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SINDROME DE PIERNAS INQUIETAS: UNA AMENAZA A LA CALIDAD DE VIDA
RESTLESS LEGS SYNDROME: A THREAT TO THE QUALITY OF LIFE
Mauricio Castano-Carcamo ' Franklin Escobar-Cérdoba 2® Jorge Rey de Castro *°

Resumen

El sindrome de piernas inquietas (SPI) es un trastorno relacionado con la necesidad imperiosa de
mover las extremidades inferiores, inicia a diferentes horas del dia y empeora en la noche. Es alivia-
do por la actividad y afecta la calidad de vida y del suefo de quienes lo padecen. A pesar de ser un
trastorno comun a cualquier edad, en adultos tiene una prevalencia de hasta el 10%, es poco diag-
nosticado por los médicos de primer nivel y especialistas, por lo cual las intervenciones diagndsticas
y terapéuticas se ven retrasadas. Lo anterior contribuye a la perpetuacion de sus sintomas y empeo-
ramiento de la calidad de vida. Ya que su diagnéstico es netamente clinico, familiarizarse con este
trastorno del ciclo suefio vigilia, es fundamental para garantizar un adecuado enfoque y asi descartar
otras patologias que suelen confundirse con ésta entidad. El SPI posee etiologia multifactorial, que
abarca desde un componente genético y hereditario, denominandose SPI primario, hasta su asocia-
cion con multiples patologias, conocido como SPI secundario. En cuanto a su tratamiento farmacolo-
gico y no farmacoldgico esta orientado al control de los sintomas, ya que su curacion no es posible,
aunque ocasionalmente esta entidad puede remitir, para luego en meses o0 afios recaer nuevamente.

Palabras clave: Sindrome de las Piernas Inquietas, Trastornos del Inicio y del Mantenimiento del Sue-
no, Diagnostico, Terapéutica. (DeCS).

Abstract

Restless legs syndrome is a disorder associated with the imperative need to move the legs, starting
at different times of day and it gets worse at night, relieved by activity, affecting the quality of life and
sleep who sufferers it. Despite being a common disorder at any age, in adults with a prevalence of up
to 10%, is not diagnosed by doctors and first level specialists that is why diagnostic and therapeutic
interventions get delayed contributing to the perpetuation of symptoms and worsening quality of life.
Since its diagnosis is purely clinical, getting familiar with this disorder is essential to ensure proper
focus and thus rule out other diseases commonly confused with this one. Restless legs syndrome has
a multi-factorial etiology that ranges from a genetic and hereditary, which are called primary restless
legs syndrome, to its association with multiple pathologies, known as secondary restless legs syndro-
me. As for its management, drug therapy and non-drug therapy is aimed at symptom control, as its
cure is not possible, although occasionally the condition can refer to later repeat in months or years.

Key words: Restless legs syndrome, Sleep Initiation and Maintenance Disorders, Diagnostic, Therapeu-
tics. (MeSH).
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Sindrome de piernas inquietas

Introduccién

Existen muchos trastornos relacionados con el
suefo. Sin embargo, sélo algunos han cobrado
tanta importancia como el sindrome de piernas
inquietas (SPI). Aunque las primeras descripcio-
nes del SPI se registraron en 1672, Stephen Ek-
bom se acredita en gran parte el primer informe
moderno del trastorno, con la identificacion de
ocho pacientes que tenian SPIl en 1945 (. Este
sindrome también conocido como enfermedad
de Willis-Ekbom se define como una necesidad
irresistible de mover generalmente las piernas,
para evitar una sensacién incOmoda o extrana.
El movimiento alivia la sensacion temporalmente.
Los sintomas son a menudo mucho peores en la
noche que durante el dia. Este trastorno puede
ser esencial, generalmente se inicia en la juven-
tud y empeora progresivamente, o puede ser se-
cundario, comenzando mas tarde y en la mayoria
de los casos, asociado con una condicion médica
o al consumo de medicamentos. En la actualidad
se emplean cuatro criterios clinicos para su diag-
nostico:

1) una necesidad de mover las extremidades,
con o sin sensaciones desagradables

2) empeoramiento en reposo

3) mejoria con la actividad

4) deterioro durante la tarde o noche @3

Por lo anterior, el diagnéstico del SPI esta esen-
cialmente basado en sus sintomas y se realiza
mediante la anamnesis. El SPI muestra un fuerte
ritmo circadiano, con un patrén ultradiano, evi-
denciado por un pico de los sintomas entre la
medianoche y las tres de la madrugada; como
consecuencia de esto, la mayoria de los pacien-
tes se queja de insomnio de conciliaciéon y mala
calidad del suefo. Aunque los sintomas del SPI
son comunes en la poblacion general, muchos
pacientes con SPI permanecen sin ser diagnosti-
cados durante incluso varios afios. Una encues-
ta, encontré que los médicos generales diagnos-
tican correctamente el SPl en menos del 10% de
los casos ©.

