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Коронавирус SARS-CoV-2 стал настоящим бичом 

2020 г. Вирус SARS-CoV-2 впервые был обнаружен в 

Китае в 2019 г., и к июню 2020 г. не осталось стран, не 

затронутых пандемией. Человечество, несмотря на 

высокий уровень развития медицины, оказалось не в 

состоянии эффективно бороться с вирусными угро-

зами. Главными причинами быстрого распространения 

вируса SARS-CoV-2 являются его высокая контагиоз-

ность, низкая достоверность экспресс-тестов и дли-

тельность полноценной диагностики методом поли-

меразной цепной реакции, что также обусловливает 

несвоевременность организации карантинных меро-

приятий. Еще одной причиной быстрого распростра-

нения коронавирусной инфекции COVID-19 является 

отсутствие на данный момент лекарственных средств, 

которые способны полностью инактивировать корона-

вирусы в организме человека. Коронавирусы – это 

вирусы с положительной РНК, принадлежащие к 

семейству Coronaviridae отряда Nidovirales, которые 

делятся на четыре рода (α, β, γ и δ). Вирус SARS-CoV-2 

принадлежит к роду β. Коронавирусы содержат четыре 

структурных белка (S-белок, белок оболочки, белок 

мембраны и белок нуклеокапсида1) и ряд неструк-

турных (nsp1–16), а также дополнительных белков 

(ORF1–10). 

В борьбе с коронавирусом существуют три страте-

гии.2 Первая стратегия заключается в тестировании 

существующих лекарственных препаратов. Преимуще-

ство этой стратегии в том, что эти препараты были 

одобрены для применения в медицинской практике, 

известны их метаболические характеристики, потен-

циальная эффективность, токсичность, а также возмож-

ные побочные эффекты. Недостатком является то, что 

известные лекарственные препараты не обеспечивают 
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вирулицидность в отношении коронавирусов, в лучшем 

случае облегчают течение заболевания. Вторая страте-

гия заключается в использовании существующих моле-

кулярных библиотек для скрининга молекул, которые 

могут оказывать ингибирующее или вирулицидное 

действие на коронавирус.3 Третья стратегия – это раз-

работка новых целевых лекарств с нуля на основе, 

например, геномной информации коронавируса. Лекар-

ственные препараты, найденные для борьбы непосред-

ственно с вирусом SARS-CoV-2 с помощью этой стра-

тегии, несомненно, продемонстрировали бы лучшее 

противовирусное действие, но время от разработки 

нового лекарственного средства до его практического 

применения может занимать до 10–15 лет.4 

В настоящее время основное количество исследо-

вательских работ идут по второму пути и посвящены 

моделированию молекулярного связывания (molecular 

docking) белков вируса SARS-CoV-2 с различного рода 

лигандами. Расшифрованные последовательности белков 

вируса SARS-CoV-2 позволяют использовать методы 

компьютерного моделирования для расчета энергии 

связывания белков с лигандами, что позволит обес-

печить так необходимую в данный момент скорость 

подбора потенциальных лекарственных препаратов. 

Существует ряд платформ для молекулярного докинга, 

например SwissDock,5 DockThor,6 AutoDock Vina,7 

Surflex,8 GOLD,9 rDock.10 Объектами моделирования 

обычно являются протеины вируса SARS-CoV-2 – струк-

турные и неструктурные белки, однако в настоящее 

время соединение, способное инактивировать вирус 

SARS-CoV-2, не найдено. Так, Черкасов с сотр.3c заяв-

ляют о моделировании связывания основной протеазы 

вируса SARS-CoV-2 с более чем миллиардом соеди-

нений из библиотеки ZINC15.11 Был выделен топ-1000 

лигандов – ингибиторов основной протеазы, но 

порфириноподобных структур в данном списке нет. 

