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*Người chịu trách nhiệm về bài viết: Trần Thanh Thảo (email: tthanhthao@ctu.edu.vn) 

Thông tin chung: 
Ngày nhận bài: 09/04/2019 

Ngày nhận bài sửa: 25/12/2019 

Ngày duyệt đăng: 28/02/2020 

 

Title:  

An analysis of the association 

of cancer and food 

components 

Từ khóa:  

Cơ chế, kháng oxy hoá, methyl 

hoá DNA, thực phẩm, ung thư 

Keywords: 

Antioxidant, cancer, DNA 

methylation, food, mechanism. 

ABSTRACT 

There are increasing number of cancer deaths worldwide, motivating 

more studies to find solutions for the prevention of cancer. Although some 

of cancer diseases are attributed to gene inherited from parents, most of 

other cancers are formed from an interaction between gene and 

environmental factors, including physical, chemical and biological agents. 

Food is accounted to 30% of risk factors that cause cancer. Food can 

contribute to the formation of cancer through three mechanisms: 

epigenetic factors, DNA damage-caused by oxidative stress and 

mutagenesis. In contrast, some of food containing bioactive compounds 

are able to prevent or minimize above cancer-induced mechanisms. This 

paper is to analyze molecular mechanisms of food driving cancer and 

summarize some food components that can support or prevent the process 

of cancer development. From such analysis, some notifications to maintain 

healthy diets and lifestyle in the prevention of cancer thread are also 

suggested. 

TÓM TẮT 

Trong bối cảnh số lượng người tử vong vì ung thư ngày càng cao trên toàn 

cầu, các nghiên cứu để tìm ra giải pháp phòng ngừa ung thư ngày càng 

được mở rộng. Mặc dù một vài loại ung thư  được phát sinh do bất thường 

gen được di truyền, hầu hết ung thư phát sinh do kết quả tương tác giữa 

kiểu gen và các yếu tố của môi trường sống, bao gồm các yếu tố vật lý, 

hoá học và sinh học. Trong số các yếu tố từ môi trường có khả năng gây 

ung thư, thực phẩm chiếm đến tỉ lệ 30%. Thực phẩm có thể xúc tác quá 

trình phát triển của ung thư qua ba cơ chế: di truyền biểu sinh, tổn hại 

DNA do phản ứng stress oxy hoá và sự phát sinh đột biến. Ngược lại, một 

số nhóm thực phẩm chứa các chất có hoạt tính sinh học có thể ngăn ngừa 

hoặc giảm thiểu các cơ chế gây ung thư trong tế bào. Bài báo này phân 

tích các cơ chế phân tử của thức ăn trong quá trình làm phát sinh và phát 

triển ung thư, đồng thời tổng hợp một số nhóm thức ăn có chức năng thúc 

đẩy hoặc ngăn ngừa ung thư. Từ các nghiên cứu trên, các lưu ý về lựa 

chọn dinh dưỡng và duy trì lối sống hợp lý trong việc phòng và tránh các 

nguy cơ ung thư cũng được đề nghị. 

Trích dẫn: Trần Thanh Thảo, 2020. Phân tích mối liên quan giữa bệnh ung thư và thức ăn. Tạp chí Khoa học 

Trường Đại học Cần Thơ. 56(1B): 111-123. 

 GIỚI THIỆU 

Ung thư là một nhóm gồm hơn 100 bệnh được 

đặc trưng bởi sự tăng trưởng và phân chia không thể 

kiểm soát của các tế bào do quá trình tổn hại DNA 

hay đột biến dẫn đến sai sót trong hoạt động của các 

gen điều khiển khả năng sinh trưởng và phân chia 
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của tế bào, làm phát sinh khối u (Marmot et al., 

2007; American Cancer Society, 2015; Cancer 

Research UK, 2018). Tuy nhiên, không phải tất cả 

các khối u đều là ung thư vì khối u đó có thể là lành 

tính hoặc ác tính. Khi các khối u phát triển nhanh và 

sinh trưởng vô hạn định, theo mạch máu hoặc mạch 

bạch huyết di căn vào các mô và cơ quan xung 

quanh, đồng thời tạo ra các enzyme tiêu huỷ mô gốc, 

chúng trở nên ác tính và làm phát sinh ung thư 

(Cancer Treatment Centers of America, 2017). Sự 

phát sinh ung thư là kết quả tương tác giữa các yếu 

tố di truyền của cơ thể người và các chất gây ung 

thư từ môi trường (carcinogen). Các chất gây ung 

thư có thể là các tác nhân vật lý (tia phóng xạ, tia 

UV), hoá học (hoá chất, khói thuốc lá, thạch tín,…) 

và sinh học (vi khuẩn, virus hoặc ký sinh trùng) 

(World Health Organization, 2018). Theo thống kê 

năm 2018 từ tổ chức y tế thế giới, số ca tử vong vì 

ung thư lên đến 9,6 triệu trên toàn cầu. Đối với các 

nước nghèo và đang phát triển, tỉ lệ chết vì ung thư 

lên đến 70% (World Health Organization, 2018). 

Tại Việt Nam, theo ghi nhận từ bệnh viện ung bướu 

trung ương (Bệnh viện K), tình hình ung thư gia tăng 

đáng kể trong vòng hai thập kỷ gần đây. Thống kê 

số liệu cho thấy mỗi năm Việt Nam có hơn 150.000 

trường hợp mới mắc bệnh và khoảng 75.000 người 

tử vong vì ung thư (Trần Quang Mai, 2015). 

Ung thư hiện nay được cho là một căn bệnh có 

thể ngăn ngừa được, nếu như nguyên nhân của ung 

thư được xác định rõ (Aggarwal et al., 2009). Ví dụ, 

virus HPV (Human papilloma virus) được xác định 

là tác nhân gây ra một số loại ung thư ở đường sinh 

dục người. Hiện tại vắc-xin chống lại virus HPV là 

Gardasil® và Cervarix® đã được chứng nhận có khả 

năng phòng ngừa được các loại ung thư bao gồm 

ung thư cổ tử cung, ung thư âm đạo và âm hộ ở phụ 

nữ, ung thư dương vật ở nam giới, ung thư hậu môn, 

ung thư đầu, cổ và mụn cóc sinh dục (MaineHealth 

Cancer Care Network, 2019).  Do đó, việc xác định 

các yếu tố có liên quan đến ung thư là một bước đi 

quan trọng trong việc ngăn ngừa và điều trị ung thư. 

