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RESUMEN

Existe una diversidad de plantas que son tóxicas para el ser humano; desafortunadamente, muchas de ellas pueden ser utilizadas de 
forma intencional para producir diversos tipos de efectos en el organismo, y el uso indiscriminado, así como la falta de información toxi-
cológica sobre ellas por la población, puede provocar lesiones orgánicas severas e incluso la muerte. Muchas de las plantas utilizadas 
en ocasiones de forma terapéutica son vendidas sin restricción en diferentes mercados o establecimientos herbolarios, lo que lleva a su 
fácil obtención; y dependiendo de la dosis y la forma de administración provocan efectos tóxicos de diversa gravedad. Algunas de éstas 
son conservadas como ornamentales por mucha gente de nuestro país, encontrándose así en jardines, parques y macetas de muchas 
casas. Un ejemplo es el fl oripondio (Brugmancia), del que aunque no se conoce la dosis tóxica, puede provocar lesiones neurológicas 
importantes, por lo que el objetivo de nuestro artículo es describir, mediante el reporte de un caso, los efectos neurotóxicos de dicha 
planta y difundir entre la comunidad médica la gran importancia en la detección del toxíndrome causado por las sustancias que tiene 
la fl or y así poder dar un manejo multidisciplinario y oportuno logrando disminuir la morbimortalidad de la intoxicación por vegetales. 
El fl oripondio posee, dentro de sus propiedades químicas, escopolamina, sustancia que se encuentra en toda la planta y produce los 
cambios neurológicos, además de otros alcaloides que inducen un cuadro de neurotoxicidad que puede llevar a la muerte.
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ABSTRACT

There are a variety of plants that can be toxic to humans, unfortunately many of them can be used intentionally to produce various types of 
effects on the body and the indiscriminate use and lack of toxicological information about them by the population, can lead to severe organic 
lesions and even death. Many of the plants that are sometimes used therapeutically are sold without restriction in different markets and 
herbal stores, leading to abailability and use. It may cause toxic effects of varying severety depending on dose and mode of administration. 
Some of them are kept as ornamental plants by many people in our country, being well in gardens, parks and fl ower pots in many houses, 
of which an example is the Brugmancia that although there is no known toxic dose, can cause signifi cant neurological damage, so the aim 
of this paper is to report a case of the neurotoxic effects of the plant and disseminate among the medical community the importance of 
detecting toxindrome caused by the substances of this fl ower so we can provide appropriate multidisciplinary management to achieve lower 
morbidity and mortality of plant poisoning. The Brugmancia (fl oripondio) has scopolamine, chemical substance found throughout the plant 
that produces neurological changes among other alkaloids that induce a clinical picture of neurotoxicity that can lead to death.
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INTRODUCCIÓN

El floripondio (Figura 1) es una planta arborescente 
que puede llegar a medir hasta cuatro metros de al-
tura; crece en zonas húmedas y está compuesta por 
hojas finamente vellosas y flores blancas o amarillas; 
como característica, la flor es alargada e inclinada ha-
cia abajo, midiendo desde 15 a 25 cm; pertenece a 
la familia de las solanáceas de la especie Brugamsia; 
las variedades son B. aurea y B. arborea, a las que 
se las da el nombre de floripondios en nuestro país. 
Esta especie está estrechamente relacionada con las 
daturas por los alcaloides que contiene. Como el to-
loache y la campana de oro, puede provocar efectos 
neurológicos pasajeros o permanentes en las perso-
nas que lo consumen. Generalmente es utilizado por 
chamanes para diversos fines, entre ellos mantener a 
las personas aparentemente bajo disposición de otras 
ignorando los verdaderos efectos que produce sobre 
el sistema nervioso central. En general, su utilidad 
desde muchos años atrás ha sido por sus efectos alu-
cinógenos y de aparente bienestar.2,6,9,12

