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Флавоноїдні сполуки виявляють широкий спектр активності на рівні клітин й організму загалом. Це, зо-
крема, антиоксидантна, протибактеріальна, противірусна, протизапальна та протипухлинна актив-
ність. Значний інтерес до флавоноїдів спричинений їх множинними ефектами в клітинах, завдяки вза-

ємодії флавоноїдів з різними біологічними молекулами та модуляції низки внутрішньоклітинних процесів. Огляд 
присвячено дослідженню противірусної активності флавоноїдів in vitro, аналізу механізмів їх дії та можливостей 
практичного застосування таких сполук для профілактики і лікування вірусних інфекцій. Висвітлено основні 
етапи вивчення противірусної активності флавоноїдів та сучасні уявлення про механізми противірусної дії цих 
речовин. Потужні антиоксидантні властивості флавоноїдів зараз вже не розглядаються як основний механізм 
їхньої противірусної активності. Натомість, специфічні ефекти флавоноїдів зумовлені їх взаємодією з вірусоспе-
цифічними полімеразами та іншими неструктурними вірусоспецифічними білками, а також з молекулами чис-
ленних внутрішньоклітинних сигнальних шляхів, які у вірус-інфікованих клітинах можуть бути залучені до про-
тивірусного захисту. Флавоноїди можуть діяти на різних етапах взаємодії вірусів з клітинами — від початкових 
стадій взаємодії з рецепторами на поверхні клітин і до вивільнення віріонів з клітин. Ефективність інгібування 
репродукції вірусів суттєво залежить від особливостей структури флавоноїдів і може суттєво різнитись як від 
конкретної молекули флавоноїду, так і від особливостей реплікації вірусів тих чи інших таксономічних груп. 
Значний прогрес у розумінні механізмів противірусної активності флавоноїдів досягнуто завдяки дослідженню 
молекулярних мішеней дії цих речовин. Розглянуто противірусні властивості препарату «Протефлазід» з огля-
ду на потенціал противірусної дії його основного флавоноїдного компоненту — трицину. 
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Flavonoids possess broad spectrum of the activities both at the cell level and at the level of the host as a 
whole. Such activities as antioxidant, antibacterial, antiviral, anti-inflammatory and antitumor are among 
the most known. The considerable interest to flavonoids is due to their multiple effects in the cells. They are 

able to interact with different biological molecules and to modulate a wide range of the intracellular processes. 
The review deals with the analysis of the antiviral activities of flavonoids in vitro, the mechanisms of their action as 
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well as the potential for their practical use for prevention and treatment of viral infections. In particular, the major 
milestones in studying the antiviral activity of flavonoids and current state of the mechanisms of their antiviral 
activity are briefly considered. The potent antioxidant properties of flavonoids currently are not considered as the 
primary mechanism of the antiviral activity of these substances. In contrast, the specific effects of flavonoids are 
proved to be associated with their interactions with virus-specific polymerases and other non-structural virus-
specific proteins as well as the molecules of the numerous intracellular signal transduction pathways probably 
involved into the antiviral protection. Flavonoids can be effective at the different stages of virus-host interaction 
starting from virus penetration to the cell and extending to the final release of the virions. The substantial progress 
in understanding the mechanisms of the antiviral activity of flavonoids has been achieved due to the study of the 
molecular targets of these substances. The efficacy of the inhibition of virus reproduction depends on the peculiar 
features of the flavonoid molecule structure as well as the type of reproduction inherent to the viruses of the 
specific taxonomic group. The antiviral properties of Proteflazidum composition are briefly described accounting 
for the properties of tricin as the principal component of the composition.

Key words: flavonoids, antiviral activity, targets, proteflazidum, tricin.

Речовини рослинного походження є одним із 
основних джерел для прототипів протибак-
теріальних та противірусних препаратів [1]. 

