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uvoD

Pacienti s diabetem typu MODY (Maturity-Onset Diabetes of the
Young) byli jesté doneddvna spiSe opomijenou skupinou diabetikd,
diabetu. AZ §irSi dostupnost genetického vySetreni a zjisténi, Ze fre-
kvence monogenniho diabetu v populaci je vyznamné vyssi nez se
pivodné predpokladalo, spole¢né s odhalenim nékterych specifik
jeho 1é¢by, zvysilo zajem o jeho spravnou diagnostiku.

Avsak i pres rostouci povédomi 1ékait o MODY jako o samo-
statném a relativné ¢astém podtypu diabetes mellitus, az 90 % pa-
cienti s MODY zlistava stale neodhalenych, a po dlouhou fadu let
nespravné zatazenych a lé¢enych nejcastéji pod diagnézou diabetu
1. ¢i 2. typu. Ke spravné klasifikaci dochdzi o mnoho let pozdéji
(v priméru az o 13 let). Lze se vSak domnivat, Ze v fadé pfipadl
jedinci s MODY zstanou skryti pod nalepkou jiného typu diabetu
trvale. Pfitom rozpoznani MODY predstavuje pro pacienty znac-
ny piinos, jelikoZ zadsadné méni pohled na prognézu nemocného
a predevs§im Casto umozZiuje zménit dosavadni zpisob vedeni 1écby
diabetu. Navic ddvd moZnost predikce a v€asného zachytu diabetu
u potomki a dal§ich rodinnych pfislusniku.

Identifikovat jedince s MODY ovSem nemusi byt snadné, jelikoZ
klinicky obraz MODY je variabilni a miZe se téZ prolinat s klinic-
kym obrazem jinych typa diabetes mellitus.

Cilem této knihy je predstavit charakteristicky klinicky obraz a za-
kladni kritéria klinické diagnostiky nejcastéjSich podtypi MODY, kte-
r4 jsou kli¢ova pro rozhodnuti o provedeni molekuldrné genetického
testovani potvrzujici diagnézu MODY. Soucasné upozoriiujeme na
mozné komplikace v diferencialni diagnostice MODY a vyzdvihuje-
me nejpodstatnéjsi znaky, které mohou 1ékare na pacienty s MODY
nejcastéji upozornit, a to jak v dobé prvni manifestace diabetu, tak
iu pacientll s jiZ letitou anamnézou diabetu. Charakteristiky ostatnich,
méné obvyklych ¢i vzacnych podtyptt MODY jsou téZ shrnuty v této
publikaci.



1 DEFINICE MODY

MODY (Maturity-Onset Diabetes of the Young) patii do heterogenni
skupiny monogennich typt diabetu zapfi¢inénych mutaci v jednom
z klicovych gent podilejicich se prenatdlné na vyvoji a diferenci-
aci pankreatu anebo postnatalné na spravném fungovani a osudu
B-bunék. Mutace v jednom z té€chto genti podmirtiuje vrozeny defekt
sekrece inzulinu f-butikami, jenz vede k rozvoji diabetu. Doposud
bylo objeveno 14 geni, jejichZ mutace je pfi¢inou vzniku MODY
(tab. 1.1). K nej¢astéji postizenym gentim patii: gen kédujici enzym
glukokinazu (GCK) a geny transkripcnich faktor zvanych hepato-
cytarni nuklearni faktory (HNF) — predev§im HNF-1a (HNFIA),
vzacnéji HNF-4a a HNF-15 (HNF4A a HNF1B).

Epidemiologicka data z fady zemi ukazuji pfiblizné 1-5% podil
MODY mezi ostatnimi typy diabetes mellitus. Jeho prevalence vSak
muZze byt i vyssi, jelikoZ velké procento pacientd s MODY zlstava
nediagnostikovano a ukryto mezi pacienty s jinymi typy diabetes
mellitus. Odhaduje se, ze MODY je zpoc¢atku chybné klasifikovan
dokonce az v 90 % pripadi.

Nejcast&jsim typem MODY, se kterym se 1ze na tizemi Ceské re-
publiky setkat, je GCK-MODY a HNF1A-MODY, naopak méné Cas-
tou formou je HNF4A-MODY, jesté vzacnéjsi je HNF1B-MODY (re-
lativni Cetnosti se odhaduji pfiblizné na 6:2:1:1). Dalsi podtypy
MODY se vyskytuji velmi ziidka (tab. 1.1), nékteré z nich byly za-
chyceny pouze v nékolika malo rodinach.

