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BACKGROUND. Maturity-onset diabetes of the young (MODY) is the most common form of monogenic diabetes, usually 
diagnosed before the age of 30 years in non-obese patients with a family history of diabetes mellitus (DM). MODY is relatively 
rare compared to type 1 and type 2 DM, with various literature estimates affecting only 1-2 % of people with diabetes, 
but because it is rare, clinicians may misdiagnose it as type 1 or type 2 DM, which happens in most cases. Unlike type 1  
DM patients, patients with MODY have preserved pancreatic β-cell function, so lifestyle modification in combination with 
glucose-lowering therapy, which in some cases may include insulin, may be sufficient interventions as treatment.
OBJECTIVE. With the help of literary sources, familiarize yourself with the classification, clinical manifestations, aspects 
of treatment and prognosis of the main forms of MODY diabetes.
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MODY-діабет як орфанна хвороба:  
огляд літератури

ОБҐРУНТУВАННЯ. Цукровий діабет (ЦД) зрілого віку в молодих (MODY) є найпоширенішою формою моноген-
ного діабету, яка зазвичай діагностується у віці до 30 років у пацієнтів без ожиріння із сімейним анамнезом ЦД.  
MODY трапляється доволі рідко порівняно із ЦД 1 та 2 типів: за даними різних літературних джерел, на нього страждає 
лише 1-2 % людей із діабетом. Однак, оскільки поширеність MODY невисока, лікарі-клініцисти можуть помилково діаг-
ностувати його як ЦД 1 або 2 типу, що й відбувається в більшості випадків. На відміну від хворих на ЦД 1 типу пацієнти 
з MODY мають збережену функцію β-клітин підшлункової залози, тому здебільшого як лікування достатніми втручаннями 
можуть бути модифікація способу життя в комбінації з цукрознижувальною терапією, котра подеколи може включати 
інсулін.
МЕТА. За допомогою літературних джерел ознайомитися з класифікацією, клінічними проявами, аспектами лікування 
та прогнозом основних форм MODY-діабету.
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ. Об’єкт – MODY-діабет як орфанна хвороба. Метод дослідження – огляд літературних джерел.
РЕЗУЛЬТАТИ. MODY найчастіше є автосомно-домінантною хворобою та поділяється на підтипи (від MODY1 до MODY14) 
на підставі генетичної мутації. Найчастіше трапляються підтипи 1-3, на них припадає 95 % випадків. Лікування зазвичай 
передбачає дієту, фізичну активність і подеколи призначення інсуліну або пероральних цукрознижувальних препаратів. 
Загалом прогноз може бути досить сприятливим за умови компенсації вуглеводного обміну.
ВИСНОВКИ. MODY-діабет – це складна, генетично зумовлена патологія, а розуміння особливостей цієї хвороби,  
її діагностики й лікування має велике значення для пацієнтів та їхніх сімей. Розвиток сучасних методів лікування й мо-
ніторингу глюкози, як-от інсулінові помпи, цілодобовий моніторинг глікемії та інші технології, може поліпшити прогноз 
для пацієнтів із MODY. Кожен пацієнт із MODY-діабетом має індивідуальні особливості, що накладає відбиток на прог-
ноз хвороби та підходи до лікування. Головною метою є підтримка нормального рівня глюкози в крові, щоб уникнути 
ускладнень.

КЛЮЧОВІ СЛОВА: цукровий діабет, MODY, моногенний діабет, мікробіом, діагностика, лікування.
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Вступ
Термін MODY вперше застосували 1974 року Tattersall 

і Fajans, описавши його як діабет зрілого віку в молодих 
(Maturity-Onset Diabetes of the Young) [21], адже ця хво-
роба проявляється переважно до 30 років. MODY є най-
поширенішою формою моногенного діабету з автосомно- 
домінантним типом успадкування. Він поділяється на під-
типи (від MODY1 до MODY14) на підставі генетичної му-
тації; на підтипи 1-3 припадає 95 % випадків. MODY часто 
помилково діагностують як цукровий діабет (ЦД) 1 або 
2 типу. Його слід запідозрити в пацієнтів без ожиріння, котрі 
мають діабет, діагностований у молодому віці (молодше 
30 років), і сімейний анамнез ЦД. На відміну від хворих на 
ЦД 1 типу пацієнти з MODY мають збережену функцію β- 
клітин підшлункової залози через 3-5 років після встанов-
лення діагнозу, про що свідчать рівні С-пептиду з рівнем 
глюкози в сироватці крові понад 8 ммоль/л і відсутність 
лабораторних доказів порушення функції підшлунко-
вої залози (β-клітинний автоімунітет). Пацієнти з MODY1 
і MODY3 мають прогресивну гіперглікемію та частоту су-
динних ускладнень, подібні до таких у пацієнтів із ЦД 
1 та 2 типів. Модифікація способу життя, включаючи дієту 
зі зменшенням легкозасвоюваних вуглеводів, має бути пер-
шою лінією лікування MODY1 і MODY3. Вагітним пацієнткам 
із MODY можуть знадобитися інсулінотерапія та додатковий 
моніторинг плода на макросомію.

