
第 45 卷第 6 期
 2024 年 6 月

安 徽 医 学

Anhui Medical Journal

牙周炎与妊娠期糖尿病因果关系的孟德尔随机化研究

孙晓瑜 胡佳敏 赵静心 项 坤

［摘 要］　目的　采用横断面研究和两样本孟德尔随机化（MR）方法探索牙周疾病与妊娠期糖尿病（GDM）之间的关联。 方法　

选取 2018 年 1 月至 2022 年 1 月安徽医科大学附属口腔医院和安徽医科大学第一附属医院就诊的 105 名孕妇为研究对象，根据是否合

并 GDM 分为 G1 组（GDM 孕妇，n=55）和 G2 组（健康孕妇，n=50）。通过问卷调查获得人口统计学特征等信息，并记录牙周专科检查结

果，全基因组关联研究（GWAS）数据集选取与暴露变量显著相关的单核苷酸多态性（SNP）位点作为工具变量。选择的 MR 分析方法包

括逆方差加权法（IVW）、MR Egger 回归法、加权中位数法和加权众数法。采用 Cochran’s Q 检验评估结果的异质性，采用 MR-Egger 回

归检验水平多效性，MR-PRESSO 检测多因子残差和异常值的存在。 结果　二分类 logistic 回归模型显示，牙龈指数（GI）与 GDM 患病

风险增加有关（OR=2.53，95% CI：1.10~6.17，P=0.034）。IVW 结果显示，牙周炎症可能是引发 GDM 的危险因素（OR=1.13，95%CI：1.01~
1.28，P=0.037）。 结论　牙周炎与 GDM 存在因果关联，可能是 GDM 的潜在危险因素。
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妊娠糖尿病（gestational diabetes mellitus，GDM）是

指在妊娠中期和晚期首次诊断的葡萄糖耐量异常［1］，可

导致流产、早产、巨大儿等不良妊娠结局的发生，并进

一步增加孕妇远期患糖尿病的风险，其具体病因尚不

清楚，但高龄、肥胖或有糖尿病家族史的孕妇患 GDM
的风险会相应增加［2-4］。牙周炎是一种以菌斑生物膜为

始动因子的慢性感染性疾病，可导致患者牙龈红肿出

血、牙周袋形成和牙槽骨吸收，严重者可出现失牙并影

响生活质量［5］。由于牙龈是性激素的靶器官，妊娠期间

激素水平的显著变化可导致对牙龈组织对局部刺激的

反应增强，进而造成牙龈出现明显的肿胀增生甚至龈

瘤样变化，严重时影响进食［6］。目前国内外已有大量研

究表明，糖尿病可通过降低宿主的免疫水平、增加碳水

化合物和脂类的合成、提高氧化应激水平等途径影响

宿主的炎症反应，使糖尿病患者的牙周炎易感性高于

血糖正常人群；而牙周炎症的持续存在会使得血清中

C 反应蛋白升高和胰岛素受体活性降低并加重胰岛素

抵抗，从而导致血糖出现波动，两者互为危险因素［7-9］。

同时，研究也表明牙周病可增加早产、低出生体重儿的

发生风险，是不良妊娠结局的危险因素［10］，但妊娠期间

发生的血糖异常与牙周炎之间的关联仍有待进一步探

讨。既往对于疾病间关联性的研究多采用观察性研究

的设计方法。孟德尔随机化（mendelian randomization，

MR）分析通过全基因组关联研究（genome wide associa‑

tion study，GWAS）数据，选取与暴露变量存在显著关联
的 单 核 苷 酸 多 态 性（single nucleotide polymorphism，
SNP）位点作为工具变量，从而使用遗传工具探索性状
间的因果关系，通过 MR 分析可有效减少混杂因素和
反向因果关联的影响，因此本研究拟通过分析健康孕
妇和 GDM 孕妇的各项临床指标，评估 GDM 与牙周疾
病之间是否存在关联，并通过 MR 分析探究 GDM 与牙
周炎症的因果关联。

1　资料与方法

1. 1　一般资料　选取 2018 年 1 月至 2022 年 1 月在
安徽医科大学附属口腔医院和安徽医科大学第一附属
医院就诊的妊娠期妇女为研究对象，研究期间共纳入
159 名孕妇，其中 54 名孕妇因数据缺失或未完整填写
问 卷 等 原 因 剔 除 ，最 终 入 组 105 名 孕 妇 ，平 均 年 龄

