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Abstract
The tea tree oil is the essential oil obtained from 
the leaves and twinglets of Melaleuca alternifolia. Its 
major constituent is terpinen-4-ol. This compound 
is considered the main responsible, together with 
other constituents, such as α-terpinene, g-terpinene 
and α-terpineol, of the antibacterial, antifungal, an-
tiprotozoary against trichomonas, antiinflammatory 
and antioxidant activities of the oil. It has well estab-
lished traditional and folk uses in Australia, espe-
cially as antiseptic, and the preclinical results and 
several clinical studies and observations, endorse 
the clinical external use of tea tree oil for the treat-
ment of vulvovaginitis, mainly candidiasic ones, in 
addition to several infectious skin pathologies, such 
as acne, tinea pedis, furunculosis and onychomy-
cosis.

Key words

Tea tree, Melaleuca alternifolia, terpinen-4-ol, anti-
bacterial, antifungal, Candida, antiinflammatory, 
antioxidant, vulvovaginitis.

El aceite esencial de Melaleuca alternifolia 
en el tratamiento de la vulvovaginitis

Roser Vila

Salvador Cañigueral

Unidad de Farmacología y Farmacognosia. Facultad de 
Farmacia. Universitat de Barcelona (España).

Resumen
El aceite esencial del árbol del té, obtenido de las 
hojas y ramas tiernas de Melaleuca alternifolia, se 
caracteriza por su riqueza en terpinen-4-ol. Este 
compuesto se considera el principal responsable, 
junto con otros constituyentes como α-terpineno, 
γ-terpineno y α-terpineol, de las acciones antibac-
terianas, antifúngicas, antiprotozoaria frente a tri-
comonas, antiinflamatoria y antioxidante del aceite 
esencial. Con un arraigado uso tradicional y popular 
en Australia, especialmente como antiséptico, los 
resultados preclínicos mencionados y los obtenidos 
en diversos estudios clínicos, avalan la utilización 
clínica del aceite esencial del árbol del té, por vía 
tópica, en el tratamiento de la vulvovaginitis, espe-
cialmente candidiásicas, además de en diversas 
afecciones dérmicas con un componente infec-
cioso, como acné, tinea pedis, forunculosis y oni-
comicosis.
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Figura 1. Melaleuca alternifolia. Foto: Martin Wall.
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Introducción
El árbol del té australiano (Melaleuca alternifolia 
(Maiden et Betche) Cheel) es un árbol utilizado des-
de hace milenios por los aborígenes australianos 
con finalidad medicinal. Actualmente, se utiliza su 
aceite esencial, que destaca por sus propiedades 
antibacterianas y antifúngicas, si bien también tiene 
propiedades antivirales, antiprotozoarias y antiinfla-
matorias, entre otras.

Su utilización clínica deriva principalmente de su ac-
tividad antibacteriana y antifúngica, especialmente 
frente a Candida albicans. Se utiliza por vía tópica 
en el tratamiento de afecciones infecciosas como 
acné, tinea pedis, furunculosis, onicomicosis y vul-
vovaginitis.

La vulvovaginitis es una afectación de la vulva y la 
vagina que se caracteriza por la aparición de flujo 
vaginal, secreción o leucorrea anómala que provo-
ca irritación vaginal o vulvar y cursa con síntomas 
como eritema, inflamación local, prurito local y oca-
sionalmente alteraciones urinarias. Constituye una 
de las situaciones por las que la mujer consulta al 
médico con mayor frecuencia. Si bien algunas vul-
vovaginitis pueden ser de origen alérgico o traumá-
tico, o estar causadas por irritación química o por 
deficiencia estrogénica, la mayoría de ellas tienen 
una etiología infecciosa. La vulvovaginitis infecciosa 
puede estar causada por tricomonas, gardnerella, 
clamidias, micoplasmas , virus y hongos, especial-
mente Candida sp., mayoritariamente C. albicans 
(80-90% de los casos), pero también C. glabrata 
(5-15%), C. tropicalis, C. pseudotropicalis y C. kru-
sei (1-3). La vulvovaginitis candidiásica se considera 
una de las más frecuentes y en Europa la micosis 
constituye la primera causa de vulvovaginitis (3). Se 
calcula que en los EUA aproximadamente un 75% 
de las mujeres padecen esta patología a lo largo de 
su vida reproductiva; además, un 40-50% de éstas 
presentan episodios recurrentes y un 5-8% experi-
mentan infecciones crónicas por cándida (4). 

