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Resumen

El hematoma subdural crénico (HSDC) es una patologia comiin en personas de edad avanzada, cuyo tratamiento quirdrgico
continda siendo la alternativa preferida. No obstante, los glucocorticoides, como la dexametasona, han surgido como terapias
complementarias o opcionales en pacientes seleccionados. Este articulo examina la fisiopatologia del HSDC, las bases del empleo
de glucocorticoides y los hallazgos de ensayos clinicos recientes. A pesar de que los esteroides ofrecen beneficios tedricos en la
modulacidon inflamatoria, las investigaciones determinan que la cirugia brinda mejores resultados funcionales a largo plazo y menos

complicaciones, estableciéndose como el tratamiento preferido.
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Abstract

Chronic subdural hematoma (CSH) is a common condition
in the elderly, and surgical treatment remains the preferred op-
tion. However, glucocorticoids, such as dexamethasone, have
emerged as complementary or optional therapies for selected
patients. This article examines the pathophysiology of CSH, the
rationale for the use of glucocorticoids, and findings from re-
cent clinical trials. Although steroids offer theoretical benefits
in inflammatory modulation, research shows that surgery pro-
vides better long-term functional outcomes and fewer compli-
cations, establishing it as the preferred treatment.

Resumo

O hematoma subdural crénico (HSDC) é uma condicao co-
mum em pessoas idosas, e 0 tratamento cirirgico continua sen-
do a opcdo preferida. No entanto, os glucocorticoides, como
a dexametasona, surgiram como terapias complementares ou
opcionais em pacientes selecionados. Este artigo examina a fi-
siopatologia do HSDC, as bases do uso de glucocorticoides e
os achados de ensaios clinicos recentes. Embora os esteroi-
des oferecam beneficios tedricos na modulacdo inflamatoria,
as pesquisas indicam que a cirurgia proporciona melhores
resultados funcionais a longo prazo e menos complicagdes,
estabelecendo-se como o tratamento preferido.

1. Introduccion

Los Hematomas Subdurales Crénicos (HSDC) representan
una patologia altamente prevalente, con un rango etario predi-
lecto por adultos mayores de 65 anos de edad [Karibe et al.
(2011); Santarius et al. (2008)], con una incidencia anual de 5-
58/100.000 habitantes segtin series nacionales e internaciona-
les. Los fundamentos anatémicos que conllevan el riesgo agre-
gado de esta poblacidn, radica en fenémenos de atrofia corti-
cal y la consecuente tensién de venas puente cortico-durales
[Jobse and Feitsma (2011)] asociado a otros factores como son
los traumatismos craneales (menores), los estados de baja pre-
sién intracraneal y las coagulopatias debidas a un tratamiento
antitrombotico - anticoagulante o a una enfermedad sistémica
subyacente [Connolly et al. (2013); De Bonis et al. (2013)].
Mencionamos también patologias vasculares malformativas o
calcificaciones como causas de menor incidencia de esta enfer-
medad [Feghali et al. (2020)].

Hasta la fecha, no existen guias sobre el tratamiento ptimo
de los HSDC. El tratamiento de eleccién en pacientes sintomati-
cos, o con efecto de masa encefélico significativo sigue siendo
la evacuacion quirdrgica. Sin embargo, debido a las importantes
complicaciones quirdrgicas, un riesgo de recurrencia de hasta
el 30 % y un aumento de la mortalidad en esta poblacién vul-
nerable de pacientes, el tratamiento con glucocorticoides (GC)
continda siendo utilizado de rutina como tratamiento alternati-
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vo o adyuvante en algunos centros, siendo los fundamentos de
su indicacion el intentar disminuir los factores proinflamatorios
secundarios a la formacioén capsular [Miah et al. (2023a)], y
por ende su riesgo de recidiva/expansiéon. Como contrapartida,
su uso no es inocuo por los miultiples efectos adversos asocia-
dos a su administracién. Esto genera una gran variabilidad en
la practica clinica en todo el mundo. El establecimiento de una
estrategia de tratamiento 6ptima para el HSDC es, por tanto, un
importante foco de atencién. Por todo lo expuesto, el objetivo
de este articulo es revisar la fisiopatologia y la evidencia dis-
ponible a la actualidad sobre el uso de GC en el HSDC para
determinar su potencial beneficio o perjuicio en caso de que lo
hubiere.