（30. 87±4. 44）岁，平均妊娠（26. 06±2. 78）周。根据血
糖检查结果分为两组，血糖正常孕妇纳入 G1 组（n=
50）、GDM 孕妇纳入 G2 组（n=55），孕妇均能够接受完
整的牙周检查且对本项目知情同意，研究经安徽医科
大学伦理委员会批准（审批号：20180163）。
1. 2　纳入与排除标准　纳入标准：①年龄>20 岁，孕
24～28 周的孕妇；②口腔内余留牙≥20 颗，能够满足基
本的口腔功能；③无牙周检查禁忌证；④无全身性疾
病；⑤定期进行产科检查。排除标准：①拒绝牙周检
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查；②3 个月内进行牙周治疗；③已确诊的 1 型糖尿病

或 2 型糖尿病；④梅毒、艾滋病等传染病患者。

1. 3　诊断标准　GDM 诊断标准：空腹行 75 g 口服葡

萄糖耐量试验（oral glucose tolerance test，OGTT）［11］。孕

妇牙周状况的诊断：分为健康、牙龈炎和牙周炎。主要

表 现 为 ：牙 周 健 康 者 探 诊 深 度（probing depth，PD）<4 
mm，临 床 附 着 丧 失（clinical attachment loss ，CAL）=0 
mm，牙龈指数（gingival index，GI）=0-1；牙龈炎患者 PD
≥4 mm，CAL=0 mm，GI≥2；牙周炎患者 PD≥4 mm，CAL
＞0 mm，GI≥2［12-15］。 牙 龈 炎 和 牙 周 炎 均 为 牙 周 炎 症

状态。

1. 4　MR 数据来源　GDM 的基因组汇总数据来自 7 
841 名欧洲人［16］，牙周炎的数据来自一项纳入 456 348
名 欧 洲 人 的 GWAS 研 究［16］。 通 过 GWAS Catalog

（https：//www. ebi. ac. uk/gwas/）下 载 数 据 集 后 提 取 信

息，包括 SNP ID、效应等位基因、其他等位基因、效应量

（Beta）、标准误（standard error，SE）、样本量、效应等位

基因频率（effect allele frequency，EAF）等。选择与暴露

显著相关的 SNPs（P<1E-5）作为工具变量，其中 EAF<
0. 01 的 SNPs 被剔除。

1. 5　研究方法　

1. 5. 1　临床指标收集　参与者要求完成一份自制纸

质版调查问卷，问卷内容包括人口学特征、妊娠相关信

息、生活习惯、饮食习惯、口腔卫生状况等，并计算身体

质量指数（body mass index，BMI）。由同一名工作 8 年

以上的主治医师进行牙周专科检查，记录菌斑指数、牙

石指数、牙龈指数、探诊深度和临床附着丧失等牙周临

床指标。

1. 5. 2　MR 分析　为了确保工具变量与暴露因素独立

相关，按照如下参数进行连锁不平衡处理（r2<0. 001，kB
=10 000）。在数据整合期间使用 EAF 协调暴露变量和

结局变量数据，同时剔除所有的回文 SNPs。选择的

MR 分 析 方 法 包 括 逆 方 差 加 权 法（inverse variance 
weighted，IVW）、MR Egger 回归法、加权中位数法和加

权众数法。当所有遗传变异都满足工具变量假设时，

IVW 估计是对因果效应的一致估计［17］。MR-Egger 回

归是一种将 Wald 比率合并到元回归中的方法，用于估

计经任何方向多效性效应调整后的因果效应［18］。然

而，MR-Egger 回归统计学效能较低。即使 50% 的工具

变量为无效变量时，加权中位数法也能提供一致的因

果效应估计值［17］。加权众数法通常具有较低的偏差和

Ⅰ型错误率，但因果效应检测能力也较低［19］。因此本

研究将 IVW 作为主要统计方法，MR Egger 回归法、加

权中位数法和加权众数法作为辅助统计方法。采用

Cochran’s Q 检验评估工具变量间的差异，验证有无异

致性［20］。采用 MR-Egger 回归检测工具变量间是否存

在水平多效性［21］。然而，由于 MR-Egger 回归统计效能

有限，因此采用 MR-PRESSO 检测多因子残差和离群

值的存在［22］。计算 F 值评估工具变量的强度 F=R2（n-
k-1）/k（1-R2），当 F 值>10 时提示不存在弱工具变量。

1. 6　 统 计 学 方 法　 统 计 分 析 和 数 据 可 视 化 均 在 R 
4. 2. 1 软 件 上 通 过 TwoSampleMR 0. 5. 6 程 序 包 和

