
Originalien

J. Klin. Endokrinol. Stoffw. 2022 · 15:133–138
https://doi.org/10.1007/s41969-022-00174-z
Angenommen: 1. September 2022
Online publiziert: 26. September 2022
© The Author(s), under exclusive licence to
Springer-Verlag GmbH Austria, ein Teil von
Springer Nature 2022

Daniel Eschle
Kantonsspital Uri, Altdorf UR, Schweiz

Lebensstil und Parkinson-Risiko

Einleitung

Der Morbus Parkinson – auch idiopa-
thisches Parkinson-Syndrom (iPS) ge-
nannt – ist eine neurodegenerative Er-
krankung, die schleichend beginnt [1].
Wenn eine bestimmte Anzahl dopami-
nerger Neurone nach etlichen Jahren un-
tergegangen ist, dann wird die Krank-
heit manifest mit der bekannten Trias
aus Bradykinesie, Rigor und (asymme-
trischem) Ruhetremor (. Abb. 1). Man
geht davon aus, dass es einen Verlust
von rund 30% dieser Neurone braucht
[2], was geschätzt über einen Zeitraum
von ≥5 Jahren stattfindet (prodromale
Phase) [3], bisdie Schwelle zurklinischen
Manifestation erreicht wird. Gegenwär-
tig stehennursymptomatischeTherapien
zur Verfügung, die imWesentlichen den
Dopaminverlust ausgleichen (oral zuge-
führtes Levodopa wird dabei in das akti-
ve Dopamin umgewandelt). Dieses The-
rapieprinzip kann allerdings die Natur
nur unvollständig imitieren und vor al-
lem in fortgeschrittenen Krankheitssta-
dien wird diese Therapie komplexer und
unbefriedigender [1]. Somit stellt sichdie
Frage nach verlaufsmodulierenden The-
rapien, die denUntergang dopaminerger
Neurone bremsen und so den Krank-
heitsausbruch und die Progression ver-
zögern, was die symptomatische Thera-
pie vereinfachen und die Lebensqualität
verbessern soll.

Als verlaufsmodulierende Therapie
sind Antikörper gegen Alpha-Synuclein
evaluiert worden: Die Lehrmeinung ist,
dass pathologische Alpha-Synuclein-
Aggregate sich von Neuron zu Neuron
ausbreiten und intrazellulär prionen-
artig die Bildung neuer pathologischer
Alpha-Synuclein-Aggregate und somit

den Untergang dopaminerger Neurone
fördern. Im Tierversuch war es mög-
lich, mittels monoklonaler Antikörper
die Ausbreitung von Alpha-Synuclein
zwischen Neuronen zu unterbinden und
den „toxischen“ Untergang dopami-
nerger Neurone infolge pathologischer
Alpha-Synuclein-Aggregate zu brem-
sen. Leider waren zwei humane Studien
der Phase 2 aber beide negativ [4, 5].
Die Krankheitsprogression war in der
Verumgruppe (mit Antikörpern gegen
Alpha-Synuclein behandelte iPS-Pati-
enten) gleich wie bei Placebo. Somit
braucht es andere Ansätze für die ver-
laufsmodulierende Therapie beim iPS.

Konzept der Parkinson-
Risikofaktoren

Epidemiologische Studien konnten eine
Reihe von Faktoren identifizieren, die
das iPS-Erkrankungsrisiko beeinflussen.
Allerdings lassen sich nicht alle Fakto-
ren modulieren, z.B. erhöhen männli-
chesGeschlecht, positive Familienanam-
nese und/oder höheres Alter das Risiko.
Beispielsweise Rauchen (!), Kaffeekon-
sum und regelmäßige körperliche Akti-
vität reduzieren hingegen das iPS-Risiko
[6].

Die langeListemitMerkmalen, Symp-
tomen und Verhaltensweisen, die statis-
tisch gehäuft vorkommen in der über
Jahre dauernden prodromalen Phase vor
demklinisch feststellbarenAusbruch des
iPS, enthält verschiedene modulierbare
Faktoren, die gleichzeitig auch das Risi-
ko für eine diabetische Stoffwechsellage
erhöhen [7]. Und gemäß endokrinologi-
schenLeitlinien sollen diese Risikofakto-
ren aktiv angegangen werden, wenn ein
DiabetesmellitusTyp2(T2DM)diagnos-

tiziert wurde oder ein erhöhtes T2DM-
Risiko besteht, um die Insulinresistenz
sowie Blutzuckereinstellung zu verbes-
sern und die sekundäre Morbidität zu
verringern [8]. Es gibt somit gewisse Ge-
meinsamkeitenzwischen iPSundT2DM.
Lebensstil und Parkinson-Risiko sollen
hiernähervorgestelltwerden.Dazugehö-
renThemen, die in derGrundversorgung
regelmäßig zur Sprache kommen sollten
für die Diabetesprävention sowie die Ge-
sundheit im Allgemeinen und – das ist
wahrscheinlich nochWenigen bekannt –
im Sinne einer iPS-Prävention imBeson-
deren.