Особливе місце cеред них посідають природні рос-
линні поліфеноли, зокрема флавоноїди. Флавоноїди є 
найбільшою за різноманітністю групою поліфеноль-
них сполук рослинного походження — загальна кіль-
кість ідентифікованих індивідуальних сполук вже ся-
гає понад 6 тисяч. Основною структурною одиницею 
флавоноїдів є два бензольних ядра, сполучені через 
гетероциклічне піранове кільце. Хоча основу моле-
кул флавоноїдів складає відносно проста однотипна 
базова структура, різне розташування бічних груп — 
замісників в бензольних кільцях, відмінна конфігурація 
піранового кільця та глікозилювання в різних позиціях 
з неоднаковими вуглеводними залишками (а більшість 
флавоноїдів в природі знаходяться саме у глікозильо-
ваній формі) і зумовлює досить значне різноманіття 
індивідуальних сполук. Ці сполуки синтезуються ви-
ключно в клітинах рослин, а в організми тварин над-
ходять тільки з рослинними продуктами харчування. 
Величезний інтерес до флавоноїдів спричинений тим, 
що вони виявляють множинні ефекти в клітинах, завдя-
ки їх взаємодії з різними біологічними молекулами та 
модуляції низки внутрішньоклітинних процесів.

Зараз вже відомо про широкий спектр активнос-
ті, яку виявляють флавоноїдні сполуки як на клітинно-
му рівні, так і на рівні організму. Це антиоксидантна, 
протибактеріальна, противірусна, протизапальна та 
протипухлинна активність. Цей стислий огляд присвя-
чено розгляду противірусної активності флавоноїдів in 
vitro та in vivo, особливу увагу приділено аналізу ме-
ханізмів такої дії та можливостям практичного засто-
сування зазначених сполук для профілактики та ліку-
вання вірусних інфекцій.

Дослідження противірусної активності природних 
флавоноїдів беруть свій початок з 50-х років минуло-
го сторіччя, коли були вперше опубліковані резуль-
тати вивчення активності екстрактів різних рослин 
на репродукцію вірусу грипу в курячих ембріонах [2]. 
Впродовж тривалого часу, однак, не розглядали на-
віть можливості специфічної противірусної активності 
флавоноїдів, а інгібування репродукції вірусів різних 
таксономічних груп пояснювали виключно, виходячи з 
потужних антиоксидантних властивостей цих сполук. 
Саме антиоксидантні властивості є найбільш відоми-
ми та дослідженими у флавоноїдів всіх класів, а роль 
оксидантів та антиоксидантів у вірусних інфекціях була 

свого часу предметом детальних досліджень [3]. Відо-
мо, що продукція активних форм кисню (АФК) і спричи-
нений ними оксидативний стрес [4] є однією з перших 
реакцій на вірусні інфекції і мобілізує захисні механіз-
ми організму [5]. Водночас надлишкова продукція АФК 
(оксидативний вибух) має і зворотний ефект, оскільки 
оксидативне мікрооточення, спричинене вірусною ін-
фекцією, може бути токсичним для клітин і навіть бути 
одним із факторів патогенезу, особливо для вірусів, 
що спричинюють респіраторні інфекції [6]. Надлишок 
АФК може навіть підсилювати реплікацію вірусів, що 
зокрема показано на моделях вірусу грипу, ВІЛ та де-
яких інших [7]. Зважаючи на такий зв'язок між вірусною 
інфекцією та індукцією оксидативного стресу, стає 
зрозумілим роль будь-яких антиоксидантів, не тільки 
флавоноїдів як противірусних чинників, ефекти яких 
опосередковуються насамперед безпосередньою 
елімінацією надлишку АФК та інгібуванням ксанти-
ноксидази та інших ферментів, пов'язаних із продуку-
ванням супероксид-радикалів [8]. Однак, в будь яко-
му разі, це неспецифічні щодо вірусної інфекції, хоча і 
досить потужні ефекти як на клітинному рівні, так і на 
рівні організму.  

