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DESIGNER DRUGS: ANALYTICAL AND BIOLOGICAL ASPECTS. In the recent years, analytical toxicologists have been facing 
difficulties in detecting designer drugs due to the chemical modifications on the existing structures and the speed in which they are 
released into the market, requiring the development and improvement of specific and appropriate analytical methods. This work is 
a review of the literature which summarizes the characteristics of the drugs and the analytical validated methods using conventional 
and unconventional matrices currently used for correct identification and quantification of the following classes of emerging drugs 
of abuse: derivatives of opiates, amphetamines, tryptamines, piperazines and cannabinoids.
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INTRODUÇÃO

As chamadas designer drugs (drogas planejadas, ou seja, aná-
logos estruturais) estão entre as drogas de abuso mais utilizadas no 
Ocidente. Seus efeitos psicotrópicos específicos, que fundamentam 
sua utilização como drogas de abuso, são descritos como capacidade 
aumentada da comunicabilidade, empatia e autoconhecimento, o que 
distingue esta classe de compostos das substâncias estimulantes e 
alucinógenas propriamente ditas, que produzem estados de euforia e 
agitação e, alucinações visuais e auditivas, respectivamente.1,2 

A utilização de substâncias psicoativas é antiga na história da 
civilização, as primeiras experiências humanas ocorreram por meio do 
consumo de plantas. A partir do século XIX, o homem isolou princípios 
ativos vegetais como morfina, cocaína e efedrina. Porém, foi no final do 
século passado, com o surgimento das anfetaminas, que uma substância 
psicoativa foi totalmente sintetizada em laboratório. Com o apareci-
mento das drogas sintéticas, nos anos 80, ocorreu a popularização das 
designer drugs. Essas drogas têm como característica essencial o fato de 
terem sido modificadas em laboratório, com o intuito de potencializar 
ou criar efeitos psicoativos ou evitar efeitos indesejáveis, além de burlar 
a legislação vigente. Além disto, a disponibilidade e a diminuição do 
custo tecnológico permitem que tais drogas sejam sintetizadas com 
facilidade em laboratórios clandestinos domésticos.3-5 

Nos anos 90, com a popularização da internet, houve uma enorme 
divulgação e distribuição das designer drugs.5,6 Entretanto, foi na 
primeira década do século XXI que o número de novos usuários de 
substâncias ilícitas aumentou de forma significativa, com relatos da 
apreensão de diversas designer drugs em todo o mundo.7,8

As designer drugs mais utilizadas são os compostos anfetamíni-
cos, tais como 3,4-metileno-dioxi-anfetamina (MDA), 3,4-metileno-
dioxi-metanfetamina (MDMA, ecstasy), p-metoxi-anfetamina (PMA) 
e p-metoxi-metanfetamina (PMMA). No Brasil, o uso recreacional 
tem sido constatado em vários pacientes que buscam tratamento nas 
clínicas de reabilitação, além de apreensões destas drogas, sendo, 
portanto, de grande relevância sua correta identificação e/ou quanti-
ficação para fins clínicos e forenses.9 

Do ponto de vista analítico, pode-se considerar um grande desafio 
a correta identificação desta classe de drogas. A dificuldade em se ana-
lisar designer drugs por métodos estabelecidos é devida à versatilidade 
das modificações ocorridas nas moléculas e à velocidade com que elas 
surgem no mercado, sendo mais rápido o desenvolvimento de novas 
moléculas do que de métodos adequados para identificação inequívoca 
e, portanto, diagnóstico de uso. Diferentemente das drogas clássicas, 
a maioria destes compostos não possui metodologias específicas para 
realização de triagens utilizadas na rotina laboratorial. Mesmo quando 
se utilizam métodos analíticos mais abrangentes, incluindo a espectro-
metria de massas (EM), estas novas drogas podem não ser detectadas, 
ou devido aos espectros de massas não estarem presentes nas bibliotecas 
espectrais de referência, ou porque os métodos estabelecidos, utilizando 
monitoramento seletivo de íons (MSI) enfocando os fragmentos das 
drogas clássicas, geralmente não incluem fragmentos típicos das novas 
designer drugs.10 Portanto, para acompanhar a evolução do mercado 
de drogas ilícitas é necessário adaptar continuamente os métodos de 
análise existentes ou desenvolver novos métodos que permitam a de-
terminação correta destes novos compostos, assim como a aquisição 
de padrões de referência destes novos compostos.

Dessa forma, o objetivo deste trabalho foi realizar uma revisão da 
literatura a respeito dos métodos validados, bem como das matrizes 
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biológicas convencionais e alternativas atualmente utilizadas para a 
correta identificação de designer drugs.

ASPECTOS BIOLÓGICOS E ANALÍTICOS DAS 
DESIGNER DRUGS

As designer drugs são produzidas baseadas na premissa de res-
sintetizar drogas já existentes, a fim de que se obtenham os mesmos 
efeitos psicoativos com moléculas quimicamente diferentes da droga 
original. Como a estrutura molecular da droga é alterada, estas não 
são definidas como proscritas, burlando a legislação vigente.9-12

As primeiras designer drugs que surgiram eram narcóticas 
derivadas da heroína.13,14 Depois surgiram os derivados das fe-
niletilaminas que incluem a 2-metil-amino-3,4-metileno-dioxi-
-propiofenona (metilona), N-metil-1-(1,3-benzodioxol-5-il)-2-
-butanamina (MBDB) e a 2,5-dimetoxi-4-iodo-feniletilamina 
(2C-I).15 Alguns derivados da triptamina incluem α-metil-triptamina 
(AMT), 5-metoxi-α-metil-triptamina (5-MeO-AMT), 5-metoxi-
-N,N-di-isopropil-triptamina (5-MeO-DIPT), e 5-metoxi-N,N-
-metil-isopropil-triptamina (5-MeO-MIPT). Mais recentemente 
surgiram as designer drugs derivadas da piperazina, sendo as 
mais utilizadas a 1-(3-clorofenil)piperazina (mCPP), a 1-benzil-
piperazina (BZP), a 1-(4-metoxifenil)-piperazina (MeOPP) e a 
1-(3-trifluorometilfenil)-piperazina (TFMPP),15-17 e os derivados 
canabinoides como canabicicloexanol, 1-pentil-3-(1-naftoil)in-
dol (JWH-018), 1-naftoil(1-butilindolil)metanona (JWH-073) e 
2,3-hidroxicicloexil-5-(2-metiloctanil)-fenol (CP 47,497).18

