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Summary

Restless legs syndrome (RLS) is characterised by daily dynamic sensorial and motor syndromes.
It is a relatively little known syndrome among neurologists as well as psychiatrists. In spite of a
growing number of researches on this issue, the problem seems to be underdiagnosed. Because of a
subjective character of the symptoms and also their appearance in the evening hours, they are difficult
to observe among outpatients. In the case of diagnosing the restless legs syndrome, therapists pay
attention to sleep disorders, which usually remain as the only one being treated and others are omitted.
Some are convinced of little harmfulness of this syndrome, however sleep disorders themselves
worsen social functioning and those disorders lasting longer, increase the probability of other, not
only psychiatric disorders appearing. A separate issue is the not yet established pathogenesis of the
restlessness legs syndrome, especially its genetic background. It is important because of the possible
ways of treatment. Undoubtedly RLS needs more research and promoting knowledge on this issue
not only among doctors but also in the whole society.

Stowa klucze: zesp6t niespokojnych ndg, sen, niepokdj
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Wstep

Zespot niespokojnych ndg (ZNN, zespot Wittmaacka—Ekboma, choroba Ekboma,
,restless legs syndrome™) to nieodparta potrzeba poruszania konczynami dolnymi, wyste-
pujaca podczas spoczynku, najczesciej w trakcie snunocnego. W wigkszosci przypadkow
towarzysza mu okresowe ruchy konczyn podczas snu (ang. periodic limb movement in
sleep — PLMS). Nieprzyjemne doznanie ust¢puje po wykonaniu ruchu.

W zaleznosci od populacji, zesp6t ten wystepuje u 5—15% osob [1], a wérod ludzi
cierpigcych na bezsenno$¢ stanowi 10-20% przypadkow [2]. Dane te, co podkresla
wielu autoréw, sa niedoszacowane [3]. Potwierdzito to wiele badan majacych na celu
m.in. okre$lenie rozpoznawalno$ci ZNN [4, 5]. Mozna wymieni¢ wiele przyczyn
takiego stanu rzeczy: brak znajomosci kryteriow diagnostycznych, subiektywnos¢
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objawow, brak mozliwosci potwierdzenia podawanych przez pacjenta symptomow
poza warunkami hospitalizacji, a takze wciaz niejasna patogeneza powyzszego
zespohu. Z tych powodow warto przedstawi¢ aktualne wiadomos$ci na temat ZNN,
szczegoblnie dotyczace jego patogenezy, gdyz na jej podstawie w glownej mierze
opiera si¢ leczenie.

Wsrdéd czynnikow ryzyka wymienia si¢: dodatni wywiad rodzinny, otytos¢, pte¢
zenska, naduzywanie lub uzaleznienie od alkoholu, palenie papierosoéw, nadci$nienie
tetnicze, picie znacznych ilosci kawy, zaburzenie funkcji tarczycy. Jego czgstosé
zwicksza si¢ wraz z wiekiem [6, 7, 8].

Przyczyny pojawienia si¢ tego zespotu sa ztozone inie do konca wyjasnione.
Wyro6znia sig¢ ZNN pierwotny i wtdrny (objawowy).

Rola dopaminy w patogenezie ZNN

Z przeprowadzonych dotychczas badan wynika jednoznacznie, ze przyczyna pier-
wotnego ZNN sa zaburzenia w metabolizmie dopaminy. Prace nad rolg tego hormonu
rozpoczely si¢ od momentu uzyskania pozytywnych wynikow leczenia ZNN L-Dopa,
co $wiadczylo jednoczesnie o roli uktadu pozapiramidowego w patogenezie ww.
zaburzenia [9]. W ramach innego badania wykazano brak wptywu, na stan zdrowia
pacjentéw ze zdiagnozowanym ZNN, domperidonu (antagonisty receptora dopa-
minergicznego w matym stopniu przechodzacego przez barier¢ krew—mozg) ijego
pogorszenie si¢ po zastosowaniu substancji o podobnym mechanizmie dziatania, lecz
przenikajacych wspomniang barierg [10]. Potwierdzono to, wykonujac pozytronowa
tomografi¢ emisyjna (PET), w ktorej wykazano zaburzenia metabolizmu dopami-
ny w obrebie skorupy ijadra ogoniastego [11]. Za pomoca SPECT-u dowiedziono
zmniegjszonej liczby receptoréw D2 w tej samej lokalizacji. Struktury te wykazuja
takze nieprawidlowosci w chorobie Parkinsona (ChP), co wiaze ZNN z ta choroba
i thumaczy fakt, iz ZNN moze poprzedzaé wystapienie ChP [12]. Jednak nie wszyscy
naukowcy s co do tego zgodni, donoszac o nieznacznej statystycznie roznicy w liczbie
receptorow D2 migdzy chorujacymi na ZNN a zdrowa populacja [13] oraz o podobnej
zaleznoéci miedzy tymi populacjami w wychwycie 18-fluorodopy [14]. Moze by¢ to
spowodowane przeprowadzeniem tych badan w godzinach popotudniowych, kiedy to
aktywnos¢ uktadu dopaminergicznego jest fizjologicznie podwyzszona.

