
ANETA WRZYSZCZ

Metaloproteinazy płytek krwi
Matrix Metalloproteinases of Platelets

Katedra i Zakład Analityki Medycznej AM we Wrocławiu

Adv. Clin. Exp. Med. 2003, 12, 6, 833–839
ISSN 1230−025X

PRACE POGLĄDOWE

Streszczenie
Metaloproteinazy przestrzeni zewnątrzkomórkowej (matrix metalloproteinases – MMPs) odgrywają ważną rolę za−
równo w procesach fizjologicznych, jak i patologicznych, pośrednicząc w degradacji i przekształcaniu elementów
przestrzeni pozakomórkowej. Są wydzielane przez wiele typów tkanek, m.in. przez komórki krwi: monocyty, lim−
focyty, granulocyty, ułatwiając im migrację przez tkanki [1]. Badania ostatnich lat ujawniły, że MMPs są również
czynnikami regulującymi funkcję płytek krwi. Dtychczas zidentyfikowano w ludzkich płytkach pięć metaloprote−
inaz: MMP−1, MMP−2, MMP−3, MMP−9 i MT1−MMP. Enzymy te, z wyjątkiem MMP−3, biorą udział w przesyła−
niu bodźców z zewnątrz do wnętrza płytki i mają wpływ na procesy adhezji i agregacji płytek krwi. Dokładne me−
chanizmy, dzięki którym MMPs kontrolują funkcje płytek, nie są wyjaśnione. Poznanie i zrozumienie roli, jaką od−
grywają MMPs w utrzymaniu hemostazy może mieć znaczenie kliniczne i terapeutyczne (Adv. Clin. Exp. Med.
2003, 12, 6, 833–839).

Słowa kluczowe: płytki krwi, metaloproteinazy przestrzeni pozakomórkowej.

Abstract
Matrix metalloproteinases (MMPs) play an important role as mediators of matrix degradation and remodeling
under physiological and pathological conditions. They are produced and released by many types of tissue, includ−
ing blood cells: monocytes, lymphocytes, granulocytes which facilitate migration through tissue [1]. It has been re−
ported recently that MMPs are also factors regulating the platelet function. To date, five MMPs have been identi−
fied in human platelets: MMP−1, MMP−2, MMP−3, MMP−9 and MT1−MMP. It has been proven that these enzymes
apart from MMP−3 are taking part in sending the outside−in signals and have influence on the adhesion processes
and aggregation of platelets. Precise mechanisms which allow MMPs to control the platelet function are not known.
Understanding the role played by MMPs in maintaining hemostasis can be of clinical and therapeutic importance
(Adv. Clin. Exp. Med. 2003, 12, 6, 833–839).
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Metaloproteinazy przestrzeni pozakomórko−
wej, znane również jako MMPs (matrix metallo−
proteinases, matrix) są rodziną co najmniej 24 cyn−
kozależnych endopeptydaz wykazujących duży
stopień podobieństwa strukturalno−czynnościowe−
go. Enzymy te funkcjonują w neutralnym lub sła−
bo zasadowym pH, wymagają jonów wapnia do
aktywacji i są zdolne do degradacji składników
przestrzeni pozakomórkowej, jak fibrylarne i nie−
fibrylarne kolageny, laminina, elastyna i glikopro−
teiny błony podstawnej [1, 2]. 

MMPs są wydzielane przez wiele tkanek, m.in.
przez komórki krwi: makrofagi, limfocyty, granu−
locyty [1]. Rola MMPs w tych komórkach jest co−

raz lepiej poznawana. Służą głównie do ułatwiania
migracji komórek przez tkanki oraz degradacji
i przekształcaniu elementów przestrzeni pozako−
mórkowej. Niedawno udowodniono także obec−
ność metaloproteinaz w płytkach krwi [3–5].

Właściwości 
metaloproteinaz
MMPs, zdefiniowane jako proteinazy degra−

dujące co najmniej jeden składnik przestrzeni
pozakomórkowej, zawierają jon cynku i są hamo−
wane przez czynniki chelatujące jony dwuwarto−



ściowe, są wydzielane w formie latentnej wyma−
gającej do aktywacji dodatkowych enzymów pro−
teolitycznych oraz są hamowane przez tkankowe
inhibitory metaloproteinaz – TIMPs (tissue inhibi−
tors of metalloproteinases).

