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 Resumen

El síndrome de las piernas inquietas (SPI) es una 
afección frecuente que a menudo pasa desaper-
cibida y que a veces no se diagnostica ni se trata 
adecuadamente. Se caracteriza por una sensación 
de incomodidad en las piernas que obliga a quie-
nes la sufren a moverse; los síntomas son peores 
al atardecer y se presentan acompañados de tras-
tornos del sueño. La incidencia es de un 7-11%. El 
SPI primaria es familiar en dos terceras partes de 
los pacientes, pero también puede ser secundaria 
a situaciones como por ejemplo un déficit de hierro, 
un embarazo, una insuficiencia renal terminal o una 
neuropatía. Esta forma secundaria es más frecuente 
en los pacientes en qué la enfermedad aparece a 
una edad adelantada. La patogénesis de SPI implica 
un déficit general o cerebral de hierro y la afectación 
de la neurotransmisión dopaminérgica. Responde a 
los fármacos dopaminérgicos y en algunos pacien-
tes pueden ser útiles los anticonvulsivos y los opioi-
des. Hace falta tratar las causas subyacentes en el 
SPI secundaria. 

Palabras clave: síndrome de las piernas inquie-
tas; sueño; déficit de hierro; neuropatia.

 Introducción

El síndrome de las piernas inquietas (SPI) o nerviosas, 
o síndrome de Ekbom, se caracteriza por una sensa-
ción desagradable en profundidad, como si fuera en 
la caña de los huesos, y a menudo apreciada entre la 
rodilla y el tobillo. Se puede describir como una sen-
sación de hormigueo, descargas eléctricas, tirantez, 
electricidad, inquietud, picor o, incluso, sensación de 
entumecimiento. Se manifiesta en reposo, principal-
mente al anochecer, cuando la persona está sentada, 
o por la noche en la cama. Esto hace que el pacien-
te mueva las piernas inexorablemente, generalmente 

arriba y abajo, en un intento de encontrar mejora. 
Los pacientes con síntomas más intensos pueden 
tener la necesidad de levantarse de la cama, estirar 
las piernas o pasear. Algunos pacientes consideran 
que el calor es un factor agravante y otras encuen-
tran alivio con éste. 

El SPI se asocia normalmente al trastorno de movi-
mientos periódicos de las extremidades durante el 
sueño (MPES) e incluso a movimientos involuntarios 
durante la vigilia. Este conjunto de síntomas puede 
ser idiopático o debido a varios trastornos neurológi-
cos y no neurológicos como la neuropatia periférica, 
la enfermedad de Parkinson, la urèmia, el déficit de 
hierro, las varices, la artritis reumatoide o, incluso, a 
una gastrectomia. Puede aparecer o agravarse du-
rante el embarazo. 

Algunos pacientes con SPI han tardado de ser diag-
nosticados hasta diez años.1 Un estudio internacional 
de poblaciones publicado en el año 2004, evidenció 
que dos tercios de los pacientes con síntomas se-
manales de SPI decían que los habían comunicado 
al médico, mientras que sólo un 8% afirmaba que les 
habían diagnosticado el síndrome.2 

En los últimos años, se ha hablado mucho de esta 
entidad y el gran número de noticías en la prensa es-
pecializada, y no tan especializada, han hecho que 
se convierta en una enfermedad mongering. Este 
término inglés se ha acuñado para englobar aque-
llas entidades en qué las compañías farmacéuticas 
centran sus esfuerzos para aumentar el volumen de 
ventas de un fármaco determinado, convenciendo 
a los presuntos pacientes que están enfermos y ne-
cesitan una intervención médica. En la bibliografía 
médica hay alusiones a esta dinámica.4,5 

El supuesto que el SPI es una afección benigna, o 
incluso sin ninguna base fisiológica, y que poco se 
puede ofrecer, hace que los médicos escépticos en 
relación con los estudios epidemiológicos duden 
sobre la conveniencia y la utilidad de informar a los 
pacientes con síntomas leves que presentan una 
patología determinada. Sin embargo, hay pacientes 
con síntomas lo suficientemente intensos como para 
recomendar una intervención terapéutica. 
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 Patogénesis

