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Test genético que analiza las 
principales variantes asociadas a la 
diabetes tipo 2 para una inter-
vención integral en el tratamiento. 
Hisopo bucal o sangre.

Para saber más sobre el 
modo de uso, escanea 
el código QR:



Genética para la intervención en
diabetes tipo 2 y prediabetes

Indicación clínica:
Individuo con diagnóstico de prediabetes o diabetes tipo 2.
Toma de muestra:
En hisopo para células epiteliales bucales o en tubo EDTA para sangre.
Entrega de resultados:
15 días laborables.

Intervención precisa en el estilo de vida del paciente
Personalización del tratamiento
Consideración de otros análisis clínicos
Adherencia a la intervención

Patia presenta diabegen™ el único test genético que
analiza las principales variantes asociadas a la diabetes
tipo 2 y que ofrece al médico consideraciones                 
personalizadas para una intervención integral en el
tratamiento de las personas con prediabetes o diabetes
tipo 2.

diabegen™ está fundamentado en una extensa serie de
publicaciones científicas, en las que se muestra la
asociación de cada variante genética con la
sintomatología clínica y con las funciones celulares
relevantes a la diabetes tipo 2.

La diabetes tipo 2 es una enfermedad multifactorial 
para la que se han identificado asociaciones del 
genotipo con sintomatología, fenotipo y funciones 
celulares.

diabegen™ proporciona información basada en el 
genotipo personalizando y optimizando el tratamiento. 
Conocer los factores no modificables como la genética 
ayuda a optimizar la estrategia de intervención, con el 
objetivo de prevenir las graves complicaciones de la 
diabetes tipo 2.

Intervención precisa
para la diabetes tipo 2 

Beneficios de diabegen™ 

Fecha de edición:
17/12722
Prueba:
Genotipado
Tipo de muestra:
ADN bucal
Fecha de nacimiento:
01/02/1961
Diagnostico de DT2: 
Positivo
IMC: 
32,2 kg/m2
Solicitante:
Dra. M. Sanch.
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“La información que ofrece el genotipo, junto con su criterio clínico, es una poderosa     
herramienta en manos del médico para el manejo delpaciente con prediabetes o con    
diabetes tipo 2.”

Dra. Mirella G. Zulueta. 
Directora Médica de Patia

Informe de resultados

diabegen™ ofrece el perfil genético del paciente y
sugerencias personalizadas por el genotipo sobre el 
estilo de vida (con recomendaciones de nutrición, 
ejercicio físico y descanso), suplementos alimenticios, 
fármacos y otras pruebas clínicas para ser valoradas en 
el conjunto de la historia clínica del paciente y el criterio 
clínico del médico.

Nutrición:
Se recomienda inicialmente una reducción calórica y
hacer seguimiento con su médico y/o health coach.
Debido al genotipo PPARG se recomienda una dieta
rica en legumbres, por el contenido en genisteína
(flavonoide en legumbres), y resveratrol (estilbenoide,
en uvas, arándanos).

También, dieta predominantemente mediterránea,
con ácidos grasos poli-insaturados n-3 (pescado y
aceite de pescado, aguacate), aceite de oliva,
polifenoles de manzana. Dieta baja en grasas y
carbohidratos y bajo SFA (ácidos grasos saturados, en
mantequilla y queso).

Este genotipo PPARG hace a los individuos más
sensibles a los efectos negativos de las grasas y los
carbohidratos refinados.

Así mismo, se recomienda:
Las manzanas con piel (rica en polifenoles) debido al
genotipo FTO. Debido a los genotipos KCNQ1 y
KCNJ11 se recomiendan las alubias blancas, el brócoli,
el boniato (con alto contenido en potasio). Debido al
genotipo TCF7L2 se recomienda una dieta
mediterránea rica en cereales integrales, granos,
proteínas magras, aceite de oliva y cantidades
moderadas de productos lácteos.  Además, incluir
alimentos ricos en antioxidantes (bayas, alcachofas,
alubias, chocolate negro). Debido al genotipo
SLC30A8 se recomienda dieta rica en Zinc
(remolacha, alubias) y antioxidantes.

Ejercicio físico:
Debido al genotipo ADCY5 se recomienda prestar 
atención a la calidad del sueno y descanso durante 
la noche, e intentar dormir 7 o 8 horas cada noche 
de forma regular. Debido a los genotipos TCF7L2
y HHEX/IDE se recomienda crear una práctica de
ejercicio aeróbico (4 días a la semana, 30 minutos).

Consideraciones personalizadas 
para el perfil genético en estudio

Suplementos:
Formulaciones multivitamínicas y minerales que   
contengan: Vitamina A, Vitamina B, Hierro,      
Probióti-cos, Zinc, Antioxidantes (Vitamina E, Selenio).

Otras pruebas de laboratorio:
Colesterol y triglicéridos Proteína C reactiva.
ESR (velocidad de sedimentación de eritrocitos). 
HbA1c.

Farmacología
En caso de que esta persona haya sido diagnosticada 
con diabetes tipo 2, el profesional médico, junto con 
su criterio clínico, pudiera considerar el uso de:     
Agonistas del receptor de GLP1 debido al genotipo 
KCNQ1 y TCF7L2. Inhibidores de DPP-4        
(Linagliptina, Sitagliptina) debido al genotipo TCF7L2.

Solidez científica: La selección de las variantes genéticas 
incluidas en diabegen™ se ha realizado en colaboración 
con científicos y endocrinólogos del Massachusetts
General Hospital (Boston, USA) y del Broad
Institute of MIT and Harvard (Cambridge, USA): 

• Sci Rep 2019, 9(1):2748.
• Nature 2014, 506(7486):97-101.
• JAMA 2014,311(22):2305-2314.
• Nat Genet. 2014, 46(3):234-244.
• Nat Genet. 2012, 44(9):981-990.
• PLoS Genet. 2015,11(12):e1005696.


