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S t r e s z c z e n i e 

Artykuł jest przeglądem piśmiennictwa na temat związków czynnych, aktywności biolog-
icznej i właściwości leczniczych nasion Nigella sativa.
Nasiona Nigella sativa zawierają olej tłusty, którego 85% stanowią nienasycone kwasy 
tłuszczowe, olejek lotny (głównym, aktywnym składnikiem jest tymochinon), białko, alkaloidy, 
flawonoidy i saponiny. Nasiona wykazują właściwości przeciwzapalne, antyoksydacyjne, 
przeciwwrzodowe, przeciwcukrzycowe, przeciwbakteryjne oraz chronią przed hepato- 
i nefrotoksycznością wywołaną związkami chemicznymi i lekami. W medycynie tradycyjnej 
stosowane są w różnych schorzeniach alergicznych, astmie alergicznej, egzemach, 
stanach zapalnych, w cukrzycy, nadciśnieniu, dolegliwościach żołądkowo-jelitowych. 
Nasiona charakteryzują się niską toksycznością, a podczas leczenia nasionami lub olejem 
otrzymywanym z nasion nie obserwowano istotnych działań ubocznych. 

Słowa kluczowe: Nigella sativa, nasiona, związki czynne, badania biologiczne, kliniczne

WSTĘP

Nasiona Nigella sativa L. (czarnuszki siewnej) znane są od ponad 2 tysięcy lat 
ze swych leczniczych właściwości. Najwcześniejsze doniesienie pisemne na jej 
temat znaleziono w Starym Testamencie. N. sativa wymienia Hipokrates, Pli-
niusz, Galen i Avicenna, Dioskorydes, w Polsce Marcin z Urzędowa, Syreniusz 
i ksiądz Kluk [1]. 
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Nazwa Nigella utworzona została przypuszczalnie ze względu na barwę nasion 
(łac. niger – czarny, nigellus – czarnuszek) [2]. Nazwy synonimiczne Nigella sativa L. 
to czarnuszka ogrodowa, czarnucha, kmin czarny, panna w zieleni, kąkolnica [1], 
nazwy angielskie Black Cumin (czarny kminek), Fennel Flower (kwiat kopru), Roman 
Coriander (kolendra rzymska) i Nutmeg Flower (kwiat gałki muszkatołowej) [3, 4].

W stanie naturalnym czarnuszka siewna występuje na obszarach suchych, 
w subtropikalnych i umiarkowanych strefach Eurazji i północnej Afryki, gdzie jest 
też uprawiana [5]. W Polsce uprawia się ją w południowej części kraju [6]. 

Tradycyjnie nasiona czarnuszki siewnej stosuje się w schorzeniach górnych 
dróg oddechowych (przeziębieniach, kaszlu, w nieżycie i zapaleniach oskrzeli, 
przy nawracających infekcjach), w terapii chorób autoimmunologicznych (toczeń, 
reumatyzm, alergie), w dolegliwościach trawiennych oraz u pacjentów z podwyż-
szonym poziomem cukru we krwi, a także na źle gojące się rany, przy zmianach 
trądzikowych, w łuszczycy i grzybicach skóry.

W lecznictwie stosuje się: zmielone nasiona (zwykle 2–5 g 2 razy dziennie), 
napar, odwar lub nalewkę przyrządzaną z nasion, a także olej (w dawce 500–1000 
mg 2–3 razy dziennie), który otrzymywany jest przez tłoczenie nasion na zimno. 
Olej, zwany również złotem faraonów, ma barwę miodową do ciemnobrązowej, 
lekko gorzkawy smak i intensywnie korzenny zapach. 

Nasiona używane są też jako przyprawa, np. do chleba, mięs, przetworów 
warzywnych, jako namiastka pieprzu, szczególnie u osób wrażliwych, gdyż nie 
drażnią błony śluzowej żołądka [7]; również jako środek konserwujący [8], a ze 
względu na działanie ochronne przed promieniowaniem do produkcji kosmety-
ków [9]. 

CHARAKTERYSTYKA BOTANICZNA

N. sativa jest rośliną jednoroczną zielną osiągającą do 20–40 cm wysokości, 
o sztywnej, prostej lub nieznacznie rozgałęziającej się łodydze. Ulistnienie jest 
skrętoległe, o delikatnych, jasnozielonych, podwójnie pierzastosiecznych liściach, 
osadzonych na bardzo krótkich ogonkach [10].

Kwiaty pojawiają się między czerwcem a wrześniem, mają podwójny okwiat 
podzielony na zewnętrzny okółek pięciu działek kielicha o długości 15–20 mm, 
przypominających płatki o barwie białej do bladobłękitnej z błękitnym unerwie-
niem i seledynowych szczytach oraz wewnętrzny, składający się z ośmiu działek 
korony o długości 7–8 mm, przekształconych w żółte, dwuwargowe miodniki wy-
dzielające nektar [11].

Owoc składa się z 5–10 mieszków o długości 2–3 cm całkowicie zrośniętych ze 
sobą, które zawierają dojrzewające we wrześniu trójgraniaste nasiona o czarnej 
barwie, o początkowo gorzkim smaku, przechodzącym w ostry, korzenny, przy-
pominający pieprz i zapachu zbliżonym do gałki muszkatołowej [10]. Korzeń ro-
śliny jest palowy, o długości ok. 25 cm [4].
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ZWIĄZKI CZYNNE NIGELLA SATIVA L.

