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Анотація 

Хвороба коронавірусу 2019 (COVID 19) була вперше виявлена в Ухані, Китай, наприкінці 2019 р. На сьогодні 

COVID ‐ 19 поширився майже на 235 країн та територій через свою дуже інфекційну природу. Більше того, на 

момент друку цієї статті не існує вакцини або препарату для лікування, затвердженних Управлінням з контролю 

за харчовими продуктами та ліками (FDA). На створення кожного з них потрібно більше часу. Отже, підхід до 

перепрофілювання ліків здається найбільш привабливим та швидким рішенням для подолання цієї кризи. У 

зв’язку з цим ми провели віртуальний скринінг антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, на основі 

молекулярного докінгу, щодо ключових двох вірусних білків-мішеней: основної протеази (Mpro) та глікопротеїну 

(S) як потенційних інгібіторів для COVID-19. У цьому дослідженні 15 антиагрегантних препаратів, схвалених FDA, 

досліджували щодо відповідних цілей за допомогою сервера молекулярного докінгу. Наше дослідження показало, 

що тільки цилостазол має найбільш сприятливу взаємодію зв’язування з Mpro (PDB ID: 6LU7); а цилостазол, 

ілопрост, епопростенол, прасугрель та ікосапент етил мають більш високу спорідненість до гликопротеїну (S) 

(PDB ID: 6VYB) порівняно з попередніми анти-CoVID-19 препаратами. Отже, цилостазол є перспективним 

препаратом FDA проти COVID-19 за рахунок інгібування як Mpro, так і S білка. Отримані в цьому дослідженні 

результати можуть бути корисними для швидкого підходу в лікуванні COVID ‐ 19 у майбутньому. 

КЛЮЧОВІ СЛОВА 

антитромбоцитарний, COVID-19, молекулярний докінг, Mpro, SARS-CoV-2, гликопротеїн із шипами 

1 | В СТУП 

Всесвітньою організацією охорони здоров’я (ВООЗ). Станом на 11 березня 2020 р. ВООЗ заявила, що COVID ‐ 19 

віднесено до категорії пандемії (Ramphul & Mejias, 2020 ). До 23 квітня 2020 року було зафіксовано 2 397 217 

підтверджених випадків та 162 956 смертей у 235 країнах та територіях [Всесвітня організація охорони здоров’я 

(ВООЗ), 2020 ]. SARS-CoV-2 - це оболонка позитивного одноланцюгового РНК-вірусу, класифікованого з сімейства 

бетакоронавірусів (β-CoV), який містить інших представників, включаючи SARS-CoV та MERSCoV (Chan et al., 2015 

; Salata, Calistri, Parolin, & Palù, 2019 ). Вірусний нуклеокапсид складається з РНК геномного гена і 

нуклеокапсидного білку (N), який вбудований всередину фосфоліпідних бішарів і захищений двома окремими 

формами колосових білків: шиповим тримером глікопротеїну (S) у всіх CoV і гемаглютинін-естеразою HE в деяких 

CoVs. Мембранний білок (М) (трансмембранний глікопротеїн III типу) та оболонковий білок (Е) розміщені серед 

S-білків у вірусній оболонці. CoV були названі на основі зовнішнього вигляду у формі корони (Li et al., 2020). 

Орієнтовна структура ГРВІ-CoV-2 наведена на рисунку 1. 



 

РИСУНОК 1 Орієнтовна структура ГРВІ-CoV-2 

SARS-CoV-2 викликає важку інфекцію дихальних шляхів у людей, використовуючи рецептори 

ангіотензинперетворюючого ферменту 2 (ACE2) як ворота для зараження епітеліальних клітин легенів шляхом 

приєднання шипового глікопротеїну (S) (Chen, Guo, Pan, & Zhao, 2020 ). Геномну послідовність ГРВІ-CoV-2 було 

виділено та отримано Lu et al. (2020). Також кристалічну структуру основної протеази COVID-19 (Mpro) 

підтвердили Jin et al. що розглядають її як потенційний цільовий білок для інгібування реплікації ГРВІ-CoV-2. Mpro 

є ключовим білком у запобіганні дозріванню вірусу (Jin et al., 2020 ). Отже, націлювання на неструктурні (Mpro) 

та структурні( S) білки має перспективний підхід для ефективного лікування проти ГРВІ-CoV-2 (Sohag et al., 2020 

). 

