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	この遺伝子によってコードされるタンパク質はアポトーシスの調節因子であり、構造的にカスパーゼ8に類似している。しかし、コードされるタンパク質はカスパーゼ活性を欠き、カスパーゼ8によって2つのペプチドに切断されると考えられる。この遺伝子には、異なるアイソフォームをコードする複数の転写産物バリアントが見つかっており、さらにいくつかのバリアントの部分的な証拠も存在する。[RefSeq提供、2011年2月],domain:カスパーゼドメインには、触媒に関与する活性部位残基が欠けている。,function:哺乳類細胞において、細胞生存経路と細胞死経路の間の重要なリンクとして機能すると考えられるアポトーシス調節タンパク質。TNFRSF6を介したアポトーシスの阻害剤として作用する。タンパク質分解断片（p43）は細胞死誘導シグナル伝達複合体（DISC）内に保持され、それによって複合体におけるカスパーゼ8のさらなるリクルートメントとプロセシングを阻害すると考えられる。全長およびより短いアイソフォームは、アポトーシスを誘導するか、TNFRSFによって引き起こされるアポトーシスを抑制することが示されている。酵素（カスパーゼ）活性を欠く。,誘導：細胞周期のS期への進行中、TCR刺激後、IL-2によって抑制される。,PTM：タンパク質分解によって処理される。おそらくカスパーゼ8による。処理はDISCで起こり、サブユニットp43とp12が生成されると考えられる。,類似性：ペプチダーゼC14Aファミリーに属する。,類似性：2つのDED（デスエフェクター）ドメインを含む。,サブユニット：TNFRSF6刺激は、TNFRSF6、FADD、およびカスパーゼ8によって形成される細胞死誘導シグナル伝達複合体（DISC）へのリクルートメントを誘発する。タンパク質分解断片（p43）はDISCに結合したままとなる。カスパーゼ10、カスパーゼ3、TRAF1、TRAF2、Bcl-X(L)とも相互作用する（in vitro）。HBVタンパク質Xとも相互作用する。,組織特異性：広く発現している。骨格筋、膵臓、心臓、腎臓、胎盤、末梢血白血球で高い発現を示す。また、多様な細胞株でも検出される。アイソフォーム8は主に精巣と骨格筋で発現する。,
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	CFLAR 抗体を使用した、SW480 細胞の溶解液のウエスタンブロット分析。
	

	c-FLIPポリクローナル抗体を用いたSW480、SKOV3、HepG2細胞のウェスタンブロット分析。二次抗体は1:20000に希釈されました。