Ostatnie badania wskazuja na role neuronéw dopaminergicznych znajdujacych si¢
w podwzgorzu tworzacych uktad A11. Lacza sig one z rogami przednimi rdzenia krggowego
oraz jadrem nadskrzyzowaniowym. Pierwsze potaczenie odpowiada za wystegpowanie za-
burzen ruchowych w ZNN, a drugie — za okresowe, tzn. wieczorne, nasilanie si¢ objawow
[15]. Wykazano takze dobowe wahania st¢zenia dopaminy korelujace z wrazliwoscia
receptorow dopaminergicznych (wzrost wrazliwosci receptorow w nocy) [16].

Metabolizm zelaza

Rola metabolizmu jondéw zelaza w patogenezie ZNN wydaje si¢ tez istotna. Juz
w 1960 roku Ekbom stwierdzatl niedobér zelaza u 24% chorych z ZNN. Jednak biorac
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pod uwagg rolg tego pierwiastka w metabolizmie dopaminy, mozna twierdzi¢, ze jego
niedobor doprowadza do zaburzen w stezeniach neuroprzekaznikéw w mozgu. Zelazo
wptywa na syntez¢ dopaminy, receptory dopaminergiczne oraz jej wychwyt z synapsy.
Ta pierwsza funkcja wiaze si¢ ze spowalnianiem dziatania hydroksylazy tyrozynowe;j,
ktora odgrywa zasadnicza role w syntezie dopaminy. Znaczenie w ZNN ma niecal-
kowita zawarto$¢ Fe w organizmie, a jej moézgowy metabolizm, wyrazony st¢zeniem
ferrytyny i transferyny w ptynie mézgowo-rdzeniowym [17]. Stwierdzono, Ze u 0séb
z ZNN stezenie ferrytyny w ptynie moézgowo-rdzeniowym jest nizsze, a transferyny
wyzsze w porownaniu z grupg kontrolna. Majac na uwadze rolg transferyny, dowiedzio-
no korelacji obnizonej ekspresji receptora wiazacego ten zwiazek z wystgpowaniem
ZNN [18]. Narolg Fe w patogenezie ZNN wskazuja takze pozytywne rezultaty leczenia
tego zespotu preparatami zawierajacymi zelazo oraz wyniki rezonansu magnetycznego
potwierdzajace obnizona ilo$¢ Fe w istocie czarne;j.

