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Parkinson de inicio temprano y exposicion
ambiental: una mirada pediatrica

Caso clinico y antecedentes iniciales

Un paciente varon de 46 aios consulta por temblor de reposo, rigidez y lentitud de movimientos
progresivos desde hace 2 afios. Tras evaluacion neurologica se diagnostica enfermedad de
Parkinson de inicio temprano (inicio antes de los 50 afios). No existen antecedentes familiares de
Parkinson (estudio genético negativo para mutaciones conocidas), lo que dirige la atencion hacia
factores ambientales. Llama la atencion su historia laboral y vital: desde los 16 afios ha trabajado
en invernaderos de flores con herbicidas y pesticidas de uso agricola intensivo.

Ademas, durante su infancia estuvo expuesto de forma pasiva a toxinas: sus padres eran agricultores
(uso de plaguicidas) y fumadores, lo que sugiere exposicion prenatal y en la nifiez a estos agentes.
El paciente vive actualmente en una zona rural de aire limpio, por lo que la principal fuente de
exposicion relevante son los agroquimicos de su trabajo. En andlisis recientes se detectaron
biomarcadores de pesticidas en orina, confirmando una exposicion significativa y cronica. Este
caso plantea la sospecha de una conexion ambiente-Parkinson, dado que la etiologia genética esta
descartada y existen multiples factores de riesgo ambientales tempranos.

Factores de riesgo ambientales y exposiciones tempranas
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Los pesticidas como factor de riesgo: Miultiples estudios epidemioldgicos han vinculado la
exposicion cronica a pesticidas con mayor riesgo de desarrollar Parkinson. La enfermedad de
Parkinson es multifactorial; si bien factores genéticos explican una minoria de casos, la creciente
incidencia sugiere un rol importante de factores ambientales. En particular, herbicidas e
insecticidas usados en agricultura se asocian fuertemente con Parkinson y se consideran agentes
posiblemente causales. Por ejemplo, ciertos quimicos como paraquat, rotenona y glifosato han
mostrado toxicidad selectiva sobre neuronas dopaminérgicas y mitocondrias, imitando mecanismos
de la neurodegeneracion parkinsoniana. Un metanalisis encontré que las personas con exposicion
ocupacional a pesticidas tenian aproximadamente 1.7 veces mayor incidencia de Parkinson que
aquellas sin exposicion

pubmed.ncbi.nlm.nih.gov



https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/16802290/#:~:text=pesticides%20had%20a%2070,and%20exposure%20to%20asbestos%2C%20chemical%2Facids%2Fsolvents

Unidad de Salud Medioambiental Pediatrica. Murcia. Informacion adicional.
Prevencion de las enfermedades adultas desde la infancia, 2025

. Ademas, la relacion dosis-respuesta indica que exposiciones prolongadas (varios afios) aumentan
el riesgo. Se estima que eliminar la exposicion intensa a pesticidas podria prevenir cerca de 1 de
cada 5 casos de Parkinson en la poblacion.

Exposiciones en etapas tempranas La temporalidad de la exposicion es crucial. La evidencia
sugiere que la exposicion durante la vida fetal, infancia y adolescencia a neurotoxicos ambientales
puede predisponer a enfermedades neuroldgicas en la adultez. Pesticidas organofosforados u otros
plaguicidas pueden cruzar la placenta y afectar el desarrollo neurolégico del feto. La Academia
Americana de Pediatria advierte que la exposicion prenatal a pesticidas aumenta riesgos de
problemas neurologicos en el nifio (p. ¢j., bajo peso al nacer, alteraciones del desarrollo). Aunque la
relacion directa entre exposicion infantil y Parkinson del adulto esta aun bajo investigacion, se ha
planteado la hipodtesis de que las agresiones tdxicas tempranas podrian iniciar procesos
neurodegenerativos latentes que se manifiestan décadas después. En nuestro caso, el paciente crecio
en un entorno agricola: desde el vientre materno estuvo en contacto con pesticidas usados por sus
padres (ademas del humo de tabaco). Esta carga tdéxica temprana pudo incrementar su
susceptibilidad a desarrollar Parkinson mas adelante, actuando de forma sinérgica con sus
exposiciones ocupacionales posteriores. De hecho, modelos animales y celulares apoyan que toxinas
ambientales tempranas pueden desencadenar acumulacion de alfa-sinucleina anémala y muerte
neuronal, hallazgo consistente con la hipotesis de Braak sobre inicios periféricos de la patologia. En
suma, las exposiciones prolongadas y a edades vulnerables (prenatal, nifiez, adolescencia) a
pesticidas y otros toxicos ambientales constituyen factores de riesgo importantes en Parkinson
esporadico.