La hipótesis admitida es que el SPI se debe a un 
trastorno funcional de la neurotransmissión dopami-
nérgica en las áreas subcorticales del cerebro, como 
consecuencia de un déficit de hierro en esta región 
cerebral o de factores genéticos (o ambos), lo cual 
causa una menor inhibición del sistema cortical sen-
soriomotor y del sistema espinal (especialmente du-
rante el sueño). 

Las concentraciones séricas de hierro tienen un ritmo 
circadiario y por la noche se observan disminuciones 
del 50-60% en comparación con los niveles diurnos. 
Hay estudios que demuestran que las concentracio-
nes más bajas de hierro coinciden con los síntomas 
más intensos del SPI, lo cual explicaría la agravación 
de los síntomas al atardecer. Estas variaciones diur-
nas del hierro sérico se reflejan en los depósitos de 
hierro del sistema nervioso central y hay estudios que 
muestran que las concentraciones de ferritina en el 
líquido cefalorraquídeo son significativamente meno-
res en los pacientes con SPI, particularmente en los 
casos de aparición precoz (antes de los 45 años).6 

 Epidemiologia 

Los datos de varios estudios europeos muestran que 
la incidencia del SPI, con diferentes grados de fre-
cuencia o gravedad, varía entre el 5,5% y el 11,1% 
según los países.7,8,9,10,11,12,13,14 En un estudio de aten-
ción primaria hecho en nuestro país, la prevalencia 
fue del 11,6% (IC 95%: 7,9-15,3%) en los pacien-
tes de más de 50 años, un 15% de los cuales refirió 
repercusiones importantes para la calidad de vida, 
por lo cual se calcula que un 1,9% de la población 
son casos de relevancia clínica.15 En otro estudio se 
observó un aumento de la frecuencia de los sínto-
mas del SPI (5 o más noches por mes) asociado a 
la edad.16 Además, se ha evidenciado que el SPI se 
puede presentar durante la niñez aún cuando a veces 
se diagnostica erróneamente como un trastorno con 
déficit de atención y hiperactividad o como «dolores 
de crecimiento».17 Aparece más frecuentemente en 
las mujeres que en los hombres, con una proporción 
del doble en algunos estudios.18 Es frecuente durante 
el tercer trimestre del embarazo y desaparece tras el 
parto.19 La aparición de una SPI transitoria durante 
el embarazo puede sugerir una predisposición a de-
sarrollarla posteriormente en edad tardía.20,21 El SPI 
se ha detectado en un 15-40% de los pacientes con 
insuficiencia renal terminal y también es importante 
en pacientes en hemodiálisis, debida posiblemente 
al reposo obligado.22 

 Sintomatología 

Los síntomas más molestos notificados en un es-
tudio de atención primaria serían los trastornos del 
sueño (39%), seguidos por sensaciones incómodas 
a las piernas (27%), dolor (22%) e incapacidad para 
estar quieto y necesidad de mover las piernas (11%).2 
En una noche mala, el 50% de los pacientes refería 
menos de 5 h de sueño y el 14% menos de 3 h. Casi 

un 60% se quejaba porque se despertaba tres o más 
veces por la noche, lo cual les fragmentaba el sueño 
significativamente. Entre los síntomas diurnos está la 
fatiga (en un 60% de los casos) y la dificultad para 
concentrarse (50%). 

