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Мета роботи – узагальнення та структуризація сучасних наукових даних щодо 
антиоксидантного потенціалу природних флавоноїдів, зокрема аналіз їх хімічної 
структури, молекулярних механізмів дії, впливу на сигнальні шляхи клітинної від-
повіді на оксидативний стрес, а також оцінка клінічного значення й перспектив 
застосування у профілактиці та терапії оксидативно-зумовлених захворювань.
Матеріали і методи. Інформаційно-аналітичну основу роботи сформовано 
шляхом систематизованого пошуку наукових публікацій у міжнародних базах 
даних Scopus, Web of Science Core Collection, PubMed/MEDLINE та Google 
Scholar за 2016–2026 рр. із пріоритетом досліджень на останні 5 років. До 
аналізу включали повнотекстові оригінальні дослідження, присвячені вивчен-
ню антиоксидантних властивостей природних флавоноїдів, їх молекулярних 
механізмів дії, впливу на маркери оксидативного стресу та потенційного клі-
нічного застосування у разі різних патологічних станів. Узагальнення здійсню-
вали із застосуванням порівняльного та контент-аналізу.
Результати й обговорення. Аналіз сучасних наукових даних показав, що анти-
оксидантна активність природних флавоноїдів реалізується за рахунок комп-
лексу взаємопов’язаних механізмів, зокрема прямого нейтралізування вільних 
радикалів, інгібування перекисного окислення ліпідів, хелатування каталітичних 
іонів металів та модулювання сигнальних шляхів, пов’язаних із клітинною від-
повіддю на оксидативний стрес. Встановлено, що біологічна активність флаво-
ноїдів значною мірою залежить від їх структурних особливостей, а практичне 
використання обмежується низькою та варіабельною біодоступністю, особли-
востями метаболізму та недостатньою кількістю масштабних клінічних дослі-
джень. Узагальнення даних свідчить про значний потенціал природних фла-
воноїдів у профілактиці та комплексному підході до терапії серцево-судинних, 
онкологічних, нейродегенеративних і метаболічних захворювань, однак потре-
бує подальшого підтвердження у стандартизованих клінічних дослідженнях.
Висновки. Сформульовано ключові перспективи та напрями подальших дослі-
джень антиоксидантного потенціалу природних флавоноїдів, зокрема необ-
хідність підвищення їх біодоступності, стандартизації підходів до оцінки ефек-
тивності та впровадження сучасних фармацевтичних технологій створення 
лікарських форм. Огляд формує наукове підґрунтя для подальшої розробки 
флавоноїд-вмісних фармакологічних і нутрицевтичних засобів та їх інтеграції 
у сучасні стратегії профілактики й терапії оксидативно зумовлених захворювань.
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Вступ. Оксидативний стрес є важливим факто-
ром розвитку багатьох хронічних і дегенеративних 
захворювань, включаючи серцево-судинні патології, 
онкологічні процеси, нейродегенеративні розлади 
та метаболічні порушення [1]. Він виникає у дисба-
лансі між утворенням реактивних форм кисню (РФК) 
та здатністю організму їх нейтралізувати за допо-
могою ендогенних антиоксидантних систем [2]. Над-
мірна концентрація вільних радикалів призводить до 
пошкодження білків, ліпідів, ДНК і клітинних мемб-
ран, що запускає ланцюгові процеси оксидативного 
ушкодження та хронічного запалення. Цей механізм 
лежить в основі розвитку багатьох патологій, вклю-
чаючи атеросклероз, діабет, нейродегенеративні 
захворювання та деякі види раку [3].

Природні флавоноїди є однією з найбільш дослі-
джених груп рослинних поліфенолів і мають значний 
потенціал у боротьбі з оксидативним стресом [4]. Вони 
здатні безпосередньо взаємодіяти з вільними ради-
калами, блокувати процеси перекисного окислення 
ліпідів, хелатувати іони металів, що каталізують утво-
рення вільних радикалів, та модулятивно впливати 
на активність ферментів антиоксидантного захисту, 
таких як каталаза, супероксиддисмутаза та глутатіон-
пероксидаза [5]. Крім того, деякі флавоноїди проде-
монстрували здатність регулювати сигнальні шляхи, 
включаючи Nrf2 та NF-κB, що контролюють експресію 
антиоксидантних генів і протизапальних білків [6].

Широкий спектр біологічної активності флавоно-
їдів визначається їх структурними особливостями. 
Різні класи флавоноїдів, включаючи флавони, фла-
воноли, флаванони, ізофлавони та антоціанідини, 
демонструють різну здатність нейтралізувати ради-
кали та регулювати клітинні процеси [7]. Важливим 
фактором ефективності флавоноїдів є їх біодос-
тупність, яка залежить від метаболізму у кишеч-
нику, впливу мікробіоти, процесів всмоктування та 
кон’югації у печінці [8].

У сучасній медицині зростає інтерес до застосу-
вання природних флавоноїдів як нутрицевтичних та 
фармакологічних агентів, здатних зменшувати ризик 
розвитку оксидативно зумовлених захворювань [9]. 
Проте, попри численні доклінічні та клінічні дослі-
дження, питання оптимальної дози, форм введення 
та тривалості терапії залишаються відкритими.

Метою роботи були узагальнення і структуриза-
ція сучасних даних щодо молекулярних механізмів 
антиоксидантної дії природних флавоноїдів, їх вплив 
на біологічні системи та перспективи застосування 
у профілактиці і лікуванні захворювань, пов’язаних 
з оксидативним стресом. Вивчення цих аспектів 
сприяє кращому розумінню терапевтичного потен-
ціалу флавоноїдів та відкриває нові можливості для 
розробки ефективних фармакологічних і нутрицев-
тичних стратегій.

Матеріали і методи. Дослідження виконано як 
наративний огляд сучасних наукових даних щодо 
антиоксидантного потенціалу природних флавоно-
їдів, молекулярних механізмів їхньої дії, біодоступ-
ності, фармакокінетичних характеристик та пер-
спектив клінічного застосування. Пошук наукової 

літератури здійснювали в електронних базах даних 
PubMed/MEDLINE, Scopus, Web of Science Core 
Collection та Google Scholar.

Загальна часова межа пошуку становила 
2016–2026 рр., при цьому пріоритет надавали публі-
каціям 2021–2026 рр., що дозволило врахувати най-
більш сучасні дані щодо молекулярних механізмів дії, 
біодоступності та клінічного потенціалу природних 
флавоноїдів. Пошук проводили за комбінаціями клю-
чових термінів та їх синонімів, зокрема: «flavonoids», 
«natural flavonoids», «antioxidant activity», «oxidative 
stress», «molecular mechanisms», «Nrf2», «NF-κB»,  
«bioavailability», «pharmacokinetics», «clinical 
application», а також відповідними комбінаціями 
зазначених термінів.

