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Resumen 

La amnesia global transitoria es un síndrome clínico caracterizado por la 
aparición brusca de amnesia anterógrada acompañada de preguntas 
reiterativas, que en determinadas ocasiones asocia un componente retrógrado, 
de duración inferior a 24 horas, sin compromiso de las funciones neurológicas. 
Aunque hace más de 50 años desde que se describió por primera vez, la 
etiología de este síndrome permanece aún desconocida, siendo uno de los 
síndromes más enigmáticos de la neurología clínica. Existen diferentes teorías 
acerca de su fisiopatología que la relacionan con factores como la migraña, 
isquemia focal, anormalidades del flujo venoso cerebral, y fenómenos 
epilépticos, pero ninguna explica consistentemente los casos de AGT. Es un 
diagnóstico clínico basado en la obtención de una detalla historia que incluya la 
información aportada por los testigos del episodio. Las pruebas 
complementarias son estrictamente normales, residiendo su valor principal en 
la exclusión de  diagnósticos alternativos causantes de amnesia transitoria 
potencialmente graves o recurrentes como accidentes cerebro vasculares, 
epilepsia, hipoglucemia, intoxicaciones o amnesia postraumática. No existe un 
tratamiento específico para la AGT, la recuperación generalmente se produce 
en las primeras 24 horas tras el episodio y no se ha demostrado ninguna 
relación con la aparición posterior de ictus. Por el contrario existen estudios que 
evidencian un mayor riesgo a largo plazo de recurrencia, deterioro cognitivo y 
epilepsia de nueva aparición. 

Transient global amnesia is a clinical syndrome characterized by the sudden 
onset of anterograde amnesia accompanied by repetitive questioning, 
sometimes with a retrograde component, lasting up to 24 hours, without 
compromise of other neurologic functions. Though it is more than 50 years 
since it was first described, the etiology of this syndrome remains still unknown, 
being one of the most enigmatic syndromes in clinical neurology. Although 
various  factors such as migraine, focal isquemia , venous cerebral flow 
abnormalities, and epileptic phenomena have been suggested to be involved in 
the physiopathology of TGA, none of them explains consistently the cases of 
TGA. It is a clinical diagnosis based on a detailed history that includes the 
information reported by the witnesses of the episode. Additional tests are strictly 
normal, their main value is to exclude alternative severe or potential recurrent 
diagnoses of amnesia such as cerebral isquemia, post-traumatic amnesia, 
epilepsy, hypoglycemia or intoxication. It does not exist a specific treatment for 
TGA, improvement is noted within 24 hours without any intervention and no 
relation has been demonstrated with stroke. However, there are a few studies 
on the long-term outcome of patients who have experienced TGA regarding the 
risk of recurrence, cognitive decline and seizures over time. 

. 
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Introducción 

El síndrome de  amnesia global transitoria fue descrito por primera vez en dos 
series de casos en 1956 por Bender 1, y al mismo tiempo pero 
independientemente por Courjon y Guyotat,2 como un síndrome caracterizado 
por pérdida transitoria y abrupta de la memoria. Sin embargo, en 1882 y 1909 
Ribot 3  y Benon 4 habían descrito algún estado amnésico sugestivo de AGT. 
Aún así no fue hasta 1964 cuando se reconoció la enfermedad tal cual se 
conoce hoy, cuando Fisher y Adams5 describieron el síndrome como AGT. 
Inicialmente era visualizado como un síndrome heterogéneo hasta que se 
definió con los criterios diagnósticos propuestos por Caplan6 y consolidados por 
Hodges y Warlow7. Desde entonces las características clínicas de la AGT han 
sido descritas en detalle pero su etiología y fisiopatología todavía no son 
totalmente comprendidas. 

Epidemiología 

La mayoría de los estudios muestran una incidencia de AGT entre 3 y 8 por 
cada mil personas al año.8,9 El 75% de los casos ocurren en personas de entre 
50 y 70 años de edad, siendo raro que ocurra antes de los 40 años. La tasa de 
recurrencia de un segundo e incluso tercer episodio varía en función de los 
estudios, un riguroso metanálisis del 2006 con 142 casos de AGT estimó la 
tasa de recurrencia anual entre un 6% y 10% 10. Los factores precipitantes más 
frecuentemente descritos incluyen estrés emocional, cambios de temperatura, 
dolor, procedimientos médicos, maniobras de Valsalva y práctica sexual.9,11,12,13  
Quinette et al. Clasificaron a 63 pacientes en tres grupos de acuerdo a sus 
factores precipitantes y  características clínicas: en varones los episodios de 
AGT sucedían principalmente tras un extenuante ejercicio físico mientras que 
en las mujeres se asociaba más estrechamente a un evento estresante. En 
pacientes menores de 56 años la AGT se asociaba a antecedente personal de 
migraña 6,10 

Manifestaciones clínicas 

La amnesia global transitoria es un síndrome clínico caracterizado por la 
aparición brusca de amnesia anterógrada acompañada de preguntas 
reiterativas, que en determinadas ocasiones asocia un componente retrógrado, 
de duración inferior a 24 horas, sin compromiso de las funciones neurológicas. 
Típicamente son pacientes entre los 50 y 70 años que son llevados al médico 
por familiares o testigos del episodio porque han perdido la capacidad de 
entender su situación y su entorno y no son completamente conscientes de su 
problema. Realizan preguntas reiteradas como “¿dónde estoy?”, “¿qué hora 

es?”, “¿qué hago aquí?” debido a la incapacidad para fijar nueva información. 
Pueden parecer ansiosos y confusos pero mantienen su identidad personal y el 
nivel de conciencia, reconocen a sus familiares, no existe focalidad neurológica 
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y se preservan el resto de funciones neurológicas como la memoria de 
procedimiento por lo que pueden llevar a cabo cualquier actividad previamente 
aprendida. El episodio puede ir acompañado de clínica vegetativa leve como 
sudoración, nauseas y vómitos. El déficit de memoria típicamente dura entre 4 
y 6 horas y siempre menos de 24 horas10,14. Es muy frecuente la persistencia 
de un gap amnésico residual sobre lo ocurrido durante el episodio. Los criterios 
de Caplan6 y Hodges7 permanecen vigentes, no incluyen la amnesia retrógrada 
como criterio pero está descrito cierto grado de amnesia retrógrada durante el 
episodio en algunos pacientes, especialmente afectando a la memoria 
reciente.15,16 Estos criterios incluyen: (i) presencia de amnesia anterógrada 
descrita por un testigo, (ii) no puede haber alteración del nivel de conciencia ni 
de la identidad personal, (iii) disfunción cognitiva limitada a amnesia, (iv) no 
signos de focalidad neurológica ni epilepsia, (v) no historia reciente de 
traumatismo craneoencefálico ni convulsiones, (vi) resolución de los síntomas 
en 24 horas (figura 1).    