Wtérny (objawowy) zespél niespokojnych nog

Wtérny ZNN moze by¢ nastgpstwem neuropatii, chorob tarczycy lub neurolo-
gicznych, wzrastajacego BMI (body mass index), a takze cukrzycy [19, 20]. Czgsciej
wystepuje u kobiet w ciazy, szczegolnie w trzecim trymestrze [21], lecz w wigkszosci
przypadkow ustepuje po porodzie [22]. Co do choroby Parkinsona (ChP) zdania sa
podzielone: jedne badania informuja o wigkszej czgstosci wystepowania ZNN u cho-
rych na chorobg Parkinsona [23], inne nie wykazuja réznicy w porownaniu z populacja
0go6lna [24]. W tym drugim przypadku stwierdzono tagodniejszy poczatkowy przebieg
ZNN [24]. W ostatnio przeprowadzonym badaniu, w ktorym poréwnywano ChP idio-
patyczna z wywotana mutacja genow, wykazano, iz w drugiej grupie wspotistnienie
ZNN wynosi 45% (w odniesieniu do grupy pacjentéw z idiopatyczna postacia ChP)
[25]. Rowniez dobra odpowiedz na leczenie dopaminergiczne, zar6wno w przypadku
ZNN, jak i ChP, $wiadczy o podobnym patomechanizmie obu chorob. Tak samo nie-
jasny jest zwiazek przewlektej niewydolno$ci nerek (pnn) z ZNN. Wigkszo$¢ badan
moéwi o zwigkszonej czgstosci wystgpowania ZNN w tej populacji [19], lecz zdaniem
niektorych badaczy prawidlowos¢ taka istnieje tylko u ludzi z genetyczna podatnoscia
(u 50% pacjentow z przewlekla niewydolnoscia nerek ZNN wystepuje rodzinnie;
cecha dziedziczona autosomalnie dominujaco). Jednocze$nie nie stwierdzono réznicy
w wystepowaniu ZNN pomiedzy hemodializowanymi a dializowanymi otrzewnowo.
Sposrdod chordb tkanki tacznej ZNN najczgSciej towarzyszyt zespotowi Sjogrena
i mieszanej chorobie tkanki tacznej [26]. Niektore leki (metoklopramid, TLPD, SSRI,
sole litu, blokery receptora H2, antagoni$ci wapnia: cinnaryzyna, flunaryzyna) jesli
nie wywoluja, to z pewnoscia nasilaja przebieg ZNN.

Kryteria diagnostyczne

W 2002 roku National Institutes of Health (NIH) oraz International Restless
Legs Syndrome Study Group (IRLSSG) opracowaly kryteria diagnostyczne ZNN
[1]. Drukiem ukazaly si¢ one rok pdzniej i od tego czasu sa oficjalnymi zasadami
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rozpoznawania tego schorzenia. Naleza do nich: kryteria podstawowe oraz objawy
wspomagajace rozpoznanie ww. zespotu.

Podstawowe kryteria diagnostyczne ZNN wg International Restless
Legs Syndrome Study Group (do rozpoznania konieczne jest stwierdzenie wszystkich
czterech objawow):

* Przymus poruszania koficzynami dolnymi, potaczony zazwyczaj z — lub wywotany
— dyskomfortem i nieprzyjemnymi odczuciami w konczynach dolnych (przymus
poruszania wystepuje czasami bez powodujacych dyskomfort odczué, a nieraz
obejmuje konczyny gorne i inne cz¢sci ciata)

*  Przymus poruszania lub nieprzyjemne odczucia ujawniaja si¢ lub nasilaja podczas
odpoczynku lub bezczynnosci (np. lezenie, siedzenie)

* Przymus poruszania lub nieprzyjemne odczucia cz¢Sciowo lub catkowicie ustgpuja
podczas ruchu, np. chodzenia irozciagania, przynajmniej tak dlugo, jak dtugo
czynnosci te sa wykonywane

* Przymus poruszania lub nieprzyjemne odczucia sa bardziej nasilone wieczorem
1w nocy niz w dzien lub wystepuja tylko wieczorem lub w nocy (w cigzszych
przypadkach nasilanie si¢ objawéw w nocy moze by¢ niezauwazalne, ale powinno
wystepowac w przesztosci).

Wspomagajace objawy kliniczne ZNN wg IRLSSG:

» odpowiedz na leczenie dopaminergiczne
» okresowe ruchy konczyn (w czasie czuwania lub we $nie).

Warto doda¢, Zze okre§lone zostaty réwniez kryteria pewnego, prawdopodobnego
oraz mozliwego stwierdzenia ZNN u dzieci i ludzi starszych.

Genetyka

Na wystapienie ZNN ma wplyw podatnos¢ genetyczna. Badania nad tym proble-
mem trwaja na szeroka skale od lat 90. ubiegtego wieku, jednak pierwszy opis ZNN
jako choroby genetycznie uwarunkowanej pochodzi z 1923 r. [27]. Wg wigkszosci
autorow ZNN jest uwarunkowany genetycznie w 40—60%. Co do typu dziedziczenia
(typ dominujacy, typ recesywny) badacze nie sa zgodni. Pierwsze zlokalizowane
lokus genu odpowiedzialnego za wystapienie rodzinnej formy ZNN znajdowato si¢
na chromosomie 12q. Odkryte zostato w 2001 roku, a wystgpowalo we francusko-
-kanadyjskiej rodzinie. Dwa geny zlokalizowane na dtugim ramieniu 12 chromosomu
zwane sg timeless gene — jeden z nich zwiazany jest z funkcjonowaniem tzw. zegara
biologicznego, drugi koduje neurotensyng tridekapeptydowa [28]. Drugie lokus genowe
znajduje si¢ na dlugim ramieniu chromosomu 14 i zostato odkryte w pewnej wloskiej
rodzinie [29]. Kolejne loci to:

*  9p — odkryte w dwodch nie powiazanych ze soba amerykanskich rodzinach [30],
*  20p — zlokalizowane we francuskojezycznej rodzinie z Kanady [31],
* 2p— odnalezione w trzech rodzinach [32].
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W ostatnich latach lokalizowane sa kolejne geny zwiazane z ZNN, np. MEIS 1,
BTBD 9, MAP 2 K 5 [33]. Niektore z nich taczone sa nie tyle z ZNN, ale z PLMS,
np. gen BTBD 9 na krétkim ramieniu 6 chromosomu [34].

ZNN uwarunkowany genetycznie charakteryzuje si¢ nieco odmiennym obrazem
klinicznym. Wystepuje w mtodszym wieku, jego przebieg jest zwykle postepujacy,
a objawy wcze$niej osiagaja duze nasilenie. Gorzej reaguje na leczenie lub wymaga
wigkszych dawek lekow. Pogorszenie si¢ lub ujawnienie choroby u kobiet zazwyczaj
wystepuje w ciazy.

Badania morfologiczne OUN

Mimo wielu badan nie udato si¢ dotychczas ustali¢ pierwotnej struktury mozgowej
odpowiedzialnej za wyzwolenie ZNN. Z tego powodu powstato wiele teorii, probuja-
cych tlumaczy¢ patogeneze tego zespotu morfologicznymi zmianami w OUN.

Udziat struktur podkorowych potwierdza wigkszo$¢ badan. Dowodem tego jest
m.in. stwierdzona hipoechogeniczno$¢ istoty czarnej w pierwotnym, a w mniejszym
stopniu takze we wtornym ZNN [35].

Inna teoria dotyczaca potrzeby poruszania konczynami dolnymi mowi, iz ZNN
powstaje na poziomie rdzenia krggowego, a wynika z patologicznej pobudliwosci
neuronéw czuciowych i nieprawidtowego ich hamowania (bramkowania) przez wyzsze
osrodki mézgowe. Do tych ostatnich zalicza si¢ eferentne widkna dopaminergiczne
oraz struktury taczace pien mozgu (jadra oliwki, jadra mézdzku) [36].

Wyniki badan dotyczacych zmian w innych strukturach mézgowych (korze mozgo-
wej, mozdzku, moscie, nerwach obwodowych) sa na tyle sprzeczne, ze nie pozwalaja
jednoznacznie wnioskowacé o roli tych zmian w powstaniu ZNN.

Leczenie

Leczenie ZNN mozna podzieli¢ na niefarmakologiczne i farmakologiczne. Pierw-
sze z nich polega na stosowaniu wielu ,,domowych” metod, polegajacych m.in. na
oktadaniu koniczyn schtadzajacymi kompresami, okresowym poruszaniu konczynami,
napinaniu mi¢$ni. Metody te nie maja potwierdzenia w randomizowanych badaniach
klinicznych, a ich efekt, jesli w ogole wystapi, jest krotkotrwaty. Nie nalezy lekce-
wazy¢ natomiast, nie docenianej, a wr¢cz pomijanej sprawy, jaka jest respektowanie
zasad okres$lanych mianem higieny snu. W wielu przypadkach, cho¢ nie spowoduje
ona cofnigcia objawow, moze przyczynic si¢ do polepszenia (ilosciowego i jakoscio-
wego) snu.

Farmakoterapia ZNN wynika z wiedzy o patogenezie tego zespotu, tzn. ze wspo-
mnianych wcze$niej zaburzen w przekaznictwie dopaminergicznym oraz niedoborach
ilosciowych zelaza. Opierajac si¢ na zaleceniach przedstawionych przez amerykanskich
ekspertéw, uwzgledniajacych podziat ZNN na posta¢ okresowa, codzienng i oporna,
nalezy w pierwszym przypadku podaé lewodopg, a w razie jej nieskutecznosci kolejno:
agonist¢ dopaminy, opioidy i benzodiazepiny, stosujac jednocze$nie metody niefar-
makologiczne; w przypadku postaci codziennej najpierw podaé agonist¢ dopaminy
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(przy braku efektu opioidow zastosowac gabapentyng). Leczenie opornego ZNN
nalezy rozpocza¢ od zmiany agonisty dopaminy na inny lek z tej grupy (ropinirol,
pramipeksol, rotigotyna), a w razie nieskutecznosci wlaczy¢ politerapie (sktadajaca
si¢ z wezedniej wymienionych substancji) [3, 37]. Mimo przeprowadzenia wielu badan
z udziatem lewodopy, tylko jedno z nich, potwierdzajace jej skuteczno$é, mozna uznaé
za przeprowadzone zgodnie ze wszystkimi zasadami (randomizowane) [38].

