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Nội dung chính 

• Cơ chế có thể nhất về tác dụng bảo vệ tổn thương da do ánh sáng của 

vitamin C, vitamin E, b-caroten, lycopene và omega-3 chống lại tác hại của 

tia UV có thể được quy cho chức năng chống oxy hóa của chúng, trên thực 

tế chúng có khả năng phản ứng với các gốc tự do thay vì các cấu trúc quan 

trọng của da do đó bảo vệ da khỏi tác hại của tia cực tím. 

• Tuy nhiên, các cơ chế khác có thể liên quan mà cho đến nay vẫn chưa hoàn 

toàn rõ ràng. 

• Ngoài khả năng chống oxy hóa, ít nhất một số tác dụng bảo vệ da do ánh 

sáng của các chất dinh dưỡng trong chế độ ăn có thể là giúp tăng cường hệ 

thống miễn dịch của da chủ yếu bằng cách tăng cường tế bào T qua trung 

gian đáp ứng miễn dịch. 

• Các nguyên tố vi lượng có thể tham gia vào cơ chế này, đáng chú ý là những 

chất sau: kẽm, sắt, đồng, a-tocopherol, vitamin E, vitamin C, folate, 

carotenoid và axit béo không bão hòa. 

 

 

 

 



 

 

Tổng quan 

 

Tình trạng và chức năng của da có thể bị ảnh hưởng do tiếp xúc nhiều lần với các 

yếu tố ăn được và không ăn được. Một trong những yếu tố này là bức xạ tia cực 

tím trong môi trường. Da thường xuyên tiếp xúc với bức xạ tia cực tím trong môi 

trường có thể gây ra các triệu chứng cháy nắng cấp tính và thông qua cơ chế gây 

tổn thương do quang hóa, có thể dẫn đến các tác hại lâu dài như lão hóa do ánh 

sáng. Lão hóa do ánh sáng đặc trưng bởi các nếp nhăn và sự mất tính đàn hồi của 

da. 

Các yếu tố thường xuyên tiếp xúc khác là các loại thực phẩm khác nhau được ăn ít 

nhất ba lần mỗi ngày. Bên cạnh những lợi ích sức khỏe chung cho cộng đồng, nỗ 

lực đảm bảo thói quen dinh dưỡng hợp lý còn có thêm những lợi ích đối với vẻ 

ngoài của làn da. Ngoài màu da và mùi hương, vẻ ngoài của da có thể được xác 

định bởi tính nhất quán trên bề mặt và các đặc điểm sinh lý như độ đàn hồi, mồ hôi 

và sản xuất bã nhờn. 

Một số nhánh của khoa học dinh dưỡng giải quyết vấn đề làm thế nào các chất dinh 

dưỡng có thể ảnh hưởng đến tình trạng da tối ưu và sẽ có thể đạt được sự hiểu biết 

trực quan chính xác và sâu sắc về mối quan hệ giữa các thành phần thực phẩm và 

sức khỏe của da [1, 2]. 

Những cách thức mà các yếu tố dinh dưỡng ảnh hưởng đến tình trạng da gần đây 

đã thu hút rất nhiều sự tò mò và quan tâm. Ít nhất một phần kiến thức của chúng ta 

về mối quan hệ giữa chất dinh dưỡng và da bắt nguồn từ các báo cáo ca trước đây 

về sự thiếu hụt dinh dưỡng và các biểu hiện trên da của chúng. Một số thiếu hụt 

vitamin và axit béo thiết yếu dẫn đến các vấn đề rõ ràng về da. Gần đây, nhờ các 

chương trình nâng cao sức khỏe cộng đồng, tỷ lệ thiếu hụt dinh dưỡng đã giảm, 

nhưng vẫn còn tình trạng mất cân bằng và chế độ ăn không đủ chất do bệnh tật, lão 

hóa, lạm dụng rượu và ma túy có thể ảnh hưởng đến tình trạng sức khỏe và do đó 



 

 

ảnh hưởng đến tình trạng da. Nói cách khác, chế độ ăn kiêng hiệu quả nhất có thể 

không chỉ ngăn chặn các rối loạn về da mà còn có thể kiểm soát tình trạng da. 

Trong các tài liệu đã xuất bản trước đây, lượng thức ăn tiêu thụ chủ yếu là chất béo, 

đường và thức ăn cay thường được đề cập là ảnh hưởng đến tình trạng da, mặc dù 

bằng chứng về vấn đề này còn hạn chế. 

Khi đi sâu hơn một chút vào nội dung, chúng ta thấy rằng cấu trúc da—lipid và 

axit amin—giúp điều chỉnh độ pH của da. Mặt khác, tính axit của da giúp da dễ 

dàng tránh khỏi các mầm bệnh bên ngoài. Lipid da, axit amin và do đó tính axit 

của nó bị ảnh hưởng bởi các yếu tố nội sinh và sinh thái, cũng như lão hóa, tiếp 

xúc với ánh sáng mặt trời, hóa chất và tổn thương cơ học [3]. 

Hơn nữa, các thành phần trong chế độ ăn uống là tác nhân thường xuyên tiếp xúc, 

được cho là một trong những yếu tố quan trọng có thể ảnh hưởng đến tình trạng da 

của chúng ta [4, 5]. Ví dụ, một số nghiên cứu cắt ngang đã chỉ ra một số mối liên 

hệ giữa các thành phần trong chế độ ăn và quá trình lão hóa da. Maeve C Cosgrove 

và các đồng nghiệp đã phát hiện ra rằng lượng vitamin C và axit linoleic hấp thụ 

cao hơn cũng như lượng chất béo và carbohydrate hấp thụ thấp hơn có ảnh hưởng 

tốt đến tình trạng lão hóa của da [6] . 

Ngoài ra, hydrat hóa (sự tồn tại của một lượng nước dồi dào trong lớp sừng, tức là 

lớp ngoài của da) là rất quan trọng để có một làn da mềm mại và mịn màng. Bã 

nhờn và các lipid thượng bì khác, cùng nhau, cung cấp cho da một lớp bảo vệ bề 

mặt có thể ngăn ngừa mất nước cho da [3] . 

