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TÓM TẮT 

Mục tiêu: Tổng hợp và phân tích các bằng chứng khoa học về vai trò của Yoga cổ điển 
(bao gồm Asana, Pranayama và Thiền định) trong việc điều hòa các hormon kiểm soát 
sự thèm ăn (Ghrelin, Leptin, Adiponectin), cũng như ảnh hưởng của các hormon này đối 
với hành vi ăn uống theo cảm xúc (Emotional Eating - EE) ở người trưởng thành.  

Phương pháp: Nghiên cứu sử dụng phương pháp tổng quan mô tả, dữ liệu được thu 
thập từ các cơ sở dữ liệu học thuật uy tín như PubMed, ScienceDirect  và Google Scholar 
trong 10 năm, giai đoạn 2014-2024. Các tiêu chí lựa chọn tập trung vào các nghiên cứu 
can thiệp Yoga cổ điển, các bài đánh giá hệ thống liên quan đến cơ chế nội tiết của Yoga 
đối với trục HPA (Hypothalamic–Pituitary–Adrenal axis – trục Hạ đồi – Tuyến yên – Tuyến 
thượng thận, hệ thống điều hòa đáp ứng stress trung tâm của cơ thể) và các hormon 
chuyển hóa ở người trưởng thành hoặc đối tượng có hành vi ăn uống theo cảm xúc. 

Kết quả: Các bằng chứng cho thấy Yoga cổ điển giúp giảm nồng độ Cortisol thông qua 
việc điều hòa trục HPA và hệ thần kinh tự chủ, từ đó làm giảm tín hiệu kích thích cảm 
giác đói giả, không phải các cơn đói cảm giác. Cụ thể, thực hành Yoga đều đặn giúp 
tăng nồng độ Leptin và Adiponectin (hormon báo no và chống viêm), đồng thời giảm 
nồng độ Ghrelin (hormon gây đói), giúp cải thiện khả năng tự điều chỉnh hành vi ăn uống 
và giảm các cơn thèm ăn do căng thẳng.  

Kết luận: Yoga cổ điển không chỉ là một phương pháp rèn luyện thể chất mà còn là một 
phương án can thiệp tiềm năng trong việc điều chỉnh rối loạn nội tiết liên quan đến hành 
vi ăn uống. Việc tích hợp Yoga vào lối sống hằng ngày có thể giúp cá nhân kiểm soát 
hành vi ăn uống theo cảm xúc một cách bền vững thông qua cơ chế cân bằng hormon 
và tăng cường nhận thức nội quan.  

Từ khóa: Yoga cổ điển, Ghrelin, Leptin, Adiponectin, ăn uống do cảm xúc, trục HPA, 
nội tiết. 

YOGA AND EMOTIONAL EATING BEHAVIOR:  

A PERSPECTIVE FROM NEUROENDOCRINE  

AND METABOLIC MECHANISMS 

ABSTRACT 

Aims: This review aims to synthesize and analyze scientific evidence regarding 

the role of Classical Yoga (including Asana, Pranayama, and Meditation) in 

regulating appetite-controlling hormons (Ghrelin, Leptin, Adiponectin) and their 

subsequent impact on Emotional Eating (EE) behaviors.  

Methods: A narrative review approach was employed, collecting data from 

reputable academic databases such as PubMed, ScienceDirect, and Google 

Scholar, over a 10-year period (2014–2024). 
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Inclusion criteria focused on Classical Yoga intervention studies and systematic 

reviews related to the endocrine mechanisms of Yoga on the hypothalamic-

pituitary-adrenal (HPA) axis and metabolic hormons in adults or individuals 

exhibiting emotional eating. 

Results: Evidence suggests that Classical Yoga helps reduce Cortisol levels by 

modulating the HPA axis and the autonomic nervous system, thereby attenuating 

false hunger signals (hedonic hunger) rather than physiological hunger. 

Specifically, regular Yoga practice is associated with higher levels of Leptin and 

Adiponectin (satiety and anti-inflammatory hormons) and decreased levels of 

Ghrelin (the hunger hormon), which improves the self-regulation of eating 

behaviors and reduces stress-induced cravings. 

Conclusion: Classical Yoga extends beyond mere physical exercise, serving as a 

potential intervention strategy for modulating endocrine dysregulation associated 

with eating behaviors. Integrating Yoga into daily routines can assist individuals 

in sustainably managing emotional eating through hormon-balancing mechanisms 

and enhanced interoceptive awareness. 

Keywords: classical Yoga, Ghrelin, Leptin, Adiponectin, emotional eating,            

HPA axis, endocrinology. 

--------- 

I. ĐẶT VẤN ĐỀ 

1.1. Bối cảnh 

Trong những năm gần đây tỷ lệ thừa 

cân và béo phì có xu hướng gia tăng, 

chúng được cho là làm tăng nguy cơ các 

bệnh như đái tháo đường týp 2, tăng huyết 

áp, cholesterol cao, đột quỵ, hen suyễn, 

các vấn đề về xương khớp và đau lưng 

mạn tính [1]. Bên cạnh việc béo phì do lối 

sống và dinh dưỡng, nhiều nghiên cứu đã 

chứng minh hành vi rối loạn ăn uống theo 

cảm xúc là một trong những nguyên nhân 

gây nên tình trạng thừa cân béo phì tái 

phát và ảnh hưởng đến việc khó kiểm soát 

lượng thức ăn nạp vào [2]. Từ đó làm tăng 

nguy cơ rối loạn chuyển hóa và mắc bệnh 

béo phì. 

1.2. Vấn đề nghiên cứu 

Hành vi rối loạn ăn uống không chỉ 

đơn thuần là hành vi tâm lý ăn uống theo 

cảm xúc mà chúng đã có nhiều bằng 

chứng chứng minh rằng cơ chế này còn 

liên quan đến phản ứng của trục hạ đồi 

tuyến yên-tuyến thượng thận (HPA). Các 

nghiên cứu cho thấy những người bị mắc 

hội chứng ăn uống theo cảm xúc khi gặp 

stress, trục hạ đồi tuyến yên-tuyến thượng 

thận (HPA) của họ sẽ có phản ứng khác 

so với người bình thường [3]. Nguyên 

nhân là do hormon cortisol, nhiều nghiên 

cứu cho thấy khi trục HPA được kích hoạt, 

tuyến thường thận bắt đầu tiết ra hormon 

cortisol, điều này làm cho những người có 

hội chứng ăn uống theo cảm xúc cao 

thường tìm đến những thực phẩm giàu 

đường và chất béo [4]. Từ đó làm tăng 

nguy cơ béo phì và ảnh hưởng đến sự 

chuyển hóa của các hormon thuộc nhóm 

adipocytokines như ghrelin, leptin và 

adiponectin. 
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1.3. Giải pháp 

Yoga cổ điển có thể được xem là một 

phương pháp kiểm soát tâm, sinh lý toán 

diện trong việc kiểm soát rối loạn ăn uống 

do cảm xúc. Trong đó chúng được cho là 

có thể cải thiện các chỉ số sinh lý như 

huyết áp, nhịp tim,… từ đó giúp giảm 

thiểu tác động của việc stress [5] .Bên 

cạnh đó, yoga còn giúp tăng khả năng 

lắng nghe cơ thể giúp cơ thể nhận biết 

được tín hiệu đói và no của cơ thể, từ đó 

giúp ta phân biệt được đói do cảm xúc hay 

do sinh lý, các tư thế, kiểm soát thở và 

thiền được xem là có thể giảm xu hướng 

rối loạn ăn uống do cảm xúc, điều hòa 

hoạt động của trục HPA [6].

1.4. Mục tiêu bài tổng quan 

Yoga được chứng minh là có tác dụng 

trong việc giảm đáng kể các triệu chứng 

về rối loạn ăn uống, giảm đáng kể sự ám 

ảnh ăn uống sau khi tập yoga, hạn chế các 

cảm xúc tiêu cực như lo âu, trầm cảm, từ 

đó giúp cải thiện vóc dáng và duy trì BMI 

trong ngưỡng phù hợp [7]. Trong bài tổng 

quan này, mục tiêu của chúng tôi là tổng 

hợp và phân tích các cơ chế tác động của 

Yoga cổ điển lên bộ ba hormon Ghrelin, 

Leptin, Adiponectin để kiểm soát hành vi 

ăn uống theo cảm xúc đã được chứng 

minh bằng các bằng chứng khoa học. 

Đồng thời, làm rõ các cơ chế giữa trục 

HPA và cortisol, giải thích các hormon 

như Ghrelin, Leptin, Adiponectin và hệ 

thống phần thưởng.

1.5. Khoảng trống nghiên cứu 

Mặc dù đã có nhiều nghiên cứu riêng 

lẻ đề cập đến tác động của Yoga đối với 

stress, trục HPA và một số hormon liên 

quan đến chuyển hóa năng lượng, các 

bằng chứng hiện nay vẫn còn phân tán và 

chưa được tổng hợp một cách hệ thống. 

Đặc biệt, hiện vẫn thiếu các tổng quan tập 

trung đồng thời vào Yoga cổ điển, các 

hormon ghrelin, leptin, adiponectin và 

hành vi ăn uống theo cảm xúc (emotional 

eating). Điều này dẫn đến hạn chế trong 

việc làm rõ mối liên hệ tích hợp giữa điều 

hòa nội tiết, phản ứng stress và hành vi ăn 

uống dưới tác động của Yoga. Do đó, việc 

tổng hợp các bằng chứng hiện có theo 

hướng tiếp cận toàn diện là cần thiết nhằm 

lấp đầy khoảng trống nghiên cứu này và 

cung cấp cơ sở khoa học rõ ràng hơn cho 

các can thiệp liên quan đến Yoga trong 

kiểm soát hành vi ăn uống do cảm xúc.