Діагностика та розуміння цього синдрому є важливими 
для того, щоб знати, кому проводити тестування. Ця хвороба 
також має наслідки для пацієнтів та їхніх родин, зважаючи 
на автосомно-домінантне успадкування й те, що певні ге-
нетичні підтипи по-різному реагують на лікування, мають 
різний рівень ускладнень, а деякі підтипи мають екстрапан-
креатичні аномалії, пов’язані з нирками, печінкою, кишків-
ником тощо [1, 3-5, 11, 14, 17, 23].

Аналіз літературних даних
Вплив генетичних чинників відіграє ключову роль у роз-

витку різних хвороб. Однією з таких генетично зумовлених 
патологій є MODY-діабет, який є рідкісною формою ЦД. 
MODY спричинений дефектами розвитку острівцевих клітин 
підшлункової залози, що порушує секрецію інсуліну. Зазви-
чай він успадковується за автосомно-домінантним типом, 
і пацієнти мають гетерозиготні мутації. Пенетрантність 

і експресивність можуть сильно відрізнятися навіть серед 
членів родини, а фенотип значною мірою залежить 
від залученого гена [20]. Гени MODY впливають на секрецію 
інсуліну через порушення чутливості до інсуліну, метабо-
лізму глюкози в β-клітинах або активації залежних від аде-
нозинтрифосфату калієвих каналів. У цій статті розглянемо 
MODY-діабет як орфанну патологію, висвітлимо його основні 
характеристики, діагностику, лікування та прогноз [1, 3-5, 
11, 14, 17, 23].

MODY-діабет: поняття й історія
MODY – це група генетично зумовлених форм ЦД,  

які спричинені дефектами в генах, що контролюють роботу 
β-клітин підшлункової залози. Він дістав свою назву через 
клінічний прояв у ранньому віці та повільний перебіг.

Історія дослідження MODY
Вивчення MODY-діабету розпочалося в середині  

ХХ століття, коли було виявлено спадковий характер цієї 
патології. Перший випадок MODY описано 1950 року, відтоді 
було ідентифіковано понад десяток генетичних мутацій,  
які спричиняють MODY-діабет.

Класифікація та генетика MODY
Типи MODY-діабету
MODY-діабет класифікується на декілька типів залежно 

від генетичних мутацій, що лежать в його основі. До найпо-
ширеніших типів відносять MODY1, MODY2, MODY3 та MODY4.

MODY1 (HNF4A-MODY). Спричинений мутаціями 
гена HNF4A (ген гепатоцитарного ядерного фактора-4α), 
який кодує білок HNF4A. Цей білок відіграє ключову 
роль у регуляції генів, необхідних для функції β-клітин 
підшлункової залози та продукції інсуліну.

Характеристики MODY1:
• передчасний вік початку захворювання, зазвичай  

у дитячому або підлітковому віці;
• ступінь гіперглікемії – від легкого до помірного;
• зазвичай не потребує інсулінотерапії, інші терапевтичні ме-

тоди можуть включати дієту та протидіабетичні препарати.
MODY2 (Glucokinase-MODY). Зумовлений мутаціями гена 

GCK, який кодує фермент глюкокіназу. Глюкокіназа відіграє 
важливу роль у регулюванні глікемії, визначаючи чутливість 
β-клітин до глюкози.

KEY WORDS: diabetes, MODY, monogenic diabetes, microbiome, diagnosis, treatment.

