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FOXP3 Bz FOXIBIE, REASUEZNDWEE. BIE. XIEBEREE (IPEX) [MIM:304790]|0/RETH Y. X EHECRERELS
EREEE LTHHOMTOES, IPEX(E, FERIRED A » R U VIRIFIERERG, BERE. DR, IMRRIE. &I, 8
PERHIE LEY. LRBICEBEERGNTY. FOXP3 (X, HIMH T4 (Treg) DOFIELMEIMEEICAIRBEERABAFTY

(PubMed:17377532. PubMed:21458306, PubMed:30513302. PubMed:23947341, PubMed:24354325, PubMed:24722479
) . Treg SR DT LIMHIEEL TEMOBBETRCL, T, {ERO THAROEEE ML EERHT L&Y, BER
OIEEMMES T RAI R 21GE £ R=7 (PubMed:23169781), {DEEEF. EXA MV 7EFT—¥, BLPER M VET £ FILLE
RLOBEBEFARRRL T, EENHRBEFELEESEEHUEF L L TERY % (PubMed:17377532, PubMed:21458306,
PubMed:23947341, PubMed:24354325, PubMed:24722479), Treg O#liE (X, FOXP3 (=& % CTLA4 % TNFRSF18 2 845
{ DBIEFORBELLE, 1> 8—04F>2-2 (IL2) ¥4 va—T7zAV-y (IFNG) BEDHA MAA v &Ea1— RY BEEZFOD
MEIRISL TWES (PubMed:17377532, PubMed:21458306, PubMed:23947341, PubMed:24354325, PubMed:24722479
) o« 2DDEERGEEEFTHS RELA & NFATC2 OFFMEMEIT AT, U4 PAA VEEE THRTI T =V 4 —#ee&2EEL
%9 (PubMed:15790681) , £ b7+ FI4LEEE KATS LU E R b U7 FILLEE HDACT & OBSEENL T IL2 DS
MEEHENLES (PubMed:17360565) . E=EEF RUNXT & MFFE(Z & Y, TNFRSF18, IL2RA, CTLA4 MFEIREFMMLL, IL2
IV IFNG ORELHT S (PubMed:17377532) . RORCHEECIENT 5 2 & TILT7 EEALA—THHE (Th17) OBL%EHE
EL. IL7THREOA IV LFaL—y a vEFEL, Treg DDHE(BET % (PubMed:18368049) . RORA DEREEMEME%E
£9 3 (PubMed:18354202) , EXEETF IKZF4 L OEGEIC& Y. IL2 B LT IFNG ORELEIEIT 2 GBI L 3) |
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	応用
	抗原情報
	背景
	FOXP3遺伝子の欠損は、免疫不全性多内分泌症、腸症、X連鎖症候群（IPEX）[MIM:304790]の原因であり、X連鎖自己免疫免疫不全症候群としても知られています。IPEXは、新生児期発症のインスリン依存性糖尿病、感染症、分泌性下痢、血小板減少症、貧血、湿疹を特徴とします。乳児期には通常致命的です。FOXP3は、制御性T細胞（Treg）の発達と抑制機能に不可欠な転写調節因子です（PubMed:17377532、PubMed:21458306、PubMed:30513302、PubMed:23947341、PubMed:24354325、PubMed:24722479）。 Treg細胞系の完全な抑制機能と安定性の獲得を可能にし、また、従来のT細胞の増殖と機能を直接調節することにより、免疫系の恒常性維持に不可欠な役割を果たす(PubMed:23169781)。他の転写因子、ヒストンアセチラーゼ、およびヒストン脱アセチル化酵素との相互作用に応じて、転写抑制因子または転写活性化因子として作用する(PubMed:17377532, PubMed:21458306, PubMed:23947341, PubMed:24354325, PubMed:24722479)。 Tregの抑制活性は、FOXP3によるCTLA4やTNFRSF18を含む多くの遺伝子の協調的活性化と、インターロイキン-2（IL2）やインターフェロン-γ（IFNG）などのサイトカインをコードする遺伝子の抑制に関与しています（PubMed:17377532、PubMed:21458306、PubMed:23947341、PubMed:24354325、PubMed:24722479）。2つの主要な転写因子であるRELAとNFATC2の活性を抑制することで、サイトカイン産生とT細胞エフェクター機能を阻害します（PubMed:15790681）。ヒストンアセチル化酵素KAT5およびヒストン脱アセチル化酵素HDAC7との関連を介してIL2の転写抑制を媒介します（PubMed:17360565）。転写因子RUNX1との関連により、TNFRSF18、IL2RA、CTLA4の発現を活性化し、IL2およびIFNGの発現を抑制する（PubMed:17377532）。RORC機能に拮抗することでIL17産生ヘルパーT細胞（Th17）の分化を阻害し、IL17発現のダウンレギュレーションを誘導し、Tregの分化を促進する（PubMed:18368049）。RORAの転写活性化活性を阻害する（PubMed:18354202）。転写因子IKZF4との関連により、IL2およびIFNGの発現を抑制する（類似性による）。
	研究分野
	細胞生物学
	画像データ
	

	FOXP3 を導入した 293T 細胞溶解物における FOXP3 発現のウエスタン ブロット分析。

