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Tóm tắt 

Liệu pháp nhắm trúng đích điều trị ung thư đại trực tràng (UTĐTT) là giải pháp phối hợp và thay thế cho các thuốc hóa 

trị tuyến đầu thường có độc tính cao, hạn chế về tính chọn lọc và nhiều nguy cơ kháng thuốc. Bài viết này khái quát về 

các con đường tín hiệu chủ yếu, được sử dụng trong phát triển thuốc cho các liệu pháp nhắm trúng đích, điều trị UTĐTT. 

Mục đích của bài viết là tóm lược cơ sở lý thuyết trong quá trình nghiên cứu và phát triển thuốc nhắm trúng đích, đồng 

thời có thể tham khảo khi quyết định lựa chọn liệu pháp nhắm trúng đích phù hợp cho bệnh nhân ung thư đại trực tràng 

trên thực tiễn lâm sàng. 

Từ khóa: Liệu pháp nhắm trúng đích, ung thư đại trực tràng, con đường tín hiệu. 

Abstract 

Targeted treatment for colorectal cancer is a coordinated and alternative approach to first-line chemotherapies which 

known as highly toxic, non-selectivity and at high risk of drug resistance. This article outlines the major signaling 

pathways used in drug development for colorectal cancer targeted therapies. The purpose of the article is to 

summarize the basic background of these pathways for drug discovery and development. It also can be used as 

theoretical basis for making decisions for right targeted therapy for right patients with colorectal cancer in clinical 

practices. 
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1. Mở đầu 

Ung thư đại trực tràng là bệnh phổ biến đứng 
thứ 3 trong các loại ung thư [1, 2]. Từ những năm 
1990, thuốc dành cho ung thư đại trực tràng chỉ 

bao gồm 5-fluorouracil (5FU) và một số dẫn chất 
của nó (capecitabine hay tegafur) với những cải 
tiến chủ yếu về dược động học. Các thuốc hóa trị 
liệu khác như oxaliplatin, leucovorin cũng lần 
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lượt được phê duyệt sử dụng. Tuy nhiên, bên 
cạnh những ưu điểm cơ bản, đặc điểm chung  
của các hóa trị liệu là độc tính cao, tính chọn lọc 
thấp và theo thời gian, xuất hiện nhiều nguy cơ 
kháng thuốc. 

Các thuốc cho liệu pháp nhắm trúng đích điều 
trị UTĐTT được phê duyệt (bởi FDA) bao gồm 
các kháng thể đơn dòng (bevacizumab, 
ramucirumab, nivolumab) hay các thuốc phân tử 
nhỏ (regorafenib). Một số thuốc khác được sử 
dụng như liệu pháp dự phòng để giảm tỷ lệ tái 
phát hay dành cho nhóm nguy cơ cao bao gồm các 

thuốc chống viêm như (celecoxib, sulindac) [3]. 

Các nghiên cứu cho thấy liệu pháp nhắm 
trúng đích đã góp phần cải thiện kết quả điều trị 
UTĐTT trên lâm sàng. Tuy nhiên, các liệu pháp 
này cũng phải đối mặt những thách thức mới như 
tỷ lệ đáp ứng thuốc còn thấp, hiện tượng kháng 
thuốc tăng theo thời gian. Những yếu tố này phụ 
thuộc vào đặc điểm hóa sinh khối u của bệnh 
nhân. Vì vậy, việc tìm hiểu các cơ chế và con 
đường tín hiệu (CĐTH) có liên quan tới đích tác 
dụng của thuốc là hết sức cần thiết trong quá 
trình nghiên cứu phát triển các thuốc nhắm trúng 
đích và trong quá trình vận dụng các thuốc này 
trong điều trị lâm sàng (hình 1). 

 

Hình 1: Sơ đồ vai trò của con đường tín hiệu trong nghiên cứu các liệu pháp điều trị nhắm trúng đích. 

