
 

 

Chương 1. Chế độ ăn Địa Trung Hải và Sức khoẻ làn 

da 
 

Những điểm chính 

Chế độ ăn Địa Trung Hải bao gồm các truyền thống nấu ăn tương tự từ các vùng 

giáp biển Địa Trung Hải. Chế độ ăn này khuyến khích ăn nhiều trái cây, rau củ và 

các loại đậu, tiêu thụ ít thịt đỏ và chất béo bão hòa. 

• Vì những người từ vùng Địa Trung Hải có tỷ lệ khối u ác tính thấp nhất nên chế 

độ ăn Địa Trung Hải có thể cực kỳ hữu ích để bảo vệ da. 

• Phương pháp ăn này có thể được khuyến nghị đặc biệt trong thời thơ ấu đối với 

những người có nguy cơ cao mắc các bệnh về da và đối với những người tiếp xúc 

với tia cực tím cao và/hoặc khả năng miễn dịch bị tổn hại. 

• Các thành phần hoạt tính sinh học thú vị nhất của chế độ ăn Địa Trung Hải bao 

gồm carnosol từ các loại thảo mộc như cây xô thơm và cây hương thảo, vitamin C 

cùng với vitamin E, chất béo không bão hòa đa n-3 từ dầu nguyên chất và cá xanh, 

anthocyanin và flavonoid từ cam đỏ. 

 

Định nghĩa chế độ ăn Địa Trung Hải  

Chế độ ăn Địa Trung Hải (MD) đại diện cho một loạt các thói quen dinh dưỡng 

phức tạp hàng thế kỷ đặc trưng của các khu vực giáp biển Địa Trung Hải. Một 

trong những nhà khoa học đầu tiên nghiên cứu về MD là Ancel Keys (1904–2004), 

người đã đưa ra giả thuyết rằng các loại chất béo khác nhau trong chế độ ăn uống 

có thể có những tác động khác nhau đối với sức khỏe. Ông quan sát thấy tỷ lệ tử 

vong do bệnh tim mạch ở Nam Âu và Bắc Phi thấp hơn so với Bắc Âu và Hoa Kỳ 

[1]. 
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Phiên bản phổ biến nhất của MD được thể hiện bằng đồ họa bằng kim tự tháp thực 

phẩm, lần đầu tiên được trình bày vào giữa những năm 1990 và dựa trên các loại 

thực phẩm đặc trưng của đảo Crete và miền Nam nước Ý. Tóm lại, chế độ ăn này 

nhấn mạnh việc tiêu thụ nhiều rau, trái cây, các loại đậu và ngũ cốc chưa tinh chế, 

tiêu thụ vừa phải các sản phẩm từ sữa (chủ yếu là phô mai và sữa chua), tiêu thụ cá 

ở mức trung bình đến nhiều, tiêu thụ ít thịt và các sản phẩm từ thịt (đặc biệt là 

giảm tiêu thụ thịt đỏ), và uống rượu vừa phải. Chất béo chiếm khoảng 25–35% 

tổng lượng calo MD, hầu như chỉ được cấu thành từ dầu ô liu thay vì bơ, bơ thực 

vật và các chất béo bão hòa khác chỉ chiếm 8% hoặc ít hơn lượng calo hàng ngày 

[2]. 

Chúng tôi mong muốn nhấn mạnh rằng MD không chỉ tạo thành một biểu đồ thực 

phẩm đơn thuần mà còn đại diện cho một tập hợp các kỹ năng, kiến thức, thực 

hành và truyền thống thúc đẩy tương tác xã hội và lối sống lành mạnh. Các phiên 

bản mới nhất của MD bao gồm cơ sở của kim tự tháp thực phẩm các khái niệm 

sau: hoạt động thể chất, tính vui vẻ, tiêu dùng theo mùa và tại địa phương. Trước 

thực tế này, năm 2010, Tổ chức Giáo dục, Khoa học và Văn hóa của Liên hợp quốc 

(UNESCO) đã đưa MD vào danh sách di sản văn hóa phi vật thể đại diện của nhân 

loại. 

Trong các đoạn sau đây, chúng tôi tập trung sự chú ý vào các thành phần thực 

phẩm MD đặc biệt được coi là có tác dụng bảo vệ ánh sáng. Chúng tôi muốn bắt 

đầu với các nguồn tự nhiên chính vì các đặc tính dinh dưỡng của các phân tử hoạt 

tính sinh học thường được tăng cường nhờ tác dụng hiệp đồng xảy ra trong ma trận 

thực phẩm. 

 

Thảo mộc Địa Trung Hải 

Trong chế độ ăn MD, các loại thảo mộc Địa Trung Hải đóng một vai trò quan 

trọng, bao gồm hương thảo (Rosmarinus officinalis L.), xô thơm (Salvia officinalis 
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L.), húng quế (Ocimum basilicum L.), và oregano (Origanum vulgare L.). Lá có 

hương vị của chúng thường được sử dụng để làm gia vị cho bữa ăn và giảm hàm 

lượng muối. Những loại thảo mộc này rất giàu diterpene gần đây được phát hiện là 

hóa chất thực vật vì các đặc tính chức năng của chúng chẳng hạn như các hoạt 

động kháng khuẩn, chống oxy hóa, chống viêm và chống ung thư. Một trong 

những phân tử hứa hẹn và được nghiên cứu nhiều nhất là carnosol, một diterpene 

ortho-diphenolic có khung carbon abietane với các nhóm hydroxyl ở vị trí C11 và 

C12 và một nửa lactone trên vòng B. Hợp chất này có nguồn gốc từ sự phân hủy 

oxy hóa của axit carnosic. Carnosol và axit carnosic cùng chiếm khoảng 5% trọng 

lượng khô của lá hương thảo và chiếm hơn 90% đặc tính chống oxy hóa của chúng 

[3]. 

Huang và cộng sự [4] đã đánh giá tác dụng của chiết xuất methanol từ lá hương 

thảo khô đối với sự khởi phát và thúc đẩy khối u trên da chuột. Để kích thích khối 

u khởi phát, những con chuột được điều trị tại chỗ trên lưng bằng benzo(a)pyrene 

(BP) và 12-O-tetradecanoylphorbol-13-acetate (TPA) một hoặc hai lần một tuần. 