2. Fisiopatologia del HSDC

Se han postulado dos posibles vias fisiopatoldgicas para
la formaciéon de hematomas subdurales cronicos [Lee et al.
(1996); Frati et al. (2004)]. La primera via incluye la forma-
cién de un hematoma subdural agudo debido al desgarro de ve-
nas puentes que atraviesan el cerebro desde el sistema venoso
dural, lo que provoca una acumulacién de sangre venosa en el
espacio subdural. Con el tiempo, si la absorcién del hematoma
es insuficiente, este hematoma subdural agudo puede convertir-
se en un hematoma de mayor edad, dando lugar a un hematoma
subdural crénico.

La segunda via de formacién de un HSDC consiste en una
respuesta inflamatoria en el espacio subdural. La mayoria de
los pacientes que desarrollan un HSDC muestran inicialmen-
te imdgenes normales tras un traumatismo craneal y cerca del
40 % de los pacientes ni siquiera han sufrido un traumatismo
craneal [Gelabert-Gonzalez et al. (2005)]. Esta categoria de pa-
cientes se vuelve sintomadtica en varias semanas, un plazo mu-
cho mds lento que las supuestas hemorragias venosas, que se
acumularian en dias y causarian sintomas neuroldgicos focales
en menos tiempo. Esta subpoblacién subraya la importancia de
la segunda via de formacion de hematomas subdurales créni-
cos: una respuesta inflamatoria crénica.

Cualquier forma de lesidn (por ejemplo, traumatismo, infec-
cién, lesidn celular) puede provocar que las células de reves-
timiento de la duramadre se separen de la capa posterior de
células de la barrera aracnoidea, lo que da lugar a una fuga
de liquido cefalorraquideo. A continuacion se desencadena una
respuesta inflamatoria para ayudar a la reparacion tisular, pero
en el HSDC esta reaccién se mantiene, lo que provoca la exu-
dacién de fibrina por las células del borde de la duramadre y la
formacién de neomembranas y neocapilares [Drapkin (1991);
Ito et al. (1978); LABADIE and GLOVER (1975); Glover and
Labadie (1976); Vaquero et al. (2002); Suzuki (1999)]. Estas
estructuras producen altas concentraciones de varios factores
angiogénicos, de los cuales el factor de crecimiento endotelial
vascular (VEGF) es uno de los factores clave, y son vulnera-
bles a la rotura, lo que da lugar a una mayor progresion de la
respuesta inflamatoria y al agrandamiento del hematoma. Los
mediadores inflamatorios también estimulan la permeabilidad
vascular y la liberacién de activador tisular del plasminégeno

(t-PA), asi como de trombomodulina de las células endotelia-
les, lo que provoca un aumento de la actividad fibrinolitica por
activacion del plasmindgeno y contribuye ain mas al aumen-
to del hematoma [Ito et al. (1988); Saito et al. (1989)]. Esta
cascada de inflamacién, angiogénesis e hiperfibrinolisis queda
bien ilustrada por un hematoma subdural crénico - ciclo que es
responsable del mantenimiento y agrandamiento del hematoma
(Figura 1)
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Figura 1: Mecanismos fisiopatolégicos del HSDC: Interacciones fibrinoliticas
, inflamatorias y angiogénesis que perpetdian el crecimiento del hematoma .
En azul la cascada fibrinolitica que conlleva la lisis del codgulo inicial; dicho
proceso fibrinolitico es favorecido por mediadores quimicos secundarios a la
migracién celular (verde), por angiogénesis inducida por VEGF (rojo); y per-
petuados en el tiempo por la proliferacion de las membranas parietal y visceral
(marrén). Imagen ilustrativa del Medical College of Medicine, Augusta’s Uni-
versity