2. Quá trình bệnh sinh ung thư đại trực tràng 

và các con đường tín hiệu 

Việc hình thành và phát triển UTĐTT thường 
trải qua quá trình tích lũy các biến đổi di truyền 
trong thời gian dài, qua nhiều con đường khác 
nhau, trong đó con đường bất ổn định nhiễm sắc 
thể (CIN) chiếm khoảng 85% các trường hợp. 
Thường gặp là đột biến các gen APC, KRAS, 
TP53 và SMAD4, PI3KCA [4, 5]. Những đột 

biến gen này ảnh hưởng tới một số con đường tín 
hiệu và yếu tố sinh học khác có liên quan tới việc 
phát triển khối u, tiến trình di căn (hình 2). Trong 
đó, gen ức chế khối u APC có vai trò kìm hãm 
con đường tín hiệu Wnt/beta-catenin [4]. Biến 
đổi di truyền KRAS ảnh hưởng tới con đường tín 
hiệu MAPK, có vai trò quan trọng trong quá 
trình hình thành và phát triển khối u. Đột biến 
gen PI3KCA cũng được mô tả trong nhiều tài liệu 
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về UTĐTT và dẫn tới kích hoạt con đường 
PI3K/Akt/mTOR [6]. 

Trong hình 2, có thể thấy các yếu tố liên quan 
tới tình trạng viêm mãn tính như các interleukin, 
COX2 tăng lên trong quá trình phát triển bệnh. 
Điều này lý giải việc nhắm vào con đường tín 
hiệu thông qua cơ chế viêm có thể là biện pháp 
phòng và điều trị UTĐTT. 

Bên cạnh đó, các tình trạng biểu hiện quá mức 
(overexpress) các yếu tố tăng trưởng như hay thụ 
thể của nó (như EGFR) gây ra mất kiểm soát trong 
sinh sản tế bào dẫn đến sự phát triển mạnh của 
khối u. Yếu tố tăng trưởng nội mạc mạch máu 

(VEGF) được sản sinh bởi nhiều tế bào và có vai 
trò trong quá trình tăng sinh mạch máu, nuôi 
dưỡng khối u phát triển, do đó cũng là yếu tố được 
nghiên cứu trong phát triển các liệu pháp nhắm 
trúng đích sẽ trình bày trong phần tiếp theo. 

Việc điều trị UTĐTT phụ thuộc vào những 
bước như chẩn đoán sớm, can thiệp kịp thời và 
lựa chọn liệu pháp phù hợp. Trong đó, các liệu 
pháp nhắm trúng đích là một trong những công 
cụ can thiệp hiệu quả bởi được nghiên cứu để 
nhắm vào các đích phân tử cụ thể trong các 
CĐTH, và do đó có tính chọn lọc cao hơn các 
thuốc hóa trị liệu truyền thống. 

Hình 2: Quá trình tiến triển bệnh UTĐTT và các biến đổi phân tử liên quan tới các con đường tín hiệu ứng dụng trong 

điều trị (mô phỏng và giản lược từ các tài liệu [4, 7, 8]). 

3. Các con đường tín hiệu và các liệu pháp 

nhắm trúng đích 

3.1 Con đường tín hiệu Wnt/β-catenin 

Gen APC có vai trò kìm hãm phát triển khối 
u. Khi thiếu hụt protein APC, chức năng của con 
đường tín hiệu Wnt/β-catenin bị mất ổn định, 
dẫn tới nguy cơ phát triển các polip lành tính ở 
đại trực tràng. Các polip này có thể phát triển 
thành ung thư đại trực tràng sau khi trải qua các 
giai đoạn phát triển bệnh như đã trình bày ở phần 
trên.Tín hiệu Wnt/β-catenin có liên quan tới 

nhiều quá trình sinh trưởng và duy trì trạng thái 
cân bằng tại các mô trưởng thành thông qua điều 
phối quá trình biệt hóa, sinh sản tế bào, ổn định 
gene và kiểm soát chết theo chương trình. Một 
số đặc trưng cơ bản của con đường tín hiệu Wnt 
được trình bày trong hình 3. 

Một số nghiên cứu phát triển thuốc mới nhắm 
vào các đích phân tử trong CĐTH Wnt/β-catenin 
như một biện pháp ổn định lại trạng thái mất cân 
bằng nêu trên. Tuy nhiên, hiện vẫn chưa có thuốc 
được phát triển và lưu hành chính thức theo cơ 
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chế này. Các thuốc đang còn thử nghiệm lâm 
sàng và một số hợp chất ứng viên đang nghiên 
cứu tiền lâm sàng (bảng 1). Các chất được 
nghiên cứu bao gồm cả các dạng phân tử nhỏ và 
kháng thể đơn dòng, với các đích tác dụng được 
vận dụng khác nhau trên cùng CĐTH này. 