До аналізу включили 80 повнотекстових наукових 
публікацій, у яких висвітлювалися антиоксидантні 
властивості природних флавоноїдів, механізми їх 
впливу на реактивні форми кисню та антиоксидантні 
системи, регуляція клітинних сигнальних шляхів, біо-
доступність і метаболізм, а також експериментальні 
та клінічні аспекти їх потенційного застосування. 
Перевагу надавали оригінальним дослідженням та 
сучасним оглядовим публікаціям, які містили суттєві 
дані щодо досліджуваної проблеми.

Не включали публікації, зміст яких не відпові-
дав тематиці огляду, роботи без достатньої інфор-
мації щодо досліджуваних властивостей флавоно-
їдів, а також дублікати публікацій, виявлені під час 
пошуку в різних інформаційних ресурсах.

Відбір джерел здійснювали у декілька етапів: 
первинний відбір за назвою та резюме, оцінювання 
відповідності повного тексту визначеній тематиці та 
остаточне включення джерел до аналітичного опра-
цювання. Для кожної відібраної публікації аналізу-
вали тип дослідження, досліджувані флавоноїди, 
основні механізми антиоксидантної дії, біологічні 
ефекти, дані щодо біодоступності та потенційного 
клінічного застосування.

Узагальнення інформації здійснювали із засто-
суванням описового, порівняльного та контент-
аналізу з подальшою тематичною структуризацією 
отриманих даних за такими напрямами, як: класи-
фікація і джерела природних флавоноїдів; молеку-
лярні механізми антиоксидантної дії; біодоступність 
і метаболізм; біологічні та потенційні клінічні ефекти; 
обмеження та перспективи подальших досліджень.

Результати та їх обговорення
1. Класифікація та джерела природних флаво-

ноїдів
Природні флавоноїди належать до класу поліфе-

нольних сполук рослинного походження із загальною 
формулою С6–С3–С6, які складаються з двох аро-
матичних кілець (A і B), з’єднаних трьохвуглецевим 
містком, що формує гетероциклічне C-кільце [10]:

A
B

C
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Ця основна структура забезпечує високу хімічну 
варіабельність завдяки різним модифікаціям, вклю-
чаючи гідроксилювання, метоксилювання та глікози-
лювання [11]. Такі структурні відмінності визначають 
не лише хімічні властивості молекули, а й її анти-
оксидантну активність, здатність проходити через 
клітинні мембрани та взаємодіяти з ферментними 
системами [12]. Більше того, конформаційна ста-
більність C-кільця впливає на здатність флавоно-
їдів утворювати комплекси з металами, а також на 
їх здатність взаємодіяти з внутрішньоклітинними 
рецепторами та сигнальними шляхами. У молекулах 
флавоноїдів виділяють типи похідних, які визнача-
ють їх біологічну функцію: катехіноподібні, метокси-
льовані, глікозильовані, ацильовані та кон’юговані 
форми [13].

Класифікація флавоноїдів здійснюється на основі 
ступеня окиснення пропанового фрагменту, місця 
приєднання фенільного кільця В до пропанового 
фрагмента і величини окисного циклу. Залежно від 
положення фенольного радикалу у пропановому 
фрагменті флавоноїди поділяють на три основні під-
групи: еуфлавоноїди (істинні), ізофлавоноїди та нео-
флавоноїди (рис. 1).

1.1. Основні класи природних флавоноїдів
До основних класів природних флавоноїдів нале-

жать (Табл. 1):

1.1.1. Флавони
Флавони характеризуються подвійним зв’язком між 

C2 та C3 та відсутністю гідроксильної групи на C3. Ці 
сполуки широко представлені в листових овочах, таких 
як петрушка, селера, а також у цитрусових. Флавони 
мають високу здатність до радикало-поглинання та інгі-
бування перекисного окислення ліпідів. Також окремі 
з них проявляють протизапальну активність через регу-
ляцію сигнальних шляхів NF-κB та MAPK [14].

1.1.2. Флавоноли
Флавоноли відрізняються наявністю гідроксиль-

ної групи на C3, що підсилює їх антиоксидантний 
потенціал. Типові представники: кверцетин, кемпфе-
рол та мирицетин, присутні в цибулі, броколі, зеле-
ному чаї та яблуках. Їхня антиоксидантна активність 
пов’язана не лише з прямим нейтралізуванням віль-
них радикалів, а й з підвищенням активності ендо-
генних ферментів антиоксидантного захисту, таких 
як супероксиддисмутаза і каталаза [15].

1.1.3. Флаванони
Флаванони мають насичене C2–C3 кільце і пере-

важно містяться у цитрусових плодах. Відомі пред-
ставники: нарингенін, гесперидин та еріодиктіол. Ці 
сполуки демонструють високу біодоступність після 
метаболізму у кишечнику та активну участь у регуля-
ції судинного тонусу, зменшенні запалення та проти-
дії атерогенезу [16].

Рис. 1. Загальні формули структур, які лежать в основі флавоноїдів
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Таблиця 1
Загальні структурні формули та представники основних класів флавоноїдів

Флавони  
(загальна формула) Назва R1 R2 Флаванони  

(загальна формула) Назва R1 R2 R3
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Н ОН Н 
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1.1.4. Халкони
Халкони характеризуються структурою C6–C3–

C6 з α,β-ненасиченою карбонільною системою, що 
сполучає два ароматичні кільця, та надзвичайно 
поширені серед рослин, зокрема представників 
родин Fabaceae, Moraceae та Asteraceae [17]. Осно-
вні представники – флоретин, ізоліквіритигенін, 
бутеїн та ксантумол. Завдяки здатності модулювати 
окисно-відновні процеси та сигнальні шляхи запа-
лення халкони виявляють антиоксидантну, протиза-
пальну, протипухлинну та антимікробну активність, 
що визначає їх перспективність як біологічно актив-
них сполук [18].

1.1.5. Ізофлавони
Ізофлавони характеризуються переміщенням 

B-кільця до C3 і переважно трапляються у сої та 
бобових [19]. Основні представники – геністеїн, 
даїдзеїн, гліцитин. Відомі своїм естрогеноподібним 
ефектом та здатністю модуляції рецепторів естро-
гену, вони відіграють важливу роль у профілактиці 
остеопорозу, серцево-судинних і нейродегенератив-
них захворювань [20].

1.1.6. Інші класи
До важливих також відносять катехіни, флава-

ноли та проліганди, які відіграють роль у запобіганні 
оксидативних ушкоджень і впливають на енергетич-
ний обмін клітин [22].

