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【令和２(2020)年度 検証結果】 
検証結果   当初目標に対し、期待どおりの成果があった。 

サリドマイドが CRBN に結合し、ネオ基質として p63 タンパク質の分解が誘導される

ことにより催奇形性が生じることについて、ゼブラフィッシュのモデル実験系を用いて解

明しており、サリドマイドの副作用を軽減した新薬の開発につながることが期待できる。

また、CRBN による p53 を介した神経幹細胞増殖制御機構、新規高活性 CRBN 作動薬の

同定も達成した。 
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【平成 30(2018)年度 研究進捗評価結果】 

評価 評価基準 
 A+ 当初目標を超える研究の進展があり、期待以上の成果が見込まれる 
○ A 当初目標に向けて順調に研究が進展しており、期待どおりの成果が見込まれる 

 A－ 
当初目標に向けて概ね順調に研究が進展しており、一定の成果が見込まれるが、一部

に遅れ等が認められるため、今後努力が必要である 
 B 当初目標に対して研究が遅れており、今後一層の努力が必要である 

 C 
当初目標より研究が遅れ、研究成果が見込まれないため、研究経費の減額又は研究の

中止が適当である 
（意見等） 

本研究は、サリドマイド標的因子セレブロン（CRBN）が E3 リガーゼの基質タンパク受容体で、CRB
N 作動薬の構造の違いにより認識する基質も変わること及び CRBN が精神遅滞の原因候補因子であるこ

とに着眼し、CRBN の神経発生における役割の解明や、高活性の新規 CRBN 作動薬の合成、目的基質タ

ンパク質分解による神経幹細胞の増殖・分化の制御などを目指す研究である。 
既に CRBN が p53 を介して神経幹細胞増殖に働くこと及び神経幹細胞増殖作用を有する新規高活性 C

RBN 作動薬を見いだしている。また、トランスクリプトーム・プロテオーム解析や、トランスジェニッ

ク系とヒト iPS 細胞由来神経幹細胞培養系の確立を行い、合成Ｆサリドマイドが CRBN と結合しないこ

とを発見するなど、重要な進展があり、研究は順調である。 


