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Tóm tắt 

Trong bài tổng quan này, chúng tôi báo cáo về các nghiên cứu đánh giá tác động của 

sự gia tăng nội sinh và ngoại sinh của hormone căng thẳng đối với hoạt động nhận thức 

của con người, cơ chế phản ứng căng thẳng của con người để duy trì cân bằng nội môi 

trong điều kiện căng thẳng thực sự hoặc cảm nhận. Mục tiêu này đạt được thông qua cơ 

chế tự điều hòa liên quan chặt chẽ với đồng hồ trung tâm và ngoại vi bằng hệ thống thần 

kinh và nội tiết. Trục hạ đồi - tuyến yên - thượng thận (trục HPA) là một con đường điều 

tiết quan trọng trong việc duy trì các quá trình cân bằng nội môi này. Cortisol là sản phẩm 

cuối cùng của con đường này được tiết ra theo mô hình động, với những thay đổi về biên 

độ xung tạo ra mô hình sinh học. Trong giai đoạn căng thẳng cấp tính, nồng độ cortisol 

tăng lên và tính ổn định được duy trì. Trong tình trạng căng thẳng mãn tính, sự hoạt hóa 

của tuyến yên ở vùng dưới đồi thay đổi từ hormone giải phóng corticotropin chiếm ưu thế 

sang arginine vasopressin và nồng độ cortisol tăng lên do giảm chuyển hóa cortisol. Mức 

độ cortisol tăng cấp tính có lợi cho việc thúc đẩy sự sống sót của những người khỏe mạnh 

như một phần phản ứng trả lời của cơ thể. Tuy nhiên, tiếp xúc mãn tính với căng thẳng dẫn 

đến đảo ngược các tác động có lợi, với việc tiếp xúc với cortisol lâu dài có thể dẫn đến các 

vấn đề bao gồm hội chứng chuyển hóa, béo phì, ung thư, rối loạn sức khỏe tâm thần, bệnh 

tim mạch và tăng tính nhạy cảm nhiễm trùng. Bài báo này cũng thảo luận về điều chỉnh nội 

tiết thần kinh trong các trạng thái bệnh lý và liệu pháp điều trị dựa trên glucocorticoid. 

Từ khoá: cơ chế, người, phản ứng, sinh lý, stress 

Abstract 

THE PHYSIOLOGICAL MECHANISM OF STRESS RESPONSE IN HUMAN 

In this review, we report on studies evaluating the effects of endogenous and 

exogenous increases in stress hormones on human cognitive performance, human stress 

response mechanisms to maintain homeostasis under conditions of real or perceived stress. 

This goal is achieved through a mechanism of autoregulation closely related to the central 

and peripheral clocks by the nervous and endocrine systems. The hypothalamic-pituitary-

adrenal axis (HPA axis) is an important regulatory pathway in the maintenance of these 

homeostatic processes. Cortisol as the end product of this pathway is secreted in a dynamic 
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pattern, with changes in pulse amplitude producing a biological pattern. During periods of 

acute stress, cortisol levels rise and stability is maintained. During chronic stress, 

hypothalamic pituitary activation changes from the predominant corticotropin-releasing 

hormone to arginine vasopressin, and cortisol levels are increased by decreased cortisol 

metabolism. Acutely elevated cortisol levels are beneficial for promoting survival in healthy 

individuals as part of the body's response. However, chronic exposure to stress reverses 

beneficial effects, with long-term exposure to cortisol possibly leading to problems 

including metabolic syndrome, obesity, cancer, disorders mental health, cardiovascular 

disease and increased susceptibility to infection. This article also discusses neuroendocrine 

regulation in pathological states and glucocorticoid-based therapies. 

