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TÓM TẮT 

Giới thiệu. Ngoài các biểu hiện tiến triển cấp tính, nhiễm coronavirus còn kèm 

theo các triệu chứng kéo dài (suy nhược, biểu hiện triệu chứng tâm thần qua cơ thể, 

rối loạn giấc ngủ và nền tảng tâm lý cảm xúc), việc điều trị để điều chỉnh các biểu 

hiện này là đặc biệt cấp thiết. 

Mục đích nghiên cứu. Nghiên cứu các khía cạnh về tâm lý, cơ thể và nhận thức 

của rối loạn lo âu sau khi nhiễm coronavirus, trong quá trình điều trị bằng 

tofisopam (Grandaxin®) liều 150 mg / ngày. 

Tài liệu và phương pháp. Trong nghiên cứu có sự tham gia của các bệnh nhân đã 

trải qua đợt nhiễm coronavirus chủng mới, những người mà 4 tuần sau khi kết thúc 

điều trị có những dấu hiệu bất ổn cho phép đặt giả thiết về sự hiện diện của rối loạn 

lo âu. Thang điểm Hamilton được sử dụng để đánh giá mức độ lo âu. Bệnh nhân 

được thăm khám trước khi bắt đầu điều trị, sau 2 tuần, sau 4 tuần và sau 6 tuần áp 

dụng liệu pháp điều trị. 

Kết quả. Trước khi bắt đầu điều trị, tất cả các bệnh nhân đều có tổng mức lo âu 

cao: điểm HAM-A trung bình là 31,72 ± 2,24 điểm. Khi kết thúc liệu trình điều trị 

bằng Grandaxin®, tất cả bệnh nhân đều giảm mức độ lo âu: điểm HAM-A trung 

bình là 12,68 ± 2,04 điểm (p<0,001). Khi kết thúc liệu trình, các bệnh nhân ghi 

nhận sự gia tăng khả năng hoạt động trí óc, cải thiện trí nhớ và chú ý, tức là giảm 
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rõ rệt mức độ nghiêm trọng của rối loạn nhận thức liên quan đến lo âu, điểm trung 

bình theo thang điểm phụ "suy giảm nhận thức" giảm ba lần, từ 1,6 ± 0,12 còn 0,5 

± 0,09 (p<0,001). 

Kết luận. Việc rối loạn nền tảng tâm lý - cảm xúc (thường xảy ra dưới dạng gia 

tăng lo âu cá nhân), rối loạn giấc ngủ, rối loạn hệ thần kinh thực vật, hội chứng suy 

nhược ảnh hưởng đáng kể đến chất lượng cuộc sống của những bệnh nhân sau mỗi 

đợt nhiễm coronavirus. Cần có một phương pháp tiếp cận tổng hợp trong chẩn 

đoán lâm sàng về hậu quả lâu dài của mỗi đợt nhiễm coronavirus chủng mới và 

việc điều chỉnh các hậu quả này sau đó bằng liệu pháp điều trị bằng thuốc. 

Từ khóa: suy nhược, lo âu, rối loạn hệ thần kinh thực vật, rối loạn giấc ngủ, 

COVID-19, tofisopam. 
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GIỚI THIỆU 

Vào cuối năm 2019, một đợt bùng phát dịch bệnh do coronavirus chủng mới gây ra 

đã xảy ra ở Cộng hòa Nhân dân Trung Hoa (CHND Trung Hoa) với tâm dịch tại 

Vũ Hán. Vào ngày 11 tháng 2 năm 2020, Tổ chức Y tế Thế giới (WHO) đã ấn định 

tên chính thức của bệnh nhiễm trùng do coronavirus chủng mới gây ra là COVID-

19 (“Bệnh do Coronavirus 2019”). 

Tính cấp thiết của việc nghiên cứu các hậu quả về mặt tâm thần kinh trong nhiễm 

trùng do coronavirus chủng mới là do sự ảnh hưởng đáng kể của bệnh tới chất 

lượng cuộc sống của bệnh nhân. Ngoài ra, hiện tại, cần nghiên cứu thêm về ý nghĩa 

lâm sàng các hậu quả lâu dài của bệnh nhiễm trùng do coronavirus chủng mới, 

cũng như các nguyên tắc điều chỉnh thuốc điều trị. 

Đại dịch SARS-CoV-2 (COVID-19) đã gây ra tỷ lệ mắc và tử vong chưa từng có 

trên toàn thế giới. Sau thời kỳ cao điểm của đại dịch, các dịch vụ y tế tập trung vào 

việc lên kế hoạch cho các chương trình phục hồi chức năng cho các bệnh nhân. 

Theo các tác giả từ nhiều nước khác nhau, thuật ngữ “hậu COVID cấp tính” đặc 

trưng bởi các triệu chứng dai dẳng 3 tuần sau khi nhiễm COVID-19, còn "COVID 

mãn tính" – đặc trưng bởi các triệu chứng kéo dài hơn 12 tuần. [1, 2].  

Trong 1 nghiên cứu các bệnh nhân người Ý, 2 tháng sau khi điều trị nội trú khỏi 

Covid, 53% bệnh nhân nhận thấy mệt mỏi, 43% số bệnh nhân khó thở và 22% vẫn 



còn đau ngực. Trong một số nghiên cứu khác có báo cáo rằng tình trạng mệt mỏi 

dai dẳng sau 4-8 tuần hiện diện ở hơn 2/3 số người bị nhiễm coronavirus, sau đó là 

là đến triệu chứng khó thở và các triệu chứng của rối loạn PTSD [3]. 

Theo Bảng phân loại bệnh quốc tế, bản sửa đổi thứ 10 (ICD-10), các tiêu chí chẩn 

đoán rối loạn lo âu lan tỏa (F41.1) là các biểu hiện về cơ thể (hệ thần kinh tự trị), 

thể hiện qua một loạt các rối loạn quan trọng sống còn đối với bệnh nhân: tim 

mạch, hô hấp, thần kinh, tiêu hóa, sinh dục, điều nhiệt, vận động [4]. 

Như đã biết, rối loạn chức năng của một số hệ thống não bộ đóng vai trò quan 

trọng trong cơ chế bệnh sinh của các rối loạn tâm thần: hệ thống limbic, cấu tạo 

lưới của thân não, quá mẫn cảm của các cấu trúc trung tâm đối với hoạt động hệ 

thần kinh tự trị. 