Dado que el diagnéstico del SPI es clinico, el ni-
vel de infradiagndstico es mas pronunciado en los
nifos y en los ancianos, puesto que son menos
capaces de expresar sus quejas en forma deta-
llada y clara, en relacién con los adultos . Asi,
el desconocimiento del SPI conduce a un trata-
miento inadecuado, con una tendencia al uso de
antidepresivos o neurolépticos para la sedacion
durante la noche, los cuales pueden agravar los
sintomas. El diagnéstico preciso y el tratamiento
son esenciales y puede mejorar sustancialmen-
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te la calidad de vida y del suefno de la poblacion
afectada ©.

Epidemiologia

Los estudios epidemiologicos del SPI han sido
limitados por la naturaleza subjetiva de la enfer-
medad, es decir, la sintomatologia acompafiante,
el no cumplimiento de los criterios diagnosticos
e inicio indolente de la enfermedad. Se estima
que el SPI tiene una prevalencia de aproxima-
damente 5%-15% en la poblacién general ©. Ek-
bom, inicialmente estimd una prevalencia del 5%
de SPI en la poblacién general (. La prevalencia
posterior en poblacion general, varia entre 1%-
29% @9, Estudios poblacionales sugieren dos
fenotipos de la enfermedad. Un grupo de pacien-
tes con aparicion de sintomas antes de los 45
afos de edad, evolucion lentamente progresiva
y un patrén familiar - Un segundo fenotipo de
pacientes sin antecedentes familiares, una edad
mas tardia de inicio de los sintomas y fuerte re-
laciéon con el hierro sérico (%', Los sintomas
suelen comenzar en la infancia y adolescencia
temprana, aproximadamente en el 38% a 45% de
los casos antes de los 20 afios de edad, segun lo
informado por sujetos adultos en estudios retros-
pectivos ("2, Por lo general, los sintomas del SPI
son leves en la adultez temprana y progresan
con el avance de los afios, haciéndose necesario
el tratamiento entre los 50 o 60 afos de edad (3.
La prevalencia del SPI aumenta en los ancianos.
En dos encuestas realizadas en Canada ésta au-
ment6 del 5% a 9% entre los 18 a 20 afios de
edad y de 18% a 23% en mayores de 60 afos
®. La mayoria de estudios sugieren que el SPI
es hasta dos veces mas comun en las mujeres
que hombres y la prevalencia en las primeras
aumenta con el numero de partos (-6, E| SPI
puede ocurrir en diferentes grupos étnicos y se
considera que no existe diferencia entre cauca-
sicos y afroamericanos ('), al parecer existe una
prevalencia menor en asiaticos (19,

Este trastorno es comunmente idiopatico, pero
se han identificado causas secundarias, como:
neuropatia, diabetes mellitus, disfuncién renal,
estenosis espinal, embarazo, enfermedades reu-
matoldgicas, efectos secundarios de antipsicoti-
cos o antieméticos y por deficiencia de hierro o
vitaminas.

Sindrome de piernas inquietas primario

La causa del SPI sigue siendo desconocida, sin
embargo, se han relacionado al SPI muchas con-
diciones asociadas con la produccion de dopami-
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na y su metabolismo, junto con factores genéti-
cos. Los factores genéticos juegan un papel en el
desarrollo del SPI primario, en el 40%-60% de los
casos, se puede encontrar una historia familiar
de SPI aunque a menudo ésta no es reportada
inicialmente por el paciente ("9, Hasta la fecha,
se vinculan al menos seis genes con asociacion
familiar, cinco genes como factores de riesgo en
estudios de asociacion y uno como gen candi-
dato %2, Estos, ubicados en ocho cromosomas
diferentes, incluyen el 12q, 14q, 9p, 20p, 4q, y
17p, tanto en forma autosémica dominante como
recesiva . La fisiopatologia conocida del SPI
primario se atribuye en su mayoria a alteraciones
del sistema nervioso central (SNC) y es en este
sentido que se ha identificado una desregulacion
en la homeostasis del hierro en ciertos nucleos
cerebrales. Los datos patologicos de autopsia
en cerebros de pacientes con SPI muestran una
reduccion de la tincion de hierro y ferritina, con
aumento en la tinciéon de transferrina, pero con
reduccion de los receptores de la misma ?%. Los
hallazgos observados en el liquido cefalorraqui-
deo (LCR) de pacientes con SPI muestran con-
centraciones de ferritina menores. Los estudios
de resonancia nuclear magnética cerebral se-
cuenciada muestran una reduccién de las reser-
vas de hierro en el cuerpo estriado y el nucleo
rojo (24-26),

