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Resumen
El hematoma subdural crónico (HSDC) es una patologia común en personas de edad avanzada, cuyo tratamiento quirúrgico

continúa siendo la alternativa preferida. No obstante, los glucocorticoides, como la dexametasona, han surgido como terapias
complementarias o opcionales en pacientes seleccionados. Este artı́culo examina la fisiopatologı́a del HSDC, las bases del empleo
de glucocorticoides y los hallazgos de ensayos clı́nicos recientes. A pesar de que los esteroides ofrecen beneficios teóricos en la
modulación inflamatoria, las investigaciones determinan que la cirugı́a brinda mejores resultados funcionales a largo plazo y menos
complicaciones, estableciéndose como el tratamiento preferido.

Keywords: Hematoma Subdural Crónico (HSDC), Glucocorticoides (GC), Dexametasona (Dx), ensayos clı́nicos, tratamiento
quirurgico

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 crônico (HSDC) é uma condição co-

mum em pessoas idosas, e o tratamento cirúrgico continua sen-
do a opção 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 clı́nicos recentes. Embora os esteroi-
des ofereçam benefı́cios teóricos na modulação inflamatória,
as pesquisas indicam que a cirurgia proporciona melhores
resultados funcionais a longo prazo e menos complicações,
estabelecendo-se como o tratamento preferido.

1. Introducción

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

Hasta la fecha, no existen guı́as sobre el tratamiento óptimo
de los HSDC. El tratamiento de elección en pacientes sintomáti-
cos, o con efecto de masa encefálico significativo sigue siendo
la evacuación quirúrgica. Sin embargo, debido a las importantes
complicaciones quirúrgicas, un riesgo de recurrencia de hasta
el 30 % y un aumento de la mortalidad en esta población vul-
nerable de pacientes, el tratamiento con glucocorticoides (GC)
continúa siendo utilizado de rutina como tratamiento alternati-

4 Casanoval



LANIC Journal (2024), Vol 1, No 2

vo o adyuvante en algunos centros, siendo los fundamentos de
su indicación el intentar disminuir los factores proinflamatorios
secundarios a la formación capsular [Miah et al. (2023a)], y
por ende su riesgo de recidiva/expansión. Como contrapartida,
su uso no es inocuo por los múltiples efectos adversos asocia-
dos a su administración. Esto genera una gran variabilidad en
la práctica clı́nica en todo el mundo. El establecimiento de una
estrategia de tratamiento óptima para el HSDC es, por tanto, un
importante foco de atención. Por todo lo expuesto, el objetivo
de este artı́culo es revisar la fisiopatologı́a 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. Fisiopatologı́a del HSDC

Se han postulado dos posibles vı́as fisiopatológicas para
la formación de hematomas subdurales crónicos [Lee et al.
(1996); Frati et al. (2004)]. La primera vı́a incluye la forma-
ción 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 acumulación de sangre venosa en el
espacio subdural. Con el tiempo, si la absorción del hematoma
es insuficiente, este hematoma subdural agudo puede convertir-
se en un hematoma de mayor edad, dando lugar a un hematoma
subdural crónico.

La segunda vı́a de formación de un HSDC consiste en una
respuesta inflamatoria en el espacio subdural. La mayorı́a de
los pacientes que desarrollan un HSDC muestran inicialmen-
te imágenes normales tras un traumatismo craneal y cerca del
40 % de los pacientes ni siquiera han sufrido un traumatismo
craneal [Gelabert-González et al. (2005)]. Esta categorı́a de pa-
cientes se vuelve sintomática en varias semanas, un plazo mu-
cho más lento que las supuestas hemorragias venosas, que se
acumuları́an en dı́as y causarı́an sı́ntomas neurológicos focales
en menos tiempo. Esta subpoblación subraya la importancia de
la segunda vı́a de formación de hematomas subdurales cróni-
cos: una respuesta inflamatoria crónica.

Cualquier forma de lesión (por ejemplo, traumatismo, infec-
ción, lesión 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 lı́quido cefalorraquı́deo. A continuación se desencadena una
respuesta inflamatoria para ayudar a la reparación tisular, pero
en el HSDC esta reacción se mantiene, lo que provoca la exu-
dación de fibrina por las células del borde de la duramadre y la
formación 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 progresión de la
respuesta inflamatoria y al agrandamiento del hematoma. Los
mediadores inflamatorios también estimulan la permeabilidad
vascular y la liberación de activador tisular del plasminógeno

(t-PA), ası́ como de trombomodulina de las células endotelia-
les, lo que provoca un aumento de la actividad fibrinolı́tica por
activación del plasminógeno y contribuye aún más al aumen-
to del hematoma [Ito et al. (1988); Saito et al. (1989)]. Esta
cascada de inflamación, angiogénesis e hiperfibrinolisis queda
bien ilustrada por un hematoma subdural crónico - ciclo que es
responsable del mantenimiento y agrandamiento del hematoma
(Figura 1)

