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定量ＣＴ评估含替诺福韦高效抗反转录病毒治疗对 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ
男性患者骨密度的影响

周粟，施裕新，袁敏，顾宇国，刘莉，单飞

【摘要】　目的：采用定量 ＣＴ（ＱＣＴ）研究 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者接受含替诺福韦（ＴＤＦ）高效抗反转录病毒治疗

（ＨＡＡＲＴ）后骨密度的变化规律。方法：募集 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者４４３例，按接受 ＨＡＡＲＴ的时间分组：＜３月组、３～

６月组、６～１２月组、１２～２４月组、＞２４月组和未治疗组（对照组）。搜集并分析各组患者临床资料及骨密度情况。结果：

治疗时间３～６月组［（１４３．０５±３２．２６）ｍｇ／ｃｍ
３］、６～１２月组［（１３９．４７±３７．３５）ｍｇ／ｃｍ

３］、１２～２４月组［（１４２．１４±

３７．０５）ｍｇ／ｃｍ
３］的骨密度值均小于未治疗组［（１６３．６１±３６．１７）ｍｇ／ｃｍ

３］（犘均＜０．０５）。治疗组骨密度值明显小于未治疗

组骨密度值（犘＝０．０００２）；治疗时间３～６月组、６～１２月组、１２～２４月组骨质疏松／骨量减少发生率（２７．９１％，２７．８５％，

３５．１９％）均高于未治疗组（１２．０７％）（犘＜０．０５）。治疗组骨质疏松／骨量减少发生率（２４．４６％）明显高于未治疗组骨质疏

松／骨量减少发生率（２４．４６％ｖｓ１２．０７％，犘＝０．００５０）。年龄、体重、ＨＡＡＲＴ时间是本组患者接受本方案后发生骨质疏

松／骨量减少的重要危险因素。结论：ＱＣＴ可监测 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者 ＨＡＡＲＴ（含ＴＤＦ方案）后骨密度变化，表现为骨

密度降低，高峰期发生于治疗６～１２月，之后骨密度缓慢减低并逐渐稳定后回升，２４月后逐步恢复接近治疗前水平。对年

龄＞５０岁、体重＜６０ｋｇ的男性 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者 ＨＲＲＴ治疗后需特别重视定期监测骨密度变化，有利于及时发现骨质疏

松／骨量减少并进行临床干预。

【关键词】　体层摄影术，Ｘ线计算机；获得性免疫缺陷综合征；骨密度
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表１　研究对象一般临床资料特点 （Ｎ＝４４３）