O mais popular, MDMA, foi desenvolvido como designer drug 
na década de 70,19 mas é proscrito em muitos países devido aos 
efeitos tóxicos,19,20 destacando-se o comprometimento dos axônios 
no encéfalo, principalmente no córtex e outras áreas cerebrais 
superiores.19 Outras regiões cerebrais também afetadas incluem as 
áreas hipotalâmicas, que ajudam na regulação da temperatura, no 
comportamento alimentar e ritmos biológicos.19 O MDMA possui 
menos efeitos sobre os sistemas dopaminérgico e noradrenérgico 
do que outras metanfetaminas, atuando principalmente sobre a 
neurotransmissão serotonérgica.2 Derivados do MDMA, como 
metilona, MBDB e benzodioxolilbutanamina (BDB), estão agora 
disponíveis no mercado ilícito e são utilizados para obter os mesmos 
efeitos que o MDMA.21

Derivados opioides 

Os mais utilizados são os derivados da fentanila (Figura 1) que, 
no final dos anos 70, foram desenvolvidos e comercializados como 
um substituto da heroína, com capacidade semelhante de bloqueio da 
dor e de causar euforia. Alguns compostos do grupo fentanila, como 
alfentanila, sufentanila e remifentanila, são usados como anestésicos 
e analgésicos de alta potência e curta duração de ação.3,22,23

De forma geral, derivados da fentanila são produzidos a baixo 
custo e comumente usados de maneira abusiva. Em vista disso, no 
final da década de 80, houve aumento no número de relatos sobre a 
produção ilegal, apreensão e uso ilícito desta classe de substâncias. 

Devido à alta potência são utilizados em doses baixas concomitan-
temente com outros compostos, ocasionando overdoses acidentais.24

Outro grupo de derivados opioides são os derivados da meperi-
dina (Figura 1), conhecida pelo nome comercial de Demerol®, com 
uso medicinal reconhecido, porém apresentando um alto potencial 
de abuso. Um dos derivados da meperidina, a 1-metil-4-fenil-4-
-propionpiperidina (MPPP) é popular entre os consumidores de droga 
porque, quando injetada, produz euforia semelhante à heroína. Em 
alguns casos, pode conter como impureza 1-metil-4-fenil-1,2,5,6-
-tetra-hidropiridina (MPTP), identificada no ínicio dos anos 80, que 
causa danos cerebrais e pode resultar em uma síndrome idêntica à 
doença de Parkinson. A partir de uma única dose desta substância, 
pode ser observado aumento do tônus muscular, dificuldade de mo-
vimentos e fala, salivação e rigidez das extremidades superiores.23,25,26

Alguns derivados opioides são encontrados no material biológico 
em concentrações muito baixas, e nestas concentrações não podem ser 
detectados por meio de triagem com procedimentos rotineiramente 
empregados. Portanto, métodos diretos de determinação deste grupo 
de compostos são necessários. Um método utilizando cromatografia 
líquida acoplada a um espectrômetro de massas (CLAE/EM) foi 
usado para a determinação de fentanila em casos forenses.27 Foi 
possível detectar e quantificar fentanila em amostras de sangue, bile 
e do pulmão colhidas durante a necropsia de pessoas que morreram 
logo após procedimento cirúrgico em que a fentanila foi administra-
da como um adjuvante para a anestesia geral.28 A análise da urina 
dos toxicodependentes foi realizada por cromatografia gasosa de 
alta resolução acoplada a um espectrômetro de massas (CG/EM) 
para detectar os metabólitos e os compostos inalterados, a fim de 
comprovar o abuso.23,27-29

Derivados anfetamínicos

A classe da anfetamina e derivados anfetamínicos inclui todas 
as substâncias com uma estrutura de feniletilamina substituída. Na 
Figura 2, encontram-se as estruturas químicas dos principais deriva-
dos das feniletilaminas. Os anfetamínicos com substituição no anel 
têm sido os mais encontrados no mercado ilícito e a maioria destes 
derivados é proveniente de laboratórios clandestinos.30 Apesar de 
algumas substâncias estarem incluídas na relação de drogas ilícitas 
da Convenção Internacional sobre Psicotrópicos desde 1977 como, 
por exemplo, o 2,5-dimetoxi-α,4-dimetil-feniletilamina (DOM), a 
maioria foi incluída na lista de 1986. Estes compostos diferem apenas 

Figura 1. Estruturas químicas da fentanila e meperidina, protótipos das 
designer drugs derivadas de opioides

Figura 2. Estruturas químicas da anfetamina e dos seguintes derivados 
anfetamínicos: 3,4-metileno-dioxi-anfetamina (MDA), 3,4-metileno-dioxi-
metanfetamina (MDMA), 3,4-metileno-dioxi-etil-anfetamina (MDEA), 
2,5-dimetoxi-4-bromo-anfetamina (DOB), 2,5-dimetoxi-4-iodo-anfetamina 
(DOI), 2,5-dimetoxi-α,4-dimetil-feniletilamina (DOM), 2,5-dimetoxi-4-etil-
anfetamina (DOET), 2,5-dimetoxi-4-propil-anfetamina (DOPR)
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na velocidade e duração da ação, potência e capacidade de modificar 
o ânimo, produzindo, ou não, alucinações.30,31

As metanfetaminas alcançaram maior popularidade na Costa 
Leste dos EUA e nos países orientais. Foram as primeiras desig-
ner drugs derivadas das feniletilaminas sintetizadas no Japão, em 
1919. Podem ser administradas por via oral ou injetável, podendo 
ser ainda inaladas e fumadas. São lipossolúveis, atravessam facil-
mente a barreira hematoencefálica e concentram-se especialmente 
nos rins, pulmões, líquido céfalorraquidiano e cérebro.32 Além de 
riscos agudos, tais como a overdose, o uso crônico pode provocar 
forte dependência, podendo surgir alucinações e delírios, sintomas 
denominados “psicose anfetamínica”, além de haver evidências de 
neurotoxicidade destas substâncias.33 

A PMA, a PMMA e a 4-fluoroanfetamina (4-MTA) são classifi-
cados como os novos “clássicos” anfetamínicos. A PMA e a PMMA 
são anfetamínicos modificados, de forma a tornar mais intenso os 
efeitos centrais. Estas substâncias têm sido vendidas como ecstasy, 
sob a forma de comprimidos, e diversas mortes por overdose já foram 
relatadas, preocupando órgãos governamentais.34,35

A 4-MTA atua de forma semelhante às metanfetaminas, porém, 
este é um anfetamínico modificado, menos potente que os derivados 
convencionais. Foi desenvolvido por Dave Nichols (Purdue Univer-
sity) nos anos 70. A ocorrência de mortalidade relacionada à 4-MTA, 
provavelmente por sua afinidade serotoninérgica, desencorajou novos 
estudos. A presença da substância já foi detectada na Holanda, Ingla-
terra, Alemanha e Portugal.36