Ở trạng thái không kích thích (bên trái), β-
catenin tự do trong tế bào bị phosphoryl hóa bởi 
một phức hợp các protein khác nhau [9], sau đó 
bị giáng hóa nhờ proteosoma, giữ nồng độ β-
catenin trong tế bào ở mức thấp [10]. Ở trạng thái 
kích thích (bên phải) Wnt kết hợp thụ thể 
Frizzled, đồng thụ thể LRP5/6. Frizzled bị 
phosphoryl hóa bởi CK1 và GSK3β, cho phép 
kích hoạt một loạt các sự kiện phức tạp dẫn đến 
ngăn ngừa sự thoái hóa β-catenin. β-catenin 
được tích lũy rồi di chuyển vào  nhân, liên kết 
với TCF/LEF, các yếu tố phiên mã, tác động đến 
việc mã hóa gen đích.[11] 

Hình 3: Sơ đồ tín hiệu Wnt 

Chú thích: LRP5/6 (lipoprotein-related protein). GSK3β 

(kinases glycogen synthase kinase). CK1 (casein kinase 1). 

TCF/LEF (T cell factor/lymphoid enhancer factor). 

Bảng 1: Các chất được nghiên cứu cho UTĐTT với CĐTH Wnt/β-catenin 

Chất nghiên cứu Đích tác động Giai đoạn nghiên cứu TLTK(*) 

PFK115-584 TCF /β-catenin Tiền lâm sàng [12] 

Dẫn xuất 2,4-diamino-quinazoline TCF/β-catenin Tiền lâm sàng [13] 

OMP- 18R5 (vantictumab) Frizzled 7 Lâm sàng Pha 1 [14] 

OMP-131R10 (Rosmantuzumab) R-spondin 3 Lâm sàng Pha 1 [15] 

Wnt-1 antibody Wnt-1 Tiền lâm sàng [16] 

IWR-1 Tankyrase 1,2 Tiền lâm sàng [17] 

XAV939 Tankyrase 1 Tiền lâm sàng [18] 

JW55 Tankyrase 1,2 Tiền lâm sàng [19] 

LGK974 Porcupine Lâm sàng Pha 1/2 [20] 

ETC159 Porcupine Lâm sàng Pha 1 [21] 

PRI-724 TCF/CBP Lâm sàng Pha 1/2 [22] 

ICG-001 TCF/CBP Tiền lâm sàng [23] 

Pyrvinium pamoate CK1 Tiền lâm sàng [24, 25] 

(*) TLTK: Tài liệu tham khảo. 

3.2 Thụ thể EGFR và các đích nhắm trong 

CĐTH của nó 

EGFR là receptor tyrosine kinase, được kích 
hoạt khi kết hợp với phối tử (ligand) của nó, phát 

động tín hiệu nội bào qua 2 con đường. Con 
đường thứ nhất được thực hiện thông qua các 
chất trung gian hóa học KRAS/BRAF/MEK/ER. 
Con đường thứ 2 được thực hiện thông qua PI3K 
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/AKT/mTOR. Cả 2 đều liên quan đến sự tăng 
sinh tế bào, sự hình thành mạch, di căn và khả 

năng sống của tế bào như bảo vệ tế bào khỏi cơ 
chế theo chương trình. [26, 27] 

Hình 4. Sơ đồ con đường tín hiệu qua thụ thể EGFR và KRAS. Mối quan hệ với cơ chế thuốc điều trị. 

Bảng 2. Các chất tác động lên con đường tín hiệu EGFR được nghiên cứu theo hướng điều trị UTĐTT 

Tác nhân Cơ chế Giai đoạn nghiên cứu TLTK 

Các kháng thể đơn dòng 

Cetuximab Kháng EGFR FDA chấp thuận năm 2004 [28] 

Panitumumab Kháng EGFR FDA chấp thuận năm 2006 [29] 

MEHD7945A Kháng EGFR Lâm sàng Pha II [30] 

Các chất ức chế tyrosin kinase 

Gefitinib Kháng EGFR Lâm sàng Pha III [31] 

Erlotinib Kháng EGFR Lâm sàng Pha I/II [32] 

Vemurafenib Ức chế BRAF Lâm sàng Pha Ib/II [33] 

Dabrafenib Ức chế BRAF Lâm sàng Pha I/II [34] 

Encorafenib Ức chế BRAF Lâm sàng Pha III [35] 

BMS-908662  Ức chế BRAF Lâm sàng Pha I/II [36] 

Selumetinib Ức chế MEK1/2 Lâm sàng Pha I/II [37] 

Trametinib Ức chế MEK Lâm sàng Pha III [38] 

Binimetnib Ức chế MEK Lâm sàng Phase Ib / II [39] 

Cobimetinib Ức chế MEK Lâm sàng Pha III [40] 

