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INTRODUÇÃO 

O “Maturity Onset Diabetes of the Young” 

(MODY) é um conjunto de transtornos glicêmi-

cos de caráter autossômico dominante que aco-

mete jovens abaixo dos 25 anos de idade (DEL-

VECCHIO, PASTORE, GIORDANO, 2020). 

Prevalente em aproximadamente 5% da popu-

lação, é um distúrbio raro fortemente ligado ao 

histórico familiar, uma vez que os genes muta-

dos apresentam alta penetrância (BROOME, et 

al., 2021). 

A doença é decorrente de mutações genéti-

cas nos fatores de transcrição de proteínas en-

volvidas na regulação da glicemia, de modo a 

provocar a desregulação no funcionamento das 

células beta pancreáticas e na captação da gli-

cose (AFONSO, et al., 2014). 

Atualmente, foram identificadas 14 varian-

tes no diabetes MODY. Contudo, as alterações 

mais comuns englobam os genes GCK, HNF1A 

e HNF4A. 

O gene GCK, codificante da enzima glico-

quinase, é responsável por facilitar a inativação 

da molécula de glicose, de modo a causar, 

quando necessário, a redução da disponibili-

dade de açúcar na corrente sanguínea. Portanto, 

a modificação de sua estrutura e a consequente 

inativação de sua função causa hiperglicemia 

em jejum. Já os genes HNF1A e HNF4A estão 

envolvidos na manutenção da função hepática, 

assim, alterações em sua estrutura podem pro-

piciar o surgimento de diabetes (DELVEC-

CHIO, PASTORE, GIORDANO, 2020). 

A variação das mutações e das proteínas 

mutadas gera manifestações distintas da do-

ença. Desse modo, no diabetes MODY, o paci-

ente pode apresentar a doença de modo sinto-

mático ou assintomático, com ausência de indi-

cadores de resistência à insulina e hiperglicemia 

não associada à obesidade (MOTA, PA-

RENTE, FREIXO, 2017). 

O diagnóstico de diabetes MODY segue 

uma série de etapas. Primeiro, é necessário co-

lher a história clínica e conhecer o histórico fa-

miliar. Depois, devem ser realizados testes 

como: dosagem de glicemia sérica em jejum, 

dosagem de Peptídeo C e testes imuno biológi-

cos com anticorpos, a fim de investigar a resis-

tência às células das ilhotas pancreáticas. A pró-

xima etapa consiste na realização dos testes ge-

néticos. Pode-se realizar a análise de um único 

gene ou podem ser feitos testes genômicos 

abrangentes, em que são analisados os cromos-

somos e as regiões codificadoras do genoma 

(BROOME, et al., 2021). 

Epidemiologia da diabetes MODY 

O diabetes MODY pode ser considerado 

raro. Em países desenvolvidos, menos de 5% da 

população apresenta a doença (AFONSO, et al., 

2014). 

Atualmente, acredita-se que a prevalência 

do diabetes MODY sobre os outros tipos de di-

abetes seja em torno de 1 a 3% da população em 

geral (CHEN, HU, ZHAO, 2024). Entretanto, 

ela ainda é considerada uma doença subdiag-

nosticada, dada a presença de algumas dificul-

dades. 

Os principais desafios no diagnóstico de-

correm da necessidade de realização de testes 

genéticos de alto custo para a correta identifica-

ção da doença. Nesse sentido, as estatísticas não 

podem ser consideradas isoladamente, tendo 

em vista que é muito provável que países em 

desenvolvimento também tenham um número 

expressivo de portadores do diabetes MODY, 

mas que são mascarados graças à falta de acesso 

às testagens Como exemplo, é possível relacio-

nar o Brasil, que ainda não incorporou os testes 

necessários para detecção da MODY no sistema 

único de saúde, sob o pretexto de não comportar 
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a demanda (DELVECCHIO, PASTORE, GI-

ORDANO, 2020). 

Além disso, outro fator que dificulta a iden-

tificação do MODY é o fato de haver sobrepo-

sição de sintomas com o Diabetes Mellitus e a 

carência de divulgação em relação às variantes 

da doença (AFONSO, et al., 2014). 

Diabetes MODY x Diabetes Mellitus -

Tipo 1 

Por manifestar-se em pessoas mais jovens, 

o Diabetes MODY é frequentemente confun-

dido com o Diabetes Mellitus Tipo 1 (DM1) 

(MOTA, PARENTE, FREIXO, 2017). 