参数
未治疗组
（对照组）

治疗时间

＜３月组 ３～６月组 ６～１２月组 １２～２４月组 ＞２４月组
犘值

例数 １１６ １３８ ４３ ７９ ５４ １３ －

年龄（岁） ３３．５
（２８．０～４５．５）

４０．０
（３１．０～５２．０）

３４．０
（２８．０～４５．０）

３９．０
（３１．０～４８．０）

４１．０
（３１．０～５５．０）

４２．０
（２９．０～４５．０）

０．１４１４

体重（ｋｇ）
６０．０

（５５．０～６５．０）
６１．５

（５８．０～６７．０）
６０．０

（５５．０～６５．０）
６０．０

（５５．０～６７．０）
６０．０

（５５．０～６８．０）
６５．０

（５５．０～６８．０）
０．８６２６

身高（ｃｍ）
１７１．５０

（１６９．５０～１７６．００）
１７２．００

（１７０．００～１７６．００）
１７２．００

（１７０．００～１７７．００）
１７４．００

（１７０．００～１７８．００）
１７２．００

（１７０．００～１７５．００）
１７３．００

（１７２．００～１７５．００）
０．５４２４

ＢＭＩ
２０．３０

（１８．７１～２２．４２）
２０．７６

（１９．０５～２２．４９）
２０．２０

（１８．９４～２２．２）
２０．５２

（１８．５９～２１．９１）
２０．６０

（１８．９４～２２．４９）
２０．９８

（１８．１７～２２．９１）
０．７４２５

ＨＩＶ感染确诊时间
（月）

０．７５
（０．２０～３．１５）

２．３５
（１．２０～３．８０）

５．９０
（４．８０～７．７０）

１０．２０
（８．１０～１１．９０）

１７．１５
（１４．９０～２１．００）

３６．４０
（３４．４０～３８．８０）

０．０００１

ＣＤ４＋Ｔ细胞数
（治疗前） －

４３．５
（１８～１４８）

５５
（２０～２７０）

４６
（２４～１４７）

５０
（１７～１７５）

１７０
（２１～３７６）

０．２９８５

ＨＡＡＲＴ时间
（月） －

１．００
（０．５０～１．９０）

４．８０
（３．６０～５．７０）

８．１０
（７．００～１０．３０）

１５．３５
（１４．２０～１８．１０）

３３．５
（２８．６０～３８．５０）

０．０００１

注：均采用Ｋｒｕｓｋａｌｗａｌｌｉｓ秩和检验。

　　人类免疫缺陷病毒（ｈｕｍａｎｉｍｍｕｎｏｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｖｉ

ｒｕｓ，ＨＩＶ）／获得性免疫缺陷综合征（ａｃｑｕｉｒｅｄｉｍｍｕｎｏ

ｄｅｆｉｃｉｅｎｃｙｓｙｎｄｒｏｍｅ，ＡＩＤＳ）患者可能发生骨质疏松／

骨量减少已被学界所认识，可能的危险因素很多，但大

部分具体原因仍不明确，其中包括高效抗反转录病毒

治疗（ｈｉｇｈｌｙａｃｔｉｖｅａｎｔｉｒｅｔｒｏｖｉｒａｌｔｈｅｒａｐｙ，ＨＡＡＲＴ）

方案的各类药物对骨代谢的影响［１］。已知替诺福韦

（ｔｅｎｏｆｏｖｉｒｄｉｓｏｐｒｏｘｉｌｆｕｍａｒａｔｅ，ＴＤＦ）是目前我国治疗

ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者的主要药物之一，ＴＤＦＨＡＡＲＴ方

案在我国应用广泛，但其对 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者骨代谢的

影响研究较少，且既往大部分研究存在纳入对象性别

不同、不同用药方案、接受 ＨＡＡＲＴ与初治患者混杂

等问题，且采用的骨密度监测方法为双能Ｘ线骨密度

