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SUMMARY

Essential oils are mixtures of numerous chemical compounds, especially terpenes also phenylpropane derivatives. Essential oils 
components are characterized by different biological activity. The paper presents the most recent literature data concerning the ac-
tivity of the compounds, which are common components oils: linalool, pulegone, santalol, spathulenol, α-terpineol and β-jonone.
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STRESZCZENIE

Olejki eteryczne są mieszaninami wielu związków, głównie terpenów oraz pochodnych fenylopropanu. Składniki olejków charakteryzuje 
różnorodne działanie biologiczne. W pracy przedstawiono najnowsze dane piśmiennictwa dotyczące aktywności często spotykanych 
składników olejków: linalolu, pulegonu, santalolu, spatulenolu, α-terpineolu i β-jononu.
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Wstęp
Olejki eteryczne są mieszaninami licznych związ-

ków, głównie terpenowych oraz pochodnych feny-
lopropanu. Surowce olejkowe, otrzymywane z nich 
olejki eteryczne oraz ich chemiczne składniki cechuje 
różnorodne działanie farmakologiczne, głównie prze-
ciwdrobnoustrojowe, przeciwzapalne, spazmolityczne, 
sedatywne, żółciopędne, żółciotwórcze, moczopędne, 
wykrztuśne, drażniące i rozgrzewające. W przemy-
śle farmaceutycznym, kosmetycznym i spożywczym 
są także stosowane jako środki poprawiające smak 
i zapach (1).

Celem pracy było przedstawienie najnowszych da-
nych piśmiennictwa dotyczących aktywności biolo-
gicznej wybranych składników olejków eterycznych. 

Aktywność biologiczna wybranych 
składników olejków

Linalol 

Linalol jest nienasyconym alkoholem monoterpe-
nowym, wykazującym intensywny zapach konwalii. 

Stanowi mieszaninę dwóch stereoizomerów: likareolu 
i koriandrolu. Otrzymuje się go z olejków eterycznych: 
lawendowego, kolendrowego, pomarańczowego. 

Linalol hamuje zakażenie owoców (truskawki) 
wywołane przez gronowca szarego Botrytis cinerea 
na skutek ograniczenia syntezy ergosterolu grzy-
bów (2). Zauważono, że w obecności linalolu grzyby 
Microsporum spp. i Trichophyton spp. stają się bardziej 
podatne na ketokonazol i itrakonazol (synergizm 
z azolami) (3). Ekstrakty bogate w linalol, m.in. eks-
trakt z liści Cinnamomum camphora, działają prze-
ciwpasożytniczo, głównie przeciw przywrom, takim 
jak Schistosomiasis japonicum (4).

Wykazano także działanie hepatoochronne, prze-
ciwmocznicowe i przeciwlękowe linalolu. Olejek 
z kolendry siewnej Coriandrum sativum i jego głów-
ny składnik linalol (81,6%) normalizowały bio-
markery wątrobowe (AST, ALT, ALP), parametry 
przeciwutleniające (GSH, GPx, CAT) i peroksyda-
cję lipidów (MDA) (5). Suplementacja linalolem 
w mocznicy powodowała obniżenie ekspresji mar-
kerów zwapnienia, peroksydacji lipidów i enzymów 
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przeciwutleniających (6). Podając linalol myszom 
pozbawionym węchu, potwierdzono, że efekt prze-
ciwlękowy badanego związku wynika z oddziały-
wania na receptory GABA-A, nie zaś na receptory 
węchowe (7).

Podczas autooksydacji i oksydacji, w której pośred-
niczy cytochrom P450, powstają produkty utleniania 
linalolu (wodoronadtlenki), takie jak: 7-hydroperok-
sy-3,7-dimetylo-octa-1,5-diene-3-ol i 6,7-epoksylinalol. 
Pierwszy z nich ma większą zdolność uczulającą (aler-
gia pokarmowa) niż linalol. Drugi może wywoływać 
reakcje skórne (8-10).

W innym doświadczeniu wykazano efekt terapeu-
tyczny i ochronny linalolu wobec doksorubicyny, ob-
ciążonej działaniem kardiotoksycznym (11).