Asi mismo, la ecografia del SNC es capaz de
identificar SPI basado en la ecogenicidad del hie-
rro reducida en la sustancia nigra @7, El hierro es
necesario para la regulacion de proteinas Thy1.
Esta molécula de adhesion celular, que esta fuer-
temente expresada en las neuronas dopaminér-
gicas, se reduce en homogenizados de cerebro
en ratones privados de hierro y en cerebros de
pacientes con SPI. Thy1 regula la liberacion vesi-
cular de monoaminas, incluyendo la dopamina.
También estabiliza las sinapsis y suprime el cre-
cimiento dendritico ?®. El nimero de células do-
paminérgicas de la sustancia nigra no se reduce
en numero, ni hay marcadores asociados a las
enfermedades neurodegenerativas como las tau
o alfa-sinucleino-patias ?°. En la actualidad, no
hay datos que sugieran que los pacientes con
SPI familiar o esporadico se encuentren en ma-
yor riesgo de desarrollar una enfermedad neuro-
degenerativa. En particular, la asociacién del SPI
con la enfermedad de Parkinson no ha sido esta-
blecida. Sélo unos pocos estudios han abordado
directamente esta cuestion y tienen limitaciones
metodologicas con resultados contradictorios.
Pocos estudios han evaluado la frecuencia de
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SPI en otras enfermedades neurodegenerativas.
En varias enfermedades autosdmicas dominan-
tes como las ataxias espinocerebelosas, en par-
ticular en la enfermedad de Machado-Joseph,
se informa una mayor frecuencia de SPI en re-
lacion con la poblacion general. Dos publicacio-
nes anecdaoticas han reportado la presencia de
dicho sindrome en los pacientes con enfermedad
de Huntington y la paraparesia espastica heredi-
taria. No hay estudios que examinen asociacion
entre el SPI y otras enfermedades neurodege-
nerativas como la enfermedad de Alzheimer, la
demencia frontotemporal, la demencia con cuer-
pos de Lewy, atrofia sistémica multiple, paralisis
supranuclear progresiva y degeneracién cortico-
basal 0,

Sindroma de piernas inquietas secundario

Se halla en pacientes con una condicién conoci-
da asociada al SPI. Entre el 2%-6% de la pobla-
cion que sufren de SPI no tienen ningun tipo de
patron genético identificado de alta penetrancia
©1. Las causas mas comunes de SPI secunda-
rio incluyen anemia comun a todas las edades y
particularmente la deficiencia de hierro, la cual se
considera como etiologia del SPI primario, dada
la fisiopatologia conocida, aunque también, pue-
de ser causa de SPI secundario. En particular,
los donantes de sangre frecuentes pueden de-
sarrollar un SPI ¢2. En la insuficiencia renal, con
una prevalencia de 20%-57%, especialmente, se
da en aquellos pacientes en terapia de rempla-
zo renal (TRR). En pacientes en didlisis, el SPI
se suele presentar acompafiado del sindrome de
movimientos periddicos de las piernas (SMPP)
y ademas, se ha demostrado como estos dos
trastornos aumentan la mortalidad en pacientes
con TRR ©¥ Cabe destacar que los pacientes
con trasplante renal exitoso, por lo general ex-
perimentan una mejoria dramatica del SPI en
dias o semanas ®%. La neuropatia, se encuentra
asociada al SPI hasta en un 5%-10%, rango que
no difiere del encontrado en la poblaciéon normal
sin neuropatia ©®%. Las neuropatias mas comunes
son la diabética y la alcohdlica, especialmente en
ancianos. Lesiones traumaticas agudas o créni-
cas, post-infecciosas y tumorales del cordén es-
pinal, también se encuentran relacionadas con el
trastorno. En el embarazo y caracteristicamente
durante el ultimo trimestre, se ha informado de
una prevalencia de hasta 26%, probablemente
relacionado a los niveles séricos de hierro duran-
te ese estado ®®. La enfermedad de Parkinson
presenta una prevalencia de SPI del 20,8%, aun-
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Sindrome de piernas inquietas