Jednotlivé podtypy MODY maji svij typicky klinicky pribéh,
znamé riziko vzniku diabetickych komplikaci a jasné definované
zpusoby 1écby. Pravé moznost pomérné piesného urceni prognoé-
zy a cilené individualizace 1é¢by pacientii s MODY (tj. zejména
moznost v fadé piipadd ukoncit inzulinoterapii) predstavuje hlavni
divod, proc je rozpoznani MODY v klinické praxi tak dtilezité (obr.
1.1). V pfipadé zcela benigniho GCK-MODY je riziko diabetickych
komplikaci minimalni a Zadna specificka antidiabeticka 1écba tudiz



Tabulka 1.1 Typy MODY a geny asociované s MODY

Typ MODY,

kauzalni gen Kédovany protein  Patofyziologické a klinické poznamky

Casté, dobte zndmé typy MODY, geny asociované s MODY

GCK enzym glukokindza | Casty typ; zvysend glykémie nalacno; vybornd prognéza
bez nutnosti 1écby
HNFIA transkripcni faktor | casty typ; snizend sekrece inzulinu; riziko mikrovaskuldrnich
HNF-1a komplikaci; terapeuticky citlivost na derivdty sulfonylurey
HNF4A transkripcni faktor | relativné casty typ; snizena sekrece inzulinu; riziko mikro-
HNF-4a vaskuldrnich komplikaci; terapeuticky citlivost na derivdty
sulfonylurey
HNF1B transkripcni faktor | relativné casty typ; snizend sekrece inzulinu; rozvoj diabetu
HNF-16 spiSe v pozdéjsim véku; soucasné piitomné urogenitaini

postizeni (rendlnf cysty, azoospermie, apod.) a hypomag-
nezemie; lé¢ba inzulinem

INS hormon inzulin vzacny typ; heterozygotni mutace inzulinového genu;
terapie dieta, perordIni antidiabetika, inzulin
AB((8 SURT podjednotka | vzdcny typ; dysfunkce ATP-dependentniho K*-kandlu;

velmi heterogennf klinicky obraz; MODY Klinicky podobny
HNF1A-/HNF4A-MODY; terapeuticky citlivost na derivdty
sulfonylurey

KCNJT1 Kir6.2 podjednotka | vzacny typ; dysfunkce ATP-dependentniho K*-kanalu;
velmi heterogenni klinicky obraz; MODY Klinicky podobny
HNF1A-THNF4A-MODY; terapie dieta, citlivost na derivdty
sulfonylurey, inzulin

Velmi vzacné typy, geny pravdépodobné asociované s MODY

PDX/IPF1 transkripcni faktor | snizend sekrece inzulinu, dysgeneze pankreatu; heterozy-
PDX/IPF1 gotni mutace nejspise pouze zvysuji riziko diabetu 2. typu;
u nékterych jedinci nadvéha/obezita; terapeuticky dieta,
perordIni antidiabetika + inzulin

NEURODT transkripcni faktor | abnormadlni vyvoj a funkce pankreatickych B-bunék; spiSe va-
NEUROD1 rianta dédicného diabetu 2. typu; vznik diabetu v pozdéjsim
véku nez u HNFTA-/HNF4A-MODY; Casty vyskyt nadvahy/
obezity; terapie dieta, perordini antidiabetika, inzulin



Tabulka 1.1 Typy MODY a geny asociované s MODY — pokracovdni

Typ MODY,
kauzélni gen

CEL

RFX6

Kddovany protein

enzym CEL

transkripcni faktor
regulacni faktor X6

Patofyziologickeé a klinické poznamky
porusend endokrinnii exokrinni funkce pankreatu; terapeu-
ticky perordIni antidiabetika + inzulin

vznik diabetu v pozdéjsim véku nez u HNF1A-/HNF4A-
-MODY

Dfive fazené mezi typy MODY, extrémné vzcné

KLFT1

PAX4

BLK

tumor supresorovy
gen KLF11

transkripcni faktor
PAX4

enzym BLK

snizend citlivost k inzulinu; fenotypicky odpovida spise dia-
betu 2. typu; terapeuticky peroralni antidiabetika, inzulin

ovlivnéni apoptézy a proliferace pankreatickych B-bunék;
popsdn vyskyt ketoaciddzy; terapie dieta, perordini antidi-
abetika, inzulin

