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Tumor necrosis factor ligand superfamily member 6 (Apoptosis antigen ligand;APTL;CD95
ligand;CD95-L;Fas antigen ligand;Fas ligand;FasL;CD antigen CD178) [Cleaved into: Tumor
- necrosis factor ligand superfamily member 6, membrane form; Tumor necrosis factor ligand
Al superfamily member 6, soluble form (Receptor-binding FasL ectodomain;Soluble Fas
ligand;sFasL), ADAM10-processed FasL form (APL); FasL intracellular domain (FasL
ICD;SPPL2A-processed FasL form;SPA)]
BzFID 356.0
SwissProt ID P48023
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	背景
	この遺伝子は腫瘍壊死因子スーパーファミリーのメンバーです。コードされている膜貫通タンパク質の主な機能は、FASへの結合によって引き起こされるアポトーシス誘導です。FAS/FASLGシグナル伝達経路は、T細胞の活性化誘導性細胞死（AICD）や細胞傷害性Tリンパ球誘導性細胞死など、免疫系の制御に不可欠です。また、いくつかの癌の進行にも関与していることが示唆されています。この遺伝子の欠陥は、全身性エリテマトーデス（SLE）の一部の症例と関連している可能性があります。選択的スプライス転写バリアントが報告されています。[RefSeq提供、2014年11月]、疾患：FASLGの欠陥は、自己免疫リンパ増殖症候群1B型（ALPS1B）[MIM:601859]の原因です。カナレ・スミス症候群（CSS）としても知られています。 ALPSは、溶血性貧血と血小板減少症を伴う小児症候群であり、リンパ節腫脹と脾腫を伴う。,機能：アポトーシスシグナルを細胞に伝達する受容体であるTNFRSF6/FASに結合するサイトカイン。細胞傷害性T細胞を介したアポトーシスとT細胞の発達に関与している可能性がある。TNFRSF6/FASを介したアポトーシスは、末梢寛容の誘導、成熟T細胞の抗原刺激による自殺、またはその両方に関与している可能性がある。デコイ受容体 TNFRSF6B/DcR3 への結合により、その効果が調整されます。,オンライン情報: FAS リガンド エントリ,オンライン情報: FASLG 変異 db,PTM: N グリコシル化されています。,PTM: 可溶性形態は、タンパク質分解処理によって膜形態から派生します。,類似性: 腫瘍壊死因子ファミリーに属します。,細胞内位置: おそらく細胞表面からの切断によって細胞外液に放出される可能性があります。,サブユニット: ホモ三量体,
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