Interaccion gene-ambiente: Cabe destacar que, aunque el paciente no tiene mutaciones conocidas,
la susceptibilidad individual importa. Estudios recientes muestran que variaciones genéticas sutiles
(por ejemplo, en genes de funcion lisosomal) pueden aumentar el dafio por pesticidas, acelerando la
neurodegeneracion dopaminérgica. Es decir, existe una interacciéon gen-ambiente, donde una
predisposicion genética leve combinada con alta exposicion ambiental resulta en Parkinson, mientras
que en ausencia de dichos toxicos quizas la persona nunca habria enfermado. Esta perspectiva explica
por qué algunas personas con exposicion elevada desarrollan Parkinson y otras no, ¢ ilustra que la
genética por si sola no basta para la mayoria de casos esporadicos. Por todo lo anterior, en un
paciente joven con Parkinson sin causa genética evidente, es fundamental indagar rigurosamente sus
factores de riesgo ambientales a lo largo de la vida.

Biomarcadores de exposicion y efecto en Parkinson ambiental

La integracion de datos ambientales en el caso clinico requiere evidencias objetivas de la exposicion
y de sus efectos fisiologicos. En este paciente, se realizaron analisis especializados que detectaron
metabolitos de pesticidas en orina, confirmando la absorcion de dichos compuestos. Por ejemplo,
es comun medir metabolitos de organofosforados (como dialquilfosfatos), herbicidas (2,4-D acido
diclorofenoxiacético) o piretroides en muestras bioldgicas. Un resultado positivo indica que el
individuo ha estado en contacto reciente con pesticidas, lo cual corrobora la historia ocupacional.
En nuestro caso, la presencia repetida de metabolitos tras la jornada laboral sugiere una exposicion
cronica significativa, pese al uso de equipo de proteccion variable. Estos biomarcadores de
exposicion ayudan a cuantificar la carga corporal de toxicos y pueden ser utiles para monitorizar
intervenciones (por ejemplo, mejorando medidas de seguridad y luego midiendo si bajan los niveles
en orina).

Ademas de medir la exposicion, existen biomarcadores de efecto que reflejan el impacto biologico
de los toxicos en el organismo. Un eje importante es la neuroinflamacion y el estrés oxidativo.
Estudios en pacientes con Parkinson han encontrado niveles elevados de citocinas proinflamatorias
en sangre y liquido cefalorraquideo, como IL-6, TNF-a, IL-1f y proteina C reactiva (CRP), en
comparacion con personas sanas pubmed.ncbi.nlm.nih.gov. Esta firma inflamatoria sugiere
activacion cronica del sistema inmune, posiblemente como respuesta a dafio neuronal o presencia de
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toxinas. En contextos de exposicion ambiental, se ha observado que nifios y adolescentes expuestos
a multiples pesticidas muestran asociacion entre metabolitos urinarios de plaguicidas y niveles
séricos mas altos de CRP e interleuquinas (marcadores de inflamacion sistémica). Aunque la
inflamacion no es especifica de Parkinson, sustenta la idea de que los pesticidas podrian contribuir
al Parkinson iniciando o exacerbando un proceso neuroinflamatorio créonico en el SNC.
Adicionalmente, modelos experimentales han demostrado que ciertos agroquimicos inducen
disfuncion mitocondrial y estrés oxidativo en neuronas dopaminérgicas, llevando a acumulacion de
proteinas andmalas (alfa-sinucleina) y muerte celular.

