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Sindrome de impaciencia
muscular en vigilia y movimientos
periodicos de las piernas durante
el sueno

J. Haba-Rubio, J. Krieger

En este articulo se describen las caracteristicas clinicas, la epidemiologia, el diagndstico
diferencial y el tratamiento del sindrome de impaciencia muscular en vigilia (SIMV) y del
sindrome de movimientos periddicos de las piernas durante el suefio (SMPPS), dos
entidades distintas pero que a menudo se presentan asociadas. Ambos sindromes
figuran entre las causas mds frecuentes de los trastornos del suefio. Se estima que la
prevalencia del SIMV en la poblacién general adulta es de un 5-15%. Se caracteriza por
sensaciones desagradables, localizadas casi siempre en las piernas y a veces en los
brazos, que ocurren con preferencia al final del dia y en reposo. Las parestesias o
disestesias se acomparian de una necesidad irresistible de moverse y de un alivio parcial o
temporal con la actividad. Los MPPS se manifiestan por movimientos repetidos y muy
estereotipados de los miembros durante el suefio. Por lo general, consisten en extension
del dedo gordo y flexion del pie, a veces con flexion de la rodilla y la cadera. Los MPPS se
asocian con frecuencia a signos electroencefalogrdficos (EEG) de vigilia y pueden
provocar fragmentacion del suefio. En el transcurso del diagndstico del SIMV y de los
MPPS, es importante establecer si se trata de una forma primaria o secundaria. Se han
descrito cuatro situaciones tipicas de las formas secundarias: las carencias de hierro, la
insuficiencia renal, el embarazo o una polineuropatia. Los agentes dopaminérgicos
representan el tratamiento mds eficaz del SIMV y de los MPPS.
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Sindrome de impaciencia muscular en reposo (SIMV) y
movimientos periédicos de las piernas durante el suefio (MPPS).
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H Introduccion
El sindrome de impaciencia muscular en vigilia
(SIMV) y los movimientos periddicos de las piernas

durante el suefio (MPPS) son dos entidades clinicas
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SIMV MPPS

Manifestaciones subjetivas Fenémenos motores

Diagn6stico clinico (crite- Diagndstico polisomnografico (la-

rios IRLSSG) boratorio de suerio; criterios de Co-
leman retomados por ASDA)

E180% de los pacientes El 30% de los pacientes con MPPS

presenta MPPS presenta SIMV

distintas (Cuadro I). Sin embargo, su frecuente asocia-
cién en un mismo paciente y la presencia de mecanis-
mos fisiopatolégicos muy parecidos motivan su
presentacién conjunta en este articulo.

La primera descripciéon del SIMV es tal vez la de
Thomas Willis de 1672 11, que representa ademds una
de las mas antiguas observaciones en la historia de la
medicina del sueno. No obstante, el trastorno se convir-
tié en una entidad diferenciada en 1945, después de la
monografia publicada sobre el tema por Ekbom, y
recibié el nombre de sindrome de piernas inquietas 2.
A pesar de una descripcién detallada, permanecié
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Figura 1. Registro polisomnogréfico que muestra la presencia
de una actividad motora periédica en la pierna derecha, acom-
pafiada de vigilias breves (visibles en las derivaciones EEG) corres-
pondientes a MPPS.

desconocido para los clinicos y, sin duda, causa de
numerosos errores de diagnoéstico. De este modo, las
personas afectadas por la enfermedad, aun cuando los
sintomas son relativamente invalidantes, no suelen
acudir a la consulta o atribuyen sus sintomas al nervio-
sismo, al estrés, al insomnio, a problemas vasculares
periféricos o articulares y al envejecimiento. En los
altimos aflos se han realizado trabajos que han permi-
tido adoptar criterios diagnosticos precisos y han
contribuido a ampliar los conocimientos epidemiol6gi-
cos y fisiopatologicos de la enfermedad.

Los MPPS se conocian antes con el nombre de mio-
clonias nocturnas o enfermedad de Symond. Lugaresi et
al establecieron la indole periédica de esos movimientos
y su asociacion con el SIMV [3l. Asi, sobre la base del
estudio més extenso publicado hasta la fecha con
131 pacientes con SIMV, se observo que en el 80,2% de
los casos se producian MPPS durante la primera noche
de registro polisomnografico (umbral diagnostico esta-
blecido en 5 movimientos por hora de suefio) y en un
7,6% adicional en la segunda noche (Fig. 1) 4l. A pesar
de esta considerable asociacién, no todos los pacientes
afectados por SIMV presentan MPPS vy, por el contrario,
también se pueden observar MPPS de forma aislada sin
evidencia clinica de SIMV.