Nhiễm COVID-19 ảnh hưởng đến hệ thống thần kinh tự trị, vừa là yếu tố trực tiếp 

làm hỏng cấu trúc của hệ thống thần kinh tự trị, vừa kích hoạt cơ chế nhận cảm 

căng thẳng bất thường và gây rối loạn căng thẳng sau chấn thương [5]. Được biết, 

"cơn bão cytokine" trong COVID-19 có liên quan đến việc kích hoạt hệ thần kinh 

giao cảm, trong số các cơ chế khác, thúc đẩy việc giải phóng các cytokine gây 

viêm. Đồng thời, việc kích thích dây thần kinh phế vị (phó giao cảm) dẫn đến phản 

ứng chống viêm (giảm mức yếu tố hoại tử khối u TNF-a), điều này cho thấy cần 

chú ý tới các mục tiêu điều trị khi có rối loạn chức năng của hệ thần kinh tự trị [6, 

7]. 

Rối loạn chức năng dinh dưỡng của tế bào não liên quan đến COVID-19, có thể do 

chính virus gây ra. Các hội chứng thần kinh qua trung gian miễn dịch đã được mô 

tả [8]. 

Người ta cũng biết rằng các rối loạn thần kinh thực vật như hạ huyết áp thế đứng 

và chứng tim đập nhanh tư thế có liên quan đến tự kháng thể [9]. 

Vì vậy, các thụ thể a/β -adrenergic và thụ thể muscarinic có thể được kích thích bởi 

các tự kháng thể cụ thể [10]. Do đó, cơ chế tự miễn dịch đối dẫn đến các rối loạn 

hoạt động thần kinh có thể đóng vai trò quan trọng [3]. 

Một số cách thức xâm nhập của coronavirus vào các trung khu của hệ thần kinh 

thực vật được thảo luận: sự chuyển đổi từ vùng hầu đến các tế bào khứu giác và 

sâu hơn vào thân não, tiếp đó là tới các cấu tạo khác của hệ thần kinh trung ương 

thông qua sự di chuyển qua synap. Ngoài ra qua đường máu, với các cơ chế khi có 

cả tổn thương hàng rào máu não. Có một cơ chế nữa cho thấy sự xâm nhập của vi 

rút qua dây thần kinh phế vị [11]. 

Ngay cả sau khi đã qua giai đoạn cấp tính của nhiễm coronavirus, bệnh nhân có 

nhiều triệu chứng kéo dài. Hầu hết bệnh nhân (lên đến 53,1%) cảm thấy mệt mỏi 



về tinh thần và thể chất [12-16] và các rối loạn khác như liên quan đến thiếu chú ý 

và giảm kiểm soát nhận thức [17, 18]. 

GABA (axit γ-aminobutyric) là chất dẫn truyền thần kinh ức chế chính trong hệ 

thần kinh của con người và đóng vai trò quan trọng trong hầu hết các tế bào thần 

kinh mã hóa và xử lý thông tin trong não. SICI (ức chế vỏ não ngắn hạn) và LICI 

(ức chế vỏ não dài hạn) bị suy giảm ở các bệnh nhân sa sút trí tuệ trán – thái 

dương, biểu hiện bằng rối loạn chức năng điều hành [15]. Các chức năng nhận thức 

khác nhau, chủ yếu là các chức năng điều hành, nhạy cảm với nồng độ GABA của 

não trong vỏ não trước trán [19, 20]. Sự gián đoạn hoạt động của hệ GABA trong 

con đường vỏ não có thể là nền tảng của các rối loạn đối với tất cả bệnh nhân. Với 

kích thích từ xuyên sọ đã chứng minh rằng sự giảm hoạt động hệ GABA ở vùng 

M1 (vỏ não vận động chính) đối với những bệnh nhân đã khỏi COVID-19 có các 

biến chứng thần kinh đi kèm và có triệu chứng mệt mỏi lâu dài. Do đó, việc thiếu 

hụt sự hoạt động của hệ GABA ở bệnh nhân nhiễm coronavirus là thực tổn thực sự 

[21]. 

Sự giảm mức GABA trong não ở những bệnh nhân bị nhiễm coronavirus là do tác 

động của các cytokine (cytokine gây viêm từ ngoại vi vào hệ thần kinh trung ương 

hoặc sản xuất quá mức các cytokine do các microglia (là một loại tế bào thần kinh 

đệm được tìm thấy trong hệ thống thần kinh trung ương) hoạt hóa). Cơ chế có thể 

được trình bày như sau: sự xâm nhập của virus vào hệ thần kinh trung ương dẫn 

đến giải phóng các cytokine tiền viêm (TNF-a, IL-6, IL-1B), nitric oxide, 

prostaglandin E2 và các gốc tự do. Những chất này làm trầm trọng thêm quá trình 

apoptosis (chết tế bào theo chương trình) và làm hoại tử tế bào thần kinh trong hệ 

thống thần kinh trung ương, đặc biệt là ở các cơ quan khác nhau của hồi hải mã 

(hippocampus), gây ảnh hưởng đáng kể trong quá trình phát sinh bệnh động kinh 

(do chúng làm tăng mức glutamate và giảm GABA trong vỏ não và hồi hải mã.) 

IL-Iβ, được biểu hiện trong các tế bào thần kinh đệm hình sao (astrocytes) và 

microglia hoạt động, tạo ra nồng độ glutamate cao nhất trong các synap thần kinh, 

và sự gia tăng giải phóng glutamate từ tế bào thần kinh đệm hình sao hoặc giảm tái 

hấp thu glutamate có thể dẫn đến tăng tính dễ bị kích thích của tế bào não, và rồi sẽ 

dẫn đến cạn kiệt GABA.  

TNF-a là một cytokine chống viêm khác được giải phóng từ các tế bào microglia 

and astrocytes đang hoạt động. TNF-a làm tăng giải phóng glutamate từ glia và 

điều chỉnh các thụ thể AMPA [22]. Các thụ thể AMPA hoạt động quá mức sẽ hấp 

thụ quá nhiều ion canxi và gây nhiễm độc tế bào thần kinh. Thông qua cơ chế nội 

bào, TNF-a không chỉ làm tăng số lượng thụ thể glutamate mà còn làm giảm số 

lượng thụ thể GABA, do đó làm tăng tính hưng phấn của tế bào thần kinh. 