Это довольно неожиданно, так как считается, что 

соединения порфиринового, хлоринового, фталоциани-

нового ряда являются одними из самых перспективных 

веществ для фотоинактивации вирусной и лекар-

ственно устойчивой бактериальной инфекции.12 Преи-

мущества тетрапиррольных макрогетероциклических 

соединений перед другими лекарственными сред-

ствами заключаются в том, что, связываясь с мишенью, 

они способны ингибировать вирус, а при последующем 

световом облучении они обладают вирулицидной 

активностью. При этом у патогена не остается времен-

ной возможности для мутации или выработки устой-

чивости к препарату. Учитывая тот факт, что в работе13 

была обнаружена высокая противовирусная активность 

протопорфирина IX и вертепорфина по отношению к 

вирусу SARS-CoV-2, идея использования порфиринов 

для борьбы с коронавирусной инфекцией COVID-19 

является очень актуальной. Немаловажным фактором в 

пользу применения порфиринов является то, что ряд 

соединений порфиринового класса являются лекар-

ственными средствами, разрешенными для медицин-

ского применения Управлением по санитарному над-

зору за качеством пищевых продуктов и медикаментов 

(FDA, США), входит в перечень лекарственных средств 

для медицинского применения в Российской Федера-

ции и Европейском Союзе. При достижении высоко-

аффинного связывания порфиринов или их аналогов с 

белками вируса SARS-CoV-2 возможно разработать 

эффективные методы лечения коронавирусных инфек-

ций с использованием фотоинактивации,14 которую доста-

точно удобно проводить в респираторном тракте, а низкая 

темновая токсичность указанных выше макрогетеро-

циклических соединений снизит побочные эффекты.  

Хлорин e6 относится к классу порфириновых соеди-

нений и, наряду с протопорфирином IX и вертепорфи-

ном, используется в медицинской практике. Хлорин e6 

с успехом может применяться для фотодинамической 

терапии, так как обладает высоким квантовым выходом 

синглетного кислорода, поглощает свет в терапевтиче-

ском окне и имеет достаточную растворимость в 

физиологических средах.15 Поэтому он может исполь-

зоваться для инактивации вирусов, а меньшая арома-

тичность хлорина e6, по сравнению с порфиринами, 

может обеспечивать его высокоаффинное связывание с 

белками вируса SARS-CoV-2. Протопорфирин IX и 

вертепорфин отличаются природой и положением 

периферийных заместителей, что также может ска-

заться на локализации и энергии связывания тетра-

пиррольного соединения с белками вируса SARS-CoV-2. 

Для проверки данного предположения мы провели 

моделирование связывания хлорина е6, протопорфи-

рина IX и вертепорфина с рядом белков вируса 

SARS-CoV-2. В качестве потенциальных мишеней 

были выбраны: N-концевой РНК-связывающий домен 

нуклеокапсидного белка (NTD, 6m3m), S-белок (6vyb), 

основная протеаза (6y2e), белки ORF3a (6xdc), ORF9b 

(6z4u) и ORF7A (6w37), что в первую очередь обус-

ловлено биохимическими функциями белков, опреде-

ляющих разные стадии жизненного цикла вируса. 

Например, основные функции нуклеокапсидного белка – 

связывание с вирусным геномом и его упаковка в 

конформацию, пригодную для репликации и транс-

крипции. Во время инфекции нуклеокапсидный белок 

является широко экспрессируемым, способным 

вызывать защитный иммунный ответ против вируса 

SARS-CoV-2.16 Общая доменная архитектура N-белка 

коронавируса состоит из трех различных частей: 

высококонсервативного N-концевого РНК-связываю-

щего домена (NTD),17 C-концевого домена димери-

зации и внутренне неупорядоченного центрального 

серинового/аргининового линкера. Поэтому белок NTD 

вируса SARS-CoV-2 очень перспективная мишень для 

борьбы с инфекцией.  

Основная протеаза (Mpro, 3CLpro, nsp5) играет важ-

ную роль в трансляции и репликации вирусов нового 

поколения из вирусной геномной РНК.18 Известно 

много попыток создания лекарственных противовирус-

ных препаратов, нацеленных на протеазы вирусов, но 

они до настоящего времени не увенчались успехом, так 

как селективность таких препаратов была невысокой и 

протеазы клеток-хозяина также поражались, провоцируя 

тяжелые осложнения. Строение протеазы Mpro вируса 
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SARS-CoV-2 существенно отличается, а протеазы 