 

 

 

 



 

 

Vai trò của tia cực tím và các loại oxy phản ứng liên quan đến Elastin và 

Collagen trong quá trình lão hóa da: Lão hóa nội tại so với Lão hóa do ánh 

sáng 

 

Về mặt sinh học, lão hóa da xảy ra theo hai cơ chế: thứ nhất, lão hóa tiến triển theo 

năm tháng và bắt nguồn từ các quá trình tự nhiên bên trong làm mất collagen, mất 

nước và phân hủy mạng lưới sợi linh hoạt, tất cả cùng nhau dẫn đến sự sụp đổ và 

teo mãn tính của lớp bì. Thứ hai là quá trình lão hóa bắt nguồn từ việc tiếp xúc với 

môi trường. Tác nhân môi trường phổ biến nhất là bức xạ tia cực tím (UV) gây ra 

hiện tượng lão hoá da do ánh sáng. 

Ở quy mô di truyền, việc tiếp xúc với tia cực tím có thể tạo ra chất kích thích 

elastin. Quy trình này tạo điều kiện thuận lợi cho quá trình tổng hợp mRNA elastin 

từ vật liệu gen và dẫn đến tăng cường tổng hợp elastin và tích lũy vật liệu sợi này ở 

lớp  trên và lớp trung bì giữa tương ứng. Tất cả các quá trình này thêm vào những 

thay đổi thực tế về mặt lâm sàng và hình thái ở da bị lão hoá do ánh sáng [7]. 

Những thay đổi của dịch ngoại bào và nội bào có thể được quan sát thấy trong 

những tế bào da bị lão hoá. Hơn nữa, elastin và fibrillin bị phân tách tích tụ trong 

lớp trung bì sâu, và sự mất mát nghiêm trọng của collagen xảy ra trong ma trận của 

mô liên kết da. Một trong những cơ chế gây bệnh làm cơ sở cho những thay đổi 

này là các loại oxy phản ứng (ROS) được tạo ra bởi các bức xạ UV. ROS làm cạn 

kiệt và làm suy yếu các hệ thống bảo vệ chống oxy hóa là enzyme và không 

enzyme trong toàn bộ các cơ quan của cơ thể cũng như trên da. ROS có thể gây ra 

những thay đổi di truyền vĩnh viễn trong gen. Hơn nữa, ROS có thể ảnh hưởng đến 

sự tăng trưởng, phát triển và lão hóa của tế bào da, đồng thời gây ra sự phân ly mô 

liên kết bằng cách khởi động các đường dẫn truyền tín hiệu tế bào chất trong các 

nguyên bào sợi tại chỗ [2]. 



 

 

Tanaka và các đồng nghiệp đã nghiên cứu tác động của ROS đối với quá trình sinh 

tổng hợp các thành phần ma trận mô liên kết, collagen và glucosaminoglycan 

(GAG) trong các nguyên bào sợi ở da người được nuôi cấy. ROS làm giảm sản 

xuất collagen và tăng tổng hợp GAGs. Thật thú vị, những thay đổi này có liên quan 

đến những thay đổi sinh học của các thành phần ma trận mô liên kết được quan sát 

thấy ở da lão hóa do ánh nắng. Hơn nữa, catalase và alpha-tocopherol đã ngăn chặn 

hoàn toàn những thay đổi do ROS gây ra đối với quá trình sinh tổng hợp collagen 

và GAGs, trong khi superoxide dismutase không có tác dụng đối với những thay 

đổi do ROS gây ra. Những phát hiện này cho thấy ROS có thể là một trong những 

yếu tố gây ra những thay đổi sinh học của các thành phần ma trận mô liên kết được 

quan sát thấy ở da lão hóa do ánh nắng [8]. 

 

Bỏng nắng do da tiếp xúc với tia cực tím 

 

Bỏng nắng là một tình trạng viêm của da gây ra bởi sự tiếp xúc quá mức tia UV từ 

ánh nắng mặt trời. Việc tiếp xúc với ánh nắng mặt trời trong thời gian ngắn bức xạ 

UV có thể được hệ thống phòng thủ của cơ thể hạn chế và được da dung nạp tốt. 

Nhưng trên một ngưỡng cụ thể, giãn mạch tại chỗ kéo dài. Sau đó, quá trình vận 

chuyển tế bào lympho và đại thực bào vào mô và bắt đầu quá trình viêm xảy ra. 

Kích ứng này có thể nhìn thấy được dưới dạng đỏ da và biểu hiện lâm sàng là ban 

đỏ. 

Một phương pháp đo mức độ ban đỏ do bức xạ UV gây ra là xác định liều ban đỏ 

tối thiểu (MED). Một MED là lượng năng lượng tối thiểu cần thiết để gây ra vết đỏ 

da thực sự, có thể nhìn thấy với ranh giới cố định 16–24 giờ sau khi tiếp xúc với tia 

UV [5]. 

 

 



 

 

Vai trò của các nguyên tố vi lượng trong bỏng nắng và lão hoá da do ánh sáng 

 

Một lượng lớn vi chất dinh dưỡng như vitamin chống oxy hóa và carotenoids tồn 

tại trong da và được cho là giúp giữ cho làn da khỏe mạnh [5]. Có bằng chứng rõ 

ràng rằng các tổn thương da do ánh nắng mặt trời được bảo vệ tốt bởi các chất 

chống oxi hóa trong chế độ ăn uống [9]. Các nhà khoa học đã chứng minh rằng 

việc bổ sung carotenoids, vitamin C và E trước khi tiếp xúc với tia cực tím có thể 

tránh được ban đỏ liên quan đến cháy nắng. Các loại oxy phản ứng có thể được tạo 

ra trong da sau khi tiếp xúc với tia cực tím. Sau đó, các phản ứng bất lợi của quá 

trình sinh ung thư, nhạy cảm với ánh sáng hoặc lão hóa da sớm bắt đầu [10]. Kết 

quả là  một cơ chế hoạt động làm cơ sở cho tác dụng bảo vệ da của chất chống oxy 

hóa là loại bỏ các loại oxy phản ứng [11]. Nhưng đây không phải là tất cả. Một số 

chất chống oxy hóa trong chế độ ăn thể hiện các đặc tính sinh học khác ngoài hoạt 

động chống oxy hóa. Một số chất dinh dưỡng hòa tan trong chất béo có thể xâm 

nhập vào nhân và có thể làm thay đổi đường truyền tín hiệu của tế bào và có thể 

ảnh hưởng đến sự tăng trưởng, phát triển và hệ thống sửa chữa của tế bào [12]. Các 

khía cạnh cơ bản của quá trình lão hóa da và cách thức carotenoids, vitamin, axit 

béo thiết yếu và các nguyên tố vi lượng ảnh hưởng đến quá trình này vẫn chưa 

được hiểu rõ. 