B Cuadro clinico y criterios
diagnasticos

El diagnéstico de SIMV es puramente clinico. Se basa
en cuatro criterios minimos establecidos en 1995 por el
International Restless Legs Syndrome Study Group
(IRLSSG), a los que pueden acompafar caracteristicas
adicionales (Cuadro II) [°l. Dos manifestaciones serian
mas especificas, a saber: parestesias/disestesias que
aparecen sobre todo por la tarde y en reposo, y su alivio
con movimientos de las piernas, especialmente al
caminar. Los sintomas sensitivos se pueden describir de
diversa manera: sensaciones de quemadura, comezon,
hormigueos, etc., siendo lo més constante un deseo
irresistible de moverse.

Aunque los sintomas predominan en las piernas, en
el 50% de los casos también se produce impaciencia
muscular en los miembros superiores [°l. Suelen ser
bilaterales, pero en el 42% de los pacientes se detecta
lateralizacion de la intensidad de los sintomas 4. La
fatiga puede cumplir una funcién de facilitacion.
Debido al predominio vespertino de los sintomas, los
pacientes tienen dificultades para dormir, con desperta-
res frecuentes durante la noche y necesidad de abando-
nar la cama para caminar y aliviar asi las parestesias/
disestesias, provocando un verdadero insomnio que
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Cuadro Il

Criterios minimos para el diagnéstico del sindrome de
impaciencia muscular en reposo y aspectos clinicos adicionales
definidos por el IRLSSG.

Criterios minimos

Compulsién a mover los miembros, asociada a parestesias o a
disestesias

Falta de reposo motor

Los sintomas son mas acentuados o se presentan exclusiva-
mente en reposo, con al menos un alivio parcial y temporal
durante la actividad

Los sintomas son mas acentuados por la tarde o la noche
Caracteristicas clinicas adicionales
Trastornos del suefio y sus consecuencias, por ejemplo, dificul-
tades para dormirse, perturbacién de la continuidad del suefio,
fatiga y, con menor frecuencia, somnolencia diurna excesiva
Movimientos involuntarios:

- movimientos periédicos durante el suefio

- movimientos involuntarios de los miembros en estado de
vigilia y en reposo
Examen neurolégico: sin anomalias en las formas primarias. En
la formas secundarias se pueden observar manifestaciones cli-
nicas o alteraciones de las pruebas de laboratorio
Evolucién clinica: comienzo a cualquier edad; posibilidad de
remisiones prolongadas, pero en general evolucién crénica
A veces antecedentes familiares favorables a un modo de trans-
mision autosémica dominante

puede volverse intenso y resistente a los tratamientos
habituales. Sin embargo, es preciso sefialar que el
trastorno del suefio no siempre guarda relacién con la
percepcion de la impaciencia muscular por parte del
paciente.

Los MPPS se manifiestan por movimientos repetidos
y muy estereotipados de los miembros durante el suefio.
Por lo general consisten en extensiéon del dedo gordo y
flexién del pie, en ocasiones acompaniados de flexién de
la rodilla y de la cadera. El diagnoéstico se formula
mediante un registro polisomnografico acoplado al
electromiograma (EMG) (electrodos de superficie sobre
los musculos tibiales anteriores), que revela la activacion
muscular sostenida o discontinua. Para la cuantificacion
de los MPPS se emplea casi siempre el método descrito
por Coleman 71, Segiin ese método, sélo se tienen en
cuenta los movimientos de 0,5-5 segundos de duracién
y en series de por lo menos cuatro movimientos conse-
cutivos, separados por intervalos de 4-90 segundos. La
American Sleep Disorders Association adopté este
método de cuantificacién con pequefias modificaciones
(intervalo minimo de 5 segundos entre dos movimien-
tos y amplitud del movimiento de por lo menos un
25% superior a la obtenida por la dorsiflexién en 30°
del dedo gordo durante la calibracion previa al regis-
tro) 8. De ese modo se calcula un indice de movimien-
tos periddicos, dividiendo el nuamero total de
movimientos por el tiempo total de suefio. Se considera
patolégico un indice superior a cinco por hora de
sueno.