Alkaloidy

Nasiona N. sativa zawierają alkaloidy diterpenowe: nigellaminę A1 – A5, B1, B2 
i C [12], alkaloidy izochinolinowe (N-tlenek nigelliminy, zwany inaczej nigelliną 
oraz nigelliminę) [13], a także rzadkie w świecie roślinnym alkaloidy indazolowe: 
nigellidynę i jej 4-O-siarczan oraz nigellicynę [13-15].

Olejek eteryczny

Olej tłusty obecny w nasionach zawiera 0,4–2,5% olejku eterycznego, w które-
go skład wchodzą: trans-anetol (38,3%), limonen (4,3%), p-cymen (14,8%), karwon 
(4,0%) [16], α-pinen, karwakrol, tymol, 4-terpineol, a także charakterystyczny tymo-
chinon, tymohydrochinon, ditymochinon (ryc. 1) oraz prawdopodobnie polimer 
tymochinonu, opisany jako nigellon [3]. Zawartość tymochinonu w olejku otrzyma-
nym przez destylację z parą wodną kształtuje się w granicach 24–25% [17]. 
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Rycina 1. a) Tymochinon, b) Tymohydrochinon, c) Ditymochinon

Olej tłusty

Nasiona zawierają 30%–50% oleju tłustego, w którego skład w około 85% wcho-
dzą nienasycone kwasy tłuszczowe: linolowy (55,6%), oleinowy (23,4%) α-linole-
nowy (0,4–1%) oraz rzadki w przyrodzie eikozadienowy (2,6–3%), a także kwasy: 
oleomirystynowy, oleopalmitynowy, margarynowy, margarooleinowy; natomiast 
występujące w oleju nasycone kwasy tłuszczowe to palmitynowy (12,5%) miry-
stynowy, stearynowy, arachidowy, behenowy, lignocerynowy [3, 13, 16, 18, 19]. 

Olej jest bardzo stabilny i może być przechowywany przez dłuższy czas [9].
Do głównych fosfolipidów należą: fosfatydylocholina (46–48% całkowitej ilości 

fosfolipidów), fosfatydyloetanoloamina, fosfatydyloseryna oraz fosfatydyloinozy-
tol [20]. W oleju występują fitosterole: β-sitosterol (626 mg/100 ml oleju tłocznego 
na zimno), α-spinasterol, stigmasterol, kampesterol, stigma-7-en-3-β-ol, choleste-
rol, kampestanol, ∆7-stigmasterol, ∆5-avenasterol, ∆7-avenasterol i cykloartenol 
[13, 21].

O O
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Flawonoidy 

Z nasion czarnuszki siewnej wyizolowano i zidentyfikowano trzy glikozydy 
flawonoidowe:3-O-(6-feruloiloglukopiranozylo)(1→2)-O-galaktopiranozylo-(1→
2)-O-glukopiranozyd, kwercetyny oraz 3-O-glukopiranozylo-(1→2)-O-galaktopira-
nozylo-(1→2)-glukopiranozydy kwercetyny i kemferolu [22].

Inne składniki

W nasionach obecne są: saponiny (melantyna, hederakozyd C i hederagenina) 
[13, 3]; melanina [23]; węglowodany (około 32%), proteiny (około 22%, zawierające 
osiem z dziewięciu niezbędnych aminokwasów (fenyloalaninę, izoleucynę, leucy-
nę, lizynę, metioninę, treoninę, tryptofan, walinę); karoten [8]; witaminy B1 i B6 
[13]; związki mineralne, m.in. sole Ca, Mg, Fe, Na, K, Se i Zn [19]. 

AKTYWNOŚĆ BIOLOGICZNA

Działanie przeciwcukrzycowe 

Mechanizm działania przeciwcukrzycowego polega na obniżeniu stresu oksy-
dacyjnego i utrzymaniu integralności komórek trzustkowych, korzystnym wpły-
wie na regenerację i proliferację β-komórek trzustki, a także na usprawnianiu 
obwodowego metabolizmu glukozy i zwiększaniu sekrecji insuliny lub redukcji 
jelitowej absorpcji glukozy [24].

Wyniki badań na szczurach, u których eksperymentalnie wywoływano cukrzycę 
za pomocą streptozotocyny wykazały, że wyciąg z nasion powodował spadek pe-
roksydacji lipidów i poziomu tlenku azotu NO oraz wzrost aktywności enzymów 
antyoksydacyjnych w homogenacie trzustki: peroksydazy glutationowej, dysmu-
tazy ponadtlenkowej oraz katalazy [25, 26]. Wodny wyciąg z nasion, podawany 
szczurom z cukrzycą wywołaną alloksanem powodował redukcję poziomu gluko-
zy we krwi od 7,83±1,25 nM/L do 6,7±1,0 nM/L i stymulację wydzielania insuliny 
od 0,55±0,08 Mu/L do 0,65±0,06 Mu/L [24].