En una tercera parte de los pacientes, El SPI da lugar 
además de dos episodios por semana y a un males-
tar significativo. Si bien esta afección no presenta el 
riesgo vital de otras patologías, puede tener efectos 
significativos en la calidad de vida y, en particular, 
el insomnio crónico puede afectar el funcionamien-
to del día a día. El SPI se asocia con la ansiedad y 
la depresión.23 La asociación con la depresión tam-
bién tiene significación práctica con respecto al tra-
tamiento del SPI, puesto que los inhibidores de la 
recaptación de serotonina, y menos a menudo los 
antidepresivos tricíclicos, pueden precipitar o exa-
cerbar los síntomas.24 

 Criterios diagnósticos 

El SPI se puede dividir en primaria y secundaria. Es 
primaria (idiopática) en la mayoría de casos y aproxi-
madamente la mitad de estos pacientes presentan 
una historia familiar.25 

Las causas secundarias del SPI son más frecuentes 
en los pacientes que la sufren por primera vez en 
edad adelantada, con una prevalencia de más del 
70% en los pacientes en qué el síndrome ha apa-
recido a los 65 o más años de edad, mientras que 
la afectación familiar parece más frecuente en los 
pacientes que la presentan precozmente.26 La forma 
secundaria más importante del SPI es la asociada 
con un déficit de hierro (con anemia o sin), una ca-
réncia que presentan hasta un tercio de estos pa-
cientes,27 incluso los niños.17 

La ferritina sérica se acepta como la mejor prueba 
de cribratge para el déficit de hierro y, en pacientes 
ancianos, el diagnóstico de ferropenia es casi de cer-
teza en los casos con una concentración de ferritina 
inferior a 20 ng/ml y es probable en aquellos con va-
lores inferiores a 50 ng/ml. La intensidad de los sín-
tomas se correlaciona bien con las concentraciones 
séricas de ferritina, incluso en los pacientes en qué 
no es obvio un déficit de hierro y que tienen valores 
normales de hemoglobina y VCM.28 

El Grupo internacional para el estudio del síndrome 
de las piernas inquietas ha sugerido cuatro criterios 
diagnósticos: la necesidad de mover las extremida-
des, a menudo asociada con parestesias o diseste-
sias; la inquietud motora; la agravación de los sín-
tomas con el reposo y, como mínimo, el desahogo 
temporal con la actividad; y el empeoramiento de los 
síntomas por la tarde o por la noche.29 

 Tratamiento del SPI primario 

Se debe considerar inicialmente las medidas no far-
macológicas, quitado los casos más graves. Entre 
ellas está el ejercicio regular, la mejora de la higiene 



Tabla 1. Dosis, marcas comerciales y efectos adversos de los agonistes dopaminérgicos con indica-
ción aprobada para El SPI. 

Fármaco Dosis Efectos indeseables

Pramipexol  0,088 mg de base (0,125 mg de sal/24 h), 2 3 h antes Durante los primeros días de tratamiento puede producir 
Mirapexin® de ir a la cama.  hipotensión ortostática, náuseas, constipación, cefaleas,
  En aquellos pacientes que requieran un desahogo sintomático confusión, somnolencia (a veces crisis de sueño 
  adicional, se puede aumentar la dosis hasta un máximo de  repentinas cuando se usa en dosis superiores a las
  0,54 mg de base (0,75 mg de sal/24 h), cada 4-7 días.  utilizadas para el SPI), astenia, insomnio, vértigo,
  Despues de tres meses hace falta evaluar la respuesta y  alucinaciones (visuales), discinésia, edema periférico,
  considerar la continuación del tratamiento o no.  hipercinesia, ideas delirantes, empeoramiento paradójico
  El tratamiento se puede interrumpir sin disminuir la dosis  del SPI y cambios de conducta como por ejemplo ludopatia,
  progresivamente.  polifagia, hipersexualidad y cambios en la libido.
  La reintroducción del tratamiento tras su interrupción requiere 
  un escalado de dosis, tal y como se ha mencionado antes. 
  No se puede excluir el fenómeno de rechazo después de una 
  supresión brusca del tratamiento. 
 
