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Enfermedad de parkinson: criterios diagnósticos, factores de riesgo y 
de progresión, y escalas de valoración del estadio clínico

Parkinson’s disease: diagnostic criteria, risk factors and progression, and assessment scales 
clinical stage 

Revisión

Aracelly Castro Toro (1), Omar Freddy Buriticá (2)

RESUMEN
La enfermedad de Parkinson es la segunda enfermedad degenerativa más común en el mundo después del 
Alzheimer. En Colombia hay una prevalencia estimada de 4,7 (IC95%: 2,2 a 8,9) por 1,000 habitantes y se 
detecta con mayor frecuencia en personas mayores de 60 años, lo que representa un alto costo para las familias 
y para el sistema de salud. Actualmente se utilizan para el diagnóstico los criterios del Banco de Cerebros del 
Reino Unido, sin embargo, hay otros criterios que pueden ser útiles para proyectos de investigación. Se ha 
demostrado que hay múltiples factores de riesgo y de progresión asociados con la enfermedad, y que deben 
tenerse en cuenta durante la evaluación clínica, la cual debería siempre realizarse en conjunto con las escalas 
de seguimiento.

PALABRAS CLAVE: Enfermedad de Parkinson asociada a criterios diagnósticos, discapacidad, disfunción 
cognitiva, disfunción motora, escalas de valoración, factores de progresión, factores pronósticos, factores de 
riesgo, pronóstico (DECS).

SUMMARY

Parkinson’s disease is the second most common degenerative disease in the world after Alzheimer’s disease. 
Colombia has an estimated prevalence of  470 (95% CI 2.2 to 8.9) per 1,000 people, more frequently found 
in people over 60 years, which represents a high financial burden imposed on families and health care system. 
The criteria currently used for the diagnostic are those compiled in the Brain Bank of  the UK; however, other 
criteria may be useful for research. There are multiple risk and progression factors which have been proven to 
have an association with parkinson’s disease, and that should be considered during clinical assessment, which 
should always be carried out additionally with follow scales. 
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EPIDEMIOLOGIA

La enfermedad de Parkinson es la segunda enferme-
dad degenerativa más común en el mundo después del 
Alzheimer (1). En Colombia, en el estudio EPINEURO 
realizado entre el 95 y el 96 se encontró una prevalencia de 
4,7 (IC95%: 2,2 a 8,9) por 1,000 habitantes (lo que equivale 
a 470 por 100,000 habitantes). La enferemedad se detectó 
con mayor frecuencia en personas mayores de 60 años, y 
más de la mitad de los pacientes vivían en la región norocci-

dental del país (2). En el estudio EPINEURO inicialmente 
se realizó una encuesta de tamizaje puerta a puerta a una 
población calculada según las prevalencias reportadas en 
la bibliografía médica general, debido a la falta de estudios 
poblacionales previos propios de nuestra población. Se 
favoreció la participación de personas mayores de 50 años 
para detectar un mayor numero de casos de afectados por 
enfermedades neurológicas que, como el Parkinson, son mas 
frecuentes a mayor edad. Por estas circunstancias los auto-
res del estudio debieron hacer un ajuste a las prevalencias 
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según la distribución por edades, de manera que la nueva 
prevalencia calculada podría no ser muy precisa. Debido a 
la gran variabilidad en la metodología de los estudios pobla-
cionales al rededor del mundo y a las dificultades para la 
confirmación histopatológica de la enfermedad, se estima 
una incidencia de entre 1.5 a 22 por 100,000 personas por 
año, y en personas entre 55 y 65 años un rango entre 410 y 
529 por 100,000 personas por año (1). Dos meta-análisiss de 
estudios de incidencia han mostrado una mayor incidencia 
en hombres que en mujeres en una tasa de 1.46 a 1.49 (3-4). 
Y en una revisión basada en 12 estudios poblacionales de 
alta calidad se estimó una prevalencia de 950 por 100,000 (5).