Wyciąg z nasion wpływał też na glukoneogenezę wątrobową, powodując ob-
niżenie w homogenizacie wątroby poziomu enzymów biorących udział w glu-
koneogenezie (karboksylaz: pirogronianowej i fosfoenolopirogronianowej) [27], 
natomiast olej z nasion (400 mg/kg m.c.) powodował spadek produkcji glukozy 
z prekursorów glukoneogenezy [28]. 

Olejek eteryczny i tymochinon u szczurów z cukrzycą indukowaną streptozo-
tocyną powodowały obniżenie poziomu glukozy i wzrost wydzielania insuliny. Po-
nadto szczególnie olejek eteryczny wywoływał biochemiczną oraz morfologiczną 
poprawę w nerwach kulszowych szczurów. Pozwala to przypuszczać, że olejek 
i tymochinon mogą być skuteczne w łagodzeniu neuropatii obwodowych [29]. 
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Aktywność hipoglikemiczna kwercetyny, obecnej w nasionach N. sativa, polega-
ła na normalizacji poziomu glukozy we krwi, zwiększaniu zawartości glikogenu 
w wątrobie i wydzielania insuliny przez β-komórki trzustki o około 44–70%. Dzia-
łanie hipoglikemiczne kwercetyny wynikać może także z redukcji stresu oksyda-
cyjnego oraz wpływu na zachowanie integralności β-komórek trzustki [30]. 

Nasiona z Nigella sativa okazały się skuteczne w łagodzeniu cukrzycowej osteo-
penii, będącej jedną z komplikacji cukrzycy. U szczurów z cukrzycą indukowaną 
streptozotocyną terapia N. sativa, w połączeniu z parathormonem oddziaływała 
skutecznie na masę kostną i wytrzymałość mechaniczną kości. Kombinacja N. sati-
va i parathormonu okazała się bardziej efektywna niż w przypadku zastosowania 
N. sativa i parathormonu osobno [31]. 

Działanie przeciwnowotworowe 

Mechanizm działania przeciwnowotworowego N. sativa polegać może na ha-
mowaniu syntezy kwasów nukleinowych, wpływie na cykl komórkowy, hamowa-
niu angiogenezy i metastazy, immunostymulacji i pobudzaniu czynności limfo-
cytów oraz makrofagów, stymulacji syntezy cytokin: głównie interleukin, TNF-α 
oraz interferonu, immunoglobulin skierowanych przeciwko antygenom rakowym, 
a także na wywoływaniu apoptozy w komórkach nowotworowych oraz na działa-
niu przeciwutleniającym. 

Badania wyciągu z N. sativa, a także tymochinonu i ditymochinonu wykazały 
ich cytotoksyczność przeciw guzowi puchlinowemu Ehrlicha, chłoniakowi puchli-
nowemu Daltona, mięsakowi 180, gruczolakorakowi trzustki, mięsakowi maci-
cy i liniom komórek białaczkowych. Komórki charakteryzujące się wielolekową 
opornością okazały się bardziej wrażliwe na tymochinon i ditymochinon niż na 
etopozyd [32].

Frakcja octanu etylu z nasion N. sativa powodowała zahamowanie wzrostu róż-
norodnych linii komórek rakowych bez wpływu na prawidłowe komórki śródbłon-
ka, natomiast odwar z nasion hamował wzrost ludzkich linii komórkowych HepG2 
raka wątroby poprzez działanie na syntezę DNA oraz zapobiegał karcynogenezie 
indukowanej chemicznie u szczurów [33].

Melanina z N. sativa działała immunoregulująco poprzez wpływ na ekspresję 
cytokin (czynnika martwiczego nowotworu (TNF-α), interleukiny 6 (IL-6), a także 
naczyniowego śródbłonkowego czynnika wzrostu (VEGF)) w komórkach nowo-
tworowych [23].

Tymochinon powodował spadek liczby komórek raka okrężnicy SW-626, po-
dobny do wywołanego przez 5-fluorouracyl, który, w przeciwieństwie do tymo-
chinonu, powoduje liczne skutki uboczne [34, 35].

Tymochinon wykazywał działanie przeciwnowotworowe także na drodze apop-
tozy. Zakłócał on potencjał błony mitochondrialnej i wywoływał aktywację kaspaz 
8, 9 i 3 w komórkach białaczki mieloblastycznej HL-60 oraz powodował wzrost 
stosunku białek Bax/Bcl-2 dzięki stymulacji (mechanizm upregulation) czynnika 
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proapoptotycznego Bax i zmniejszenie ilości białek antyapoptotycznych Bcl2 
(down-regulation) [36]. Tymochinon wywołał również apoptozę komórek HEp-2 
gruczolakoraka krtani, komórek kostniakomięsaka oraz komórek raka okrężnicy. 
Związek ten działał selektywnie na komórki nowotworowe, natomiast nie wpły-
wał na morfologię oraz proliferację komórek prawidłowych [37, 38].

Wzrost apoptozy mysich komórek białaczkowych P388 wywoływała również 
α-hedryna, trójterpenowa saponina wyizolowana z nasion N. sativa [39].

Tymochinon zmniejszał proliferację komórek brodawczaka (Papilloma), linii komór-
kowych raka okrężnicy HCT-116 na drodze zahamowania fazy G1 w cyklu komórko-
wym i przywracania do właściwego poziomu białka p16. Po podaniu tymochinonu 
zauważono wzrost ekspresji w genach białek p53 i p21, a także spadek Bcl-2 [37]. 