Các bằng chứng cho thấy rằng trong tất cả các yếu 

tố gây tử vong do ung thư, có khoảng 7% do chất 

phóng xạ và chất gây ô nhiễm môi trường, 14% - 

20% do béo phì, 18% do nhiễm trùng, gần 25 - 30% 

là do thuốc lá, khoảng 30 – 35% có liên quan đến 

chế độ ăn uống (Anand et al., 2008; Aggarwal et al., 

2009) (Hình 1). Từ năm 1981, Doll và Peto đã ước 

tính tỉ lệ tử vong do ung thư ở Hoa Kỳ có thể giảm 

đến 35% nếu người bệnh biết điều chỉnh chế độ ăn 

và tình trạng béo phì (Anand et al., 2008). Tiếp theo 

đó, nhiều nghiên cứu lần lượt cũng chứng minh rằng 

các chất khác nhau trong thức ăn có liên quan đến 

nhiều loại bệnh ung thư (Grosso et al., 2017). Tuy 

nhiên, rất ít tài liệu phân tích đầy đủ các cơ chế phân 

tử về mối liên hệ này. Do đó, ở phạm vi bài báo này, 

các cơ chế phân tử làm phát sinh ung thư từ thực 

phẩm sẽ được phân tích cụ thể, đồng thời một số 

thực phẩm có lợi và có hại cho cơ thể trong việc 

phòng tránh ung thư cũng được tổng hợp từ các kết 

quả nghiên cứu khoa học. 

 

Hình 1: Các yếu tố gây tử vong do ung thư 

 NỘI DUNG 

2.1 Cơ chế mối liên hệ giữa các yếu tố dinh 

dưỡng và sự phát triển của ung thư 

Mối quan hệ giữa thức ăn và ung thư có thể được 

hình thành dưới tác động của ba cơ chế chính: di 

truyền ngoại gen/ di truyền biểu sinh, tổn hại DNA 

do quá trình stress oxy hoá và quá trình phát sinh đột 

biến (Goldman and Shields, 2003) (Hình 2). Sự phát 

sinh một bệnh ung thư nào đó có thể do một hoặc 

nhiều hơn một cơ chế nêu trên trên tác động. Ví dụ 

thức uống có cồn có liên quan đến nhiều loại ung 

thư, trong đó các sản phẩm trung gian sinh ra do tiêu 

thụ cồn vừa có khả năng gây đột biến, vừa có thể 

xúc tác các tổn hại DNA do phản ứng stress oxy hoá 

(Pflaum et al., 2016; Seitz et al., 2016).  

 Di truyền ngoại gen/ di truyền biểu sinh 

(epigenetic factors)  

Thuật ngữ di truyền ngoại gen (hay di truyền 

biểu sinh) đề cập đến những thay đổi về sự biểu hiện 

của các gen và chức năng của gen mà không liên 

quan đến sự thay đổi trình tự DNA của bộ gen. Di 

truyền ngoại gen là một quá trình có tính thuận 

nghịch, có thể di truyền được và chịu ảnh hưởng của 

môi trường. Ở động vật có vú, di truyền ngoại gen 

có thể được phát sinh thông qua sự thay đổi trong 

quá trình methyl hoá DNA (DNA methylation), biến 

đổi histone (histone modifications) và điều hoà sau 

phiên mã bởi các RNA không tham gia mã hoá (non-

coding RNA). Ba cơ chế này tương tác đan xen với 

nhau, từ đó quyết định một gen sẽ được biểu hiện 

hay không tuỳ vào thời điểm và tuỳ vào mô tương 

ứng. Di truyền ngoại gen là cơ sở của quá trình biệt 

hoá các tế bào và mô trong cơ thể, đồng thời đóng 
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vai trò quan trọng trong sự phát triển của nhiều bệnh 

lý ở người như bệnh tim mạch, tiểu đường và các 

bệnh liên quan đến thoái hoá thần kinh (He et al., 

2013).  

Trong các cơ chế di truyền ngoại gen, quá trình 

methyl hoá DNA đặc biệt có liên quan đến sự phát 

sinh và phát triển của nhiều loại ung thư. Methyl hoá 

DNA là quá trình thêm gốc methyl vào base cytosine 

trên mạch DNA, dưới tác dụng của các enzyme 

methyl hoá (DNA methyltransferases). Các base 

được methyl hoá sẽ được nhân rộng thông qua quá 

trình nhân đôi của DNA. Một số trình tự gen, đặc 

biệt là các trình tự nằm ở vùng khởi động 

(promoter), khi bị methyl hoá sẽ ngăn cản quá trình 

phiên mã, từ đó ức chế sự biểu hiện của gen. Sự 

methyl hoá cần thiết cho quá trình biệt hoá tế bào và 

sự phát triển bình thường của phôi. Tuy nhiên, đối 

với các gen có vai trò kiểm soát và kiềm hãm khối 

u, khi bị methyl hoá sẽ bất hoạt và dẫn đến ung thư 

(Phillips, 2008).   

Quá trình methyl hoá DNA khác biệt với quá 

trình methyl hoá protein histone, mặc dù cả hai đều 

có vai trò ức chế sự biểu hiện của gen trong quá trình 

phát triển. Methyl hoá histone là quá trình thêm 

nhóm methyl vào các amino acid của protein histone 

trong nhiễm sắc thể, từ đó ảnh hưởng đến sự biểu 

hiện của gen. Tuỳ thuộc vào loại protein histone và 

loại amino acid được bổ sung, quá trình methyl hoá 

histone có thể kích thích hay ức chế sự biểu hiện của 

gen tương ứng (Cheng, 2014). Nhiều nghiên cứu 

gần đây đã chứng minh quá trình methyl hoá DNA 

và methyl hoá histone có thể liên quan với nhau 

trong việc ức chế sự biểu hiện của các gen. Cụ thể 

quá trình methyl hoá histone giúp định hướng quá 

trình methyl hoá DNA, trong khi đó DNA bị methyl 

hoá có thể được khuếch đại sau khi sao chép, từ đó 

tạo bản gốc mới cho phép sự xúc tác các quá trình 

biến đổi histone xảy ra (Cedar and Bergman, 2009). 