клетки-хозяина человека с такой субстратной специ-

фичностью неизвестны,19 поэтому протеаза Mpro вируса 

SARS-CoV-2 – перспективная мишень. S-белок обеспе-

чивает связывание ангиотензинпревращающего фер-

мента 2 клетки-хозяина,20 интеграцию и проникнове-

ние вируса, а также уход от иммунного ответа. Пере-

численные белки являются традиционными мишенями 

и обладают требуемой для мишеней уникальностью.21 

Функции большого количества дополнительных 

белков, экспрессируемых генами с открытыми рамками 

считывания (ORF), для вируса SARS-CoV-2 еще плохо 

изучены или неизвестны, но с каждым днем наши 

познания расширяются. Так, было установлено, что 

белок ORF9b подавляет врожденный иммунитет, 

воздействуя на митохондрии и сигналосомы MAVS/

TRAF3/TRAF6, то есть подавляет противовирусные 

транскрипционные ответы хозяина.22  

Известно, что одним из тяжелейших проявлений 

COVID-19 является пневмония и ярко выраженная 

анемия,23 поэтому в работе24 была выдвинута гипотеза 

о том, что вирус непосредственно атакует гемоглобин, 

разрушает его и использует полученный протопорфи-

рин для проникновения в клетки-хозяина. Показано, 

что белок ORF8 и S-белок вируса SARS-CoV-2 могут 

связываться с порфирином, в то время как белки 

ORF1ab, ORF10 и ORF3a координируют атаку на гемо-

глобин, вызывают деметаллизацию гема и затем 

связывают полученный протопорфирин.24 Существует 

и альтернативное мнение, согласно которому деметал-

лизация гема и сам процесс белок-белкового взаимо-

действия (взаимодействия белков ORF1ab, ORF10 и 

ORF3a с гемоглобином) ставится под сомнение.25 

С другой стороны, есть экспериментальные доказатель-

ства, что расщепление цитохрома с (гемопротеина) 

существенно повышается в присутствии белка ORF3a 

вируса SARS-CoV-2.26 Исходя из этого можно ожидать, 

что экзогенный порфирин или его аналоги могут 

проявлять более высокоаффинное связывание с пере-

численными выше белками вируса SARS-CoV-2, 

блокировать их биологические функции и тем самым 

инактивировать вирус. С другой стороны, как отме-

чалось выше, способность макрогетероциклических 

соединений под действием света генерировать актив-

ные формы кислорода может быть использована для 

обеспечения их вирулицидного действия.27 

Дополнительные белки, кодируемые коронавирусом, 

играют критическую роль во взаимодействиях вирус–

хозяин и модуляции иммунных ответов хозяина, внося 

свой вклад в патогенность коронавируса с помощью 

различных стратегий. Белок ORF3a выступает как 

виропорин,28 белок ионного канала, стимулирует 

транскрипцию гена,29 влияет на иммунный ответ и 

вызывает апоптоз.26,29 Следует отметить, что белок 

ORF3a весьма подвержен мутациям и с этой точки 

зрения не является оптимальной мишенью, но он имеет 

достаточное количество консервативных доменов.26 

Относительно функций белка ORF7a и его роли в 

жизненном цикле вируса общая точка зрения еще не 

сформирована. Считается, что он участвует в белок-

белковых взаимодействиях с протеинами клетки-

хозяина, может играть роль в вирусной сборке или 

событиях почкования30 и иммунного отклонения.31 

Белок ORF7a имеет структурную гомологию с белком 

ICAM-1, который связывается с рецептором интегрина 

Т-лимфоцитов LFA-1.32 

Таким образом, для исследования были выбраны 

наиболее привлекательные мишени и был выполнен 

молекулярный докинг макрогетероциклических соеди-

нений и протеинов вируса SARS-CoV-2 для оценки их 

возможной ингибирующей и вирулицидной актив-

ности. Полученные значения энергий связывания 

лигандов с выбранными белками приведены в табл. 1. 

В табл. 2 представлены наиболее вероятные водород-

ные связи и π–π-взаимодействия между лигандами и 

аминокислотными остатками соответствующих белков.  

Белок NTD демонстрирует достаточно близкие по 

энергии взаимодействия с хлорином e6 и протопорфи-

рином IX. Это обусловлено близкой локализацией 

указанных лигандов в белке. Оба соединения образуют 

водородные связи между периферийными заместите-

лями макроцикла и аминокислотными остатками Asn76 

и Asn155. В случае протопорфирина IX энергия 

немного выше, так как возможно образование 

водородных связей между атомами азота и водорода 

реакционного центра порфирина и гистидином His146. 

Зона локализации вертепорфина в NTD (рис. 1), как и 

энергия связывания с вертепорфином, меньше, по 

сравнению с хлорином e6 и протопорфирином IX, 

несмотря на то что кроме водородных связей (табл. 2) 

он может участвовать в π–π-взаимодействиях с 

аминокислотным остатком Tyr110.  