COSTOS

Investigadores estadounidenses del departamento de 
neurología del centro médico de la Universidad de Rochester 
estudiaron las tasas proyectadas de crecimiento en los cinco 
países más grandes de Europa occidental: Francia, España, 
Alemania, Reino Unido e Italia. También estudiaron esas 
tasas en las 10 naciones más pobladas del mundo: China, 
India, Indonesia, Estados Unidos, Brasil, Pakistán, Bangla-
desh, Nigeria, Japón y Rusia. Posteriormente analizaron la 
prevalencia de la enfermedad por grupos de edad en cada 
país. Los resultados revelaron que el número de individuos 
con Parkinson en esos 15 países aumentará de 4,1 millones a 
8,7 millones para el año 2030. Y a pesar de que el número de 
enfermos de Parkinson se duplicará en países como Estados 
Unidos para alcanzar 610,000 casos, el mayor crecimiento 
ocurrirá en los países en desarrollo (6). En Colombia, con 
el último censo poblacional del año 2005 se encontró que 
el 8.6% (3,972 personas) de la población son personas 
mayores de 60 años (7), y se proyecta que para el 2050 serán 
aproximadamente 15,440 personas mayores de 60 años, 
con un índice de envejecimiento proyectado para el 2050 
de 19 (8); lo que quiere decir que por cada 100 personas 
menores de 15 años, habrá 19 personas mayores de 60 años. 
Así también el índice de dependencia calculado para esta 
población será de 28; es decir, 28 personas mayores de 65 
años serán dependientes, por cada 100 personas de edades 
entre 15 y 64 años (8). En una revisión de la literatura rea-
lizada por J. P. Reese et al. publicada en 2012, se encontró 
que la enfermedad de Parkinson tiene un alto costo entre 
€13,000 y €33,000 anuales por cada paciente, lo que equival-
dría en a COP$30,426’080.06 y COP$77’235,434.01 (con un 
promedio de $54’000,000), respectivamente (9). Teniendo 
en cuenta estos datos podemos calcular que para el 2050 
tendremos alrededor de 72,568 pacientes con Parkinson 
(Prevalencia de 470/100,000 en estudio EPINEURO y 
15,440 personas mayores de 60 años en 2050) para un costo 
anual por paciente aproximado de $3,918’672.000.

DIAGNÓSTICO

No hay marcadores bioquímicos o radiológicos especí-
ficos para diagnosticar esta enfermedad y actualmente se 
utilizan los criterios del Banco de Cerebros del Reino Unido. 
Estos proponen que el diagnóstico se haga en presencia de 
bradiquinesia además de al menos uno de los siguientes: 
rigidez, temblor de reposo o inestabilidad postural (10). En 
una revisión de la literatura sobre los criterios diagnósticos 
de la enfermedad de Parkinson, realizada por Douglas 
J. et al. publicada en 1999 (11) se proponen los criterios 
diagnósticos dividiendo las características en dos grupos: 
el grupo de características de la enfermedad de Parkinson 
(grupo A) y el grupo de características sugestivas de otras 
alternativas diagnosticas (grupo B). La combinación de 
estas características da tres opciones de diagnóstico: posible, 
probable y definitivo; este último requiere la confirmación 
histopatológica. Para el diagnóstico de Parkinson posible 
se debe cumplir al menos dos condiciones entre bradiqui-
nesia, temblor, rigidez e inicio asimétrico, y al menos uno 
de estos debe ser temblor o bradiquinesia. Además debe 
haber ausencia de diagnósticos alternativos como inesta-
bilidad postural temprana, congelamiento, alucinaciones, o 
parálisis supranuclear de la mirada, disautonomía severa, o 
la presencia de condiciones conocidas que causen síntomas 
de parkinsonismo. El último criterio es tener respuesta 
a las drogas dopaminergicas. El diagnóstico probable de 
Parkinson requiere, entonces, de al menos 3 de los 4 sínto-
mas principales, de la ausencia de características de otros 
diagnósticos, y de una respuesta substancial y sostenida a 
drogas dopaminérgicas. Por su parte, el diagnóstico defi-
nitivo requiere del cumplimiento de todos los criterios de 
Parkinson posible más la confirmación histopatológica (11). 
Estos últimos criterios son principalmente utilizados para 
investigación (12).