Численні дослідження in vitro (ще до широкого 
розповсюдження досліджень зв'язку між структурою і 
активністю) показали, що флавоноїди тією чи іншою 
мірою можуть пригнічувати репродукцію вірусів різ-
них таксономічних груп [9]. Поступово стало зрозумі-
лим, що противірусні ефекти флавоноїдів та й загалом 
численні ефекти цих речовин у клітинах залежать не 
стільки від їхніх антиоксидантних властивостей, скіль-
ки від взаємодії з молекулами ферментів, зокрема як з 
компонентами сигнальних каскадів клітин, так і з віру-
соспецифічними ферментами [10]. Були проведені чис-
ленні дослідження залежності між структурою молекул 
флавоноїдів та їх противірусної активності, в яких було 
доведено, що ефективність інгібування репродукції ві-
русів, як і біологічна ефективність флавоноїдів загалом 
залежить від особливостей структури флавоноїдів та 
стеричної (тобто пов'язаної з просторовою структу-
рою молекул) відповідності молекул різних флавоної-
дів тим чи іншим ферментам. 

Загалом противірусна активність флавоноїдів може 
бути безпосередньою, тобто спрямованою на репро-
дукцію вірусів, або ж опосередкованою через захисні 
механізми клітин та організму загалом. На практиці ці 
дві групи ефектів можуть перекриватись та доповню-
вати одна одну. 
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Значний прогрес у розумінні механізмів противірус-

ної активності флавоноїдів останніми роками було до-
сягнуто завдяки дослідженню молекулярних мішеней 
дії цих речовин. Показано, що флавоноїди можуть діяти 
на різних етапах взаємодії вірусів з клітинами, причо-
му для вірусів різних таксономічних груп інгібувальний 
ефект тих чи інших флавоноїдів може превалювати на 
конкретних етапах репродукції вірусу. В дослідженнях 
in vitro противірусні ефекти флавоноїдів виявляли не 
тільки при додаванні цих речовин до вірус-інфікованих 
клітин, але й за профілактичної схеми застосування. 
Це свідчило, що флавоноїди здатні інгібувати початкові 
стадії взаємодії вірусів з відповідними рецепторами на 
поверхні клітин. Зокрема, флавоноїди порушують вза-
ємодію гемаглютиніну вірусу грипу з сіаловими кисло-
тами на поверхні клітин, зменшуючи тим самим ефек-
тивність проникнення вірусу в клітину [11]. Флавоноїд 
байкалін перешкоджає взаємодії білка оболонки ВІЛ 
з хемокіновими рецепторами на поверхні лімфоцитів, 
що блокує проникнення вірусу через інгібування злит-
тя між мембраною клітини та мембраною вірусу [12]. 
Флавоноїди різних класів перешкоджають взаємодії 
між S білком SARS-CоV-2 та ангіотензин-перетворю-
ючим ферментом-2 на мембрані клітин, що є рецеп-
тором для цього вірусу, тим самим частково блокую-
чи адсорбцію та потрапляння SARS-CоV-2 до клітини 
[13]. Флавоноїди можуть також зв’язуватись з білками 
позаклітинних віріонів, що також, зі свого боку, пере-
шкоджає адсорбції вірусів [14]. Для проявів противіру-
сної активності флавоноїдів важливим є взаємодія цих 
молекул також і з іншими рецепторами на поверхні 
клітин, зокрема з Toll-подібними рецепторами [15], які 
не тільки є рецепторами для низки вірусів, але й віді-
грають важливу роль у патогенезі вірусних інфекцій, 
регулюючи каскади запальних процесів.   