Metaloproteinazy podzielono na sześć podgrup
w zależności od swoistości substratowej i wewnę−
trznej homologii. Są to: kolagenazy, żelatynazy,
stromelizyny, MMPs typu membranowego, metalo−
elastazy oraz MMPs niepochodzące od ssaków [6].

Wszystkie znane MMPs, z wyjątkiem MMPs
typu błonowego (MT−MMP – membrane−type ma−
trix metalloproteinase) są syntezowane i przecho−
wywane we wnętrzu komórki w postaci nieaktyw−
nej (proenzym). Struktura proenzymu jest stabili−
zowana przez resztę cysteinową N−końcowej czę−
ści łańcucha białkowego, która jest połączona wią−
zaniem koordynacyjnym z jonem cynku centrum
katalitycznego. Destabilizacja tego układu przez
proteolityczne odszczepienie propeptydu (N−koń−
ca) prowadzi do aktywacji enzymu. Aktywacja
MMPs zachodzi w środowisku komórkowym,
prawdopodobnie autokatalitycznie, lub przez pro−
teinazy serynowe, które nie wydają się bezpośre−
dnio zaangażowane w degradację białek przestrze−
ni międzykomórkowej. Różne nieorganiczne
związki chemiczne (cyjanek i jodek potasu, siar−
czan dodecylu sodu) oraz niektóre związki orga−
niczne zawierające rtęć mogą aktywować
proMMPs poprzez zmiany konformacyjne, które
poprzedzają odszczepienie propeptydu [7]. Zmia−
ny konformacyjne w cząsteczce MMP, spowodo−
wane stresem oksydacyjnym, również prowadzą
do aktywacji metaloproteinaz [8]. 

Fizjologiczna rola MMPs 
i znaczenie w patogenezie
Aktywność MMPs w warunkach fizjologicz−

nych jest kontrolowana na kilku poziomach. Re−
gulacja obejmuje procesy transkrypcji, aktywacji
form latentnych i wiązania swoistych inhibitorów.
W tabeli 1 podano charakterystykę wybranych na−
turalnych i syntetycznych inhibitorów MMPs [9]. 

MMPs mają znaczący udział w wielu proce−
sach zarówno fizjologicznych, jak i patologicznych.
Udokumentowano ich udział m.in. w procesach:

– związanych ze wzrostem i rozwojem, takich
jak: zagnieżdżenie zarodka w macicy, embrioge−
neza, morfogeneza, rozwój układu kostnego,

– związanych z reprodukcją: cykliczne zmia−
ny błony śluzowej macicy, przebudowa macicy
w czasie ciąży, rozbudowa i inwolucja gruczołu
piersiowego,

– warunkujących integralność i prawidłową
funkcję dojrzałych tkanek: przebudowa kości, go−

jenie ran, angiogeneza, funkcja makrofagów i neu−
trofilów,

– destrukcji tkanek: choroba reumatyczna,
choroby dziąseł i przyzębia, inwazja nowotworów
i przerzuty nowotworowe, nefropatia cukrzycowa,
stwardnienie rozsiane, szpiczak, ostre białaczki
[1, 2, 10–17].

Procesy te wymagają koordynacji syntezy
i degradacji ECM (extracellular matrix), która za−
leży przede wszystkim od zachowania stanu dy−
namicznej równowagi między aktywnymi forma−
mi MMPs i ich endogennymi inhibitorami [1].
Na granicy między histologicznie różnymi tkan−
kami ECM formuje wysoko zorganizowane
struktury – błony podstawne, które modulują ad−
hezję komórek, różnicowanie i morfogenezę, mi−
togenezę, migrację i selektywną wymianę cząste−
czek między komórkami a płynem międzyko−
mórkowym. Błona podstawna jest fizyczną barie−
rą, która może być przekroczona przez komórki
nadzoru immunologicznego. Jest także przekra−
czana i modyfikowana podczas morfogenezy, an−
giogenezy i inwazji komórek nowotworowych.
Adhezja komórek i migracja przez ECM odbywa
się dzięki receptorom integrynowym. Wykazano,
że we wszystkich tych procesach MMPs mają
znaczący udział. 

