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SUMÁRIO  

A popularidade das novas substâncias psicoativas, conhecidas como “drogas legais”, 

está em contínuo crescimento, particularmente entre adolescentes e adultos jovens. 

Estes produtos são normalmente vendidos via Internet e em lojas designadas por “smart 

shops”. A internet desempenha um papel importante no estímulo para o consumo e fácil 

acesso a estas novas drogas de abuso. A denominação “drogas legais” inclui uma grande 

variedade de produtos, nomeadamente drogas sintéticas (ou “designer drugs”) 

produzidas com o intuito de reproduzir os efeitos de drogas controladas bem conhecidas 

e misturas de ervas. Estes produtos são geralmente anunciados como ambientadores, 

incensos, sais de banho, ou fertilizantes, e com a advertência de que não se destinam ao 

consumo humano. A maioria destas drogas pode ser caraterizada como anfetaminas, 

opióides, ou substâncias alucinogénias. O consumo de “drogas legais” tem sido 

associado a vários casos de intoxicação e mortes ao longo dos últimos anos, o que 

motivou a introdução de alterações no quadro legislativo em matéria de droga em vários 

países, incluindo Portugal. No entanto, os estudos científicos para a avaliação dos 

potenciais riscos para a saúde causados por estas drogas emergentes são ainda muito 

escassos. Pretende-se com este trabalho identificar e caraterizar quimicamente as novas 

substâncias psicoativas e avaliar os potenciais danos para a saúde de várias classes de 

drogas emergentes, incluindo as catinonas sintéticas, o Kratom, a Salvia divinorum, os 

análogos da cocaína, os canabinóides sintéticos e os cogumelos alucinógenos. 
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ABSTRACT 

The popularity of new psychoactive substances known as "legal highs" is continuously 

growing, particularly among adolescents and young adults. These products are typically 

sold via Internet and in stores called "smart shops". The internet plays an important role 

in stimulating consumption and for easy access to these new drugs of abuse. The term 

"legal drugs" include a wide variety of products, namely synthetic drugs (or “designer 

drugs”) intended to mimic the effects of well-known illegal drugs, and herbal blends. 

They are usually advertised as air fresheners, incense, bath salts, or fertilizers, being 

sold with the caveat that they are not intended for human consumption. Chemically, 

most of these drugs are structurally related to amphetamines, opiates, or hallucinogenic 

substances. Reports of human intoxication and deaths associated with the use of so-

called "legal highs" have been frequently described over the last years, leading to 

legislative changes in many countries, including Portugal. However, scientific studies 

evaluating the potential harm of these emerging drugs to general public health are still 

scarce. The present work intends to identify and chemically characterize the new 

psychoactive substances and assess the risks to health and the potential damage of 

several important classes of emerging drugs, including synthetic cathinones, Kratom, 

Salvia divinorum, synthetic cocaine derivates, synthetic cannabinoids and 

hallucinogenic mushrooms. 
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I. Introdução 

As novas substâncias psicoativas, denominadas de “drogas legais”, têm sido alvo de 

muita polémica, principalmente pelo aumento da sua popularidade entre os adolescentes 

e adultos jovens. Esta popularidade deve-se às propriedades psicoestimulantes que estas 

substâncias proporcionam em contextos recreativos (Rojek et al., 2012). As “drogas 

legais” podem ser adquiridas pelos consumidores via Internet ou em lojas 

especializadas, conhecidas como “smart shops” (Verster, 2010), e apresentam-se sob 

diversas formas, tais como pós, cristais, comprimidos, cápsulas, líquidos, misturas para 

fumar, misturas de ervas, entre outros (Schmidt et al., 2010). 

As “drogas legais” são classificadas em duas categorias, com base na sua origem: 

naturais e sintéticas. As naturais são aquelas que são extraídas de uma planta, como a 

Salvia divinorum e a Mitragyna speciosa. As sintéticas são aquelas cuja produção é 

totalmente feita em laboratório a partir de drogas ilícitas, como os derivados sintéticos 

da cocaína e marijuana. Estas substâncias possuem um efeito psicoativo bastante 

semelhante às drogas ilegais clássicas (Vardakou et al., 2011), sendo geralmente 

anunciadas de diferentes modos, como ambientadores, incensos, sais de banho, rações 

para animais ou fertilizantes, e vendidos com a advertência de não serem destinados ao 

consumo humano (Hillebrand et al., 2011). A informação contida nestes produtos não 

dá a perceção da existência destas substâncias (Schifano et al., 2011). 

Quanto aos efeitos psicoativos das novas substâncias, Zawilska (2011) propõe uma 

classificação em 3 categorias: estimulantes, alucinogénios e canabinóides sintéticos. As 

drogas estimulantes aumentam os níveis das atividades motoras e cognitivas, levando a 

um estado de euforia, tendo como exemplos as catinonas sintéticas e os análogos da 

cocaína. As alucinogénas atuam sobre o sistema nervoso, alterando algumas atividades, 

sem provocarem nenhuma estimulação ou depressão, como por exemplo os cogumelos 

alucinógenos. Os canabinóides sintéticos, conhecidos como incensos ou “spice”, têm 

uma categoria só deles, uma vez que são os únicos com ação nos recetores 

canabinóides. 



Novas substâncias psicoativas: avaliação dos riscos para a saúde dos consumidores  

 

2 

 

O aparecimento de novas substâncias psicoativas tem aumentado consideravelmente nos 

últimos anos (fig. 1), sendo que só em 2012 foram notificadas 73 novas substâncias 

(EMCDDA, 2012). É importante realçar que como resultados da proibição de algumas 

destas “drogas legais”, os comerciantes lançaram uma variedade imensa de alternativas 

no mercado, incluindo outras catinonas sintéticas, cogumelos alucinógenos, e um 

grande número de ervas psicoativas que mimetizam os efeitos de cada droga ilegal 

(Schifano et al., 2011). 

 

Fig. 1. Número de substâncias psioativas notificadas ao sistema europeu de alerta desde 

2005 (EMCDDA, 2012). 

Como já foi referido, as “drogas legais” receberam esta designação dado que eram 

vendidas legalmente, sendo “alternativas lícitas às drogas ilícitas”. No entanto, a 

maioria destas substâncias ainda não foi testada em animais ou humanos, sendo que os 

riscos para a saúde e os danos potenciais são ainda desconhecidos (Zawilska, 2011). 

Nos últimos anos, foram vários os casos de intoxicações humanas associadas ao uso das 

chamadas “drogas legais”, com padrões clínicos comparáveis aos das drogas ilegais 

clássicas como as anfetaminas e a cocaína. Há assim uma necessidade urgente de 

familiarizar os consumidores, pessoal médico e o público em geral, acerca dos efeitos 

psicoativos destas novas substâncias. 

O presente trabalho tem como objetivo rever o estado da arte das novas substâncias 

psicoativas publicitadas como “drogas legais”, nomeadamente no que diz respeito à sua 

estrutura química, formas de apresentação, farmacocinética, farmacodinâmica e os seus 
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efeitos tóxicos agudos e crónicos. A pesquisa bibliográfica foi efetuada na PubMed, 

utilizando a palavra “legal high”, tendo-se obtido 109 artigos até fevereiro de 2014. Foi 

também recolhida informação (até à mesma data) em websites governamentais e 

jornalísticos, utilizando o motor de busca Google. 
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II. Substâncias psicoativas designadas de “drogas legais” 

2.1. Catinonas sintéticas 

2.1.i. Introdução 

A catinona é um alcaloide encontrado nas folhas do arbusto khat (Catha edulis) (Kelly, 

2011). Esta planta está localizada numa grande parte do Corno de África e da Península 

Arábica (Krikorian, 1984). O ritual de mastigar as folhas de khat tem sido uma parte da 

cultura étnica dos somalis, iemenitas e tribos africanas do Leste, sobretudo em eventos 

sociais pelos seus efeitos estimulantes do sistema nervoso central e eufóricos (Dhaifalah 

e Santavý, 2004).  