II. PHƯƠNG PHÁP NGHIÊN CỨU 

2.1. Cơ sở dữ liệu và chiến lược tìm kiếm 

Nghiên cứu tổng quan này được thực 

hiện thông qua việc tìm kiếm tài liệu khoa 

học trên các cơ sở dữ liệu điện tử phổ biến 

trong lĩnh vực y sinh học. Các cơ sở dữ 

liệu được sử dụng bao gồm PubMed, 

Google Scholar và ScienceDirect. 

Quá trình tìm kiếm tài liệu được thực 

hiện trong khoảng thời gian từ tháng 3 

đến tháng 5 năm 2025. Các nghiên cứu 

được lựa chọn có thời gian công bố từ 

năm 2014 đến năm 2024 nhằm đảm bảo 

tính cập nhật và phù hợp với mục tiêu 

nghiên cứu. 

Các bài báo được lựa chọn bao gồm 

tài liệu tiếng Anh và tiếng Việt. Ngoài ra, 

danh mục tài liệu tham khảo của các bài 

báo phù hợp cũng được rà soát nhằm xác 

định thêm các nghiên cứu có liên quan 

chưa được tìm thấy trong quá trình tìm 

kiếm ban đầu. 
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2.2. Bộ từ khóa tìm kiếm 

Các từ khóa tìm kiếm được xây dựng 

dựa trên ba nhóm khái niệm chính liên 

quan đến chủ đề nghiên cứu: Yoga cổ 

điển, các hormon điều hòa cảm giác đói – 

no, và hành vi ăn uống do cảm xúc. Các 

từ khóa được kết hợp bằng các toán tử 

logic AND và OR để mở rộng hoặc thu 

hẹp phạm vi tìm kiếm. Yoga: "Classical 

Yoga", "Hatha Yoga", "Pranayama", 

"Meditation", "Mind-body exercise". 

Hormon: "Ghrelin", "Leptin", 

"Adiponectin", "Adipocytokines". Hành 

vi ăn uống: "Emotional Eating", "Binge 

Eating", "Reward-based eating". 

Ví dụ chiến lược tìm kiếm: ("yoga" 

OR "mind-body exercise" OR "Hatha 

Yoga" OR "Pranayama" OR 

"Meditation") AND ("ghrelin" OR 

"leptin" OR "adiponectin") AND 

("emotional eating" OR "binge eating" 

OR "reward-based eating"). Các từ khóa 

được điều chỉnh linh hoạt tùy theo đặc 

điểm của từng cơ sở dữ liệu để tối ưu hóa 

kết quả tìm kiếm. 

2.3. Tiêu chí lựa chọn tài liệu  

2.3.1. Tiêu chí lựa chọn 

Các nghiên cứu được đưa vào tổng 

quan nếu đáp ứng một trong các tiêu chí 

sau:  

- Các nghiên cứu thực nghiệm hoặc thử 

nghiệm lâm sàng đánh giá tác động của 

yoga đối với các hormon liên quan đến 

điều hòa cảm giác đói – no, bao gồm 

ghrelin, leptin và adiponectin; 

- Các bài tổng quan khoa học (review 

articles) có uy tín liên quan đến trục não 

– ruột (brain–gut axis), hormon điều hòa 

ăn uống và hành vi ăn uống do cảm xúc; 

- Các nghiên cứu tập trung vào đối tượng 

người trưởng thành có hành vi ăn uống 

theo cảm xúc, ăn uống mất kiểm soát hoặc 

thừa cân/béo phì; 

- Các nghiên cứu có đo lường chỉ số 

hormon nội tiết hoặc các chỉ số liên quan 

đến hành vi ăn uống. 

2.3.2. Tiêu chí loại trừ 

Các nghiên cứu bị loại khỏi tổng quan 

nếu: Không có dữ liệu thực nghiệm hoặc 

nhóm đối tượng rõ ràng; Chỉ tập trung vào 

hoạt động thể chất thuần túy mà không đề 

cập đến các yếu tố thiền định, khả năng 

nhận biết cơ thể hoặc điều hòa tâm trí 

trong yoga; Không liên quan trực tiếp đến 

hormon ghrelin, leptin hoặc adiponectin; 

Các bài báo không có toàn văn đầy đủ. 

2.4. Lựa chọn và tổng hợp tài liệu 

Các tài liệu thu thập được từ quá trình 

tìm kiếm được sàng lọc dựa trên tiêu đề 

và tóm tắt nhằm xác định mức độ liên 

quan với chủ đề nghiên cứu. Những 

nghiên cứu phù hợp được đọc toàn văn và 

lựa chọn dựa trên tiêu chí đã đề ra.  

Việc lựa chọn tài liệu không nhằm 

mục đích tổng hợp toàn bộ bằng chứng 

theo quy trình hệ thống, mà tập trung vào 

các nghiên cứu tiêu biểu và có giá trị học 

thuật cao, nhằm xây dựng một bức tranh 

tổng quan về cơ chế liên quan giữa stress, 

hormon và hành vi ăn uống, cũng như vai 

trò tiềm năng của yoga. Bảng 1 trình bày 

tổng hợp các tài liệu về yoga ảnh hưởng 

lên các hormon. 
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III. CƠ CHẾ SINH HỌC CỦA EE: TRỤC NÃO - RUỘT VÀ STRESS  

3.1. Trục HPA và cortisol 

3.1.1. Cơ chế kích hoạt trục HPA 

Trong bối cảnh căng thẳng tâm lý kéo 

dài, cơ thể kích hoạt trục hạ đồi – tuyến 

yên – tuyến thượng thận (HPA), một hệ 

thống nội tiết đóng vai trò quan trọng 

trong điều hòa đáp ứng stress và có liên 

quan đến hệ tiêu hóa [8],  Khi các tác 

nhân gây stress xuất hiện, vùng hạ đồi sẽ 

tiết ra hormon giải phóng corticotropin 

(CRH), kích thích tuyến yên giải phóng 

adrenocorticotropic hormon (ACTH), từ 

đó thúc đẩy vỏ tuyến thượng thận sản sinh 

và giải phóng glucocorticoid, chủ yếu là 

cortisol vào máu. Cortisol tăng cao có thể 

làm thay đổi cơ chế điều hòa sự thèm ăn 

ở hệ thần kinh trung ương. Cụ thể, nồng 

độ cortisol cao có thể làm tăng xu hướng 

lựa chọn các thực phẩm dễ tạo cảm giác 

dễ chịu, thường là những món ăn giàu 

năng lượng, nhiều đường và chất béo. 

Quá trình này tạo tiền đề sinh học vững 

chắc cho hành vi ăn uống theo cảm xúc 

(Emotional Eating - EE), trong đó cơ thể 

sử dụng việc dung nạp các thực phẩm 

giàu năng lượng như một cơ chế phản xạ 

nhằm xoa dịu hệ thần kinh và giảm thiểu 

các tác động tiêu cực của stress, bất chấp 

việc hệ tiêu hóa có đang thực sự cần năng 

lượng hay không [8]. 

 

Hình 1. Sơ đồ hoạt động của trục Hạ đồi - 

Tuyến yên - Tuyến thượng thận (HPA) trong 

việc phản ứng với căng thẳng và giải phóng 

Cortisol (Herman et al., 2016) 

 

Khi đối mặt với căng thẳng tâm lý, 

não bộ kích hoạt trục HPA (Hạ đồi – 

Tuyến yên – Tuyến thượng thận), trong 

đó hạ đồi tiết CRH kích thích tuyến yên 

giải phóng ACTH, từ đó thúc đẩy tuyến 

thượng thận tăng tiết cortisol vào máu. 

Cortisol giúp cơ thể thích nghi với stress 

trong ngắn hạn, nhưng khi căng thẳng kéo 

dài, nồng độ cortisol cao liên tục có thể 

làm rối loạn cơ chế điều hòa cảm giác 

thèm ăn tại não bộ. Đồng thời, cortisol tác 

động lên hệ thống phần thưởng, làm tăng 

xu hướng tiêu thụ thực phẩm giàu đường 

và chất béo do não bộ “hiểu nhầm” nhu 

cầu năng lượng cấp thiết, từ đó kích thích 

hành vi ăn uống để giảm căng thẳng và 

hình thành vòng lặp ăn uống không kiểm 

soát [9]. 
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3.1.2. Sự nhiễu loạn trục HPA do stress mạn tính  

Mặc dù sự gia tăng cortisol ban đầu là 

một phản ứng sinh tồn tự nhiên giúp cơ 

thể đối phó với stress cấp tính thường gây 

ức chế sự thèm ăn tạm thời, nhưng tình 

trạng căng thẳng kéo dài lại mang đến hệ 

lụy khác biệt. Stress mạn tính gây ra sự 

nhiễu loạn của trục HPA, dẫn đến nồng 

độ cortisol duy trì ở mức cao trong thời 

gian dài.  

Sự gia tăng nồng độ cortisol cơ bản 

không chỉ đơn thuần kích thích nhu cầu 

nạp năng lượng sinh lý, mà từ đó trở thành 

tác nhân gốc rễ làm thay đổi mạnh mẽ cơ 

chế điều hòa sự thèm ăn ở hệ thần kinh 

trung ương [8]. 