3. Fundamentos del uso de GC en HSDC

El agente farmacolégico mds utilizado en el HSDC son los
GC vy, en particular, la dexametasona (Dx). La dx es una ver-
sién sintética de una hormona esteroide endogena con fuertes
propiedades antiinflamatorias al inhibir los factores de trans-
cripcién proinflamatorios [Zielifiska et al. (2016)]. Ademds de
los efectos antiinflamatorios, los GC son capaces de preservar la
integridad de la barrera endotelial vascular mediante up regula-
tion de varias proteinas endoteliales de unién y down regulation
de enzimas especificas responsables del clivaje de las mismas,
estableciendo una reduccién de la permeabilidad vascular y, por
tanto, de la acumulacién de liquido [19]. Por tanto, el efecto
postulado de la Dx en el HSDC podria deberse a un mecanismo
dual mediante la inhibicién de la respuesta inflamatoria en el
espacio subdural y la prevencién de la exudacién de fluidos y
la hemorragia de los vasos prematuros que se observan en las
neomembranas. Sin embargo, el uso de Dx o GC en pacientes
con HSDC es muy discutido debido a sus efectos secundarios
potencialmente graves, que podrian superar a las ventajas rela-
tivas a la atenuacion del crecimiento de la HSDC [Stanbury and
Graham (1998)].

3.1.  Evidencia bibliogrdfica

Se realizé una revisioén sistemadtica para evaluar la efectivi-
dad del uso de corticoides en el HSDC. Se analizaron estudios
controlados y estudios de cohorte de pacientes mayores de 18
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afos, se revisaron las bases de datos de Cochrane, MEDLINE,
SciELO y LILACS utilizando términos MeSH vy libres. Se en-
contraron 77 articulos (11 cumplian criterios de inclusion).

El uso de GC en el HSDC comenz6 a estar descripto en la
década de 1950 a través de descripcion de series de casos en
donde se utilizaban tanto corticoides como soluciones hiperos-
molares como la glucosa para el tratamiento no quirdrgico de
los hematomas subdurales. Afios posteriores, en 1974 Bender
[Bender and Christoff (1974)] describe la experiencia en 100
pacientes con HSDC tratados de forma médica. En este estudio
los pacientes con HSDC eran diagnosticados mediante angio-
grafia y de todos los pacientes de tratamiento médico, 37 reci-
bieron corticoides (en su mayoria 60 mg de prednisona durante
21 dias), pero de los cudles a 10 pacientes se los someti6 a eva-
cuacién quirurgica. El resto de los pacientes que recibieron tra-
tamiento corticoide tuvieron una evolucion favorable. Los au-
tores concluyen que si bien la primer linea de tratamiento en
pacientes con HSDC comatosos o con progresién sintomatica
es la cirugia, en otras circunstancias el tratamiento médico con
corticoides puede ser el Unico tratamiento necesario.

Dos afios posterior, en 1987 se publicé un segundo trial de
cohorte de casos retrospectiva que estudié 66 pacientes con
HSDC sintomatico [Pichert and Henn (1987)] en donde la ma-
yoria de los pacientes fueron tratados con Dx en monoterapia
(46/66), siete fueron tratados con Dx combinada con cirugia y
trece con cirugia sola. Los pacientes tratados con esteroides re-
cibieron 16 mg diarios de Dx, que se redujo lentamente con una
duracion del tratamiento de 8 semanas. En total, el 83 % de los
pacientes tratados con monoterapia de Dx no presentaron sinto-
mas y los autores postulan que el tratamiento con GC puede
recomendarse si se vigilan pautas estrictas.