En este contexto, el aceite esencial del árbol del té 
constituye un agente de indudable utilidad en el tra-
tamiento de esta afección. Como se explicará más 
adelante, no solo presenta actividad antifúngica 
sobre C. albicans y C. glabrata, sino que tiene tam-
bién actividad sobre bacterias relacionadas con la 
vaginosis bacteriana, así como sobre protozoarios 
como Trichomonas vaginalis. Adicionalmente, ha 
demostrado actividad antiinflamatoria tópica, que 

puede coadyuvar también en la regresión de la vul-
vovaginitis. 

El aceite esencial del árbol del té
El árbol del té australiano, o simplemente árbol del 
té, es la especie Melaleuca alternifolia (Maiden et 
Betche) Cheel, de la familia de las Mirtáceas. Se 
trata de un árbol que no supera los 6 m de altu-
ra, con las hojas estrechas, dispuestas en forma 
alterna, flores blancas en ramilletes, con estambres 
reunidos en la base en 5 grupos. Su tronco se ca-
racteriza por desprender ritidomas papiráceos. Se 
trata de una planta originaria de Australia, donde se 
cultiva para la obtención del aceite esencial (5).
El árbol del té (Melaleuca alternifolia) no debe con-
fundirse con el té (Camellia sinensis Kuntze), la plan-
ta cuyas hojas (té verde y té negro) se consumen en 
forma de infusión por su contenido en cafeína.
El aceite esencial del árbol del té (AAT) o Melaleu-
cae alternifoliae aetheroleum, conocido también 
como aceite esencial de melaleuca, es un líquido 
incoloro a amarillo pálido que se obtiene de las ho-
jas y ramas tiernas por destilación en corriente de 
vapor de agua (5, 6). 
Los aceites esenciales son mezclas de compuestos 
orgánicos volátiles que se obtienen, generalmente 
por destilación, a partir de materias vegetales. En 
el caso del aceite esencial del árbol del té, está 
constituido por aproximadamente un centenar de 
componentes, de los cuales aproximadamente 
unos diez suman el 90 % del aceite esencial. Los 
principales componentes y sus rangos de concen-
tración aceptables de acuerdo con la norma ISO 
correspondiente (6) se resumen en la TABLA 1 y en la 
FIGURA 2. El componente mayoritario es el terpinen-
4-ol, alcohol monoterpénico cuyo porcentaje debe 
superar el 30% y suele situarse alrededor del 40%, 
aunque puede alcanzar el 48%. Le siguen γ-terpi-
neno y α-terpineno. Para el 1,8-cineol se exige un 
máximo del 15%, sin embargo generalmente se pre-
fieren aquellos AATs con menor contenido en este 
componente (6, 7).

Acciones farmacológicas y mecanismos
De todas las propiedades atribuidas al aceite esen-
cial de Melaleuca alternifolia (AAT, aceite esencial 
del árbol del té), su actividad antimicrobiana ha sido 
la mejor estudiada (8, 9).
Los aborígenes Bundjalung, del norte de Nueva Ga-
les del Sur (Australia), probablemente ya aprovecha-

Fuente: www.fitoterapia.net
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Componente	 %

Terpinen-4-ol 	 ≥30

γ-Terpineno 	 10-28

α-Terpineno 	 5-13

1,8-Cineol (eucaliptol)	 ≤15

Terpinoleno 	 1,5-5

p-Cimeno 	 0,5-12

α-Pineno	 1-6

OH

Terpinen-4-ol γ-Terpineno α-Terpineno

O

1,8-Cineol 
(eucaliptol)

Terpinoleno p-Cimeno α-Pineno

OH

α-Terpineol

TABLA 1. Composición del aceite esencial de Melaleuca alternifolia: rangos (%) aceptables para los principales componen-
tes según la norma ISO 4730 (6).