Vemurafenib Ức chế MEK Lâm sàng Pha II [33] 

SCH772984 Ức chế ERK N/A [41] 

Alpelisib Ức chế PI3K Lâm sàng Pha II/III  
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Đối với ung thư đại trực tràng, tình trạng tăng 
biểu hiện quá mức EGFR được tìm thấy với tỷ lệ 
khoảng 50% [42].Vì thế, thụ thể EGFR và 
CĐTH liên quan sớm được coi là đích nhắm 
quan trọng trong các liệu pháp điều trị ung tư đại 
trực tràng di căn. Một số nghiên cứu gần đây, tập 
trung vào các kháng thể đơn dòng điều trị 
UTĐTT. Các kháng thể này tác động trên miền 
ngoại bào của thụ thể, làm giảm dẫn truyền tín 
hiệu từ EGFR.  Bên cạnh đó, các chất phân tử 
nhỏ (chủ yếu là các chất ức chế tyrosin kinase) 
được nghiên cứu nhắm vào các giai đoạn khác 
trong CĐTH này như KRAS, BRAF, MEK, 
ERK hay là PI3K (bảng 2). 

Khả năng đề kháng các kháng thể đơn dòng 
nhắm vào EGFR đã được chứng minh là có liên 
quan tới tình trạng đột biến kích hoạt KRAS. Do 
đó, bệnh nhân ung thư đại trực tràng thường 
được xét nghiệm đột biến KRAS, khi đưa ra 
quyết định điều trị, người ta có thể lựa chọn liệu 
pháp nhắm vào EGFR khi chưa xuất hiện đột 
biến KRAS. Những đột biến có liên quan tới 
KRAS được phát hiện trên các bệnh nhân ung 
thư đại trực tràng với tỷ lệ từ  35 – 45 % [43] 

3.3 Đích thụ thể VEGFR và ức chế tăng sinh 

mạch (anti-angiogenesis) 

Mạch máu có vai trò nuôi dưỡng khối u, bên 
cạnh đó, mạch máu còn đóng vai trò quan trọng 
trong quá trình dịch chuyển và di căn. Như vậy 
các yếu tố sinh mạch đóng vai trò quan trọng 
trong quá trình hình thành và phát triển của bệnh 
ung thư. Yếu tố tăng trưởng nội mạc mạch máu 
(VEGF) được sản sinh bởi nhiều tế bào, bao gồm 
tế bào nội mạc mạch máu. Đây là yếu tố sinh 

mạch tự nhiên (neovascularization) nhằm tạo ra 
các mạch máu mới và được kích hoạt thông qua 
tương tác với các thụ thể chuyên biệt (VEGFR) 
dẫn đến việc hình thành các mạch máu mới từ 
nội mạc có trước (hình 5). 

Hình 5. Cơ chế tạo mạch của khối u 

VEGF gắn với thụ thể VEGFR, phosphoryl 
hóa phần trong màng của nó làm kích hoạt con 
đường tín hiệu PLC-γ/ PKC / Ras / Raf / MEK / 
MAPK và con đường PI3K/AKT, dẫn tới tăng 
sinh mạch [44]. VEGF còn có khả năng làm gia 
tăng số lượng, thúc đẩy sự di chuyển của các tế 
bào nội mô mạch máu; đồng thời  còn làm tăng 
khả năng thẩm thấu của mạch máu và thay đổi 
sự biểu hiện của gen. Các tế bào nội mô hoạt hóa 
sẽ tăng sinh và tiết ra các enzym proteolytic làm 
thoái hóa các chất ở ngoại bào, cho phép các tế 
bào di chuyển đến khối u, hình thành mạch máu 
nuôi dưỡng khối u. [45] 

Bảng 3. Thuốc tác dụng lên con đường tín hiệu VEGF 

Tác nhân Đích tác động Ghi chú TLTK 

Các kháng thể đơn dòng 

Bevacizumab VEGF-A FDA chấp thuận (2013) [46] 

Ramucirumab VEGFR2 ở ngoại bào FDA chấp thuận (2015) [47] 



N.T.Q.Hương, H.T.Ngọc, H.H.Anh / Tạp chí Khoa học và Công nghệ Đại học Duy Tân 05(30) (2018) 99-109 105

Protein tái tổ hợp 

Aflibercept  VEGF-A, VEGF-B, PIGF FDA chấp thuận (2012) [48] 

Các chất ức chế tyrosin kinase 

Regorafenib VEGFR-1, 2, 3; PDGFR; c-kit 

FGFR 

Pha III  

[49] 

