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抑制剂 ＡＤＳＪ１和 ＡＤＳＪ２与艾滋病病毒蛋白 ｇｐ４１的结合机理
宋坤忠　　孙岳明

（东南大学化学化工学院，南京２１１１８９）

摘要：为分析和解释２个小分子抑制剂ＡＤＳＪ１和ＡＤＳＪ２与艾滋病病毒蛋白ｇｐ４１的抑制机理，通过采用理论计
算的方式把抑制剂和ｇｐ４１蛋白疏水性空穴对接，得到了可能的结合方式，并通过采用分子动力学和ＭＭ／ＰＢＳＡ
相结合的方法，确定蛋白质和抑制剂的具体结合方式和结合自由能，并且获得了抑制剂和蛋白的精确结合构型

和相互作用力，明确了抑制剂和蛋白质之间的抑制机理．理论研究证实了相关实验的推测，并且为以后设计新型
的ｇｐ４１小分子抑制剂提供了良好的基础．
关键词：艾滋病病毒进入细胞抑制剂；结合模式；ｇｐ４１蛋白；结合自由能
中图分类号：ＴＰ６４１
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