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Анотація. COVID-19 - вірусне інфекційне захворювання, яке набуло масштабів пандемії в 2020 році. Вірус SARS-CoV-2,
який є етіологічним чинником коронавірусної хвороби, має складний механізм впливу на організм людини, викликаючи різно-
манітні прояви та спричиняючи ускладнення хвороби. Як відомо, важка форма коронавірусної інфекції асоціюється з грізни-
ми наслідками, серед яких основний щабель займає порушення коагуляційної системи, яке має вигляд ДВЗ-синдрому, проте
його основною ознакою є тромбоз артеріальних і венозних судин. Частота виникнення тромбоцитопатій змушує досліджу-
вати патогенез розвитку даного процесу задля зменшення кількості випадків. Проте, чіткої думки щодо патогенезу такого
тромбозу досі немає. Тому метою даного огляду було проаналізувати найбільш імовірні механізми розвитку тромбозу вен
та/або артерій, асоційованого з коронавірусною хворобою. У ході дослідження було проаналізовано 64 інформаційні джере-
ла, вилучені з баз даних PubMed, Web of Science, Google Scholar, Elsevier. На підставі ретельного аналізу інформації було
виявлено такі основні ланки COVID-асоційованого тромбозу: безпосередня гіперактивація кров'яних пластинок, що веде,
шляхом участі власних поверхневих молекул (Р-селектин, СD40L тощо), до активації агрегації та адгезії тромбоцитів;
АСЕ2 - опосередкована активація клітин та ендотеліальна дисфункція, що разом мають властивість до стимуляції
тромбоутворення; активація процесу NETозу, МАРК-шляху, Toll-like рецепторів та системи ферментів Nox2, що також
шляхом каскаду різних реакцій, які описані нижче, спричиняють тромбози. Ми зрозуміли, що ці декілька патогенетичних
ланцюгів можуть працювати відносно окремо, проте складність в описанні розвитку тромботичної хвороби, спричиненої
вірусом SARS-CoV-2, полягає в тому, що дані аспекти патогенезу тісно пов'язані та переплетені між собою на різних
ланках, утворюючи як прямі та зворотні зв'язки, так і хибні кола. Отримані структуровані дані можуть слугувати в якості
підґрунтя для подальших оригінальних досліджень, що дозволить розробити таргетну терапію для лікування та профілак-
тики виникнення постковідних тромбозів, направлену на змальовані молекулярно-генетичні аспекти.
Ключові слова: COVID-19, ACE2, тромбоз, патогенез.

Вступ
SARS-CoV-2 - це третій зоонозний представник ро-

дини коронавірусів, що за останні два десятиліття спри-
чинив смертельну інфекцію, яка у 2020 році розвину-
лась у пандемію [43].

SARS-Cov-2 є вірусом, що складається з позитивної
нитки РНК, нуклеокапсиду та оболонки [28]. Віріон да-
ного вірусу один із найбільших, що складається з чоти-
рьох білків: S (шип), E (оболонка), M (мембрана) і N (нук-
леокапсид) [59]. З цих протеїнів саме S-білок є найпато-
геннішим, оскільки спричиняє зв'язування коронавіру-
су з рецепторами ангіотензин-перетворюючого фермен-
ту (ACE2). Далі він, використовуючи трансмембранну
серинову протеазу 2 (TMPRSS2), здійснює праймуван-
ня та інфікування клітини-хазяїна [14]. COVID-19 викли-
кає патологічні зміни в багатьох органах і системах, що
обумовлено розташуванням ACE2, а саме у легенях,
нирках, серці, печінці, кишківнику, ЦНС, жировій тканині,
епітелії, тощо [20]. На додаток до захворювання легень,
досить важкими змінами для хворих на коронавірусну
хворобу чи реконвалесцентів є тромбоутворення. Відпо-
відно до європейських статистичних даних, близько 30%
пацієнтів, які хворіють чи уже перехворіли на коронаві-
рус, мають підвищену активність тромботичного проце-
су [25]. C. Wu et al. (2021) у своєму масштабному дослід-
женні підтвердили, що 31% пацієнтів з критичним пере-