Lebensstil und Krankheit: Was
ist möglich?

Wie enorm sich bestimmte Lebensstile
auf die Gesundheit auswirken, zeigt sich
anhand von zwei Studien, die prominent
im British Medical Journal veröffentlicht
wurden. Die erste Arbeit betrachte-
te folgende fünf gesunde Lebensstile
[9]: 1) noch nie geraucht, 2) Body-

Abkürzungen
BMI Body-Mass-Index

GLP-1-RA „glucagon-like peptide-1 receptor
agonist“

HBA1c glykiertes Hämoglobin

HR „hazard ratio“

iPS Idiopathisches Parkinson-
Syndrom

KI Konfidenzintervall

PD Parkinson’s disease

T2DM Diabetesmellitus Typ 2
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Abb. 19 Typischer
Habitus eines Par-
kinson-Patienten.
Skizze aus dem Jahr
1886 von SirWilliam
RichardGowers
(1845–1915), einem
renommierten briti-
schenNeurologen.
(Quelle:Wikimedia
Commons (Pub-
lic Domain). Link:
https://commons.
wikimedia.org/
wiki/File:Sir_
William_Richard_
Gowers_Parkinson_
Disease_sketch_
1886.jpg(21.08.2022))

Mass-Index 18,5 bis 24,9, 3) mindes-
tens moderate körperliche Betätigung
(≥30min/Tag), 4) moderater Alkohol-
konsum (5–15g/Tag bei Frauen und
5–30g/Tag bei Männern) und 5) gute
Ernährungsqualität. Die Lebenserwar-
tung frei von Diabetes, kardiovaskulären
Erkrankungen und Krebs war 34,4 Jahre
für 50-jährige Frauen und 31,1 Jahre für
Männer, die vier von fünf Lebensstilen
praktizierten. Ohne einen einzigen ge-
sunden Lebensstil betrug sie lediglich
23,7 Jahre bei 50-jährigen Frauen und
23,5 Jahre bei Männern.

Die zweite Arbeit betrachtete die Ad-
härenz an folgende gesunde Lebenssti-
le [10]: 1) gesunde Ernährung (unter
anderem mediterrane Kost), 2) kognitiv
stimulierende Aktivitäten (im vergange-
nen Jahr), 3) mindestens moderate kör-
perliche Betätigung (≥150min/Woche),
4) noch nie geraucht und 5) leichter bis
moderater Alkoholkonsum (1–15g/Tag
beiFrauenund1–30g/TagbeiMännern).
65-jährige Frauen mit ≥4/5 gesunden
Lebensstilen hatten noch 24,2 Jahre Le-
benserwartunggegenüber21,1 Jahrenbei
≤1/5gesundenLebensstilen.Bei≥4/5ge-
sunden Lebensstilen lebten diese Frauen
2,6 Jahre mit einer Alzheimer-Demenz

versus 4,1 Jahre bei ≤1/5 gesunden Le-
bensstilen. Ähnliche Zahlen fanden sich
auch bei Männern.

Diese beiden Studien belegen, dass ei-
ne gesunde Lebensweise die Lebenser-
wartung verlängert, und die verbleiben-
den Lebensjahre sind zudem noch eher
frei von chronischen und neurodegene-
rativen Krankheiten.

Assoziation von T2DM und iPS

Verschiedene epidemiologische Unter-
suchungen gingen der Frage nach, ob
ein T2DM das Risiko für ein iPS erhöht.
In diesem Zusammenhang ist die Unter-
scheidung zwischen Fall-Kontroll- und
Kohortenstudien relevant. Die Fall-Kon-
troll-Studien fanden kein erhöhtes iPS-
RisikobeiPersonenmitT2DM, jedoch ist
das Risiko mit einer Odds Ratio von 1,29
klar erhöht gemäß verschiedenen Ko-
hortenstudien (95%-Konfidenzintervall
(KI) von 1,15 bis 1,45) [11].Wahrschein-
lich erklärt sich der Unterschied durch
die deutlich kleineren Populationen in
den Fall-Kontroll-Studien (n= 26.654)
und dadurch fehlte es an statistischer
Aussagekraft im Vergleich zu den sehr
viel umfangreicheren Kohortenstudien

(n= 3.819.006). Chohan et al. kommen
zum gleichen Schluss und zudem wirkte
sich ein T2DM negativ auf den iPS-
Verlauf aus in dieser Metaanalyse [12].

