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Ｃｏｍｐ．Ｎｏ
３＇ｗｔ

［ｐＩＣ５０（３＇Ｐｗｔ）］
Ｉｎｔｗｔ

［ｐＩＣ５０（ＳＴｗｔ）］
３＇ｃ６５ｓ

［ｐＩＣ５０（３＇ＰＣ６５ｓ）］
Ｉｎｔｃ６５ｓ

［ｐＩＣ５０（ＳＴＣ６５ｓ）］

１ １．０７９ １．０７９ １．９５４ １．９５４

２ １．４７７ １．５１９ ２．０００ １．４７７

３ １．４７７ １．４７７ １．８１３ １．８１３

４ １．４７７ １．８１３ １．５１９ １．５１９

５ １．７５６ １．６２３ １．８７５ １．２３０

６ １．７５６ １．６９９ １．０４１ １．０４１

７ １．１７６ ０．８４５ １．９７８ １．９０３

８ １．０４１ １．０００ １．３０１ １．０００
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＝７．０８，Ｐ＜０．００１，ｑ２＝０．５０５，ＳＰＲＥＳＳ＝０．２６０，
ＳＤＥＰ＝０．２４２．
　ＷｈｅｒｅＨＦｈｅａｔｏｆｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ＨＯＭＯｈｉｇｈｅｓｔ
ｏｃｃｕｐｉｅｄｍｏｌｅｃｕｌａｒｏｒｂｉｔａｌａｎｄＤＶＺｄｉｐｏｌｅｍｏｍｅｎｔ
ｖｅｃｔｏｒＺ．
　Ｍｏｄｅｌ３ｓｈｏｗｅｄｇｏｏｄｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ（ｒ）
ｏｆ０．７９９ｂｅｔｗｅｅｎｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓ（ＨＦ，ＤＶＺａｎｄＨＯ
ＭＯ）ａｎｄＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（ｗｔ）ｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒｉｎ
ｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ．Ｓｑｕａｒｅｏｆｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ
（ｒ２）ｏｆ０．６３９ｅｘｐｌａｉｎｅｄ６３．９％ ｖａｒｉａｎｃｅｉｎｂｉｏｌｏｇｉ
ｃａｌａｃｔｉｖｉｔｙ．Ｔｈｉｓｍｏｄｅｌａｌｓｏｉｎｄｉｃａｔｅｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇ
ｎｉｆｉｃａｎｃｅ＞９９．９％ ｗｉｔｈＦ＝７．０８．Ｃｒｏｓｓｖａｌｉｄａｔｅｄ
ｓｑｕａｒｅｏｆｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｔｈｉｓｍｏｄｅｌｗａｓ０．
５０５，ｗｈｉｃｈｓｈｏｗｅｄｔｈｅｇｏｏｄｉｎｔｅｒｎａｌｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｐｏｗ
ｅｒｏｆｔｈｉｓｍｏｄｅｌ．Ｔｈｅｃａｌｃｕｌａｔｅｄａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｅｄ
（ＬＯＯ）ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅｃｏｍｐｏｕｎｄｓｂｙｔｈｅａｂｏｖｅ
ｍｏｄｅｌｓａｒｅｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ８．Ｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｉｎｔｅｒ
ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅｔｗｅｅｎｓｅｌｅｃｔｅｄｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓ（Ｔａｂｌｅ５）．

Ｔａｂｌｅ５　 Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｍａｔｒｉｘｏｆｐｈｙｓｉｃｏｃｈｅｍｉｃａｌｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓ
ａｎｄＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（ＳＴｗｔ）ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａ
ｚｉｎｅｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ

ｐＩＣ５０ ＤＶＺ ＨＦ ＨＯＭＯ

ｐＩＣ５０ １

ＤＶＺ ０．３２１ １

ＨＦ ０．５５２ ０．０１７ １

ＨＯＭＯ ０．６７８ ０．０７２ ０．５２８ １

Ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（Ｃ６５ｓ）３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ（３＇ＰＣ６５ｓ）
Ｔｈｅｂｅｓｔｅｑｕａｔｉｏｎｒｅｃｅｉｖｅｄｆｏｒ３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ（３＇
ＰＣ６５ｓ）ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙｗａｓ
ｐＩＣ５０（３＇ＰＣ６５ｓ）＝５．５３３（±０．９３６）＋０．４４２
（±０．１０５）ｌｏｇＰ０．１０６（±０．０３１）ＤＶＸ ＋０．
０９５（±０．００５）ＢＫ１（４）
ｎ＝１７，ｒ２＝０．７１３，ｒ２ａｄｊ＝０．６４７，ＳＥＥ＝０．２０６，
Ｆ＝１０．７９，Ｐ＜０．００１，ｑ２＝０．６２５，ＳＰＲＥＳＳ＝０．
１９９，ＳＤＥＰ＝０．１８６．
　ＷｈｅｒｅｌｏｇＰｐａｒｔｉｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＢＫ１ｓｈａｐｅ
ｉｎｄｅｘ１ａｎｄＤＶＸｄｉｐｏｌｅｍｏｍｅｎｔｖｅｃｔｏｒＸ．Ｔｈｅ
ｃａｌｃｕｌａｔｅｄａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｅｄ（ＬＯＯ）ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅ
ｃｏｍｐｏｕｎｄｓｂｙｔｈｅａｂｏｖｅｍｏｄｅｌｓａｒｅｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ
８．
　Ｍｏｄｅｌ４ｓｈｏｗｅｄｇｏｏｄｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ（ｒ）
ｏｆ０．８４４ｂｅｔｗｅｅｎｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓ（ＢＫ１，ＤＶＸ ａｎｄ
ｌｏｇＰ）ａｎｄＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（Ｃ６５ｓ）３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｉｎ
ｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ．Ｓｑｕａｒｅｏｆｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ
（ｒ２）ｏｆ０．７１３ｅｘｐｌａｉｎｅｄ７１．３％ ｖａｒｉａｎｃｅｉｎｂｉｏｌｏｇｉ
ｃａｌａｃｔｉｖｉｔｙ．Ｔｈｉｓｍｏｄｅｌａｌｓｏｉｎｄｉｃａｔｅｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇ
ｎｉｆｉｃａｎｃｅ＞９９．９％ ｗｉｔｈＦ＝１０．７９．Ｃｒｏｓｓｖａｌｉｄａ
ｔｅｄｓｑｕａｒｅｏｆｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｔｈｉｓｍｏｄｅｌｗａｓ
０．６４７，ｗｈｉｃｈｓｈｏｗｅｄｔｈｅｇｏｏｄｉｎｔｅｒｎａｌｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎ
ｐｏｗｅｒｏｆｔｈｉｓｍｏｄｅｌ．Ｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｉｎｔｅｒｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ
ｂｅｔｗｅｅｎｓｅｌｅｃｔｅｄｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓ（Ｔａｂｌｅ６）．

Ｔａｂｌｅ６　Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｍａｔｒｉｘｏｆｐｈｙｓｉｃｏｃｈｅｍｉｃａｌｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓａｎｄ
ＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（３＇ＰＣ６５ｓ）ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａ
ｚｉｎｅｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ

ｐＩＣ５０ ＤＶＸ ｌｏｇＰ ＢＫ１

ｐＩＣ５０ １
ＤＶＸ ０．０５９ １
ｌｏｇＰ ０．５３３ ０．４４５ １
ＢＫ１ ０．３５８ ０．１１６ ０．３８８ １

Ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（Ｃ６５ｓ）ｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒ（ＳＴＣ６５ｓ）
ＴｈｅｂｅｓｔｅｑｕａｔｉｏｎｒｅｃｅｉｖｅｄｆｏｒＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅ
ｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒ（ＳＴＣ６５ｓ）ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙｗａｓ
ｐＩＣ５０（ＳＴＣ６５ｓ）＝５．１３８（±０．７６２）＋０．７３０
（±０．１５２）ｌｏｇＰ０．１０１（±０．００４）ＤＶＸ０．０１３
（±０．０００）ＨＦ（５）
ｎ＝１７，ｒ２＝０．６４４，ｒ２ａｄｊ＝０．５６２，ＳＥＥ＝０．２７４，Ｆ
＝７．８５，Ｐ＜０．００１，ｑ２＝０．５２６，ＳＰＲＥＳＳ＝０．２６４，
ＳＤＥＰ＝０．２４７．
　ＷｈｅｒｅｌｏｇＰｐａｒｔｉｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ，ＨＦｈｅａｔｏｆ
ｆｏｒｍａｔｉｏｎａｎｄＤＶＸｄｉｐｏｌｅｍｏｍｅｎｔｖｅｃｔｏｒＸ．Ｔｈｅ
ｃａｌｃｕｌａｔｅｄａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｅｄ（ＬＯＯ）ａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｔｈｅ
ｃｏｍｐｏｕｎｄｓｂｙｔｈｅａｂｏｖｅｍｏｄｅｌｓａｒｅｓｈｏｗｎｉｎＴａｂｌｅ
８．
　Ｍｏｄｅｌ５ｓｈｏｗｅｄｇｏｏｄｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ（ｒ）

