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RESUMEN
Las plantas medicinales, utilizadas desde hace muchos años
con fines terapéuticos, han sido consideradas tradicional-
mente eficaces y seguras. Sin embargo, también se han des-
crito problemas de toxicidad hepática tras la toma de algu-
nas de ellas, aunque los casos comunicados en España son
excepcionales. Presentamos dos casos de hepatitis aguda tras
la ingestión, durante meses, de varios productos de fitotera-
pia en forma de infusiones. Entre las plantas consumidas se
encontraba Teucrium chamaedrys (camedrio) que se ha aso-
ciado a varios casos de hepatotoxicidad, fundamentalmente
en Francia. En el estudio realizado se han descartado otras
causas de hepatitis, por lo que creemos que Teucrium cha-

maedrys ha sido el causante de los cuadros de hepatitis. És-
tos se han caracterizado por ser agudos y por resolverse tras
cesar el consumo de las infusiones. Creemos que los casos de
hepatotoxicidad por plantas medicinales pueden ir en au-
mento, paralelamente al mayor uso de estos productos. Por
ello, insistimos en la necesidad de investigar el consumo de
hierbas medicinales en los pacientes que presentan altera-
ciones de las pruebas hepáticas.

ACUTE HEPATITIS DUE TO INGESTION 
OF TEUCRIUM CHAMAEDRYS INFUSIONS

Herbal remedies, used for many years for therapeutic pur-
poses, have traditionally been considered safe and effective.
Herbal medicine toxicity has been infrequently reported in
Spain. We present two cases of acute hepatitis after inges-
tion of herbal infusions over a period of several months.
Among the plants consumed was Teucrium chamaedrys (ger-
mander), which has been associated with several cases of he-
patotoxicity, mainly in France. After ruling out other causes
of hepatitis, we consider that Teucrium chamaedrys provo-
ked the disease. One patient presented acute, cholestatic he-
patitis and another presented mixed (hepatocellular and
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cholestatic) hepatitis. In both patients, the disease was resol-
ved after discontinuing the intake of the herbal teas. We be-
lieve that herbal medicine toxicity may be increasing due to
the growing consumption of these products. Finally, we
emphasize the need to rule out the intake of herbal remedies
in patients whose liver tests present abnormalities.

(Gastroenterol Hepatol 2001; 24: 240-243)

Al menos el 3-4% de la población de los países occiden-
tales utiliza en la actualidad productos de herboristería
con fines terapéuticos1,2. Este auge de la fitoterapia se ha
debido, entre otros factores, a la creencia popular de que
las plantas medicinales son completamente inocuas, al
contrario que los fármacos tradicionales3,4. Sin embargo,
la potencial hepatotoxicidad de algunas de estas plantas,
como las que contienen derivados de la pirrolicidina, es
bien conocida desde hace tiempo5. En los últimos años,
varios estudios han asociado a la planta Teucrium chama-

edrys con casos de toxicidad hepática6,7.
Según nuestros datos, en España se han descrito solamen-
te tres casos de hepatotoxicidad producida por plantas
medicinales, en concreto por Senecio vulgaris8, Atractylis

gummifera9 y Camellia thea10. A continuación presenta-
mos dos casos de hepatitis aguda asociados a la ingestión
de infusiones de varias plantas medicinales. A pesar de la
dificultad existente para demostrar la hepatotoxicidad de
los productos de fitoterapia4, tras el estudio realizado he-
mos considerado responsable del cuadro a Teucrium cha-

maedrys, conocido popularmente como camedrio.
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Caso 1