                                                                                                                              
Fisiopatología 

Las hipótesis sobre la patogénesis de la AGT se centra principalmente en 
cuatro mecanismos: vascular (debido a congestión venosa o isquemia arterial 
focal), epiléptico, migrañoso y genético (susceptibilidad individual a factores 
estresantes y casos familiares de AGT).18 Se ha sugerido que el hipocampo 
podría tener una vulnerabilidad particular al estrés metabólico generado por la 
hipoxemia e isquemia y que el grado de susceptibilidad vendría condicionado 
genéticamente. 19,20,21 En concreto, se habla de un área de susceptibilidad 
mayor llamada sector de Sommer, constituido por neuronas piramidales CA1 
(localizadas en el Cornu Ammonis del hipocampo) altamente vulnerables, que 
degeneran como consecuencia de diversas noxas.  

La hipótesis más aceptada sostiene que la  AGT está producida por una 
alteración del drenaje venoso cerebral en los lóbulos temporales. 12 La 
maniobra de Valsalva genera un aumento de la presión intratorácica que 
dificulta el retorno venoso por la vena cava superior; esto, junto a la existencia 
de incompetencia valvular, genera un flujo retrógrado yugular hacia los lóbulos 
temporales con la consiguiente congestión venosa y disfunción de la memoria. 
Se desconoce por qué esta congestión venosa causa únicamente clínica en 
relación a la afectación de la región medial de los lóbulos temporales. Se ha 
propuesto como explicación a la persistencia de gap amnésico residual, un 
mecanismo de vasoconstricción arterial  reactivo a la congestión venosa que 
genera hipoperfusión en ambos hipocampos durante el episodio de AGT como 
ha podido detectarse en la SPECT.22,23 Sin embargo, esta hipótesis no explica 
por qué hay casos de AGT en ausencia de factores precipitantes que guarden 
relación con el aumento de la presión venosa. 
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En cuanto a la asociación propuesta entre la AGT con la migraña, es necesario 
conocer en primer lugar el mecanismo fisiopatológico  subyacente a esta 
última.  Se ha sugerido  que la onda de depresión cortical propagada actúa 
como una despolarización glutamatérgica neuronal y glial cuyo correlato clínico 
es el aura migrañoso, seguida de una supresión de la actividad neuronal 
mantenida en el tiempo. Esto va acompañado de un periodo inicial de 
hiperperfusión seguido de otro de hipoperfusión. Si estos mecanismos 
relacionados con la onda de  depresión cortical propagada tienen lugar en el 
hipocampo se genera un estado hipóxico en el área de Sommer lesivo para las 
neuronas CA1.24 Estos eventos, junto con la vulnerabilidad de las neuronas 
CA1, parecen ser el desencadenante neurofisiológico de los cambios 
metabólicos celulares que condicionan la aparición de la amnesia global 
transitoria.25,26 El umbral necesario para generar una onda de depresión cortical 
propagada en el hipocampo es sustancialmente mayor que el necesario para 
despolarizar el tejido neocortical, lo cual explica por qué los pacientes que 
sufren un episodio agudo de amnesia global transitoria no presentan síntomas 
sugestivos de una crisis migrañosa ni de migraña con aura.27 

La susceptibilidad característica de las neuronas CA1 del cornu ammonis a los 
cambios metabólicos, la liberación masiva de glutamato y el estrés oxidativo 
inducido por la hipoxia, parece estar genéticamente determinada, existiendo 
diferencias interindividuales en la tolerabilidad al glutamato, distribución de los 
receptores glutamatérgicos y la transmisión sináptica excitatoria.28,29 En 
aquellos individuos con una mayor vulnerabilidad, el estrés emocional potencia 
el estado de depresión neuronal CA1 sostenido, alterando los mecanismos 
sinápticos implicados en el aprendizaje y la memoria dependiente del 
hipocampo.30,31 Cuando un individuo es sometido a un estado de estrés físico o 
emocional se activa el sistema nervioso simpático y el eje hipotálamo hipófisis 
suprarrenal acumulándose agonistas β adrenérgicos, glucocorticoides y 

mineralocorticoides para los que existen receptores en las neuronas CA1 del 
área de Sommer. El resultado es un aumento de la transmisión glutamatérgica 
y entrada de iones calcio al interior celular, que en estas condiciones de 
especial vulnerabilidad, compromete su integridad estructural y funcionamiento 
traduciéndose clínicamente como la incapacidad para fijar nuevos recuerdos.32 

Diagnóstico 

Aunque el diagnóstico de AGT es clínico, otras exploraciones complementarias 
han de ser solicitadas, especialmente si el paciente es mayor de 50 años, si 
existen factores de riesgo cardiovascular o si la clínica es ambigua. 

 Neuroimagen 

Debido al peso que parece tener la isquemia en la fisiopatología de la AGT se 
han llevado a cabo técnicas de estudio de la perfusión cerebro vascular como 
son la PET (positron emission tomography) y la SPECT (single photon emission 
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computed tomography), sin embargo los resultados entre los diferentes 
estudios son tan dispares que son difíciles de interpretar y comparar. Existen 
varios factores responsables de tal variabilidad como el protocolo y  resolución 
de la imagen y la latencia hasta la realización de la prueba, que en muchos 
casos fue de días o semanas, por lo que los resultados no reflejan el evento 
fisiopatológico inicial33 Con el objetivo de evaluar posibles lesiones 
estructurales se ha recurrido a la RM de alta resolución, destacando la técnica 
de difusión por resonancia magnética DWI (difussion weighted imaging) basada 
en la detección in vivo del movimiento  de moléculas de agua que puede verse 
afectado  en diferentes condiciones patológicas como la isquemia.34 La 
restricción a la difusión indica edema citotóxico en el tejido afecto, lo cual no es 
específico de eventos isquémicos ya que puede verse en encefalitis, esclerosis 
múltiple, y epilepsia entre otros. Mediante esta técnica se han evidenciado 
lesiones focales en las neuronas CA1 del cornu amonnis con un periodo 
máximo de detección entre las 48-72 horas tras el inicio de los síntomas, de 
manera que la realización de la técnica previamente podría no detectar las 
lesiones.35,36  En otros estudios por el contrario se ha reportado que la máxima 
rentabilidad de la prueba para la detección de señales hiperintensas en DWI 
radica en su realización en las primeras 48 horas.37,38 En reevaluaciones 
posteriores los cambios evidenciados en DWI han desaparecido en la mayoría 
de los casos por lo que parece que la isquemia no es suficiente para provocar 
infarto del tejido afectado. Hasta la fecha no  existe evidencia mediante RM de 
que esas lesiones hipocámpicas generen secuelas estructurales, al igual que 
ocurre con la TAC que es estrictamente normal en estos pacientes, quedando 
relegado su uso a descartar otros procesos. 11,39         

Ecografía Doppler de venas yugulares internas 

En base a la hipótesis fisiopatológica referente a la incompetencia valvular 
venosa se han llevado a cabo estudios con ecografía Doppler para 
documentarlo. Sin embargo, no todos los pacientes con AGT tienen 
incompetencia valvular venosa y no todos los pacientes con incompetencia 
valvular venosa han sufrido un episodio de AGT. En los pacientes donde se ha 
encontrado alguna alteración del mecanismo valvular la baja tasa de 
recurrencia del episodio va en contra de esta teoría ya que esa disfunción 
venosa está siempre presente y los pacientes realizan maniobras de Valsalva 
frecuentemente.40 En consecuencia no se recomienda la realización rutinaria de 
estos estudios para confirmar o descartar AGT. 

