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HLA与长寿及寿限关系的初步观察

— 附超氧化物歧化酶 (SOD）检查结果
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目前一般认为，衰老与长寿的机理是受综

合性而非单一因素的影响，其中遗传是一个公

认的重要或主要因素〔7,9,12,15,161。研究各种族或各

地区人体白细胞抗原（HLA）与长寿老人（>90

岁）的关系，有可能对衰老与遗传的关系提供

有价值的资料及进一步研究的线索。 国外对
HLA与衰老及寿限的关系尚无一致的意见[5,810

鉴于遗传可能仅在极端长寿对象中方可显示其

对寿限的效应‘，，，选择长寿老人作为观察对象

可能较为适当[141。 国外应用长寿老人作 HLA

与寿限相关性的探讨，只在近年有少数资

料17,8,10,141，国内尚未见到这方面的报道。我们

于 1983年检查了50例长寿老人，8例高龄老

人（80-89岁）的 HLA 分型，并与 210例2 0-

知 岁组对照比较，同时用化学比色法测定红细

胞超氧化物歧化酶(Superoxide Dismutase, SOD)

含量及其他有关检查。 兹将结果分析讨论如

下。

材 料 与 方 法

（一）调查对象 共调查50名长寿老人

（平均年龄 93.29士2.62岁），8例高龄老人，

210名20-70岁健康人作为对照组。 长寿老
人选自上海市4个区。高龄、长寿对象经病史询

问、体格检查、血液 SOD测定、生化检查、免疫

球蛋白、高密度脂蛋白 （HDL-C)、心电图等检

查。长寿老人祖籍：江苏省31例、浙江省 “

例、广东省3例、安徽省 1例、四川省1例。女

38例，男12例。24例长寿老人记得父母年龄，

其中父或母死亡年龄＞70岁者13例 （13/24,

54多）。30例生活完全自理。患高血压 13例，

高血压心脏病 1例，冠心病2例，慢性支气管炎
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表I长寿老人组、高龄组和对照组的HLA-A, B, C抗原频率
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注(1) 凡CJ对照组男女合1t为LI7例，其余为211例；）(2)女性长寿组中HLA-C }j t例为3个抗原。



裹2 长寿奢人与对照组相比，Fishers P<0.05的 HLA 抗原
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表3 长寿老人与对照组 A,S位点杂合率比较
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伴肺气肿斗例，有缺血性中风史者1例。