As metoxifeniletilaminas, como a 4-iodo-2,5-dimetoxi-β-
feniletilamina (2C-I), a 4-etil-2,5-dimetoxi-β-feniletilamina (2C-E), 
a 4-bromo-2,5-dimetoxi-β-feniletilamina (2C-B), a 4-cloro-2,5-
dimetoxi-β-feniletilamina (2C-C), a 3,4,5-trimetoxi-anfetamina 
(TMA), a 2,4,5-trimetoxi-anfetamina (TMA-2) e a 2,3,5-trimetoxi-
-anfetamina (TMA-4), exercem efeitos menos pronunciados sobre a 
recaptação e liberação de monoaminas na transmissão pré-sináptica, 
mas podem ser mais acentuadas nos efeitos pós-sinápticos.15

Uma dessas novas classes de drogas de abuso são as chamadas 
2Cs, já citadas anteriormente: 2C-B, 2C-I, 2C-C, 2C-E, a 4-etil-
tio-2,5-dimetoxi-β-feniletilamina (2C-T-2) e a 2,5-dimetoxi-4-
propiltio-β-feniletilamina (2C-T-7). Suas estruturas químicas são 
mostradas na Figura 3.37 O 2C-B, juntamente com o 2C-T-7 são 
psicodélicos que foram desenvolvidos por Alexander Shulgins du-
rante os anos 70, enquanto explorava variedades de 2,5-dimetoxi-4-
-bromo-anfetamina (DOB). Seus efeitos são bastante semelhantes 
aos do ácido lisérgico (LSD), no entanto, os efeitos colaterais 
gastrointestinais (náuseas, vômitos, diarréia) e sintomas de pânico 
e confusão mental são recorrentes e podem expor os usuários a 

situações de risco.38,39 Em 1985, as 2Cs ganharam popularidade 
nos EUA e Europa quando o MDMA se tornou ilegal. Em 1999, 
elas tornaram-se ilegais na maior parte do mundo, porém em alguns 
países a 2C-B continua a ser vendida ilegalmente como substituta 
do ecstasy.38,40,41 O significado de sua abreviação (2C-B) é devido 
à presença de uma cadeia com dois átomos de carbono ligados a 
um anel (2C), bem como a um átomo de bromo. Classificada como 
alucinógeno, juntamente com o MDMA e o LSD, porém mais 
potente que o MDMA (dez vezes),42 e menos que o LSD, a 2C-B 
combina a ação estimulante do tipo anfetamina e a ação alucinógena 
do tipo mescalina.40,41

Utilizando os resultados de algumas análises de designer dru-
gs, é possível fazer previsões da potência alucinógena das novas 
β-feniletilaminas. Para algumas 2Cs estão disponíveis métodos 
para screening e para quantificação em amostras de plasma e uri-
na,43-45 sendo que as técnicas analíticas empregadas são CG/EM, 
cromatografia gasosa com detector de nitrogênio e fósforo (CG/
DNF)46 e eletroforese capilar acoplada à espectrometria de massas 
(EC/EM).47,48

Por outro lado, em 2004, foi apresentado um método utilizando 
a CG/EM para a detecção de compostos 2C na urina. No entanto, 
para a análise toxicológica, principalmente na urina, é importante 
conhecer previamente as reações de biotransformação dos compostos, 
especialmente se eles são excretados inalterados ou na forma de meta-
bólitos.49 Além disso, os dados sobre a toxicocinética são necessários 
para a avaliação de riscos toxicológicos, pois os metabólitos podem 
desempenhar um papel importante na toxicidade de um fármaco e/
ou outro xenobiótico. Alguns estudos têm sido publicados sobre o 
processo de biotransformação de substâncias psicoativas, principal-
mente das feniletilaminas.50,51 Para a 2C-B, estudos investigaram o 
processo da biotransformação, procurando identificá-la qualitativa 
e quantitativamente em hepatócitos de ratos52 e metabólitos na uri-
na.5,51,53,54 Foi publicado, também, o processo de biotransformação 
hepático da 2C-B em seis diferentes espécies, incluindo humanos e 
camundongos.41 Para a 2C-T-2, foram realizados estudos preliminares 
em urina de humanos.53 

No que diz respeito aos alucinógenos derivados das feniletilami-
nas, a mescalina, encontrada no cactus peiote,55 é usada como padrão 
contra o qual todas as outras feniletilaminas são comparadas.56 A 
TMA foi o primeiro psicodélico alucinógeno totalmente sintético, 
estruturalmente relacionado com a mescalina. A TMA-2 é outro 
derivado sintético e um dos isômeros da TMA, porém mais potente 
do que a TMA e a mescalina.55,57 A TMA e alguns de seus isômeros 
estão representados na Figura 4.

Derivados da triptamina

A estrutura geral das triptaminas encontra-se na Figura 5. A 
semelhança dos seus efeitos psicofarmacológicos e sua capacidade 
de produzir tolerância cruzada indicam que as indolaminas, como os 
derivados da triptamina e os alucinógenos fenilamínicos, possuem 
mecanismos semelhantes. Diferentemente das feniletilaminas, que 

Figura 3. Estruturas químicas dos derivados 2Cs: 2,5-dimetoxi-4-bromo-
feniletilamina (2C-B), 2,5-dimetoxi-4-metil-feniletilamina (2C-D), 4-etil-tio-
2,5-dimetoxi-b-feniletilamina (2C-T-2), 2,5-dimetoxi-4-iodo-feniletilamina 
(2C-I), 2,5-dimetoxi-4-etil-feniletilamina (2C-E) e 2,5-dimetoxi-4-propiltio-
b-feniletilamina (2C-T-7)

Figura 4. Estruturas químicas das feniletilaminas 3,4,5-trimetoxi-anfetamina 
(TMA), 2,4,5-trimetoxi-anfetamina (TMA-2) e 2,3,5-trimetoxi-anfetamina 
(TMA-4)
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são agonistas seletivos 5-HT2, as indolaminas são agonistas 5-HT 
não seletivos.58

Os derivados da triptamina, principalmente a 5-metoxi-α-metil-
triptamina (5-MeO-AMT), inibem fortemente a recaptação e aumen-
tam a liberação das monoaminas. Já a N,N-dipropil-triptamina (DPT), 
a 5-MeO-DIPT, a 5-MeO-MIPT e a 5-metoxi-N,N-dimetil-triptamina 
(5-MeO-DMT) inibem apenas a recaptação das monoaminas.16

A N,N-dimetil-triptamina (DMT) é um composto tipicamente 
psicoativo (agonista serotoninérgico) derivado da triptamina que 
existe em milhares de espécies de plantas. Existem compostos estrutu-
ralmente relacionados, como a 5-MeO-DMT, bufotenina, psilocibina 
e psilocina, os quais são também produtos naturais.55,59

A Ayahuasca, uma mistura sul-americana de plantas, é prepara-
da a partir de duas espécies vegetais contendo alcaloides de núcleo 
harmano (da Banisteriopsis caapi) e DMT (da Psychotria viridis).60 
Esta combinação é importante porque a DMT, presente na Ayahuasca, 
é metabolizada rapidamente no organismo pela monoamina oxidase 
(MAO) e, por isso, não é psicoativa quando usada oralmente a menos 
que combinada com algum inibidor da MAO,55 como os alcaloides 
harmina e harmalina, que contêm o núcleo triptamina. 