Ropinirol  0,25 mg/24 h durante dos días. Si esta dosis se tolera bien, Náuseas, vómitos, dolor abdominal, dispepsia,
Adartrel® se puede incrementar hasta 0,5 mg/24 h durante el resto de  hipotensión, síncope, edema en las extremidades
  la primera semana.  inferiores, somnolencia (a veces crisis de sueño repentinas
  De la segunda semana en lo sucesivo hace falta aumentar la  cuando se usa en dosis superiores a las utilizadas para el
  dosis diaria hasta obtener una respuesta terapéutica óptima  SPI), vértigo, nerviosismo, astenia, discinesia,
  (generalmente se obtiene con dosis de 2 mg/24 h). La dosis  alucinaciones, confusión, psicosis, ludopatia,
  se puede aumentar a 1 mg diario durante la segunda semana  hipersexualidad y aumento de la libido. Raramente produce
  y en 0,5 mg a la semana durante las dos semanas siguientes  afectación hepática o un empeoramiento paradójico
  (semanas 3 y 4) hasta llegar a una dosis de 2 mg diarios.  del SPI.
  En determinados pacientes se han utilizado 4 mg/24 h. Tras
   tres meses hace falta evaluar la respuesta y considerar la 
  continuación del tratamiento o no. La reintroducción del 
  tratamiento tras su interrupción requiere un escalado de dosis, 
  tal y como se ha mencionado antes. 
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del sueño con unos horarios regulares para acos-
tarse y levantarse y evitar el consumo de alcohol, 
nicotina y cafeína.30 Los antidepresivos, los antihis-
tamínicos, los antieméticos, los bloqueadores de los 
canales del calcio y muchos antipsicóticos pueden 
aumentar los síntomas del SPI y hace falta evitar su 
uso, siempre que sea posible. 

Levodopa 

La levodopa asociada a un inhibidor de la dopa 
descarboxilasa produce un alibio importante casi in-
mediatamente. Esta respuesta es tan característica 
que una prueba breve con levodopa se puede con-
siderar en los pacientes con un diagnóstico dudoso 
de SPI.31 La levodopa también es muy eficaz en los 
pacientes en hemodiálisis con esta patología.32 Des-
afortunadamente, el uso prolongado de la levodopa 
presenta dos problemas que limitan la utilidad: un 
fenómeno de rechazo y otro de aumento. El fenó-
meno de rechazo es consecuencia del tiempo de 
semivida corto de la levodopa; después de un rato, 
hacia las cuatro o las cinco de la madrugada, los 
pacientes tienen una recurrencia de su simptomato-
logia. La adición de un preparado de liberación sos-
tenida puede retrasar la aparición del rebote hasta 
la mañana, aunque la eficacia a largo plazo de esta 
estrategia no está bien establecida.33 

El fenómeno de aumento es un problema más gra-
ve y tiene diferentes componentes: los síntomas se 
presentan más temprano durante el día; pueden ser 
más graves y tardar menos en aparecer tras el re-
poso y, finalmente, los síntomas pueden aparecer 
en partes del cuerpo no involucradas anteriormente, 

como por ejemplo los brazos. Hasta un 80% de los 
pacientes tratados con levodopa tienen síntomas de 
aumento después de unos pocos meses y aproxi-
madamente un tercio tienen síntomas suficiente-
mente intensos como para requerir un cambio de 
tratamiento. 34 

Por esta razón la levodopa no es el tratamiento de 
elección, si bien continúa siendo útil para los pacien-
tes que tienen síntomas intermitentes graves. Los 
agonistas dopaminérgicos actualmente se consi-
deran tratamientos de primera línea. Los agonistas 
no ergóticos, como el pramipexol y el ropinirol, están 
autorizados en nuestro país y se han mostrado efi-
caces contra el SPI en ensayos clínicos controlados 
(ver la tabla 1). Aún cuando la rotigotina se ha mos-
trado eficaz en ensayos controlados, y también los 
derivados ergóticos cabergolina y pergolida, estos 
fármacos no se han aprobado en el nuestro entorno 
para el tratamiento del SPI y, concretamente, para 
los dos últimos se ha notificado un riesgo de reac-
ciones fibróticas y de valvulopatia.35 Estudios abier-
tos sugieren que los agonistes dopaminérgicos son 
bien tolerados por los pacientes con SPI grave, para 
quien otros tratamientos habían fracasado, y por los 
pacientes que muestran un fenómeno de aumento.36