Vatalanib VEGFR-1, VEGFR-2, VEGFR-3 Lâm sàng Pha I/II [50] 

Sunitinib VEGFR, c-Kit, RET, flt3 Lâm sàng Pha I/II [51] 

Apatinib VEGFR-2 Lâm sàng Pha III [52] 

Cediranib VEGF-D, VEGFR-1, VEGFR-3 Lâm sàng Pha III [53] 

 
3.4 Con đường tín hiệu NF-kB 

Yếu tố nhân kappa B (NF-κB, Nuclear factor-
kappaB) là yếu tố có vai trò điều phối quá trình 
sao mã đáp ứng sớm, qua đó điều hòa các tín hiệu 
đáp ứng kích thích miễn dịch, chống virus. Khi 
tồn tại ở trạng thái nghỉ ở bào tương, NF-κB liên 
kết với các protein IκB. Trạng thái liên kết này 
dẫn đến ức chế hoạt động của NF-κB. Khi NF-
κB có thể được kích hoạt bởi các tác nhân bên 
ngoài (vi khuẩn, virus, bức xạ, …), gây giáng 
hóa IkB, NF-κB được giải phóng và đi vào nhân 
tế bào, kích hoạt quá trình sao mã thông qua 2 
con đường như mô tả ở hình 6. 

Hình 6: Sơ đồ con đường NF- κB theo 2 hướng kinh điển 

(bên trái) và không kinh điển (bên phải) 

Ở trạng thái kích thích, tín hiệu NF-κB có thể 
được hoạt hóa theo 2 hướng: (1) Ở con đường 
kinh điển, IκK phosphoryl hóa IκB nhằm thúc 
đẩy sự giáng hóa IκB qua quá trình ubiquitin hóa 
bởi proteasome 26S, dẫn tới chuyển dịch NF-κB 
(p50-p65) vào nhân tế bào và tác động đến quá 
trình phiên mã của gen đích. (2) Ở con đường 
không kinh điển, NIK bị hoạt hóa và kéo IκKα 
đến phức hợp p100, uniquitin hóa p100, tạo sản 
phẩm là p52. Ở trạng thái hoạt động, p52/RelB 
có thể di chuyển đến nhân và tác động đên sự suy 
giảm biểu hiện của gen [54-56] 

Gen đích NF-κB đóng một vai trò quan trọng 
trong việc điều chỉnh các gen bao gồm gen liên 
quan đến viêm (TNF, IL-6, ICAM), khả năng 
sống của tế bào (cIAP1/2, Bcl-2, Bcl-xL), sự 
tăng trưởng tế bào (CDK2), sự phát triển khối u 
(COX2), tạo mạch (VEGF) và bảo vệ tế bào khỏi 
cơ chế chết theo chương trình [57, 58]. 

Một số thuốc ức chế NF-κB đã được chứng 
minh hiệu quả trên lâm sàng trong điều trị ung 
thư đại trực tràng như chất ức chế proteasome là 
bortezomib. Ngoài ra, để ức chế NF-κB, các cơ 
chế phân tử để ức chế IκK hoặc IκB được coi là 
những đích ngắm quan trọng trong phát triển 
thuốc dựa trên CĐTH này[59](bảng 4). 
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Bảng 4. Một số thuốc tiêu biểu với đích tác động trên con đường NF-κB   

Chất nghiên cứu Cơ chế TLTK 

Parthernolide ức chế IκKβ [60] 

Curcumin ức chế IκKβ [61] 

Bortezomib (Velcade) ức chế proteasome [60, 62] 

Acid gallic  ức chế acetyl hóa và hoạt hóa NF-κB [60] 

Flubendazole ức chế phosphoryl hóa p65 [63] 

Pristimerin ức chế phosphoryl hóa IκK và giáng hóa IкB-α  [64] 

 

Các thuốc đã được sử dụng từ lâu trên lâm 
sàng với tác dụng chống viêm (Aspirin, 
Nafamostat mesilate), gần đây cũng được nghiên 
cứu khả năng chống UTĐTT thông qua ức chế 
con đường NF-κB [65, 66]. Một số hợp chất 
chiết xuất từ thực vật cũng cho thấy khả năng ức 
chế con đường NF-κB, như các hoạt chất từ 
Nhân sâm (Panax ginseng) [67], Hà thủ ô đỏ 
(Polygonum multiflorum) [68], Vả tây (Ficus 
carica) [69],  Rễ vàng (Rhodiola rosea) [70]. 
Tuy nhiên, các đích phân tử cụ thể và cơ chế tác 
động lên con đường NF-κB của các hợp chất này 
còn chưa được làm rõ. 

