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Цель статьи. Представить два клинических случая Maturity-Onset Diabetes of the Young (диабета взрослого типа у молодых), в основе 
которого лежит наличие патогенных вариантов в гене глюкокиназы (GCK), — GCK-MODY; дать характеристику поведенческих и кардио-
метаболических факторов риска осложнений диабета.
Основные положения. В первом клиническом случае у пробанда и его отца выявлен ранее описанный в литературе патогенный ва- 
риант p.Trp257Ter (c.770G>A, NM_000162.5) гена GCK, во втором — патогенный вариант p.Cys271Ter (c.1113C>A, NM_000162.5) гена 
GCK. Пробанды — молодые мужчины 22 и 21 года соответственно. Сахарный диабет (СД) у них впервые был диагностирован в возрасте 
10 и 6 лет при рутинных обследованиях. Оба мальчика наблюдались у детского эндокринолога, клинические симптомы гипергликемии 
отсутствовали, сахароснижающие препараты они не принимали и не получают по настоящее время. При обследовании через 11 и 15 лет 
после диагностики СД у обоих пациентов уровень С-пептида был в пределах референсных значений, что свидетельствует о сохранности 
секреторной функции β-клеток поджелудочной железы. Антитела были отрицательными, уровень гликированного гемоглобина — 5,7 
и 6,1% соответственно. Осложнения СД у пациентов не выявлены. У отцов пробандов концентарция гликированного гемоглобина — 6,4 
и 6,5% соответственно. Отец пробанда из первого клинического случая не соблюдает рекомендации по здоровому образу жизни и пита-
нию, не отрицает еженедельное потребление алкоголя. При обследовании у него обнаружены избыточная масса тела, артериальная 
гипертензия, дислипидемия, стеатогепатит, атеросклероз брахиоцефальных сосудов, которые увеличивают риск сердечно-сосудистых 
событий. Отец пробанда из второго клинического случая соблюдает рекомендации по здоровому образу жизни. При обследовании 
масса тела, артериальное давление, содержание липидов в крови в пределах целевых значений.
Заключение. Представляя два клинических случая и семейные истории пациентов с GCK-MODY, авторы обращают внимание на то, 
что cоблюдение принципов здорового образа жизни, оценка и коррекция основных факторов риска позволят избежать появления 
и прогрессирования осложнений у пациентов с GCK-MODY. При осуществлении наблюдения и лечения больных с диабетом любого типа 
важно руководствоваться принципами профилактической медицины.
Ключевые слова: молекулярно-генетическое исследование, ген GCK, моногенный сахарный диабет, Maturity-Onset Diabetes of the Young, 
гипергликемия, сахарный диабет у молодых людей.
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ABSTRACT
Aim. Present two clinical cases of Maturity-Onset Diabetes of the Young, which is based on the presence of pathogenic variants in 
the glucokinase (GCK) gene — GCK-MODY; to characterize behavioral and cardiometabolic risk factors for diabetes complications.
Key points. In the first clinical case, the pathogenic variant p.Trp257Ter (c.770G>A, NM_000162.5) of the GCK gene, previously described in 
the literature, was identified in the proband and his father, in the second — the pathogenic variant p.Cys271Ter (c.1113C>A, NM_000162. 5) 
GCK gene. Probands are young men, 22 and 21 years old, respectively. They were first diagnosed with diabetes in the ages of 10 and 6 years 
during routine examinations. There were no clinical symptoms of hyperglycemia; they did not take and do not currently take hypoglycemic 
drugs. When examined 11 and 15 years after the diagnosis of diabetes, in each patient the level of C-peptide was within the reference 
values, which indicates the preservation of the secretory function of pancreatic β-cells. Antibodies were negative, the level of glycated 
hemoglobin (HbA1c) was 5.7 and 6.1%, respectively. No complications of diabetes were identified in either patient. The fathers of probands 
from both families had HbA1c levels of 6.4 and 6.5%, respectively. The father of the proband from the first clinical case does not comply with 
recommendations for a healthy lifestyle and nutrition, and does not deny weekly alcohol consumption. Upon examination, he was found to 
be overweight, arterial hypertension, dyslipidemia, steatohepatitis, and atherosclerosis of the brachiocephalic vessels, which increase the risk 
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of cardiovascular events. The father of the proband from the second clinical case follows recommendations for a healthy lifestyle. During 
the examination, body weight, blood pressure, blood lipids are within the target range.
Conclusion. Presenting two clinical cases and family histories of patients with GCK-MODY, the authors note that the compliance with 
the principles of a healthy lifestyle, assessment and correction of the main risk factors will help avoid the emergence and progression 
of complications in patients with GCK-MODY. When monitoring and treating patients with diabetes of any type, it is important to follow 
the principles of preventive medicine.
Keywords: Molecular genetic research, GCK gene, monogenic diabetes mellitus, Maturity-Onset Diabetes of the Young, hyperglycemia, diabetes 
mellitus in young people.
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ВВЕДЕНИЕ
Диабет взрослого типа у молодых людей (англ. MODY — 
Maturity-Onset Diabetes of the Young) представляет собой 
гетерогенную группу заболеваний, в основе которых лежат 
патогенные варианты в генах, приводящие к дисфункции 
β-клеток поджелудочной железы. Первоначально каждо-
му присваивался порядковый номер, согласно очередности 
открытия генов: MODY1 — при гетерозиготной мутации в гене 
HNF4A, MODY2 — при мутациях в гене GCK и т. д. Известны 
14 генов, патогенные варианты которых вызывают MODY [1].