Một số thử nghiệm lâm sàng đã cho thấy bằng chứng về việc điều chỉnh sức khỏe 

của da bằng cách bổ sung bằng đường uống với liều lượng tương đối cao vitamin, 

khoáng chất vi lượng và axit béo. Một số nghiên cứu khác đã điều tra tác động của 

axit béo đối với tình trạng da, điều chỉnh chức năng miễn dịch (da) bằng cách bổ 

sung vi chất dinh dưỡng qua đường uống và tác dụng bảo vệ của chất chống oxy 

hóa chống lão hóa do ánh sáng. Mặc dù vậy, hiểu biết của chúng ta về ảnh hưởng 

của các yếu tố dinh dưỡng đối với tình trạng da vẫn còn rất hiếm. 

 



 

 

Bổ sung vitamin C, E và Selen 

 

Một số thử nghiệm lâm sàng được thực hiện trong suốt hai thập kỷ qua để kiểm tra 

tác dụng bảo vệ da của việc bổ sung chế độ ăn uống với vitamin C và E và selen. 

Trong một thử nghiệm mù đôi, song song, có đối chứng với giả dược được thực 

hiện bởi La Ruche và Cesarini, 200 mg selen hữu cơ (cộng với 16 mg đồng) và 

một phức hợp vitamin (với 14 mg a-tocopherol và 2.700 mg retinol) đã được kiểm 

tra cho khả năng ngăn ngừa sự hình thành tế bào cháy nắng trên da của 16 tình 

nguyện viên khỏe mạnh tiếp xúc với tia cực tím. Sau 3 tuần bổ sung selen, đặc biệt 

là kết hợp với vitamin, so với nhóm giả dược, tất cả các phương pháp điều trị bằng 

hoạt chất, đặc biệt là selen kết hợp với vitamin chống oxy hóa, đã cung cấp sự bảo 

vệ hạn chế chống lại sự hình thành các tế bào bị cháy nắng ở liều chiếu xạ thấp 

(dưới ngưỡng đỏ da). Liều cao của tia cực tím (trên ngưỡng đỏ da), những tác dụng 

bảo vệ này không được nhìn thấy. Và việc bổ sung không hiệu quả trong việc ngăn 

ngừa ban đỏ do ánh sáng (đỏ da). Dường như tác dụng bảo vệ ánh sáng của các 

chất bổ sung này có thể là do cải thiện khả năng chống oxy hóa của tế bào da [13]. 

Heinrich và các đồng nghiệp đã chỉ ra rằng các chất bổ sung chống oxy hóa bao 

gồm vitamin E, selen và carotenoid kiểm soát các đặc điểm có thể đo lường được 

liên quan đến cấu trúc tổng thể của da cũng như là sự lão hoá da [14]. 

Karla Werninghaus, Mohsen Meydani và các đồng nghiệp đã nghiên cứu tác dụng 

bảo vệ ánh sáng của 400 IU (295 mg) vitamin E dạng uống (a-tocopherol axetat) 

hoặc giả dược đối với tổn thương thượng bì do tia cực tím gây ra. Kết quả được 

đánh giá tại thời điểm ban đầu, 1 tháng và 6 tháng sau khi bổ sung. Không có bất 

kỳ sự khác biệt đáng kể nào về số lượng tế bào bị cháy nắng được tạo ra khi tiếp 

xúc với liều ban đỏ tối thiểu gấp ba lần so với giả dược. Trong suốt quá trình 

nghiên cứu, mặc dù nồng độ a-tocopherol trong huyết thanh tăng lên, nhưng không 

có bất kỳ sự gia tăng nào được phát hiện trên da, nơi quy trình bảo vệ ánh sáng 



 

 

phải diễn ra. Điều này có thể giải thích một cách hợp lý tại sao các nhà nghiên cứu 

này không thấy bất kỳ sự bảo vệ nào trong nhóm vitamin E. Liều lượng vitamin E 

thấp, cỡ mẫu nhỏ (12 đối tượng) và thiếu các chất chống oxy hóa khác để tái chế 

các gốc a-tocopherol có thể giải thích một số lý do hợp lý cho sự thiếu thành công 

này trong việc chỉ ra khả năng vệ da do ánh sáng của a-tocopherol [15]. 

Trong một thử nghiệm khác, 40 tình nguyện viên khỏe mạnh được chia thành bốn 

nhóm thử nghiệm. Hai gam a-tocopherol/ngày hoặc 3 g ascorbat/ngày hoặc hỗn 

hợp cả hai loại vitamin (2 g a-tocopherol/ngày và 3 g ascorbat/ngày), hoặc dùng 

giả dược trong 50 ngày. MED cho thấy sự gia tăng rõ rệt sau khi bổ sung hỗn hợp 

a-tocopherol và ascorbate. MED cũng tăng ở những đối tượng chỉ dùng vitamin 

hoặc giả dược nhưng nhiều hơn một chút. So sánh với nghiên cứu của 

Werninghaus và cộng sự, trong nghiên cứu này, liều vitamin E cao hơn nhiều được 

sử dụng kết hợp với một loại vitamin chống oxy hóa khác và điều này khiến tác 

dụng bảo vệ da trở nên đặc biệt hơn [16]. 