仪（ｄｕａｌｅｎｅｒｇｙＸｒａｙａｂｓｏｒｐｔｉｏｍｅｔｒｙ，ＤＸＡ）
［１４］。本

研究拟采用定量 ＣＴ（ｑｕａｎｔｉｔａｔｉｖｅｃｏｍｐｕｔｅｄｔｏｍｏ

ｇｒａｐｈｙ，ＱＣＴ）技术研究 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者接受含ＴＤＦ

的ＨＡＡＲＴ方案后骨密度变化情况，有利于临床早发

现及早干预，提高ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者的生存质量及整体

疗效。

材料与方法

１．临床资料

募集２０１３年４月－２０１６年１月在本中心接受椎

体ＱＣＴ骨密度检查的 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者。入组标

准：年龄＞１８岁，且接受含 ＴＤＦ的 ＨＡＡＲＴ方案治

疗。排除标准：合并肝肾功能衰竭、内分泌疾病、恶性

肿瘤的患者，以及长期应用影响骨代谢药物的患者。

搜集入组患者的年龄、体重、身高、体重指数（ｂｏｄｙ

ｍａｓｓｉｎｄｅｘ，ＢＭＩ）、ＨＩＶ感染确诊时间、治疗前ＣＤ４＋

Ｔ细胞计数、ＨＡＡＲＴ治疗时间、ＱＣＴ椎体骨密度值

等临床资料。按入选患者接受 ＨＡＡＲＴ时间长短分

为６组：未治疗组（对照组）、治疗时间＜３月组、治疗

时间３～６月组、治疗时间６～１２月组、治疗时间１２～

２４月组、治疗时间＞２４月组。

２．骨密度测定方法

采用日立６４排１２８层螺旋ＣＴ（Ｓｃｅｎａｒｉａ１２８）及

Ｐｈｉｌｉｐｓ６４排１２８层螺旋ＣＴ（Ｂｒｉｌｌｉａｎｃｅ纳米）扫描，选

择Ｔ１２－Ｌ４ 中的三至四个椎体，扫描每个椎体中间一

层。扫描参数：１２０ｋＶ、１１０ｍＡ、层厚１０ｍｍ；按ＱＣＴ

要求测得椎体骨松质区ＣＴ值（图１），将ＣＴ值录入已

进行过校正参数（通过 ＱＣＴ体模校正获得）设置的

ＱＣＴ骨密度测量软件（成都华科），获得椎体平均骨密

度值；所测椎体无骨折及骨质破坏。测量过程均由同

一名经ＱＣＴ培训的放射科医师完成。

３．骨质疏松／骨量减少诊断标准

参照２０１３版《美国放射学院关于ＱＣＴ骨密度测

量操作指南》诊断标准：正常（ＱＣＴ 脊柱骨密度＞

１２０ｍｇ／ｃｍ
３），低骨量（ＱＣＴ脊柱骨密度１２０～８０ｍｇ／ｃｍ

３），

骨质疏松（ＱＣＴ脊柱骨密度＜８０ｍｇ／ｃｍ
３）［５］。

４．统计学分析

本研究采用ＳＴＡＴＡ１０．０软件进行统计学分析；

研究对象一般临床资料：年龄、体重、身高、ＢＭＩ、治疗

前ＣＤ４＋Ｔ细胞计数、ＨＩＶ 感染确诊时间、ＨＡＡＲＴ

时间采用中位数与四分位数间距 （Ｑ２５～Ｑ７５）描述，

差异性比较采用 Ｋｒｕｓｋａｌｗａｌｌｉｓ秩和检验；骨密度值

采用平均值±标准差描述，差异性比较采用 ＡＮＯＶＡ

方差分析或狋检验，相关分析采用Ｓｐｅａｒｍａｎ相关分

析；骨质疏松／骨量减少发生率差异性比较采用卡方检

验；骨质疏松／骨量减少的危险因素分析采用多因素

Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归分析［逐步后退法，剔选变量的概率为：

ｐｅ（０．０５），ｐｒ（０．０６）］，进一步分层分析采用ｒａｎｋｓｕｍ

秩和检验。所有统计量均取双侧犘＜０．０５认为差异

有统计学意义。

结　果

１．临床特征
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６组研究对象均为男性，各组年龄、身高、体重及