Los MPPS son mas numerosos en la primera parte de
la noche y durante el suefio superficial (fases 1y 2) y
disminuyen mucho durante el suefio paradéjico. El
numero decrece en el transcurso del suefio profundo
(fases 3 y 4), aumentando levemente la duracién media
del intervalo entre los movimientos. Los MPPS se
acompafian a menudo de signos EEG de vigilia, lo que
se aprovecha para calcular los indices de MPPS con o sin
vigilia. El andlisis de la relacién temporal entre ambos
fenémenos muestra que los estados de vigilia pueden
preceder o seguir al movimiento [°l. Montplaisir et al
demostraron ademas la repeticiéon de las fases de vigilia
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Cuadro Il

Condiciones asociadas al SIMV y a los MPPS [30, 31, 32, 34, 35,
50-69]

Insuficiencia renal

Carencia de hierro

Embarazo

Polineuropatias

Enfermedad de Parkinson idiopatica

Atrofia de sistemas multiples

Distonia sensible a L-Dopa

Sindrome de hiperactividad con trastorno de la atencién
Sindrome de estrés postraumatico
Depresion

Trastorno del comportamiento del suefio paradéjico
Narcolepsia

Sindromes de apneas del suefio

Ataxia espinocerebelosa

Corea de Huntington

EPOC

Leucemia

Artritis reumatoide

Raquianestesia

Neurolépticos

Antidepresivos (triciclicos, SRS, mirtazapina)
Litio

EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva cronica

(complejos K-alfa) después de suprimir los MPPS con
tratamiento farmacolégico, lo que conduce a pregun-
tarse si los MPPS son la causa de la vigilia y de la
fragmentacion del suefio o si vigilia y MPPS no son sino
expresiones diferentes de un mismo proceso fisiopatolo-
gico [101. Por el contrario, algunos pacientes presentan
un numero elevado de MPPS sin modificar de manera
considerable la organizaciéon general del suefio. Por
tanto, los MPPS se pueden observar en personas asinto-
maticas, pero por lo general se asocian a gran ntmero
de enfermedades neurolégicas, psiquidtricas o a trastor-
nos del suefio (Cuadro III).

H Epidemiologia

Los primeros estudios epidemioldgicos del SIMV
mostraban una prevalencia de aproximadamente el
2-5% en la poblacion general adulta. En estudios mas
recientes, con cuestionarios basados en criterios diag-
noésticos precisos, se encuentra una prevalencia mucho
mas elevada, que se extiende desde el 9 al 15% de la
poblacién general. La prevalencia aumenta con la edad,
por lo menos hasta el final de la sexta década de la vida.
Por una parte, esto obedece a una incidencia creciente
con la edad y, por otra, a la evolucién crénica de la
enfermedad. Entre los adultos afectados, en mas del
40% los sintomas aparecen antes de la edad de 20 afios.
Pero el SIMV, al igual que los MPPS, puede comenzar en
la infancia, lo que revela la importancia de los factores
genéticos.

Los MPPS afectan a mas del 6% de la poblaciéon
general, prevalencia que también aumenta con la edad,
de manera que se observan en mas del 44% de las
personas mayores de 65 arios [11. 121,

H Etiopatogenia

La patogenia del SIMV y de los MPPS es en su mayor
parte desconocida. Los conocimientos actuales incitan a
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pensar que serian el resultado de una desinhibicién de
los marcapasos del sistema nervioso central, provocada
probablemente por multiples influencias.

Los datos de las pruebas de imagen funcionales (cf.
infra) y sobre todo los farmacolégicos indicarian una
disfuncién del sistema dopaminérgico, modulado a su
vez por el sistema opioide enddgeno y posiblemente por
otros neurotransmisores. Los argumentos farmacolégicos
se basan en la eficacia de los tratamientos dopaminérgi-
cos con respecto a los sintomas vinculados a la impa-
ciencia muscular y a la disminucién de los MPPS; hoy
en dia son el tratamiento de elecciéon de ambas afeccio-
nes. Por el contrario, la administracion de antagonistas
dopaminérgicos puede desencadenar o agravar las
manifestaciones. La hipdtesis dopaminérgica también
permite explicar la frecuencia de ambas afecciones en
pacientes parkinsonianos o narcolépticos.

Algunos autores han planteado la funcién del hierro
en la fisiopatologia del SIMV 13, Asi, la anemia ferro-
pénica es una condicién frecuentemente asociada al
SIMYV, cuyas manifestaciones remiten cuando se reponen
las reservas de hierro. Earley et al mostraron un des-
censo de la ferritinorraquia en pacientes afectados por
SIMV en comparaciéon con un grupo de control, pese a
que se observaba una ferritinemia equivalente 4l El
problema podria residir entonces en el transporte de
hierro a través de la barrera hematoencefdlica, segin se
desprende de la disminucién de la concentracién intra-
cerebral de hierro en la sustancia negra y en menor
grado en el putamen, medida por resonancia magnética
(RM) en pacientes con SIMV y concentraciones de
ferritina plasmdtica dentro de pardmetros normales [5].
La implicacién de una carencia de hierro no se contra-
dice con la hipotesis dopaminérgica, ya que el hierro
participa como cofactor de la tirosina hidroxilasa en la
sintesis de la dopamina. Ademas, el receptor D, es una
proteina provista de hierro.