A 5-MeO-DIPT também produz efeitos farmacológicos seme-
lhantes aos da DMT, porém é um alucinógeno ativo por via oral.61,62 

Em 2005, estas substâncias foram investigadas através de 
técnicas analíticas simultâneas,55 utilizando CG/EM e CLAE/ESI-
-EM (cromatografia líquida com ionização por electrospray) para 
determinação de triptaminas e feniletilaminas não controladas e para 
diferentes tipos de triptaminas e feniletilaminas controladas, que 
são originalmente encontradas em fungos ou plantas. Além disso, a 
análise destas drogas foi realizada em diferentes tipos de produtos, 
que foram anunciados como potencialmente psicotrópicos. Como 
resultado das análises, a 5-MeO-DIPT foi encontrada em 8 de um 
total de 99 tipos de produtos. Além disso, DMT, harmina e harmalina 
(a partir de plantas secas) também foram encontradas em alguns 
dos 99 produtos. Dessa forma, estes métodos analíticos poderiam 
ser úteis também para o estudo da distribuição das triptaminas e 
feniletilaminas não controladas.55

Em 2008, Takahashi e colaboradores analisaram diferentes 
derivados de feniletilaminas e triptaminas presentes nas designer 
drugs utilizando CG acoplada a um espectrômetro de massas, e 
ressonância magnética nuclear (RMN). Devido à dificuldade em 
se conseguir padrão destas substâncias, eles utilizaram compostos 
sintetizados, isolados e purificados. Concluíram que a CG/EM era 

sensível o suficiente para a determinação destes compostos, na faixa 
de microgramas.63

Derivados da piperazina

A piperazina e alguns derivados têm uso médico com agen-
tes anti-helmínticos.64 Os principais derivados da piperazina são 
apresentados na Figura 6. A benzilpiperazina (BZP) foi testada na 
década de 70 como uma possível droga para produção de medica-
mento antidepressivo, entretanto, por ter apresentado propriedades 
semelhantes à anfetamina em testes com animais e humanos, o 
estudo foi interrompido.65,66 Embora seu uso terapêutico não tenha 
sido liberado, existem relatos do seu uso como entorpecente, sendo 
identificada em uma necropsia forense, em 1999,64 e detectada em 
materiais encaminhados para análise e identificação de tóxico-
-entorpecentes.67

A mCPP é uma substância sintética derivada da piperazina e tem 
sido detectada em comprimidos de drogas estimulantes sintéticas, 
juntamente ou às vezes substituindo o MDMA, em comprimidos 
comercializados como ecstasy, além de adulterante no pó de coca-
ína, em mistura com anfetaminas e outros medicamentos, como a 
metoclopramida.6,68

Em 2006, foi apresentado um método analítico utilizando CLAE 
para a análise de materiais suspeitos de conterem a substância mCPP, 
tais como comprimidos e amostras em pó apreendidas na Polônia.68 

Em 2008, foram recebidos pelo Laboratório de Toxicologia 
Forense do Núcleo de Perícias Criminalísticas de Campinas – Supe-
rintêndencia da Polícia Técnico-Científca do Estado de São Paulo, 
comprimidos de diferentes cores, tamanhos e formatos, oriundos de 
apreensões realizadas em Campinas e cidades adjacentes para exame 
pericial. Os exames químico-periciais realizados apresentaram resul-
tados inesperados, diferentes daqueles obtidos quando a substância 
analisada é a MDMA, que é principal droga de abuso consumida 
na forma de comprimidos no Brasil. A partir daí, foi iniciada uma 
investigação química para verificar a substância ativa presente nos 
comprimidos. Para isso, foi realizada uma triagem, com métodos 
colorimétricos, como o Teste de Marquis, comumente utilizado para 
triagem de compostos anfetamínicos, tais como MDMA. O material 
examinado permaneceu incolor, semelhante à cor apresentada pela 
cocaína, porém o resultado foi diferente dos obtidos pelos padrões 
de anfetamina (laranja) e MDMA (preto). No Teste de Scott, para 
detecção de cocaína e outros anestésicos locais, observou-se o apa-
recimento de coloração azul na placa de toque. Este resultado diferiu 
daquele observado para a MDMA, que apresentou solução rósea com 
precipitados de coloração azulada e o Teste de Simons, resultando 

Figura 5. Estruturas químicas gerais dos derivados da triptamina: α-metil-

triptamina (AMT), dimetil-triptamina (DMT), N,N-dipropil-triptamina (DPT), 
5-metoxi-N,N-dimetil-triptamina (5-MeO-DMT)

Figura 6. Estruturas químicas das piperazinas: benzilpiperazina (BZP), m-
1-(3-clorofenil) piperazina (mCPP), 1-(4-metoxifenil) piperazina (MeOPP) 
e 1-(3-trifluorometilfenil) pipe razina (TFMPP)
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em uma coloração laranja (até 30 s) e marrom escuro (após 2 min). 
Além disto, foi realizada uma triagem por cromatografia em camada 
delgada de alta eficiência (CCDAE) utilizando três diferentes sistemas 
solvente, seguida por cromatografia líquida com detector de arranjo 
de diodos (CLAE/DAD) e confirmação por espectrometria de massas 
(EM), confirmando a presença de CPP.69 Porém, a espectrometria 
de massas não distingue os isômeros mCPP, oCPP e pCPP, que 
são comumente encontrados em produtos apreendidos.70 Contudo, 
para fins legais, a diferenciação isomérica não foi necessária, pois a 
RDC n.79/2008 menciona no adendo 1.1 da lista F2 que devem ser 
controlados todos os sais e isômeros das substâncias elencadas na 
referida lista.71

As técnicas utilizadas para identificação e quantificação de BZP 
em fluidos biológicos geralmente são CG/EM e CLAE/EM.70

Derivados canabinoides

Após a descoberta dos receptores canabinoides CB1 (central) e 
CB2 (periférico), na década de 80, assim como do sistema canabi-
noide endógeno e do seu papel fisiológico, um número de análogos 
canabinoides foi sintetizado e foram estudadas as suas atividades 
farmacológicas para o tratamento de diversas doenças.72 Esses com-
postos possuem estruturas químicas variadas, que vão desde derivados 
clássicos, que apresentam o anel dibenzopirano característico até 
estruturas não clássicas, derivadas do indol, indeno, pirrol, pirazol e 
cicloexanol, porém compartilhando a alta afinidade pelos receptores 
canabinoides.18 As estruturas químicas de alguns derivados com ação 
canabinomimética estão representadas na Figura 7. Sua ação sobre a 
saúde humana ainda não foi relatada, porém recidivas em pacientes 
que faziam uso prévio de Cannabis, resultando em episódios psicó-
ticos, já foram relatadas.73 