Trong sự phát triển của một số loại ung thư như ung 

thư đường ruột, ung thư dạ dày, sự tương tác giữa 

quá trình methyl hoá DNA và biến đổi histone đã 

được quan sát (Satoh et al., 2002).  

Mặc dù sự methyl hoá DNA có vai trò cần thiết 

cho các quá trình sống của tế bào, bao gồm quá trình 

phát triển phôi, bất hoạt nhiễm sắc thể X, ổn định 

cấu trúc nhiễm sắc thể,…sự methyl hoá DNA trong 

một số trường hợp ngoài kiểm soát có thể dẫn đến 

bệnh lý (Phillips, 2008). Sự methyl hoá quá mức 

(hypermethylation) ở vùng khởi động (promoter) có 

thể ức chế hoạt động của nhiều gen, bao gồm các 

gen kiểm soát và ức chế khối u, làm phát sinh nhiều 

loại bệnh ung thư  như ung thư phổi (Hulbert et al., 

2017), ung thư ruột kết (Rasmussen et al., 2017), 

ung thư vú (Minatani et al., 2016). 

Quá trình methyl hoá DNA có thể chịu tác động 

của các yếu tố bên ngoài, bao gồm thức ăn. Các 

nhóm thực phẩm chứa các hoạt chất sinh học như 

selenium, polyphenol, isothiocyanate, 

epigallocatechin-3-gallate (EGCG) (trong trà xanh) 

và genistein (trong đậu nành) mang hoạt tính chống 

ung thư thông qua khả năng ức chế hoạt động của 

các enzyme methyl hoá DNA. Do đó, việc dùng các 

thành phần thức ăn để làm đảo ngược quá trình 

methyl hoá DNA gây ức chế các gen kiểm soát khối 

u ở các bệnh nhân ung thư được xem là liệu pháp 

tiềm năng trong việc phòng trị ung thư (Li, 2010). 

Bên cạnh đó, thức ăn giàu nhóm methyl như acid 

folic, vitamin nhóm B, S-adenosyl methionine cũng 

ảnh hưởng đến quá trình methyl hoá DNA và biến 

đổi histone. Tuỳ thời điểm phát triển của cơ thể, việc 

bổ sung thực phẩm cung cấp methyl cũng có tác 

dụng khác nhau. Ví dụ ở chuột, chỉ khi được bổ sung 

sớm, các nguồn thức ăn giàu methyl mới có thể giúp 

khắc phục sự sai sót của quá trình methyl hoá DNA 

làm phát sinh ung thư gan (Pogribny et al., 2006).  

Tổn hại DNA (DNA damage) do quá trình stress 

oxy hoá (oxydative stress) 

Trong quá trình trao đổi chất và năng lượng, tế 

bào luôn tạo ra các gốc tự do (free radical). Gốc tự 

do là những chất dễ dàng kết hợp với các chất khác 

và gây hại cho tế bào. Khi phân tử oxy bị tách thành 

các nguyên tử và mang các điện tử không bắt cặp, 

chúng trở thành các gốc tự do. Do vậy, sự có mặt 

của các chất chống oxy hoá (antioxidant) là cần 

thiết, các chất này sẽ cung cấp điện tử cho các gốc 

tự do, trung hoà chúng mà không tự mình biến thành 

các gốc tự do mới (Villines, 2017). 

Sự cân bằng giữa các gốc tự do và các chất chống 

oxy hoá là cần thiết để duy trì chức năng sinh lý bình 

thường của tế bào và cơ thể. Ngược lại, sự mất cân 

bằng giữa hai nhóm tác nhân trên sẽ dẫn đến quá 

trình stress oxy hoá. Stress oxy hoá sẽ có thể làm hư 

hại các chất lipid, protein và nucleotide của tế bào, 

từ đó làm phát sinh các loại bệnh tật. Stress oxy hoá 

ngắn hạn ở các mô tổn thương có thể là hệ quả của 

những chấn thương, viêm nhiễm, bỏng loét, nhiễm 

độc hay vận động quá mức. Stress oxy hoá sẽ sản 

sinh một lượng lớn các chất hoạt động có chứa oxy 

(Reactive Oxygen Species/ROS) (Lobo et al., 

2010). Nếu ROS được liên tục tạo ra theo một thời 

gian dài, cấu trúc và chức năng của tế bào sẽ bị tổn 

hại, từ đó gây ra các đột biến ở tế bào sinh dưỡng và 

thậm chí ung thư. Theo Reuter et al. (2010), có đến 

16 loại ung thư phát sinh liên quan đến quá trình 

stress oxy hoá, trong đó có ung thư bàng quang, ung 

thư não, ung thư vú, ung thư cổ tử cung và ung thư 

dạ dày (Reuter et al., 2010). 
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Các chất chống oxy hoá là các phân tử ổn định, 

có khả năng cung cấp điện tử cho các gốc tự do, từ 

đó trung hoà hoạt động có hại của chúng; hoặc loại 

trừ sản phẩm của quá trình stress oxy hoá là ROS. 

Do đó, các chất chống oxy hoá có thể làm giảm tỉ lệ 

ung thư được gây ra do stress oxy hoá. Glutathione, 

ubiquinol, và uric acid là các chất chống oxy hoá do 

cơ thể tổng hợp (mặc dù sự tích luỹ các sản phẩm 

liên quan đến uric acid có liên quan đến bệnh gout 

(Shiozawa et al., 2017). Nhiều chất chống oxy hoá 

khác được bổ sung thông qua thức ăn, bao gồm 

vitamin E (α-tocopherol), vitamin C (ascorbic acid) 

và β-carotene. Nhiều loại rau quả được cho là có 

chứa các chất chống oxy hoá như khoai tây, rau diếp, 

cà chua, các cây họ đậu, dâu, chanh, mận (miền 

Bắc), và ô liu. Trà xanh và trà đen cũng được nghiên 

cứu rộng rãi trong thời gian gần đây với tính năng 

chống oxy hoá và ngăn ngừa ung thư (Lobo et al., 

2010). 