В настоящее время от данной классификации постепенно 
отказываются, указывая в диагнозе непосредственно название 
гена, в котором обнаружен патогенный вариант: HNF4A-MODY, 
GCK-MODY и т. д. Для MODY характерны гипергликемия, кото-
рая обычно диагностируется в возрасте до 35 лет, аутосом-
но-доминантный тип наследования, отсутствие аутоантител 
к β-клеткам, глутаматдекарбоксилазе, инсулину, тирозинфос-
фатазе; уровень С-пептида длительно остается в пределах 
референсных значений. Высокая частота сахарного диабе-
та (СД) в семье (отягощенный анамнез по СД в трех поколе-
ниях) является одним из ключевых критериев, позволяющих 
заподозрить моногенную форму заболевания [1–3].

Распространенность, клиническое течение и подходы к на- 
значению антигипергликемической терапии при разных под-
типах MODY различаются. Верификация MODY сложна, но она 
позволяет выбрать правильную тактику лечения заболевания, 
обеспечить адекватное ведение беременных с MODY, провести 
медико-генетическое консультирование семей [4–6].

Один из самых распространенных подтипов MODY2 — 
GCK-MODY — связан с патогенными вариантами в гене глю-
кокиназы GCK [5]. В России частота GCK-MODY — 57,6–77,5% 
всех случаев MODY в детском возрасте [7–9], у пациен-
тов, проживающих в Западной Сибири, также преобладает 
GCK-MODY — 68,4% [10].

Фермент глюкокиназа (гексозо-6-фосфотрансфераза, при-
надлежит к семейству гексокиназ) считается сенсором глюко-
зы в β-клетках поджелудочной железы, поскольку она катали-
зирует стадию фосфорилирования глюкозы, позволяет β-клет-
кам адекватно реагировать на уровень глюкозы. Глюкокиназа 
является связующим звеном между концентрацией глюкозы 
и началом секреции инсулина. При инактивирующих гетеро-
зиготных мутациях в гене GCK фосфорилирование глюкозы 
и, следовательно, секреция инсулина происходят при более 
высоких показателях гликемии. У пациентов с GCK-MODY также 
отмечаются снижение продукции гликогена в печени и уси-
ленный глюконеогенез после еды. Таким образом, гомеостаз 
глюкозы осуществляется при более высоких значениях глике-
мии, хотя регуляция секреции инсулина не изменена, что кли-
нически проявляется в виде стабильной гипергликемии [11].