MRPRESSO 1. 0 程序包进行，Shapiro-Wilk 检验评估数

据是否满足正态分布，符合正态分布的计量资料以x-±s
表示，不符合正态分布采用 M（P25，P75）表示。多组间比

较采用方差分析或 Kruskal-Wallis H 检验，两组比较使

用 t 检验或 Mann–Whitney U 检验比较。计数资料以

频数的形式表示，使用 χ2 检验或 Fisher 确切概率法。

二分类 logistic 回归分析用于影响因素的探究。以 P<
0. 05 为差异有统计学意义。

2　结果

2. 1　两组孕妇临床特征比较　两组孕妇年龄、BMI、孕

周、孕次等的差异无统计学意义（P>0. 05）。见表 1。

2. 2　两组孕妇牙周临床指标比较　龈下牙石、GI、菌

斑指数（plaque index，PLI）、PD 和 CAL 与 GDM 的发生

可能存在关联性。见表 2。将单因素 logistic 分析（初

始模型）中差异有统计学意义的变量（P<0. 05）：龈下牙

石、GI、PLI、PD 和 CAL 纳入多因素 logistic 分析（最终

模型），结果表明 GDM 与 GI 有关（OR=2. 33，95%CI：
1. 13~5. 03，P=0. 025）。见表 3。  
2. 3　工具变量选择　将牙周炎作为暴露变量时，筛选

出 17 个 SNPs 作为工具变量。将 GDM 作为暴露变量

时，筛选出 16 个 SNPs 作为工具变量。F 值均>10，提

示不存在弱工具变量。见表 4。

2. 4　MR 分析结果　

2. 4. 1　以牙周炎作为暴露变量的 MR 分析　当以牙周

炎作为暴露变量时，IVW 结果显示牙周炎是 GDM 的危

险 因 素 。 见 表 5，图 1A。 Cochran’s Q 检 验 和 MR-
Egger 回归未发现工具变量间存在异质性（P=0. 723）和

水 平 多 效 性（P=0. 256）。 当 截 断 值 设 置 为 0. 05 时 ，

MR-PRESSO 分析未发现显著异常值（P=0. 729）。牙

周炎和 GDM 的工具变量效应大小散点图见图 1B。

2. 4. 2　以 GDM 作为暴露变量的 MR 分析　当以 GDM
作 为 暴 露 变 量 时 ，IVW 法（OR=1. 01，95%CI：0. 93~
1. 11，P=0. 778）、MR Egger 回归法（OR=1. 00，95%CI：
0. 84~1. 19，P=0. 972）、加权中位数法（OR=1. 03， 95% 
CI：0. 91~1. 16，P=0. 659）和 加 权 众 数 法（OR=1. 05，

95% CI：0. 85~1. 29，P=0. 662）均未发现 GDM 与牙周炎

之间存在因果关系。见表 5，图 2A。Cochran’s Q 检验

的 P=0. 857，提示不存在异质性。同时，MR-Egger 回

归 结 果 提 示 不 存 在 水 平 多 效 性（P=0. 840），MR-
PRESSO 也 没 有 检 测 到 潜 在 的 异 常 值（P=0. 869）。

GDM 和牙周炎的工具变量效应大小散点图见图 2B。
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3　讨论