Trong một nhóm động vật được điều trị tại chỗ bằng 1.2 mg hoặc 3.6 mg chiết xuất 

hương thảo 5 phút trước mỗi lần thoa thuốc, số lượng khối u trên mỗi con chuột 

giảm 54–64%. Ngược lại, thoa tại chỗ BP + TPA ở những con chuột không được 

điều trị bằng chiết xuất hương thảo dẫn đến 7.1 khối u trên mỗi con chuột. Việc 

thoa chiết xuất hương thảo trên da chuột cũng ức chế hoạt động ornithine 

decarboxylase do TPA gây ra, phản ứng viêm do TPA gây ra, phản ứng viêm do 

axit arachidonic, tăng sản và thúc đẩy khối u do TPA gây ra. Những con chuột khác 

được điều trị bằng 7,12-dimethylbenz(a)anthracene (DMBA) và TPA. Ngoài ra, ở 

những con chuột được điều trị trước bằng chiết xuất hương thảo (0.4, 1.2 và 3.6 

mg), số lượng khối u da do TPA gây ra đã giảm trên mỗi con chuột lần lượt là 40%, 

68% và 99%. Ngược lại, những con chuột không sử dụng chiết xuất hương thảo 

phát triển trung bình 17.2 khối u da trên mỗi con chuột. Các tác giả cũng đã nghiên 
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cứu tác dụng của việc bôi carnosol hoặc axit ursolic được phân lập từ cây hương 

thảo. Carnosol (1.3 và 10 mmol) và axit ursolic (0.3, 1 hoặc 2 mmol) đã ức chế số 

lượng khối u da trên mỗi con chuột ở những con chuột được điều trị bằng DMBA 

là 38%, 63% và 78% và 45– 61% tương ứng. Do đó, chiết xuất hương thảo dường 

như có tác dụng ức chế thúc đẩy khối u mạnh hơn so với carnosol hoặc axit ursolic 

đơn thuần, cho thấy rằng sự kết hợp của các hợp chất này cùng với các thành phần 

hương thảo khác chịu trách nhiệm cho tác dụng ức chế khối u. Tóm lại, ứng dụng 

tại chỗ chiết xuất hương thảo đã ức chế liên kết cộng hóa trị của BP với da và sự 

khởi phát khối u do BP và DMBA. 

Offord và cs [5] đã nghiên cứu tác dụng bảo vệ của axit carnosic chống lại tổn 

thương do tia cực tím UVA gây ra trong một hệ thống nuôi cấy tế bào. Các nguyên 

bào sợi ở da người, có nguồn gốc từ một nam thanh niên có tuúp da III (tóc nâu, 

mắt nâu), được xử lý bằng một số công thức hạt nano có chứa chất chống oxy hóa 

đơn lẻ hoặc trong hỗn hợp để bảo vệ các đặc tính của chúng. Phương pháp điều trị 

này được thực hiện 24 giờ trước khi chiếu tia UVA với liều ban đỏ tối thiểu thông 

thường trên da người để cho phép xâm nhập vào tế bào. Chiếu xạ UVA dẫn đến sự 

gia tăng gấp 10 đến 15 lần biểu hiện metallicoproteinase 1, được coi là dấu hiệu 

của sự thoái hóa collagen tiềm ẩn và lão hóa do ánh sáng. Sự gia tăng này bị ức chế 

khi có nồng độ thấp của vitamin E, vitamin C hoặc axit carnosic. Biểu hiện heme-

oxygenase 1, một dấu hiệu chung của stress oxy hóa tế bào, cũng được gây ra 

mạnh mẽ bởi bức xạ UVA nhưng không có chất chống oxy hóa nào ức chế tác 

dụng này ở nồng độ được sử dụng trong nghiên cứu này. 

Gần đây, Russo và các nhà đồng nghiên cứu [6] đã chứng minh khả năng của chiết 

xuất hương thảo, chứa 31.7% axit carnosic, 0.4% axit rosmarinic và 5.9% carnosol, 

để chống lại các tác động bất lợi của bức xạ UV. Phù hợp với các nghiên cứu trước 

đây, ở nồng độ 10–80 mg/mL, chiết xuất này có thể làm giảm đáng kể sự phát triển 

của hai dòng u tế bào hắc tố  ác tính phụ thuộc vào liều lượng. Ngoài ra, nghiên 
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cứu này cung cấp bằng chứng đầu tiên rằng chiết xuất hương thảo làm giảm sự 

phát triển của tế bào ung thư ở người bằng cách kích hoạt quá trình apoptotic. Trên 

thực tế, các tế bào khối u hắc tố ác tính tiếp xúc với chiết xuất hương thảo trong 

methanol đã chứng minh sự phân mảnh DNA cao nhưng không bị hoại tử, điều này 

được chỉ ra bởi không có sự gia tăng đáng kể về mặt thống kê trong việc giải 

phóng lactate dehydrogenase (LDH) tế bào chất. 

 

Trái cây họ cam quýt 

Trong chế độ ăn MD, trái cây có múi quan trọng hơn nhiều so với bất kỳ loại trái 

cây và rau quả nào khác. Bảy quốc gia ở lưu vực Địa Trung Hải, bao gồm Tây Ban 

Nha, Ý và Ai Cập, nằm trong top 20 nhà sản xuất cam ngọt (Citrus sinensis L.), 

loại cây ăn quả được trồng phổ biến nhất trên thế giới. Tổng cộng 68,5 triệu tấn 

loại cam này được sản xuất trên toàn thế giới trong năm 2008 

(http://faostat.fao.org). Cam đỏ hay cam máu được đặt tên theo nước ép gợi nhớ 

đến máu, và được trồng từ thế kỷ 15 ở Sicily (Ý); chúng đại diện cho nhiều loại 

cam ngọt tự nhiên với sắc tố bất thường khiến cùi có màu đỏ sọc. Các giống cam 

máu quan trọng là Tarocco, Sanguinello và Moro, hầu như chỉ mọc ở khu vực Etna 

của Sicily. Từ những loại trái cây này, một “phức hợp màu cam đỏ” (ROC) đã 

được tinh chế và nghiên cứu bằng sắc ký [7] vì thành phần đặc biệt của nó, được 

đặc trưng bởi hàm lượng cao anthocyanin, flavanone, axit ascorbic và axit 

hydroxycinnamic. Một lời giải thích khả dĩ về vai trò bảo vệ khỏi ánh sáng đặc 

biệt của các hợp chất này là chúng đóng vai trò quan trọng trong tự nhiên đối với 

bức xạ mặt trời UVA và UVB bởi bộ máy quang tổng hợp của thực vật. 

Cardile và các đồng nghiệp [7] đã phân tích hoạt động chống viêm trong ống 

nghiệm của ROC ở nồng độ 10 và 100 mg/mL trên các tế bào sừng bình thường 

của người tiếp xúc với interferon-gamma (IFN-g) và histamine, được sử dụng để 

tăng cường tác dụng của IFN-g. Các tế bào sừng bắt đầu và điều hoà các phản ứng 
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viêm và miễn dịch của da, giải phóng các cytokine khác nhau và biểu hiện các 

phân tử màng có khả năng điều hoà tính lâu dài và kích hoạt các tế bào lympho T 

vào lớp thượng bì. Các tế bào sừng bình thường được kích thích bởi IFN-g và các 

phân tử màng biểu hiện histamin, chẳng hạn như phân tử kết dính giữa các tế bào-1 

(ICAM-1), và giải phóng các yếu tố hòa tan gây viêm, chẳng hạn như protein hóa 

hướng động đơn bào 1 (MCP-1) và interleukin -8 (IL-8). Các dòng tế bào chưa 

được kích thích không tạo ra các phân tử gây viêm này. 