·９１·

　　　　　　　　　　　　　　　　　

ＡｓｉａｎＰａｃＪＴｒｏｐＭｅｄ
２００９；２（３）：１５２２



ｏｆ０．８０２ｂｅｔｗｅｅｎｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓ（ＨＦ，ＤＶＺａｎｄｌｏｇＰ）
ａｎｄＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（Ｃ６５ｓ）ｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒｉｎｈｉｂｉ
ｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ．Ｓｑｕａｒｅｏｆｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔ（ｒ２）
ｏｆ０．６４４ｅｘｐｌａｉｎｅｄ６４．４％ｖａｒｉａｎｃｅｉｎｂｉｏｌｏｇｉｃａｌａｃ
ｔｉｖｉｔｙ．Ｔｈｉｓｍｏｄｅｌａｌｓｏｉｎｄｉｃａｔｅｄｓｔａｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉ
ｃａｎｃｅ＞９９．９％ ｗｉｔｈＦ＝７．８５．Ｃｒｏｓｓｖａｌｉｄａｔｅｄ
ｓｑｕａｒｅｏｆｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｔｈｉｓｍｏｄｅｌｗａｓ０．
５２６，ｗｈｉｃｈｓｈｏｗｅｄｔｈｅｇｏｏｄｉｎｔｅｒｎａｌｐｒｅｄｉｃｔｉｏｎｐｏｗ
ｅｒｏｆｔｈｉｓｍｏｄｅｌ．Ｔｈｅｒｅｗａｓｎｏｉｎｔｅｒｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｂｅ
ｔｗｅｅｎｓｅｌｅｃｔｅｄｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓ（Ｔａｂｌｅ７）．
　　Ｔｈｅｒｏｂｕｓｔｎｅｓｓｏｆｔｈｅｓｅｌｅｃｔｅｄｍｏｄｅｌｓ（２，３，４
ａｎｄ５）ｗａｓｃｈｅｃｋｅｄｂｙＹｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎｔｅｓｔ．Ｔｈｅ
ｌｏｗｒ２ａｎｄｑ２ｖａｌｕｅｓ（Ｔａｂｌｅ９）ｉｎｄｉｃａｔｅｄｔｈａｔｇｏｏｄ
ｒｅｓｕｌｔｓｉｎｏｕｒｏｒｉｇｉｎａｌｍｏｄｅｌｓｗｅｒｅｎｏｔｄｕｅｔｏａ

ｃｈａｎｃｅｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｏｒｓｔｒｕｃｔｕｒａｌｄｅｐｅｎｄｅｎｃｙｏｆｔｈｅ
ｔｒａｉｎｉｎｇｓｅｔ．ＴｈｅｍａｘｉｍｕｍＶＩＦｖａｌｕｅｏｆｔｈｅｓｅｌｅｃｔｅｄ
ｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓｗａｓ１．２１５．

Ｔａｂｌｅ７　Ｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｍａｔｒｉｘｏｆｐｈｙｓｉｃｏｃｈｅｍｉｃａｌｄｅｓｃｒｉｐｔｏｒｓａｎｄ
ＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（ＳＴＣ６５ｓ）ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａ
ｚｉｎｅｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ

ｐＩＣ５０ ＤＶＸ ＨＦ ｌｏｇＰ
ｐＩＣ５０ １
ＤＶＸ －０．１９４ １
ＨＦ ０．２４３ ０．１１７ １
ｌｏｇＰ ０．６１１ ０．４４５ ０．５１６ １

Ｔａｂｌｅ８　 ＣａｌｃｕｌａｔｅｄａｎｄｐｒｅｄｉｃｔｅｄＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｉｅｓｏｆｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａｚｉｎｅｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ

Ｃｏｍｐ．Ｎｏ

ｐＩＣ５０

３′ＰｗｔｂｙＥｑ．２ ＩｎｔｗｔｂｙＥｑ．３ ３′ＰＣ６５ｓｂｙＥｑ．４ ＩｎｔＣ６５ｓｂｙＥｑ．５

Ｃａｌ Ｐｒｅｄ Ｃａｌ Ｐｒｅｄ Ｃａｌ Ｐｒｅｄ Ｃａｌ Ｐｒｅｄ

１ １．３６１ １．３９３ １．３４２ １．３７２ ２．１７５ ２．０９６ ２．０２７ ２．０５６
２ １．５７６ １．５６９ １．４７０ １．４２５ ２．１０６ ２．１６８ １．６３１ １．５７３
３ １．３３５ １．３０１ １．３５６ １．３２７ １．５８０ １．６１７ １．４０４ １．３６４
４ １．４０４ １．３９６ １．３９８ １．３５５ １．７２４ １．７５０ １．４４１ １．４３６
５ １．６１６ １．６１２ １．６１７ １．６１３ １．８６２ １．８６０ １．２２２ １．２１８
６ １．５０８ １．５２９ １．６１５ １．５９５ １．３４０ １．５４９ １．３１７ １．４４７
７ １．３６８ １．３６９ １．２３８ １．２８０ １．７９５ １．８８７ １．７５７ １．８３３
８ １．２１３ １．２２３ １．０９３ １．１１０ １．２９６ １．２９６ ０．８９６ ０．８６３
９ １．３０９ １．３７４ ０．９９２ １．１１９ １．１０２ ０．９０１ １．０９６ ０．０８６
１０ １．３６７ １．３６２ １．３３０ １．３２４ １．６０９ １．６１６ １．５２２ １．６２１
１１ １．３７２ １．３８３ １．２８９ １．２８０ １．２９２ １．５８５ １．３５９ １．３２３
１２   ０．６６９ ０．５８１ １．２１６ １．１８４ ０．８６５ １．０１２
１３ ２．０３０ ２．２８９ １．８４２ １．９８７ １．４０５ １．４０９ １．４６９ １．５０４
１４ １．４１９ １．４２７ １．５３５ １．６２７ １．８７５ １．８５５ １．７７９ １．９７４
１５ １．３０９ １．３１１ １．１６４ １．１５４ １．６４６ １．６５４ １．８７８ １．８５９
１６ １．０３１ １．０２５ ０．６６０ ０．５３８ １．５１８ １．６８８ １．２７９ １．２７６
１７ ＮＡ ＮＡ ＮＡ ＮＡ １．６３４ １．６２１ １．８１３ １．９０９

　　ＮＡ：Ｎｏｔａｖａｉｌａｂｌｅ，：ｏｕｔｌｉｅｒ，Ｃａｌ：ｃａｌｃｕｌａｔｅｄａｃｔｉｖｉｔｙ，Ｐｒｅｄ：ｐｒｅｄｉｃｔｅｄａｃｔｉｖｉｔｙ

Ｔａｂｌｅ９　 ＲｅｓｕｌｔｓｏｆＹｒａｎｄｏｍｉｚａｔｉｏｎｔｅｓｔｆｏｒＨＩＶ１ｉｎｔｅｇｒａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａｚｉｎｅｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ

Ｉｔｅｒａｔｉｏｎ
Ｅｑ．２ Ｅｑ．３ Ｅｑ．４ Ｅｑ．５

ｒ２ ｑ２ ｒ２ ｑ２ ｒ２ ｑ２ ｒ２ ｑ２

１ ０．０２４ ０．０１２ ０．０３２ ０．００６ ０．１４３ ０．０１６ ０．１８４ ０．０３４
２ ０．０７４ ０．００９ ０．０５６ ０．００１ ０．０１５ ０．０１０ ０．０３２ ０．００５
３ ０．０５８ ０．００６ ０．０３９ ０．０２３ ０．０２１ ０．０１９ ０．０１０ ０．００２
４ ０．１８６ ０．０３４ ０．１３４ ０．００８ ０．１３０ ０．０２３ ０．１０１ ０．０４１
５ ０．１５５ ０．０３６ ０．０９２ ０．０５２ ０．０２２ ０．００１ ０．０９３ ０．００９