EEG 

Ha de ser realizado solamente si se sospecha amnesia transitoria epiléptica ya 
que en AGT es rigurosamente normal durante y después del episodio.8,41,42 
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Diagnóstico diferencial                                                                                                                             

El diagnóstico diferencial se plantea con un número limitado de entidades, pero 
es esencial descartarlos ya que pueden simular una AGT. Un ictus en territorio 
de la arteria cerebral posterior puede debutar como un síndrome amnésico al 
igual que ocurre en los infartos de la arteria coroidea anterior ya que ambas 
estructuras están implicadas en la vascularización del hipocampo, estructura 
fundamental en la memoria a corto plazo. Las crisis epilépticas, en concreto 
aquellas crisis parciales complejas que afectan al lóbulo temporal medial, 
pueden generar una disrupción del circuito de la memoria y causar episodios 
de amnesia transitoria. Normalmente se acompaña de automatismos o 
alucinaciones olfatorias y tiene una duración inferior a la AGT pero puede 
presentarse con una clínica indistinguible de la amnesia global transitoria. El 
diagnóstico diferencial con la epilepsia se establece a partir de los criterios de 
Butler y Zeman17: (1) episodios repetidos de amnesia transitoria presenciados 
por testigos, (2) preservación de todas las funciones cognitivas intactas a 
excepción de la memoria, (3) evidencia para el diagnóstico de epilepsia basada 
en uno o más de los siguientes: (a) actividad epileptiforme en el  
electroencefalograma, (b) presencia de otras manifestaciones clínicas de 
epilepsia como automatismos o alucinaciones olfatorias, (c) clara respuesta a 
tratamiento antiepiléptico. Si el paciente es joven y diabético hay que valorar la 
posibilidad de que se trate de una crisis epiléptica en el contexto de una 
hipoglucemia, o una hipoglucemia en sí misma. Un traumatismo 
craneoencefálico puede generar amnesia post-traumática y una encefalitis 
puede dar clínica de amnesia normalmente acompañada de alteración del nivel 
de conciencia y focalidad neurológica. La intoxicación por agentes depresores 
del sistema nervioso central como benzodiacepinas, antidepresivos, hipnóticos, 
barbitúricos u opioides puede simular un síndrome amnésico agudo pero 
típicamente se acompañan de somnolencia, bradipsiquia, inestabilidad y otras 
manifestaciones físicas. Los trastornos psiquiátricos también deben ser 
considerados en el diagnóstico diferencial, tales como el trastorno disociativo y 
el episodio depresivo mayor aunque en los cuadros de amnesia funcionales se 
afecta predominantemente el componente retrógrado. 

Tratamiento  

No existe evidencia para recomendar ningún tratamiento, la observación, el 
reposo físico  y la reevaluación hasta la resolución completa de los síntomas es 
lo más importante. En la práctica clínica es frecuente la prescripción de ácido 
acetil salicílico a bajas dosis. 
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OBJETIVOS       

El manejo diagnóstico terapéutico de esta patología en la práctica clínica 
neurológica es presumiblemente heterogéneo y no está suficientemente 
recogido en la literatura. Además, algunos aspectos como la posible 
agregabilidad familiar del síndrome han sido también poco estudiados. Nuestro 
objetivo en este trabajo es analizar una serie amplia de pacientes consecutivos 
con AGT prestando especial atención a las manifestaciones clínicas, los 
factores precipitantes, la recurrencia y la existencia de una posible historia 
familiar. Dada la incertidumbre acerca de la etiología del proceso hemos 
querido también constatar si en la práctica clínica existe una manera 
homogénea de actuar desde el punto de vista diagnóstico y terapéutico o bien 
esta es variable.        

 

PACIENTES Y MÉTODOS 

Para realizar este trabajo se han seleccionado todos aquellos pacientes del 
Hospital Universitario Marqués de Valdecilla que figuraban en los archivos de 
consultas de neurología como AGT bajo el código 437.7 según la CIE 9, desde 
el año 2012 hasta el año 2015. Se han revisado las historias en el hospital y se 
ha creado una base de datos donde se han recogido las siguientes variables: 
(1) edad, (2) sexo, (3) factores de riesgo cardiovascular: hipertensión arterial, 
diabetes mellitus, dislipemia, consumo cualitativo de alcohol diferenciando 
entre bebedores ocasionales y pacientes con dependencia alcohólica, consumo 
cuantitativo de tabaco y su relación temporal con el momento del episodio, (4) 
antecedentes personales de migraña, epilepsia y trastornos psiquiátricos, (5) 
antecedentes familiares de migraña, epilepsia, trastornos psiquiátricos y AGT, 
(6) factores precipitantes: estrés emocional, cambios de temperatura, ejercicio 
físico, dolor, acto sexual, cirugía, otros  (7) clínica: presencia de preguntas 
reiterativas, velocidad de instauración, presencia de amnesia retrógrada, clínica 
vegetativa acompañante, cefalea previa y posterior al episodio, duración, hora 
de debut, existencia de gap amnésico residual, (8) pruebas complementarias: 
analítica básica, electroencefalograma, electrocardiograma, TAC, RM, PET, 
SPECT, ecografía doppler carotidea, (9) tratamiento, (10) complicaciones a 
medio-largo plazo: epilepsia de nueva aparición, deterioro cognitivo, 
recurrencias y tiempo de latencia entre ellas. El seguimiento de estos pacientes 
a lo largo del tiempo ha sido limitado ya que se trata de casos recogidos en los 
últimos cuatro años, siendo la gran mayoría primeros episodios por lo que son  
necesarias  futuras reevaluaciones, quedando recogidos en este estudio 
únicamente las complicaciones desarrolladas hasta fecha de septiembre del 
2015. Para recoger el periodo de latencia entre episodios únicamente se ha 
tenido en cuenta el tiempo transcurrido entre el primer y el segundo episodio.                                               
Una vez recogida la información plasmada en las historias clínicas se completó 
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mediante entrevista telefónica. En ésta se pregunto por la presencia de 
hipertensión arterial, diabetes o dislipemia durante el episodio; antecedente de 
tabaquismo  o alcoholismo previo o durante el evento; antecedentes personales 
y familiares de migraña, epilepsia o trastorno psiquiátrico especificando en qué 
consiste este último; antecedentes familiares de AGT recogiendo qué 
parentesco existe entre el caso y el familiar afecto y todas las variables 
evaluadas en los casos del estudio; factores precipitantes y clínica del evento; 
tratamiento instaurado y complicaciones a largo plazo haciendo especial 
énfasis en las recurrencias, su latencia  y sus características. 