Hơn nữa, các tác giả đã so sánh hoạt động của ROC so với hydrocortison. Việc ủ 

các dòng tế bào với IFN-g và histamine trong 48 giờ đã tạo ra sự biểu hiện mạnh 

mẽ của ICAM-1, và việc bổ sung ROC ở các nồng độ khác nhau cùng với IFN-g 

và histamine gây ra sự ức chế biểu hiện ICAM-1 phụ thuộc vào liều lượng. Ở nồng 

độ cao nhất (100 mg/mL), ROC đã chặn 40±4% biểu hiện ICAM-1. Hydrocortison 

dẫn làm giảm 28±6% biểu hiện ICAM-1 không khác biệt đáng kể so với 10 mg/mL 

ROC. ROC cũng ức chế rõ rệt sự giải phóng MCP-1 do IFN-g- và histamine gây 

ra, dao động từ −75 ± 3% đến −80 ± 5% đối với nồng độ ROC thấp hơn và cao 

hơn, tương ứng. Hydrocortison gây ức chế khiêm tốn hơn (−36 ± 2%). ROC làm 

giảm rõ rệt sự sản xuất IL-8  phụ thuộc vào liều lượng. Đối với ROC, 

hydrocortison làm giảm giải phóng IL-8 ở nồng độ thấp hơn. Tóm lại, các tác giả 

đã chứng minh rằng trong các tế bào sừng của con người được kích thích bằng cả 

IFN-g và histamine, nồng độ ROC thấp và cao có thể ức chế quá trình tổng hợp 

ICAM-1 và giải phóng MCP-1 và IL-8 hiệu quả hơn so với hydrocortison. 

Một chiết xuất ROC khác, thu được từ một quy trình đã được cấp bằng sáng chế từ 

ba giống cam có sắc tố nêu trên, đã được đánh giá bởi Cimino và cs[8]. Họ đã 

nghiên cứu tác dụng bảo vệ quang học trong ống nghiệm của ROC trong tế bào 

sừng của con người sau khi tiếp xúc với tia cực tím. Các tác giả đã nghiên cứu điều 

chế quá trình phiên mã được điều hòa bởi quá trình oxy hóa khử của yếu tố hạt 

nhân-kappaB (NF-kB) và hoạt hóa protein-1 (AP-1), đóng vai trò quan trọng trong 
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quá trình biệt hóa tế bào và sinh ung thư. Ngoài ra, họ cũng nghiên cứu biểu hiện 

của cytokine tiền viêm IL-8 và ảnh hưởng đến quá trình kích hoạt caspase-3 và sự 

phân mảnh DNA. Các tác giả đã chứng minh rằng ROC chống lại quá trình kích 

hoạt NF-kB và AP-1 và tiền xử lý bằng ROC (15 và 30 mg/mL) có liên quan đến 

việc giảm đáng kể sự phân tách precaspase-3 sau khi chiếu tia UVB. 

Trong một nghiên cứu trước đây [9], cùng một nhóm nghiên cứu đã đánh giá hiệu 

quả bảo vệ trong ống nghiệm của cyanidin-3-O-glucoside (C3G), một loại 

anthocyanin quan trọng trong cam quýt, đối với phản ứng của tế bào sau khi tiếp 

xúc với tia cực tím trong tế bào sừng của con người. Các hiệu ứng gây ra khi tiếp 

xúc với tia UVB bị ức chế rõ ràng bằng cách xử lý trước các tế bào da với 40–80 

mM C3G theo cách phụ thuộc vào liều lượng. Các tác giả kết luận rằng C3G có thể 

bảo vệ các tế bào da chống lại các tác động có hại của tia UVB và gợi ý rằng phân 

tử này có thể được sử dụng như một tác nhân bảo vệ da do tác động của ánh sáng. 

Một thành phần khác của trái cây có múi, tức là vỏ, gần đây đã được nghiên cứu về 

hoạt tính giảm khả năng gây đột biến của nó. So với nước trái cây, vỏ cam quýt 

chứa nồng độ axit ascorbic cao hơn và các thành phần hoạt tính, bao gồm D-

limonene chiếm hơn 90% dầu vỏ cam quýt và hesperidin [10]. Hakim và cs [11] đã 

liên kết tiền sử ung thư biểu mô tế bào vảy (SCC) của da và mô hình tiêu thụ cam 

quýt trong dân số Arizona với nguy cơ ung thư không phải tế bào hắc tố cao hơn so 

với dân số Hoa Kỳ. Tổng cộng có 470 cá nhân báo cáo mức tiêu thụ cam quýt hàng 

tuần, đặc biệt là nước cam (78,5%), cam (74,3%) và bưởi (65,3%). Tiêu thụ vỏ là 

phổ biến, vì 34,7% tất cả các đối tượng báo cáo đã ăn vỏ cam quýt. Mặc dù không 

tìm thấy mối liên quan nào giữa việc tiêu thụ chung trái cây có múi (tỷ lệ chênh 

lệch (OR)=0,99, khoảng tin cậy 95% (CI)=0,73–1,32) hoặc nước ép cam quýt 

(OR=0,97, 95% CI=0,71–1,31) và da, khả năng bảo vệ khỏi ánh sáng do tiêu thụ 

vỏ cam quýt nổi lên (OR = 0,66, KTC 95% = 0,45–0,95). Hơn nữa, mối quan hệ 
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đáp ứng liều lượng giữa tăng tiêu thụ vỏ cam quýt và giảm nguy cơ SCC đã được 

phát hiện. 

Trái cây có múi cũng là một nguồn cung cấp chất chống oxy hóa tự nhiên nổi 

tiếng, vitamin C, hoặc axit l-ascorbic hoặc l-ascorbate. Vitamin C là một chất khử 

mạnh, loại bỏ nhanh chóng một số loại oxy phản ứng (ROS) để thực hiện chức 

năng khử của nó và sau đó được chuyển đổi thành dạng oxy hóa L-

dehydroascorbate. L-dehydroascorbate mới có thể được khử thành dạng L-

ascorbate hoạt động trong cơ thể bằng enzyme và glutathione. Axit L-ascorbic là 

một chất dinh dưỡng thiết yếu cho con người và sự thiếu hụt của nó sẽ gây ra bệnh 

scurvy. Nó hoạt động như một chất chống oxy hóa bằng cách bảo vệ cơ thể chống 

lại stress oxy hóa và là đồng yếu tố trong một số phản ứng enzym, chẳng hạn như 

tổng hợp collagen. 

Việc bổ sung vitamin C bằng đường uống không làm tăng nồng độ của nó trong da 

và dường như không có tác dụng đối với phản ứng ban đỏ do UVR gây ra [12]. 

Thay vào đó, bôi vitamin C tại chỗ là phương pháp ưa thích để tăng sự hiện diện 

của nó trên da. 