Quá trình phát sinh đột biến (mutagenesis) 

Hầu hết các chất gây đột biến khởi đầu bằng cách 

bám vào các nucleotide trên DNA, hình thành các 

phức hợp gây đột biến-DNA (DNA adducts). Tế bào 

có nhiều cơ chế sửa sai để loại bỏ sự hình thành phức 

hợp gây đột biến-DNA nhằm giúp quá trình nhân 

đôi DNA diễn ra bình thường. Trong một số trường 

hợp cần thiết, tế bào có thể tự xúc tác quá trình chết 

tế bào để giảm thiểu các hậu quả do sai sót mang lại. 

Nếu không được phát hiện và sửa chữa kịp thời, 

phức hợp các chất gây đột biến-DNA có thể gây ra 

các đột biến biến điểm, mất hoặc chèn các 

nucleotide, tái tổ hợp, tái sắp xếp cũng như làm thay 

đổi cấu trúc nhiễm sắc thể. Tuy nhiên, không phải 

tất cả các phức hợp hình thành đều có thể gây ung 

thư, và những trình tự gen khác nhau cũng có độ 

nhạy cảm khác nhau với sự hình thành đột biến khi 

bị tác động  (Goldman and Shields, 2003). Các gen 

liên quan đến ung thư bao gồm 2 nhóm: nhóm tiền 

ung thư (protooncogene) và nhóm ức chế ung thư 

(tumor suppressor gene). Nhóm tiền ung thư ở điều 

kiện bình thường là những gen điều hoà sự sinh 

trưởng, sự nhân đôi và biệt hoá của tế bào nhưng khi 

đột biến sẽ mang hoạt tính của gen sinh ung thư 

(oncogene). Hoạt động của các gen sinh ung thư sẽ 

dẫn đến  sự phân chia không thể kiểm soát của tế 

bào và làm phát sinh ung thư. Ngược lại, nhóm ức 

chế ung thư làm giảm tốc độ phân bào, sửa sai trong 

quá trình sao chép và có chức năng quyết định tiến 

trình chết của tế bào. Khi nhóm gen này đột biến, sự 

phân bào sẽ không được kiểm soát chặt chẽ dẫn đến 

ung thư (American Cancer Society, 2019). Hơn 50% 

trường hợp ung thư ở người có liên quan đến các đột 

biến xảy ra ở gen p53. Ngoài chức năng ức chế sự 

hình thành khối u, p53 còn có chức năng sửa sai 

trong quá trình nhân đôi DNA (ASCO, 2019). 

Trong khi một số chất như  aflatoxin được xác 

định chắc chắn là có khả năng làm phát sinh đột 

biến,  một số chất khác vẫn còn nằm trong danh sách 

các chất có tiềm năng gây đột biến, bao gồm N-

nitrosamine, polycyclic aromatic hydrocarbon 

(PAH) và heterocyclic amine (HCA). Aflatoxin là 

nhóm các độc tố được tiết ra chủ yếu từ một số loài 

nấm mốc thuộc chi Aspergillus (A), đặc biệt là loài 

A. flavus và A. parasiticus. Khi các sản phẩm nông 

nghiệp như bắp, đậu, hạt cotton bị nhiễm nấm, chất 

độc do nấm tiết ra có thể đi theo chuỗi thức ăn vào 

khẩu phần của các động vật nuôi. Độc tố nấm sẽ tác 

động vào con người trong quá trình con người tiêu 

thụ các sản phẩm từ thịt và sữa của động vật nhiễm 

độc tố nấm (National Cancer Institute, 2018). Trong 

các nhóm độc tố này, aflatoxin B1 là nhóm được 

nghiên cứu nhiều nhất và được chứng minh là chất 

có khả năng gây ung thư ở người, đặc biệt là làm 

tăng nguy cơ ung thư gan ở các bệnh nhân viêm gan 

B (WHO, 2018). Khi vào cơ thể, các enzyme trao 

đổi chất xúc tác sự tạo thành aflatoxin exo- 8,9 

epoxide, chất này có thể bám vào DNA và đẩy 

nhanh quá trình đột biến thay thế nucleotide loại G 

ở codon 249 thuộc gen p53 (Lunn et al., 1997). 

Trong nghiên cứu lâm sàng, nhiều hợp chất được 

cho là có khả năng khử aflatoxin exo- 8,9 epoxide 

đã được thử nghiệm để làm giảm nguy cơ ung thư 

do độc tố aflatoxin gây nên (Wang et al., 1999).  

PAH được hình thành do sự cháy không hoàn 

toàn của các vật liệu hữu cơ như gỗ, than đá, xăng 

dầu, thuốc hút. Benzo [a] pyrene (BaP) là một hợp 

chất phổ biến nhất thuộc nhóm PAH, có khả năng 

bám vào DNA và gây đột biến dẫn đến nhiều loại 

ung thư ở người, bao gồm ung thư phổi và ung thư 

đường ruột. Phức hợp BaP-DNA có thể gây đột biến 

ở gen ức chế ung thư p53 và làm phát sinh ung thư 

phổi ở các bệnh nhân hút thuốc (Liu et al., 2005) . 

Trước đây, người ta quan tâm nhiều đến lượng PAH 

được sản sinh nhiều trong quá trình hút thuốc, nhưng 

thực tế các nghiên cứu gần đây cho thấy lượng PAH 

có thể còn cao hơn trong thức ăn (Goldman and 

Shields, 2003). Nghiên cứu đánh giá hàm lượng BaP 

trong thực phẩm ở Hàn Quốc cho thấy một lượng 

cao BaP đã được tìm thấy trong gà rán, thịt bò xông 

khói và khoai tây chiên (Lee and Shim, 2007). Thức 

ăn chế biến dạng nướng và chiên cũng làm tăng các 

hợp chất PAH so với bình thường (Duan et al., 

2016).  

