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Genetische Polymorphismen mcn

Chromosomenpaar

|
(o]
7

Il,\lllllll 11 )

Vererbung Vererbung
mitterlicherseits vaterlicherseits

C
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Quelle: Roche

Eine Mutation, die in einer Population mit einer relativen Frequenz von mindestens 1
% vorkommt, wird als Polymorphismus bezeichnet.

Locus - Lage eines Gens oder eines genetischen Markers im Genom
Allel - Alternative Formen eines Gens oder eines genetischen Markers

Genotyp - Die bei einem Individuum beobachteten Allele an einem bestimmten Locus



Kandidatengen-Studien
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Genom-weite Assoziationsstudien (GWAS)
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schizophrenia-associated genetic loci

Schizophrenia Working Group of the Psychiatric Genomics Consortium*

Biological insights from 108
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Diagnoseubergreifende Genetik mcn
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Diagnosen psychischer Storungen: Unspezifisch mcn

* Diagnosespektrum
Psychiatrische Diagnosen - * Phdnotypische Heterogenitat
* Biologische Heterogenitat

Beispiel: major depression nach DSM-V

Gewichtsabnahme > Gewichtszunahme
[nsomnie > Hypersomnie

Psychomotorische Unruhe > Psychomotorische Verlangsamung

Papassotiropoulos & de Quervain, Trends Cogn Sci, 2015

Hyman, Sci Transl Med, 2012



Multifaktorielles Entstehungsmodell e
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Personalisierte Medizin: Wofur? mcn
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Genetische Variation: Ein Faktor unter vielen mcn

Multiple health
conditions

e

Demographic

o«

Genomic variation —® ®— Environment

/

Drug-food interactions T Other omics...

Drug-drug interactions

Royal College of Physicians and British Pharmacological Society 2022



Pharmakogenetik: Mehrere mogliche Ansatzpunkte e

Psychiatrisch relevante Pharmakogenetik

Type B ADRs

Royal College of Physicians and British Pharmacological Society 2022



FDA Empfehlungen

* Liste I: pharmakogenetische Assoziationen mit ausreichender wissenschaftlicher Evidenz

* Subgruppen von Patient:innen mit bestimmten genetischen Varianten

* Metabolismus, Ansprechen auf Therapie, unerwiinschte Wirkungen

https.//www.fda.gov/medical-devices/precision-medicine/table-pharmacogenetic-associations

Affected
Drug Gene Subgroups+

Amphetamine CYP2D6  poor
metabolizers

Aripiprazole CYP2D6  poor
metabolizers

Carbamazepine  HLA-B *15:02 allele
positive

Description of Gene-Drug Interaction

May affect systemic concentrations and adverse reaction risk. Consider lower
starting dosage or use alternative agent.

Results in higher systemic concentrations and higher adverse reaction risk.
Dosage adjustment is recommended. Refer to FDA labeling for specific dosing
recommendations.

Results in higher adverse reaction risk (severe skin reactions). Avoid use unless
potential benefits outweigh risks and consider risks of alternative therapies.
Patients positive for HLA-B*15:02 may be at increased risk of severe skin
reactions with other drugs that are associated with a risk of Stevens Johnson
Syndrome/Toxic Epidermal necrolysis (SJS/TEN). Genotyping is not a substitute
for clinical vigilance.

mcn *



FDA Empfehlungen

* Liste I: pharmakogenetische Assoziationen mit ausreichender wissenschaftlicher Evidenz

* Subgruppen von Patient:innen mit bestimmten genetischen Varianten

* Metabolismus, Ansprechen auf Therapie, unerwiinschte Wirkungen

https.//www.fda.gov/medical-devices/precision-medicine/table-pharmacogenetic-associations

Affected
Drug Gene Subgroups+
Citalopram CYP2C19 poor

metabolizers

Pimozide CYP2D6  poor
metabolizers

Vortioxetine CYP2D6  poor
metabolizers

Description of Gene-Drug Interaction

Results in higher systemic concentrations and adverse reaction risk (QT
prolongation). The maximum recommended dose is 20 mg.

