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[摘　 要]　 目的　 目前血清 ２５ 羟维生素 Ｄ[２５￣(ＯＨ)Ｄ]、甲状旁腺激素(ＰＴＨ)与高血压是否直接相关尚无定论ꎬ文章旨

在探讨三者之间的关系ꎮ 方法　 选取 ２０１４ 年 ３ 月至 ２０１５ 年 ７ 月就诊于盛京医院心血管内科的患者 ３６８ 例ꎬ其中男性 ２０２
例ꎮ 按照是否患高血压分为高血压组(１９８ 例)和非高血压组(１７０ 例)ꎮ 收集研究对象一般资料并检测 ＰＴＨ 以及 ２５￣
(ＯＨ)Ｄ 水平ꎮ 分析 ２５￣(ＯＨ)Ｄ、ＰＴＨ 与高血压之间的关系ꎮ 结果　 高血压组患者 ２５￣(ＯＨ)Ｄ 水平低于非高血压组

(３７.６７±１８.２３ ｎｍｏｌ / Ｌ 比 ４２.４５±２０.４１ ｎｍｏｌ / ＬꎬＰ＝０.０１８)ꎮ 两组间 ＰＴＨ 水平差异无统计学意义(５０.０８±２８.８０ ｎｇ / Ｌ比 ５０.４５±
２２.３７ ｎｇ / ＬꎬＰ＝０.８９２)ꎮ Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析显示ꎬ２５￣(ＯＨ)Ｄ 与 ＰＴＨ 呈负相关(ｒ＝－０.２２５ꎬＰ<０.０５)ꎮ 二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分

析显示维生素Ｄ 缺乏或不足是高血压的独立危险因素(ＯＲ＝１.８４７ꎬ９５％ＣＩ １.１３８~２.９９６ꎬＰ＝０.０１３)ꎬＰＴＨ 升高与高血压发病

风险不存在相关ꎮ 结论　 维生素 Ｄ 不足或缺乏与高血压相关ꎬ是高血压的危险因素ꎮ
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　 　 维生素 Ｄ(ｖｉｔａｍｉｎ ＤꎬＶｉｔＤ)缺乏是目前威胁民

众健康的公共卫生问题ꎮ 据报道ꎬ世界上近 １０ 亿人

口血 ＶｉｔＤ 水平低下[１￣３]ꎮ 人体内活性 ＶｉｔＤ 主要是

２５ 羟维生素 Ｄ(２５￣ｈｙｄｒｏｘｙｉｔａｍｉｎ Ｄꎬ２５￣( ＯＨ) Ｄ)ꎮ
２５￣(ＯＨ) Ｄ 和甲状旁腺激素( ｐａｒａｔｈｙｒｏｉｄ ｈｏｒｍｏｎｅꎬ
ＰＴＨ)共同参与人体内钙磷代谢平衡[４]ꎮ 研究显

示ꎬＶｉｔＤ 通过激活肾素血管紧张素醛固酮系统

(ｒｅｎｉｎ ａｎｇｉｏｌｅｎｓｉｎ ａｌｄｏｓｔｅｒｏｎｅ ｓｙｓｔｅｍꎬＲＡＳ)引起高血

压和心肌肥厚ꎬ而 ＰＴＨ 可以调节血管平滑肌细胞的

收缩[５￣６]ꎮ 目前对于 ＶｉｔＤ 和 ＰＴＨ 与高血压之间的

关系进行分析研究ꎬ结果存在争议ꎬＶｉｔＤ、ＰＴＨ 可以

通过抑制 ＲＡＳ 系统、影响胰岛素受体调节、炎症反
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应及影响甲状旁腺功能等方式发挥作用[４]ꎬＶｉｔＤ、
ＰＴＨ 是否在高血压病发生发展中起共同作用未有