 

RESULTADOS 

Se revisaron un total de 94 historias de pacientes con diagnóstico de amnesia 
global transitoria. De estos, 12 resultaron no ser verdaderamente AGT en 
función de los criterios de Caplan6 y Hodges7, quedando excluidos del trabajo. 
De los 82 casos restantes, 5 de los pacientes manifestaron expresamente no 
querer contribuir al aporte de información cuando se les contactó vía telefónica.  

 

Características epidemiológicas de la población de pacientes con AGT 

Las características de sexo y edad en la población de pacientes con AGT se 
resumen en la tabla 1. 

De los 82 casos, 44 (54%) corresponden a mujeres y 38 (46%) a varones.  

El 68% de los casos se produjeron entre los 50 y los 70 años siendo la mitad 
de los pacientes varones y la otra mitad mujeres, seguido de un 23% de casos 
a partir de los 70 años de los cuales el 65% corresponde a  mujeres. (Tabla 1). 

 

Tabla 1. Estratificación por grupos de edad y sexo en la población de pacientes 
con AGT 

 Total 
(n=82) 

Mujeres Varones 

< 50 años 3 (4%) 1 (33%) 2 (67%) 

50-70 años 56 (68%) 28 (50%) 28 (50%) 

>70 23 (28%) 15 (65%) 8 (35%) 

 



  Página 
11 

 
  

Antecedentes personales y familiares en la población de pacientes con 
AGT 

El 78% de los casos presentaban algún factor de riesgo cardiovascular. El más 
prevalente fue la hipertensión arterial presente en el 60% de los casos, seguida 
por dislipemia, tabaco, alcohol y en último lugar diabetes. De los bebedores 
únicamente uno reconoció sufrir dependencia alcohólica que había sido tratada 
con éxito ocho años antes del episodio. Entre los fumadores únicamente 4 
fumaban en el momento del episodio. Todos los fumadores de los que pudo 
cuantificarse el consumo de tabaco superaban los 20 paq/año. (Tabla 2) 

Tabla 2. Análisis de los factores de riesgo cardiovascular en la población de 
pacientes con AGT. 

Factores de riesgo 
cardiovascular  

Total (n=82) 

Hipertensión arterial 49 (60%) 

Diabetes mellitus 7 (9%) 

Dislipemia 33 (40%) 

Alcohol 12 (15%) 

Bebedor ocasional 11 

Dependencia 1 

Tabaco 28 (35%) 

Fumador activo  4 

Ex fumador 24 

Nº Factores de 
riesgo/persona 

 

1 23 

2 23 

3 15 

4 3 
5 0 

Media 1,96 
  

El 45% de los pacientes tenía algún antecedente personal  de los recogidos en 
el estudio, siendo la patología psiquiátrica la más frecuente hasta en un 33% de 
los casos, seguida de un 17% de casos con migraña. (Tabla 3) 
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Tabla 3. Antecedentes personales de epilepsia, migraña o trastorno psiquiátrico 
en la población de pacientes con AGT. 

Antecedentes 
personales  

Total 
(n=82) 

Migraña 14 (17%) 

Epilepsia  0 

Tr. Ansioso-depresivo 27 (33%) 

 

Sólo el 27% tenía algún antecedente familiar de migraña, epilepsia, trastorno 
psiquiátrico o AGT. De estos el 15% sufrían migraña, 12% correspondían a 
epilepsia que no estaba presente como antecedente personal en ninguno de 
los casos, un 6% tenía algún familiar de primer grado que había sufrido AGT y 
no se han documentado casos de trastornos psiquiátricos en la familia. (Tabla 
4).                                                                                                                        
De los cinco casos reportados en nuestro de estudio de AGT familiar, dos 
correspondían a la madre y tres a hermanos. Ambas progenitoras han fallecido 
y es poca la información que recuerdan los hijos, en ninguno de los casos 
existen informes médicos que corroboren el diagnóstico. Uno de los hermanos 
afectos ha trasladado su residencia a otro país y los familiares no nos han 
facilitado ningún número de contacto por lo que no hemos podido obtener más 
información directa sobre el episodio. Sí se ha logrado contactar con los dos 
hermanos restantes. Uno de los casos se trata de un varón de 58 años, 
fumador activo durante el episodio, sin otros factores de riesgo cardiovascular, 
diagnosticado de trastorno ansioso depresivo en seguimiento por psiquiatría, 
sin antecedentes familiares de migraña, epilepsia o trastornos psiquiátricos, 
que narra dos episodios de pérdida brusca y transitoria de memoria, realizando 
preguntas repetitivas según cuenta su mujer, no recordando donde había 
aparcada por la mañana en una de las ocasiones y olvidando el divorcio de su 
hija en la segunda. Ambos episodios cursaron sin clínica vegetativa ni cefalea 
asociada, no hubo ningún factor precipitante identificable, la duración fue de 
unos 20 min, al mediodía, separados por un periodo de seis meses, con gap 
amnésico residual. No hay antecedente de traumatismo craneoencefálico. 
Refiere  que desde que sufrió esos episodios ha visto disminuida su capacidad 
para memorizar hechos cotidianos, con olvidos frecuentes y dificultad para 
concentrarse en tareas como leer o ver la televisión. No acudió al servicio de 
urgencias ni ha consultado a ningún especialista por lo que no disponemos del 
diagnóstico definitivo. El otro caso, del cual sí se dispone de informe médico 
confirmatorio de AGT, se trata de una mujer de 61 años, hipertensa, 
dislipémica, sin hábitos tóxicos, sin antecedentes personales o familiares 
relevantes de entre los cribados en el estudio, que refiere que encontrándose 
más nerviosa de lo habitual por problemática familiar, sufrió un periodo de 
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amnesia anterógrada y retrógada, de instauración brusca, a las doce del 
mediodía con una duración de 5 horas y gap amnésico residual. A raíz del 
episodio sufre cefalea holocraneal opresiva ocasional, que no estaba presente 
con anterioridad. Se le realizó un hemograma y una bioquímica, una TAC 
craneal y un electroencefalograma que no encontraron hallazgos patológicos. 
Sigue tratamiento desde entonces con Adiro 100mg/día a la comida. No ha 
vuelto a presentar nuevos episodios  

 

Tabla 4. Antecedentes familiares de epilepsia, migraña  trastorno psiquiátrico o 
AGT en la población de pacientes con AGT. 