Results in higher systemic concentrations. Dosages should not exceed 0.05
mg/kg in children or 4 mg/day in adults who are poor metabolizers and dosages

Results in higher systemic concentrations. The maximum recommended dose is
10 mg.

mcn *



FDA Empfehlungen

mcn *

* Liste Il: pharmakogenetische Assoziationen mit mdglicher Auswirkung auf Pharmakokinetik

https.//www.fda.gov/medical-devices/precision-medicine/table-pharmacogenetic-associations

Affected
Drug Gene Subgroups+ Description of Gene-Drug Interaction
Amitriptyline CYP2D6 ultrarapid, May alter systemic concentrations.

intermediate, or poor
metabolizers



Drug labeling and pharmacogenetic testing guidelines nen¥
* Trizyklische Antidepressiva, Antipsychotika, Atomoxetine
Dosisanpassung je nach CYP2D6 oder CYP2C19 Genotypen (CAVE: klinische Realitdt)

* Carbamazepin
HLA-B*1502 Genotypisierung bei Patient:innen mit asiatischem Hintergrund erforderlich

* Phenytoin
HLA-B*1502 Genotypisierung bei Patient:innen mit asiatischem Hintergrund empfohlen
Drozda et al., Pharmacotherapy 2014

* SSRIs Bousman et al., Pharmacopsychiatry 2021
Unk/ar Murphy, Molecular Psychiatry, 2022

Pharmacogenomics knowledge base / Clinical Pharmacogenomics Implementation Consortium (CPIC)

)
&“/P} {ARMGKB Publications News Downloads Contact @ Help

Therapeutic Resource for COVID-19

PharmGKB data are under a Creative Commons license. More details are in our Data Usage Policy. Please cite PharmGKB if
you use our information or images
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Der Fall ABCB1
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/
INC Brain Health UNTERNEHMEN FAKTEN ZUR DEPRESSION FORSCHUNG&  PROJEKTE TEAM NEWSROOM EN
UND ANGSTERKRANKUNGEN  ENTWICKLUNG

BRAIN HEALTH

Transforming Therapy of Depression and Anxiety




Der Fall ABCB1

Polymorphisms in the Drug Transporter
Gene ABCB1 Predict Antidepressant
Treatment Response in Depression

Manfred Uhr,"* Alina Tontsch, Christian Namendorf,! Stephan Ripke,' Susanne Lucae,’ Marcus Ising,! Tatjana Dose,!
Martin Ebinger,! Marcus Rosenhagen,! Martin Kohli, Stefan Kloiber,! Daria Salyakina,’ Thomas Bettecken,!

Michael Specht,! Benno Plitz,! Elisabeth B. Binder,! Bertram Miiller-Myhsok, and Florian Holsboer?

Max Planck Institute of Psychiatry, Kraepelinstr. 10, 80804 Munich, Germany

“Correspondence: uhr@mpipsykl.mpg.de

DOI 10.1016/j.neuron.2007.11.017
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Uhr et al., Neuron 2007



Der Fall ABCB1

Antidepressants that are Pgp substrate | Examples for non-substrates
Paroxetine Fluoxetine ABCB1 Test
Citalopram Mirtazapine [ .
Escitalopram Agomelatine Variant 1 Variant 2
rs2032583: CC/CT rs2032583: TT
. Venlafaxine Bupropione rs2235015: TTI/GT 152235015: GG
Antidepressant
4\ Amitriptyline Trazodone |
L . | . Antid t Antidepressant Antide| t
Blood vessel Amitriptyline oxide Lamotrigine p?g;) Eﬁifsifaat"e Png :sbstra{‘e N':arlm-sup!:es;'s:t';
) i T treatment treatment treatment
Nortriptyline
— Trimipramine l L
Brain tissue
\ / Sertraline Standard dose i sstalation Standard dose
" Custodian molecule” o 1
encoded by ABCB1 gene Levomilnacipran
Vilazodone =
| Augmentation
Doxepine
Vortioxetine
Duloxetine (weak) - Psychotherapy
Hypericum

Holsboer, Annals of Depression and Anxiety 2017



Der Fall ABCB1

( Leichte Depression? ) (Ml‘ltolgndlge / schwere Depression? )
l Ja l Ja
| Aufklarung/Psychoedukation | | Aufidérung/Psychoedukation |
| |
Partizipative Entscheidung Partizipative Entscheidung
C ; ) )
Ja

[ Aktiv abwartende Begleitung (14 Tage) |

l Ja

(. Lo ltanda/: hlechterte Symp tll(?)
RICHTLINIEN lJa
Psychotherapie Monitoring (1x/W.) Psychotherapie
ODER | klinische Wirkungspriifung n. 3-4 W. |__ ODER / UND
Die somatische Behandlung der unipolaren depressiven Stérungen: Update 2016, Teil 1' Pharmakoth : th isches Drug-Monitoring Pharmakotherapie
und ABCB1-Gentest* n. 3-4 W.