ＢＭＩ等方面差异无统计学意义（犘＞０．０５，表１），各治

疗组抗病毒治疗前ＣＤ４＋Ｔ细胞计数均无统计学差异

（犘＞０．０５）。ＨＩＶ感染确诊时间组间有统计学差异

（犘＜０．０５）。各不同治疗时间组间ＨＡＡＲＴ时间有统

计学差异（犘＜０．０５）。

２．研究对象各组的骨密度比较

各组的骨密度值有统计学差异（犉＝６．６３，犘＝

０．００００），治疗时间３～６月组、治疗时间６～１２月组及

治疗时间１２～２４月组骨密度值小于对照组（未治疗

组）骨密度值（犘＝０．０２３０，犘＝０．００００，犘＝０．００５０），

治疗时间６～１２月组骨密度值小于治疗时间＜３月组

骨密度值（犘＝０．００３０），其余组两两比较无统计学差

异（犘＞０．０５，表２）。治疗组（由各不同治疗时间组组

成）骨密度值［（１４８．７０±３６．８８）ｍｇ／ｃｍ
３］明显小于对

照组（未治疗组）骨密度值［（１６３．６１±３６．１７）ｍｇ／ｃｍ
３］

（狋＝３．７５８４，犘＝０．０００２）。

表２　各组骨密度值比较

组别 例数 骨密度（ｍｇ／ｃｍ３） 犘ａ值 犘ｂ值

对照组（未治疗组） １１６ １６３．６１±３６．１７ －
治疗时间

　＜３月组 １３８ １５８．６２±３６．６５ １．０００ －

　３～６月组 ４３ １４３．０５±３２．２６ ０．０２３ ０．２０８

　６～１２月组 ７９ １３９．４７±３７．３５ ０．０００ ０．００３

　１２～２４月组 ５４ １４２．１４±３７．０５ ０．００５ ０．０７０

　＞２４月组 １３ １４５．５１±２８．９１ １．０００ １．０００

注：采用ＡＮＯＶＡ方差分析两两比较方法（Ｂｏｎｆｅｒｒｏｎｉ法）；均为
与对照组比较；为与治疗时间＜３个月组比较。

３．研究对象各组骨质疏松／骨量减少发生率

治疗时间３～６月组、治疗时间６～１２月组、治疗

时间１２～２４组骨质疏松／骨量减少发生率（２７．９１％，

２７．８５％，３５．１９％）均高于未治疗组（１２．０７％）（犘＜

０．０５），治疗时间＜３月组、治疗时间＞２４月组骨质疏

松／骨量减少发生率（１８．１２％，１５．３８％）与对照组

（１２．０７％）无统计学差异（犘＞０．０５）。治疗组骨质疏

松／骨量减少发生率（２４．４６％）明显高于未治疗组骨质

疏松／骨量减少发生率（１２．０７％）（χ
２＝７．８７０６，犘＝

０．００５０）。本研究对象中只有１例 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者在

ＨＡＡＲＴ前发生椎体骨折。

４．ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者 ＨＡＡＲＴ（含ＴＤＦ方案）后发

生骨质疏松／骨量减少的危险因素分析

ＨＡＡＲＴ（含ＴＤＦ方案）后骨质疏松／骨量减少患

者与骨量正常患 者 在 年 龄、体 重、身 高、ＢＭＩ及

ＨＡＡＲＴ时间方面有统计学差异（犘＜０．０５，表３）。

ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析发现：年龄、体重是 ＨＩＶ／

ＡＩＤＳ患者 ＨＡＡＲＴ（含ＴＤＦ方案）后骨质疏松／骨量

减少发生的重要危险因素（赋值见表４，结果见表５）。

进一步分层分析提示：在患者≤３０岁及≥５０年龄段

ＨＡＡＲＴ时间对骨质疏松／骨量减少发生的有显著影

响（犘＜０．０５），在患者３０～５０岁年龄段 ＨＡＡＲＴ时

间对骨质疏松／骨量减少发生的无显著影响（犘＞

０．０５，表６）。

表３　骨量正常组与骨质疏松／骨量减少组的临床资料情况

组别 骨量正常
骨质疏松／