Działanie MMPs nie ogranicza się jedynie do
procesów związanych z przebudową elementów
przestrzeni zewnątrzkomórkowej. MMP−2 (żelaty−
naza A) bierze udział w regulacji naczyniorozsze−
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Tabela 1. Naturalne i syntetyczne inhibitory metaloprote−
inaz przestrzeni międzykomórkowej [9]

Table 1. Natural and synthetic inhibitors of matrix metal−
loproteinases [9]

Inhibitory Masa cząstecz− mRNA
(Inhibitors) kowa kB

(Molecular
mass)
D

Naturalne (Natural)

TIMP−1 28 000 0,9

TIMP−2 21 000 3,5 i 1,1

TIMP−3 28 000 2,4

TIMP−4 23 000 1,4

α2−Makroglobulina 720 000
(α2−makroglobulin)

Syntetyczne (Synthetic)

Batimastat (BB 94) 477

Marimastat (BB 2516) 379

o−Fenantrolina 198,2

Doksycyklina 480,9
(Doxcycline)



rzających właściwości peptydów z grupy endote−
lin, metabolizując proenzym endoteliny 1, tzw.
Big−endothelin−1 (Big ET−1), do nowego peptydu
(Medium ET−1) o silnych właściwościach zwęża−
jących naczynia [18].

Żelatynaza A reguluje również gospodarkę jo−
nu chlorkowego w komórkach epitelialnych dróg
oddechowych. Enzym ten wpływa w sposób bez−
pośredni na czynność kanału chlorkowego (cystic
fibrosis transmembrane regulator – CFTR) [19],
którego zmniejszona ekspresja prowadzi do obja−
wów mukowiscydozy. Zahamowanie czynności
MMP−2 zwiększa przepływ jonów chlorkowych
przez CFTR. Odkryto również, że MMPs mają
udział w regulacji funkcji płytek krwi.

Funkcja płytek krwi

Płytki krwi są ważnymi elementami morfo−
tycznymi zaangażowanymi nie tylko w fizjolo−
giczny proces hemostazy, ale także w wiele proce−
sów patologicznych, jak np. choroby układu na−
czyniowego [20], choroby nerek [21], choroby
alergiczne [22], zaburzenia równowagi gospodarki
lipidowej [23], tworzenie przerzutów nowotworo−
wych [24, 25]. 

Szybka reakcja płytek na różne bodźce środo−
wiskowe jest możliwa dzięki bardzo rozwiniętemu
systemowi receptorów błonowych. Receptory ser−
pentynowe, sprzężone i współpracujące z hetero−
trimerycznymi białkami G, do których należą
receptory trombiny, katepsyny G, adrenaliny –
α2−adrenoreceptory, receptory dla TXA2/PGH2, in−
dukują sekrecję substancji magazynowanych
w ziarnistościach, reorganizację lipidów w błonie
płytkowej, powstawanie i wydłużanie wypustek
[26]. Druga grupa receptorów płytek krwi to re−
ceptory białek adhezyjnych [26, 27]. Wśród nich
są: integryny (αIIbβ3, αVβ3, α2β1, α5β1, α6β1), selek−
tyny, glikoproteiny GP I–IX i GP IV, reagujące od−
powiednio z vWF i trombospondyną, receptor
FcγRIIA dla immunoglobulin. Receptory integry−
nowe, oddziałujące z białkami adhezyjnymi, np.
z fibronektyną (α5β1), vWF, fibrynogenem i fibro−
nektyną (αIIbβ3), z kolagenem (α2β1), są grupą
o największym znaczeniu w aktywacji płytek, naj−
obficiej występują i są najlepiej poznane. Są to
białka odpowiedzialne za rozpoznawanie i przyle−
ganie komórek do elementów przestrzeni zewną−
trzkomórkowej oraz za oddziaływanie komórek
między sobą. Ich szczególną cechą jest to, że
w wyniku aktywacji zmienia się odwracalnie ich
powinowactwo wiązania cząsteczek ligandu. Rea−
gują wtedy z określonymi białkami obecnymi
w przestrzeni zewnątrzkomórkowej, w błonie in−
nych komórek lub rozpuszczonymi w płynach

ustrojowych. W ten sposób integryny umożliwiają
swoistą adhezję komórek, ich agregację lub ukie−
runkowaną migrację [26]. Wszystkie typy recepto−
rów płytkowych, które oddziałują z białkami ad−
hezyjnymi (integryny, selektyny, GPIV i GPIb−IX)
biorą udział w przesyłaniu sygnału do wnętrza
płytek. Podobnie jak w przypadku receptorów
sprzęgniętych z białkiem G, przesyłanie sygnału
indukowane przyłączeniem ligandu do receptorów
integrynowych wiąże się z aktywacją rozpuszczal−
nych kinaz tyrozynowych, stymulujących tworze−
nie odpowiednich kompleksów sygnalizacyjnych. 