Componente	 %

α-Terpineol	 1,5-8

Aromadendreno	 Trazas-7

δ-Cadineno	 Trazas-8

Limoneno	 0,5-4

Sabineno	 Trazas-3.5

Globulol	 Trazas-3

Viridiflorol 	 Trazas-1,5

FIGURA 2. Principales componentes del aceite esencial de Melaleuca alternifolia.

ron esta propiedad cuando usaban las hojas tritura-
das del árbol del té australiano para el tratamiento 
de tos y resfriados, en forma de inhalaciones, o 
para curar heridas, colocándolas sobre las mismas. 
La infusión de las hojas se utilizaba para tratar el do-
lor de garganta y diversas afecciones dérmicas (10). 
La utilización del aceite esencial, en cambio, no se 
popularizó hasta el primer tercio del siglo pasado, 
tras las primeras publicaciones que describieron su 
actividad antimicrobiana (9).
Actualmente, se conoce el amplio espectro de la 
actividad del AAT, que no solo presenta actividad 
antibacteriana y antifúngica, sino también antiviral 

y antiprotozoaria. Adicionalmente, se han descrito 
actividades antiinflamatoria y antioxidante.

En cuanto a los compuestos responsables de las 
actividades antibacteriana y antifúngica se conside-
ra que el terpinen-4-ol y el α-terpineol ejercen una 
contribución sustancial a las mismas. Sin embargo, 
otros componentes del aceite esencial, como α-
pineno, ß-pineno y linalol, aun estando en propor-
ciones menores, pueden contribuir a la actividad 
antimicrobiana. Por el momento no se han descrito 
claramente la existencia de fenómenos de sinergia 
entre los constituyentes del aceite esencial (9).

Fuente: www.fitoterapia.net
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Actividad antibacteriana

Se han realizado numerosos estudios sobre la acti-
vidad antibacteriana del AAT, especialmente a partir 
de 1990, El AAT se ha ensayado sobre un amplio 
espectro de bacterias. Para la mayor parte de ellas, 
la concentración mínima inhibitoria (MIC) es inferior 
o igual al 1% (v/v) (TABLA 2); MCs superiores al 2% se 
han descrito solamente para organismos como es-
tafilococos y micrococos simbiontes (comensales) 
dérmicos, Enterococcus faecalis, y Pseudomonas 
aeruginosa. El AAT actúa mayoritariamente como 
bactericida, aunque puede actuar como bacterios-
tático a concentraciones bajas (9, 11, 12).

Adicionalmente, el AAT ha resultado ser activo fren-
te a algunas bacterias resistentes a antibióticos, en 
particular frente a Staphylococcus aureus resisten-
te a meticilina (MRSA) y en algunos casos también 
a mupirocina, con MICs del 0,25% al 0,31%, y con-
centraciones bactericidas mínimas (MBCs) del 0,5% 
al 0,625% (13).

Por otra parte, se ha demostrado también que el 
AAT en aerosol puede inhibir el crecimiento de bac-
terias como Mycobacterium avium (14), Escherichia 
coli, Haemophilus influenzae, Streptococcus pyoge-
nes, y Streptococcus pneumoniae (15).

Finalmente, es interesante señalar que Hammer et 
al. (16) describieron que diversos microorganismos 
asociados a vaginosis bacteriana (Bacteroides sp., 
Prevotella sp., Fusobacterium sp., Gardnerella va-
ginalis, etc.) son más susceptibles a la acción del 
AAT que los lactobacilos simbióticos comensales. 
Ello sugiere que el uso del AAT, por su selectividad, 
puede tener ventajas clínicas en el tratamiento de 
vaginosis bacterianas.

Por lo que se refiere al mecanismo de la acción 
antibacteriana, éste se conoce sólo parcialmente. 
La actividad antibacteriana del AAT se ha relacio-
nado principalmente con su capacidad de interac-
cionar con la membrana bacteriana y perturbar su 
integridad y sus funciones vitales, que daría lugar 
a la pérdida de material intracelular, la incapacidad 
de mantener la homeostasis y la inhibición de la res-
piración, observados tras el tratamiento con AAT o 
sus componentes en diversas especies bacterianas 
(9). Sin embargo, las diferencias en susceptibilidad 
de bacterias en diferentes fases de crecimiento, 
sugiere que, además de la membrana bacteriana, 
otras dianas pueden estar involucradas en la acti-
vidad del AAT.