Olejek lawendowy z lawendy wąskolist-
nej (Lavandula angustifolia), zawierający octan li-
nalylu (51%) i linalol (35%), przydatny w leczeniu 
ran, uważany jest za najłagodniejszy ze stosowanych 
olejków. Istnieją jednak doniesienia o jego działa-
niu alergizującym i drażniącym. Ocena cytotoksycz-
ności na ludzkich komórkach endotelialnych i fi-
broblastach (HMEC-1, HNDF, 153BR) w stężeniu 
0,25% (v/v) wykazała, że linalol charakteryzował się 
podobną aktywnością jak cały olejek, natomiast cyto-
toksyczność octanu linalylu była wyższa niż samego 
olejku (12).

Linalol wykazuje korzystne działanie w stanach 
zapalnych dróg oddechowych i nadmiernym wydzie-
laniu śluzu przez hamowanie szlaku MAPKs/NF-κB. 
Po podaniu doustnym linalol zmniejszał liczbę eozy-
nofili, cytokin Th2, IgE i poziom iNOS (13). W dawce 
25 mg/kg chronił komórki mikroglejowe u szczurów 
podczas stanów niedotlenienia (14).

Linalol cechowały właściwości przeciwnowotwo-
rowe. Wśród komórek raka jamy ustnej MENG-1 
(OECM-1) pod jego wpływem doszło do zahamowa-
nia żywotności komórek i cyklu komórkowego oraz 
szlaku sygnalizacyjnego PI3K/AKT (15).

W chorobach skórnych wywołanych UVB (20 mJ/
cm2) linalol pełnił rolę środka fotoochronne-
go (30 μM): przeciwdziałał stresowi oksydacyjnemu, 
hamował fosforylację ERK1, JNK i p38, aktywa-
cję NF-κB/p65 przez IκBa oraz regulował ekspresję 
TNF-α, IL-6, IL-10, MMP-2 i MMP-9 w komórkach 
fibroblastów (HDFa) (16). 

Linalol podawany przed ekspozycją UVB zapobie-
gał ekspresji markerów proliferacji: NF-κB, TNF-α, 
IL-6, COX-2, VEGF, TGF-β1, Bcl-2 i zmutowanego 
p53 w skórze myszy (17). Aktywność antyproliferacyj-
na potwierdzona została w komórkach nowotworo-
wych pochodzących z ludzkich komórek szyjki macicy, 
żołądka, skóry, płuc i kości (18).

Interesujące wyniki uzyskano z badania przeni-
kania linalolu przez skórę z olejku oraz z różnych 
postaci dermatologicznych (emulsji O/W, hydrożelu, 
roztworu olejowego), zawierających 0,75% W/W olej-
ku. Gromadzenie terpenów w skórze było kilkakrot-
nie większe podczas stosowania czystych olejków. 
Umieszczenie terpenów: linalolu i terpinen-4-olu 
w różnych podłożach pozwoliło przeanalizować 
szybkość przenikania terpenów przez skórę in vitro. 
Najszybsza penetracja odbywała się z emulsji O/W, na-
stępnie z roztworu olejowego, podczas gdy eliminacja 
była względnie wolna po nałożeniu hydrożelu (19, 20).

Kolejne badanie trzech acyklicznych terpenów: 
citronelolu, linalolu i octanu linalolu, wykazało dobrą 
absorpcję po 1 godz. do wszystkich warstw skóry. 
W przypadku linalolu zauważono zjawisko samoprze-
nikania (po 1 godz. od podania w warstwie rogowej 
naskórka stężenie wynosiło 78,3 μg/cm2, a po 4 godz. 
479 μg/cm2). Podczas wchłaniania ilość cytronelolu 
stale obniżała się w skórze, linalolu i octanu linalylu 
nie zmieniała się, chociaż następowała dyfuzja z war-
stwy rogowej do skóry właściwej (21).