1.2. Рослинні джерела флавоноїдів
Флавоноїди представлені у різноманітних хар-

чових і лікарських рослинах. Основні джерела: 
фрукти – яблука, цитрусові, ягоди (чорниця, малина, 
журавлина), виноград; овочі – цибуля, броколі, 

шпинат, перець, помідори. Бобові: соя, горох, ква-
соля [23]. Трави та прянощі: петрушка, чебрець, роз-
марин, материнка [24]. Напої: чай, какао, червоне 
вино, які багаті катехінами та антоціанами [25]. Кон-
центрація флавоноїдів залежить від сорту рослини, 
умов вирощування, стадії зрілості та обробки після 
збору. Наприклад, ультрафіолетове опромінення 
може збільшувати синтез флавоноїдів у плодах, 
а термічна обробка може частково руйнувати їхню 
структуру [26].

1.3. Структурні особливості та вплив на 
біологічну активність

Антиоксидантні властивості флавоноїдів визна-
чаються кількістю та розташуванням гідроксильних 
груп, подвійних зв’язків у C-кільці та типом заміс-
ників у ароматичних кільцях. Наприклад, катехінові 
дигідроксильні групи на B-кільці підвищують здат-
ність поглинати супероксидні та гідроксильні ради-
кали [27].

Метоксильовані та глікозильовані форми модифі-
кують біодоступність, стійкість у плазмі та метаболіч-
ний шлях флавоноїдів. Конформаційна стабільність 
C-кільця впливає на проникнення молекули через 
клітинні мембрани та її взаємодію з ферментами 
і рецепторами, визначаючи ефективність антиокси-
дантної і протизапальної дії [28].

Таким чином, структурні особливості та класифі-
кація флавоноїдів безпосередньо впливають на їх 
біологічну активність, антиоксидантний потенціал 
та терапевтичне значення, роблячи ці сполуки пер-
спективними для подальших досліджень у клінічній 
та нутрицевтичній практиці.
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2. Молекулярні механізми антиоксидантної дії
Антиоксидантна активність природних флавоної-

дів реалізується через багаторівневу систему моле-
кулярних механізмів, що охоплює як прямі хімічні 
реакції з реактивними формами кисню (РФК), так 
і регуляцію клітинних сигнальних та транскрипційних 
процесів. Їхня дія не обмежується простим радика-
лопоглинанням, а включає модифікацію редокс-чут-
ливих білків, вплив на експресію генів та стабілізацію 
клітинних мембран. Завдяки такій поліфункціональ-
ності флавоноїди розглядаються як редокс-модулю-
ючі агенти, здатні впливати на клітинний гомеостаз 
на різних рівнях організації [29].

Молекулярна ефективність флавоноїдів визна-
чається їх структурними характеристиками, зокрема 
кількістю гідроксильних груп, наявністю кон’югованої 
системи подвійних зв’язків та здатністю до хелато-
утворення. Просторова конфігурація молекули впли-
ває на проникнення через біологічні мембрани та на 
взаємодію з внутрішньоклітинними мішенями [30]. 
Важливо підкреслити, що антиоксидантний ефект 
флавоноїдів може мати як прямий, так і опосередко-
ваний характер, формуючи складну систему клітин-
ного захисту.

2.1. Безпосереднє зв’язування вільних ради-
калів

Класичним механізмом антиоксидантної дії фла-
воноїдів є їх здатність безпосередньо нейтралізу-
вати вільні радикали шляхом донорства електрона 
або атома водню. Фенольні гідроксильні групи вико-
нують роль донорів, перетворюючи високоактивні 
радикали (·ОН, О2·–, ROO·) у стабільніші молекулярні 
форми. У результаті утворюється феноксильний 
радикал, електронна густина якого делокалізується 
по ароматичній системі, що знижує його реакційну 
здатність [31].

Ефективність цього процесу залежить від сту-
пеня кон’югації та наявності орто-дигідроксильних 
структур у B-кільці. Подвійний зв’язок між C2 і C3 
у поєднанні з 4-оксо-групою підсилює делокаліза-
цію електронів і підвищує стабільність радикальної 
форми. Флавоноїди також здатні переривати ланцю-
гові реакції перекисного окислення ліпідів, стабілізу-
ючи пероксильні радикали в ліпідному бішарі мемб-
ран [32].

Крім того, деякі флавоноїди проявляють здат-
ність до регенерації інших антиоксидантів, зокрема 
α-токоферолу, відновлюючи його активну форму 
[33]. Така синергічна взаємодія підсилює загальний 
антиоксидантний потенціал клітини. В умовах під-
вищеного оксидативного навантаження флавоноїди 
можуть виступати як буферна система, знижуючи 
інтенсивність вільнорадикальних реакцій.

2.2. Хелатування іонів металів
Прооксидантні властивості перехідних металів, 

таких як залізо та мідь, пов’язані з їхньою участю 
у реакціях Фентона та Хабера–Вайса, що призво-
дять до генерації гідроксильних радикалів. Флавоно-
їди здатні утворювати стабільні комплекси з іонами 
Fe2+ та Cu2+, зменшуючи їх каталітичну активність та 
перешкоджаючи утворенню РФК [34].

Хелатуючі властивості визначаються наявністю 
певних функціональних груп, а саме орто-дигі-
дроксильних фрагментів у B-кільці або комбінації 
3-гідроксильної та 4-оксо-груп у C-кільці. Утворення 
метал-флавоноїдних комплексів змінює електронну 
структуру молекули та знижує її схильність до окис-
нення [35]. Таким чином, хелатування не лише бло-
кує прооксидантні реакції, а й підвищує стабільність 
самої молекули флавоноїду.

Крім антиоксидантного значення, металохелату-
ючі властивості можуть відігравати роль у нейропро-
текторному ефекті флавоноїдів, оскільки порушення 
метаболізму металів асоційоване з нейродегенера-
тивними захворюваннями. Таким чином, цей меха-
нізм розглядається як важливий складник їх цито-
протекторної дії [36].

2.3. Вплив на ферментні системи антиокси-
дантного захисту

Встановлено, що окремі представники флавоної-
дів здатні модулювати активність основних фермен-
тів антиоксидантної системи, включаючи супероксид-
дисмутазу (SOD), каталазу та глутатіонпероксидазу 
[37]. Підвищення активності цих ферментів сприяє 
швидкому перетворенню супероксид-аніону та пере-
кису водню на менш реактивні сполуки. Це зменшує 
накопичення токсичних продуктів окиснення та запо-
бігає ушкодженню клітинних структур.

Флавоноїди також підтримують функціонування 
глутатіонової системи, підвищуючи рівень відновле-
ного глутатіону (GSH) та активність глутатіонредук-
тази. Збереження внутрішньоклітинного пулу GSH 
є критично важливим для детоксикації пероксидів 
та електрофільних сполук. Додатково описано здат-
ність деяких флавоноїдів інгібувати активність ксан-
тиноксидази – ферменту, що генерує супероксид-
аніон у процесі пуринового метаболізму [38].