Stress mạn tính gây tăng hoạt hóa trục 

HPA và làm phẳng nhịp cortisol, với mức 

độ rõ hơn ở nhóm stress kéo dài so với 

stress mức thấp–trung bình. Ngoài ra, 

nhóm thừa cân/béo phì có đáp ứng 

cortisol kéo dài mạnh hơn nhóm BMI 

bình thường. 

3.1.3. Tác động của Cortisol lên hệ thống phần thưởng và hành vi EE  

Khi trục HPA bị kích hoạt liên tục, 

lượng lớn cortisol giải phóng ra sẽ tác 

động trực tiếp lên hệ thống phần thưởng 

của não bộ. Mức cortisol cao liên tục 

"đánh lừa" não bộ rằng cơ thể đang cần 

năng lượng khẩn cấp để sinh tồn. Cụ thể, 

cortisol có thể làm tăng cảm giác thèm ăn, 

đặc biệt đối với các thực phẩm giàu năng 

lượng, nhiều đường và chất béo. Quá 

trình này tạo tiền đề sinh học vững chắc 

cho hành vi ăn uống theo cảm xúc 

(Emotional Eating - EE). Trong đó, sinh 

viên hình thành một vòng lặp mất kiểm 

soát: sử dụng việc dung nạp các thực 

phẩm giàu năng lượng như một cơ chế 

phản xạ nhằm xoa dịu hệ thần kinh và 

giảm thiểu các tác động tiêu cực của stress, 

bất chấp việc hệ tiêu hóa có đang thực sự 

cần năng lượng hay không [8, 9].

3.2. Sự mất cân bằng Hormon 

Sự kích hoạt liên tục của trục HPA 

dưới tác động của căng thẳng không chỉ 

ảnh hưởng đến tâm lý mà còn làm biến 

đổi sâu sắc môi trường nội tiết của cơ thể, 

đặc biệt là bộ ba hormon điều hòa sự thèm 

ăn: Ghrelin, Leptin và Adiponectin [10].

3.2.1. Ghrelin 

Trong điều kiện sinh lý bình thường, 

Ghrelin là hormon do dạ dày tiết ra để báo 

hiệu trạng thái rỗng và kích thích sự thèm 

ăn. Tuy nhiên, dưới tác động của căng 

thẳng mạn tính, sự gia tăng của cortisol 

làm nhiễu loạn cơ chế này. Theo nghiên 

cứu, những cá nhân có mức độ stress mạn 

tính và nồng độ cortisol cao cũng đồng 

thời ghi nhận nồng độ ghrelin tăng vọt, sự 

gia tăng ghrelin này được chứng minh là 

yếu tố dự báo trực tiếp cho tình trạng gia 

tăng khao khát thức ăn và hành vi ăn uống 

dựa trên phần thưởng [8].  

Trong điều kiện căng thẳng và rối loạn 

chuyển hóa, tín hiệu “đói giả” có xu 

hướng bị khuếch đại, trong đó ghrelin, 

đặc biệt là dạng hoạt động acylated 

ghrelin (AG), đóng vai trò trung tâm 

trong việc kích thích cảm giác thèm ăn tại 

hệ thần kinh trung ương. Khi hệ thống 

điều hòa bị rối loạn, sự duy trì nồng độ 

AG ở mức cao khiến não bộ liên tục tiếp 

nhận tín hiệu “đói”, từ đó thúc đẩy nhu 

cầu nạp năng lượng vượt quá nhu cầu sinh 

lý thực tế. Hiện tượng này góp phần giải 

thích các quan sát lâm sàng cho thấy 

những cá nhân chịu stress kéo dài thường 

có xu hướng thay đổi hành vi ăn uống 

theo hướng tiêu cực [11].  

Sự dao động của ghrelin phụ thuộc 

đáng kể vào thời gian và đặc điểm của 

stress. Trong stress cấp tính, hoạt hóa hệ 
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thần kinh giao cảm thường gây ức chế 

tạm thời tiết ghrelin, dẫn đến giảm cảm 

giác thèm ăn. Ngược lại, trong stress mạn 

tính, sự phơi nhiễm kéo dài với cortisol 

làm đảo ngược cơ chế điều hòa này, khiến 

acylated ghrelin duy trì ở mức cao ổn định. 

Tình trạng này dẫn đến việc liên tục phát 

tín hiệu đói lên vùng hạ đồi, từ đó thúc 

đẩy xu hướng tiêu thụ thực phẩm giàu 

năng lượng như một cơ chế tự điều hòa 

cảm xúc và giảm căng thẳng tạm thời [10, 

12].   

Sominsky và Spencer (2014) đã chỉ ra 

rằng ảnh hưởng của stress lên hormone 

ghrelin phụ thuộc chặt chẽ vào bối cảnh 

sinh lý. Cụ thể, stress cấp tính ít gây ảnh 

hưởng, trong khi stress mạn tính làm gia 

tăng nồng độ ghrelin, đặc biệt là ở những 

đối tượng thừa cân hoặc có xu hướng ăn 

theo cảm xúc. Bài báo cũng ghi nhận sự 

khác biệt về giới tính với biên độ dao 

động ghrelin do stress ở nữ giới cao hơn 

hẳn so với nam giới [10].

3.2.2. Kháng Leptin 

 

Hình 2. Sự tương tác giữa trục HPA – leptin trong stress cấp tính và mạn tính. 

(a) Sự tương tác giữa trục HPA – leptin trong stress cấp tính: Stress cấp tính dẫn đến kích thích tiết 

leptin thông qua sự gia tăng tiết cortisol. Ngược lại, leptin làm suy giảm đáp ứng của trục HPA đối với 

stress. Cơ chế này, cùng với phản hồi ức chế của glucocorticoid (GCs) lên trục HPA, cho thấy sự đưa 

quá trình tiết GC trở về mức cơ bản (basal state). Các đường liền biểu thị tác dụng kích thích; các đường 

nét đứt biểu thị tác dụng ức chế. 

(b) Sự tương tác giữa trục HPA – leptin trong stress mạn tính: Stress mạn tính không dẫn đến kích thích 

tiết leptin, do sự dung nạp được tạo ra đối với sự tiết cortisol mạn tính, đồng thời sự biểu hiện mRNA 

của thụ thể leptin (LepR) tại vùng dưới đồi giảm xuống, dẫn đến không còn sự ức chế của trục HPA. 

Các đường liền biểu thị tác dụng kích thích; các đường nét đứt biểu thị tác dụng ức chế. Độ dày khác 

nhau của các đường biểu thị sự khác biệt về lượng hormon được tiết ra [14]. Chú thích [14]: ACTH: 

hormon hướng vỏ thượng thận; CRH: hormon giải phóng corticotropin; LepR: thụ thể leptin. 

 

Leptin là một adipocytokine do mô 

mỡ tiết ra, có vai trò truyền tín hiệu no 

đến vùng hạ đồi, từ đó giúp cơ thể điều 

hòa lượng thức ăn nạp vào khi đã đủ năng 

lượng. Tuy nhiên, trong điều kiện tín hiệu 

leptin bị suy giảm hiệu quả hoặc não bộ 

giảm khả năng đáp ứng, cơ chế kiểm soát 

cảm giác no có thể bị rối loạn. Theo các 

tổng quan nghiên cứu, tình trạng tích tụ 

mỡ thừa kết hợp với căng thẳng mạn tính 

có thể dẫn đến hiện tượng “kháng leptin”. 

Trong trạng thái này, mặc dù nồng độ 

leptin trong máu vẫn cao do mô mỡ tiếp 

tục tiết ra, hệ thần kinh trung ương lại 
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giảm độ nhạy với tín hiệu này, làm gián 

đoạn quá trình nhận diện cảm giác no. Hệ 

quả là xuất hiện tình trạng nghịch lý sinh 

lý, trong đó cơ thể đã đủ năng lượng 

nhưng não bộ vẫn tiếp tục “diễn giải” tín 

hiệu đói, khiến hành vi ăn uống theo cảm 

xúc trở nên khó kiểm soát [13]. 

Trong cơ chế sinh lý bệnh của hành vi 

ăn uống theo cảm xúc và béo phì, vấn đề 

cốt lõi không nằm ở sự thiếu hụt nồng độ 

leptin [15]. Thực tế, ở những cá nhân thừa 

cân hoặc chịu stress kéo dài, nồng độ 

leptin huyết thanh do mô mỡ tiết ra 

thường duy trì ở mức rất cao, khuyết điểm 

thực sự nằm ở hiện tượng kháng leptin, 

tình trạng viêm vi mô do stress mạn tính 

làm suy giảm độ nhạy của các thụ thể 

leptin tại hệ thần kinh trung ương, kết quả 

là, dù nồng độ hormon báo no rất dồi dào, 

não bộ vẫn mất khả năng nhận diện tín 

hiệu, khiến cơ thể đánh mất cơ chế tự hãm 

phanh sinh lý khi dung nạp thức ăn [16]. 

3.2.3. Adiponectin  

Adiponectin là một hormon mang tính 

bảo vệ, trái ngược với leptin, có chức 

năng tăng cường độ nhạy insulin, thúc 

đẩy quá trình phân giải mỡ và mang đặc 

tính kháng viêm mạnh mẽ [13]. Các bằng 

chứng cho thấy sự sụt giảm nồng độ 

adiponectin là một dấu ấn sinh học đặc 

trưng trong bối cảnh rối loạn chuyển hóa 

do béo phì hoặc căng thẳng kéo dài. Khi 

“tấm khiên” chuyển hóa này bị suy giảm, 

cơ thể không chỉ giảm hiệu quả trao đổi 

chất, khiến lượng calo dư thừa từ hành vi 

ăn uống theo cảm xúc dễ dàng tích tụ 

thành mỡ nội tạng, mà còn làm gia tăng 

tình trạng viêm vi mô, góp phần duy trì 

vòng xoắn bệnh lý giữa stress và tăng cân 

mất kiểm soát [13]. 