Вчені досліджують альтернативні методи лікування COVID-19, використовуючи штучний інтелект. Багато 

дослідників, що працюють у галузі переназначення ліків, використовують Банк препаратів та програмне 

забезпечення для молекулярного стикування, щоб сподіватися знайти потенційне лікування. Потенційне 

призначення лікарських засобів (також його часто називають репозиціонуванням лікарських засобів) - це 

стратегія розробки лікарських засобів, яка використовується для виявлення нових застосувань існуючих 

схвалених та досліджуваних лікарських засобів поза їх початковими показаннями. У порівнянні зі звичайними 

можливостями для виробництва ліків, цей підхід має багато переваг. На відміну від звичайного виробництва 

лікарських засобів, яке може бути неефективним у доклінічних та ранніх стадіях клінічних випробувань, 

заснованих на питаннях безпеки, цей ризик пом’якшується використанням препаратів, які продемонстрували дані 

безпеки в попередніх дослідженнях. У минулих пандеміях респіраторного вірусу, таких як грип H1N1, 

використовували терапевтичні антикоагулянти (Obi et al., 2019). Нещодавнє дослідження свідчить, що 

використання гепарину як профілактичного засобу у 99 пацієнтів було пов’язане із зменшенням смертності в 

когортному дослідженні 449 пацієнтів з COVID-19 з Уханю, Китай. Однак рівень профілактичних антикоагулянтів 

був низьким, для підтвердження цієї гіпотези необхідні подальші проспективні дослідження (Tremblay et al., 

2020). Крім того, лікарня у Xijing розпочала клінічне випробування, пропонуючи раннє використання аспірину. 

Це, як очікується, зменшить частоту важких та критичних хворих на COVID-19, мінімізує перебування в лікарні та 

попередить виникнення серцево-судинних ускладнень на основі ролі аспірину, щодо реплікації вірусу, агрегації 

тромбоцитів, розвитку інфекції та пошкодження легень (NCT04365309, 2020); що ставить питання про те, чи 

можуть тромбоцити відігравати роль у лікуванні COVID ‐ 19. 

2 | МАТЕРІАЛ І МЕТОДИ 
2.1 | Молекулярна док-платформа 

Обчислювальні дослідження проводились із використанням Molecular Docking Server (Bikadi & Hazai, 2009 ) 

(https://www.dockingserver.com ) на основі AutoDock 4 для розрахунку стикування. Часткові заряди білка та 

ліганду були розраховані методом PM6 із використанням програмного забезпечення MOPAC2009 (Huey, Morris, 

Olson, & Goodsell, 2007 ; Stewart, 2009 ). 

2.2 | Визначення та підготовка ліганду 

Згідно з базою даних Drugbank, було обрано 47 антиагрегантних препаратів (DBCAT000149), агентів, які 

протидіють будь-якому механізму, що призводить до агрегації тромбоцитів крові. З них було вибрано 15 відносно 



нових молекул, що схвалені FDA (таблиця 1) та порівняно з тими що вже використовувються та є 

передбачуваними інгібіторами COVID-19, наведеними в таблиці 2 . База даних PubChem була використана для 

вилучення тривимірних (3D) хімічних структур вибраних молекул. 3D-оптимізацію та оптимізацію геометрії з 

мінімізацією енергії лігандів виконували за допомогою алгоритмів, що контролюються на Docking Server. Модуль 

підготовки лігандів використовував включене «Поле молекулярних сил Merck 94» (MMFF94), як метод оптимізації 

геометрії та « Gasteiger» , як метод розрахунку заряду при рН 7. 

 

ТАБЛИЦЯ 1. Список антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, щодо можливого впливу на COVID-19 

 



 



ТАБЛИЦЯ 2. Список антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, щодо можливого впливу на COVID-

19

 

2.3 | Визначення та підготовка білка 

В якості мішеней інгібування для лікарських засобів були обрані два білки SARS-CoV-2: основна протеаза (Mpro) 

(PDB ID: 6LU7) (Jin et al., 2020 ) та гликопротеїн із шипами (S) (PDB ID: 6VYB) (Walls et al. ., 2020 ), отримані з 

Банку даних білків RCSB ( http://www.rscb.org ). Білкові структури були підготовлені за допомогою майстра 

підготовки білка на панелі Molecular Docking Server. Були присвоєні порядки зв’язку та додані атоми водню. 