 

1. Đặt vấn đề 

Xã hội hiện đại đã đặt ra những thách thức chưa từng có đối với trải nghiệm căng 

thẳng của con người. Trong cuộc sống, có rất nhiều sự kiện hoặc biến cố vượt quá khả 

năng giải quyết của cá nhân. Khi đó xuất hiện stress, cụ thể đó là những trạng thái tiêu 

cực về cảm xúc, nhận thức. Stress làm thay đổi hoạt động của hệ thống miễn dịch và hệ 

quả là làm thay đổi khả năng nhiễm bệnh theo hướng cá nhân dễ bị nhiễm bệnh hơn 

(Szabo và nnk., 2012). Căng thẳng mãn tính dẫn đến rối loạn nội tiết tố cơ thể thông qua 

hệ thống thần kinh, nội tiết. Các nghiên cứu đã chỉ ra rằng các hệ thống thần kinh, nội tiết 

được điều chỉnh bởi căng thẳng mãn tính tiết ra các hormone để kích hoạt nhiều con 

đường truyền tín hiệu (Takahashi, 2017). 

Căng thẳng bắt đầu trong não và ảnh hưởng đến não, cũng như các phần còn lại của 

cơ thể. Phản ứng căng thẳng cấp tính thúc đẩy sự thích nghi và tồn tại thông qua các phản 

ứng của hệ thống thần kinh, tim mạch, nội tiết, miễn dịch và trao đổi chất. Căng thẳng 

mãn tính có thể thúc đẩy và làm trầm trọng thêm sinh lý bệnh thông qua sự rối loạn điều 

hòa. Gánh nặng của căng thẳng mãn tính và những thay đổi đi kèm trong hành vi cá nhân 

như hút thuốc, ăn quá nhiều, uống rượu, ngủ kém chất lượng. Các vùng não như hồi hải 

mã, vỏ não trước trán và hạch hạnh nhân phản ứng với căng thẳng cấp tính và mãn tính, 

đồng thời cho thấy những thay đổi về hình thái và hóa học mà phần lớn có thể đảo ngược 

nếu căng thẳng mãn tính kéo dài hàng tuần. Tuy nhiên, không rõ liệu căng thẳng kéo dài 

trong nhiều tháng hoặc nhiều năm có thể gây ra những tác động không thể đảo ngược lên 

não hay không. Tính mềm dẻo thích ứng của căng thẳng mãn tính liên quan đến nhiều 

chất trung gian, bao gồm glucocorticoid, axit amin, các yếu tố nội sinh như yếu tố dinh 

dưỡng thần kinh não (BDNF), phân tử kết dính tế bào thần kinh đa nhân (PSA-NCAM) 

và chất kích hoạt plasminogen mô (tPA) (Elenkov & Chrousos, 2006).  

Để đối phó với tác nhân gây căng thẳng, cơ thể sẽ kích hoạt nhiều quá trình động 

và phân cực để khôi phục cân bằng nội môi, duy trì sự sống và cuối cùng đạt được thành 

công về mặt tiến hóa cho các loài. Tầm quan trọng của hệ thống nội tiết trong điều hòa 

nội môi này đã được biết đến kể từ những nghiên cứu ban đầu của Hans Selye1 vào những 



http://doi.org/10.37550/tdmu.VJS/2023.01.376 

 
34 

năm 1930, khi sự hoạt hóa của trục giao cảm - tuyến thượng thận (SAM) và trục dưới đồi 

- tuyến yên - thượng thận (HPA) được mô tả để đáp ứng với chấn thương thể chất và các 

hoạt động gắng sức cũng như các mối đe dọa tâm lý nhận thức được (Roenneberg & 

Merrow, 2016). Các quá trình cân bằng nội môi cũng tương tác với các Zeitgebers bên 

trong và bên ngoài như chu trình sáng - tối và đồng hồ sinh học bên trong cơ thể (Brown 