MATERIALS AND METHODS. Object: MODY diabetes as an orphan disease. Research method: a review of literary sources.
RESULTS. MODY is most often an autosomal dominant disease and is divided into subtypes (MODY1 to MODY14) based 
on genetic mutation. Subtypes 1-3 are the most common, accounting for 95 % of cases. Treatment usually includes diet, 
exercise, and, in some cases, insulin or oral hypoglycemic drugs. In general, the prognosis can be quite favorable, provided 
that carbohydrate metabolism is compensated.
CONCLUSIONS. MODY diabetes is a complex genetically determined pathology, and understanding the features  
of this disease, diagnosis and treatment are of great importance for patients and their families. The development of modern 
methods of treatment and monitoring of glucose, such as insulin pumps, 24-hour glycemic monitoring and other technologies,  
may improve the prognosis for patients with MODY. Each patient with MODY diabetes has individual characteristics, which 
leaves an imprint on the prognosis of the disease and approaches to treatment. The main goal is to maintain a normal level 
of glucose in the blood to avoid complications.
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Характеристики MODY2:
• зазвичай легка гіперглікемія;
• симптоми можуть бути помірно виражені або відсутні;
• лікування може включати тільки дієтотерапію й обме-

ження цукру.
MODY3 (HNF1A-MODY). Спричинений мутаціями гена 

HNF1A, який кодує білок HNF1A (гепатоцитарний ядерний 
фактор-1α). Цей білок впливає на роботу β-клітин підшлун-
кової залози та регулює секрецію інсуліну.

Характеристики MODY3:
• зазвичай розвивається в дитинстві або підлітковому віці;
• наявні гіперглікемія й інсулінорезистентність;
• пацієнти можуть потребувати інсулінотерапії, обов’язко-

вим правилом є дотримання дієти й обмеження цукру 
[6, 8-10, 13, 15, 16, 21, 26, 27].
MODY4 (IPF1-MODY). Зумовлений мутаціями гена IPF1 

(ген інсулінового промоторного фактора-1), який кодує 
білок IPF1. Цей білок є важливим для регуляції секреції 
інсуліну й інших факторів у підшлунковій залозі.

Характеристики MODY4:
• порівняно з формами MODY1, MODY2, MODY3 трапля-

ється рідше в клінічній практиці;
• вік початку захворювання може варіювати;
• наявні гіперглікемія та порушення роботи β-клітин;
• лікування може включати інсулінотерапію та дієту.

Кожен із цих підтипів MODY має свої унікальні харак-
теристики, але спільними в них є генетична основа та спад-
ковий характер. Діагностика й лікування MODY потребують 
індивідуального підходу, тому важливо проводити генетичне 
та клінічне обстеження для точного визначення типу MODY 
та розроблення плану лікування для конкретного пацієнта 
[1, 3-7, 11, 13-17, 21, 23, 27].

Клінічна картина та симптоми MODY
Симптоми MODY-діабету
MODY може проявлятися різними симптомами, основ-

ним з яких є гіперглікемія. Симптоми можуть бути подібні 
до таких інших форм ЦД: часте сечовиділення, спрага, 
сильна втома, виражена загальна слабкість тощо.

Діагностика MODY-діабету
Діагностика MODY передбачає генетичне тестування, 

щоб виявити конкретну генетичну мутацію, яка призводить 
до захворювання. Крім того, лікарі можуть використовувати 
клінічні ознаки та сімейний анамнез для підтвердження 
діаг нозу. Діагностика MODY є важливим і складним завдан-
ням, оскільки ця форма ЦД відрізняється від інших і потре-
бує специфічного лікування та підходу.

Сімейний анамнез. Перший крок у діагностиці MODY – 
збір детального сімейного анамнезу. MODY зазвичай спад-
ковий і може виявлятися в декількох поколіннях. Отже, лікар 
звертає увагу на випадки діабету в родині та вік початку 
хвороби.

Генетичне тестування. Діагноз MODY може бути під-
тверджений за допомогою генетичного тестування. Він 
включає аналіз генів, пов’язаних із різними підтипами MODY,  
як-от HNF1A, GCK, HNF4A, IPF1 та ін. Цей тест допомагає 
ідентифікувати конкретну генетичну мутацію, що призво-
дить до MODY.

Клінічні ознаки. MODY може мати специфічні клі-
нічні ознаки, як-от низький індекс маси тіла, нормальний  

або майже нормальний рівень інсуліну в крові при діаг-
ностиці й лабільніший перебіг хвороби порівняно з ЦД 1 
та 2 типів.

Спостереження та корекція лікування. Лікар може вста-
новити попередній діагноз MODY на підставі клінічних 
і генетичних даних, а потім підбирати різні методи ліку-
вання під контролем показників глікемії.

