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Kumaryny stanowią dużą grupę naturalnych związków, powszechnie występujących 
w świecie roślin, określanych mianem metabolitów wtórnych. Głównym ich źródłem 
są owoce (głównie cytrusowe), warzywa (głównie pomidory, brokuły, papryka), 
rośliny strączkowe i selerowate, a także liczne rośliny lecznicze (cynamon, mięta 
pieprzowa, zielona herbata, lubczyk), rośliny storczykowate, motylkowate i jasnotowate 
oraz kawa i orzechy. Ponadto, wysoką zawartość kumaryn stwierdzono w olejkach 
eterycznych kasji, olejku z kory cynamonu oraz olejku lawendowym (1).

Działanie antynowotworowe kumaryn

W przypadku większości naturalnie występujących kumaryn stwierdzono, iż 
posiadają one szerokie spektrum aktywności biologicznej, a istotny wpływ na ak-
tywność biologiczną kumaryn ma ich struktura chemiczna. Kumaryny wykazują 
silną aktywność antyoksydacyjną a także działają przeciwnowotworowo (1). Badania 
nad zależnością aktywności przeciwnowotworowej kumaryn od ich struktury che-
micznej wykazały, że cytotoksyczność (w stosunku do m.in. komórek drobnokomór-
kowego raka płuc GLC-4, komórek raka jelita grubego CoLo 320) determinowana 
jest występowaniem grupy katecholowej w strukturze kumaryn. Stwierdzono, iż 
kumaryna i jej hydroksylowa pochodna – umbelliferon (tab. I), hamują proliferację 
wielu linii komórek nowotworowych człowieka, w tym nowotworu nerki (786-O 
i A-498) i złośliwego raka prostaty (DU145 i LNCaP). 6,7-dihydroksykumaryna 
działa specyfi cznie cytotoksycznie w stosunku do komórek nowotworu jamy ustnej 
(HSC-2, HSC-3), czerniaka (A373) i białaczki promielocytowej (HL-60) (2), a ostol 
poprzez m.in. hamowanie aktywacji metaloproteinaz macierzy zewnątrzkomórkowej 
hamuje migrację i inwazję komórek nowotworu sutka MCF-7 oraz MDA-MB 231 (3). 
Pochodne kumaryny tj.: 4-hydroksykumaryna, 7-hydroksykumaryna, jak również 

BROMAT. CHEM. TOKSYKOL. – XLVII, 2014, 2, str. 213 – 221



Nr 2214 K.Bielawska i inni

kwasy o-, m- i p-kumarowy, użyte w stężeniach powyżej 100 μg/mL, wywołują 
silny efekt cytotoksyczny w stosunku do komórek białaczki mysiej (P-815 i P-388). 
Cytotoksyczne działanie w stosunku do komórek nowotworowych wykazuje również 
o-dihydroksykumaryna – eskuletyna, która nasila apoptozę komórek nowotworowych 
jamy ustnej człowieka (SAS) i chroni pierwotne hodowle neuronów przed toksycznym 
działaniem m.in. N-metylo-D-asparaginianu (4). Podobną cytotoksyczność wykazuje 
półsyntetyczny analog o-dihydroksykumaryn – 5-formylo-6-hydroksykumaryna. 
Ponadto, cytotoksyczność ta może być wzmocniona przez dodatkowe podstawienie 
wodoru grupą hydroksylową lub metoksylową, w pozycjach 3 i 4 szkieletu benzopi-
ranowego. Najwyższą cytotoksyczność wywołaną fragmentacją DNA w stosunku do 
komórek ludzkiej białaczki promielocytowej linii HL60, zaobserwowano po zastoso-
waniu pochodnych 6,12-dihydro-1-benzopirano[3,4-b][1,4] benzotiazyn (5). Natomiast 
analiza QSAR fosfonowych pochodnych kumaryny wykazała, że ich cytotoksyczność 
zwiększa się wraz ze wzrostem charakteru hydrofobowego podstawników przy 2, 3 
i 4 węglu szkieletu benzopiranowego (6). Udowodniono także cytotoksyczne działanie 
piranokumaryn (grandiwityny, agasyliny i benzoesanu aegelinolu) wyizolowanych 
z korzeni roślin z rodziny selerowatych Ferulago campestris (Apiaceae) wobec 
komórek nowotworu płuc (linia A549). Natomiast 4-fenylofuranokumaryny, wyizo-