бігом COVID-19 мали супутній тромбоз судин. Водно-
час, відсоток пацієнтів з тромбоутворенням без супут-
нього інфекційного захворювання становить всього 1,3
[58]. Враховуючи, що ризик тромбозів при коронавірусній
інфекції зростає в десятки разів, постає проблема не-
чіткого розуміння механізмів такого стану. Тому метою
даного огляду став аналіз, характеристика та узагаль-
нення можливих патогенетичних аспектів тромбоутво-
рення при COVID-19.

Матеріали та методи
У ході дослідження було проаналізовано 64 інфор-

маційні джерела, вилучені з баз даних PubMed, Web of
Science, Google Scholar, Elsevier. Вся знайдена інфор-
мація була піддана ретельному аналізу, оброблена та в
узагальненому вигляді викладена в даному огляді.

Результати. Обговорення
Одним із найважливіших шляхів тромбоутворення є

взаємодія коронавірусу з рецепторами ACE2. Цей ре-
цептор є білком, який кодується однойменним геном.
Ген ACE2 локалізується на хромосомі 15 [3]. Його експ-
ресія є поширеною в організмі людини, саме тому відпо-
відний рецептор міститься в багатьох тканинах організ-
му. Рецептор ACE2 належить до сімейства ангіотензин-
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перетворюючих ферментів дипептидилкарбоксипепти-
даз і каталізує перетворення ангіотензину І в ангіотен-
зин 1-9, ангіотензину ІІ (AngII) в ангіотензин 1-7. Проте
при коронавірусній інфекції знижується експресія гена
і відповідного білка, що веде до різних клінічних проявів
[19].

Відповідно до роботи S. Zhang et al. (2020) тромбо-
цити людини також експресують ACE2 і TMPRSS2, що
дає змогу говорити про пряму активацію тромбоцитів
при COVID-19 [63]. Younes Zaid et al. (2020) у своїй праці
підтвердили, що COVID-19 безпосередньо через АСЕ2
тромбоцитів взаємодіє з останніми за допомогою сери-
нових протеаз. РНК вірусу було виявлено у пацієнтів з
коронавірусною хворобою різного ступеня важкості [61].
Bhanu Kanth Manne et al. (2020) у проспективному
клінічному дослідженні вивчали активність тромбоцитів
за допомогою експресії поверхневого Р-селектину та
інтерферон-індукуючого трансмембранного білка 3
(IFITM3). Обидва показники були підвищені, що свідчить
про гіперактивацію тромбоцитів у пацієнтів з коронаві-
русом. Такі гіперактивні тромбоцити мали посилену
здатність до адгезії та агрегації, що врешті-решт призво-
дить до утворення тромбів [32]. Активація тромбоцитів
була підтверджена і в роботах інших науковців. Зокре-
ма, Si Zhang et al. (2020) та Donato Gemmati et al. (2020)
у окремих дослідженнях вказували на пряму активацію
тромбоцитів через АСЕ2, і також наголошували на важ-
ливій ролі TMPRSS2, що вкрай необхідна SARS-Cov-2

для інтерналізації через клітинну мембрану та інфіку-
вання клітин хазяїна. Таке інфікування тромбоцитів при-
зводить до вивільнення фактора зсідання крові та сек-
реції прозапальних цитокінів, які мають протромботич-
ну активність [18, 63].

