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RESUMO
A síndrome das pernas inquietas é doença bastante prevalente e pouco reconhecida pelos agentes de saúde. A

maior parte dos pacientes não estão recebendo atenção médica, ou mesmo recebendo terapêuticas que pioram
ainda mais os já insuportáveis sintomas. Muito conhecimento vem sendo acumulado nos últimos anos sobre essa
doença, e o tratamento tem-se diversificado mais. Os agonistas dopaminérgicos vêm assumindo importante papel
no manejo terapêutico destes pacientes, mas ainda necessitamos de ensaios clínicos com desenhos mais realís-
ticos, principalmente abordando qualidade de vida e efeito a longo prazo dos agentes terapêuticos.
Descritores: Síndrome das pernas inquietas, Agonistas dopaminérgicos, Distúrbios do sono

SUMMARY
Restless legs syndrome is a very common disease and yet little recognized by health care people. Many patients

are not under medical attention, or even receiving drugs that worse those already unbearable symptoms. A lot of
knowledge is being gathered in the last few years about restless legs syndrome, and we also have some different
options for treatment. Dopamine agonists are taking an important place in the therapy of such patients, but we need a
more realistic and well-designed clinical trials to deal mostly with quality of life and long term efficacy of therapeutic
agents.
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Artigo de Revisão

Introdução
A Síndrome das Pernas Inquietas (SPI) é, ainda, nos

nossos dias uma entidade pouco conhecida pela maio-
ria dos profissionais da saúde, apesar de sua elevada
prevalência, em torno de 15% da população adulta 1-3. É
uma doença crônica que se caracteriza por sintomas ex-
clusivamente subjetivos, de sensações de desconforto,
de parestesias nos membros, principalmente inferiores,
presentes no repouso e que são aliviadas pela urgência
em movê-los. Apesar de causar um grande impacto na
qualidade de vida de seus portadores, trata-se de uma
entidade cujos mecanismos neurofisiológicos e fisiopa-
tológicos não foram ainda claramente desvendados. No
entanto, é importante o seu reconhecimento, pois o trata-
mento atual com drogas agonistas dopaminérgicas pro-
move um grande alívio no sofrimento dos pacientes.

Histórico
A descrição mais antiga da qual se tem conhecimen-

to é de 1685, pelo neurologista Thomas Willis, que rela-
tou os sintomas de desconforto nos membros, que
interferiam no sono e os pacientes se sentiam como se
estivessem numa praça de torturas – Place of Greatest
Torture 4. Segue-se a referência de Wittmack, em 1861,
que denominou o quadro clínico como “Anxietas tibiarum”
e pela compulsão dos pacientes em se movimentar, em
correr, mesmo debilitados, fazia parte da Hysteria 5,6. A
descrição mais detalhada da SPI data de 1944, numa
monografia de Ekbom 5.

Quadro Clínico e Diagnóstico
A SPI é um distúrbio sensório-motor, que se manifes-

ta por sensação desagradável de desconforto nos mem-

bros, que é aliviada pelos movimentos. Os pacientes re-
ferem sensações disestésicas, descritas como agulha-
das, um prurido interno, que melhoram com uma atividade
motora intensa, com movimentos vigorosos das pernas
em flexão, extensão ou cruzamento. Esses sintomas pio-
ram no decorrer do dia ou à noite, interferindo na qualida-
de do sono. A intensidade desses sintomas varia de um
paciente a outro e também com relação a freqüência.
Assim, o paciente pode permanecer assintomático por
determinados períodos ou ser acometido pelos sintomas
várias vezes ao dia. Os sintomas pioram com a idade. É
uma doença da meia idade, podendo surgir entre 27,2 e
41 anos. Os sintomas das pernas inquietas provocam
um grande impacto negativo na vida do seu portador: a
disestesia contínua no leito pode gerar um desespero
tão intenso a ponto de o paciente ter idéias suicidas; pro-
blemas de ordem conjugal surgem, por causa dos movi-
mentos contínuos causados durante o sono pelo
paciente. Muitos pacientes referem sonolência diurna e
fadiga. Em casos mais graves, o paciente deixa de ter
uma vida social adequada, e por exemplo,  é impossibili-
tado de fazer viagens longas, assistir a filmes,  participar
de reuniões sociais ou simplesmente ler um livro.