IL-6 là một cytokine tiền viêm khác thường được tìm thấy với một lượng nhỏ trong 

hệ thần kinh trung ương bình thường. Tuy nhiên, kích thích tế bào microglia and 

astrocytes có thể dẫn đến tăng sản xuất IL-6. Các cytokine khác như TNF-a, IL-Iβ, 

IFN-y và IL-17 làm tăng hiệu quả và tăng sản xuất IL-6. Các nghiên cứu đã chỉ ra 

rằng IL-6 làm giảm điện thế hóa dài hạn (Long-term potentiation: là một quá trình 

củng cố các hoạt động điện thế mới diễn ra tại synap) và giảm sinh các tế bào não 

tại hồi hải mã [23]. 

Một thử nghiệm đã chỉ ra rằng việc sử dụng GABA có thể ngăn ngừa các hậu quả 

nghiêm trọng của nhiễm coronavirus [24]. 

Cơ sở lý luận để nghiên cứu ảnh hưởng của tofisopam (Grandaxin®) trên các khía 

cạnh khác nhau của rối loạn lo âu sau khi nhiễm coronavirus là do benzodiazepine, 

đặc biệt là lorazepam, được sử dụng thậm chí để làm giảm các biểu hiện mê sảng ở 

bệnh nhân nhiễm coronavirus trong giai đoạn cấp tính, và nó đã được đưa vào các 

hướng dẫn lâm sàng. Người ta đã chứng minh rằng đối với những bệnh nhân bị 

COVID-19 và bị kích động nặng, việc sử dụng lorazepam kết hợp với thuốc chống 

loạn thần có thể tăng cường tác dụng an thần và giảm nguy cơ xuất hiện các triệu 

chứng ngoại tháp [25]. 

Thuốc benzodiazepine (phenazepam, alprazolam, lorazepam, v.v.) được sử dụng 

rộng rãi như một liệu pháp giải lo âu. Điều này là do khả năng giải lo âu của 

benzodiazepine để tăng cường hoạt động của GABA do điều biến allosteric của 

phức hợp GABA-ionophore. Thuốc benzodiazepine có nhiều tác dụng, bao gồm 

giải lo âu, an dịu, chống co giật, giãn cơ và giảm đau nhẹ [26, 27]. 

Đồng thời, thuốc an thần benzodiazepine còn có các tác dụng phụ như an dịu quá 

mức, suy giảm khả năng phối hợp, giảm chú ý, yếu cơ, giảm hoạt động, suy giảm 

chức năng nhận thức (CF), gây nghiện và hội chứng cai nghiện khi sử dụng kéo dài 

... Một nhiệm vụ cấp bách là tìm kiếm các loại thuốc không khác biệt về hiệu quả 

như benzodiazepine, nhưng đồng thời lại không có nhược điểm như 

benzodiazepine [27]. 

GRANDAXIN® (TOFISOPAM): CƠ CHẾ TÁC ĐỘNG VÀ PHẠM 

VI ỨNG DỤNG  

Grandaxin® (tofisopam) do công ty Egis sản xuất đã được sử dụng rộng rãi trên 

toàn thế giới trong hơn 20 năm và nổi tiếng ở Nga. 

Đặc điểm chính của nhóm thuốc Grandaxin® (tofisopam) là vị trí phân bố của 

nhóm nitơ. Nếu trong các thuốc benzodiazepine truyền thống, nhóm nitơ ở vị trí 1-

4, thì trong Grandaxin và các thuốc tương tự, nó nằm ở vị trí 2-3, và do đó chúng 

thường được gọi là 2-3-benzodiazepine. 



Do tính đặc hiệu của cấu trúc và về tính chất, thuốc có sự khác biệt đáng kể so với 

các benzodiazepine “cổ điển”. Tác dụng trên hệ thần kinh thực vật và giải lo âu của 

nó, không kèm theo gây an dịu và giãn cơ, đã làm cho nó có thể được ứng dụng 

rộng rãi trong các biểu hiện lâm sàng rõ rệt của lo âu trong phạm vi các bệnh tâm 

thần. 

Chỉ định sử dụng Grandaxin® (tofisopam) là: điều trị các rối loạn tâm thần, các 

vấn đề tâm lý, kèm theo căng thẳng cảm xúc, lo âu, rối loạn hệ thần kinh tự chủ, 

thờ ơ, mệt mỏi và tâm trạng chán nản; hội chứng cai rượu. 

Grandaxin® (tofisopam) ngày nay được đưa vào một số tiêu chuẩn chăm sóc sức 

khỏe ban đầu và chăm sóc đặc biệt, ví dụ, trong trường hợp các triệu chứng cai 

nghiện, tình trạng mất trí nhớ và nhiễm độc cấp tính do sử dụng các chất kích thần 

[28]. 

Việc sử dụng thang điểm và bảng câu hỏi có thể giúp xác định các rối loạn lo âu 

ngay cả ở những bệnh nhân không có phàn nàn riêng về bất ổn tâm lý. Trong chẩn 

đoán rối loạn lo âu, thang điểm Hamilton đã tự chứng minh rằng nó có thể phát 

hiện không chỉ các rối loạn cảm xúc mà còn cả các rối loạn tâm thần [29]. 

Mục tiêu của nghiên cứu: nghiên cứu các khía cạnh tâm lý, cảm giác và nhận 

thức của rối loạn lo âu sau khi nhiễm coronavirus, trong quá trình điều trị bằng 

Grandaxin. 

TÀI LIỆU VÀ PHƯƠNG PHÁP 

Các nghiên cứu lâm sàng được thực hiện tại Cơ sở y tế thuộc ngân sách nhà nước 

tỉnh Nizhegorod “Bệnh viện đa khoa tỉnh Nizhegorod mang tên N.A. Semashko”. 

Nghiên cứu có sự tham gia của 30 bệnh nhân đã trải qua một đợt nhiễm 

coronavirus mới, 4 tuần sau khi kết thúc điều trị, họ có những dấu hiệu cho phép 

đặt giả thiết về việc ở những bệnh nhân này có sự hiện diện của rối loạn lo âu. 

Công trình này bản chất là một nghiên cứu quan sát mở, có triển vọng. Thiết kế 

nghiên cứu đề xuất đưa vào nhóm nam và nữ từ 18 đến 62 tuổi có kèm theo chứng 

rối loạn lo âu (TR), với mức độ lo âu ít nhất là 17 điểm theo thang điểm Hamilton. 