As catinonas sintéticas foram desenvolvidas pela indústria farmacêutica com o objetivo 

de criar novas abordagens terapêuticas. No entanto, algumas destas substâncias têm 

aparecido no mercado europeu das drogas recreativas, sendo elas a butilona, 

dimetilcatinona, etcatinona, etilona, 3 e 4-fluormetcatinona, mefedrona, metedrona, 

metilenodioxipirovalerona (MDPV), metilona e pirovalerona (Prosser e Nelson, 2012; 

EMCDDA, 2013). A mais conhecida é a mefedrona, devido à informação facultada de 

intoxicações fatais e não fatais associadas ao uso desta substância em vários países 

(Debuyne et al., 2010). 

2.1.ii. Apresentação e consumo 

As embalagens de produtos contendo catinonas sintéticas são muito atrativas, com 

nomes sugestivos – “Bliss”, “Bloom”, “Blast”, “Kick” (Fig. 2) – e são vendidas como 

sais de banho, fertilizantes, inseticidas, aditivos para a alimentação de frangos ou 

produtos químicos de pesquisa (Rosenbaum et al., 2012). Nas embalagens existe 

sempre a advertência de que estes produtos não são para consumo humano, de modo a 

contornar a legislação (EMCDDA, 2013). 
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Fig. 2. Embalagens criativas de produtos com catinonas sintéticas na sua compo

A forma como os consumidores administram as catinonas sintéticas pode variar, 

maioria ingerida ou inalada

outras vias, tais como a rectal, intranasal, gengival, intravenosa e intramus

igualmente descritas por consumidore

administração por via injetável é uma possibilidade devido

compostos em água. No entanto, como são instáveis, provavelmente não são adequad

para fumar (EMCDDA, 2013).

No caso da mefedrona, as vias de administração predominantes são a oral (pó, 

comprimidos ou cápsulas) e

rectal também têm sido relatadas (Cottencin 

um método de “bonbing” 

cigarro que é depois engoli

comunidade homossexual, em eventos de natureza sexual (Petit 

2.1.iii. Aspetos farmacológicos

Não existem ainda muitos estudos que 

catinonas sintéticas em humanos.

Vários autores descrevem que as catinonas sintéticas têm um potencial de inibição 

muito forte para a recaptação de dopamina, serotonina e no

1999; Dargan et al., 2010; Nagai 

impedir a depuração destas catecolaminas, aumentando assim a concentração sináptica 
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criativas de produtos com catinonas sintéticas na sua compo

A forma como os consumidores administram as catinonas sintéticas pode variar, 

inalada (Carhart-Harris et al., 2011; James et al.

, tais como a rectal, intranasal, gengival, intravenosa e intramus

descritas por consumidores (Deluca et al., 2012; Newcombe, 2009

administração por via injetável é uma possibilidade devido à boa solubili

em água. No entanto, como são instáveis, provavelmente não são adequad

para fumar (EMCDDA, 2013). 

No caso da mefedrona, as vias de administração predominantes são a oral (pó, 

cápsulas) e a inalatória, apesar que as vias intramuscular, intravenosa e 

rectal também têm sido relatadas (Cottencin et al., 2014). Newcombe (2009) descreve 

 que consiste em enrolar o pó de mefedrona num papel de 

depois engolido. A via intravenosa tem sido descrita principalmente na 

comunidade homossexual, em eventos de natureza sexual (Petit et al., 2013).

Aspetos farmacológicos 

muitos estudos que comprovem o mecanismo de ação 

catinonas sintéticas em humanos. 

Vários autores descrevem que as catinonas sintéticas têm um potencial de inibição 

ação de dopamina, serotonina e noradrenalina

, 2010; Nagai et al., 2007; Wood et al., 2011). Esta inibição vai 

impedir a depuração destas catecolaminas, aumentando assim a concentração sináptica 

riscos para a saúde dos consumidores  

 

criativas de produtos com catinonas sintéticas na sua composição. 

A forma como os consumidores administram as catinonas sintéticas pode variar, sendo a 

et al., 2010). Várias 

, tais como a rectal, intranasal, gengival, intravenosa e intramuscular foram 

, 2012; Newcombe, 2009). A 

solubilidade destes 

em água. No entanto, como são instáveis, provavelmente não são adequadas 

No caso da mefedrona, as vias de administração predominantes são a oral (pó, 

, apesar que as vias intramuscular, intravenosa e 

ewcombe (2009) descreve 

ue consiste em enrolar o pó de mefedrona num papel de 

via intravenosa tem sido descrita principalmente na 

2013). 

o mecanismo de ação total das 

Vários autores descrevem que as catinonas sintéticas têm um potencial de inibição 

radrenalina (Cozzi et al., 

). Esta inibição vai 

impedir a depuração destas catecolaminas, aumentando assim a concentração sináptica 



Novas substâncias psicoativas: avaliação dos riscos para a saúde dos consumidores  

 

6 

 

(Coppola e Mondola, 2012). Cozzi et al. (1999) relatam também que as catinonas 

sintéticas podem aumentar a libertação destas catecolaminas, mas em menor escala. 

 

Fig. 3. Estrutura geral das catinonas sintéticas. 

As catinonas sintéticas são β-ceto anfetaminas. Uma vez que o grupo β-ceto aumenta a 

polaridade de uma molécula, estes compostos tendem a ser mais hidrofílicos, o que 

diminui a capacidade para atravessar a barreira hematoencefálica e torna-os menos 

potentes do que as anfetaminas (Coppola e Mondola, 2012; EMCDDA, 2013; Gibbons 

e Zloh, 2010). 

Por causa dos efeitos adversos, as catinonas sintéticas não têm sido muito ponderadas 

no desenvolvimento de aplicações terapêuticas. A pirovalerona e a anfepramona têm 

sido usadas como anorexígenos, apesar de não serem utilizados atualmente, e a 

bupropiona é usada como antidepressivo e coadjuvante no tratamento do tabagismo 

(EMCDDA, 2013). Os estudos realizados demonstraram ainda alguns benefícios no 

tratamento da dependência de anfetaminas (Carroll et al., 2009; Karila et al., 2010). 

2.1.iv. Efeitos agudos 

As catinonas sintéticas têm recebido muita popularidade, especialmente entre os jovens, 

devido aos seus efeitos serem semelhantes aos da cocaína e das anfetaminas. Zourob 

(2011) sugere que os efeitos estimulantes destes compostos podem ser comparados, em 

doses baixas, aos do metilfenidato e, em doses altas, aos da cocaína e anfetaminas. 
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Os efeitos procurados pelos consumidores de catinonas sintéticas incluem euforia e 

sensação de bem-estar, aumento de energia, da sociabilidade, da capacidade de trabalho 

e do desempenho sexual (Winstock et al., 2011). 

Apesar da procura por efeitos desejáveis, os consumidores sofrem frequentemente os 

efeitos negativos provocados por estas drogas, nomeadamente ataques de pânico 

prolongados, tremores, agitação, insónias, náuseas, dores de cabeça, zumbidos, 

vertigens, espasmos musculares, tonturas, aumento da frequência cardíaca, visão 

alterada, confusão, dificuldade em memorizar a curto prazo e anedonia (Winstock et al., 

2010). 

2.1.v. Efeitos crónicos 

Dado que o consumo de catinonas sintéticas é relativamente recente, ainda não há 

muitos estudos que comprovem os efeitos provocados pelo uso prolongado destas 

drogas. No entanto, os estudos realizados comprovam a neurotoxicidade destes 

compostos. Sparago et al. (1996) demonstraram que a metcatinona provoca toxicidade 

neuronal a nível dos sistemas dopaminérgico e serotoninérgico, num modelo roedor. 