Entretanto, há diferenças notáveis entre as 

duas patologias. Como já descrito anterior-

mente, o MODY é definido como um diabetes 

de herança familiar com idade de diagnóstico 

precoce (infância, adolescência ou adultos jo-

vens) e modo de transmissão autossômico-do-

minante (revelado pela presença de três gera-

ções de mesma linhagem afetadas) associado a 

defeitos no âmbito da secreção de insulina (RO-

DACKI et al., 2023). Contudo, existem alguns 

subtipos em que a produção desse hormônio 

não é alterada. Desse modo, exclusivamente 

para esses casos, a aplicação da insulina hu-

mana não proporciona efeito terapêutico algum 

(RODACKI, et al., 2023). 

Em contrapartida, no Diabetes Mellitus tipo 

1, geralmente há a presença de anticorpos que 

levam a destruição completa das células das 

ilhotas pancreáticas e consequentemente, a de-

ficiência total da produção de insulina. Nesse 

sentido, a farmacoterapia sempre envolverá o 

uso do hormônio da insulina humana (NPH) 

como forma de manter o controle adequado da 

glicose (MOTA, PARENTE, FREIXO, 2017). 

Para a averiguação clínica desta condição, 

pode ser realizado o teste de anticorpos de cé-

lulas de ilhotas (ICA) ou outros autoanticorpos 

de ilhotas no soro. Nele, é possível identificar 

anticorpos específicos como a descarboxilase 

do ácido glutâmico 65 (GAD65); Insulina; Ti-

rosina fosfatases; Proteína 2 associada ao insu-

linoma (IA-2) ou IA-2 beta; e o transportador 

de zinco 8 (ZnT8). Quando dois ou mais auto-

anticorpos são averiguados, o resultado indica 

diabetes autoimune ou “tipo 1A” (RODACKI, 

et al., 2023). 

No entanto, pode acontecer de alguns paci-

entes com deficiência absoluta de insulina não 

apresentarem evidências de autoimunidade, de 

modo a não apontarem uma causa bem definida 

para a destruição das células beta pancreáticas.  

 Nesses casos específicos, o sistema de clas-

sificação da American Diabetes Association 

(ADA) aplica o termo diabetes “idiopática” ou 

“tipo 1B”; essa determinação abrange tanto pa-

cientes que podem ter a autoimunidade de ilho-

tas não detectadas pelos autoanticorpos, como 

uma série de processos fisiopatológicos não au-

toimunes que levam à perda quase completa da 

função celular (RODACKI, et al., 2023). 

Em relação ao desfecho clínico, os pacien-

tes portadores de diabetes MODY costumam 

apresentar uma hiperglicemia em jejum que se 

mantém estável e, normalmente, sem complica-

ções graves. Já na DM1, os níveis glicêmicos 

aumentam gradativamente na ausência de insu-

lina e podem causar a cetoacidose diabética, 

uma condição caracterizada pela produção de 

ácidos sanguíneos ou ‘'cetonas’' em excesso 

(AFONSO, et al., 2014). 

Quanto aos aspectos genéticos é importante 

ressaltar que a maioria dos casos de DM1 são 

aleatórios e não apresentam forte histórico fa-

miliar (BROOME, et al., 2021). 

Diabetes MODY x Diabetes Mellitus - 

Tipo 2 

A semelhança mais destacada entre o Dia-

betes Tipo MODY e o Diabetes Mellitus Tipo 2 

(DM2) é o fato de que ambas as doenças estão 
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atreladas à história familiar. Entretanto, en-

quanto os casos de MODY são detectados pre-

cocemente, no Diabetes Mellitus tipo 2, o diag-

nóstico é mais comum em pessoas mais velhas, 

com certo grau de obesidade (AFONSO, et al., 

2014). 

Embora os critérios diagnósticos da DM2 

dependam apenas das medidas de glicemia, sem 

a necessidade do conhecimento explícito sobre 

a fisiopatologia subjacente, ela é caracterizada 

como uma doença heterogênea que apresenta 

contribuições variadas para a secreção e ação 

defeituosa da insulina (ROBERTSON, 

UDLER, 2024). 

A resistência à insulina pode desempenhar 

um papel importante na gênese de outras anor-

malidades no diabetes tipo 2, como: inflama-

ção, anormalidades lipoproteicas, hipertensão e 

outras irregularidades metabólicas (ROBERT-

SON, UDLER, 2024). 