Tất cả các bệnh nhân đã ký đồng ý tham gia nghiên cứu. Trong thời gian quan sát 

và trong 3 tháng. trước khi đưa vào nghiên cứu, bệnh nhân không được dùng thuốc 

tác động lên hệ thần kinh thực vật và hướng thần. Grandaxin được kê đơn với liều 

hàng ngày 150 mg, chia làm 2 lần, trong 6 tuần. Mức độ lo âu được đánh giá bằng 

thang Hamilton. Thang điểm lo âu Hamilton (Hamilton Anxiety Scale) là thang 

đánh giá lâm sàng được thiết kế để đo mức độ nghiêm trọng của chứng rối loạn lo 

âu của bệnh nhân, bao gồm 14 chỉ số, mỗi chỉ số được xác định bởi một số triệu 

chứng như: tâm trạng lo âu, căng thẳng, sợ hãi, mất ngủ, suy giảm trí tuệ, khi sắc 



trầm, các triệu chứng hệ thần kinh thực vật, các triệu chứng tim mạch, hô hấp, tiêu 

hóa, niệu sinh dục và rối loạn hành vi khi thăm khám. 

Trong Thang điểm lo âu Hamilton, mỗi chỉ số được đánh giá trên thang điểm 5, từ 

0 điểm (không có) đến 4 điểm (nghiêm trọng). HAM-A được điền trong quá trình 

phỏng bệnh nhân, khi phỏng vấn cần thu thập tiền sử bệnh, đồng thời quan sát 

hành vi và các biểu hiện phi ngôn ngữ khác của các rối loạn tâm thần đang được 

nghiên cứu. Để có được tổng điểm phản ánh mức độ nghiêm trọng của chứng rối 

loạn lo âu, cộng tổng tất cả các điểm. Ngoài ra, đánh giá riêng 6 điểm đầu tiên của 

thang điểm, là biểu hiện lo âu về tinh thần, và 8 điểm còn lại là biểu hiện của lo âu 

về triệu chứng cơ thể. Sự biến động của từng chỉ số ở thang đo phụ trong quá trình 

điều trị được phân tích riêng. 

Việc khám cho bệnh nhân được thực hiện trước khi bắt đầu điều trị, sau 2, 4 và 6 

tuần thực hiện liệu pháp điều trị. 

Xử lý dữ liệu thống kê được thực hiện bằng cách sử dụng gói phần mềm EXCEL 

và SPSS. Để mô tả dữ liệu thu được, sử dụng các tiêu chí thống kê mô tả: trung 

bình cộng, độ lệch tiêu chuẩn. Đánh giá sự khác biệt của các trị số trung bình đối 

với hai nhóm có sử dụng tiêu chí Wilcoxon. Sự khác biệt được coi là có ý nghĩa 

thống kê khi p <0,05. 

KẾT QUẢ VÀ THẢO LUẬN 

Đánh giá tác dụng của Grandaxin® đối với các biểu hiện lo âu về tâm lí và cơ thể 

trong quá trình phục hồi chức năng ở bệnh nhân sau khi nhiễm coronavirus chủng 

mới được thực hiện bằng cách sử dụng HAM-A. Trước khi bắt đầu điều trị bằng 

Grandaxin®, tất cả bệnh nhân đều có tổng mức lo âu cao: điểm HAM-A trung bình 

là 31,72 ± 3,2 điểm. Sau 2 tuần, mức độ lo âu giảm 18% là 25,88 ± 2,4. Sau 4 tuần 

tiếp theo, điểm trung bình HAM-A là 19,68 ± 2,7, thấp hơn 37% so với điểm ban 

đầu. Hết 6 tuần điều trị bằng Grandaxin®, tất cả bệnh nhân đều giảm mức độ lo âu: 

điểm HAM-A trung bình là 12,68 ± 2,04 điểm (p <0,001). 

Hiệu quả tích cực rõ ràng của việc điều trị bằng Grandaxin® liên quan đến các 

biểu hiện lo âu về tâm lí theo mục 1-6 của HAM-A. 

Trước khi bắt đầu điều trị, phát hiện việc gia tăng so với mức độ trước khi mắc 

bệnh, các biểu hiện lo âu và mất khả năng tập trung khi thực hiện các hoạt động 

hàng ngày và kỹ năng làm việc, tập trung quá mức vào việc xem tin tức liên quan 

đến lây nhiễm coronavirus chủng mới, mặt khác, hiểu rõ về mức độ lo âu gia tăng 

khi đối mặt với "tin xấu". Đồng thời, người bệnh có biểu hiện lo âu quá mức khi 

bạn bè, người quen, họ hàng thông tin về bệnh. Bản thân người bệnh và thân nhân 

của họ nhận thấy rằng ngay cả khi người được hỏi đã bình phục, người bệnh vẫn 

làm phiền người thân bằng những cuộc gọi vô lý vào điện thoại di động để phàn 



nàn và kể về trải nghiệm của họ liên quan đến căn bệnh mà họ mắc phải, kể cả 

trong giờ làm việc, điều mà trước khi bị bệnh họ chưa bao giờ làm như thế, đưa ra 

nhiều phân tích vô căn cứ, ngoài các loại thuốc do bác sĩ kê đơn, họ cố gắng tự 

điều trị theo internet. Tất cả những điều này ảnh hưởng đáng kể đến chất lượng 

cuộc sống không chỉ của bệnh nhân mà còn của gia đình họ. Sự căng thẳng trong 

nội tâm được thể hiện qua việc mong đợi tin xấu, thậm chí đến mức phát hoảng 

nếu bệnh nhân không thể liên lạc kịp thời với người thân hoặc bạn bè mắc bệnh 

tương tự. Bệnh nhân hay cáu gắt, lo âu và hồi hộp khi giao tiếp với bác sĩ là những 

biểu hiện điển hình, bệnh nhân thường cố gắng buộc tội bác sĩ rằng họ “không hiểu 

những gì bệnh nhân phải trải qua”. Các nỗi sợ vừa có cơ sở - bị biến chứng sau một 

trận ốm, nỗi lo sợ cho cuộc sống của bạn bè, người thân và người quen, vừa không 

có cơ sở - "nghẹt thở trong giấc mơ và chết", "tôi cảm thấy tim mình có thể đột 

ngột ngừng đập" với kết quả ECG và EchoS bình thường. Mặc dù nỗi sợ hãi có căn 

cứ hay không, trong mỗi trường hợp này, các rối loạn hành vi đã được ghi nhận, 

dẫn đến thực tế là ảnh hưởng tới trật tự cuộc sống thông thường và chất lượng cuộc 

sống của bệnh nhân. Đặc biệt, chính bệnh nhân đã gọi điện đến đường dây nóng 

coronavirus mà không có lý do, thông báo những tin nhắn quá xúc động của mình 

trên mạng xã hội và sau đó bày tỏ sự hối hận về sự thiếu kiểm soát của mình. 

