
89Ewolucja układu hemostazy kręgowców

hemostazy jest doskonałym przykładem wyła-
niania się coraz większej złożoności w wyni-
ku ewolucji, a jego pełniejsze poznanie przy-
czyni się do lepszego zrozumienia formowa-
nia się coraz bardziej skomplikowanych me-
chanizmów zachodzących w żywych istotach.

Praca ta nie powstałaby bez krótkotermi-
nowego programu stypendialnego Europej-
skiej Organizacji Biologii Molekularnej (ang. 
EMBO Short-Term Fellowship) oraz opieki 
Russela Doolittle’a, w trakcie odbywania trzy-
miesięcznego stażu po-doktorskiego ASTF 
83.00–2008 na UCSD (ang. University of Ca-
lifornia, San Diego).

nie dodatkowej „stałej masy” czopującej ranę. 
Dalsza komplikacja systemu doprowadziła do 
wykształcenia obecnego systemu hemostazy 
ssaków (Ryc. 5). Badania in silco genomów 
strunowców dostarczyły interesujących in-
formacji na temat pojawiania się kolejnych 
elementów układu hemostazy, lecz nie są w 
stanie całkowicie zastąpić badań in vitro i 
in vivo. Brak jest nadal dokładnej wiedzy na 
temat różnic w funkcjonowania tego układu 
u niższych i wyższych kręgowców. Nielicz-
ne badania biochemiczne dostarczają jedy-
nie ogólnych danych na ten temat. Nowe 
informacje, uzyskane metodami bioinforma-
tycznymi, pozwalają zaplanować kolejne do-
świadczenia laboratoryjne. Powstanie układu 

Ryc. 5. Ewolucja układu hemostazy z uwzględ-
nieniem udziału wyspecjalizowanych komórek. 

U hipotetycznego przodka ortolog trombiny w obec-
ności czynnika tkankowego, uwalnianego z uszko-
dzonych tkanek, działa na jądrzaste komórki podob-
ne do trombocytów. Aktywacja i agregacja komórek 
prowadzi do utworzenia czopu hemostatycznego 
bez udziału fibrynogenu. U minoga występuje pro-
sta kaskada krzepnięcia, prowadząca od czynnika 
tkankowego do aktywacji protrombiny. Trombina, 
pobudza trombocyty i dodatkowo uruchamia prze-
kształcanie fibrynogenu w fibrynę. Monomery fibry-
ny stanowią mostki dodatkowo spajające agregujące 
trombocyty, a fibryna wzmacnia skrzep. U ssaków, 
na przykładzie człowieka, występują silnie wyspecja-
lizowane, bezjądrzaste płytki krwi, bardziej złożona 
kaskada krzepnięcia, prowadząca od czynnika tkan-
kowego do aktywacji protrombiny, oraz dodatkowo 
pojawia się jeszcze szlak aktywacji krzepnięcia krwi 
poprzez czynniki kontaktu.

EVOLUTION OF VERTEBRATE HEMOSTATIC SYSTEM

Summary

The extremely complicated systems of proteins 
are a result of many series of duplications and shuf-
fling of domains in genomes of predecessors of 
nowadays living creatures. Fibrinogen, a key blood 
clotting protein, is characteristic only for verte-
brates. The protein could not be found in chordates 
like lancelet or sea squirt by biochemical nor bioin-
formatic methods. It can be supposed that fibrin po-

lymerization triggered by thrombin occurred within 
the 50–100-million-year time between the appear-
ance of protochordates and vertebrates. The whole 
complicate system of haemostasis and its regulation 
started to form about 450 million years ago. The 
fully developed contact phase of blood coagulation 
seems to be the latest evolutionary achievement of 
mammals. 
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