Исходя из полученных сведений можно предполо-

жить, что все изученные макроциклы могут ингибиро-

вать функцию NTD, а в случае хлорина e6 при фото-

облучении возможно и вирулицидное действие. Для 

комплекса вертепорфина с NTD фотооблучение, 

вероятно, будет неэффективным, так как π–π-взаимо-

действие снижает время жизни возбужденного три-

плетного состояния порфирина и, соответственно, 

квантовый выход синглетного кислорода. В случае 

комплекса протопорфирина IX с NTD водородные 

связи между атомами азота и водорода реакционного 

центра порфирина и остатка His146 будут способ-

Белок 

Аффинность, ккал/моль 

Хлорин e6 
Прото- 

порфирин IX 
Вертепорфин 

NTD (6m3m) –8.8 –9.0 –7.8 

S-белок (6vyb) –8.4 –9.7 –8.5 

Основная протеаза (6y2e) –8.0 –8.5 –7.2 

ORF3a (6xdc) –7.9 –7.3 –7.1 

ORF9b (6z4u) –7.6 –7.4 –7.0 

ORF7a (6w37) –6.3 –7.1 –6.4 

Таблица 1. Энергии связывания хлорина e6, 

протопорфирина IX и вертепорфина 

с белками вируса SARS-CoV-2 
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ствовать диссипации световой энергии и приводить к 

уменьшению квантового выхода активных форм 

кислорода при фотооблучении. Поэтому вирулицидное 

действие исследованных порфиринов маловероятно. 

Исследуемые порфирины и хлорин e6 связываются с 

S-белком в областях, расположенных достаточно далеко 

от рецепторсвязывающего домена S-белка,33 отвечаю-

щего за связывание с рецептором ACE2, поэтому инги-

бирование связывания S-белка с рецептором ACE2 

исследуемыми макроциклами маловероятно. Макро-

гетероциклические соединения расположены в S-белке 

таким образом, что связывают водородными связями 

две субъединицы (табл. 2, рис. 2), при этом не обра-

зуют π–π- и H-комплексов, затрагивающих ароматиче-

скую систему. Поэтому фотооблучение белковых комп-

лексов макрогетероциклических соединений может 

обеспечить вирулицидный эффект за счет каскадного 

окисления аминокислотных остатков, сшивки поли-

пептидных цепей и необратимых конформационных 

изменений в S-белке.34 Хлорин e6 расположен в 

пределах 4 Å от остатков Arg567, Ile569, Asp571 

субъединицы A, остатков Arg44, His49, Ser50, Lys964, 

Gln965, Ser967, Ser968, Asn969 субъединицы B и 

остатков Leu754, Gln755, Gly757, Ser758 субъединицы 

C. Протопорфирин IX расположен рядом с остатками 

Gln762, Arg765, Ala766, Gly769, Ile770, Val772, Glu773, 

Leu1012, Arg1019 субъединицы A и остатками Asp950, 

Asn953, Gln954, Gln1010, Ile1013, Arg1014, Glu1017 

субъединицы C. Вертепорфин располагается вблизи 

остатков Thr302, Leu303, Lys304, Gln314, Thr315, 

Asn317, Gln957, Asn960, Thr961, Lys964, Gln965 

субъединицы B и остатков Asp737, Thr739, Gly757, 

Ser758, Thr761, Asn764, Arg765, Thr768 субъединицы C 

S-белка. 

Как отмечалось выше, основная протеаза Mpro играет 

ключевую роль в механизме репликации вируса,35 

поэтому ее ингибирование лежит в основе противо-

вирусной активности различных лекарственных препа-

ратов. Например, авторы работы36 предлагают исполь-

зовать соединения GC376 и GC373, которые кова-

Белок 

Хлорин e6  Протопорфирин IX  Вертепорфин  

Аминокислотный 

остаток 

Тип 

комплекса 

Длина 

связи, Å 

Аминокислотный 

остаток 

Тип 

комплекса 

Длина 

связи, Å 

Аминокислотный 

остаток 

Тип 

комплекса 

Длина 

связи, Å 

NTD (6m3m) Asn78 

 

Asn76 

Asn155 

Ala156 

H 

 

H 

H 

H 

2.0 

3.3 

2.1 

3.3 

2.9 

Asn76 

Asn155 

Asn151 

His146* 

H 

H 

H 

H 

2.6 

2.6 

2.6 

2.8 

2.8 

3.2 

3.4 

Arg89 

 

Tyr112 

Arg150 

 

Ala157 

Tyr110 

H 

  

H 

H 

  

H 

π–π 

2.4 

2.7 

2.4 

1.9 

2.5 

2.1 

4 

S-белок (6vyb) Gln965 (B) 

Ser967 (B) 