[Sun et al. (2005)] realizaron un estudio prospectivo (nivel
de evidencia 2b) en una cohorte de 108 pacientes, en la que 26
pacientes fueron tratados tinicamente con DX debido a la edad
o por haberse negado a una intervencién quirtirgica, 69 fueron
sometidos a una craneotomia con GC adyuvantes, y 13 fueron
tratados tnicamente con drenaje quirdrgico debido a contraindi-
cacion en recibir corticoides. Si bien los autores no encontraron
diferencia en la tasa de resangrado ni en el outcome neurolégico
entre los grupos y recomiendan el uso de dexametasona como
tratamiento en pacientes seleccionados, es importante remarcar
las limitantes de este estudio, entre que se encuentra que no es
randomizado y que la tendencia del grosor de los hematomas
subdurales en el grupo tratado Gnicamente con corticoides era
menor que el resto (12mm vs 16mm).

En 2009, Delgado-Lépez et al.[Delgado-Loépez et al. (2009)]
realizaron un estudio retrospectivo (nivel de evidencia 3b) que
incluia una cohorte de 120 pacientes con hematoma subdural
cronico a los cuales segun la escala de Markwalder se los di-
vidia y se les asignaba algun tipo de tratamiento (corticoideo
y/o quirdrgico). Diecinueve pacientes fueron sometidos a ci-
rugia, mientras que 101 fueron tratados unicamente con DX.
Una vez mds, no se encontraron diferencias significativas entre
los dos grupos.

Un ensayo piloto controlado aleatorizado (nivel de evidencia
2b) realizado por Prud’homme et al.[Prud’homme et al. (2016)]
incluy6 a 10 pacientes afectados por HSDC que fueron tratados

con DX y a 10 pacientes que recibieron placebo. Los autores
no encontraron diferencias estadisticamente significativas entre
ambos grupos, aunque el estudio finalizé prematuramente debi-
do alaelevada incidencia de complicaciones en el grupo tratado
con DX.

Berghauser Pont y colaboradores [Pont et al. (2012)] comu-
nicaron una cohorte (nivel de evidencia 3b) de 496 pacientes
tratados con DX adyuvante tras drenaje quirdrgico, y la recu-
rrencia del hematoma fue del 11,9 %.

Por dltimo, Mebberson et al.[Mebberson et al. (2020)] pu-
blicaron un estudio prospectivo controlado aleatorizado (nivel
de evidencia 1b) que incluia 47 pacientes, 23 asignados a trata-
miento con DX y 24 a placebo tras cirugia tradicional. Encon-
traron una significancia estadistica débil (p = 0,049) al compa-
rar los dos grupos; la tasa de recurrencia del hematoma fue del
20,83 % en el grupo placebo y del 0 % en el grupo DX.

Debido a la falta de evidencia de alta calidad, en los tltimos
afios se han publicado tres estudios aleatorizados que se ana-
lizaran a continuacién. Los corticoides fueron evaluados como
tratamiento adicional a la cirugia o como terapia tnica frente a
la cirugia.

El primer estudio es el DEX-CSHD [Hutchinson et al.
(2020)], el cual es un estudio multicéntrico randomizado con-
trolado realizado en 23 hospitales del Reino Unido durante los
afios 2015 y 2018 que tenia como objetivo evaluar los efectos de
la Dx vs placebo en el outcome funcional a los 6 meses de los
pacientes con HSDC sintomdtico mediante la escala de Rankin
modificada (mRS). La hipétesis principal de este trial era que
el tratamiento con corticoides mejoraria el outcome funcional
de los pacientes con HSDC sintomético al reducir la necesidad
de realizar una intervencion quirtrgica y la recurrencia en caso
de que requiriera cirugia inicialmente. Dentro de los resultados
podemos destacar que se enrolaron 748 pacientes (375 para el
grupo dexametasona y 373 para el grupo placebo) y el anali-
sis final fue sobre 680 pacientes por pérdida de seguimiento o
ausencia de consentimiento informado. Dentro de las principa-
les caracteristicas de los pacientes, se puede mencionar que la
edad media era de 74 afios y que casi el 60 % de los mismos
tenian un mRS entre 1 y 3 al ingreso hospitalario, con menor
pacientes con independencia para la movilizacién en el grupo
de corticoides. A su vez, es importante remarcar que el 94.2 %
de los pacientes requirieron evacuacidn quirdrgica del hemato-
ma, ya sea durante su internacion inicial (683 pacientes) o en
una recaida posterior del hematoma (5 en el grupo de Dx y 11
en el placebo).