Noutro estudo, demonstrou-se que os consumidores desta substância apresentam uma 

diminuição da atividade dopaminérgica no gânglio basal, anos após terem interrompido 

o seu consumo. Tal facto sugere que eles podem estar em risco de ter parkinsonismo 

e/ou distúrbios neuropsiquiátricos (McMann et al., 1998). 

Tal como as outras drogas, as catinonas sintéticas têm a capacidade de provocar 

dependência e tolerância. Dos consumidores de mefedrona, 30% descrevem sintomas da 

dependência, como a tolerância, abstinência e desejo intenso (James et al., 2010; 

Winstock et al., 2011). 

Vários consumidores que interromperam o consumo prolongado de mefedrona, 

metcatinona e MDPV apresentaram sintomas de abstinência, tais como depressão, 

anergia, anedonia, ansiedade, distúrbios de sono e fadiga (Winstock et al., 2011). 
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2.1.vi. Intoxicação 

Há relatos de casos de intoxicação fatal envolvendo catinonas sintéticas, 

designadamente a metcatinona, a mefedrona, a MDPV e a metedrona (Gustavsson e 

Escher, 2009; Wood et al., 2010). No entanto, em muitos desses casos, a análise 

postmortem revelou a existência de outras drogas de abuso no organismo das vítimas 

(Prosser e Nelson, 2012). 

James et al. (2011) referem que os sinais habituais de intoxicação incluem dores de 

cabeça, náuseas, palpitações, vasoconstrição periférica e convulsões. Também foi 

descrito que a agitação, seguida de dores no peito e parestesia são efeitos comuns depois 

do uso da mefedrona (Regan et al., 2011). 

A hiponatremia e hipertermia são também relatadas em casos de intoxicação por 

catinonas sintéticas. A hiponatremia está normalmente relacionada com o uso de 

mefedrona. No entanto, já foi relatado um caso de hiponatremia, seguida de várias 

convulsões, após o consumo de metilona (Boulanger-Gobeil et al., 2012). A hipertermia 

está associada ao uso de diferentes catinonas sintéticas, como a mefedrona, a metilona, a 

butilona, a metedrona e a MDPV (Borek e Holstege, 2012; Fröhlich et al., 2011; Garret 

e Sweeney, 2010; Levine et al., 2013; Lusthof et al., 2011; Penders et al., 2012; 

Regunath et al., 2012; Rojek et al., 2012; Warrick et al., 2012; Wikström et al., 2010). 

Vários autores afirmam que além dos efeitos referidos até agora, existem outros sinais 

de intoxicação por catinonas sintéticas. Estes incluem insuficiência hepática aguda, 

rabdomiólise e insuficiência renal aguda e também sintomas relacionados com o 

síndrome da serotonina, tais como, hipertensão, tremor e hiperreflexia (Borek e 

Holstege, 2012; Carhart-Harris et al., 2011; Coppola e Mondola, 2012; Dargan et al., 

2011; Fröhlich et al., 2011; Mugele et al., 2012; Prosser e Nelson, 2012; Vardakou et 

al., 2011; Warrick et al., 2012). 

Nos EUA tem havido também relatos de consumidores de catinonas sintéticas que se 

encontraram envolvidos em situações de automutilação, tentativas de suicídio e psicose 

paranóica persistente (Byrd, 2011). 
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2.2. Salvia divinorum 

2.2.i. Introdução 

A Salvia divinorum é oriunda da terra mexicana Sierra Madre, Oaxaca, onde era usada 

pelos índios Mazatecas como ajuda nos rituais divinos, pelos seus efeitos psicoativos 

(Wasson, 1962). O povo mexicano não tem um nome indígena para a planta, apenas a 

designa como “Salvia”, “Hojas de Maria”, “Ska Maria”, “Ska Pastora”, “Diviner’s 

Sage” e “Hojas de Petora” (Grundmann et al., 2007). De forma a conseguir mais 

informações sobre a S. divinorum, esta foi dada a Carl Epling, por R. Gordon Wasson, 

em 1962, e foi cultivada na Universidade da Califórnia, em Los Angeles (Wasson, 

1962). Mais tarde, soube-se que foi a partir de extratos deste clone original que permitiu 

a distribuição da S. divinorum pelos EUA (Valdes et al., 1987). 

A composição química da Salvia divinorum já foi bem estudada. Sabe-se que a planta 

possui na sua constituição os diterpenos salvinorina A e salvinorina B, tendo-se 

verificado que a salvinorina A tem atividade em ratos, enquanto a salvinorina B não 

(Valdes et al., 1984). Mais tarde, foi isolado outro diterpeno, designado de salvinorina 

C, embora tenha sido sugerido que este composto não apresenta qualquer atividade 

psicotrópica (Siebert, 2004). Embora também tenham sido identificados outros 

compostos, estes não são considerados significantes a nível farmacológico quando 

comparados com a salvinorina A, que está presente em muito maiores concentrações 

(Listos et al., 2011). 

2.2.ii. Apresentação e consumo 

Tradicionalmente, a Salvia divinorum era consumida de duas formas: uma consistia na 

ingestão de uma infusão, previamente preparada com o sumo das folhas frescas, 

enquanto a outra baseava-se em mascar, seguindo-se da deglutição das folhas da planta, 

previamente enroladas num maço (Siebert, 1994). Em ambos os casos, o contacto entre 

o preparado e a mucosa bucal deve ser o mais longo possível, uma vez que o princípio 

ativo (salvinorina A) desta planta é degradado a nível gastrointestinal. A segunda forma 

era a que proporcionava efeitos mais intensos. 
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Fig. 4. Folhas de Salvia divinorum e embalagem contendo extrato concentrado da 

planta. 

Hoje em dia, a Salvia divinorum pode ser consumida por dois métodos. O primeiro 

consiste em fazer uma bola ou um cilindro das folhas enroladas, mastigar durante 

aproximadamente 30 minutos e depois cuspir este preparado. As folhas usadas tanto 

podem ser frescas, como secas, tendo em atenção que as secas são menos amargas. O 

segundo baseia-se em colocar as folhas secas da planta num cachimbo e depois fumar, 

mantendo sempre a chama acesa, sempre por cima das folhas, uma vez que a salvinorina 

necessita de altas temperaturas para vaporizar. O fumo deve ser inalado profundamente 

e rapidamente para ter efeito. Os efeitos são intensos, rápidos e causam alucinações 

(Siebert, 2010). 

Os produtos contendo Salvia divinorum são vendidos em “smart shops” e via Internet 

na forma de folhas secas ou extratos concentrados da planta. 

2.2.iii. Aspetos farmacológicos 

Como já foi referido anteriormente, a Salvia divinorum possui como constituinte ativo 

principal a salvinorina A. Este diterpeno é a única substância não-alcaloide, sem 

qualquer efeito sobre os recetores 5HT2A da serotonina (Chavkin et al., 2004; González 

et al., 2006). A salvinorina A é um agonista seletivo dos recetores opióides κ (Roth et 

al., 2002). Ao ligar-se a estes recetores, vai diminuir significativamente os níveis basais 

de dopamina (Prisinzano et al., 2005), induzindo a antinocicepção. Este efeito foi 

comprovado num estudo realizado em ratinhos, designado de teste de retirada da cauda 
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(McCurdy et al., 2006). A dopamina é uma catecolamina precursora da noradrenalina e 

da adrenalina, produzida especialmente pela substância nigra. Ao diminuir os níveis 

desta catecolamina, vai resultar numa falta de prazer, bem como numa diminuição da 

memória, da atenção e da concentração. 

 

Fig. 5. Estrutura química da salvinorina A. 

A salvinorina A tem um potencial psicotrópico idêntico ao da mescalina, da dietilamida 

do ácido lisérgico (LSD) e da psilocibina (Giroud et al., 2000; Siebert, 1994), embora 

os efeitos sejam diferentes dos provocados por estes alucinogénios clássicos (Braida et 

al., 2007). 