En toda la planta se pueden encontrar los diferen-
tes alcaloides: escopolamina, norescopolamina, apos-
copolamina, metelodina e hioscamina, entre los más 
descritos, aunque se refiere que la mayor proporción 
es de escopolamina en un 80%.6 El té es la forma co-
mún de administración en la que se utilizan las hojas 
o las flores, y una vez que se administra, los efectos se 
producen a los 15 y 30 minutos y pueden permanecer 
hasta por tres días. La escopolamina actúa como agen-
te anticolinérgico y produce los efectos a nivel cerebral 
bloqueando receptores colinérgicos, y de acuerdo con  
la cantidad puede estimular o deprimir los impulsos 

nerviosos. Se ha descrito que la dosis letal de escopo-
lamina es de 100 mg, aunque no se conoce cuántas 
flores contienen dicho gramaje; sin embargo, más de 
cinco flores pueden contener la cantidad activa de es-
copolamina capaz de ocasionar la muerte.6,7,10,12

Por lo general, las personas encuestadas en Cd. Sa-
hagún, Hidalgo, refieren utilizar sólo una flor para la 
infusión, puesto que más de dos flores serían dañinas. 
Otro uso que le dan es en «cataplasmas» para aliviar 
dolores articulares, aun sin tener evidencias clínicas y 
químicas de este posible efecto antiinflamatorio.

Los efectos neurotóxicos de la escopolamina van 
desde desorientación y angustia, hasta lenguaje inco-
herente a la realidad, fantasías, falta de concentración 
y alucinaciones que no sólo pueden ser visuales, sino 
auditivas y táctiles. En dosis altas, las crisis convulsi-
vas se desencadenan con facilidad.3,4

La escopolamina y la atropina disminuyen la se-
creción glandular que lleva a la poca producción de 
saliva con mucosas secas, sed, dificultad para deglutir, 
midriasis y taquicardia que puede conducir a arritmias 
supraventriculares e hipertensión; podemos encontrar 
vasodilatación cutánea, insuficiencia respiratoria e hi-
pertermia, incluso hasta los 42 °C, y en grandes dosis 
estado de coma y muerte.3,10,12

En toda la planta se pueden encontrar los diversos 
alcaloides, pero siempre prevaleciendo en concentra-
ción la escopolamina.6

CASO CLÍNICO

Femenina de 21 años de edad quien ingresa al Servi-
cio por la presencia de alteraciones neurológicas.

Como antecedentes de importancia, es atendida 
en Psicología por cuadros de depresión de cuatro 
meses de evolución, sin aplicar ningún tipo de me-
dicamento. Consume marihuana y cocaína desde 
hace dos semanas de forma irregular; tabaquismo y 
alcoholismo positivo de dos meses de evolución sin 
especificar cantidad. Niega antecedentes cronicode-
generativos, alérgicos, transfusionales o quirúrgicos.

Ingresa al Servicio de Urgencias después de 39 ho-
ras de haber ingerido una infusión de «floripondio» con 
fines suicidas; al revisar en el domicilio, se encuentra 
una mezcla mal oliente con dicha planta sin determinar 
la cantidad de dicha flor macerada. El lenguaje inco-
herente y una conducta agresiva, con actitud posterior 
de indiferencia al medio y mirada perdida, motivan al 
familiar a llevarla a atención médica (Figura 1).

Ingresa al Servicio de Urgencias con agitación psico-
motriz, alteraciones de la conducta y periodos de agre-
sividad, mostrando a la exploración física, desorienta-
ción con palabras incoherentes a la realidad, midriasis, Figura 1. Floripondio: planta ornamental  (Coyoacan, D.F.).

wwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwwww.....................................................................mmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmmeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeeddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddddiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiigggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggggg



Evangelina Pérez Belmont y cols. Plantas tóxicas: Neurotoxicidad por floripondio 121

www.medigraphic.org.mx

mucosas secas, fiebre, diaforesis y espasmos musculares 
de las cuatro extremidades con duración aproximada de 
30 segundos (Figuras 2, 3), con signología vital de TA 
130/70 mmHg, FC 106 x´, FR 24 x, TEM 38 °C, des-
trostix de 110 mg y EKG con taquicardia sinusal. Duran-
te la exploración presenta crisis convulsiva tónico-clónico 
generalizada que cede a la administración de diazepam. 
Con ello se integra un toxíndrome anticolinérgico.