Ngoài ra, bệnh nhân liên tục lau dọn căn hộ, bao gồm cả việc thường xuyên, lặp đi 

lặp lại một cách không cần thiết, sử dụng chất khử trùng, lau tay cầm và bề mặt 

làm việc, ngay cả khi không ai chạm vào những bề mặt này, điều mà bệnh nhân 

chưa làm trước đó. 

Rối loạn trầm cảm được đặc trưng bởi tâm trạng chán nản, mất hứng thú, không 

quan tâm tới những sở thích trước đây, thức dậy sớm, trầm cảm, kết hợp với mong 

muốn nghiên cứu tin tức liên quan đến nhiễm coronavirus. Một biểu hiện điển hình 

của rối loạn trầm cảm là sự biến động hàng ngày của trạng thái trầm cảm vào các 

giờ buổi tối. 

Đến cuối tuần thứ 6 áp dụng liệu pháp điều trị ở tất cả các bệnh nhân cho thấy biểu 

hiện bình thường hóa mức độ lo âu: điểm trung bình là 12,68±2,0 (p<0,001). Trong 

quá trình điều trị, đa số bệnh nhân giảm đáng kể lo âu, không còn lo âu về những 

“cảm giác tồi tệ”. Những thay đổi tích cực đáng kể đã được ghi nhận vào cuối tuần 

thứ 2 từ khi bắt đầu điều trị bằng Grandaxin® - chỉ số “tâm trạng lo âu” giảm 

xuống 1,88 ± 0,3 (p <0,001), và sau 4 tuần trị liệu là 1,2 ± 0,4 (p <0,001), thấp hơn 

53% so với mức ban đầu. Đến cuối tuần thứ 6 “tâm trạng lo âu” đã giảm đáng kể - 

từ 2,6 ± 0,5 xuống 0,48 ± 0,09 điểm (p<0,001). Chỉ số "căng thẳng nội tại" giảm 

dần trong quá trình trị liệu, sau 2 tuần giảm xuống 2,04 ± 0,17 (p <0,001), sau 4 

tuần giảm xuống 1,36 ± 0,16 (p <0,001). Và kết quả là vào cuối tuần điều trị thứ 6 

bằng Grandaxin® giảm 3,5 lần - từ 2,6 ± 0,09 xuống 0,77 ± 0,08 điểm (p <0,001). 

Thực tế, nỗi sợ hãi không có động cơ đã biến mất, giảm từ 2,00 ± 0,12 đến 0,63 ± 



0,09 điểm (p <0,001). Mức độ nghiêm trọng của chỉ số phụ "rối loạn trầm cảm" 

giảm 45% sau 4 tuần và đạt 1,32 ± 0,15 (p <0,001), còn vào cuối tuần thứ 6 từ khi 

bắt đầu điều trị, giảm từ 2,43 ± 0,09 xuống 0,9 ± 0,07 điểm (p <0,001). 

Trước khi bắt đầu điều trị bằng Grandaxin®, phần lớn bệnh nhân, 19 trong số 30 

(63%), bị rối loạn giấc ngủ rõ rệt, biểu hiện khó ngủ, rối loạn duy trì giấc ngủ, 

thường xuyên thức giấc, ngủ chập chờn và cảm giác ngủ không ngon. Đến cuối 

tuần điều trị thứ 2 bằng Grandaxin®, mức độ nghiêm trọng của chứng mất ngủ 

giảm ở một nửa số bệnh nhân, nhưng điều này liên quan đến những rối loạn giấc 

ngủ nghiêm trọng nhất. Với những người rối loạn giấc ngủ có mức độ nghiêm 

trọng, những biến đổi theo hướng tích cực ở nhóm bệnh nhân này không thể đạt 

được trong một liệu trình hai tuần. Đến cuối tuần thứ 4 sau khi bắt đầu điều trị, chỉ 

có 37% (11) bệnh nhân bị rối loạn giấc ngủ nhẹ, trong khi số còn lại bị rối loạn 

giấc ngủ trung bình. Các chỉ số của thang điểm mất ngủ có thay đổi rõ rệt với giá 

trị giảm lần lượt từ 2,76 ± 0,4 khi bắt đầu điều trị và còn 2,04 ± 0,2 (p <0,001) sau 

2 tuần, 1,6 ± 0,5 (p <0,001) sau 4 tuần và đạt 0,92 ± 0,4 (p <0,001) khi kết thúc 

điều trị bằng Grandaxin®. Mức độ nghiêm trọng của chứng mất ngủ trong vòng 6 

tuần điều trị giảm từ 2,76 ± 0,4 xuống 0,92 ± 0,4 điểm (p <0,001). Việc bình 

thường hóa thời gian và chất lượng giấc ngủ vào cuối tuần thứ 6 kể từ khi bắt đầu 

điều trị đã được ghi nhận bởi 10% bệnh nhân (3 người), 10% khác rối loạn giấc 

ngủ vẫn ở mức độ nghiêm trọng. Hầu hết các bệnh nhân không thể đạt được chất 

lượng giấc ngủ như trước khi bị nhiễm coronavirus, tuy nhiên, các bệnh nhân ngủ 

ngon hơn, rối loạn duy trì giấc ngủ biến mất và giấc ngủ buổi sáng được phục hồi, 

mặc dù vẫn khó đi vào giấc ngủ.  

Rối loạn trầm cảm và rối loạn hoảng sợ là những rối loạn dai dẳng nhất trong các 

rối loạn tâm thần liên quan đến lo âu. Một liệu trình điều trị kéo dài hai tuần là 

không đủ, việc bình thường hóa các thông số này ở hầu hết bệnh nhân chỉ được ghi 

nhận vào cuối tuần thứ tư kể từ khi bắt đầu điều trị và chúng biến mất hoàn toàn 

trong vòng 5 tuần điều trị chỉ ở 27 % bệnh nhân (11 người). Đồng thời, cần lưu ý 

rằng mức độ phản ứng sợ hãi, ám ảnh ở những bệnh nhân còn lại không còn ảnh 

hưởng đến chất lượng cuộc sống và hành vi của bệnh nhân. Những nỗi sợ hãi này 

đã mang tính chất các sự việc trong cuộc sống, mặc dù vẫn biểu hiện bằng sự quan 

tâm đến cuộc sống và sức khỏe của những người thân, thể hiện bằng những lời kêu 

gọi tuân thủ các biện pháp phòng ngừa và tiêm chủng, liên quan đến chính bệnh 

nhân: các biện pháp phòng ngừa và tuân thủ các nguyên tắc sống lành mạnh. Cũng 

có thể nói về sự cải thiện tâm trạng, hết trầm cảm, khôi phục giấc ngủ buổi sáng, 

hết tâm trạng thất thường trong ngày. 