Niektóre terpeny mogą pełnić funkcję promotora 
przenikania przeskórnego dla innych substancji lecz-
niczych. Karwakrol, linalol i α-terpineol w stężeniu 
5% (W/V) w glikolu propylenowym zwiększały in 
vitro przenikanie haloperidolu przez skórę. Terpeny 
gromadziły się w warstwie lipidowej, utrzymując struk-
turalną spójność, natomiast orientacja przestrzenna 
linalolu dodatkowo sprzyjała przenikaniu substancji 
leczniczej. Terpeny w różnym stopniu odwadnia-
ły warstwę rogową naskórka, nie zmieniały jednak 
drugorzędowej struktury keratyny (22). W kolejnym 
badaniu te same terpeny (5% W/V) w 50% etanolu 
wnikały do podwójnej warstwy lipidowej. Karwakrol 
zwiększał współczynnik podziału haloperidolu, pod-
czas gdy linalol i terpineol upłynniały warstwę lipidową 
naskórka (23).

Kolejny przykład obrazuje wykorzystanie właści-
wości przeciwbakteryjnych linalolu w zakażonych, 
trudno gojących się ranach. W tym celu przygotowano 
specjalny okład o porowatej strukturze, bazujący na li-
nalolu kapsułkowanym w amylozie wprowadzonym 
do kolagenowej podstawy. W ten sposób utrzymano 
wilgotność rany, ułatwiono gromadzenie się nadmia-
ru wysięku, zapewniono granulację tkanki i szybsze 
gojenie rany, zapobiegano także stanom zapalnym 
w odnawiających się tkankach i tworzeniu blizny (24).

Pulegon

Związek ten po raz pierwszy został wyizolowany 
z olejku mięty polej Mentha pulegium L. Cechuje 
go przyjemny, odświeżający, miętowo-kamforowy 
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zapach (25). Wykazano aktywność przeciwgrzybiczą 
pulegonu (86,2%) pozyskanego z Mentha pulegium 
rosnącej na Sardynii, m.in. wobec Cryptococcus neo-
formans, Trichophyton rubrum i T. verrucosum oraz 
Candida albicans (26). Pulegon, główny składnik olej-
ku Schizonepeta, redukował ekspresję IL-18, IL-1β, 
IL-5, TNF-α, IFN-γ, MCP-1, MIP-1β, M-CSF i GM- 
-CSF oraz wykazywał działanie przeciwzapalne (hamo-
wanie ekspresji NLRP3) (27). W modelu atopowego 
zapalenia skóry (AZS) u myszy BALB/c, wywołanym 
2,4-dinitrochlorobenzenem, podawano miejscowo 
pulegon w różnych stężeniach (0,1; 1,0; 10,0 μmol) 
przez 2 tygodnie. Omawiany związek łagodził objawy 
AZS przez wpływ na tworzenie cytokin (IL-4, IFN-γ, 
IL-6, TNF-α i IL-1β), fosforylację kinaz MAPK i ak-
tywację sygnalizacji NF-κB (28). Wykazano ponadto, 
że pulegon obniżał ekspresję Erα, Erβ, Cyp19 i Bcl-2, 
zwiększał ekspresję p53, zaburzał angiogenezę w jaj-
niku, nasilał apoptozę oraz obniżał poziom estrogenu 
i progesteronu w osoczu krwi u myszy (29).

Santalol

Jest to alkohol seskwiterpenowy występujący 
w olejku z drzewa sandałowego Santalum album. 
O możliwościach zastosowania olejku z drzewa san-
dałowego jako repelentu decydują α-santalol (45,8%) 
i β-santalol (20,6%), które okazały się aktywne wobec 
przędziorka chmielowca (Tetranychus urticae) w stę-
żeniu 0,1% przez co najmniej 5 godzin (30).

U myszy, u których wywołano cukrzycę alloksanem 
i poddano działaniu stresu oksydacyjnego wywołanego 
galaktozą, zaobserwowano aktywność antyhiperglike-
miczną i przeciwutleniającą olejku i α-santalolu (31).

Zarówno α-santalol, jak i olejek z drzewa sandało-
wego mogą znaleźć zastosowanie w chorobach nowo-
tworowych i zakażeniach grzybiczych skóry. Ekstrakt 
n-heksanowy z twardzieli Santalum album, z głównymi 
składnikami α- i β-santalolem, był aktywny wobec der-
matofitów, takich jak Trichophyton rubrum, natomiast 
α-santalol hamował proliferację komórek, tworząc po-
łączenia z mikrotubulami (32). α-Santalol zmniejszał 
migrację komórek raka piersi (MDA-MB 231 i MCF-7)  
przez szlak sygnalizacyjny Wnt/β-katenina (33). Po po-
daniu w postaci mikroemulsji osiągał wyższe stężenia 
w gruczołach sutkowych i zmniejszał rozmiar guza 
piersi (34). W obu typach komórek raka piersi wy-
woływał apoptozę, osłabiając regulację surwiwiny, bez 
wpływu na szlak PI3K-AKT (35). 