Ser758 (C) 

His49 (B) 

Ser50 (B) 

H 

H 

H 

H 

H 

1.9 

3.8 

3.0 

2.2 

2.0 

Arg1019 (A) 

Gln1010 (C) 

Arg765 (A) 

H 

H 

H 

H 

2.2 

2.6 

2.0 

2.0   

Asn764 (C) 

Arg765 (C) 

Lys964 (B) 

Thr761 (C) 

H 

H 

H 

H 

2.2 

2.3 

2.2 

3.8 

Mpro (6y2e) Thr111 

 

Gln110 

Phe294 

H 

H 

H 

π–π 

2.4 

2.5 

2.3 

3.5 

Asn203 

Asp295 

 

Gln110 

Thr111 

Pro108 

Phe294 

H 

H 

H 

H 

H 

H 

π–π 

2.4 

2.3 

3.0 

2.7 

2.0 

3.5 

3.6 

Arg131 H 3.1 

ORF3a (6xdc) Thr190 

Asn161 

Lys67 

H 

H 

H 

H 

1.9 

2.5 

2.3 

2.3 

Asp142 

Arg126 

H 

H 

H 

H 

2.5 

2.4 

2.2 

2.6 

Ser165 

Gln185 

Asp183 

 

Gly172 

Н 

Н 

Н 

Н 

H 

3.5 

2.4 

2.4 

2.5 

2.4 

ORF9b (6z4u)    Gln18 H 

H 

2.5 

2.5 

Gln18 H 2.1 

ORF7a (6w37) Tyr25 

Gly23 

Ser21 

Phe31 

H 

H 

H 

π–π 

2.3 

2.4 

3.0 

3.4 

Lys17 

 

Tyr5* 

Н 

Н 

Н 

Н 

Н 

Н 

2.0 

2.1 

2.5 

2.7 

2.9 

3.4 

Tyr5* Н 

Н 

Н 

Н 

2.4 

2.7 

3.1 

3.1 

Таблица 2. Водородные связи и π–π-взаимодействия между хлорином e6, протопорфирином IX, вертепорфином 

и белками вируса SARS-CoV-2 

* H-комплекс с реакционным центром порфирина. 
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Рисунок 1. Результаты молекулярного докинга a) хлорина е6, 

b) протопорфирина IX, c) вертепорфина и N-домена нуклео-

капсидного белка вируса SARS-CoV-2. 

Рисунок 2. Результаты молекулярного докинга a) хлорина е6, 

b) протопорфирина IX, c) вертепорфина и S-белка вируса 

SARS-CoV-2. 
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лентно связываются с остатоком Cys145 протеазы Mpro 

и ингибируют репликацию РНК в клеточной культуре. 

Несмотря на то, что ингибирование репликации 

вириона является важным достижением, как отмеча-

лось выше, более перспективно применение вирули-

цидных препаратов, приводящих к разрушению вирус-

ного белка. Из всех изученных макрогетероциклов 

наиболее прочный комплекс с вирусной протеазой 

образует хлорин e6 и протопорфирин IX (рис. 3). 

Однако оба макроцикла образуют π–π-комплекс с 

аминокислотным остатком Phe294 (табл. 2) с 

копланарным расположением ароматических систем на 

расстоянии 3.5–3.6 Å, поэтому их вирулицидная актив-

ность маловероятна. Способность вертепорфина к 

поглощению света в терапевтическом окне и высокий 

квантовый выход синглетного кислорода при фото-

облучении может обеспечить вирулицидные свойства. 

В случае белка ORF3a моделирование показало, что 

оба порфирина и хлорин e6 связываются с разными 

частями белковой глобулы (рис. 4). Хлорин e6 и 

вертепорфин взаимодействуют с β-складками белка, 

тогда как протопорфирин IX расположен вблизи 

α-спирали. Все исследуемые макроциклы образуют 

множественные водородные связи с участием пери-

ферийных заместителей и аминокислотных остатков 

белка ORF3a (табл. 2). Кроме того, следует отметить, 

что хлорин e6 демонстрирует бóльшую энергию связы-

вания с вирусным белком, чем экзогенный прото-

порфирин IX, что позволяет рассчитывать на ингиби-

рование вируса с сохранением гемоглобина. 

Моделирование связывания порфиринов и хлорина e6 

с белком ORF9b показало, что их локализация в белке 

ORF9b схожа (рис. 5), а энергия связывания несколько 

выше в случае хлорина e6. Общей характерной особен-

ностью является малое количество водородных связей 

и полное отсутствие π–π-взаимодействий. Перечислен-

ные особенности, вероятно, будут способствовать 

фотоинактивации белка ORF9b.  