Vitamin E có thể điều hoà chuyển hoá arachidonic axit và ảnh hưởng lên hệ thống 

eicosanoid; Ngoài ra, nó còn thuộc họ chống oxy hoá. Tất cả những đặc tính này 

dẫn đến khả năng kháng viêm của vitamin E và điều này có nghĩa là hài hoà đặc 

tính bảo vệ da do ánh sáng của các chất oxy hoá khác trong da. 

Trong một nghiên cứu khác của Eberlein-König và cộng sự, dùng liều thấp hàng 

ngày 671 mg vitamin E và 2 g vitamin C được sử dụng trong 8 ngày. Mặc dù thời 

gian nghiên cứu ngắn này và liều thấp có nghĩa là MED tăng đáng kể so với nhóm 

giả dược. Các nhà nghiên cứu cũng cho thấy sự giảm lưu lượng máu qua da ở 

nhóm vitamin E cộng với vitamin C, trong khi có sự gia tăng lưu lượng máu qua da 

ở nhóm giả dược. 

Theo đó, từ những nghiên cứu này có thể suy ra rằng việc bổ sung ngắn hạn 

vitamin E và C liều khá cao (và có thể kết hợp với các vitamin hoặc khoáng chất 

chống oxy hóa khác) có thể có tác dụng bảo vệ da chống lại bức xạ UV nhưng 



 

 

không nhất thiết hoặc có bất kỳ tác dụng đáng kể nào đối với hiện tượng đỏ da 

[17].  

 

Bổ sung Carotenoid: b -Carotene và Lycopene 

 

Khoảng 600 loại caroten khác nhau tồn tại trong tự nhiên, nhưng chúng ta tiêu thụ 

gần 40 loại caroten trong chế độ ăn uống của mình, đặc biệt là bằng cách ăn thực 

phẩm thực vật. Đường tiêu hóa của con người có thể hấp thụ khoảng 12 loại 

carotenoid này, trong đó a-carotene, b-carotene, lutein, zeaxanthine, b-

cryptoxanthin và lycopene là một trong những loại phổ biến nhất. b-caroten là một 

thành viên quan trọng trong cơ chế bảo vệ không có enzym của chúng ta chống lại 

các gốc tự do và có khả năng phân hủy để tạo ra vitamin A [18].  

Ngoài chức năng chống oxy hóa, carotenoids có thể thay đổi các đặc tính hấp thụ 

của da và tác dụng điều hòa miễn dịch. b-caroten có thể có tác dụng bảo vệ ánh 

sáng trực tiếp vì nó có khả năng hấp thụ bức xạ UV. Hơn nữa, một số nhà nghiên 

cứu đã báo cáo màu vàng nhạt không nhìn thấy được của da sau khi ăn b-caroten 

gây ra khả năng bảo vệ ánh sáng bằng cách phản xạ các bức xạ UV [5]. 

Stress oxy hoá do ánh sáng có thể tạo ra các loại oxy phản ứng, và một trong 

những chất chống oxy hóa hiệu quả nhất hoạt động bằng cách nhặt sạch các hạt 

này là carotenoid. Cả b-carotene và lycopene đều đã được xác định trong da, 

nhưng do tính chất thường xuyên của nó trong chế độ ăn uống của chúng ta nên 

việc bổ sung b-carotene thường xuyên hơn là chủ đề của các nghiên cứu [19, 20]. 

Sau các nghiên cứu cho thấy tác dụng bảo vệ ánh sáng của việc bổ sung caroten, 

Stahl và cs đã nghiên cứu để điều tra xem liệu can thiệp với nguồn thực phẩm tự 

nhiên giàu lycopene có giữ an toàn khỏi tác hại của ban đỏ gây ra do tia cực tím ở 

người hay không. 



 

 

Chín tình nguyện viên được cho ăn hàng ngày với 40 g bột cà chua (chứa khoảng 

16 mg/ngày lycopene) trong 10 tuần và được so sánh với nhóm Đối chứng (n = 

10). Một mô phỏng năng lượng mặt trời gây ra Ban đỏ ở mức cơ bản, sau 4 tuần và 

sau 10 tuần. Lượng ban đỏ có thể đo được được đánh giá bằng phép đo sắc ký. 

Nồng độ caroten trong huyết thanh được đo bằng HPLC. Nồng độ lycopene trong 

huyết thanh tăng lên trong nhóm thử nghiệm; các carotenoit khác không thay đổi 

đáng kể. Cuối cùng, trong nhóm bột cà chua sự hình thành ban đỏ thấp hơn 40% 

đáng kể so với nhóm chứng. 

Do đó, các nhà điều tra đã thành công trong việc chỉ ra rõ ràng tác dụng bảo vệ của 

lycopene thường được tiêu thụ trong chế độ ăn chống lại ban đỏ do tia cực tím gây 

ra [21, 22]. Các nghiên cứu trong ống nghiệm cũng cho thấy tác dụng bảo vệ ánh 

sáng tương tự trong nuôi cấy tế bào. Hơn nữa, mỗi caroten cung cấp một mức độ 

bảo vệ chống lại bức xạ tia cực tím [23]. 

Sau đó, Aust và cộng sự đã thực hiện một cuộc điều tra khác để tìm hiểu xem các 

nguồn lycopene có sẵn khác nhau có khác nhau hay không. Theo đó, họ đã kiểm 

tra tác dụng bảo vệ ánh sáng của lycopene tổng hợp so với chiết xuất cà chua và 

thức uống có chứa chiết xuất cà chua hòa tan theo cách mà cả ba nhóm đều tiêu thụ 

một lượng lycopene tương tự (khoảng 10 mg/ngày) trong 12 tuần. Tất cả các đối 

tượng đều được tiếp xúc với 1,25 liều ban đỏ tối thiểu (MED) ở da lưng (vùng 

vảy). Tác dụng bảo vệ ánh sáng đáng chú ý hơn ở hai nhóm sau, có thể được quy 

cho phytofluene và phytoene, các carotenoid có nhiều trong chiết xuất cà chua và 

thức uống có chứa chiết xuất cà chua hòa tan cũng như lycopene [9]. 