MICs ≤1% (v/v)
Acinetobacter baumannii
Actinomyces viscosus
Actinomyces spp.
Bacillus cereus 
Bacteroides spp.
E. faecium (resistente a vancomicina)
Fusobacterium nucleatum
Klebsiella pneumoniae
Micrococcus luteus
Peptostreptococcus anaerobius
Porphyromonas endodentalis
P. gingivalis
Prevotella spp.
Prevotella intermedia
Propionibacterium acnes
Staphylococcus aureus (resistente a meticilina)
Staphylococcus hominis
Veillonella spp.

Al menos algunas MICs >1% (v/v)
Corynebacterium sp.
Enterococcus faecalis
Escherichia coli
Lactobacillus spp.
Proteus vulgaris
Pseudomonas aeruginosa 
Staphylococcus aureus
Staphylococcus epidermidis
Streptococcus pyogenes 

TABLA 2. Susceptibilidad bacteriana al aceite esencial del 
árbol del té australiano (AAT). Especies bacterianas clasi-
ficadas según la concentración mínima inhibitoria (MIC) de 
AAT.

Actividad antifúngica
Los primeros datos de la acción antifúngica del AAT 
se refieren principalmente a su actividad sobre Can-
dida albicans. Actualmente, sin embargo, se conoce 
que el AAT es activo frente a un conjunto de levadu-
ras, dermatofitos y otros hongos filamentosos (17-23) 
(TABLA 3). Las MICs se sitúan generalmente entre 
0,03 y 0,5%, y las concentraciones fungicidas se 
encuentran entre 0,12 y 2%. Por su susceptibilidad, 
destacan Candida albicans y otras Candida sp. (C. 
glabrata, C. parapsilosis, C. tropicalis), con concen-
traciones fungicidas mínimas (MFCs) situadas entre 

Fuente: www.fitoterapia.net
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0,12 y 1%, mientras que en el extremo opuesto, 
por su baja susceptibilidad, sobresale Aspergillus 
niger, con MFCs que entre 2 y 8%. Los vapores del 
AAT también han demostrado inhibir el crecimiento 
fúngico y afectar la esporulación (9, 24).

Cabe señalar que la potencia anticandidiásica del 
AAT se ha confirmado en otros trabajos (25, 26) fren-
te a numerosos cultivos procedentes de aislados 
clínicos de diversas especies de Candida, especial-
mente C. albicans, incluidos numerosos aislados 
vaginales. En relación con estos últimos, es des-
tacable que el AAT presenta actividades similares 
para cepas resistentes a fluconazol y para cepas 
susceptibles a este antifúngico (25). Se ha demos-
trado, además, que dicha actividad anticandidiásica 
se mantiene en preparados tópicos a base de AAT 
de aplicación intravaginal, que dieron MICs y MFCs 
comparables a las del AAT no formulado (26).

Los estudios relativos al mecanismo de acción anti-
fúngica del AAT se han desarrollado casi exclusiva-
mente sobre C. albicans. Al igual que en el caso de 
las bacterias, el AAT altera o daña el funcionamiento 
de las membranas fúngicas. Así, se ha demostra-
do que el AAT modifica la permeabilidad celular de 
C. albicans (también la de Candida glabrata), con 
pérdida de material celular, y aumenta la fluidez de 
la membrana (27). El AAT es capaz también de in-
hibir la respiración en C. albicans de forma dosis 
dependiente (28). Se ha sugerido que la ATPasa de la 
membrana plasmática juega un papel importante en 
la protección de la célula fúngica frente al AAT, ya 
que su inhibición aumenta la susceptibilidad fúngica 
a la acción de dicho aceite esencial (27). Finalmen-
te, cabe señalar que el AAT inhibe la formación de 
tubos germinales, o la conversión miceliar, en C. 
albicans (19, 29).

Por el momento, no se ha estudiado de forma sis-
temática la posibilidad de inducción de resistencia 
al AAT in vitro en bacterias y hongos. No se ha des-
crito resistencia clínica al AAT, a pesar de su amplio 
uso en Australia desde la década de 1920, Se ha 
observado cierta disminución de susceptibilidad 
para S. aureus por exposición al AAT. Sin embargo, 
estos cambios de susceptibilidad no se consideran 
evidencia suficiente de resistencia. Por lo que se re-
fiere a C. albicans, un intento de inducir resistencia 
in vitro en muestras fúngicas aisladas de clínica, no 
dio resultados en tal sentido. Finalmente es intere-
sante señalar que la resistencia a antibióticos con-
vencionales no parece influenciar la susceptibilidad 
al AAT (9).