Ta b e l a  I. Zwyczajowe i systematyczne nazwy pochodnych kumaryny

Ta b l e  I. Common and systematic names of coumarin’s derivatives

Nazwa 
zwyczajowa Nazwa systematyczna

ammoresinol 2,7-dihydroksy-3-[(2E,6E)-3,7,11-trimetylododeka-2,6,10-trienylo]chromen-4-on

aurapten 7- geranyloksykumaryna

dafnetyna 7,8-dihydroksykumaryna

dentatyna 5-metoksy-8,8-dimetylo-10-(2-metylobut-3-en-2-ylo)-2H,8H-pirano[3,2-g]chromen-
-2-on

dikumarol 3,3’-metylobis(4-hydroksykumaryna)

eskuletyna 6,7-dihydroksykumaryna

eskulina 6-glukozyd 6,7-hydroksykumaryny

fraksyna 8-O-D-glukozyd 7,8-dihydroksy-6-metoksykumaryny

kumachlor 4-hydroksy-3-[1-(4-chlorofenylo)-3-okso-butylo]kumaryna

mendiaxon 7-hydroksy-4-metylokumaryna

niffcoumar 4-hydroksy-3-[1-(4-nitrofenylo)-3-oksobutylo]kumaryna

nor-dentatyna 5-hydroksy-8,8-dimetylo-10-(2-metylobut-3-en-2-ylo)-2H,8H-pirano[3,2-g]chromen-
-2-on

ostol 7-metoksy-8-izopentenokumaryna

ostrutyna 6-(3,7-dimetylo-2,6-oktadienylo)-7-hydroksykumaryna

skopoletyna 7-hydroksy-6-metoksykumaryna

umbelliferon 7-hydroksykumaryna

warfaryna 4-hydroksy-3-(3-okso-1-fenylobutylo)kumaryna
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lowane z kory pnia oraz owoców drzewa Calophyllum dispar (Clusiaceae) z rodziny 
kluzjowatych, wykazują cytotoksyczność wobec komórek raka szyjki macicy (linia 
KB) (7). Działanie przeciwnowotworowe w stosunku do komórek mysiej białaczki 
(L1210, P388) i czerniaka (B16) wykazuje również chartreusin (aromatyczny poli-
ketydo-glikozyd), wyizolowany z bakterii Streptomyces chartreusis (1).

Odnotowano również istotną chemoprewencyjną rolę kumaryn w przypadku 
chemicznie indukowanej kancerogenezy. Wykazano, iż zarówno kumaryna, jak i um-
belliferon wykazują działanie przeciwnowotworowe przeciwko nowotworowi piersi 
samicy szczura indukowanemu 7,12-dimetylobenzoantracenem (DMBA), a badania 
kliniczne potwierdziły ich działanie przeciwnowotworowe w leczeniu raka prostaty, 
czerniaka złośliwego i raka nerki u ludzi (8). Kumaryna, użyta w stężeniach 10 i 40 
mg/kg, wykazuje jedynie umiarkowane działanie przeciwnowotworowe w stosunku 
do allogenicznego mięśniaka Sarcoma-180 (6). Stwierdzono także, iż dieta bogata 
w kumaryny będące silnym inhibitorem reduktazy aldehydowej afl atoksyny B1, 
S-transferazy glutationowej A5 i P1 oraz oksydoreduktazy NAD(P)H-chinonowej 
w znaczący sposób chroni przed rozwojem nowotworu wątroby indukowanego 
przez afl atoksynę B1 (9). Ponadto zaobserwowano, że zastosowanie diety wzboga-
conej w aurapten, występujący w owocach drzewa cytrusowego Citrus natsudaidai 
Hayata, powoduje znaczny wzrost aktywności enzymów II fazy detoksykacji tj. 
reduktaza chinonowa i S-transferaza glutationowa w wątrobie i okrężnicy szczurów, 
a w nabłonku śluzówki okrężnicy zaobserwowano również znaczne zahamowanie 
ekspresji markerów proliferacji komórkowej tj. aktywność dekarboksylazy ornitynowej 
i biosynteza poliamin (10). Podawanie auraptenu przyczyniło się również do istotnej 
poprawy funkcji makrofagów oraz limfocytów u myszy, co sugeruje, że aurapten 
poprzez wzmocnienie układu odpornościowego może wpływać zapobiegawczo na 
rozwój nowotworów (10).