En marzo de 1999 ingresó en nuestro hospital un varón de 70 años que
presentaba ictericia. Tenía antecedentes de hipertrofia prostática, pólipo
adenomatoso gástrico e insuficiencia renal aguda. Desde 2 años antes
seguía tratamiento con omeprazol (20 mg/día por vía oral) y finasterida
(5 mg/día por vía oral). Los análisis hepáticos eran entonces normales.
Desde septiembre de 1998 a marzo de 1999 había tomado diariamente
una infusión de varias plantas medicinales, adquiridas en un estableci-
miento especializado, cuya composición se refleja en la tabla I.
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Desde finales de enero de 1999 presentaba astenia, hiporexia, coluria e
ictericia. No tenía antecedentes de hepatitis, ictericia, operaciones,
transfusiones de sangre, tatuajes o adicción a drogas. Tomaba 30 g de
etanol al día. La exploración física demostraba ictericia, sin otras altera-
ciones. En los análisis de sangre destacaba: leucocitos 10.200/µl; eosi-
nófilos 98/µl; hemoglobina (Hb) 13,0 g/dl; plaquetas 173.000/µl; activi-
dad de protrombina del 95%; creatinina 1,2 mg/dl (normal, 0,5-1,4);
albúmina 3,3 g/dl (normal, 3,2-3,9); bilirrubina total (BT) 8,5 mg/dl
(normal, 0,1-1,3); bilirrubina directa (BD) 6,1 mg/dl (normal, 0,1-0,6);
aspartato aminotransferasa (ASAT) 1.423 U/l (normal, 5-37); alanina
aminotransferasa (ALAT) 1.846 U/l (normal, 5-40); fosfatasa alcalina
(FA) 543 U/l (normal, 98-279); gammaglutamiltranspeptidasa (GGT)
398 U/l (normal, 10-45); lactodeshidrogenasa (LDH) 622 U/l (normal,
230-460); IgG 1.360 mg/dl (normal, 800-1.800); IgA 401 mg/dl (nor-
mal, 90-450); IgM 192 mg/dl (normal, 60-250); alfa-1-antitripsina (α1-
AT) 131 mg/dl (normal, 190-350); ceruloplasmina 25 mg/dl (normal,
20-55). Los anticuerpos antinucleares (ANA), antimúsculo liso (SMA),
antimitocondriales (AMA), antimicrosoma de hígado y riñón (LKM) y
antiantígeno soluble hepático (SLA) fueron negativos. También fueron
negativas las determinaciones de HBsAg, anti-HBs, anti-HBc, anti-
VHA IgM, anti-VHC, ARN-VHC (PCR), anti-Herpes simple (VHS)
IgM, anti-Citomegalovirus (CMV) IgM, anti-Epstein-Barr (EBV) IgM,
serología de Salmonella, Brucella y Coxiella burnetii. En la ecografía y
la tomografía computarizada abdominales se observaron un hígado y un
páncreas normales, sin colelitiasis ni dilatación de las vías biliares. En la
biopsia hepática se encontró una notable necrosis hepatocitaria, prefe-
rentemente centrozonal, con desaparición de varias capas de hepatocitos
en torno a las venas centrales y presencia de cuerpos acidófilos (fig. 1).
En dicho territorio se encontraron numerosos histiocitos y algunos linfo-
citos y eosinófilos. En los espacios porta aparecían linfocitos y eosinófi-
los, con mínima lesión periportal. Se evidenciaron zonas de colapso e
inicio de fibrosis, formándose puentes porto-portales, porto-centrales y
centro-centrales. En el momento de su ingreso se suspendieron las infu-
siones y los fármacos que tomaba. Estos últimos se reintrodujeron 30
días después. La cifra de ALAT descendió a 785 U/l a los 8 días del in-
greso y todos los análisis hepáticos se normalizaron al cabo de 3 meses.
Para confirmar por completo que los restos vegetales etiquetados como
Teucrium chamaedrys correspondían a dicha planta se intentó hacer un
análisis de especie, pero no fue posible debido a que los restos estaban
completamente triturados, careciendo por ese motivo de las partes im-
prescindibles para poder realizar la clasificación botánica (Instituto Na-
cional de Toxicología, comunicación personal).

Caso 2

Mujer de 49 años de edad, con antecedente de colelitiasis, que ingresó
en julio de 1999 por ictericia de 20 días de evolución. No tenía antece-
dentes de ingestión etílica, operaciones, transfusiones, hepatitis ni adic-
ción a drogas. La paciente tomaba diariamente, desde hacía 7 meses,
una infusión de varios productos de herboristería (tabla I).
En la exploración física destacaba una ictericia intensa de piel y muco-
sas. Los datos analíticos más importantes eran: leucocitos 6.630/µl; eo-
sinófilos 198/µl; Hb, 14,6 g/dl; plaquetas 162.000/µl; actividad de pro-
trombina del 55%; factor V de la coagulación del 85%; creatinina 0,7
mg/dl; albúmina 3,4 g/dl; BT 18,7 mg/dl; BD 14,6 mg/dl; ASAT 1.495
U/l; ALAT 1.444 U/l; FA 453 U/l; GGT 234 U/l; LDH 728 U/l; IgG
1.510 mg/dl; IgA 192 mg/dl; IgM 275 mg/dl; α1-AT 105 mg/dl; cerulo-
plasmina 23 mg/dl. Los autoanticuerpos (ANA, SMA, AMA, LKM y
SLA) fueron negativos. Los marcadores serológicos de los virus de la
hepatitis A, B y C, EBV, CMV y HSV también fueron negativos. La

