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儿童期诊断的青少年起病的成人型糖尿病2型
临床特点及基因分析

叶娟 叶枫 侯凌 吴薇 罗小平 梁雁

（华中科技大学同济医学院附属同济医院儿科学系/

儿童遗传代谢内分泌罕见病湖北省重点实验室，湖北武汉 430030）

［摘要］ 目的　分析总结青少年起病的成人型糖尿病 2 型 （maturity-onset diabetes of the young type 2, MODY2）

患儿的临床表现及遗传学特点，提高临床工作中对 MODY2 的识别能力。方法　回顾性分析 2017 年 8 月—2023 年

7 月在华中科技大学同济医学院附属同济医院儿科确诊的 13 例 MODY2 患儿的临床资料。结果　13 例 MODY2 患

儿 （编号 P1~13） 均有糖尿病家族史，均为健康体检或因感染性疾病偶然发现的轻度空腹高血糖 ［（6.4±

0.5）  mmol/L）］。其中 2 例空腹血糖达到糖尿病诊断标准，其他病例均为空腹血糖受损或糖耐量受损；1 h 血糖

（one-hour post-glucose, 1-hPG） 波动在 8.31~13.06 mmol/L，已到达国际糖尿病联盟推荐的糖尿病诊断标准。13 例

MODY2 患儿均为葡萄糖激酶 （glucokinase, GCK） 基因杂合变异，其中 P6 为 GCK c.1047C>A （p.Y349X）、P11 为

GCK c. 1146_1147insGCAGAGCGTGTCTACGCGCGCTGCGCACATGTGC （p. S383Alafs*87） 和 P13 为 GCK c. 784_

785insC （p.D262Alafs*13），均为尚未报道过的变异。结论　该研究丰富了 MODY2 的基因变异谱；临床对于有糖

尿病家族史、偶然发现的轻度空腹血糖增高、糖尿病相关抗体阴性的患儿，需警惕 MODY2 可能。

［中国当代儿科杂志，2025，27 （1）：94-100］

［关键词］ 单基因糖尿病；青少年起病的成人型糖尿病 2 型；葡萄糖激酶基因；基因型；儿童

Clinical characteristics and genetic analysis of maturity-onset diabetes of the young 
type 2 diagnosed in childhood
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Abstract: Objective　 To study the clinical manifestations and genetic characteristics of children with maturity-

onset diabetes of the young type 2 (MODY2), aiming to enhance the recognition of MODY2 in clinical practice. 

Methods　 A retrospective analysis was conducted on the clinical data of 13 children diagnosed with MODY2 at the 

Department of Pediatrics of Tongji Hospital of Tongji Medical College of Huazhong University of Science and 

Technology from August 2017 to July 2023. Results　All 13 MODY2 children had a positive family history of diabetes 

and were found to have mild fasting hyperglycemia [(6.4±0.5) mmol/L] during health examinations or due to infectious 

diseases. In the oral glucose tolerance test, two cases met the diagnostic criteria for diabetes with fasting blood glucose, 

while the others exhibited impaired fasting glucose or impaired glucose tolerance. The one-hour post-glucose load (1-

hPG) fluctuated between 8.31 and 13.06 mmol/L, meeting the diagnostic criteria for diabetes recommended by the 

International Diabetes Federation. All 13 MODY2 children had heterozygous variants in the glucokinase (GCK) gene, 

with Cases 6 (GCK c.1047C>A, p.Y349X), 11 (GCK c.1146_1147ins GCAGAGCGTGTCTACGCGCGCTGCGCACATGTGC, 

p. S383Alafs*87), and 13 (GCK c. 784_785insC, p. D262Alafs*13) presenting variants that had not been previously 

reported. Conclusions　 This study enriches the spectrum of genetic variations associated with MODY2. Clinically, 
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children with a family history of diabetes, incidental findings of mild fasting hyperglycemia, and negative diabetes-

related antibodies should be considered for the possibility of MODY2.
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青少年起病的成人型糖尿病 （maturity onset 