que sintomas como la acatisia y distonia, dificul-
tan la discriminacién exacta entre los sintomas
de ambas enfermedades ©7). La asociacion del
temblor esencial con SPI también resulta positiva
@8 Hay algunos estudios que apoyan una aso-
ciacion del SPI con algunas ataxias genéticas,
la fibromialgia y las enfermedades reumatolo-
gicas como la artritis reumatoide, con una pre-
valencia de hasta 25% 239, Otras condiciones,
posiblemente relacionados con el SPI, incluyen
la enfermedad pulmonar obstructiva crénica y el
asma “9, Por ultimo y debido a la gran mortalidad
que representan las enfermedades cardiovascu-
lares, Winkelman y cols., realizaron dos analisis
separados de grandes bases de datos. Un ana-
lisis inicial de 2821 individuos de la cohorte de
Wisconsin Sleep observo que la enfermedad car-
diovascular fue mas frecuentes en personas con
SPI en comparacién con aquellos que no tienen
SPI (OR=2,58, 1C95%:1.38-4.84) ©. Un estudio
mas reciente de corte transversal, que incluyé
1559 hombres y 1874 mujeres (edad media de
67,9 anos) reclutados en el Sleep Heart Health
Study diagnosticados con SPI, encontré un Odds
Ratio entre SPI y enfermedad arterial coronaria
de 2,22 (1C95%:1.40-3.53) y para enfermedades
cardiovasculares de 2,38 (1C95%:1.55-3.65) “7.
Ademas, la prevalencia de los trastornos menta-
les, con mayor frecuencia la depresion y los tras-
tornos de ansiedad, se asocian con un incremen-
to de SPI en 1,5-2 veces, en comparacion con la
poblacién no afectada “2.

No sdlo enfermedades sino también varios medi-
camentos son considerados como precipitantes
de la sintomatologia propia del SPI. Dentro de
estos los de mayor asociacion son antihistami-
nicos, antagonistas de la dopamina, antinauseo-
sos, la mirtazapina, antidepresivos ftriciclicos,
inhibidores de la recaptacién de serotonina como
fluoxetina, paroxetina y sertralina, antipsicéticos
como haloperidol, quetiapina, olanzapina y rispe-
ridona. En la tabla 1 se aprecian los principales
diagnésticos diferenciales.

Evaluacion y presentacion clinica del SPI

El diagndstico del SPI es clinico. Una historia
clinica y examen fisico completos, asi como los
analisis de laboratorio, pueden identificar condi-
ciones con sintomas similares o causas subya-
centes del SPI. La historia puede revelar informa-
cion valiosa, tal como la frecuencia y severidad
de los sintomas, los tratamientos anteriores para
el SPI, medicamentos empleados, historia fami
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Tabla 1. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DEL SINDROME
DE PIERNAS INQUIETA

Acatisia Un deseo interno de moverse, mas comun-
mente asociados con el uso de neurolépticos;
deseo de moverse no necesariamente asocia-
da con molestias en las piernas; sintomas no
empeoran por la noche

Calambres Contracciones musculares subitas involunta-

Nocturnos rias; endurecimiento palpable de los musculos
de la pierna

Neuropatia Las etiologias incluyen trauma, la compresién

Periférica nerviosa, la diabetes, los trastornos nutriciona-
les, infecciones, y otros; generalmente causa
trastornos sensoriales; puede o no ser mas
perceptible en la noche, no suele ser aliviado
por la actividad

Enfermedad Consecuencia de la aterosclerosis, dolores

Vascular tipo calambre que se ven agravados por la

Periférica actividad y mejora con el reposo; los sintomas

no empeoran en la noche
Fuente: autores

liar de SPI y uso de cafeina, alcohol o tabaco.
Los analisis de laboratorio no son necesarios
para el diagnéstico, pero pueden ayudar a excluir
las causas secundarias del SPI. Las pruebas ini-
ciales de laboratorio incluyen pruebas metabdli-
cas de base y nivel bajo de ferritina sérica (<50
Hg/L) “2.