Actividad antiviral

La actividad antiviral del AAT se demostró primera-
mente sobre el virus del mosaico del tabaco. Poste-
riormente, se estudió su actividad sobre el virus del 
Herpes simplex (HSV), demostrándose que el AAT 
es capaz de disminuir los títulos de HSV-1 en un 
98,2% y del HSV-2 en un 93,0% a concentraciones 
del 0,003%, y que inhibe la formación de placas en 
un 50% a concentraciones del 0,0009% (HSV-1) y 
0,0008% (HSV-2) (30). El AAT ejerce esa actividad 
principalmente sobre virus libres (antes de infec-
tar la célula). Aunque el número de virus ensayado 
hasta el momento es muy limitado, los resultados 
sugieren que el AAT puede actuar tanto sobre virus 
encapsulados como no encapsulados (9).

Alternaria spp.
Aspergillus flavus 
A. fumigatus 
A. niger 
Blastoschizomyces capitatus
Candida albicans 
C. glabrata 
C. parapsilosis 
C. tropicalis 
Cladosporium spp. 
Cryptococcus neoformans
Epidermophyton flocossum	
Fusarium spp.
Malassezia furfur 
M. sympodialis
Microsporum canis 
M. gypseum 
Penicillium spp.
Rhodotorula rubra
Saccharomyces cerevisiae
Trichophyton mentagrophytes
T. rubrum
T. tonsurans 
Trichosporon spp. 

TABLA 3. Especies fúngicas susceptibles al aceite esencial 
del árbol del té australiano.

Fuente: www.fitoterapia.net
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Actividad antiinflamatoria
El AAT ha demostrado actividad antiinflamatoria 
tópica en ratón, especialmente en modelos de in-
flamación inducida por histamina, siendo capaz de 
modular el edema asociado a una respuesta de hi-
persensibilidad por contacto. En humanos, también 
se ha visto que el AAT disminuye el volumen de las 
pápulas inducidas por histamina. Esta respuesta 
sería debida al terpinen-4-ol, pero no al 1,8-cineol 
y el α-terpineol. Esta actividad antiinflamatoria ex-
plicaría los efectos antipruriginosos observados en 
estudios clínicos, en pacientes con acné y con vul-
vovaginitis, por ejemplo.
In vitro, el terpienen-4-ol ha demostrado ser capaz 
de inhibir la producción de diversos mediadores 
proinflamatorios (TNF-α, IL-1b, IL-8, IL-10, pros-
taglandina E2) inducidos por lipopolisacáridos en 
monocitos (9).

Otras actividades
El AAT ha demostrado actividad antiprotozoaria so-
bre Leishmania major y Trypanosoma brucei (ED50 
403 µg/ml y 0,5 µg/ml, respectivamente), con una 
importante contribución del terpinen-4-ol (31). Por 
otra parte, el AAT ha demostrado actividad sobre 
Trichomonas vaginalis (muerte de todas las células 
a 300 µg/ml), que ha despertado el interés sobre 
su posible utilidad en el tratamiento de infecciones 
por este protozoario. (9, 32).
El AAT ha demostrado actividad antioxidante en 
dos ensayos in vitro (radical DPPH y conversión de 
hexanal a ácido hexanoico). Los principales com-
ponentes responsables de dicha actividad fueron 
identificados como α-terpineno, α-terpinoleno y α-
terpineno (de mayor a menor actividad antioxidante) 
(33). El terpinen-4-ol y el α-terpineol, por su parte, son 
capaces de inhibir la producción de superóxido en 
monocitos estimulados, pero no en neutrófilos.