Ponieważ pochodne kumaryn wykazują specyfi czną cytotoksyczność zależną od ich 
struktury, prowadzone są próby uzyskania celowanej struktury kumarynopodobnej 
o selektywnym działaniu zapobiegającym powstawaniu i rozwojowi nowotworów. 
Stwierdzono, że syntetyczne, heterocykliczne pochodne kumaryny, zawierające 
w swojej strukturze ugrupowanie 1,2,4-triazolowe, 4,5-dicyjanoimidazolowe lub 
purynowe działają wyjątkowo cytotoksycznie (11), przy czym pochodna 1,2,4-tria-
zolo-3-karboksyamidowa jest wysoce selektywna wobec ludzkich komórek nabłon-
kowych raka szyjki macicy (HeLa), natomiast związek zawierający ugrupowanie 
2-amino-6-chloropurynowe oddziałuje cytostatycznie na komórki raka wątroby 
(HepG2) i okrężnicy (SW620), powodując mutacje w genie p53, prawdopodobnie 
na skutek upośledzenia syntezy DNA (11). 1,2,4-triazolokumaryny poza działaniem 
antynowotworowym, wykazują również aktywność przeciwko wirusowi HIV. Na-
tomiast chloropurynowe pochodne kumaryn wykazują wyjątkowo silne działanie 
cytotoksyczne wobec komórek raka jelita grubego (Col2). Aktywność przeciwnowo-
tworową wykazują również metaloorganiczne kompleksy kumaryn tj.: umbelliferon, 
mendiaxon, warfaryna, kumachlor i niffcoumar z lantanowcami w stosunku do linii 
komórkowych białaczki tj. P3HR1, K-562 i THP-1 (12).

Znaczącą cytotoksyczność wobec komórek nowotworowych melanocytów (SK-
MEL-31) wykazują syntetyczne pochodne nitrowe 7-hydroskykumaryny tj. 7-hydrok-
sy-6-nitrokumaryna oraz 7-hydroksy-3,6,8-trinitrokumaryna. Stwierdzono również 
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selektywną cytotoksyczność 6-nitro-7-hydroksykumaryny, podobnie jak dafnetyny, 
w stosunku do komórek raka nerki oraz komórek kanalików proksymalnych czło-
wieka, przy czym cytotoksyczność indukowana przez 6-nitro-7-hydroksykumarynę, 
w odróżnieniu od drugiej pochodnej była nieodwracalna (13). Pochodne te hamują 
syntezę DNA, ale nie wpływają na interkalację DNA i nie wykazują właściwości 
mutagennych. Uzyskane wyniki sugerują, iż związki te mogłyby odgrywać rolę 
terapeutyczną w leczeniu raka nerki. Cytostatyczny i cytotoksyczny efekt zaobser-
wowano również w przypadku 7-hydroksy-8-nitrokumaryny, która poprzez zmianę 
cyklu komórkowego oraz hamowanie syntezy DNA prowadzi do apoptozy komórek 
ludzkiej białaczki (linia K562 i HL-60) (14).

Niezależnie od wykazanego działania cytotoksycznego w stosunku do komórek 
nowotworowych, jak i hamującego rozwój nowotworów, kumaryny wpływają rów-
nież na powstawanie przerzutów nowotworowych oraz angiogenezę. Wykazano, że 
warfaryna, stosowana jako lek przeciwzakrzepowy, hamuje powstawanie przerzutów 
w przypadku raka sutka (Mtln3) u szczura, bez wpływu na rozwój nowotworu pier-
wotnego. Dikumarol oraz komadyna (sól sodowa warfaryny), kolejne leki z grupy 
leków przeciwzakrzepowych, również mają wpływ na zahamowanie powstawania 
przerzutów nowotworowych (15). W celu poprawienia efektywności oraz obniże-
nia toksyczności kumaryn badano różne kombinacje antymitotycznych kumaryn 
z innymi chemioterapeutykami. Wykazano, że połączenie dikumarolu z Taxolem 
potęguje hamowanie angiogenezy nowotworowej w wyniku synergizmu wynikają-
cego z różnych mechanizmów działania leków (16). Dlatego też uważa się, że rozwój 
farmakoterapii skojarzonej z wykorzystaniem kumaryn stanowi racjonalne podejście 
do nowoczesnej chemioterapii.