Recientemente se ha revelado una concentracion
elevada de hipocretina-1 (orexina-A) en el liquido
cefalorraquideo (LCR) de pacientes con SIMV, mas
acentuada en los que las manifestaciones iniciales son
mas precoces, aunque atun no se ha establecido la
significaciéon clinica de este hallazgo [°l. La participa-
cién de la hipocretina en el mantenimiento de la vigilia
podria explicar un trastorno del suefio, en especial la
dificultad para dormirse con independencia de las
manifestaciones de SIMV o MPPS.

Todavia no se conoce la localizaciéon precisa de esta
disfunciéon. Un estudio con tomografia por emision de
positrones (PET) con F-DOPA revel6é menor captaciéon en
el ntcleo caudado y el putamen 7], Turjanski et al
demostraron también una reduccién de la captaciéon en
el nacleo caudado y sobre todo en el putamen, asi
como una disminucién de la unién de C-racloprida a
los receptores D, en esos dos nucleos de la base del
craneo (18], Esto parece confirmarse a partir de estudios
con SPECT, que mostraron disminucién de los recepto-
res D, en el cuerpo estriado mediante empleo de IBZM
como marcador (191, asi como reduccién de la perfusion
en el nacleo caudado, acomparfiada de aumento de la
perfusion en la region cingular anterior y en el talamo
(HMPAO-SPECT) [201. Sin embargo, en otros estudios
(como el de Trenkwalder et al con FDG-DOPA y F-DOPA
TEP 1211, o el de Eisensehr et al con IPZ e IBZM
SPECT [22]) no se obtuvieron los mismos resultados.

La RM funcional permitié6 demostrar una activacion
del cerebelo y del tdlamo contralateral en concordancia
con las manifestaciones sensitivas vinculadas al SIMV,asi
como una activacion adicional del nucleo rojo y de las
regiones del tronco cerebral proximas a la formaciéon
reticulada durante los movimientos periddicos [231.
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Ademés, la presencia de MPPS en pacientes con
seccion medular indicaria por lo menos que una parte
del generador de esos movimientos se sitda en la
meédula; por otra parte, mediante estudios electrofisiolo-
gicos se demostrd una hiperexcitabilidad de los reflejos
medulares en pacientes con SIMV y MPPS 241, El patrén
de reclutamiento inconstante y asincrénico con respecto
a otros musculos (ya sea de la musculatura axial o de los
miembros inferiores) también seria favorable a una
hiperexcitabilidad anémala a lo largo de la médula, con
generadores independientes a distintos niveles [>51.

La analogia entre los movimientos de triple retirada
que se observan en caso de secciéon medular y los
movimientos peridédicos de los MPPS por una parte, y el
desarrollo de MPPS durante el suefio por otra, sugieren
que su mecanismo implica la supresion de inhibiciones
suprasegmentarias favorecida por el suefio.

H Factores favorecedores
y circunstancias asociadas

Los diferentes estudios acerca de las formas primarias
del SIMV muestran una historia familiar positiva en el
63-92% de los casos, lo que permite diferenciar formas
primarias genéticas y formas primarias esporadicas. En la
forma genética, los analisis de segregacién son favora-
bles a un modo de transmisiéon autosémica dominante
en las formas precoces de la enfermedad (manifestacio-
nes iniciales antes de los 30 anos de edad) [2¢l. No
obstante, en la actualidad no hay genes identificados,
habiéndose probado varios genes candidatos e implica-
dos en el funcionamiento del sistema dopaminérgico.
Los genes de los receptores dopaminérgicos (de D; a
Dy), el gen del transportador de la dopamina, el gen de
la tirosina hidroxilasa, el de la dopamina B-hidroxilasa
y el gen de la MAO-B no parecen cumplir ninguna
funcién en la enfermedad [?7]. Un alelo del gen de la
MAO-A participaria en la gravedad de las manifestacio-
nes del SIMV en las mujeres 1?8/, En el cromosoma 12q
se identificé un locus mayor de susceptibilidad [>91.