Heterozygotni mutace ovliviujici sekreci inzulinu; u né-

kterych jedincli nadvdha/obezita; terapie dieta, perordini
antidiabetika, inzulin

ABCC8 — gen kddujici protein SURT (ATP-binding cassette, subfamily G, member 8), BLK — B~ lymfocytdmi kindza, CEL — karbo-
xylester lipdza, GCK — glukokindza, HNF — hepatocytdrni nukledrni faktor, INS — inzulin, IPFT — inzulinovy promotorovy faktor 1,
KCNJTT — gen kddujici protein Kir 6.2 (potassium channel, inwardly rectifying, subfamily J, member 11), KLF11 — Kriippel-like
factor, NEURODT — neurogenni diferenciacni faktor 1, PAX — gen obsahujici tzv. paired box (paired box gene), PDXT— pankreaticky
duodendlni homeoboxovy gen 1, REX6 — requlacni faktor X6

Upraveno podle Urbanovd J, Brunerovd L, Broz J. Diagnostika MODY — strucny prehled pro klinickou praxi. Vnitf Lék.
2018,64(4):367—374.
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Obr. 1.1 Vyznam spravného stanoveni diagnozy MODY

neni nutnd. U nejcastéjSich typd MODY s mutovanymi geny pro

transkripcni faktory (HNF1A-MODY a HNF4A-MODY) je naopak

riziko komplikaci vysoké, zejména pii Spatné kompenzaci diabetu.

Odhaleni téchto typti MODY umoZiiuje nasazeni derivatl sulfony-

lurey (SUR), jeZ jsou momentalné Iékem prvni volby. U téchto pa-

cientll jsou vysoce G¢inné a pfi zlepSeni glykemické kompenzace
vyrazné snizuji riziko komplikaci.

MODY je v odborné literatufe tradi¢né charakterizovan témito
zékladnimi znaky:

* Autozomalné dominantnim (AD) zptusobem dédicnosti, resp.
pozitivni rodinnou anamnézou diabetu (obr. 1.2). Pfi AD pienosu
je riziko vzniku diabetu u potomka nemocného 50%. Pro MODY je
proto typicky vyskyt hyperglykemie, resp. diabetu alespoii ve dvou
po sobé nasledujicich generacich v linii jednoho z rodica.

+ Casnym nastupem diabetu, typicky pied 25. rokem véku, resp.
rozvojem hyperglykemie v mladém véku, diagnostikované nej-
Castéji v obdobi treti dekady.
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[otec bez MODY} [ matka s MODY}

(syn bez MODY | (dcera bez MODY [ dcera s MODY |

Obr. 1.2 Priklad autozomalné dominantni dédicnosti

Nezavislosti na (subkutinnim podavéni) inzulinu (zejména
v prvnich letech od vzniku diabetu), resp. zachovalou sekreci in-
zulinu, moZnosti 1é¢by perordlnimi antidiabetiky (PAD) anebo
ponechéni hyperglykemie bez jakékoliv terapie, bez nasledného
rozvoje diabetické ketoacidozy (DKA).

Jednotlivé podtypy MODY se déle ve svém klinickém obraze vza-

jemné odliSuji v zavislosti na konkrétnim, mutaci postizeném genu.

SHRNUTI

» MODY je onemocnéni podminéné poruchou jednoho z genfl zodpo-
védnych za vyvoj pankreatu ¢i za spravnou funkci p-bunék.

» MODY se pfendsf z generace na generaci autozomalné dominantnim
zplisobem.

» NejcastéjSim typem MODY je glukokindzovy diabetes (GCK-MODY)
a MODY transkrip¢niho faktoru HNF-1a (HNFTA-MODY).

» Vcasna diagnostika MODY umoZiuje cilenou Iécbu, v fadé pripadi
vysazeni inzulinoterapie.
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2 RACIONALNI DIAGNOSTIKA MODY

2.1 JAK ROZPOZNAT PACIENTA S MODY?

Prikaz MODY spociva v prvni fadé ve spravném vyhodnoceni ana-
mnestickych a laboratornich udaju (tab. 2.1), nasledné v potvrzeni
mutace v nékterém z kauzélnich gend molekularné genetickym vy-
Setfenim.