Syntetyczne, tetrahydrobenzo- i benzopsoraleno- pochodne kumaryn, posiada-
jące w pozycji 5 lub 8 szkieletu furanokumarynowego ugrupowanie metoksylowe, 
hydroksylowe lub dimetylaminopropoksylowe wykazują natomiast działanie fotoan-
typroliferacyjne. Ich aktywność biologiczna wynika z ich kowalencyjnej fotoaddycji 
do zasad azotowych A-T w DNA. Aktywując furanokumaryny, zawierające szkielet 
pirolowy i imidazolowy, za pomocą promieniowania UV stwierdzono wzrost ich 
potencjału fotoindukcyjnego wobec komórek przewlekłej białaczki szpikowej (linii 
K562) (17). Wykazano, iż fototoksyczność analogów psoraleno-pirolowych jest ponad 
300-krotnie wyższa niż fototoksyczność 8-metoksypsoralenu, 250-krotnie wyższa 
niż odpowiednich koniugatów kumaryny i 15-krotnie silniejsza niż toksyczność 
analogów imidazolowych. Związki te tworzą nieodwracalne połączenia z DNA pod 
wpływem promieniowania o dł. fali 366 nm (17). Ponieważ koniugaty psoralenu 
są bardziej fototoksyczne niż ich analogi kumarynowe, dlatego też tworzenie mię-
dzyłańcuchowych wiązań sieciujących DNA może stanowić ważny mechanizm ich 
biologicznej aktywności w komórkach.

W odróżnieniu od cytotoksycznego działania kumaryny i jej pochodnych (tj.:
7-hydroksykumaryna, 4-hydroksykumaryna, kwas o-hydroksyfenylooctowy i kwas 
o-kumarowy) w stosunku do komórek nowotworowych, związki te wykazują efekt 
cytotoksyczny dopiero w stężeniu 10–4mol/dm3 w stosunku do prawidłowych he-
patocytów szczura, a hepatocyty człowieka są oporne nawet na takie stężenie tych 
związków (6). Wynika to z odmiennego metabolizmu kumaryn u różnych gatunków 
zwierząt (18). Cytotoksycznego wpływu nie stwierdzono również w przypadku 
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innych hydroksylowych i metoksylowych pochodnych kumaryny w stosunku do 
komórek prawidłowych człowieka (fi broblastów dziąsła linii HGF, fi broblastów 
przyzębia linii HPLF i fi broblastów miazgi linii HPC) (2). Wykazano również, że 
kumaryna, 4-hydroksykumaryna, 7-hydroksykumaryna, jak również kwasy o-, m- 
i p-kumarowy użyte w niższych stężeniach (10 μg/mL i niższych) nie wykazywały 
aktywności mitogennej w stosunku do limfocytów śledziony myszy oraz limofocy-
tów krwi obwodowej poddanych działaniu PHA (fytohemaglutynina) (6). Jedynie 
7-hydroksykumaryna użyta w stężeniach 2 i 20 μg/mL wywołała znaczne nasilenie 
fagocytozy w granulocytach krwi obwodowej człowieka i makrofagach otrzewno-
wych myszy, odpowiednio o 124 i 84%. Stwierdzono natomiast, że fraksyna chroni 
komórki śródbłonka ludzkiej żyły pępowinowej (HUVEC) przed cytotoksycznym 
wpływem nadtlenku wodoru, a heterocykliczne pochodne kumaryny o działaniu 
cytotoksycznymn wobec komórek nowotworowych nie są cytotoksyczne w stosunku 
do prawidłowych fi broblastów człowieka (11). Natomiast w przypadku metylowych 
pochodnych kumaryny, tj. 3-metylokumaryna, 4-metylokumaryna i 3,4-dimetylo-
kumaryna, stwierdzono ich toksyczny wpływ jedynie na hepatocyty szczura (19).