研究证实ꎮ 本研究旨在研究高血压患者血 ＶｉｔＤ、
ＰＴＨ 水平ꎬ并探讨 ＶｉｔＤ 及 ＰＴＨ 与高血压的相关性ꎮ

１　 对象和方法

１.１　 研究对象

选取 ２０１４ 年 ３ 月 ２１ 日至 ２０１５ 年 ７ 月 ２０ 日就

诊于盛京医院心内科的患者ꎮ 纳入条件:年龄 ４０ ~
７５ 岁ꎬ无甲状腺功能亢进病、肾脏疾病、肿瘤ꎬ并且

除外继发性高血压ꎬ近期没有服用钙制品和维生素

制品ꎮ 其中高血压患者为静息 ３０ ｍｉｎ 后连续 ３ 次

测血压ꎬ收缩压≥１４０ ｍｍＨｇ(１ ｍｍＨｇ ＝ ０.１３３ ｋＰａ)
和(或)舒张压≥９０ ｍｍＨｇ 且未规律服用降压药治

疗者ꎻ非高血压患者为血压未达到以上高血压诊断

标准的其他心脏疾病患者ꎮ 共入选患者 ３６８ 例ꎬ其
中男性 ２０２ 例ꎬ女性 １６６ 例ꎮ
１.２　 血压测量

受检者测量血压前 ３０ ｍｉｎ 内无活动ꎬ无饮酒、
浓茶、咖啡等刺激性食物ꎮ 采用校正的台式水银血

压计测量右侧肱动脉血压ꎬ收缩压读取柯氏音第 １
音ꎬ舒张压读取柯氏音第 ５ 音ꎬ连续测量 ３ 次ꎬ每次

间隔 ３ ｍｉｎꎬ取平均值ꎮ
１.３　 研究分组

依据是否患高血压ꎬ将 ３６８ 例研究对象分为高

血压组及非高血压组ꎬ其中高血压组 １９８ 例(其中

男性 １１５ 例ꎬ女性 ８３ 例)ꎬ非高血压组 １７０ 例(其中

男性 ８７ 例ꎬ女性 ８３ 例)ꎮ 并排除存在代谢相关疾

病、甲状腺功能亢进病、肾脏疾病及肿瘤等疾病ꎮ
１.４　 基本信息采集

收集研究人群基本信息ꎬ包括性别、年龄、糖尿病

家族史、吸烟史、饮酒史、高血压家族史、平均心率、平
均收缩压、平均舒张压、颈静脉充盈、颈动脉斑块等ꎬ以
及血钙、血磷、ＰＴＨ、血肌酐、糖化血红蛋白(ｈｅｍｏｇｌｏｂｉｎ
Ａ１ｃꎬＨｂＡ１ｃ)、血糖、血脂、心肌酶及其同工酶信息ꎮ
１.５　 ２５ 羟维生素 Ｄ 和甲状旁腺激素检测

研究人群平卧 ６ ｈ 以上ꎬ抽取清晨 ７:００ 空腹

血ꎬ采取电化学发光法检测血清 ２５￣(ＯＨ) Ｄ 水平

(采用 Ｂｉｏ￣Ｒａｄ 公司的 Ｗｅｓｔｅｒｎ￣Ｃ 化学发光检测试剂

盒)ꎬ酶联免疫法检测 ＰＴＨ(英国 ＩＤＳ Ｌｔｄ 公司试剂

盒)ꎮ 采用«维生素 Ｄ 与成年人骨骼健康应用指南

(２０１４ 年标准版)» 中 ２５￣(ＯＨ) Ｄ 分级标准: ２５￣
(ＯＨ)Ｄ≥５０ ｎｍｏｌ / Ｌ 为充足ꎬ３０ ｎｍｏｌ / Ｌ≤２５￣(ＯＨ)
Ｄ<５０ ｎｍｏｌ / Ｌ 为不足ꎬ２５￣(ＯＨ)Ｄ<３０ ｎｍｏｌ / Ｌ 为缺

乏ꎻＰＴＨ≥６５ ｎｇ / Ｌ 为升高ꎬ１５ ｎｇ / Ｌ≤ＰＴＨ<６５ ｎｇ / Ｌ
为正常ꎬＰＴＨ<１５ ｎｇ / Ｌ 为降低[７￣８]ꎮ
１.６　 统计学方法

采用 ＳＰＳＳ ２２.０ 软件进行统计分析ꎮ 计量资料

以 ｘ±ｓ 表示ꎬ两组间比较采用 ｔ 检验ꎻ计数资料组间

比较采用 χ２ 检验ꎻ采用 Ｐｅａｓｒｏｎ 相关分析进行简单

线性相关分析ꎮ 采用二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析进行危

险因素与高血压之间关系的检验ꎮ 以 Ｐ<０.０５ 为差

异有统计学意义ꎮ

２　 结　 果

２.１　 临床基本特征

高血压组与非高血压组患者的性别、年龄、糖
尿病家族史、吸烟史、饮酒史、总胆固醇( ｔｏｔａｌ ｃｈｏｌｅｓ￣
ｔｅｒｏｌꎬＴＣ)、高密度脂蛋白胆固醇( ｈｉｇｈ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏ￣
ｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＨＤＬＣ)、ＨｂＡ１ｃ、钙、颈动脉斑块