Olej z nasion N. sativa zależnie od stężenia hamował wytwarzanie przez komór-
ki nowotworowe włókniakomięsaka HT1080 substancji fibrynolitycznych: t-PA, u-
PA, PAI-1. Mechanizm działania przeciwnowotworowego przypuszczalnie polega 
też na zahamowaniu przerzutów guza i metastazy [40].

Nasiona N. sativa obniżały stres oksydacyjny, odpowiedź hiperproliferacyjną 
i kancerogenezę nerkową wywołaną u szczurów przez nitrylotrójoctan żelaza 
(Fe-NTA). Doustna suplementacja N. sativa (50 i 100 mg nasion/kg masy ciała) wy-
wołała spadek peroksydacji lipidów, wzrost poziomu glutationu, enzymów prze-
ciwutleniających oraz obniżenie częstości występowania guzów [41].

Działanie antyoksydacyjne, przeciwzapalne, przeciwwrzodowe i ochronne 
na miąższ wątroby i nerek

Działanie antyoksydacyjne 

Olej tłusty, olejek eteryczny i jego składniki oraz ekstrakt z N. sativa wykazywa-
ły działanie antyoksydacyjne. Z tej aktywności wynika m.in. działanie ochronne, 
nastawione przeciw zmianom miąższu wątroby i nerek wywoływanym różnymi 
toksynami u zwierząt laboratoryjnych, a także działanie przeciwzapalne [8]. 

Olej tłusty z nasion oraz tymochinon hamowały 5-liopoksygenazę i cyklooksy-
genazę oraz peroksydację lipidów w membranach. Tymochinon okazał się silnym 
inhibitorem obu enzymów (odpowiednio LD50≤1μg/ml i 3,5 μg/ml), lecz jego ni-
ska zawartość (0,2% w/v) nie może uzasadniać działania antyoksydacyjnego oleju. 
Przypuszczalnie znaczenie mają też nienasycone kwasy tłuszczowe. Inhibicja wy-
twarzania prozapalnych eikozanoidów i peroksydacji lipidów wyjaśnia skutecz-
ność stosowania miejscowego oleju w leczeniu bólów stawowych oraz nasion 
w leczeniu astmy oskrzelowej i egzem skórnych [18]. 

Kolejne badania in vitro potwierdzają antyoksydacyjną aktywność oleju z N. sa-
tiva, a także otrzymanych z niego frakcji (lipidy obojętne, glikolipidy i fosfolipidy, 
składniki niezmydlające się). Silna właściwość zmiatania wolnych rodników była 
skorelowana z zawartością wielonienasyconych kwasów tłuszczowych, składni-



115

Vol. 55 No 1 2009

Nigella sativia L. – związki czynne, aktywność biologiczna

ków niezmydlających i fosfolipidów [8, 42]. Zdolny do zmiatania wolnych rod-
ników okazał się też tymochinon i inne składniki olejku lotnego jak: karwakrol, 
trans-anetol i 4-terpineol [43].

Działanie przeciwzapalne

Tymochinon podawany szczurom (dootrzewnowo przez 5 dni przed podaniem 
owalbuminy), powodował istotny spadek poziomu cytokin Th 2,  eozynofilów w 
płucach, łagodząc reakcję zapalną dróg oddechowych. Tłumieniu stanu zapalnego 
towarzyszyło zahamowanie ekspresji białka COX-2 i produkcji PGD2. Tymochinon, 
a także tymohydrochion wykazywały silne działanie hamujące na COX-2, a niewiel-
kie na COX-1 oraz produkcję PGE2 [44], podczas gdy tymol również występujący w 
olejku, cechowała się wyższą aktywnością hamującą przeciw COX-1 [45]. 

Tymochinon hamował też 5-lipooksygenazę (5-LOX) oraz obniżał poziom leuko-
trienów LTB4 i LTC4 [46, 47]; zmniejszał ostre i przewlekłe stany zapalne u szczu-
rów będące następstwem podania karageniny [47]. 

Badania na otrzewnowych komórkach tucznych szczurów wykazały, że nigellon 
(polimer tymochinonu), hamował uwalnianie histaminy indukowane przez czynniki 
pobudzające jej wydzielanie. Mechanizm działania polegał na zahamowaniu kinazy 
białkowej C oraz obniżaniu wewnątrzkomórkowego stężenia wapnia [13, 32]. 

Badania wskazywały, że produkcję mediatorów zapalnych hamowały olej tłusty 
z nasion N. sativa i nigellon (polimer tymochinonu). Silna, w porównaniu z tymo-
chinonem, aktywność oleju może być związana z wpływem kwasu eikozadieno-
wego [13]. Działanie przeciwzapalne oleju z N. sativa było porównywalne z aktyw-
nością aspiryny w dawce 100 mg/kg [48].