diabetes of the young, MODY） 是一类由于单个基因

变异引起胰岛素分泌受损所致的常染色体显性遗

传的单基因糖尿病。成人患病率约为 1/10 000，儿

童患病率约为 1/23 000。在欧洲白种人中，MODY

占所有类型糖尿病的比例小于 5%［1］。MODY 的临

床特点主要包括存在糖尿病家族史 （家族多成员

患病，多为 2 代及以上）、起病年龄早 （通常小于

25 岁）、保留某种程度的胰岛功能、缺乏胰岛细胞

免疫损伤或胰岛素抵抗的异质性疾病［2］。由于

MODY 与常见糖尿病的临床特点相重叠，临床工作

者对 MODY 认识不够或基因检测机会受限等原因，

特别是缺乏糖尿病家族史的病例，很容易被误诊

为 1 型糖尿病 （type 1 diabetes mellitus, T1DM） 或 2

型糖尿病 （type 2 diabetes mellitus, T2DM）［3-4］。随

着分子遗传学诊断技术的发展，基于二代测序的

全外显子组测序大大提高了 MODY 的诊断率，但

是其花费相对昂贵，且 MODY 的治疗方案、预后

评估以及家族成员患病风险与 T1DM 和 T2DM 存在

较大差异［5］，临床工作中如何提高对 MODY 的认

识，以及如何从临床表型中筛选出高度疑诊 MODY

患儿，提高基因测序的阳性率，减轻家长不必要

的经济和心理负担，探索基因型与临床表型和预

后的关系仍是临床医生需要解决的问题。因此，

临床工作中及时确诊 MODY，才能提供精准治疗和

预后判断。本研究对在我院诊断的 13 例 MODY2 患

儿的临床特征及基因特点进行总结分析，以提高

临床工作中对儿童期发病 MODY2 的认识。

1 资料与方法

1.1　研究对象

回顾性分析 2017 年 8 月—2023 年 7 月在华中科

技大学同济医学院附属同济医院儿科确诊的 13 例

MODY2 患儿 （编号 P1~13） 的临床资料。所有患

儿符合糖尿病或糖尿病前期 （空腹血糖受损或糖

耐量受损） 的诊断标准［6］，且经基因分析证实为

MODY2。该研究充分尊重患儿并取得家长知情同

意；获得我院伦理委员会批准 （TJ-IRB20220163）。

1.2　研究方法

1.2.1　病史资料　 收集患儿的基本信息 （性别、

胎龄、出生体重等）、糖尿病家族史、临床表现

［起病年龄、症状、体重指数 （body mass index, 

BMI）、伴随症状等］。

1.2.2　实验室检查结果　 收集患儿初诊时的空

腹血糖、胰岛素、C 肽、糖尿病相关自身抗体三项

（谷氨酸脱羧酶抗体、胰岛素自身抗体、胰岛细胞

抗 体）、 口 服 葡 萄 糖 耐 量 试 验 （oral glucose 

tolerance test, OGTT）、肝功能、肾功能、胰腺功

能、血脂、尿常规、尿微量白蛋白、胰腺影像学

检查等结果。

1.2.3　基因分析　 病程中获得家长知情同意后，

采集患儿家系外周静脉血 3 mL，提取基因组 DNA，

使用标准文库构建试剂盒进行基因组文库构建。

P3 和 P7~13 采用目标序列捕获探针对目前已知的

约 23 000 个编码基因外显子及其上下游 50 bp 区域

进行捕获；其他 5 例对糖尿病相关 115 个基因外显

子 及 其 上 下 游 50 bp 区 域 进 行 捕 获 。 然 后 借 助

Illumina Noveseq6000 或华大 DNBSEQ-T7 测序仪对

富集文库进行高通量测序。原始测序数去除污染

和 接 头 序 列 后 进 行 BWA-GATK （http://bio-bwa.

sourceforge. net/； https://software. broadinstitute. org/

gatk/） 生物信息学分析。根据美国医学遗传学和基

因 组 学 学 会 （American college of medical genetics 

and genomics, ACMG） 指南［7］对变异进行致病性分

类，通过多数据库分析该变异频率以及是否为已

报道变异。

2 结果

2.1　基本信息

共 纳 入 13 例 MODY2 患 儿 ， 其 中 男 性 7 例

（54%），女性 6 例 （46%），起病年龄 5.8~10.9 岁。

10 例患儿 （P1~4、P7~9、P11~13） 因健康体检或

感染性疾病住院时发现血糖升高，3 例患儿因矮身

材 （P5、P6、P10） 住院时发现空腹血糖受损。所

有患儿均为足月儿，其中 3 例 （P4、P9、P11） 为

小于胎龄儿。13 例患儿均有糖尿病家族史，2 例

（P1、P13） 为父母双方家族，其他 11 例为父系或
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母系单方家族存在糖尿病患者。初诊时患儿身高