Inne aspekty działania biologicznego kumaryn

Oprócz działania przeciwnowotworowego, kumaryny wykazują również inne 
działania biologiczne. Wykazano, że piranokumaryny tj. dentatyna i nor-dentatyna, 
wyizolowane z Clausena excavata, wpływają na zahamowanie działania wirusa 
HIV-1. Natomiast fenylokumaryny wyizolowane z drzewa Calophyllum inophyllum 
L. (Guttiferae), okazały się silnym inhibitorem wczesnego antygenu wirusa Epste-
in-Barr (EBV-EA) (1). Stwierdzono również, iż pochodne kumaryn tj.: inophyllum 
B i inophyllum P, wyizolowane z wydzieliny ślimaka z gatunku Achatina fulica, 
hamują aktywność odwrotnej transkryptazy HIV (RT) o wartość IC50 równą od-
powiednio 38 i 130 nM, i wykazują aktywność anty-HIV-1 w hodowlach komórko-
wych (odpowiednio o IC50 1,4 i 1,6 μM) (20). Kalanolid A (dipiranokumaryna) i B 
(piranokumaryna) wyizolowane z liści drzewa Calophyllum lanigerum (Clusiaceae, 
kluzjowate) stanowią całkowitą ochronę przeciwko replikacji HIV-1. Kumaryny te 
stanowią nienukleozydowe inhibitory odwrotnej transkryptazy HIV. Piranokumaryny 
tj.: pseudocordatolide C i calanolide F, obecne w ekstrakcie z Calophyllum lanigerum 
i Calophyllum teysmannii także wykazują znaczną aktywność anty-HIV. W ostatnim 
czasie zbadano również, że istotną aktywność anty-HIV wykazują piranokumaryny 
tj. khellacton i jego analogi (1).

Istotną aktywność przeciwbakteryjną stwierdzono natomiast w przypadku dłu-
gołańcuchowych alkilowych pochodnych kumaryny tj.: ammoresinol i ostrutyna. 
Działają one przeciwbakteryjnie w stosunku do bakterii Gram-dodatnich tj.: Bacillus 
megaterium, Micrococcus luteus, Micrococcus lysodeikticus i Staphylococcus au-
reus. Imperatoryna, fumarokumaryna wyizolowana z Angelica dahurica i Angelica 
archangelica (Umbelliferae, selerowate) wykazuje natomiast aktywność przeciwbak-
teryjną wobec Shigella dysenteriae (1). W korzeniach roślin z rodziny selerowatych 
Ferulago campestris zidentyfi kowano kilka piranokumaryn (grandwityna, agasylina 
i benzoesan aegelinolu) oraz stwierdzono ich znaczny potencjał antyoksydacyjny, 
jak również właściwości przeciwbakteryjne w stosunku do bakterii Gram-dodatnich 
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i Gram-ujemnych tj.: Staphylococcus aureus, Salmonella typhi, Enterobacter cloa-
cae, Enterobacter aerogenes oraz Helicobacter pylori (13). Natomiast novobiocyna, 
wtórny metabolit grzybów Streptomyces niveus i Streptomyces spheroides wykazuje 
również szerokie spektrum działania wobec zarówno bakterii Gram-dodatnich (tj.: 
Corinebacterium diphtheria, Staphylococcus aureus, Streptomyces pneumonia i Strep-
tomyces pyogenes), jak i Gram-ujemnych (tj.: Haemophillus influenzae, Neisseria 
meningitides i Pasteurella), działa on również hamująco na gyrazę DNA (21).

Kumaryna wykazuje również właściwości przeciwzapalne i dlatego znalazła ona 
zastosowanie m.in. w leczeniu obrzęków. Mechanizm jej działania polega na wspo-
maganiu usuwania białka i płynu z uszkodzonej tkanki poprzez stymulację fagocy-
tozy, wytwarzanie enzymów proteolitycznych. Kolejnym związkiem działającym 
przeciwzapalnie jest imperatoryna z grupy furanokumaryn. Kumaryna ta blokuje 
ekspresję genów syntazy tlenku azotu (iNOS) i cyklooksygenazy-2 (COX-2). Aktyw-
ność przeciwzapalna eskuletyny, w zapaleniu jelita grubego u szczura, związana jest 
natomiast z zahamowaniem cyklooksygenaz i lipooksygenaz, jak i zahamowaniem 
generowania, zależnego od neutrofi li, anionorodnika ponadtlenkowego (22).

