ACTUALIZACION EN MEDICINA DE FAMILIA

Una revision del sindrome de piernas inquietas
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El sindrome de piernas inquietas es un trastorno neurolo-
gico prevalente, frecuente en ancianos, que se manifiesta co-
mo sensaciones desagradables en miembros inferiores y la
necesidad de mover las piernas cuando el paciente esta en re-
poso. Tiene ritmo circadiano. De etiologia idiopatica. La pa-
togenia podria deberse a un déficit de hierro o ferritina y do-
pamina. Su diagnostico es clinico y actualmente hay un
abanico amplio de opciones terapéuticas, entre otros los far-
macos dopaminérgicos, las benzodiazepinas, antiepilépticos,
opioides y medidas no farmacologicas. Al ser un sindrome
complejo e insuficientemente diagnosticado resulta impres-
cindible ayudar al médico de familia a poder identificarlo.
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Restless legs syndrome is a prevalent neurological disor-
der that is common in the elderly. It is manifested as unple-
asant sensations in the lower limbs and in the need to move
the legs when the patient is at rest. It has circadian rhythm
and idiopathic etiology. Its pathogeny could be due to iron,
ferritin and dopamine deficit. Its diagnosis is clinical and
there is currently a wide range of therapeutic options, among
them, dopaminergic drugs, benzodiazepines, antiepileptics,
opioids and non-pharmacological measures. As this is a com-
plex syndrome that is insufficiently diagnosed, the help of
the medical practitioner to be able to identify it is essential.

Key words: treatment, restless legs syndrome.

INTRODUCCION. ANTECEDENTES HISTORICOS

El sindrome de piernas inquietas (SPI) o acromelalgia (sus
siglas en inglés son RLS [restless legs syndrome]!) es un tras-
torno de tipo neurolégico que afecta muy especialmente a
la calidad del suerio. El SPI es conocido desde el siglo
XVII, cuando Thomas Willis, famoso médico inglés, des-
cribi6 el primer caso. Sin embargo, la descripcion de Wi-
llis quedo olvidada durante casi 300 afios. A finales del si-
glo XIX, Wittmaak? lo designé como anxietas tibianum. En
1945, el médico-neurslogo sueco Karl-Axel Ekbom? pu-
blico la descripcion de una serie de casos, y acuiio el tér-
mino restless legs con el que se conoce al sindrome, lo que
ha motivado que este trastorno reciba también el nombre
de sindrome de Ekbom. Otro médico sueco, Nils Brage
Nordlander, contemporaneo de Ekbom, aprecio la rela-
cion entre SPI y ferropenia, demostréd que algunos pacien-
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tes podian mejorar de sus sintomas aportando hierro. Pe-
ro nuevamente el sindrome cayo6 en el olvido practica-
mente hasta 1995, cuando el establecimiento de los crite-
rios diagnosticos actuales y la posibilidad de un
tratamiento eficaz con farmacos dopaminérgicos han pro-
vocado un resurgimiento del interés por este cuadro.

Definido en el Codigo CIE-10: G25.8 (otros trastornos
extrapiramidales y del movimiento) y en la Publicacion-
catalogo de Enfermedades Raras™>.

DEFINICION

El SP11.2:6-12 es un trastorno neuroldgico caracterizado por
sensaciones desagradables de las piernas y un impulso in-
controlable de moverse cuando se esta descansando, en un
esfuerzo para aliviar estas sensaciones. Las personas a me-
nudo describen las sensaciones del SPI'! como queman-
tes, como si algo se les deslizara, o como si insectos trepa-
ran por el interior de sus piernas. Estas sensaciones’
llamadas parestesias o disestesias varian en gravedad de
desagradable a irritantes, o dolorosas. Estos sintomas son
acentuados por el hecho de acostarse y tratar de relajarse.
Los sintomas predominan a ultimas horas de la tarde y por
la noche. Como consecuencia, la mayoria de los pacientes
tiene dificultad para conciliar y mantener el suefio.
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Tabla 1. Criterios diagndsticos para identificar el sindrome
de piernas inquietas