En 63 horas posteriores al consumo, la agitación psi-
comotriz es constante, por lo que se sujeta a camilla para 
prevenir lesiones. Se muestra desorientada en tiempo; 
las pupilas midriáticas de 8 mm arrefléxicas, mirada fija, 
no responde al interrogatorio, risas constantes sin con-
dicionante externo, nuevo evento de crisis convulsivas 
y alucinaciones visuales; continúa con picos febriles 
de hasta 39°C, se pide interconsulta a UCI, pero no es 
aceptada y se continúa manejo sintomático con solucio-
nes cristaloides y benzodiacepinas a dosis-respuesta pos-
terior, clonazepam por horario vía oral. Se envía perfil 
toxicológico a unidad privada con reporte de anfetami-
nas, barbitúricos, cocaína, marihuana y opiáceos negati-
vos; sólo da positivo en benzodiacepinas por las dosis de 
diazepam administradas.

A las 87 horas postconsumo continúa con indife-
rencia al medio, agitada, mirada perdida, midriasis 
bilateral, alucinaciones que se vuelven táctiles y au-
ditivas, pues inicia discusiones con seres imaginarios, 
peristalsis disminuida, diaforesis, agregándose mioclo-
nias en las cuatro extremidades. Picos febriles persis-
tentes controlados con antipiréticos tipo metamizol. 
Dos nuevos eventos de crisis convulsivas tónico-clóni-
co generalizadas yuguladas con diazepam. Se efectúa 

valoración psiquiátrica encontrando juicio alterado y 
alucinaciones, refiriéndose así como delirium de ori-
gen a determinar, agregando al manejo haldol por vía 
oral en dosis de 0.5 mg cada 12 horas.

Con 111 horas de consumo la midriasis es per-
manente (Figura 2), no emite lenguaje, alucinaciones 
marcadas de predominio visual; se realiza TAC de 
cráneo en fase simple y contrastada, así como pun-
ción lumbar reportándose normal. Ingresa a Unidad 
de Cuidados Intensivos por rabdomiólisis con CK de 
9,208 y electrocardiogramas seriados dentro de la nor-
malidad. A las 135 horas de su evolución los eventos 
convulsivos se hacen más frecuentes, la midriasis con-
tinúa, así como las alucinaciones que le hacen perma-
necer inquieta; el deterioro neurológico y el compro-
miso respiratorio condicionan el manejo invasivo de 
la vía aérea para protección, colocándose ventilación 
mecánica. Durante estos días de estancia, los signos 
vitales se mantienen con TA entre 110/70 y 140/80, 
fluctuando entre 10 y 20 mmHg la presión sistólica, 
al igual que los latidos cardiacos entre 100 y 130 por 
minuto. Cada seis horas, aproximadamente, presen-
ta picos febriles de hasta 39°C y el patrón respiratorio 
entre 24 y 28 respiraciones por minuto. Se continúan 
las dosis de benzodiacepinas de acuerdo con la res-
puesta neurológica; se evidencia por radiografías de 
abdomen la presencia de íleo, que se trata conserva-
doramente y se lleva la vigilancia de los resultados en 
paraclínicos teniendo más énfasis en los niveles de CK 
para evitar falla renal. Se realizan varias tomografías 
de cráneo reportadas como normales; se envía a EEC 
que demuestra sólo actividad lenta con paroxismos.

Permanece intubada durante 20 días, lo que lleva 
a la realización de traqueostomía, continuando con 

Figura 2. Motivo de consulta: indiferencia al medio (izquierda).
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Figura 3. Midriasis permanente (derecha).
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crisis convulsivas hasta tres eventos por día, indife-
rente al medio y midriasis bilateral. Por los días de 
medicación con DFH se tomaron niveles, los que se 
reportaron de 10 μg/mL, dentro de la normalidad.