Wykazano, że bogaty w kumaryny tj.: ostol, imperatoryna, bergapten, izopim-
pinelina i ksantotoksyna, ekstrakt z nasion Cnidium monnieri, rośliny z rodziny 
baldaszkowatych, popularnej w chińskiej medycynie ludowej, oprócz działania prze-
ciwhistaminowego, przeciwgrzybicznego i przeciwbakteryjnego, posiada właściwości 
tonizujące i pobudzające układ nerwowy. Stosowany jest także, jako afrodyzjak. 
Natomiast angelicyna, furanokumaryna pochodzenia naturalnego i jej syntetyczne 
pochodne, posiadają właściwości przeciwgrzybicze wobec m.in.: Candida albicans, 
Cryptococcus neoformans, Saccharomyces cerevisiae i Aspergillus Niger, ale również 
wykazują działanie ochronne wobec wątroby podczas stanu zapalnego indukowanego 
przez galaktozaminę-D (D-GalN) i lipopolisacharyd (LPS) (23).

Kumaryny są antagonistami witaminy K. Ich działanie przeciwkrzepliwe polega 
na upośledzeniu cyklu przemian witaminy K i jej 2,3-epoksydu. Witamina K jest 
kofaktorem w potranslacyjnej karboksylacji reszt kwasu glutaminowego do γ-kar-
boksyglutaminowego w N-końcowych obszarach białek zależnych od witaminy K. 
γ-karboksylacja warunkuje aktywność biologiczną tych białek (czynniki krzepnię-
cia: II, VII, IX i X). Efekt antykoagulacyjny kumaryn polega na hamowaniu cyklu 
przemian witaminy K, czego wynikiem jest wytwarzanie w wątrobie częściowo 
karboksylowanych i dekarboksylowanych białek o zmniejszonej aktywności proko-
agulacyjnej. Pod wpływem kumaryn zaburzeniu ulega również karboksylacja białek 
regulatorowych (białka C i białka S), mających działanie antykoagulacyjne, i dlatego 
mogą one też wywierać efekt prokoagulacyjny (24).

W ostatnich latach wiele naturalnych, jak i syntetycznych kumaryn oceniano pod 
kątem ich wpływu na centralny układ nerwowy. Stwierdzono, że kumaryny mogą 
wykazywać działanie antydepresyjne. Ponadto, niektóre kumaryny np. skopolety-
na lub metoksalen są inhibitorami acetylocholinoesterazy (AChE), gdyż poprzez 
hamowanie metabolizmu ACh zwiększają jej poziom, dzięki czemu mogą znaleźć 
zastosowanie jako potencjalne środki łagodzące objawy choroby Alzheimera (25), 
chociaż niektórzy sugerują, iż wybrane furanokumaryny są inhibitorami raczej 
butyrylocholinoesterazy (BuChE). Ich funkcja i działanie w leczeniu choroby Al-
zheimera wymaga zatem dalszych badań (25).
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Eskuletyna wyizolowana z mniszka lekarskiego Taraxacum officinale i rośliny 
ozdobnej Alchemilla speciosa znalazła zastosowanie w ziołolecznictwie, jak również 
jako środek przeciwbólowy i przeciwzapalny (26). Stwierdzono, iż ostol, występu-
jący w owocach roślin z rodziny selerowatych (Cnidium monnieri L.), wykazuje 
szerokie spektrum działania przeciwgrzybiczego, przeciwko m.in.: Rhizoctonia 
solani, Phytophtora capsici, Botrytis cinerea, Sclerotinia sclerotiorum i Fusarium 
graminearum. Poza właściwościami przeciwgrzybiczymi, kumaryna ta działa rów-
nież przeciwzapalnie, przeciwnowotworowo, zapobiega osteoporozie, przeciwdziała 
apoptozie, jak również charakteryzuje się wysokim potencjałem antyoksydacyjnym. 
Znaczną aktywność przeciwgrzybiczną wykazują także inne kumaryny, tj.: psoralen, 
imperatoryna i ostrutyna (27).