Un deseo de mover las extremidades, a menudo asociado a parestesias
y disestesias
Sintomas que se empeoran o sélo estan presentes durante el reposo
0 que se alivian parcialmente o temporalmente con la actividad
Inquietud motriz
Empeoramiento nocturno de los sintomas

En los casos mas graves los pacientes pueden experi-
mentar discinesias'® cuando estan despiertos, y algunos
tienen sintomas en uno o ambos brazos y piernas. Un im-
portante porcentaje de pacientes refieren perturbaciones
del sueno”'*15 como insomnio de conciliacién e insom-
nio de mantenimiento y somnolencia diurna. Los pacien-
tes aquejan un aumento de la latencia del suefio y una dis-
minucion de la eficacia del mismo con despertares
frecuentes. Esto conlleva un agotamiento y una fatiga ex-
cesiva posteriores durante las horas del dia.

Los pacientes en ocasiones describen los sintomas
refirlendo sensaciones muy molestas de hormigueos, pi-
cor, ardor, dolor, burbujeo, sensacion de que tiene gusanos
en las piernas o de agua corriendo. Tales sensaciones de-
sagradables les obligan a mover las piernas para aliviar
temporalmente las molestias. Ese alivio se mantendra
mientras el paciente esté moviendo los pies, pero los sin-
tomas reaparecen al volver a relajarse. Aparecen solo en re-
poso, cuando estan sentados o tumbados y no tiene rela-
cién con ninguna actividad ni situacién previa.

Lo que define al sindrome es la sensacién subjetiva de
malestar. Alrededor de un 80% de los pacientes tiene aso-
ciado un trastorno de tipo motor.

En 1995, el Grupo Internacional de Estudio sobre el
Sindrome de las Piernas Inquietas identifico los cuatro cri-
terios basicos?”10-12:16-19 para diagnosticar el SPI (tabla
1). La presencia de estos criterios simultaneamente es su-
ficiente para hacer el diagnostico, apoyado quizas por la
presencia de movimientos periédicos de piernas, ademas
de si el trastorno responde a farmacos dopaminérgicos y si
existe una historia familiar asociada.

Los movimientos periédicos de las piernas'® aparecen
en un porcentaje muy alto en pacientes con SPI, las llama-
das mioclonias nocturnas que se caracterizan por movi-
mientos de flexion de las extremidades inferiores a la altu-
ra de la rodilla y el tobillo, con extension del dedo grueso
y relajacion lenta. El movimiento tiene una duracion de
0,5 a 5 segundos, apareciendo a intervalos de 20 a 40 se-
gundos. Los movimientos son organizados, repetitivos.
Aparecen predominantemente durante el suefio no REM
(rapid eye movement) ligero y disminuyen durante el suefio
no REM profundo. Desaparecen durante el suefio REM.

PREVALENCIA

El SPI es una patologia extraordinariamente frecuente
Varios estudios poblacionales realizados en Europa y
EE.UU. encuentran cifras de prevalencia que normalmen-
te oscilan entre el 5 y el 15%!%11:19-23 de 1a poblacion. La

10,16

18,20

frecuencia del SPI aumenta con la edad. Es mas frecuente
en mujeres con una relacién 2:1 con respecto al varén. So6-
lo 1 de cada 4 pacientes que presenta SPI es bien diagnos-
ticado por el clinico. El resto recibe diagnosticos diversos,
como insuficiencia venosa periférica, polineuropatia, lum-
balgia o radiculopatia lumbar, sindrome ansiosodepresivo,
etc. En muchas de esas ocasiones suele pasar desapercibi-
do o se confunde con otros diagnésticos®?*. Se presenta a
cualquier edad.