和射血分数等差异无统计学意义(Ｐ>０.０５)ꎮ 两组

的高血压家族史、糖尿病史、收缩压、舒张压、磷、甘
油三酯 ( ｔｒｉｇｌｙｃｅｒｉｄｅꎬＴＧ) 和低密度脂蛋白胆固醇

(ｌｏｗ ｄｅｎｓｉｔｙ ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌꎬＬＤＬＣ)等差异有

统计学意义(Ｐ<０.０５ꎻ表 １)ꎮ

表 １. 高血压组与非高血压组一般临床资料比较

Ｔａｂｌｅ １.Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ｇｅｎｅｒａｌ ｃｌｉｎｉｃａｌ ｄａｔａ ｂｅｔｗｅｅｎ ｈｙｐｅｒ￣
ｔｅｎｓｉｏｎ ｇｒｏｕｐ ａｎｄ ｎｏｎ￣ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ ｇｒｏｕｐ

临床资料
非高血压组
(ｎ＝ １７０)

高血压组
(ｎ＝ １９８)

男性[例(％]) ８７(５１.２) １１５(５８.１)
年龄(岁) ６３.００±１１.２０ ６３.６２±１１.０５
收缩压(ｍｍＨｇ) １２２.９±１１.９ １５５.０±１９.６ａ

舒张压(ｍｍＨｇ) ７４.６±８.２ ９０.３±１４.０ａ

高血压家族史[例(％)] ２６(１５.３) ７４(３７.４) ａ

糖尿病家族史[例(％)] １９(１１.２) ２７(１３.６)
吸烟史[例(％)] ５８(３４.１) ６４(３２.３)
饮酒史[例(％)] ２５(１４.７) ３４(１７.２)
糖尿病史[例(％)] ２５(１４.７) ５９(２９.８) ａ

总胆固醇(ｍｍｏｌ / Ｌ) ４.５７±１.０５ ４.４８±１.３２
甘油三酯(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.７０±１.１０ ２.０８±１.７３ａ

ＬＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) ３.２６±１.４６ ２.９７±１.２１ａ

ＨＤＬＣ(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.１２±０.６１ １.１７±０.８４
ＨｂＡ１ｃ(％) ６.０２±１.２０ ６.１３±１.１８
２５￣(ＯＨ)Ｄ(ｎｍｏｌ / Ｌ) ４２.４５±２０.４１ ３７.６７±１８.２３ａ

ＰＴＨ(ｎｇ / Ｌ) ５０.４５±２２.３７ ５０.０８±２８.８０
钙(ｍｍｏｌ / Ｌ) ２.２０±０.１２ ２.２０±０.１４
磷(ｍｍｏｌ / Ｌ) １.０３±０.２１ １.１０±０.４５ａ

颈动脉斑块[例(％)] ２６(１５.３) ４１(２０.７)
射血分数(％) ５５.２０±１１.１２ ５１.７８±２１.１６

ａ 为 Ｐ<０.０５ꎬ与非高血压组相比ꎮ

４７ ＩＳＳＮ １００７￣３９４９ Ｃｈｉｎ Ｊ ＡｒｔｅｒｉｏｓｃｌｅｒꎬＶｏｌ ２６ꎬＮｏ １ꎬ２０１８



２.２　 ２５ 羟维生素 Ｄ 和甲状旁腺激素水平

所有入选患者中ꎬ２５￣(ＯＨ)Ｄ 缺乏、不足及正常

的比例分别为 ３４.５％(１２７ / ３６８)、３８.９％(１４３ / ３６８)
和 ２６.６％(９８ / ３６８)ꎮ 高血压组血清 ２５￣(ＯＨ)Ｄ 低于

非高 血 压 组 ( ３７. ６７ ± １８. ２３ ｎｍｏｌ / Ｌ 比 ４２. ４５ ±
２０.４１ ｎｍｏｌ / Ｌꎬｔ＝ ２.３７５ꎬＰ＝ ０.０１８)ꎻ高血压组与非高