La tabla 2 muestra los criterios actuales para el
diagnodstico del SPI. La descripcion de los sinto-
mas suele ser subjetiva y variar de paciente a pa-
ciente, dependiendo del grado de sugestion y del
nivel educativo de los mismos. Las sensaciones
son siempre desagradables y no siempre doloro-
sas. Los sintomas del SPI se deben distinguir de
la parestesia, neuropatia periférica y artralgias,
ademas de los calambres musculares. Las sen-
saciones que acompafan al SPI son multiples y
dentro de sus descripciones se cuenta con las
siguientes: necesidad imperiosa de moverse o
gatear, hormigueo, inquietud, calambres, arras-
trarse, tirones, dolorimiento, sensacion eléctrica,
de tension, molestias inespecificas, sensacién
de quemazon en las piernas y prurito entre otras.
Los pacientes suelen negar punzadas, comun-
mente encontradas en las neuropatias o atrapa-
miento nervioso, comunes en el dolor neuropati-
co, el cual puede coexistir con SPI. Ademas de
lo anterior estas sensaciones son referidas como
profundas y por debajo de las rodillas “4.

Tabla 2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME
DE PIERNAS INQUIETAS (SPI).
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1. Un deseo apremiante para mover las piernas, usualmente
asociado con parestesias o disestesias.

2. Inquietud motora que se manifiesta por vueltas en la cama,
frote de piernas y deambulacion.

3. Sintomas exacerbados o presentes Unicamente durante el
reposo y aliviados parcial o transitoriamente por la actividad.

4. Sintomas que empeoran al anochecer y a la anoche.

Caracteristicas Asociadas |

1. Trastornos del suefio y fatiga diurna.
2. Examen neurolégico normal (en pacientes con SPI primario).

3. Movimientos de miembros involuntarios, repetitivos, periddi-
cos, sacudones, durante el suefio o al levantarse y en reposo.

4. Respuesta a terapia dopaminérgica.

Fuente: Modificado de: (45748),

Las velocidades de conduccion nerviosa (VCN)
y el electromiograma (EMG) se pueden realizar
en pacientes sin historia familiar de SPI; presen-
taciones atipicas como las sensaciones en topo-
grafia diferente a los pies o dolor superficial, en
los casos con predisposicion para la neuropatia,
por ejemplo: diabetes o cuando los sintomas fisi-
COs y signos son consistentes con la neuropatia
periférica. La polisomnografia (PSG) no se em-
plea sistematicamente, pero puede ser util para
evaluar la arquitectura del suefio y la presencia
de trastornos del suefo concurrentes, como el
sindrome de apnea hipopnea del suefio (SAHS)
y el SMPP “9. También se puede realizar el test
diagnéstico de piernas inquietas denominado
test de inmovilizacion, el cual se practica entre
las 22-24 horas justo al momento de acostarse
del paciente. La presencia de un SMPP sugiere
el diagndstico de SPI. Alrededor del 80% de las
personas con SPI experimentan SMPP, pero me-
nos de la mitad de las personas con SMPP tienen
SP| (46,47).

La gravedad de los sintomas del SPI y sus efec-
tos en la vida diaria puede ser evaluada utilizando
la escala de gravedad propuesta por el Interna-
tional Restless Legs Syndrome Study Group. Se
trata de una encuesta de diez preguntas, que se
puede utilizar para cuantificar la gravedad del SPI
y la respuesta del paciente al tratamiento. Cada
respuesta corresponde a un valor numérico de
0-4, que luego se sumaran a las diez preguntas.
Una puntuacion de 1-10 se considera coheren-
te con SPI leve, 11-20 con SPI moderado, 21-30
con SPI severo y 31-40 con SPI muy grave “8).

Calidad de viday SPI.

La calidad de vida de los pacientes jovenes y
adultos con SPI empeora por la presencia de
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malestar psicosocial y por el insomnio de conci-
liacion asociado “9. Algunos estudios han mos-
trado que pacientes con SPI en comparacion con
sujetos sanos presentan disminucion en la cali-
dad del suefno, en las actividades basicas de la
vida diaria y en la calidad de la vida, asi como un
riesgo de dos a cuatro veces mas para trastornos
depresivos “250_ Por otra parte, en una cohorte
de pacientes alemanes y suizos se muestra que
un empeoramiento en la severidad del SPI en un
periodo de tres afios se asocié significativamen-
te con mas sintomas depresivos, peor calidad de
suefio y menor calidad de vida ®". Sin embargo,
se requieren mas estudios para determinar con
mayor precision esta asociacion.