En nifos? su diagnostico puede ser dificil y diagnosti-
carse erréneamente de sindrome de hiperactividad?®.

ETIOLOGIA-FISIOPATOLOGIA' 121

Es desconocidal7-?7. Se pueden distinguir formas idiopati-
cas??, sin identificar un trastorno subyacente, y formas
sintomaticas, secundarias a otras patologias (una neuropa-
tia incipiente, por ejemplo), lo que obligara a su estudio y
tratamiento (tabla 2). En muchos casos es familiar, lo que
sugiere un trasfondo genético con una herencia autosémi-
ca dominante?®3%; entre un 30 y un 63% de las formas
idiopaticas®!32 tienen antecedentes familiares. Ademas, el
origen puede estar en el sistema nervioso central o en las
vias periféricas. Habitualmente el SPI no se asocia a una
causa clara. Solo un pequenio porcentaje es secundario a
otros trastornos como el déficit de hierro; la artritis reu-
matoide y la insuficiencia renal crénica presentan una aso-
ciacion consistente con este sindrome. Determinados far-
macos, como los antidepresivos triciclicos (ATD) de todas
las familias, los inhibidores de la recaptacion de serotoni-
na (ISRS), el litio o los farmacos antagonistas dopaminér-
gicos, pueden inducir o agravar el cuadro. La cafeina y los
excitantes agravan los sintomas. El SPI afecta a las mujeres
embarazadas®> en un porcentaje variable del 19%, desa-
pareciendo en el puerperio. Se han identificado tres loci li-
gados a este sindrome!8, situados en los cromosomas 12p,
14q y 9p, pero no se ha identificado ningun gen. El hie-
rro>* es un componente de los receptores dopaminérgicos
(D2) que pueblan densamente los ganglios basales. Su ca-
rencia’ podria interferir con la funcién de los receptores
dopaminérgicos y provocar el trastorno del movimiento®>
que conocemos como SPIL. Esta hipétesis viene apoyada
por la observacion clinica de que el SPI mejora con la ad-

Tabla 2. Etiologia del sindrome de piernas inquietas 1218

Formas primarias
Causa genética, cromosomas 9, 12, 14 (40%)
Alteracién metabdlica del hierro
Alteracion de la dopamina

Formas secundarias
Farmacos
Embarazo (19-25%)
Déficit de hierro (20%)
Estados urémicos, enfermedad renal terminal (6-50%)
Insuficiencia venosa periférica
Polineuropatias
Enfermedad de Parkinson (2-20,8%)
Enfermedades reumaticas (4-25%)

Diabetes mellitus,etc.
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ministracion de dopamina y de agonistas dopaminérgicos.
Aproximadamente un 20% de pacientes con SPI tiene ane-
mia ferropénica. Las concentraciones inferiores a 45 g/l
pueden incrementar los sintomas. El hecho de que el SPI
pueda ser inducido por la ferropenial® y los farmacos an-
tidopaminérgicos y que mejore casi siempre con farmacos
dopaminérgicos hace pensar que tanto el hierro como la
dopamina estan implicados en la aparicion del cuadro y
que se relacione con una hipofuncion dopaminérgica. Am-
bos factores estan vinculados, pues el hierro actia como
coenzima de la tirosina-hidroxilasa, que es la enzima limi-
tante de la sintesis de dopamina. Ademas esta enzima si-
gue un ritmo circadiano, es menos activa en las ultimas
horas del dia, lo que explicaria el ritmo circadiano que si-
gue el sindrome.

Se ha comunicado su asociacion con lesiones me-
dulares, tanto por compresion extrinseca como por lesiones
intrinsecas, como las provocadas por la esclerosis multiple.

Los estados de hipoglucemia, hipotiroidismo, la enfer-
medad de Parkinson y el sindrome de apnea/hipoapnea
pueden asociarse también.