Pramipexol 

Los estudios iniciales en qué se utilizó el pramipexol 
sugerían que el aumento era muy infrecuente con 
este fármaco, mientras que los estudios posteriores 
con un tratamiento prolongado han sugerido niveles 
de aumento y tolerancia del 32% y el 46%, respec-
tivamente. 37
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Los porcentajes de estos fenómenos son inferio-
res a los que se observan en pacientes tratados 
con levodopa (82%),34 aunque parecen más pro-
clives a suceder en aquellos pacientes que los 
habían presentado anteriormente con la levodo-
pa. Si se produce un fenómeno de aumento o 
tolerancia, aun cuando hay autores que postulan 
que es necesario modificar la dosis (p. ej., admi-
nistrando una dosis extra de agonista dopami-
nérgico por la mañana),38 otras sugieren la retira-
da del fármaco y que se consideren tratamientos 
alternativos, puesto que el cambio de un fármaco 
dopaminérgico por otro no hace desaparecer el 
fenómeno.39 Si el fármaco se ha utilizado a las 
dosis indicadas no hace falta retirarlo progresiva-
mente. Los síntomas del SPI pueden agravarse 
cuando se retira el fármaco dopaminérgico, lo 
cual a menudo causa insomnio durante 48-72 
h. Los síntomas regresan gradualmente a la si-
tuación basal anterior al tratamiento, aproxima-
damente entre cuatro y siete días tras la retirada. 
Hace falta advertir el paciente de esta posibilidad 
cuando le retiren estos fármacos.39 En caso de 
que estas molestias se presenten, hace falta ha-
cer un tratamiento sintomático. Si hace falta in-
troducir de nuevo el fármaco, se tendrá que apli-
car con una escalada progresiva, tal y como se 
comenta en la tabla 1. 

El Comité de Evaluación de Nuevos Medicamen-
tos (CENM) del ICS recomienda limitar al máximo 
el uso de pramipexol por la carencia de datos de 
relevancia clínica sobre su eficacia y por el des-
conocimiento actual sobre el SPI.40 Será necesa-
rio valorar adecuadamente el riesgo-beneficio de 
este tratamiento y reservarlo a los casos en qué 
los síntomas no remitan y comporten una calidad 
de vida muy deficiente. 

El pramipexol no se ha comparado con otros ago-
nistas dopaminérgicos usados tradicionalmente 
para esta indicación, aún cuando no estén auto-
rizados (excepto ropinirol). Faltan estudios a largo 
plazo por valorar la frecuencia del fenómeno de 
aumento del SPI (inicio de los síntomas más bien 
durante el día) causado por el pramipexol, igual 
que otros agonistas dopaminérgicos. En cuatro 
ensayos clínicos aleatorizados, controlados con 
placebo y con un máximo de doce semanas de 
tratamiento, el pramipexol se mostró superior al 
placebo en todas las variables principales. Se 
debe tener en cuenta que estas variables eran 
valoraciones subjetivas del paciente y que el gru-
po placebo también mejoró la puntuación. No se 
observó ningún aumento de la eficacia asociado 
a un incremento de la dosis.40 

Ropinirol 

En dos estudios multinacionales de doce sema-
nas de duración, ropinirol mejoró significativa-
mente los síntomas del SPI, el trastorno asociado 
del sueño y la calidad de vida de los pacientes. 
41,42 No se observó ningún fenómeno de aumento 
durante el estudio, puesto que el periodo de tra-
tamiento estable fue demasiado corto por apre-

ciarlo. Aun así, ropinirol y placebo no mostraron 
diferencias clínicamente significativas en la mejo-
ra de los síntomas. Hay dos aspectos relevantes: 
la respuesta significativa del placebo en ambos 
estudios y el hecho que la escala utilizada para 
medir la variable primaria podría no ser lo sufi-
ciente sensible para detectar el cambio. La única 
ventaja del ropinirol respeto al pramipexol es que 
su metabolismo hepático lo hace más idóneo 
para los pacientes con insuficiencia renal. 