En cuanto al outcome primario, se observdé que 286 de
341 pacientes (83.9 %) en el grupo Dx y 306 de 339 patients
(90.3 %) en el grupo placebo, tenian un mRS de 0 a 3 a los 6 me-
ses, con una diferencia significativa a favor del grupo placebo
(P=0.01). Con respecto al requerimiento de una reintervencién
quirdrgica, hubo una diferencia significativa a favor del grupo
Dx vs el placebo (1.7 % y 7.1 % respectivamente). Asimismo,
hubo una mayor cantidad de eventos adversos en el grupo de
corticoides (10.9 %) vs el grupo (3.2 %), con mayor riesgo de
hiperglucemia, diabetes, psicosis e infecciones en el primer gru-
po.

Si bien la hipétesis inicial era que el corticoide mejoraria el
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outcome de los pacientes con HSD crénico debido a que dismi-
nuiria el requerimiento de cirugia o que, en caso de que se los
interviniera quirdrgicamente, reduciria el riesgo de recurrencia,
se puede observar a partir de este trial que el outcome neu-
rolégico de estos pacientes a los 6 meses fue peor. Dentro de
las limitantes de este trabajo, se menciona que la mayoria de
los pacientes, independientemente del grupo que fueran (94 %
de todos los enrolados), se los intervino quirdrgicamente, por lo
que no se pueden sacar conclusiones sobre los pacientes en los
que la intencion inicial era tratar la coleccién subdural de forma
Unicamente conservadora.

Como conclusidn, este trial encontré que en pacientes con
HSDC sintomético en donde a la mayoria se le realizé trata-
miento quirtrgico, el tratamiento con dexametasona por 14 dias
resultd en peores resultados neuroldgicos que el tratamiento con
placebo a los 6 meses asociado a mayores eventos adversos.

Posteriormente se publicé el estudio HEMACORT [Ng et al.
(2021)] el cual es un trial multicéntrico, doble ciego y randomi-
zado llevado a cabo en 5 hospitales de Francia donde se estudié
la eficacia de los corticoides como una terapéutica adyuvan-
te a la cirugia en pacientes con hematoma subdural crénico vs
cirugia unicamente. El outcome de este trial era la recurren-
cia clinica-radiolégica de los HSDC dentro de los 6 meses de
la cirugia, definido por la recurrencia de sintomas de HSDC
con requerimiento de una nueva cirugia, la aparicién de resan-
grado radioldgico y/o aumento del grosor del espacio subdural
comparado con la tomografia postoperatoria. En este estudio
se incluyeron pacientes mayores a 18 afios que presentaron un
HSDC el cual habia sido drenado quirdrgicamente en las 72
hs previas, excluyendo a a aquellos que ya tenfan anteceden-
te de haber padecido un HSDC o que hubieran ingresado con
un GCS menor a 9. Una vez randomizados los pacientes, los
del grupo corticoide recibieron prednisona oral 1mg/kg por 7
dias. Luego de esa semana comenzaba un descenso paulatino
de 10 mg por semana y posteriormente una semana de 5 mg y
luego suspendian el tratamiento corticoides. Por lo tanto la du-
racion del tratamiento dependia del peso del paciente. Si bien
la idea era randomizar 340 participantes, el estudio fue suspen-
dido precozmente por falta de financiamiento del patrocinador
por los costos del estudio, sobre todo por la administracién del
placebo.

Se randomizaron 155 pacientes (78 al grupo prednisona y 77
al grupo placebo), con una edad media de 75.6 en el grupo cor-
ticoide y de 72.7 en el grupo placebo. Como dato a destacar se
observ6 un menor grosor del HSD en la tomografia inmedia-
ta postoperatoria (dentro de las 72hs de la cirugia) en el grupo
que recibié prednisona comparado con el grupo placebo, a pe-
sar que pre-cirugia presentaban un grosor similar.