标准差积分 （height standard deviation score, HtSDS）

平均值为-0.74±1.15 （范围：-2.44~1.88）；BMI 范

围 11.49~19.01 kg/m2， 其 中 P7 的 BMI 达 到 超 重

标准。

2.2　实验室检查结果

13 例 MODY2 患儿空腹血糖平均值为 （6.4±

0.5）  mmol/L （范围：5.6~7.5 mmol/L），空腹 C 肽

0.8±0.4 ng/mL （范围：0.44~1.84 ng/mL；参考值：

0.78~5.19 ng/mL）， 空 腹 胰 岛 素 水 平 波 动 在 1.9~

11.1 μIU/mL （参考值：1.8~11.8 μIU/mL）。12 例患

儿完成 OGTT 检查，在 OGTT 试验中，2 例 （P4 和

P11） 空腹血糖≥7.0 mmol/L 达到糖尿病诊断标准，

其他病例均为空腹血糖受损或糖耐量受损；1 h 血

糖 （one-hour post-glucose, 1-hPG） 波 动 在 8.31~

13.06 mmol/L， 其 中 P2~4 的 1-hPG≥11.6 mmol/L；

2 h 血 糖 （two-hour post-glucose, 2-hPG） 波 动 在

8.58~10.7 mmol/L，2-hPG 较 0 min 血糖上升幅度波

动 在 1.54~4.69 mmol/L。 糖 化 血 红 蛋 白

（glycosylated hemoglobin A1c, HbA1c） 波 动 在

5.7%~6.9%。13 例 MODY2 患儿糖尿病相关抗体均

阴性。所有患儿肝功能、肾功能、胰腺功能、尿

常规、尿微量白蛋白及胰腺超声影像学检查均正

常。13 例 MODY2 患儿的基本信息及初诊实验室检

查结果见表 1。

2.3　基因分析结果

13 例 MODY2 患儿均为 GCK 基因杂合变异，包

含 13 种不同基因型，变异位点主要累及 6 个外显

子；氨基酸变异类型包括 10 例错义变异，2 例移码

变异和 1 例无义变异；12 例 MODY2 患儿变异基因

均遗传自患病的父亲或母亲，1 例 （P11） 为新发

变异，具体基因分析结果见表 2。其中，P6 为

GCK c.1047C>A （p.Y349X），P11 为 GCK c.1146_

1147insGCAGAGCGTGTCTACGCGCGCTGCGCACATG

TGC （p.S383Alafs*87）， P13 为 GCK c. 784_785insC

（p.D262Alafs*13），以上均为未报道过的变异，测

序图见图 1。P5 为 GCK c.532G>A 杂合变异，患儿

表1　患儿 基本信息及初诊实验室检查结果

项目

性别

起病年龄 (岁)

就诊原因

出生体重 (kg)

糖尿病家族史

初诊 BMI 
(kg/m2)

空腹血糖 
(mmol/L)

空 腹 胰 岛 素 
(μIU/mL)

空腹 C 肽 
(ng/mL)

1-hPG
(mmol/L)

2-hPG
(mmol/L)

△ 0~2 h 血 糖 
(mmol/L)

HbA1c (%)