A los 29 días de evolución presenta de forma 
súbita asistolia, corroborándose permeabilidad de 

Laboratorio Día 1 Día 2 Día 3 Día 4 Día 5 Día 10 Día 20 Día 27

Leucocitos 11,400 11,300 11,000 10,500 9,500 10,300 7,800 10,600
Hemoglobina 14.9 12.8 13 13.3 13.9 12.5 12.7 9.8
Hematócrito 43 38.1 38 39.5 42 38 39 32
Plaquetas 234,000 145,000 152,000 177,000 198,000 147,000 333,000 294,000
Glucosa 120 mg 91 mg 96 mg 106 mg 125 mg 134 mg 130 mg 108 mg
Creatinina 0.6 mg 0.6 mg 0.6 mg 0.5 mg 0.5 mg 0.4 mg 0.4 mg 0.2 mg
Urea 18 mg 13.5 mg 15 mg 9.5 mg 12 mg 13 mg 28 mg 16 mg
Bilirrub. Tot 0.57 mg 0.65 mg 0.5 mg 0.61 mg 0.62 mg 0.27 mg 0.5 mg 0.8 mg
TGO 18 UI 28.1 UI 115 UI 239 UI 156 UI 59 UI 50 UI 99 UI
TGP 12 UI 13.2 UI 98 UI 102 UI 108 UI 26 UI 90 UI 140 UI
DHL 521 UI 473 UI 886 UI 1,118 UI 889 UI 670 UI 529 UI 623 UI
CK   6,512 UI 8,782 UI 9,208 UI 389 UI 171 UI 522 UI
MB   126 UI 180 UI 129 UI   
NA  148 meq 137 meq 136 meq 146 meq 140 meq 143 meq 135 meq
K  3.39 meq 3.2 meq 3.4 meq 3.6 meq 3.9 meq 3.3 meq 4.3 meq
TP 14.3 s   16 s 15 s  15 s 13 s
TPT 24 s   24 s 23 s  24 s 23 s
Fibrinógeno    497 mg 489 mg   818 mg
INR 1.07   1.2 1.14   1
Albúmina     4 g   2.9  g
PH   7.37 7.44 7.43 7.5 7.4 7.33
PCO2   22 27  29 18 34 34
PO2   88 45 87 156 81 149
Bicarbonato   16 18 19 15 23 17
Saturación   93% 83% 97% 100% 96% 99%
EGO  Normal   Normal  Normal 
     Intubada

 
  

traqueostomía y realizándose algoritmo de esta 
arritmia letal; se dan maniobras de reanimación 
avanzada por 30 minutos sin respuesta llevándola 
a la muerte.

La evolución de exámenes de laboratorio fue la si-
guiente:

DISCUSIÓN

Es importante conocer que existen plantas que pue-
den condicionar toxíndromes diversos y daño a dife-
rentes niveles, por lo que la anamnesis en los pacien-
tes intoxicados por ingesta de hierbas es un invaluable 
recurso en un Servicio de Urgencias, buscándose ob-
tener la mayor información acerca del tóxico, el tiem-
po transcurrido y la aparición de los síntomas que lle-
varon al cuadro clínico. Si no se hubiera obtenido por 
familiares el informe de la ingestión por floripondio 
en nuestro caso reportado, hubiera sido difícil conocer 

el origen de la intoxicación, pues no se encontraron 
metabolitos tóxicos en los estudios realizados; nuestra 
guía para el manejo fue sólo la neurotoxicidad dada 
por las características del cuadro clínico descrito. Ideal 
sería haber conocido la parte de la planta ingerida: 
flores, tallo u hojas para describir una posible dosis 
tóxica que sirviera a estudios posteriores, pues hasta 
este momento no se conoce la dosis tóxica del flori-
pondio.1,4,10

El caso clínico demuestra la evolución tóxica des-
crita por esta planta; en los paraclínicos sólo pudo 
demostrarse el daño muscular por las múltiples crisis 
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convulsivas, mioclonias y agitación psicomotriz que 
llevó al paciente a un mayor deterioro neurológico y 
por desgracia a la muerte. En ratones se ha demostra-
do que estos alcaloides condicionan necrosis hepática 
con elevación de transaminasas, así como disminu-
ción en niveles de hemoglobina, hematócrito y leuco-
citos por lesión directa a las células.6,12