У больных с функционально значимыми заменами глю-
кокиназы нарушены процессы накопления гликогена в 
печени и увеличена скорость глюконеогенеза. Более того,  

при поддержании эугликемии (клэмп-методом) у таких паци-
ентов продемонстрировано нарушение подавления продук-
ции глюкозы печенью при физиологических концентрациях 
инсулина. Безусловно, это тоже важный патогенетический 
фактор, обусловливающий гипергликемию после приема 
пищи у больных GCK-MODY. Значит, в патогенезе гипергли-
кемии важную роль, помимо ухудшения функции β-клеток, 
играют нарушения метаболизма глюкозы в печени.

Несмотря на то что при данном типе диабета нарушена 
функция β-клеток и гепатоцитов, гипергликемия, ассоции-
рованная с дефектами глюкокиназы, обычно умеренная. 
Клиническое течение GCK-MODY — более мягкое, чем 
у всех остальных подтипов MODY. Уровень гликированного 
гемоглобина не всегда достигает значений, свойственных 
диабету, обычно менее 7,5%.

Распространенность микро- и макрососудистых осложне-
ний такая же, как в общей популяции [12–14]. В сибирс ком 
регионе не увеличивалась частота диабетичес ких осложне-
ний у пациентов с GCK-MODY в течение 3 лет наблюдения [15].

Во многих исследованиях показано, что пациентам 
с GCK-MODY для компенсации углеводного обмена достаточ-
но диетотерапии [16–18]. Однако появляются публикации, 
в которых сообщается, что, хотя GCK-MODY обычно имеет 
доброкачественное течение, увеличение массы тела являет-
ся фактором риска осложнений диабета, требующих пожиз-
ненного наблюдения, а у некоторых пациентов — медицинс-
кого вмешательства [19].

В данной статье описаны клинические случаи GCK-MODY 
у молодых мужчин, дана характеристика поведенческих и кар- 
диометаболических факторов риска осложнений диабета.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 1
Пациент Д., 22 лет, был направлен на консультацию в клини-
ку НИИТПМ — филиала ФГБНУ ИЦиГ СО РАН для верификации 
типа СД. Впервые повышение уровня глюкозы до 7 ммоль/л 
у него выявлено в 10 лет (в 2012 г.) при рутинных обследо-
ваниях. Наблюдался у детского эндокринолога, клинических 
симптомов гипергликемии не было, сахароснижающие препа-
раты не принимал и не получает по настоящее время.

При объективном осмотре пробанда рост — 193 см, 
масса тела — 83 кг, индекс массы тела (ИМТ) — 22,3 кг/м2.  
Уровень С-пептида — 0,82 нг/мл (референсные значе-
ния: 0,7–1,9 нг/мл), гликированного гемоглобина — 5,7%. 
Гликемический профиль: 9.00 — 6,1 ммоль/л, 11.00 — 
6,8 ммоль/л, 13.00 — 6,4 ммоль/л, 15.00 — 9,5 ммоль/л. 
Содержание тиреотропного гормона (ТТГ) — 1,20 мМЕ/л, 
общего холестерина (ХС) — 4,59 ммоль/л, триглицери-
дов — 0,63 ммоль/л, ХС липопротеинов высокой плотнос-
ти (ХС-ЛПВП) — 1,17 ммоль/л, ХС липопротеинов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП) — 3,13, креатинина — 91 мкмоль/л. 
Расчетная скорость клубочковой фильтрации (рСКФ) — 
96 мл/мин/1,73 м2.
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Пациент в течение 14 дней проводил флэш-мониторинг 
глюкозы (ФМГ) с помощью датчика FreeStyle libre. С датчика 
собрано более 70% данных, не допускалась их потеря в одни 
и те же временны’ е промежутки. По результатам ФМГ, уро-
вень глюкозы находился в целевом диапазоне 94% времени.