A menudo se citan cuatro condiciones basicas de las
formas secundarias:

— las carencias de hierro, con anemia o sin ella, en las
que la gravedad de las manifestaciones parece inver-
samente proporcional a la concentracién de ferriti-
na [30, 311

- la insuficiencia renal: en el 20-57% de los pacientes
sometidos a hemodialisis. En general, el trasplante
renal produce una mejoria sustancial, e incluso la
desaparicion de las manifestaciones en 3 semanas [32].
La presencia de un SIMV es un factor de pronéstico
desfavorable en la evolucién de esos pacientes, con
una mortalidad que aumenta en 2-5 afos [33];

- el embarazo, en el que la prevalencia de los sintomas
vinculados al SIMV alcanza el 19%, con un 7% de
formas graves y un 96% de resoluciéon dentro de las
4 semanas siguientes al parto [34;

— la presencia de una polineuropatia con frecuente
lesién axonal, que ademas puede ser subclinica 35,
El SIMV y los MPPS se han observado junto a muchas

enfermedades (Cuadro III). Estas asociaciones no han

sido siempre motivo de estudios sistematicos; en algu-
nas de ellas, a raiz de su prevalencia elevada, la especi-
ficidad de las observaciones es dudosa y se pueden
interpretar como combinaciones fortuitas. Sin embargo,
hay que sefialar la frecuente asociacién de ambos
cuadros con enfermedades que implican una disfuncion
del sistema dopaminérgico, como la enfermedad de

Parkinson idiopatica, la atrofia de sistemas multiples, la

distonia sensible a la L-Dopa y otras. Cabe sefialar que

el SIMV o los MPPS no se acompafian de un riesgo
elevado de desarrollo de esas enfermedades [3°1.

4

Bl Diagnostico diferencial

Ademds de las manifestaciones propias de las enfer-
medades asociadas, hay que distinguir las disestesias y
parestesias vinculadas al SIMV de las correspondientes a
una polineuropatia, dolores articulares o musculares,
arteritis o insuficiencia venosa, acatisia inducida por los
neurolépticos y las molestias de lo que se ha descrito
como «painful legs and moving toes» (piernas dolorosas y
dedos inquietos). Los elementos clinicos diferenciales
son el componente circadiano de las manifestaciones
sensitivomotoras en el SIMV (de predominio vespertino
y nocturno), y el alivio cuanto menos parcial con el
movimiento (que no es el caso de los dolores de origen
articular o vascular). En la acatisia, vinculada al con-
sumo de neurolépticos, las parestesias rara vez ocupan el
primer plano y no existe un componente circadiano o
de mejoria con la marcha o el movimiento.

Hay que distinguir los MPPS de las sacudidas hipna-
gogicas o sobresaltos de adormecimiento, asi como de
las actividades fasicas del suefio paraddjico y de otros
movimientos anémalos que pueden producirse durante
el sueflo (recuperacion respiratoria tras una apnea, crisis
de epilepsia nocturna en relacién con un trastorno del
comportamiento del sueflo paradéjico, u otras mioclo-
nias a lo largo del suefio que no tienen el caracter
perioédico de los MPPS) (Cuadro IV). Para diferenciar los
MPPS de los demdas movimientos anémalos que se
presentan durante el suefio, a menudo hay que recurrir
a la polisomnografia. En algunos casos se debe excluir
también un sindrome de resistencia de las vias respira-
torias superiores. Este sindrome se caracteriza por
modificaciones ventilatorias durante el suefio no detec-
tables con los métodos comunes, en los que la respuesta
del sistema ventilatorio al aumento de resistencia de las
vias respiratorias se traduce por vigilias reiteradas (que
originan manifestaciones clinicas parecidas a las del
sindrome de apnea del suefio). Esos estados de vigilia se
pueden acompariar de sacudidas musculares de cardcter
repetitivo y similares a los MPPS. Su diagnéstico exige
la practica de un registro de las presiones esofagicas
durante el suefio 371,

H Tratamiento

La mayoria de los medicamentos reconocidos por su
eficacia sobre el SIMV tiene propiedades terapéuticas
sobre los MPPS, lo que sostiene la hipdtesis de una
relacion estrecha entre ambos sindromes.