En un estudio realizado en Medellín entre 1994 y 1999 
se seleccionaron 302 pacientes consecutivos con síntomas 
de parkinsonismo. La composición del grupo se describe a 
continuación: 147 mujeres (48,7%) y 155 varones (51,3%); 
edad: 66,8 años (11,4) (intervalo 13-90); escolaridad: 7,5 (4,3) 
(intervalo 0-20); evaluados en los servicios de neurología 
de Medellín (Colombia). Estos fueron clasificados según 
si cumplían los criterios diagnósticos para los principales 
tipos de parkinsonismo como enfermedad de Parkinson 
idiopática, parálisis supranuclear progresiva y atrofia sisté-
mica múltiple, entre otros. Para enfermedad de Parkinson 
idiopática se usaron los criterios de Calne et al. y Larsen et 
al. Se les aplicó un protocolo estructurado y cuantitativo, y 
entre sus resultados el parkinsonismo más frecuente fue el 
idiopático en 132 sujetos (43,7%) (13).
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FACTORES DE RIESGO

Entre los factores de riesgo más ampliamente estudiados 
se encuentran los de tipo genético; en la enfermedad de Par-
kinson familiar, hasta el año 2010 se habían relacionado 11 
genes y 3 locus con el riesgo de desarrollar la enfermedad, 
con un patrón autosómico dominante y autosómico rece-
sivo, y frecuentemente relacionados con el inicio temprano 
de la enfermedad. El primer gen identificado en asociación 
con la enfermedad de Parkinson fue el alfa-Synuclein 
(SNCA) (PARK1) (14), y la severidad de su manifestación 
clínica depende del número de repeticiones del gen. Desde 
entonces se han descrito numerosos genes hasta el PARK16. 
Además de las mutaciones altamente penetrantes, variantes 
específicas en los genes están asociadas a la susceptibilidad 
de la enfermedad (1, 15-17). 

La exposición a pesticidas y herbicidas muestra un 
aumento del riesgo con relacióna la dosis acumulada en la 
mayoría de los estudios; sin embargo, un meta-análisis de 
estudios de casos y controles realizados entre 1989 y 1999, 
mostró un riesgo por exposición a pesticidas de 1.94 (95% 
CI 1.49–2.53), y no relacionado con la dosis (18). 

La exposición ocupacional estuvo asociada al incremento 
del riesgo en dos estudios de casos y controles (19-20); otros 
estudios de casos y controles no mostraron esta relación, 
y solo hay un estudio prospectivo que tampoco demostró 
incremento del riesgo por exposición a solventes (21).

La historia ocupacional también se ha estudiado como 
factor de riesgo para la enfermedad de Parkinson; en un 
estudio de series de casos con 2,200 pacientes de varias 
ciudades de Estados Unidos, hubo más médicos y maestros 
de lo esperado (22). En otro estudio con resultados simila-
res, proponen como posible agente causal la exposición a 
múltiples infecciones virales (23). 

Varios estudios han mostrado una relación inversa 
entre fumar y la enfermedad de Parkinson (24-27). Se han 
realizado varios meta-análisis, entre los que uno reporta 
un RR de 0,59 (IC 95% 0.54 hasta 0.63) para los siempre 
fumadores frente los que nunca fumaron, 0.39 (IC 95%: 
0,32 hasta 0,47) en comparación con los fumadores actua-
les y los que nunca fumaron, y 0.80 (IC 95% 0.69 a 0.83) 
para los exfumadores en comparación con los que nunca 
fumaron (28). Otro meta-análisis calculó un riesgo relativo 
combinado de la enfermedad de Parkinson (en adelante, 
EP) relacionado con el tabaquismo en los pacientes con y 
sin antecedentes familiares de EP, que fue de 0.82 (95% CI 
0.44–1.53) en los que tenían historia familiar, y 0.77 (95% 
CI 0.59–1.01) en los que no tenían historia familiar (29). 
Un meta-análisis de 11 estudios de Estados Unidos antes 
mencionados informaron de una asociación inversa poco 
precisa para el tabaco de mascar después de ajustar para 

otros tipos de fumadores (OR 0.66, IC 95% 0.43-1.02) (30). 
Una muy pequeña reducción del riesgo se reportó para los 
fumadores de menos de 10 años de antigüedad, sugiriendo 
que se requiere fumar por muy largo tiempo para una 
reducción del riesgo (31). En resumen hay una reducción 
del riesgo en un 50% (1).

Es posible que exista una leve relación inversa entre el 
alcohol y la EP, pero hay pocos estudios con diferentes tipos 
de bebidas, indicando una relación mayor con la cerveza que 
con el vino u otro licor (32,33). 

Para la ingesta de café un meta-análisis muestra un riesgo 
relativo de 0.69 (95% CI 0.59–0.80) para los bebedores de 
café versus los que no beben, y adicionalmente un riesgo 
relativo de 0.75 (95% CI 0.64–0.86) por 3 tazas adicionales 
de café al día (34). Se encontró una relación similar para el té 
(35). El mecanismo implicado es, al parecer, su efecto anta-
gonista en los receptores de adenosina en modelos animales.