Изученные порфирины и хлорин e6, судя по 

полученным значениям энергий связывания (табл. 1), 

будут обладать низкой ингибирующей активностью по 

отношению к белку ORF7a. Наличие π–π-взаимодей-

ствий в случае хлорина e6 с остатком Phe31 белка и 

водородных связей, образованных с участием атомов 

реакционного центра порфиринов и остатка Tyr5 

(табл. 2, рис. 6), будет способствовать снижению 

квантового выхода активных форм кислорода. Можно 

заключить что исследуемые макроциклы будут 

неэффективны по отношению к этой мишени. 

Проведенное исследование показало, что изученные 

макроциклические соединения способны к связыванию 

структурных и дополнительных белков вируса 

SARS-CoV-2. Установленная способность макроциклов 

образовывать достаточно прочные комплексы с широ-

ким рядом белков вируса SARS-CoV-2 может обес-

печить их вирулицидное действие на разных этапах 

жизненного цикла вируса. Полученные результаты с 

детализацией возможных специфических взаимодей-

ствий позволили предположить, что хлорин e6 и 

Рисунок 3. Результаты молекулярного докинга a) хлорина е6, 

b) протопорфирина IX, c) вертепорфина и основной протеазы 

вируса SARS-CoV-2. 

протопорфирин IX будут обладать ингибирующим 

действием по отношению к S-белку, протеазе Mpro и 

NTD, хлорин e6 – по отношению к белку ORF3a, и 

вертепорфин – по отношению к S-белку. Фото-

окислительную способность изученных макроцикличе-

ских соединений целесообразно рассматривать в отно-
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Рисунок 4. Результаты молекулярного докинга a) хлорина е6, 

b) протопорфирина IX, c) вертепорфина и белка ORF3a 

вируса SARS-CoV-2. 

Рисунок 5. Результаты молекулярного докинга a) хлорина е6, 

b) протопорфирина IX, c) вертепорфина и белка ORF9b 

вируса SARS-CoV-2. 
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шении следующих белков вируса SARS-CoV-2: прото-

порфирин IX – в отношении белков ORF9b, ORF3a и 

S-белка; хлорин e6 – в отношении белков ORF9b, 

ORF3a, S-белка и NTD; вертепорфин – в отношении 

белков ORF9b, ORF3a, протеазы Mpro и S-белка. Про-

веденные исследования могут служить основой для 

целенаправленного экспериментального изучения инги-

бирующего и фотоокислительного действия макро-

циклов по отношению к вирусным белкам. Наиболее 

перспективным по совокупности свойств (сродство к 

белкам вируса, эффективное поглощение света в 

терапевтическом окне, высокий квантовый выход 

синглетного кислорода) является хлорин е6. Несом-

ненным достоинством хлорина e6 является его способ-

ность оказывать двойное (ингибирующее и фото-

инактивационное) действие, а также разрешение на 

использование его в медицинской практике.   

Экспериментальная часть  

В работе были использованы следующие структуры 

белка вируса SARS-CoV-2: N-концевой РНК-связы-

вающий домен нуклеокапсидного белка (NTD, 6m3m), 

S-белок (6vyb), основная протеаза Mpro (6y2e), белки 

ORF7a (6w37), ORF3a (6xdc) и ORF9b (6z4u). Файлы 

структур были загружены из Банка данных белка. 

Структуры хлорина е6 (PubChem CID: 5479494) и 

протопорфирина IX (PubChem CID: 4971), были 

получены из базы данных соединений PubChem. 

Структура вертепорфина (PubChem CID: 139032859) 

была минимизирована в программе ORCA 4.037 

методом расчета теории функционала плотности 

B3LYP. 

Молекулярная стыковка белков с порфиринами и 

хлорином е6 осуществлялась с использованием прог-

раммного обеспечения AutoDock Vina7 и визуализиро-

валась с помощью программного обеспечения PyMOL. 

Файлы структур лигандов и белков были подготовлены 

с помощью программы AutoDock 4.2, размер сетки 

области докинга подбирался таким образом, чтобы 

молекула белка была полностью перекрыта. В связи с 

большим размером сетки области докинга параметр 

полнота охвата (exhaustiveness) был увеличен до 256.38  

 

Работа выполнена при финансовой поддержке 

РФФИ (грант 20-04-60108). 
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