糖尿病抗体

P1

男

9.6

健康
体检

2.9

三代

14.57

6.76

4.9

1.09

8.57

10.70

3.94

6.6

阴性

P2

男

6.2

肺炎
住院

3.3

二代

13.75

6.02

4.1

0.89

13.06

10.19

4.17

6.4

阴性#

P3

男

5.8

喉炎
住院

3.0

三代

14.72

6.67

4.1

1.05

12.00

9.05

2.38

6.8

阴性

P4

女

6.3

手足口
住院

2.3

三代

13.37

7.04

4.5

1.45

11.69

8.58

1.54

6.5

阴性#

P5

男

7.3

矮身材
-2.05 SDS

3.1

三代

15.74

6.51

4.0

0.76

9.93

8.60

2.09

5.7

阴性#

P6

男

7.1

矮身材
-2.21 SDS

3.25

二代

15.72

6.16

1.9

0.66

8.80

10.02

3.86

6.4

阴性

P7

女

9.6

健康
体检

2.75

二代

19.01*

6.01

11.1

1.84

10.39

8.95

2.94

6.0

阴性

P8

女

7.8

健康
体检

2.9

三代

12.66

6.64

3.6

0.60

-

-

-

6.4

阴性

P9

女

6.8

健康
体检

2.35

三代

13.11

6.41

3.6

0.89

8.31

7.93

1.52

6.9

阴性

P10

女

7.9

矮身材
-2.44 SDS

3.0

二代

14.27

6.12

2.3

-

8.49

9.31

3.19

6.5

阴性

P11

女

10.9

健康
体检

2.35

二代

11.49

7.50

-

-

10.10

9.30

2.80

6.5

阴性#

P12

男

6.9

健康
体检

3.4

三代

14.54

6.16

2.9

0.77

9.97

8.07

1.91

6.2

阴性

P13

男

7.3

胃肠炎
住院

2.75

三代

14.48

5.60

2.1

0.44

11.5

10.29

4.69

6.9

阴性

注：*示 BMI>85th （同年龄同性别）。糖尿病抗体示谷氨酸脱羧酶抗体、胰岛素自身抗体、胰岛细胞抗体；#示糖尿病抗体二项 （谷氨

酸脱羧酶抗体和胰岛素自身抗体）。［BMI］ 体重指数；［1-hPG］ 1 h 血糖；［2-hPG］ 2 h 血糖；［△0~2 h 血糖］ OGTT 2 h 血糖与 0 min 血糖
差值；［HbA1c］ 糖化血红蛋白。
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基因变异来源于母亲，其母亲、舅舅、外婆均有

高血糖，经家系测序及疾病遗传特点分析，家系图

提示符合常染色体显性遗传病特点，见图2。

表2　13例MODY2患儿基因分析结果

患儿
编号

P1

P2

P3

P4

P5

P6

P7

P8

P9

P10

P11

P12

P13

位置

外显子 5

外显子 7

外显子 3

外显子 6

外显子 5

外显子 9

外显子 3

外显子 7

外显子 5

外显子 4

外显子 9

外显子 4

外显子 7

核苷酸改变

c.572G>A

c.781G>A

c.214G>A

c.617C>T

c.532G>A

c.1047C>A

c.349G>C

c.683C>T

c.544G>T

c.469G>A

c.1146_1147insGCAGAGCGTGTCTACGCGCGCTGCGCACATGTGC

c.478G>A

c.784_785insC

氨基酸改变

p.R191Q

p.G261R

p.G72R

p.T206M

p.G178R

p.Y349X

p.G117R

p.T228M

p.V182

p.G157L

p.S383Alafs*87

p.D160N

p.D262Alafs*13

变异类型

错义变异

错义变异

错义变异

错义变异

错义变异

无义变异

错义变异

错义变异

错义变异

错义变异

移码变异

错义变异

移码变异

变异
来源

父亲

母亲

母亲

父亲

母亲

母亲

母亲

母亲

父亲

母亲

新发

父亲

母亲

ACMG
评级

致病

可能致病

致病

可能致病

意义不明

可能致病

可能致病

致病

致病

意义不明

可能致病

致病

可能致病

是否
报道

是

是

是

是

是

否

是

是

是

是

否

是

否

注：［ACMG］ 美国医学遗传学与基因组学学会。

P6 P13

P6-F

P6-M

P13-F

P13-M

P11

P11-F

P11-M

图1　3例未报道过的变异测序图   F：父亲；M：母亲。P6 为 GCK c.1047C>A （p.Y349X） 变异，红色箭头为变异

位点；P11 为 GCK c.1146_1147insGCAGAGCGTGTCTACGCGCGCTGCGCACATGTGC （p.S383Alafs*87） 变异，红色箭头为碱基片

段插入位点；P13 为 GCK c.784_785insC （p.D262Alafs*13） 变异，红色箭头为碱基插入位点。
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3 讨论