血压组 ＰＴＨ 差异无统计学意义(５０.０８±２８.８０ ｎｇ / Ｌ
比 ５０.４５±２２.３７ ｎｇ / Ｌꎬｔ＝ ０.１３６ꎬＰ ＝ ０.８９２ꎻ表 １)ꎮ 根

据高血压级别将高血压患者分为高血压 １ 级、高血

压 ２ 级、高血压 ３ 级ꎬ发现不同级别高血压患者间

２５￣(ＯＨ) Ｄ 及 ＰＴＨ 比较ꎬ差异无统计学意义(Ｐ >
０.０５ꎻ表 ２)ꎮ

表 ２. 不同级别高血压患者 ２５￣(ＯＨ)Ｄ 及 ＰＴＨ 比较

Ｔａｂｌｅ ２. Ｃｏｍｐａｒｉｓｏｎ ｏｆ ２５￣(ＯＨ)Ｄ ａｎｄ ＰＴＨ ｌｅｖｅｌｓ ｉｎ ｐａ￣
ｔｉｅｎｔｓ ｗｉｔｈ ｄｉｆｆｅｒｅｎｔ ｌｅｖｅｌｓ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

分　 组 ｎ ２５￣(ＯＨ)Ｄ(ｎｍｏｌ / Ｌ) ＰＴＨ(ｎｇ / Ｌ)

高血压 １ 级 １７ ３２.７１±４.４３ ４１.４７±４.８３
高血压 ２ 级 ６９ ３８.０９±２.７２ ４５.８７±２.９８
高血压 ３ 级 １１２ ３８.１４±１.５７ ５０.３１±１.７１
Ｐ 值 ０.５０５ ０.１３９

２.３　 Ｐｅａｓｒｏｎ 相关性分析

所有入选患者中ꎬ２５￣(ＯＨ)Ｄ 与 ＰＴＨ 呈负相关

( ｒ＝ －０.２２５ꎬＰ<０.０５ꎻ图 １)ꎮ ２５￣(ＯＨ)Ｄ 分别与平均

收缩压( ｒ＝ －０.１８９ꎬＰ<０.０１)、脉压差( ｒ ＝ －０.１２５ꎬＰ ＝
０.０１６)呈负相关ꎮ

图 １. 所有患者 ２５￣(ＯＨ)Ｄ 与 ＰＴＨ 的 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关性分析

(ｎ＝ ３６８)
Ｆｉｇｕｒｅ １. Ａｌｌ ｐａｔｉｅｎｔｓ ｐｅａｒｓｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｂｅｔｗｅｅｎ ２５￣(ＯＨ)Ｄ
ａｎｄ ＰＴＨ(ｎ＝ ３６８)

２.４　 二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析

二元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析高血压的危险因素ꎬ以
ＶｉｔＤ 缺乏或不足、ＰＴＨ 升高为自变量ꎬ发现 ＶｉｔＤ 缺

乏或不足是高血压的独立危险因素(ＯＲ ＝ １. ８４７ꎬ
９５％ＣＩ １.１３８ ~ ２.９９６ꎬＰ ＝ ０.０１３)ꎬ而 ＰＴＨ 升高不是

高血压的独立危险因素(Ｐ＝ ０.１８６ꎻ表 ３)ꎮ

表 ３. 高血压影响因素的多元 Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析(ｎ＝ ３６８)
Ｔａｂｌｅ ３. Ｍｕｌｔｉｖａｒｉａｔｅ ｌｏｇｉｓｔｉｃ ｒｅｇｒｅｓｓｉｏｎ ａｎａｌｙｓｉｓ ｏｆ ｔｈｅ ｉｎｆｌｕｅｎｃｉｎｇ ｆａｃｔｏｒｓ ｏｆ ｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ(ｎ＝ ３６８)

自变量 Ｂ 值 ＳＥ Ｗａｌｄ 值 ＯＲ 值 ９５％ＣＩ Ｐ 值

２５￣(ＯＨ)Ｄ 缺乏或不足 ０.６１３ ０.２４７ ６.１３５ １.８４７ １.１３８~２.９９６ ０.０１３
ＰＴＨ 升高 －０.４３５ ０.３２９ １.７４９ ０.６４７ ０.３４０~１.２３３ ０.１８６

