D). Valores
expressos em média + EPM. Diferencas significativas estabelecidas *p < 0,05. Sendo R?= 0,40.

bradicardia com correlacéo significante da HVD com a PAM, o que
sugeriu elevacdo do risco para HAP.

Corroborando nossos achados de ganho de peso nos animais tra-
tados, outras pesquisas também mostram aumento no peso corporal
e dos valores de hipertrofia do ventriculo esquerdo (HVE), apds a utili-
zacdo de EAA®?) além de outros efeitos cardiacos associados, como
arritmias e remodelamento ventricular esquerdo®??. A hipertrofia de VE
apds administracao de EAA esté bem descrita na literatura’'1217) con-
tudo, sdo raros os relatos sobre a hipertrofia do VD e suas repercussoes
hemodinamicas e cardiopulmonares. Neste experimento encontramos
significativa HYD com importante bradicardia sem alteracdes pressori-
cas significantes, sugerindo elevacdo da forca necessaria para o efluxo
de sangue para 0s pulmoes.

Estudos atuais mostram que a HAP esta diretamente associada ao
aumento da pods-carga do ventriculo direito e, consequentemente, a
hipertrofia do mesmo'?*%*). Dessa forma, a utilizacdo do EAA decanoa-
to de nandrolona (Deca-durabolin®), de forma crénica, pode ocasionar
quadro de hipertrofia e, possivelmente, elevar os fatores de risco para
a HAP em ratos normotensos. Embora a resisténcia pulmonar total
e sistémica nao tenha sido avaliada, poderiam estar aumentadasnos
animais experimentais, pois a PAM nao apresentou diferenca apds o
tratamento em longo prazo com a nandrolona. Estudos prévios de
nosso grupo demonstraram que o reflexo de bradicardia (Bezold-
Jarish) nao foi modificado pela administracdo do EAA, decanoato de
nandrolona'®. Por outro lado, relatos na literatura sugerem que os
androgénios poderiam promover o controle direto da FC pela bra-
dicardia reflexa via barorreflexo®) aumentando a atividade eferente
vagal cardiaca ou interferindo no drive parassimpatico®®?®. Ou, ainda,
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modificando a funcao diastélica, por mecanismos ainda néo comple-
tamente elucidados, os quais poderiam influenciar de forma estrutural
e/ou funcional o miocérdio, modulando seu controle intrinseco e/ou
interferindo na acdo dos reflexos cardiovasculares”® Em adicao, a HVE
observada poderia aumentar o débito sistolico, o que também contri-
buiria para a reducao da FC.

Vérios outros estudos tém demonstrado efeitos diretos e dife-
renciados dos hormonios sexuais enddgenos e exdbgenos no sistema
cardiovascular?®3". O estrogénio, por exemplo, esta diretamente asso-
ciado a efeito cardioprotetor, pela redugdo da resisténcia local e perifé-
rica, pela modulacdo da hipertrofia de cardiomidcitos e de células de
musculo liso vascular (CMLV), através do sistema renina-angiotensina
cardfaco; ou ainda estimulando a formacao de fatores vasodilatadores
derivados do endotélio, como éxido nitrico e prostaciclinas. Por outro
lado, a testosterona esta mais associada ao aumento da resisténcia vas-
cular periférica, causado pela estimulacao da angiotensina-Il, que pode
ocasionar a hipertrofia de CMLV, vasoconstricdo ou, ainda, estimular ou-
tros fatores vasoconstritores derivados do endotélio, como a endotelina
e outros®®32_ A hipertrofia de VE e VD observada neste estudo poderia
ter sido também causada pelo aumento da sintese e deposicéao de co-
ldgeno na matriz extracelular das células cardiacas, num processo inicial
de fibrose ventricular, que pode ser oriundo, em parte, de um estimulo
positivo direto dos EAA e/ou pela agdo estimulatéria da angiotensina-
Il no musculo cardiaco e no musculo liso vascular coronariano!'63233),
Adicionalmente, estudos recentes mostraram também que, em cul-
tura de células cardiacas de ratos, o tratamento com testosterona e/
ou diidrotestosterona ocasionou resposta hipertrofica, em func¢éo do
aumento na sintese de proteinas dos cardiomiocitos®?.
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A hipertrofia renal apds o uso em longo prazo de EAA, observada
neste estudo, apresentou resultados complexos e contraditérios com os
achados na literatura®+*>). No trabalho de Blantz et al.®¥, ratos tratados
por seis e por 16 semanas com deca-durabolin® apresentaram comporta-
mentos diferentes, ou seja, o tratamento de seis semanas ocasionou au-
mento moderado da hipertrofia, i.€,, proporcional dos segmentos tubula-
res e do glomérulo no néfron. No entanto, no tratamento de 16 semanas
ocorreu aumento desproporcional, em que os segmentos tubulares e
0s glomérulos nos néfrons n&o apresentaram o mesmo padrdo de hi-
pertrofia, afetando a frequéncia de filtragdo glomerular, proporcional ao
aumento do néfron. Nesse sentido, a hipertrofia renal também poderia
ter sido causada por aumento na sintese e deposicdo do colageno na
matriz extracelular das células glomerulares e tubulares do néfron®?.