Silny efekt antyneoplastyczny α-santalolu zaobserwo-
wano w komórkach nowotworowych piersi MCF-7 (ma-
jących receptor estrogenowy) i MDA-MB-231 (pozba-
wionych receptora estrogenowego), przejawiając jed-
nocześnie niską toksyczność wobec zdrowych komórek 

nabłonkowych piersi (MCF-10A) (36). α- i β-Santalol 
wiązały się w komórkach raka płaskonabłonkowego 
głowy i szyi (HNSCC) z tubuliną, hamując polimery-
zację mikrotubuli, podobnie jak inhibitory mitozy, nie 
wykazując toksyczności (37). α-Santalol zmniejszał 
także żywotność komórek linii raka prostaty PC-3 (nie-
zależnego od androgenu) i LNCaP (zależnego od an-
drogenu), wywoływał apoptozę (fragmentacja DNA), 
aktywował kaspazę 3 i rozszczepienie PARP w ko-
mórkach PC-3 (38). Ponadto α-santalol hamował an-
giogenezę, wpływając na fosforylację kinazy receptora 
VEGFR przez szlak AKT/mTOR/P70S6K. W ten 
sposób regulował proliferację, migrację oraz inwazję 
komórek śródbłonka (HUVEC), a także tworzenie 
z nich kapilar naczyniowych. Zaobserwowano również 
zmniejszanie objętości i ciężaru guza w komórkach 
nowotworowych gruczołu krokowego (PC-3, LNCaP) 
wszczepionych myszom. W przypadku komórek PC-3 
dochodziło do apoptozy (39). 

Stwierdzono także aktywność przeciwnowotworową 
α-santalolu wobec komórek raka płaskonabłonkowe-
go (A431) i czerniaka (UACC-62), w których badany 
związek zmniejszał ich żywotność i zatrzymywał cykl 
komórkowy w fazie G2/M (40). α-Santalolowi można 
przypisać działanie przeciwnowotworowe ze wzglę-
du na nasilanie apoptozy, ilości białek apoptotycz-
nych, poziomu kaspazy 3 i 8 oraz wzmaganie wzrostu 
p53 (41). Po miejscowym podaniu 10% α-santalolu 
odnotowano mniej incydentów nowotworowych, do-
chodziło do zahamowania stanu zapalnego i proli-
feracji komórek epidermalnych, zatrzymania cyklu 
komórkowego i wywoływania apoptozy. Wiele mecha-
nizmów wyjaśnia następujące działanie α-santalolu: 
hamowanie wzbudzonej przez UVB hiperplazji epi-
dermalnej i grubości epidermy, ekspresji markerów 
proliferacji i zapalenia: PCNA, Ki-67 i COX-2, znacz-
ne zmniejszenie ekspresji cyklin A, B1, D1 i D2 oraz 
kinaz zależnych od cyklin Cdk1, Cdc2, Cdk2, Cdk4 
i Cdk6, a także zwiększanie ekspresji inhibitora kinazy 
zależnej od cykliny Cip1/p21 (42). Miejscowe podanie 
myszom 5% α-santalolu opóźniało rozwój nowotworu 
skóry indukowanego również przez UVB. W tym przy-
padku wykazano przeciwutleniające działanie związku, 
który hamował peroksydację lipidów w skórze (43). 
Aplikacja 5% α-santalolu znacznie zmniejszała incy-
denty nowotworowe i aktywność dekarboksylazy orni-
tyny (ODC) w naskórku indukowanym UVB (44). Nie 
wykazano natomiast znaczącej różnicy w efektywności 
działania przeciwnowotworowego dla zastosowanych 
stężeń (1,25% i 2,5%) (45).