& Azzi, 2013; Roenneberg & Merrow, 2016). Những đồng hồ bên trong này cho phép cơ 

thể dự đoán những thay đổi thường xuyên của môi trường để đảm bảo thể lực tối ưu trong 

suốt 24 giờ và do đó là cơ hội tốt nhất để sống sót (Bass & Lazar, 2016). Phản ứng căng 

thẳng của con người là một cơ chế cân bằng nội môi bổ sung cung cấp cơ hội sống sót tốt 

hơn khi cơ thể bị đe dọa và huy động mạng lưới thần kinh và nội tiết hoạt động để tối ưu 

hóa chức năng nhận thức, tim mạch, miễn dịch và trao đổi chất. Trong bài tổng quan này, 

chúng tôi thảo luận về cách trục HPA giúp đạt được và duy trì cân bằng nội môi, nhịp 

điệu ultradian để tối ưu hóa tín hiệu glucocorticoid đặc hiệu của mô và duy trì phản ứng 

nhanh cần thiết cho hệ thống phản ứng với căng thẳng cấp tính và mãn tính, cuối cùng là 

mối liên quan giữa căng thẳng và bệnh tật. 

 

2. Nội dung 

Cơ chế điều khiển trục HPA và nhịp sinh học 

Trục HPA (trục hạ đồi - tuyến yên - thượng thận) rất quan trọng đối với sự sống và 

là một phần chính trong hệ thống điều chỉnh nội môi (Gardner và nnk., 2019). Đầu ra của 

hệ thống này là glucocorticoid corticosterone nội sinh (ở loài gặm nhấm) hoặc cortisol (ở 

người), được gọi chung là CORT. Glucocorticoid có những tác dụng đa dạng và sâu rộng. 

Glucocorticoid thể hiện các chức năng chống viêm mạnh mẽ cả ở cấp độ nguyên bào và 

ở cấp độ phiên mã. Chúng có thể gây ra quá trình apoptosis của tế bào lympho T, bạch 

cầu trung tính, bạch cầu ưa bazơ và bạch cầu ái toan (Sorrells & Sapolsky, 2007). Chúng 

cũng điều chỉnh nhiều gen tiền viêm mã hóa cytokine, chemokine và các enzym gây viêm 

có liên quan đến việc ức chế phiên mã AP1 và yếu tố nhân κB (NFκB ) (Busillo & 

Cidlowski, 2013). Glucocorticoid cũng ức chế sự trình diện của kháng nguyên (Elenkov 

& Chrousos, 2006), biểu hiện phức tạp lớn của mô phân loại II 21 và kháng thể, có lợi 

cho đáp ứng của T helper 1 so với T helper (Abraham và nnk., 2006). Chúng ảnh hưởng 

đến tác động gây độc tế bào thông qua quá trình chết tế bào và stress oxy hóa, có vai trò 

trong điều hòa trao đổi chất thông qua việc sử dụng glucose và sản xuất ATP và tương 

tác với các chất dẫn truyền thần kinh chính và nhiều hệ thống peptidergic thần kinh thứ 

cấp (Belanoff và nnk., 2001). Như vậy, glucocorticoid điều chỉnh cảm xúc, nhận thức 

cảm xúc và tâm trạng (Roozendaal, 2002).  

CORT là một hormone nội môi được tiết ra bởi tuyến thượng thận. Do đó, trong 

các điều kiện cơ bản, nó được tiết ra với một mô hình tiết đặc trưng theo đồng hồ sinh 

học với mức độ cao ngay trước khi thức dậy (bắt đầu chu kỳ hoạt động), sau đó là sự suy 

giảm ổn định xuống mức thấp trong giai đoạn ngủ hoặc không hoạt động. Nhịp điệu hàng 
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ngày của CORT được điều chỉnh thông qua sự giải phóng gián tiếp từ SCN đến nhân tâm 

thất (PVN) của vùng dưới đồi. Cơ thể chỉ có thể hoạt động tối ưu khi tất cả ức chế sự giải 

phóng hormone corticotropinreleasing (CRH) và arginine vasopressin (AVP) trong giai 

đoạn không hoạt động của chu kỳ (Jacobson, 2005). Hơn nữa, để tạo ra phản ứng thích 

hợp với các yếu tố gây căng thẳng về sinh lý, nhận thức và biểu hiện cảm xúc, thân não 

và hệ thống limbic cũng điều chỉnh hoạt động của HPA thông qua các dự báo tới PVN 

(Herman và nnk., 2005). 