Таким чином, вплив на ферментні системи 
є одним із ключових напрямів фармакологічної 
реалізації антиоксидантного потенціалу флавоно-
їдів, оскільки дозволяє забезпечити пролонгований 
захисний ефект.

2.4. Регуляція сигнальних шляхів (Nrf2, NF-κB 
та інші)

Сучасні дані свідчать, що окремі флавоноїди 
можуть виступати не лише як антиоксиданти, але 
й як регулятори клітинної сигналізації. Одним із цен-
тральних механізмів є активація транскрипційного 
фактора Nrf2, який контролює експресію генів анти-
оксидантного захисту через взаємодію з антиокси-
дантними відповідними елементами (ARE – з англ. 
antioxidant relative elements) у промоторних ділянках 
генів [39].

Активація Nrf2 призводить до підвищення екс-
пресії ферментів детоксикації, включаючи гемок-
сигеназу-1, NAD(P)H:хінон-оксидоредуктазу та 
глутатіон-S-трансферазу. Це забезпечує довготри-
валу адаптивну відповідь клітини на оксидативний 
стрес.

Крім того, деякі представники флавоноїдів проя-
вили здатність інгібувати активацію транскрипційного 
фактора NF-κB, який регулює синтез прозапальних 
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цитокінів і молекул адгезії [40]. Блокування цього 
шляху зменшує інтенсивність хронічного запалення 
та запобігає пошкодженню тканин. Додатково вста-
новлено їх вплив на сигнальні каскади MAPK, PI3K/
Akt та JAK/STAT, що беруть участь у регуляції пролі-
ферації, диференціації та апоптозу клітин [41].

Таким чином, молекулярні механізми антиокси-
дантної дії флавоноїдів є багатокомпонентними та 
інтегративними. Поєднання прямої радикал-погли-
наючої активності, металохелатування, модуляції 
ферментних систем і регуляції сигнальних шляхів 
визначає їх високий терапевтичний потенціал у про-
філактиці та лікуванні патологій, пов’язаних з окси-
дативним стресом.

3. Біодоступність та метаболізм флавоноїдів
Біодоступність є одним із ключових чинників, 

що визначають можливість клінічного застосування 
флавоноїдів, оскільки висока біологічна активність, 
продемонстрована in vitro, не обов’язково супрово-
джується достатньою системною експозицією спо-
луки. Багато флавоноїдів характеризуються низькою 
водорозчинністю, обмеженим кишковим всмокту-
ванням та інтенсивним метаболізмом, включаючи 
глюкуронідацію, сульфатування і метилювання, що 
істотно змінює їх фармакокінетичний профіль. При 
цьому біологічна активність може бути пов’язана 
не лише з незміненою сполукою, але й з її метабо-
літами, тому оцінювання фармакологічного потенці-
алу флавоноїдів потребує комплексного врахування 
абсорбції, метаболізму, розподілу та елімінації [42]. 
Для кверцетину, наприклад, сучасні дані свідчать 
про обмежену розчинність і значний метаболізм 
після абсорбції, а його глюкуронідні, сульфатні та 
метильовані похідні можуть істотно впливати на 
загальний фармакологічний ефект [43].

Крім того, наявні експериментальні дані залиша-
ються нерівномірно розподіленими між окремими 
представниками цього класу, переважно охоплю-
ючи найбільш поширені та добре охарактеризовані 
сполуки. Для багатьох менш досліджених представ-
ників флавоноїдів експериментальна оцінка анти-
оксидантної активності є обмеженою, що зумов-
лює активне використання QSAR, DFT та інших 
computational-підходів для прогнозування їхніх влас-
тивостей.

3.1. Всмоктування та біотрансформація
Флавоноїди в харчових продуктах переважно 

представлені у вигляді глікозидів, які потребують 
попереднього гідролізу для всмоктування в тонкому 
кишечнику. Ефективність цього процесу залежить від 
хімічної природи аглікону, типу цукрового залишку та 
взаємодії з транспортними білками ентероцитів [44].

Абсорбція флавоноїдів відбувається переважно 
в тонкому кишківнику після ферментативного або 
мікробного гідролізу глікозидних форм до агліконів. 
Аглікони можуть проникати через ентероцити шля-
хом пасивної дифузії або за участю специфічних 
транспортних систем [45]. Однак значна частина 
сполук підлягає метаболізму ще на рівні ентероци-
тів, що обмежує концентрацію вільної форми у сис-
темному кровотоці.

Після абсорбції флавоноїди зазнають інтен-
сивної другої фази біотрансформації у печінці, яка 
включає глюкуронідацію, сульфатування та мети-
лювання. Ці реакції каталізуються відповідними 
ферментами – уридиндифосфат-глюкуронілтранс-
феразами, сульфотрансферазами та катехол-О-
метилтрансферазою. Утворені кон’югати є більш 
водорозчинними та легше виводяться з організму, 
проте можуть зберігати або навіть набувати нових 
біологічних властивостей [46].

Важливо зазначити, що циркулюючі форми фла-
воноїдів у плазмі крові представлені переважно їх 
метаболітами, а не вихідними агліконами. Це має 
принципове значення для інтерпретації їх фарма-
кологічної активності, оскільки саме метаболіти 
можуть виступати основними біологічно активними 
агентами [47].

Ентерогепатична циркуляція також відіграє роль 
у пролонгації дії флавоноїдів. Частина кон’югованих 
форм екскретується з жовчю в кишечник, де під 
впливом мікробних ферментів може знову гідролізу-
ватися з повторним всмоктуванням [48].

3.2. Фактори, що визначають біодоступ-
ність

Біодоступність флавоноїдів залежить від низки 
фізико-хімічних, біологічних та технологічних чинни-
ків. До основних належать розчинність у воді, моле-
кулярна маса, ступінь глікозилювання, ліпофіль-
ність та стабільність у кислому середовищі шлунка. 
Структурні модифікації можуть істотно змінювати 
швидкість абсорбції та метаболізму.

Важливим фактором є харчова матриця, у якій 
містяться флавоноїди. Наявність жирів, білків або 
клітковини може впливати на їх розчинність і швид-
кість вивільнення у травному тракті [49]. Термічна 
обробка продуктів також може як підвищувати біо-
доступність за рахунок руйнування клітинних сті-
нок, так і знижувати її через деградацію чутливих 
структур.

Індивідуальні особливості організму, включа-
ючи вік, генетичні поліморфізми ферментів фази ІІ 
та стан печінкової функції, додатково визначають 
ефективність метаболізму флавоноїдів. Патологічні 
стани, що супроводжуються порушенням бар’єрної 
функції кишечника або зміною складу мікробіоти, 
можуть істотно впливати на їх фармакокінетику [50].