Các hợp chất của N-nitroso như là nitrosamine, 

nitroamide và nitrosoguanidine có mặt khắp nơi 

trong môi trường sống, trong nguồn thức ăn, nước 

uống và thuốc hút. Nitrosamine có thể được hình 

thành sẵn trong các sản phẩm thịt bảo quản, các thức 

ăn dạng xông khói, dạng sấy khô có bỏ chất phụ gia, 

các loại dưa chua và sản phẩm mặn như cá khô. Đặc 
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biệt, nitrosamine có mặt với tần suất và hàm lượng 

cao trong thực phẩm đến từ châu Á. Trong cơ thể, 

nitrosamine có thể hình thành từ nitrate (NO3
-) và 

nitrite (NO2
-), chúng đi vào cơ thể từ thức ăn qua 

đường tiêu hoá. Nitrite có thể chuyển thành NO dưới 

sự xúc tác của các enzyme tiêu hoá từ dạ dày, khi 

liên kết với các nhóm amine hoặc amide trong thực 

phẩm giàu đạm có thể hình thành nên nitrosamine 

hoặc nitrosamide. Các hợp chất này thông qua các 

phản ứng hoá học dưới sự xúc tác của các enzyme 

có thể tạo thành các tác nhân alkyl hoá DNA 

(Jakszyn et al., 2006). Các tác nhân này có thể dẫn 

đến sự hình thành các sản phẩm bám vào DNA và 

gây tổn hại DNA trong quá trình nhân đôi. Ví dụ, 

O6-methylguanine có thể dẫn đến đột biến thay thế 

GC thành AT ở gene tiền ung thư K-ras trong tế bào 

biểu mô ruột, làm tăng nguy cơ ung thư đường tiêu 

hoá (Bos, 1989; Lewin et al., 2006). Sự tiêu thụ 

nhiều thịt đỏ có thể cung cấp nhiều protein heme như 

nguồn nguyên liệu xúc tác quá trình hình thành các 

hợp chất nitroso. Khẩu phần ăn giàu thịt đỏ hoặc thịt 

chế biến sẵn được chứng minh là có mối liên hệ 

dương tính với ung thư ruột kết và có thể nhiều loại 

ung thư khác (Abid, 2014).  

Ngoài việc hiện diện sẵn trong thức ăn, HCA có 

thể được hình thành trong quá trình chế biến thức ăn 

có chứa protein, amino acid hay creatine ở nhiệt độ 

cao, như nướng, chiên, xào. HCA được tạo ra nhiều 

hơn khi nấu thịt ở nhiệt độ cao trong thời gian dài 

(Zheng and Lee, 2009). HCA có thể làm tăng nguy 

cơ đột biến ở gen ức chế ung thư APC and p53. 

Trong khi việc loại HCA khỏi nguồn thức ăn là 

không khả thi, việc chế biến thức ăn ở nhiệt độ thấp 

bình thường có thể làm giảm lượng HCA được tạo 

thành và làm giảm nguy cơ ung thư do HCA gây nên 

(Goldman and Shields, 2003).

 

Hình 2: Tóm tắt ba cơ chế thực phẩm có thể gây ung thư 

2.2 Các nhóm thức ăn có thể gây tăng tiềm 

năng ung thư 

Mối liên hệ giữa chế độ ăn uống và ung thư rất 

phức tạp. Trong khẩu phần ăn mỗi ngày có đến hàng 

ngàn thành phần các chất có hoạt tính sinh học khác 

nhau. Mỗi thành phần này lại có mối liên hệ khác 

nhau với các loại ung thư. Hơn nữa, mỗi dưỡng chất 

có thể tác động đơn lẻ hoặc kết hợp với một số chất 

khác làm ảnh hưởng đến các hoạt động tế bào. Do 

đó, rất khó để kết luận rằng một hợp chất cụ thể nào 

đó là nguyên nhân đơn thuần gây ra ung thư (Amine 

et al., 2003). Ví dụ, một nghiên cứu so sánh hai 

nhóm người: nhóm người Mỹ gốc châu Phi và nhóm 

người Nam Phi với hai chế độ ăn khác nhau có tỉ lệ 

ung thư khác nhau. Nhóm người Mỹ gốc châu Phi 

với chế độ ăn giàu đạm và chất béo động vật, ít chất 

xơ có nguy cơ ung thư cao hơn nhóm người Nam 

Phi vốn ăn ít đạm, ít chất béo nhưng nhiều tinh bột 

và chất xơ. Điều này cũng có liên quan mật thiết đến 

các quần thể vi sinh vật đường ruột khác nhau trong 

hai nhóm nghiên cứu. Về cơ chế, nghiên cứu này 



Tạp chí Khoa học Trường Đại học Cần Thơ   Tập 56, Số 1B (2020): 111-123 

 116 

chứng tỏ rằng chất béo kích thích gan tổng hợp acid 

mật thứ cấp có hại, trong khi sự lên men chất xơ kích 

thích tổng hợp các sản phẩm có lợi, bao gồm các 

acid béo mạch ngắn như acetate, propionate và 

butyrate, có tính năng kháng viêm và kháng khối u 

(O’Keefe et al., 2015). Sự tiêu thụ các nguồn thực 

phẩm khác nhau cũng dẫn đến sự phát triển hệ vi 

sinh vật khác nhau trong ống tiêu hoá mỗi người, và 

đã có rất nhiều nghiên cứu chỉ ra sự tương quan giữa 

khẩu phần ăn với sự phát triển của các nhóm vi sinh 

vật đường ruột trong quá trình phát triển của ung thư 

(Zitvogel et al., 2015). Nhiều nghiên cứu tổng quan 

khác cũng chỉ ra rằng nguy cơ ung thư  đường ruột 

tỉ lệ thuận với sự gia tăng tiêu thụ chất béo động vật 

cũng như giảm tiêu thụ ngũ cốc dạng hạt và chất xơ. 