La evaluacién de la gravedad de las manifestaciones
es muy importante para medir la respuesta terapéutica.
Para ello se cuenta con medidas subjetivas (como la
escala de gravedad del SIMV del International Restless
Legs Syndrome Study Group [Cuadro V], escalas de
evaluaciéon de la somnolencia como la de Epworth,
cuestionarios sobre calidad de vida, etc.), asi como con
medidas objetivas (en especial la evaluacién de las
repercusiones sobre la calidad del suefio mediante el
registro polisomnografico, que ademas permite calcular
un indice de movimientos periédicos por hora de
suefio, la actigrafia o las pruebas de inmovilizacién
sugerida o forzada) [38l. Lo ideal seria evaluar los dos
tipos de manifestaciones (sensoriales y motrices) para
establecer la necesidad de un tratamiento, su eficacia y
su prosecucién eventual. Por una parte, las medidas
subjetivas solas serian insuficientes, pues se sabe que en
estudios controlados, los trastornos mejoran con pla-
cebo en el 30% de los pacientes. Por otra parte, la
polisomnografia no permite por si sola evaluar todos los
aspectos de los dos sindromes: no todos los pacientes
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Cuadro IV.
Diagnéstico diferencial de los MPPS con otros movimientos anémalos durante el suefio.

MPPS: extension del dedo gordo, flexion del pie, a veces flexion de la rodilla y de la cadera. Duracion de 0,5-5 segundos. La caracteristica
principal es la periodicidad (4-90 seg). Son mas numerosos durante la primera parte de la noche.

Sobresaltos de adormecimiento (mioclonias hipnagdgicas): aparecen inicamente durante la fase de transicion vigilia-suefio. Movi-
mientos corporales bruscos de ambas extremidades en forma sincrénica, de corta duracién (<1 segundo), por lo general tinicos, y en todo
caso no periddicos. Corresponden a una intensificacién de procesos fisiol6gicos y pueden considerarse, salvo en casos graves, casi fisiol6-
gicos.

Mioclonias fragmentarias: contracciones musculares breves (<150 mseg), por lo general visibles en manos y rostro, asimétricas y asincro-
nicas. Predominan en el suefio paradéjico.

«Painful legs and moving toes»: dolores intensos de uno o ambos pies (a menudo sensaciéon de quemadura), acompanados de movimien-
tos involuntarios de los dedos. Son movimientos irregulares que no guardan relacién con el ciclo vigilia-suefio. Las disestesias no se cal-
man con la marcha o con masajes.

Calambres nocturnos: contracciones sostenidas (duracién més prolongada que los MPPS) y dolorosas de los musculos de las piernas (por
lo general gastrocnemio y s6leo), precipitadas por la contraccion de esos musculos con ocasién de un estiramiento. Se calman con la dorsi-
flexi6én del pie.

Mioclonias propioespinales: contracciones musculares bruscas, no periédicas, con un patrén de propagacion rostrocaudal, que ocurren
durante la transicion vigilia-suefio (con menos frecuencia durante la transicion suefio-vigilia) y pueden causar insomnio pertinaz.
Temblores hipnagdgicos («rythmic feet movements»): movimientos de flexoextensién de los pies o los dedos (descargas de 300-700 mseg en
el EMG) que se producen en salvas cortas (10-15 segundos) durante la transicion vigilia-suefio y que pueden persistir en fase 1 o 2. Dada su
prevalencia y la falta de perturbacion del suefo, se pueden considerar casi fisiologicas.

Sindrome de hiperplexia: sindrome de la infancia en el que se desencadenan sobresaltos por estimulos en todas las fases de vigilia
(vigilia-suefio).

Distonias paroxisticas nocturnas: en realidad corresponden a una forma clinica de crisis epilépticas parciales. Ataques de 15 segundos a
2 minutos, pluricotidianos, en suefio lento (fases 2, 3, 4), muy estereotipados en una persona determinada. Habitualmente, las crisis estan
precedidas por un despertar EEG y por modificaciones vegetativas; después el paciente abre bruscamente los ojos y a continuacion se pro-
ducen fenémenos motores complejos: posturas y movimientos disténicos, movimientos coreicos o balismo y, a veces, vocalizaciones. Las

anomalias EEG (durante y entre las crisis) pueden estar ausentes.

con SIMV tienen un indice de MPPS superior a 5 movi-
mientos por hora de suefio y, al contrario, no todos los
pacientes con MPPS se acompaiian de SIMV. Por tltimo,
la gravedad del SIMV no es necesariamente correlativa
al indice de MPPS 391,

Desde un punto de vista global, la decision de instau-
rar un tratamiento depende de las repercusiones clinicas
del SIMV y de los MPPS sobre el estado de vigilia y
sobre el suefio. Este hecho es especialmente cierto en el
caso de los MPPS, cuyo tratamiento sélo se debe consi-
derar después de excluir formalmente cualquier otro
trastorno primario del suefio que pudiera explicar las
quejas de somnolencia diurna excesiva o de insomnio,
ya que en la actualidad no hay pruebas definitivas con
respecto a la incidencia de los MPPS en una
hipersomnia [40-44l. Asi, por ejemplo, no se justificaria el
tratamiento de los MPPS descubiertos con ocasiéon de
una polisomnografia en un paciente apneico, o incluso
en alguien que presenta un insomnio secundario a una
enfermedad psiquiatrica o psicofisiopatoldgica, salvo
cuando existe un SIMV acompafiante o si las sacudidas
musculares son percibidas por el paciente o molestan a
su pareja.