３　 讨　 论

２５￣(ＯＨ)Ｄ 是体内活性 ＶｉｔＤꎮ 目前研究表明ꎬ
ＶｉｔＤ 不仅参与体内钙磷代谢ꎬ同时与糖尿病、肿瘤、
自身免疫性疾病等密切相关ꎮ 越来越多的证据表

明 ＶｉｔＤ 缺乏与心血管疾病存在联系[１ꎬ９]ꎮ ＰＴＨ 是

甲状旁腺分泌的一种肽类激素ꎬ由 ８４ 个氨基酸组

成ꎮ ＶｉｔＤ 与 ＰＴＨ 共同参与人体内钙磷代谢的快调

节和慢调节途径[４ꎬ１０]ꎮ ＰＴＨ 通过活化维生素 Ｄ３ 间

接使肠道吸收的 Ｃａ２＋增加ꎬ并通过增强肾内羟化酶

活性的作用ꎬ使 ２５￣(ＯＨ)Ｄ３ 转变为 １ꎬ２５￣(ＯＨ)Ｄ３ꎬ
后者的生物活性比 ２５￣(ＯＨ)Ｄ３ 高 ３ ~ ５ 倍ꎬ可使肠

道细胞的 Ｃａ２＋转运系统功能增强ꎬ促进肠道对 Ｃａ２＋

的吸收ꎮ 当体内 ＶｉｔＤ 减低时ꎬ甲状旁腺分泌 ＰＴＨ
增加ꎬＰＴＨ 上调血钙下调血磷ꎬ维持机体钙磷平衡ꎮ
目前研究显示ꎬ中国人口存在严重的 ＶｉｔＤ 不足ꎮ 并

有学者认为ꎬ这一现状与中国的国情以及人们的生

活及饮食习惯等密切相关[１１￣１４]ꎮ 我国人口 ＶｉｔＤ 缺

乏主要与光照时间短、缺乏活动以及鱼及蛋类等物

质摄入少相关[１５￣１６]ꎮ ２０１４ 年一项调查显示ꎬ被调查

人群 ＶｉｔＤ 水平普遍缺乏ꎬ且多见于有较高教育水平

的年轻女性ꎬ作者认为可能与这类人群追求美白、
拒绝日晒、工作繁忙缺乏运动以及饮食摄入少等有

关ꎮ 研究发现ꎬ每日日晒少于 ３０ ｍｉｎ 的女性 ＰＴＨ
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水平更高(ＯＲ＝ ２.７ꎬ９５％ＣＩ １.７~４.５) [１７￣１８]ꎮ ２０１５ 年

