
  

 

 

PRESS RELEASE（2026/10/26）                     

 

 

 

ポイント 

① ハダカデバネズミ（※1）は極めて⾧寿でがんになりにくい動物です。しかし、近縁の⾧寿動

物・ダマラランドデバネズミ（※2）が、発がん耐性を示すのかは明らかではありませんでし

た。 

② ダマラランドデバネズミが、ハダカデバネズミと同様に、化学発がん物質による発がん誘導

に強い耐性を持つことを世界で初めて実証しました。一方、発がん刺激に対する免疫応答は

両種で大きく異なることを明らかにしました。 

③ 今後、両種の共通点と相違点が発がん耐性にどのように関わるかを調べることで、がんを防

ぐ仕組みの理解が進み、がんの予防や治療の新たな手がかりが得られると期待されます。 

概要 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

九州大学、熊本大学などの研究グループは、⾧寿動物ダマラランドデバネズミが、近縁種のハダカデ

バネズミと同様に、化学物質による発がん誘導に強い耐性を持つことを明らかにしました。一方、発が

ん刺激に対する免疫応答は両種で大きく異なっていました。 

ハダカデバネズミは、極めて⾧寿でがんになりにくい動物として注目されています。しかし、近縁種の

ダマラランドデバネズミが個体レベルで化学発がんに耐性を示すか、また、発がん刺激に対してどのよ

うな組織応答を示すかは明らかではありませんでした。 

本研究では、ダマラランドデバネズミに対して 2 種類の方法で化学発がん誘導実験を行いました。最

⾧で 3 年を超える期間にわたり追跡した結果、観察期間中に腫瘍発生は一例も認められませんでした。

また、発がん物質による免疫細胞の集積が起こりにくいハダカデバネズミとは対照的に、ダマラランド

デバネズミでは組織中の免疫細胞が顕著に増加しました。遺伝子発現解析では、ハダカデバネズミで非

炎症的なストレス応答経路の活性化が示唆された一方、ダマラランドデバネズミでは免疫の活性化と抑

制に関わる遺伝子の両方の発現が増加していました。 

本成果は、両種が強い化学発がん耐性を共有しながら、異なる免疫応答を示すことを明らかにしたも

のです。近縁種間で「がんになりにくさ」自体は共通する一方、その防御戦略が異なることが示唆され

ます。両種の共通点と相違点が発がん耐性にどう関わるかを検証することで、がんの予防や治療の新た

な手がかりが得られると期待されます。 

本研究は、九州大学大学院医学研究院の三浦恭子教授、岡香織助教、熊本大学大学院医学教育部博士

課程の関口功記氏（研究当時）らが、熊本大学大学院生命科学研究部（医）の菰原義弘教授、藤原章雄

准教授、京都大学 iPS 細胞研究所の山本拓也教授、国立健康危機管理研究機構国立感染症研究所の坂井

祐介主任研究員、イリノイ大学生物科学科の Rochelle Buffenstein 教授らと共同で行いました。 

本研究成果は、米国の学術誌「GeroScience」に 2026 年 10 月 26 日（月）13 時（日本時間）に掲載

されました。 

 

ダマラランドデバネズミの強い発がん耐性を世界で初めて実証 
近縁のハダカデバネズミと共通する「がんになりにくさ」、異なる防御戦略 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

写真 研究室で飼育されているダマラランドデバネズミ  

 

【研究の背景と経緯】 

 がんは、日本人の 2 人に 1 人が生涯にかかる、日本の死因第 1 位を占める疾患です。一方、自然界に

は、ハダカデバネズミやアフリカゾウなど、がんの発症が極めてまれな動物種も存在します。こうした

動物種が生まれつき持つ「発がん耐性」の仕組みを知ることは、がんへの理解を深め、予防や治療の新

たな手がかりを得るうえで重要です。 

ハダカデバネズミは、最大寿命 40 年の最⾧寿の齧歯（げっし）類で、がんの発症例が極めて少ない

ことで知られています。これまでに、本研究グループを含む世界中の研究者によって、その発がん耐性

を支える仕組みの研究が進められてきました。しかし、ハダカデバネズミのがんになりにくさやその仕

組みが、この種だけに特有のものなのか、あるいは近縁な仲間にも保存されているのかは、全く解明さ

れていませんでした。そこで本研究では、ハダカデバネズミの近縁種で、最大寿命 23 年の⾧寿動物で

あるダマラランドデバネズミにおいて、発がん耐性の有無と発がん物質に対する組織の応答を調べ、ハ

ダカデバネズミやマウスと比較しました。 

 