Existem, até agora, poucos relatos sobre a toxicologia analítica 
dos derivados canabinoides. Os derivados canabicicloexanol, JWH-
018, JWH-073 e (1RS,3SR)-3-[4-(1,1-dimetiloctil)-2-hidroxifenil]
cicloexan-1-ol foram detectados em produtos vegetais, comprados 
no Japão pela internet, após extração com metanol e ultrassonicação. 
Para a detecção foram utilizadas a cromatografia líquida de ultra 
eficiência acoplada ao espectrômetro de massas (CLUE/ESI-EM) 
e detector de arranjo de diodos (CLUE/DAD), além de CG/EM.18,72

Alguns derivados canabinoides foram analisados no sangue, 
utilizando CG/EM após extração em fase sólida e silanização.74 Foi 
conduzido um estudo para a detecção de metabólitos de JWH-018 na 
urina, em que os metabólitos se conjugaram com ácido glicurônico 
e foram detectados por CG e CLAE/EM/EM.75 

MÉTODOS ANALÍTICOS

Na área forense, as análises toxicológicas são empregadas para 
fins de orientação de procedimentos judiciais, sendo desenvolvidas 
com a finalidade de estabelecer nexo causal entre o agente químico 
(toxicante) e a morte ou dano infligido ao homem.33 Para um diagnós-
tico toxicológico confiável é necessária a realização de uma análise 
toxicológica eficiente. Primeiramente é realizada uma triagem, por 
métodos gerais, principalmente quando não se conhece o agente tóxico 
a pesquisar. Estes métodos são empregados para verificar a ausência 
ou a presença de uma determinada classe ou grupo de substâncias. A 
importância da escolha de um método de triagem é fundamental, pois 
define a variedade de analitos que serão procurados e detectados. Por-
tanto, deverá ter sensibilidade, eficiência e abrangência de compostos 
para ser considerado adequado.76 Do ponto de vista ético, resultados 
obtidos a partir de técnicas de triagem não podem ser considerados 
definitivos, devendo-se realizar métodos confirmatórios.77 

Quase todas as designer drugs têm átomos de nitrogênio em suas 
estruturas moleculares. Assim, reagentes colorimétricos que reagem 
com nitrogênio são normalmente utilizados em testes de detecção, 
que incluem os reagentes de Marquis, Simon, Dragendorff, dentre 
outros. Ensaios contendo métodos analíticos baseados na espectro-
luminescência (fluorimetria, fosforimetria, quimioluminescência) 
são mais sensíveis do que os ensaios com detecção colorimétrica, 
porém exigem etapas de pré-tratamento da amostra. Um método 
sistemático preliminar para a seleção de designer drugs foi feito 
através da combinação de reagentes colorimétricos. No entanto, a 
sensibilidade foi menor do que a de técnicas cromatográficas, assim 
como a especificidade, necessitando purificação e condensação dos 
analitos presentes no material biológico.78 

A EM é essencialmente indicada, principalmente em análises 
forenses, em que se recomenda também que, se o resultado analíti-
co tiver uma importância na investigação criminal, o toxicante seja 
detectado em mais de uma matriz biológica.77 

A identificação definitiva do tipo de droga geralmente requer uma 
análise aprofundada com a utilização de várias técnicas complemen-
tares, incluindo, além da EM, a espectroscopia no infravermelho (IV), 
difração de raios-x e RMN.79

Os métodos utilizados na análise de designer drugs em materiais 
biológicos podem ser compostos a partir de diferentes procedimentos 
de extração, separação, identificação e quantificação dos analitos 
presentes na amostra. A seleção da técnica de extração a ser usada, 
bem como o tipo de equipamento empregado na identificação e 
quantificação, deve levar em consideração além da finalidade a que 
se destina a análise e, portanto, da sensibilidade requerida, o tipo de 
equipamento disponível para a execução dos trabalhos. Em análises 
forenses, deve-se buscar sempre a elaboração de métodos sensíveis, 
seletivos e específicos, permitindo ao analista a emissão de resultados 
inquestionáveis e irrefutáveis.2,80,81

Além disto, a maioria dos testes rápidos para detecção de de-
signer drugs, que são testes inespecíficos, é baseada em princípios 
imunológicos, podendo apresentar resultados falsos positivos ou 
falsos negativos.13,35,47,82-84 Em 2004,85 foi avaliada a interferência de 
determinadas substâncias estruturalmente semelhantes com alguma 
designer drug.

O pré-tratamento das amostras biológicas, que abrange as etapas 
de extração, pré-concentração e purificação, tem sido requerido nas 

Figura 7. Estruturas químicas dos derivados canabinoides canabiciclo-
exanol, JWH-018 (1-naftalenil(1-pentilindol-3-il)metanona) e JWH-073 
(1-naftalenil(1-butil-1H-indol-3-il)meta nona) e do canabinoide endógeno 
oleamida
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análises cromatográficas de drogas para eliminar interferentes (com-
postos endógenos ou outras substâncias administradas concomitan-
temente com os analitos) e aumentar a sensibilidade e seletividade 
analíticas.86 As técnicas de extração líquido-líquido (ELL), extração 
em fase sólida (EFS) e microextração em fase sólida (MEFS) têm 
sido utilizadas em métodos convencionais de análises rotineiras e no 
preparo de amostras biológicas.86

Em análises realizadas por CG-MEFS, a fibra, após o processo 
de extração, é inserida no injetor aquecido e os analitos são rapi-
damente dessorvidos termicamente para a coluna cromatográfica; 
desta forma, as análises realizadas por CG-MEFS não utilizam 
solventes orgânicos e têm sido empregadas com êxito na extra-
ção de fármacos voláteis e semivoláteis em análises de amostras 
biológicas principalmente quando extraídos da fase gasosa, no 
modo headspace. Já os fármacos menos voláteis ou termicamente 
instáveis devem ser analisados após processos de derivatização/CG-
MEFS ou empregando-se a técnica MEFS acoplada, por exemplo, 
à cromatografia líquida de alta eficiência (MEFS-CLAE).86 Em 
1998, foi desenvolvido um método de triagem para 21 derivados 
anfetamínicos através da MEFS e CG/EM.83 

Entre os diferentes métodos utilizados para a triagem de drogas 
em amostras biológicas, seja no âmbito do controle laboral, no con-
trole rodoviário ou na generalidade dos casos forenses e consequente 
confirmação dos resultados positivos dessa triagem inicial, tem sido 
dada importância às técnicas de CG/EM, de CLAE/EM e aos imuno-
ensaios, como a imunofluorescência polarizada (IFP). As principais 
técnicas analíticas, matrizes biológicas e designer drugs analisadas 
encontram-se resumidas na Tabela 1. Com o uso dessas técnicas tem-
se procurado alcançar limites de detecção cada vez mais baixos e, ao 
mesmo tempo, ultrapassar algumas das limitações observadas com 
outros métodos como, por exemplo, a especificidade e a seletividade 
na identificação dos compostos.