Em portadores de DM2, os pacientes muito 

descompensados também são propensos a ad-

quirir cetose diabética, especialmente quando 

se trata de populações multiétnicas. 

Assim como na DM1, a MODY também di-

fere de DM2 em relação à ausência de resistên-

cia à insulina e à estabilidade da glicose em je-

jum. Mas, também pode-se destacar que na 

DM2 as células betas pancreáticas apresentam 

insuficiência progressiva enquanto na diabetes 

MODY as células apresentam insuficiência 

aguda. Pode-se destacar também que a MODY 

não está relacionada à obesidade, enquanto na 

DM2 apenas o sobrepeso já é um fator de risco 

considerável (ARSLANIAN, et al., 2020). 

Assim como na DM1, a MODY também di-

fere de DM2 em relação à ausência de resistên-

cia à insulina e à estabilidade da glicose em je-

jum. Mas, também pode-se destacar que na 

DM2 as células betas pancreáticas apresentam 

insuficiência progressiva enquanto na diabetes 

MODY as células apresentam insuficiência 

aguda. Pode-se destacar também que a MODY 

não está relacionada à obesidade, enquanto na 

DM2 apenas o sobrepeso já é um fator de risco 

considerável (ARSLANIAN, et al., 2020). 

Outra divergência é que no diabetes 

MODY, dificilmente aparecem sintomas físi-

cos, como a ocorrência de Acantose Nigricans, 

manchas comuns em pacientes com DM2 

(BROOME, et al., 2021). 

MÉTODO 

Trata-se de revisão integrativa de literatura, 

realizada em seis etapas: 1) elaboração da temá-

tica de pesquisa; 2) busca e amostragem, com 

estabelecimento dos critérios de inclusão e ex-

clusão para a busca e locais de pesquisa; 3) co-

leta/extração de dados; 4) análise e síntese dos 

estudos incluídos com interpretação dos resul-

tados - de caráter estritamente descritivo, com o 

intuito de reunir o conhecimento geral sobre o 

tema explorado na revisão; 5) discussão dos re-

sultados - delimitação de prioridades; e 6) apre-

sentação da revisão. 

Este estudo foi realizado em março de 2024 

por meio de pesquisa de artigos científicos rela-

cionados aos aspectos gerais e abordagem da 

Diabetes tipo Mody. A pesquisa foi realizada 

nas bases de dados, PubMed, Lilacs, UpToDate 

e Scielo. Foram selecionados artigos a partir de 

seus títulos e resumos sendo que destes, 16 fo-

ram preferencialmente escolhidos após leitura 

na íntegra.  

Os critérios de inclusão definidos para a se-

leção dos artigos foram: artigos publicados em 

português e inglês; artigos publicados nos últi-

mos 15 anos que referiam a temática escolhida 

sendo gratuitos. O operador booleano “AND” 

foi empregado nas combinações entre as pala-

vras-chave. Foram excluídas revisões e metaná-

lises. As Palavras-chaves utilizadas foram: Di-

abetes MODY; GCK; Mutação. 
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RESULTADOS E DISCUSSÃO 

MODY Tipo 1 

A diabetes MODY tipo 1, assim como ou-

tros tipos da MODY, é transmitida de forma au-

tossômica dominante. Nela ocorre a mutação do 

Fator Hepatocístico Nuclear 4a (HNF4a), um 

fator de transcrição que é ativado em diversas 

localidades: nas células b-pancreáticas que re-

gulam a expressão de genes produtores de insu-

lina, com o gene 20q; na embriogênese pancreá-

tica e no mecanismo de transporte da glicose, 

como GLUT2 e SGLT2 (CERSOSIMO, HER-

RERA, TRIPLITT, 2014). 

Por conta disso, a hiperglicemia (maior que 

125mg/dL), nesse tipo de diabetes é progres-

siva. Seu diagnóstico é feito normalmente na 

fase pós puberal, em que o hiperinsulinismo re-

mite após a infância devido diminuição gradual 

da produção de glicose e os sintomas comu-

mente vistos na diabetes se intensificam, sendo 

alguns deles: hiperglicemia, sede excessiva, 

fome constante, fadiga e micção frequente 

(URAKAMI, 2019). Os indivíduos com muta-

ções nos fatores de transcrição, como nos MO-

DYs 1, 3, 5 e 6 apresentam fenótipos semelhan-

tes devido a mesma mutação no fator HNF-1a 

(URAKAMI, 2019). 