По данным электрокардиографии, синусовая аритмия 
при средней частоте сердечных сокращений (ЧСС) 80 в мин. 
При ультразвуковом исследовании (УЗИ) экстракраниаль-
ных отделов сонных артерий, щитовидной железы пато-
логия не найдена. В ходе УЗИ органов брюшной полости 
и почек обнаружены диффузные изменения эхоструктуры 
паренхимы поджелудочной железы. При офтальмологичес-
ком осмотре патология также не выявлена. Пациенту реко-
мендовано соблюдение диеты без назначения сахароснижа-
ющей терапии.

Наследственный анамнез представлен на рисунке 1. 
У отца пробанда в 32 года (в 2012 г.) был диагностирован 
СД 2 типа (СД2), назначен ситаглиптин в дозе 100 мг в день. 
В 2024 г. показатели гликемии соответствовали целевым зна-
чениям при нерегулярном приеме ситаглиптина 100 мг (без 
соблюдения диеты), концентрация гликированного гемогло-

бина — 6,4%. По данным ФМГ, среднее содержание глюко-
зы — 8,6 ± 1,3 ммоль/л.

Отец пробанда не соблюдает рекомендации по здоро-
вому образу жизни и питанию, не отрицает еженедельное 
потребление алкоголя. При обследовании у него обнаруже-
ны избыточная масса тела, артериальная гипертензия, дис-
липидемия, стеатогепатит, атеросклероз брахиоцефальных 
сосудов, которые увеличивают риск сердечно-сосудистых 
событий. По данным электрокардиографии, определены 
неспецифические нарушения внутрижелудочковой прово-
димости, умеренные нарушения реполяризации в области 
передней и боковой стенок левого желудочка. По результа-
там холтеровского мониторирования электрокардиограммы, 
ритм синусовый, ЧСС — 78 в мин. Диагностически значимые 
динамические отклонения сегмента ST не зарегистрированы.

Отцу пробанда рекомендованы соблюдение диеты, прием 
ситаглиптина в дозе 100 мг и назначен розувастатин в дозе 
10 мг в день.

Бабушка и дедушка пробанда по отцу не наблюдаются 
с нарушениями углеводного обмена (от обследования отка-
зались), у прабабушки был СД2. У родственников пробанда 
со стороны матери нарушения углеводного обмена не опре-
делены. У пробанда также есть родная младшая сестра, 
на наличие СД не обследована.

Течение заболевания у пробанда и его отца отличалось 
от такового СД 1 типа: отсутствовали антитела к глутамат-
декарбоксилазе, β-клеткам, инсулину, тирозинфосфатазе, 
не было кетоацидоза, определялся нормальный уровень 
С-пептида, наследственность по СД отягощена. Отличалось 
оно и от течения СД2 — содержание гликированного 
гемоглобина в динамике не повышалось. В результате 
выдвинуто предположение о наличии GCK-MODY.

У пробанда и его отца проведен молекулярно-генетический 
анализ, верифицирован GCK-MODY (MODY2). Выявлен ранее 
описанный в литературе патогенный вариант p.Trp257Ter 
(c.770G>A, NM_000162.5) гена GCK, вероятно, приводящий 
к нарушению синтеза полноразмерного белка [19].

Таким образом, длительное время течение GCK-MODY 
у обоих родственников характеризуется стабильным уровнем 
гликемии, показатели гликированного гемоглобина не пре-
вышают целевые значения, однако сохранялась гиперглике-
мия натощак, характерная для данного типа СД.

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ 2
Пациент М., 21 года, был направлен на консультацию в кли-
нику НИИТПМ — филиала ФГБНУ ИЦиГ СО РАН для верифи-
кации типа СД.

Впервые повышение уровня глюкозы до 7,3 ммоль/л 
у него обнаружено в 2008 г. (в 6 лет) во время профилакти-
ческого медицинского осмотра в детском саду. Наблюдался 
у детского эндокринолога, клинические проявления гипер-
гликемии отсутствовали, сахароснижающие препараты 
не принимал и не получает по настоящее время.