 

 

 

 

 

 

 

Factores precipitantes de los episodios de AGT 

Los factores precipitantes de los episodios de AGT en la población del estudio 
se resumen en la tabla 5. 

Hasta un 50% tenían un factor desencadenante de los que el más común fue el 
estrés emocional previo al episodio (27%), seguido del esfuerzo físico (7%) y 
los cambios de temperatura (6%). También se observaron como 
desencadenantes, con menor frecuencia, el dolor, el coito, intervenciones 
quirúrgicas y el despertar bien por la mañana o tras la siesta. El estrés 
emocional es el factor precipitante más importante en ambos sexos. El 73% de 
los pacientes con estrés emocional eran mujeres mientras que el 80% de los 
casos en relación a cambios de temperatura eran varones. No se observan 
diferencias por sexo en cuanto al ejercicio físico. El 75% de los casos que se 
produjeron al despertar ocurrieron en varones. 

 

 

 

Antecedentes 
familiares  

Total (n=82) 

Migraña 12 (15%) 

Epilepsia 10 (12%) 

Tr ansioso depresivo 0 

AGT 5 (6%) 
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Tabla 5. Análisis de factores precipitantes en la población de pacientes con 
AGT. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Manifestaciones clínicas 

El síntoma acompañante más frecuente fueron las preguntas repetitivas (96%) 
seguido de amnesia retrógrada (38%)  y cefalea (21%) en torno al episodio con 
una mínima prevalencia de cefalea posterior frente a la previa. Únicamente un 
4% de los pacientes manifestaron algún síntoma vegetativo como náuseas, 
vómitos o sudoración. En el 93% de los casos el inicio fue abrupto y en el 100 
% quedó un gap amnésico residual permanente. La franja horaria donde se 
concentraron la mayor parte de los casos fue entre las ocho de la mañana y las 
dos del mediodía (53%) seguido de las tardes (19%). (Tabla 6) 

En el 72% de los casos el episodio tuvo una duración comprendida entre 1h y 
10 h, en el 11 % fue superior a las 10h y en el 9% inferior a 60 minutos. La 
proporción se mantiene una vez estratificados los resultados por sexo y no se 
observan diferencias de incidencia entre hombres y mujeres en ninguna franja 
horaria. La duración media de los episodios fue de 6,06 horas y el rango de 
6min-24h. (Tabla 7) 

 

 

 

Factores 
precipitantes  

Total 
(n=82) 

Mujeres Varones 

Estrés 
emocional 

22 (27%) 16 (72%) 6 (27%) 

Cambios de 
temperatura 

5 (6%) 1 (20%) 4(80%) 

Esfuerzo 
físico 

6 (7%) 3 (50%) 3 (50%) 

Dolor 1 (1%) 1 (100%)  

Acto sexual 1 (1%)  1 (100%)  
Cirugía 2 (2%) 2 (100%)  

Al despertar 4 (5%) 1 (25%) 3 (7%) 
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Tabla 6. Manifestaciones clínicas durante el episodio en la población de 
pacientes con AGT. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabla 7. Duración del episodio de AGT y diferencias por sexos en la población 
de pacientes con AGT. 

 

 

 

 

 

 

 

Pruebas complementarias llevadas a cabo en los pacientes con AGT 

Las pruebas complementarias realizadas a los pacientes con AGT se recogen 
en la tabla 8. 

La prueba complementaria llevada a cabo más frecuentemente ha sido la TAC 
cerebral, realizada en un 93% de los casos, seguida de una analítica básica 
(61%), un electroencefalograma (56%) y una ecografía doppler carotidea 

Clínica  Total (n=82) 
Preguntas repetitivas 79 (96%) 
Amnesia retrógrada 31 (38%) 

Inicio abrupto 76 (93%) 

Pródromos 6 (7%) 

Clínica vegetativa 3 (4%) 

Cefalea previa 8 (10%) 

Cefalea posterior 9 (11%) 

Gap amnésico residual 82 (100%) 

Hora (n=70)  
8:01-14:00 37 (53%) 
14:01-20:00 13 (19%) 
20:01-2:00 10 (14%) 
2:01-8:00 1 (1%) 

Duración  Total (n=82) Mujeres Hombres 
<1h 9 (11%) 5 (56%) 4 (44%) 

1h-10h 59(72%) 31 (53%) 28 (47%) 

>10h 11 (13%) 6 (55%) 5 (45%) 

Media (h) 6,06 

Rango 6min-24h 
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(29%). En ningún caso se han utilizado técnicas funcionales como la PET o la 
SPECT y tan solo en el 17% se han completado los estudios de imagen 
mediante TAC con una resonancia magnética. 

 

 

Tabla 8. Pruebas complementarias llevadas a cabo en los pacientes con AGT. 

Pruebas 
complementarias  

Total(n=82) 

Hemograma, bioquímica 50 (61%) 

EEG 46 (56%) 

ECG 19 (23%) 

TAC 76 (93%) 
RM 14 (17%) 

ECO.Doppler carotideo 24 (30%) 

PET 0 

SPECT 0 
 

 

 

Complicaciones a largo plazo en la serie de pacientes con AGT 

Las complicaciones desarrolladas a largo plazo tras el episodio de AGT en la 
población del estudio se reflejan en la tabla 9. 

Dentro de las complicaciones observadas en el seguimiento de estos 
pacientes, sólo se documentó un caso de epilepsia de nueva aparición y tres 
casos de deterioro cognitivo. Hasta un 21% de los pacientes sufrieron 
recurrencias, las cuales en la mayoría de los casos fueron únicas (76%). La 
incidencia de recurrencias es mayor en las mujeres independientemente del 
número de veces que hayan ocurrido. El número medio de recurrencias es de 
1,41 por paciente. El periodo de latencia osciló mayoritariamente entre 1 y 4 
años (59%) con mínimas diferencias por sexos. El 75% de los casos con una 
latencia inferior a 1 año se dieron en mujeres que son las únicas en las que se 
han recogido latencias superiores a 4 años. El periodo de latencia medio es de 
2,24 años. 
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Tabla9.  Complicaciones a largo plazo en la población de pacientes con AGT 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tratamiento instaurado en los pacientes con AGT 

Respecto al tratamiento instaurado, aparte de las medidas generales 
recomendadas como el reposo y seguir un estilo de vida saludable, 20 
pacientes han recibido tratamiento farmacológico (24%). De éstos 19 han 
recibido ácido acetil salicílico, 15 de ellos a dosis de 100mg/día y 4 a 300 
mg/día. Un paciente recibió tratamiento con clopidogrel 75mg/día. 