Działanie przeciwwrzodowe

Jedną z przyczyn choroby wrzodowej jest obniżenie aktywności enzymów an-
tyutleniających, jako wynik wzmożonej aktywności reaktywnych form tlenu. Prze-
ciwwrzodowe działanie oleju N. sativa wynikało z poprawy aktywności antyoksy-
dacyjnej oraz wzrostu zawartości mucyny w błonie śluzowej żołądka. Za działanie 
to odpowiedzialny był tymochinon oraz wielonienasycone kwasy tłuszczowe. 
Działanie gastroprotekcyjne oleju wiązało się również z hamowaniem uwalniania 
histaminy z komórek tucznych [49]. 

Nasiona i tymochinon wykazywały działanie ochronne na błonę śluzową żołąd-
ka ze stopniem protekcji 53,5% w uszkodzeniach wywołanych działaniem etano-
lu, powodowały wzrost poziomu glutationu, mucyny, wolnego kwasu, redukcję 
poziomu histaminy w żołądku i aktywności peroksydazy w krwinkach białych, 
a także zmniejszenie liczby mastocytów i obszaru żołądka objętego nadżerkami. 
Tymochinon powodował zmniejszenie uszkodzenia błon śluzowych żołądka, ale 
w mniejszym stopniu niż olej czy nasiona N. sativa [50, 51].
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Działanie hepatoochronne

Podawanie oleju z N. sativa królikom, u których stosowano CCl4 jako hepato-
toksynę, powodowało wzrost aktywności enzymów przeciwutleniających obniżo-
nych toksyną, poprawę obrazu krwi, profilu lipidowego, spadek podwyższonych 
poziomów K+ i Ca2+, zmniejszenie podwyższonego poziomu nadtlenków lipidów 
i enzymów wątrobowych, a także zapobiegało zwłóknieniu wątroby [8]. Codzien-
ne podawanie oleju (800 mg/kg doustnie przez 4 tygodnie), szczurom intoksyko-
wanym CCl4 wywierało korzystny wpływ na profil lipidowy, poziom transaminaz, 
fosfatazy zasadowej i bilirubiny [52].

Hepatoochronnie działał też tymochinon. Działanie to było skorelowane z jego 
właściwościami antyoksydacyjnymi. Tymochinon podawany doustnie zwierzętom 
laboratoryjnym (8 mg/kg m.c./dzień) przed intoksykacją czterochlorkiem węgla 
[53, 54] lub hydronadtlenkiem tertbutylu zmniejszał skutki działania hepatotok-
syn (hamował peroksydację lipidów oraz zależnie od dawki i czasu, zmniejszał 
produkcję nitratów oraz redukował ekspresję genu i wytwarzanie indukowanej 
syntazy NO (iNOS) [8, 55, 56]. 

W zapobieganiu hepatotoksyczności wywołanej przez CCl4 skuteczna okazała 
się wodna zawiesina z nasion N. sativa stosowana doustnie u zwierząt (250 mg/kg 
m.c i 500 mg/kg m.c.) przez 5 dni [57]. Korzystne działanie wykazywał również 
wyciąg z N. sativa w połączeniu z Urtica dioica [58].

Działanie ochronne na miąższ nerek

Olej, wyciąg z N. sativa oraz tymochinon zapobiegały nefrotoksyczności wywo-
łanej gentamycyną u szczurów [8, 59].

Podawanie tymochinonu szczurom przed i podczas stosowania ifosfamidu, 
wywołującego jako działanie niepożądane syndrom Fanconiego, powodowało ła-
godzenie uszkodzeń nerkowych, wzrost poziomu glutationu oraz redukcję pozio-
mów nadtlenków lipidów [8].

Tymochinon podawany w dawce 10 mg/kg/dzień przez 5 dni przed zastoso-
waniem doksorubicyny obniżał poziom mocznika, trójglicerydów i cholesterolu 
całkowitego, znosił również proteinurię i albuminurię [60].

Tymochinon podawany szczurom, u których za pomocą doksycykliny wywoła-
no zmiany toksyczne w obrębie serca i nerek, przeciwdziałał im, a także przywra-
cał do normy poziom markerów stresu oksydacyjnego [8].

Wyciąg chronił miąższ wątroby i nerek przed toksycznością wywołaną cisplaty-
ną. Po podaniu wyciągu obserwowano zmniejszenie wypływu enzymów wątrobo-
wych, zmniejszenie spadku liczby leukocytów i poziomu hemoglobiny, wpływ na 
poziom hematokrytu [61].
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Działanie ochronne przed promieniowaniem

N. sativa zapobiegała uszkodzeniom wywołanym naświetlaniem promienio-
waniem jonizującym w radioterapii. Po podaniu N. sativa zwierzętom laborato-
ryjnym (1 mL/kg m.c.) i ekspozycji na pojedyncze dawki promieniowania 6 Gy 
następowało zmniejszenie poziomu markerów stresu oksydacyjnego: aldehydu 
dimalonowego, azotanów, azotynów i zwiększenie aktywności przeciwutleniaczy 
nieenzymatycznych: kwasu askorbinowego, retinolu, β-karotenu, glutationu i ce-
ruloplazminy [8, 62].

Działanie przeciwbólowe i rozkurczowe

Olej podawany doustne (50-400 mg/kg) hamował reakcję nocyceptywną spo-
wodowaną przez termiczną, mechaniczną i chemiczną stymulację nocyceptorów 
u myszy. Działanie oleju jest częściowo związane z aktywnością tymochinonu [63, 
64]. 