CRH và AVP được vận chuyển đến tuyến yên và kích thích các corticotrophs tuyến 

yên giải phóng hormone vỏ thượng thận (ACTH). ACTH được giải phóng vào hệ tuần 

hoàn và khi ở vỏ thượng thận sẽ kích thích sản xuất CORT. CORT trải qua quá trình tổng 

hợp và giải phóng trở lại hệ tuần hoàn, cho phép nó di chuyển đến các mô đích và tạo ra 

các hiệu ứng chuyển hóa, tim mạch, miễn dịch và nhận thức đặc trưng (Jacobson, 2005). 

CORT cũng hoạt động thông qua một vòng phản hồi tiêu cực tiềm ẩn và ức chế hoạt động 

của HPA thông qua các tác động ở cấp độ của tuyến yên, PVN dưới đồi và hồi hải mã 

(Herman và nnk., 2005). 

Các cấp độ kiểm soát sinh học khác còn tồn tại, bao gồm cả sự phát triển thần kinh 

thể mi của tuyến thượng thận. Các tuyến thượng thận nhận được kích thích của hệ giao 

cảm thông qua các phóng xạ thần kinh của phần tự trị của PVN, làm thay đổi độ nhạy 

cảm của vỏ thượng thận đối với ACTH với việc giảm phản ứng trong chu kỳ sinh học 

(Buijs, 1999). Tổng hợp CORT và hoạt động của gen đồng hồ tuyến thượng thận cũng bị 

ảnh hưởng bởi cơ chế nhạy sáng xảy ra trong khoảng thời gian 24 giờ, với sự thay đổi 

ngưỡng chiếu xạ theo thời gian trong ngày. Do đó, phản ứng của tuyến thượng thận phụ 

thuộc vào cả độ chiếu xạ và giai đoạn sinh học (Kiessling và nnk., 2014; Husse và nnk., 

2014). Bản thân tuyến thượng thận cũng có đồng hồ tự động điều chỉnh độ nhạy ACTH 

và nguồn gốc steroid, cho phép nó điều chỉnh khả năng kiểm soát nội môi của chính mình 

(Ishida và nnk., 2005).  

Những biến động sinh học này trong việc kích hoạt các thụ thể glucocorticoid cũng 

có những tương tác quan trọng với nhiều quá trình cân bằng nội môi quan trọng khác, bao 

gồm hoạt động phiên mã của các gen khác đáp ứng với glucocorticoid và các phản ứng 

sinh lý tương ứng của chúng, chẳng hạn như hoạt động thể chất và nhiệt độ cơ thể (Bailey 

và Heitkemper, 2001).  

Cơ chế phản ứng của trục HPA với căng thẳng 

Căng thẳng cấp tính 

Phản ứng cấp tính với căng thẳng là một quá trình năng động thay đổi theo thời 

gian, bắt đầu bằng các hành vi khuôn mẫu và sau đó thay đổi thành các hành vi hướng 

đến mục tiêu cụ thể đối với tác nhân gây căng thẳng, tiếp theo là kích hoạt SAM trong 

vòng vài giây và cuối cùng là trục HPA, với mức cao nhất của cortisol xuất hiện từ 15 

đến 20 phút sau khi bắt đầu căng thẳng (Lightman, 2008). Những phản ứng sớm này cung 

cấp nguồn năng lượng tăng lên và bắt đầu lâu hơn, các hiệu ứng di truyền chậm hơn hạn 
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chế sự phát triển của vi khuẩn viêm nhiễm và các phản ứng nguy hiểm tiềm tàng khác 

(Nicolaides và nnk., 2015).  