骨量减少 犣／狋值 犘值

例数 ２４７ ８０ － －

年龄（岁） ３４
（２９～４３）

５７
（４６～６０．５）

犣＝－９．８１００ ０．００００

体重（ｋｇ）
６２．０

（５８．０～６８．０）
５７．０

（５３．３～６０．０）
犣＝５．６２４０ ０．００００

身高（ｃｍ） １７３．３２±５．１８１７１．２３±４．２２ 狋＝３．６３１４ ０．０００４

ＢＭＩ
２０．７６

（１９．４９～２２．４９）
１９．２１

（１７．８３～２１．３）
犣＝４．２２３０ ０．００００

ＣＤ４＋Ｔ细胞计数
（治疗前）

５０
（１８～１８１）

４４
（２４～１１７．５）

犣＝０．３５５０ ０．７２２５

ＨＩＶ感染确诊时间
（月）

７．７０
（２．８０～１７．１０）

８．３０
（３．３０～１４．７５）

犣＝０．０１００ ０．９９１９

ＨＡＡＲＴ时间
（月）

４．４
（１．１～１０．３）

６．６
（２．５～１２．６）

犣＝－２．０９６０ ０．０３６１

注：采用近似狋检验，其余采用ｒａｎｋｓｕｍ秩和检验。

表４　骨质疏松／骨量减少可能的危险因素及赋值

因素 变量名 赋值

年龄（岁） Ｘ１ ≤３０＝１，３０～５０＝２，≥５０＝３
体重（ｋｇ） Ｘ２ ≤６０＝１，＞６０＝２
身高（ｃｍ） Ｘ３ ≤１７２＝１，＞１７２＝２

ＢＭＩ Ｘ４ ≤２０＝１，＞２０＝２

ＨＡＡＲＴ时间（月） Ｘ５ ＜１２＝１，≥１２＝２
骨质疏松／骨量减少 Ｙ 有＝１，无＝０

注：ｌｏｇｉｓｔｉｃ多因素回归分析。

表５　骨质疏松／骨量减少多因素分析结果

变量 回归系数 标准误 犣值 犘值 ＯＲ值

年龄 ２．２２２４ ０．２８３４ ７．８４ ０．０００ ９．２３
体重 －１．４２３２ ０．３４０２ －４．１８ ０．０００ ０．２４

注：采用Ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归多因素分析［逐步后退法，剔选变量的概率
为：ｐｅ（０．０５），ｐｒ（０．０６）］。

表６　ＨＡＡＲＴ时间对骨质疏松／骨量减少的影响（按年龄分层）

年龄
ＨＡＡＲＴ时间（月）

骨量正常 骨质疏松／骨量减少
犣值 犘值

≤３０岁 ４．９（１．５～７．８） １４．６（８．１～１７．５） －２．０３９ ０．０４１４

３０～５０岁 ４．８（１．１～１１） ６．８５（３．４５～１３．８） －１．５８２ ０．１１３６

≥５０岁 １．７５（０．４５～９．９） ５．９（１．８～１１．２） －２．０７８ ０．０３７７

注：上述差异比较采用ｒａｎｋｓｕｍ秩和检验。

讨　论

既往研究表明 ＨＡＡＲＴ是 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者骨代

谢异常的重要原因之一［２］，特别是含ＴＤＦ的ＨＡＡＲＴ

方案引起的骨代谢异常问题更为突出［６］。目前我国尚

缺乏对 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者接受含ＴＤＦ的 ＨＡＡＲＴ后

不同时期骨质变化规律、骨质疏松／骨量减少发生率及

骨质疏松／骨量减少相关危险因素的临床研究。

骨密度测定是目前临床诊断骨质疏松／骨量减少

的主要方法［７］。目前用于骨密度定量测量的无创性方

法有多种，但不同的方法所反映的最佳测量部位、临床

价值及对正常人群骨质与骨质疏松症之间的鉴别能力
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图１　ａ）腰椎 ＣＴ 扫描定位图；ｂ）获取目标椎体中间层面图像，勾画 ＲＯＩ（面积

