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研究成果の概要（和文）：ハダカデバネズミ（Naked mole rat, NMR）は、マウスと同等の大きさ（平均体重35 
g）ながら異例の長寿動物（平均寿命28年）であり、これまで自発的な腫瘍形成が一切認められていないという
がん化耐性の特徴をもつ。本研究では、NMR個体のがん化耐性を制御すると考えられる、「NMR特異的がん化抑制
バリア ASIS（ARF抑制時細胞老化）」の形成機構・役割を詳細に明らかにすることを目的とした。mRNA-seqによ
る解析の結果、発現変動する遺伝子群、また、ASISにおけるNMR種特異的なシグナル伝達制御が明らかになっ
た。

研究成果の概要（英文）：The naked mole rat (NMR) is the longest-living rodent in the world and has 
extraordinary cancer-resistance. We studied the mechanisms of NMR-specific tumor-suppressive 
phenomenon, ASIS (ARF suppression-induced senescence).  We performed mRNA-seq analyses and found the
 genes which are upregulated or downregulated upon ASIS induction. We also found NMR-specific 
regulation of signal transduction in ASIS. 

研究分野： 幹細胞学、老化生物学、ハダカデバネズミ

キーワード： ハダカデバネズミ
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いて確かに見られるかをウェスタンブロッ

ティングおよびタンパク質のラベリング実

験にて確認した。 

 今回明らかになったNMR種特異的なシグナ

ル伝達制御は、細胞老化だけでなく、細胞の

がん化や細胞死など、様々な現象に関わる可

能性も考えられるものである。そこで、ASIS

の解析から明らかになったシグナル伝達制

御機構が、例えばがん遺伝子の活性化の際に、

どのように変動するのかを評価し、NMR の種

特異的なシグナル伝達制御機構が、NMR のフ

ェノタイプとどのような関わりを見せるの

か、検討していく予定である。 
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