 

 

Complicaciones a 
largo plazo  

Total 
(n=82) 

Epilepsia de nueva 
aparición 

1 (1%) 

Deterioro cognitivo 3 (4%) 
Recurrencia 17 (21%) 

 Total Mujeres Varones 
Nº recurrencias por 
paciente(n=17) 

   

1 13 (76%) 9 (70%) 4 (31%) 

2-3 3 (18%) 2 (67%) 1 (33%) 

>3 1 (6%) 1 (100%) 0 

Media 1,41   
Rango 4-1   

Periodo de latencia 
entre primer y 
segundo episodio 
(años),(n=17) 

   

<1 4 (24%) 3 (75%) 1 (25%) 

1-4 10 (59%) 6 (60%) 4 (40%) 

>4 3 (18%) 3 (100%) 0 

Media 2,24   

Rango 0,5-6   
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DISCUSIÓN  

La amnesia global transitoria es una entidad cuya etiología y fisiopatología 
continúan siendo desconocidas. Aunque se han postulado múltiples hipótesis,   
no existe  una evidencia concluyente sobre el patrón de alteración que se 
produce durante esta amnesia, ni sobre su recuperación.   

No existe un acuerdo respecto a la distribución por sexos de la AGT, ya que se 
han hallado datos contradictorios. Nuestro estudio muestra un ligero 
predominio femenino como ya ha sido recogido por otros autores que hacen 
referencia  a un mayor riesgo de padecer AGT en las mujeres 7,44,45,47,48  algo 
que podría estar en relación con la mayor longevidad de éstas asociado a un 
aumento de incidencia de la enfermedad con la edad. Sin embargo, existen en 
la bibliografía múltiples referencias a la ausencia de preferencias por sexo, 
presentando una distribución similar entre hombres y mujeres 8,43,49. En otros 
estudios se ha encontrado  un predominio masculino entre los pacientes con la 
enfermedad 46.  

El grupo de edad en el que se concentran la mayoría de los casos de AGT de 
nuestro estudio es el que comprende desde los 50 hasta los 70 años sin 
diferencias entre sexos. A partir de los 70 años hay un claro predominio en el 
sexo femenino en probable relación a la mayor esperanza de vida en las 
mujeres. Antes de los 50 años predomina en varones y es muy infrecuente, 
habiéndose registrado únicamente 3 casos, lo que refleja el aumento de la 
incidencia de la enfermedad con la edad. Estos resultados concuerdan con la 
información disponible en la actualidad5,7,8,9,45,47,48,50. 

Hasta el 78% de los pacientes de este estudio tienen algún factor de riesgo 
cardiovascular siendo el más prevalente la hipertensión arterial, presente hasta 
en el 60% de los pacientes. Este dato junto con edad avanzada de los 
pacientes y las características clínicas de inicio brusco, duración y recuperación 
del cuadro apuntan a un origen vascular de la AGT como defienden 
Woolfenden37 y Michel D.51 entre otros47,52,53,54. Hay que decir, que la mayoría 
de estos últimos estudios son retrospectivos, no incluyen a más de 80 
pacientes e incluso algunos admiten a pacientes con focalidad neurológica y de 
duración mayor a 24 h, por haber sido realizados previamente a los criterios de 
Caplan6 y Hodges7. Por otro lado existen  datos en contra de una etiología 
vascular, como la relativa baja frecuencia de repetición del episodio amnésico, 
la ausencia de secuelas significativas y los resultados de  estudios que 
concluyen que los pacientes con AGT tienen los mismos factores de riesgo 
vascular que la población general de la misma edad y sexo 45,47,49,50. 

 

El antecedente personal más prevalente en esta serie, afectando hasta al  33% 
de los pacientes, corresponde a un trastorno psiquiátrico crónico del espectro 
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ansioso depresivo, que puede contribuir a aumentar el estrés emocional, 
descrito en la literatura como uno de los factores precipitantes del evento 
amnésico más importante. Este aumento de la frecuencia de pacientes con 
inestabilidad emocional o psicológica ha sido ampliamente descrito por 
Quinette10. No hay ningún antecedente familiar de trastorno psiquiátrico en 
contra de lo recogido en estudios como el de  Pantoni50,55,56 donde se describe 
una mayor incidencia de historia familiar de trastornos psiquiátricos y trastornos 
de personalidad en comparación con controles sanos. Teniendo en cuenta que 
los trastornos de ansiedad son la patología psiquiátrica más frecuente, que la 
depresión afecta al 13%-20% de la población en algún momento de la vida, la 
agregación familiar que existe en estas enfermedades y su alta prevalencia en 
los casos de nuestra serie, esperaríamos haber obtenido una mayor 
prevalencia de antecedentes familiares psicológico-psiquiátricos. La 
estigmatización social de los trastornos de salud mental puede haber derivado 
en la ocultación de esta información a los familiares, o bien siendo conocedores 
de ella, no nos ha sido transmitida durante la entrevista telefónica.  

El presente estudio muestra una prevalencia de migraña del 17%, concordante 
con la prevalencia descrita en la literatura que oscila entre  16 y el 42% según 
las diferentes series49 y  ligeramente superior a la de la población general que 
es aproximadamente de un 15  %. La asociación de la migraña y la migraña 
con aura  con la AGT ha sido ampliamente discutido ya que hay estudios que 
reflejan una mayor prevalencia de historia personal de migraña en pacientes 
con AGT en comparación con controles sanos6,10,25,48,57. Caplan et al22 apuntan, 
además, que las preguntas repetitivas, características de la AGT, pueden 
considerarse como síntomas positivos de las crisis de migraña. Pero también 
existe otro grupo de autores que están en contra de la etiología migrañosa, y 
que enfatizan la existencia de ciertas diferencias entre la AGT y la migraña: la 
primera suele darse a partir de los 50 años, mientras que la migraña aparece 
también en personas más jóvenes 5; los pacientes con amnesia global 
transitoria rara vez sufren una crisis migrañosa los meses previos ni presentan 
clínica de migraña durante el episodio amnésico agudo; además, la migraña es 
una alteración recurrente y la AGT no50. Por tanto parece razonable que ambos 
procesos compartan cierto mecanismo fisiopatológico si bien la correlación 
positiva que existe entre ambas entidades no  puede atribuirse a que la AGT 
sea consecuencia de la migraña. Solamente el 15% de los casos incluidos en 
nuestro estudio tiene algún familiar de primer grado con migraña. Ningún caso 
sufre epilepsia. Era esperable una baja prevalencia de epilepsia ya que existe 
consenso general sobre la falta de asociación entre la AGT y la epilepsia, 
constituyendo el episodio amnésico posterior a una crisis epiléptica una entidad 
diferente con nombre propio: amnesia transitoria epiléptica7. Sólo un 6% de los 
casos presenta un familiar con AGT, sin embargo, dada la baja frecuencia de la 
enfermedad y la ausencia de una etiología confirmada, parece razonable 
considerar la posibilidad de que exista cierta predisposición  familiar. En la 
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literatura, únicamente hay descritos seis casos de AGT familiar, con datos no 
concluyentes acerca  de la posible contribución genética10,12,18,41,46,54,59-67. En 
nuestra serie dos de los casos refieren antecedente  familiar de AGT en  la 
madre y 3 en hermanos,  disponiéndose del informe médico que corrobora el 
diagnóstico únicamente en uno de los casos. 