GDM 是由多种因素引起的妊娠期糖代谢异常，容

易造成胎儿高血糖、胰岛素分泌过多以及巨大儿、产后

出血、新生儿低血糖等一系列并发症，并最终导致不良

妊娠结局的发生风险显著增加。现有研究已表明牙周

炎与全身系统性疾病尤其是 2 型糖尿病的关系最为密

切，但目前由于研究对象的定义、分组、研究方法等的

不同，对于牙周炎和 GDM 的因果关系和相互影响机制

仍缺乏统一的认识［23-24］。因此，本研究采用临床样本

结合 MR 分析的方法探讨牙周炎与 GDM 的因果关系。

本研究通过 logistic 回归分析发现健康和 GDM 孕

妇的牙周临床指标与 GDM 存在关联性，MR 分析结果

进一步表明了牙周炎症可增加 GDM 的发生风险，可能

是 GDM 潜在的危险因素。Abariga 等［25］系统回顾了牙

周炎和 GDM 的相关研究，其结果显示患有牙周炎的女

性患 GDM 的可能性是正常人的两倍多。Xiong 等［26］的

病例对照研究表明，牙周组织的炎症可能影响 GDM 的

发生和发展，另一项关于牙龈炎症与妊娠期糖尿病关

系的研究根据牙龈炎症程度和牙周指标进行细分，其

结果也表明 GDM 与探诊深度、探诊出血等牙周临床指

标呈显著正相关［27］，加强 GDM 患者的菌斑控制后，牙

龈指数和出血指数显著改善，提示妊娠期间加强孕妇

口腔菌斑的控制可能会降低牙周炎症和 GDM 的发生

率［28］，这些结论与本次研究结果是一致的。然而，也有
部分研究的结论与本研究不一致，白庆霞等［29］的 GDM
人群牙周炎发病率为 40. 7%，对照组牙周炎发病率为

43. 7%，统计分析结果显示牙周炎和 GDM 发病间不存

在关联。Dasanayake 等［23］的研究也指出 GDM 患者与

非 GDM 女性的血清 C 反应蛋白含量差异有统计学意

义，但两组之间牙周炎的患病率差异无统计学意义。

研究结果间存在差异的主要原因可能在于这些数据来

源人群存在较大偏倚，同时在危险因素暴露问题上存

在异质性，GDM 和牙周炎的诊断标准存在差异也可能

影响最终的分析结果。

对于 GDM 与牙周炎症相互影响的作用机制国内

外学者也进行了一系列探讨。研究表明，牙周炎患者

由于口腔上皮结构的完整性被破坏，组织通透性增加，

牙周主要致病菌如牙龈卟啉单胞菌、中间普雷沃菌、齿

垢密螺旋体等可直接进入血液，并通过血液循环向靶

器官扩散进而影响孕妇血糖代谢［30-31］。同时，牙周病

原体及其相关产物可促进肿瘤坏死因子-α 和白细胞

介素等细胞因子的产生，进而促进中性粒细胞的增殖

并刺激其分泌超出机体代谢能力的大量活性氧，形成

氧化应激反应。另有研究表明，SNPs 可导致牙周炎的

表型差异，在决定个体对疾病的易感性、疾病进展和对

治疗的反应方面起着重要作用，目前发现的大多数牙
周炎相关 SNPs 也与炎症过程相关，包括细胞因子、趋

表 1　两组孕妇临床特征比较

指标

年龄（岁）

身体质量指数（kg/m2）

孕周（周）

孕次［例（%）］

    1 次

    ≥2 次

学历［例（%）］

    初中及以下

    高中

    本科及以上

饮酒习惯［例（%）］

    无
    有
熬夜频次［例（%）］

    从不

    <3 天/周
    ≥3 天/周
睡眠时长［例（%）］

    <7 时/天
    7~9 时/天
    >9 时/天

G1（n=50）
31. 26±4. 46

23. 24 （21. 38，24. 30）
26. 00 （24. 00，28. 00）

33（66）
17（34）

6（12）
15（30）
29（58）

42（84）
8（16）

22（44）
21（42）
7（14）

12（24）
23（46）
15（30）

G2（n=55）
30. 51±4. 44

22. 66 （20. 38，24. 84）
26. 00 （24. 00，27. 00）

36（65）
19（35）

5（9）
11（20）
39（71）

49（89）
6（11）

27（49）
18（33）
10（18）

15（27）
28（51）
12（2）

t/Z/χ²值
0. 864
0. 743
0. 995

0. 003

1. 752

0. 587

1. 035

0. 921

P 值

0. 390
0. 459
0. 322

0. 953

0. 417

0. 443

0. 596

0. 631
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化因子、代谢调节因子以及与先天和获得性免疫应答