Inicialmente pensava-se que a salvinorina A não tinha um potencial muito elevado, mas 

com o tempo concluiu-se que é exatamente o oposto, isto é, a inalação desta substância 

vaporizada pode ser ativa em doses tão baixas como os 200 µg, na mesma escala que a 

LSD (Siebert, 1994). Além disso, esta substância provoca os seus efeitos muito 

rapidamente, sendo observados passados segundos ou alguns minutos (Baggott et al., 

2010; Ranganathan et al., 2012). 

A salvinorina A possui uma baixa biodisponibilidade oral, como já tinha sido 

comprovado por Siebert (1994), o que levou também à pesquisa e caraterização de 

análogos, como a N-metilacetamida (Béguin et al., 2007). 

O estudo da salvinorina A e dos respetivos efeitos pode ajudar na descoberta de novos 

modeladores dos recetores opióides, levando assim a novas abordagens terapêuticas no 

caso de algumas complicações psiquiátricas, tais como a doença de Alzheimer, 
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dependência de cocaína, esquizofrenia e bipolaridade (Kivell e Prinsizano, 2010; Mello 

e Negus, 2000; Sheffler e Roth, 2003). 

2.2.iv. Efeitos agudos 

Segundo Braida et al. (2007), a salvinorina A produz efeitos em humanos, que podem 

ser intensos, de pouca duração e positivos, tais como experiências fantásticas criativas, 

alterações da perceção profunda e aumento da apreciação sensual e estética. No entanto, 

dependendo da via de administração e da dose, alguns efeitos podem ser 

excessivamente negativos. Alguns desses efeitos relacionam-se com o medo, terror, 

pânico e aumento da transpiração. Devido a estes resultados tão negativos, alguns 

indivíduos perdem qualquer vontade de repetir a experiência (Turner, 1996). 

Siebert (2010) considera que os efeitos da Salvia divinorum podem ser divididos em 

vários níveis de sensação. Por isso, o autor inventou uma escala em que esta experiência 

pode passar por 6 diferentes níveis, designando a escala de S-A-L-V-I-A.  

• S – Efeitos Subtis. Neste nível, o consumidor sente-se relaxado, ajudando na 

meditação, e tem uma apreciação sexual diferente, facilitando o prazer sexual. É 

uma experiência rápida e sem complicações. 

• A – Perceção Alterada. Nesta fase, o consumidor torna-se mais observador, 

reparando mais nas cores e texturas. Também fica menos racional, permitindo 

assim um comportamento mais divertido. 

• L – Estado visionário Ligeiro. Nesta etapa, o consumidor consegue ver imagens 

bem claras, mesmo mantendo os olhos fechados. Há quem relate que neste 

estado ocorrem visões. 

• V – Estado visionário Vívido. Nesta situação, o consumidor consegue imaginar 

vários cenários tridimensionais complexos e realísticos. Estes cenários, 

considerados de fantasias, ocorrem enquanto o indivíduo mantiver os olhos 

fechados, levando à sensação de que estão mesmo a acontecer. 

• I – Existência Imaterial. Aqui, o consumidor pode ter uma possível perda da sua 

identidade, levando à sensação que há uma ligação com algo divino. 
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• A – Efeitos Amnésicos. Por fim, nesta altura, pode ocorrer uma perda de 

consciência por parte do consumidor, fazendo com que ele caia, permaneça 

imóvel ou vá de encontro com objetos. Esta fase é muito perigosa, por muito 

habituada que uma pessoa esteja aos efeitos da Salvia divinorum. 

2.2.v. Efeitos crónicos 

Os efeitos provocados pelo uso prolongado da Salvia divinorum ainda não são 

conhecidos, pelo que apenas o relato dos consumidores é indicativo dos efeitos 

esperados. Os consumidores descrevem que os efeitos provocados incluem perda de 

coordenação, falhas ao tentar falar, conflitos interpessoais e perda de autocuidado 

(Lange et al., 2010).  

Como para qualquer droga de abuso, o potencial de dependência da Salvia divinorum é 

uma preocupação. Os estudos são ainda insuficientes para comprovar que o uso da 

planta leve a um estado de dependência em humanos. Braida et al. (2008) explicam que 

a planta pode causar vício, uma vez que se demonstrou que a salvinorina A, mesmo em 

doses baixas, tem a capacidade de viciar modelos animais, como ratos. No entanto, um 

estudo recente conduzido por Baggott et al. (2010) refere que dos 500 consumidores 

questionados, menos de 1% relataram situações de vício ou dependência.  

2.2.vi. Intoxicação 

Não são conhecidas caraterísticas físicas associadas à intoxicação por Salvia divinorum. 

Há apenas relatos ocasionais de taquicardia e hipertensão pelos consumidores que 

pediram assistência médica (Johnson et al., 2011; Vohra et al., 2011). 

Parece haver um risco aumentado de toxicidade neuropsiquiátrica e cardiovascular 

aquando do consumo da salvinorina A concomitantemente com outros compostos 

alucinogénios e/ou álcool (Vohra et al., 2011). 
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2.3. Kratom (Mitragyna speciosa) 

2.3.i. Introdução 

A Mitragyna speciosa Korth é uma planta tropical endémica, oriunda do continente 

asiático, mais concretamente da península do norte da Malásia, parte central e sul da 

Tailândia, e Indónesia (Jansen e Prast, 1988 (a); Mossadeq et al., 2009), pertencente à 

mesma família do café (Rubiaceae). Esta planta também é conhecida como “biak-biak” 

ou “Ketum”, na Malásia e “Kratom”, “Krypton”, “Kakuam”, “Kraton”, “Ithang” ou 

“Thom” na Tailândia (Adkins et al., 2011; Ingsathit et al., 2009; Jansen e Prast, 1988 

(a); Maruyama et al., 2009). 

 

Fig. 6. Embalagem representativa de produtos contendo Mitragyna speciosa. 

Tradicionalmente, a Mitragyna speciosa era usada pelos aldeões como alternativa 

natural ao tratamento da febre, tosse, hipertensão, diarreia, malária, prolongamento da 

atividade sexual, bem como substituição no tratamento do vício a opióides, como a 

morfina (Assanangkornchai et al., 2004; Chan et al., 2005). As folhas desta planta têm 

sido usadas pelos nativos pelas suas propriedades opióides e pelas suas capacidades 

estimulantes semelhantes à cocaína, nomeadamente alívio da dor e da fadiga e aumento 

do desempenho profissional (Reanmongkol et al., 2007).  

A Mitragyna speciosa é uma planta que contém uma grande quantidade de alcaloides 

(Matsumoto et al., 2008), sendo a mitraginina a substância ativa principal, 

correspondendo a 66% dos alcaloides da planta (Hassan et al., 2013). 
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2.3.ii. Apresentação e consumo 

Ao longo dos tempos foram-se desenvolvendo novos métodos para facilitar o consumo 

da Matrigyna speciosa.  

Um desses métodos recorre a folhas secas, que podem ser mastigadas, fumadas ou 

usadas para a obtenção de extratos orais (Grewal, 1932 (a); Grewal, 1932 (b); Tanguay, 

2011; Wray, 1907). As folhas podem também ser usadas em pó, ao qual é 

posteriormente adicionada água quente e bebido como um chá. Ao chá pode ser 

adicionado sumo de limão ou açúcar ou mel, de forma a facilitar a extração dos 

alcaloides ou para mascarar o sabor amargo da bebida, respetivamente (EMCDDA, 

2013). 

Outro método envolve a pulverização das folhas secas e consequente ebulição em água 

até formar um xarope (Hassan et al., 2013). Este pode ser misturado com folhas picadas 

da palmeira Lincuala paludosa de forma a se obter um comprimido. Este comprimido é 

conhecido como “madatin” na Malásia.  

Outro método conhecido usa as folhas frescas da Mitragyna speciosa. Estas podem ser 

mastigadas com nozes de betel (Areca catechu) ou após a remoção das veias das folhas 

(Hassan et al., 2013). 