Die Akutbehandlung depressiver —_— - X - -
lJa lJa

E p I SOd e n l Fortsetzen der Therapie I Therapii /Erga
l

i (Augrmenta;ion)

{
Monitoring alle 2-4 W. Monitoring alle 1-2 W.
Ab dem 3. Mt. >4 W. Wirkungspriifung n. 3-4 W.

* Die ABCB1-Diagnostik ist nur einmal im Leben erforderlich und erlaubt es, die Behandlung
mit Antidepressiva auf den individuellen ABCB1-Genotyp abzustimmen.

Abbildung 1: Algorithmus zur Therapie depressiver Stérungen. Diese Therapieplan-
Empfehlung basiert auf folgenden Kriterien: Evidenz und Konsens; ethische Verpflichtung;
klinische Relevanz; Anwendbarkeit; Patientenpraferenz und Umsetzbarkeit (nach [3]).

Holsboer-Trachsler et al., Swiss Medical Forum 2016



Der Fall ABCB1

mcn™

Empfehlungen fiir Diagnostik ®
und Therapie der Depression im Alter

Therapy Recommendations for Diagnosis and Treatment
of Depression in Old Age

Vorgehen bei Therapieresistenz

Gemass den Schweizerischen Behandlungsempfehlungen
zur somatischen Behandlung der unipolaren Depression,
die auch unter den eingangs erwahnten Vorsichtsmass-
nahmen im Alter angewendet werden konnen, soll bei
Therapieresistenz zunichst die Optimierung der Behand-
lung in Form von Dosiserh6hungen mit Bestimmung der
Plasmaspiegel angestrebt werden. Zudem soll durch die
Bestimmung des ABCB1-Genotyps die pharmakokineti-
sche Situation an der Blut-Hirn-Schranke in die Therapie-
planung einbezogen werden [109].

Hatzinger et al., Praxis 2018



Der Fall ABCB1 ey

ABCB1gene variants and Antidepressant Treatment Outcomes: A Systematic Review and
Meta-analysis including results from the CAN-BIND-1 Study

* Eigene Studie in der CAN-BIND-1 Kohorte
e Zusatzliche Meta-Analyse
* Untersucht: Ansprechen auf Behandlung, Remissionsrate

* 6 Polymorphismen im ABCB1 Gen

* Resultate der CAN-BIND-1 Kohorte: keine signifikanten Effekte

Magarbeh et al., Clin Pharma and Therapeutics 2023



Der Fall ABCB1

ABCB1gene variants and Antidepressant Treatment Outcomes: A Systematic Review and
Meta-analysis including results from the CAN-BIND-1 Study

