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VAI TRÒ CỦA VITAMIN D
TRONG CƠ THỂ
Vitamin D hay còn gọi là vitamin mặt trời, 

có vai trò rất quan trọng trong nhiều hoạt động 
chuyển hóa của cơ thể, bao gồm cân bằng canxi, 
phospho và khoáng hóa xương, giúp cho bộ xương 
phát triển, ngăn ngừa loãng xương ở người trưởng 
thành. Vitamin D cũng có vai trò quan trong biệt 
hóa tế bào, giảm nguy cơ các bệnh lý mãn tính như 
đái tháo đường, bệnh lý mạch vành, ung thư và các 
bệnh lý tự miễn. 

Vitamin D gồm 2 loại là Cholecalciferol 
(Vitamin D3) và Ergocalciferol (Vitamin D2). 
Hơn 90% nguồn vitamin D của cơ thể được tổng 
hợp qua da sau khi tiếp xúc với ánh nắng mặt trời, 
phần còn lại đến từ thức ăn. Sau khi vào máu, 
vitamin D trải qua quá trình hydroxyl hóa gồm hai 
bước: tổng hợp 25-hydroxyvitamin D (25(OH)D) 
và 1,25-dihydroxyvitamin D (1,25(OH)2D) để tạo 
ra hiệu ứng sinh học khi gắn kết với thụ thể vitamin 
D (VDR - vitamin D receptor). 25(OH)D huyết 
tương có thời gian bán hủy 2 - 3 tuần, nên được xem 
là chỉ số đánh giá đáng tin cậy về tình trạng dinh 
dưỡng của vitamin D (Institute of Medicine, 2010).

VAI TRÒ CỦA VITAMIN D ĐỐI VỚI
HỆ SINH SẢN
Vai trò của Vitamin D đối với sinh lý sinh sản 

hiện rất được quan tâm. Theo số liệu của các nghiên 
cứu, tỷ lệ thiếu vitamin D ở phụ nữ trong độ tuổi 
sinh sản chiếm đến 20 - 52% (Tangpricha và cs, 

2002; Gordon và cs, 2004; Sullivan và cs, 2005). 
Thụ thể của vitamin D được tìm thấy trong rất 
nhiều tế bào của cơ thể, kể cả hệ sinh sản như tinh 
trùng, tinh hoàn người, tế bào cơ trơn của đường 
sinh dục, tuyến tiền liệt, buồng trứng, tử cung, nội 
mạc tử cung, nhau thai, mô vú (Friedrich và cs, 
2003; Vienonen và cs, 2004). Sự hiện diện của thụ 
thể vitamin D trên các tế bào sinh sản cả nam lẫn 
nữ cho thấy vitamin D có vai trò quan trọng trong 
quá trình sinh sản. Nghiên cứu trên động vật, thiếu 
vitamin D làm giảm khả năng sinh sản, suy sinh 
dục, thiểu sản tử cung (Halloran và DeLuca, 1980; 
Yoshizawa và cs, 1997; Panda và cs, 2001). Đối với 
nam giới, thiếu vitamin D có liên quan đến chất 
lượng tinh trùng kém, tổng số tinh trùng thấp, tỷ 
lệ di động và hình dạng bình thường bất thường 
(Blomberg và cs, 2011). 

Trong hệ sinh sản nữ, sự hiện diện của thụ thể 
vitamin D trên nội mạc tử cung cho thấy vai trò 
quan trọng của vitamin D lên khả năng làm tổ của 
phôi (Lerchbaum và Rabe, 2014). Nghiên cứu của 
tác giả Rudick (2014) trên đối tượng phụ nữ thụ 
tinh trong ống nghiệm - xin noãn được chuyển 
những phôi chất lượng tốt cho thấy nhóm phụ nữ 
thiếu vitamin D có tỷ lệ thai lâm sàng, tỷ lệ sinh 
sống thấp hơn nhóm đủ vitamin D. Kết quả này cho 
thấy, thiếu vitamin D có liên quan đến khả năng tiếp 
nhận phôi của nội mạc tử cung (Rudick và cs, 2014). 
Sự hiện diện của thụ thể vitamin D ở nội mạc tử 
cung cũng như vai trò của vitamin D trong việc điều 
hòa miễn dịch khiến các nhà khoa học đặt câu hỏi 

VAI TRÒ CỦA VITAMIN D
ĐỐI VỚI SỨC KHỎE SINH SẢN

Hà Nhật Anh

Bệnh viện Mỹ Đức
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về mối tương quan giữa tình trạng vitamin D và lạc 
nội mạc tử cung. Biểu hiện của thụ thể VDR trên 
nội mạc tử cung và 1α-hydroxylase thường tăng ở 
phụ nữ có lạc nội mạc tử cung (Agic và cs, 2007).