Trong một cách tiếp cận để tìm ra hợp chất hiệu quả nhất để chống lại bức xạ UV, 

Greul và cs [24] đã kiểm tra tác dụng bảo vệ ánh sáng của hỗn hợp một số chất 

chống oxy hóa tan trong chất béo và tan trong nước bao gồm carotenoid (b-

carotene và lycopene), vitamin C và E, selen và proanthocya-nidin. Để đạt được 

một hỗn hợp được tiêu thụ một cách an toàn trong thời gian dài, thử nghiệm đã 



 

 

cung cấp các chất chống oxy hóa ở gần mức sinh lý của chúng. Không có bất kỳ sự 

khác biệt đáng kể nào được nhìn thấy giữa nhóm can thiệp và nhóm giả dược khi 

xem xét liều lượng ban đỏ tối thiểu và sắc độ của da. 

Nhưng mức độ matrix metallicoproteinase 1 (MMP-1) và MMP-9, hai loại enzyme 

quan trọng tham gia vào quá trình cháy nắng do tia cực tím, khác biệt đáng kể giữa 

cả hai nhóm sau 2 tuần can thiệp. Trên thực tế, việc bổ sung hỗn hợp chống oxy 

hóa làm giảm biểu hiện MMP-1 và 9 do tia cực tím gây ra. 

Wolf và cộng sự đã nghiên cứu tác động của việc bổ sung hàng ngày 150 mg 

caroten đường uống (60 mg b-caroten và 90 mg canthaxanthin) trong một tháng. 

Mặc dù có sự gia tăng nồng độ carotene huyết thanh, MED không thay đổi đáng kể 

trước và sau khi bổ sung [25]. 

Cho và cs gần đây đã thực hiện một thử nghiệm để kiểm tra tác động khác biệt của 

việc bổ sung b-caroten liều thấp và liều cao trên da người. 30 và 90 mg b-

caroten/ngày được bổ sung cho 50 đối tượng khỏe mạnh trong 90 ngày. Mức 

procollagen loại I, matrix  metallicoproteinase-1 và fibrillin-1 mRNA, và thymine 

dimer do tia cực tím gây ra và sự hình thành 8-hydroxy-2¢-deoxyguanosine đã 

được đánh giá trước và sau thử nghiệm. Các dấu hiệu ngăn ngừa lão hóa do ánh 

nắng và mức độ mRNA procollagen loại I (tăng 4,4 ± 1,6 lần so với ban đầu) cho 

thấy sự khác biệt đáng kể chỉ ở nhóm dùng liều thấp. MED giảm đáng kể chỉ được 

quan sát thấy ở nhóm dùng liều cao. Sự giảm đáng kể trong quá trình nhuộm dimer 

thymine do tia cực tím và nhuộm 8-hydroxy-2¢-deoxyguanosine đã được quan sát 

thấy ở nhóm liều thấp trái ngược với sự gia tăng ở nhóm liều cao. Một số nhà 

nghiên cứu cho rằng những tác động mâu thuẫn mới này là do tác dụng tiền oxy 

hóa của b-caroten trong không gian ở liều lượng cao [26]. 

 

 

 



 

 

Bổ sung b-Carotene có an toàn không? 

 

Carotenoid bổ sung được sử dụng rộng rãi như chất bảo vệ da chống lại ban đỏ do 

tia cực tím gây ra, nhưng người ta biết rất ít về sự an toàn và các tác dụng khác của 

carotenoid đối với sức khỏe của da và toàn bộ cơ thể [14]. Năm 1996, kết quả của 

một nghiên cứu đoàn hệ dịch tễ học được thực hiện bởi Omenn và cs [27] đã làm 

dấy lên nhiều lo lắng về tính an toàn của việc bổ sung b-caroten. Họ đã quan sát tác 

động của việc bổ sung hỗn hợp b-caroten (30 mg) và vitamin A (25.000 IU retinyl 

palmitate) hoặc giả dược đối với cơ quan hô hấp của 18.314 người hút thuốc và 

công nhân làm việc với amiăng. Sau khoảng 4 năm theo dõi, 388 trường hợp ung 

thư phổi mới được phát hiện (nguy cơ tương đối so với nhóm giả dược: 1,25). Bổ 

sung cũng làm tăng nguy cơ tử vong do ung thư phổi và bệnh tim mạch. Cuối 

cùng, cuộc thử nghiệm đã bị dừng lại 21 tháng trước thời điểm dự định. Nhưng 

những người chỉ trích nhấn mạnh rằng phương pháp của nghiên cứu này bị hạn chế 

bởi việc lựa chọn đối tượng, vì nó được thực hiện trên những người tham gia có 

nguy cơ cao (người hút thuốc và công nhân tiếp xúc với amiăng). Nghiên cứu tiếp 

theo (Nghiên cứu sức khỏe của bác sĩ) được thực hiện trên 22.071 bác sĩ nam khỏe 

mạnh ở độ tuổi trung niên của Hoa Kỳ. Khi sử dụng bổ sung 50 mg b-caroten vào 

những ngày khác nhau, không có bất kỳ sự khác biệt đáng kể nào về bệnh tim 

mạch, sự tiến triển của khối u ác tính và tỷ lệ tử vong chung [18]. 

Vì vậy, việc bổ sung b-caroten không phải là yếu tố gây ung thư hoặc nguy cơ tim 

mạch ở những người khỏe mạnh, nhưng việc bổ sung lâu dài có thể là một yếu tố 

nguy cơ đối với người hút thuốc. Nhưng xu hướng lựa chọn vẫn còn trong nghiên 

cứu này bởi sự tham gia của các đối tượng được cung cấp nhiều thông tin và quan 

tâm hơn đến sức khỏe tổng thể của họ, bác sĩ và kết quả không thể được quy cho 

xã hội bình thường. 