Căng thẳng mãn tính  

Để đối phó với căng thẳng mãn tính, sự thay đổi năng động trong tỷ lệ AVP so với 

CRH trong PVN ở vùng dưới đồi xảy ra, cũng như sự giảm nhạy cảm của người với phản 

hồi glucocorticoid (Spiga và nnk., 2017). Ngưng thở khi ngủ do tắc nghẽn là một ví dụ điển 

hình của căng thẳng mãn tính. Trong chứng ngưng thở khi ngủ, có sự gia tăng rõ rệt lượng 

cortisol được giải phóng trong mỗi nhịp bài tiết, sẽ bình thường hóa sau khi điều trị áp lực 

đường thở dương liên tục (Henley và nnk., 2009). Trong trường hợp bệnh nặng, tình hình 

có phần khác với mức độ cortisol tăng lên do căng thẳng kéo dài xuất hiện trong vài ngày 

đầu thứ phát do tăng nhạy cảm của tuyến thượng thận với ACTH và tăng tổng hợp cortisol 

(Boonen và nnk., 2013). Trong thời gian bị bệnh nguy kịch lâu dài, sự thay đổi hơn nữa 

trong quy định trục HPA xảy ra với việc giảm chuyển hóa cortisol trở thành một yếu tố vô 

cùng quan trọng trong việc duy trì mức cortisol huyết tương tăng (Peeters và nnk., 2018). 

Cơ chế truyền tín hiệu glucocorticoid  

Các thụ thể glucocorticoid (GR) và thụ thể mineralocorticoid (MR) là các thụ thể 

nhân nội bào cho CORT (Dallman, 2005). Ái lực của CORT đối với MR cao hơn xấp xỉ 

năm lần đến mười lần so với ái lực của GR55. Sự liên kết của CORT với các thụ thể của 

nó dẫn đến chuyển đổi hoặc kìm hãm sự phiên mã bộ gen cũng như các tác động lên hệ 

gen nhanh hơn (Russell và nnk., 2010). Các biến thể liên kết màng có ái lực corticoid thấp 

hơn so với các đối tác hạt nhân cổ điển của chúng. MR hạt nhân nói chung thường xuyên 

bị chiếm đóng vào ban ngày và chỉ trở nên trống rỗng ở mức CORT rất thấp được tìm 

thấy vào ban đêm ở người hoặc vào ban ngày ở loài gặm nhấm. Khi mức CORT tăng đến 

ngưỡng tới hạn (trong thời kỳ đỉnh sinh học hoặc sau căng thẳng cấp tính hoặc mãn tính), 

GR nhân và MR, GR được liên kết màng xảy ra (Peeters và nnk., 2018). Một ngoại lệ đối 

với hiệu ứng này là SCN vùng dưới đồi, dường như không được điều chỉnh bằng cách tạo 

mạch CORT (Walker và nnk., 2012). Do đó, SCN là nơi mà CORT nội sinh không thể 

thay đổi chức năng của đồng hồ. Đặc điểm này là do thiếu thụ thể corticosteroid hay cấu 

trúc nhiễm sắc bị thay đổi vẫn chưa rõ ràng. 

Một mức độ kiểm soát quy định khác là tính đặc hiệu của mô phân bố GR và MR. 

GR hiện diện khắp não và các mô ngoại vi trong khi MR khu trú hạn chế hơn, chủ yếu 

được tìm thấy trong mô tim mạch, gan và thận, cũng như các vùng corticolimbic của não 

(Dallman, 2005). Mặc dù GR hiện diện khắp não, chỉ có hồi hải mã, hạch nền, vách ngăn 

bên và hạch hạnh nhân trung gian có tỷ lệ MR: GR cao (Patel và nnk., 2000). Phản ứng 

này giúp chuẩn bị cho một phản ứng với tác nhân gây căng thẳng thông qua việc tăng 

cường tính dẻo của khớp thần kinh ở cấp độ tế bào, dẫn đến thay đổi hành vi dưới dạng 

thay đổi ra quyết định, thiên vị giảm dần và đánh giá rủi ro (Groeneweg và nnk., 2011). 