Las vias de investigacion se centran actualmente en que
el SPI parece implicar alteraciones en el sistema dopami-
nérgico central, en el metabolismo del hierro y en la neu-
rotransmision opiacea, pero los detalles de estas alteracio-
nes tienen que ser mas y mejor explorados.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 51621243537

Es importante que el profesional establezca un protocolo
de diagnostico diferencial con varias patologias como:

1) Los calambres nocturnos de piernas (muy tipicos en
la edad avanzada y que se caracterizan por contracciones
dolorosas involuntarias de las piernas).

2) La acatisia (necesidad imperiosa de movimiento, no
limitado a las piernas y muy relacionada con determinados
farmacos como los neurolépticos o sustancias antidopami-
nérgicas, sin que haya sensacion desagradable acompa-
nante y sin variaciones a lo largo del dia).

3) Neuropatia periférica: hay disestesias pero no ceden
al mover las piernas o con la actividad motora, no empeo-
ran tampoco al anochecer o al acostarse.

4) Otras: afectacion vascular, las polineuropatias (con
sintomas sensitivos como hormigueos o quemazén’®,
siendo frecuente la alodinia, de modo que un estimulo
sensitivo no doloroso se puede convertir y percibir como
un dolor importante tan solo por el roce simple de una
sabana; en la exploracion hay un déficit sensitivo distal y
arreflexia) y la insuficiencia venosa en miembros inferio-
res. Se debe establecer un diagnostico diferencial con los
sindromes dolorosos de las piernas (por artropatia o neu-
ropatia), pero la presencia del ritmo circadiano y el alivio
inmediato de los sintomas al mover las piernas permiten
distinguir el cuadro con facilidad. No debe confundirse
con los movimientos periédicos de las piernas que se pro-
ducen en la narcolepsia o el sindrome de Parkinson. Tam-
bién hay que diferenciarlo de otros trastornos del suefio en
los que no esta presente la necesidad de mover las piernas

continuamente y de otros tipos de trastornos del suefio
(parasomnias, sobresaltos de suefio, movimientos ritmicos
durante el suefio), distonias paroxisticas y nocturnas y
otros movimientos anormales.

D|AGN()STlco1,2,7,10—12,15,16,18,21
Es claramente clinico. No existe una prueba que sea diag-
nostica para el SPI. Se evalta analizando el historial clini-
co del paciente y su sintomatologfa!®->%.

Se detalla en tabla 3.

TRATAMIENTO

EL tratamiento!0-1L7-15.17.18.21.35.44.35 de] SIP debe ajus-
tarse a la intensidad de los sintomas y al perfil del pacien-
te en cada momento (tabla 4 y fig. 1%9).

Tratamiento no farmacolégico

El tratamiento no farmacologico del SPI podriamos divi-
dirlo en dos partes: una serie de medidas especificas y las
medidas no farmacologicas generales para el manejo del
insomnio y otros trastornos del suefio.

1) Medidas especificas®: para los pacientes que presentan
sintomas leves a moderados es posible utilizar medidas pre-
ventivas y sugerir cambios en el estilo de vida y las activi-
dades que se realizan para reducir o eliminar los sintomas.

2) Los cambios y consejos o medidas generales podrian
ser:

Medidas iniciales:
— Buena higiene de suenio!>**,

— La realizacion de actividad fisica aerdbica durante el
dia disminuye la tendencia a presentar sintomas. Se debe

Tabla 3. Diagnostico del sindrome de piernas inquietas'%15

Anamnesis: el diagnostico se basa en la clinica, por ello es fundamental
una anamnesis meticulosa, caracteristicas de los sintomas, habitos
dietéticos y afectacion del suefio. Ayuda la anamnesis del
compariero/a de cama, antecedentes familiares, medicacion, etc.

Exploracion fisica: medicion de la tension arterial ,peso, estado general
de los miembros inferiores, exploracion neuroldgica basica, fuerza
muscular, reflejos, sensibilidad cutanea, etc.