Otros biomarcadores potenciales incluyen la busqueda de metales pesados u otros toxicos en sangre
(para descartar intoxicaciones cronicas que causen parkinsonismo, como manganeso en soldadores),
o la medicion de productos de dafio neuronal (por ejemplo, proteinas como alfa-sinucleina o DJ-1 en
fluidos corporales, todavia en investigacion). En la practica clinica, para nuestro paciente fue crucial
la evidencia de pesticidas en orina, ya que vinculd directamente su condicion con la exposicion. Junto
con la ausencia de mutaciones genéticas, este hallazgo apoya un diagnodstico diferencial de
Parkinson secundario a téxicos ambientales. En resumen, el uso de biomarcadores de exposicion
(p. €j., plaguicidas en orina) y de efecto (p. €j., marcadores inflamatorios, dafio neuronal) proporciona
una base objetiva para relacionar la exposicion ambiental prolongada con la fisiopatologia del
Parkinson en casos de inicio temprano sin causa genética.

Hallazgos en neuroimagen: RMN, SPECT y DAT-scan

Resonancia magnética (RMN): En la enfermedad de Parkinson idiopatica, la RMN convencional
suele ser normal a nivel macroscopico, sin lesiones estructurales definitorias. Sin embargo, técnicas
especializadas de alta resolucion pueden revelar signos sutiles. Un hallazgo caracteristico es la
pérdida del “signo de la cola de golondrina” en la sustancia negra mesencefalica. En sujetos
sanos, la secuencia SWI/T2* de 3 Tesla muestra una pequefia zona de hiperintensidad en la sustancia
negra que recuerda la forma de una cola bifurcada; en Parkinson, debido a la degeneracion del
nigrosoma 1, este patron se pierde. Estudios indican que la ausencia bilateral del signo de la
golondrina tiene alta sensibilidad (~100%) y especificidad ~95% para diferenciar a pacientes con
Parkinson frente a controles, siendo un marcador diagnéstico prometedor. En nuestro paciente
joven, una RMN de cerebro se realizo principalmente para descartar otras causas de parkinsonismo
(lesiones vasculares, tumores, hidrocefalia, etc.). No se hallaron anomalias estructurales, pero en
secuencias avanzadas se confirmo la pérdida de la sefial normal en sustancia negra, congruente con
Parkinson idiopatico. Este dato de imagen apoya la degeneracion dopaminérgica y refuerza el
diagnostico clinico.

SPECT-DAT (DaTscan): La prueba de imagen funcional DaTscan consiste en una SPECT
cerebral usando un radiofdrmaco marcador del transportador de dopamina (DAT) en las
terminaciones neuronales estriatales en.wikipedia.org. Es una herramienta util cuando el diagndstico
clinico es incierto, pues permite visualizar si existe pérdida dopaminérgica en los ganglios basales.
En un DaT-SPECT normal (como en temblor esencial benigno), se observa una captacion simétrica
en cuerpo estriado (nucleos caudado y putamen en ambos hemisferios) con apariencia de coma o
“coma doble” brillante (imagen a) commons.wikimedia.org. En cambio, en el Parkinson la
captacion esta marcadamente reducida en las regiones putaminales, a menudo de forma asimétrica
correspondiendo al lado més afectado clinicamente (imagen b) commons.wikimedia.org. En estadios
avanzados o en demencia con cuerpos de Lewy, puede haber pérdida casi completa de captacion en
caudado y putamen (imagen ¢). En nuestro paciente, el DaTscan mostré disminucion del uptake
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dopaminérgico en el estriado, mas pronunciada en el putamen contralateral al lado con mayor
temblor, confirmando la denervacion dopaminérgica tipica de Parkinson. Este resultado respalda
que se trata de un parkinsonismo degenerativo y no de un temblor esencial u otro sindrome. La
sensibilidad del DaTscan para diagnosticar Parkinson en fases tempranas supera el 90% en manos
expertas, por lo que un resultado anormal proporciona gran confianza diagnostica. Cabe mencionar
que el DaTscan no distingue entre Parkinson idiopatico y otros parkinsonismos degenerativos
(MSA, PSP, etc.)

en.wikipedia.org, pero en este caso el contexto clinico y la respuesta a tratamiento dopaminérgico
ayudarian a confirmar la entidad.

