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RESUMO

A Síndrome das Pernas Inquietas (SPI) é um distúrbio sensó-
rio-motor que causa grande desconforto em seus portadores, 
e ainda é pouco conhecido pela população e por profissionais 
da área médica. Pela falta de conhecimentos, muitos pacien-
tes recebem diagnóstico errado e tratamento inadequado. 
Recentemente, os componentes genéticos da SPI têm sido 
mais estudados e compreendidos, o que pode melhorar o en-
tendimento da fisiopatologia desta doença. O objetivo deste 
estudo é apresentar uma revisão e atualização sobre os co-
nhecimentos a respeito da SPI, incluindo métodos  diagnós-
ticos mais empregados e as opões de tratamento,  buscando 
sempre a melhor evidência científica para cada situação.
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SUMMARY

Restless Legs Syndrome (RLS) is a sensory-motor disorder 
that causes great discomfort, and is still of little knowledge 
for a large amount of patients and physicians. Because of 
this lack of knowledge, a large number of patients receive 
a wrong diagnoses and an inadequate treatment. Recently, 
the genetic components of RLS have been more studied and 
comprehended, what can improve the understanding of the 
physiopathology of this disease. The main goal of this paper 
is to present a review and update of the knowledge con-
cerning RLS. The most used diagnostic methods nowadays, 
as long as a variety of treatment options are presented in a 
detailed way, always looking for the best scientific evidence 
for each situation.
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INTRODUÇÃO
A Síndrome das Pernas Inquietas (SPI) é uma 

desordem neurológica, sensório-motora, caracte-
rizada por sensação de desconforto nas pernas, 
normalmente associada com uma necessidade ir-
resistível de movimentar as pernas, principalmen-
te próximo da hora de dormir ou em repouso. O 
portador de SPI pode experimentar alívio total ou 
parcial no desconforto mediante a movimentação 
das pernas, esta sensação tende a aparecer ou se 
agravar durante a noite1.

A SPI foi descrita pela primeira vez há mais 
de 300 anos, mais precisamente em 1672, por Tho-
mas Willis, que relatou os sintomas do paciente 
com termos que associavam as sensações nas per-
nas com um local de máxima tortura2, ou seja, o lei-
to, ambiente ou condição de repouso. Foi somente 
no ano de 1945 que Karl Axel Ekbon publicou um 
trabalho científico, apresentando o termo inglês 
restless legs, pelo qual a Síndrome é conhecida 
atualmente3.

Os portadores de SPI descrevem as sensa-
ções em suas pernas de maneiras diferentes, com 
destaque para termos como sensações de agulha-
das, prurido interno2, irritação, inquietude, sen-
sações estas que melhoram com uma atividade 
motora intensa, com movimentos vigorosos das 
pernas em flexão, extensão ou cruzamento4.

Epidemiologia e quadro clínico
Estudos recentes com relação à epidemiolo-

gia da SPI em diferentes populações apontam para 
uma prevalência que varia entre 5 e 15%, variando 
de acordo com o método e a população analisa-
da5,6, sendo maior no sexo feminino. Embora tenha 
sido identificado que há um aumento da prevalên-
cia e agravamento dos sintomas com a idade6, o 
início da sintomatologia varia e pode ocorrer na 
infância.

Em pacientes com SPI severa, entre um ter-
ço a dois quintos, os sintomas iniciaram antes dos 
20 anos de idade, embora o diagnóstico preciso de 
SPI tivesse sido fechado muito mais tarde7.

A SPI pode apresentar-se como primária ou 
secundária, sendo que a forma primária possui, 
possivelmente, uma origem genética, existindo 
uma associação familial que varia entre 40 e 60%1, 
através de uma herança provavelmente autossô-
mica dominante, de penetrância variável4. Deve 
ser entendido que a SPI não é causada por fato-

res psiquiátricos ou por estresse mas estes podem 
contribuir ou mesmo exacerbar os sintomas da SPI.