Działanie antynocyceptywne oleju N. sativa oraz tymochinonu następowało 
przypuszczalnie poprzez bezpośrednią stymulację receptorów opioidowych, zlo-
kalizowanych w centralnym systemie nerwowym [32, 64] lub inhibicję prozapal-
nych prostaglandyn [17].

Olejek lotny hamował czynność skurczową mięśni gładkich macicy u szczurów 
i świnek morskich indukowaną oksytocyną poprzez zakłócanie procesu depolary-
zacji lub hamowanie napływu jonów wapnia przez kanały VDCs lub ROCs. Olejek 
hamował także kurczliwość mięśni tchawicy i jelit indukowaną acetylocholiną, 
samoistną ruchliwość świnek morskich i królików oraz kurczliwość pierścienia 
aorty indukowaną norepinefryną [65].

Wyciąg metanolowy z odtłuszczonych nasion oraz wyciąg wodny wykazywały 
silnie działanie depresyjne na centralny układ nerwowy oraz działały przeciwbó-
lowo [66]. 

Działanie na układ sercowo-naczyniowy i na układ moczowy

Maceraty z nasion N. sativa (0,5; 1,0; 2,0 i 5,0 mg%) wykazywały silne hamujące 
działanie na częstość akcji serca, jego kurczliwość, silniejsze od działania diltiaze-
mu (odpowiednio w dawkach 0,1; 1,0; 10,0 i 100,0 μM) [67, 68]. 

Olejek lotny z nasion N. sativa podawany dożylnie szczurom w dawkach od 
4 do 32 μL/kg, a także tymochinon (0,2-1,6 mg/kg), powodowały dawkozależne 
obniżenie ciśnienia tętniczego krwi [69].

Nasiona podane szczurom albinosom (180 mg/kg m.c./dzień), powodowały zmia-
ny w koagulacji, lecz w stosowanych dawkach zmiany te były przejściowe [70].

Śródotrzewnowe podanie oleju z N. sativa (2 ml/kg) przed indukowaniem 
uszkodzeń komórek przez CdCl2 u szczurów, miało wpływ na obraz krwi. Olej 
przyczyniał się do wzrostu obniżonego poziomu erytrocytów, białych komórek 
krwi, objętości krwinek w hematokrycie i odsetka neutrofilów [71]. 
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Tymochinon i olej z N. sativa działały ochronnie przed hiperhomocysteinemią 
indukowaną u gryzoni metioniną, prowadzącą do miażdżycy tętnic wieńcowych, 
mózgowych i obwodowej choroby naczyniowej [8, 72].

 Etanolowy wyciąg z nasion N. sativa (250 mg/kg) hamował indukowane u szczu-
rów 1% glikolem etylenowym, formowanie się kamieni nerkowych oraz obniżał 
stężenie szczawianu wapnia w moczu [73]. 

Olej z nasion oraz tymochinon, hamując peroksydację lipidów, zmniejszały 
zmiany będące następstwem procesów zachodzących wskutek reperfuzji po nie-
dokrwieniu w hipokampie u szczurów [74].

Działanie przeciwbakteryjne, przeciwgrzybicze i przeciwwirusowe

Olejek lotny, wyciąg eterowy z nasion, a także tymohydrochinon i ditymochi-
non hamowały wzrost bakterii patogennych, szczególnie Gram-dodatnich [8, 13, 
32]. Wyciąg eterowy działał synergicznie ze streptomycyną, gentamycyną; addy-
tywnie ze spektynomycyną, erytromycyną, tobramycyną, doksycykliną, chloram-
fenikolem, kwasem nalidyksowym, ampicyliną, linkomycyną i kombinacją sulfa-
metoksazolu z trimetoprimem [13].

Olejek hamował też wzrost 37 drobnoustrojów pasożytujących w jelitach, 
głównie: Shigella dysenteriae, Shigella flexneri, S. sonnei, S. boydii [13]. 

Wyciąg eterowy z nasion oraz tymochinon wykazywały silne właściwości przeciw-
grzybicze. Wartości MIC eterowego ekstraktu N. sativa MIC=10–40 mg/ml, tymo-
chinonu MIC=0,125-0,25 mg/ml, mogą wskazywać, że działanie czarnuszki przeciw 
ośmiu testowanym dermatofitom jest uzależnione od tymochinonu. Wartość inhibicji 
wzrostu: Epidermophyton floccosum i Microsporum canis w przypadku tymochinonu i wy-
ciągu eterowego w skutecznych stężeniach była porównywalna z gryzeofulwiną [75].

Inokulacja Candida albicans u myszy objawiała się powstawaniem kolonii grzyba 
w wątrobie, śledzionie i nerkach. Wodny wyciąg z nasion podawany przez 3 dni 
po zakażeniu hamował wzrost grzyba we wszystkich organach [8].

Olej podany dootrzewnowo w 3. dniu infekcji myszom zainfekowanych cytome-
galowirusem mysim hamował replikację wirusa w śledzionie i wątrobie. Obserwo-
wano wzrost poziomu γ-interferonu, limfocytów pomocniczych T oraz liczby ma-
krofagów. Po 10 dniach leczenia obecność wirusa była niewykrywalna w śledzionie 
i wątrobie, co odróżniało tę grupę od grupy kontrolnej z trwającą infekcją [8, 32].