З огляду на обмежену природну біодоступність 
багатьох флавоноїдів, сучасні дослідження спря-
мовані на розробку нових лікарських форм – нано-
частинок, ліпосомальних систем, фосфоліпідних 
комплексів – з метою підвищення їх стабільності та 
системної доступності [51]. Такі підходи відкривають 
перспективи оптимізації терапевтичного потенціалу 
флавоноїдів у клінічній практиці.

3.3. Вплив мікробіоти кишківника
Мікробіота кишківника є ключовим фактором, що 

визначає метаболічну долю флавоноїдів та їхню біо-
логічну активність. Бактеріальні ферменти здатні 
розщеплювати глікозидні зв’язки, дегідроксилювати, 
деметилювати та відновлювати ароматичні кільця, 
утворюючи низькомолекулярні фенольні метаболіти 
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[52]. Ці похідні досить часто мають вищу біодоступ-
ність та можуть проявляти власну антиоксидантну 
або протизапальну активність.

Індивідуальні відмінності у складі мікробіоти 
зумовлюють значну варіабельність у відповіді на 
споживання флавоноїдів. Наприклад, здатність до 
перетворення ізофлавонів у еквол, який має підви-
щену біологічну активність, притаманна лише пев-
ним популяціям бактерій. Таким чином, мікробіота 
виступає своєрідним метаболічним модулем, що 
впливає на ефективність флавоноїдів у конкретного 
індивіда [53].

Крім метаболічної функції, флавоноїди можуть 
модулювати склад самої мікробіоти, сприяючи росту 
корисних бактерій та пригнічуючи патогенні штами. 
Такий двонаправлений взаємозв’язок формує 
складну систему взаємодії між харчовими поліфено-
лами та кишковим мікробіомом, що має велике зна-
чення для підтримання системного гомеостазу.

3.4. Фармакокінетичні обмеження флавоної-
дів та можливі способи їх усунення

Показовим прикладом флавоноїду, для якого 
широкий спектр біологічної активності поєднується 
з фармакокінетичними обмеженнями, що ускладню-
ють його клінічне застосування, є геністеїн. Незва-
жаючи на виражені антиоксидантні, протизапальні, 
протипухлинні та метаболічні ефекти, геністеїн 
характеризується низькою водорозчинністю, обме-
женою пероральною біодоступністю та інтенсивним 
метаболізмом, що може знижувати системну екс-
позицію незміненої сполуки. Значна частина геніс-
теїну піддається кон’югації та іншим метаболічним 
перетворенням, а його фармакокінетичний профіль 
також може залежати від активності кишкової мікро-
біоти, що створює міжіндивідуальну варіабельність 
біодоступності та біологічної відповіді [54].

Одним із перспективних напрямів підвищення 
біодоступності геністеїну є створення спеціалізова-
них систем доставки. Так, у дослідженні 2024 року 
застосування твердої дисперсії геністеїну дозволило 
підвищити його розчинність і біодоступність та поси-
лити метаболічні ефекти у моделі ожиріння у мишей 
[55]. Іншим підходом є використання нанокристалів: 
у 2024 році були розроблені трансферин-модифіко-
вані нанокристали геністеїну, для яких оцінювали не 
лише протипухлинну активність in vitro, а й фарма-
кокінетичні характеристики, що демонструє перспек-
тивність наноформуляцій для оптимізації його тера-
певтичного потенціалу [56].

Ще одним показовим прикладом є епігалокатехін-
3-галат (EGCG), для якого низька пероральна біо-
доступність, хімічна нестабільність і метаболічна 
трансформація є одними з основних обмежень клі-
нічного використання. Водночас метаболіти EGCG, 
утворені внаслідок кишкового та мікробіотичного 
метаболізму, також можуть проявляти біологічну 
активність, що підкреслює необхідність оцінювання 
не лише вихідної молекули, а й продуктів її біотранс-
формації [57]. Подібні проблеми характерні для гес-
перетину та інших флавоноїдів: низька розчинність 
і обмежена біодоступність стимулюють розроблення 

ліпосом, наночастинок, циклодекстринових комплек-
сів та інших систем доставки для підвищення сис-
темної експозиції [58].

Для окремих представників уже розробляються 
стратегії підвищення біодоступності шляхом опти-
мізації лікарської форми, використання нанотехно-
логічних систем доставки та модифікації структури 
сполук; однак клінічна значущість таких підходів 
потребує подальшої валідації [59]. Таким чином, 
фармакокінетичні параметри є важливою ланкою 
між молекулярною активністю флавоноїдів та їх 
потенційною клінічною ефективністю. Важливим 
напрямом подальших досліджень є встановлення 
взаємозв’язку між фармакокінетичними параме-
трами, концентраціями активних метаболітів та 
фактичною біологічною відповіддю в організмі, що 
дозволить точніше оцінювати терапевтичний потен-
ціал окремих флавоноїдів.

4. Основні біологічні та потенційні клінічні 
ефекти флавоноїдів

Флавоноїди характеризуються широким спектром 
біологічної активності, що охоплює антиоксидантні, 
протизапальні, кардіо- та нейропротекторні, антидіа-
бетичні, протипухлинні, антимікробні та інші ефекти 
(Табл. 2). Значна частина цих властивостей проде-
монстрована в експериментальних дослідженнях in 
vitro та in vivo, що свідчить про здатність флавоноїдів 
впливати на широкий спектр молекулярних мішеней 
і клітинних сигнальних шляхів [60]. Водночас накопи-
чена експериментальна база є нерівномірною: най-
більш детально досліджені поширені представники, 
зокрема кверцетин, катехіни, геністеїн, гесперидин 
та антоціани, тоді як для багатьох інших сполук 
доступні лише обмежені доклінічні дані.

Попри значний доклінічний потенціал, клінічні 
дослідження флавоноїдів залишаються порівняно 
обмеженими та неоднорідними за дизайном, дозу-
ванням, тривалістю спостереження і досліджува-
ними кінцевими точками. Наявні клінічні дані свідчать 
про можливий позитивний вплив окремих флавоно-
їдів на показники серцево-судинного, метаболічного 
та запального статусу, однак результати між дослі-
дженнями не завжди є узгодженими. Таким чином, 
широкий спектр встановлених біологічних ефектів 
ще не відповідає рівнозначній клінічній доказовості 
для більшості представників цього класу, що підкрес-
лює необхідність подальших стандартизованих клі-
нічних досліджень.

4.1. Серцево-судинні захворювання
Серцево-судинні захворювання залишаються 

провідною причиною смертності у світі, а оксида-
тивний стрес є ключовим чинником їх патогенезу. 
Надмірна продукція реактивних форм кисню сприяє 
окисненню ліпопротеїнів низької щільності, ушко-
дженню ендотелію та активації запальних процесів 
у судинній стінці. Флавоноїди здатні нейтралізувати 
вільні радикали та пригнічувати ліпідну пероксида-
цію, що зменшує прогресування атеросклеротичних 
змін [61].