Також при гіперактивації тромбоцитів внаслідок ко-
ронавірусної інфекції характерною ознакою є знижен-
ня експресії АСЕ2 з різними наслідками, які імітують
дивергенцію шляхів впливу. Однією ланкою розвитку
прийнято вважати утворення тромбоцитарно-лейкоци-
тарних агрегатів, що спричиняє вивільнення лейкоци-
тарного тканинного фактору (TF) [23]. Такі результати
були підтверджені у окремих працях Dingxin Pan et al.
(2015) та E Lindmark et al., (2000), які додатково вказу-
вали, що при гіперактивації тромбоцитів, експресія АСЕ2
знижується, а тромбоцитарних глікопротеїнів Gp IIb/IIIA
підвищується і,  як наслідок,  підвищується хемотаксис
лейкоцитів та активація поверхневого Р-селектину та
СD40L (ліганд CD40), які зумовлюють секрецію лейко-
цитарного TF [30, 42]. За даними дослідження В. Osterud
(2012) єдиними клітинами крові, що містять TF є моно-
цити, тому його доцільно вважати саме моноцитарним
[41].

Іншою ланкою зниженої експресії ACE2 є інгібуван-
ня конвертування ангіотензину ІІ в ангіотензин 1-7 та
накопичення AngII. Прогресуюче зростання вмісту даної
речовини в сироватці крові є небезпечним, оскільки AngII
бере участь в активації сімейства ферментів NADPH

оксидаз (Nох) і над-
мірного виділення ак-
тивних форм кисню
(АФК), що тягне за со-
бою подальшу акти-
вацію тромбоцитів, ут-
ворюючи хибне коло
(рис. 1) [11, 57].

Проте, на даний
момент недостатньо
інформації щодо даних
аспектів патогенезу.
На думку деяких вче-
них, наступною зада-
чею є зрозуміти чи
справді тромбоцити
виступають у ролі
клітин-мішеней при ко-
ронавірусній інфекції.
Ursula J. Buchholz et al.
(2004) вважають мож-
ливим те, що тромбо-
цити здатні поглинати
РНК SARS-CoV-2 з
циркулюючої крові [6].

Як уже зазнача-
лось , патогенез
COVID-19-асоційова-Рис. 1. Механізм гіперактивації тромбоцитів.
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ного тромбозу дуже складний та включає в себе багато
складових, з яких можна виділити кілька основних. Вва-
жається, що одним з провідних механізмів тромбоутво-
рення є формування та вивільнення тромбоцитарно-
нейтрофільних / нейтрофільних позаклітинних пасток -
NETs (Neutrophil extracellular traps). У ході даного про-
цесу нейтрофіли вивільняють позаклітинну ДНК [2]. NETs
були виявлені і вперше дослідженні близько двох де-
сятків років тому, і спершу вважалися механізмом захи-
сту організму виключно від бактерій [5]. Однак, зараз
відомо, що нейтрофільні пастки загалом є захисним
фактором від патогенних чинників, у тому числі від вірусів
[55]. Противірусна активність пасток пояснюється пря-
мою та опосередкованою стимуляцією вірусами проце-
су NETозу. Деякі науковці вважають, що віруси ідентиф-
ікуються спеціальними рецепторами розпізнавання на
ендосомах нейтрофілів (PRR), а стимульовані нейтро-
філи виділяють пастки [46].

Такі NETs, що виділились нейтрофілами, являють
собою тривимірні сітки з деконденсованого хроматину
разом з гістонами та антипатогенними факторами, які
виділяються у відповідь на стимуляцію нейтрофілів.
Патогенні віруси, зокрема респіраторні інфекції, викли-
кають процес NETозу [29, 47]. Що стосується опосеред-
кованої активації, то вважається, що вона може здійсню-
ватися за допомогою тромбоцитів: молекула CD41 на
мембрані активованих кров'яних пластинок взаємодіє
з CD11b та інтегрином β2 [9]. Таким чином можна гово-
рити про процес імунотромбозу, який характеризується

неконтрольовані-
стю [16]. Виходячи з
аналізу інформації
можна судити про
те, чи є NETs зв'язу-
ючою ланкою між
тромбозом і за-
пальними реакція-
ми. Інфекція SARS-
CoV-2 в організмі
людини зумовлює
виникнення запа-
лення та секреції
прозапальних ци-
токінів, серед яких
IL-8 з протромбо-
тичною активністю,
який є одним з фак-
торів індукції
NETозу [5, 51]. Влас-
не нейтрофільна
пастка слугує карка-
сом для адгезії
тромбоцитів , яка
відбувається при
участі додаткових
факторів, до яких,