Tratamiento del Sindrome de Piernas Inquie-
tas

El tratamiento del SPI involucra tanto aproxima-
ciones farmacoldgicas como no farmacoldgicas.
A pesar de que multiples medicamentos han de-
mostrado su eficacia, sélo ofrecen alivio sintoma-
tico mas que curativo. Por lo tanto, el tratamiento
farmacoldgico sélo se debe iniciar cuando los be-
neficios superan los posibles efectos adversos.
La decision de tratamiento farmacolégico tam-
bién debe considerar la cronicidad y la evolucién
progresiva del SPI. El tratamiento del SPI prima-
rio es comunmente farmacolégico. Se han desa-
rrollado normas de tratamiento y algoritmos para
el abordaje farmacolégico 2. En concreto, los
agonistas de la dopamina D2 se han convertido
en primera linea de tratamiento de esta afeccion.
Segun la Academia Americana de Medicina del
Suefio (AAMS), la levodopa/carbidopa y la per-
golida se consideraban como la primera linea de
tratamiento para pacientes con SPI primario ©3.
Pero luego, el pramipexol y el ropinirol, agonistas
de la dopamina, fueron aprobados por la Food
and Drug Administration (FDA) para el tratamien-
to del SPI'y muchos médicos utilizan estos agen-
tes como de primera linea. Los efectos adversos
mas comunmente observados con los antagonis-
tas de la dopamina son las nauseas, la somno-
lencia y menos comun el sindrome de desregu-
lacion dopaminérgica. Debido a que el efecto de
la levodopa puede desaparecer a principios de la
noche (duracion de la accion 2-4 horas), las for-
mas de accién mas prolongada también pueden
ser utiles. Hasta el 70% de los pacientes que to-
man levodopa desarrollan tolerancia y con ello el
aumento de las dosis e incremento de los efectos
adversos ®4,
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Sindrome de piernas inquietas

Es comun un efecto de rebote en los sintomas
del SPI en la madrugada que se presenta entre el
20%-35% de los pacientes que emplean levodo-
pa®®, El pramipexol®® y el ropinirol ®7), agonistas
de la dopamina no derivados del ergot, tienen un
inicio de accion mas prolongada que la levodo-
pa (90-120 minutos), no son ideales para el uso
intermitente una vez los sintomas han comenza-
do. Estos son los farmacos de eleccion para el
SPI de presentacién diaria y no intermitente 8.
El riesgo de desarrollar tolerancia con estos es
importante. Estudios recientes han confirmado la
eficacia de un parche transdérmico de 24 horas
usando la rotigotina, agonista de la dopamina no
ergot, para aliviar los sintomas de noche y de dia
®9). Los agonistas de la dopamina derivados del
ergot como la canergolina, pergolida y bromo-
criptina se asocian con efectos secundarios poco
comunes pero importantes, a saber enfermedad
valvular cardiaca y fibrosis retroperitoneal o pleu-
ropulmonar. Por lo tanto, estos farmacos no son
de uso comun o recomendado para el SPI €0,
Los opioides en ensayos de etiqueta abierta han
mostrado resultados consistentes a largo plazo,
sin dificultad con la tolerancia, la dependencia o
adiccion €Y, Existen, sin embargo, sélo dos es-
tudios controlados que demuestran su eficacia
como farmacos de segunda opcién en el trata-
miento de este trastorno ©2. La metadona, un
agonista opioide u-especifico, usada en pacien-
tes con SPI primario y refractario a agonistas de
la dopamina, mostré pocas reacciones adversas
y menor tolerancia ©¥. El gabapentin es especial-
mente util en las variantes dolorosas de SPI. Un
ensayo controlado sugiere que una dosis media
de 1300-1800 mg/dia son necesarias para aliviar
los sintomas, pero algunos pacientes se pueden
beneficiar de dosis mas pequefias de 200-600
mg diarios ©®*. Ademas, en la PSG se evidencio
una mejoria en la arquitectura del suefo dada
por el aumento del tiempo total y la eficiencia de
suefo, mejoria del de ondas lentas y disminucién
de la fase N1 5% En cuanto al tratamiento del
SPI secundario, el control adecuado de la patolo-
gia de base y el uso concomitante de alguno de
los anteriores agentes, han demostrado ser una
aproximacion exitosa.