MODY 是最常见的单基因糖尿病，目前发现有

14 种基因变异可导致 MODY，其中 GCK 基因杂合

变异所致的 MODY2 是最为常见的类型之一。因国

家、地区及年龄层样本选择不同，在欧洲人群中

报道的 MODY2 占 MODY 比例为 10%~60%，且南欧

国家人群 MODY2 的患病率高于北欧国家人群［3-6］；

我国 MODY2 占 MODY 比例为 18.42%［8］。

MODY2 是由于 GCK 基因发生杂合变异所致的

一种单基因糖尿病［9］。胰岛 β 细胞中的 GCK 是细

胞内葡萄糖调节感受器，GCK 杂合失活变异使刺

激胰岛素分泌的葡萄糖阈值升高，而且减少肝糖

原合成，导致轻度空腹高血糖的发生［1，9］。目前，

国内外报道的 MODY2 病例诊断年龄可发生在任何

年龄段，最早可发生在新生儿期。多数患者是偶

然检查、因其他疾病检查或因家族性高血糖体检

发现高血糖［8，10-11］。这类患者通常缺乏典型糖尿病

三多一少的临床症状，也较少并发糖尿病酮症酸

中毒；由于多数患者无症状，且血糖仅轻度升高，

容易导致患者或患儿家长不重视甚至忽略从而延

误诊断或诊断为早发型 T2DM 可能。本研究的 13

例 MODY2 患儿均为健康体检或因感染性疾病偶然

发现的无症状性空腹轻度高血糖，空腹血糖水平

波动在 5.6~7.5 mmol/L，HbA1c 波动在 5.7%~6.9%，

这 与 既 往 报 道 的 MODY2 空 腹 血 糖 （5.4~

8.3 mmol/L） 和 HbA1c （5.8%~7.6%） 波动范围基

本一致［12］。在 OGTT 试验中，1-hPG 波动在 8.31~

13.06 mmol/L， 其 中 P2~4 的 1-hPG≥11.6 mmol/L，

已达到国际糖尿病联盟新推荐的糖尿病诊断标

准［13］ ， 而 其 空 腹 血 糖 （6.02~6.67 mmol/L） 或

2-hPG （8.58~10.19 mmol/L） 还处于糖尿病前期水

平 ， 1-hPG 较 0 min 血 糖 上 升 幅 度 4.65~

7.04 mmol/L，推测 1-hPG 能更敏感的反映出糖代谢

异常。2-hPG 较 0 min 血糖上升幅度波动在 1.54~

4.69 mmol/L，而既往文献报道的 2-hPG 升高波幅通

常小于 3.0~3.5 mmol/L［9］，因此，在 OGTT 试验中，

血糖增幅大于 3.5 mmol/L 也不能排除 MODY2 可能，

此发现与既往文献观点［8］ 相吻合，特别是对于空

腹血糖轻度增高、有糖尿病家族史而诊断 T2DM 患

者，也需要与 MODY2 鉴别。

GCK 基因位于 7 号染色体 p13，包含 15 个外显

子，GCK 基因杂合变异可导致 MODY2 的发生，其

变异类型包括错义变异、无义变异、移码变异、小

片段缺失或剪接位点变异，且并没有发现集中的热

点变异［9］。本研究 13 例 MODY2 患儿包含 10 例错义

变异，2例移码变异和1例无义变异，这与既往报道

的错义变异为主要变异类型相一致［14］。其中，P6为

GCK c. 1047C>A （p. Y349X）、P11 为 GCK c. 1146_

1147insGCAGAGCGTGTCTACGCGCGCTGCGCACA

TGTGC （p. S383Alafs*87） 和 P13 为 GCK c. 784_

785insC （p.D262Alafs*13），均为尚未报道过的变

异，根据 ACMG 变异评级均为疑似致病性变异，

三种变异均导致终止密码子提前出现，预测可能

产生截断蛋白 （P6 和 P11） 或激活无义介导 mRNA

降 解 （P13）， 从 而 影 响 基 因 功 能 。 P5 为 GCK 

c.532G>A 杂合变异，生物信息学蛋白功能预测均

为有害，虽然根据 ACMG 指南该变异初步判定为

临床意义未明，但在 ClinVar 数据库中与 MODY2 相

关的该位点的致病性分析为可能致病，且患儿基

因变异来源于母亲，其母亲、舅舅、外婆均有高

血糖，经家系测序及疾病遗传特点分析，家系图

提示符合常染色体显性遗传病特点，其表妹表型

正常不携带该变异，而患病的舅舅、外婆均为相

同位点的 GCK 杂合变异，增加支持证据 PP1，致病

等级上调为可能致病，因此推测 GCK c.532G>A 杂

合变异为 P5 的可能致病性位点，后续研究将进一

步做功能验证以增加该变异致病性证据。

3 例患儿出生时为小于胎龄儿，患儿遗传了来

自父亲 （P4 和 P9） 的或新发的 （P11） GCK 致病

变异，使得其在宫内时葡萄糖调定点较母体增高，

胎儿期胰岛素分泌减少，削减胰岛素相关促生长

作用，导致小于胎龄儿的发生。因此，临床对于

存在高血糖的小于胎龄儿，特别是父亲有高血糖

家族史时，也需警惕有无 MODY2 可能。

图 2　P5 家系图  先证者为 GCK c.532G>A 杂合变异，

变异来源于患儿母亲；患病外祖母及舅舅存在相同的变异，表型

正常的表妹不存在该变异。■先证者；■男性患者；●女性患者；

□男性未患病；○女性未患病。
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3 例 MODY2 患儿因矮身材住院评估发现空腹