Otros estudios de imagen: Adicionalmente, en casos seleccionados de parkinsonismo atipico, se
podrian emplear PET con FDG (hipometabolismo patréon Parkinson vs otras demencias) u otras
técnicas. La ecografia transcraneal de sustancia negra es otra herramienta disponible: en Parkinson
idiopatico suele apreciarse una hiperecogenicidad en la zona de la sustancia negra mesencefalica.
Sin embargo, estas pruebas son complementarias y menos difundidas. En la practica, para nuestro
paciente de 46 afios, la RMN descartd causas secundarias (p. €j., no habia depodsitos de cobre
sugestivos de enfermedad de Wilson, ni lesiones vasculares), mientras que el DaT-SPECT confirmo
la sospecha de degeneracion dopaminérgica. La correlacion de todos estos datos —clinica,
neuroimagen funcional y marcadores de exposicion— robustecen el diagnostico de Parkinson
relacionado a exposiciones ambientales, diferenciandolo de otros trastornos del movimiento.

Herramientas clinicas y ambientales para el diagndstico

El abordaje diagndstico en este caso requirié combinar la evaluacion neuroldgica tradicional con una
investigacion ambiental minuciosa. En la esfera clinica, se aplicaron los criterios diagnosticos de
Parkinson (bradicinesia més al menos un signo cardinal adicional — temblor en reposo, rigidez o
inestabilidad postural — con buena respuesta a levodopa). El paciente presentaba los signos motores
tipicos (temblor unilateral, rigidez en rueda dentada, bradicinesia) de inicio insidioso y progresivo,
cumpliendo criterios de Parkinson idiopatico de inicio temprano. Adicionalmente, se evaluaron
sintomas no motores (hiposmia, estrefiimiento cronico) que estaban presentes y suelen preceder a los
motores, reforzando el diagnostico. Una vez sospechado el Parkinson, se extendio la anamnesis para
incluir un historial de exposiciones ambientales detallado, dado el perfil inusual por la edad
temprana.

Historia de exposicion ambiental. Para estructurar este proceso, es util la mnemotecnia I-
PREPARE desarrollada en medicina ambiental, que guia al clinico a preguntar sobre: Investigate
(indagar exposiciones potenciales generales), Present work (trabajo actual: tipo de actividad,
sustancias manejadas, uso de proteccion), Residence (vivienda y entorno: agua, industria cercana,
plagas, uso de pesticidas domésticos), Environmental concerns (preocupaciones del paciente o
comunidad), Past work (trabajos previos desde la adolescencia, posibles exposiciones pasadas),
Activities (hobbies o actividades que impliquen quimicos, por ejemplo jardineria, carpinteria con
solventes, etc.), Referrals and Resources (si se requiere contactar toxicologos, departamentos de
salud ambiental) y Educate (educar al paciente para reducir exposiciones). Siguiendo este esquema,
se confirm6 que nuestro paciente: (1) trabajo desde los 16 afios aplicando herbicidas y pesticidas en
invernaderos sin la proteccion adecuada al inicio; (2) vive en zona rural, almacena pesticidas en un
cobertizo cercano a su casa; (3) manifiesta preocupacion por haber inhalado vapores e tenido
derrames cutaneos de pesticidas en el pasado; (4) en trabajos anteriores también estuvo en contacto
con solventes agricolas; (5) no tiene pasatiempos de riesgo excepto la agricultura misma; (6) se
considerd referir a un especialista en toxicologia para cuantificar exposicion, aunque finalmente se
midieron metabolitos en orina localmente; (7) se brind6é educacion sobre como minimizar nuevas
exposiciones. Este enfoque sistematico permitié descubrir datos clave (p. ej., episodios de
intoxicacion leve no atendidos, falta de ventilacién adecuada en invernaderos) que de otro modo
podrian pasarse por alto.
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Evaluacion clinica complementaria. Ademas de la historia, se realizaron pruebas clinicas para
caracterizar mejor el Parkinson y descartar otras etiologias: prueba de olfaccion (el paciente tenia
marcada hiposmia, comun en Parkinson idiopatico), examen de escritura (mostr6 micrografia),
valoracion de reflejos posturales (ligera inestabilidad, acorde a estadios iniciales). Se aplico la escala
UPDRS para cuantificar la severidad y se inicid un fest terapéutico con levodopa/carbidopa,
observando mejoria significativa de la bradicinesia y rigidez, lo cual apoya el diagndstico de
Parkinson tipico. En paralelo, se solicitaron pruebas de laboratorio para descartar condiciones que
pueden imitar Parkinson: cobre y ceruloplasmina (descartar Wilson), hormonas tiroideas
(hipotiroidismo puede simular parkinsonismo), VIH y sifilis (infecciones neuroldgicas cronicas),
niveles de manganeso (exposicion a este metal causa parkinsonismo toxico). Todas resultaron
normales, afianzando que estamos ante Parkinson primario. Asi, el diagnostico se basoé en la triada:
clinica neuroldgica compatible, neuroimagen funcional positiva (DaTscan anormal) y antecedente
de exposicion ambiental documentado. Esta integracion multidisciplinaria es la clave en casos
como este, guiando tanto el diagnostico como las decisiones sobre manegjo y prevencion.

