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Вступ
Коронавірусна хвороба (COVID-19) залишається сер-

йозним викликом для сучасної медицини. Останніми ро-
ками захворювання найчастіше минає в легкій формі,  
але є значна кількість випадків з тяжким перебігом,  
що супроводжується розвитком гострого респіраторного  
дистрес-синдрому, мікротромбоутворенням у судинах  
легень, нирок і серця, а також тромбозами глибоких вен  
і тромбоемболією легеневої артерії. Зміни в системі тром-
боцитарного та плазмового гемостазу на тлі нової корона-
вірусної інфекції були докладно описані багатьма дослід-
никами й дістали назву «коагулопатія при COVID-19» [1-5].  
Слід зазначити, що взаємозв’язок між активацією тромбоци-
тів і запаленням докладно описано за атеросклерозу [2-4],  

а ефективність антиагрегантів пояснюється не тільки пря-
мим інгібуванням тромбоцитів зі зниженням їхньої про-
тромботичної активності, а й зменшенням кількості проза-
пальних медіаторів, які продукуються активованими тром-
боцитами [5-9].

При інфікуванні SARS-CoV-2 механізми взаємодії вірусу 
з тромбоцитами досі залишаються недостатньо вивченими 
[9]. Крім ураження клітини шляхом зв’язування спайкового 
білка з ангіотензинперетворювальним ферментом 2 типу, 
що експресується також і на тромбоцитах, вплив на експре-
сію тромбоцитами таких рецепторів, як CD147, CD26, інте-
гринів, ендосомальних Toll-подібних рецепторів, лектинів 
С-типу 2 і 5, рецепторів комплементу 3a та 5a, хемокінових 
рецепторів типів 1, 1-2 та 1-4, Fc-γ-рецептора II, секреція 
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BACKGROUND. In order to prevent complications of coronavirus infection (platelet hemostasis disorders, heart rate 
variability and QT interval dispersion, which increase the risk of thromboembolic complications and fatal arrhythmias),  
it is promising to study the relationship between heart rate variability and platelet hemostasis in patients with coronary 
artery disease (CAD) in combination with coronavirus disease (COVID-19).
OBJECTIVE. The aim of the study was to investigate the impact of COVID-19 on the interdependence of changes in platelet 
hemostasis and heart rate variability in patients with CAD.
MATERIALS AND METHODS. We examined 102 patients divided into three groups: group 1 – CAD without COVID-19 
(n=32); group 2 – CAD in combination with COVID-19 (n=35); group 3 – COVID-19 without CAD (n=35). The control group 
included 30 conditionally healthy individuals. Changes in platelet hemostasis were studied according to laser aggregometry 
by the Born method and analysis of the average size of aggregates with an assessment of spontaneous aggregation and 
aggregation induced by adenosine diphosphate (ADP), arachidonic acid, epinephrine, collagen, ristomycin. Heart rate variability 
parameters and QT interval variability characteristics were determined by the results of 24-hour Holter electrocardiogram 
monitoring.
RESULTS AND DISCUSSION. The time for spontaneous aggregation was longer in all patients compared to the control 
group, with the highest values observed in groups 2 and 3 (with COVID-19). In ADP aggregation, the control group showed 
higher results. The rate of aggregation in ADP was lowest in group 2. Collagen-induced aggregation was higher in COVID-19 
cases. All groups exhibited lower values of adrenaline-induced aggregation, with the lowest values in group 3. The time 
of aggregation under adrenaline was shortest in group 2. Ristocetin induced greater aggregation in the control group,  
but the lowest rate in group 2, and the shortest time in group 1 (СAD without COVID-19). In СAD with COVID-19, an inverse 
relationship was observed between the parasympathetic nervous system and adrenaline-induced aggregation, as well  
as between sympathetic activity and ristocetin-induced aggregation.

The degree of platelet aggregation induced by ADP had a direct correlation with the corrected QT interval. The rate 
of aggregation with ADP had an inverse correlation with the mean QT. The time of platelet aggregation activated by ristocetin 
had an inverse correlation with the standard deviation of QT(NN). The mode of QT had an inverse correlation with the degree 
of aggregation with ristocetin.
CONCLUSIONS. In СAD and COVID-19, platelet hemostatic function is impaired, as confirmed by laser aggregometry 
data. Autonomous dysregulation and prolonged QT interval have been identified. A complex interaction between platelet 
hemostasis and heart rate variability is observed. Considering platelet hemostatic function, heart rate variability, and QT 
dispersion is crucial for treating this cohort of patients.
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