Ansprechen auf Behandlung

Remissionsrate

T-allele C-allele
A.Study or Subgroup R der Total Total OR [95%-CI]  Design
Scherf-Clavel et al.(2022) 29 52 49 82 0.85[0.42;1.72]  Cohort Inpatient  European
Simoons et al.(2020) 23 74 27 88 1.02[0.52;1.99] Cohort  Outpatients Admixed
Shan et al.(2019) 167 205 71 89 1.11 [0.60; 2.08] Case-Control Outpatients East Asian
CAN-BIND1(2016) 72 145 84 179 1.12[0.72; 1.73] Clinical Trial Outpatients Admixed
Kato et al.(2008) 72 83 44 53 1.34[0.51; 3.49] Clinical Trial Inpatient East Asian
Scherf-Clavel et al.(2022) 53 64 65 84 1.41[0.62;3.22] Cohort Inpatient  European
Singh et al.(2012) 45 56 43 58 1.43[0.59; 3.45] Clinical Trial Outpatients Admixed
STAR*'D(2008) 163 294 169 364 1.44[1.05; 1.96] Clinical Trial Outpatients European
Scherf-Clavel et al.(2022) 79 109 97 153 1.52[0.89;2.59] Cohort Inpatient European
Shan et al.(2019) 100 127 60 85 - 1.54 [0.82; 2.90] Case-Control Outpatients East Asian
Singh et al.(2012) 38 50 20 32 —1——*— 1.90[0.72;4.99] Clinical Trial Outpatients Admixed
Random effects model 1259 1267 <> 1.30 [1.15; 1.48]
Prediction interval - [1.14; 1.49]
Heterogeneity: /= 0%, v’ =0, p =0.93
Test for overall effect: t,, = 4.58 (p < 0.01) 0.5 1 2
Padj=0-024 Favours C-allele Favours T-allele
T-allele C-allele
B.Study or group Total Total Odds Ratio OR [95%-CI] Design Setting
Scherf-Clavel et al.(2022) 14 52 28 84 —*—f—— 0.74 [0.34; 1.58] Cohort Inpatient  European
Scherf-Clavel et al.(2022) 35 64 47 86 T 1.00 [0.52; 1.92] Cohort Inpatient  European
CAN-BIND1(2016) 48 145 56 179 —— 1.09 [0.68; 1.74] Clinical Trial Outpatients Admixed
STAR*D(2008) 122 294 134 364 i 1.22 [0.89; 1.67] Clinical Trial Outpatients European
Singh et al.(2012) 36 56 34 58 b- 1.27 [0.60; 2.71) Clinical Trial Outpatients Admixed
Scherf-Clavel et al.(2022) 51 109 65 159 B . .08]  Cohort Inpatient  European
Singh et al.(2012) 30 50 14 32 —_t—— .74) Clinical Trial Outpatients Admixed
Lin et al.(2011) 66 90 30 58 ———=——— 2.57 [1.28; 5.14] Clinical Trial Outpatients East Asian
Random effects model 860 1020 e 1.25[0.97; 1.61)
Prediction interval —e [0.85; 1.82)
Heterogeneity: I° = 9%, t° = 0.0124, p = 0.36
Test for overall effect: t; = 2.04 (p = 0.08) 0.2 0.5 1 2 5

Favours C-allele Favours T-allele

Setting  Ancestry Pgp_substrate

Ancestry Pgp_substrate

Magarbeh et al., Clin Pharma and Therapeutics 2023



Der Fall ABCB1
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ABCB1gene variants and Antidepressant Treatment Outcomes: A Systematic Review and
Meta-analysis including results from the CAN-BIND-1 Study

* Die Resultate unterstiitzen die Anwendung der ABCB1 Genotypisierung flr pharmakogenetische Zwecke

zum jetzigen Zeitpunkt nicht.

* Mehr Forschung notwendig.

Magarbeh et al., Clin Pharma and Therapeutics 2023



DGPPN Empfehlungen

mcn™

Bei wichtigen genetischen Befunden: Entwicklung geeigneter Algorithmen, die zur Dosisanpassung

beitragen und die Sicherheit und Wirksamkeit verbessern

* CYP2D6-Genotypisierung fur trizyklische Antidepressiva (CAVE: Nicht eindeutig erwiesen, dass das

Screening auf CYP2D6 in der Primarversorgung kosteneffektiv ist (Sluiter et al., The Pharmacogenomics

Journal, 2019))

* HLA-B*1502 Genotypisierung bei Patient:innen mit asiatischem Hintergrund erforderlich

* Mehr Forschung

Miiller et al., Der Nervenarzt 2018



Pharmakogenetik und Remission depressiver
Symptomatik

Heterogeneity: Tau® = 0.09; Chi’ = 25.28, df = 9 (P = 0.003); I’ = 64%
L . Test for overall effect: Z = 2.93 (P = 0.003)
Cave: Generalisierbarkeit