Видалено молекули води та інші неспецифічні молекули. Карти спорідненості (сітки) точок сітки 20 × 20 × 20 Å 

та інтервал 0,375 Å були сформовані за допомогою програми Autogrid (Morris et al., 1998). Набір параметрів 

AutoDock та залежні від відстані діелектричні функції використовувались при розрахунку ван-дер-Ваальса та 

електростатичних даних, відповідно. 

2.4 | Обчислювальні методи 

Моделювання стикування роводили з використанням генетичного алгоритму Ламарккі (LGA) та методу 

локального пошуку Соліса та Ветса (Solis & Wets, 1981). Початкове положення, орієнтація та кручення молекул 

ліганду були встановлені випадковим чином. Кожен експеримент з док-станцією був проведений на основі 100 

різних прогонів, які було завершено після максимум 2 500 000 оцінок енергії. Чисельність популяції була 

встановлена на 150. Під час пошуку застосовували поступальний крок 0,2 Å, а кватерніон і кручення 5. Після 

кожного розрахунку стикування оцінювали середньоквадратичне відхилення (RMSD) між даними ліганду з 

найменшою енергією та даними ліганду складної кристалічної структури. Вибір стану, даних з найнижчим RMSD 

визначався з усіх даних, отриманих програмою стикування. Вихідні результати сервера молекулярного докінгу 

оцінювали вільну енергію зв’язування (ккал / моль) як Δ Gзначення. Далі розраховували константи гальмування ( 



K i ). Значення K i для аналізованих даних стикування розраховували за параметрами Δ G наступним чином (Huey 

et al., 2007): 

 

де, R (газова константа) дорівнює 1.98 кал (моль K)−1, а T (кімнатна температура) - 298,15 K. 

Після стикування комплекси аналізували за допомогою веб-сервера Protein-Ligand Interaction Profiler (PLIP) 

(Технічний університет Дрездена) (Salentin, Schreiber, Haupt, Adasme та Schroeder, 2015). 

3 | РЕЗУЛЬТАТИ ТА ОБГОВОРЕННЯ 

У поточному дослідженні параметри розрахункової вільної енергії зв’язування, константи гальмування ( K i ), 

загальної розрахункової енергії vdW + Hbond + дезольв (EVHD), електростатичної енергії, загальної 

міжмолекулярної енергії, частоти зв’язування та площі взаємодіючої поверхні були оцінені для сприятливого 

зв’язування антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, щодо можливого впливу проти COVID‐19 (Mpro) та 

гликопротеїну з шипами (S). 

3.1 | Молекулярне стикування антиагрегантних препаратів, схвалених FDA проти COVID-19 
(Mpro) 

Результати молекулярного стикування показали, що цилостазол має найбільш сприятливу взаємодію зв’язування 

на Mpro (PDB ID: 6LU7) з розрахунковою вільною енергією зв’язування -8,48 ккал / моль та константою 

інгібування (Ki) 612,08 нМ. При застосуванні нелфінавіру з розрахунковою вільною енергією зв’язування -7,69 

ккал / моль, а константа інгібування (Ki) 2,31 мкМ. Нещодавно повідомлялося, що гідроксихлорохін, уміфеновір 

та дарунавір мають потужний інгібуючий ефект проти ГРВІ-CoV-2 (Devaux, Rolain, Colson, & Raoult, 2020; 

Гаррісон, 2020; Ван, Чень, Лу, Чень, & Чжан, 2020). Вони виявили нижчу спорідненість до зв’язування з Mpro за 

оцінкою вільної енергії зв’язування -7,06, -6,51 і -6,47 ккал / моль, відповідно, ніж тикагрелор, тиклопідин та 

прасугрел, з енергією зв’язування -7,51, -7,34 та -7,29 ккал / моль відповідно (Таблиця 3). 