Tác dụng của Grandaxin® cũng được thể hiện trong việc giảm mức độ nghiêm 

trọng của suy giảm nhận thức liên quan đến lo âu trên thang phụ “suy giảm nhận 

thức”. Trước khi bắt đầu điều trị, bệnh nhân chủ yếu phàn nàn về các rối loạn trong 



phạm vi công việc như: không có khả năng tập trung vào công việc, suy giảm khả 

năng duy trì sự chú ý chủ động, suy giảm khi chuyển đổi từ loại hoạt động này 

sang loại hoạt động khác, nhanh chóng mệt mỏi khi gắng sức trí tuệ. Suy giảm 

nhận thức biểu hiện rõ rệt trước khi bắt đầu điều trị chỉ ở 3 trong số 30 bệnh nhân 

(10%), nhưng đặc điểm của họ là dai dẳng nhất. Chỉ ở 7 bệnh nhân sau 2 tuần có 

sự gia tăng khả năng hoạt động trí óc, cải thiện các chức năng nhận thức: điểm 

trung bình của thang điểm "suy giảm nhận thức" giảm từ 1,6 ± 0,12 xuống 1,2 ± 

0,11 (p> 0,05). 

Sau 4 tuần. Sự cải thiện được ghi nhận ở 12 bệnh nhân, điểm trung bình giảm từ 

1,6 ± 0,12 xuống 1,03 ± 0,09 (p> 0,05). 

Sau khi kết thúc quá trình điều trị, bệnh nhân ghi nhận sự gia tăng khả năng hoạt 

động trí óc, cải thiện trí nhớ và sự chú ý, tức là giảm rõ rệt rối loạn nhận thức liên 

quan đến lo âu, điểm trung bình giảm 78% - từ 1,64 ± 0,12 xuống 0,36 ± 0, 09 (p 

<0,001). 

Tác dụng tích cực của thuốc Grandaxin® cũng được nhận thấy đối với việc phục 

hồi các rối loạn dạng cơ thể (somatoform) liên quan đến rối loạn cảm xúc ở bệnh 

nhân suy nhược hậu covid. 

Rối loạn triệu chứng cơ thể được biểu hiện bằng hội chứng đau, rối loạn trương lực 

cơ, biểu hiện xơ cơ, co giật cơ. Cần lưu ý rằng cơn đau có liên quan đến tình trạng 

tâm lí bất ổn và lo âu. Những biểu hiện này trước khi bắt đầu điều trị đã thể hiện rõ 

ở một nửa số bệnh nhân. 15 người còn lại có biểu hiện rối loạn về cơ bắp (đã nói ở 

trên) trung bình. Không ghi nhận trường hợp nào không có rối loạn cơ hoặc rối 

loạn mức độ nhẹ. Rối loạn cảm giác được biểu hiện bằng các chứng loạn cảm giác, 

chứng đau đầu, hội chứng chân không yên, dị cảm. 

Đến cuối tuần thứ 2 mức độ nghiêm trọng của các rối loạn về cơ bắp giảm 30% từ 

2,53 ± 0,09 xuống 1,77 ± 0,09, còn vào cuối tuần thứ 6 các triệu chứng giảm 2,5 

lần: từ 2,53 ± 0,09 đến 1,13 ± 0,06 điểm (p<0,001). Không giống như rối loạn cơ, 

rối loạn nhận cảm (cảm giác) ít phản ứng hơn với sự điều trị. Vì vậy, mặc dù mức 

độ nghiêm trọng ban đầu thấp hơn, vào cuối tuần điều trị thứ 2, các biểu hiện chỉ 

giảm 17%: từ 2,23 ± 0,1 xuống 1,86 ± 0,1 điểm (p> 0,05), sau 4 tuần chỉ số này là 

1,44 ± 0,15 (p <0,001), và vào cuối tuần thứ 6. cường độ các rối loạn giảm hơn 2 

lần: từ 2,23 ± 0,09 xuống 0,97 ± 0,11 điểm (p <0,001). Tuy nhiên, khác với rối 

loạn về cơ bắp, rối loạn cảm giác chấm dứt hoàn toàn ở 6 bệnh nhân (20%) (Hình 

1). 

Thuốc bình thần, không giống như thuốc chống trầm cảm hoặc thuốc chống động 

kinh, không được coi là thuốc giảm đau cổ điển hoặc thuốc điều chỉnh rối loạn 



nhận cảm [30]. Tác dụng giảm đau của các benzodiazepin có tác động phụ thuộc 

vào liều lượng và không liên quan đến hệ thống opioid [31]. 

Tác dụng tăng cường của benzodiazepine khi sử dụng cùng với thuốc chống viêm 

không steroid (NSAID) đã được chứng minh [32]. Có bằng chứng cho thấy về hiệu 

quả cao hơn khi phối hợp sử dụng benzodiazepine với NSAIDS điều trị đau nửa 

đầu so với trị liệu chỉ dùng NSAID [33]. Vai trò của thụ thể benzodiazepine 

GABA của hệ thống nitroxydergic trong tác dụng giảm đau của benzodiazepine đã 

được thảo luận [34, 35]. 

Rối loạn chức năng thần kinh tự trị của hệ thống tim mạch trước khi bắt đầu điều 

trị với Grandaxin® được biểu hiện bằng nhịp tim nhanh, đánh trống ngực, cảm 

giác loạn nhịp của tim và huyết áp không ổn định. Sự biến đổi các chỉ số của “các 

triệu chứng tim mạch” ở thang điểm phụ không quá rõ ràng. Vì vậy, đến cuối tuần 

trị liệu thứ 2, chỉ số là 2,08 ± 0,6 (p> 0,05), và sau 4 tuần trị liệu, điểm số là 1,52 ± 

0,7 (p> 0,05). Tuy nhiên, khi kết thúc điều trị, tần suất rối loạn tim mạch giảm 2 

lần: từ 2,17 ± 0,11 xuống 1,06 ± 0,09 điểm (p<0,001). Ghi nhận giảm nhịp tim, 

giảm cảm giác khó chịu ở ngực, khó thở và "thiếu không khí". Tuy nhiên, chỉ ở 3 

bệnh nhân, các rối loạn tim mạch được chấm dứt hoàn toàn. Vào cuối quá trình 

điều trị với Grandaxin®, hầu hết bệnh nhân vẫn có xu hướng nhịp tim nhanh và 

huyết áp không ổn định, có giảm các triệu chứng tim chủ quan và giảm triệu chứng 

liên quan cảm xúc của họ. 

