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Une maladie fréquente 

Le syndrome des jambes sans repos (ou syndrome de Willis-Ekbom, ou syndrome 

d’impatiences musculaires à l’éveil) est une maladie neurologique sensitivo-motrice 

fréquente : 2% de la population en souffre quotidiennement.
1
 La maladie est encore peu 

connue des praticiens, et prise en charge par les neurologues et les médecins du sommeil. 

La maladie est d’origine génétique : elle est fortement associée à 4 gènes du 

développement des membres, plus présents chez les sujets caucasiens.
2-4

 Les personnes de 

plus de 50 ans, les femmes et les sujets en carence martiale (insuffisance rénale, grossesse, 

multiparité) sont plus souvent touchés.
5
 En effet, la carence martiale exacerbe les 

symptômes chez les sujets prédisposés. C’est un syndrome pénible, douloureux, 

insomniant, altérant la qualité de vie,
6
 induisant de la fatigue diurne, un surrisque 

d’hypertension artérielle,
7
 mais il n’y a pas de risque vital ni d’évolution vers une maladie 

neurodégénérative. Il existe des formes intermittentes et des formes chroniques.  

 

Une clinique typique, différentes douleurs de jambes d’origine veineuse, artérielle ou 

rhumatologique  

Les patients affectés par le syndrome des jambes sans repos éprouvent le besoin impérieux 

de bouger les jambes au repos (assis ou allongé), souvent accompagné de paresthésies 

(sensations de tension ou de décharge électrique) voire de douleurs des jambes.
8
 Ce besoin 

irrésistible de bouger survient avec prédilection le soir ou la nuit ; il est transitoirement 

calmé par la marche ou les mouvements rapides répétés. Dans les cas sévères, le 

syndrome provoque une insomnie organique
9
 et des secousses involontaires des jambes 

pendant l’éveil (« mes jambes sautent » disent les patients). Les patients marchent de 

façon prolongée la nuit pour calmer leurs jambes, piétinent, ou essayent de s’absorber 
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dans des tâches à la fois physiques et mentales.  Les personnes affectées sont contraintes à 

agiter les jambes, à se lever et à marcher lorsqu’elles sont assises au théâtre, en avion, 

dans des diners prolongés, et surtout allongées dans leur lit au moment de s’endormir. 

Pendant le sommeil, on peut souvent voir les mouvements involontaires continuer de 

façon périodique, toutes les 30 secondes.
10

 Le syndrome se distingue des douleurs 

arthrosiques, artérielles ou veineuses par sa survenue élective au repos, et son 

amélioration rapide à la marche. Il se distingue des autres douleurs neuropathiques par son 

horaire (vespéral et nocturne), sa topographie (non systématisée, touchant électivement les 

mollets)
11

, l’absence d’émoussements des sensations et une absence d’amélioration (et 

souvent une aggravation) avec les antidépresseurs).  

 

Traitement 

Dans les formes modérées à sévères, qui affectent les patients quasi quotidiennement, le 

traitement est basé sur les agonistes dopaminergiques (pramipexole, tels Sifrol®,
12

 

ropinirole tels Requip® ou Adartrel®, rotigotine ou Neupro®,
13

 peribedil ou Trivastal®), 

les opiacés (antalgiques de niveau 2 et 3, codéine, tramadol, oxycodone, morphine, 

fentanyl, méthadone) et la prégabaline/gabapentine
14

 pris régulièrement 2 à 3 h avant le 

coucher.
15

 Dans les cas légers, on conseille des horaires de coucher réguliers, l’abstention 

de café et de vin blanc trop tardive, la correction d’une hypoférritinémie (la normale pour 

ce syndrome est au-dessus de 75mg/l), et de la codéine ou du tramadol occasionnels.  

 

Exacerbation du syndrome des jambes sans repos en période périopératoire. 

Il existe un fort risque d’exacerbation aiguë du syndrome, d’origine iatrogène, en période 

périopératoire : l’exacerbation est temporo-spatiale, avec des douleurs généralisées, des 

mouvements brutaux involontaires et une agitation continue avec akathasie peuvent 
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compromettre le geste opératoire ou ses suites.
16

 Les patients décrivent des sensations 

suicidaires, le besoin impérieux de bouger même et surtout si on les contraint à une 

immobilité forcée, tel qu’elle est requise lors du port d’une sonde rénale double J,  lors 

d’une phakectomie ou d’un geste en cours, l’interruption du traitement dopaminergique 

oral, la perte en fer, l’immobilisation forcée, l’usage inapproprié d’agents 

antidopaminergiques (par exemple le dropéridol ou les phénothiazines) ou d’autres 

médicaments contre-indiqués dans ce syndrome (hydroxyzine, antidépresseurs)  causent 

ces exacerbations.   

 

Prévention des exacerbations 

Des mesures simples peuvent les prévenir : ne jamais utiliser chez ces personnes 

l’hydroxyzine (Atarax®), le dropéridol (Droleptan®) et les autres agents 

antidopaminergiques, utiliser des opiacés et des benzodiazépines en périopératoire, 

renforcer le traitement dopaminergique en postopératoire (voire utiliser des formes 

transcutanées, type rotigotine [Neupro® patch 4 mg/j]), et surveiller (et compenser si 

besoin) les réserves martiales avant et après chirurgie.  
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Table : Précautions périopératoires pour réduire le risque d’exacerbation de la 

symptomatologie chez un patient affecté par le syndrome des jambes sans repos 

Précautions Propositions alternatives 

En préanesthésie  

 Éviter les neuroleptiques et dérivés sédatifs ou 

antiémétiques à propriétés 

antidopaminergiques centrales :  

- hydroxyzine (Atarax®) 

- alimémazine (Théralène®) 

- promethazine (Phenergan®) 

- métopimazine (Vogalène®) 

- métoclopramine (Primpéran®) 

 

 Agent sédatif : 

 

- Clonazépam (Rivotril®) 

 

 Agent antiémétique : 

- Dompéridone (Motilium®) 

- Odansétron (Zophren®) 

 Ne pas interrompre l’agoniste dopaminergique  Si la voie orale doit être 

transitoirement suspendue, utiliser 

un patch transcutané de rotigotine 

(Neupro®) 

  

Pendant l’anesthésie  

 Éviter les neuroleptiques et dérivés : pas de 

dropéridol (Droleptan®) 

 Propofol (Diprivan®) 

 Utiliser des dérivés morphiniques, en patch ou 

en parentéral 

 

  

Après l’anesthésie  

 Usage de dérivés morphiniques, en patch ou en 

parentéral 

 

 Reprise dès que possible des agents 

dopaminergiques, à plus forte dose qu’avant 

 

 S’il y a eu une perte sanguine : contrôler la 

ferritinémie 

 Si la ferritinémie est inférieure à 75 

µg/ml, prévoir une ordonnance de fer 

oral pour un mois. Dans les cas 

sévères, perfuser 300 mg de fer 

injectable sur 3-4 heures (commencer 

par une dose test de 50 m) 
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