 

 

B-caroten có tính phản ứng cao và có thể làm chậm phản ứng peroxid hóa lipid 

trong màng hữu cơ. Trên thực tế, b-caroten có thể làm cho quá trình sinh ung thư 

do ánh sáng trở nên tồi tệ hơn trong một số trường hợp ăn kiêng và lối sống nhất 

định. Quá trình sinh ung thư do b-caroten gây ra bị giảm đi khi mức độ chất béo 

trong chế độ ăn uống giảm đi; thực tế này nhấn mạnh vào sự liên kết có thể có của 

các phản ứng peroxidative lipid. 

Liệu b-caroten có thực sự thể hiện cả khả năng chống oxy hóa và tiền oxy hóa? 

Trên thực tế, trong quá trình sinh ung thư da do ánh sáng, tồn tại mối liên hệ phức 

tạp giữa cơ chế hóa học và vai trò sinh học của chất chống oxy hóa. Vẫn cần nhiều 

nghiên cứu hơn với thiết kế chính xác hơn và tập trung hơn vào cơ chế hoạt động 

để giải câu đố mâu thuẫn này [28] . 

 

Bổ sung axít béo không bão hoà Omega-3 

 

Các dạng axit béo không bão hòa omega-3 (PUFA) là axit eicosapentaenoic (EPA; 

20:5 omega-3) và axit docosahexaenoic (DHA; 22:6 omega-3). Các nguồn hải sản 

phong phú nhất là các loại cá giàu chất béo như cá thu, cá hồi và cá mòi. Tuy 

nhiên, một cách khách quan những nguồn này rất hiếm trong kế hoạch ăn kiêng 

của hầu hết mọi người. Mặt khác, để đạt được nhiều lợi ích y tế nhất, điều quan 

trọng là phải đạt được tỷ lệ omega-6:omega-3 trong chế độ ăn uống của chúng ta là 

khoảng 3:1. Mục tiêu này rất khó đạt được chỉ với các nguồn thực phẩm đơn thuần. 

Vì vậy, việc bổ sung viên nang omega-3 là hợp lý và đôi khi không thể thiếu trong 

một số trường hợp nhất định. 

Bổ sung omega-3 là đối tượng của nhiều thử nghiệm lâm sàng, đặc biệt là để can 

thiệp các rối loạn với cơ chế viêm. Nhưng một số nghiên cứu hạn chế đã đánh giá 

tác dụng bảo vệ da của việc bổ sung omega-3 đối với ban đỏ do tia cực tím gây ra. 



 

 

Như đã thảo luận trước đó, các gốc tự do và quá trình peroxy hóa lipid có liên quan 

đến cơ chế gây ban đỏ do chiếu tia cực tím. Rhodes và cộng sự đã nghiên cứu tác 

dụng của việc bổ sung 10 g/ngày dầu cá giàu axit béo omega-3 (axit 

eicosapentaenoic 18% và axit docosahexaenoic 12%) đối với ban đỏ do tia cực tím 

và peroxy hóa lipid thượng bì. Mười lăm đối tượng đã tham gia trong 6 tháng. 

MED tăng đáng kể vào cuối nhưng lại giảm 10 tuần sau khi ngừng bổ sung. Đồng 

thời với quá trình bổ sung, khả năng peroxy hóa lipid của da giảm. Trên thực tế, 

axit béo omega-3 có thể bị oxy hóa thay vì các cấu trúc quan trọng bên trong và 

bảo vệ chúng khỏi tác hại của các gốc tự do [29]. 

Để nghiên cứu tác dụng bảo vệ ánh sáng của axit béo omega-3, Orengo và cs [30] 

đã bổ sung chế độ ăn của 10 tình nguyện viên với 2,8 g EPA và 1,2 g DHA và so 

sánh MED với 10 đối tượng trong nhóm giả dược sau 4 tuần. MED tăng đáng kể 

trong nhóm can thiệp nhưng prostaglandin E2 (PGE2) không thay đổi đáng kể. 

Những kết quả này đã xác nhận tác dụng bảo vệ ánh sáng của axit béo omega-3 

trong thời gian ngắn. 

Một cơ chế có thể liên quan đến tác dụng bảo vệ da do ánh sáng của axit béo 

omega-3 là chất trung gian giãn mạch prostaglandin. Rhodes và cộng sự [31] đã 

nghiên cứu tác dụng của axit béo omega-3 đối với quá trình chuyển hóa 

prostaglandin do tia cực tím gây ra cũng như tác dụng bảo vệ ánh sáng tiềm năng 

của axit béo omega-3 ở những bệnh nhân nhạy cảm với ánh sáng. Bổ sung dầu cá 

giàu axit béo omega-3 đã được dùng cho 13 bệnh nhân bị phát ban nhẹ đa hình 

trong 3 tháng. Nồng độ PGE2 trong dịch da được đánh giá bằng cách thu thập và 

phân tích dịch hút bóng nước. Cuối cùng, MED tăng đáng kể trong nhóm thử 

nghiệm. Nồng độ PGE2 trong dịch da giảm sau khi bổ sung omega-3 ở cả da chiếu 

xạ và da không chiếu xạ. Có thể suy luận rằng việc ức chế sản xuất PGE2 trong da 

có liên quan đến tác dụng bảo vệ da của việc bổ sung omega-3 trong thời gian dài 

chống lại bức xạ UV. 



 

 

 

Tăng Cường Hệ Miễn Dịch Cho Da Nhờ Bổ Sung Vi Chất 

 

Tình trạng dinh dưỡng lành mạnh và hiệu suất hệ thống miễn dịch tối ưu được tích 

hợp. Cần có đủ vitamin và các nguyên tố vi lượng để hệ thống miễn dịch hoạt động 

hiệu quả [32]. 

Sự thiếu hụt vi chất dinh dưỡng ngăn cản hệ thống miễn dịch được thể hiện một 

cách hiệu quả bằng cơ chế làm suy yếu kháng thể thích nghi và đáp ứng miễn dịch 

qua trung gian tế bào T. Điều này khiến vật chủ dễ bị nhiễm trùng, đặc biệt là ở 

người cao tuổi, trong một chu kỳ nhân quả luẩn quẩn làm trầm trọng thêm tình 

trạng thiếu vi chất dinh dưỡng [33]. 