Algunas medidas no farmacolégicas proponen
incrementar la actividad fisica o sensorial, en
este ultimo caso, la compresion neumatica de
las piernas, crea un estimulo que también puede
mejorar los sintomas del SPI, pero son a menudo
un problema cuando se quiere ir a dormir (67:68)
Un ensayo controlado aleatorizado (ECA) con
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una muestra de 23 pacientes demostrd mejoria
de los sintomas del SPI con un programa de en-
trenamiento de resistencia y ejercicio aerdbico
de la parte inferior del cuerpo en una banda sin
fin, tres veces por semana durante 12 semanas.
En comparacién con los controles, el grupo de
ejercicio alcanzo reducciones significativas en la
severidad de los sintomas a las seis semanas la
que se mantuvo al final de las 12 semanas €.
Hornyak y cols., publicaron resultados de un en-
sayo no controlado de terapia conductual para el
SPI. En este estudio preliminar, 25 de los parti-
cipantes que tenian SPI (15 medicados y 10 no
medicados) participaron en una sesion de terapia
de grupo semanales de 90 minutos durante ocho
semanas. La intervencion incluyd modulos sobre
psicoeducacion acerca de los sintomas del SPI
y los tratamientos, relajacion respiratoria basada
en la atencion, terapia cognitiva para los trastor-
nos del sueno, reduccion del estrés y estrategias
de afrontamiento, terapia cognitiva para la de-
presion, identificacion y gestion individual de los
desencadenantes de SPI. En general, los partici-
pantes reportaron importantes mejoras en las es-
calas de gravedad subjetivas de SPI y la calidad
de vida (incluyendo la satisfaccion con el suefo)
en el postratamiento y las ganancias se mantu-
vieron durante un seguimiento de tres meses ("%,

Pronéstico

El SPI tiene un curso variable, pero los sinto-
mas tienden a progresar a medida que avanza
la edad. Algunas personas pueden experimentar
mejoria espontanea en sus sintomas durante un
periodo pero los sintomas tienden a reapare-
cer. Como se menciond, el enfoque terapéutico
requiere una aproximacion en la que el médico
de atencion primaria debe estar en capacidad de
sospechar el diagndstico e identificar si se tra-
ta de un SPI primario o secundario, para luego
remitir al afectado a un centro de sueno. Hay
que recordar que la terapéutica esta orientada al
tratamiento de sintomas y no a la curacion. Se
debe hacer una evaluacion del riesgo-beneficio
al elegir un medicamento para el tratamiento de
estos pacientes, considerar los riesgos de tole-
rancia y efectos adversos asociados. El control
de las comorbilidades es fundamental sobre todo
en aquellos casos de SPI secundario, donde un
control apropiado de las patologias relacionadas
puede retrasar el uso de agonistas de la dopami-
na u otros medicamentos.
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Tabla 3. MEDICAMENTOS PARA EL TRATAMIENTO DEL SINDROME DE PIERNAS INQUIETAS

MEDICAMENTO
Agonistas Dopa no Ergotaminicos

DOSIS DE INICIO

Pramipexol
Ropirinol 0.125 mg

0.25 mg
Levodopalcarbidopa 100/25 mg
Gabapentin 100 a 300 mg
Opioides Varia segun el opioide

Agonistas Dopa Ergotaminicos

Canergolina

EFECTOS ADVERSOS COMENTARIOS

Manejo de SPI moderado a
severo y de presentacion diaria

Nausea , ortostatismo,
somnolencia diurna,
tolerancia

Rapido inicio de accién con la
primera dosis, eleccion sinto-
mas intermitentes

Malestar Gl, cefalea 'y
tolerancia

Primera opcion en paciente con
SPI y dolor neuropatico, no usar

Sedacion y malestar Gl combinado agonistas Dopa

Estudios limitados de efectivi-
dad, uso razonable en pacien-
tes con dolor y SPI refractario a
agonistas Dopa

Nauseas, estrefiimiento,
abuso y dependencia

Los mismos que los no
ergotaminicos, riesgo de
valvulopatia cardiaca

Indicacién para SPI moderado
a severo, pergolida retirada del
mercado en USA

Pergolida 0.5 mg
0.05 mg
Fuente: autores.
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