Tình trạng thiếu vitamin D có tương quan với 
các phenotype của hội chứng buồng trứng đa nang 
(PCOS) (Wehr  và cs, 2009; Ngo và cs, 2011). Ngày 
càng nhiều bằng chứng cho thấy phụ nữ PCOS có 
tỷ lệ thiếu vitamin D cao hơn so với phụ nữ không 
PCOS (Wehr và cs, 2011; Li và cs, 2011). Hơn nữa, 
thiếu vitamin D có thể là yếu tố góp phần trong cơ 
chế sinh bệnh học của tình trạng đề kháng insulin, 
béo phì, rối loạn chuyển hóa, và tình trạng rối 
loạn phóng noãn (Ngo và cs, 2011). Đặc biệt, bổ 
sung vitamin D có thể cải thiện tình trạng rối loạn 
kinh nguyệt, sự phát triển nang noãn và tỷ lệ thai ở 
những phụ nữ PCOS (Ott và cs, 2012; Firouzabadi 
và cs, 2012). Các sản phẩm glycat hóa bền vững 
(Advanced glycation end-products – AGEs) là sản 
phẩm cuối cùng của phản ứng tạo liên kết ngang 
giữa đường và protein, lipid và acid nucleic. AGEs 
có thể tác động lên sự phát triển nang noãn bằng 
cách gắn vào các thụ thể tế bào. Ngược lại, thụ thể 
hòa tan AGEs (sRAGE) có thể gắn kết với AGEs 
để bảo vệ cơ thể khỏi các tác hại của chúng. AGEs 
được chứng minh có liên quan đến cơ chế sinh bệnh 
học của PCOS và nồng độ của chúng thường tăng 
cao trong phụ nữ PCOS (Diamanti-Kandarakis 
và cs, 2008). Một nghiên cứu gần đây bổ sung 
1,25-dihydroxyvitamin D3 đường uống trong 8 
tuần cho các đối tượng phụ nữ PCOS thiếu vitamin 
D, kết quả nồng độ 25(OH)D tăng đáng kể trong 
máu cùng với một số sự thay đổi đáng chú ý sau: thụ 
thể hòa tan sRAGE tăng lên, nồng độ AMH vốn 
tăng cao bất thường trong PCOS cũng giảm đáng kể 
(Irani và cs, 2014). Sự tăng thụ thể hòa tan sRAGE 
thường có lợi vì chúng gắn kết vào AGEs lưu hành 
trong tuần hoàn và ức chế các tác động gây viêm. 
Trong PCOS, nếu nồng độ AMH giảm có thể cải 
thiện quá trình phóng noãn vì lượng androgen trong 
nang giảm và làm tăng tính nhạy cảm của nang noãn 
với FSH (Chang và cs, 2013).

Mặc dù vẫn còn đang tranh cãi, nhưng ngày 
càng có nhiều bằng chứng cho thấy có mối tương 
quan nghịch giữa 25(OH)D và tình trạng đề kháng 

insulin, béo phì và free androgen index (Ngo và cs, 
2011; Wehr và cs, 2011). Bổ sung vitamin D có thể 
cải thiện tình trạng đề kháng insulin và giảm lượng 
androgen (Belenchia và cs, 2013; Selimoglu và cs, 
2010). Nghiên cứu thực nghiệm lâm sàng có nhóm 
chứng gần đây cho kết quả bổ sung vitamin D ở các 
đối tượng thanh thiếu niên béo phì làm cải thiện 
độ nhạy cảm insulin (Belenchia và cs, 2013). Tương 
tự, nồng độ 25(OH)D cũng tương quan nghịch với 
BMI, béo phì trung tâm. Theo kết quả phân tích 
trên nhiều đoàn hệ, béo phì có liên quan đến tình 
trạng thiếu vitamin D (Vimaleswaran và cs, 2013). 
Điều trị cải thiện lối sống trong 20 tuần trên 50 bệnh 
nhân thừa cân/béo phì có PCOS, những người có 
nồng độ 25(OH)D tăng lên có lượng cholesterol và 
chu vi vòng bụng giảm đáng kể so với những người 
thiếu 25(OH)D (Thomson và cs, 2013). 

Những phụ nữ cung cấp đủ lượng vitamin D 
trung bình (10 µg/ngày) và có nồng độ 25(OH)D 
>20 ng/ml có tỷ lệ thai lâm sàng cao hơn, thời gian 
thụ thai ngắn hơn, tỷ lệ sinh sống cao hơn nhóm 
thiếu vitamin D; phụ nữ trong độ tuổi sinh sản 
mong con nên bổ sung đủ lượng vitamin D cần thiết 
( June và cs, 2017).