можливо, належать фактор Віллебранда (фФВ), фібро-
нектин чи електростатична взаємодія з гістонами [56].
Kimberly Martinod, Denisa D. Wagner (2014) вважають,
що для активації та утворення NET потрібні тромбоцити
[35]. На користь даної теорії свідчить дослідження фак-
торів тромбоцитів у пацієнтів з коронавірусною інфек-
цією. Зокрема, E. A. Middleton et al. (2020) у своїй праці
підтвердили високий рівень фактора тромбоцитів PF4
та RANTES (regulated on activation, normal T cell
expressed and secreted) чи хемокінового ліганду, які
мають властивість індукувати процес утворення нейт-
рофільних позаклітинних пасток [37].  Panagiotis
Skendros et al. (2020) у дослідженні підтвердили, що
взаємодія тромбоцитів з нейтрофілами є ще одним ас-
пектом тромбоутворення при COVID-19. Утворення ней-
трофільних позаклітинних пасток у кінцевому рахунку
призводить до активації тканинного фактора моноцитів,
який є інгібітором протеази коагуляції FVII/VIIa і конвер-
тування FX в FXa [31, 49]. Marisa Dolhnikoff et al. (2020) у
своїй роботі при аутопсії померлих від коронавірусної
інфекції виявили наявність тромбоцитів, лейкоцитів і
нейтрофільних пасток у легенях і кровоносних судинах,
що також дає змогу думати про участь NET у процесі
імунотромбозу [12].

Третьою ланкою патогенезу тромбозу, асоційовано-
го з коронавірусною інфекцією, можна назвати актива-
цію шляху мітоген-активуючих протеїнкіназ МАРК. Кас-
кад сигнальних реакцій МАРК є регулятором широкого
спектру клітинних процесів проліферації, диференцію-

Рис. 2. Активація МАРК-шляху.
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вання та відповіді на патогенні чинники [22]. Серед трьох
основних МАРК-взаємодіючих кіназ (Mnk) сигнального
шляху, саме Мnk-1 експресується в мегакаріоцитах і тром-
боцитах. Стимуляція тромбоцитів (включно коронавіру-
сом), призводить до активації фосфорилювання нижче
розташованої мішені МАРК-шляху, що веде до активу-
вання процесу трансляції мРНК [33]. Ймовірно, саме
таким шляхом можлива активація даного каскаду фер-
ментів. Проте, Francesco Violi et al. (2021) у своєму дос-
лідженні вказують на те, що постійно підвищена регуля-
торна здатність МАРК має відношення до активації тром-
боцитів через підвищення утворення фосфоліпази А2 і
відповідно тромбоксану [53]. Bhanu Kanth Manne et al.
(2018) у роботі мали схожі результати - було виявлено,
що у пацієнтів з коронавірусною інфекцією підвищуєть-
ся рівень саме цитозольної фосфоліпази А2 і відповід-
но тромбоксану А2. Таким чином, активація МАРК-шля-
ху веде до агрегації тромбоцитів [34]. Panagiotis Flevaris
et al. (2009) припустили, що підвищена функціональність
каскаду ферментів, окрім збільшення рівня похідного
арахідонової кислоти, призводить до підвищеної експ-
ресії Р-селектину при COVID-19, що також має вплив на
тромбоутворення [15].