ТАБЛИЦЯ 3. Результати стикування антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, у порівнянні із загальними 

інгібіторами на кристалічній структурі COVID-19 (Mpro ) (PDB ID: 6LU7) 



 

Рисунок 2 демонструє аналіз PLIP для стикованих конструкцій Mpro до цилостазолу (малюнок 2a) та нелфінавіру 

(малюнок 2b). Mpro показано на кольоровій моделі. Ліганди показані в помаранчевих кольорах. Збільшений 

вигляд показує, взаємодію при стикуванні. Залишки місця зв’язування Mpro представлені синіми паличками та 

позначені як трибуквенний код. На рисуноку 2 представлені гідрофобні взаємодії, описані штрихово-сірими 

лініями, тоді як Н-зв’язки проілюстровані як суцільні сині лінії. Цікаво, що більшість зв’язків переважно 

негідрофобні, тоді як у всіх загальних стикувальних комплексах переважають гідрофобні взаємодії. 



 

РИСУНОК 2 Прогнозовані моделі зв’язування, отримані в результаті імітаційного аналізу цилостазолу та 

нелфінавіру проти основної протеази COVID-19 (Mpro). Структура, показана як модель поверхні Mpro. 

Цилостазол і нелфінавір представлені у вигляді помаранчевої палички. 

(а) Комплекс SARS-CoV-2 Mpro– цилостазол. 

(b)Комплекс SARS-CoV-2 

Mpro – нелфінавір. Залишки активної ділянки в розширених панелях представлені синіми паличками. Н-зв’язки та 

гідрофобні взаємодії відображаються відповідно синіми пунктирно-штриховими лініями 

3. 2 | Молекулярне стикування антитромбоцитарних препаратів затверджених FDA, щодо 
можливого впливу на глікопротеїн (S) COVID-19 

SARS-CoV-2 може потрапляти до клітини-хазяїна, зв’язуючись з ангіотензином людини, використовуючи рецептор 

ферменту 2 (hACE2) за допомогою спайкового глікопротеїну (S). Тобто націлювання на білок (S) відіграє ключову 

роль у лікуванні COVID-19 (Ou et al., 2020). Крім того, результати молекулярного стикування 

антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, щодо можливого впливу на глікопротеїн COVID-19 із шипами (S) 

показали, що цилостазол, ілопрост, епопростенол, прасугрель, та ікосапентовий етил мають найбільш 

перспективну взаємодію з зв’язуванням спайкового глікопротеїну (S) (PDB ID: 6VYB); розрахункова вільна енергія 

зв’язування −9,97, −9,68, −9,07, −9,00 та −8,29 ккал / моль відповідно, і константа інгібування (Ki) 48,86, 80,24, 

222,84, 251,80 і 842,93 нМ, відповідно. Тоді як нелфінавір виявляв нижчу спорідненість до (PDB ID: 6VYB) з 

розрахунковою вільною енергією зв’язування -7,78 ккал / моль, і константою інгібування (Ki) 1,98 мкМ (таблиця 

4). 

ТАБЛИЦЯ 4. Результати стикування антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, порівняно із загальними 

інгібіторами на кристалічній структурі глікопротеїну COVID-19 із шипами (S) (PDB ID: 6VYB) 



 

З іншого боку, інші досліджені антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, таких як: клопідогрель, 

тикагрелор, тиклопідин, анагрелід та ворапаксар показали кращу спорідненість до зв’язування з розрахунковою 

вільною енергією зв’язування −7,77, −7,77, −7,74, −7,31 та −7,10 ккал / моль відповідно, ніж уміфеновір, 

гідроксихлорохін та дарунавір із розрахунковим вмістом вільної енергії зв’язування −6,98, −6,61 та −6,01 ккал / 

моль відповідно (табл. 4). 

Рисунки 3 і 4 ілюструють аналіз PLIP для стикованих структур спайкового глікопротеїну (S) до цилостазолу, 

ілопросту, епопростенолу, прасугрелю, ікосапенту етилу та нелфінавіру відповідно. Шипований глікопротеїн (S) 

показаний на кольоровій моделі поверхні стрічки. Ліганди показані в помаранчевих паличках, де зв’язують 

глікопротеїн (S). Збільшення показує, як встановлюється взаємодія при стикуванні. Місця зв’язування спайкового 

глікопротеїну продемонстровані синіми паличками та позначені трибуквеним кодом. Гідрофобні взаємодії описані 

пунктирно-сірими лініями, тоді як Н-зв’язки проілюстровані суцільними синіми лініями. Як показано в Mpro 

лігандні взаємодії, а також гідрофобні взаємодії є домінуючими в усіх комплексах, що стикуються з білками. Для 

прасугрелю з Q 1010C будується лише один водневий зв’язок, тоді як у нелфінавірі є сім водневих зв’язків. 