Normalmente, pacientes com esse tipo de 

MODY, conseguem controlar a glicemia ape-

nas com uma dieta balanceada, porém, com a 

deterioração do fator β, se faz necessário o tra-

tamento farmacológico, sendo a primeira esco-

lha, as sulfonilureias, que podem manter o con-

trole glicêmico ideal (URAKAMI, 2019). 

MODY Tipo 2 

A Diabetes MODY tipo 2 acontece quando 

há mutação do gene GCK, codificador da en-

zima Glicoquinase. Quando o GCK funciona 

normalmente, ele age como catalisador na fos-

forilação da glicose, fazendo com que diante à 

hiperglicemia, as células B pancreáticas produ-

zam insulina de forma adequada (OSTOFT, 

2015; AFONSO et al., 2014). Após a entrada 

nas células B, a Glicose é rapidamente fosfori-

lada em glicose-6-fosfato pela glicoquinase e 

oxidada pela mitocôndria, formando adenosina 

trifosfato (ATP). Posteriormente, acontece o fe-

chamento dos canais de potássio sensíveis à 

ATP (KATP), a despolarização da membrana 

celular, o influxo de Cálcio e a exocitose dos 

grânulos de insulina (PARK, GAUTIER, 

CHON, 2021). 

Em um cenário no qual o GCK é mutado, a 

sensibilidade à glicose é comprometida, o que 

resulta na depreciação da secreção de insulina 

e, consequentemente, um quadro de hiperglice-

mia leve, que geralmente está presente e é está-

vel desde o nascimento (OSTOFT, 2015; 

AFONSO et al., 2014). 

Clinicamente, essa condição apresenta uma 

ligeira hiperglicemia de jejum (99-144 mg/dL) 

e hemoglobina glicada levemente alta (HbA1c 

que varia entre 5.6% e 7.6%). Por esse motivo, 

os sintomas relacionados à hiperglicemia e 

complicações a longo prazo não são caracterís-

ticas comuns desse subtipo. Portanto, com ex-

ceção das gestantes, a necessidade de tratamen-

tos com hipoglicemiantes é descartada. 

(AFONSO et al. 2014; OSTOFT, 2015) No 

caso das grávidas, o tratamento é baseado no 

genótipo tanto da mãe quanto do feto e pelo 

crescimento fetal. Se o feto não apresentar a 

mutação, não haverá tratamento, porém caso ele 

apresente, a mãe precisará de tratamento com 

insulina em dose total diária variando de 0.3 

Unidades/kg até 0.8 Unidades/kg, a depender 

do peso e do atual trimestre da gestação (BRO-

OME, et al., 2021). 

MODY Tipo 3 

É a forma mais ocorrente da diabetes 

MODY, acontece quando há mutação no gene 
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que codifica o fator de transcrição hepatonu-

clear 1 alfa (HNF1A), cuja função está relacio-

nada ao metabolismo da glicose dentro da cé-

lula B pancreática. Com a função do gene falha, 

a atividade do piruvato quinase é reduzida, pre-

judicando a metabolização de substâncias pela 

mitocôndria e, consequentemente, acarretando 

a intolerância à glicose (OSTOFT, 2015; 

VALKOVICOVA et al., 2019). 

Os quadros costumam ter início abrupto e 

progressão rápida em relação à destruição das 

células B pancreáticas, apresentando sintomas 

clássicos de hiperglicemia como poliúria, gli-

cosúria e polidipsia. Há altos riscos de desen-

volvimento de complicações macro e microvas-

culares, como neuropatia e nefropatia (OS-

TOFT, 2015). 

Testes genéticos são importantes para iden-

tificar qual exatamente é a mutação em questão 

(BROOME et al., 2021). 

Alguns biomarcadores são úteis na hora de 

selecionar o paciente para o teste genético, 

como por exemplo: a Apolipoproteína M pode 

diferenciar a MODY-HNF1A da diabetes tipo 1 

e o HDL pode diferenciar da diabetes tipo 2 já 

que, portadores de MODY-HNF1A possuem 

níveis de HDL mais altos (OSTOFT, 2015 & 

VALKOVICOVA et al., 2019). 

O tratamento de primeira linha é feito com 

sulfoniluréias (SU) em baixa dose, que atua nos 

canais KATP e faz com que a secreção de insu-

lina pelas células B pancreáticas aumente, re-

vertendo o quadro de hiperglicemia (OSTOFT, 

2015 & BROOME et al., 2021). 