Một chế độ ăn uống thiếu rau cải, trái cây và khẩu 

phần ăn giàu năng lượng với nhiều thịt đỏ, thịt chế 

biến sẵn, đường cùng với thể trạng béo phì cũng làm 

tăng tiềm năng ung thư đường ruột (Bruce et al., 

2000). Dưới đây là bảng tổng hợp mối liên hệ giữa 

các nhóm thức ăn và cơ chế góp phần gây tăng nguy 

cơ  ung thư của chúng ở bệnh nhân và các đối tượng 

động vật nghiên cứu. Trong các mối liên hệ được 

nêu, cần lưu ý các thành phần thức ăn không phải là 

nguyên nhân duy nhất gây nên bệnh mà sự phát triển 

của ung thư còn liên quan đến các yếu tố khác bao 

gồm cả kiểu gen và lối sống. Ví dụ, ung thư dạ dày 

có thể phát sinh ở các đối tượng có thói quen tiêu 

thụ muối cao, khẩu phần ăn ít rau quả đồng thời dạ 

dày bị nhiễm vi khuẩn Helicobacter pylori (Key et 

al., 2002). 

Bảng 1: Các nhóm thức ăn có thể gây tăng tiềm năng ung thư  

Nhóm thức ăn 
Loại ung thư liên 

quan 
Cơ chế gây ung thư Nghiên cứu 

Chất béo không 

no/mỡ 

Ung thư ruột kết 

(colorecal cancer) 

Bữa ăn thừa mỡ động vật thúc đẩy sử phát triển 

của các nhóm vi sinh vật đường ruột có hại (nhóm 

Bacteroides), nhóm này tăng cường thúc đẩy sự 

tổng hợp các acid mật thứ cấp trong ruột.  

Sự thừa acid mật thứ cấp ức chế hoạt động của 

Farnesoid X receptor, qua đó làm tăng nguy cơ tổn 

hại DNA do stress oxy hoá, tăng viêm nhiễm và 

thúc đẩy các tế bào ruột phân chia vô kiểm soát.  

O'Keefe 

(2016);  

Fu et al. 

(2019). 

Thịt đỏ,  thịt 

chế biến sẵn 

(thịt xông khói, 

thịt đóng gói có 

chất bảo quản) 

Ung thư thực quản, 

dạ dày, ung thư đại 

tràng, ung thư tuyến 

tụy, ung thư phổi và 

ung thư gan. 

- Khi thịt được nướng, xông khói hay nấu lâu ở 

nhiệt độ cao, các chất gây đột biến như HCA, PAH 

có thể hình thành.  

- Nitrites và các hợp chất có liên quan trong các 

sản phẩm thịt chế biến sẵn khi vào ruột được 

chuyển thành hợp chất N-nitroso. 

- Hàm lượng heme có trong thịt đỏ làm tăng nguy 

cơ ung thư, đặc biệt là ung thư ruột kết, qua 3 cơ 

chế: (i). peroxidation chất béo, (ii). hình thành các 

hợp chất n-nitroso, (iii). gây độc tế bào.  

- Thịt đỏ chứa chất N-glycolylneuraminic acid 

(Neu5Gc), chất này làm tăng nguy cơ ung thư ở 

người. 

Cross et al. 

(2007),  

Lam et al. 

(2009), 

Helmus et al. 

(2013), 

Butler et al. 

(2003), 

Cascella et al. 

(2018), 

Samraj et al. 

(2015). 

Đường, thức 

uống có đường 

cao. 

Ung thư đại tràng, 

ung thư tuyến tuỵ. 

Gián tiếp làm tăng nguy cơ ung thư, thông qua làm 

tăng hàm lượng calori trong cơ thể, tăng insulin, 

thúc đẩy béo phì, tiểu đường và làm tăng phản ứng 

stress oxy hoá.  

Nayak et al. 

(2009), Aune 

et al. (2011). 

Thực phẩm bảo 

quản có lượng 

muối cao (cá 

khô, dưa muối) 

Ung thư họng, ung 

thư dạ dày, ung thư 

đại tràng. 

Có 2 cơ chế được giả định: 

- Muối có thể làm mất hoạt tính bảo vệ của chất 

nhày tiết ra từ thành dạ dày, gây tổn hại dạ dày và 

làm tăng tỉ lệ đột biến và ung thư. 

- Tiêu thụ loại thức ăn bảo quản có lượng muối cao 

(dưa muối, cá khô) tạo điều kiện cho vi khuẩn H. 

pylori phát triển, vi khuẩn này gây tăng nguy cơ 

ung thư dạ dày. 

Tsugane et al. 

(2004), 

Peleteiro et al. 

(2011), 

Loh et al. 

(2007), 

Gaddy et al. 

(2013), 

Thapa et al. 

(2019). 
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Nhóm thức ăn 
Loại ung thư liên 

quan 
Cơ chế gây ung thư Nghiên cứu 

Sử dụng các 

loại viên uống 

bổ sung quá 

liều 

- Ở những người hút 

thuốc, sử dụng β-

carotene có liên quan 

với ung thư phổi. 

- Selenium và 

vitamin E có liên 

quan với ung thư 

tuyến tiền liệt. 

- Acid folic có liên 

quan với sự phát 

triển của ung thư đại 

tràng. 

- Liều cao β-carotene dẫn đến làm tăng phản ứng 

stress oxy hoá, đặc biệt khi tế bào phải tiếp xúc với 

khói thuốc lá. 

- Selenium và vitamin E gây nguy cơ ung thư khác 

nhau ở những cá nhân khác nhau tuỳ sự tương tác 

với kiểu gen. Người bị ung thư dùng selenium với 

liều trên 140 μg/day có nguy cơ tử vong cao. 

Quá trình nhân đôi DNA ở mô ung thư cần nồng 

độ cao acid folic cho sự phát triển của khối u. Sự 

hoạt hoá của thụ quan nhận acid folic dẫn đến sự 

hoạt hoá của các chu trình xúc tác ung thư, bao 

gồm chu trình STAT3.  

Kenfield et al. 

(2015), 

Kim and Kim, 

(2013), 

Middha et al. 

(2018), 

Miller et al. 

(2008), 

Hansen et al. 

(2017). 

Song et al. 

(2000). 