Trái ngược với vai trò trực tiếp trong 

điều hòa cảm giác thèm ăn của ghrelin và 

leptin, vai trò của adiponectin trong hành 

vi ăn uống theo cảm xúc cần được diễn 

giải thận trọng [17]. Các dữ liệu hiện tại 

cho thấy sự giảm adiponectin chủ yếu 

đóng vai trò như một chỉ dấu sinh học 

phản ánh tình trạng viêm hệ thống và rối 

loạn chuyển hóa thứ phát do stress, hơn là 

một yếu tố khởi phát trực tiếp cảm giác 

thèm ăn. Tuy nhiên, sự suy giảm này có 

thể làm nặng thêm tình trạng kháng 

insulin, từ đó tạo điều kiện thuận lợi cho 

sự tích lũy mỡ thừa từ lượng năng lượng 

dư thừa trong hành vi ăn uống theo cảm 

xúc [18].

3.3. Hệ thống phần thưởng (Dopamine) và hành vi ăn uống do stress 

3.3.1. Sự kích hoạt của hạch hạnh nhân trong phản ứng stress 

Hạch hạnh nhân là một cấu trúc quan 

trọng của hệ viền, tham gia vào quá trình 

xử lý cảm xúc và điều hòa phản ứng stress. 

Khi cá nhân đối mặt với các yếu tố gây 

căng thẳng tâm lý, amygdala được kích 

hoạt và truyền tín hiệu đến vùng dưới đồi, 

kích thích sự tiết corticotropin-releasing 

hormon (CRH), từ đó khởi động hoạt 

động của trục hạ đồi – tuyến yên – thượng 

thận (HPA) và làm gia tăng tiết 

glucocorticoid trong cơ thể. 

Sự hoạt hóa của amygdala không chỉ 

liên quan đến phản ứng lo âu mà còn ảnh 

hưởng đến các cơ chế điều hòa hành vi. 

Cấu trúc này đóng vai trò quan trọng 

trong việc kết nối các phản ứng cảm xúc 

với các hành vi sinh học, bao gồm hành 

vi ăn uống. Do đó, amygdala được xem là 

một trong những trung tâm thần kinh 

quan trọng liên kết giữa stress và thay đổi 

hành vi ăn uống [19]. 

Vai trò của amygdala trong hành vi ăn 

uống do stress không hoàn toàn mang tính 

trực tiếp hay đồng nhất. Một số bằng 

chứng cho thấy stress cấp tính có thể tạm 

thời ức chế cảm giác thèm ăn, trong khi 
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stress mạn tính lại làm tăng độ nhạy với 

các kích thích thực phẩm giàu năng lượng 

[20, 21]. Điều này cho thấy amygdala chủ 

yếu đóng vai trò như một cấu trúc trung 

gian điều phối giữa cảm xúc, phần thưởng 

và hành vi, qua đó ảnh hưởng đến xu 

hướng ăn uống tùy theo bối cảnh tâm lý. 

3.3.2. Hệ thống phần thưởng và vai trò của Dopamine 

Hành vi ăn uống chịu ảnh hưởng 

mạnh mẽ từ hệ thống phần thưởng của 

não, đặc biệt là các đường dẫn truyền 

dopaminergic thuộc hệ mesolimbic. 

Trong hệ thống này, nhân accumbens 

đóng vai trò trung tâm trong việc xử lý 

các tín hiệu liên quan đến phần thưởng và 

động lực hành vi. 

Việc tiêu thụ thực phẩm giàu năng 

lượng, đặc biệt là thực phẩm chứa nhiều 

đường và chất béo, có thể kích thích sự 

giải phóng dopamine tại vùng nhân 

accumbens, tạo ra cảm giác thỏa mãn và 

khoái cảm, từ đó củng cố hành vi ăn uống 

và làm tăng khả năng lặp lại hành vi này 

trong tương lai [22, 23].  

Cơ chế này góp phần giải thích xu 

hướng lựa chọn thực phẩm giàu năng 

lượng trong bối cảnh căng thẳng, khi cá 

nhân tìm kiếm cảm giác dễ chịu tạm thời 

như một cách điều hòa trạng thái tâm lý.

3.3.3. Mối liên hệ giữa stress và hành vi ăn uống do cảm xúc 

Stress kéo dài tạo ra những biến đổi 

phức tạp trong mạng lưới điều hòa cảm 

xúc và nội tiết, đặc biệt thông qua sự 

tương tác giữa amygdala và trục hạ đồi – 

tuyến yên – thượng thận (HPA), từ đó ảnh 

hưởng đến hành vi ăn uống. Trong bối 

cảnh này, hành vi ăn uống không chỉ 

mang ý nghĩa sinh lý mà còn được huy 

động như một cơ chế điều hòa cảm xúc 

nhằm giảm bớt trạng thái căng thẳng. 

Qua thời gian, sự lặp lại của phản ứng 

này có thể hình thành các liên kết hành vi 

bền vững, trong đó stress đóng vai trò như 

một tín hiệu kích hoạt xu hướng ăn uống 

theo cảm xúc. Các bằng chứng từ nghiên 

cứu hình ảnh thần kinh cho thấy những cá 

nhân có xu hướng này thường biểu hiện 

sự hoạt hóa mạnh hơn tại các vùng não 

liên quan đến xử lý cảm xúc và đánh giá 

kích thích, bao gồm amygdala, striatum 

và orbitofrontal cortex khi tiếp xúc với 

thực phẩm [24]. 

Mối liên hệ giữa stress và hành vi ăn 

uống theo cảm xúc không mang tính đồng 

nhất giữa các cá thể. Ở một số trường hợp, 

stress có thể làm giảm cảm giác thèm ăn, 

đặc biệt trong giai đoạn cấp tính. Sự khác 

biệt này cho thấy hành vi ăn uống theo 

cảm xúc không chỉ phụ thuộc vào cường 

độ stress mà còn chịu ảnh hưởng bởi khả 

năng điều hòa cảm xúc và đặc điểm tâm 

lý cá nhân. Vì vậy, stress nên được xem 

là yếu tố thúc đẩy quan trọng, nhưng 

không phải là nguyên nhân duy nhất 

quyết định hành vi ăn uống theo cảm xúc 

[21]. 

3.3.4. Các thang đo đánh giá hành vi ăn uống 

Các công cụ đánh giá chuẩn hóa 

thường được sử dụng trong nghiên cứu 

gồm: Dutch Eating Behavior 

Questionnaire (DEBQ) – đo lường ăn 

theo cảm xúc, ăn theo kích thích bên 

ngoài và ăn có kiểm soát; Binge Eating 

Scale (BES) – đánh giá mức độ ăn quá 

mức và cảm giác mất kiểm soát khi ăn. 

Những thang đo này hỗ trợ định lượng 

hành vi ăn uống và mối liên hệ với stress 

tâm lý. Binge Eating Scale (BES) được sử 

dụng để đánh giá mức độ ăn quá mức và 

cảm giác mất kiểm soát khi ăn, đồng thời 

hỗ trợ định lượng mối liên hệ giữa stress 

tâm lý và hành vi ăn uống theo cảm xúc. 

[22, 25]. 
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3.3.5. Tác động của yoga lên hormon: Giữa cơ chế tiềm năng và thực chứng 

Việc thực hành yoga cổ điển cho thấy 

những chuyển biến tích cực trong việc 

điều hòa trục HPA, đặc biệt là khả năng 

làm giảm nồng độ cortisol một cách rõ rệt, 

tuy nhiên, mối liên hệ trực tiếp giữa can 

thiệp yoga và sự thay đổi của các 

adipocytokines như adiponectin hay 

ghrelin hiện vẫn ít được nghiên cứu sâu 

rộng, các giả thuyết hiện tại đề xuất một 

cơ chế tiềm năng thông qua việc làm giảm 

căng thẳng cốt lõi, yoga có thể gián tiếp 

phục hồi độ nhạy leptin và cải thiện mức 

adiponectin [13, 26]. 

Bằng chứng thực nghiệm hiện còn hạn 

chế, khi số lượng các thử nghiệm lâm 

sàng ngẫu nhiên có đối chứng (RCTs) ghi 

nhận sự thay đổi có ý nghĩa thống kê của 

adiponectin sau can thiệp yoga chưa 

nhiều. Do đó, tác động của yoga lên bộ ba 

hormon này nên được xem như một cơ 

chế điều biến tiềm năng đang được khám 

phá, cần thêm các nghiên cứu quy mô lớn 

để xác nhận, thay vì coi đây là một mối 

quan hệ nhân quả đã được thiết lập hoàn 

toàn [27].

3.4. Ức chế adiponectin dưới tác động của cortisol: liên quan đến viêm mạn tính, 

kháng insulin và xu hướng tiêu thụ thực phẩm giàu năng lượng 

3.4.1. Vai trò của adiponectin trong điều hòa chuyển hóa 

Adiponectin là một hormon thuộc 

nhóm adipokine do tế bào mỡ tiết ra, có 

vai trò quan trọng trong duy trì cân bằng 

chuyển hóa năng lượng. Nồng độ hormon 

này thường giảm trong tình trạng béo phì, 

đặc biệt là béo phì nội tạng [28, 29]. 