Одним із ключових механізмів кардіопротекторної 
дії є підвищення біодоступності оксиду азоту через 
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активацію ендотеліальної NO-синтази та зниження 
рівня супероксид-аніону. Це сприяє покращенню 
вазодилатації та зменшенню периферичного судин-
ного опору. Додатково флавоноїди інгібують агрега-
цію тромбоцитів і знижують експресію молекул адге-
зії, що перешкоджає тромбоутворенню [62].

Епідеміологічні дослідження демонструють зво-
ротну кореляцію між споживанням флавоноїдів та 
ризиком інфаркту міокарда й інсульту. Крім того, вони 
позитивно впливають на ліпідний профіль, знижуючи 
концентрацію загального холестерину та тригліцери-
дів. Сукупність цих ефектів обґрунтовує доцільність 
розгляду флавоноїдів як компонентів комплексної 
профілактики серцево-судинних ускладнень [63].

4.2. Онкологічні процеси
Канцерогенез є багатостадійним процесом, 

у якому оксидативне ушкодження ДНК, порушення 
контролю клітинного циклу та хронічне запалення 
відіграють визначальну роль. Флавоноїди здатні 
зменшувати мутагенний вплив реактивних форм 
кисню та стабілізувати геном шляхом посилення сис-
тем репарації ДНК.

Антипроліферативна дія флавоноїдів реалізу-
ється через блокування переходу клітини з фази G1 
у S-фазу, індукцію апоптозу та активацію каспазного 
каскаду. Вони також модулюють сигнальні шляхи 

PI3K/Akt, MAPK і пригнічують транскрипційний фак-
тор NF-κB, що знижує експресію генів, пов’язаних із 
виживанням та ангіогенезом пухлин [64].

Деякі представники флавоноїдів демонстру-
ють здатність пригнічувати утворення нових судин 
у пухлинній тканині шляхом зниження експресії 
VEGF. Також повідомляється про потенціал підви-
щення чутливості пухлинних клітин до хіміотерапії 
та зменшення її побічних ефектів. Незважаючи на 
перспективність, клінічне впровадження потребує 
подальших рандомізованих контрольованих дослі-
джень із чітким визначенням дозування та трива-
лості терапії [65].

4.3. Нейродегенеративні захворювання
Нейродегенеративні захворювання характеризу-

ються прогресуючою втратою нейронів, що супрово-
джується оксидативним стресом, мітохондріальною 
дисфункцією та хронічним нейрозапаленням. Фла-
воноїди здатні проникати через гематоенцефалічний 
бар’єр і чинити безпосередній вплив на клітини цен-
тральної нервової системи [66].

Їх нейропротекторна дія пов’язана зі зменшен-
ням накопичення β-амілоїду, інгібуванням агрегації 
патологічних білків та зниженням активації мікроглії. 
Активація транскрипційного фактора Nrf2 сприяє під-
вищенню експресії антиоксидантних ферментів, тоді 

Таблиця 2
Основні біологічні та потенційні клінічні ефекти флавоноїдів

Біологічна дія / 
клінічний ефект Основні представники Вид активності / характер ефекту

Антиоксидантна Кверцетин, кемпферол, мірицетин, 
катехін, епігалокатехін-3-галат 
(EGCG), антоціани

Пряме поглинання РФК/РФН; хелатування 
металів; активація ендогенних антиоксидантних 
систем

Протизапальна Кверцетин, лютеолін, апігенін, 
кемпферол, гесперидин

Пригнічення NF-κB, MAPK, COX-2, 5-LOX та про-
запальних цитокінів

Кардіопротекторна / вазо-
протекторна

Кверцетин, гесперидин, антоціани, 
катехіни, геністеїн

Модуляція артеріального тиску, ендотеліальної 
функції та ліпідного обміну; зменшення оксида-
тивного стресу

Антидіабетична / мета-
болічна

Кверцетин, кемпферол, наринге-
нін, гесперидин, EGCG, геністеїн

Модуляція глюкозного та ліпідного обміну, інсулі-
нової чутливості та запальних процесів

Протипухлинна Кверцетин, лютеолін, апігенін, 
кемпферол, EGCG, геністеїн

Інгібування проліферації, індукція апоптозу, 
модуляція клітинного циклу, ангіогенезу та сиг-
нальних шляхів

Нейропротекторна Кверцетин, лютеолін, апігенін, 
EGCG, геністеїн

Зниження нейрозапалення та оксидативного 
стресу; модуляція сигнальних шляхів, пов’язаних 
із виживанням нейронів

Антимікробна / антибакте-
ріальна

Кверцетин, кемпферол, апігенін, 
нарингенін, гесперидин

Інгібування росту мікроорганізмів, порушення 
мембранних процесів та ферментативної актив-
ності

Противірусна Кверцетин, EGCG, нарингенін, 
гесперидин, лютеолін

Вплив на проникнення вірусів, реплікацію та 
вірусні ферменти

Естрогеноподібна / остео-
протекторна

Геністеїн, даїдзеїн, гліцитеїн Модуляція естрогенових рецепторів; потенційний 
вплив на кістковий метаболізм

Гепатопротекторна Кверцетин, нарингенін, геспери-
дин, кемпферол

Зниження оксидативного стресу, запалення та 
порушень ліпідного обміну в печінці

Антиагрегантна / анти-
тромботична

Кверцетин, кемпферол, катехіни Модуляція активації та агрегації тромбоцитів, 
підтримка судинного гомеостазу

Антихолінестеразна / 
когнітивно-захисна

Кверцетин, апігенін, лютеолін, 
катехіни

Інгібування ацетилхолінестерази; потенційна під-
тримка когнітивних функцій
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як пригнічення NF-κB зменшує продукцію прозапаль-
них цитокінів.

Клінічні спостереження вказують на можливе 
покращення когнітивних функцій та уповільнення 
прогресування когнітивного дефіциту при регу-
лярному споживанні флавоноїдів. Однак необхідні 
довготривалі дослідження для оцінки їх впливу на 
перебіг хвороби Альцгеймера та інших нейродегене-
ративних патологій [67].

4.4. Метаболічні порушення
Метаболічний синдром, цукровий діабет 2 типу 

та ожиріння супроводжуються порушенням окисно-
відновного балансу та системним запаленням [68]. 
Флавоноїди здатні покращувати чутливість до інсу-
ліну шляхом активації AMPK та зниження інсуліноре-
зистентності периферичних тканин.

Інгібування ферментів α-глюкозидази та α-амілази 
сприяє зменшенню постпрандіальної гіперглікемії. 
Крім того, флавоноїди регулюють експресію генів, 
що беруть участь у ліпогенезі та адипогенезі, змен-
шуючи накопичення жирової тканини [69].