【研究の内容と成果】 

化学発がん物質である 3-メチルコラントレン（※3）あるいは DMBA/TPA（※4）を投与する 2 種類

の方法で、発がん実験を行いました。その結果、ダマラランドデバネズミでは 3 年以上の⾧期にわたっ

て解析した限りで一例も腫瘍発生が見られず、ハダカデバネズミと同様に化学発がんに対する強い耐性

を持つことが明らかになりました（図 1）。 

本研究グループは以前に、ハダカデバネズミでは発がん刺激に対する炎症応答が低く抑えられている

ことを報告しました。炎症は発がんを促進する重要な要因の一つです。ところが意外なことにダマララ

ンドデバネズミでは、発がん耐性を持たないマウスと同等かそれ以上に、発がん刺激によって組織中の

免疫細胞の数が増加しました（図 2）。このように、強い発がん耐性を持つ両種でも、免疫細胞の集まり

方は異なっていました。 

発がん物質投与後の遺伝子発現を比較すると、マウスでは炎症に関わる遺伝子群の発現が大きく増加

していました。一方、ダマラランドデバネズミでは免疫の活性化と抑制に関わる遺伝子の両方の発現が

増加していました。また、ハダカデバネズミでは、p53 シグナル経路（※5）などのストレス応答経路の

活性化が示唆されました。これらの結果から、発がん刺激に対する応答は、免疫細胞の集積だけでなく、

遺伝子発現の面でも種ごとに異なることがわかりました。 

一方、ダマラランドデバネズミとハダカデバネズミの両種で、「ネクロプトーシス（※6）」と呼ばれる

細胞壊死（えし）経路が活性化しないことや、Toll 様受容体（※7）の一部など炎症シグナル伝達に関わ

る因子の発現が低いという共通の特徴が見られました。こうした共通の特徴は、両種が過度の炎症を起

こしにくい仕組みに関わる可能性があります。 

研究者からひとこと： 

同じ「がんになりにくさ」を持つ近縁の動物でも、発がん刺

激に対する体の応答は異なっていました。こうした違いを比

べることで、1 種だけを調べていては気づけない、がんを防

ぐ仕組みのヒントが見つかると考えています。デバネズミた

ちの体の仕組みを知ることが、ヒトのがんや老化を理解する

一歩になればと願っています。（関口功記） 

 



以上の結果から、ハダカデバネズミとダマラランドデバネズミは、強い化学発がん耐性を共有しな

がら、発がん刺激に対して異なる免疫応答を示すことが明らかになりました。近縁で生活史も類似す

る両種ですが、共通した「がんになりにくさ」に、種ごとに異なる防御戦略が関わる可能性がありま

す（図 3）。免疫応答の違いが発がん耐性にどのように寄与するかは、今後の検証課題です。 

 

【今後の展開】 

今後は、ダマラランドデバネズミを新たな発がん耐性モデルとして活用し、ハダカデバネズミとの

比較研究を進めます。両種に共通する仕組みと異なる仕組みが、それぞれ発がん耐性にどのように関

わるかを検証することで、がんを防ぐ仕組みへの理解を深めます。こうした研究を通じて、将来的に

がんの予防や治療につながる新たな手がかりが得られると期待されます。 

 

【参考図】 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

図１ ダマラランドデバネズミは化学発がんに強い耐性を示す 

ダマラランドデバネズミ（ダマラ）およびマウスに、3-メチルコラントレン（3MC、左）あるいは

DMBA/TPA(右)を用いた発がん実験を行った。マウスはほぼ全例で腫瘍が発生したのに対し、ダマラで

は、3 年以上腫瘍発生は認められなかった。 

図 2 ダマラランドデバネズミでは発がん刺激によってマウスと同等以上に免疫細胞が増加する 

3-メチルコラントレン（3MC）投与 1 週間後、または DMBA/TPA 塗布 2 週間後の皮膚を採取し、炎

症応答の指標として白血球マーカーである CD45 の免疫組織化学染色を行った（左、スケールバー：

50 µm）。褐色は CD45 陽性細胞、青色は細胞核を表す。ダマラランドデバネズミでは発がん刺激後に

CD45 陽性細胞の数が増加し、その細胞数は、マウスと同等かそれ以上であった（右）。 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

【用語解説】 

(※1) ハダカデバネズミ 

アフリカ東部の地下に暮らす最大寿命 40 年の最⾧寿の齧歯類。がんの発症例が極めて少ないことで知

られる。 

(※2) ダマラランドデバネズミ 

アフリカ南部の地下に暮らす、最大寿命 23 年の⾧寿の齧歯類。ハダカデバネズミの近縁種で、ハダカ

デバネズミと同様に真社会性や低酸素耐性を示すことが知られる。 

(※3) 3-メチルコラントレン 

DNA 損傷を引き起こす化学発がん物質。筋肉内や皮下に投与することで、マウス・ラット・モルモット

などで腫瘍形成を誘導することが知られている。 

(※4) DMBA/TPA 

2 段階の皮膚発がんモデルに用いられる薬剤。皮膚に化学発がん物質である DMBA（7,12-

dimethylbenz[a]anthracene）を塗布後、炎症誘発物質である TPA（12-O-tetradecanoylphorbol-13-

acetate）を繰り返し塗布することで、マウスなどに腫瘍が形成される。 

(※5) p53 シグナル経路 

DNA 損傷などの細胞ストレスに応答し、細胞増殖を止めたり、損傷した細胞で DNA 修復や細胞死など

の応答を誘導したりする仕組み。異常な細胞の増殖を防ぐ重要ながん抑制機構の一つ。 

(※6) ネクロプトーシス 

さまざまなストレス刺激に応答して生じる、プログラムされた細胞死機構の一つ。細胞膜が破れ、細胞

壊死様の細胞死が起こり、細胞内の成分が周囲に放出されるため、強い炎症を引き起こす。 

図 3 今回の研究の概略：デバネズミ２種に共通する化学発がん耐性と異なる免疫応答 

ハダカデバネズミとダマラランドデバネズミは、いずれも化学発がんに強い耐性を示した。一方、発

がん刺激に対する応答は種間で異なった。ダマラランドデバネズミでは発がん刺激後に免疫細胞が集

まり、免疫の活性化と抑制に関わる遺伝子の発現が増加したのに対し、ハダカデバネズミでは免疫細

胞の集積が少なく、ストレス応答に関連する遺伝子発現の変化が見られた。近縁種においても、「がん

になりにくさ」を支える防御戦略は異なっている可能性がある。 

 



(※7) Toll 様受容体 

細菌やウイルスなどに由来する成分を認識し、免疫反応や炎症を引き起こすセンサーとして働くタンパ

ク質。 
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