El factor precipitante más frecuentemente referido por los pacientes del 
presente estudio es el estrés emocional, sin diferencia entre sexos, lo cual 
difiere de los resultados encontrados por Quinette and colleagues 10 según los 
cuales en varones el episodios de AGT ocurre más frecuentemente tras un 
ejercicio físico extenuante. Son múltiples los trabajos que reflejan la asociación 
de acontecimientos estresantes con el debut de AGT 5,9,11,12. Otros factores 
precipitantes descritos en la bibliografía y presentes en este trabajo son los 
cambios de temperatura, el coito y el dolor. Cuatro casos incluidos en nuestro 
estudio se han producido al despertar, bien a primera hora de la mañana o bien 
tras la siesta. Aunque hay referencias al despertar como factor precipitante de 
AGT, es poco lo que se conoce sobre el mecanismo de base impiclado47. 
Algunos autores sostienen que los episodios de amnesia producidos al 
despertar son realmente casos de amnesia epiléptica transitoria no 
diagnosticados correctamente68. Habida cuenta que la actividad epiléptica está 
asociada a la actividad síncrona característica del sueño NREM, se postula que 
la transición del sueño al despertar actúa como desencadenante de la actividad 
epiléptica. Además, los ataques amnésicos al despertar pueden entenderse 
como un período de confusión postictal tras actividad epiléptica durante el 
sueño17,69. En base a esta información hemos revisado los datos 
correspondientes a los cuatro casos de AGT al despertar recogidos en este 
estudio. En los cuatro casos la clínica es característica de AGT, no existen 
antecedentes personales ni familiares de epilepsia a excepción de un caso con 
una hermana diagnosticada de epilepsia parcial, la duración de los episodios es 
de 2h, 6h, 12h y 13h respectivamente, el electroencefalograma realizado en 
urgencias fue normal, ninguno de los cuatro ha sufrido nuevos episodios ni ha 
desarrollado epilepsia posteriormente. Por todo ello concluimos que en nuestro 
estudio los episodios amnésicos con debut al despertar corresponden a AGT. 

En los pacientes incluidos en el estudio el inicio de la AGT es abrupto, se 
manifiesta por la realización de preguntas repetitivas, asocia un importante 
componente de memoria retrógrada que afecta principalmente a los dos días 
previos al episodio, deja gap amnésico residual en todos los casos y rara vez 
va asociada a manifestaciones vegetativas o cefalea postepisódica. En caso de 
aparecer cefalea posterior, ésta es de características opresivas, holocraneal, 
poco intensa, con resolución espontánea en la siguiente semana.  No se han 
encontrado diferencias significativas con  la presentación clínica descrita en 
otros estudios6,7,70.  En la misma línea que otros estudios10 los episodios 
recogidos en nuestro son habitualmente matutinos,  aunque no disponemos de 
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este dato en todos los casos ya que en varios de los informes de urgencias no 
quedó reflejada la hora en la que se atendió al paciente y muchos de los 
afectados apenas recuerdan información sobre el episodio.  

La duración del episodio amnésico en los casos incluidos en este estudio oscila 
en un rango que va desde los seis minutos hasta las 24h, límite máximo de 
duración para clasificarlo como AGT. La mayoría de los casos tuvo una 
duración entre 1 y 10h, sin diferencias entre sexos y con una media de 
duración de 6h, como venía reflejándose en la literatura  10,14 Una duración de 
escasos minutos puede poner en duda el diagnóstico de AGT, ya que es más 
característico de la amnesia epiléptica transitoria. 

El diagnóstico es clínico, basado en los criterios de Caplan 6 y Hodges7, sin 
embargo, a su llegada a urgencias se ha realizado pruebas complementarias al 
100% de los casos que conforman este estudio, con el objetivo de descartar 
causas tratables de amnesia o bien condiciones graves que comprometan el 
estado de bienestar del paciente. En todos los casos los resultados de estos 
tests han sido inespecíficos, llevándose a cabo el diagnóstico por exclusión. La 
prueba solicitada con mayor frecuencia, realizada al 93% de los casos de esta 
serie es la TAC que ha sido complementada en ciertos casos con una RM. Uno 
de los hallazgos más frecuentes en la TAC craneal de estos pacientes ha sido 
la presencia de lesiones hipodensas compatibles con isquemia de pequeño 
vaso, algo que no llama la atención teniendo en cuenta que la mayoría de los 
casos tienen factores de riesgo cardiovascular como la edad, hipertensión 
arterial y dislipemia. Por lo tanto concluimos que la TAC craneal en los 
pacientes con AGT es completamente normal si no existen factores de riesgo 
cardiovascular y patológico con lesiones isquémicas características en el resto 
de los casos, como han encontrado Tuduri et al47, Santos et al48. y Matias-Guiu 
et al71. La siguiente prueba más solicitada en esta serie ha sido una analítica 
incluyendo hemograma, bioquímica, PCR, vitB12, ácido fólico, TSH y T4. 
Algunos de los casos presentan alteraciones analíticas características de las 
enfermedades que padecen, en el resto de los casos todos los parámetros son 
normales. En ningún caso se han realizado pruebas funcionales como la PET o 
la SPECT posiblemente debido a la carestía de estas, su difícil interpretación y 
a la ausencia de  evidencia científica en cuanto a su utilidad diagnóstica, 
prefiriéndose en la práctica clínica habitual el uso de la TAC craneal por su 
accesibilidad, rapidez y menor coste a pesar de que tampoco evidencia un 
correlato anatómico específico de la enfermedad. Estas técnicas de 
neuroimagen quedan relegadas al ámbito de la investigación con el objetivo de 
elucidar el mecanismo fisiopatológico subyacente a la AGT72-75.  A la mitad de 
los casos del estudio se les realizó un electroencefalograma que fue normal. Su 
utilidad principal es el diagnóstico diferencial con la amnesia epiléptica 
transitoria, en concreto con la epilepsia del lóbulo temporal mesial. En series 
realizadas durante el momento agudo hasta el 87% han resultado 
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normales76,77, siendo posteriormente diagnosticados de epilepsia la mayoría de 
los que presentaban alteraciones en el registro electroencefalográfico. 