Kinazy tyrozynowe występujące w płytkach
krwi należą do klasy kinaz niereceptorowych, tj.
niezawierających domeny zewnątrzkomórkowej
zdolnej do wiązania ligandu i domeny transbłono−
wej. Odgrywają jednak ogromną rolę w przewo−
dzeniu informacji w płytkach krwi, umożliwiając
im odpowiedź na działanie zewnątrzkomórko−
wych stymulatorów. Bezpośrednia aktywacja ki−
naz polegajaca na ich połączeniu z receptorem,
jest odpowiedzialna za przesyłanie informacji od
GPIV, receptora kolagenu i trombospondyny. Po−
średnia aktywacja odpowiadająca za przesyłanie
informacji od GPIIbIIIa nie wymaga łączenia z re−
ceptorem, ale niezbędne są m.in. białka cytoszkie−
letu pośredniczące między receptorem a kinazami.
Uaktywnione kinazy, działając w sposób kaskado−
wy, wywołują aktywację wielu enzymów i dopro−
wadzają do fizjologicznych odpowiedzi płytek, tj.
adhezji i agregacji [27].

Płytki mogą być aktywowane przez liczne
czynniki fizjologiczne: trombinę, tromboksan A2,
kolagen, ADP, PAF, adrenalinę, serotoninę oraz
przez związki farmakologicznie czynne: jonofory
wapniowe, analogi prostanoidowe, antykoagulan−
ty itp. [28]. Niemal wszystkie naturalnie występu−
jące aktywatory płytek krwi prowadzą do przejścia
jonów wapnia z układu kanalików o dużej gęstości
elektronowej do cytoplazmy oraz fosforylację nie−
których białek płytkowych [27].

Formowanie agregatów przez płytki jest skut−
kiem wydzielania przez zaktywowane trombocyty
ADP i TXA2 oraz ekspresji receptorów błonowych
(czy też zmiany ich konformacji). ADP pochodzi
z erytrocytów uszkodzonych w miejscu zranienia
naczynia i odsłoniętego śródbłonka oraz z ziarni−
stości gęstych płytek krwi. Od ADP zależy two−
rzenie kompleksu GPIIbIIIa. Za pośrednictwem
ADP i fibrynogenu następuje łączenie się płytek ze
sobą. Jest to pierwsza, odwracalna faza agregacji,
w której nie następuje jeszcze uwalnianie TXA2.
W drugiej fazie następuje degranulacja płytek
(tzw. przemiana lepka) i uwolnienie TXA2 oraz
stabilizacja konglomeratu płytkowego przez siatkę
fibryny [28]. 

Oprócz swoistych markerów aktywacji płytek
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(PF4, β−tromboglobuliny), białek adhezyjnych,
czynników krzepnięcia i fibrynolizy, mitogenów,
związków drobnocząsteczkowych, z płytek są
uwalniane także enzymy. W 1997 r. odkryto nową
drogę agregacji płytek, niezależną od uwalniania
TXA2 i ADP przez płytki, w której bierze udział
żelatynaza A (MMP−2) [3].

Znaczenie MMPs 
w regulacji funkcji 
płytek krwi

Kolagenolityczna aktywność płytek została
opisana po raz pierwszy 30 lat temu [29], ale swo−
istość wykrytych enzymów nie została wówczas
w pełni scharakteryzowana. W 1985 r. Cooper et al.
[30] znaleźli w płytkach inhibitor kolagenaz, który
był taki sam jak inhibitor wytwarzany przez ludz−
kie fibroblasty skóry. Dane te sugerowały obec−
ność w płytkach metaloproteinaz przestrzeni poza−
komórkowej.

Pierwszych dowodów na obecność metaloprote−
inaz w płytkach krwi dostarczyły badania Sawickie−
go et al. [3]. Dotychczas zidentyfikowano w płyt−
kach 5 metaloproteinaz: MMP−1, MMP−2, MMP−3,
MMP−9 i MT1−MMP (tab. 2) [3–5, 31, 32].