3.5. Cơ chế chống viêm và mối quan hệ giữa 

các CĐTH 

Trong nhiều nghiên cứu khác nhau để tìm mối 
liên quan giữa viêm và ung thư đã phát hiện 
những cơ sở cho rằng các khối u thường phát 
sinh trong và sau quá trình viêm mạn tính. Trong 
cận lâm sàng, các mẫu sinh thiết khối u cũng 
thường có tế bào viêm. Các nghiên cứu cũng cho 
thấy mối tương quan giữa các chỉ số sinh học liên 
quan tới cơ chế viêm và yếu tố nguy cơ dẫn tới 
ung thư đại trực tràng (xem hình 2). Trên thực 
tiễn lâm sàng, một số thuốc chống viêm không 
steroid (NSAID) được sử dụng để dự phòng ung 
thư đại trực tràng như Aspirin, Celecoxib, 
Sulindac [3]. Cơ chế chống ung thư của các 
thuốc NSAID và mối liên quan tới  
các con đường tín hiệu khác được mô tả trong 
hình 7.   

Trong khuôn khổ bài báo có hạn, chúng tôi 
chỉ đề cập những CĐTH chủ yếu, được công bố 
nhiều trong các nghiên cứu phát triển thuốc 
UTĐTT. Các CĐTH hay cơ chế khác có thể nhắc 
tới bao gồm p53, PI3K, MicroRNA… có thể 
chứa những yếu tố hoặc nhánh chung với các 
CĐTH đã đề cập trong bài. 

Theo tài liệu nghiên cứu [71], có mối liên 
quan giữa các CĐTH, sự phát triển khối u và quá 
trình viêm. Các con đường tín hiệu được chứng 
minh đối với các NSAID bao gồm dựa trên ức 
chế COX và cơ chế không phụ thuộc vào COX 
mà qua các con đường khác. Ví dụ như trường 
hợp của Mesalazine có tác dụng ức chế COX2 
và cũng được chứng minh cơ chế tác dụng chống 
ung thư thông qua ức chế NF-kB và Wnt/beta-
catenin, đồng thời ức chế thụ thể EGFR 

Hình 7. Cơ chế hoạt động của các thuốc NSAID có liên 

quan đến tác dụng phòng và điều trị ung thư 

(giản lược theo [71]). 



N.T.Q.Hương, H.T.Ngọc, H.H.Anh / Tạp chí Khoa học và Công nghệ Đại học Duy Tân 05(30) (2018) 99-109 107

4. Kết luận và đề xuất 

Nhìn chung, các con đường tín hiệu liên quan 
tới UTĐTT có nhiều yếu tố cận lâm sàng liên 
quan tới quá trình bệnh sinh. Giữa các CĐTH có 
các nhánh liên quan, có thể tạo các mối liên quan 
bởi chung nhau những tác nhân/yếu tố trung 
gian. Điều này có thể lý giải bởi trong bệnh lý 
ung thư, các đặc tính (hallmarks) có mối liên hệ 
với nhau chặt chẽ trong quá trình tạo lập, phát 
triển và di căn… từ đó xác lập mối liên hệ giữa 
các đích tác dụng và con đường tín hiệu liên 
quan. 

Một trong những hướng nhiên cứu được quan 
tâm là các thuốc chống viêm có thể có mối quan 
hệ với các CĐTH chống ung thư khác trong 
UTĐTT. Điều này phù hợp với lý luận “Viêm là 
nguồn gốc của nhiều bệnh lý”. Lợi thế của việc 
phát triển các thuốc này là đã có dữ liệu về tính 
an toàn của thuốc trong quá trình sử dụng trước 
đây. Việc khám phá đích tác dụng mới của thuốc 
sẽ rút ngắn thời gian và giảm đầu tư nghiên cứu. 

Việt Nam có nguồn tài nguyên dược liệu 
phong phú, nhiều loài thực vật đặc hữu. Trong 
đó, nhiều hoạt chất chiết xuất từ dược liệu đã 
được chứng minh khả năng chống viêm. Từ các 
vật liệu này, có thể mở ra các hướng nghiên cứu 
mới cho tác dụng phòng và điều trị ung thư, bao 
gồm cả UTĐTT dựa trên các cơ chế bệnh sinh và 
các CĐTH đã được khoa học làm sáng tỏ. 
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