Seguridad
En una reciente revisión, Hammer et al. (7) indican 
que los datos disponibles sobre la seguridad y la 
toxicidad del AAT son limitados. Las evidencias 
derivadas del uso tradicional durante casi 80 años 
sugieren que la utilización por vía tópica del AAT es 
relativamente segura, que los eventos adversos son 
menores, autolimitados y ocasionales. Los datos de 
toxicidad indican que el AAT puede dar efectos tóxi-
cos si se ingiere a altas dosis y que puede dar lugar 
a irritaciones dérmicas a altas concentraciones. 
Las reacciones alérgicas al AAT se dan solamente 

en individuos sensibilizados y pueden ser debidos 
a diversos productos de oxidación que se forma-
rían por exposición del aceite esencial a la luz y/o 
el aire. De todas formas, se recomienda no utilizar 
productos a base de AAT en personas con alergia 
conocida al mismo o a plantas de la familia de las 
Mirtáceas (5).
Las reacciones adversas pueden minimizarse si se 
evita la ingestión del aceite esencial, si por vía tó-
pica se utiliza solamente aceite esencial diluido y si 
se emplea solamente aceite esencial que haya sido 
correctamente almacenado y conservado.
Los datos correspondientes a los componentes in-
dividuales del aceite esencial sugieren que el AAT 
podría ser tóxico para el desarrollo si se ingiere a 
altas dosis. Sin embargo, el AAT y sus componen-
tes no son genotóxicos. 

Datos clínicos
Tradicionalmente, el AAT ha sido utilizado como anti-
séptico y desinfectante para el tratamiento de heridas 
y, popularmente, también para el tratamiento sinto-
mático de quemaduras, colitis, tos y resfriados, gingi-
vitis, estomatitis, nasofaringitis, sinusitis, etc. (5).
Los resultados preclínicos sobre las actividades 
antibacteriana, antifúngica, antiprotozoaria y anti-

Figura 3. Melaleuca alternifolia. Foto: Martin Wall.

Fuente: www.fitoterapia.net
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inflamatoria del AAT, descritos anteriormente, así 
como los obtenidos en diversos estudios clínicos, 
avalan la utilización clínica del AAT, por vía tópica, 
en el tratamiento de diversas afecciones dérmicas 
con un componente infeccioso, como acné, tinea 
pedis, forunculosis, bromhidrosis y onicomicosis, 
así como en el tratamiento de vulvovaginitis (5). En 
la TABLA 4, adaptada de la reciente revisión de Car-
son et al. (9), se resumen los estudios clínicos más 
recientes realizados con preparados a base de AAT 
en acné, tinea pedis, onicomicosis, herpes labial y 
otras afecciones infecciosas dérmicas.

Existen dos estudios no controlados, en el que se 
evaluó la eficacia del AAT en cervicitis y/o vaginitis. 
En uno de ellos (44), se registró la eficacia del trata-
miento intravaginal con preparados a base de AAT 
en 130 mujeres aquejadas de cervicitis o vaginitis 
debidas a Trichomonas vaginalis o vaginitis por Can-
dida albicans. 

En el segundo estudio, 28 mujeres diagnosticadas 
de vaginitis candidiásica (C. albicans) fueron trata-
das tópicamente con 200 mg/día de AAT durante 
90 días. Se evaluaron 27 pacientes, ya que hubo 
una retirada por sensación de quemazón; las 27 
pacientes restantes no mostraron signos de intole-
rancia vaginal al tratamiento. Tras 30 días de trata-
miento, el 85% de las pacientes estaban libres de 
síntomas como leucorrea y prurito, y 21 pacientes 
estaban libres de C. albicans (45).

También se ha descrito un caso de tratamiento efi-
caz de vaginosis bacteriana con AAT (46).

El AAT se utiliza en formas de aplicación tópica: un-
güentos, cremas, geles, champús o jabón líquido 
para higiene íntima. Éste último tipo de aplicación 
ha demostrado ser particularmente útil en caso de 
vulvovaginitis micóticas Se observa una mejora sin-
tomatológica en la mayoría de pacientes, especial-
mente en lo que se refiere al prurito y al eritema, 
con una buena tolerancia por parte de los mismos.

Dirección de contacto
Salvador Cañigueral
Roser Vila
Unidad de Farmacología y Farmacognosia
Facultad de Farmacia
Universitat de Barcelona
Av. Diagonal, 643
E-08028 Barcelona (España).
s.canigueral@ub.edu
r.vila@ub.edu

Nota de la editorial: Este artículo ha sido publica-
do previamente en Ginecología y Obstetricia Clínica 
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