Як уже зазначалося, SARS-CoV-2 зв'язується з ре-
цепторами АСЕ2 тромбоцитів. Виявляється, що вірус
спочатку викликає підвищену, а згодом знижену експ-
ресію АСЕ2, що тягне за собою негативну експресію
ICAM-1 (молекула міжклітинної адгезії-1), VCAM-1 (ад-
гезія судинних клітин)  і,  як наслідок,  активацію фосфо-
рилювання МАРК-шляху [21]. Після чого даний каскад
сигнальних ферментів може безпосередньо потенцію-
вати роль SARS-CoV-2 у активації тромбоцитів, що при-
зводить до підвищеної їх агрегації та утворення тромбо-
цитарно-нейтрофільних позаклітинних пасток (рис. 2)
[63].

Крім АСЕ2 рецепторів, тромбоцити експресують на
поверхні своєї мембрани TLR молекули  (Toll-like
receptors), які вкладають значну роль у розвиток запаль-
них змін. Тому цікавим визначається вплив даних моле-
кул на тромбоутворення при коронавірусній інфекції [48].
О.  Garraud et  al.  (2010) у своїй праці вказали на те,  що
роль даних молекул у запаленні полягає в тому, що тром-
боцити отримують здатність зв'язувати інфекційні аген-
ти та подавати сигнали для секреції хемокінів і цитокінів
[17]. SARS-CoV-2, проникаючи в організм, також акти-
вує TLR і відповідно індукує процес утворення нейтроф-
ільних позаклітинних пасток [64]. Досить цікавим є те,
що коронавірус стимулює тільки дві молекули рецеп-
торів з цілого сімейства: TLR-4 і TLR-7. Дані про роль
цих рецепторів у розвитку тромбоутворення різняться,
тому вважаємо доцільним навести всі теорії.

За однією з них, TLR-4 володіє високою афінністю до
Spike-білка SARS-CoV-2, який після зв'язування з пато-
геном набуває великої прозапальної активності [8]. Саме
ця прозапальна дія молекули призводить до розвитку
імунного запалення, яке активує процес тромбозу че-

рез вплив інтерлейкінів, особливо IL-6 та IL-8.
Друга теорія вказує на те, що TLR-4 є трансмембран-

ним сигнальним рецептором, який проявляє тромбо-
генну активність через активацію каскаду МАРК [60]. Інші
ж дані свідчать про те,  що TLR-4  є невід'ємним чинни-
ком вазоконстрикції і збільшення ймовірності тромбо-
зу,  який пов'язаний з інфекцією [45].

TLR-7 також є досить активною молекулою, з якою
може взаємодіяти коронавірус. M. Koupenova et al.
(2015) у своєму дослідженні виявили, що активація TLR-
7 призводить до каскаду сигнальних механізмів, які ве-
дуть до імунологічного запалення та активації тромбо-
цитів [26].  Ці дані були підтверджені в окремій праці,
автори якої вказали, що РНК SARS-CoV-2 виявляється в
ендосомальних компартментах тромбоцитів, що в свою
чергу веде до активації тромбоцитів через згаданий
механізм.  Також вважається,  що TLR  при інфікуванні
коронавірусом спричиняє дегрануляцію тромбоцитів і
запускає тромбоутворення [27].

Проте, зв'язування COVID-19 з TLR може мати згуб-
ний вплив не тільки через вказані механізми. Було ви-
явлено, що тромбоутворення може відбуватись внаслі-
док запущеного від TLR каскаду реакцій утворення Nox2,
який є важливим чинником синтезу АФК [40, 50]. Nox2 є
фагоцитарною ізоформою НАДФН-оксидази і, будучи
ферментом вродженого імунітету, має прозапальну вла-
стивість і локалізується у тромбоцитах та ендотеліаль-
них клітинах [44]. Одні автори прослідковують чіткий зв'я-
зок між взаємодією Spike-білка коронавірусу з АСЕ2 та
утворенням даного ферменту. Проникнення вірусного
S-білка в клітину призводить до зниження експресії
поверхневої АСЕ2, порушення деградації ангіотензину
ІІ та відповідно його накопичення, що в кінцевому етапі
призводить до активації Nox2 і розвитку окисного стре-
су [20, 38]. Також ще однією ланкою є вплив Nox2 на
регуляцію судинної дилятації шляхом інгібування окси-
ду азоту, а також посиленням синтезу ейкозаноїдів тром-
боцитами. Така судинна дисфункція, яка розвивається
разом із прямим пошкодженням ендотелію COVID-19,
призводить до тромбозу [54].