Mặc dù có nhiều tranh cãi xung quanh việc sử dụng vitamin C đường uống để ngăn 

ngừa ung thư bằng hóa chất, nhưng có bằng chứng đáng kể rằng axit L-ascorbic tại 

chỗ cung cấp ít nhất một số lớp bảo vệ da trước ánh sáng. Các nghiên cứu trước 

đây đã được thực hiện để so sánh tác dụng bảo vệ da của axit L-ascorbic và 

atocopherol (vitamin E) kết hợp trên da lợn. Các chất chống oxy hóa được sử dụng 

trong 4 ngày cùng nhau và riêng lẻ, và da lợn được chiếu xạ bằng thiết bị mô 

phỏng năng lượng mặt trời (295 nm). Vào ngày thứ 5, yếu tố bảo vệ chống oxy hóa 

như xét về ban đỏ, tế bào cháy nắng và chất làm giảm thymine dimer đã được đo. 

Sự kết hợp của 15% axit L-ascorbic và 1% a-tocopherol mang lại hiệu quả bảo vệ 

ánh sáng vượt trội tiến triển trong khoảng thời gian 4 ngày [13]. Cả hai chất chống 

oxy hóa đều tạo ra khả năng bảo vệ khỏi ánh sáng khi sử dụng riêng lẻ nhưng ở 
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mức độ thấp hơn so với khi sử dụng kết hợp. Điều quan trọng cần lưu ý là các chất 

chống oxy hóa bôi tại chỗ phải được sử dụng trước khi tiếp xúc với tia cực tím để 

bảo vệ khỏi ánh sáng [14]. Vitamin C cũng được biết là có đặc tính chống viêm 

mạnh. Vitamin C ức chế hoạt hóa yếu tố phiên mã NF-kB bằng cách ức chế yếu tố 

hoại tử khối u alpha (TNF-a). NF-kB là yếu tố phiên mã chịu trách nhiệm sản xuất 

một số cytokine tiền viêm, chẳng hạn như TNF-a, interleukin-1 (IL-1), IL-6 và IL-

8 [15]. Do đó, lợi ích trên da của L-ascorbic thoa tại chỗ bao gồm thúc đẩy tổng 

hợp collagen, bảo vệ khỏi tia UV A và UV B, làm sáng vết tăng sắc tố và cải thiện 

nhiều loại bệnh viêm da [16]. 

Lin và cộng sự [17] đã báo cáo rằng sự kết hợp tại chỗ giữa vitamin C và E được 

khuyến nghị và việc bổ sung axit ferulic giúp cải thiện đáng kể tính ổn định của 

chúng. Trên thực tế, sự kết hợp của nó (0,5%) vào dung dịch thoa tại chỗ gồm 15% 

axit L-ascorbic và 1% a-tocopherol đã cải thiện tính ổn định hóa học của các 

vitamin và tăng gấp đôi tác dụng bảo vệ ánh sáng của chúng đối với làn da được 

chiếu xạ mô phỏng bằng ánh nắng mặt trời từ bốn lần lên xấp xỉ gấp tám lần, được 

đo bằng cả ban đỏ và sự hình thành tế bào cháy nắng. Ức chế quá trình chết theo 

chương trình có liên quan đến việc giảm cảm ứng caspase-3 và caspase-7. Công 

thức chống oxy hóa này cũng làm giảm sự hình thành thymine dimer. 

 

Cà chua 

Cà chua (Lycopersicon esculentum L.) là một trong những loại rau củ được trồng 

và tiêu thụ nhiều nhất trên thế giới. Trong MD, nó đại diện cho một thành phần 

quan trọng và được tiêu thụ tươi hoặc sau khi được nấu chín tại hộ gia đình hoặc 

chế biến công nghiệp. Các đặc tính chống oxy hóa của cà chua sống và các sản 

phẩm cà chua chế biến chủ yếu có thể được quy cho lycopene [18], một loại 

caroten mạch hở đặc biệt với một số liên kết đôi liên hợp, chiếm khoảng 80–90% 

tổng hàm lượng caroten của cà chua. Thành phần cà chua đặc biệt này là chất loại 
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bỏ oxy mạnh nhất trong số tất cả các loại caroten và nhận được nhiều sự chú ý vì 

các đặc tính sức khỏe tiềm năng của nó trong việc ngăn ngừa ung thư và các bệnh 

tim mạch [19]. 

Một thử nghiệm ngẫu nhiên có kiểm soát gần đây [20] đã đánh giá tác dụng bảo vệ 

da trong chế độ ăn uống của bột cà chua giàu lycopene (khoảng 293 ppm) chống 

lại tổn thương da do tia cực tím. Một nhóm phụ nữ da trắng khỏe mạnh không hút 

thuốc được chỉ định ngẫu nhiên vào bữa ăn tích cực hoặc bữa ăn kiểm soát. Thực 

phẩm bổ sung được dùng hàng ngày trong 3 tháng. Một bữa ăn tích cực bao gồm 

55 g bột cà chua với 10 g dầu ô liu trên bánh mì trắng. Ngược lại, nhóm đối chứng 

chỉ được cung cấp 10 g dầu ô liu trên bánh mì trắng. Dầu ôliu được sử dụng làm 

chất mang, vì khả dụng sinh học của lycopene cao hơn khi có nguồn gốc từ các sản 

phẩm cà chua chế biến hơn là từ trái cây tươi và khả năng hấp thụ của lycopene tốt 

hơn trong môi trường dầu [21, 22]. 

Trước và sau khi chiếu tia UV, các tác giả [20] đã đánh giá các chỉ số tổn thương 

do ánh sáng ngắn hạn và dài hạn, chẳng hạn như các phép đo ban đỏ khác nhau và 

biểu hiện của các phân tử liên quan đến quá trình quang hóa, bao gồm procollagen 

I (pCI), fibrillin-1, matrix metallicoproteinase-1 (MMP-1) và tổn thương DNA ty 

thể (mDNA). 

Đánh giá ban đỏ được thực hiện trực quan để xác định liều ban đỏ tối thiểu (MED), 

tức là liều UV thấp nhất tạo ra ban đỏ có thể cảm nhận được và bằng dụng cụ phản 

xạ để đưa ra phản ứng ban đỏ liều UVR D30, tức là liều UVR dẫn đến DE là 30 

đơn vị. Mặc dù MED không thể hiện sự khác biệt có ý nghĩa thống kê giữa hai 

nhóm, D30 thể hiện sự khác biệt đáng kể giữa trước và sau khi bổ sung đối với 

nhóm bổ sung tích cực. Sự kiện này giải thích cho tác dụng bảo vệ đáng kể chống 

lại tác hại của tia UVR được chứng minh bằng sự thay đổi đáng kể về độ dốc ban 

đỏ ở nhóm được bổ sung tích cực. 
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Sau 3 tháng bổ sung lycopene, pCI tăng đáng kể đã được quan sát thấy ở nhóm 

được bổ sung tích cực so với nhóm chứng không chiếu xạ. Giảm fibrillin gây ra 

bởi tia cực tím không cong quan sát thấy sau khi bổ sung ở cả hai nhóm mà không 

có sự khác biệt đáng kể. Trước khi bổ sung, bức xạ UV gây ra sự gia tăng đáng kể 

biểu hiện MMP-1 trên da. Ngược lại, sau 3 tháng bổ sung, biểu hiện MMP-1 do 

UVR gây ra đã giảm đáng kể ở nhóm tích cực so với nhóm đối chứng. Tương tự, 

tổn thương mDNA đã giảm trong nhóm bổ sung tích cực. Tóm lại, bột cà chua giàu 

lycopene, cũng như các sản phẩm cà chua chế biến khác có hàm lượng lycopene 

tương tự, cung cấp khả năng bảo vệ chống lại các tổn thương cấp tính và có khả 

năng lâu dài hơn của tổn thương do ánh sáng.  