相关的蛋白质［32］。因此，牙周病可能通过加重氧化应

激反应而促进 GDM 的发生发展。

综上所述，本研究使用临床样本分析和孟德尔随

机化分析相结合的方法证实了牙周炎症与 GDM 的因

果关系，现有证据表明牙周炎与妊娠期糖尿病的发生

风险呈正相关，牙周炎可能是 GDM 发生的危险因素，

这为探讨两者的相互作用机制提供了重要线索，同时

也提示了重视孕期牙周病的防治将有助于降低 GDM
的发生风险。

表 2　两组孕妇牙周临床指标比较

指标

软垢菌斑［例（%）］

    无
    有
龈上牙石［例（%）］

    无
    有
龈下牙石［例（%）］

    无
    有
色素［例（%）］

    无
    有
GI［例（%）］

    0
    1
    2
    3
PLI［例（%）］

    0
    1
    2
    3
PD 和 CAL［例（%）］

    PD≤3 mm， 无 AL
    PD≤3 mm，AL≤2 mm
    PD 3~6 mm， AL 2~4 mm
牙龈退缩程度［例（%）］

    0
    ≤3 mm
牙周袋内溢脓、瘘管［例（%）］

    否
    是
口腔异味［例（%）］

    否
    是
伴局部促进因素 ［例（%）］

    否
    是

G1（n=50）

3（6）
47（94）

13（26）
37（74）

41（82）
9（18）

21（42）
29（58）

4（8）
17（34）
26（52）

3（6）

2（4）
18（36）
29（58）

1（2）

33（66）
11（22）
6（12）

46（92）
4（8）

48（96）
2（4）

42（84）
8（16）

48（96）
2（4）

G2（n=55）

5（9）
50（91）

21（38）
34（62）

54（98）
1（2）

21（38）
34（62）

14（25）
29（53）
11（20）

1（2）

0（0）
37（67）
18（33）

0（0）

50（91）
4（7）
1（2）

51（93）
4（7）

52（95）
3（5）

48（87）
7（13）

52（95）
3（5）

χ²值
-

1. 775

9. 232

0. 159

-

-

-

-

-

0. 229

-

P 值

0. 718①

0. 183

0. 002

0. 690

<0. 001①

0. 002①

0. 005①

1. 000①

1. 000①

0. 632

1. 000①

         注：GI 为牙龈指数，PLI 为菌斑指数，PD 为牙周探诊深度，CAL 为临床附着丧失，AL 为附着丧失，①为采用 Fisher 确切概率法。
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表 3　牙周临床指标与 GDM 的关联

纳入变量

初始模型

    软垢菌斑

    龈上牙石

    龈下牙石

    色素

    GI
    PLI
    PD 和 CAL
    牙龈退缩程度

    牙周袋内溢脓、瘘管

    口腔异味

    是否伴局部促进因素

最终模型

    龈下牙石

    GI
    PLI
    PD 和 CAL

系数

0. 449
0. 564
2. 473

-0. 159
1. 070
0. 861
1. 256
0. 103

-0. 325
0. 267

-0. 325

1. 596
0. 844

-0. 079
0. 601

标准误

0. 758
0. 425
1. 074
0. 399
0. 299
0. 374
0. 447
0. 736
0. 934
0. 559
0. 934

1. 138
0. 377
0. 489
0. 502

Waldχ2值

0. 592
1. 326
2. 302

-0. 399
3. 573
2. 306
2. 807
0. 140

-0. 348
0. 478

-0. 348

1. 402
2. 241

-0. 162
1. 197

OR 值 （95% CI）

1. 57（0. 36~7. 98）
1. 76（0. 77~4. 12）

11. 85（2. 11~222. 99）
0. 85（0. 39~1. 87）
2. 91（1. 67~5. 44）
2. 37（1. 16~5. 03）
3. 51（1. 58~9. 46）
1. 11（0. 25~4. 93）
0. 72（0. 09~4. 54）
1. 31（0. 43~4. 02）
0. 72（0. 09~4. 54）

4. 93（0. 71~98. 85）
2. 33（1. 13~5. 03）
0. 92（0. 34~2. 37）
1. 82（0. 71~5. 34）

P 值

0. 554
0. 185
0. 021
0. 690

<0. 001
0. 021
0. 005
0. 888
0. 728
0. 633
0. 728

0. 161
0. 025
0. 871
0. 231

        注：GI 为牙龈指数，PLI 为菌斑指数，PD 为牙周探诊深度，CAL 为临床附着丧失。

    注：A为牙周炎作为暴露变量时的 IVW 分析结果，B
为牙周炎作为暴露变量时工具变量效应大小散点图。

图 1　牙周炎作为暴露变量时的分析结果     注：A 为 GDM 作为暴露变量时的 IVW 分析结果，B 为 GDM 作

为暴露变量时工具变量效应大小散点图。

图 2　GDM 作为暴露变量时的分析结果
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表 5　MR 分析结果

暴露

牙周炎

GDM

结局

GDM

牙周炎

Nsnp
17

16

模型

IVW
MR Egger 回归法

加权中位数法

加权众数法

IVW
MR Egger 回归法

加权中位数法

加权众数法

回归系数

0. 13
0. 31
0. 17
0. 20
0. 01
0. 00
0. 03
0. 05

标准误

0. 06
0. 16
0. 09
0. 15
0. 05
0. 09
0. 06
0. 11

OR 值 （95% CI）
1. 13 （1. 01~1. 28）
1. 36 （0. 98~1. 88）
1. 18 （0. 99~1. 41）
1. 22 （0. 91~1. 62）
1. 01 （0. 93~1. 11）
1. 00 （0. 84~1. 19）
1. 03 （0. 91~1. 16）
1. 05 （0. 85~1. 29）