El Standard of Practice Committee de la American
Academy of Sleep Medicine publicé recientemente unas
recomendaciones que en su mayor parte se reproducen
a continuacion #3. Los medicamentos mas empleados y
estudiados corresponden a cuatro clases: los agentes
dopaminérgicos, las benzodiazepinas, los antiepilépticos
y los opiaceos. Poco se sabe acerca de los efectos a largo
plazo de esos tratamientos (Cuadro VI). Algunas de las
complicaciones posibles en pacientes tratados con los
mismos agentes por otras afecciones (sobre todo las
complicaciones motoras en parkinsonianos tratados con
medicamentos dopaminérgicos) jamés se observaron a
lo largo de un tratamiento de SIMV o MPPS (probable-
mente debido a la preservaciéon del sistema nigroestria-
tal). En cambio, se observaron complicaciones tales
como fenémenos de rebote («fin de dosis») o de reac-
cién paradéjica (aumento) de los sintomas, en especial
con L-Dopa.

Antes de iniciar un tratamiento, hay que asegurarse
de la inexistencia de una causa subyacente, identificable
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y tratable (sobre todo carencia de hierro o de acido
folico, insuficiencia renal, tratamiento con psicétropos).

Agentes dopaminérgicos

Constituyen el tratamiento mas eficaz del SIMV y de
los MPPS. Lo que més se ha estudiado es la asociacion
entre L-Dopa y un inhibidor de la DOPA-descarboxilasa.
A raiz de su semivida corta, en la segunda parte de la
noche pueden aparecer rebotes marcados de los MPPS.
El uso de formas de liberaciéon prolongada permitiria, al
menos en parte, paliar ese problema. También resulta-
ron eficaces otros agonistas dopaminérgicos con menor
efecto de rebote gracias a su semivida més prolongada:
bromocriptina, piribedil, amantadina, pergolida, caber-
golida, pramipexol, ropinirol, que deberian ser la
primera opcién terapéutica. Una sola toma por la tarde
(preferentemente junto con la comida para evitar los
efectos secundarios digestivos) es suficiente en gran
parte de los casos. En los casos graves, las manifestacio-
nes sensitivas y motoras ya se encuentran en las horas
tempranas del dia. Las tomas deberian adaptarse
entonces al horario de los sintomas.

Benzodiazepinas

Entre las diferentes benzodiazepinas, en términos de
indicacién e investigacién respecto al tratamiento de
SIMV y MPPS destaca el clonazepam. A dosis de 0,5 y
2 mg por la tarde resulta eficaz contra las manifestacio-
nes asociadas al SIMV disminuye el nimero de MPPS y
mejora los parametros del suefio. El triazolam mejora la
calidad del suefio y disminuye los periodos de vigilia
causados por los MPPS, sin disminuir por ello la canti-
dad de los mismos. El diazepam no seria eficaz para el
tratamiento de estas afecciones. Los problemas de las
benzodiazepinas son los vinculados al riesgo de toleran-
cia y de uso continuado, asi como el de agravar un
sindrome de apnea asociado y los efectos residuales
(somnolencia).



E - 26-452-B-15 1 Sindrome de impaciencia muscular en vigilia y movimientos periédicos de las piernas durante el suefio

Cuadro V.
Cuestionario de gravedad del SIMV (IRLSSG).

Salvo mencion especial, las puntuaciones corresponden a la escala siguiente:

0 =Ninguna
1 =Baja

2 =Moderada
3 =Alta

4 =Muy alta

A. ;Cémo evalia usted la molestia que le causa la impaciencia muscular en los brazos y las piernas? 0 1 2 3 4

B. ;Como evalia usted globalmente la necesidad de moverse a causa de la impaciencia muscular? 0 1 2 3 4

C. Globalmente, ;qué alivio de la molestia en los brazos o las piernas obtiene usted al moverse?

0 = Sin impaciencia muscular en los miembros, sin importancia
1 = Alivio completo o casi completo

2 = Alivio moderado

3 = Alivio leve

4 =Sin alivio

D. Globalmente, ;cudl es la gravedad del trastorno del suefio a causa de la impaciencia muscular? 0 1 2 3 4

E. Globalmente, ;cudl es la intensidad del cansancio o de la somnolencia?

(=)
—
)
w
o~

F. Globalmente, ;cual es la intensidad de la impaciencia muscular en su conjunto? 0 1 2 3 4

G. ;{Con qué frecuencia tiene usted sintomas de impaciencia muscular en los miembros inferiores?

0 =Ninguna

1 =Poca (1 dia por semana o menos de 1 dia)
2 =Moderada (2-3 dias por semana)

3 =Elevada (4-5 dias por semana)

4 =Muy elevada (6-7 dias por semana)

H. Cuando tiene sintomas de impaciencia muscular ;cudl es por término medio la duracién de los

mismos?