При объективном осмотре пробанда рост — 173 см, 
масса тела — 73 кг, ИМТ — 24,4 кг/м2. Уровень С-пептида — 
1,39 нг/мл (в пределах референсных значений), гликирован-
ного гемоглобина — 6,1%. Гликемический профиль: 9.00 — 
7,0 ммоль/л, 11.00 — 7,1 ммоль/л, 13.00 — 7,2 ммоль/л, 
15.00 — 6,5 ммоль/л. Концентрация ТТГ — 1,91 мМЕ/л, 
общего ХС — 6,58 ммоль/л (повышена), ХС-ЛПВП — 
1,38 ммоль/л, ХС-ЛПНП — 4,7 ммоль/л (повышена), триглице-
ридов — 1,1 ммоль/л, креатинина — 106 мкмоль/л; рСКФ —  
88,3 мл/мин/1,73 м2.

Рис. 1. Родословная семьи (клинический 
случай 1) с неиммунным сахарным диабетом (СД), 
обусловленным патогенным вариантом 
p.Trp257Ter (c.770G>A, NM_000162.5) гена 
глюкокиназы (GCK-MODY). 1 — пробанд, 2 — 
родственники мужского пола с нарушением 
углеводного обмена, 3 — родственники женского 
пола, 4 — умершие родственники мужского 
пола, 5 — умершие родственники женского 
пола, 6 — умершие родственники женского пола 
с нарушением углеводного обмена
Fig. 1. A family tree (case study 1) of  a family with 
nonimmune diabetes mellitus caused by pathogenic 
variant p.Trp257Ter (c.770G>A, NM_000162.5) of  
glucokinase gene (GCK-MODY). 1: proband; 2: male 
relatives with carbohydrate metabolism disorder; 3: 
female relatives; 4: deceased male relatives; 5: deceased 
female relatives; 6: deceased female relatives with 
carbohydrate metabolism disorder
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Пациент в течение 14 дней производил ФМГ с помощью 
датчика FreeStyle libre. С датчика собрано более 70% данных, 
не допускалась их потеря в одни и те же временны’ е про-
межутки. По результатам ФМГ, уровень глюкозы находился 
в целевом диапазоне 95% времени.

Электрокардиография: синусовая аритмия при средней 
ЧСС 80 в мин. По данным УЗИ щитовидной железы, структур-
ная патология отсутствовала. По данным УЗИ органов брюш-
ной полости и почек, стабильный перегиб в шейке желчного 
пузыря; формальные признаки хронического холецистита, вне 
обострения; холестериновый полип стенки желчного пузыря. 
При офтальмологическом осмотре найдены хориоретиналь-
ный рубец правого глаза, ангиопатия сетчатки обоих глаз.

Наследственный анамнез показан на рисунке 2. У отца 
пробанда в 27 лет (в 2007 г.) был диагностирован СД2. 

Соблюдает рекомендации по здоровому образу жизни. 
При обследовании не выявлены избыточная масса тела, 
артериальная гипертензия, дислипидемия. Показатели гли-
кемии приближены к целевым значениям на фоне приема 
метформина пролонгированного высвобождения в дозе 
1000 мг и алоглиптина в дозе 25 мг. Содержание гликирован-
ного гемоглобина — 6,5%. По данным ФМГ, в 2024 г. уровень 
глюкозы — в среднем 6,5 ммоль/л, находился в целевом диа-
пазоне 91% времени, вариабельность — 22%.

У тети пробанда (сестры отца) диагностирован СД2. 
У бабушки пробанда (матери отца) и ее родной сестры был 
СД2. У пробанда есть младший брат, на наличие СД не обсле-
дован. У родственников пробанда со стороны матери нару-
шения углеводного обмена отсутствовали.

С учетом характера клинического течения диабета — уме-
ренного повышения гликемии натощак без значимого увели-
чения постпрандиальных значений, отягощенного семейного 
анамнеза, отсутствия клинических признаков, характерных 
для СД 1 типа и СД2, — выдвинуто предположение о наличии 
у пациента GCK-MODY.

