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Toma de muestra: 
Hisopo para células epiteliales 
bucales o tubo EDTA para sangre.
Entrega de resultados: 
15 días laborables.

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



Evaluación del riesgo genético, prevención e intervención en 
individuos de riesgo y pacientes DT2:

• Individuos con sobrepeso y obesidad (IMC ≥ 25 kg./m2 en 
adultos;  IMC 85% percentil en niños).
• Sedentarismo.
• Niveles altos de glucosa (≥100 mg/dl).
• Indice elevado de hemoglobina glicosilada (A1C ≥ 5,7%).
• Historia familiar de diabetes tipo 2.
• Historia clínica de diabetes gestacional.
• Paciente con DT2 para intervenir en tratamiento personalizado 
con recomendaciones basadas en el genotipo.

Identificación rápida a partir de una muestra de ADN, 
de individuos con alto riesgo a desarrollar diabetes 
tipo 2.
Orientación y motivación para implementar un estilo 
de vida saludable, dietas personalizadas y ejercicio.
Cascada familiar que posibilita la intervención 
temprana.
Seguimiento continuo y estrecho de individuos con 
alto riesgo y personas con prediabetes DT2.
Tratamiento de precisión en pacientes DT2.

Patia ha desarrollado herramientas de genotipado, 
wearables y aplicaciones móviles, para crear        
DIABE-TESpredict™, una plataforma para prevenir e 
intervenir la diabetes tipo 2.

El algoritmo de DIABETESpredict™ integra el genotipo 
del paciente junto con su ancestría, historia familiar y 
variables antropométricas.

El informe de resultados ofrece recomendaciones 
basadas en el genotipo, permitiendo la intervención 
clínica y estilo de vida.

De la evaluación del riesgo
genético a la intervención clínica 
en diabetes

Beneficios de DIABETESpredict™ 

Indicaciones clínicas

Muestra ID:
23279QM
Nombre:
Sara López
Sexo:
Femenino
Edad:
38 años
D.O.B:
30/03/1981
Ancestría:
Europa Occidental
Historia parental DT2: 
Positivo
Indice masa corporal: 
29 kg/m2
FRCV: HTA
Otras patologías:
Hiperglucemia
Stress: 2
Sueño: 6
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El informe de resultados de DIABETESpredict™ ofrece
recomendaciones específicas basadas en el genotipo,
guiando al médico con medidas precisas para la
intervención.

Nutrición:
Se recomienda una dieta mediterránea (debido al
genotipo TCF7L2) rica en cereales integrales, granos,
proteínas magras, aceite de oliva y cantidades
moderadas de productos lácteos.

Se recomiendan las uvas (con alto contenido de 
resveratrol) y aceite de hígado de bacalao (debido al 
genotipo CDKN2A/B).

La dieta debe ser rica en proteína, alcanzando el 60% de
la ingesta diaria y rica en ácidos eicosapentaenoico y
docosahexaenoico (omega 3) en sardinas, salmón,
aguacate.

Se recomiendan las lentejas (con alto contenido en el 
flavonoide genisteína) debido al genotipo WFS1, y las 
manzanas con piel (rica en olifenoles) debido al genotipo 
FTO.

Recomendaciones individualizadas 
basadas en el genotipo

Ejercicio físico:
Se recomienda la práctica de ejercicio aeróbico (4 días a la 
semana, 30 minutos), debido al genotipo CDKN2A/B y 
TCF7L2, combinado con ejercicio anaeróbico (3 días a la 
semana, 30 minutos) debido al genotipo FTO.

Se recomienda prestar atención a la calidad del sueño y 
descanso durante la noche, e intentar dormir 7/8 horas 
cada noche de forma regular.

Suplementos:
DHA (omega 3), Vitamina A, Complejo vitamínico B, 
Potasio, Cromo, Probióticos.

Farmacología:
Discutir con su médico la conveniencia de usar Metformi-
na tras evaluar resultados de HbA1c, dada la respuesta 
esperada a este medicamento debido al genotipo FTO.

Considerar la terapia con sulfonilureas/meglitinidas dada 
la respuesta esperada a estos medicamentos debido al  
genotipo KCNQ1.

Otras pruebas de laboratorio:
HbA1c / Glucemia en ayunas / Panel de lípidos y 
triglicéridos / Panel de funcion hepática / Preguntar sobre 
el apetito y la saciedad / Investigar función renal, visión y 
oído.

Solidez científica: DIABETESpredict™ se ha desarrollado 
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.
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Desregulación hipotalámica.

Resistencia a la insulina no
provocada por obesidad.

Genes: WFS1 / CDKN2AB / INS-IGF2 / HNF1A / SLC3OA8 
IGF2BP2 / CDKAL 1 / ADCY5 / JAZF1 / HHEX- IDE / 
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Genes: FTO / PPARG / SLC16A11