 

РИСУНОК 3 Прогнозовані моделі зв’язування, отримані в результаті імітаційного аналізу цилостазолу, ілопросту 

та епопростенолу проти COVID-19 Spike 

Glycoprotein (S). Структура (S) білка показана як модель поверхні стрічки. Цилостазол, ілопрост та епопростенол 

представлені у вигляді помаранчевої палички. 

(a) Комплекс SARS-CoV-2 (S) – цилостазол. 

(b) SARS-CoV-2 (S) – комплекс ілопросту. 

(c) SARS-CoV-2 (S) – епопростенольний комплекс. 

Залишки активної ділянки в розширених панелях представлені синіми паличками. Н-зв’язки та гідрофобні 

взаємодії відображаються відповідно синіми пунктирно-штриховими лініями 



 

РИСУНОК 4 Прогнозовані моделі зв’язування, отримані в результаті імітаційного аналізу стикувальних речовин 

прасугрелю, ікосапенту етилу та нелфінавіру проти глікопротеїну COVID-19 із шипом (S). Структура (S) білка 

показана як модель поверхні стрічки. Прасугрель, ікосапент етил та нелфінавір представлені у вигляді 

помаранчевої палички. 

(a) Комплекс SARS-CoV-2 

(S) – прасугрель. 

(b) SARS-CoV-2 (S) – ікосапентний етиловий комплекс. 

(c) Комплекс SARS-CoV-2 (S) – нельфінавір. 

Залишки активної ділянки в розширених панелях представлені синіми паличками. Н-зв’язки та гідрофобні 

взаємодії відображаються відповідно синіми пунктирно-штриховими лініями 

У таблицях 5 та 6 узагальнено взаємодію, встановлену між антитромбоцитарними лікарськими засобами, 

схваленими FDA, та цільовими білками Mpro та білком S відповідно. Домінуючими є два типи взаємодій - Н-

зв’язок та гідрофобні взаємодії. Крім того, повідомляється про галогенний зв’язок (залишки виділені жирним 

шрифтом у таблицях) між залишками Mpro E 166, Q 189 та F 140 з прасугрелем, клопідогрелем та анагрелідом 

відповідно або між залишковим білком Q 1002C та анагрелідом. Гідрофобні взаємодії є більш домінуючими 

порівняно з H-зв’язком, як це видно з майже всіх вибраних антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, з 

білком Mpro та S. 

ТАБЛИЦЯ 5 Взаємодія, побудована між антитромбоцитарними лікарськими засобами, схваленими FDA, та ГРВІ-

CoV-2 Mpro 



 

Примітки: Залишки взаємодіють через галогенний зв’язок. 

ТАБЛИЦЯ 6. Взаємодія, побудована між антитромбоцитарними лікарськими засобами, схваленими FDA, та SARS 

‐ CoV ‐ 2 Spike protein 



 

Примітки: Залишки взаємодіють через галогенний зв’язок. 

На рисунку 5 узагальнено оцінено енергію вільного зв’язування антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, 

щодо можливого впливу на COVID ‐ 19 (Mpro ) та спайкового глікопротеїну (S) і показано, що цилостазол має 

найнижчу енергію вільного зв’язування −8,48 та −9,97 ккал / моль серед Mpro та шипу глікопротеїну, відповідно, 

що свідчить про те, що цилостазол є перспективним препаратом для інгібування як Mpro, так і S білка при 

лікуванні COVID ‐ 19. 



 

РИСУНОК 5 Оціночна вільна енергія зв’язування (-ккал/моль) для антитромбоцитарних препаратів, схвалених 

FDA з основною протеазою COVID-19 (PDB ID: 6LU7) та білком (PDB ID: 6VYB) 

4 | ВИСНОВОК 

Протягом останніх кількох місяців спалах СОВІД-19, що швидко поширюється, спричинив виклики для світового 

ринку охорони здоров’я. На сьогоднішній день не існує ефективної вакцини або затверджених ліків для лікування 

цієї хвороби. З огляду на час, необхідний для створення однієї з цих альтернатив, підхід до перенаправлення 

ліків видається найбільш привабливим та швидким. Щоб допомогти протистояти COVID-19, був проведений 

віртуальний молекулярний скринінг для класифікації антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, які здатні 

зв’язуватись COVID-19 з білком Mpro і S. Серед усіх антитромбоцитарних препаратів, схвалених FDA, цилостазол 

показав найбільшу перспективу проти COVID-19, інгібуючи як Mpro, так і S білок. Для того, щоб перетворити ці 

потенційні інгібітори на терапевтичні ліки, більше in vitro та in vivoнеобхідні тести. Отримані в цьому дослідженні 

ідеї можуть бути корисними для вивчення та розробки нових терапевтичних засобів проти COVID-19 у 

майбутньому. 