La disfunción olfatoria es común en los pacientes con 
EP, y hay una clara relación con la presencia de cuerpos 
de Lewy en el bulbo olfatorio (36-37). Varios estudios con 
familiares de pacientes con EP, comparando quienes tienen 
hiposmia con los que no, han mostrado un aumento del 
riesgo en quienes tienen hiposmia, y en todos se demostró 
una alteración en el transportador de dopamina que, al 
parecer, precede los síntomas de Parkinson en 2 a 7 años (1).

La historia de enfermedad mental está asociada con un 
incremento en el riesgo para EP; sin embargo, similar al 
temblor esencial, los estudios no pueden descartar que los 
síntomas psiquiátricos o el temblor sean manifestaciones 
tempranas de la enfermedad de Parkinson. La evidencia 
epidemiológica de un factor etiológico compartido entre 
demencia y EP no es constante en los estudios (1). 

Más recientemente se ha indicado un efecto protector 
del ácido úrico y una mayor lentitud en la progresión de la 
enfermedad, por lo cual se ha iniciado un ensayo clínico con 
inosina, que aumenta los niveles de ácido úrico (1).

FACTORES PRONÓSTICOS

La enfermedad de Parkinson (EP) tiene un curso muy 
heterogéneo que varía de paciente a paciente, por lo que al 
buscar información sobre los factores pronósticos estudia-
dos como marcadores de la progresión de la enfermedad se 
encuentran múltiples estudios y revisiones de la literatura 
al respecto. Entre estos, hay algunos en los que se intenta 
relacionar las características de los pacientes con EP y la 
velocidad de progresión de su enfermedad, principalmente 
en el grado de deterioro motor y en el grado de discapacidad. 
No obstante, el número de estos estudios no es comparable 
respecto de los estudios de factores de riesgo.
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Entre los factores pronósticos más estudiados en rela-
ción con la progresión de la EP se encuentran: edad, edad 
de inicio de la enfermedad, duración de la enfermedad, 
puntaje en la escala motora de la UPDRS, subtipo clínico, 
lateralidad, depresión, demencia, y las comorbilidades.

La presentación clínica de EP sin temblor ha sido rela-
cionada con un pobre pronóstico y con una progresión 
más rápida en las escalas de UPDRS y HY (38-42). Otros 
hallazgos relacionados con un pobre pronóstico son la 
pérdida temprana de la independencia, el signo de Babinski 
y las alteraciones cognitivas en el primer año de inicio de 
los síntomas; sin embargo estos pueden ser secundarios a 
otras enfermedades de base (43). Los pacientes de mayor 
edad han mostrado una progresión más rápida en su dis-
capacidad pero no en el incremento del deterioro motor 
(38,40). Cada período10 años de incremento en la edad de 
inicio fue asociado con OR 2.41 (IC 95% 1.24-4.66) con 
una mayor progresión (44-45); pero en otros estudios no se 
encontró relación con la edad de inicio y el incremento en 
la UPDRS (43,46). El inicio simétrico de la enfermedad fue 
también reportado como un factor pronóstico de más rápida 
progresión en el estudio de Sydney (45). La relación con la 
presencia de depresión de base ha sido contradictoria; un 
estudio que comparó la presencia de depresión mayor con 
la depresión menor y con la ausencia de depresión, mostró 
que la depresión mayor se relacionaba con una mayor pro-
gresión en la escala de HY y en la escala de discapacidad de 
Northwestern (47). Los pacientes con mutaciones del gen 
Parkin parecen tener un curso más benigno (48,43). 

Louis et al. (46) reportaron una tasa anual de incremento 
del 1.5% en el puntaje de la UPDRS III (examen motor) y 
observaron que el temblor era la única variable que no tenía 
un cambio significativo; además mostraron como factores 
pronósticos el aumento anual en la UPDRS, un puntaje 
<70% en la escala SE (Schwab & England activities of  daily 
living scale), y una duración prolongada de la enfermedad 
(>6.8 años). Sin embargo Goetz et al. mostraron que la 
duración de base de la enfermedad no modificaba la tasa 
de progresión del deterioro motor y mostraron altas tasas 
de progresión en pacientes con UPDRS inicialmente baja 
(49). En otros estudios se observó un deterioro motor 
significativo en pacientes con tratamiento a los 5 años del 
diagnóstico, y de predominio en la bradiquinesia (50). 