一项研究显示ꎬ维吾尔族成人中 ９１.２％存在 ＶｉｔＤ 缺

乏ꎬ５.８％ＶｉｔＤ 不足ꎬ３.０％ＶｉｔＤ 充足ꎬ男性 ２５￣(ＯＨ)Ｄ
水平高于女性[１９]ꎮ 目前一些观察性实验研究结果

显示ꎬ体内 ＶｉｔＤ 水平与高血压可能存在相关性ꎮ 研

究发现ꎬＶｉｔＤ 可以通过抑制 ＲＡＳ 系统激活发挥调节

血压的作用ꎬ还可以通过影响胰岛素受体调节ꎬ调
节机体炎症反应及影响甲状旁腺功能等方式发挥

作用[２０]ꎮ 但目前也有研究显示 ＶｉｔＤ 与高血压无明

显相关ꎬ并认为这一结果可能与入选人口的数量及

地域差异等有关ꎮ 目前几项研究对于 ＶｉｔＤ、ＰＴＨ 之

间的相关性得出不同的结论ꎬ其中包括明显相关、
可能相关及不相关三种结果[２１￣２４]ꎮ

本研究人群中ꎬ２５￣(ＯＨ)Ｄ 缺乏、不足和正常分

别占 ３４.５％、３８.９％和 ２６.６％ꎬ缺乏和不足的比例高ꎬ
这可能与我国大部分地区日照时间较短、缺乏活动

以及鱼类及蛋类等物质摄入少有关ꎮ ２５￣(ＯＨ)Ｄ 与

ＰＴＨ 共同参与体内钙磷代谢ꎬ当体内 ２５￣(ＯＨ)Ｄ 低

下时ꎬ甲状旁腺分泌 ＰＴＨ 增加ꎬ维持机体钙磷平衡ꎮ
本研究 Ｐｅａｒｓｏｎ 相关分析发现 ２５￣(ＯＨ)Ｄ 与 ＰＴＨ 呈

负相关( ｒ ＝ －０.２２５ꎬＰ<０.０５)ꎬ验证了 ２５￣(ＯＨ)Ｄ 与

ＰＴＨ 可能呈负相关ꎻ分析 ２５￣(ＯＨ) Ｄ 与平均收缩

压、脉压差存在负相关ꎬ这可能与样本量限制相关ꎮ
Ｌｏｇｉｓｔｉｃ 回归分析得出 ＶｉｔＤ 缺乏或不足是高血压病

的独立危险因素ꎬ而 ＰＴＨ 升高不是高血压的独立危

险因素ꎮ ２５￣(ＯＨ)Ｄ 与 ＰＴＨ 相关ꎬ而 ＰＴＨ 与高血压

无明显相关ꎬ这一结果与 Ｍａｏ 等[２２] 研究结果相似ꎬ
可能是血清 ２５￣(ＯＨ)Ｄ 的变化引起体内钙磷变化ꎬ
导致细胞外钙水平变化ꎬ触发 Ｃａ２＋内流ꎬ引起平滑肌

细胞收缩ꎬ使后负荷增大ꎬ从而影响血压ꎮ 虽然 ２５￣
(ＯＨ)Ｄ 与 ＰＴＨ 共同参与钙磷代谢ꎬ且 ＰＴＨ 参与调

节血管平滑肌收缩ꎬ但本研究中血清钙磷水平与心

肌收缩无明显相关ꎬ似与上述过程相悖ꎬ其具体机

制仍需进一步研究ꎮ 本研究不足在于:样本量相对

较少ꎬ且未经过大型临床试验研究证实ꎬ仅发现

ＶｉｔＤ 缺乏或不足、ＰＴＨ 水平是影响高血压的危险因

素ꎬ但 ＶｉｔＤ、ＰＴＨ 之间负相关关系相对较弱ꎬ并未证

实高血压病的严重程度是否与 ＶｉｔＤ 缺乏或不足

相关ꎮ
ＶｉｔＤ 是目前研究的热点领域ꎬＶｉｔＤ 与 ＰＴＨ 共

同参与机体钙磷代谢ꎬ但其共同在疾病发生发展中

的作用还有待进一步研究补充和证实ꎮ 目前研究

支持 ＶｉｔＤ 与心血管疾病ꎬ尤其是高血压的发生发展

相关ꎬ其具体机制需进一步深入研究ꎮ
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ｅｎｃｅ ｉｎｔａｋｅｓ ｆｏｒ ｃａｌｃｉｕｍ ａｎｄ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ[Ｊ]. Ｎａｔｉｏｎａｌ Ａ￣
ｃａｄｅｍｉｅｓ Ｐｒｅｓｓꎬ ２０１１ꎬ １４(１４): １ ４２７.

[１２] Ａｓｈｗｅｌｌ Ｍꎬ Ｓｔｏｎｅ ＥＭꎬ Ｓｔｏｌｔｅ Ｈꎬ ｅｔ ａｌ. ＵＫ ｆｏｏｄ ｓｔａｎｄａｒｄｓ
ａｇｅｎｃｙ ｗｏｒｋｓｈｏｐ ｒｅｐｏｒｔ: ａｎ ｉｎｖｅｓｔｉｇａｔｉｏｎ ｏｆ ｔｈｅ ｒｅｌａｔｉｖｅ
ｃｏｎｔｒｉｂｕｔｉｏｎｓ ｏｆ ｄｉｅｔ ａｎｄ ｓｕｎｌｉｇｈｔ ｔｏ ｖｉｔａｍｉｎ Ｄ ｓｔａｔｕｓ[ Ｊ].
Ｂｒ Ｊ Ｎｕｔｒꎬ ２０１０ꎬ １０４(４): ６０３￣６１１.

[１３] Ｌｉｐｓ Ｐꎬ ｖａｎ Ｓｃｈｏｏｒ ＮＭꎬ ｄｅ Ｊｏｎｇｈ ＲＴ. Ｄｉｅｔꎬ ｓｕｎꎬ ａｎｄ ｌｉｆ￣
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