Eine britische Fallserie konnte ein-
drücklich zeigen, dass ein iPS mit T2DM
(versus ohne T2DM) signifikant früher
zuStürzen führt, zu frühererRollstuhlab-
hängigkeit und Demenz sowie früherem
Pflegeheimeintritt nebst erhöhter Sterb-
lichkeit [13]. Diese Resultate wurden in
einer weiteren Arbeit bestätigt [14].

Auch T2DM-Vorstufen erhöhen ten-
denziell das iPS-Risiko:
4 Bei 266.379 Personen mit einem

Prädiabetes (HbA1c ≥5,7 bis 6,4%)
versus den 2.556.928 Personen in
der Referenzpopulation ohne T2DM
oder Prädiabetes zeigte sich eine
Hazard Ratio (HR) von 1,07 für ein
iPS [15], wobei das Risiko besonders
klar ausgeprägt war bei den <65-
Jährigen mit einer HR von rund 2.

4 Eine südkoreanische Verlaufsbeob-
achtung über mehr als 49.000.000
Personenjahre ergab eine HR von
1,038 (95%-KI 1,009–1,067) bei
erhöhter Nüchternglukose [16].

4 HR von 1,24 (95%-KI 1,21–1,27) bei
metabolischem Syndrom [17].

Da ein T2DM sowie seine Vorstufen po-
tenziell vermeidbar und reversibel sind
durch Lebensstilmodifikationen, bietet
sich hier ein Ansatz zur iPS-Prävention.

Allerdings zeigt sich in Bezug auf den
Body-Mass-Index (BMI) eine eigentüm-
liche Situation beim iPS im Vergleich
zum T2DM. Beim T2DM ist es einfach:
Ein höherer BMI bedeutet ein höheres
T2DM-Risiko. Aus pathophysiologi-
schen Überlegungen gibt es Stimmen,
die den Taillenumfang (bauchbetonte
Adipositas) als Risikoparameter emp-
fehlen gegenüber dem BMI [18]. Aller-
dings korreliert der Taillenumfang gut
mit dem BMI und die Risikoberechnung
zeigt ähnliche Werte für das höhere
T2DM-Risiko bei höheren BMI-Werten
wie für den Taillenumfang [19].

Beim iPS fand die eine Metaanalyse,
dass ein höherer BMI das Risiko erhö-
hen könnte [20], eine Arbeit sah keine
Korrelation [21] und in einer Über-
sicht steigerte ein niedriger BMI das iPS-
Risiko [22]. Der letztgenannte Befund
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wurde anhand einer südkoreanischen
Gesundheitsdatenbank mit Auswertung
von Laborwerten, anthropometrischen
Befunden und Diagnosecodes von rund
6.800.000 Versicherten bestätigt [23].
Untergewicht und auch ein T2DM
konnten beide als iPS-Risikofaktoren
bestätigt werden, wobei das Risiko noch
ausgeprägter war bei untergewichtigen
T2DM-Betroffenen. Auf den ersten Blick
widersprechen diese Resultate dem gän-
gigen Credo: Ein T2DM ist ein iPS-
Risikofaktor und ein hoher BMI ist ein
T2DM-Risikofaktor. Demzufolgemüsste
auch ein hoher BMI ein iPS-Risikofaktor
sein, was aber laut Jeong nicht zutrifft
[23]. Hier kommt der Taillenumfang ins
Spiel, der genauer Auskunft gibt über
das T2DM-Risiko als der BMI und z.B.
das Phänomen „T2DM trotz Unterge-
wicht“ erklären kann. In der Arbeit von
Park et al. [24], deren Studienpopulation
weitgehend überlappt mit der von Jeong
[23], war ein größerer Taillenumfang ein
signifikanter Risikofaktor für ein iPS.
Wenn man die Resultate dieser beiden
Arbeiten nun kombiniert, so bedeutet
das, dass die durch die bauchbetonte
Adipositas (größerer Taillenumfang) ge-
triebene Insulinresistenzmit demzufolge
erhöhtem T2DM-Risiko mehr Einfluss
ausübt auf das iPS-Risiko als der BMI
per se. Die Messung des Taillenumfangs
erfasst somit dasT2DM-und gleichzeitig
das iPS-Risiko, was mit dem BMI alleine
nicht gelingt.