·０２·

ＲａｖｉｃｈａｎｄｒａｎＶ，ｅｔａｌ．ＱＳＡＲａｎａｌｙｓｉｓｏｎｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａｚｉｎｅｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓ



２００９．ＡｓｉａｎＰａｃｉｆｉｃＪｏｕｒｎａｌｏｆＴｒｏｐｉｃａｌＭｅｄｉｃｉｎｅ．　　　　　

　　Ｔｈｅｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅａｂｉｌｉｔｙｏｆｔｈｅｓｅｍｏｄｅｌｓ（２，３，４
ａｎｄ５）ｗａｓａｌｓｏｃｏｎｆｉｒｍｅｄｂｙｌｅａｖｅ３３％ ｏｕｔｃｒｏｓｓ
ｖａｌｉｄａｔｉｏｎ．Ａｌｌｔｈｅｆｏｕｒｍｏｄｅｌｓｓｈｏｗｅｄｇｏｏｄｐｒｅｄｉｃ
ｔｉｖｉｔｙ．Ｔｈｅｅｑｕａｔｉｏｎｓｒｅｃｅｉｖｅｄｆｒｏｍｔｈｅｌｅａｖｅ３３％
ｏｕｔｃｒｏｓｓｖａｌｉｄａｔｉｏｎｔｅｃｈｎｉｑｕｅｗｅｒｅ
　Ｌｅａｖｅ３３％ ｏｕｔｃｒｏｓｓｖａｌｉｄａｔｉｏｎｅｑｕａｔｉｏｎｆｏｒｍｏｄ
ｅｌＢＩＰ４（ｎｕｍｂｅｒｏｆｃｙｃｌｅｓ３）
ｐＩＣ５０（３＇Ｐｗｔ）＝２．５０２（±１．８１２）０．２５５（±
００５１）ＤＶＺ＋０．００５（±０．００１）ＨＦ＋０．３９１
（±０．２０６）ＨＯＭＯ（６）
ｒ２ＣＶｅｘｔＬＳＯ＝０．５７３，ｒ

２
ＬＳＯ＝０．６７８

Ｌｅａｖｅ３３％ ｏｕｔｃｒｏｓｓｖａｌｉｄａｔｉｏｎｅｑｕａｔｉｏｎｆｏｒｍｏｄｅｌ
ＢＩＳ３（ｎｕｍｂｅｒｏｆｃｙｃｌｅｓ３）
ｐＩＣ５０（ＳＴｗｔ）＝７．２１４（±２．７５９）０．２３０（±
００３７）ＤＶＺ＋０．００７（±０．００２）ＨＦ＋０．９０５
（±０．３０３）ＨＯＭＯ（７）
ｒ２ＣＶｅｘｔＬＳＯ＝０．５０９，ｒ

２
ＬＳＯ＝０．６１０

Ｌｅａｖｅ３３％ ｏｕｔｃｒｏｓｓｖａｌｉｄａｔｉｏｎｅｑｕａｔｉｏｎｆｏｒｍｏｄｅｌ
ＢＩＣＰ３（ｎｕｍｂｅｒｏｆｃｙｃｌｅｓ３）
ｐＩＣ５０（３＇ＰＣ６５ｓ）＝５．３６２（±１．０５９）＋０．４８３
（±０．１２２）ｌｏｇＰ０．０４７（±０．０１２）ＤＶＸ ＋
００７６（±０．００６）ＢＫ１（８）
ｒ２ＣＶｅｘｔＬＳＯ＝０．５７５，ｒ

２
ＬＳＯ＝０．６８０

Ｌｅａｖｅ３３％ ｏｕｔｃｒｏｓｓｖａｌｉｄａｔｉｏｎｅｑｕａｔｉｏｎｆｏｒｍｏｄｅｌ
ＢＩＣＳ３（ｎｕｍｂｅｒｏｆｃｙｃｌｅｓ３）
ｐＩＣ５０（ＳＴＣ６５ｓ）＝５．４７８（±０．９１８）＋０．７９９
（±０．１８１）ｌｏｇＰ０．０４４（±０．００４）ＤＶＸ０．０１５
（±０．０００）ＨＦ（９）
ｒ２ＣＶｅｘｔＬＳＯ＝０．５０８，ｒ