Індивідуальний підхід. Діагностика MODY може бути 
складною, оскільки існує кілька різних підтипів із різними 
генетичними мутаціями. Індивідуальний підхід і спеціа-
лізована генетична консультація можуть бути корисними  
для точного визначення підтипу MODY та вибору оптималь-
ного лікування [1, 3-7, 11, 13-17, 21, 23, 27].

Лікування MODY-діабету
Лікування MODY зазвичай передбачає дієту, фізичну  

активність і подеколи призначення інсуліну або перораль-
них цукрознижувальних препаратів. Лікування підбирається 
індивідуально залежно від типу MODY та супутньої патології 
[1, 3-6, 11, 13-17, 21, 23, 27].

Основні аспекти лікування MODY1
Лікування MODY1, як й інших форм MODY, потребує 

індивідуального підходу та спеціалізованої медичної  
експертизи. MODY1 спричинений мутаціями в гені HNF4A, 
який впливає на роботу β-клітин у підшлунковій залозі.

Гіпоглікемічні препарати. Лікування MODY1 може вклю-
чати призначення цукрознижувальних препаратів, серед 
яких інсулін.

Моніторинг глікемії. Важливим аспектом лікування 
MODY1 є регулярний моніторинг рівня глюкози в крові. 
Це допомагає визначити ефективність лікування, вчасно 
корегувати дозу препаратів і за потреби інтенсифікувати 
цукрознижувальну терапію.

Харчування та фізична активність. Здоровий спосіб 
життя, збалансована дієта й фізична активність можуть 
допомогти покращити контроль глікемії.

Індивідуальний підхід. Лікування MODY1 потребує 
індивідуального підходу, для цього важливим є врахування 
характеристик конкретного пацієнта та мутації гена HNF4A 
для встановлення оптимальної стратегії лікування.

Генетична консультація. Пацієнти з MODY1 можуть ско-
ристатися генетичною консультацією для визначення гене-
тичних особливостей їхньої хвороби та спадкового ризику 
для інших членів родини.

Моніторинг ускладнень. Пацієнти з MODY1 мають регу-
лярно проходити медичні чекапи для виявлення можливих 
ускладнень, як-от діабетична нейропатія, діабетична рети-
нопатія тощо [1, 3-6, 11, 13-17, 21, 23, 27].

Основні аспекти лікування MODY2
Лікування MODY2, також відомого як Glucokinase-MODY 

або GCK-MODY, може включати різні підходи, оскільки 
ця форма діабету зазвичай має лабільніший перебіг порів-
няно з іншими типами ЦД.

Моніторинг глікемії. Мутація гена GCK впливає на рівень 
глюкози в крові, через що пацієнти можуть мати стабільно 
підвищений рівень глюкози без симптомів відчуття гіпер-
глікемії. Тому пацієнтам потрібно ретельніше проводити 
моніторинг глікемії для своєчасної корекції гіпоглікемічної 
терапії.
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Здоровий спосіб життя. Важливим аспектом лікування 
MODY2 є підтримка здорового способу життя, що включає 
збалансовану дієту, фізичну активність і збереження здо-
рової ваги. Рекомендовано дієту зі зменшенням легкоза-
своюваних вуглеводів, виключенням солодких продуктів 
(у тому числі з додаванням фруктози), достатньою кількістю 
легкозасвоюваного білка та клітковини.

Медикаментозне лікування. У деяких випадках, коли 
модифікація харчування та способу життя не сприяють ком-
пенсації глікемії, пацієнтам може бути призначено гіпогліке-
мічні препарати, серед яких препарати сульфонілсечовини 
або інсулін.

Генетична консультація. Пацієнти з MODY2 можуть про-
йти генетичне консультування для визначення спадкового 
ризику цієї мутації для дітей [1, 3-6, 11-17, 20, 21, 23, 27].

Основні аспекти лікування MODY3
Лікування MODY3, також відомого як HNF1A-MODY 

або HNF1A-діабет, передбачає індивідуальний підхід і може 
включати різні стратегії залежно від клінічних симптомів 
і потреб конкретного пацієнта.

Пацієнти з MODY3 можуть потребувати призначення 
гіпоглікемічних препаратів. Це можуть бути препарати 
сульфонілсечовини або інші класи пероральних цукрозни-
жувальних засобів.

Регулярний моніторинг глікемії допомагає визначити 
ефективність лікування та за потреби корегувати дозу пре-
паратів.

Здоровий спосіб життя, а саме збалансована дієта 
й фізична активність, може допомогти контролювати рівень 
глюкози в крові та зменшити ризик ускладнень.