MODY Tipo 4 

Na diabetes MODY tipo 4, ocorre a muta-

ção no Fator Promotor da Insulina (PDX1) 

(MOTA, PARENTE & FREIXO, 2017). 

Esse subtipo de MODY é considerado raro 

entre os tipos de diabetes. Recentemente na Co-

reia, uma nova mutação no fator PDX1 

(p.Gly246ArgfsTer21) foi encontrada, onde 

uma menina de 10 anos sem parâmetros de obe-

sidade foi diagnosticada, tendo o seu nível sé-

rico de glicose bem controlado apenas com me-

tformina. Porém, após 2 anos, os níveis de he-

moglobina glicada aumentaram para 9%, sem 

sinais de obesidade ou problemas em parâme-

tros importantes como estilo de vida e Peptídeo 

C em jejum (PARK, et al., 2023). 

Após uma triagem genética, essa mutação 

foi considerada como patogênica heterozigó-

tica, tendo um alelo recessivo e um dominante. 

Para essa constatação, foi feita a análise do he-

redograma completo da paciente, o qual eviden-

ciou que os familiares da menina não apresen-

tavam mutação no gene, mesmo sendo portado-

res de Diabetes Mellitus tipo 2 (PARK et al., 

2023). 

A Diabetes MODY tipo 4 normalmente é 

associada a diabetes mellitus tipo 2, por conta 

do Fator Promotor da Insulina. Normalmente o 

controle desse subtipo se dá através de dieta, de 

tratamento farmacológico com metformina e 

insulinoterapia (URAKAMI, 2019). 

Desfechos Clínicos 

A diabetes MODY é caracterizada por ser 

uma herança autossômica dominante. Dessa 

forma, a realização de teste genético é necessá-

ria para que seja identificado esse tipo de dia-

betes e o gene associado ao subtipo dela, para 

que não ocorra um tratamento inadequado 

(URAKAMI, 2019). Salienta-se que seus subti-

pos mais comuns são: (i) HNF4A (MODY Tipo 

1); (ii) glucoquinase (GCK-MODY Tipo 2); 

(iii) fator nuclear de hepatócitos 1 (HNF1A-

MODY Tipo 3) (ARSLANIAN, et al., 2020).  

No início do acometido por MODY tipo 1 e 

por MODY tipo 3, a terapêutica pode ser o con-

trole da glicemia através de dieta, com diminui-

ção de carboidratos. Assim, com o passar do 
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tempo, a maioria dos pacientes se tornarão au-

toimunes às células β pancreáticas e precisarão 

de tratamento farmacológico, como o uso do 

inibidor da dipeptidil peptidase-4 (DPP-4), Sul-

fonilureias, ou uso de metformina mais a inter-

venção intensiva do estilo de vida para MODY 

1 (BILLINGS et al., 2017 & URAKAMI, 

2019).  

Vale ressaltar que os indivíduos com 

MODY 3 têm tolerância normal à glicose na 

primeira infância e é típico apresentarem diabe-

tes sintomática na adolescência ou no início da 

idade adulta (ARSLANIAN et al., 2020). Como 

forma de tratamento há o uso do agonista do 

peptídeo semelhante ao glucagon (GLP-1) 

(URAKAMI, 2019). 

Em relação à diabetes MODY 2, o indiví-

duo precisa de uma intervenção dietética e ati-

vidade física regular, para que não tenha com-

plicações diabéticas e não necessite de fárma-

cos no futuro, ou seja, os pacientes normal-

mente não precisam de farmacoterapia e não 

apresentam distúrbios glicêmicos (ARSLA-

NIAN et al., 2020 & URAKAMI, 2019). 

Quanto ao desfecho clínico no Diabetes Mody 

Tipo 2, vale destacar que o ensaio clínico, de 

Kleinberger et al. (2018), pesquisou sobre op-

ções de tratamento para diabetes tipo 2 em ado-

lescentes e jovens (TODAY), no qual se verifi-

cou primeiro a existência de participantes diag-

nosticados com diabetes mellitus tipo 2. Após 

isso, foram descobertas mutações genéticas do 

tipo MODY, oportunidade em que eles foram 

randomizados em jovens obesos que apresen-

tam HNF-MODY, GCK-MODY e nos que não 

apresentam MODY (KLEINBERGER et al., 

2018). Nesse segmento, observou-se que a sen-

sibilidade à insulina em jovens obesos sem pre-

sença de MODY era, aproximadamente, 38% 

menor em comparação com os pacientes que 

apresentam HNF-MODY e 47% inferior aos 

portadores do GCK-MODY. Ademais, a função 

das células β foram mais afetadas e os distúr-

bios glicêmicos mais elevados nos jovens obe-

sos com HNF-MODY (nos primeiros 24 meses 

da pesquisa). No entanto, de 06 a 24 meses a 

sensibilidade à insulina pareceu melhorar 

(KLEINBERGER et al., 2018). Vê-se que pou-

cos estudos foram encontrados quanto ao des-

fecho de outros subtipos de MODY. 