Existe uma relação familial em 1/3 dos casos, sendo
a herança provavelmente autossômica dominante, de
penetrância variável 7,8.

A SPI pode estar relacionada a outras condições, como
anemia ferropriva e polineuropatia. A relação com a poli-
neuropatia não é bem clara, podendo para alguns auto-
res ser ela a causa da SPI 9.

A prevalência da SPI é variável e, de acordo com vári-
os trabalhos, é estimada em 2,5% a 12%, dependendo
da metodologia empregada 10. É maior no sexo feminino
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(17%) em relação ao masculino (13%) e maior na popu-
lação idosa.

Movimentos periódicos  do sono: a maioria dos paci-
entes com SPI apresenta durante o sono movimentos es-
tereotipados e repetitivos, a cada 20 a 40 segundos,
principalmente dos membros inferiores. Cada movimento
com duração de 0,5 a 5 segundos, caracterizados por ex-
tensão do hálux, dorsiflexão do pé e flexão do joelho e
quadril. De acordo com Ekbom, a prevalência na popula-
ção geral é em torno de 5% 6. Os movimentos periódicos
dos membros durante o sono é uma entidade nosológica
independente.  Esses episódios ocorrem mais freqüente-
mente na primeira metade da noite, provocando micro-
despertares e consequentemente levam a fragmentação
do sono, sono pouco reparador e sonolência diurna 1,2,8.

Critérios diagnósticos
Para se definir melhor o que é SPI, visando uma me-

lhor compreensão clínica e um desenvolvimento maior
de pesquisas, o Grupo Internacional de Estudos da SPI,
propôs critérios mínimos de diagnóstico para SPI 11. São
4 os critérios mínimos para o diagnóstico da SPI:

1 - desejo de movimentar os membros, geralmente
associado a parestesia ou disestesia, sensações que
ocorrem espontaneamente, durante o despertar, na “pro-
fundidade das extremidades” e não superficialmente na
pele.

2 - inquietude motora – os pacientes durante a vigília
se mexem para aliviar os sintomas de parestesia ou di-
sestesia ou de desconforto nas pernas.

3 - sintomas pioram ou estão presentes só no
repouso.

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

Outras características clínicas, ainda de acordo com
o Grupo Internacional de Estudos da SPI, são:

5 - distúrbios do sono e suas conseqüências – insônia
inicial, de manutenção e fadiga e sonolência excessiva
diurna.

6 - movimentos periódicos dos membros durante o
sono e movimentos involuntários em vigília e em repouso.

7 - exame neurológico e  eletroneuromiografia são
normais nas formas idiopáticas. As formas secundárias
apresentam as evidências clínicas e laboratoriais de acor-
do com a etiologia.

8 - a SPI pode ocorrer em qualquer idade, mas os
pacientes mais gravemente afetados são de meia idade
e idosos. Mesmo que ocorra remissões por período lon-
go, a SPI é uma condição crônica. Pode surgir ou ser
exacerbada na gravidez e piorar com a cafeína.

9 - história familial: algumas vezes presente e sugere
uma herança autossômica dominante.

A escala do Grupo Internacional de Estudos da SPI  é
um instrumento validado que permite quantificar a gravi-
dade da SPI 12.

Polissonografia
A polissonografia não é necessária para o diagnósti-

co de SPI. Só deve ser solicitada quando se suspeita de
comorbidades. A polissonografia quantifica os movimen-
tos periódicos, os microdespertares e mostra as altera-
ções que ocorrem na arquitetura do sono. É importante
se verificar a presença da apnéia obstrutiva do sono, que
é também responsável pela hipersonia diurna.

Teste de imobilização sugerida.
O paciente é mantido imóvel no leito, com as pernas

em hiperextensão. Esse método desencadeia sensações
parestésicas e movimentos periódicos de membros em
81% dos pacientes com SPI, sendo feito registro eletro-
neuromiográfico do músculo tibial anterior.