Флавоноїди можуть суттєво впливати і на процеси 
реплікації вірусів у клітині через взаємодію з молеку-
лами вірусоспецифічних ферментів, що беруть участь 
у процесах синтезу вірусних РНК, ДНК та білків, а та-
кож з молекулами численних внутрішньоклітинних 
сигнальних шляхів, які у вірус-інфікованих клітинах 
можуть бути залучені до противірусного захисту. Ве-
лика кількість досліджень присвячена впливу флаво-
ноїдів саме на вірусоспецифічні РНК- та ДНК-поліме-
рази, що відіграють ключову роль у реплікації вірусів. 
Флавоноїди, зокрема дигідромірицетин, зв’язуються з 
РВ2 субодиницею транскриптазного комплексу віру-
су грипу, інгібуючи активність вірусної РНК-полімерази 
[16]. Інгібуюча активність флавоноїдів показана також і 
у відношенні РНК-залежної РНК-полімерази вірусу ге-
патиту С [17]. Мірицетин та інші флавоноїди інгібують 
активність РНК-залежної ДНК-полімерази, що опо-
середкує анти-ВІЛ активність цього флавоноїду [18]. 
Окрім досліджень щодо безпосереднього інгібування 
активності вірусоспецифічних полімераз в безклітин-
них системах, численні дослідження із застосуванням 
методів молекулярного моделювання in silico також 
свідчать про те, що вірусні полімерази є можливи-
ми мішенями противірусної дії флавоноїдів. Зокрема, 
методом молекулярного докінгу було показано, що 
рутин та інші флавоноїди є потенційними інгібіторами 
РНК-залежної РНК-полімерази вірусу SARS-CoV-2 [19]. 

Флавоноїди можуть інгібувати активність інших 
ферментів — неструктурних вірусоспецифічних білків, 

зокрема протеаз, що відповідають за розщеплення 
синтезованих поліпептидів вірусів і утворення струк-
турних білків віріонів. Наприклад, інгібування кверце-
тином реплікації вірусу гепатиту С опосередковується 
інігібіторним ефектом щодо серинової протеази NS3 
цього вірусу [20]. Глікозид кемпферолу може бути інгібі-
тором вірусоспецифічної аспартил-протеази ВІЛ, що 
виконує аналогічну функцію формування зрілих вірі-
онних білків [21]. Продемонстровано інгібування апіге-
ніном та низкою інших флавоноїдів цистеїнової проте-
ази SARS-CoV-2 3CL [22].

Нарешті, флавоноїди впливають і на процеси ви-
вільнення вірусу з клітин. Як приклад можна навести 
інгібувальну активність цих речовин щодо нейраміні-
дази вірусу грипу [23], яка перешкоджає виходу нових 
віріонів з інфікованих клітин та зменшує ефективність 
нових циклів інфікування.  

Загалом противірусна активність індивідуальних 
флавоноїдів може суттєво різнитись, що залежить як від 
типу реплікації вірусу тієї чи іншої таксономічної групи, 
так і від того, на які специфічні мішені насамперед може 
бути спрямована дія конкретного флавоноїду. 

Якщо розглядати в порівняльному аспекті проти-
вірусну активність флавоноїдів та відомих противіру-
сних хіміопрепаратів, то не можна не побачити, що 
така активність спрямована на ті самі мішені. Це пе-
реважно інгібітори вірусоспецифічних полімераз та 
інших ферментів, що беруть участь у реплікації вірусів. 
Діючі речовини противірусних хіміопрепаратів харак-
теризуються досить обмеженою мономішеневою, хоча 
й високоспецифічною активністю. Зокрема, показник 
ІС50 (концентрації, при якій досягається половина 
максимального інгібувального ефекту) високоспеци-
фічних синтетичних інгібіторів нейрамінідази вірусу 
грипу (таких як озелтамівір) за інгібуванням ферменту 
в безклітинній системі знаходиться в наномолярному 
діапазоні, тоді як для флавоноїдів цей показник зазви-
чай на багато порядків вищий [24]. Водночас ефектив-
ні концентрації цих високоспецифічних синтетичних 
інгібіторів нейрамінідази, які визначаються за інгібу-
ванням реплікації вірусу грипу в культурі клітин, знахо-
дяться в нижньому мікромолярному діапазоні та лише 
десь в 5–10 разів нижчі, ніж для деяких флавоноїдів [25, 
26]. Крім того, на моделі реплікації вірусу грипу в низ-
ці досліджень ІС50 окремих флавоноїдів дорівнювали 
або навіть були меншими за ІС50 для застосовуваних 
на практиці інгібіторів нейрамінідази [27]. 