２
ＬＳＯ＝０．６３２

　ＣｏｎｓｅｑｕｅｎｔｌｙＥｑ．２ｗａｓｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄａｓｍｏｓｔｓｕｉｔ
ａｂｌｅｍｏｄｅｌｆｏｒｗｔ３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ，
Ｅｑ．３ｗａｓｓｅｌｅｃｔｅｄａｓｂｅｓｔｍｏｄｅｌｆｏｒｗｔｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓ
ｆｅｒｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎａｃｔｉｖｉｔｙ，Ｅｑ．４ｗａｓｃｏｎｓｉｄｅｒｅｄａｓｍｏｓｔ
ｓｕｉｔａｂｌｅｍｏｄｅｌｆｏｒＣ６５ｓ３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃ
ｔｉｖｉｔｙａｎｄＥｑ．５ｗａｓｓｅｌｅｃｔｅｄａｓｂｅｓｔｍｏｄｅｌｆｏｒＣ６５ｓ
ｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒｉｎｈｉｂｉｔｉｏｎａｃｔｉｖｉｔｙｗｉｔｈｂｏｔｈｈｉｇｈｓｔａ
ｔｉｓｔｉｃａｌｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔａｎｄｅｘｃｅｌｌｅｎｔｐｒｅｄｉｃｔｉｖｅａｂｉｌｉｔｙ．
Ｔｈｅｖａｒｉａｂｌｅｓｕｓｅｄｉｎｔｈｅｓｅｌｅｃｔｅｄｍｏｄｅｌｓｈａｄｎｏ
ｍｕｔｕａｌｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎ（Ｔａｂｌｅ４７）．Ｔｈｅｓｅｍｏｄｅｌｓ
ｓｈｏｗｅｄｇｏｏｄｃｏｒｒｅｌａｔｉｏｎｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｂｅｔｗｅｅｎｄｅｓｃｒｉｐ
ｔｏｒｓａｎｄＨＩＶｉｎｔｅｇｒａｓｅ３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇ（ｗｔａｎｄＣ６５ｓ）
ａｎｄｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒ（ｗｔａｎｄＣ６５ｓ）ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉ
ｔｙ．

ＤＩＳＣＵＳＳＩＯＮ

Ｉｎｍｏｄｅｌ２ａｎｄ３，ｔｈｅｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆＤＶＺ
ｏｎｔｈｅｂｉｏｌｏｇｉｃａｌａｃｔｉｖｉｔｙｓｈｏｗｓｔｈａｔｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅｏｆ
ｄｉｐｏｌｅｍｏｍｅｎｔ（Ｚ）ｏｆｍｏｌｅｃｕｌｅｓｌｅａｄｔｏｒｅｄｕｃｅＨＩＶ