Podczas adhezji płytek i agregacji indukowa−
nej kolagenem i trombiną są uwalniane latentne
formy MMP−2 (żelatynazy A) i MMP−1 [3, 5]. Sto−

sując znakowane złotem przeciwciała i metodę cy−
tometrii przepływowej wykazano, że metaloprotei−
nazy te znajdują się w cytozolu w niezaktywowa−
nych płytkach krwi, a podczas procesu aktywacji
płytek następuje ich translokacja na powierzchnię
błony komórkowej i wydzielanie do przestrzeni
międzykomórkowej [4, 5]. Translokacja następuje
prawdopodobnie z udziałem receptorów. W płyt−
kach krwi wykryto MT1−MMP w kompleksie
z TIMP−2 i MMP−2 [32]. MMP−2 może być wiąza−
na na powierzchni komórek przez MT1−MMP,
która jest jednocześnie błonowym aktywatorem
MMP−2, lub przez integrynę αvβ3 – receptor dla
witronektyny (VnR – vitronectin receptor). VnR
i proMMP−2 in vitro formują kompleks, do którego
powstania jest konieczna obecność C−końcowej
domeny MMP−2. Ekspresja integryny αvβ3 jest
czynnikiem regulującym degradację składników
przestrzeni zewnątrzkomórkowej, migrację ko−
mórek i proces angiogenezy. Jest możliwe, że αvβ3

i MMP−2 współdziałają w tych procesach [24].
VnR może odgrywać ponadto pewną rolę w proce−
sie megakariocytogenezy i migracji megakariocy−
tów w szpiku [33]. W innych typach komórek, pro−
MMP−1 wiąże się bezpośrednio z integryną α2β1

i reguluje migrację komórek [34], a w zaktywowa−
nych płytkach wykazano kolokalizację MMP−1
i podjednostki integrynowej β3 [5]. Jak dotąd nie
badano związku między ekspresją receptorów inte−
grynowych oraz metaloproteinaz w płytkach krwi
i ewentualnego wpływu ich wzajemnej interakcji
na funkcję trombocytów. 
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Tabela 2. Metaloproteinazy płytek krwi [3−5, 31, 32]

Table 2. Matrix metalloproteinases of platelets [3−5, 31, 32]

Enzym Klasyfikacja Masa cząsteczkowa Substrat Funkcja w płytkach krwi 
(Enzyme) numeryczna – forma (Substrate) (Role in blood platelet)

(Classification) latentna/aktywna
(Molecular mass
latent/active form)
kDa

Kolagenaza 1 MMP−1 52/42 kolagen: I, II, III, VII forma aktywna stymuluje aktywację 
(Collagenase 1) VIII, X, żelatyna, i agregację, powoduje grupowanie

proteoglikany na powierzchni komórki integryn β3

Żelatynaza A MMP−2 72/66 kolagen IV, V, VII, X, forma aktywna stymuluje aktywację
(Gelalinase A) XI, żelatyna, elastyna, i agregację 

fibronektyna, 
proteoglikany

Żelatynaza B MMP−9 92/84 kolagen IV, V, VII, X, hamuje proagregacyjne działanie MMP−2
(Gelatinase B) XI, żelatyna, elastyna, 

fibronektyna, 
proteoglikany

Stromelizyna 1 MMP−3 57/45 kolagen IV, V, IX, X, ?
(Stromelysin 1) fibronektyna, elastyna, 