ecografía y TC abdominales demostraban un hígado homogéneo, una
vesícula con microlitiasis y unas vías biliares normales. Se realizó una
biopsia hepática que confirmó la existencia de una hepatitis aguda, con
amplias áreas de necrosis zonal, preferentemente de localización centro-
lobulillar (fig. 2). La paciente evolucionó satisfactoriamente, sin presen-
tar complicaciones, y todas las pruebas hepáticas se normalizaron a los
4 meses.

DISCUSIÓN

En los casos estudiados hemos tenido algunas de las difi-
cultades descritas en la bibliografía para demostrar la he-
patotoxicidad de las plantas medicinales consumidas3,4: a)

preparaciones que contienen numerosas plantas; b) posible
identificación errónea de las especies; c) posible contami-
nación del producto por otras sustancias o por microorga-
nismos; d) posible adulteración durante la preparación; e)

falta de etiquetado preciso, y f) lesión hepática poco espe-
cífica.
A pesar de ello, creemos que en los dos casos descritos
existe una estrecha relación entre la toma de las infusio-
nes y el desarrollo de las hepatitis agudas. Siguiendo los
criterios habituales empleados con los fármacos16 pode-
mos afirmar que la lesión hepática descrita era aguda, de
predominio hepatocelular en el caso 1 y mixta (hepatoce-
lular y colestática) en el caso 2. Si aplicamos los criterios
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TABLA I. Nombres científicos y vulgares de las plantas
utilizadas por los pacientesa

Teucrium chamaedrysb Camedrio11

Spergularia rubra Arenaria roja11

Ceterach officinarum Doradilla11

Hepática nobilis Hepática11

Lamium maculatum Ortiga muerta manchada12

Senecio cineraria Cineraria13

Solidago virgaureac Vara de oro11

Herniaria glabrad Rompepiedras14

aLas infusiones se preparaban con aproximadamente 0,5-1 g de cada una de las
plantas y 250 ml de agua.
bTeucrium chamaedrys también es conocido vulgarmente por otros nombres:
brutónica14, camedros14, camelios14, betónica menor15, beltrónica15.
cSólo utilizada por el caso 1.
dSólo utilizada por el caso 2.

Fig. 1. Lesión centrozonal con necrosis de los hepatocitos y células in-

flamatorias (HE, ×100).

Fig. 2. Necrosis central con colapso reticulínico y regeneración de los

hepatocitos vecinos (reticulina de Wilder, ×100).



internacionales para valorar la causalidad en las lesiones
hepáticas provocadas por fármacos encontramos que, se-
gún el momento de manifestación de la reacción, la etio-
logía es “compatible” (reacción manifiesta después de 90
días del comienzo de la administración de la sustancia)16.
Según el curso de la reacción después de interrumpir la
administración de la sustancia, la causalidad es “muy su-
gerente” (descenso de ALAT mayor del 50% en el trans-
curso de 8 días en el caso 1 y descenso de BT y FA ma-
yor del 50% en el transcurso de 6 meses en el caso 2)16.
En ambos casos se han descartado otras posibles causas
de lesión hepática. En el primer caso, ni las enfermedades
previas del enfermo ni los fármacos que tomaba justifica-
ban el cuadro (estos últimos los tomaba desde hacía 
2 años y se reintrodujeron nuevamente sin incidencias).
Es posible, sin embargo, que existieran interacciones en-
tre alguno de estos fármacos y las plantas medicinales, in-
fluyendo en su biotransformación y aumentando su toxi-
cidad17. Siguiendo los criterios habitualmente aceptados
para los fármacos, no se efectuó una prueba de reintro-
ducción18.
En nuestra opinión, a pesar de la clara relación entre la
toma de las infusiones y las lesiones hepáticas, es más di-
fícil conocer qué planta o plantas son las responsables de
la hepatotoxicidad. No ha sido posible hacer un análisis
de especie a partir de las muestras obtenidas. La identifi-
cación se ha efectuado a partir del etiquetado de los enva-
ses que aportaron los pacientes (que incluía el nombre
científico de la planta y en ocasiones el nombre popular)
y puede estar sujeta a errores. Tras revisar la bibliografía
existente hemos encontrado que dos de las plantas, consu-
midas por ambos pacientes, están consideradas claramen-
te hepatotóxicas3,4. Las plantas del género Senecio contie-
nen alcaloides de la pirrolicidina que producen una
enfermedad venooclusiva, con una lesión hepática com-
pletamente diferente a la encontrada en estos pacientes3-5.
La otra planta hepatotóxica que consumieron ambos en-
fermos, y que creemos es la responsable de sus cuadros
de hepatitis, es el Teucrium chamaedrys, conocido en Es-
paña popularmente como camedrio11, y en la bibliografía
médica anglosajona como germander6,7. Teucrium cha-