En resumen, en una revisión del 2007 realizada por B. 
Post et al. (51) se encontró que la mayor edad al inicio de la 
EP cuenta con evidencia contradictoria para ser entendida 
como factor pronóstico para el deterioro motor, pero fuerte 
evidencia para entenderse como factor de la progresión de 
la discapacidad. El subtipo dominante sin temblor al inicio 
de la EP tiene evidencia limitada respecto a la progresión 
de la discapacidad y ninguna respecto al deterioro motor. 
Igualmente, un puntaje bajo en la UPDRS, la demencia y 

un puntaje <70% en la SE, tienen limitada evidencia para 
la progresión del deterioro motor y la duración prolongada 
de la enfermedad tiene evidencia contradictoria. Un alto 
puntaje en la inestabilidad postural y la dificultad para la 
marcha tiene una fuerte evidencia en relación a la progre-
sión de la discapacidad, mientras que respecto a lo mismo, 
la bradiquinesia, el inicio simétrico, la depresión y el sexo 
femenino tienen evidencia limitada o contradictoria (51).

En una revisión realizada por la Academia Americana 
de Neurología (AAN) (52) se encontró una relación de 
las comorbilidades de base del paciente con EP con la 
progresión de la enfermedad; sin embargo, B. Post et al. 
no encontraron estudios de alta calidad para verificar esta 
asociación (51).

Schrag et al. (53) reportaron en 2007 una tasa promedio 
de progresión anual, en la severidad clínica de la enferme-
dad, de 2.4% a 7.4%. El estudio mostró que la progresión 
del deterioro motor se vuelve lenta a medida que avanza 
la enfermedad en estadio y con un seguimiento más largo, 
en contraste con la progresión continua de la discapacidad. 
Mientras que otro estudio publicado recientemente mostró 
una media anual de 3.1% y 3.2% en el deterioro de la escala 
motora de la UPDRS y la HY respectivamente (54). En este 
estudio, la edad, edad al inicio de la enfermedad, duración 
de la enfermedad, y los síntomas que se cree son debidos 
a estructuras cerebrales no dopaminérgicas (deterioro 
cognitivo y demencia), fueron predictores de mayor dete-
rior motor y discapacidad. Pero ambos estudios describen 
grupos de pacientes con alta prevalencia de Parkinson y 
fueron seleccionados los sobrevivientes, subestimando la 
progresión de la enfermedad, por lo que sus resultados solo 
pueden ser aplicados a este grupo de pacientes.

Un estudio realizado por B. Post en 2011(55), que 
incluyó 129 pacientes con diagnóstico de novo de EP y con 
seguimiento durante 3 años mostró una progresión de 3 
puntos por año en la UPDRS III para deterioro motor. En 
este, el sexo femenino se relacionó con disminución en la 
velocidad de la progresión del deterioro motor y de la calidad 
de vida, la edad mayor al inicio de la EP y mayor duración 
de la enfermedad se relacionaron con mayor deterioro 
motor, y los síntomas considerados no dopaminérgicos, 
por responder poco a la levodopa (levantarse de una silla, 
postura, estabilidad postural y marcha), se relacionaron con 
mayor discapacidad y menor calidad de vida. Los síntomas 
del humor y las comorbilidades mostraron mayor relación 
con la calidad de vida. De este mismo estudio en 2013 se 
publicó una segunda parte de seguimiento a los 5 años 
luego de la primera evaluación (56), en el cual se ratificó 
que un deterioro motor más rápido se presenta en el sexo 
masculino y en quienes tienen compromiso cognitivo al 
momento del diagnóstico. Así mismo, se estableció  que 
los principales determinantes de una mayor progresión en 
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la discapacidad son los siguientes factores: mayor edad al 
inicio de la enfermedad, compromiso cognitivo, y presencia 
de síntomas que no responden a levodopa.