Незважаючи на зазначену різницю в кількісних по-
казниках, які характеризують ефективність інгібування 
реплікації вірусів синтетичними високоспецифічними 
препаратами і флавоноїдами, слід зазначити, що не 
дає змоги швидко реагувати в разі зміни епідеміоло-
гічної ситуації. 

Слід також зазначити, що в процесі лікування син-
тетичними високоспецифічними препаратами тра-
пляються випадки розвитку резистентності до них 
через появу резистентних штамів. Це стосується і но-
вих штамів вірусів з мутаціями, що зумовлюють знач-
но знижену чутливість до стандартних препаратів, як 
це показано на прикладі вірусу грипу та інгібіторів 
нейрамінідази. Зокрема, при появі нових штамів ві-
русу грипу, IC50 для типових застосовуваних препа-
ратів на кшталт озельтамівіру зростає більш ніж на 
порядок, що свідчить про значну втрату ефективнос-
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ті з появою резистентності [24]. До того ж, синтетичні 
препарати виявляють значну токсичність, що суттєво 
обмежує можливості їх застосування. 

Однак цілком слушним є питання, наскільки специ-
фічними є флавоноїди щодо саме вірусоспецифічних 
ферментів, бо ж основні структурні принципи побу-
дови вірусних та клітинних полімераз є багато в чому 
схожими. І дійсно, флавоноїди виявляють інгібуючу ак-
тивність щодо тих чи інших клітинних ферментів, вклю-
чаючи полімерази, що є однією з причин можливих 
побічних ефектів цих речовин у високих дозах in vivo. 
Інгібуюча дія флавоноїдів щодо клітинних полімераз 
та антипроліферативна активність цих сполук у куль-
турах пухлинних клітин різного генезу свідчить про їх 
потенціал для можливого застосування як протипух-
линних засобів. Але ефекти флавоноїдів щодо клітин-
них полімераз і вірусоспецифічних полімераз, а також 
концентрації дуже різняться для різних представників 
флавоноїдів та конкретних клітинних ферментів [28].  

У низці робіт [29] порівнювали інгібуючу активність 
різних флавоноїдів на ДНК-полімерази та топоїзо-
мерази — інгібуюча активність на очищені ферменти 
— близько 20 мкМ антипроліферативна активність на 
пухлинні клітини in vitro такого ж порядку (але за цих 
концентрацій не впливала на ріст ліній нормальних 
клітин). Чимало досліджень було присвячено порів-
нянню інгібуючої активності флавоноїдів щодо різних 
полімераз еукаріот та прокаріот. Цікаво зазначити, 
що в одному з досліджень було запропоновано мо-
дельну систему скринінгу та селекції флавоноїдів з по-
тенційною противірусною активністю, ґрунтуючись на 
їх інгібуючій активності в безклітинних системах про-
ти ДНК-залежної РНК-полімерази бактеріофага Т7 та 
Taq-полімерази [30].

На жаль, дослідження противірусної і антипро-
ліферативної активності флавоноїдів проводяться 
практично відокремлено і ніяк не перехрещуються, 
хоча бажано було би проводити скринінгові дослі-
дження природних флавоноїдів та їх синтетичних по-
хідних на предмет порівняння їх противірусної актив-
ності та антипроліферативної активності на моделях 
постійних ліній пухлинних клітин з метою відбору з 
одного боку найбільш перспективних противірус-
них речовин, а з іншого боку потенційних протипух-
линних речовин. При цьому слід мати на увазі, що 
не може бути універсальною активність будь-якого 
окремого флавоноїду проти вірусів різних таксоно-
мічних груп, оскільки така активність залежить як від 
типу репродукції вірусу, так і від характеру взаємодії 
флавоноїдної молекули з різними компонентами сиг-
нальних шляхів, а також клітинними і вірусоспецифіч-
ними полімеразами та іншими ферментами. 

Дослідження дії флавоноїдів як на вірус-інфіковані, 
так і на малігнізовані клітини показало, що ефекти цих 
сполук не обмежуються лише активністю щодо полі-
мераз. Пізніше виявилось значення й інших мішеней 
флавоноїдів в опосередкуванні як противірусних, так 
і антипроліферативних ефектів.