Diferentes são as possibilidades, já descri-
tas na literatura, de causas secundárias para a SPI 
incluindo deficiência nos níveis de ferro8-10, lesões 
nervosas periféricas ou da medula espinal11,12, gra-
videz13,14, uremia15,16. Algumas doenças também 
apresentam associações já documentadas na lite-
ratura como artrite reumatóide17,18, fibromialgia19, 
doença de Parkinson20,21 e esclerodermia22 A SPI 
também pode ocorrer de maneira secundária ou 
ainda ter seus sintomas agravados por alguns me-
dicamentos, como por exemplo antidepressivo tri-
cíclicos23, inibidores seletivos da recaptação de se-
rotonina24, lítio25 e antagonistas dopaminérgicos26, 
há também relatos associando a cafeína com uma 
piora dos sintomas da SPI 27.

Fatores adversos diretamente relaciona-
dos com a SPI incluem desconforto, distúrbios no 
sono, sonolência diurna e fadiga. Estas conseqüên-
cias possuem um impacto secundário na vida do 
paciente, afetando suas atividades ocupacionais, 
sociais e familiares28. Em casos mais graves, o de-
sespero pode ser tão intenso que o paciente pode 
vir a apresentar idéias suicidas. Além disso, o pa-
ciente pode deixar de ter uma vida social adequa-
da, podendo ficar impossibilitado de fazer viagens 
longas, assistir a filmes, participar de reuniões ou 
simplesmente ler um livro4.

Diagnóstico
O diagnóstico da SPI é primeiramente base-

ado na história clínica do paciente, sendo o diag-
nóstico clínico considerado o padrão ouro (Gold 
Standard) para a SPI. Entretanto, alguns instrumen-
tos de avaliação podem ser úteis para confirmar ou 
oferecer mais informações a respeito do diagnósti-
co em casos mais complicados1.

Para a realização de uma diferenciação e 
diagnóstico clínico mais preciso dos pacientes 
com SPI o Grupo Internacional de Estudos da SPI 
(IRLSSG), no ano de 199529, propôs quatro critérios 
mínimos de diagnóstico para SPI, que foram retifi-
cados e melhorados no ano de 200330, sendo con-
siderados o padrão internacional de diagnóstico 
da SPI:

1.desejo de movimentar os membros, geral-
mente associado a parestesia ou disestesia, sensa-
ções que ocorrem espontaneamente, durante o 
despertar, na ”profundidade das extremidades” e 
não superficialmente na pele;
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2.inquietude motora – os pacientes durante 
a vigília se mexem para aliviar os sintomas de pa-
restesia ou disestesia ou de desconforto nas per-
nas;

3.sintomas pioram ou estão presentes so-
mente no repouso;

4.sintomas pioram no fim do dia ou à noite.

Outras características clinicas adicionais 
para o diagnóstico da SPI, também de acordo com 
o IRLSSG, são:

1.distúrbios do sono e suas conseqüências – 
insônia inicial, de manutenção e fadiga e sonolên-
cia excessiva diurna. 

2.movimentos periódicos dos membros du-
rante o sono e movimentos involuntários em vigí-
lia e em repouso. 

3.exame neurológico e eletroneuromiogra-
fia são normais nas formas idiopáticas. As formas 
secundárias apresentam as evidências clínicas e 
laboratoriais de acordo com a etiologia. 

4.a SPI pode ocorrer em qualquer idade, 
mas os pacientes mais gravemente afetados são 
de meia idade e idosos. Mesmo que ocorram re-
missões por período longo, a SPI é uma condição 
crônica. Pode surgir ou ser exacerbada na gravidez 
e piorar com a cafeína. 

5.	 história familial: algumas vezes 
presente e sugere uma herança autossômica do-
minante. 

Dentre os instrumentos de avaliação que 
podem oferecer mais informações sobre os por-
tadores de SPI destacam-se questionários de qua-
lidade de vida específicos31,32, instrumentos de 
avaliação da gravidade da SPI33-35. Há também dois 
instrumentos interrogatórios que podem auxiliar 
no diagnóstico da SPI, um baseado em uma en-
trevista telefônica36 e um outro baseado em uma 
única pergunta37.