Adiponectin góp phần tăng độ nhạy 

insulin, thúc đẩy oxy hóa acid béo và hỗ 

trợ chuyển hóa glucose, qua đó hạn chế 

tích tụ lipid nội bào và bảo vệ cơ thể trước 

nguy cơ kháng insulin và rối loạn chuyển 

hóa [30].  

3.4.2. Tác động của cortisol lên sự biểu hiện adiponectin 

Cortisol là glucocorticoid chính được 

tiết ra từ tuyến thượng thận dưới sự điều 

hòa của trục hạ đồi – tuyến yên – thượng 

thận. Khi stress kéo dài hoặc nồng độ 

glucocorticoid tăng cao, hormon này có 

thể gây ra nhiều thay đổi bất lợi trong 

chuyển hóa năng lượng, bao gồm sự suy 

giảm sản xuất adiponectin [31]. 

 

Hình 3. Tác dụng của glucocorticoid (nồng độ cao) đối với insulin,  

kháng insulin và chuyển hóa glucose [34]. 



 Shon Lê Nhân và cs. Tạp chí Dinh dưỡng & Thực phẩm 22(4)−2026 

 

11 

 

Theo tổng quan của Asensio và cộng 

sự, glucocorticoid có khả năng điều hòa 

biểu hiện các adipokine tại mô mỡ thông 

qua hoạt hóa thụ thể glucocorticoid, từ đó 

làm thay đổi các quá trình chuyển hóa 

lipid và góp phần vào tình trạng kháng 

insulin  [32].  

Cortisol cũng làm tăng tác động 

glucocorticoid tại mô mỡ thông qua 

enzyme 11β-HSD1, qua đó góp phần làm 

giảm sản xuất adiponectin và thúc đẩy rối 

loạn chức năng mô mỡ  [31, 33]. Cortisol 

thúc đẩy quá trình phì đại tế bào mỡ và 

rối loạn chức năng mô mỡ, làm thay đổi 

mô hình tiết adipokine theo hướng bất lợi 

cho chuyển hóa [28]. 

Cortisol làm suy giảm cân bằng 

đường huyết thông qua nhiều cơ chế phối 

hợp. Hormon này không chỉ ức chế giải 

phóng insulin từ tuyến tụy mà còn làm 

giảm sản xuất GLP-1, qua đó hạn chế 

thêm khả năng tiết insulin. Đồng thời, 

cortisol thúc đẩy tân tạo glucose và tăng 

giải phóng glucose từ gan, làm gia tăng 

nồng độ glucose trong máu. Ở ngoại vi, 

cortisol còn làm suy yếu tín hiệu insulin, 

góp phần hình thành tình trạng kháng 

insulin. Sự kết hợp giữa giảm tiết insulin 

tương đối và kháng insulin làm tăng nguy 

cơ tăng đường huyết và suy giảm dung 

nạp glucose [34]. 

3.4.3. Hệ quả chuyển hóa: viêm mạn tính và kháng insulin  

Adiponectin là một adipokine có đặc 

tính kháng viêm và đóng vai trò quan 

trọng trong duy trì độ nhạy insulin. Sự suy 

giảm hormon này góp phần hình thành 

trạng thái viêm mức độ thấp kéo dài, một 

đặc điểm sinh lý bệnh điển hình của béo 

phì và hội chứng chuyển hóa [35]. 

Ở mức độ phân tử, adiponectin có khả 

năng ức chế các cytokine tiền viêm như 

TNF-α và IL-6, đồng thời hạn chế hoạt 

hóa NF-κB, qua đó duy trì cân bằng viêm 

trong cơ thể [29]. 

Khi cortisol tăng cao làm giảm nồng 

độ adiponectin, các cơ chế bảo vệ này bị 

suy yếu, khiến mô mỡ trở thành nguồn 

phát sinh các yếu tố viêm và làm gia tăng 

stress oxy hóa, góp phần vào rối loạn 

chức năng nội mô và chuyển hóa [35]. 

Sự suy giảm adiponectin còn làm 

giảm độ nhạy insulin tại các mô ngoại vi. 

Quá trình oxy hóa acid béo bị hạn chế, 

lipid tích tụ trong tế bào, từ đó cản trở 

truyền tín hiệu insulin và thúc đẩy hình 

thành kháng insulin [30, 31].  

Tình trạng này đi kèm với tăng hoạt 

động tân tạo glucose ở gan, góp phần làm 

tăng nồng độ glucose máu. Các nghiên 

cứu lâm sàng ghi nhận mối liên hệ nghịch 

giữa nồng độ adiponectin và mức độ 

kháng insulin, nhấn mạnh vai trò của 

hormon này trong điều hòa chuyển hóa 

glucose và nguy cơ phát triển đái tháo 

đường týp 2 [36].  

 

3.4.4. Ảnh hưởng đến hành vi ăn uống 

Sự gia tăng cortisol kết hợp với giảm 

adiponectin không chỉ ảnh hưởng đến 

chuyển hóa mà còn tác động đến điều hòa 

hành vi ăn uống. Cortisol có thể kích thích 

các trung tâm kiểm soát cảm giác đói 

trong vùng hạ đồi, đồng thời làm tăng 

hoạt động của các peptide kích thích ăn 

như neuropeptide Y (NPY) [37]. 

Khi tình trạng kháng insulin và rối 

loạn chuyển hóa glucose xuất hiện, cơ thể 

có xu hướng tìm kiếm nguồn năng lượng 

nhanh để đáp ứng nhu cầu chuyển hóa. 

Điều này thường dẫn đến việc tăng tiêu 

thụ các thực phẩm có mật độ năng lượng 

cao, đặc biệt là thực phẩm giàu đường và 

chất béo. Những loại thực phẩm này có 

khả năng kích hoạt hệ thống phần thưởng 
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của não thông qua các đường dẫn truyền 

dopaminergic, từ đó tạo ra cảm giác dễ 

chịu tạm thời và góp phần giảm cảm giác 

stress [14]. Sự tương tác giữa stress mạn 

tính, tăng cortisol, giảm adiponectin và 

kháng insulin có thể hình thành một vòng 

xoắn sinh lý bệnh thúc đẩy tăng cân, tích 

tụ mỡ nội tạng và nguy cơ mắc hội chứng 

chuyển hóa. 

 

 

Hình 4. Mối liên hệ giữa glucocorticoid dư thừa, rối loạn tín hiệu 

 kiểm soát khẩu phần ăn, và béo phì [38] 

 
      

Rối loạn hormon 

điều hòa ăn uống 

(Ghrenin , 

Leptin/Adipopectin 

rối loạn) 

Can 

thiệp 

Ăn uống theo 

cảm xúc 

(Emotional 

Eating) 

 Yoga Cổ điển 

(Hatha Yoga, 

Pranayama, 

Thiền) 

 

       

Rối loạn tín hiệu  

đói-no 

 Giảm stress . Điều hòa trục 

HPA 

. Hỗ trợ cân 

bằng hormon 

 
      

Hoạt hóa trục HPA  Hình 5. Khung khái niệm mô tả mối liên hệ giữa 

stress, trục HPA, hormon điều hòa ăn uống, hành vi 

ăn uống theo cảm xúc và vai trò điều hòa tiềm năng 

của yoga cổ điển [38-41] 

 
 

Căng thẳng tâm lý 
 

 

Theo Kuckuck và cộng sự (2023), tình 

trạng dư thừa glucocorticoid có mối liên 

hệ hai chiều với rối loạn điều hòa cảm 

giác thèm ăn và béo phì. Sự gia tăng 

cortisol trong stress mạn tính làm mất cân 

bằng các hormon kiểm soát ăn uống, đặc 

trưng bởi giảm tín hiệu gây no (leptin, 

insulin, adiponectin, GLP-1, PYY) và 

tăng tín hiệu gây đói (ghrelin, 

neuropeptide Y). Rối loạn này làm suy 

giảm cơ chế no sinh lý và đồng thời tăng 

độ nhạy với các kích thích phần thưởng từ 

thực phẩm, khiến cá thể dễ lựa chọn các 

thực phẩm giàu năng lượng. Đồng thời, 
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glucocorticoid còn liên quan đến biến đổi 

trạng thái cảm xúc, qua đó góp phần thúc 

đẩy hành vi ăn uống theo cảm xúc. Hệ quả 

là tăng năng lượng tiêu thụ và nguy cơ 

tăng cân; ngược lại, béo phì tiếp tục làm 

trầm trọng thêm rối loạn nội tiết và đáp 

ứng stress, tạo thành một vòng xoắn bệnh 

lý khép kín [38]. 

IV. TÁC ĐỘNG CỦA YOGA CỔ ĐIỂN TRONG ĐIỀU HÒA         

NỘI TIẾT VÀ HÀNH VI ĂN UỐNG 

4.1. Định nghĩa Yoga Cổ Điển 

Yoga cổ điển là hệ thống triết lý và 

các bài tập thực hành dựa trên kinh điển 

Yoga Sutras của Maharishi Patanjali. 

Trong khi Yoga hiện đại thường chỉ dành 

sự tập trung vào tập về thể chất thuần túy, 

Yoga cổ điển là một hệ thống bao gồm 8 

nhánh (Ashtanga) hướng đến việc kiểm 

soát tâm trí thông qua sự kỷ luật thân và 

tâm [41]. Hệ thống bao gồm: (i) Yama 

(Kỷ luật đạo đức xã hội), (ii) Niyama (Kỷ 

luật tự thân); (iii) Asana (Tư thế), (iv) 

Pranayama (Điều hòa hơi thở), (v) 

Pratyahara (Kiểm soát giác quan), (vi) 

Dharana (Tập trung), (vii) Dhyana (Thiền 

định) và (viii) Samadhi (Trạng thái hợp 

nhất). 