iPS und Diabetesmedikamente

Anhand einer großen britischen Da-
tenbank ergeben sich Hinweise, dass
gewisse T2DM-Medikamente protektiv
wirken im Hinblick auf das iPS-Risiko.
Das iPS-Risiko war am geringsten ohne
T2DM und am größten bei unbehan-
deltem T2DM. Eine Behandlung mit
einem Dipeptidylpeptidase-4-Inhibitor
verringerte das Risiko um 36% und mit-
tels „glucagon-like peptide-1 receptor
agonists“ (GLP-1-RA) sogar um 62%
im Vergleich zu anderen Behandlungen
[25].

Erwähnenswert ist auch eine ran-
domisierte, doppelblinde und placebo-
kontrollierte Studie, die die Behandlung
von iPS-Patienten (alle ohne T2DM)mit
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Lebensstil und Parkinson-Risiko

Zusammenfassung
Das Risiko, ein idiopathisches Parkinson-
Syndrom (iPS) zu entwickeln, wird von
verschiedenen genetischenMerkmalen sowie
Verhaltensweisen beeinflusst. Der Diabetes
mellitus Typ 2 (T2DM) wurde als einer der
Risikofaktoren für die Entwicklung eines iPS
nach einer mehrjährigen Prodromalphase
identifiziert. Da ein T2DM vermeidbar ist
und die etablierte Erkrankung in Remission
gebracht werden kann, würde dies bedeuten,
dass es ein Zeitfenster gibt, um ein iPS
potenziell durch Lebensstilmodifikationen
zu verhindern. Verschiedene Studien haben
gezeigt, dass regelmäßige moderate bis

strenge körperliche Aktivität sowie ein
mediterraner Ernährungsstil wahrscheinlich
in der Lage sind, ein iPS zu verhindern.
Und natürlich werden diese Maßnahmen
allen zugutekommen, die an einem T2DM
erkranken könnten oder bereits daran
erkrankt sind. In Zukunft sollten alle T2DM-
Studien das iPS-Risiko als einen Endpunkt
definieren.

Schlüsselwörter
Taillenumfang · Body-Mass-Index ·
Insulinresistenz · Glukose · Diabetesmellitus

Lifestyle and risk of Parkinson’s disease

Abstract
The risk of developing idiopathic Parkinson’s
disease (PD) is influenced by various genetic
and behavioral traits. Type 2 diabetesmellitus
(T2DM) has been identified as one of the risk
factors for developing PD after a prodromal
phase of several years. Because T2DM is
a preventable condition and established
disease can be brought into remission,
this would imply that there is a window
of opportunity for potentially preventing
PD with lifestyle modification. Various

studies have demonstrated that regular
moderate to vigorous physical exercise and
a Mediterranean diet are likely able to prevent
PD. And of course these measures will benefit
anybody at risk of T2DM and those already
diagnosed. In future, all T2DM studies should
include PD as an endpoint.

Keywords
Waist circumference · Body mass index ·
Insulin resistance · Glucose · Diabetesmellitus

dem GLP-1-RA Exenatid untersuch-
te. Von den 62 eingeschlossenen iPS-
Patienten/-innen wurden 31 in der Ve-
rum- und 29 in der Placebogruppe nach
60 Wochen ausgewertet. Die Studien-
medikation (2mg Exenatid pro Woche)
wurde allerdings nur 48 Wochen lang
gegeben. Die Annahme war, dass sich
eine allfällige neuroprotektive Wirkung
von Exenatid auch noch 12Wochen spä-
ter zeigen sollte. Tatsächlich zeigte sich
dann in der Verumgruppe eine leichte
motorische Verbesserung des iPS und
eine Verschlechterung unter Placebo
[26]. Dieses positive Resultat sollte aber
noch durch größer angelegte Studien
bestätigt werden [27].

Pathophysiologische
Überlegungen

Obwohl es statistisch gesehen klare Ri-
sikokonstellationen für die Entwicklung
eines iPS gibt, z.B. erhöhtes Risiko bei
nichtrauchenden Männern mit Bewe-
gungsmangel oder bei einem T2DM
[6], so entwickeln nicht alle Personen
mit bestimmten Merkmalen ein iPS
oder zumindest nicht gleich schnell. Es
handelt sich um ein multifaktorielles
Geschehen. Es ist bei vielen Faktoren
recht unklar, wieso sie protektiv wir-
ken oder das iPS-Risiko erhöhen. Und
wahrscheinlich gibt es auch noch weitere
– bis jetzt unbekannte – protektive und
Risikofaktoren.