El manejo de la intoxicación por floripondio es 
sintomático, como ocurre en una diversidad de in-
toxicaciones por plantas; si la paciente hubiera lle-
gado en la primera hora de la ingesta posiblemente 
se habría recabado algo a través del lavado gástrico, 
y la utilización del carbón activado hubiera podido 
mejorar la evolución clínica; esto no sucedió como 
en la mayor parte de las intoxicaciones, ya que los 
pacientes no acuden en las primeras horas del ini-
cio del cuadro y la ingesta; el tiempo es fundamental 
en las medidas de descontaminación y eliminación. 
El tóxico desafortunadamente siguió su acción que 
condicionaron a lesiones neurológicas tan importan-
tes como la muerte; las complicaciones que se pre-
sentaron por el daño cerebral se fueron tratando una 
a una con aceptable respuesta, pero la neurotoxici-
dad no se pudo limitar.1,2,5,11

Se ha reportado que en intoxicaciones severas y 
estado de coma causados por agentes anticolinérgi-
cos se puede utilizar fisostigmina, droga inhibidora de 
la acetilcolinesterasa que ayuda a revertir los efectos 
centrales y periféricos con dosis inicial de 0.5 a 2 mg 
intravenosos y una segunda dosis a los 15 minutos, 
pues su duración es corta; en casos severos, el pa-
ciente suele deteriorarse posterior a la primera dosis. 
La neostigmina se puede utilizar aunque sólo tiene 
efectos periféricos, pues no atraviesa la barrera he-
matoencefálica a dosis de 15 mg, no olvidando que 
puede producir graves efectos hemodinámicos. En 
nuestro país es difícil tener a la mano este tipo de me-
dicamentos y reportes de evidencia sobre su acción 
ante este tipo de intoxicación.1,2,9,11

CONCLUSIONES

Las intoxicaciones por plantas representan de un 5 a 
10% de todas las consultas recibidas en centros toxi-
cológicos y sólo algunas pueden provocar la muerte. 
Las plantas con efectos alucinógenos que consumen 
muchos de nuestros jóvenes constituyen un gran ries-
go para la salud, ya que como hemos mencionado, 
no existe un margen de dosificación.9

El floripondio se cultiva en todo el país sin restric-
ción y se comercializa libremente; esto lleva a que 
gran parte de la población pueda estar en contacto 
con él; además, el avance tecnológico hace que los 

jóvenes encuentren información rápida de los efec-
tos que produce en el organismo, lo que complica el 
evitar su consumo. Esto debe hacernos pensar en la 
forma de difundir en este grupo de población todos 
los efectos de las plantas, incluyendo los tóxicos, para 
hacer recapacitar a la gente de que no sólo el consu-
mo es benéfico y que en algunas personas una dosis 
pequeña puede dejar secuelas y daños a la salud irre-
parables. Hay una mayor información de las daturas, 
y aunque el floripondio no pertenece a esta variedad, 
pero sí a la familia y especie, contiene los mismos al-
caloides; la escopolamina representa el factor de ma-
yor toxicidad en el sistema nervioso central.3,9,11

Es indispensable mencionar que cuando nos en-
frentemos a un paciente con trastornos neurológicos 
hagamos una anamnesis completa con los familiares 
más cercanos para buscar el agente causal y realizar 
exámenes completos y de gabinete que nos descarten 
patología orgánica como causa del daño en el siste-
ma nervioso central, por lo que la TAC de cráneo es 
una herramienta necesaria en el algoritmo de aten-
ción para el enfermo con clínica neurológica, y una 
vez que descartemos cualquier patología que altere 
la consciencia, es nuestra obligación pensar en algún 
posible tóxico, pues el fracaso en el manejo de estos 
pacientes con daño cerebral es porque no pensamos 
y desconocemos la acción y existencia de los neuro-
tóxicos. El no conocer en el evento agudo el origen de 
la intoxicación y el diagnóstico botánico no significa 
que retrasemos el manejo, pues de ello dependerá la 
evolución clínica y las probables complicaciones, por 
lo que debemos recordar que hay que tratar al pa-
ciente y no a la planta; el manejo integral del paciente 
intoxicado por plantas iniciará con el soporte hemo-
dinámico, lo que requiere un buen manejo del ABC 
en salas de reanimación, seguido de las medidas de 
descontaminación y eliminación en la primera hora si 
el cuadro clínico y evolución lo ameritan.2,9,11
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