Guided Unguided Risk Ratio Risk Ratio
Systematisches Review und Meta-Ana|yse Study or Subgroup _ Events Total Events Total Weight IV, Random, 95% Cl Year 1V, Random, 95% CI
1.1.1 Open Label Trials
. I P . Hall-Flavin 2012 7 22 2 22 1.8% 3.50[0.82, 15.01] 2012 T
Prospektive randomisierte klinische Studien (RCTs) Hall-Flavin 2013 22 72 20 93 77%  142(0.84,2.39] 2013 4
Oslin 2022 130 966 126 978 12.6%  1.04 [0.83, 1.31] 2022 -+
4767 Patlentlnnen und Patlenten Subtotal (95% CI) 1060 1093 22.2% 1.26 [0.84, 1.88] =
Total events 159 148
Heterogeneity: Tau® = 0.06; Chi’ = 3.51, df = 2 (P = 0.17); I’ = 43%
Cytochrom P450 Gene Test for overall effect: Z = 1.12 (P = 0.26)
1.1.2 Randomized Controlled Trials
Winner 2013 S 25 2 24 1.6% 2.40[0.51, 11.21] 2013 -t
Singh 2015 53 74 21 74 9.8% 2.52[1.71, 3.73] 2015 ——
Perez 2017 48 141 46 139 10.9% 1.03 [0.74, 1.43] 2017 -T—
Han 2018 24 52 12 48 7.1% 1.85 [1.04, 3.27] 2018 —
Bradley 2018 14 40 7 53 4.6% 2.65[1.18, 5.95] 2018 I
Greden 2019 115 560 88 607 12.2% 1.42 [1.10, 1.82] 2019 o
Shan 2019 19 31 18 40 9.0% 1.36 [0.88, 2.12] 2019 T
Perlis 2020 35 146 46 150 10.1% 0.78 [0.54, 1.14] 2020 e
McCarthy 2021 16 55 10 47 5.7% 1.37 [0.69, 2.72] 2021 s
Tiwari 2022 41 211 12 97 6.7% 1.57 [0.86, 2.85] 2022 T
Subtotal (95% CI) 1335 1279 77.8% 1.46 [1.13, 1.88] @
MOderater Effekt Total events 370 262
L 2

Total (95% CI) 2395 2372 100.0% 1.41 [1.15, 1.74]
. N . . Total events 529 410
Cave: verschreibenden Arzt:innen waren nicht Heterogenelty: Tau? = 0.08: Chi? = 31.46, df = 12 (P = 0.002); ¥ = 62% ——r : .
Test for overall effect: Z = 3.24 (P = 0.001) = .
. = Favours [Unguided] Favours [Guided]
verblindet Test for subgroup differences: Chi? = 0.39, df = 1 (P = 0.53), I’ = 0%

Brown et al., Clin Pharma and Therapeutics 2022



Genomweite Assoziationsstudie (GWAS)
Ansprechen auf Antidepressiva

mcn *

*  Grosste GWAS aktuell

*  Phéanotypen:Remission (Nremit = 1852, Npopremic = 3299) proz. Verbesserung (n=5218)
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Pain et al., Biological Psychiatry: Global Open Science 2022



Pharmakogenetik in der Psychiatrie: Wie weiter? mcn

* Keine Pharmakogenetik ohne spezifische Krankheitskenntnisse!

* Ausgewogene Zusammensetzung der Fachausschsse

* Transparenz

* Umgang mit Interessenkonflikten

* Systematische Reviews

* Beurteilung der klinischen Relevanz anhand von klaren Bewertungskriterien
* Ausarbeitung von Empfehlungen

* Regelmallige Aktualisierungen



GWAS - Depression
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Fig. 1| Manhattan plot of the observed -log,, P values of each variant for an association with depression in the meta-analysis (n =807,553; 246,363
cases and 561,190 controls). Variants are positioned according to the GRCh37 assembly.

Howard al., Nature Neuroscience 2019



Polygenic scores

Ein polygenic score (PS) wird verwendet, um das Risiko einer Person fiir eine bestimmte Krankheit auf der
Grundlage ihrer Genetik abzuschatzen.

Tritt eine genetische Variante haufiger bei Menschen mit einer Krankheit auf, wird sie mit einem erhdéhten
Risiko in Verbindung gebracht.

tteeeetted

Tritt eine genetische Variante haufiger bei Menschen ohne eine Krankheit auf, wird sie mit einem geringeren
Risiko in Verbindung gebracht. e e

trrereeeee

http://polygenicscores.org/explained/

mcn '™



Polygenic scores L

Einige Risikovarianten haben eine groRe Auswirkung auf das Risiko und einige Risikovarianten haben eine geringe
Auswirkung auf das Risiko.

ttev ettt

PS-Berechnung: Addition der Gesamtzahl der risikoerhohenden und risikoverringernden Varianten sowie der
GrolSe ihrer Auswirkungen.

ll
Il

lI

http://polygenicscores.org/explained/
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Polygenic scores

higher score =

« lower score
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Notiz: PRS flr Erkrankungen, PS flr quantitative Merkmale

http://polygenicscores.org/explained/



ROC Analyse

100%

True Positive Rate

Ein guter Test

AUC 90%

False Positive
Rate

100
%

100%

True Positive Rate

o

Ein schlechter Test

AUC 65%

100
False Positive Rate %

Goldstein D., 2003
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ROC Analyse — Depression polygenic risk score

True Positive Percentage (Sensitivity)