4.2. Tác động của các thành phần Yoga lên hệ thần kinh và chuyển hóa  

Cơ chế tác động của Yoga cổ điển lên 

hành vi ăn uống theo cảm xúc (Emotional 

Eating - EE) hoạt động thông qua sự tích 

hợp phức hợp của các nhân tố cấu thành 

bao gồm: hệ thần kinh, hệ nội tiết và các 

cấu trúc não bộ cấp cao. Đáng chú ý, các 

nghiên cứu hiện nay nhận thấy sự thay đổi 

khác biệt về xu hướng biến thiên của 

Cortisol. Trái ngược với sự gia tăng 

Cortisol huyết thanh sau tập luyện như 

một phản ứng thích nghi tự nhiên của cơ 

thể [42], các phép đo trong nước bọt lại 

ghi nhận một sự sụt giảm đáng kể về nồng 

độ này [43, 44]. Đặc biệt, trong năm 2024, 

các nghiên cứu mới nhấn mạnh rằng việc 

giảm Cortisol mạn tính thông qua Yoga 

đã góp phần hạn chế sự kích hoạt của thụ 

thể glucocorticoid tại vùng hạ đồi, bộ 

phận vốn đóng vai trò kích thích sự thèm 

ăn các loại thực phẩm giải tỏa tâm trạng 

[38].

4.2.1. Yamas (Kỷ luật đạo đức xã hội) và Niyamas (Kỷ luật tự thân)  

Yamas bao gồm Ahimsa (Không bạo 

lực). Dưới góc nhìn dinh dưỡng, Ahimsa 

không chỉ là ăn chay mà còn là sự tôn 

trọng cơ thể, không ngược đãi bản thân 

bằng việc ăn quá mức hoặc nạp thực 

phẩm kém chất lượng vào để nuôi cơ thể. 

Đây tác nhân chính kích hoạt trục HPA và 

thúc đẩy việc tiết hormon Cortisol từ đó 

góp phần làm giảm xung đột tâm lý [42]. 

Niyamas bao gồm Saucha (Sự tinh khiết), 

Santosha (Sự hài lòng) và Tapas (Khổ 

hạnh). Saucha (Sự tinh khiết) khuyến 

khích người tiêu dùng lựa chọn thực 

phẩm tự nhiên, sạch sẽ, giúp ổn định hệ vi 

sinh đường ruột và nồng độ Ghrelin [45]. 

Bên cạnh đó, Santosha (Sự hài lòng) 

mang lại cho chúng ta cảm giác "đủ đầy" 

với những gì đang có trong hiện tại, tạo 

nên sự đối lập trực tiếp với hệ thống phần 

thưởng Dopamine. Chính hệ thống này 

thường kích thích con người chạy theo sự 

thỏa mạntức thời qua con đường thực 

phẩm nhiều đường và chất béo không 

lành mạnh [38]. Tapas chính là chìa khóa 

của sự tự chủ. Yếu tố này giúp con người 

rèn luyện phần vỏ não trước trán để cưỡng 

lại các xung năng ăn uống bốc đồng khi 

các cảm xúc tiêu cực bên trong trổi dậy 

[46]. Các nghiên cứu về thần kinh đã 

chứng minh việc thực hành kỷ luật tự thân 
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đã làm dày mật độ chất xám ở vùng vỏ 

não trước trán bên ngoài. Đây là trung 

tâm điều hành giúp ức chế tín hiệu từ 

Amygdala (hạch hạnh nhân), từ đó ngăn 

chặn vòng lặp từ Stress gây ra tăng 

Cortisol và dẫn đến thèm ăn đồ ngọt [47]. 

4.2.2. Asana (Tư thế) 

Việc áp dụng các kỹ thuật Asana trong 

Yoga tạo ra những tác động sinh hóa lên 

mô mỡ và cơ, từ đó kích thích sự phóng 

thích các Adipokines tích cực. Sự cải 

thiện tỉ lệ giữa Leptin và Adiponectin nhờ 

thực hành Yoga đã được chứng minh là 

nhân tố then chốt giúp hạn chế viêm hệ 

thống, stress oxy hóa và duy trì chỉ số cân 

nặng ổn định [48, 49]. Đặc biệt, sự gia 

tăng nồng độ Adiponectin sau tập luyện 

đóng vai trò quan trọng trong việc tăng 

nhạy cảm insulin và điều tiết cảm giác 

thèm ăn [50].  

Khi thực hành các tư thế Yoga đặc thù, 

điển hình là nhóm gập người 

(Paschimottanasana) và vặn xoắn (Ardha 

Matsyendrasana), sẽ tạo ra sự gia tăng áp 

suất nội bụng, trực tiếp kích thích các thụ 

thể cơ học trên thành dạ dày và các cơ 

quan nội tạng [51]. Dây thần kinh phế vị 

đóng vai trò trung gian trong trục giao 

tiếp Não - Ruột, giúp truyền đạt các thông 

tin sinh lý đến hệ thần kinh trung ương 

nhằm hoàn thiện cơ chế nhận thức nội 

quan, tạo điều kiện cho người tập Yoga 

phân định rõ rệt xung năng ăn uống cảm 

tính và sự thiếu hụt dinh dưỡng khách 

quan [51, 52].

 
 

Hình 6. Tư thế ngồi gập người  

(Paschimottanasana) 

Hình 7. Tư thế vặn xoắn  

(Ardha Matsyendrasana) 

4.2.3. Pranayama (Hơi thở)

Hơi thở được gọi là “Prana”, có nghĩa 

là cả “hơi thở” và “năng lượng”. “Prana-

Yama” (nghĩa đen là “kiểm soát năng 

lượng”. Đây là tập hợp các phương pháp 

kiểm soát hơi thở có mục đích, giúp điều 

tiết một hoặc nhiều biến số của quá trình 

thông khí một cách có ý thức [52]. Sự 

phối hợp giữa Asana và Pranayama tạo 

nên một cơ chế kép: một mặt, nó tác động 

vật lý trực tiếp lên hệ thần kinh thông qua 

việc kích thích các thụ thể cơ học và dây 

thần kinh phế vị; mặt khác, việc này tái 

thiết lập cân bằng nội tiết bằng cách giảm 

Cortisol và tối ưu hóa nồng độ GABA 

cũng như Serotonin trong cơ thể [56]. Sự 

giao thoa giữa điều biến cơ học và sinh 

hóa này giúp tăng cường khả năng kiểm 

soát xung động và nhận thức nội tâm, từ 

đó ức chế hiệu quả hành vi ăn uống bốc 

đồng [53, 51]. 

Song hành với các tư thế vận động 

(Asana), Pranayama là yếu tố then chốt 

giúp tái lập trạng thái cân bằng cho hệ 

thần kinh tự chủ thông qua việc kích thích 

hệ đối giao cảm và gia tăng chỉ số trương 

lực dây thần kinh Vagus. Bằng cách tác 

động vào các thụ thể cơ học, các phương 

pháp thở này giúp tiết chế hoạt động của 

trục HPA, từ đó làm giảm lượng Cortisol 

huyết thanh và nước bọt, đồng thời điều 
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chỉnh các chất dẫn truyền thần kinh như 

Serotonin và GABA về mức lý tưởng. 

Quá trình điều biến cơ học và nội tiết song 

song này vừa giải tỏa áp lực tâm lý, vừa 

tinh chỉnh khả năng nhận thức nội quan 

và giúp hạn chế các hành vi tiêu thụ thực 

phẩm mang tính bốc đồng [55, 59]. Theo 

kết quả nghiên cứu từ Hopkins cùng các 

cộng sự (2016), sự cải thiện trong tiến 

trình kiểm soát nồng độ Cortisol nhờ tập 

luyện Yoga đã tạo ra tác động tích cực, hỗ 

trợ người tập nâng cao năng lực tự chủ 

trong ăn uống, từ đó hạn chế các phản ứng 

tiêu thụ thực phẩm do căng thẳng. Khi 

nồng độ hormon căng thẳng chính 

(Cortisol) được kiểm soát ổn định, sự kích 

thích lên hệ thống khen thưởng của não 

bộ và tiết chế tín hiệu từ Ghrelin sẽ giảm 

xuống. Cơ chế này không chỉ giúp ngăn 

chặn các cơn xung năng ăn uống bốc đồng 

không xuất phát từ nhu cầu sinh lý mà còn 

tạo tiền đề quan trọng cho việc kiểm soát 

cân nặng bền vững. Từ đây, khi hormon 

Cortisol được kiểm soát, tín hiệu kích 

thích từ Ghrelin (hormon báo đói) giảm 

xuống, ngăn chặn các cơn xung năng ăn 

uống bốc đồng, không do nhu cầu cơ thể 

[57,58]. 

 

4.2.4. Meditation (Thiền định)

Cuối cùng, thành phần Meditation 

(Thiền định), một trong ba yếu tố trong 

thực hành Yoga, tác động mạnh mẽ lên 

vùng vỏ não trước trán (Prefrontal 

Cortex), đặc biệt là vùng Ventromedial 

Prefrontal Cortex (VMPFC) và 

Dorsolateral Prefrontal Cortex (DLPFC). 