Outros
Alguns procedimentos diagnósticos são relevantes

para os casos relacionados a distúrbios hematológicos
(dosagem de ferro, ferritina, transferiria, vitamina B12, fo-
lato) e renais crônicos 11, e nos casos de suspeitas espe-
cíficas, exames como a eletroneuromiografia, provas
reumatológicas, exames vasculares, etc deverão ser apro-
priadamente solicitados.

Fisiopatologia
É ainda pouco conhecida e especulativa, mas evidênci-

as sugerem uma disfunção do sistema nervoso central.
Observou-se que na maioria dos casos da SPI há melhora
com drogas dopaminérgicas, como na doença de Parkin-
son, mas em doses menores. Sendo possível a coexistên-
cia das duas patologias, pensou-se numa base
fisiopatológica comum 13,14. Mais recentemente verificou-se
uma diminuição na concentração de ferritina e aumento de
transferrina no líquor de pacientes com SPI, sugerindo um
comprometimento do metabolismo cerebral do ferro. Como
a concentração de ferro é variável nas regiões cerebrais, na
SPI a deficiência de ferro poderia estar restrita a áreas es-
pecíficas. Dados recentes, obtidos através da ressonância
magnética, indicam existir uma concentração menor de fer-
ro na região nigroestriatal e núcleo rubro. A SPI seria conse-
qüente a  alteração da função celular da dopamina
provocada pela deficiência do ferro e não pela depleção da
dopamina 15.

Uma explicação neurofisiológica recente é que na SPI
haveria uma falta de inibição nas estruturas córtico-subcor-
ticais, por comprometimento nas vias motoras inibitórias16.

Tratamento
Deve ser instituído quando os sintomas são graves

durante o dia ou interferem no sono. Nos casos sintomá-
ticos pode haver possibilidade de controle e real melhora
na qualidade de vida.

Os aspectos relativos ao tratamento ainda são con-
troversos. Não existe ainda nenhum medicamento espe-
cífico para o tratamento da SPI. Nenhum medicamento
ainda mereceu um enfoque multicêntrico, num desenho
de pesquisa adequado e com observação a longo prazo.
Não há estudos comparando diversos medicamentos na
mesma população e que relacionem o tratamento com a
qualidade de vida 17.

Quatro classes de medicamentos podem ser usadas:
Agentes dopaminérgicos
Opióides
Benzodiazepínicos
Anticonvulsivantes

A American Academy of Sleep Medicine  reconhece
que os agentes dopaminérgicos são as drogas que me-
lhor resultado oferecem no tratamento da SPI.

A primeira droga usada foi a L-Dopa, mas apresenta
uma alta incidência de efeitos colaterais19.
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Outras drogas, como a cabergolina, pergolida e prin-
cipalmente o pramipexol têm efeitos colaterais menos
intensos. Uma avaliação com a cabergolina mostrou que
ela é eficaz no tratamento da SPI de grau moderado a
grave 19.

O pramipexol é uma droga eficaz nos casos mais
graves, é bem tolerada e tem sido usada mais ampla-
mente 20. Apesar de já populares, principalmente nos
Estados Unidos, os agonistas dopaminérgicos não fo-
ram submetidos a ensaios clínicos bem desenhados
com número grande de pacientes e desfechos a longo
prazo, considerando por exemplo a qualidade de vida e
duração do período de eficácia. O tratamento com L-
Dopa, por exemplo, é eficaz, porém em pouco tempo
deixa de ser benéfico e conduz ao grave estado da Sín-

drome do Aumento (Augmentation) 21,22.

SPI em crianças e adolescentes
Em adolescentes, SPI secundária ao estoque baixo

de ferro está associada com insônia inicial grave e mo-
vimentos periódicos de membros.

Em crianças, os sintomas de SPI e movimentos pe-
riódicos de membros são inespecíficos tais como do-
res de crescimento, sono não repousante, insônia e
sonolência diurna, mas freqüentemente não são perce-
bidos pelos pais. Também sugere-se correlação entre
SPI e  hiperatividade com déficit de atenção.  Sabe-se
também da íntima relação entre anemia (baixos níveis
de ferro e ferritina séricos) e SPI e a melhora clínica com
a ferro-terapia 23.
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