Con respecto al outcome primario, un 21.8 % de los pacien-
tes en el grupo prednisona y un 35.1 % en el grupo placebo
presentaron una recurrencia clinica-radiolégica dentro de los
primeros 6 meses de la cirugia, siendo esta diferencia no sig-
nificativa. Una reintervencién quirtrgica fue necesaria en 5.1 %
de los pacientes del grupo prednisona vs un 6.5 % del grupo
placebo, siendo esta diferencia tampoco significativa entre am-
bos. La progresién imagenoldgica, el segundo componente del
outcome primario, ocurrié en la misma proporcién que la re-

currencia clinica-radiolégica. Con respecto a los outcomes se-
cundarios, los autores no encontraron diferencias significativas
en cuanto a la mortalidad. Si bien el grupo prednisona presentd
una disminucién del tamafio del hematoma mayor que el grupo
placebo al mes de la cirugia, esta diferencia no se mantuvo a
los 6 meses. Dentro de los eventos adversos, la insomnia y el
aumento de eventos psiquidtricos fueron los Unicos con una di-
ferencia significativamente mayor en el grupo prednisona que
en el placebo.

Como conclusidn, el trial plantea que, si bien la prednisona
como tratamiento adyuvante a la cirugia puede reducir la pro-
gresion temprana radioldgica de los HSDC, los outcomes clini-
cos (tasa de reintervencidn quirdrgica, muerte, y outcomes fun-
cionales y neuroldgicos) no se vieron modificados por la mis-
ma. A su vez, el aumento de los desérdenes psiquidtricos y la
insomnia es un dato no menor en pacientes anosos.

Como se mencion$ previamente, si bien en el trial DEX-
CSHD se vio que la Dx resultaba en menores resultados favora-
bles y mayores eventos adversos que el placebo, la mayoria de
los pacientes se someti6 al procedimiento quirtirgico al ingreso
y que en el HEMACORT era criterio de inclusién la interven-
cién quirdrgica del HSDC, por lo que todavia quedaba poco
claro si la Dx sin tratamiento quirdrgico inicial tenfa el mismo
potencial que la cirugia en cuanto al outcome funcional. En es-
te marco en el afio 2023 se publica el tercer estudio (DECSA)
el cual fue multicéntrico en 12 centros de Paises Bajos [Miah
et al. (2023b)], abierto randomizado y controlado de no infe-
rioridad para comparar el tratamiento médico con Dx tunica-
mente vs tratamiento quirirgico mediante agujero de trépano
para pacientes con HSDC sintomdtico midiendo la mRs a los
3 meses. Se reclutaron pacientes mayores de 18 afios con HSD
crénico sintomdticos y se excluyeron pacientes con HSD agudo,
asintomético o comatosos, con DBT mal controlada, glaucoma,
embarazo o que tuvieran alguna contraindicacién para el trata-
miento con corticoides. La Dx era administrada con un tapering
progresivo de 19 dias (8 mg cada 12 horas desde el dia 1 a 4to
y después una reduccién a la mitad cada 3 dias hasta que quede
en 0.5mg por dia en el dia 19 y suspension en el dia 20). En
el caso de que luego de dos semanas el paciente no presentara
una mejoria clinica o presentara un aumento del tamafo del he-
matoma inicial, deterioro clinico (definido como aumento de 1
punto de la escala Markwalder inicial) o algtin efecto adverso a
la Dx, la misma se interrumpia y los pacientes podian entrar en
el grupo de evacuacion quirdrgica. Hay que destacar que este
trabajo fue terminado prematuramente luego de un analisis in-
terino de los outcomes principales y los efectos adversos ya que
se evidencid que la incidencia de complicaciones era mayor y
el outcome neuroldgico era peor en el grupo tratado con Dx.