Nos últimos anos, no sul da Tailândia, surgiu outro método que consiste na preparação 

caseira de cocktails gelados, designados de “4 × 100”. Os cocktails são preparados com 

folhas da Mitragyna speciosa, juntamente com cafeína de sumos e codeína ou 

difenidramina do xarope para a tosse (Tanguay, 2011). Estes cocktails tornaram-se 

muito famosos entre a comunidade jovem muçulmana, devido ao seu presumível efeito 

semelhante ao do álcool (Tungtananuwat and Lawanprasert, 2010).   

No sul da Tailândia e no norte da Malásia, o uso da Mitragyna speciosa não é 

considerado como uma droga, mas sim um estilo de vida associado às tradições e 

costumes locais (Tanguay, 2011). 
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2.3.iii. Aspetos farmacológicos 

Como já foi referido, o principal constituinte psicoativo da Mitragyna speciosa é a 

mitraginina. Esta substância apresenta uma grande afinidade para os recetores opióides 

µ, sendo considerada como um agonista seletivo (Yamamoto et al., 1999). Apesar de ter 

afinidade para os recetores opióides, a estrutura da mitraginina é diferente da dos 

opióides clássicos, como a morfina e a codeína (fig. 4) (Rosenbaum et al., 2012). 

Estudos farmacológicos demonstram que a mitraginina atua nos recetores opióides µ e 

δ, de forma a ter efeitos antinociceptivos, isto é, para reduzir a sensação de dor 

(Matsumoto et al., 1996; Thongpradichote et al., 1998; Tohda et al., 1997).  

 

Fig. 7. Estruturas químicas de opióides clássicos e da mitraginina. 

A nível celular, a mitraginina inibe a libertação do neurotransmissor nas terminações 

nervosas, em parte pelo bloqueio dos canais de Ca2+ a nível neuronal (Matsumoto et al., 

2005), levando assim a uma situação de analgesia. Este efeito pode ser inibido pela 

naloxona, que é um antagonista dos recetores opióides (Tohda, 1997). 

Takayama et al. (2002) demonstraram que a presença de um grupo metoxilo na posição 

C9 e de um par de eletrões sozinho na estrutura primária são fundamentais para a 

atividade agonista da mitraginina. Hidayat et al. (2010) afirmam que a atividade para os 

Codeína Morfina 

Mitraginina 
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recetores opióides δ e κ é consideravelmente mais baixa do que para os recetores 

opióides µ, mas é mais elevada do que a atividade da morfina.  

A mitraginina tem aplicação terapêutica como alternativa no tratamento da dor crónica e 

como coadjuvante no tratamento da dependência de opióides (Boyer et al., 2008; 

Vicknasingam et al., 2010). No entanto, a utilização da Mitragyna speciosa ou dos seus 

alcaloides não está aprovada na medicina moderna (EMCDDA, 2013). 

2.3.iv. Efeitos agudos 

A Mitragyna speciosa tem sido muito divulgada e utilizada como um opióide legal 

(Babu et al., 2008; Schmidt et al., 2011). Alguns estudos têm avaliado as propriedades 

psicoativas da planta (Jansen e Prast, 1988 (a); Jansen e Prast, 1988 (b); Shellard, 1975; 

Suwanlert, 1989). 

Segundo Prozialeck et al. (2012), os efeitos produzidos pela Mitragyna speciosa são 

totalmente dependentes da dose, sendo que o tipo e a intensidade desses efeitos pode 

variar entre os indivíduos. Doses baixas a moderadas (1-5g de folhas) produzem 

normalmente um efeito estimulante leve, que a maioria dos consumidores considera 

agradável, embora com uma intensidade inferior à das anfetaminas. No entanto, alguns 

consumidores descrevem este efeito como sendo uma sensação desagradável de 

ansiedade e agitação. Para doses moderadas a altas (5-15g), os efeitos produzidos são 

bastante semelhantes aos dos opióides comuns, nomeadamente analgesia, obstipação, 

euforia e sedação. Tal como os efeitos provocados por doses baixas da planta, os 

produzidos para doses mais elevadas podem ser de euforia ou disforia, dependendo do 

indivíduo, sendo a sensação de euforia menos intensa do que a referida para o ópio ou 

outras drogas opióides. 

2.3.v. Efeitos crónicos 

Os efeitos adversos causados pelo consumo de Mitragyna speciosa a longo prazo 

envolvem desidratação, xerostomia, micção frequente e obstipação. Em consumidores 
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cujo consumo foi de vários anos, relataram-se sintomas como anorexia, perda de peso, 

insónia e escurecimento de pele, especialmente na cara (Matsumoto et al., 2008). 

Uma vez que a ação da mitraginina assemelha-se à da morfina, especula-se que aquela 

substância também consiga ativar os sistemas dopaminérgicos e serotoninérgicos e 

causar dependência no consumidor (Matsumoto et al., 2008). Assanangkornchai et al. 

(2007) referem que além da dependência causada, a mitraginina também provoca 

tolerância e vício num consumidor crónico. 

A exposição crónica às preparações de Mitragyna speciosa pode levar a sintomas de 

abstinência quando se tenta interromper o consumo. Estes sintomas são semelhantes aos 

dos opióides clássicos e incluem irritabilidade, disforia, náuseas, hipertensão, insónia, 

mialgia, diarreia e artralgias (Adkins et al., 2011; Babu et al., 2008; Boyer et al., 2008; 

McWhirter e Morris, 2010).  

2.3.vi. Intoxicação 

Os casos de intoxicações graves associados ao uso de Mitragyna speciosa são raros e 

envolvem geralmente o uso de doses muito elevadas (superiores a 15g) (McWhirter e 

Morris, 2010; Nelsen et al., 2010). Mais concretamente, têm aparecido casos recentes 

de convulsões em indivíduos que consumiram doses muito altas da planta, isoladamente 

ou em combinação com outras substâncias, como o modafinil (Boyer et al., 2008; 

Nelsen et al., 2010). A utilização da mitraginina altamente concentrada em combinação 

com outras substâncias psicoativas como o álcool, estimulantes, canabinóides e 

sedativos, aumenta o perigo potencial de interações graves (Prozialeck et al., 2012). 
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2.4. Análogos da cocaína 

2.4.i. Introdução 

A cocaína, encontrada nas folhas da planta Erytroxylon coca, localizada na América do 

sul, é uma substância alcaloide que possui propriedades anestésicas locais. Hoje em dia 

é considerada uma das substâncias mais viciantes para humanos e animais (Evans, 

1981). Apesar da intensa pesquisa para a elucidação do mecanismo de ação da cocaína, 

a sua contribuição para o tratamento de distúrbios na saúde ainda não é suficientemente 

entendida (Kowalczyk-Pachel et al., 2013). 

Na pesquisa de potenciais agentes terapêuticos foram desenvolvidas substâncias 

sintéticas a partir da cocaína, designadas de análogos da cocaína. No entanto, existem 

dois análogos em particular que têm sido reportados no contexto das “drogas legais” 

que são a dimetocaína (larocaína, DMC) e 3-(p-fluorobenzoiloxi)tropano (4-

fluorotropacocaína, pFBT) (EMCDDA, 2013). A dimetocaína foi demonstrada como 

substituto da cocaína em ratos treinados (Graham e Balster, 1993), apresentando um 

fraco efeito na libertação da dopamina, quando comparado à cocaína (Wilcox et al., 

2005). Quanto ao pFBT, até à data, não há estudos científicos publicados. 

 

Fig. 8. Estruturas químicas da cocaína e dos seus análogos dimetocaína e pFBT. 

2.4.ii. Apresentação e consumo 

A dimetocaína é vendida na Irlanda sob a forma de fertilizante ou produto químico de 

pesquisa, com a designação de “Mind Melt”, “Amplified” e “Mint Mania”. Já os 

produtos vendidos com pFBT não parecem ter qualquer designação particular 

(EMCDDA, 2013). 