El Comité de Evaluación de Nuevos Medicamen-
tos (CENM) del ICS recomienda adoptar primero 
medidas relativas a los estilos de vida, valorando 
la deficiencia de hierro, y limitar al máximo el uso 
de ropinirol por la carencia de datos de relevancia 
clínica sobre su eficacia y por el desconocimiento 
actual sobre el SPI.43 Hará falta valorar adecua-
damente el riesgo-beneficio de este tratamiento 
y reservarlo a los casos en qué los síntomas no 
remitan y comporten una calidad de vida muy de-
ficiente. 

En estudios a corto plazo (máximo 36 semanas) 
y en pacientes con SPI moderada a grave, ropi-
nirol se mostró más eficaz que el placebo en las 
variables principales que valoran la eficacia del 
tratamiento para el SPI. Es importante considerar 
que estas variables eran valoraciones subjetivas 
del paciente y del médico y que el grupo placebo 
también mejoró la puntuación. Además, no hay 
estudios aleatoritzados y controlados a largo pla-
zo que analicen los fenómenos de aumento y to-
lerancia del SPI debidos al uso del ropinirol. Tam-
poco se ha comparado con pramipexol ni con 
otros agonistas dopaminérgicos usados tradicio-
nalmente para el SPI. En estos ensayos, el perfil 
de los efectos adversos del ropinirol coincide con 
el perfil clásico de los agonistas dopaminérgicos 
y es muy similar al del pramipexol. Es destacable 
la incidencia importante de náuseas y vómitos y 
la posible somnolencia diurna. 

Como se ha mencionado, para los agonistas do-
paminérgicos se recomienda un periodo de titu-
lación progresivo, con la posibilidad de prescribir 
domperidona concomitantemente durante las 
primeras semanas para prevenir las náuseas. Los 
pacientes con alteraciones psicóticas únicamen-
te se deben tratar con estos fármacos cuando los 
beneficios potenciales superen los riesgos. 

Fármacos antiepilépticos 

Los antiepilépticos, como los opioides, son de in-
dicación en pacientes con parestésias dolorosas 
o con una neuropatia subyacente. La carbama-
zepina, en dosis de 100-400 mg al atardecer, ha 
demostrado en ensayos clínicos aleatoritzados 
que es eficaz para el alivio de las parestésias y 
la disminución del número de crisis de SPI.44 Aun 
así, la frecuencia de los efectos indeseables con 
este fármaco es alta, por lo cual parece que ac-
tualmente se prefiere la gabapentina, que tam-
bién es eficaz y se tolera mejor.45 Un ensayo clí-
nico controlado en pacientes con SPI secundaria 
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a insuficiencia renal, a quien se administró gaba-
pentina en dosis de 100-400 mg, mostró efectos 
significativos de este fármaco respeto al placebo. 
46 En general, el SPI puede ser tratada con dosis 
muy inferiores a las utilizadas para el tratamiento 
de la epilépsia. Los antiepilépticos son una op-
ción de segunda línea y se recomiendan en caso 
de ineficacia de los fármacos dopaminérgicos. 

Opioides 

Como los antiepilépticos, se consideran fárma-
cos de primera elección en pacientes con SPI 
que presentan neuropatia o disestésias doloro-
sas. Están indicados para el tratamiento del dolor 
grave y, en un pequeño estudio controlado, se 
han mostrado útiles para la mejora sintomática y 
la reducción del trastorno de movimiento perió-
dico de una extremidad durante el sueño.47 Aun 
cuando estos fármacos presentan riesgo de de-
pendencia y hace falta evitarlos en pacientes con 
historia de adicción, tienen un papel importante 
en el tratamiento de casos refractarios de SPI. 
Un estudio a largo plazo ha demostrado que su 
eficacia se mantiene más de 15 años. Hace falta 
supervisar los pacientes ante el riesgo de apari-
ción o exacerbación de apneas.48 Están menos 
indicados en pacientes geriátricos debido a su 
propensión a producir confusión, sedación o es-
treñimiento. 