Jak jiz bylo uvedeno, MODY se obecné vyznacuje ndstupem dia-
betu v mladém véku (obvykle okolo 25. roku), nezdvislosti na inzuli-
nu a autozomdlné dominantni dédicnosti. V klinické praxi proto na
MODY pomyslime v téchto pripadech:

* mladi pacienti s neakutni manifestaci diabetu (tj. bez DKA)

a
* napadny (alespon dvougenera¢ni) vyskyt diabetu ¢i jinych po-

ruch gluk6zové homeostizy v rodinné anamnéze (resp. v piibu-

zenské linii jednoho z rodi¢u); pfi¢emz diabetes (obvykle klasi-
fikovany rizné jako diabetes 1., 2. ¢i jiného typu) se u rodinnych
pfislusniki typicky objevuje v mladém véku (alespoii u jednoho

z nich do 25 let).

Pfi podrobnéjsim vySetfovani obvykle nelze pacienta s jisto-
tou zaradit ani mezi diabetiky 1. typu, ani mezi pacienty s diabe-
tem 2. typu (tab. 2.2). Na rozdil od diabetikii 1. typu budou mit
tito mladi pacienti dlouhodobé (tj. déle nez obvyklé ,,honeymoon
obdobi‘) zachovalou vlastni (endogenni) sekreci inzulinu (C-pep-
tid > 200 pmol/l pfi glykemii > 8 mmol/l) a pravdépodobné ne-
gativni ostriuvkové autoprotilatky pfi laboratornim skriningu. Od
diabetikii 2. typu se budou odliSovat chybénim vyraznéjsi obezity,
hyperinzulinismu (normélni C-peptid méfeny nala¢no) a projevi
inzulinové rezistence. Od pacientit s pankreatogennim diabetem



Tabulka 2.1 Ukazatelé MODY pfiklinickém vySetieni pacienta v dobé zdchytu diabetu dle aktudl-
niho doporucent Ceské diabetologické spolecnosti

Vy3etteni pfi zjisténi diagnézy
diabetu
Anamnéza

symptomy nemoci

dietni ndvyky, stav vyzivy

pfitomnost chronickych mikro-
vaskuldmich komplikaci

frekvence, zdvaznost a pficina
akutnich komplikacf

rodinnd anamnéza diabetu
a dalsf endokrinnich chorob

gestacni anamnéza (hmotnost
déti atd.)

choroby, u nichz miize
byt diabetes sekunddrmim
onemocnénim

Ukazatele upozorfiujici na moznost MODY

GCK-MODY

asymptomatickd, ¢asto
ndhodné zjisténd mirmd
hyperglykemie nala¢no
normalni habitus (neobézni)

nejsou pfitomny

bez vyskytu DKA

HNF-MODY

mohou byt vyjadfeny klasické
symptomy hyperglykemie

mohou byt jiz pfitomny (rozvoj
komplikaci u HNFTA/HNF4A-
-MODY vyrazné urCuje Urover
glykemické kompenzace)

vicegenera¢ni porucha glukézové homeostdzy v linii jednoho
z rodic (diabetes alespori ve dvou generacich, typicky v mla-
dém véku); u HNFTB-MODY miZe byt anamnéza diabetu

v rodiné zcela negativni (de novo mutace); u GCK-MODY je

u jednoho z rodic naméfena mirnd hyperglykemie nalacno

(t. 5,5-8,5 mmol/l)

anamnéza gestacniho
diabetu, diagnostika hyper-
glykemie nalacno v dobé
téhotenstvi

anamnéza gestacniho diabetu,
diagnostika hyperglykemie
nalacno v dobé téhotenstvi;

U HNF4A-MODY vy3si porodnf
hmotnost potomka, anamnéza
tranzientni novorozenecké hype-
rinzulinemické hypoglykemie



Tabulka 2.1 Ukazatelé MODY pii klinickém vy3etfeni pacienta v dobé zachytu diabetu dle aktudl-

niho doporucen Ceské diabetologické spolecnosti — pokracovdni

Vy3etreni pfi zjiSténi
diagndzy diabetu
FyzikIni vy3etieni

vySka, hmotnost, BMI, obvod
pasu

vysetfeni kiize, neurologické
na DK, rizika diabetické nohy,
oftalmologické vysetfeni

dalsi

Laboratorni vy3etfeni

glykemie nalacno a post-
prandidiné

lipidy

mineralogram, urea, kreati-
nin, eGF, KM, jaternf testy

HbA1c

mo¢ chemicky + sediment,
event. kultivace; albuminurie

Ukazatele upozorfiujici na moznost MODY

GCK-MODY

HNF-MODY

normélni (neobézni) habitus (normalni BMI), absence znamek

inzulinové rezistence

bez priikazu chronickych
diabetickych komplikaci

vzestup glykemie ve

120. minuté oGTT

0 < 3 mmol/l (v porovnani
s glykemif nalacno)

typicky 40—60 mmol/mol

chronické diabetické komplikace
mohou byt pritomny

funk¢nf abnormality ledvin,
pankreatu a urogenitalniho traktu
u HNF1B-MODY

- ndrlist glykemie ve 120. minuté
0GTT 0 > 5 mmol/l (glyke-
mie nalatno miZze byt jesté
normdlni, ve 120. minuté vsak
odpovidd diabetu)