Figura 1: Mecanismos fisiopatológicos del HSDC: Interacciones fibrinolı́ticas
, inflamatorias y angiogénesis que perpetúan el crecimiento del hematoma .
En azul la cascada fibrinolı́tica que conlleva la lisis del coágulo inicial; dicho
proceso fibrinolı́tico es favorecido por mediadores quı́micos secundarios a la
migración celular (verde), por angiogénesis inducida por VEGF (rojo); y per-
petuados en el tiempo por la proliferación de las membranas parietal y visceral
(marrón). Imagen ilustrativa del Medical College of Medicine, Augusta´s Uni-
versity

3. Fundamentos del uso de GC en HSDC

El agente farmacológico más utilizado en el HSDC son los
GC y, en particular, la dexametasona (Dx). La dx es una ver-
sión sintética de una hormona esteroide endógena con fuertes
propiedades antiinflamatorias al inhibir los factores de trans-
cripción proinflamatorios [Zielińska et al. (2016)]. Además de
los efectos antiinflamatorios, los GC son capaces de preservar la
integridad de la barrera endotelial vascular mediante up regula-
tion de varias proteı́nas endoteliales de unión y down regulation
de enzimas especı́ficas responsables del clivaje de las mismas,
estableciendo una reducción de la permeabilidad vascular y, por
tanto, de la acumulación de lı́quido [19]. Por tanto, el efecto
postulado de la Dx en el HSDC podrı́a deberse a un mecanismo
dual mediante la inhibición de la respuesta inflamatoria en el
espacio subdural y la prevención de la exudación 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 podrı́an superar a las ventajas rela-
tivas a la atenuación del crecimiento de la HSDC [Stanbury and
Graham (1998)].

3.1. Evidencia bibliográfica

Se realizó una revisión sistemática 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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años, se revisaron las bases de datos de Cochrane, MEDLINE,
SciELO y LILACS utilizando términos MeSH y libres. Se en-
contraron 77 artı́culos (11 cumplı́an criterios de inclusión).

El uso de GC en el HSDC comenzó a estar descripto en la
década de 1950 a través de descripción de series de casos en
donde se utilizaban tanto corticoides como soluciones hiperos-
molares como la glucosa para el tratamiento no quirúrgico de
los hematomas subdurales. Años 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-
grafı́a y de todos los pacientes de tratamiento médico, 37 reci-
bieron corticoides (en su mayorı́a 60 mg de prednisona durante
21 dı́as), pero de los cuáles a 10 pacientes se los sometió a eva-
cuación quirúrgica. El resto de los pacientes que recibieron tra-
tamiento corticoide tuvieron una evolución favorable. Los au-
tores concluyen que si bien la primer lı́nea de tratamiento en
pacientes con HSDC comatosos o con progresión sintomática
es la cirugı́a, en otras circunstancias el tratamiento médico con
corticoides puede ser el único tratamiento necesario.

Dos años posterior, en 1987 se publicó un segundo trial de
cohorte de casos retrospectiva que estudió 66 pacientes con
HSDC sintomático [Pichert and Henn (1987)] en donde la ma-
yorı́a de los pacientes fueron tratados con Dx en monoterapia
(46/66), siete fueron tratados con Dx combinada con cirugı́a y
trece con cirugı́a sola. Los pacientes tratados con esteroides re-
cibieron 16 mg diarios de Dx, que se redujo lentamente con una
duración del tratamiento de 8 semanas. En total, el 83 % de los
pacientes tratados con monoterapia de Dx no presentaron sı́nto-
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 únicamente con DX debido a la edad
o por haberse negado a una intervención quirúrgica, 69 fueron
sometidos a una craneotomı́a con GC adyuvantes, y 13 fueron
tratados únicamente con drenaje quirúrgico debido a contraindi-
cación en recibir corticoides. Sı́ bien los autores no encontraron
diferencia en la tasa de resangrado ni en el outcome neurológico
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 únicamente con corticoides era
menor que el resto (12mm vs 16mm).

En 2009, Delgado-López et al.[Delgado-López et al. (2009)]
realizaron un estudio retrospectivo (nivel de evidencia 3b) que
incluı́a una cohorte de 120 pacientes con hematoma subdural
crónico a los cuales según la escala de Markwalder se los di-
vidı́a y se les asignaba algún tipo de tratamiento (corticoideo
y/o quirúrgico). Diecinueve pacientes fueron sometidos a ci-
rugı́a, mientras que 101 fueron tratados únicamente con DX.
Una vez más, 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)]
incluyó a 10 pacientes afectados por HSDC que fueron tratados

con DX y a 10 pacientes que recibieron placebo. Los autores
no encontraron diferencias estadı́sticamente significativas entre
ambos grupos, aunque el estudio finalizó prematuramente debi-
do a la elevada 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 quirúrgico, y la recu-
rrencia del hematoma fue del 11,9 %.