Se enrolaron 1039 pacientes desde el 2016 al 2021 de los
cuales 252 se randomizaron (127 al grupo Dx y 125 al grupo
cirugia), suspendiéndose prematuramente el trial debido a los
resultados del andlisis interino. La edad media de la poblacién
total fue de 74+11 afos, siendo la mayoria de sexo masculino
(77.4 %). El resto de las caracteristicas clinicas en ambos gru-
pos fue similar, salvo el score de mRS al ingreso en donde hubo
un menor porcentaje de pacientes con score de 0 a 3 en el gru-
po Dx (37.8 %) que el grupo quirtrgico, con un gran porcentaje
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de pacientes con un mRS inicial de 4 (57.5 %). Dentro de las
caracteristicas del hematoma, podemos destacar que en mas del
80 % de los pacientes presentaban desviacion de la linea media
mayor a 6 mm y que el volumen medio era de 116 = 66 ml en
el grupo Dx y 118 = 70 en el grupo quirdrgico.

En el anélisis interino de los resultados, la no inferioridad de
la Dx no fue establecida debido a que la odds ratio comtn ajus-
tada para una puntuacidn inferior en la mRs a los 3 meses fue
de 0.55, no alcanzando el valor de 0.9 que se habia establecido
en el plan estadistico. A su vez, el 60.6 % de los pacientes del
grupo de Dx requirieron alguna terapia adicional: el 55.1 % de
los pacientes se les realizé el drenaje quirdrgico del hematoma
con una media de 20 dias de la randomizacién y en un 5.5 %
de los pacientes un segundo curso de GC fue necesario. En el
grupo quirirgico, el porcentaje de los pacientes que requirieron
una reintervencion fue del 6.4 %. Con respecto a los efectos ad-
versos, se reportaron una mayor cantidad durante los 3 meses
de seguimiento en el grupo de Dx siendo las infecciones, la hi-
perglucemia y el delirio los mas frecuentes. A su vez, la media
de estadia hospitalaria fue de 12 +10.6 dias en el grupo de cor-
ticoides y de 6.8+6.7 en el quirtrgico.

Como conclusién este trial multicéntrico, abierto y randomi-
zado donde se investigaba la no inferioridad del tratamiento con
Dx vs tratamiento quirdrgico en pacientes con HSDC sintomati-
co tuvo que ser finalizado precozmente debido a las mayores
complicaciones y peor outcome funcional de los pacientes con
el tratamiento con corticoides. Con los datos analizados no se
pudo demostrar la no inferioridad de la dexametasona respecto
al tratamiento quirdrgico por agujero de trépano y, si bien no fue
disefiado para probar la superioridad del tratamiento quirdrgi-
co, la mayoria de los resultados favorecié a la cirugfa, habiendo
mayores complicaciones, mortalidad y estadia hospitalaria en
el grupo de corticoides.

Grado Sintomas neuroldgicos
0 Paciente neurologicamente normal
Paciente alerta y orientado; sintomas leves como dolor
1 de cabeza; ausencia de déficit neuroldgico leve como
asimetria de reflejos.
2 Paciente somnoliento (GCS 13-14) o desorientado con

déficit neurologico variable, como hemiparesia.

Paciente estuporoso ( GCS 9-12) pero que responde
3 apropiadamente a estimulos nociceptivos; signos focales
graves como hemiplejia.

Paciente comatoso (GCS 8 o inferior) con ausencia de
respuestas motoras a estimulos dolorosos.

Tabla 1: Escala neurolégica de Markwalder
Referencias: GCS (Escala de Coma de Glasgow).

Estos hallazgos van en sintonia con las conclusiones del Dex-
CSDH [Hutchinson et al. (2020)], en donde también la Dx para
el tratamiento del HSD crénico sintomaético resulté en peores
resultados funcionales que el placebo y en el aumento de los
eventos adversos como se vié también en el HEMACORT [Ng
et al. (2021)]. En la (Tabla 2) se describen las principales y
diferencias entre los tres trials analizados previamente.