Thức uống có 

cồn 

Ung thư gan, ung thư 

miệng, ung thư họng, 

ung thư thanh quản, 

ung thư vú 

- Sự trao đổi chất của chất có cồn tạo ra 

acetaldehyde và các gốc tự do. Acetaldehyde là 

chất có khả năng gây ung thư và đột biến, khi bám 

vào DNA và protein có khả năng kích thích tế bào 

phân chia. Các gốc tự do làm tăng phản ứng stress 

oxy hoá. 

Pflaum et al. 

(2016), 

Seitz et al. 

(2016), 

 

2.3 Các nhóm thức ăn có thể làm giảm 

nguy cơ ung thư 

Theo nhiều nghiên cứu, rau cải, trái cây và ngũ 

cốc hạt chứa nhiều chất có thể làm giảm nguy cơ gây 

nhiều loại ung thư, đặc biệt là ung thư đường tiêu 

hoá và hô hấp. Các loại thực phẩm này chứa nhiều 

chất chống ung thư như carotenoid, vitamin C, 

vitamin E, selenium, chất xơ, dithiolthione, 

glucosinolate, indole, isothiocyanate, flavonoid, 

phenol, chất ức chế protease, sterol từ thực vật, các 

hợp chất từ họ hành và limonene. Các chất này 

kháng ung thư qua nhiều cơ chế giống và khác nhau, 

như xúc tác hoạt động của các enzyme khử độc 

(detox), ức chế sự tạo thành hợp chất độc 

nitrosamine, kháng khối u, pha loãng và tương tác 

với các chất gây ung thư trong ống tiêu hoá, thay đổi 

trao đổi chất của các hormone và chống phản ứng 

stress oxy hoá (Steinmetz and Potter, 1991). Dưới 

đây là bảng tổng hợp một số nhóm thực phẩm giúp 

ngăn ngừa và chống ung thư từ các nghiên cứu. 

Bảng 2: Các nhóm thức ăn có thể làm giảm nguy cơ ung thư 

Nhóm thức ăn 
Loại ung thư 

liên quan 
Cơ chế ngăn ngừa ung thư Nghiên cứu 

Chất xơ (có nhiều trong 

ngũ cốc, rau, trái cây) 

Ung thư 

đường ruột, 

ung thư thực 

quản, ung thư 

tuyến mật, 

tuyến tuỵ, ung 

thư vú và ung 

thư bàng 

quang. 

 

Lượng chất xơ lớn giúp đẩy thức ăn qua 

đường ruột nhanh hơn, qua đó làm giảm 

khả năng các chất độc có thể tiếp xúc và 

ngấm vào thành ruột gây ung thư. 

Sự lên men của chất xơ trong ruột già tạo 

ra các acid béo chuỗi ngắn như acetate, 

propionate và butyrate. Butyrate  thúc 

đẩy tế bào biệt hoá, tạo sự chết của các tế 

bào khối u và ức chế acid mật thứ cấp. 

Acid mật thứ cấp làm tăng nguy cơ ung 

thư đường ruột (xem bảng 1)  

Key et al. 

(2002), 

Marmot et al. 

(2007),  

O'Keefe (2016), 

Song et al. 

(2018). 

 

Sản phẩm từ đậu nành 

Ung thư vú, 

ung thư tuyến 

tiền liệt 

Chứa các chất isoflavone (genistein và 

daidzein) có chức năng ức chế thụ quan 

hormone androgen, khử methyl hoá. 

Qin et al. 

(2009), 

Li et al. (2012). 

Chất khoáng Selenium 

(có trong hạt, hành, súp-

lơ) 

Ung thư vú, 

tuyến tiền liệt 

và ung thư 

phổi 

Ngăn ngừa sai sót trong quá trình methyl 

hoá histone, liều 200 μg/ngày tăng cường 

sửa chữa tổn hại DNA. 

Lippman et al. 

(2009). 
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Nhóm thức ăn 
Loại ung thư 

liên quan 
Cơ chế ngăn ngừa ung thư Nghiên cứu 

Carotenoid/sắc tố (α-

carotene,  β-carotene, β-

cryptoxanthin, 

lycopene) (có trong 

cam, chanh, cà rốt, 

khoai tây, bí đỏ, đu đủ, 

xoài, dưa hấu, cà 

chua,…). 

Ung thư phổi, 

ung thư đại 

tràng.  

Kháng stress oxy hoá, ức chế sự phân 

chia tế bào, xúc tác sự biệt hoá tế bào, ức 

chế khối u, xúc tác sự chết của tế bào, 

tăng hoạt tính khử độc của enzyme, tăng 

cường hệ miễn dịch. 

Liu (2004), 

Powolny and 

Singh (2008). 

Folic acid, vitamin B6, 

vitamin B12. 

Ung thư đại 

tràng, ung thư 

vòm miệng. 

- Folate chuyển hoá thành 5,10-

methylenetetrahydrofolate (MTHF). 

MTHF tham gia vào quá trình methyl hoá 

DNA. 

- Acid folic hoạt động cùng với vitamin 

B6 và B12. Nếu thiếu acid folic, đột biến 

thay thế Uracil bằng Thymidine có thể 

xảy ra, làm phá vỡ cấu trúc DNA. 

Van Engeland et 

al.(2003),  

Steegers-

Theunissen et 

al. (2009), 

 Sutandyo, 

(2010). 

Isothiocyanates (có 

trong các cây họ cải (cải 

bắp, bông cải, súp-lơ) 

Ung thư phổi, 

ung thu đường 

tiêu hoá. 

Kháng các hợp chất gây ung thư, khử độc 

và tăng bài tiết chất độc khỏi cơ thể. 

Sharma et al. 

(2016). 

Các cây họ hành (hành, 

tỏi) 

Ung thư vú, 

ung thư đại 

tràng. 

Chứa các chất ức chế hoạt động của các 

chất gây ung thư và kiềm hãm sự phát 

triển của các tế bào ung thư (diallyl 

disulfide, S-allylcysteine, ajoene). 

Saud et al. 

(2016),  

Kiesel and Stan, 

(2017). 

Trà xanh 

Ung thư da 

(thử nghiệm 

trên chuột). 

Ung thư ruột, 

thực quản, vú, 

gan, buồng 

trứng, tuỵ, 

tuyến tiền liệt. 