Comunicacion del riesgo ambiental en salud (pediatria, atencion
primaria y familias)

Uno de los aspectos fundamentales que surgen de este caso es como comunicar y manejar el riesgo
ambiental asociado, tanto para la atencion del paciente como para prevenir futuros casos. Los
profesionales de la salud (pediatras, médicos de familia, internistas) tienen un rol crucial como
educadores y consejeros de confianza sobre riesgos ambientales. Sin embargo, estudios han
mostrado una brecha entre la preocupacion de las familias y la practica médica: muchos padres se
inquietan por la exposicion a pesticidas u otros toxicos, pero los médicos rara vez abordan
espontaneamente estos temas. Es imperativo cerrar esa brecha.

Comunicacion con pediatras y familias. Desde la pediatria, se debe comenzar tempranamente. Por
ejemplo, la AAP (Academia Americana de Pediatria) recomienda preguntar en la historia clinica
sobre exposiciones ambientales en el hogar (uso de insecticidas, presencia de plomo, humo de
tabaco, etc.). En zonas agricolas, el pediatra debe indagar si los padres trabajan con pesticidas y
orientar medidas de proteccion para los nifios: mantener la ropa de trabajo contaminada fuera de casa,
lavar inmediatamente tras la jornada, no permitir que los nifios ingresen a areas recién fumigadas,
almacenar quimicos bajo llave, etc. A las mujeres embarazadas se les debe informar claramente
que la exposicion a pesticidas en el embarazo conlleva riesgos (neurologicos y de desarrollo) para el
feto, por lo que se aconseja evitar la aplicacion de plaguicidas durante la gestacion y lactancia, y
extremar la higiene (lavado de frutas/verduras, ventilacion de espacios). En la familia de nuestro
paciente, probablemente falté este consejo en décadas pasadas; ahora, como parte de la intervencion,
se educo a su nucleo familiar sobre los riesgos para todos: por ejemplo, si tienen niflos, evitar que
jueguen en suelos u objetos potencialmente contaminados en los invernaderos, y preferir métodos de
control de plagas menos toxicos en el domicilio. La comunicacion efectiva implica usar un lenguaje
sencillo, enfatizar acciones practicas (¢j.: “guarde los pesticidas fuera del alcance de los nifios y en
envase seguro”) y validar las preocupaciones de los padres, brindandoles informacion basada en
evidencia.