Mặc dù não khác các khu vực vẫn có thể phản ứng với những thay đổi trong CORT, điều 

này sẽ chỉ thông qua GR bộ gen và hệ gen của chúng. Do đó, tính đặc hiệu của vùng này 
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trong sự phát triển của thụ thể sẽ điều chỉnh tín hiệu corticosteroid, bao gồm cả việc kích 

hoạt và chấm dứt các phản ứng căng thẳng, và có khả năng quan trọng để thúc đẩy các cơ 

chế bảo vệ thích nghi lâu dài như lập kế hoạch chiến lược, lưu trữ và củng cố bộ nhớ 

(Russell và nnk., 2015). Mô hình tiết ACTH và cortisol bị ảnh hưởng bởi vô số yếu tố, 

bao gồm di truyền, hormone giới tính, ảnh hưởng biểu sinh, các yếu tố môi trường và tuổi 

tác, dẫn đến sự đa dạng của cá nhân (Kyrou và nnk., 2006). Do đó cần có nhiều nghiên 

cứu hơn để xác định tỷ lệ cortisol và cortisone trong mô có thể thay đổi như thế nào khi 

căng thẳng và liệu điều này có thể cung cấp thêm một cơ chế nào để bảo vệ trạng thái cân 

bằng nội môi của cơ thể hay không. 

Mối liên quan giữa phản ứng stress và bệnh tật 

Căng thẳng (stress) là bất kỳ tác nhân kích thích nào phá vỡ hoặc đe dọa sự cân 

bằng tĩnh tại. Phản ứng căng thẳng là một cơ chế có thể khôi phục quá trình cân bằng nội 

môi và thúc đẩy quá trình tự bảo tồn thông qua sự tương tác phức tạp giữa trục HPA, hệ 

thống thần kinh tự trị trung ương và ngoại vi và hệ thống miễn dịch (Gardner và nnk., 

2019). Trục HPA phản ứng với căng thẳng bằng cách nhanh chóng giải phóng CORT. Vì 

CORT rất ưa mỡ, nó không được tích trữ sẵn mà được tổng hợp để đáp ứng với ACTH. 

Trong thời gian căng thẳng kéo dài, sự phân ly giữa bài tiết ACTH và CORT giảm, chủ 

yếu do tăng nhạy cảm của tuyến thượng thận với ACTH hoặc các cơ chế không qua trung 

gian của ACTH (Gjerstad và nnk., 2018). Các nghiên cứu ở động vật cho thấy sự thay đổi 

này phát sinh thứ phát sau những thay đổi trong việc điều hòa cả các con đường truyền 

tín hiệu nội thượng thận gây kích thích và ức chế (Gibbison và nnk., 2015).  

Sự gia tăng nhanh chóng mức CORT được thấy trong điều kiện căng thẳng làm tăng 

khả năng dự trữ năng lượng bằng cách thúc đẩy quá trình tạo gluconeogenesis và ức chế 

sản xuất insulin kết hợp với sự co thắt mạch máu, hỗ trợ đưa máu đến các cơ và não (Viblanc 

và nnk., 2018). CORT thúc đẩy sự tỉnh táo và kích thích chức năng nhận thức. CORT cũng 

có tác dụng tiền viêm, dẫn đến tăng phản ứng với nhiễm trùng (Cruz-Topete & Cidlowski, 

2015). Tình trạng căng thẳng mãn tính chắc chắn dẫn đến việc đảo ngược các tác dụng có 

lợi khi phơi nhiễm cortisol lâu dài trở nên không thích hợp, dẫn đến một loạt các triệu chứng 

và trạng thái bệnh, bao gồm hội chứng chuyển hóa, béo phì, rối loạn sức khỏe tâm thần, 

bệnh tim mạch và tăng tính nhạy cảm nhiễm trùng (Biddie và nnk., 2012). 