Ức chế sự di căn của khối u và ngăn ngừa 

sự tạo mạch máu tại khối u. 

Các chất polyphenol như  

Epigallocatechin-3- gallate (EGCG), 

glutathione S-transferase, catalase và 

quinone reductase ức chế sự methyl hoá,  

kháng oxy hoá và khử độc. 

Bushman 

(1998), 

Mantena et al. 

(2005), 

Kim and Kim 

(2013). 

Chất khoáng kẽm (có 

trong hải sản, thịt bò, 

thịt cừu) 

Ung thư tuyến 

tiền liệt, thực 

quản 

Thiếu kẽm ảnh hưởng đến các chu trình 

phản ứng viêm. Các phản ứng viêm có 

liên hệ dương tính với ung thư. 

Han et al. 

(2009), 

Wan et al. 

(2011). 

Dầu cá, omega 3, 

eicosapentaenoic/EPA 

và docosahexaenoic 

acid /DHA 

Ung thư tuyến 

tiền liệt, ung 

thư ruột. 

Dầu cá làm tăng sự chết của tế bào suốt 

quá trình hình thành khối u và làm giảm  

sự methyl hoá. 

Romagnolo et 

al. (2010),  

Hong et al. 

(2011). 

Isothiocyanate (ITC) 

(trong rau họ cải như 

súp-lơ). 

Ung thư đại 

tràng. 

Tăng hoạt tính của  các gen điều hoà chu 

trình tế bào, đồng thời làm giảm sự phân 

chia tế bào. 

Traka et al. 

(2005). 

Cà phê 
Ung thư tuyến 

tiền liệt 
Ức chế quá trình methyl hoá DNA. 

Geybels et al. 

(2013). 

Calcium, vitamin D 
Ung thư đại 

tràng. 

Dạng hoạt hoá của Calcium là Calcitriol 

có chức năng kháng khối u thông qua ức 

chế sự phân chia tế bào. 

Các muối Canxi có khả năng kết tủa các 

phân tử heme, làm giảm độc tính gây ung 

thư của heme. 

Wu et al. 

(2002), 

Luo et al. 

(2010). 

Pierre et al. 

(2013). 

Vitamin C 

Chưa có bằng 

chứng ở cấp 

độ cơ thể. 

Ăn trái kiwi giúp chống stress oxy hoá và 

tăng cường sửa chữa tổn hại DNA, từ đó 

làm giảm những đột biến có khả năng gây 

ung thư. 

Collins et al. 

(2003). 
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 KẾT LUẬN VÀ ĐỀ NGHỊ 

Các nhóm thức ăn có thể xúc tác sự phát triển 

của ung thư theo ba cơ chế: di truyền ngoại gen, 

stress oxy hoá và đột biến. Thông tin từ Bảng 1 và  

Bảng 2 cho thấy mối liên quan giữa các nhóm thức 

ăn và ung thư đã tồn tại, trong đó sự liên quan này 

thể hiện theo cả hai hướng: thức ăn có thể góp phần 

làm tăng cường hoặc giúp ngăn ngừa ung thư. Việc 

tiêu thụ một lượng lớn thực phẩm giàu năng lượng 

có nguồn gốc từ mỡ động vật, thịt đỏ, thức ăn đóng 

gói có chất bảo quản, thức uống có cồn,… không có 

lợi cho cơ thể trong việc phòng ngừa ung thư. Thức 

ăn bị nhiễm độc tố nấm aflatoxin làm tăng nguy cơ 

ung thư. Việc chế biến thức ăn ở nhiệt độ cao (chiên, 

xào, nướng trực tiếp trên lửa) cũng có thể làm phát 

sinh các chất hoặc hợp chất gây ung thư như N-

nitroso, PAH, HCA. Ngược lại, khẩu phần ăn giàu 

lượng rau cải, trái cây và ngũ cốc dạng hạt chứa 

nhiều chất chống ung thư như chất xơ, carotenoid, 

vitamin C, vitamin E, selenium, dithiolthione, 

glucosinolate, indole, isothiocyanate, flavonoid, 

phenol, chất ức chế protease, sterol, diallyl disulfide, 

limonene, … 

Tuy nhiên, Sự phát sinh và phát triển của ung thư 

là hệ quả tổ hợp của nhiều yếu tố, bao gồm sự tương 

tác qua lại giữa các nhóm thức ăn, hình thức chế biến 

thức ăn (nướng, chiên, hấp,…), kiểu gen của cá thể 

mang bệnh, lối sống và chế độ tập luyện thể chất. 

Một chế độ ăn thường xuyên có bổ sung rau củ, ngũ 

cốc, sữa, cá, dầu thực vật và trái cây sẽ là phương 

thuốc hiệu quả để chống lại nhiều bệnh ung thư. Bên 

cạnh đó, giảm thiểu việc tiêu thụ quá thừa hàm 

lượng chất béo động vật, thịt đỏ và thịt chế biến sẵn, 

đồ ngọt cùng thức uống có cồn cũng là một giải pháp 

để giảm nguy cơ ung thư (Akin and Tözün, 2014). 

Nhiều hợp chất gây ung thư có thể hình thành khi 

thịt được chế biến dạng chiên, nướng, muối bảo 

quản… Do đó, chế biến thực phẩm đúng cách và an 

toàn cũng nên được lưu ý trong việc phòng ngừa ung 

thư. Khẩu phần dinh dưỡng cân bằng cùng với việc 

duy trì một lối sống khoẻ mạnh như không hút 

thuốc, thường xuyên vận động cơ thể (đi bộ ít nhất 

30 phút một ngày), tránh tiếp xúc quá lâu với ánh 

nắng mặt trời, tiêm phòng đầy đủ các loại vaccine 

(vaccine chống viêm gan B, vaccine ngăn ngừa ung 

thư cổ tử cung ở nữ giới,..), kiểm tra ung thư định 

kỳ (ung thư ruột, ung thư vú, ung thư cổ tử cung) có 

thể giúp mỗi người chủ động hơn trong việc ngăn 

ngừa và hạn chế các loại ung thư (Norat et al., 2015).  
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