ẢNH HƯỞNG CỦA THIẾU VITAMIN D 
LÊN KẾT CỤC HỖ TRỢ SINH SẢN
Mối liên quan giữa tình trạng thiếu vitamin D và 

kết cục của thụ tinh trong ống nghiệm hiện vẫn chưa 
xác định rõ. Một số nghiên cứu kết luận tình trạng 
thiếu hụt vitamin D làm giảm tỷ lệ thai lâm sàng ở 
những phụ nữ làm  thụ tinh trong ống nghiệm, một 
số khác lại không tìm thấy mối liên quan. Nghiên cứu 
của nhóm tác giả Ozkan và cộng sự khảo sát nồng độ 
vitamin D trong máu và dịch nang của những phụ 
nữ làm  thụ tinh trong ống nghiệm, kết quả cho thấy 
25(OH)D trong máu và dịch nang có sự tương quan; 
những người có nồng độ 25(OH)D cao trong máu 
và dịch nang có tỷ lệ làm tổ, tỷ lệ thai lâm sàng cao 
hơn nhóm còn lại. Tác giả phân tích thêm, cứ tăng 
1 ng/ml 25(OH)D trong dịch nang sẽ làm tăng tỷ 
lệ thai lâm sàng lên 6% (Ozkan và cs, 2009). Nghiên 
cứu đoàn hệ hồi cứu trên 188 phụ nữ hiếm muộn 
ở các chủng tộc khác nhau làm thụ tinh trong ống 
nghiệm cho thấy thiếu vitamin D liên quan đến tỷ lệ 
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thai thấp ở những người da trắng không phải gốc Mỹ 
Latin, nhưng kết quả này lại ngược lại ở những phụ 
nữ gốc Á – tỷ lệ thai cao hơn ở nhóm thiếu vitamin 
D, các tác giả lý giải do cỡ mẫu nghiên cứu nhỏ và 
tỷ lệ thai của nhóm phụ nữ gốc Á thấp (Rudick và 
cs, 2012). Thiếu vitamin D có thể liên quan đến khả 
năng tiếp nhận phôi của nội mạc tử cung (Rudick 
và cs, 2014). Tuy nhiên, một số nghiên cứu khác lại 
cho kết quả trái ngược, thiếu vitamin D không ảnh 
hưởng đến kết quả của  thụ tinh trong ống nghiệm 
(Aleyasin và cs, 2011; Anifandis và cs, 2010). Ảnh 
hưởng của vitamin D lên kết cục của  thụ tinh trong 
ống nghiệm hiện vẫn còn tranh cãi. Theo kết quả 
từ phân tích gộp bao gồm 2.026 bệnh nhân, tỷ lệ 
sinh sống cũng như thai lâm sàng ở những phụ nữ 
đầy đủ vitamin D cao hơn nhóm thiếu vitamin D 
được điều trị  thụ tinh trong ống nghiệm (Chu và 
cs, 2017).

Thiếu vitamin D rất phổ biến trên thế giới, kể 
các các nước nhiệt đới. Báo cáo từ các nước Trung 
Quốc, Malaysia và Singapore cho thấy thiếu vitamin 
D chiếm tỷ lệ cao trong dân số (Hawkins, 2009). 
Tại Việt Nam, mặc dù nằm trong vùng nhiệt đới, 
nhiệt độ cao và thời gian mặt trời chiếu sáng dài, 
thế nhưng tỷ lệ thiếu vitamin D ở phụ nữ lại rất phổ 
biến trong cộng đồng phụ nữ Việt Nam cũng như 
thai phụ. Tỷ lệ 25(OH)D huyết thanh < 20 ng/ml 
trên 595 đối tượng phụ nữ Việt Nam trong độ tuổi 
sinh sản từ 18 - 50 tuổi chiếm đến 40% (Laillou và 
cs, 2013). Năm 2014, tại bệnh viện Mỹ Đức tiến 
hành nghiên cứu xác định tỷ lệ thiếu vitamin D ở 
thai phụ, kết quả của nghiên cứu cho thấy tỷ lệ thiếu 
vitamin D trong thai kỳ chiếm 76,7%, trong đó, tỷ 
lệ thiếu vitamin D mức độ nhẹ là 55,7%, thiếu mức 
độ trung bình chiếm 21%. Tỷ lệ thiếu hụt vitamin 
D (25(OH)D < 20 ng/ml) trên thế giới ở những 
phụ nữ hiếm muộn trong các nghiên cứu khác biệt 
nhau, dao động từ 21 - 99% (Ozkan và cs, 2010; 
Anifandis và cs, 2010; Aleyasin và cs, 2011; Rudick 
và cs, 2012). 

Tóm lại, vitamin D có vai trò rất quan trọng đối 
với sức khỏe sinh sản phụ nữ. Tỷ lệ thiếu vitamin D 
ở phụ nữ hiếm muộn trên thế giới rất khác biệt, tuy 
nhiên hiệu quả của việc bổ sung vitamin D vẫn chưa 
được làm rõ. Hiện tại, vẫn rất cần những nghiên cứu 

thực nghiệm lâm sàng xác định vai trò của việc bổ 
sung vitamin D lên đáp ứng buồng trứng, kết cục 
thụ tinh trong ống nghiệm như số lượng noãn, tỷ lệ 
noãn trưởng thành, số lượng và chất lượng phôi, tỷ 
lệ thai lâm sàng, tỷ lệ sinh sống.
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