Pozytywny wplyw zelaza na przebieg ZNN potwierdzono w wielu badaniach
klinicznych. Thumaczy si¢ to jego wptywem na aktywno$¢ hydroksylazy tyrozyny
(enzymu bioracego udziat w syntezie dopaminy) oraz liczb¢ receptorow dopaminer-
gicznych, przede wszystkim D2 [39]. Stosowanie w monoterapii innych grup lekow
(przeciwpadaczkowych, opioidowych, benzodiazepin) wynika z ich efektu klinicznego,
nie potwierdzonego jednak randomizowanymi badaniami; nie przeprowadzono rowniez
badan oceniajacych skutecznos¢ politerapii.

Powyzsze zatozenia dotycza pierwotnego ZNN. W przypadku wtornego zespotu
leczenie polega na zdiagnozowaniu, a potem usunigciu pierwotnej przyczyny.

Na koniec warto podkresli¢ z cata moca, iz wlaczenie jakiegokolwiek leczenia nie
jest zasadne przed przeanalizowaniem dwoch problemoéw: 1) znalezieniem i ewentu-
alnie odstawieniem lekéw potencjalnie nasilajacych badz wywotujacych objawy, 2)
rozwazeniem zasadno$ci wlaczenia leczenia. Drugi punkt wiaze si¢ z ocena nasilenia
objawow ZNN, pod wzgledem ilosciowym i jakoSciowym, i zdecydowaniem, czy
na tyle zaburzaja one codzienne funkcjonowanie pacjenta, aby kwalifikowaly si¢ do
zastosowania farmakoterapii, ktora, jak kazde leczenie, niesie za soba wiele objawow
ubocznych i szereg interakcji z dotychczas przyjmowanymi substancjami farmakolo-
gicznymi.

Zakonczenie

Z przedstawionych danych wynika, iz ZNN stanowi powazny, cho¢ niedoceniany
problem z pogranicza psychiatrii i neurologii. Nie do konca jeszcze ustalona przyczy-
na ZNN sprawia trudnosci diagnostyczne, ktore przektadaja si¢ na btedy w leczeniu.
Nie wyjasniony jest m.in. udziat poszczegolnych struktur OUN w patogenezie ZNN,
szczegolnie przy wspoétistnieniu chorob psychicznych. Nie znamy takze wielu genow
grajacych duza role w wywotywaniu ww. zespotu. Problemy te uzasadniaja podjecie
tego tematu, a takze potrzebg prowadzenia dalszych badan klinicznych.