Działanie przeciwrobacze

Olejek eteryczny w rozcieńczeniu 1:100 wykazywał działanie przeciwtasiemco-
we u dzieci chorujących na tasiemczycę [32]. 

Olej oraz tymochinon okazały się skuteczne w przypadku zakażenia przywrą 
Schistosoma mansoni, wpływając na poprawę funkcji wątroby i systemu immunolo-
gicznego zmienionych w infekcjach S. mansoni, nie powodując jednocześnie żad-
nych działań ubocznych w testowanych dawkach [8, 32].
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BADANIA KLINICZNE

Badania kliniczne potwierdzające różnorodną aktywność Nigella sativa, wyka-
zaną w pracach biochemicznych, farmakologicznych na zwierzętach, są jak dotąd 
nieliczne. Dotychczas opublikowane dotyczą wpływu na przebieg schorzeń aler-
gicznych: astmy, kataru, zmian skórnych.

Wyciąg z nasion N. sativa podawano grupie 29 dorosłych pacjentów chorują-
cych na astmę. Wśród pacjentów wyróżniono grupę kontrolną – 14 osób, którym 
podawano placebo i grupę badaną – 15 osób, którym podawano 15 ml/kg 0,1% 
wyciągu w czasie 3 miesięcy. Objawy astmy, ich nasilenie, częstotliwość występo-
wania w ciągu tygodnia oraz obecność świszczącego oddechu badano na pierw-
szej wizycie, następnie po 45 dniach i na końcu badań. Testowano też mechanikę 
oddychania (pulmonary test function, PFT) podczas trzech kolejnych wizyt. Objawy 
alergii: nasilenie astmy, częstotliwość napadów i świszczący oddech w badanej 
grupie znacznie zmniejszyły się na drugiej i trzeciej wizycie, a wartości PFT ule-
gały normalizacji. Dawki stosowanych leków: w formie inhalacji (kortykosteroidy) 
i postaci doustnej (β-agoniści, kortykosteroidy, teofilina) w badanej grupie można 
było znacznie obniżyć w porównaniu z grupą kontrolną. Rezultaty I fazy badań 
wskazują na możliwość zastosowania w leczeniu objawów astmy [76].

152 pacjentom ze schorzeniami alergicznymi (alergiczny katar, objawy astmy 
oskrzelowej, egzema atopowa), podawano kapsułki zawierające 500 mg oleju. 
Wśród pacjentów wyróżniono cztery grupy. W I grupie przeprowadzono badania z 
podwójnie ślepą próbą z placebo w grupie konrolnej. Obejmowała ona 63 pacjentów 
(6–17 lat) z alergicznym katarem, objawami astmy oskrzelowej, egzemy atopowej, 
którzy otrzymywali olej (3 x dz. po 1 kaps. 8 tyg.). II grupa została poddana badaniu 
otwartemu. Składała się z 49 pacjentów (6–15 lat) z objawami kataru, astmy, egze-
mami, którzy otrzymywali  olej 3 x dz. po 2 kaps. przez 6–8 tyg. Grupa III składa-
ła się z 20 pacjentów (15–65 lat) z podwójnie ślepą próbą, kontrolowana placebo, 
u których katar alergiczny leczono kortykosteroidami. Grupa IV – w otwartej próbie 
uczestniczyło 20 pacjentów powyżej 18 lat z alergią wziewną, którzy otrzymywali 
olej (2 x dz. po 3–4 kaps. przez 28 dni). We wszystkich grupach oceniano subiek-
tywne objawy (stan spojówek, katar, objawy astmy oskrzelowej, egzemy skórne, 
ogólną kondycję) oraz laboratoryjnie badano: IgE, ilość eozynofilów (w I grupie), 
endogennego kortyzolu w osoczu i moczu, ACTH, triglicerydy, całkowity choleste-
rol, LDL i HDL cholesterol, subpopulacje limfocytów (IV grupa). Po okresie leczenia 
olejem istotnie poprawiały się kliniczne objawy choroby, szczególnie u dzieci (u 80% 
dzieci z I i II grupy badanej zmniejszał się katar sienny, złagodzeniu ulegały objawy 
astmy). W grupie III poprawa była nieznaczna w stosunku do placebo. W grupie IV, 
u osób dorosłych, zmniejszeniu ulegał katar, nie notowano jednak istotnej poprawy 
w objawach astmy i egzemy atopowej, poziom triglicerydów i LDL cholesterolu 
nieznacznie się obniżał, niewiele wzrastał poziom HDL, podczas gdy subpopulacje 
limfocytów, poziom kortyzolu endogennego i uwalnianie ACTH pozostawały bez 
zmian. W dawce 40 mg/kg olej był dobrze tolerowany przez dorosłych i dzieci, 
w wyższych dawkach u dzieci wystąpiły dolegliwości żołądkowo-jelitowe, które 
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można złagodzić, podając kapsułki po jedzeniu. Z badań wynika, że olej może być 
środkiem pomocniczym w leczeniu dolegliwości alergicznych [77].