P 值

0. 037
0. 082
0. 054
0. 199
0. 778
0. 972
0. 659
0. 662

        注：GDM 为妊娠糖尿病，Nsnp 为纳入的单核苷酸多态性数量。

表 4　选择的工具变量

暴露变量

牙周炎

GDM

结局变量

GDM

牙周炎

SNP
rs11653660
rs12899260
rs1361073
rs1463502

rs150440519
rs1858424
rs2121242
rs2535394

rs35269893
rs4339244

rs61699248
rs73168459
rs7499519
rs7528419

rs76846737
rs7705124

rs77220199
rs12622928
rs1321530

rs138015863
rs138195044
rs142780398
rs143119382
rs144239028
rs148727629
rs28829341
rs4368621

rs56364395
rs62277797
rs6963697

rs71645033
rs78409576
rs79953201

效应等位基因

A
G
C
C
T
C
T
C
A
C
T
T
G
G
T
G
T
A
G
T
A
G
A
T
A
G
A
T
T
C
A
C
C

其他等位基因

C
A
T
T
C
T
C
T
G
A
G
C
A
A
G
A
C
G
T
C
G
T
G
C
G
A
G
C
C
T
G
T
A

暴露

回归系数

-0. 25
1. 03
0. 41
0. 29
0. 67

-0. 21
0. 77

-0. 23
0. 22
0. 22

-0. 21
0. 50
0. 45
0. 27
0. 39

-0. 26
0. 37
0. 30
0. 87
1. 05
0. 55
1. 06
1. 31
1. 10
0. 80
0. 45
0. 28
0. 24
0. 28
0. 64

-0. 29
0. 83
0. 99

标准误

0. 05
0. 22
0. 09
0. 07
0. 15
0. 05
0. 16
0. 05
0. 05
0. 05
0. 05
0. 11
0. 10
0. 06
0. 09
0. 05
0. 08
0. 07
0. 19
0. 23
0. 12
0. 24
0. 28
0. 25
0. 18
0. 10
0. 06
0. 05
0. 06
0. 14
0. 06
0. 18
0. 22

P 值
6. 09×10-6

3. 02×10-6

7. 60×10-6

9. 99×10-6

6. 07×10-6

9. 39×10-6

2. 22×10-6

5. 04×10-6

3. 37×10-6

2. 97×10-6

8. 25×10-6

8. 08×10-6

9. 00×10-6

1. 95×10-6

5. 44×10-6

1. 45×10-6

3. 16×10-6

7. 93×10-6

5. 83×10-6

7. 70×10-6

1. 88×10-6

8. 48×10-6

2. 33×10-6

9. 09×10-6

7. 37×10-6

6. 65×10-6

8. 07×10-6

9. 05×10-6

1. 75×10-6

4. 02×10-6

2. 30×10-6

7. 11×10-6

9. 79×10-6

结局

回归系数

-0. 06
0. 43

-0. 04
0. 05
0. 22
0. 01
0. 05

-0. 04
0. 00
0. 04

-0. 07
0. 14
0. 17

-0. 12
0. 07
0. 01
0. 05
0. 04

-0. 18
-0. 10
-0. 11
0. 05
0. 07
0. 30

-0. 10
0. 12

-0. 04
0. 00
0. 02
0. 00

-0. 02
0. 07
0. 01

标准误

0. 06
0. 27
0. 11
0. 08
0. 15
0. 06
0. 18
0. 06
0. 06
0. 05
0. 06
0. 13
0. 12
0. 06
0. 10
0. 06
0. 09
0. 06
0. 16
0. 18
0. 10
0. 20
0. 22
0. 20
0. 14
0. 09
0. 05
0. 05
0. 05
0. 11
0. 05
0. 16
0. 19

P 值

0. 322
0. 109
0. 685
0. 505
0. 155
0. 877
0. 793
0. 534
0. 985
0. 463
0. 205
0. 272
0. 147
0. 059
0. 453
0. 806
0. 561
0. 463
0. 253
0. 600
0. 255
0. 794
0. 754
0. 126
0. 465
0. 174
0. 445
0. 975
0. 665
0. 969
0. 691
0. 652
0. 954
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