A polissonografia (PSG), considerada como 
o Gold Standard, para o diagnóstico de distúrbios 
do sono, não é necessária para o diagnóstico da 
SPI. No entanto é uma importante ferramenta para 
a avaliação de movimentos periódicos dos mem-
bros (PLMS) que estão presentes em 80-90% dos 
portadores de SPI38, com índice acima de 11 por 
hora39, seguindo as padronizações recentemente 
publicadas pela Associação Mundial de Medicina 
do Sono40 e um estudo voltado especificamente a 
estabelecer novas abordagens para se estudar os 
movimentos periódicos das pernas durante o sono 

em portadores de SPI41. Além da informação quan-
to aos movimentos das pernas, a PSG também 
pode ser solicitada quando da suspeita de comor-
bidades, como distúrbios respiratórios.

O teste de imobilização sugerida (TIS) é um 
instrumento de avaliação da SPI, onde é solicitado 
ao paciente que se mantenha sentado com as per-
nas estendidas e os olhos abertos por um período 
de 60 minutos. Durante este período, o paciente 
deve reportar qualquer desconforto ou sensações 
experimentadas durante o teste, sendo também 
registrada a EMG dos músculos tibiais anteriores 
para detecção de movimentos periódicos42.

Anteriormente ao TIS, um outro teste conhe-
cido por teste de imobilização forçada (TIF), onde 
o paciente fica com as pernas estendidas e imobi-
lizadas através da fixação de uma tala, era empre-
gado. No entanto, por questões éticas e pelo fato 
de ter sido demonstrado que o TIS é melhor que 
o TIF para diferenciar pacientes com SPI de con-
troles, este último não tem sido empregado com 
freqüência43.

Alguns exames laboratoriais podem identifi-
car possíveis causas secundárias para a SPI, sendo 
indicado por exemplo, para pacientes com distúr-
bios hematológicos ou pacientes portadores de 
doenças renais crônicas, a dosagem de ferro e fer-
ritina, transferina, vitamina B12, ácido fólico29. Em 
nossa experiência, a dosagem de ferritina tem-se 
mostrado útil independentemente da etiologia.

Procedimentos com indicações mais espe-
cíficas podem ser solicitados para casos suspeitos 
de alterações associadas a SPI, com destaque para 
eletroneuromiografia; VHS (velocidade de hemos-
sedimentação), proteína C reativa e alfa-1 glico-
proteína ácida, para suspeita de artrite reumatói-
de; exames vasculares, dentre outros.

Fisiopatologia
A fisiopatologia da SPI continua incerta e 

pouco conhecida. No entanto, através de análises 
dos resultados terapêuticos obtidos com a utiliza-
ção de agonistas dopaminérgicos, principalmente 
no que diz respeito a estes vencerem a barreira 
hemato encefálica, sugerem um envolvimento de 
disfunções do sistema dopaminérgico afetando o 
sistema nervoso central43.

Além dos já mencionados procedimentos 
com finalidades diagnósticas, outros mais espe-
cíficos podem ser solicitados com objetivo de 
uma melhor compreensão da fisiopatologia da 
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SPI, como tomografia por emissão de pósitrons 
(PET)44,45 e tomografia computadorizada por emis-
são de fóton único (SPECT)46,47. Os resultados de 
estudos com estes recursos demonstraram uma 
disfunção pós e pré sináptica para receptores D2 
na região dos gânglios da base, embora os estudos 
ainda apresentem resultados contraditórios.

Como descrito anteriormente, uma das 
formas secundárias da SPI está associada com al-
terações nos níveis de ferro, no entanto achados 
têm dado cada vez mais suporte para a hipótese 
de uma alteração primária no metabolismo do fer-
ro na fisiopatologia da SPI. Dentre estes achados, 
destacam-se o fato dos sintomas da SPI apresen-
tarem melhora com o tratamento de reposição de 
ferro48-50, ter sido evidenciado que ocorre uma di-
minuição nos níveis de ferritina no líquor51 e uma 
diminuição na concentração de ferro na substân-
cia negra de pacientes com SPI52.

Há autores que sugerem uma hipótese de 
disfunção primária na medula espinal afetando o 
trato reticulo-espinal (A11)53, tendo por base o lo-
cal de manifestação da SPI, o surgimento agudo 
dela associado a anestesia do tipo peridural a as-
sociação entre a SPI e ataxias espino-cerebelares, 
particularmente do tipo III54, e as similaridades en-
tre os movimentos periódicos das pernas, muito 
comum na SPI, e os reflexos flexores55.