Chẳng hạn, số lượng tế bào lympho và xét nghiệm da quá mẫn cảm chậm (DTH) 

có thể được sử dụng để đánh giá tình trạng dinh dưỡng của bệnh nhân. Phản ứng 

quá mẫn chậm ở da bao gồm tăng sinh tế bào T, interleukin 2, và sản xuất 

lymphokine khác, và xâm nhập vị trí thử nghiệm với các tế bào đơn nhân. Mức độ 

của các phản ứng DTH ở da có thể được đo bằng đường kính của vùng màu đỏ như 

là một phản ứng đối với việc sử dụng một bảng gồm các kháng nguyên thường 

gặp. Tuy nhiên, những xét nghiệm này phức tạp và không thường quy tại các 

phòng khám dinh dưỡng [34]. 

Thiếu hụt chất dinh dưỡng cận biên như kẽm; sắt; Vitamin B6, B12, axit folic, C, D 

và E; và b-caroten phổ biến ở những quần thể già hơn. Sự cùng tồn tại của sự thiếu 

hụt chất dinh dưỡng như vậy ở người cao tuổi và khiếm khuyết chức năng miễn 

dịch cung cấp bằng chứng cho thấy chúng có thể liên quan với nhau [35, 36]. Các 

nhà khoa học sắp đạt được thỏa thuận rằng việc bổ sung liều lượng hiệu quả các 

nguyên tố vi lượng thiết yếu và vitamin có thể giúp hỗ trợ các phản ứng miễn dịch 

[36]. 



 

 

Khi chúng ta coi sức khỏe của da là một trong những thành phần của hệ thống 

miễn dịch, chúng ta nên lưu ý rằng việc tiếp xúc với ánh nắng mặt trời nhiều lần và 

lâu dài được cho là có liên quan đến các phản ứng miễn dịch qua trung gian tế bào 

và dịch thể cũng như quá trình lão hóa da. 

Một số nghiên cứu đã được thực hiện chủ yếu trên người cao tuổi để tìm hiểu xem 

việc bổ sung vi chất dinh dưỡng có thể ảnh hưởng đến chức năng miễn dịch của da 

bằng xét nghiệm DTH hay không, nhưng các nghiên cứu ở người trẻ khỏe mạnh 

còn ít. 

Các nhà nghiên cứu cho rằng những khiếm khuyết trong chức năng miễn dịch qua 

trung gian tế bào T chịu trách nhiệm cho ít nhất một số phần của quá trình lão hóa 

miễn dịch ở người cao tuổi. Như đã đề cập trước đó, phản ứng da DTH liên quan 

đến sự tăng sinh tế bào T và mặt khác, người cao tuổi không thể đáp ứng thích hợp 

với xét nghiệm DTH. Vì vậy, các nhà khoa học kết luận rằng sự lão hóa của hệ 

thống miễn dịch có thể liên quan đến các khiếm khuyết miễn dịch qua trung gian tế 

bào T. 

Một số cơ chế miễn dịch qua trung gian tế bào chịu trách nhiệm về các đặc tính 

tăng cường miễn dịch của vitamin. Vitamin và b-caroten có thể tăng cường sản 

xuất interleukin 2, tăng số lượng và hoạt động của các tế bào tiêu diệt tự nhiên và 

có thể ảnh hưởng đến phản ứng DTH của da. Hơn nữa, người ta đã chứng minh 

rằng việc bổ sung vitamin và b-caroten có thể gây ra phản ứng miễn dịch dịch thể. 

Trên thực tế, sự cân bằng giữa chất oxy hóa và chất chống oxy hóa là rất quan 

trọng để duy trì các chức năng của tế bào miễn dịch. Nó thúc đẩy sự tích hợp và 

chức năng của các tế bào miễn dịch. Để đạt được đáp ứng miễn dịch tối ưu ở mọi 

lứa tuổi, cần có đủ lượng chất dinh dưỡng chống oxy hóa như vitamin E, b-caroten 

và glutathione [37]. 

Vitamin C và E, selen, đồng và kẽm có tác dụng chống lại các tổn thương tiềm ẩn 

của các loại oxy phản ứng và điều chỉnh chức năng tế bào miễn dịch. Hơn nữa, các 



 

 

vitamin chống oxy hóa và các nguyên tố vi lượng điều chỉnh quá trình sản xuất 

cytokine và prostaglandin. Vitamin B6, folate, B12, C, E dồi dào; selen; kẽm; đồng 

và nhóm sắt hỗ trợ phản ứng miễn dịch qua trung gian tế bào tiền viêm Th1 và 

ngăn chặn sự chuyển sang phản ứng miễn dịch qua trung gian tế bào Th2 chống 

viêm. Thông qua cơ chế này, một phản ứng miễn dịch mong muốn được cung cấp 

bằng cách bổ sung các vi chất dinh dưỡng đã được xác định trước. Vitamin A và D 

có vai trò quan trọng trong phản ứng kháng thể qua trung gian tế bào cũng như 

dịch thể. Chúng ủng hộ các cytokine chống viêm qua trung gian Th2. Thiếu 

vitamin A làm suy yếu cả phản ứng miễn dịch bẩm sinh và thích ứng. Thiếu 

vitamin D có thể làm tăng tính dễ bị nhiễm trùng do khả năng miễn dịch bẩm sinh 

tại chỗ bị khiếm khuyết và làm suy yếu đáp ứng miễn dịch tế bào đặc hiệu với 

kháng nguyên. Nhìn chung, tình trạng thiếu hụt các vi chất dinh dưỡng đã đề cập ở 

trên có thể dẫn đến ức chế miễn dịch [33]. Ngoài các vitamin và khoáng chất, các 

chất dinh dưỡng đa lượng (đáng chú ý là năng lượng và protein) có hiệu quả đối 

với các phản ứng miễn dịch, đặc biệt là ở người cao tuổi [38]. 