Một nghiên cứu khác [5] cũng xem xét tác dụng bảo vệ ánh sáng của lycopene 

trong các nguyên bào sợi ở da người tiếp xúc với bức xạ UVA. Lycopene được 

điều chế trong các công thức hạt nano đặc biệt, cho phép ổn định tốt hơn trong môi 

trường nuôi cấy tế bào và hấp thu tế bào hiệu quả hơn so với dimethylsulfoxide. 

Các tác giả đã chứng minh rằng vitamin C, vitamin E và axit carnosic cho thấy khả 

năng bảo vệ khỏi ánh sáng, trong khi lycopene (0,5–1,0 mM) và b-caroten dẫn đến 

sự gia tăng gấp 1,5 đến 2 lần của MMP-1 mRNA do tia UVA gây ra và heme-

oxygenase I (HO-1). Bởi vì các phân tử này không tự bảo vệ mà cần có sự hiện 

diện của vitamin E, sự ổn định của chúng trong môi trường nuôi cấy được cải thiện 

bằng cách bổ sung vitamin cho chúng. Bổ sung vitamin ngăn chặn sự biểu hiện 

MMP-1 mRNA, cho thấy yêu cầu bảo vệ chống oxy hóa của các carotenoid này 

chống lại sự hình thành các dẫn xuất oxy hóa, ảnh hưởng đến phản ứng của tế bào 

và phân tử. Sự mâu thuẫn rõ ràng này giữa hai nghiên cứu có thể được giải thích 

bởi các ma trận thực phẩm đa dạng, thường ảnh hưởng đến các đặc tính tiềm năng 

của các phân tử như vậy. Có khả năng là một số tác dụng hiệp đồng do các hợp 

chất chống oxy hóa khác nhau có tự nhiên trong cà chua và sản phẩm cà chua có 
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thể cho phép lycopene được bảo vệ nhiều hơn và “hoạt động” trong sản phẩm tự 

nhiên hơn là trong dung dịch hoặc công thức ổn định.  

Các caroten khác cũng có nhiều trong quả cà chua, chẳng hạn như b-caroten (bC). 

Phân tử này làm giảm tác động có hại của tia UVA thông qua nhiều cơ chế. Trên 

thực tế, trong các tế bào sừng không chiếu xạ, bC làm giảm sự biểu hiện của các 

tín hiệu căng thẳng, thoái hóa chất nền ngoại bào (ECM) và thúc đẩy quá trình biệt 

hóa tế bào sừng. Trong các tế bào được chiếu xạ, bC ức chế gen điều hoà bởi UVA, 

thúc đẩy quá trình thoái hóa ECM và tăng cường thụ thể kích hoạt protease-2 do 

UVA gây ra, cho thấy rằng bC giúp tăng cường nhuộm màu da. Sự kết hợp giữa 

quá trình biệt hóa tế bào sừng do bC thúc đẩy với “phản ứng tia cực tím” của tế 

bào dẫn đến cảm ứng tổng hợp của việc bắt giữ chu kỳ tế bào và quá trình chết 

theo chương trình. Tóm lại, ở nồng độ sinh lý,  tương tác với UVA trong tế bào 

sừng và có khả năng dập tắt O2 nhóm đơn [23]. Những phát hiện này có ý nghĩa 

quan trọng không chỉ đối với lão hóa da mà còn đối với các bệnh về da trong đó sự 

biệt hóa tế bào là rất quan trọng, chẳng hạn như ung thư da và bệnh vẩy nến. 

Henrich và cs [24] đã so sánh tác dụng bảo vệ ánh sáng của việc bổ sung bC đường 

uống (24 mg/ngày) so với hỗn hợp caroten bao gồm ba loại caroten chính trong chế 

độ ăn uống là bC, lutein và lycopene (8 mg/ngày mỗi loại). Ba nhóm gồm 12 tình 

nguyện viên có tuýp da loại II được nhận bC, hỗn hợp caroten hoặc giả dược trong 

12 tuần. Mặc dù không có thay đổi nào xảy ra ở nhóm chứng, nhưng nồng độ 

caroten trong huyết thanh và da (lòng bàn tay) tăng đáng kể đối với cả hai loại bổ 

sung. Đặc biệt, nồng độ bC trong huyết thanh tăng đáng kể gấp ba đến bốn lần 

trong nhóm bC, trong khi ở nhóm caroten hỗn hợp, nồng độ trong huyết thanh của 

mỗi loại trong số ba loại caroten tăng đáng kể từ một đến ba lần. Cường độ ban đỏ 

24 giờ sau khi chiếu xạ giảm ở cả hai nhóm nhận được carotenoids và thấp hơn 

đáng kể so với ban đầu sau 12 tuần bổ sung. Việc bổ sung lâu dài hỗn hợp caroten 

(bC, lutein và lycopene) giúp cải thiện tình trạng ban đỏ do tia cực tím ở người và 

https://nhathuocngocanh.com



 

 

tác dụng của nó có thể so sánh với việc điều trị hàng ngày với 24 mg bC đơn thuần. 

Phát hiện này rất thú vị vì nó đặt câu hỏi về sự an toàn của việc bổ sung bC liều 

cao. Trên thực tế, ở mức độ cao hơn, các phản ứng tiền oxy hóa đã được quan sát 

thấy khi các carotenoid được áp dụng trong ống nghiệm. Chiếu tia UV lên nguyên 

bào sợi của người với sự có mặt của lượng lớn bC làm tăng quá trình peroxy hóa 

lipid và kích thích sự biểu hiện của HO-1 và IL-6. Đặc biệt, đối với những người 

có nguy cơ mắc ung thư phổi cao, việc bổ sung bC liều cao đã được đặt câu hỏi và 

các vấn đề an toàn đã được giải quyết liên quan đến việc sử dụng bC trong thời 

gian dài. Do đó, việc sử dụng hỗn hợp caroten với liều lượng thấp của từng loại 

caroten riêng lẻ thay vì liều cao của một loại caroten đơn lẻ (bC) có thể là một giải 

pháp thay thế khả dĩ chống lại tổn thương da do tia cực tím. 