Лікування MODY3 потребує індивідуального підходу 
залежно від характеристик пацієнта та мутації гена HNF1A. 
Саме тому пацієнти можуть скористатися генетичною 
консультацією для визначення генетичних особливостей їх-
ньої хвороби та спадкового ризику для інших членів родини.

Пацієнти з MODY3 мають регулярно проходити чекапи 
для виявлення можливих ускладнень, як-от діабетична 
нефропатія, діабетична ретинопатія тощо [1, 3-6, 11, 13-17, 
21-23, 25, 27].

Загальні аспекти лікування MODY4
MODY4, також відомий як IPF1-MODY або IPF1-діабет,  

є рідкісною формою. На жаль, інформація про лікування 
MODY4 є обмеженою, багато залежить від конкретних гене-
тичних характеристик і клінічних симптомів кожного пацієнта.

Раціональне харчування та регулярна фізична актив-
ність є не лише елементами здорового способу життя, 
але й основою лікування ЦД усіх типів. Якщо цих утру-
чань недостатньо для досягнення цільових значень глікемії, 
то лікування MODY4 може включати призначення гіпоглі-
кемічних препаратів для контролю рівня глюкози в крові. 
Ключовими складовими є індивідуальний підхід і співпраця 
з лікарем-ендокринологом або генетиком для розроблення 
оптимального плану лікування та моніторингу. У більшості 
випадків для MODY4 потрібно продовжувати медичне спос-
тереження та лікування протягом усього життя.

Генетична консультація може бути корисною для пацієн-
тів із MODY4 для з’ясування генетичних особливостей їхньої 
хвороби та спадкового ризику для інших членів родини 
[1, 3-6, 11, 13-17, 21, 23, 27].

Прогноз MODY-діабету
Прогноз MODY-діабету зазвичай оптимістичніший по-

рівняно з, наприклад, ЦД 1 типу, оскільки MODY краще 
піддається терапії. Однак успішне управління цією патоло-
гією потребує постійного спостереження, дотримання дієти 
та прихильності пацієнта.

Прогноз MODY1 залежить від кількох чинників: спе-
цифічної мутації гена HNF4A, яка зумовила цей тип ЦД, 
характеристик пацієнта, зокрема супутньої патології 
та компенсації вуглеводного обміну.

Загалом прогноз може бути досить сприятливим, якщо 
ЦД добре контролюється. MODY1 є спадковим типом діа-
бету, й у пацієнтів із сімейною історією MODY1 ризик роз-
витку ЦД також збільшений. Генетичне тестування та кон-
сультація можуть бути корисними для членів родини паці-
єнта, щоб визначити їхній спадковий ризик.

Розвиток сучасних методів лікування й моніторингу 
глюкози, як-от інсулінові помпи, цілодобовий моніто-
ринг глікемії та інші технології, може поліпшити прогноз 
для пацієнтів із MODY1.

Кожен пацієнт із MODY-діабетом має індивідуальні 
особливості, що накладає відбиток на прогноз хвороби 
та підходи до лікування. Головною метою є підтримка нор-
мального рівня глюкози в крові, щоб уникнути ускладнень.

Прогноз MODY2 зазвичай є дуже сприятливим порів-
няно з іншими формами ЦД. У більшості випадків MODY2 
має безсимптомний перебіг або ступінь вираженості симп-
томів є легким. Тому більшість пацієнтів можуть не відчувати 
незручностей або дискомфорту в повсякденному житті.

Характерною ознакою MODY2 є стійка нормоглікемія 
чи незначне підвищення глікемії до субнормальних зна-
чень, що робить прогноз сприятливим за умови дотри-
мання правил здорового харчування та регулярної фізичної 
активності.

Зважаючи на лабільний перебіг, основною перевагою 
MODY2 є досить низька ймовірність розвитку ускладнень, 
які зазвичай спостерігаються в людей з іншими формами 
ЦД, як-от діабетична нефропатія, діабетична ретинопатія 
та діабетична нейропатія.

MODY2 є спадковим типом діабету, й у пацієнтів із сі-
мейною історією MODY2 ризик розвитку цієї форми ЦД 
також збільшений. Генетичне тестування та консультація 
можуть бути корисними для членів родини пацієнта.

Хоча MODY2 зазвичай не потребує довгострокового 
лікування, пацієнти мають регулярно проводити моніто-
ринг глікемії та глікованого гемоглобіну для профілактики 
ускладнень, які можуть виникнути з часом.

