
　　根據統計，每萬人中有一個人可健康地活到

一百歲以上。這些人瑞憑什麼可如此長壽？是基因

使然？還是保健有方？若是前者，那麼我們怎麼知

道自己是否也有如此之基因？若是後者，那麼有什

麼祕訣值得我們學習的？

 

　　這個問題困擾了人類已久，現在答案已逐漸揭

曉。

 

　　科學研究發現，長壽是多因子造成的結果。其

中20％至30％為基因遺傳，其餘為環境因素造成

的。這的確是個好消息，因為知道父母長壽就意味

著自己的壽命本錢不差；而相反地，父母非長命百

歲者，也能靠努力透過環境因素而長壽。

 

　　本文在此介紹眾多長壽因子中的一個，它既是

遺傳的，也是能被環境所改變的。

 

　　我們知道細胞裡有個生命時鐘，它位於染色體

的終端。每當細胞複製一次，這個染色體的終端序

列就會短一點。所以當細胞複製五、六十次後，終

端序列就會短到讓染色體崩解，細胞因而死亡。因

此生命時鐘藉此方式讓細胞無法永生。不過，有個

細胞例外，那就是可以讓物種一代傳給下一代的

「萬能幹細胞」。

生命時鐘與長壽
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　　萬能幹細胞有個獨特的能力，它能讓染色體的

終端序列在細胞複製後不會變短。所以不管複製多

少次，染色體都不會因此而崩解。萬能幹細胞的獨

特祕方就是一套酵素，此酵素可讓變短的終端序列

再生回去。

 

　　我們身上的其它細胞則無此酵素，因為製造這

套酵素的基因已停工了。不僅如此，這些普通細胞

還有另一套蛋白質來遮蓋終端序列，以避免殘留的

「再生酵素」把變短的終端序列長回去。

 

　　這套「再生酵素」和阻止它作用的「遮蓋蛋白

質」都是基因的產物，因此是可遺傳的。科學家現

在已經從人瑞的「再生酵素」基因序列中找到特殊

的位點，此位點在TERT基因中。科學家也已從人瑞

的「遮蓋蛋白質」基因序列中找到特殊的位點，此

位點在POT1基因中。似乎遺傳到這些特殊位點的人

比較有可能成為人瑞。

 

　　對於無此「人瑞基因」的普羅大眾來說，則需

要靠努力來扭轉劣勢。有研究比較兩組人，一組為

輕微運動者（每週運動兩天，每天運動不到30分

鐘），另一組為重度運動者（每週運動五天，每天

運動至少45分鐘）。經過五年後發現，重度運動

者可維持染色體終端序列的長度。此外，也有研

肺癌的ALK分子檢驗
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究指出，至少有三種中草藥可活化上述之「再生酵

素」；而起碼有一種西藥可維持染色體終端序列的

長度。因此，無法（或無意）努力運動的人，似乎

可藉服用藥物來得到這個效果。至於這些藥是否就

是人類自古以來追求的長生不老神藥，則有待科學

證明了。

　　生命的長度絕對是由多個因素控制的。幾千年

來，這本複雜的生命之書讓追求長生不老的人嘗盡

了挫折。現在，生醫科技的進展已逐漸揭開此書，

而生命時鐘即是其中的一頁。
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