 

Dầu Ôliu 

Dầu ôliu, đại diện cho nguồn chất béo chính ở MD và thường được chiết xuất bằng 

quả ôliu nghiền lạnh (Olea europaea L.) là một sản phẩm thực phẩm truyền thống 

của lưu vực Địa Trung Hải. Sản lượng cao nhất trên toàn thế giới là ở Tây Ban 

Nha, Ý và Hy Lạp, chiếm hơn 75% sản lượng của thế giới (http://faostat.fao.org). 

Tác dụng chống oxy hóa của dầu ôliu có lẽ là do sự kết hợp của hàm lượng cao 

axit oleic (khả năng oxy hóa thấp so với axit linoleic) và nhiều chất chống oxy hóa 

thực vật, đặc biệt là oleuropein, hydroxytyrosol và tyrosol [25]. 

Budiyanto và cs [26] đã kiểm tra tác dụng bảo vệ ánh sáng của chiết xuất dầu 

nguyên chất (EVO) đối với quá trình gây ung thư da do tia UVB ở chuột trụi lông. 

EVO được bôi tại chỗ trước hoặc sau khi tiếp xúc với tia UVB nhiều lần. Những 

con chuột được chia thành ba nhóm: nhóm đầu tiên chỉ nhận được UVB, nhóm thứ 

hai được xử lý trước bằng EVO trước khi tiếp xúc với UVB (chuột trước UVB) và 

nhóm cuối cùng được điều trị bằng EVO sau khi tiếp xúc với UVB (chuột sau 

UVB). Sự khởi đầu của các khối u da do tia UVB đã bị trì hoãn ở những con chuột 
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được điều trị bằng EVO. Tuy nhiên, với số lượng phơi nhiễm UVB ngày càng tăng, 

sự khác biệt về số lượng khối u trung bình giữa chuột ở nhóm chứng và chuột tiền 

UVB đã bị mất. Ngược lại, chuột hậu UVB cho thấy số lượng khối u trên mỗi con 

chuột thấp hơn đáng kể so với chuột nhóm chứng và chuột tiền UVB trong suốt thí 

nghiệm. Các tác giả kết luận rằng EVO bôi tại chỗ sau khi tiếp xúc với tia UVB 

làm giảm hiệu quả các khối u da ở chuột do UVB gây ra. 

Vitamin E trong chế độ ăn uống đã được chứng minh bảo vệ chống lại sự sai lệch 

DNA và các tổn thương DNA do peroxid hóa lipid gây ra [27]. Hơn nữa, như đã đề 

cập, vitamin E cũng được chứng minh là có tác dụng bảo vệ và tăng cường hoạt 

động của bC, lycopene và vitamin C [5, 13, 14, 17]. 

Chuỗi chất béo không bão hòa N-3 (PUFA) ức chế đáng kể sự ức chế miễn dịch do 

UVR gây ra và quá trình sinh ung thư da do ánh sáng ở chuột, đặc biệt khi so sánh 

với mức độ tương đương của n-6 PUFA, có khả năng oxy hóa cao và liên quan đến 

tổn thương DNA và biểu hiện của các khối u do UVR gây ra [ 27]. Ngoài ra, việc 

giảm tỷ lệ n-6/n-3 PUFA trong mô thông qua điều chỉnh chế độ ăn uống đã được 

khuyến nghị như một cách tiếp cận hiệu quả nhằm làm giảm sự phát triển của khối 

u ác tính bằng cách giảm các eicosanoid có nguồn gốc từ n-6 gây viêm, thúc đẩy 

ung thư và tăng các chất có nguồn gốc n-3 tác dụng ức chế khối [28]. 

Phát hiện này chứng thực các quan sát ca có kiểm soát và dựa trên dân số cho thấy 

xu hướng nhất quán đối với nguy cơ u hắc tố ác tính và SCC thấp hơn ở đối tượng 

hấp thụ PUFA n-3 cao hơn và ở người hấp thụ tỷ lệ PUFA n-3/n-6 tăng cao. Trên 

thực tế, Hakim và các đồng tác giả [29] đã điều tra mối liên quan giữa lượng PUFA 

n-3 và n-6 trong chế độ ăn uống và nguy cơ SCC ở dân số Đông Nam Arizona. Họ 

đã báo cáo về mối liên hệ giữa lượng tiêu thụ n-3 PUFA cao hơn và nguy cơ mắc 

SCC thấp hơn. Liên quan đến tỷ lệ n-3/n-6 PUFA, các tác giả đề xuất xu hướng 

giảm nguy cơ SCC và tăng lượng thức ăn có tỷ lệ n-3/n-6 PUFA cao. 
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Các sản phẩm ô liu (ô liu lên men và dầu ô liu) cũng là nguồn giàu polyphenol, mà 

đại diện chính là hydroxytyrosol (3,4-dihydroxyphenilethanol) và các dẫn xuất của 

chúng chiếm khoảng 50% tổng số hợp chất phenol EVO [30]. D'Angelo và cộng 

sự. [31] đã tìm thấy tác dụng bảo vệ của hydroxytyrosol trong việc ngăn chặn sự 

khởi đầu của các dấu hiệu stress oxy hóa điển hình, chẳng hạn như các sản phẩm 

peroxy hóa lipid trong các tế bào khối u ác tính được chiếu xạ bởi tia UVA. Những 

tác dụng bảo vệ này phụ thuộc vào liều lượng, đạt hiệu quả tối đa ở 400 mM 

hydroxytyrosol. Ở nồng độ cao hơn, hydroxytyrosol hoạt động như một chất kích 

thích proapoptotic bằng cách kích hoạt caspase-3. Nghiên cứu này cho thấy rằng 

hydroxytyrosol có thể gây ra tác dụng khác biệt đối với các tế bào khối u ác tính 

dựa trên liều lượng áp dụng. 

Đối với dầu nguyên chất và dầu hạt tinh chế, EVO chứa một lượng cao hơn đáng 

kể các thành phần chống oxy hóa mạnh khác, chẳng hạn như squalene và lignans 

((+)-1-acetoxypinoresinol và (+)-1-pinoresinol). Lignans có thể có mặt ở nồng độ 

lên tới 100 ppm [32]. Squalene phần lớn được chuyển đến da (bã nhờn được báo 

cáo là chứa 12%), và tác dụng bảo vệ chính của nó được cho là chống ung thư da. 

Tác dụng này được hỗ trợ bởi các nghiên cứu cho thấy sự ức chế tăng sinh khối u ở 

loài gặm nhấm thông qua việc thoa tại chỗ và tỷ lệ mắc bệnh thấp trong quần thể 

Địa Trung Hải. Cơ chế này có thể là do loại bỏ oxy nhóm đơn được tạo ra bởi tia 

UV [32]. 