Антиоксидантна та протизапальна дія цих спо-
лук сприяє зниженню рівня маркерів запалення та 
покращенню ліпідного профілю. У комплексі з моди-
фікацією способу життя флавоноїди можуть розгля-
датися як перспективний допоміжний засіб у профі-
лактиці та терапії метаболічних порушень [70].

Таким чином, клінічний потенціал флавоноїдів 
охоплює широкий спектр патологічних станів, у яких 
оксидативний стрес є центральною патогенетичною 
ланкою. Їх мультимодальний механізм дії обґрунто-
вує необхідність подальших фундаментальних та 
клінічних досліджень із метою інтеграції цих природ-
них сполук у сучасні терапевтичні стратегії.

4.5. Прооксидантні ефекти флавоноїдів
Незважаючи на переважно антиоксидантну 

характеристику флавоноїдів, для окремих представ-
ників описана прооксидантна активність, яка прояв-
ляється залежно від концентрації сполуки, рН серед-
овища, доступності кисню та присутності перехідних 
металів, зокрема Fe3+/Fe2+ та Cu2+. Прооксидантна 
дія може реалізовуватися через автоокиснення фла-
воноїдів, утворення реактивних семіхінонових і хіно-
їдних метаболітів, а також редокс-циклінг за участю 
металів, що супроводжується генерацією суперок-
сид-аніона, пероксиду водню та за певних умов гід-
роксильних радикалів. Особливо добре такий меха-
нізм описаний для кверцетину, окиснення якого може 
призводити до утворення електрофільних хіноїдних 
метаболітів, здатних модифікувати клітинні тіоли та 
стимулювати редокс-чутливі захисні системи, вклю-
чаючи Nrf2-залежну відповідь [71].

Прооксидантні властивості продемонстровані 
також для епігалокатехін-3-галату (EGCG), мірице-
тину та деяких інших флавоноїдів. Зокрема, експе-
риментальне дослідження 2022 року показало, що 
EGCG за певних умов активно сприяє утворенню 
Н2О2, причому його прооксидантна дія була вираже-
ною як in vitro, так і in vivo [72]. Для мірицетину у дослі-
дженні 2023 року продемонстровано, що взаємодія 
з іонами Cu2+ може стимулювати генерацію активних 

форм кисню та спричиняти сайт-специфічне пошко-
дження ДНК, що безпосередньо підтверджує мож-
ливість реалізації прооксидантного механізму через 
редокс-активні метали [73].

Водночас прооксидантний ефект не слід одно-
значно розглядати як негативну властивість. У пух-
линних клітинах підвищення внутрішньоклітинного 
рівня Н2О2 та інших РФК може спричиняти окисне 
пошкодження ДНК, білків і мембран, порушення 
мітохондріального гомеостазу та активацію апоп-
тотичних або інших шляхів клітинної загибелі, що 
потенційно може сприяти протипухлинній дії окре-
мих флавоноїдів [74]. Саме тому сучасна концепція 
розглядає флавоноїди як редокс-модулятори, здатні 
переходити від антиоксидантної до прооксидантної 
поведінки залежно від молекулярного та клітинного 
мікрооточення; водночас більшість доказів про тера-
певтично значущу прооксидантну дію отримано в in 
vitro та доклінічних моделях, а її клінічне значення 
потребує подальшого підтвердження.

5. Обмеження та напрями подальших дослі-
джень

Попри певний обсяг експериментальних та доклі-
нічних даних щодо біологічної активності флавоно-
їдів, їх практичне впровадження у стандартизовану 
клінічну терапію залишається обмеженим низкою 
наукових і методологічних чинників. Однією з клю-
чових проблем є гетерогенність досліджень, що про-
являється у варіабельності моделей, дозувань, 
тривалості спостереження та використаних форм 
флавоноїдів [75]. Це ускладнює порівняння резуль-
татів та формування уніфікованих клінічних реко-
мендацій.

Важливим обмеженням є низька та варіабельна 
біодоступність більшості флавоноїдів, що зумовлена 
їхньою хімічною структурою, швидкою кон’югацією 
та активним метаболізмом у кишечнику й печінці. 
Концентрації, які демонструють ефективність in vitro, 
часто не досягаються in vivo, що ставить під сумнів 
трансляційність окремих експериментальних резуль-
татів [76]. Крім того, метаболіти флавоноїдів можуть 
мати відмінну або менш виражену біологічну актив-
ність порівняно з вихідними сполуками.

Ще одним суттєвим аспектом є недостатня кіль-
кість масштабних рандомізованих контрольованих 
клінічних досліджень, які б оцінювали довгостро-
кову ефективність і безпеку флавоноїдів. Більшість 
наявних досліджень мають обмежену вибірку, 
коротку тривалість або спостережний характер. 
Відсутність стандартизації досліджуваних препа-
ратів також знижує рівень доказовості отриманих 
результатів [77].

Питання потенційних лікарських взаємодій потре-
бує подальшого вивчення, оскільки флавоноїди 
можуть впливати на активність ферментів системи 
цитохрому P450, транспортерів лікарських засобів та 
процеси кон’югації. Це особливо актуально для паці-
єнтів із поліморбідністю, які отримують багатокомпо-
нентну фармакотерапію. Не досить дослідженими 
залишаються також можливі кумулятивні ефекти та 
вплив тривалого застосування високих доз.
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У контексті майбутніх досліджень доцільним 
є зосередження зусиль на стандартизації екстрак
тів і чистих сполук, визначенні оптимальних доз та 
режимів застосування, а також ідентифікації біомар-
керів ефективності. Розвиток підходів персоналізо-
ваної медицини може сприяти врахуванню генетич-
них особливостей метаболізму та індивідуального 
складу мікробіоти кишечника [78].

Перспективним напрямом є інтеграція омiкс-
технологій (геноміки, протеоміки, метаболоміки) 
для глибшого розуміння молекулярних механізмів 
дії флавоноїдів та їх впливу на клітинні мережі 
регуляції [79]. Крім того, подальший розвиток нано-
технологічних систем доставки може забезпечити 
підвищення тканинної специфічності та терапев-
тичного індексу.

Таким чином, незважаючи на значний потенціал 
природних флавоноїдів як антиоксидантних агентів, 
їх повноцінна інтеграція у клінічну практику потребує 
комплексних міждисциплінарних досліджень, спря-
мованих на підвищення доказовості, безпеки та фар-
мацевтичної ефективності [80].

Висновки. 1. Природні флавоноїди є структурно 
різноманітною групою поліфенольних сполук, для 
окремих представників якої продемонстровано вира-
жені антиоксидантні та редокс-модулюючі власти-
вості, здатність хелатувати іони металів та модулю-
вати ферментні системи антиоксидантного захисту. 
Їхня дія охоплює профілактику і підтримку терапії 
серцево-судинних, онкологічних, нейродегенератив-
них та метаболічних захворювань, пов’язаних з окси-
дативним стресом.