Đây là những vùng não bộ giữ vai trò then 

chốt trong việc vận hành các chức năng 

điều hành, tiết chế xung năng và điều hợp 

phản ứng cảm xúc  [46, 54]. Sự gia tăng 

kết nối chức năng tại các phần não bộ này 

hỗ trợ các cá nhân phân biệt chính xác 

giữa tín hiệu đói sinh lý và trạng thái đói 

do tâm lý, góp phần tiết chế các phản ứng 

ăn uống bốc đồng đồng thời củng cố thói 

quen ăn uống tỉnh thức [55, 59]. Theo bài 

tổng hợp của Tsang và cộng sự (2025), 

thiền chánh niệm là một phương pháp rèn 

luyện tâm trí giúp cá nhân quan sát các 

suy nghĩ và cảm xúc một cách khách quan, 

thay vì phản ứng một cách tự động. Thực 

hành này hỗ trợ điều hòa hệ thần kinh tự 

chủ, qua đó góp phần giảm căng thẳng và 

có thể làm giảm nồng độ cortisol trong 

nước bọt và huyết tương. Bên cạnh đó, 

thiền chánh niệm còn được cho là có liên 

quan đến việc cải thiện khả năng kiểm 

soát hành vi ăn uống và giảm các đáp ứng 

liên quan đến thèm ăn [61].

4.3. Sự thay đổi các chỉ số hormon và nhận thức nội quan  

4.3.1. Điều hòa bộ ba hormon (Ghrelin, Leptin, Adiponectin)  

Bằng chứng từ các nghiên cứu hiện 

đại đã minh chứng rõ nét khả năng "can 

thiệp" của Yoga vào quá trình cân bằng 

nội môi. Tập trung vào bộ ba hormon cốt 

lõi Ghrelin, Leptin và Adiponectin việc 

thực hành Yoga cho thấy một cơ chế tác 

động phức hợp, giúp điều chỉnh hành vi 

ăn uống thông qua các phản ứng sinh hóa 

đồng nhất [48, 49]. Quá trình giảm cân 

được tối ưu hóa khi nồng độ Leptin sụt 

giảm, giúp cơ thể nhạy bén hơn với các 

tín hiệu no và điều tiết năng lượng hiệu 

quả thông qua việc giải phóng mô mỡ dư 

thừa. Đáng chú ý, sự chuyển biến tích cực 

của bộ chỉ số sinh hóa – bao gồm việc 

tăng Adiponectin và tiết chế IL-6 cùng 

TNF-α – đóng vai trò quan trọng trong 

việc đẩy lùi tình trạng viêm mạn tính, 

đồng thời cải thiện chức năng nội tiết và 

miễn dịch cho người đang đối mặt với 

tình trạng béo phì [49].  
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Hình 8. Cơ chế tác động của yoga lên hệ thống nội tiết: lộ trình leptin  

và adiponectin [13] 

Kết quả thực nghiệm của Papp và các 

cộng sự trên nhóm sinh viên từ 20 đến 39 

tuổi cho thấy những chuyển biến tích cực 

sau 6 tuần can thiệp. Cụ thể, với tần suất 

tập luyện 60 phút mỗi tuần, nồng độ 

Adiponectin trung bình đã ghi nhận mức 

tăng trưởng 16,4%, nâng chỉ số từ 

8,32±3,32 µg/mL lên ngưỡng 9,68±3,83 

µg/mL [60]. 

Sơ đồ ở Hình 8 khái quát cách các kỹ 

thuật Yoga can thiệp vào hệ thống chuyển 

hóa thông qua việc điều phối bộ đôi 

Adipokine quan trọng là Leptin và 

Adiponectin. Các bằng chứng thực tiễn 

cho thấy Yoga đóng vai trò như một bộ 

điều hòa sinh học giúp cân bằng lại hai 

hormon này. Cụ thể, thực hành Yoga giúp 

đảo ngược tình trạng kháng Leptin bằng 

cách kéo giảm nồng độ lưu thông của nó, 

tạo điều kiện để Leptin dễ dàng vượt qua 

hàng rào máu não và tái lập các tín hiệu 

thần kinh tại vùng hạ đồi. Kết quả là cơ 

chế ức chế thèm ăn được kích hoạt trở lại, 

đồng thời các phản ứng viêm và hệ miễn 

dịch tại trung khu thần kinh cũng được 

tinh chỉnh đáng kể. Song song đó, việc 

tăng nồng độ Adiponectin nhờ Yoga đã 

làm khuếch đại hoạt tính của các thụ thể 

liên quan, tạo ra một mạng lưới bảo vệ cơ 

thể toàn diện: từ tăng độ nhạy Insulin, 

ngăn ngừa xơ vữa động mạch cho đến 

thiết lập trạng thái kháng viêm bền vững. 

Những mũi tên trong mô hình không chỉ 

đơn thuần là chỉ số tăng giảm, mà còn là 

minh chứng cho sự chuyển dịch từ trạng 

thái rối loạn sang cân bằng nhờ liệu pháp 

thân-tâm này [13].  

4.3.2. Phục hồi nhận thức nội quan và kiểm soát EE 

Yoga không chỉ tác động đến thể chất 

mà còn giúp cải thiện khả năng nhận biết 

các tín hiệu bên trong cơ thể. Khi người 

tập chú ý đến hơi thở, cảm giác căng giãn 

cơ, nhịp tim và các phản ứng của cơ thể 

trong từng tư thế, họ dần học được cách 

“lắng nghe” cơ thể tốt hơn. Khả năng này 

giúp phân biệt rõ hơn giữa cảm giác đói 

thật do cơ thể cần năng lượng và cảm giác 

muốn ăn để làm dịu căng thẳng hoặc cảm 

xúc tiêu cực. Nhờ đó, người tập có thể đưa 

ra lựa chọn ăn uống phù hợp hơn, thay vì 

phản ứng tự động theo cảm xúc hoặc áp 

lực bên ngoài [61, 62]. Các nghiên cứu 

công bố năm 2025 cho thấy, khi Yoga 

giúp cải thiện khả năng lắng nghe và hiểu 

các tín hiệu bên trong cơ thể, xu hướng ăn 

uống theo cảm xúc (đo bằng thang EES) 

giảm rõ rệt. Điều này có thể được giải 

thích bởi việc người tập dần chấp nhận cơ 

thể mình tốt hơn và giảm bớt những suy 

nghĩ, đánh giá tiêu cực về ngoại hình. 

Nhờ đó, họ ít bị cuốn theo cảm xúc khi ăn 

uống và lựa chọn có ý thức hơn [51, 63]. 
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V. BÀN LUẬN  

5.1. Sự tương tác đa chiều và tiềm năng của Yoga: Kết nối trục Não – Ruột – Vi 

sinh vật 

Các bằng chứng tổng hợp cho thấy 

hành vi ăn uống theo cảm xúc (Emotional 

Eating – EE) không phải là phản ứng đơn 

lẻ trước stress mà là kết quả của tương tác 

đa hệ thống, bao gồm trục HPA, hệ thần 

kinh tự chủ, hệ thống phần thưởng 

dopaminergic và các cơ chế điều hòa 

năng lượng. Trong bối cảnh này, Yoga cổ 

điển được xem như một can thiệp đa 

thành phần có khả năng tác động lên sự 

điều hòa stress và trạng thái cảm xúc tổng 

thể  [58, 39]. 

Điểm nổi bật của Yoga so với các hình 

thức can thiệp đơn lẻ là khả năng tác động 

đồng thời lên cả nguồn gốc stress và hệ 

quả hành vi của stress. Trong khi nhiều 

phương pháp tiếp cận truyền thống chủ 

yếu tập trung vào kiểm soát khẩu phần 

hoặc điều chỉnh hành vi ăn uống ở bề mặt, 

Yoga có tiềm năng tác động sâu hơn vào 

các cơ chế nền tảng, đặc biệt là làm giảm 

hoạt hóa kéo dài của trục HPA, cải thiện 

điều hòa cortisol và tăng cường cân bằng 

thần kinh tự chủ [39]. Điều này có ý nghĩa 

quan trọng bởi stress mạn tính không chỉ 

làm gia tăng cảm giác đói và nhu cầu tìm 

kiếm thực phẩm giàu năng lượng, mà còn 

làm suy yếu khả năng kiểm soát xung 

động và điều hòa cảm xúc. 

Tuy nhiên, bằng chứng hiện tại chủ 

yếu mới dừng ở mức liên quan gián tiếp 

và giả thuyết cơ chế, trong khi bằng 

chứng trực tiếp liên quan đến các hormon 

điều hòa ăn uống như ghrelin, leptin hay 

adiponectin, cũng như hành vi ăn uống 

theo cảm xúc, còn hạn chế và chưa nhất 

quán. Do đó, không nên diễn giải Yoga 

như một can thiệp tác động trực tiếp và 

đặc hiệu lên từng hormon đơn lẻ  [58]. 

Như vậy, Yoga nên được nhìn nhận chủ 

yếu như một can thiệp điều hòa stress và 

nhận thức nội quan, thay vì một phương 

pháp tác động trực tiếp lên từng hormon 

riêng lẻ trong cơ chế ăn uống. 

