當染色體 t(2；13) 發生轉位突變產生 PAX3-FKHR 融合蛋白，其生理功能為一轉錄因子，具有活化轉錄之活性，在癌症研究的臨床檢測中，PAX3-FKHR可當作橫紋肌肉瘤 (Rhabdomyosarcoma) 的致病標記。 

肌肉發育的過程，基因表現主要受控於轉錄作用，需要轉錄因子參與轉錄調控。在橫紋肌肉瘤的相關研究，發現有染色體轉位現象，導致 PAX3轉錄因子與 FKHR 轉錄因子結合，產生 PAX3-FKHR 融合蛋白。PAX3-FKHR與 PAX3 在蛋白結構及功能上相似，然而 PAX3-FKHR 相較於 PAX3 具有更為強大的活化轉錄能力。目前，對於 PAX3-FKHR 是如何進行調控轉錄活性之機制，尚不清楚。前人研究已知 PAX3 可藉由蛋白間交互作用，調控轉錄之活性，本論文將以此為出發點，探討 PAX3-FKHR 調控轉錄的機制。 

根據報導 corepressor KAP1和 histone modifiers 與 PAX3 有交互作用，並影響 PAX3 的轉錄活性，推論是否 PAX3-FKHR 也會藉由蛋白間交互作用調控轉錄，因此利用 co-immunoprecipitation 找尋與 PAX3-FKHR 有交互作用的蛋白，結果顯示 PAX3-FKHR 與 corepressor KAP1 有交互作用，並藉由 transcriptional assay 發現 KAP1減弱 PAX3-FKHR 的活化轉錄活性。進一步發現 PAX3-FKHR 與 histone modifiers：HDAC10、SIRT1、SIRT6、SIRT7 以及 JMJD2A 有交互作用，且 JMJD2A 增強 PAX3-FKHR 的活化轉錄活性。在了解PAX3-FKHR 與轉錄調控蛋白的交互作用之後，另一方面，已知PAX3-FKHR 與PAX3 具有相同 DNA 結合區域，功能皆為轉錄因子，想要進一步探討，真實情況中 PAX3-FKHR 是否會競爭 PAX3 的 target promoters，影響 PAX3-FKHR的調控轉錄活性，利用 transcriptional assay 分別於 PAX3 的 target promoters：MITF、TRP-1 及 TRP-2 promoters 同時表現 PAX3-FKHR 與 PAX3，結果顯示當增加 PAX3 或 PAX3-FKHR 的表現量，會影響 PAX3-FKHR 與 PAX3原本的轉錄活性。 

本篇論文主要發現 corepressor KAP1 及 histone modifier JMJD2A 參與PAX3-FKHR 的轉錄調控機制，並且 PAX3-FKHR 會競爭 PAX3 的 target promoters 而影響轉錄作用。
