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	応用
	抗原情報
	背景
	このイントロンのない遺伝子によってコードされるタンパク質は、トロンビンに結合する内皮特異的なI型膜受容体です。この結合によりプロテインCが活性化され、凝固因子VaとVIIIaが分解され、生成されるトロンビンの量が減ります。この遺伝子の変異は、遺伝性血栓形成傾向としても知られる血栓塞栓症の原因となります。[RefSeq提供、2008年7月],疾患：THBDの欠陥は、トロンボモジュリン欠陥（THR-THBDD）による血栓形成傾向の原因です[MIM：188040]。THR-THBDDは、血栓症傾向を特徴とする止血障害です。,機能：トロンボモジュリンは、トロンビンと1：1の化学量論的複合体を形成する特異的な内皮細胞受容体です。この複合体は、プロテインCを活性化プロテインC（プロテインCa）に変換する役割を担っています。タンパク質 Ca は進化すると、凝固機構の活性化補因子である第 Va 因子と第 VIIIa 因子を切断し、生成されるトロンビンの量を減らします。,オンライン情報:トロンボモジュリン,オンライン情報:トロンボモジュリンの進入,PTM:N グリコシル化。,PTM:鉄および 2-オキソグルタル酸依存性のアスパラギン酸およびアスパラギンの 3 位水酸化は、EGF ドメイン内で (R) 立体特異的です。,類似性:1 つの C 型レクチンドメインを含みます。,類似性:6 つの EGF 様ドメインを含みます。,組織特異性:内皮細胞はトロンボモジュリンの合成において独特です。,
	研究分野
	補体と凝固カスケード;
	画像データ
	

	THBD抗体のウェスタンブロット解析。右レーンはTHBDペプチドでブロッキングされている。
	

	THBD 抗体を使用した HeLa 細胞の溶解物のウエスタンブロット分析。