Liên quan đến chức năng miễn dịch, các thành phần của cả hệ thống miễn dịch thích 

nghi và bẩm sinh đều trải qua các biến thể về mức độ và chức năng để tối ưu hóa phản 

ứng và phục hồi đối với mầm bệnh (Oster và nnk., 2017). Đồng hồ sinh học tự chủ cũng 

được tìm thấy trong các tập hợp khác nhau của các tế bào miễn dịch, bao gồm đại thực 

bào và tế bào lympho (Keller và nnk., 2009). CORT cũng có vô số tác dụng đối với hệ 

thống miễn dịch. CORT tăng mãn tính, do tác dụng của steroid hoặc sự phát triển của 

kháng glucocorticoid, làm tăng tính nhạy cảm với nhiễm trùng. Căng thẳng mãn tính có 

thể làm suy giảm chức năng GR do tiếp xúc lâu dài với việc giải phóng các cytokine tiền 

viêm (Miller và nnk., 2002).  
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Tiếp xúc lâu dài với CORT cũng làm tăng nồng độ glucose trong máu và kích thích 

sự trưởng thành của tiền tế bào mỡ, thúc đẩy sự gia tăng mỡ (Spiegel và nnk., 1999). Béo 

phì cũng có liên quan đến bệnh viêm tuyến thấp mãn tính bằng yếu tố hoại tử khối u (TNF) 

và IL6. TNF ức chế các con đường truyền tín hiệu insulin nội bào và IL6 thúc đẩy quá trình 

xơ vữa động mạch và chuyển hóa glucose và lipid (Dallman và nnk., 2006), tất cả đều tương 

tác với trục HPA. Các nghiên cứu về một vấn đề liên quan đến căng thẳng ngày càng phổ 

biến là thiếu ngủ, xác nhận nồng độ CORT tăng cao, sau đó đóng vai trò như một yếu tố 

nguy cơ khác đối với tình trạng kháng insulin (McEwen, 2006). Về mặt hành vi, tình trạng 

thiếu ngủ mãn tính có liên quan đến việc gia tăng sự thèm ăn và tiêu hao năng lượng (Zhu 

và nnk., 2019). Tiếp xúc với CORT mãn tính cũng kích thích các con đường tưởng thưởng 

mesolimbic trong não, dẫn đến tăng lượng thức ăn ngon miệng như dung dịch đường 

sucrose. Ngoài ra, việc tăng cường thèm ăn thể được kích thích bởi mức leptin và ghrelin. 

Trong thời kỳ căng thẳng mãn tính, người ta cho rằng hai loại hormone này không còn có 

thể báo hiệu chính xác nhu cầu calo. Hệ quả trong tình huống này là cơ thể có nhận thức 

sai lầm về việc không có đủ năng lượng (Knutson & Van, 2008). Hiệu ứng này được thấy 

khi kết hợp với sự gia tăng nồng độ cytokine tiền viêm, khi căng thẳng mãn tính và gián 

đoạn có liên quan đến sự phát triển của các biến chứng chuyển hóa. 

 

3. Kết luận 

Khi xã hội thay đổi cùng với sự phát triển mọi mặt của thế giới và việc sử dụng 

phương tiện truyền thông xã hội cũng như những thay đổi trong giao tiếp giữa các cá 

nhân, nhiều quá trình thích ứng về mặt tiến hóa của chúng ta có nguy cơ trở nên không 

phù hợp và trở thành yếu tố gây stress. Muốn hiểu được nguyên nhân ngày càng tăng của 

các bệnh liên quan đến stress ở người, chúng ta cần phải quay lại các nguyên tắc đầu tiên 

và hiểu các cơ chế cơ bản điều chỉnh các mô hình hoạt động sinh lý và bài tiết hormone 

của cơ thể. Nếu muốn đạt được mục tiêu của y học cá nhân hóa, chúng ta cần phải đưa ra 

các phương pháp để đo lường các mô hình cơ bản của hoạt động trao đổi chất và miễn 

dịch của tế bào, nghiên cứu những can thiệp điều trị mới để chống lại các nguyên nhân 

liên quan đến môi trường và các bệnh căng thẳng liên quan. 
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