У пробанда, его отца и тети по линии отца проведен моле-
кулярно-генетический анализ и выявлен ранее описанный 
в медицинской литературе патогенный вариант p.Cys271Ter 
(c.1113C>A, NM_000162.5) гена GCK, вероятно, приводящий 
к нарушению синтеза полноразмерного белка [20–22].

После молекулярно-генетического исследования у отца 
пробанда метформин пролонгированного высвобождения 
был отменен, ему даны рекомендации продолжить прием 
алоглиптина в дозе 25 мг в день.

ОБСУЖДЕНИЕ
По данным многочисленных публикаций, GCK-MODY характе-
ризуется легкой гипергликемией натощак, уровень глюкозы 
обычно составляет от 5,5 до 8 ммоль/л (от 99 до 144 мг/дл). 
Синтез инсулина не нарушен, поэтому постпрандиальная 
гликемия обычно не достигает значений, при которых диаг-
ностируется диабет. Уровни гликированного гемоглобина 
варьируют от 5,6 до 7,3% у пациентов в возрасте до 40 лет 
и от 5,9 до 7,6% у лиц 40 лет и старше.

При изучении GCK-MODY у взрослых отмечается возраста-
ние концентрации гликированного гемоглобина по мере уве-
личения возраста (0,2 ммоль/моль в год), которое, однако, 
оказалось сопоставимым (p = 0,06) с его повышением в груп-
пе контроля (здоровые члены семей) [12].

Пациенты с данным типом СД часто не имеют клиничес-
ких проявлений гипергликемии, а нарушения углеводно-
го обмена определяются при рутинных обследованиях. 
Вышеперечисленные особенности GCK-MODY обнаружены 
у пациентов в представленных клинических случаях.

По данным литературы, несмотря на длительную (пожиз-
ненную) гипергликемию натощак, GCK-MODY редко связан 
с микро- и макрососудистыми диабетическими осложне-
ниями. В отличие от пациентов с тяжелым и прогресси-
рующим дефектом β-клеток, наблюдаемым при HNF1A- и 
HNF4A-MODY, у лиц с GCK-связанной гипергликемией нато-
щак сохраняется контррегуляторный ответ на повышение 
концентрации глюкозы в крови. Поэтому им не требуется 
сахароснижающая терапия, и у них нет ответа на перораль-
ную терапию или лечение низкими дозами инсулина. Любая 
попытка снизить уровень глюкозы в крови контррегулирует-
ся β-клетками [23].

Таким образом, для больных GCK-MODY безопасно пре-
кратить лечение всех видов, снижающее уровень глюкозы,  

Рис. 2. Родословная семьи (клинический 
случай 2) с неиммунным сахарным диабетом (СД), 
обусловленным патогенным вариантом 
p.Cys271Ter (c.1113C>A, NM_000162.5) гена 
глюкокиназы (GCK-MODY). 1 — пробанд, 2 — 
родственники мужского пола с нарушением 
углеводного обмена, 3 — родственники женского 
пола c нарушением углеводного обмена, 4 — 
родственники мужского пола, 5 — родственники 
женского пола, 6 — умершие родственники 
мужского пола, 7 — умершие родственники 
женского пола, 8 — умершие родственники 
женского пола с нарушением углеводного обмена
Fig. 2. A family tree (case study 2) of  a family with 
nonimmune diabetes mellitus caused by pathogenic 
variant p.Cys271Ter (c.1113C>A, NM_000162.5) 
of  glucokinase gene (GCK-MODY). 1: proband; 
2: male relatives with carbohydrate metabolism 
disorder; 3: female relatives with carbohydrate 
metabolism disorder; 4: male relatives; 5: female 
relatives; 6: deceased male relatives; 7: deceased female 
relatives; 8: deceased female relatives with carbohydrate 
metabolism disorder
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им следует контролировать содержание глюкозы в крови 
и проводить скрининг на предмет осложнений [12]. Иссле-
дований с использованием непрерывного мониторинга глю-
козы у пациентов с MODY немного, они невелики по числу 
участников, но в них показан потенциал этой технологии 
для улучшения клинической помощи.