Recentemente, Takahashi e colaboradores criaram uma biblioteca 
espectral para análise de 104 designer drugs através da determinação 
simultânea por CLAE/DAD e CG/EM e analisaram os dados obtidos. 
A partir destes dados foi possível realizar uma determinação rápida 
para confirmação destas substâncias, mesmo em caso de isômeros de 
posição, combinando informações do espectro ultravioleta, espectro 
de massas e tempos de retenção nos cromatogramas.63

MATRIZES BIOLÓGICAS

A análise química para a verificação do uso de drogas de abuso 
vem sendo requisitada com o objetivo de identificar o usuário, para 
que medidas de controle e prevenção sejam tomadas, já que esse uso 

está atingindo indivíduos de faixas etárias e camadas sociais varia-
das. Essas análises vêm sendo utilizadas por diversos segmentos da 
sociedade e aplicadas para verificar o uso de drogas no ambiente de 
trabalho, esporte, no auxílio e acompanhamento da recuperação de 
usuários em clínicas de tratamento e com finalidade forense.87

Cada matriz biológica possui vantagens e desvantagens. Conheci-
mentos sobre a estabilidade dos analitos no material biológico são de 
fundamental importância para garantir a confiabilidade dos resultados 
analíticos, uma vez que várias situações acabam por inserir intervalos 
de tempo variáveis entre a coleta do material, seu transporte até o 
laboratório e o momento da análise.9,76 A instabilidade dos analitos 
na matriz biológica e os fenômenos de redistribuição post mortem 
são interferentes importantes em toxicologia forense.76

A escolha do material biológico para realização de análises 
toxicológicas deve levar em consideração, principalmente, as ca-
racterísticas toxicocinéticas dos agentes investigados e a finalidade 
do diagnóstico laboratorial da intoxicação no auxílio/diagnóstico 
nos casos de envolvimento médico-legal.2 Após longos períodos, as 
análises ficam inviáveis devido à degradação sofrida pela matriz bio-
lógica, levando à formação de inúmeros interferentes que dificultam 
a identificação dos analitos de interesse frente aos demais produtos 
de decomposição presentes.88

Além disso, o aumento da sensibilidade nas técnicas analíticas 
tornou a detecção, a identificação e a quantificação de drogas em 
matrizes não convencionais mais práticas. Historicamente, a urina, o 
sangue, o humor vítreo e as amostras de tecidos foram considerados 
úteis. Porém, cabelos, unhas, saliva, estrato córneo, suor e outras 
matrizes biológicas têm sido utilizados como amostras não con-
vencionais preferenciais, em alguns casos, para a análise de drogas, 
ou para complementar as análises realizadas em outras amostras. A 
tendência tem sido a de usar a análise de segmentos de cabelo para 
expandir a janela temporal do uso de drogas e fornecer informações 
sobre a cronologia de uso (Figura 8). Uma tendência mais recente é 
a de monitorar a secreção de drogas no suor pelo uso de patches.89,90 

Tabela 1. Principais técnicas analíticas e matrizes utilizadas na análise de designer drugs

Designer drugs Método analítico Matriz biológica Ref.

MPPP, Fentanila CG/EM, CG/EM/EM, CLAE/EM, 
CLAE/EM/EM, ELISA

sangue, bile, pulmão, urina, cabelo, 
soro

23, 27, 28, 29, 111, 112

2C-T-7, 4-MTA, 2C-B, DOM, DOB, 
2C-I, PMMA, PMA, MDMA, MDEA, 
MDA, MBDB, 2C-B, 2C-D, 2C-I

CG/EM, EC/EM, CG-DNF, CLAE/
EM, CG/EM/EM, CLAE/EM/EM, 
CLAE-DF, ELISA

sangue, urina, cabelo, saliva, plasma, 
soro, humor vítreo, mecônio, suor

4, 5, 13, 43, 44, 45, 47, 48, 49, 51, 
55, 63, 83, 112, 114, 115, 116, 120, 
123, 126, 127, 128, 129

CPP, BZP, TFMPP métodos colorimétricos, CCDAE, 
CLAE/DAD, CG/EM, CLAE/EM, 
CLAE/EM/EM

pós e comprimidos, urina, plasma, 
sangue, soro

13, 64, 67, 68, 69, 70, 130, 131, 132

Triptaminas CG/EM, CLAE/EM/EM, CLAE/ESI-
EM, RMN

produtos de origem vegetal, urina, 
plasma, sangue, cabelo

55, 63, 93, 125

Canabinoides CLUE/DAD-ESI-EM e CG/EM produtos vegetais, urina, sangue, 
cabelo, saliva

18, 72, 74, 75, 113, 133

*Definições das abreviações, ver texto.

Figura 8. Tempo de detecção da maioria das drogas nas principais matrizes 
biológicas. Adaptada da ref. 134
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Amostras convencionais

Sangue
O sangue possui inúmeras vantagens, sendo uma das principais 

a possibilidade de correlacionar os níveis do xenobiótico encontrado 
com os efeitos desta substância.91 Esses achados, juntamente com 
dados sobre absorção, distribuição, biotransformação e excreção (to-
xicocinética) do xenobiótico, auxiliam na inferência sobre o momento 
de uso, quantidade de substância administrada e possíveis alterações 
fisiológicas e/ou psíquicas causadas pela substância.76

Em indivíduos vivos, os efeitos fisiológicos da maioria dos fár-
macos possuem correlação direta com suas concentrações no sangue 
e seus derivados (plasma e soro), fato que serve de base para a moni-
torização terapêutica de fármacos. Quando, entretanto, as amostras 
de sangue são coletadas post-mortem, são necessárias ressalvas, 
uma vez que fatores como o local de coleta e outros relacionados à 
redistribuição (cinética post-mortem) que eventualmente ocorreram 
quando cessados os fenômenos vitais podem modificar os valores 
encontrados.2,9,92