DEX-CSHD HEMACORT DECSA
Ao 2020 2021 2023
Paises participantes|  Reino Unido Francia Paises bajos

Outcome primario

mRS a los 6 meses

Recurrencia clinica:
radiolégica a los 6
meses

mRS a los 3 meses

Edad media 74 73 74
Prednisona 1 mg/kg|
. por una semana y 19 dias de
. 2 semanas tapering . .
Dosis GC posterior descenso tappering de
de dexametasona
de 10 mg por dexametasona

semana.

mRS 0-3 al ingreso

60% en ambos
grupos

37.8% en Dx vs
64% en placebo

HSD con
desviacion > 5 mm
linea media en

78,3% en grupo Dx|
vs 76.8% en grupo

84% en grupo Dx
vs 85% en grupo

TAC placebo placebo
acuacio o
_ Evacuacion 968% (e 10004 (criterio de | 55.1% de los
quirargica en grupo admision o . ., .
Ge reinternacién) inclusion) pacientes
5.1% en grupo 6.4% en grupo

Reintervencion
quirargica

1.7% en Dx vs
7.1% en placebo

prednisona y 6.5%

intervencion

grupo placebo quirtirgica
82.6% en Dx vs
88.8% en
intervencion
quirtrgica mRS 0-
3 a3 meses

90.3% en placebo
vs 83.9% en Dx -
mRS 0-3 a 6 meses

Outcome con mRS
0-3

Efectos adversos
(hiperglucemia,
diabetes, psicosis,
infecciones)

Mayor insomnia y
psicosis en grupo
prednisona

10.9% Dx vs 3.2%
placebo

144 en Dx vs 89
en placebo

Tabla 2: Caracteristicas de los estudios clinicos randomizados comparando tra-
tamiento quirdrgico vs tratamiento médico con esteroides en HSDC.
Referencias: HSDC (Hematoma Subdural Crénico); GC (glucocorticoides);
mRS (Escala Rankin Modificada); Dx (Dexametasona); HSD (Hematoma Sub-
dural); TAC (Tomografia Axial Computada).

4. Conclusion

La plausibilidad biolégica del uso de glucocorticoides, espe-
cialmente la Dx, en pacientes con HSDC sintomético no tenia
hasta hace poco tiempo un aval cientifico de calidad para su
utilizacion. Teniendo en cuenta los tres grandes trials publica-
dos en los ultimos afios sobre este tema (DEX-CSDH, HEMA-
CORT y DECSA), se puede observar que, si bien se utilizaron
diferentes protocolos de GC (dosis y tiempo de tratamiento de
GC, tratamiento adicional del corticoide a la cirugia o como
terapia Unica frente a la cirugia, etc), en todos los casos el re-
sultado funcional a largo plazo de los pacientes con HSDC sin-
tomaticos fue significativamente mejor en los pacientes tratados
quirdrgicamente en comparacién con los tratados con cortico-
terapia. A su vez, hubo una mayor tasa de complicaciones y
efectos adversos, un mayor requerimiento de tratamientos adi-
cionales y una mayor duracién de la estadia hospitalaria tras el
tratamiento con GC. Ademds, el retraso en la recuperacion de
los pacientes tratados con GC obliga a intensificar la vigilancia
radioldgica, por lo que, desde una perspectiva de costos es un
elemento a considerar. Si bien se observé una menor recurren-
cia a la intervencién quirtrgica en el grupo con GC comparado
con el grupo quirdrgico, dicha diferencia no fue lo suficiente-
mente significativa como para generar una diferencia en el out-
come neurolégico de los pacientes.

Por lo tanto, para concluir, creemos que la cirugia por sobre
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el tratamiento con esteroides es el tratamiento de eleccion para
los pacientes con un HSDC sintomatico. Sin embargo, la opti-
mizacién de la seleccidn de pacientes para mejorar el resultado
del tratamiento en funcion de la gravedad de los sintomas com-
binada con el subtipo radiolégico de hematoma, podria contri-
buir a mejorar ain mds los resultados mediante la individuali-
zacién del tratamiento en el futuro.
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