Po miejscowym zastosowaniu olejek z drzewa san-
dałowego ograniczał uwalnianie cytokin, stymulowa-
nych przez LPS, a jego aktywność przeciwzapalna 
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wzrastała wraz z zawartością santalolu. Składniki czyn-
ne olejku, a mianowicie α- i β-santalol, zmniejszały 
natomiast w ludzkich fibroblastach i keratynocytach 
wytwarzanie przez LPS metabolitów kwasu arachido-
nowego, PGE2 i TXB2 (46).

Aktywność przeciwbakteryjną wobec szczepów 
bakterii Gram-dodatnich i Gram-ujemnych wy-
kazywały ekstrakty oraz olejek z drzewa sanda-
łowego (47). Ekstrakt z S. album i wyizolowane 
składniki: (Z)-α-santalol i (Z)-β-santalol, działały 
na szczepy Helicobacter pylori oporne na klarytromy-
cynę (TS281) (48). W stężeniu 100 μg/ml β-santalol 
hamował rozwój wirusa grypy A (H3N2) oraz syntezę 
wirusowego mRNA w sposób porównywalny do osel-
tamiviru (49).

W medycynie orientalnej santalol uchodzi za 
popularny środek uspokajający (ekstrakty benze-
nowe, chloroformowe, metanolowe i wodne S. al-
bum). O ile jednak α- i β-santalol przyczyniają się 
do działania uspokajającego preparatów z drzewa 
sandałowego, to olejek z niego pozyskiwany raczej 
pobudza aktywność ruchową (50). α- i β-Santalol 
mogą być także traktowane jako neuroleptyki przez 
podobieństwo aktywności farmakologicznej z chlor-
promazyną (50, 51). W doświadczeniach na myszach, 
którym podawano (+)-α-santalol w postaci inhalacji 
lub dootrzewnowo, wykazano, że podawany związek 
jest odpowiedzialny za efekt sedatywny, ale nie prze-
ciwlękowy (52). Olejek z drzewa sandałowego, jak 
wiele innych olejków eterycznych, stosuje się w aroma-
toterapii dla złagodzenia różnych dolegliwości. Może 
być przeznaczony dla pacjentów mających trudności 
ze snem. Santalol znacznie obniżał całkowity czas czu-
wania, zwiększał natomiast całkowity sen wolnofalo-
wy (NREM). Wyjaśniono także, że santalol nie działał 
przez receptory węchowe, lecz dopiero po wchłonięciu 
przez układ krążenia do błony śluzowej (53).

α-Terpineol

α-Terpineol jest alkoholem monoterpenowym, izo-
lowanym m.in. z olejków: kajeputowego, sosnowego 
oraz z liści drzewa pomarańczowego. 
α-Terpineol wywołuje hipotensję i rozszerzenie 

naczyń przez uwalnianie NO i aktywację szlaku NO- 
-cGMP śródbłonka (54). Działa przeciwbiegunkowo, 
blokuje receptory dla PGE2 i GM1 oraz wpływa na in-
terakcję z toksynami wydzielanymi przez przecinkow-
ca cholery (55). U myszy z mięsakiem (sarcoma 180) 
α-terpineol obniżał ból nowotworowy przez zwięk-
szanie potencjału przeciwutleniającego w tkankach 
i obniżenie aktywności iNOS (56).

Aktywność przeciwutleniająca olejku rozmary-
nowego i jego biologicznie aktywnych składników, 

zwłaszcza α-terpineolu i wodzianu cis-sabinenu, 
wpływała korzystnie na stabilność oksydacyjną oleju 
słonecznikowego (57). W modelu z niedokrwieniem 
mózgu u szczurów α-terpineol (100 mg/kg) poprawiał 
zaburzenia pamięci przez długotrwałe wzmocnienie 
synaptyczne LTP (ang. long-term potentiation) i zmniej-
szenie peroksydacji lipidów w hipokampie (58).

Efekt immunoregulujący i przeciwzapalny olejku 
z drzewa herbacianego (Melaleuca alternifolia) i jego 
składników aktywnych (terpinen-4-olu i α-terpineolu) 
na makrofagi (U937) stymulowane LPS-em przejawiał 
się w postaci hamowania wytwarzania IL-1β, IL-6 
i IL-10, przez szlaki związane z NF-κB, p38 lub ERK 
MAPK (59).