Charakterystyczną cechą kumaryn jest zdolność do fl uorescencji (z wyjątkiem 
niepodstawionej kumaryny), np. 7-hydroksykumaryny pod wpływem promieniowania 
UV wykazują zdolność do fl uorescencji w zakresie światła niebieskiego, fi oletowego 
lub żółto-zielonego. Wykazano, że ekstrakt z Fraxinus chinesis, którego główne 
składniki to eskulina i eskuletyna, chronią ludzkie fi broblasty przed działaniem 
promieniowania UV. Z tego powodu przypuszcza się, iż ekstrakt z Fraxinus chine-
sis znajdzie zastosowanie w produkcji kosmetyków chroniących skórę np. podczas 
opalania. Ponadto ekstrakty z roślin zawierających psolaren były wykorzystywane 
w Egipcie oraz Indiach już ok. 2000 r. p.n.e. w celu zapobiegania hiperproliferacyj-
nym chorobom skóry (28). Psolareny tworzą fotoaddukty z DNA, skąd wynika ich 
działanie fotouczulające. W wyniku oddziaływania z DNA kumaryny dodatkowo 
hamują replikację DNA i zmniejszają szybkość podziału komórkowego. Mogą one 
oddziaływać również z innymi składnikami komórek tj. fosfolipidy, RNA i biał-
ka. W związku z powyższym, psolareny znalazły zastosowanie w leczeniu m. in. 
bielactwa, łuszczycy, chłoniaków, chorób autoimmunologicznych oraz atopowego 
zapalenia skóry (29).

Dihydromammea C/OB – kumaryna wyizolowana z nasion drzewa rosnącego 
w Afryce Zachodniej tj.: Mammea africana Sabine (Guttiferae) wykazuje działanie 
hipotensyjne. Spadek ciśnienia tętniczego krwi zaobserwowano także po zastosowa-
niu skopoletyny, w warunkach in vitro, jak i in vivo. Wisnadyna (piranokumaryna), 
aktywny składnik owoców Ammi visnaga (aminek egipski), rozszerza naczynia 
krwionośne obwodowe i wieńcowe, stosowana jest także w leczeniu dusznicy bo-
lesnej. Właściwości rozszerzające naczynia krwionośne wykazuje także khellacton 
(piranokumaryna), wyizolowany z Phlojodicarpus sibiricus (30).

W przypadku skopoletyny, umbeliferonu, phellodenolu A, (+)-(S)-marmezyny 
oraz ksantyletyny stwierdzono ich aktywność wobec Mycobacterium tuberculosis 
H37Rv i dzięki temu działanie przeciwgruźlicze (1). Natomiast imperatoryna i ostol 
wykazują działanie przeciwdrgawkowe. Sugeruje się, że ostol może być potencjal-
nym środkiem terapeutycznym w leczeniu stwardnienia rozsianego. Eskuletyna 
wspomaga redukowanie tkanki tłuszczowej wykazując silną aktywność wobec 
mysich preadypocytów 3T3-L1 oraz charakteryzuje się aktywnością neuroprotek-
cyjną. Kumaryny wykazują również działanie przeciwcukrzycowe, np. fraksydyna 
hamuje powstawanie indukowanej syntazy tlenku azotu (iNOS) i charakteryzuje się 
aktywnością przeciwhiperglikemiczną. Działanie przeciwcukrzycowe stwierdzo-
no także w przypadku halogenopochodnej kumaryny – klorikromenu. Natomiast 
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izokumaryny, tj.: bergenina i norbergenina oraz piranokumaryna – luwangetyna, 
wykazują znaczną ochronę przed ligacją odźwiernika oraz indukowanymi przez 
aspirynę wrzodami żołądka u szczurów (1).

Kumaryny stanowią zatem dużą grupę związków aktywnych biologicznie, po-
wszechnie stosowanych w medycynie naturalnej. Wykazują działanie terapeutyczne, 
w tym przeciwutleniające, antyproliferacyjne, przeciwnowotworowe, przeciwzapalne, 
przeciwbakteryjne, przeciwwirusowe (w tym anty-HIV), przeciwgruźlicze, przeciw-
zakrzepowe, hipotensyjne, rozkurczowe i przeciwcukrzycowe zarówno w warunkach 
in vivo, jak i in vitro. Ponadto stosowane są jako środki uspokajające, hipnotyczne, 
przeciwdrgawkowe, przeciwbólowe czy przeciwwrzodowe.
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