ЗАЯВА ПРО ДОСТУПНІСТЬ ДАНИХ 

Набори даних, створені та / або проаналізовані під час поточного дослідження, є такими можна отриматиу 

відповідного автора за запитом. 
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Superiority of cilostazol among antiplatelet FDA-approved 
drugs against COVID 19 Mpro and spike protein: Drug 
repurposing approach 

  

Abstract 

Coronavirus disease 2019 (COVID 19) was first identified in Wuhan, China near the end of 2019. To date, COVID-19 

had spread to almost 235 countries and territories due to its highly infectious nature. Moreover, there is no vaccine or 

Food and Drug Administration (FDA)-approved drug. More time is needed to establish one of them. Consequently, the 

drug repurposing approach seems to be the most attractive and quick solution to accommodate this crisis. In this 

regard, we performed molecular docking-based virtual screening of antiplatelet FDA-approved drugs on the key two 

viral target proteins: main protease (Mpro) and spike glycoprotein (S) as potential inhibitor candidates for COVID-19. In 

the present study, 15 antiplatelet FDAapproved drugs were investigated against the concerned targets using the 

Molecular Docking Server. Our study revealed that only cilostazol has the most favorable binding interaction on Mpro 

(PDB ID: 6LU7) and cilostazol, iloprost, epoprostenol, prasugrel, and icosapent ethyl have a higher binding affinity on 

spike glycoprotein (S) (PDB ID: 6VYB) compared with recent anti-CoVID-19. Therefore, cilostazol is a promising FDA 

drug against COVID-19 by inhibiting both Mpro and S protein. The insights gained in this study may be useful for quick 

approach against COVID-19 in the future. 
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Преимущество цилостазолу среди антитромбоцитарных 
препаратов, утвержденных FDA относительно возможного 
влияния на COVID 19 (Mpro и спаечный белок). 
перепрофилирование лекарств 

Аннотация 

Болезнь коронавируса 2019 (COVID 19) была впервые обнаружена в Ухане, Китай, в конце 2019 Сегодня COVID - 

19 распространился почти на 235 стран и территорий из-за своей очень инфекционную природу. Более того, на 

https://doi.org/10.1002/ddr.2174


момент печати этой статьи не существует вакцины или препарата для лечения, утвержденного Управлением по 

контролю за пищевыми продуктами и лекарствами (FDA). На создание каждого из них требуется больше 

времени. Итак, подход к перепрофилированию лекарств кажется наиболее привлекательным и быстрым 

решением для преодоления этого кризиса. В связи с этим мы провели виртуальный скрининг 

антитромбоцитарных препаратов, одобренных FDA, на основе молекулярного докинга, по ключевым двух 

вирусных белков-мишеней: основной протеазы (Mpro) и гликопротеина (S) как потенциальных ингибиторов для 

COVID-19. В этом исследовании 15 антиагрегантных препаратов, одобренных FDA, исследовали по 

соответствующих целей с помощью сервера молекулярного докинга. Наше исследование показало, что только 

цилостазол имеет наиболее благоприятное взаимодействие связывания с Mpro (PDB ID: 6LU7) а цилостазол, 

илопрост, эпопростенол, прасугрель и икосапент этил имеют более высокое сродство к гликопротеину (S) (PDB 

ID: 6VYB) по сравнению с предыдущими анти-CoVID-19 препаратами. Итак, цилостазол является перспективным 

препаратом FDA против COVID-19 за счет ингибирования как Mpro, так и S белка. Полученные в этом 

исследовании результаты могут быть полезными для быстрого подхода в лечении COVID - 19 в будущем. 

КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: 

антитромбоцитарных, COVID-19, молекулярный докинг, Mpro, SARS-CoV-2, гликопротеин с шипами 

 