Otros fármacos

Si bien el efecto de las benzodiazepinas es de-
bido a su capacidad hipnótica,49 hace falta evitar 
el uso porque la evidencia de beneficio es muy 
limitada y, además, presentan un riesgo elevado 
de sedación y caídas. 

 Tratamiento del SPI secundario 

El tratamiento del déficit de hierro, con anemia o 
sin, mediante la administración de suplementos 
de hierro por vía oral ha demostrado que mejora 
o resuelve los síntomas del SPI. El beneficio es 
mucho más claro en aquellos pacientes con un 
déficit de hierro considerable (p. ej., con una con-
centración de ferritina sérica inferior a 20 mcg/l). 
Incluso los pacientes con un déficit presumible de 
hierro y una ferritina sérica entre 20 mcg/l y 50 
mcg/l también se pueden beneficiar de los suple-
mentos de hierro. Por esto normalmente se reco-
mienda mantener la ferritina sérica por encima de 
50 mcg/l en los pacientes con SPI. Parece que el 
beneficio no es significativo en los pacientes que 
presentan una concentración de ferritina superior 
a 50 mcg/l.50 El tratamiento estándar consiste a 
administrar 325 mg de sulfato ferroso al día, con 
vitamina C o sin, tomado con el estómago vacío. 
Hay pruebas que el SPI y la  hemocromatosis he-
reditaria pueden coexistir y, por lo tanto , hace 
falta monitorar la concentración de ferritina y la 
saturación de la transferrina durante la suplemen-
tación con hierro.51 

Varios ensayos clínicos aleatoritzados han de-
mostrado eficacia de la levodopa,32 ropinirol,52 y 
gabapentina46 en pacientes urémicos o someti-
dos a hemodiálisis. Estos pacientes también se 
pueden beneficiar de la terapia con hierro intrave-
noso y de un trasplante exitoso.53

El tratamiento del SPI durante el embarazo se 
complica por la carencia de adecuación de la 
mayoría de medicamentos disponibles y se re-
comiendan los métodos no farmacológicos. El 
tratamiento del déficit de hierro parece razonable, 
pero no ha sido evaluado. Las concentraciones 
bajas de folatos se asocian al SPI durante el em-
barazo.19 La suplementación con folato es ac-
tualmente una recomendación estándar para las 
mujeres que planifican un embarazo. Hace falta 
comprobar el cumplimiento de esta recomenda-
ción y, si procede, medir las concentraciones de 
folato. 

 Conclusión 

En pacientes con el SPI establecida hace falta 
buscar modificaciones en el estilo de vida y la su-
plementacióm con hierro si hay un déficit claro. 
Cuando los síntomas son suficientemente graves 
como para alterar significativamente la calidad 
de vida, el tratamiento habitual de elección es un 
agonista dopaminérgico, aun cuando hay dudas 
sobre su eficacia como consecuencia de la care-
ce de estudios que comparen satisfactoriamente 
los diferentes tipos de tratamiento para este sín-
drome. Si los agonistas de la dopamina se toleran 
mal o son ineficaces, entonces hace falta consi-
derar otros fármacos. La levodopa es una opción 
excelente para los pacientes con síntomas inter-
mitentes, como los que tienen lugar durante un 
viaje largo. Tarda sólo 15-20 min a hacer efecto 
y el fenómeno de aumento no es ningún riesgo 
si no se usa frecuentemente. La gabapentina o 
un opioide son elecciones razonables cuando los 
síntomas del SPI son dolorosos o si coexisten 
con una neuropatia periférica.
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