Так було показано, що флавоноїди можуть інду-
кувати апоптоз у вірус-інфікованих клітинах через 
активацію проапоптотичних білків та інгібування ан-
тиапоптотичних факторів, що сприяє елімінації ві-
рус-інфікованих клітин. Значна частина робіт з індук-
ції апоптозу виконана в культурах пухлинних клітин, 

оскільки цей процес розглядається як один із важли-
вих факторів антипроліферативної та цитотоксичної 
дії флавоноїдів на пухлинні клітини [31]. Водночас слід 
мати на увазі, що апоптоз є важливим механізмом про-
тивірусного захисту в організмі, а низка вірусів «вико-
ристовують» антиапоптотичні стратегії в циклі реплі-
кації. Тому в дослідженнях останніх років вивчається 
роль флавоноїдів в індукції апоптозу саме у вірус-інфі-
кованих клітинах як один з механізмів їх противірусної 
дії [32]. Водночас роль апоптозу як захисного проти-
вірусного механізму не є абсолютною і надлишковий 
апоптоз в певних ситуаціях, особливо для низки рес-
піраторних вірусів, може бути негативним для тканин 
організму та сприяти поширенню інфекції [33], осо-
бливо у випадку SARS-CоV-2 [34]. 

Важливим елементом противірусного захисту як на 
рівні клітини, так і на рівні організму є індукція інтер-
феронів внаслідок вірусної інфекції. В дослідженнях 
продемонстровано здатність певних флавоноїдів ак-
тивувати систему інтерферону, модулювати експресію 
генів, пов’язаних з індукцією інтерферону та індукувати 
продукцію інтерферонів [35]. А нещодавно було про-
демонстровано, що кверцетин може інгібувати вірусні 
білки, які пригнічують активацію системи інтерферону 
в вірус-інфікованих клітинах [36]. 

Багато з ефектів флавоноїдів пояснюються не лише 
їх взаємодією з конкретними вірусоспецифічними мі-
шенями. Виявилось, що флавоноїди завдяки особли-
востям просторової структури молекул імітують тією 
чи іншою мірою сигнальні молекули клітин. Взаємоді-
ючи з компонентами сигнальних каскадів, вони можуть 
або інгібувати, або ж стимулювати ті чи інші шляхи пе-
редачі сигналу, що врешті решт призводить до змін 
фосфорильованого стану цільових молекул, переваж-
но протеїнкіназ, та модуляції експресії генів [37]. Цей 
аспект необхідно враховувати при скринінгу та дослі-
дженні активності флавоноїдів як противірусних аген-
тів, оскільки вони не діють ізольовано тільки на кінцеві 
вірусоспецифічні мішені, а можуть суттєво змінювати 
стан як вірус-інфікованих, так і нормальних клітин ор-
ганізму загалом.

 Виходячи з усього вищезазначеного, можна ствер-
джувати, що дія флавоноїдів на вірус-інфіковані клітини 
є набагато складнішою, аніж це можна було б уявити 
на перший погляд, і противірусний ефект або його від-
сутність залежить від багатьох складових. Деякі дослі-
дження, які свідчать про неоднозначність ефектів фла-
воноїдів, були, зокрема, проведені на моделі грипозної 
інфекції in vitro. Наприклад, було показано, що окремі 
флавоноїди можуть навпаки стимулювати реплікацію 
вірусу грипу. Протилежні ефекти на реплікацію віру-
су різних флавоноїдів, на думку авторів, можуть бути 
пов’язані з різним характером модуляції МАР-кіназних 
сигнальних шляхів і в разі пригнічення активації p38 та 
JNK [38]. На іншій моделі грипозної інфекції було пока-
зано, що важливим елементом противірусного ефекту 
флавоноїдів може бути здатність певних сполук цього 
класу, зокрема рамноцитрину, пригнічувати одночас-
но і реплікацію вірусу, і надмірний апоптоз, індукова-
ний вірусом [33].