 

Hải sản 

Trong MD, hải sản là nguồn cung cấp protein dồi dào và là lựa chọn thay thế cho 

thịt. Theo truyền thống, “cá xanh”, tức là các loài cá nổi nhỏ có màu xanh lam hoặc 

xanh lá cây trên lưng và bụng màu bạc được tiêu thụ rất nhiều. Các mô và khoang 

bụng của chúng có thể chứa tới 30% dầu, trái ngược với cá trắng, chẳng hạn như cá 

tuyết (Gadus spp.), chỉ chứa dầu trong gan. Các ví dụ bao gồm các loại cá nhỏ làm 
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thức ăn gia súc, chẳng hạn như cá mòi (Sardina pilchardus W.), cá cơm (Engraulis 

encrasicholus L.), cá thu (Scommber scombrus L.), cá kình (Belone belone L.) và 

cá thu ngựa Địa Trung Hải (Trachurus mediterraneus S.) . 

Những loài cá này là nguồn cung cấp n-3 PUFA tuyệt vời, đặc biệt là axit 

eicosapentaenoic (EPA) và axit docosahexanoic (DHA). Hai nghiên cứu khác nhau 

đã đánh giá việc ngăn ngừa thành công tình trạng ức chế miễn dịch toàn thân ở 

chuột sau khi chiếu tia UVB bằng thuốc bôi [33] và chế độ ăn EPA [34]. Đặc biệt, 

nghiên cứu thứ hai đã đánh giá ảnh hưởng của việc bổ sung chế độ ăn uống với các 

PUFA n-3 khác nhau đối với sự ức chế miễn dịch toàn thân do bức xạ UVB gây ra 

ở chuột sử dụng phản ứng quá mẫn khi tiếp xúc với trinitrochlorobenzene. Những 

thay đổi do tia UVB gây ra trên da cũng đã được nghiên cứu. Chuột được cho ăn 

chế độ ăn giàu chất béo (25% w/w) được làm giàu bằng (1) axit oleic (chế độ ăn 

đối chứng), (2) EPA, (3) DHA hoặc (4) EPA+DHA. Sự ức chế miễn dịch do bức xạ 

UVB gây ra là 53% ở những con chuột chỉ ăn chế độ axit oleic và 69% ở những 

con chuột ăn chế độ DHA. Ngược lại, ức chế miễn dịch chỉ lần lượt là 4 và 24% ở 

những con chuột được cho ăn chế độ EPA và EPA + DHA. Do đó, EPA trong chế 

độ ăn uống, chứ không phải DHA, dường như bảo vệ chuột chống lại sự ức chế 

miễn dịch do bức xạ UVB. Một nghiên cứu khác [35] đã kiểm tra tác động của việc 

bổ sung PUFA đối với một loạt các chỉ số về tổn thương DNA do UVR gây ra ở 

người và đánh giá tác động đối với các trạng thái oxy hóa cơ bản và sau tiếp xúc 

với UVR. 

Trong một nghiên cứu ngẫu nhiên mù đôi, 42 đối tượng khỏe mạnh đã uống 4 g 

EPA tinh khiết hoặc axit oleic không bão hòa đơn (OA) mỗi ngày. Hàm lượng EPA 

trên da sau 3 tháng cho thấy sự gia tăng đáng kể gấp 8 lần so với ban đầu. Không 

quan sát thấy sự thay đổi (glutathione, vitamin E và C, hoặc peroxid hóa lipid) 

trong thành phần da ban đầu và da tiếp xúc với tia cực tím khi bổ sung EPA, điều 

này cũng làm giảm độ nhạy cảm với cháy nắng và tăng ngưỡng ban đỏ do tia cực 
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tím gây ra. Hơn nữa, biểu hiện p53 trên da do UVR gây ra, được đánh giá sau 24 

giờ tiếp xúc với UVR bằng hóa mô miễn dịch, đã giảm đáng kể sau khi bổ sung 

EPA. Các tế bào lympho máu ngoại vi (PBL) được lấy mẫu trong ba ngày liên tiếp 

trước và sau khi bổ sung EPA vào chế độ ăn cho thấy không có thay đổi nào liên 

quan đến sự phá vỡ chuỗi đơn DNA cơ bản hoặc biến đổi cơ sở oxy hóa (8-oxo-

dG). Tuy nhiên, khi tính nhạy cảm của PBL với UVR được kiểm tra bằng cách sử 

dụng xét nghiệm sao chổi, thì mômen đuôi giảm đáng kể sau khi bổ sung EPA. 

Không có thay đổi đáng kể nào được nhìn thấy trong bất kỳ thông số nào ở trên sau 

khi bổ sung OA. Việc giảm phạm vi các dấu hiệu ban đầu này, tức là cháy nắng, 

p53 do UVR gây ra trên da và đứt gãy sợi trong PBL, cho thấy sự bảo vệ của EPA 

trong chế độ ăn uống chống lại nhiễm độc gen cấp tính do UVR gây ra. Bổ sung 

lâu dài có thể làm giảm ung thư da ở người.  

Hải sản cũng là một nguồn cung cấp selen dồi dào, một đồng yếu tố cho 

glutathione peroxidase và một nguyên tố vi lượng cần thiết trong chế độ ăn uống 

để có khả năng miễn dịch hiệu quả và bảo vệ khỏi tổn thương oxy hóa do tia cực 

tím gây ra. Selenium cũng thể hiện các hoạt động chống ung thư. Rafferty và cộng 

sự [36] đã xác định ảnh hưởng của mức độ selen trong chế độ ăn đối với số lượng 

tế bào Langerhans (LC) ở hai nhóm chuột được đặc trưng bởi chế độ ăn thiếu Se 

hoặc đủ Se. Sau 5 tuần, số lượng LC trên da ở chuột thiếu Se thấp hơn 49% 

(p<0,05) so với chuột đủ Se. Hơn nữa, hoạt tính peroxidase glutathione trên da ở 

chuột thiếu Se chỉ bằng 39% (p <0,01) so với chuột đủ Se. 

Vì nồng độ selen trong huyết tương thấp có liên quan đến việc tăng nguy cơ ung 

thư da không tế bào hắc tố ở người, Pence và cộng sự[37] đã đánh giá mối quan hệ 

giữa mức độ selen trong chế độ ăn uống (0, 0,1 hoặc 0,5 ppm) và sự phát triển của 

các khối u da do UVR gây ra ở chuột trụi lông. Phơi nhiễm UVR dẫn đến các khối 

u da ở tất cả các nhóm chuột và sau khi ngừng tiếp xúc với UVR, các khối u tiếp 

tục tăng ở những con chuột thiếu Se ở những con chỉ được cho ăn 0,1 ppm selen 
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nhưng chúng ổn định ở những con chuột được cho ăn 0,5 ppm selen. Các enzyme 

chống oxy hóa da catalase, superoxide dismutase và glutathione peroxidase đã 

được theo dõi. Thiếu selen làm giảm glutathione peroxidase và dẫn đến sự gia tăng 

sớm superoxide dismutase và catalase để đáp ứng với điều trị bằng tia cực tím. 

Những kết quả này chỉ ra rằng selen trong chế độ ăn uống có thể là một tác nhân 

hóa học phòng ngừa ung thư da quan trọng. 