Uma outra hipótese com relação à fisiopa-
tologia da SPI, advém de estudos sobre alterações 
eletroencefalográficas, onde foi evidenciada uma 
falta de inibição nas estruturas cortico-subcorti-
cais, por comprometimento nas vias motoras ini-
bitórias56.

Tendo por base a relação familial existente 
na SPI, diversas pesquisas foram realizadas com 
objetivo de melhor compreender os componen-
tes genéticos desta Síndrome57, sendo que até o 
presente momento já foram identificadas rela-
ções com os cromossomos 9p58, 12q59, 14q60, 2q61 

e 20p1362, no entanto nenhuma associação posi-
tiva com algum gene específico foi descrita. Mais 
recentemente, estudos demonstraram e relataram 
associações positivas com seqüências variantes 
em ou próximas de genes específicos nos cromos-
somos 6p, 2p e 15q63.

Tratamento
A gravidade da SPI varia de paciente para 

paciente. Portanto, até o presente momento, não 
foram identificados medicamentos que isolada-

mente ou em associação possam ser indicados 
para todos. Os pacientes e os médicos devem atu-
ar em conjunto para encontrar a melhor opção 
para cada caso específico, visto que ainda não há 
consenso na literatura e na prática clínica sobre 
um tratamento padronizado ou mais adequado.

O tratamento da SPI, até o presente mo-
mento, pode ser considerado sintomático e não 
curativo, sendo principalmente de caráter farma-
cológico, com poucas referências de estudos com 
tratamentos não farmacológicos. Dentre os trata-
mentos farmacológicos destacam-se dois grupos:

1) Agentes farmacológicos primários: levo-
dopa, agentes dopaminérgicos, opióides, benzo-
diazepínicos e anticonvulsivantes. A levodopa e 
os benzodiazepínicos (principalmente o clonaze-
pan, disponível no Brasil) são benéficos no início 
da doença, e os agonistas dopaminérgicos, não 
ergolínicos, durante a fase moderada e grave (o 
pramipexole é o único não ergolínico atualmente 
disponível no Brasil), podendo também ser útil a 
gabapentina64. Os opióides (principalmente a oxi-
codona e a metadona) são utilizados nas formas 
graves da doença, geralmente em associação com 
outros fármacos.

2) Agentes farmacológicos secundários: 
clonidina, propranolol, diltiazem, baclofen, ferro, 
ácido fólico, vitamina B12, magnésio, riboflavina, 
selegelina, amantadina, piribedil, alpha-dihidroer-
gocriptina, orfenadrina.

Os tratamentos da SPI com agentes dopami-
nérgicos e com a levodopa são considerados como 
terapias de primeira escolha e comprovadamente 
demonstrados em alguns estudos controlados65-69, 
entretanto a dosagem deve ser acompanhada 
com cautela, salientando as possibilidades de efei-
tos adversos tais como: náusea, hipotensão arte-
rial, tontura e sonolência diurna, enfatizando uma 
conseqüência importante do tratamento com es-
tas drogas, que é o fenômeno do aumento (aug-
mentation)70-72.

Há também uma pequena quantidade estu-
dos sobre a utilização de tratamentos sem a utili-
zação de medicamentos para os portadores da SPI.

Dentre os estudos sobre tratamentos não 
medicamentosos, há trabalhos sobre acupuntura 
e técnicas da Medicina Tradicional Chinesa (MTC), 
nos quais os pacientes são submetidos a estímulos 
de pontos de acupuntura de maneira sistêmica, 
em pontos não necessariamente localizados nas 
pernas, de acordo com as teorias e princípios da 
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MTC. Outros trabalhos com técnicas da MTC, além 
da acupuntura, também foram realizados73-75, 
incluindo uma revisão sistemática, com resultados 
não conclusivos76.

Há também trabalhos iniciais sobre a influ-
ência da atividade física nos sintomas da SPI, com 
destaque para um ensaio clínico randomizado 
americano onde os sujeitos foram submetidos a
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