Głównym składnikiem oleju są kwasy tłuszczowe, m.in. w 60% kwas linolowy. Pa-
cjenci z atopową alergią mają defekt lub niedobór Δ-6-desaturazy, która jest ważna 
w przemianie kwasu linolowego do kwasu γ-linolenowego. W celu ustalenia sku-
teczności 15% maści z olejem z nasion czarnuszki przeprowadzono próbę klinicz-
ną z podwójnie ślepą próbą, kontrolowaną placebo, na 20 pacjentach z dermatozą 
atopową. Przez 4 tygodnie pacjentom aplikowano maść na jedną stronę twarzy, 
a placebo na drugą stronę. Ocenie poddano nasilenie zmian i swędzenie skóry. Mie-
rzono także transepidermalną utratę wody, nawodnienie skóry i pH u wszystkich 
pacjentów. Na końcu badania przeprowadzano wywiad na temat działania maści 
oraz placebo na skórę. W wyniku badań okazało się, że żaden z badanych parame-
trów nie różnił się istotnie w grupie stosującej maść z olejem i placebo [78].

W celu określenia efektów działania nasion i oleju z nasion N. sativa wykona-
no dwa badania krzyżowe na grupie kobiet, wolontariuszek w wieku około 22 
lat. W rezultacie stwierdzono, że rozdrobnione nasiona, a także olej powodują 
istotne obniżenie poziomów glukozy, prolaktyny, triglicerydów i cholesterolu; na-
tomiast rozdrobnione nasiona powodują wzrost WBCs i poziomu hemoglobiny, a 
olej istotny wzrost poziomu hemoglobiny. Tylko olej powodował wzrost poziomu 
aminotransferazy alaninowej (ALAT) i aminotransferazy asparaginianowej (ASAT), 
podczas gdy olej i rozdrobnione nasiona powodowały wzrost aktywności gamma-
glutamylotransferazy (GGT) i alkalicznej fosfatazy (AP) [79].

BADANIA TOKSYCZNOŚCI

Badania toksyczności wyciągu wodnego i alkoholowego przeprowadzone ze 
względu na zawartość saponin i alkaloidów wskazywały, że po podaniu wyciągów 
wprawdzie następował wzrost poziomu GGT i ALAT, ale nie obserwowano zmian 
w hepatocytach [61]. 

Badaniom na ostrą i przewlekłą toksyczność poddano olej tłusty z nasion N. sa-
tiva, który jest najczęściej stosowany w lecznictwie ludowym. Ostrą toksyczność 
badano na myszach. Wysokie wartośći LD 50=28,8 ml/kg po jednorazowym po-
daniu doustnym i LD50=2,06 ml/kg po podaniu dootrzewnowym, wskazują na ni-
ską toksyczność oleju. Przewlekła toksyczność była badana na szczurach, którym 
podawano doustnie 2 ml/kg dziennie przez 12 tygodni. Nie obserwowano zmian 
w poziomie enzymów wątrobowych: ALAT i AspAT i GGT oraz zmian w sercu, wą-
trobie, nerkach, trzustce (ocena histopatologiczna) po 12 tygodniach podawania 
[61]. Wyniki wskazują, że również składniki oleju: olejek lotny, tymochinon oraz 
wyciąg wodny i alkoholowy, którego głównym składnikiem jest tymochinon, wy-
kazują też niską toksyczność na wątrobę [61]. Poziom cholesterolu, triglicerydów, 
glukozy, ilość leukocytów, płytek krwi obniżał się w porównaniu z grupą kontrol-
ną, podczas gdy poziom hematokrytu i hemoglobiny wzrastał istotnie [61].
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Inne wyniki uzyskiwano przy podawaniu wyciągów wodnych: poziom ALAT i 
GGT w surowicy wzrastał, ale AspAT i ALP nie zmieniały się; nie obserwowano też 
zmian histopatologicznych [80]. Z drugiej strony wiadomo, że tymochinon obni-
żał wyciek ALAT i AspAT z hepatocytów szczura traktowanych hydronadtlenkiem 
tertbutylu; obniżenie ALP w surowicy obserwowano też u szczurów po N. sativa 
[61]. W innych badaniach wykazano, że u szczurów intoksykowanych cisplatyną 
N. sativa działa ochronnie na ilość leukocytów, poziom hemoglobiny i wzrost he-
matokrytu, lecz niekorzystnie działa in vitro na mysie limfocyty [61].

Niska toksyczność oleju, na którą wskazuje wysoka wartość LD50, stabilność 
enzymów wątrobowych i integralność tkanek wskazują na duży margines bezpie-
czeństwa dawek terapeutycznych, lecz trzeba brać pod uwagę zmiany w liczbie 
leukocytów i płytek krwi [61]. 
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S u m m a r y

The present report is a review of constituents, biological activity and medicinal proper-
ties of Nigella sativa seeds. The seeds contain fixed oil which 85% unsaturated fatty acids 
and phytosterols, and volatile oil (the main active constituents is tymoquinone), proteins, 
flavonoids, alkaloids and saponins. The seeds have anti-inflammatory, antioxidative, hepa-
toprotective, antiulcerogenic, antidiabetic and antibacterial activity. They are used in folk 
medicine for alergic diseases, asthma, eczema, bronchitis, inflammation, diabetas, hyper-
tension and gastrointestial distrubances treatment. The seeds and oil are of very low toxic-
ity and do not show significant adverse effect. 
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