Em 2010, foi validado um screening para determinação de deri-
vados anfetamínicos, triptamínicos e piperazínicos em amostras de 
soro por CLAE/EM/EM. Dentre os compostos encontram-se DMA, 
DOB, DOET, DOM, 4-MTA, PMA, PMMA, 3,4,5-TMA, TMA-6 
e membros do grupo 2C: 2C-B, 2C-D, 2C-I, 2C-T-2, 2C-T-4 e 2C-
T-7. No grupo das triptaminas foram analisadas AMT, DPT, N,N-
diisopropil-triptamina (DiPT), DMT, 5-MeO-DMT, e BZP, MDBP, 
TFMPP, mCPP e MeOPP no grupo das piperazinas.93 

Urina 
A urina, após o humor vítreo, que apresenta aproximadamente 

98% de água em sua constituição, é a matriz biológica com menor 
número de interferentes endógenos, pois é constituída principalmente 
por água e apresenta níveis significantes de proteína e lipídios (que 
poderiam interferir no processo de extração e identificação de fár-
macos) somente durante estados patológicos. Além disso, quando 
comparada ao sangue, frequentemente apresenta concentrações mais 
altas de xenobióticos e/ou de seus produtos de biotransformação.33

Contudo, os resultados estabelecem apenas que a droga de abuso 
foi administrada, uma vez que a correlação com os efeitos é baixa, 
devido à grande variedade de fatores que afetam a taxa de excreção 
de determinado composto e o volume urinário.94 

Conteúdo estomacal e tecidos
O conteúdo estomacal constitui amostra de análise post-mortem, 

uma vez que prevalece no estômago a forma inalterada92 e ionizada 
(aprisionamento farmacocinético) de algumas substâncias. Estas 
drogas podem estar presentes tanto na forma de resíduos da droga 
ingerida quanto pela possível secreção gástrica, desde que sejam bases 
fracas e passíveis de serem secretadas para o lúmem estomacal, onde 
se ionizam e permanecem até a posterior reabsorção no duodeno.4 
Fragmentos de tecido muscular e vísceras como fígado, rins e cérebro 
também são materiais utilizados nos casos de necropsia.4,95,96 Porém, 
estas matrizes são referidas frequentemente na literatura. Este fato 
tem relação a estes materiais só estarem disponíveis nos casos de 
necropsia.4 

Amostras não convencionais

Fluido oral
A designação “fluido oral” representa a mistura de saliva (secre-

ção de três glândulas principais: submandibular, parótida e sublin-
gual) e outros constituintes presentes na boca, sendo composto por 
água, enzimas (principalmente amilase), glicoproteínas (mucina) e 

eletrólitos. Sua composição e o volume produzido inter- e intrain-
dividual (cerca de 1 a 3 mL min-1) podem ser afetados por vários 
fatores como, por exemplo, ritmo circadiano, dieta, idade, doenças 
sistêmicas, como fibrose cística e diabetes mellitus, e utilização de 
algumas drogas e medicamentos, como os antidepressivos tricíclicos 
e outros anticolinérgicos, que levam à diminuição do volume de 
secreção bucal produzido.97

A saliva também se configura como amostra importante na 
determinação das designer drugs. A passagem de fármacos da cor-
rente sanguínea para a saliva já havia sido sugerida desde a segunda 
metade da década de 60. Mesmo assim, a utilização de saliva como 
matriz biológica alternativa vem aumentando muito nos últimos 
anos, principalmente em estudos de farmacocinética, monitorização 
terapêutica e na verificação do uso de drogas ilícitas, particularmente 
por agências que monitoram motoristas quanto ao uso de substâncias 
psicoativas, dada a facilidade da coleta deste material na beira da 
estrada.2,98,99 A saliva possui ainda a vantagem de que sua coleta não 
é invasiva e provavelmente se constitui como o único fluido bioló-
gico através do qual se podem traçar paralelos com a concentração 
sanguínea, podendo ser empregada em estudos de farmacocinética 
e em análises forenses, por permitir correlacionar as concentrações 
obtidas com alterações comportamentais que possam eventualmente 
ser causadas pela droga.2,96,98 

Para a análise deste tipo de material biológico, deve-se considerar 
que somente estão disponíveis para a difusão para a saliva aqueles 
compostos que não estiverem ligados a proteínas plasmáticas. A baixa 
taxa de ligação a proteínas (aproximadamente 20%) de análogos 
das feniletilaminas, por exemplo, somada ao baixo peso molecular 
destes compostos, confere a estas substâncias passagem praticamente 
irrestrita entre o plasma e a saliva.2,100 Foram relatados usos de fluido 
oral para análises de derivados anfetamínicos utilizando EFS, seguido 
de CL/EM/EM, com analisadores de massas do tipo quadrupolo e 
tempo de voo100-102 utilizando CLAE com detector fluorescente (DF)103 
e CG/EM.104,105

Cabelo
A análise do cabelo normalmente começa com uma triagem geral 

por imunoensaios, seguida de uma confirmação através de cro-
matografia. A CG/EM é a ferramenta analítica mais utilizada para 
determinação de drogas em cabelo. No entanto, a CLAE/EM é cada 
vez mais importante na determinação de drogas nesta matriz, devi-
do à sua maior sensibilidade para compostos termolábeis, gerando 
menores limites de detecção e quantificação e, além disto, não são 
necessárias derivatizações para realização desta análise. No entanto, 
antes da análise cromatográfica, os analitos devem ser extraídos da 
matriz e concentrados em um solvente que seja compatível com os 
instrumentos analíticos. Não há método universal para extrair os 
analitos da matriz capilar. Este depende da estabilidade e da natureza 
química do composto em particular.106,107 

 Apesar dos problemas analíticos que técnicas de cromatografia 
líquida apresentam, estas são técnicas de escolha em análise de 
matrizes alternativas devido à sua alta sensibilidade, que é crucial 
considerando-se a baixa quantidade de amostra geralmente disponível 
nessas situações.108 

Ainda, o cabelo fornece vantagens como facilidade na obtenção, 
coleta não invasiva, maior dificuldade para adulteração, janela de 
detecção ampla (Figura 8), além de raramente requerer cuidados no 
transporte e no armazenamento, o que favorece a estabilidade dos 
analitos.2,98,109 A verificação do uso de drogas de abuso por análise de 
cabelo é uma ferramenta útil para demonstrar ou excluir a suspeita 
de uso crônico.109,110

Foi relatado um método para quantificação de derivados e anal-
gésicos opioides, utilizando CLAE/EM/EM.111 Um método de quan-
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tificação simultânea de opioides, anfetaminas, cocaína e metabólitos 
utilizando CG/EM em amostras de cabelo foi também relatado.112 Em 
2003, um estudo determinou canabinoides em cabelo após extração 
por headspace e EFS.113 Derivados anfetamínicos foram analisados 
em cabelo por CG/EM,114 CLAE/DF115 e CLAE/ESI-EM/EM após 
utilização de baixas doses de MDMA.116 

Unhas
Nos últimos anos, a análise de fármacos em matrizes queratini-

zadas, como cabelo e unhas, tem recebido uma atenção considerável 
por causa de diversas vantagens sobre as metodologias de exames 
toxicológicos empregando fluidos biológicos, como urina ou soro.117 
Assim como o cabelo, este tecido queratinizado pode armazenar 
fármacos administrados por meses, podendo fornecer evidências 
retrospectivas do uso de drogas de abuso.2 

As unhas são compostas por uma proteína conhecida como 
queratina, que absorve as drogas durante o crescimento das unhas 
resultando em um período mais longo de detecção, bem como a 
impossibilidade de alteração dos testes.117 Porém, mais estudos são 
necessários para a correta interpretação dos dados obtidos. 

