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研究テーマ 
当研究室が開発したオーキシンデグロン技術を駆使して、ヒト細胞の染色体機
能を解析しています。また、CRISPR9-Cas9ゲノム編集に関連する新たな細胞工
学技術を開発しています。マウスへ技術応用や創薬関連研究も開始しました。 
 
研究内容について 
オーキシンデグロン(AID)法とは、当研究室が開発したタンパク質を直接分解す
る新たな発現調節技術です。 

 
CRISPR9-Cas9ゲノム編集を利用して、ヒトオーキシンデグロン変異細胞を作る
ことができます。この変異細胞では、植物ホルモンオーキシンを培地に投与す
るだけで、半減期 15-20分で任意の因子を分解除去することができます。 

 
 
オーキシンデグロン技術は世界的にも注目されており、2016
年に発表した論文では表紙に取り上げられました (Natsume 
et al. Cell Repoets, 2016)。現在、オーキシンデグロン法の改良
ならびにマウスへの技術応用を進めています。さらには、近
年注目されている標的タンパク質分解薬開発にも参加し新た



な創薬にも関与しています。 
 
当研究室では、独自に開発した新たな遺伝学的技術を用いて、ヒト細胞の DNA
複製と染色体分配メカニズムの解明を進めています。これらの異常は細胞がん
化や遺伝病の直接的な原因になるので、そのメカニズム解明は基礎生命科学だ
けでなく、医学的にも非常に重要な課題です。 
 
近年発表した論文では DNA複製時に起こる障害に対処する、新たなバックアッ
プメカニズムを報告しました (Natsume et al. Genes & Development, 2017)。 
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学生募集 
研究室は国際的環境で、国内外グループと多数の共同研究をしています。がん
化、染色体機能、ゲノム編集、マウス遺伝子工学などに興味があり、新しいこ
とに挑戦したい意欲のある学生を募集しています。 
連絡先：鐘巻将人 電話: 055-981-5830  E-mail: mkanemak@nig.ac.jp 
Website: http://kanemaki-lab.sakura.ne.jp/jpn/ 
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