0 =Ninguna

1 = Breve (menos de una hora por dia)

2 =Moderada (1-3 horas por dia)

3 =Prolongada (3-8 horas por dia)

4 = Muy prolongada (8 horas por dia o mas)

I. ;Cuanto inciden los sintomas de impaciencia muscular en su vida diaria? Por ejemplo: teneruna 0 1 2 3 4

vida familiar, social o laboral satisfactoria.

J. ¢(Cual es la intensidad de los trastornos del humor a causa de la impaciencia muscular? 0 1 2 3 4

Por ejemplo: ira, depresion, tristeza, angustia o irritacion.

La puntuacién total (suma de las puntuaciones de cada parametro) ofrece una indicaciéon

del grado de intensidad:
1-10: Leve

11-20: Moderada

21-30: Grave

31-40: Muy grave

Opiaceos

Su efecto terapéutico sobre las manifestaciones del
SIMV se menciona ya en la descripcién princeps de
Willis, quien tratdé un caso grave con laudano. Relativa-
mente pocos agentes de esta familia se estudiaron de
forma adecuada. Asi, la oxicodona resultaria mas eficaz
que el propoxifeno y en general ambos son mas activos
en el SIMV que en los MPPS. En casos muy graves se
pueden usar otros opioides orales potentes de acciéon
prolongada (dihidrocodeina, metadona). Entre los
efectos secundarios se observan estreflimiento frecuente,
posible agravacién de un sindrome de apneas preexis-
tente y el riesgo de dependencia.

Antiepilépticos

La carbamazepina es activa sobre las manifestaciones
del SIMV, pero no de los MPPS. La gabapentina seria
igualmente eficaz para el tratamiento del SIMV: reduce
el nimero de MPPS y mejora la calidad del suefio; asi

6

pues, constituiria una buena alternativa a los agentes
dopaminérgicos si éstos estdn contraindicados o no se
toleran bien [#6l.

Otros tratamientos

Evaluaciones subjetivas revelan un efecto benéfico de
la clonidina en el SIMV, pero no se dispone de pruebas
acerca de su accion sobre los MPPS. En algunos informes
se menciona un efecto util del acido félico y del mag-
nesio sobre las manifestaciones del SIMV [47]. Los
suplementos de hierro también son eficaces para el
tratamiento del SIMV en caso de carencia marcial. Se
plantea aqui el problema de la definicién de carencia
marcial, pues se han comunicado mejorias con ferritine-
mias consideradas normales segin los valores de refe-
rencia habituales; el objetivo seria alcanzar una
ferritinemia superior a 50, o incluso 100 pg/l. Aunque
los inhibidores de la recaptacién de la serotonina
pueden provocar o agravar un SIMV, también se han
seflalado mejorias de la impaciencia muscular 81, La
melatonina podria ser igualmente eficaz para el trata-
miento de los MPPS 491,
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Cuadro VI.
Tratamiento.

E - 26-452-B-15

Medicamento Dosis (mg/dia) Evidencia Efectos secundarios
L-Dopa 100-250 1I Nauseas, HTA
Agonistas dopaminérgicos

Bromocriptina 1,25-10 1I Nauseas
Pergolida 0,05-3 1I

Pramipexol 0,125-1,5 1I Somnolencia
Ropinirol 0,25-6 \% HTA

Piribedil 25-350 \%

Dihidroergocriptina 10-40 v

Cabergolida 1-3 \%

Benzodiazepinas

Clonazepam 0,25-2 1I Somnolencia
Opiaceos

Oxycodona 5-20 11 Néuseas
Propoxifeno 200 I Calambres
Inhibidor adrenérgico

Clonidina 0,1-0,9 11 Sedacién, HTA
Anticonvulsivantes

Gabapentina 300-2.400 \% Somnolencia
Carbamazepina 200-400 II

Grado de evidencia: IT: estudio controlado (pero con efectivos escasos); V: estudio no controlado.
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