 



Hình 1. Thay đổi các biểu hiện triệu chứng hệ thần kinh thực vật của lo âu trong 

quá trình điều trị bằng thuốc Grandaxin® 

SARS-CoV-2 xảy ra như một bệnh lý huyết khối và mạch máu nhắm vào các tế 

bào nội mô khắp cơ thể, và đặc biệt rõ ràng ở những bệnh nhân mắc đồng thời các 

bệnh chuyển hóa tim mạch, đặc biệt là tăng huyết áp, có rối loạn chức năng nội mô 

đồng thời. 

Rối loạn chức năng nội mô và các biến chứng về huyết khối được đặc trưng bởi sự 

ức chế tổng hợp nitric oxide nội mô (eNOS) khi kèm theo thiếu hụt nitric oxide 

đồng thời. Trong các mạch máu khỏe mạnh, nội mạc tiết ra một chất làm giãn 

mạch và chống huyết khối, oxit nitric. Ở các mạch máu bị tổn thương, quá trình 

này bị gián đoạn, góp phần làm tăng huyết áp và hình thành huyết khối. Quá trình 

phục hồi nitric oxide, không phụ thuộc vào eNOS, có thể chống lại viêm nội mạc 

và thúc đẩy giãn mạch phổi, chống huyết khối và tác dụng kháng virus trực tiếp.  

Mặt khác, oxit nitric đã được báo cáo là gây trở ngại cho các tương tác giữa protein 

S của coronavirus và thụ thể vật chủ của nó, ACE-2.  

S-nitrosyl hóa của protease cysteine của virus trung gian qua nitric oxide và 

protease serine của vật chủ, TMPRSS2, rất quan trọng đối với sự xâm nhập của 

virus vào tế bào, dường như nhạy cảm với nitric oxide [36]. 

Tiềm năng điều trị của oxit nitric được thảo luận trong một số nghiên cứu [37, 38, 

39]. Tác dụng tốt có thể có của Grandaxin® có thể được liên kết với không chỉ tác 

dụng trên hệ thần kinh thực vật của nó liên quan đến sự cải thiện trong chuyển hóa 

GABA, mà còn có tác dụng tích cực trên hệ thống nitroxydergic. Đồng thời, cần 

lưu ý rằng các triệu chứng tim mạch được chúng tôi xem xét trong bối cảnh rối 

loạn lo âu hoàn toàn, trong khuôn khổ rối loạn chức năng tự trị, và tình trạng của 

hệ thống tim mạch sau khi nhiễm coronavirus cần được nghiên cứu thêm. 

Các triệu chứng về hô hấp dưới dạng cảm giác không thể “hít thở sâu”, cảm giác 

thiếu không khí, sợ “ngạt thở”, đặc biệt là “khi ngủ”, những thay đổi về nhịp điệu 

và tần số thở khi căng thẳng về cảm xúc đã được ghi nhận ở tất cả bệnh nhân, ngay 

cả khi chụp X-quang phổi. Chúng mang tính dai dẳng. Hai tuần sau khi bắt đầu 

điều trị bằng Grandaxin®, mức độ nghiêm trọng của họ giảm nhẹ, từ 1,8 ± 0,11 

xuống 1,6 ± 0,11 điểm (p> 0,05). Chỉ số này đã giảm 1/3 vào cuối tuần thứ 4 trị 

liệu và là 1,2 ± 0,12 (p> 0,05). Mức độ nghiêm trọng của các triệu chứng hô hấp 

chủ quan vào cuối đợt điều trị bằng Grandaxin® giảm 2 lần từ 1,8 ± 0,11 xuống 

0,9 ± 0,09 điểm (p <0,001), điều này nhấn mạnh sự cần thiết phải sử dụng liệu 

pháp giải lo âu trong điều trị phức hợp rối loạn về hô hấp thời hậu covid. Có ý 

nghĩa quan trọng đối với bệnh nhân là không còn cảm giác khó chịu khi hít vào và 

không còn cảm giác thiếu không khí, phục hồi phản ứng bình thường của hệ hô hấp 



trước những ảnh hưởng căng thẳng. Trong nghiên cứu của chúng tôi có 3 bệnh 

nhân từ bỏ ý định mua một máy đo oxy tại nhà. 

Rối loạn trên đường tiêu hóa ở bệnh nhân rối loạn lo âu sau khi nhiễm coronavirus 

được biểu hiện bằng các triệu chứng như chán ăn, khó nuốt, cảm giác đầy bụng và 

đau bụng, khó chịu ở bụng, buồn nôn và nôn khi tâm lý căng thẳng, đi lỏng phân 

hoặc ngược lại, táo bón, mặc dù tất cả bệnh nhân đã sử dụng prebiotics và 

probiotics trước khi chỉ định Grandaxin® để tránh rối loạn sinh học. Cần lưu ý sự 

dai dẳng của rối loạn tiêu hóa. Rối loạn tiêu hóa vào cuối tuần điều trị  thứ 2 chỉ 

giảm 12% - từ 1,97 ± 0,1 đến 1,73 ± 0,1 điểm (p> 0,05), sau 4 tuần là 1,36 ± 0,15 

(p> 0,05), nhưng đến cuối tuần thứ 6 điều trị bằng Grandaxin®, mức độ nặng giảm 

gần 2 lần - từ 1,97 ± 0,1 xuống 1,06 ± 0,07 điểm (p <0,001). Bệnh nhân ghi nhận 

sự gia tăng cảm giác thèm ăn, phân bình thường. Giảm cảm giác khó chịu khi nuốt 

và khi thức ăn qua thực quản, giảm số lần đầy hơi, buồn nôn và nôn mửa trong thời 

gian căng thẳng đã biến mất. Có lẽ tác dụng của Grandaxin® đối với rối loạn dạng 

cơ thể trên đường tiêu hóa có liên quan đến tác động tích cực đối với cấu trúc hệ 

GABA-ergic và bình thường hóa trong việc phân bố thần kinh phó giao cảm bị rối 

loạn của đường tiêu hóa. 