maedrys es una planta de la familia Labiatae que se reco-
lecta en los países mediterráneos y del este de Europa19.
Ha sido utilizada durante muchos años por sus supuestas
propiedades diuréticas, coleréticas y antisépticas, tanto en
forma de infusiones, como de cápsulas y jarabes3,4. Ini-
cialmente se consideraba segura, hasta que fue introduci-
da en Francia en 1986 como tratamiento adyuvante para
el control de la obesidad, siendo rápidamente relacionada
con más de 30 casos de lesión hepática6,7. Teucrium cha-

maedrys fue consumida a las dosis recomendadas (600-
1.600 mg/día), bajo varias presentaciones (cápsulas, infu-
siones), con una duración media del tratamiento de 2
meses antes de detectarse el daño hepático3,4. Es posible
que el mayor tiempo desde el inicio del tratamiento en los
casos aquí descritos se debiera a la ingestión de una dosis
menor del producto. El cuadro clínico de la hepatitis por
Teucrium chamaedrys es similar al de los dos casos des-
critos, caracterizado por ictericia y marcado incremento

de las transaminasas3,4,6,7. El estudio anatomopatológico
demuestra, en la mayoría de los casos, una hepatitis cito-
lítica de predominio centrozonal, sin características espe-
cíficas6,7. La evolución es generalmente favorable, si bien
se han comunicado dos casos de hepatitis fulminante, una
de ellas con desenlace fatal20,21. La suspensión del consu-
mo de la planta se sigue de manera habitual de una recu-
peración completa al cabo de 1,5-6 meses7. También se
han detectado casos de hepatitis crónica y cirrosis, funda-
mentalmente en aquellos pacientes que consumían gran-
des cantidades del producto (hasta varios litros de infu-
sión al día) o llevaban mucho tiempo con el tratamiento22.
En 12 pacientes reexpuestos de manera accidental a Teu-

crium chamaedrys la lesión hepática reapareció de forma
precoz7.
Tras el hallazgo de estos casos en Francia se verificó que
no habían existido errores en la identificación y manipu-
lación de las plantas y tampoco contaminación por otras
plantas, microorganismos o insecticidas3,4. La toxicidad
hepática de Teucrium chamaedrys ha sido reproducida en
estudios experimentales con ratones, en los que se ha de-
mostrado que la toxicidad depende de la dosis y está en
relación con la formación de metabolitos hepatotóxicos
por el citocromo P450 3A19. En 1992, la venta de Teu-

crium chamaedrys fue prohibida en Francia3,4, pero su
consumo continúa en otros países, y con posterioridad a
esta fecha se han comunicado nuevos casos de hepatoto-
xicidad en Canadá23.
En conclusión, consideramos que los dos casos expuestos
son representativos de la hepatotoxicidad producida por
las plantas medicinales, muy raramente descrita en nues-
tro país. Creemos que, al igual que ocurre en otros países
de nuestro entorno, este tipo de alteraciones se encontrará
cada vez con más frecuencia debido al creciente consumo
de plantas medicinales con fines terapéuticos. Por ello,
consideramos que es necesario investigar el antecedente
de consumo de hierbas medicinales en todos los pacientes
con alteración de las pruebas hepáticas.
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Fe de errores

En el manuscrito titulado «Tratamiento actual de la hepatitis B», correspondiente al Simposio: Hepatitis virales
del XXVI Congreso de la AEEH (Gastroenterol Hepatol, volumen 24, suplemento 1, febrero 2001), aparecen
dos erratas que alteran de forma sustancial el contenido del texto.

1. En la página 39 de la revista, en la primera línea de la segunda columna, donde dice: «la presencia de muta-
ciones en la región...», debe decir: «la presencia de un escaso número de mutaciones en la región...».

2. En la página 47 de la revista, en la línea 7 de la segunda columna, donde dice: «y de 1.923.941 pesetas...»,
debe decir: «y de 192.394 pesetas...».