CHHI[pOM HEeCTOKOWHBIX HOT

Conep:xanue

Cunzapom HecnokoiHbIX HOr (CHcH) xapakrepusyeTcst Oy TUTEIbHBIMU U IBUTATEIbHBIMU
HpOsIBIEHUSAMU ¢ cyTouHOM auHamukod CHcH Mano m3BecTeH, kak cpeau HEBPOJIOIOB, TaK U
ncuxuarpoB. HecMoTpst Ha Bee Godtbliiee KOTMUECTBO MCCIIEIOBAHMH Ha 5Ty TEMY, a Takke Ha (haKxT,
YTO CHMITOMBI TTOSIBJISIFOTCS B TIOCTICTIONYACHHBIX M HOYHBIX IEPHOIaX JHS CYTOK, YTO 3HAYUTEITHHO
3aTpyaHseT UX HaOmofeHue B amOysnaTopHoil mpakTtuke. [IpobimeMa ocTaeTcs Hepas3raJoHHOM ¢
JTMarHOCTHYIECKOH TOukH 3peHus. B cimydae mosiennst CHcH TepaneBTsl oOpamaror BHIMaHHE
MpEeKIe BCETo Ha HAPYILCHHUS CHA, KOTOPBIE, KaK ITPABHJIO, TOIBEPTarOTCs JICUCHUIO, HO HE INKBHIAUPYS
OCTaJIbHBIC CUMIITOMBI. HeKOTOpre Bpauu CHUTAIOT 3TOT CUHAPOM MajlO CYLIECTBCHHBLIM. Tem
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BPEMEHEM, YKE TOJIbKO HapyILIeHHs CHA 3HAYUTENBHO MPEMSTCTBYIOT B OOIECTBEHHOM KU3HU, €CIU
OCTAIOTCS JUIUTEIbHOE BPEMS YBEJIMUYMBAIOT IPABIONOI00HOCTD MOSABICHHUS MHBIX OOJIC3HEH, He
TOJIBKO IICUXUYCCKHUX. OT)Z(eJ'[]:HbIM BOIIPOCOM OCTACTCA, 10 CUX I1OP, HE yCTaHOBﬂeHHbIﬁ OAHO3HAYHO
narorere3 CHcH a ocobeHHo ero mouBa reHeTHYEeCKOro Xxapakrepa. JTo sBJIsIeTCs BaKHBIM BOIIPOCOM,
MIOCKOJIBKO Ha HUM ornupaercs siedenne. Hecomnenno,CHcH Tpelyer nanpHeHmmx uccneqoBanuid,
a Tak)Ke MPOIOTaHIUPOBAHUS, JIO ATOTO BPEMEHM 3HAHUI HA ATy TEMYy, HE TOJBKO CPEIH Bpauew,
HO ¥ CPeIIH OKPYXKEHHS TAKOTO OOIBEHOTO.

Syndrom der unruhigen Beine

Zusammenfassung

Das Syndrom der unruhigen Beine — Restless legs syndrome (RLS) charakteristert sich mit
Gefiihlsstorungen und Bewegungsdrang, die eine Tagesdynamik zeigen. Es ist eine verhdltnisméBig
wenig bekannte Storung sowohl unter den Neurologen als auch Psychiatern. Trotz der immer grofler
Zahl der Studien an diesem Thema, scheint das Problem nicht genau diagnostiziert zu sein. Es bilden
u.a. die Subjektivitit der Symptome und auch die Tatsache, dass die Symptome nachmittags oder
abends zum Vorschein kommen, was ihre Beobachtung in der ambulanten Behandlung bedeutend
schwer macht. Bei ruhelosen Beinen machen die Therapeuten vor allem auf Schlafstérungen
aufmerksam, die iiblich als einzige behandelt werden, ohne dass man andere Symptome behandelt.
Manche sind auflerdem von kleiner Schédlichkeit des Syndroms iiberzeugt. Dagegen machen selbst
die Schlafstérungen die soziale Funktionsweise schwer, und wenn sie lange anhalten — steigern sie
die Wahrscheinlichkeit, dass andere Krankheiten erscheinen, nicht nur psychische. Eine getrennte
Frage bleibt immer noch nicht eindeutig bestimmte Pathogenese des unruhigen Beinsyndroms,
besonders seine genetische Grundlagen. Es ist um so wichtige Frage, dass darauf die Behandlung
stiitzt. Zweifellos sind bei RLS weitere Studien notwendig, auch muss man dariiber diskutieren, nicht
nur unter den Arzten sondern auch in der ganzen Gesellschaft.

Le syndrome des jambes sans repos (RLS = Restless legs syndrome)

Résumé

Le RLS se caractérise par les symptomes dynamiques sensoriels et moteurs changeant durant
la journée. C’est un trouble peu connu par les neurologues et par les psychiatres et il est rarement
diagnostiqué malgré le nombre augmentant d’études. Il est ainsi en autres a cause de la subjectivité
des symptomes et aussi a cause du fait que ces symptomes se manifestent I’apres midi et le soir et cela
rend difficile leur observation. Quand ce syndrome est diagnostiqué les thérapeutes y soulignent avant
tout les troubles du sommeil en négligeant les autres symptomes. En plus certains d’eux le consideérent
comme peu nuisible. Pourtant les seuls troubles du sommeil rendent difficile le fonctionnement
social et leur longue durée augmente la probabilité d’autres maladies, non seulement psychiques.
La pathogénie de RLS reste encore non définie et surtout son fondement génétique. Tout cela est
important pour sa thérapie. Le syndrome RLS exige encore d’autres recherches dans I’avenir et de
la plus grande publicité dans la société, non seulement adressée aux docteurs.
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