INSTRUMENTOS PARA LA VALORACIÓN

Desde 1960 se han publicado una variedad de escalas 
para evaluar la EP (57). Las primeras evaluaban los signos 
y síntomas más importantes de la enfermedad en relación a 
la severidad de la discapacidad generada, como la de Hoehn 
y Yahr en 1967 (42). Estas escalas también fueron utilizadas 
para evaluar la eficacia de los tratamientos disponibles, y a 
mediados de 1970 se resaltó la importancia de las compli-
caciones motoras y mentales, para lo que se adicionaron 
nuevos ítem a las escalas nuevas. En 1987 apareció la Escala 
Unificada de Valoración de la Enfermedad de Parkinson 
(UPDRS) (58) y la Escala intermedia para la Evaluación 
de la Enfermedad de Parkinson (ISAPD), con el objetivo 
de lograr una medida uniforme, válida para la evaluación 
de la EP (57). Se han creado muchas y variadas escalas, y 
variantes de varias de estas, para ser utilizadas en diferentes 
estudios; esto dificulta su comparación y la interpretación 
de sus resultados. Para solucionar este problema se propuso 
que se usara como instrumento común de evaluación una 
escala validada y ampliamente utilizada. Con esta intención 
se desarrollaron la UPDRS y la ISAPD. Todas las escalas 
han sido evaluadas con el fin de valorar el cumplimiento 
de los criterios de calidad métricos para cada característica 
de cada escala de forma simultánea. La puntuación de la 
evaluación a la escala va de 0 a 10, lo que significa que a 
mayor puntuación, mejor es la escala (47). Así la UPDRS está 
entre las mejor valoradas para seguimiento de la progresión 
general de la enfermedad, y la escala de Hoehn y Yahr es 
utilizada para estratificación estática. 

En 2008 la Sociedad de Trastornos del Movimiento 
(Movement Disorder Society – MDS) presentó una evalua-
ción clinimétrica de la revisión patrocinada de la UPDRS 
(MDS-UPDRS), basada en una critica a la UPDRS publicada 
en 2007, demostrando un excelente factor de validez. La 
MDS- UPDRS incluyó nueve elementos nuevos a la eva-
luación del paciente: ansiedad, síndrome de desrregulación 
de la dopamina, problemas urinarios, estreñimiento, fatiga, 
pasatiempos, acostarse y levantarse de la cama, tapping con 
los pies y el congelamiento. Además, modificó la manera de 
calificar varios de los síntomas y signos del paciente para 
facilitar su valoración con instrucciones especificas para 

cada item, y se asoció la definición de ON y OFF a la parte 
III de la UPDRS, para garantizar mayor uniformidad entre 
los evaluadores (59). 

La escala de Hoehn y Yahr es fácil de administrar para 
clasificar al paciente de acuerdo a su severidad. Indica la 
severidad basada en la lateralidad del compromiso, el com-
promiso de la movilidad y los reflejos posturales, y la dis-
capacidad. Aunque inicialmente se diseñó como una escala 
de 5 puntos (42), en 1990 se adicionaron los estadios 1.5 y 
2.5 (60), esta fue incluida, pero nunca fue validada, dentro 
de la batería de la UPDRS (58). La escala de Hohen y Yahr 
(HY) se puede utilizar como un índice de progresión clínica 
en el análisis de supervivencia (60), y se ha observado una 
buena correlación entre esta y la UPDRS (61), también se 
correlaciona bien con las características de las imágenes y 
la patología (62).

La MDS-UPDRS ha sido la escala más ampliamente uti-
lizada, y tiene por objeto cubrir el espectro clínico de la EP 
y por lo general toma un promedio de 16-17 minutos para 
completar. La MDS-UPDRS se compone de las siguientes 
cuatro sub-escalas: 1- la parte I (cuatro ítem), sobre el estado 
mental, el comportamiento y estado de ánimo, 2- la parte II 
(13 ítem) sobre las actividades de la vida diaria, que pueden 
ser anotados como estados de “on” o “off  ‘, 3- parte III (14 
ítem), el examen motor (esta sección produce 27 resultados 
debido a la evaluación de varios elementos en las diferentes 
partes partes del cuerpo), y 4- parte IV complicaciones (11 
ítem), que consta de cuatro elementos para las discinesias, 
cuatro elementos de las fluctuaciones y los tres elementos 
de otras complicaciones. La HY y la Schwab and England 
Scales, se han añadido a la UPDRS, por lo que constituye 
una auténtica batería de evaluación (57).

Se ha visto como una mayor edad al momento del diag-
nóstico de la EP, una duración prolongada de la enfermedad, 
y un puntaje alto en la UPDRS, están relacionados con una 
progresión significativamente más rápida a través de varios 
estadios de HY (63).
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