Suor
Vários mecanismos de incorporação de medicamentos em suor  

têm sido sugeridos, incluindo a difusão passiva do sangue, passagem 
transdérmica de fármacos através da pele, dentre outros. Diariamente 
são produzidos entre 300 e 700 mL de suor, e 2-4 L/h podem ser 
produzidos durante exercício físico exaustivo.118 

Em geral, as drogas são encontradas no suor, em vez de seus 
metabólitos polares, que normalmente predominam na urina.119 
Contudo, a análise de drogas no suor raramente é realizada, porque é 
extremamente difícil estimar o volume de suor e coletar quantidades 
adequadas. Nos últimos anos, este empecilho parece ter sido resol-
vido pelo desenvolvimento de adesivos sweat patch, para coleta de 
suor .118 O suor também possui a vantagem de não representar coleta 
invasiva e de facilitar o controle de indivíduos internados em clínica 
de tratamento e detentos em liberdade condicional.97 Foi desenvolvido 
e validado um método para análise de derivados anfetamínicos com 
EFS, seguido de análise por CG/EM120 e por diagnóstico imunológico 
utilizando enzimaimunoensaio (ELISA).121

Humor vítreo 
O material que preenche a cavidade posterior do olho potencial-

mente contém concentrações de drogas, apresentando boa correlação 
com a concentração correspondente no sangue. Além disso, o humor 
vítreo muitas vezes é a melhor amostra disponível em análises 
post-mortem como, por exemplo, em casos de corpos gravemente 
queimados ou decompostos. 

A ausência de qualquer atividade metabólica significativa no olho 
sugere que as concentrações da droga no humor vítreo podem fornecer 
com precisão as concentrações da droga do corpo.91 O MDMA e o 
MDEA, dentre outras designer drugs, podem ser determinados no 
humor vítreo e já possuem métodos validados.4

Outras matrizes não convencionais

Como afirmado anteriormente, o surgimento de métodos mais 
sensíveis e específicos permitiu testes para detecção de drogas em 
outras matrizes mais complexas e alternativas, com a finalidade de 
detecção precoce da exposição. Este é o caso da análise do tecido 
e sangue do cordão umbilical, e do líquido amniótico, que podem 
ser utilizados para documentar a exposição à droga no útero.108 A 
exposição pré-natal da droga é frequentemente determinada pelo 
relato materno ou pela análise toxicológica materna e/ou neonatal 

de fluidos biológicos e de tecidos. O mecônio é o primeiro material 
fecal do recém-nascido e é frequentemente analisado para determinar 
a exposição de drogas no período gestacional, devido à sua grande 
janela de detecção de drogas. Em comparação com testes neonatais de 
amostras de cabelo, a análise de mecônio é mais sensível para detectar 
a exposição in utero ao abuso de drogas.122 CG/EM e CLAE/EM foram 
utilizados para a detecção de aminas simpatomiméticas em mecônio, 
principalmente na análise de anfetaminas e metanfetaminas e, mais 
recentemente, MDMA, MDEA, MDA e MBDB.123 Existem outras 
matrizes alternativas, apesar de pouco utilizadas na rotina em análises 
toxicológicas, como é o caso do líquido pericárdico e do músculo 
esquelético, utilizados principalmente em situações post-mortem.124

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Também conhecidos como “análogos”, as designer drugs são dro-
gas de abuso emergentes e estão entre as mais consumidas no mundo. 
A falta de conhecimento de dados farmacocinéticos e toxicológicos de 
grande parte destes compostos dificulta sua correta análise e identifi-
cação. Do ponto de vista analítico, a maioria destes compostos, prin-
cipalmente os derivados mais novos, não está presente em bibliotecas 
espectrais comerciais e, portanto, pode representar desafios incomuns 
para laboratórios forenses. A identificação definitiva do tipo de droga 
geralmente requer uma análise aprofundada com a utilização de várias 
técnicas complementares, incluindo a espectroscopia no infravermelho, 
cromatografia em fase gasosa/espectrometria de massas e ressonância 
magnética nuclear. Exceto os derivados anfetamínicos, que já possuem 
métodos estabelecidos e confiáveis para triagem e confirmação, as 
outras classes de designer drugs precisam de mais estudos e aprimo-
ramento de técnicas, métodos mais específicos e sensíveis, além de 
um tratamento da amostra mais eficaz. Além disto, cabe ressaltar que 
ao analisar amostras biológicas como, por exemplo, a urina, a maioria 
destes compostos é excretada sob forma de metabólitos, podendo estes 
ser moléculas de fármacos ou semelhantes aos metabólitos de drogas 
terapêuticas, como é o caso da mCPP, que também é encontrada como 
metabólito do antidepressivo trazodona.

Embora estudos em humanos possibilitem a utilização de dife-
rentes matrizes biológicas, urina e sangue são as de primeira escolha. 
No entanto, as designer drugs estão presentes no sangue e na urina 
(metabólitos) durante um curto período. Matrizes não convencionais, 
como o cabelo e as unhas, podem comprovar a utilização destas 
substâncias a longo prazo. Além disto, o uso de amostras alternativas 
está ganhando importância no campo da toxicologia, devido a seus 
procedimentos de coletas não invasivas. Os equipamentos analíti-
cos tornam-se cada vez mais sensíveis e específicos, permitindo a 
detecção e quantificação de drogas em quantidades muito baixas. O 
cabelo e o fluido oral têm sido as amostras não convencionais mais 
amplamente utilizadas, principalmente em situações forenses.

Por fim, o objetivo principal desta revisão foi realizar uma pesqui-
sa a respeito das principais designer drugs encontradas no mercado 
ilícito, assim como dar um panorama dos principais métodos desen-
volvidos para análise e respectivas matrizes biológicas convencionais 
e não convencionais, como uma forma de orientar o analista na busca 
por um resultado fidedigno, com a qualidade que uma análise para 
fins forenses requer. Contribuindo, assim, para que profissionais e 
estudantes obtenham informações atuais sobre os métodos validados 
em diferentes matrizes biológicas para determinação de designer 
drugs, que estão sendo encontradas cada vez mais no país.
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