（二）HLA分型标准血清 使用HLA-

A位点杭原'0型 （Al、A2, A9, A10, All,

A28, A29, AW30, Au,32, Aw33)o B位点杭原

19型 （B5、i3 7、118、1112、B13、B�,15、B,,16,

B,17、B,,21、13,,2 22、1I}27、B.35、B,, 3 7、B�40,

Bu46, 13.47、B}4 8、B卢9、SNI )；C位点打。原
6型 (C�,1、C}2、CW3、Cw4、C,�6, C}.7）。 分

型方法同文献L1,21o
（三）统计学方法 同文献〔1,2]。使用

Woolf和 Haldane方法i十算相对危I率 （It ),

并测验其显著性。

（四）红细胞超氧化物歧化酶 (SOD)测

定 用化学比色法同文献[4},具他检查方法

从略。

结 果

（一）HLA 检查结果 长寿老人组、高

龄组和对照组之 HLA-A, B, C抗原频率见表

1, Fishers P < 0.05 之 HLA抗原相对危险

率见农2；长寿老人与对照组 A, B位点杂合

率比较见表＿3,

（二）SOD 检查结果 长寿老人组为

644.28土33.72,,苟龄老人组648.53士47.玛ug/g

Hb,与正常老年人组 593 145 ,u-/g" ‘相比，

P＜ 0.01。

（三）其他检查结果 长寿老人组月｝1固

醇> 250mg务 者11例（22务），甘油三脂>130

mg汤者2例 （4%），HILL-C为54.14士口.87

mg %，,I-脂蛋白为355.471 143.46mg%，IgG

为1413.54士316A9mg,, IgA为306.28士129.15

mg,, IgM 为126.88士5$..75 mg务。 总蛋白为

7.12士0.58'g Io，f氏于我院正常老年值（7.斗士。．朽

9多），P＜ 0‘01。

蛋白电泳：白蛋白占58.4715.05％,a，球

蛋白2.61士0.53％，aZ球蛋自7.23士1.41，汀球

蛋白8.6‘士2.35务，Y球蛋白22.09土5.23%。自

蛋白低于正常成年、老年人值（成人63.4士8.5,

老年60.81 15.4沁),P＜0.05一。01, Y球蛋自

高于正常成人值（16.2士5.61汤），P C 0.01,

讨 沦

（一）关于 HLA 与长寿的关系 从表

1, 2显示： (1)一氏寿老人组（男女合计）与对照

组比较，长寿与 A9相关 （P < 0.0劝，长寿老

人女恻：组亦与 A9相关（尸值为0.042),男性中
的 A9于元原频率亦升高，但例数太少，统计学

上无显著怠义。女性的 气46打} 4i:频率亦启讨二
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对照组 （P＜0.05)o (2）长寿老人组 C}7抗

原频率显著低于对照组（P值7X10-'), CW3亦

低于对照组（P值0.027)。刘氏[3，发现 C,,,3在

老年人显著增高 (P < 0.01), AW24（本文并入

A9）明显减少 （Pc < 0.05)，其结果适与本文

资料相反，其确切原因尚待阐明。或许与所选

对象的年龄（刘氏组平均为72.1岁，本文长寿

组乎均为93.29岁）及地区（刘氏组为徐州，本

文为上海）不同有关〔’。〕。Blackwelder分析 58-

“岁（非）90岁的长寿者）组中，未发现 HLA

与年龄关联，而 Proust (14）对长寿老人调查则

支持某些 HLA单倍体 （如 Al/C.7/B8/DR3)

与长寿有关。 显示在 “极端长寿对象”中作

I-ILA调查的重要性’14]0 (3)长寿老人的HLA-

A,B位点杂合率与对照组无明显差异（表3),

与 Proust的观察结果相似[a)0 (4）长寿老人与

对照组比较，空白基因频率在A, B位点无明显

差别。(5)在长寿老人男与女两组比较（表 1);

女性 A.3 3,氏40的频率似高于男性，女性 B

13, Bw27, C空白似低于男性，但P值＞0.050

女性 CW1(29沁）似高于男性（17呢），与 Proust

结果一致，C夕 中女性（I1汤）高于男性（0多），

与 Proust的资料则不同。(6）比较长寿老人与

对照组的抗原频率，其结果与上海徐氏资料相

符[4J。提示长寿老人的 HLA一人、B, C频率的

一般规律与普通人群相似。

（二）关于长寿老人红细胞 SOD 含A问

题 关于衰老的自由基学说尚无一致意见，

但间接反映自由基的 SOD，被认为具有抗氧

化、抗衰老的作用。不同年龄的健康人SOD动

态变化，对探讨衰老及长寿提供有用的资料。我

们测定健康人红细胞 SOD 含量结果，显示成

人组 （不含儿童）SOD值为598 1 39 pg/gHb,

儿童、青年、中年及老年值依次为 628 1 36,

616士31, 585137及593 1 451zg/gHb。自中年
开始红细胞 SOD含量明显下降，维持在这水

乎至70-90岁组。 本组长寿老人多患有各类

常见老年病，均可影响SOD值的升高。本组长

寿老人的 SOD值（644.281 33.42pg/gHb）升

38

高可能主要反映病理改变的结果‘川。
将长寿老人按 HLA型分为 A9〔有利抗

原），C户,C夕 （不利抗原）及其他型 （一般杭

原）3组，其 SOD值在3组分别为 646.39士

-13.38, 650.33土55.40及643.61士51.38/zg/gHb,

3组间无明显差别。本组病例虽较少，但可否

认为 HLA-A9并非通过控制 SOD 含量而达

到抗衰老和长寿，这是一个有意义并值得探索

的问题。
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