Cocaína Dimetocaína 4-fluorotropacocaína 
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Fig. 9. Embalagem representativa de produtos contendo dimetocaína. 

Tal como a cocaína, tanto a dimetocaína como o pFBT devem ser inalados, uma vez que 

por via oral são rapidamente hidrolisados por esterases hepáticas (EMCDDA, 2013). 

A dose de administração diária de dimetocaína por via inalatória pode variar entre os 

100 e os 200 mg. No entanto, a dose inicial aconselhada é aproximadamente 50 mg 

(Research Chemicals, 2012). Há relatos da sua administração por via intravenosa. A 

dose diária por esta via deve ser inferior à inalatória, mas há consumidores que 

continuam a usar doses à volta dos 100 mg para obter efeitos mais intensos (Research 

Chemicals, 2012). 

2.4.iii. Aspetos farmacológicos 

Tal como referido anteriormente, não existem estudos publicados quanto à farmacologia 

do pFBT, apesar de haver relatos de consumidores que o consideram estimulante 

(EMCDDA, 2013). 

A dimetocaína é um anestésico local, tal como a cocaína, e apresenta uma grande 

afinidade para o local de ligação da dopamina (Wilcox et al., 2005), inibindo desta 

forma a sua recaptação. Assim produz efeitos comportamentais consistentes com a 

atividade agonista da dopamina, tais como o comportamento rotacional em ratos com 

lesões na substância nigra (Silverman, 1990) e efeito semelhante ao da cocaína em 

animais (Graham e Balster, 1993; Mansbach et al., 1995). Em humanos, o composto 
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produz um efeito estimulante leve, apesar de ainda existirem dúvidas relativamente ao 

seu poder psicoativo (EMCDDA, 2013). 

Relativamente ao uso clínico da dimetocaína e do pFBT, não foram realizados até ao 

momento estudos que comprovassem uma possível ação terapêutica destes compostos 

(EMCDDA, 2013). 

2.4.iv. Efeitos agudos 

Não há estudos sobre os possíveis efeitos agudos causados pela dimetocaína ou pelo 

pFBT. Os efeitos conhecidos até ao momento baseiam-se em experiências relatadas 

pelos seus consumidores e, no caso do pFBT, incluem hipertensão, taquicardia, 

ansiedade e psicose temporária (EMCDDA, 2013). 

No que diz respeito à dimetocaína, os consumidores descrevem que proporciona maior 

energia e euforia. Os efeitos causados desaparecem gradualmente, levando a um estado 

de sonolência por parte do consumidor. Ao contrário da cocaína, a dimetocaína tem um 

efeito constante, isto é, não existem altos e baixos durante a experiência, tornando-a 

mais confortável (Research Chemicals, 2012). 

2.4.v. Efeitos crónicos 

Tal como referido para os efeitos agudos, também os estudos para elucidar os efeitos 

crónicos induzidos pela dimetocaína e pelo pFBT não foram ainda realizados. Especula-

se que estes efeitos sejam semelhantes aos provocados pela cocaína. 

2.4.vi. Intoxicação 

Ainda não existem casos descritos na literatura científica de intoxicação por 

dimetocaína ou pFBT. No entanto, sendo estes análogos da cocaína, o seu consumo 

poderá provocar paragem cardiorrespiratória e morte súbita. 
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2.5. Canabinóides sintéticos 

2.5.i. Introdução 

A marijuana (também chamada de erva ou maconha) é obtida das extremidades floridas 

da planta fêmea Cannabis sativa. Esta planta tem uma longa história de utilidade 

terapêutica, sendo atualmente a planta ilícita com maior produção e consumo em todo o 

mundo (Uchiyama et al., 2009; UNODC, 2011). As civilizações antigas usavam a 

planta para o alívio da dor, estimulação do apetite, náuseas, febre, infeções e distúrbios 

ginecológicos (Adams e Martin, 1996). 

Os efeitos psicoativos da marijuana devem-se pricipalmente ao ∆
9-tetrahidrocanabinol 

(∆9-THC), que possui atividade agonista parcial nos recetores canabinóides CB1, 

localizados no sistema nervoso central (gânglios basais, cerebelo, hipocampo e córtex), 

e CB2, localizados na periferia (glóbulos sanguíneos, tecidos imunológicos e baço) 

(Ameri, 1999; Brown et al., 2002; Chin et al., 1999; Di Marzo et al., 2004). No entanto, 

existe uma evidência cada vez maior de que os recetores CB2 também possam estar 

presentes no sistema nervoso central (Morgan et al., 2009).  

Atualmente existem três categorias de canabinóides: os fitocanabinóides, os 

endocanabinóides e os canabinóides sintéticos (Sun e Benett, 2007). Os 

fitocanabinóides são conhecidos por estarem presentes na Cannabis sativa, sendo um 

dos compostos mais prevalentes o ∆9-THC (Grotenhermen, 2004). Os endocanabinódes 

são produzidos no organismo, sendo localizados nos sistemas nervoso e imunológico 

dos humanos e animais (Lambert e Fowler, 2005). Os canabinóides sintéticos 

representam uma grande família de estruturas químicas não relacionadas, que atuam nos 

mesmos recetores que o ∆9-THC, mas com uma eficácia superior (Geller, 2007).  

Os canabinóides sintéticos podem ser divididos em sete grandes grupos estruturais: 

naftoindoles (JWH-018 e JWH-073); naftilmetilindoles; naftoilpirroles; 

naftilmetilindenos; fenilacetilindoles (JWH-250); cyclohexilfenois (CP47, 497) e 

canabinóides clássicos (HU-210) (Dowling e Regan, 2011; Thakur et al., 2005). 
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2.5.ii. Apresentação e consumo 

Os produtos formados por plantas contendo canabinóides sintéticos, tais como incensos 

e misturas de ervas, são vendidos em “smart shops” e via Internet sob vários nomes, 

sendo os mais comuns “Spice Gold”, “Spice Silver”, “Spice Diamond”, “K2”, “Yucatan 

Fire”, “Sence”, “Chill X”, “Smoke”, “Genie” e “Algerian Blend” (EMCDDA, 2013). 

 

Fig. 10. Embalagens representativas de produtos contendo canabinóides sintéticos. 

Tal como a marijuana, os produtos contendo canabinóides sintéticos podem ser 

fumados. No entanto, alguns consumidores relatam que estes compostos também podem 

ser ingeridos como uma infusão (EMCCDA, 2013). 

2.5.iii. Aspetos farmacológicos 

Como já foi referido, os canabinóides sintéticos têm afinidade para recetores CB1 e CB2. 

Sabe-se que estes recetores estão acoplados à proteína G, cuja ativação resulta numa 

hiperpolarização pré-sináptica pelas alterações do influxo de Ca2+ e do efluxo de K+. Tal 

situação leva a uma hiperpolarização neuronal e diminuição da libertação de 

neurotransmissores (Ameri, 1999). 
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Os recetores canabinóides CB1, localizados no sistema nervoso central, encontram-se 

entre os mais abundantes recetores acoplados à proteína G expressos no cérebro. Estes 

desempenham uma importante função na modulação da neurotransmissão do glutamato 

e do ácido gama-aminobutírico (GABA) (Hájos e Freund, 2002). 

Os recetores canabinóides CB2, localizados na periferia, são principalmente expressos 

em células do sistema imunitário. Pensa-se que a ação destes recetores esteja 

relacionada com a mediação da imunossupressão causada pela indução da apoptose em 

células do sistema imunológico do baço (Lombard et al., 2007; Rieder et al., 2010). 

 

 

Fig. 11. Estruturas químicas do ∆9-THC e do JWH-018. 

Apesar de terem estruturas químicas distintas (fig. 11), tanto o ∆
9-THC como os 

canabinóides sintéticos possuem ação agonista sobre os recetores canabinóides. No 

entanto, enquanto o ∆
9-THC só expressa atividade agonista parcial nos recetores, os 

canabinóides sintéticos possuem uma ação agonista total, ativando os recetores ao 

máximo, mesmo usando concentrações significativamente inferiores ao composto da 

marijuana (Showalter, 1996; Wintermeyer et al., 2010).  