Rối loạn tiết niệu sinh dục liên quan đến lo âu ở bệnh nhân sau khi nhiễm 

coronavirus được biểu hiện bằng các triệu chứng khác nhau không liên quan đến 

các bệnh viêm bàng quang, thận và bộ phận sinh dục. Đến cuối quá trình điều trị, 

các bệnh nhân đã bình thường hóa chức năng tiết niệu, giảm mức độ nghiêm trọng 

của hội chứng tiền kinh nguyệt (premenstrual syndrome). Mức độ nghiêm trọng 

của các triệu chứng tiết niệu sinh dục đã giảm đáng kể vào cuối tuần thứ 4 trị liệu, 

chỉ số "rối loạn niệu sinh dục" giảm 33%, từ 2,13 ± 0,11 xuống 1,43 ± 0,12 điểm (p 

<0,001), và vào cuối tuần thứ 6 chỉ tiêu này giảm 2 lần - từ 2,13 ± 0,11 xuống 1,06 

± 0,11 điểm (p <0,001). 

Trước khi bắt đầu điều trị bằng Grandaxin®, các rối loạn thần kinh thực vật chủ 

yếu biểu hiện bằng rối loạn điều hòa nhiệt, khả năng chịu nóng và lạnh kém, hiện 

tượng "bốc hỏa", ớn lạnh. Sau quá trình điều trị bằng Grandaxin®, điều quan trọng 

nhất đối với bệnh nhân là sự biến mất của các biểu hiện chủ quan như “ớn lạnh”, 

cũng như sốt. Bệnh nhân ngừng đo nhiệt độ nhiều lần trong ngày. Mức độ nghiêm 

trọng của các rối loạn tự chủ giảm dần, đầu tiên là 2 ± 0,5 (p> 0,05) sau 2 tuần, và 

sau 4 tuần giảm xuống 1,56 ± 0,5 (p <0,001). Mức giảm tối đa của các rối loạn tự 

chủ được ghi nhận vào cuối tuần thứ 6: chẳng hạn, chỉ số thang phụ giảm hơn 2 lần  

từ 2,4 ± 0,11 xuống 1,1 ± 0,07 điểm (p <0,001).  

 



Hình 2. Sự thay đổi các biểu hiện lo âu về tâm lý trong quá trình điều trị bằng 

thuốc Grandaxin® 

Sau một liệu trình điều trị với Grandaxin®, hành vi của bệnh nhân trong quá trình 

kiểm tra dần bình thường trở lại: không còn lo âu, bồn chồn, khó chịu; điểm trung 

bình cho mục phụ "hành vi trong khi khám" giảm từ 2,47 ± 0,09 xuống 1,68 ± 0,5 

(p <0,001 ) sau 4 tuần và đạt mức tối thiểu sau 6 tuần, ở mức 1,03 ± 0,09 điểm (p 

<0,001) (Hình 2). 

KẾT LUẬN 

Theo kết quả của việc đánh giá chất lượng cuộc sống của những bệnh nhân đã trải 

qua một đợt nhiễm coronavirus mới, mặc dù không có dấu hiệu mất khả năng lao 

động, ở những người được hỏi xảy ra các rối loạn tâm lý-cảm xúc (thường dưới 

dạng tăng lo âu cá nhân), rối loạn giấc ngủ, rối loạn hoạt động hệ tự trị, hội chứng 

suy nhược. 

Những triệu chứng này có ý nghĩa đối với người bệnh và ảnh hưởng đáng kể đến 

chất lượng cuộc sống của họ, do đó, cần có một phương pháp tiếp cận tổng hợp 

không chỉ trong chẩn đoán lâm sàng về hậu quả lâu dài của nhiễm coronavirus 

chủng mới, mà còn trong việc điều chỉnh liệu pháp điều trị bằng thuốc cho họ.  

Điều trị giải lo âu trên hệ GABA-ergic không chỉ hữu ích để làm giảm các biểu 

hiện về tâm lý, mà còn cả các biểu hiện lo âu về thần kinh thực vật, và tác dụng của 

Grandaxin® như một loại thuốc giảm đau có thể có tác dụng tốt trong việc giảm 

triệu chứng đau của bệnh. 

 

 



Hình 3. Sự thay đổi các triệu chứng lo âu về đau trong quá trình điều trị bằng 

thuốc Grandaxin® 

Đau là biểu hiện hàng đầu của nhiễm coronavirus [12, 40]. Rối loạn triệu chứng cơ 

thể về cơ bắp được biểu hiện bằng hội chứng đau, rối loạn trương lực cơ, biểu hiện 

xơ cơ, co giật cơ. Những biểu hiện này đã rõ ràng trước khi bắt đầu điều trị ở một 

nửa số bệnh nhân. 15 người còn lại có biểu hiện ở mức trung bình. Không ghi nhận 

trường hợp nào không có rối loạn hoặc suy giảm mức độ nhẹ. Đến cuối tuần thứ 2 

điều trị bằng Grandaxin®, mức độ nghiêm trọng của rối loạn loạn triệu chứng cơ 

thể về cơ bắp giảm 30% từ 2,53 ± 0,09 xuống 1,77 ± 0,09 và vào cuối tuần thứ 6 

các triệu chứng cơ giảm 2,5 lần, từ 2,53 ± 0,09 xuống 1,13 ± 0,06 điểm (p <0,001) 

(Hình 3). 

Trái ngược với rối loạn triệu chứng cơ thể về cơ bắp, suy giảm cảm giác ban đầu 

đáp ứng kém hơn với các biện pháp điều trị. Mặc dù mức độ nghiêm trọng ban đầu 

thấp hơn, vào cuối tuần điều trị thứ 2, các biểu hiện của họ chỉ giảm 17%, từ 2,23 ± 

0,1 xuống 1,86 ± 0,1 điểm (p> 0,05). Đến cuối tuần thứ 6 mức độ giảm hơn 2 lần, 

từ 2,23 ± 0,09 xuống 0,97 ± 0,11 điểm (p <0,001). Ngược lại với các rối loạn về cơ 

bắp, các rối loạn cảm giác được chấm dứt hoàn toàn ở 6 bệnh nhân (20%). 

Do đó, việc điều trị các triệu chứng lo âu với Grandaxin® đã dẫn đến cải thiện 

đáng kể chất lượng cuộc sống của những bệnh nhân vừa trải qua một đợt nhiễm 

coronavirus mới. 
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