Ще однією дуже важливою ланкою розвитку тромбо-
зу при COVID-19 є ендотеліальна дисфункція. Уже не
складається сумнівів, що коронавірус може вражати
ендотеліальні клітини системних судин. При інфікуванні
розвивається ендотеліальна дисфункція, яка тягне за
собою підвищення утворення цитокінів, хемокінів, фак-
тора фон Віллебранда та VIII системи згортання крові
[62]. Взаємодія SARS-CoV-2 з ACE2 та TMPRSS-2 веде
до втрати ендотелієм нормальних функцій, прокоагу-
лянтного звуження просвіту судини, розвитку імунотром-
бозу та прогресування власне запалення [24]. Ендотел-
іальна дисфункція посідає вагоме місце в патології згор-
тання крові за рахунок підвищеного утворення тромбіну
та зниження фібринолізу, що призводить до гіперкоагу-
ляції [52]. М. Ackermann et al. (2020) у своєму дослід-
женні пацієнтів з коронавірусною хворобою показали
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на зразках, що морфологічно пошкоджений епітелій має
набряк, порушення міжклітинних взаємодій, втрату кон-
такту з базальною мембраною та периваскулярне за-
палення [1]. Окреме дослідження підтвердило, що при
такій морфологічній картині ендотеліальної дисфункції
підвищується активність тромбоцитів, їх дегрануляція,
що в кінцевому випадку призведе до адгезії тромбоцитів
до стінки судини [39]. N. Cloutier et al. (2018) виявили, що
показниками активності тромбоцитів у пацієнтів з
COVID-19 є CD40L, PF4, серотонін, які крім того, що є
маркерами, також безпосередньо впливають на мікро-
судинне русло (рис. 3) [10].

Ще одним цікавим для розгляду питанням є вплив
Р-селектину на тромбоутворення. Ми уже згадували, що
Р-селектин підвищується у пацієнтів з COVID-19 та є своє-
рідним маркером активності тромбоцитів, що вивчало-
ся різними науковцями [4]. Р-селектин можна розгля-
дати як важливий лабораторний показник, який може
стати однією з ланок впливу на утворення тромбів. Р-
селектин - це молекула трансмембранного білка, яка
міститься у альфа-гранулах тромбоцитів та тільцях Вей-
беля-Паладе ендотеліальних клітин, та після взаємодії
останнього з SARS-CoV-2 виводиться на поверхню тром-
боцитів [7]. Дана молекула, знаходячись на поверхні
клітин, забезпечує взаємодію тромбоцитів з ендотеліо-
цитами; зв'язуючись з глікопротеїновими лігандами-1
Р-селектину лейкоцитів (PSGL-1), посилює утворення
NET; зв'язуючись з моноцитами, посилює утворення TF
моноцитів, що має протромботичну активність; взаємо-
діючи з сульфатами на поверхні інших тромбоцитів, по-

силює агрегацію
останніх і стабілі-
зацію утворених
агрегатів [36]. Ок-
ремо хочеться
звернути увагу, що
згідно з дослід-
женням Chiara
Fallerini et al.
(2021) гомози-
готність (rs6127)
гена Р-селектину у
чоловіків впливає
на ще більший
прояв прокоагу-
лянтної активності
даної молекули у
чоловіків, що мож-
на розглядати як
шлях терапії [13].
Проте детальніше
вивчення генетич-
них особливостей
та кореляція наяв-
ності пол -
іморфізмів зі стат-

тю, віком чи іншими класифікаційними ознаками, доз-
волить розробити ефективне молекулярно-генетичне
лікування COVID-19-асоційованого тромбозу.