Comunicacion con médicos de atencion primaria: Los médicos generales y de familia deben
incorporar la salud ambiental en sus consultas de rutina, especialmente en comunidades rurales. Esto
incluye preguntar sobre ocupacion y hobbies (para detectar posibles exposiciones) y estar atentos a
sintomas inespecificos que podrian relacionarse con toxicos (cefaleas, neuropatias, infertilidad, etc.).
En el caso de sospechar un riesgo, el médico debe explicar el vinculo posible: por ejemplo, comentar
que ciertas toxinas como pesticidas se han asociado a enfermedades neurodegenerativas, aclarando
que la asociacion no significa causa directa en todos los casos, pero si justifica precaucion. La
comunicacion de riesgo ambiental difiere del consentimiento informado clasico, porque a veces ni
el clinico ni el paciente conocen con certeza la magnitud del peligro. Por ello, el médico debe
apoyarse en fuentes confiables: guias de sociedades cientificas, agencias de salud ambiental
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(Ministerio de Salud, OMS, EPA, etc.). En nuestro ejemplo, el médico podria compartir con la
familia del paciente y con colegas pediatras articulos o folletos sobre pesticidas y salud neurolégica,
para concienciar sobre la importancia de reducir estas exposiciones en la comunidad agricola.

Estrategias de comunicacion eficaces: Algunas recomendaciones generales incluyen: (1) Escuchar
activamente las preocupaciones de la familia y validar sus observaciones (por ejemplo, si notan
olores o sintomas tras fumigaciones); (2) Ser transparente sobre lo que se sabe y lo que no (e.j.,
“La evidencia cientifica indica un mayor riesgo de Parkinson con ciertos pesticidas, por lo que
creemos que la exposicion de su caso pudo contribuir, aunque no podamos asegurarlo al 100%”); (3)
Enfatizar medidas preventivas concretas en lugar de solo alarmar (e.j., uso de equipos de
proteccion, alternativas ecologicas, periodos de reingreso seguro tras aplicar quimicos); (4)
Aprovechar instancias educativas comunitarias, como charlas en centros de salud o escuelas sobre
riesgos ambientales comunes en la region; (5) Mantenerse actualizado en temas de salud ambiental
para brindar la mejor orientacion. En suma, comunicar el riesgo ambiental de forma clara y empatica
empodera a las familias y profesionales para tomar acciones informadas. Este caso sirve de ejemplo
real de las consecuencias que las exposiciones no controladas pueden tener a largo plazo, reforzando
el mensaje preventivo hacia las nuevas generaciones.

Evolucion esperada y enfoque preventivo en casos similares

La enfermedad de Parkinson de inicio temprano suele implicar un curso evolutivo prolongado con
muchos afios de manejo. En el caso de nuestro paciente, al ser diagnosticado en sus 40s,
probablemente enfrentara décadas conviviendo con la enfermedad. Clinicamente, los pacientes
jovenes tienden a responder bien a la medicacion dopaminérgica inicialmente, pero a lo largo de 5-
10 afios pueden desarrollar fluctuaciones motoras y discinesias inducidas por levodopa mas
frecuentemente que los de mayor edad. Es posible que en el futuro requiera terapias avanzadas como
estimulacion cerebral profunda (DBS) si los farmacos pierden eficacia. No obstante, cada caso es
variable; con buen control y rehabilitacion (fisioterapia, ejercicio regular), muchos pacientes jovenes
mantienen independencia funcional por largo tiempo. Un aspecto importante en este caso es que la
exposicion neurotéxica continua podria empeorar el prondstico. De hecho, hay evidencia de que
seguir expuesto a pesticidas después del diagnostico puede acelerar la progresion de la enfermedad.
Por ello, una primera medida de manejo fue recomendar al paciente cambios en su ambiente
laboral: idealmente, reducir o eliminar su contacto con pesticidas. Si no es viable cambiar de empleo
inmediatamente, se insistid en maximizar la proteccion (uso riguroso de mascarillas con filtros
adecuados, trajes impermeables, guantes de nitrilo, duchas tras la jornada, etc.) y en rotar tareas para
minimizar la carga individual de exposicion. Desde que se implementaron mejores medidas de
seguridad, sus niveles de pesticida en orina han disminuido, lo cual es alentador.