Exploraciones complementarias:

Determinaciones analiticas: VSG, ferritina, hierro®, transferrina,
magnesio, 4cido folico3, vitamina E4041, funcion renal, glucemia,
tirotropina, pruebas reumaticas, etc.

Estudio polisomnografico*2: no es necesario para el diagnéstico.

El suefio pasa de una fase de suefio lento profundo a una fase mas
ligera que hace que el paciente se despierte, originando al individuo
que el suefio no sea reparador. Aligeramiento de la fase REM.
Complejos K-alfa. La polisomnografia'™-'8 no es (til para el
diagnéstico pero puede ser Gtil en los casos de resistencia al
tratamiento. En la mayoria de los pacientes coexisten los PLMS*3,
que son movimientos bruscos mioclénicos e involuntarios de una
pierna durante el suefio que habitualmente acompafian al sindrome
de piernas inquietas

PLMS: periodic leg movements of sleep; REM: rapid eye movement, VSG: velocidad
de sedimentacion globular.
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Tabla 4. Tratamiento del sindrome de piernas inquietas291216

Grupo Farmaco Observaciones Indicaciones
Agonistas Levodopa + carbidopa 200 + 50 mg/dia Deben tomarse 1-2 horas antes de la hora prevista del inicio SPI leve
dopaminérgicos Pergolida*® 0,05-1 mg/12 horas 1 hora  de los sintomas. Los farmacos dopaminérgicos tienen una  SPI moderado-grave
antes de acostarse eficacia alta pero su papel no esta bien determinado. La

Pramipexol*” 0,125-1 mg/8 horas levodopa tiene fenémeno de potenciacion-rebote

Ropirinol 0,25-3 mg/8 horas consistente en que al ser farmacos de vida media mas

Rotigotina*® parches transdérmicos corta, tras un periodo de buena respuesta la enfermedad

Carbegolina 2 mg/dia empieza a agravarse, los sintomas se inician a una hora

mas temprana, son de mayor intensidad y aparecen con un
plazo de tiempo mas corto desde que el paciente se sienta

Pueden precisar un aumento progresivo de dosis. Causan SPI resistente. La pergolida
insomnio, somnolencia y trastornos gastrointestinales. La aunque presenta efectos
pergolida y el pramipexol tienen un efecto tardio. secundarios serios podria

El pramipexol se absorbe bien via oral, se une sélo un 15% darse en el embarazo'', asi
a proteinas, no tiene metabolismo hepatico y se elimina via como suplementos de hierro
renal sin metabolitos activos, no se modifica con el consumo La rotigotina se utiliza en casos
de alimentos. Es un farmaco con buen perfil farmacocinético, ~ de intervenciones quirtrgicas

limpio y de escasa capacidad de interaccion en pacientes con SPI
Opiaceos Oxicodona 5-10 mg/6 horas Originan estrefiimiento, retencion urinaria, trastornos Se utilizan como coadyuvantes
Codeina 30-60 mg/6 horas cognitivos

Tramadol 50 mg/6 horas
Propoxifeno 100-200 (hasta 600 mg)
mg/dia
Benzodiazepinas  Clonazepam 0,5-2 mg/antes de irse En ancianos originan sedacion diurna con inestabilidad en la Utiles para tratar los trastornos

Zolpidem 10 mg/noche

Triazolam 0,125 mg/noche
Temazepam'' 15-30 mg/ noche
Sulfato ferroso + vitamina C 325 +

Clonidina 0,5-1 mg/dia

a dormir marcha y trastornos cognitivos del suefio asociados. Utilizados
Lormetazepam 1-2 mg/noche 15- a veces como alternativas

30 minutos antes de dormir a posibles intolerancias a otros
Lorazepam 1-2 mg/noche farmacos