2. Окремі представники флавоноїдів, зокрема 
кверцетин, лютеолін, апігенін, кемпферол та 
епігалокатехін-3-галат, у різних експериментальних 
моделях демонструють здатність модулювати Nrf2-, 
NF-κB- та пов’язані з ними сигнальні шляхи, що може 
сприяти регуляції окисного стресу та запальної від-
повіді. Водночас зазначені молекулярні ефекти не 
слід розглядати як універсальну характеристику 
всіх флавоноїдів, оскільки ступінь їх вивченості та 
вираженість біологічної дії суттєво відрізняються між 
окремими представниками.

3. Таким чином, флавоноїди доцільно розглядати 
не як однорідну групу сполук із гарантовано однако-
вими біологічними властивостями, а як структурно 
різноманітний клас, окремі представники якого мають 
перспективний антиоксидантний, протизапальний та 
інший фармакологічний потенціал. Подальші дослі-
дження мають бути спрямовані на встановлення 
залежності «структура–активність», визначення біо-
доступності та підтвердження клінічної ефективності 
найбільш перспективних представників.

Обмеження дослідження. Це дослідження має 
низку обмежень, пов’язаних із оглядовим характе-
ром роботи, неоднорідністю експериментальних 
моделей, а також відмінностями у методологічних 
підходах до оцінки антиоксидантної активності при-
родних флавоноїдів у різних тест-системах. Крім 
того, значна частина доступних даних базується на 
результатах in vitro та доклінічних досліджень, що 

потребує подальшого підтвердження в in vivo моде-
лях і клінічних випробуваннях.

Перспективи подальших досліджень. Подальші 
дослідження природних флавоноїдів мають бути 
спрямовані на детальне вивчення їх молекуляр-
них мішеней, механізмів антиоксидантної дії та вза-
ємодії з клітинними сигнальними шляхами. Особливу 
увагу доцільно приділити підвищенню біодоступності 
флавоноїдів, розробці нових систем їх доставки та 
оптимізації фармакокінетичних характеристик. Про-
ведення масштабних рандомізованих клінічних дослі-
джень сприятиме підтвердженню терапевтичного 
потенціалу флавоноїдів і впровадженню цих сполук 
у стратегії профілактики та лікування захворювань, 
пов’язаних з оксидативним стресом.

Дотримання етичних норм. Ця робота є огля-
дом наукової літератури та не містить досліджень за 
участю людей або тварин, що потребують окремого 
схвалення комісією з біоетики. Автори дотримува-
лися принципів академічної доброчесності, етичних 
норм наукової комунікації та коректного цитування 
використаних джерел.

Інформація про фінансування. Публікація під-
готовлена за результатами НДР № 0126U001841 
на тему «Молекулярно-орієнтований дизайн нових 
антиоксидантів на основі тіазоловмісних гетероци-
клів і флавоноїдів», профінансованого МОЗ України 
за кошти державного бюджету.

Інформація щодо конфлікту інтересів. Автори 
заявляють про відсутність реального чи потенційного 
конфлікту інтересів щодо підготовки, проведення та 
публікації цього дослідження.

Внесок кожного з авторів згідно з таксоно-
мією Credit.

М. І. Лелюх — концептуалізація, дослідження, 
формальний аналіз, написання – оригінальна чер-
нетка, візуалізація.

І. Г. Чабан — методологія, керівництво, валідація, 
написання – рецензування та редагування.

О. Ю. Касянчук — збір даних, дослідження, мето-
дологія, аналіз літератури, редагування.

Т. І. Чабан — формальний аналіз, керування даних, 
візуалізація, написання – огляд та редагування.

В. В. Огурцов — керівництво, проект-адміністру-
вання, залучення фінансування.

Інформація про доступність первинних даних. 
Робота має оглядовий характер, первинні дані не 
генерувались.

Інформація про використання штучного інте-
лекту. Під час підготовки рукопису автори викорис-
товували інструменти штучного інтелекту виключно 
для мовного редагування, стилістичного вдоскона-
лення тексту та технічної підтримки структурування 
матеріалу. Автори повністю перевірили та несуть 
повну відповідальність за зміст рукопису.

Подяка. Автори висловлюють щиру вдячність 
Збройним силам України за можливість здійсню-
вати дослідження, редакції журналу – за сприяння 
у публікації отриманих результатів. Окрема подяка 
МОЗ України за фінансову підтримку у проведенні 
дослідження.
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The aim of the work is to systematize and summarize current scientific data on the antioxidant potential of natural 
flavonoids, including the analysis of their chemical structure, molecular mechanisms of action, and influence on cellular 
signaling pathways involved in the response to oxidative stress, as well as to evaluate their clinical significance and prospects 
for use in the prevention and therapy of oxidative stress-related diseases.
Materials and Methods. The information and analytical basis of the study was formed through a systematic search 
of scientific publications published in Scopus, Web of Science Core Collection, PubMed/MEDLINE, and Google Scholar 
from 2016 to 2026, with priority given to studies published within the last five years. The analysis included full-text original 
research devoted to the study of antioxidant properties of natural flavonoids, their molecular mechanisms of action, effects 
on oxidative stress markers, and potential clinical applications in various pathological conditions. Data synthesis was 
performed using systematic comparative and content analysis methods.
Results and Discussion. Natural flavonoids represent a broad class of plant-derived polyphenolic compounds that exhibit 
significant antioxidant activity and play a key role in maintaining cellular homeostasis. Their ability to directly neutralize free 
radicals, inhibit lipid peroxidation, chelate catalytic metal ions, and modulate signaling pathways regulating cellular stress 
responses makes them promising agents for the prevention and therapy of oxidative stress-related pathologies. This article 
systematizes current data on the chemical classification of flavonoids, molecular mechanisms underlying their antioxidant 
activity, as well as their bioavailability and pharmacokinetic characteristics. Particular attention is paid to the potential clinical 
application of flavonoids in the prevention and treatment of cardiovascular, oncological, neurodegenerative, and metabolic 
diseases, along with their integration into pharmacological and nutraceutical strategies. The prospects for further research 
aimed at optimizing the therapeutic potential of these compounds and determining effective doses and delivery forms for 
clinical use are also emphasized. 
Conclusions. Key prospects and future research areas related to the antioxidant potential of natural flavonoids have 
been formulated, including the need to enhance their bioavailability, standardize approaches to efficacy assessment, 
and implement modern pharmaceutical technologies for the development of dosage forms. This review provides a scientific 
basis for the further development of flavonoid-containing pharmacological and nutraceutical products and their integration 
into contemporary strategies for the prevention and therapy of oxidative stress-related diseases.
Keywords: natural flavonoids, antioxidant activity, oxidative stress, molecular mechanisms, bioavailability, clinical 
application.
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