 

Los datos referentes al riesgo de desarrollo de complicaciones a largo plazo, 
han de ser interpretados con cautela, ya que existe una limitación metodológica 
del diseño del estudio en el  cual se han tomado casos de los últimos cuatro 
años, limitando el seguimiento que se ha hecho de los pacientes, en concreto 
de aquellos diagnosticados en los últimos meses. Además, muchos pacientes 
no han acudido a las citas previstas en las consultas de neurología para 
control. Por esto, los datos podrían estar infraestimados. Los resultados de este 
trabajo orientan hacia un carácter benigno de la AGT, con poca tendencia a la 
recurrencia, como ya era conocido14,16,54 Sólo se ha incluido el primer episodio 
en caso de recurrencia obteniéndose como resultado que sólo el 21% de los 
pacientes ha vuelto a experimentar un episodio de las mismas características 
con predominio en el sexo femenino y con un periodo de latencia medio de 2 
años. Algunos pacientes han experimentado más episodios, siendo la media 
del número de recurrencias una por persona. Existe una gran discrepancia 
entre los datos disponibles en cuanto a incidencia de recurrencias, ya que 
muchos de los estudios son retrospectivos, muchos incluyen accidentes 
isquémicos transitorios previos a la publicación de los criterios de  Caplan 6 y 
Hodges 7 y además, los periodos de seguimiento son muy variables entre las 
series. De esta manera, encontramos en la bibliografía datos tan variables 
como una tasa de recurrencia del 3%46 frente a una tasa de 24%8. Existe 
mención bibliográfica a la existencia de un subtipo de AGT recurrente asociada 
al coito79.Hay autores que proponen la AGT como una manifestación de 
enfermedad isquémica cerebrovascular afirmando que las AGT recurrentes son 
un subgrupo de accidente isquémico transitorio con mayor riesgo vascular y 
tendencia a tener más ictus, por lo que deberían estudiarse desde el punto de 
vista vascular78. Sin embargo, es mayor el número de estudios que desmienten 
esta asociación. La información disponible sugiere que los pacientes con AGT 
tienen el mismo riesgo de desarrollar un ictus isquémico, infarto agudo de 
miocardio y arteriopatía periférica que la población general50,53,54.  La 
información respecto al riesgo de desarrollar deterioro cognitivo no es tan 
uniforme. Algunos investigadores afirman que tras la fase aguda del episodio 
de AGT persiste en algunos pacientes cierta disfunción cognitiva que en 
determinados casos cumple criterios de deterioro cognitivo leve80-82 y que en 
caso de recurrencia el deterioro cognitivo se agrava83. Por otro lado, hay un 
estudio en el cual se han seguido a los pacientes durante 82 meses que 
muestra una incidencia de demencia similar a la de la población general. En 
nuestro estudio, solamente 3 pacientes desarrollaron deterioro cognitivo leve y 
sólo uno fue posteriormente diagnosticado de epilepsia, datos que carecen de 
rigor por los problemas inherentes al diseño del estudio. Hasta el momento 
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actual, no se ha demostrado una mayor incidencia de epilepsia en pacientes 
con AGT comparado con otras poblaciones. Los estudios que en un inicio 
habían mostrado un ligero aumento del riesgo de desarrollar epilepsia, 
concluyeron tras un seguimiento a largo plazo que al menos algunos de esos 
pacientes con crisis epilépticas posteriores podían haber tenido una crisis  no 
detectada al diagnóstico, basándose en posteriores hallazgos patológicos al 
repetir el electroencefalograma y reinterpretando las manifestaciones clínicas 
inicales8,16,50.  

Respecto al tratamiento de la enfermedad, en todos los casos de ha 
recomendado un estilo de vida saludable y el 24% han sido antiagregados 
indefinidamente con acido acetil salicílico a dosis de 100mg/día o 300mg/día. 
No existe un tratamiento específico para la AGT, por lo que es totalmente 
aceptable mantener una actitud expectante. La pauta antiagregante se 
fundamenta en la presencia de factores de riesgo cardiovascular en la mayoría 
de los casos, su bajo coste, fácil posología, seguridad, sensación de mayor 
seguridad para el paciente y mayor satisfacción con la asistencia recibida. 

 

CONCLUSIONES 

Teniendo en cuenta los objetivos planteados, y fruto de la discusión de los 
resultados obtenidos en este estudio se ha llegado a las siguientes 
conclusiones: 

1) La AGT es un trastorno que afecta preferentemente a pacientes entre los 50 
y los 70 años, con un ligero predominio femenino.  

2) La hipertensión arterial es el factor de riesgo cardiovascular más prevalente 
entre los casos, sin poder afirmar una clara relación causal con el cuadro. 

3) De los antecedentes personales recogidos, el trastorno ansioso depresivo es 
el más prevalente lo cual, habida cuenta de que el factor precipitante principal 
del evento amnésico es el estrés emocional, hace pensar que existe una 
estrecha relación entre la AGT y el estrés psíquico.  

4) El episodio típico de AGT en esta serie tiene un inicio abrupto, 
preferentemente matutino, con formulación de preguntas reiterativas, con  
cierto componente amnésico retrógrado respecto a los días previos, de unas 6h 
de duración, con  gap amnésico residual posterior, sin cefalea  ni clínica 
vegetativa en torno al evento. 

5) A pesar de que el diagnóstico es clínico, se solicitan pruebas 
complementarias en la mayoría de los casos, siendo la TAC craneal la prueba 
más solicitada. Se solicita un EEG en aproximadamente la mitad de los casos. 
Los resultados de dichas pruebas son sistemáticamente normales.  
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6) Es una entidad de buen pronóstico, si bien la evaluación de complicaciones 
a largo plazo se ha visto limitada por el diseño del estudio. La tasa de 
recurrencia en nuestro estudio es del 21%, generalmente única y con una 
latencia media de 2 años tras el episodio inicial. 

7) Un 6% de los casos tienen una historia familiar de AGT en un familiar de 
primer grado. 

8) Uno de cada cuatro pacientes han sido tratados con antiagregantes 
plaquetarios, aunque no existen evidencias acerca de la utilidad de su uso. 
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Anexos 
 Figura 1. Criterios diagnósticos de AGT según Caplan y Hodges. 
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