ｉｎｔｅｇｒａｓｅ（ｗｔ）３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇａｎｄｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒｉｎ
ｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ，ｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆＨＯＭＯ
ｓｈｏｗｓｔｈａｔｔｈｅｓｕｂｓｔｉｔｕｔｉｏｎｗｉｔｈｈｉｇｈｅｌｅｃｔｒｏｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｇｒｏｕｐｓｉｓｃｏｎｄｕｃｉｖｅｆｏｒｔｈｅＨＩＶｉｎｔｅｇｒａｓｅ（ｗｔ）３＇
ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａｚｉｎｅ，ａｎｄ
ｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆＨＦｓｈｏｗｓｔｈａｔｔｈｅｉｎｃｒｅａｓｅ
ｉｎｈｅａｔｏｆｆｏｒｍａｔｉｏｎｉｓｆａｖｏｒａｂｌｅｆｏｒａｃｔｉｖｉｔｙ．ＨＯＭＯ
ｉｓｔｈｅｈｉｇｈｅｓｔｅｎｅｒｇｙｌｅｖｅｌｉｎｔｈｅｍｏｌｅｃｕｌｅｔｈａｔｃｏｎ
ｔａｉｎｓｅｌｅｃｔｒｏｎｓ．ＷｈｅｎａｍｏｌｅｃｕｌｅａｃｔｓａｓａＬｅｗｉｓ
ｂａｓｅｉｎｂｏｎｄｆｏｒｍａｔｉｏｎ，ｔｈｅｅｌｅｃｔｒｏｎｓａｒｅｓｕｐｐｌｉｅｄ
ｆｒｏｍ ｔｈｅｍｏｌｅｃｕｌｅｓＨＯＭＯ．Ｍｏｌｅｃｕｌｅｓｗｉｔｈｈｉｇｈ
ＨＯＭＯｓａｒｅｍｏｒｅａｂｌｅｔｏｄｏｎａｔｅｔｈｅｉｒｅｌｅｃｔｒｏｎｓａｎｄ
ｈｅｎｃｅｔｈｅｙａｒｅｒｅｌａｔｉｖｅｌｙｒｅａｃｔｉｖｅｃｏｍｐａｒｅｄｔｏｍｏｌｅ
ｃｕｌｅｓｗｉｔｈｌｏｗｌｙｉｎｇＨＯＭＯｓ，ｔｈｕｓｔｈｅＨＯＭＯｄｅ
ｓｃｒｉｐｔｏｒｓｈｏｕｌｄｍｅａｓｕｒｅｔｈｅｎｕｃｌｅｏｐｈｉｌｉｃｉｔｙｏｆａｍｏｌ
ｅｃｕｌｅ．
　 Ｉｎｍｏｄｅｌ４ａｎｄ５，ｔｈｅｎｅｇａｔｉｖｅｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｏｆ
ＤＶＸｏｎｔｈｅｂｉｏｌｏｇｉｃａｌａｃｔｉｖｉｔｙｓｈｏｗｓｔｈａｔｔｈｅｉｎ
ｃｒｅａｓｅｏｆｄｉｐｏｌｅｍｏｍｅｎｔ（Ｘ）ｏｆｍｏｌｅｃｕｌｅｓｌｅａｄｔｏ
ｒｅｄｕｃｅＨＩＶｉｎｔｅｇｒａｓｅ（Ｃ６５ｓ）３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇａｎｄ
ｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙ，ａｎｄｔｈｅｐｏｓｉｔｉｖｅ
ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｏｆｌｏｇＰｓｈｏｗｓｔｈａｔｔｈｅｓｕｂｓｔｉｔｕｔｉｏｎｗｉｔｈ
ｈｉｇｈｈｙｄｒｏｐｈｏｂｉｃｇｒｏｕｐｓｉｓｃｏｎｄｕｃｉｖｅｆｏｒｔｈｅＨＩＶｉｎ
ｔｅｇｒａｓｅ（Ｃ６５ｓ）３＇ｐｒｏｃｅｓｓｉｎｇａｎｄｓｔｒａｎｄｔｒａｎｓｆｅｒｉｎ
ｈｉｂｉｔｏｒｙａｃｔｉｖｉｔｙｏｆｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａｚｉｎｅ．Ｂｕｔ，ｉｎｔｈｅｍｏｄ
ｅｌ４ｓｈａｐｅｉｎｄｅｘ１（ＢＫ１）ｉｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｄｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ
ａｎｄｉｎｔｈｅｍｏｄｅｌ５ＨＦｉｓｃｏｎｔｒｉｂｕｔｅｄｎｅｇａｔｉｖｅｌｙ．
ＢａｓｅｄｏｎｔｈｅｄｅｖｅｌｏｐｅｄＱＳＡＲｍｏｄｅｌ，ｎｅｗＨＩＶｉｎ
ｔｅｇｒａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓｏｆｂｅｎｚｏｄｉｔｈｉａｚｉｎｅｄｅｒｉｖａｔｉｖｅｓｃａｎ
ｂｅｄｅｓｉｇｎｅｄｗｉｔｈｃａｕｔｉｏｎ．

ＣＯＮＣＬＵＳＩＯＮ

Ｔｈｅｐｒｏｐｏｓｅｄｍｏｄｅｌｓ，ｄｕｅｔｏｔｈｅｈｉｇｈｉｎｔｅｒｎａｌａｎｄ
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