200 mg/dia La bromocriptina ha sido desplazada por la levodopa por En casos resistentes la
Otros Carbamazepina 100-300/dia/2 tomas producir valvulopatias fibroticas gabapentina se podria asociar
Bromacriptina 2,5-7,5/dia a otro farmacos
Gabapentina 1.500-3.600 mg/dia/
2 tomas
Baclofén

Sindrome de piernas inquietas

Y

Medidas generales
Tratamiento individualizado
Intensidad de los sintomas

Formas leves-intermitentes Formas tipicas
levodopa Agonistas dopaminérgidcos no ergéticos
+ Ondantseron-domeperidona
Polineuropatia v -
Gabapentina Casos resistentes
¢Ajuste glucémico? Agonitas dopaminérgicos

+
Antiepilépticos + opidceos

Pacientes sometidos a cirugia

Rotigotina (dompaminérgico, via transdérmica)
Antagonistas dopaminérgicos, ondantseron
Opioides a dosis bajas por via parenteral
Correccion de ferropenia (si pérdida sanguinea)

Figura 1. Algoritmo terapéutico del
sindrome de piernas inquietas'849,
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realizar durante el dia, evitando realizar ejercicio vesper-
tino.

— En muchos pacientes’ los sintomas se alivian con el
frio. El mojarse las piernas con agua fria antes de acostar-
se resulta eficaz.

— Evitar'! 1a cafeina, el alcohol y el tabaco entre otros
excitantes. Retirar los posibles farmacos inductores del
sindrome.

—En los pacientes con un nivel de ferritina inferior a 45-
50 pg/l se realizara una busqueda de causas de pérdida
cronica de hierro, e iniciar una terapia de reemplazamien-
to.

— Las técnicas de relajacion progresiva o de biofeedback
son beneficiosas, asi como actividades mentales!! con cru-
cigramas, puzles y técnicas de relajacion para reducir el es-
trés.

Tratamiento farmacolégico' '

Fdrmacos dopaminérgicos'-49->0

Son los mas eficaces para el tratamiento del SPI y deben
ser considerados como el primer paso terapéutico. La in-
dicacion inicial es para el SPI leve o en los casos intermi-
tentes. La levodopa’! es la referencia. La dosis media em-
pleada de carbidopa/levodopa ha sido 25/100 mg,
habitualmente en toma tnica. El riesgo asociado al trata-
miento de la levodopa es el rebote de los sintomas.

Fdrmacos agonistas dopaminérgicos>%>2

Son farmacos que estimulan directamente los receptores
postsinapticos de la dopamina. Se pueden dividir segin su
estructura quimica en ergoticos y no ergoticos. Los ergoti-
cos, entre los que se encuentran:

1) La bromocriptina: como dopaminérgico ergético
puede dar complicaciones fibroticas como valvulopatias fi-
broticas. Es peor tolerada que la levodopa. Dosis diaria
2,5-7,5 mg.

2) La pergolida*® (la principal limitacién a su uso son
los efectos secundarios): la dosis de pergolida®? oscila en-
tre 0,25 y 1 mg/dia.

3) La cabergolina®® (la dosis media eficaz es de 2
mg/dia): la larga vida media del farmaco lo convierte en un
buen candidato para tratar pacientes con sintomas diur-
nos; fue el primero en comercializarse.

Pero por inducir efectos secundarios potencialmente
graves, como la fibrosis valvular cardiaca o los trastornos
circulatorios en piernas, han sido desplazados a una se-
gunda linea por los agonistas no ergoéticos:

1) Pramipexol'%11:47:55 Es el primer farmaco aprobado
para el tratamiento del SPI en Europa. Es agonista de re-
ceptores D2 y D3, con una vida media de 8 a 12 horas. Su
absorcion por via oral es rapida. Existen pruebas conclu-
yentes de que mejora todos los aspectos del SPI, lo que in-
cluye las alteraciones del suetio, los sintomas diurnos y las
alteraciones del estado de animo. Es el agonista dopami-
nérgico no ergdtico con la pauta de dosificacion mas rapi-

da y sencilla. El periodo de ajuste de dosis del pramipexol
(hasta 4 semanas) es mucho menor que el del ropinirol (7
semanas), lo que es mas comodo tanto para los pacientes
como para los médicos. El tratamiento se inicia con una
dosis vespertina de 0,125 mg, administrada una vez al dia,
2-3 horas antes de acostarse. En los pacientes que requie-
ran un alivio sintomatico adicional la dosis puede incre-
mentarse progresivamente cada 4-7 dias a 0,25 mg/dia,
0,50 mg/dia y hasta 0,75 mg/dia Los pacientes mas graves
pueden necesitar dosis mas elevadas, y en estos casos es re-
comendable repartirla en dos tomas, a mediodia y al ano-
checer.

2) Ropinirol*32:56, Es un agonista de receptores D2 y
D3 con una vida media intermedia, en torno a las 6 horas.
Los efectos secundarios son similares a los indicados para
otros farmacos dopaminérgicos, aunque la incidencia de
nauseas es superior al pramipexol. El tratamiento se inicia
con una dosis vespertina de 0,25 mg y se va aumentando
progresivamente cada 3-7 dias hasta controlar los sinto-
mas. La dosis media eficaz oscila entre 2 y 4 mg al dfa. Al
igual que con el pramipexol, en los casos en que se preci-
san dosis mas elevadas es recomendable repartirlas en dos
tomas, a mediodia y al anochecer.

Otros farmacos

1) Benzodiazepinas*®. Fueron de los primeros farmacos
en probarse en el SPI. El que mas se us6 fue el diazepam!?.
Sin embargo, no son un tratamiento adecuado para el SPI
por su riesgo a crear adiccion y por su efecto pasajero. El
que ha demostrado efectividad es el clonazepam® a dosis
de 0,5-2 mg/dia para la indicacion del SIP moderado o in-
termitente. La tltima tendencia es utilizar farmacos de ac-
cion algo mas corta como el lormetazepam o el lorazepam.
Para el control del insomnio de conciliacion se utilizan
triazolam 0,25-0,5 mg/dia, zolpidem®’ 5-10 mg/dia y za-
leplon 5-10 mg/moche. En el insomnio de mantenimiento
el temazepan!! 15-30 mg/dia es el mas empleado.

2) Farmacos antiepilépticos:

— Carbamazepina. La carbamazepina®® fue el primer
farmaco antiepiléptico en demostrar eficacia en este cam-
po. La dosis media empleada es de 236 mg/diarios. Ac-
tualmente no se utiliza por haber sido desplazada por los
dopaminérgicos.

— Gabapentina®. Es un farmaco modulador de la subu-
nidad a28 de un canal de calcio que ha demostrado su efi-
cacia en el tratamiento del dolor neuropatico y también del
SPL. La dosis media eficaz oscilo entre 1.300 y 1.800
mg/dia, por lo que conviene repartirla en dos o tres tomas.
Es util en pacientes con sintomas menos intensos y en los
que presentan neuropatia periférica dolorosa asociada, asi
como en patologias degenerativas como el Parkinson o la
demencia. El tratamiento se iniciaria con una dosis vesper-
tina de 300 mg que se irfa aumentando progresivamente
cada 3-7 dias hasta conseguir el control adecuado de los
sintomas. Los efectos secundarios mas frecuentes asociados
al tratamiento con este farmaco son somnolencia e inesta-
bilidad, pero habitualmente son efectos secundarios leves.
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— Pregabalina. Similar a la gabapentina. Tiene una vida
media mas larga y una mayor tendencia a producir som-
nolencia que la gabapentina, lo que puede resultar benefi-
cioso para tratar pacientes con este sindrome con impor-
tante alteracion del sueno.