0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

0.0

Four & Five Measures of Depression

= == Null Model AUC 65.86% (65.12%-66.61%)
— e Full Model AUC 67.96% (67.23%-68.70%)

T | T | T 1
0.0 0.2 0.4 0.6 0.8 1.0

False Positive Percentage (Specificity)

Glanville KP et al., 2021

mcn *



€5 C 0 & gmomnicom o %

6 NOMIND
GEN' ! $250.00
N 504

Genetik — Ein Geschaftsmodell men

L Y ———— G

Q s\ esust @ oot [ Logn

genomind Soons | Whowesupport +  Resurces ~ boucvs + e (D

The Science Behind Better ©0 0 © ussemppemcogenetesio: x o

€ > C 0 @ neuotarmagencon e

()

There’s a Better Way to Get
Better

Unlocking better outcomes through precision health technology.

Qe Database By comact  FaQs Q

T
-
N/
= -\
—

®08 o moniHcMPONATS X+

i - ¢ > c & mentaieat foroducts/mental-health 2
) Eligible 2 © @ mentalheaitimap.com/products/mental-health-map rder?
Looking for Genomind® Professional PGx Express™? Go to Genomind.com/Patients.
Evolving how we OR HEALTHCAF

prescribe medicine

. of thera
. | GENOMIND ABOUTUS  BAQ  ACTVATENOURKIT  SIOMIN 2

As the scence of medicine evolves, we feela responsibily & MENTAL HEALTH MAP. -
deliver solutons that keep poce with that chonge

Qurinnovative, precision hecith technolagy con unlock the.
abilty to deliver personaiized treatmen. Together we can

e Mental Health Map DNA
Test Kit with Expert
Consultation

Starting at $23/mo with st Prequaly now

Free Shipping Available!
Jedek kK 46 (50)

Quantity

i ounsn Now
available at AMAZON

avaliable at Walmart >|<

Genomind® Mental Health Map™ is designed to identify your
genetic predispositions for 7 Core Genetic Mental Health
Capabilities. Understanding the role that these genetic
mechanisms play in your mental health empowers you to
take new actions.

Every Test Includes:

0000000

« Analysis of 38 genetic mechanisms that impact your mental
health and weliness

« 7interactive reports that identify your predispositions

* Genetically-based recommendations and resources

« 30-minute consult with a Genomind® BrainTrust™ Advisor

« A 24 page, full color guide to the 7 Core Genetic Mental Health

Capabilities™

ﬂ The Genomind® Mental Health Map™ is not diagnostic and ~
i fons.

does not inform on prescription medica




Polygenic scores and in vitro Fertilisation (IVF) mcn

/ Embryo Selektion

https://www.green-ivf.de/content/kuenstliche-befruchtung.html



PRS als Geschaftsidee: Genomic prediction Inc.




Position der International Society for Psychiatric Genetics mcn

* Erstens sagen polygene Risikoscores nichts darliber aus, ob eine Person eine Krankheit entwickeln wird.
Sie messen nur einen von vielen mdglichen Risikofaktoren.

* Zweitens sind polygene Risikoscores nicht spezifisch flir eine einzelne Erkrankung. Das bedeutet, dass
die Selektion fiir eine Krankheit auch andere genetische Merkmale beeinflussen kann.

* Drittens ist nicht bekannt, wie das Risikoniveau den zukUnftigen Eltern genau mitgeteilt werden kann.

* Viertens: In vielen Landern gibt es flr das polygene Embryoscreening keine Vorschriften oder
Kontrollen zum Schutz vor Missbrauch, wie dies bei anderen Gentests der Fall ist.

* FlUnftens: Das Screening von Embryonen auf psychiatrische Erkrankungen kann die Stigmatisierung
dieser Diagnosen verstarken.

* SchlieRlich wurde die psychiatrische Genetik in der Vergangenheit flir eugenische Zwecke missbraucht,
und das polygene Embryoscreening wirft viele ethische, rechtliche und soziale Fragen auf, die potenziell
zu Schaden fuhren kébnnen und noch nicht untersucht oder behandelt wurden.




Personalisierte Medizin und psychische Gesundheit — mcn
Die Vision

Symptom-based categories Integrated data Data-driven categories
Major depressive disorder Cluster 1

— —
Genetic risk
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Brain activity Cluster 2
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>

Insel & Cuthbert, Science, 2015



Personalisierte Medizin

Chancen

Fallstricke
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