 

Rượu 

Ở MD, một hoặc hai ly rượu nhỏ mỗi ngày, tốt nhất là rượu vang đỏ, thường được 

uống trong các bữa ăn chính. Theo Tổ chức Lương thực và Nông nghiệp (FAO), 

khoảng 71% sản lượng nho trên thế giới được sử dụng làm rượu vang (Vitis 

vinifera L.), 27% dưới dạng trái cây tươi và 2% dưới dạng trái cây sấy khô (tức là 

nho khô và sultan). Trong số 10 nhà sản xuất rượu vang hàng đầu, có 4 quốc gia 

giáp lưu vực Địa Trung Hải: Ý, Pháp, Tây Ban Nha và Thổ Nhĩ Kỳ. 

Các thành phần nho chống oxy hóa chính là resveratrol (trans-3,5,4¢-

trihydroxystilbene), một loại phytoalexin polyphenolic có nhiều trong vỏ và hạt 

nho, proanthocyanidin từ hạt và polyphenol từ cả vỏ và hạt nho. Các hợp chất này 

đã được chứng minh là có tác dụng ức chế ung thư da do UVR gây ra và có tác 

dụng bảo vệ da do ánh sáng khi được sử dụng kết hợp. Chúng cũng ức chế các tác 

động bất lợi của cả việc tiếp xúc với tia cực tím cấp tính và mãn tính cũng như các 

khối u da ở mô hình chuột thông qua một số cơ chế bao gồm (1) bảo vệ chống lại 

sự cạn kiệt của các enzym bảo vệ chống oxy hóa nội sinh, chẳng hạn như 

glutathione peroxidase và catalase; (2) ngăn chặn stress oxy hóa, chẳng hạn như 

sản xuất hydro peroxide và oxit nitric và quá trình oxy hóa lipid và protein; và (3) 

ức chế quá trình chết theo chương trình qua trung gian hoạt động của p53 và các 

gen phản ứng với NF-kB [28]. Ứng dụng tại chỗ của resveratrol cho chuột trụi lông 

dẫn đến ức chế đáng kể chứng phù da do tia UVB. Tiền xử lý resveratrol làm giảm 
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khả năng tạo ra hydrogen peroxide và sự xâm nhập của bạch cầu do tia UVB gây 

ra. Hơn nữa, ứng dụng tại chỗ của resveratrol làm giảm đáng kể các hoạt động 

peroxy hóa lipid, cyclooxygenase và ornithine decarboxylase do UVB gây ra, và 

biểu hiện protein của enzyme sau này. Trong các tế bào sừng thượng bì bình 

thường của con người, resveratrol đã ngăn chặn sự kích hoạt NF-kB qua trung gian 

UVB theo cách phụ thuộc vào liều lượng và thời gian [38]. 

 

Kết luận 

MD truyền thống chứa nhiều chất dinh dưỡng có hoạt tính sinh học được cho là có 

hiệu quả trong việc cung cấp sự bảo vệ bên trong chống lại tia cực tím khi được 

dùng dưới dạng chất bổ sung. Các hợp chất này đã được phát hiện là mang lại lợi 

ích tổng hợp khi được sử dụng cùng nhau, đặc biệt là thực phẩm nguyên chất và 

trong sự kết hợp thực phẩm [28]. 

MD bao gồm hàm lượng cao chất chống oxy hóa, tức là vitamin C và E, bC, selen, 

flavonoid và các hợp chất phenolic. Các tính năng MD quan trọng khác bao gồm: 

hàm lượng folate cao; mô hình FA lớn hơn về việc chống viêm/oxy hóa, với n-3 

PUFA và n-9 MUFA cao hơn và n-6 PUFA thấp hơn và tỷ lệ n-6:n-9 và n-6:n-3 FA; 

mức độ thấp của chất pro-oxy hóa và chất gây ung thư (ví dụ: sắt heme từ thịt đỏ 

và hydrocarbon thơm đa vòng từ nướng kỹ) do sở thích cá nướng và hấp nhẹ cũng 

như sữa và gia cầm ít chất béo; hàm lượng carbohydrate phức tạp cao (ngũ cốc và 

các loại đậu); và một lượng rượu nhỏ đến vừa phải, chủ yếu từ rượu vang đỏ giàu 

chất chống oxy hóa. 

Nói chung, chế độ ăn uống được biết đến là một yếu tố rủi ro đáng chú ý góp phần 

vào tỷ lệ mắc bệnh ung thư, bao gồm cả khối u tế bào hắc tố ác tính. Ngày nay, ý 

tưởng rằng chế độ ăn kiêng như vậy vẫn là tiêu chuẩn ở các nước Địa Trung Hải là 

một huyền thoại. Trên thực tế, những quần thể này ăn nhiều thực phẩm Bắc Âu và 

Mỹ hơn, và người Anh và người Mỹ hiện nay tiêu thụ nhiều thực phẩm Địa Trung 
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Hải hơn so với 50 năm trước. Tuy nhiên, người dân Hy Lạp có tỷ lệ ung thư hắc tố 

thấp nhất ở Nam Âu, tức là lần lượt là 2,14–2,99/100.000 đối với nam và nữ, tiếp 

theo là những người từ các vùng nhiều nắng khác, bao gồm Tây Ban Nha 

(2,80/4,50) và Ý (4,60/ 5,50). Ngược lại, những người từ Hoa Kỳ (12,70/9,26) và 

các quốc gia Bắc Âu, bao gồm cả những người từ Anh (6,81/8,34), Đan Mạch 

(10,12/11,26) và Thụy Điển (11,70/11,50), có tỷ lệ ung thư hắc tố cao hơn . Tỷ lệ u 

tế bào hắc tố tồi tệ nhất được quan sát thấy ở New Zealand (36,70/34,90) và Úc 

(39,80/31,80) [28]. Mặc dù bài viết này chỉ thảo luận về tác dụng bảo vệ da của 

MD, chế độ ăn uống ảnh hưởng đến nhiều khía cạnh lành mạnh khác. Đặc biệt, 

MD ảnh hưởng đến các kiểu dị ứng thực phẩm, đặc biệt là trái cây và rau quả, bao 

gồm đào, được coi là chất gây dị ứng chính ở khu vực Địa Trung Hải [39–41], nho 

[42, 43] và cà chua [44–46] . 

Tóm lại, MD có thể đóng vai trò như một trường hợp nghiên cứu cho một mô hình 

dinh dưỡng chống nắng toàn diện. Mô hình này có thể được khuyến nghị mạnh mẽ 

trong những năm đầu đời, khi khả năng gây ra khối u ác tính là cao nhất. Nó cũng 

có thể được khuyến nghị cho những người có nguy cơ mắc ung thư da cao, bao 

gồm cả những người có loại da trắng, lối sống đặc trưng bởi mức độ phơi nhiễm 

UVR cao hoặc khả năng miễn dịch bị tổn hại. 
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