Bên cạnh đó, cũng cần đặt ra một vấn 

đề mang tính phản biện: liệu hiệu quả của 

Yoga đối với hành vi ăn uống theo cảm 

xúc đến từ chính cơ chế thần kinh – nội 

tiết đặc thù của nó, hay một phần phản 

ánh những thay đổi gián tiếp như tăng vận 

động thể chất, cải thiện giấc ngủ, giảm lo 

âu hoặc nâng cao ý thức chăm sóc bản 

thân. So với các hình thức tập luyện thông 

thường, điểm khác biệt của Yoga có thể 

không chỉ nằm ở vận động, mà còn ở sự 

kết hợp giữa giữa tư thế cơ thể – hơi thở 

– sự tập trung – điều hòa cảm xúc, qua đó 

tạo điều kiện thuận lợi hơn cho việc phục 

hồi khả năng nhận biết rõ hơn cảm giác 

đói thật và kiểm soát ăn uống theo cảm 

xúc [58, 39]. 

Yoga có tiềm năng can thiệp vào 

nhiều mắt xích liên quan đến stress, rối 

loạn nội tiết và hành vi ăn uống theo cảm 

xúc. Tuy nhiên, các bằng chứng hiện tại 

chủ yếu cho thấy hiệu quả trong điều hòa 

stress và cải thiện nhận thức nội quan, 

trong khi bằng chứng trực tiếp trên 

ghrelin, leptin, adiponectin và hành vi ăn 

uống theo cảm xúc vẫn còn hạn chế. Vì 

vậy, cần thêm các nghiên cứu quy mô lớn 

để làm rõ cơ chế tác động đặc hiệu của 

Yoga đối với hành vi ăn uống theo cảm 

xúc [58]. 
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5.2. Phân tích các giới hạn của bằng chứng hiện tại  

5.2.1. Chất lượng phương pháp luận 

Mặc dù các kết quả hiện có cho thấy 

xu hướng tích cực, chất lượng phương 

pháp luận của nhiều nghiên cứu vẫn còn 

những hạn chế đáng kể. Một số lượng lớn 

các nghiên cứu được thực hiện với cỡ 

mẫu nhỏ và thời gian can thiệp ngắn, điều 

này làm hạn chế khả năng suy rộng và 

đánh giá hiệu quả dài hạn của Yoga đối 

với hệ nội tiết và hành vi ăn uống. 

Bên cạnh đó, phần lớn các nghiên 

cứu hiện nay phụ thuộc vào các công cụ 

tự báo cáo (self-report) để đánh giá hành 

vi ăn uống và trạng thái tâm lý. Mặc dù 

thuận tiện trong triển khai, phương pháp 

này dễ bị ảnh hưởng bởi sai lệch nhận 

thức, thiên lệch hồi tưởng và xu hướng trả 

lời theo mong đợi xã hội. Trong khi đó, 

các chỉ số sinh học khách quan như nồng 

độ hormon (cortisol, ghrelin, leptin, 

adiponectin) chưa được đo lường một 

cách hệ thống và nhất quán, dẫn đến hạn 

chế trong việc xác định mối quan hệ nhân 

quả.  

5.2.2. Các yếu tố nhiễu  

Một thách thức quan trọng trong việc 

diễn giải kết quả là sự hiện diện của nhiều 

yếu tố nhiễu khó kiểm soát. Yoga là một 

can thiệp đa thành phần, bao gồm vận 

động thể chất, điều hòa hơi thở và yếu tố 

tâm lý – nhận thức, do đó rất khó để tách 

biệt tác động riêng lẻ của từng thành phần. 

Ví dụ, sự giảm nồng độ leptin có thể 

phản ánh sự giảm khối lượng mỡ cơ thể 

thay vì tác động trực tiếp của Yoga lên hệ 

thần kinh trung ương. Tương tự, sự gia 

tăng adiponectin có thể là hệ quả chung 

của hoạt động thể chất, không đặc hiệu 

cho Yoga [13]. Ngoài ra, các yếu tố như 

thay đổi chế độ ăn uống, cải thiện chất 

lượng giấc ngủ, môi trường xã hội trong 

quá trình tập luyện hoặc hiệu ứng placebo 

cũng có thể góp phần vào kết quả quan sát 

được. Do đó, cần tiếp cận Yoga như một 

mô hình can thiệp tổng hợp, trong đó các 

yếu tố sinh học và tâm lý tương tác chặt 

chẽ, thay vì tìm kiếm một cơ chế đơn lẻ. 

5.2.3. Sai lệch xuất bản  

Một vấn đề mang tính hệ thống khác 

là sai lệch xuất bản (publication bias). 

Các nghiên cứu ghi nhận kết quả tích cực 

thường có khả năng được công bố cao 

hơn so với các nghiên cứu không tìm thấy 

hiệu quả rõ ràng. Điều này có thể dẫn đến 

sự đánh giá quá mức về hiệu quả của 

Yoga trong điều hòa hormon và hành vi 

ăn uống. Việc diễn giải các bằng chứng 

hiện có cần được thực hiện một cách thận 

trọng, đồng thời nhấn mạnh nhu cầu cấp 

thiết đối với các nghiên cứu có thiết kế 

nghiêm ngặt hơn, đặc biệt là các thử 

nghiệm ngẫu nhiên có đối chứng (RCTs) 

với quy mô mẫu lớn và thời gian theo dõi 

dài hạn. 

5.3. Khuyến nghị cho các nghiên cứu tương lai 

Từ những phân tích trên, có thể thấy 

Yoga cổ điển là một hướng can thiệp tiềm 

năng trong kiểm soát hành vi ăn uống 

theo cảm xúc, chủ yếu thông qua giảm 

stress, cải thiện điều hòa thần kinh tự chủ 

và tăng nhận thức nội quan. Tuy nhiên, cơ 

chế tác động trực tiếp lên các hormon như 

ghrelin, leptin hay adiponectin hiện vẫn 

chưa được làm rõ hoàn toàn [64]. 

Do đó, các nghiên cứu tương lai cần 

được thiết kế chặt chẽ hơn, ưu tiên theo 

dõi dọc với đo lường hormon tại nhiều 

thời điểm khác nhau, kết hợp đánh giá 

sinh học, hành vi và thần kinh nhằm làm 

rõ mối liên hệ giữa thay đổi sinh lý và 
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hành vi ăn uống. Đồng thời, cần kiểm soát 

tốt các yếu tố nhiễu bằng cách so sánh 

Yoga với các hình thức vận động khác 

hoặc phân tích riêng tác động của từng 

thành phần như Asana, Pranayama và 

Meditation. Bên cạnh đó, hướng nghiên 

cứu về hệ vi sinh vật đường ruột và các 

chất chuyển hóa liên quan là lĩnh vực tiềm 

năng giúp làm sáng tỏ thêm vai trò trung 

gian của Yoga trong điều hòa stress và 

hành vi ăn uống [50, 64]. 

VI. KẾT LUẬN  

Tổng hợp các bằng chứng hiện có cho 

thấy hành vi ăn uống theo cảm xúc 

(Emotional Eating – EE) là hệ quả của sự 

tương tác phức tạp giữa các cơ chế thần 

kinh, nội tiết và chuyển hóa, trong đó trục 

HPA, hệ thống phần thưởng 

dopaminergic và các hormon điều hòa 

năng lượng như cortisol, ghrelin, leptin và 

adiponectin đóng vai trò trung tâm. Trong 

bối cảnh đó, Yoga cổ điển nổi lên như một 

phương pháp can thiệp toàn diện, có khả 

năng điều hòa đồng thời nhiều hệ thống 

sinh lý thông qua việc giảm hoạt hóa 

stress, cải thiện chức năng thần kinh tự 

chủ và tái cân bằng nội tiết. Đặc biệt, các 

bằng chứng mới đã mở rộng hiểu biết về 

cơ chế tác động của Yoga thông qua trục 

não – ruột – hệ vi sinh vật, cho thấy tiềm 

năng điều hòa gián tiếp hành vi ăn uống 

thông qua ảnh hưởng lên hệ vi sinh vật và 

hormon ghrelin [50]. 

Mặc dù các kết quả bước đầu là khả 

quan, cơ sở bằng chứng hiện tại vẫn chưa 

đủ mạnh để khẳng định chắc chắn hiệu 

quả lâu dài và cơ chế đặc hiệu của Yoga. 

Những hạn chế về thiết kế nghiên cứu, 

bao gồm cỡ mẫu nhỏ, thời gian can thiệp 

ngắn và thiếu các chỉ số sinh học khách 

quan, đặt ra yêu cầu cần có các nghiên 

cứu sâu hơn với phương pháp luận chặt 

chẽ hơn. 

Các nghiên cứu trong tương lai cần 

tập trung vào việc triển khai các thử 

nghiệm lâm sàng ngẫu nhiên có đối chứng 

(RCTs) với thời gian theo dõi dài hạn, 

đồng thời tích hợp đo lường đa thời điểm 

các hormon liên quan đến stress và điều 

hòa cảm giác đói, đặc biệt là ghrelin và 

cortisol. Việc theo dõi sự biến thiên của 

các hormon này trong các giai đoạn trước, 

trong và sau stress sẽ giúp làm sáng tỏ 

động học nội tiết và cơ chế điều hòa của 

Yoga một cách chính xác hơn [58, 39]. 

Việc kết hợp các phương pháp phân tích 

hiện đại, bao gồm đánh giá hệ vi sinh vật 

đường ruột và các chỉ số chuyển hóa, sẽ 

góp phần hoàn thiện khung lý thuyết về 

tác động đa hệ thống của Yoga trong kiểm 

soát hành vi ăn uống theo cảm xúc. Yoga 

không chỉ đơn thuần là một hình thức vận 

động hay thư giãn, mà còn là một công cụ 

điều biến sinh học tiềm năng, có thể góp 

phần quan trọng trong chiến lược phòng 

ngừa và can thiệp các rối loạn ăn uống 

liên quan đến stress trong tương lai. 
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