Assim, a resistência à insulina está associ-

ada à obesidade e ao comprometimento das cé-

lulas β, sendo necessário suspeitar de diabetes 

tipo MODY quando há hiperglicemia leve a 

moderada, sem inclinação à cetose (ARSLA-

NIAN et al., 2020 & URAKAMI, 2019). 

Dificuldades Enfrentadas 

A identificação clínica dos pacientes com 

MODY permanece um desafio, especialmente 

quando não existe um histórico familiar 

(AFONSO, et al. 2014). 

As manifestações clínicas do diabetes tipo 

2 de início na juventude se assemelham subs-

tancialmente às da MODY, porém os pacientes 

com a primeira condição são geralmente obe-

sos, enquanto a segunda condição não está as-

sociada ao sobrepeso. Além disso, tanto o 

MODY quanto o diabetes tipo 2 estão associa-

dos a uma forte história familiar de diabetes 

(URAKAMI, 2019). 

Sua prevalência é provavelmente subesti-

mada, uma vez que grandes estudos de rastrea-

mento populacional não foram realizados 

(AFONSO, et al., 2014). 

Existem 14 diferentes etiologias genéticas, 

que estão associadas a diferentes características 

clínicas: fator nuclear do hepatócito (HNF) 4α 

(HNF4α), glucoquinase (GCK), HNF1α 

(HNF1α), homeobox pancreático e duodenal 1 

(PDX1), HNF1β (HNF1β) e diferenciação neu-

rogênica 1 (NEUROD1), fator semelhante ao 

Kruppel 11 (KLF11); lipase éster carboxila; 
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gene 4 contendo caixa pareada (PAX4); insu-

lina (INS); Quinase de linfócitos B; ligante de 

adenosina trifosfato (ATP), membro 8 da sub-

família C (CFTR/MRP) (ABCC8); canal de po-

tássio, subfamília J retificante interiormente, 

membro 11 (KCNJ11); e proteína adaptadora, 

interação fosfotirosina, domínio PH e zíper de 

leucina contendo 1 (APPL1) (URAKAMI, 

2019). 

A determinação do subtipo MODY é im-

portante, pois os subtipos diferem em termos de 

idade de início, curso clínico e progressão, tipo 

de hiperglicemia e resposta ao tratamento 

(URAKAMI, 2019). 

CONCLUSÃO 

Conclui-se que as formas de apresentação 

entre cada tipo e subtipo do diabetes se difere 

quanto a fisiopatologia, idade, gene, fatores de 

risco associados e planos terapêuticos. 

Modificações no estilo de vida e o diagnós-

tico correto da doença são de grande importân-

cia para o manejo correto do paciente e preven-

ção de possíveis complicações. 

Se os custos fossem menos elevados, o teste 

genético e diagnóstico clínico seriam relativa-

mente fáceis de serem realizados. 

Uma testagem em massa seria o ideal, pois 

serviria na identificação de qual patologia o pa-

ciente é portador, de modo a promover um tra-

tamento adequado e garantir um melhor prog-

nóstico desses indivíduos. 

Além disto, a suspeita ou confirmação de 

um paciente acometido, permite o diagnóstico 

de outros familiares que desconheciam sua con-

dição, propiciando o emprego de um tratamento 

ou profilaxia precoce, que certamente os prote-

geria do advento de complicações crônicas se-

cundárias ao mau controle metabólico. A dife-

renciação fenotípica entre DM1 e DM2 pode 

ser desafiadora em alguns casos, tanto em adul-

tos como em crianças. A dosagem de autoanti-

corpos e do peptídeo C são úteis na investigação 

complementar de casos de DM em que haja dú-

vidas quanto à classificação. 

Mesmo sendo rara, a pesquisa de mutações 

para o diabetes tipo MODY é relevante e deve 

ser feita por via de painel de genes. 

Os tipos mais comuns de MODY são 

MODY-GCK, MODY-HNF1A, MODY-

HNF4A e MODY-HNF1B. 
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