≥２ｃｍ
２），测得椎体骨松质区ＣＴ值。

有所不同。据研究松质骨的骨转换率是皮质骨的８

倍，故在骨质代谢异常早期，测量松质骨的骨密度更加

敏感［８］。相比ＤＸＡ法，ＱＣＴ法可以将皮质骨与松质

骨分开，测量结果是体积骨密度（单位ｇ／ｃｍ
３），反映的

是真正的骨松质骨密度。另外，因腰椎是骨质疏松症

时骨质丢失受累较早的部位，且是 ＱＣＴ技术应用最

成熟的检测部位［９１０］，故在本研究中采用了ＱＣＴ测量

腰椎骨密度值。

目前 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者接受含 ＴＤＦ的 ＨＡＡＲＴ

方案后骨密度变化仍存在一定争议，研究结论不

一［６，１１］。有研究发现含ＴＤＦ方案的 ＨＡＡＲＴ对骨密

度无明显影响［１２１３］，也有报道发现应用该方案骨密度

显著减低，骨量减低／骨质疏松发生率明显增高［１４］。

本研究按患者接受 ＨＡＡＲＴ（含ＴＤＦ方案）的时间不

同分组，纳入对象均为男性，并平衡各组在年龄、身高、

体重、ＢＭＩ及ＣＤ４＋Ｔ细胞计数（治疗前）等影响因素

后，采用ＱＣＴ对其骨密度进行定量分析。本研究结

果显示：我国 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者接受 ＨＡＡＲＴ（含

ＴＤＦ方案）后骨密度值减低，随着 ＨＡＡＲＴ时间延

长，骨密度降低高峰期发生在 ＨＡＡＲＴ后的６～１２月

内，之后患者骨密度缓慢减低并逐渐稳定后回升，２４

个月后逐步恢复接近治疗前水平；接受 ＨＡＡＲＴ（含

ＴＤＦ方案）后 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者骨质疏松／骨量减

少发生率在ＨＡＡＲＴ的３～２４月时间内亦明显增高，

治疗２４月后骨质疏松／骨量减少发生率逐步回落接近

治疗前水平。ＨＡＡＲＴ（含ＴＤＦ方案）后 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ

患者骨密度变化及骨质疏松／骨量减少发生的可能的

机制是：ＴＤＦ、ＨＩＶ病毒对成骨细胞、破骨细胞活性的

直接干扰，或者是间接通过干扰维生素Ｄ的代谢、影

响肾功能，进而导致骨代谢异常，引起骨密度减

低［１，６，１５］；另一方面，随着 ＨＡＡＲＴ抗病毒的持续治

疗，病毒ＲＮＡ复制受到抑制，病毒载量降低，ＨＩＶ病

毒对骨组织直接或间接作用减轻，破骨细胞活性减低；

另外患者ＨＡＡＲＴ持续一段时间后，全身营养状态好

转，体重增加，有利于增加骨骼的

力学负荷，并促进骨重建，进而引

起骨密度的回升［１，１５］。笔者认为

ＨＡＡＲＴ２４月后骨质疏松／骨量

减少发生率回落并接近治疗前水

平的可能原因与上述骨密度改变

规律的可能机制相同。

目前明确引起 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患

者骨密度减低的危险因素仍有争

议，除具有普通人群具备的危险因

素，如：性别、年龄、性激素水平、日

常运动量、体重等因素外，ＨＩＶ／

ＡＩＤＳ患者还有其自身因素，如：ＨＩＶ感染、不同抗病

毒药物的方案等［１５１８］。有研究报道显示年龄、体重／

ＢＭＩ等对ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者骨质疏松／骨量减少的发生

有重要的影响［１９２０］，本研究结果提示：总体而言，年龄

及体重仍是 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者接受 ＨＡＡＲＴ（含

ＴＤＦ方案）后发生骨质疏松／骨量减少的重要危险因

素。进一步分层分析提示：当年龄＜３０岁及≥５０岁

时，因人群的骨密度普遍较高或者普遍较低，排除了年

龄的影响后，ＨＡＡＲＴ时间影响骨质疏松／骨量减少

的发生。笔者认为可能的原因有：①年龄是重要的混

杂因素，ＨＡＡＲＴ时间与年龄一起纳入多因素分析时

其影响被掩盖；②前述结果中提示，随 ＨＡＡＲＴ时间

延长，治疗小于１２月时间段内骨密度呈逐步减低趋

势，而大于１２月后骨密度减低变缓慢并有回升趋势，

ｌｏｇｉｓｔｉｃ回归多因素分析过程中两个不同时间段内

ＨＡＡＲＴ时间对骨密度的不同影响存在混杂。根据

以上结果，笔者建议拟接受或已接受 ＨＡＡＲＴ（含

ＴＤＦ方案）的 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者在不同 ＨＡＡＲＴ

治疗时间段内应定期行 ＱＣＴ骨密度筛查，监测腰椎

椎体骨密度变化，尤其对年龄大于５０岁、体重小于

６０ｋｇ的患者需特别重视。

本研究也存在局限性，主要是纳入研究的治疗时

间＞２４个月组样本量相对其他研究组样本量较少，可

能会出现选择性偏倚，故未来需要进一步扩大治疗时

间大于２４个月组的样本量以进一步分析。

综上所述，ＱＣＴ 可监测 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ男性患者

ＨＡＡＲＴ（含ＴＤＦ方案）后骨密度变化。我国 ＨＩＶ／

ＡＩＤＳ男性患者接受含ＴＤＦ的 ＨＡＡＲＴ方案后表现

为骨密度降低，骨质疏松／骨量减少发生率明显增高；

年龄、体重和 ＨＡＲＲＴ时间是重要危险因素；对年龄

大于５０岁、体重小于６０ｋｇ的男性 ＨＩＶ／ＡＩＤＳ患者

ＨＡＲＲＴ后需特别重视，定期监测骨密度变化，有利于

提示临床及时干预、减少药物毒副作用及提高 ＨＩＶ／

ＡＩＤＳ患者的生存质量及整体疗效。
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