Висновки та перспективи подальших
розробок

1. Проаналізовано молекулярно-генетичні аспекти
тромбоутворення, яке пов'язане з коронавірусною
інфекцією. Основним патогенетичним шляхом можна
вважати вплив COVID-19 на ген ACE2 та зумовлені цим
порушення в кодуючому ферменті. Окрім вказаного шля-
ху,  вірус вмикає наступні механізми:  NETоз -  зв'язуюча
ланка, яка пов'язує процес імунотромбозу з участю імун-
них клітин і тромбоцитів із запальними змінами; активує
каскад ферментів MAPK-шляху, що через індукцію фос-
фоліпази А2 веде до підвищеної функціональної здат-
ності тромбоцитів; підвищує експресію Toll-like рецепторів,
що в декількох ключових точках зв'язує всі наведені ме-
ханізми та спричиняє активацію дегрануляції тромбоцитів;
збільшує активність ферменту Nox2 і таким чином веде
до посилення оксидаційного стресу як фактора ризику
розвитку важкої форми хвороби; збільшує активність
маркера активації тромбоцитів Р-селектину.

Всі вказані механізми тим чи іншим чином ведуть до
пошкодження ендотелію та ендотеліальної дисфункції,
яка є як наслідком, так і причиною активації тромбоут-
ворення. Отже, подальше прицільне вивчення зв'язку
вказаних патогенетичних аспектів, а також генних
ефектів коронавірусу, дасть можливість покращити ліку-
вання COVID-асоційованих тромбозів.

Рис. 3. Активація TLR, системи ферментів Nox2 та розвиток ендотеліальної дисфункції.
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MOLECULAR AND GENETIC ASPECTS OF THE PATHOGENESIS OF COVID-ASSOCIATED THROMBOSIS
Stoika Y. V., Nekrashchuk O. P., Sukhan D. S., Datsenko H. V., Datsenko Y. O., Galunko G. M., Botanevych Y. O.
Annotation. COVID-19 is a viral infectious disease that reached pandemic proportions in 2020. The SARS-CoV-2 virus, which is the
etiological factor of the coronavirus disease, has a complex mechanism of impact on the human body, causing various manifestations
and causing complications of the disease. As you know, a severe form of coronavirus infection is associated with dire consequences,
among which the main step is a violation of the coagulation system, which has the appearance of CVD syndrome, but its main symptom
is thrombosis of arterial and venous vessels. The frequency of occurrence of thrombocytopenia forces us to investigate the pathogenesis
of the development of this process to reduce the number of cases. However, there is still no clear opinion about the pathogenesis of
such thrombosis. Therefore, the purpose of this review was to analyse the most probable mechanisms of development of venous and/
or arterial thrombosis associated with coronavirus disease. In the course of the study, 64 information sources were analysed,
extracted from PubMed, Web of Science, Google Scholar, and Elsevier databases. At the beginning of a thorough analysis of
information, the following main links of COVID-associated thrombosis were identified: direct hyperactivation of blood platelets, which
leads, through the participation of their surface molecules (P-selectin, CD40L, etc.), to the activation of aggregation and adhesion of
platelets; ACE2 - mediated cell activation and endothelial dysfunction, which together have the property of stimulating thrombus
formation; activation of the NETosis process, the MAPK pathway, Toll-like receptors and the Nox2 enzyme system, which also through
a cascade of various reactions, which are described below, cause thrombosis. We understood that these several pathogenetic chains
can work relatively separately, but the difficulty in describing the development of thrombotic disease caused by the SARS-CoV-2 virus
is that these aspects of pathogenesis are closely related and intertwined at different links, forming both direct and feedback loops, and
vicious circles. The obtained structured data can serve as a basis for further original research, which will allow the development of
targeted therapy for the treatment and prevention of post-covid thromboses, directed at the described molecular genetic aspects.
Keywords: COVID-19, ACE2, thrombosis, pathogenesis.
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