- snizend stimulovand sekrece
inzulinu béhem ivGTT

u HNFTA-MODY normalni ¢i vyssi
HDL (> 1,3 mmol/I); u HNF4A-MO-
hladina TAG v séru (v porovndni

s diabetiky 2. typu).

u HNF7B-MODY abnormalni jaternf

testy, hypomagnezemie, hyperuri-
kemie, funk¢nf abnormality ledvin

u HNFTA-MODY glykos-
urie pfi relativné nizké
glykemii (< 10 mmol/I)

DK — dolnf koncetiny, DKA — diabetickd ketoaciddza, eGF — kalkulovand glomeruldmi filtrace, GCK-MODY — glukokindzovy
diabetes, HNF-MODY (HNF1A-MODY, HNF4A-MODY, HNF1B-MODY) — diabetes podminény mutaci'v genu pro transkripcni faktor
HNF-Ta nebo HNF-4a ¢i HNF-16, KM — kyselina mocovd, oGTT — ordini glukdzovy tolerancni test, SUR — derivdty sulfonylurey,
-—— nenf specificky

Upraveno podle: Urbanovd J., Brunerovd L., Broz J. Diagnostika MODY — strucny prehled pro klinickou praxi. Vnitr Lék.
2018,64(4):367-374.



Tabulka 2.2 Diferencidlné diagnostické znaky diabetu

Klinické
znaky

typicky

vék v dobé
diagnézy
diabeticka
ketoaciddza

zavislost na
inzulinu

rodinnd
anamnéza
diabetu

obezita
ainzulinova
rezistence

ostrlivkové
autoproti-
latky

(C-peptid

dalsi znaky

anti-GAD — autoprotildtka proti dekarboxyldze kyseliny glutamové

MODY

GCK-MODY HNF1A-MODY,
HNF4A-MODY,
HNF1B-MODY

v jakémkoliv 1545 let (ob-

véku vykle < 25 let)

ne vzdcnad

ne (s vyjimkou HNF78-MODY)

95-100 %
(pokud je gly-
kemie u rodicd
vysetfena)

60—90 %, (50 %
u HNF1B-MODY)

obvykle vicegeneracni

nenf béznd (inzulinova rezistence
miize byt pftomna u HNF15-
-MODY)

nejsou Casté

normalni

- glykosurie pfi
nizké glykemii,
anamnéza
makrosomie,
novorozenecké
hyperinzulinemic-
ké hypoglykemie,
rendlni a urogeni-
tdIn abnormality

Diabetes mellitus 1.
typu

diabetes LADA

mellitus

1. typu

1-301let | =30

Castd ano

ano obvykle a7
Za vice nez
6 mésici od
dg., ne déle
nezdo 6 let

<15%

nenf vicegeneracni

nenf mize byt

béznd pfitomna

>90% | ano (zejmé-
na anti-GAD)

nedete- | spiSe nizky

kovatel-

ny/nizky

moZnd piftomnost
dalsich autoimunitnich
chorob

Diabetes mellitus
2.typu

40—60 let

vzana

ne

> 50%

vzdcné vicegene-
racni

béznd

vzacné

vyssi-normadini-
-nizsf (dle doby
stanoveni od dia-
gnostiky diabetu)

dalsi znaky inzuli-
nové rezistence



DIABETES TYPU MODY

se odliSuji chybénim anamnézy zjevného onemocnéni pankreatu ¢i
gastrointestindlnich symptomi. Jejich pfitomnost vSak na druhou
stranu moznost MODY nevylucuje. Charakteristické znaky typické
pro jednotlivé typy MODY, jez mohou na tento typ diabetu dile
upozornit, jsou uvedeny v dalsi kapitole a shrnuty v tabulce 2.3.