高血糖，目前未见 GCK 基因杂合变异与矮身材相

关性报道。Caetano 等［15］ 报道了 2 例伴有矮身材的

MODY2 儿 童 ， 分 别 为 GCK c. 661G>A 和 GCK 

c.571C>T 错义变异，但作者认为矮身材与 GCK 基

因变异没有关联性。本研究 3 例矮身材 MODY2 患

儿，存在矮身材的母亲 （P5 和 P10） 或双亲 （P6），

垂体内分泌功能评估甲状腺轴、肾上腺轴、基线

胰岛素样生长因子水平均正常，给予药物激发后

生长激素峰值水平波动在 9.02~20.8 μg/L，均存在

峰值后移至 90 min （P5 和 P6） 或 120 min （P10），

综合临床表现及实验室检查结果，患儿矮小考虑

家族性矮身材所致可能性大，可能与 GCK 基因变

异也无关联。13 例 MODY2 患儿虽然 GCK 基因变异

位点不同，但血糖谱类似，均表现为轻度空腹血

糖水平升高，这与既往报道［3］相符合。

MODY2 患者一般无需降糖药物治疗，明确诊

断后，建议停用所有降糖药物，推荐通过生活方

式干预来控制血糖，但在妊娠期需根据胎儿生长

发育及基因型来决定治疗方式，如果母亲高血糖，

但胎儿存在 GCK 基因变异，尽管母体高血糖，也

不会刺激胎儿胰岛素分泌增加，胎儿仍可正常生

长；如果母亲高血糖，但胎儿无 GCK 基因变异，

母体高血糖会刺激胎儿过度生长，通常如果胎儿

过大，则建议母亲妊娠期严格监测血糖，必要时

胰岛素治疗［16-17］。通常来说，MODY2 患者远期糖

尿病相关并发症发生率低，但仍存在合并年龄相

关 T2DM 发生风险，对于明确诊断的 MODY2 病例，

仍需定期随访监测血糖等代谢指标变化［18-19］。本

文 13 例 MODY2 患儿诊断后，均给与生活方式干

预，目前仍在随访监测中。

综上所述，本文对 13 例儿童期诊断的 MODY2

患儿的临床表现及遗传学特点进行总结分析，发

现 3 种未报道的 GCK 基因变异位点。临床对偶然发

现的轻度空腹血糖增高、有糖尿病家族史、糖尿

病相关抗体阴性的患儿，需警惕 MODY2 可能；特

别对于有小于胎龄儿出生史，存在父亲高血糖家

族史的，尤应注意。
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•消息•
《中国当代儿科杂志》获评“2024中国最具国际影响力学术期刊”

近日，中国知网与清华大学图书馆联合发布了 《中国学术期刊国际引证年报》。该报告通过统计国际期刊对中国

期刊的引用，客观反映了中国学术期刊在国际学术研究领域的影响力和话语权。《中国当代儿科杂志》 被评选为

“2024 中国最具国际影响力学术期刊”（自然科学与工程技术·中文）。

《中国学术期刊国际引证年报》（2024 版） 统计源期刊共计 26 555 种，涵盖 WoS、Scopus、EI 和 Medline 4 个国际

索引数据库大部分期刊。该报告将中国学术期刊分为科技英文、科技中文、社科英文和社科中文 4 组，分别计算国

际引证传播指数，并根据该指数降序遴选出 330 种“中国最具国际影响力学术期刊”（TOP 5% 以内） 和 330 种“中国

国际影响力优秀学术期刊”（TOP 5%~10% 之间）。此项国际影响力期刊评选活动已得到期刊界和科研管理部门的广

泛认可，在助力中国期刊走向国际舞台、树立国际学术品牌和文化自信方面发挥了积极而重要的作用。

衷心感谢各位编委、读者和作者对本刊多年来的支持与厚爱！

《中国当代儿科杂志》 编辑部

2025 年 1 月 3 日
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