Розглянувши основні складові противірусної дії 
флавоноїдів, не можна не відзначити важливу особли-
вість цих речовин, яка полягає в множинному проти-
вірусному ефекті, що відрізняє їх від специфічних ви-
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Огляд
сокоселективних інгібіторів, ефекти яких обмежуються 
взаємодією виключно з однією мішенню. Наприклад, 
за допомогою методів молекулярного моделювання 
були відібрані флавоноїди як потенційні анти-SARS-
CoV-2 агенти, які одночасно можуть взаємодіяти з 
п’ятьма різними вірусоспецифічними молекулами ві-
русу, важливими для його репродукції та інфекцій-
ного процесу [39]. Полімішеневий ефект флавоноїдів 
полягає також у тому, що на додаток до інгібування 
вірусоспецифічних молекул та активації систем вну-
трішньоклітинного захисту (наприклад, системи ін-
терферону), вони діють, зокрема й опосередковано, 
на систему клітинного імунітету, сприяючи противіру-
сному захисту організму. Таким чином, застосування 
флавоноїдів у комплексному лікуванні вірусних за-
хворювань відповідає сучасній поліфармакологічній 
концепції [40, 41]. Водночас завжди потрібно мати на 
увазі, що саме внаслідок полімішеневих ефектів фла-
воноїдних препаратів варто завжди виважено стави-
тись до їх комплексної дії як на вірус, так і на клітину та 
організм загалом для досягнення оптимального тера-
певтичного ефекту. 

Серед існуючих препаратів флавоноїдів увагу 
привертає розроблений в Україні та впроваджений в 
практику препарат «Протефлазід». Особливістю цьо-
го препарату є той факт, що основним за відсотко-
вим внеском флавоноїдом у складі композиції є три-
цин (4‘,5,7-тригідрокси-3’,5’-диметоксифлавон). Окрім 
трицину, препарат містить й інші флавоноїдні сполуки 
в гликозильованому та агліконовому вигляді (зокрема, 
лютеолін, апігенін), які знаходяться в матриці допоміж-
них речовин [42]. 

Відомі з літератури дослідження противірусної ак-
тивності флавоноїду трицину, як у хімічно чистому ви-
гляді, так і в екстрактах з рослин, які містять цю сполуку, 
нечисленні. Зокрема, показана його активність проти 
вірусу грипу in vivo та in vitro [43] та активність про-
ти цитомегаловірусу людини in vitro [44, 45]. На осно-
ві аналізу взаємодії трицину з потенційними мішенями 
методом молекулярного моделювання було зроблено 
припущення, що трицин може бути перспективним 
прототипом для створення на його основі сполук з ак-
тивністю проти SARC-CоV-2 [46]. Слід зазначити, що 
лише в поодиноких дослідженнях були вивчені вну-
трішньоклітинні мішені, взаємодія з якими є важливою 
для прояву противірусної активності трицину. 

У низці доклінічних досліджень, виконаних україн-
ськими дослідниками за останні роки, було продемон-
стровано ефективне пригнічення препаратом реплі-
кації вірусів різних таксономічних категорій в культурі 
клітин та на експериментальних тваринах. Зокрема, 
в дослідженнях останніх років було показано інгібу-
вання реплікації вірусу грипу та інфекційного процесу, 
спричиненого цим вірусом у мишей [47], пригнічення 
реплікації ДНК папіломавірусу людини в системі клі-
тин, трансфікованих ДНК з тканин патологічно зміне-
ного епітелію шийки матки [48], інгібування репродук-
ції коронавірусу свиней [49]. Вивчено і деякі мішені дії 
препарату «Протефлазід» у вірус-інфікованих кліти-
нах, зокрема субодиниця РВ2 РНК-полімерази вірусу 
грипу [47]. 

Сучасні методи скринінгу in silico, молекулярного 
докінгу з алгоритмами машинного навчання значно 
розширюють можливості пошуку, ідентифікації та ха-

рактеристики ефективних флавоноїдних противірус-
них засобів та їх композицій, які безперечно посядуть 
своє місце в терапії та профілактиці вірусних інфекцій.  
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