Nékteré z téchto znakli je mozné zaznamenat jiz v dob& mani-
festace diabetu a prvniho vySetfeni pacienta. Jiné znaky, zejména
endogenni inzulinovou sekreci, 1ze posoudit azZ s odstupem Casu
(tab. 2.4). Proto také nemusi 1ékat na MODY v prvnim momenté
vibec pomyslet. Nékdy mizZe i urcitou dobu trvat, nez se klinicky
priubéh diabetu svédc¢ici pro MODY Kklinicky projevi. Podezieni na
tuto diagndézu se tak muze objevit az za n€kolik let od prvniho z4-
chytu hyperglykemie.

Na druhou stranu vSak s postupem ¢asu miiZe byt identifikace
U starSich pacientt s MODY se miize vlivem genetické predispozice
a sedavého zZivotniho stylu objevit ¢i progredovat nadvaha a metabo-
licky syndrom (zejména dyslipidemie a arteridlni hypertenze). Jesté
vice se tak muze zakryt skutecnost, Ze se jednd o pacienta s MODY.

Sviij specificky vyznam ma také diagnostika MODY u pacientek
s gestacnim diabetem. Této problematice se budeme vénovat v sa-
mostatné kapitole.

o ,
SHRNUTI

» NaMODY upozornuje zachyt (obvykle mirné) hyperglykemie u mladé-
ho, neobéznfho pacienta bez doprovodné ketoacidézy.

» Vysetfenf endogenni inzulinové sekrece bude svédcit pro zachovalou
produkci inzulinu (tj. v pdsmu normy); nepfesahne hranici zvysené pro-
dukee (hyperinzulinemie jako v pripadé prediabetu ¢i diabetu 2. typu).

» Vrodinné anamnéze je patrny Casty vyskyt diabetu (rizné klasifikova-
ny, obvykle jako 1. i 2. typ diabetu), manifestovany v mladém véku.




Tabulka 2.3 Klinické a laboratorni znaky ¢tyr nejcastéjsich podtypd MODY

GCK-MODY HNF1A-MODY HNF4A-MODY HNF1B-MODY
perzistentni mirnd hy- | vznik diabetu béhem | vznik diabetu obvykle | variabilni doba ndstu-
perglykemie nalacno | dospivania Casné do 25 let véku pu diabetu (0—61 let),
(5,5-8,5mmol/l) od | dospélosti obvykle do 25 let

narozeni a hodnota
HbA1c blizko normeé

vzestup glykemie pfi | vzestup glykemie pfi oGTT (rozdil mezi hodnotou ve 120 mina 0 min) >
0GTT (rozdil mezi 5mmol/I|

hodnotou ve 120 min

a0min) < 3 mmol/l

negativni ostriivkové autoprotilatky
zachovald sekrece C-peptidu nalacno (stimulovany sérovy C-peptid > 200 pmol/I)

74dné diagnostiko- rapidni progrese mikrovaskuldrnich a makrovaskuldmich komplikaci pfi
vané mikrovaskuldmi | Spatné kompenzaci diabetu
a makrovaskuldrnf

komplikace
Zadné specifické normalni/zvyseny nizky HDL a TAG, rendInf poskozeni
extrapankreatické HDL (>1,3 mmol/l) zvyseny LDL s vySSim kreatininem
znaky glykosurie pfi glykemii | fetdlni makrosomie hypomagnezemie
< 10,0 mmol/I a/nebo kongenitélni | hyperurikemie
hyperinzulinemickd zvyseni jaterni testy
hypoglykemie (ALT, GMT)
Zadnd specifickd 1é¢ba | citlivost na SUR obvykle nutnd lécha
neni vyZadovana inzulinem
jeden z rodici obvykle | rodinnd anamnéza diabetu (jakykoliv typ), rodinnd anamnéza
s mimou hyper- obvykle alespor ve dvou generacich po sobé diabetu m{Ze chybét

glykemif nalacno
(5,5-8,5 mmol/l)

ALT — alaninaminotransferdza, GCK — glukokindza, GMT — gamma-glutamy! transferdza, HbA 1c — glykovany hemoglobin, HDL —
lipoprotein s vysokou hustotou (high density lipoprotein), HNF — hepatocytdrni nukledmi faktor, LDL — lipaprotein s nizkou hustotou
(low density lipoprotein), MODY — Maturity-Onset Diabetes of the Young, oGTT — ordini glukdzovy tolerancni test, SUR — derivdty
sulfonylurey, TAG — triglyceridy (triacylglyceroly)