Загалом прогноз MODY2 дуже сприятливий, багато па-
цієнтів можуть вести нормальний спосіб життя з мінімаль-
ними обмеженнями. Однак важливо стежити за станом 
здоров’я, дотримуватися рекомендацій лікаря зі здорового 
харчування, фізичної активності та самоконтролю.

Прогноз MODY3 може бути різним для кожного пацієнта 
й залежить від кількох чинників: компенсації вуглеводного 
обміну, спадкових чинників, наявності ускладнень та ефек-
тивності лікування.

MODY3 є спадковим типом діабету, й у пацієнтів із сі-
мейною історією MODY3 ризик розвитку цієї форми ЦД 
також збільшений. Генетичне тестування та консультація 
можуть бути корисними для членів родини для визначення 
спадкового ризику.
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Прогноз MODY4 може бути різним у кожного пацієнта 
й залежить від декількох чинників: специфічна мутація гена 
IPF1, яка зумовила цей тип ЦД, компенсація вуглеводного 
обміну, наявність ускладнень та ефективність лікування 
[1, 3-6, 11, 13-17, 21, 23, 27].

MODY-діабет і мікробіом
Останніми роками було проведено багато досліджень 

щодо зв’язку між складом бактеріальної флори шлунко-
во-кишкового тракту, ЦД 2 типу й ожирінням [2]. Ці дані 
вказують на те, що етіологія різних форм діабету, особливо 
тих, що пов’язані з ожирінням і резистентністю до інсуліну, 
як-от ЦД 2 типу, може бути пов’язана з композицією мікро-
біому [2]. З іншого боку, моногенні форми хвороби, як-от 
MODY, визначаються переважно генетичними чинниками 
з незначним впливом навколишнього середовища. HNF1A-
MODY є одним із найпоширеніших підтипів MODY. На відміну 
від ЦД 2 типу пацієнти з HNF1A-MODY зазвичай стрункі [2]. 
Відмінності в кишковій мікробіоті між пацієнтами з ЦД 
2 типу та HNF1A-MODY щодо здорових людей можуть бути 
новим аргументом для впливу мікробіоти як екологічного 
чинника ризику на розвиток деяких форм діабету [2].

Дослідження показало відмінності в бактеріальному 
профілі між HNF1A-MODY та контрольними групами. 
Це може бути аргументом на користь тези про те, що HNF1A-
MODY також пов’язаний зі змінами бактеріальної флори 
товстої кишки [24].

Деякі бактерії, які належать до типу Firmicutes, проду-
кують бутират. Вони відіграють ключову роль в енергоза-
безпеченні кишківника людини, виробляючи бутират, який 
є основним джерелом енергії для епітелію товстої кишки. 
Крім того, бутират покращує чутливість до інсуліну та здат-
ний ініціювати секрецію GLP-1 із L-клітин [24].

Висновки
MODY-діабет – це складна, генетично зумовлена  

патологія, котра, незважаючи на свою рідкість, важлива  

для науковців і медичних фахівців. До найпоширені-
ших типів відносять MODY1, MODY2, MODY3 та MODY4,  
які становлять близько 95 % випадків. Діагностика MODY 
потребує генетичного тестування для виявлення кон-
кретної генетичної мутації, яка призводить до захворю-
вання. Крім того, лікарі можуть використовувати клінічні 
ознаки та сімейний анамнез для підтвердження діагнозу. 
Лікування зазвичай передбачає дієту, фізичну активність  
і в деяких випадках призначення інсуліну або перораль-
них цукрознижувальних препаратів. Загалом прогноз 
може бути досить сприятливим за умови компенсації вуг-
леводного обміну. Розвиток сучасних методів лікування  
й моніторингу глюкози, як-от інсулінові помпи, цілодобо-
вий моніторинг глікемії та інші технології, може поліп-
шити прогноз для пацієнтів із MODY.

Рис. Порівняння співвідношення Firmicutes/Bacteroidetes 
між групами
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Співвідношення Firmicutes/Bacteroidetes (F/B) було значно вищим 
у групах як ЦД 2 типу, так і HNF1A-MODY порівняно з контрольною групою. 
Не було різниці між групами ЦД 2 типу та HNF1A-MODY. Щоб показати 
відмінності в співвідношенні F/B, було виконано тест Крускала – Волліса; 
дані вказують на те, що є значна різниця між цією та контрольною 
групами [24].
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