
El título de este monográfico, y más concretamente el
epígrafe cinematográfico “Episodio III”, hace referencia al
hecho de que la revista ENDOCRINOLOGÍA Y NUTRICIÓN dedi-
ca por tercera vez (las 2 primeras en forma de editorial) su
contenido a la diabetes tipo MODY (maturity onset diabetes
of the young)1,2. Hace 10 años, en el editorial de Manzana-
res et al1 (“Episodio I”) se hacía referencia a esta entidad de
la siguiente forma: “… un subtipo infrecuente de diabetes
no insulinodependiente que está recibiendo una atención
creciente en los últimos años…”. De alguna manera, y
como después afirmarían Costa et al2 en su editorial de
1998 (“Episodio II”), este comentario podría contemplarse
como premonitorio a tenor de todo lo que se ha investigado
y publicado sobre esta entidad en la última década. 

La diabetes tipo MODY puede considerarse una forma
rara de diabetes si nos atenemos a sus cifras: representa el
1-5% de todos los casos de diabetes en los países de simila-
res características al nuestro. Lejos de ser una entidad ho-
mogénea, hoy día sabemos que MODY incluye varios sub-
tipos de diabetes autosómica dominante caracterizados por
alteraciones en la secreción de insulina cuyo origen radica
en defectos en diversos genes (6 genes explican el 50-80%
de las familias con MODY)3-5. El espectro metabólico, la
forma de presentación clínica, la afectación de otros órga-
nos de la economía y el pronóstico de los sujetos afectados
también varían dependiendo del subtipo frente al que nos
encontremos. Por último, a tenor de los resultados de publi-
caciones muy recientes, la diabetes tipo MODY representa
el primer ejemplo en el que el perfil particular de la hiper-
glucemia asociada a un defecto genético específico puede
orientar el diagnóstico molecular más probable y ayudarnos
a la hora de elegir el tratamiento hipoglucemiante más opor-
tuno para cada paciente6,7. Si a todos estos datos añadimos
todo lo que nos ha enseñado la diabetes tipo MODY en el
campo de la fisiología y fisiopatología de la célula β y el
páncreas endocrino, así como en el campo de la genética de
la diabetes tipo 2, es fácil entender que la importancia real

de este tipo de diabetes va mas allá de las cifras que la re-
presentan. 

Para profundizar en el MODY y ponerlo al día, en el pre-
sente número monográfico contamos con la participación de
expertos nacionales e internacionales. Todos ellos conocen
de primera mano el tema y lo abordan desde diferentes pun-
tos de vista, a la vez complementarios: desde la investiga-
ción básica y clínica, desde aspectos moleculares, fisiológi-
cos y fisiopatológicos, desde el punto de vista diagnóstico,
pronóstico y terapéutico, y desde la repercusión en diferen-
tes grupos de población.

En resumen, nos adherimos al comentario final de Costa
et al2 en el “Episodio II”. En dicho manuscrito los autores
hacían referencia al hecho de que en la práctica diaria un
paciente únicamente puede ser diagnosticado de aquellas
enfermedades que conoce el médico que lo atiende y trata.
Hoy día sabemos mucho, no todo, sobre la diabetes tipo
MODY. No hay excusas para no identificarla y elegir la
conducta y el tratamiento más pertinentes en cada caso.
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