prokolagenazy, 
proteoglikany

MT1−MMP MMP−14 66/54 proMMP−2 aktywacja MMP−2



Metaloproteinazy, oprócz przebudowy białek
przestrzeni międzykomórkowej, białek znajdują−
cych się na powierzchni komórek, w tym recepto−
rów, mogą regulować przesyłanie bodźców mię−
dzy komórkami. Indukowanie trombocytów trom−
biną powoduje szybki wzrost ilości zaktywowanej
MMP−1 obecnej w płytkach. Aktywna MMP−1,
zarówno endogenna jak i egzogenna, indukuje fo−
sforylację tyrozyny w białkach wewnątrzkomór−
kowych i powoduje skupianie się integryn β3 na
powierzchni komórki i zapoczątkowuje agregację
płytek. Nie zaobserwowano wpływu MMP−1 na
zmianę kształtu płytek, przesunięcia jonów wap−
niowych wewnątrz płytki, translokację P−selekty−
ny na powierzchnię komórek i syntezę tromboksa−
nu [5]. Dokładny mechanizm, dzięki któremu
MMP−1 dostarcza sygnały do płytki krwi nie jest
znany. Agoniści, którzy indukują podobne reakcje,
jak ADP, kolagen, PAF, TXA2 i trombina dostar−
czają sygnały do wnętrza komórki przez po−
wierzchniowe receptory. Jest możliwe, że MMP−1
przekazuje sygnały przez swoisty, jeszcze nie
zidentyfikowany, transbłonowy receptor. Prze−
kształcenie latentnej formy metaloproteinazy
w formę aktywną może powodować proteolitycz−
ną modyfikację receptorów transmembranowych
lub cząsteczek adhezyjnych w płytkach, co jest
bezpośrednio związane z przekazywaniem sygna−
łów do wnętrza komórki za pośrednictwem kinazy
tyrozynowej [5]. Nie stwierdzono, by MMPs po−
wodowały zmiany konformacyjne receptorów, ale
są dowody, że MMP−2 wpływa na interakcje fibry−
nogenu z jego receptorem oraz czynnika von Wil−
lebranda i glikoproteiny Ib [35, 36]. Proces trans−
lokacji metaloproteinaz na powierzchnię płytek
jest ściśle związany z aktywacją płytek krwi i jest
hamowany przez endogenne inhibitory aktywacji
płytek – tlenek azotu i prostacyklinę I2 (PGI2). Ak−
tywację i agregację płytek hamuje również bloko−
wanie aktywności MMP−2 i MMP−1, np. przez
swoiste przeciwciała. Niewielkie natomiast stęże−
nia rekombinowanej aktywnej formy metaloprote−
inazy stymulują agregację płytek krwi [3]. Ponad−
to MMP−2 pośredniczy w agregacji płytek induko−

wanej przez komórki nowotworowe – ma to duże
znaczenie w tworzeniu przerzutów [37]. 

Żelatynaza B (MMP−9), która znajduje się
w płytkach w mniejszym stężeniu niż MMP−1 lub
MMP−2, hamuje proagregacyjne działanie MMP−2
[31], MMP−3 natomiast nie wywiera żadnego
wpływu na aktywację trombocytów [5].

Jest prawdopodobne, że metaloproteinazy
płytek krwi współpracują ze sobą w przenoszeniu
sygnałów do wnętrza komórek i wspólnie kontro−
lują funkcję płytek. Jednym z czynników nadzo−
rującym MMPs mogą być ich endogenne inhibito−
ry (TIMPs). Zdolność do hamowania aktywacji pły−
tek ma ludzki rekombinowany TIMP−2 i TIMP−4.
Spośród 4 znanych endogennych inhibitorów me−
taloproteinaz tylko TIMP−1 i TIMP−4 znajdują się
w płytkach w ilościach mierzalnych. Jest jednak
możliwe, że TIMP−2, który znajduje się w ścia−
nach naczyń krwionośnych także bierze udział
w regulacji wpływu MMPs na funkcję płytek krwi
[38].

Badania kilku ostatnich lat ujawniły, że meta−
loproteinazy przestrzeni pozakomórkowej mogą
być czynnikiem regulującym funkcję płytek krwi.
Zrozumienie roli, jaką odgrywają metaloproteina−
zy w utrzymaniu hemostazy może mieć znaczenie
diagnostyczne i terapeutyczne.

To, że MMPs wpływają na agregację płytek
krwi sugeruje, że neutralizacja ich aktywności mo−
że mieć skutki kliniczne, zwłaszcza że proagrega−
cyjny efekt MMP−1 jest niezależny od wiązania fi−
brynogenu do αIIbβ3. Inhibitory MMPs regulowa−
łyby agregację płytek w sposób odmienny niż ko−
mercyjnie dostępni antagoniści receptora αIIbβ3.
Neutralizacja MMPs w aktywowanych płytkach
pozostawia inne drogi przenoszenia sygnałów nie−
tknięte. Takie selektywne hamowanie funkcji pły−
tek krwi bez ich całkowitego zablokowania jest
podobne do efektu wywołanego na płytki przez
małe dawki aspiryny [39]. Inhibitory MMPs mo−
głyby być efektywnymi czynnikami przeciwpłyt−
kowymi, które precyzyjnie tłumią agregację, po−
wodując jedynie niewielki spadek prawidłowej he−
mostatycznej funkcji płytek. 
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