В нашем исследовании у лиц c мутацией в гене GCK, по 
данным ФМГ и анализа индексов вариабельности глюко-
зы, определялся благоприятный гликемический профиль. 
Низкая вариабельность концентрации глюкозы в течение 
суток, вероятно, обусловливает меньшую частоту диабетичес-
ких осложнений, чем при других типах СД, что соответствует 
результатам трехлетнего наблюдения за группой пациентов 
с GCK-MODY, которое демонстрирует непрогрессирующее 
течение данного типа СД со стабильными показателями угле-
водного обмена и сохраняющейся через 3 года невысокой 
гипергликемией натощак [15, 24, 25].

ФМГ может использоваться для оценки ответа на специ-
фическое лечение, а также быть полезным инструментом для 
изучения гликемических моделей у пациентов с MODY и ати-
пично тяжелой гипергликемией, указывающей на допол-
нительный полигенный диабет. По сути, диагноз GCK-MODY 
предотвращает ненужное терапевтическое вмешательство. 
Исключение составляют случаи, когда GCK-MODY сосуществу-
ет с полигенным диабетом 1 или 2 типа и для нормализации 
уровня глюкозы и снижения риска осложнений требуется 
лечение, но если контррегуляторные механизмы все еще 
не повреждены, то при назначении целевых показателей 
гликемии должна учитываться повышенная заданная точка 
гомеостаза глюкозы.

Существенное влияние на здоровье оказывает образ 
жизни конкретного человека. Возникновение сердечно-со-
судистых заболеваний тесно связано с особенностями 
образа жизни и факторами риска, которые, взаимодействуя 
с гендерными и генетическими особенностями, способ-
ны ускорять развитие сердечно-сосудистых заболеваний. 
Традиционно факторы риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний подразделяют на модифицируемые (поддающиеся 

изменению или коррекции) и немодифицируемые, которые 
изменить невозможно, но их наличие требует большего вни-
мания к модифицируемым факторам риска.

Кроме того, факторы риска сердечно-сосудистых заболе-
ваний часто делят на поведенческие и кардиометаболичес-
кие. К основным поведенческим факторам риска относят 
курение, потребление алкоголя, низкую физическую актив-
ность и нездоровое питание [26]. Представляя два клини-
ческих случая и семейные истории пациентов с GCK-MODY, 
авторы обращают внимание на то, что наличие неблаго-
приятных поведенческих и кардиометаболических факто-
ров, таких как нерациональное питание, низкая физичес-
кая активность, потребление алкоголя, избыточная масса 
тела, ассоциированные с ними дислипидемия и артериаль-
ная гипертензия, у лиц с GCK-MODY способствуют развитию 
преж де всего сердечно-сосудистых осложнений.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Знание основных клинических особенностей GCK-MODY позво-
ляет на этапе сбора анамнеза предположить наличие данной 
формы СД, провести необходимое обследование и напра-
вить пациента на молекулярно-генетическое исследование. 
Обнаружение патогенных вариантов в гене GCK дает воз-
можность верифицировать GCK-MODY. Диагноз MODY важен 
не только для индексного случая; он открывает возможность 
генетического тестирования семейных патогенных вариантов 
в генах у членов семьи пробанда. Заболевшие родственники 
могут пройти тестирование для подтверждения моногенной 
этиологии диабета, а прогнос тическое тестирование может 
быть предложено бессимп томным родст венникам после соот-
ветствующего генети ческого консультирования для опреде-
ления риска развития у них диабета.

Соблюдение принципов здорового образа жизни, оценка 
и коррекция основных факторов риска позволят избежать 
появления и прогрессирования осложнений. При осуществ-
лении наблюдения и лечения пациентов с диабетом любого 
типа важно руководствоваться принципами профилактичес-
кой медицины.
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