Unklar ist auch, ob z.B. ein T2DM
einen spezifischen Effekt auf den neuro-
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degenerativenProzessbeiderEntstehung
des iPS ausübt oder ist dieWirkung indi-
rekt (unspezifisch) in Form vermehrter
vaskulärerSchädenimzentralenNerven-
system.Allerdingskonnte eineStudiemit
klinischenundneuropathologischenDa-
ten keine Zunahme vaskulärer Gehirn-
läsionen bei iPS-Betroffenen mit versus
ohne T2DM nachweisen [13].

Die gleiche Frage stellt sich auch bei
den GLP-1-RA: Schützen sie spezifisch
oder „nur“ indirekt, weil sie besonders
gute Diabetesmedikamente sind und so-
mit alle Gewebe vor den potenziellen
Schäden hoher Blutzuckerwerte schüt-
zen?

Es gibt zahlreiche Arbeitenmit ausge-
sprochenkomplexenÜberlegungen,wie-
so ein T2DM das iPS-Risiko erhöht und
mit einem ungünstigeren Verlauf assozi-
iert ist. Eine Hypothese besagt, dass eine
vermehrte Glykosylierung infolge eines
T2DM pathologische Alpha-Synuclein-
Aggregate noch toxischermacht [28]. Ein
anderes Konzept geht davon aus, dass es
eine zerebrale Insulinresistenz gibt beim
T2DM. Dadurch ist die neurotrophe In-
sulinwirkung weniger ausgeprägt, was zu
einem vermehrtenUntergang der beson-
dersvulnerablendopaminergenNeurone
in der Substantia nigra und somit eher
zu einem iPS führt [29].

Maßnahmen zur Reduktion des
iPS- und T2DM-Risikos

Rauchen ist eine sehr wirksame Form
der Parkinson-Prävention! Das Risiko
wird etwa halbiert und der protektive
Effekt persistiert noch lange Zeit weiter,
wenn jemand mit dem Rauchen aufhört
[30]. Selbstredend kann Rauchen nicht
als Public-Health-Maßnahme empfoh-
len werden, weshalb es Motivation zur
Abstinenz braucht und andere Ansätze
zur iPS-Prävention [31].

Generell kann ein mediterraner Er-
nährungsstil empfohlen werden zur Ver-
meidung von chronischen und neurode-
generativen Krankheiten im Allgemei-
nen [32]: Anhand einer Verlaufsbeob-
achtung von über 1.500.000 Personen
während drei bis 18 Jahren konnten bei
besserer Adhärenz kardiovaskuläre To-
desfälle um 9%, krebsbedingte Todes-
fälle um 6% und die Inzidenz einer Alz-

heimer- und Parkinson-Erkrankung um
13% reduziert werden (letztere Zahl ist
ein „composite endpoint“).

Haw et al. publizierten eine Studien-
übersicht zurT2DM-Prävention [33]: Sie
analysierten 43 Studien mit etwas über
49.000 erwachsenen Personenmit einem
initialen Body-Mass-Index von 30,8, bei
denen eine prädiabetische Stoffwechsel-
lage nachgewiesen werden konnte (defi-
niert als erhöhte Nüchternglukose und/
oder gestörte Glukosetoleranz). Sie un-
terschiedenzwischendenInterventionen
„lifestyle modification“ (körperliche Ak-
tivität und Ernährungsumstellung) und/
oder Medikation.

Vermehrte körperliche Aktivität als
alleinige Maßnahme war nicht wirksam,
eine Ernährungsumstellung brachte eine
T2DM-Risikoreduktion von 32% und
beides zusammen von 41% (95%-KI
31–49%). Medikamentöse Maßnahmen
konnten eine T2DM-Risikoreduktion
von 36% erzielen. Es wurden die un-
terschiedlichsten Substanzen eingesetzt,
wobei modernere Medikamente wie z.B.
GLP-1-RA nicht darunter waren. Am
Ende der Interventionen war Nachhal-
tigkeit nur in den Programmen mit
einer Lebensstilmodifikation gegeben:
Bei einer durchschnittlichen Verlaufs-
beobachtung von 7,2 Jahren fand sich
immer noch eine Risikoreduktion von
28% (95%-KI 14–40%).