Spatulenol

Związek ten występuje w olejku eterycznym z by-
licy pospolitej Artemisia vulgaris i bylicy draganek 
Artemisia dracunculus, z której po raz pierwszy wyizo-
lowano spatulenol w 1975 roku. Ma ziemisto-aroma-
tyczny zapach i gorzko-pikantny smak (60). Spośród 
38 składników olejku otrzymanego z liści guajawy 
gwinejskiej Psidium guineense, spatulenol jest jego 
głównym składnikiem (80,7%). 

Zarówno olejek, jak i spatulenol wykazywały wła-
ściwości przeciwutleniające (DPPH i MDA) i prze-
ciwzapalne. Zaobserwowano też działanie antyproli-
feracyjne olejku i spatulenolu wobec komórek raka 
jajnika (61). Ekstrakt metanolowy z szałwii Salvia 
mirzayanii charakteryzuje się immunoregulującym 
wpływem na limfocyty. Spatulenol hamował proli-
ferację i wywoływał apoptozę, regulując aktywność 
kaspazy 3 (62). W terapiach wielolekoopornych sprzy-
jał gromadzeniu rodaminy 123, substratu dla pompy 
białkowej ABCB1 (glikoproteiny P-gp), w komórkach 
MDR z wywołaną nadekspresją ABCB1 (63).

β-Jonon 

Alkoholowe roztwory α- i β-jononów mają przyjem-
ny zapach fiołków, a woń czystych związków przypo-
mina zapach drzewa cedrowego. Jonony są głównymi 
składnikami (22%) olejku otrzymanego z kwiatów 
fiołków. 

Doustne podawanie β-jononu zmniejszało u szczu-
rów niealkoholowe stłuszczenie wątroby, predysponu-
jące do raka wątrobowo-komórkowego (64). Badania 
in vitro i in vivo wykazały, że β-jonon i jego analogi 
działają antyproliferacyjnie, antymetastatycznie i pro-
apoptotycznie na różnych liniach komórkowych (65). 
β-Jonon aktywował receptor związany z białkami 
G (PSGR) i supresję komórek nabłonkowych pro-
staty, zwłaszcza na etapach progresywnych (66), 
wpływał na receptor 51E2 (OR51E2) w komórkach 
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prostaty (odpowiedzialny za migrację i proliferację 
komórek nowotworowych prostaty) (67), hamował 
syntezę DNA, zatrzymywał cykl komórkowy w fazie 
G0/G1 i zmniejszał ekspresję MAPK (68). 

Ponadto β-jonon znacząco hamował sekrecję NO, 
PGE2 i TNF-α, ekspresję iNOS, COX-2 i TNF-α, fos-
forylację kinaz MAPK (ERK1/2, p38 i JNK), zmniej-
szał translokację p50 i p65, utrudniając wiązanie NF- 
-κB z DNA (69). Indukowanie apoptozy odbywało się 
także przez wzrost poziomu białek Bax i zmniejsza-
nie ilości białek Bcl2, co prowadziło do translokacji 
i uwolnienia cytochromu c, a następnie aktywacji 
kaspazy 3 (kostniakomięsak U2OS) przez ścieżkę 
zależną od p53 (70). β-Jonon zwiększał również po-
datność linii komórkowych (Hep3B, HCT116, U937) 
na ligandy TRAIL (ang. tumor necrosis factor-related 

apoptosis-inducing ligand), przyspieszając apopto-
zę (71). Wpływał także na metastazę komórek inwa-
zyjnych, zwiększając ekspresję TIMP-1 i TIMP-2 (72). 
Jako inhibitor CYP2B1 (in vitro i in vivo) łagodził 
embriotoksyczność, embrioletalność i teratogenność 
równocześnie stosowanego cyklofosfamidu (73).

Podsumowanie
Najnowsze badania in vitro dotyczące działania 

pospolitych składników olejków eterycznych: lina-
lolu, pulegonu, santalolu, spatulenolu, α-terpineolu 
oraz β-jononu, przyniosły dane wskazujące na ich 
aktywność przeciwzapalną, przeciwdrobnoustrojową, 
przeciwutleniającą, przeciwnowotworową, antyproli-
feracyjną, wpływ na angiogenezę oraz na działanie 
uspokajające (santalol).
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