En términos de prevencion para casos similares, este ejemplo subraya la importancia de la salud
ambiental ocupacional y publica. A nivel individual, los trabajadores agricolas jovenes deben
recibir educacion y capacitacion sobre los riesgos a largo plazo de los pesticidas, no solo intoxicacion
aguda sino también enfermedades cronicas como Parkinson. Las medidas de proteccion personal y
practicas seguras (ej. no preparar mezclas de pesticida en espacios cerrados, respetar los tiempos de
reentrada a cultivos tras fumigar, etc.) deben ser reforzadas por empleadores y servicios de salud
laboral. Sin embargo, estudios sefialan que el equipo de protecciéon personal aunque previene
envenenamientos agudos, puede no eliminar por completo la absorcion créonica de dosis bajas de
pesticidas. Por eso, la prevencion primaria ideal pasa por reducir el uso de pesticidas téxicos,
sustituyéndolos por alternativas menos nocivas cuando sea posible. Politicas publicas pueden marcar
la diferencia: regulaciones mas estrictas en el uso de compuestos vinculados a Parkinson (por
ejemplo, restricciones a paraquat y otros agentes con evidencia de neurotoxicidad) contribuirian a
disminuir nuevos casos. Un articulo en The Lancet subrayo la insuficiencia de las regulaciones
actuales para proteger la salud cerebral frente a pesticidas como el glifosato, instando a re-evaluar
su seguridad bajo criterios neurologicos mas rigurosos. Estudios de atribucion poblacional calculan
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que entre un 10% y 20% de los casos de Parkinson podrian evitarse eliminando exposiciones intensas
a pesticidas, lo cual es un argumento poderoso a favor de la prevencion.

En comunidades agricolas, la implementacion de programas de vigilancia de la salud para
trabajadores expuestos podria ayudar a detectar tempranamente sintomas neurologicos. Por ejemplo,
chequeos periddicos con énfasis en sintomas prodromicos (pérdida de olfato, trastorno del suefio
REM, lentitud inusual) en agricultores de mediana edad podrian facilitar diagndsticos precoces de
Parkinson. Igualmente, fomentar estilos de vida neuroprotectores (ejercicio aerobico regular, dieta
rica en antioxidantes, evitar solventes y tabaco) puede mejorar la resiliencia neurologica. Aunque
ningun habito saludable garantiza prevenir Parkinson, si existe evidencia de que el ejercicio y ciertos
factores pueden modular el riesgo o la progresion. En el caso de nuestro paciente, se le recomendo
unirse a grupos de actividad fisica para Parkinson y mantener estimulacion cognitiva, con el objetivo
de sostener su calidad de vida en el largo plazo.

Enfoque preventivo familiar y generacional: Dado que en este caso la exposicion relevante inicid
en la infancia (por el entorno agricola familiar), la prevencion también implica educar a las familias
de agricultores. Es fundamental desalentar la participacion de nifios y adolescentes en tareas de
mezcla o aplicacion de agroquimicos y garantizar que no haya nifios presentes durante fumigaciones.
Las escuelas en zonas rurales pueden incluir en su curriculo nociones de salud ambiental agricola.
Asimismo, promover la agricultura sostenible con menor dependencia de quimicos beneficiara la
salud de toda la comunidad a largo plazo, reduciendo no solo Parkinson sino también otras
enfermedades asociadas (canceres, trastornos del desarrollo, etc.).

En conclusion, la evolucion esperada de un Parkinson de inicio temprano ligado a toxicos es la de un
Parkinson idiopatico tratado, pero con la leccion anadida de que podria haberse prevenido
parcialmente evitando dichas exposiciones. Este caso enfatiza la necesidad de un enfoque preventivo
integral: desde la atencion clinica (identificar y retirar al paciente de la fuente toxica), la educacion
del paciente y su familia, hasta las estrategias comunitarias y regulatorias para disminuir la carga de
agentes ambientales que predisponen a enfermedades neurodegenerativas. Cada caso como este
deberia motivar a las autoridades sanitarias y profesionales a fortalecer las medidas de salud
ambiental, porque prevenir la exposicion a peligros conocidos es, en ultima instancia, la manera mas
efectiva de evitar nuevos casos en el futuro.
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