Bằng cách đo DTH, một số nhà khoa học đã báo cáo rằng việc tiếp xúc với tia cực 

tím gây ức chế miễn dịch. Các nhà điều tra đã bổ sung kẽm, b-caroten, a-

tocopherol, folate, vitamin E và vitamin C cho những người đàn ông lớn tuổi khỏe 

mạnh, sau đó đo phản ứng DTH trước và sau khi tiếp xúc với tia cực tím trong thử 

nghiệm ngẫu nhiên mù đôi có kiểm soát so với giả dược. Các phản ứng DTH mạnh 

mẽ hơn có liên quan đến nồng độ kẽm và vitamin cao hơn. Nói cách khác, nồng độ 

kẽm và vitamin trong huyết tương cao hơn cho thấy tác dụng bảo vệ chống lại phơi 

nhiễm tia cực tím. Những phát hiện này ủng hộ vai trò bổ sung vitamin chống oxy 

hóa và kẽm đối với quá trình điều hòa miễn dịch [39–42]. 

Một số nhà điều tra báo cáo rằng axit béo trong chế độ ăn uống có thể ảnh hưởng 

đến chức năng tế bào miễn dịch bằng cách thay đổi thành phần axit béo của 



 

 

phospholipid màng tế bào miễn dịch. Theo đó, quá trình sản xuất eicosanoid và 

hoạt động của các enzym liên quan đến màng có thể bị ảnh hưởng. 

Việc giảm chất trung gian gây viêm PGE2 đã được báo cáo sau khi sử dụng PUFA 

omega-3 cũng như sử dụng vitamin E [43–45]. 

Tác dụng lâu dài của việc bổ sung ở người cao tuổi khỏe mạnh và tác động của 

việc tiêu thụ lâu dài lượng chất dinh dưỡng không vượt quá mức sinh lý và mức 

khuyến nghị đối với hệ thống miễn dịch vẫn chưa được hiểu rõ và cần được nghiên 

cứu thêm. 

 

Tóm tắt 

 

So sánh với các loại kem chống nắng bôi ngoài da chỉ có tác dụng tại chỗ, việc bổ 

sung chế độ ăn uống thường xuyên với các vitamin chống oxy hóa, carotenoid, 

EPA, DHA hoặc hỗn hợp có thể bảo vệ toàn bộ cơ thể chống lại tác hại do bức xạ 

tia cực tím gây ra. Mặc dù có sự đóng góp của các chất dinh dưỡng chống oxy hóa 

tự nhiên trong chế độ ăn uống nhưng vẫn cần nhiều hơn lượng tồn tại trong chế độ 

ăn thông thường để đạt được hiệu quả bảo vệ quang đáng kể. Tuy nhiên, mức độ 

chống nắng của da đạt được bằng cách bổ sung chất chống oxy hóa thấp hơn nhiều 

so với mức độ chống nắng của da có thể đạt được từ việc sử dụng kem chống nắng. 

Cho đến nay, người ta biết rất ít về các khía cạnh bảo vệ ánh sáng của việc tiêu thụ 

lâu dài lượng sinh lý của vitamin chống oxy hóa hoặc omega-3, thông tin quan 

trọng trong việc phát triển thực phẩm chức năng [5, 32]. 

Tất cả sự cần thiết của việc bổ sung axit béo omega-3 quay trở lại với sự cạnh 

tranh của omega-3 với omega-6 như một chất nền cho cyclooxygenase và 

lipoxygenase. Nếu axit béo omega-3 giành chiến thắng trong cuộc cạnh tranh thì 

kết quả là sản xuất các chất trung gian gây viêm kém hoạt động hơn, prostaglandin 

và leukotriene. Tỷ lệ thấp nhất của omega-6:omega-3 trong chế độ ăn uống và do 



 

 

đó trong da dẫn đến giảm tổng hợp leukotriene B4 (LTB4) và PGE2 hoặc các 

cytokine, chẳng hạn như interleukin 1 và yếu tố hoại tử khối u alpha. Tất cả những 

thay đổi này dẫn đến ngăn chặn dòng thác viêm trên da. Hơn nữa, PUFA omega-3 

không ổn định và có thể bị phá huỷ bởi các gốc tự do, do đó bảo vệ các cấu trúc 

khác khỏi sự tấn công của các gốc tự do. Tuy nhiên, để bảo vệ chống lại sự hình 

thành quá mức của các gốc tự do và quá trình peroxy hóa lipid, cũng nên tiêu thụ 

một lượng thích hợp các chất chống oxy hóa (ví dụ: vitamin E, C và selen). 

Cơ chế có thể xảy ra nhất về tác dụng bảo vệ ánh sáng của vitamin C, vitamin E, b-

caroten, lycopene và omega-3 chống lại tác hại của tia UV có thể được quy cho 

chức năng chống oxy hóa của chúng; trên thực tế, chúng có khả năng phản ứng với 

các gốc tự do thay vì các cấu trúc quan trọng của da, do đó bảo vệ da khỏi tác hại 

của tia cực tím. Tuy nhiên, các cơ chế khác có thể liên quan mà cho đến nay vẫn 

chưa hoàn toàn rõ ràng. 

Ngoài khả năng chống oxy hóa, ít nhất một số khía cạnh của tác dụng bảo vệ ánh 

sáng của các chất dinh dưỡng trong chế độ ăn uống có thể giúp tăng cường hệ 

thống miễn dịch của da chủ yếu bằng cách tăng cường các phản ứng miễn dịch qua 

trung gian tế bào T. Các vi chất dinh dưỡng có thể tham gia vào cơ chế này đáng 

chú ý là những chất sau: kẽm, sắt, đồng, a-tocopherol, vitamin E, vitamin C, folate, 

carotenoid và axit béo đa không bão hòa. 

Kiến thức của chúng ta về tác động của các chất dinh dưỡng đối với tình trạng da 

(đặc biệt là trong thời gian dài ở mức khuyến nghị) và nhu cầu bổ sung thực tế vẫn 

còn ít và nó đáng được quan tâm và nghiên cứu lâu dài hơn. 
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