Por outro lado, no figado, surpreendentemente, o tratamento em
longo prazo com Deca-durabolin® ndo ocasionou aumento significativo
da massa do érgao, isto é, ndo foram encontradas diferencas entre 0s va-
lores de hipertrofia hepatica nos ratos controle e com doses suprafisio-
l6gicas de nandrolona. Estudos conduzidos por Sanchez-Osorio et al.®?),
apresentaram resultados consistente do aumento da massa hepatica,
assim como elevacdo da deposicao de coldgeno hepdtico, apds o uso
prolongado de EAA. Em contrapartida, os achados de Vieira et al®” mos-
tram que suplementos orais como a creatinina ndo provocam alteracoes
do trabalho das células hepaticas, .6, hepatoxicidade, nem modificacoes
do metabolismo de lipideos, como as descritas para 0s EAAs.

Os dados obtidos nas correlacdes dos parametros cardiovasculares
com os indices de hipertrofias ventriculares foram bem esclarecedores
para os eventos ocorridos neste estudo. Considerando os achados de
Costa et al®¥, que demonstram que pacientes hipertensos que nao
apresentam queda fisioldgica da pressdo arterial a noite, i.é., descenso
noturno, evidenciam maior prevaléncia de HVE. Neste estudo, apesar de
0s animais ndo serem hipertensos, verificou-se que o uso suprafisiol6gi-
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co de EAA em longo prazo néo alterou a PAM, mas produziu bradicardia
com hipertrofia em ambos os ventriculos. Apesar de ser esperada uma
correlacdo positiva entre a HVE com a PAM, isso ndo ocorreu em nosso
modelo experimental, mesmo com o aumento do indice de HVE. Ao
mesmo tempo, verificamos que a massa seca de VE apresentou apenas
10% de hipertrofia, em relagdo ao controle. No entanto, na massa seca
de VD observamos aumento de 27,6% no indice de hipertrofia. Visto que
os indices utilizados nas correlacdes da hipertrofia com a PAM foram
0s de massa ventricular seca, poderia justificar-se a correlacdo positiva
significante em VD e ndo em VE, o que, para o VD, pequenos ajustes
pressoricos podem acarretar a elevagao do risco para HAP.

Diante do exposto, pode-se afirmar que o tratamento com o EAA
decanoato de nandrolona em doses suprafisiolégicas por quatro sema-
nas consecutivas (28 dias) induz significante hipertrofia cardfaca e renal,
sem alteracdes da massa hepatica, causando importante bradicardia
sem modificacbes da pressdo arterial, através de mecanismos ainda
desconhecidos. Por fim, conclui-se que o uso indiscriminado e abusi-
vo do decanoato de nandrolona (Deca-durabolin®) é fator de risco no
desenvolvimento da hipertrofia cardiaca e renal, e para sobrecarga da
artéria pulmonar, podendo produzir HAP em ratos normotensos.
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