— Opioides’ 13 Su uso esta limitado por los efectos
secundarios que provocan como el estrefiimiento y el ries-
go de adiccion. Los utilizados se emplean para los casos re-
sistentes a otros tratamientos. Los que se utilizan en el SPI
refractario son la metadona 5-10 mg, el tramadol 50-100
mg y la oxicodona® 5-15 mg, todos ellos en tres tomas
diarias. En el SPI intermitente se emplean antes de acos-
tarse la codeina 30-60 mg, el tramadol 50-100 mg y el
propoxifeno®! 100-200 mg.

— Otros. En pacientes que vayan a ser sometidos a ciru-
gia puede existir un empeoramiento de los sintomas. La
propia cirugia conlleva una inmovilidad que acentuara la
sintomatologia. Dependiendo de los sintomas se emplean
la rotigotina®™®, farmaco dopaminérgico en parche trans-
dérmico, ondantseron, metroclopramida, para aliviar las
nduseas y vomitos, los neurolépticos alivian el dolor oca-
sionado por los movimientos, sulfato ferroso + vitamina C
(325 + 250 mg/dia), etc. La pérdida sanguinea inducida en
la cirugia conduce a estados de ferropenia que agravaran la
sintomatologia, lo que puede revertirse con transfusion
sanguinea. El propanolol a dosis de 40-120 mg diarios,
la clonidina®a 0,05 mg/dia y la amantadina a dosis de
300 mg/dia son otras opciones para aliviar los sintomas. El
nicardipino’ a dosis de 20 mg/dia se esta utilizando como
ensayo terapéutico desde el afio 2003 sin evidencias pre-
vias y con resultados aun pobres. Algunos autores, sin em-
bargo, senialan como precipitantes de los sintomas de pier-
nas inquietas a los antagonistas del calcio.

PUNTOS CLAVE

— EL SPI se define como la sensacion desagradable en
las extremidades inferiores que provoca la necesidad de
mover las piernas y por esto se puede considerar como un
trastorno del movimiento.

— EL SPI es una enfermedad neuroldgica motora caracte-
rizada por parestesias (sensaciones anormales) y disestesias
(sensaciones molestas o dolorosas) en las piernas que ocu-
rren tipicamente durante el suefio, el descanso o el reposo.

— Actualmente se definen cuatro criterios para su diag-
nostico recogidos por la Internacional Restless Legs Sindro-
me Group.

— En muchos casos de enfermedad primaria las perso-
nas afectadas tienen antecedentes familiares, lo que puede
sugerir una forma de herencia autosémica dominante.

— EL SPI es un trastorno mucho mias frecuente de lo que
habitualmente se diagnostica.

— Muy frecuente en ancianos y en el género femenino.

— En la mayor parte de los casos el SPI es un trastorno
primario (idiopatico) sin que se encuentre otro problema
de salud.

— La patogenia relacionada podria deberse a una defi-
ciencia de dopamina cerebral junto con niveles bajos de
ferritina o de hierro.

— EL SPI se ha relacionado con algunas enfermedades:
el déficit de hierro-ferritina, la uremia elevada de la enfer-
medad renal terminal y la polineuropatia diabética.

— Uno de los factores implicados en su infradiagnéstico
es la dificultad de los pacientes para describir los sintomas.

— La historia clinica con una detallada anamnesis es la
base para llegar al diagnostico.

— Los sintomas predominan y empeoran al acostarse y
originan insomnio al paciente con agotamiento y somno-
lencia diurnos.

— El tratamiento se basa en medidas no farmacologicas
como masaje, acupuntura, medidas higiénicos-dietéticas,
y en farmacos como los agonistas dopaminérgicos entre
otros.

— Los farmacos agonistas dopaminérgicos no ergoticos
pramipexol y ropirinol una hora antes de la aparicion de
los sintomas son eficaces y bien tolerados por los pacien-
tes, siendo alternativa la levodopa y como coadyuvantes el
clonazepam, la gabapentina y los opioides.

— Las benzodiazepinas se utilizan para el control del in-
somnio asociado.
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