In Anknüpfung an diese Evidenz fin-
den sich Daten verschiedener Autoren,
die aufzeigen, dass eine gute Adhärenz
an einen mediterranen Ernährungsstil
ein iPS mutmaßlich verhindert oder
zumindest verzögert [34–37]. Beispiels-
weise konnte eine Kohortenstudie aus
Schweden mit etwas über 47.000 Frauen
im mittleren Alter aufzeigen, dass eine
hohe versus niedrige Adhärenz an einen
mediterranen Ernährungsstil mit einem
reduzierten iPS-Risiko einherging: HR
von 0,54 (95%-KI von 0,30–0,98) [36].

Und analoge Hinweise gibt es auch
für den Nutzen von „physical activity“
[38–40]. Allerdings konnte ein positi-
ver Effekt nur bei Männern festgestellt
werden in der Metaanalyse prospekti-
ver Studien zur Modulation des iPS-Ri-
sikos durch körperliche Aktivität: Relati-
ves iPS-Risiko fürMännerbei regelmäßig
mindestens moderater körperlicher Ak-

tivität 0,68 (95%-KI 0,57–0,82) und bei
Frauen kein signifikanter Nutzen (95%-
KI 0,62–1,05) [39].

Falls iPS-Patienten gleichzeitig an ei-
nem T2DM leiden, dann ist idealerweise
eine Behandlung mit GLP-1-RA anzu-
streben, weil eine neuroprotektive Wir-
kung postuliert wird nebst ihrer ansons-
ten guten Wirksamkeit [25, 26, 41].

Allerdings gibt es bis jetzt keine pro-
spektiven Interventionsstudien mit dem
Endpunkt „iPS-Prävention“ in T2DM-
Populationen. Aber dazu müssten glück-
licherweise gar keine neuen Studiende-
signs kreiert werden, jedoch müsste das
iPS-Risiko explizit als neuer Endpunkt
definiert werden, z.B. in Studien über
GLP-1-RAoderwennes z.B. umLebens-
stilinterventionen zur Verbesserung der
Insulinresistenz geht bei unsportlichen
Männern mittleren Alters mit bauchbe-
tonter Adipositas, die besonders gefähr-
det sind für T2DM-Komplikationen und
ein höheres iPS-Risiko mitbringen. Sol-
che Beobachtungen wären wichtig, um
die indirekte Evidenz auf das Niveau evi-
denzbasierter Medizin zu bringen und
auch um die Dauer des „window of op-
portunity“ zu definieren.

Zusammenfassend erhöhen bauchbe-
tonte Adipositas, Bewegungsmangel und
Verzicht auf eine mediterrane Ernäh-
rungsweise das Risiko für einen T2DM
sowie ein iPS oder wirken sich ungüns-
tig auf den iPS-Verlauf aus und sind
somit Anknüpfungspunkte, um die Ge-
sundheit im Allgemeinen zu verbessern
sowie das Diabetes- und iPS-Risiko zu
minimieren. Um vulnerable Personen
prämorbid zu erfassen, gibt es geeignete
Fragebogen zur Risikoabschätzung [7].

Fazit für die Praxis

4 Aufgrund der Studienlage gibt es
gute Hinweise, dass ein normaler
Bauchumfang, körperliche Aktivität
sowie ein mediterraner Ernährungs-
stil davor schützen, einen Diabetes
mellitus Typ 2 (T2DM) zu entwickeln.

4 Diese T2DM-Prävention sollte sich
aufgrund indirekter Evidenz auch
günstig auswirken auf das zukünftige
Risiko, ein idiopathisches Parkinson-
Syndrom (iPS) zu entwickeln.
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4 Ein iPS mit T2DM (versus ohne
T2DM) führt signifikant früher zu
Stürzen, früherer Rollstuhlabhän-
gigkeit und Demenz sowie früherem
Pflegeheimeintritt nebst erhöhter
Sterblichkeit.

4 Die Behandlung eines T2DM mittels
„glucagon-like peptide-1 receptor
agonists“ (GLP-1-RA) kann das iPS-
Risiko verringern aufgrund indirekter
Evidenz undmöglicherweise den iPS-
Verlauf günstig modulieren.

4 Es wäre wünschenswert, wenn das
iPS-Risiko als Endpunkt in zukünftige
Medikamenten- und Lebensstilstu-
dien mit T2DM-Patienten einfließen
würde.
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