Os metabolitos dos canabinóides sintéticos, contrariamente aos metabolitos do ∆9-THC, 

apresentam diversas atividades biológicas, podendo atuar como agonistas, antagonistas 

neutros e agonistas inversos dos recetores CB1, como é o caso do JWH-018 (fig. 12) 

(Brents et al., 2011). 

∆
9-THC JWH-018 
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Fig. 12. Representação esquemática do metabolismo e excreção do JWH-018 e 

potenciais interações com os recetores CB1 e CB2. Os símbolos representam: “+” 

agonismo, “−” antagonismo, “×” falta de afinidade na ligação e “?” não é conhecido 

(adaptado de Seely et al., 2012). 
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O estudo sobre o mecanismo de ação dos canabinóides sintéticos, apesar de não estar 

totalmente esclarecido, leva ao desenvolvimento de novas abordagens terapêuticas, que 

têm como objetivo desenvolver um novo e eficaz controlo da dor nos seres humanos 

(Desroches e Beaulieu, 2010). Qamri et al. (2009) relatam que estes compostos 

agonistas dos recetores canabinóides podem inibir o crescimento de tumores e 

metástases do cancro da mama. Além disso, podem também interagir com o recetor de 

quimiocinas CXCR4 na modulação do crescimento e invasão do cancro da mama 

(Nasser et al., 2011). Estudos realizados por Olea-Herrero et al. (2009) indicam que os 

canabinóides sintéticos podem inibir o crescimento das células PC-3 do cancro da 

próstata.  

2.5.iv. Efeitos agudos 

Estudos sobre os efeitos agudos dos canabinóides sintéticos são maioritariamente 

dirigidos a modelos animais, sendo que os estudos em humanos estão mais limitados a 

observações clínicas ou forenses e relatos de consumidores (Vardakou et al., 2010). 

Segundo observações clínicas em humanos, a duração da ação do JWH-018 e do 

CP47,497 é de, respetivamente, 1-2 horas e 6-8 horas (Auwärter et al., 2009). 

Os efeitos psicoativos provocados pelos canabinóides sintéticos podem variar desde 

uma euforia agradável e desejável até à ansiedade, psicose e alterações nas capacidades 

cognitivas (Auwärter et al., 2009; Castellanos et al., 2011; Müller et al., 2010; 

Vardakou et al., 2010). Os efeitos físicos podem variar em gravidade desde náuseas até 

sintomas simpaticomiméticos mais sérios, tais como agitação psicomotora, sudorese, 

tremores e palpitações (Castellanos et al., 2011; Every-Palmer, 2010; Every-Palmer, 

2011; Schneir et al., 2011; Zimmermann et al., 2009). Schneir e Baumbacher (2012) 

relatam o caso de um jovem que teve convulsões generalizadas imediatamente após ter 

usado um produto que continha canabinóides sintéticos. 

2.5.v. Efeitos crónicos 

Embora os efeitos agudos dos canabinóides sintéticos sejam bem conhecidos e 

documentados, não existe qualquer informação concreta sobre os efeitos provocados 



Novas substâncias psicoativas: avaliação dos riscos para a saúde dos consumidores  

 

27 

 

pelo seu uso crónico. Os consumidores de canabinóides sintéticos relataram episódios 

de psicose, bem como ansiedade e irritabilidade (Castellanos et al., 2011; Every-Palmer, 

2010; Every-Palmer, 2011; Schneir et al., 2011). 

Yücel et al. (2008) relatam que o uso crónico da marijuana também tem sido 

relacionado com a diminuição do volume cerebral, afetando assim a memória e a 

fisiopatologia da esquizofrenia (Tamminga et al., 2010) e o processamento de emoções 

(Phelps e LeDoux, 2005). 

São ainda escassos os estudos realizados para avaliar a tolerância e dependência causada 

pelo consumo de canabinóides sintéticos. Mesmo assim, todos referem que a tolerância 

desenvolve-se rapidamente (Zimmermann et al., 2009). Devido ao rápido 

desenvolvimento da tolerância, o grau de vício destes compostos parece ser maior do 

que o observado no uso de marijuana (Atwood et al., 2008; Zimmermann et al., 2009). 

Zimmermenn et al. (2009) descrevem que os primeiros sintomas de abstinência 

provenientes do uso de canabinóides sintéticos foram de um jovem, que usava produto 

contendo estes compostos diariamente durante 8 meses. O jovem pediu ajuda médica 

após experimentar tremores, desassossego interno, sudorese, ânsia de drogas, pesadelos 

noturnos e dores de cabeça, aquando da interrupção do consumo. 

2.5.vi. Intoxicação 

Até à data, não existem muitos casos válidos de intoxicação provocada pelo uso de 

canabinóides sintéticos (Lapoint et al., 2011; Schneir et al., 2011). Os sintomas 

observados em indivíduos hospitalizados após consumo de produtos contendo 

canabinóides sintéticos foram espasmos musculares generalizados e/ou perda de 

consciência e incapacidade respiratória, necessitando de ventilação artificial (Auwärter 

et al., 2009). 
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2.6. Cogumelos alucinogénicos 

2.6.i. Introdução 

Por todo o mundo existem aproximadamente 140.000 espécies de cogumelos que já 

foram catalogadas. Dessas espécies, cerca de 2.000 foram consideradas seguras para o 

consumo humano e 700 encontram-se dentro da categoria das que têm propriedades 

terapêuticas (Lull et al., 2005). 

Os cogumelos alucinogénicos têm sido usados há mais de 3.000 anos em rituais 

religiosos e com fins curativos (Hofmann, 2005; Wasson, 1959). A experiência de se 

estar sobre a influência destes cogumelos foi documentada pela primeira vez por 

Gordon Wasson (Wasson, 1959). As designações mais comuns para este tipo de 

cogumelos são: “shrooms”, “magic mushrooms”, “sacred mushrooms” e “teonanácatl” 

(significa “carne de Deus”) (EMCDDA, 2013). Existem vários termos utilizados pelos 

consumidores, tais como “blue caps”, “boomers”, “booms”, “buttons”, “caps”, 

“champ”, “fungus”, “funguys”, “God's flesh”, “hombrecitos”, “las mujercitas”, “little 

smoke”, “Mexican mushroom”, “mushies”, “mushroom soup”, “mushroom tea”, 

“mushrooms”, “musk”, “pizza toppings”, “rooms”, “silly putty”, “simple Simun” e 

“zoomers” (Sweetman, 2011). 

Os estudos realizados com cogumelos mágicos revelaram que a psilocibina é o princípio 

ativo principal, sendo um alcaloide triptamina natural, tendo por isso ação a nível dos 

recetores serotoninérgicos. Esta substância foi encontrada num género de cogumelos 

conhecido por Psilocybe (Presti e Nichols, 2004). As espécies mais comuns do género 

Psilocybe, contendo a psilocibina, são as seguintes: P. semilanceata, P. mexicana, P. 

bohemica, P. cubensis e a P. baeocistis (Berger e Guss, 2005). A psilocibina foi isolada 

pela primeira vez em 1957 e identificada em 1958 por Albert Hofmann (Hofmann et al., 

1958; Passie et al., 2002). 
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2.6.ii. Apresentação e consumo 

Existem dois métodos utilizados para consumir os cogumelos alucinogénicos: uso de 

cogumelos secos ou frescos ou uso de pó. No primeiro método, os cogumelos secos ou 

frescos podem ser preparados como um alimento (manteiga de amendoim ou pizza), de 

forma a disfarçar o sabor amargo dos cogumelos, ou usados para preparar uma infusão 

(EMCDDA, 2013), sendo consumidos por via oral. 

O segundo método consiste na pulverização dos cogumelos secos, obtendo-se um pó. 

Este mais tarde pode ser usado para preparar cápsulas, comprimidos, ou uma solução 

(Brands et al. 1998), sendo consumido por via oral ou injetável. 

As doses usadas para cogumelos secos podem variar entre 1 a 5 g, dependendo da 

espécie e da força individual de cada espécime, enquanto que as doses usadas para 

cogumelos frescos é aproximadamente 10 vezes superior, podendo variar entre 10 a 50 

g (EMCDDA, 2013). 

2.6.iii. Aspetos farmacológicos 

Como já foi referido anteriormente, a psilocibina é o princípio ativo principal dos 

cogumelos mágicos. Após a ingestão da substância, esta é convertida enzimaticamente 

no seu metabolito, a psilocina (EMCDDA, 2013). 

 

Fig. 13. Estruturas químicas da psilocibina e da psilocina. 
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Estudos realizados em animais e humanos apontam que os alucinogénios com atividade 

serotoninérgica produzem a maior parte dos seus efeitos devido à sua ação agonista no 

recetor 5HT2A, tendo também ação agonista nos recetores 5HT2C e 5HT1A (Nichols, 

2004), afetando assim o sistema nervoso central. 

Ainda não há estudos que comprovem a ação da psilocibina nos recetores 5HT1A da 

serotonina, na produção de efeitos comportamentais no humano. No entanto, estudos 

realizados em ratos mostram que esta substância tem uma baixa atividade nestes 

recetores (Winter el at., 2007). 

Nos anos 60 foram realizados vários estudos clínicos com psilocibina sintética 

(Indocybin®) com propósitos experimentais e psicoterapêuticos (EMCDDA, 2013; 

Passie et al., 2002). Até 2005, vários estudos clínicos submeteram pacientes a 

psicoterapia psicodélica com a psilocibina (Metzner, 2005). O uso deste tipo de 

psicoterapia demonstrou o sucesso do uso da substância no tratamento de transtornos 

neuróticos e da dependência de álcool e tabaco (Bogenschütz, 2012; Grinspoon e 

Bakalar, 1981; Johnson e Cosimano, 2012). Vários autores referem que esta substância 

pode melhorar os sintomas do distúrbio obsessivo-compulsivo (Leonard e Rapoport, 

1987; Moreno et al., 2006). Por fim, também se realizou estudos que comprovam o 

efeito da substância no tratamento de dores de cabeça (Sempere et al., 2006; Sewell et 

al., 2006). 

2.6.iv. Efeitos agudos 

Sabe-se que a psilocibina é absorvida no trato gastrointestinal e os seus efeitos 

alucinogénicos ocorrem aproximadamente 30 minutos após a ingestão. Os respetivos 

efeitos têm uma duração de 4-6 horas (EMCDDA, 2013). 

Entre os efeitos agudos da psilocibina incluem-se os seguintes: midríase, desordem 

percetual, disforia, taquicardia, sonolência, euforia e hiperreflexia (Peden et al., 1981). 

Além destes efeitos, os consumidores de cogumelos alucinogénicos podem sentir 

tonturas, náuseas, dores musculares, fraqueza, calafrios e dores abdominais(Amsterdam 

et al., 2011). 
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As distorções sensoriais podem estar associadas a situações de agitação, falta de 

coordenação, ansiedade, dificuldade de raciocínio de tempo ou distância, sensação de 

irrealidade ou despersonalização. Este tipo de efeitos são o que os consumidores 

normalmente designam de “bad trip”, podendo até mesmo envolver reações de pânico e 

estados de psicose (EMCDDA, 2013). 

2.6.v. Efeitos crónicos 

Até à data, não foram realizados muitos estudos que possam elucidar os efeitos crónicos 

provocados pelo consumo de cogumelos alucinogénicos. 

Um desses estudos, realizado por Griffiths et al. (2006), apresenta os resultados de um 

questionário realizado dois meses após a administração da psilocibina. Neste estudo, os 

participantes referiram que após consumirem a substância ficaram mais propensos a 

descrever atitudes positivas perante a vida e o mundo e que experimentam uma maior 

sensação de bem-estar e satisfação. 

Os estudos mostraram que a tolerância aos efeitos da psilocibina desenvolve-se muito 

rapidamente, mas que os sintomas de abstinência e dependência física ou psicológica 

não ocorrem (Abramson e Rolo, 1965; Isbell et al., 1961; Nichols, 2004; Johnson et al., 

2008), ou são considerados muito raros quando comparados com as restantes drogas 

ilegais (Stone et al., 2006; Stone et al., 2007). 

2.6.vi. Intoxicação 

São raros os casos descritos na literatura de intoxicações fatais associadas ao consumo 

de cogumelos alucinogénicos. As intoxicações são muitas vezes devidas à combinação 

dos cogumelos mágicos com outras substâncias, como o álcool (Gonmori e Yoshioka, 

2002; McCawley et al., 1962).  

Bück (1961) e Gerault e Picart (1996) descreveram os dois únicos casos fatais, 

conhecidos até ao momento, devidos a uma sobredosagem de cogumelos 
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alucinogénicos, sem qualquer tipo de combinação a outra substância. Em geral, os 

indivíduos não morrem de sobredosagem pelo consumo destes cogumelos, uma vez que 

eles não são muito tóxicos e o consumidor acaba por vomitar espontaneamente. 
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III. Discussão e Conclusões 

O mercado das drogas mudou recentemente com o aparecimento num ritmo sem 

precedentes de novas substâncias psicoativas, popularmente conhecidas como “drogas 

legais”, criando desafios inesperados na área de saúde pública. Este termo refere-se a 

um vasto grupo de substâncias sintéticas ou naturais não regulamentadas, ou produtos 

que as contêm, que são vendidas como alternativas lícitas a drogas controladas bem 

conhecidas, normalmente através da Internet ou em lojas especializadas (“smart shops” 

ou “head shops”) (EMCDDA, 2013). 

A designação “legal” cria a ilusão nos consumidores de serem substâncias mais puras e 

seguras para o consumo, comparativamente às drogas ilegais. Porém, já foram 

repostados vários casos de intoxicações e mortes associados ao consumo destas drogas, 

com padrões clínicos comparáveis aos das drogas estimulantes clássicas, como as 

anfetaminas e a cocaína. A velocidade com que as novas substâncias psicoativas podem 

surgir e ser distribuídas alertou para a necessidade de se enquadrar legalmente esta 

matéria, desafiando os procedimentos legislativos nacionais de controlo das drogas. Em 

Portugal, através do Decreto-Lei nº54/2013, de 17 de abril (Anexo I), tornou-se ilegal a 

produção, importação, exportação, publicitação, distribuição, venda e posse de novas 

substâncias psicoativas. A lista das novas substâncias psicoativas, bem como os 

derivados, os isómeros e os sais daquelas substâncias, compreendendo todas as 

preparações em que as mesmas estejam associadas a outros compostos, constam da 

Portaria 154/2013, de 17 de abril (Anexo II). 

Apesar da entrada em vigor destas medidas legislativas terem levado ao encerramento 

das “smart shop” em Portugal, a procura das mesmas não diminuiu dada a fácil 

acessibilidade via Internet, sendo que as catinonas sintéticas e os canabinóides sintéticos 

são considerados como as “drogas legais” com maior procura e consumo no mundo. 

São então urgentes campanhas de sensibilização, sobretudo em escolas e outros locais 

frequentados por jovens, alertando para a toxicidade provocada por estas substâncias. 

No entanto, contrariamente ao que acontece com as drogas clássicas, há pouca ou 

nenhuma informação disponível sobre os efeitos tóxicos a médio e longo prazo, tanto a 
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nível físico como mental, para as novas substâncias psicoativas, criando um importante 

desafio para as autoridades de saúde pública. Esta informação é crucial para revelar os 

riscos para a saúde da exposição a estas drogas psicoativas emergentes, podendo 

também influenciar mudanças de comportamento de consumidores de todo o mundo. 
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