Por último, Mebberson et al.[Mebberson et al. (2020)] pu-
blicaron un estudio prospectivo controlado aleatorizado (nivel
de evidencia 1b) que incluı́a 47 pacientes, 23 asignados a trata-
miento con DX y 24 a placebo tras cirugı́a tradicional. Encon-
traron una significancia estadı́stica 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 últimos
años se han publicado tres estudios aleatorizados que se ana-
lizarán a continuación. Los corticoides fueron evaluados como
tratamiento adicional a la cirugı́a o como terapia única frente a
la cirugı́a.

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
años 2015 y 2018 que tenı́a como objetivo evaluar los efectos de
la Dx vs placebo en el outcome funcional a los 6 meses de los
pacientes con HSDC sintomático mediante la escala de Rankin
modificada (mRS). La hipótesis principal de este trial era que
el tratamiento con corticoides mejorarı́a el outcome funcional
de los pacientes con HSDC sintomático al reducir la necesidad
de realizar una intervención quirúrgica y la recurrencia en caso
de que requiriera cirugı́a 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 análi-
sis final fue sobre 680 pacientes por pérdida de seguimiento o
ausencia de consentimiento informado. Dentro de las principa-
les caracterı́sticas de los pacientes, se puede mencionar que la
edad media era de 74 años y que casi el 60 % de los mismos
tenı́an un mRS entre 1 y 3 al ingreso hospitalario, con menor
pacientes con independencia para la movilización en el grupo
de corticoides. A su vez, es importante remarcar que el 94.2 %
de los pacientes requirieron evacuación quirúrgica del hemato-
ma, ya sea durante su internación inicial (683 pacientes) o en
una recaı́da posterior del hematoma (5 en el grupo de Dx y 11
en el placebo).

En cuanto al outcome primario, se observó que 286 de
341 pacientes (83.9 %) en el grupo Dx y 306 de 339 patients
(90.3 %) en el grupo placebo, tenı́an 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 reintervención
quirúrgica, 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.

Sı́ bien la hipótesis inicial era que el corticoide mejorarı́a el
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outcome de los pacientes con HSD crónico debido a que dismi-
nuirı́a el requerimiento de cirugı́a o que, en caso de que se los
interviniera quirúrgicamente, reducirı́a el riesgo de recurrencia,
se puede observar a partir de este trial que el outcome neu-
rológico de estos pacientes a los 6 meses fue peor. Dentro de
las limitantes de este trabajo, se menciona que la mayorı́a de
los pacientes, independientemente del grupo que fueran (94 %
de todos los enrolados), se los intervino quirúrgicamente, por lo
que no se pueden sacar conclusiones sobre los pacientes en los
que la intención inicial era tratar la colección subdural de forma
únicamente conservadora.

Como conclusión, este trial encontró que en pacientes con
HSDC sintomático en donde a la mayorı́a se le realizó trata-
miento quirúrgico, el tratamiento con dexametasona por 14 dı́as
resultó en peores resultados neurológicos que el tratamiento con
placebo a los 6 meses asociado a mayores eventos adversos.

Posteriormente se publicó 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 estudió
la eficacia de los corticoides como una terapéutica adyuvan-
te a la cirugı́a en pacientes con hematoma subdural crónico vs
cirugı́a únicamente. El outcome de este trial era la recurren-
cia clı́nica-radiológica de los HSDC dentro de los 6 meses de
la cirugı́a, definido por la recurrencia de sı́ntomas de HSDC
con requerimiento de una nueva cirugı́a, la aparición de resan-
grado radiológico y/o aumento del grosor del espacio subdural
comparado con la tomografı́a postoperatoria. En este estudio
se incluyeron pacientes mayores a 18 años que presentaron un
HSDC el cual habı́a sido drenado quirúrgicamente en las 72
hs previas, excluyendo a a aquellos que ya tenı́an 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
dı́as. Luego de esa semana comenzaba un descenso paulatino
de 10 mg por semana y posteriormente una semana de 5 mg y
luego suspendı́an el tratamiento corticoides. Por lo tanto la du-
ración del tratamiento dependı́a del peso del paciente. Sı́ 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 administración 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
observó un menor grosor del HSD en la tomografı́a inmedia-
ta postoperatoria (dentro de las 72hs de la cirugı́a) en el grupo
que recibió prednisona comparado con el grupo placebo, a pe-
sar que pre-cirugı́a 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 clı́nica-radiológica dentro de los
primeros 6 meses de la cirugı́a, siendo esta diferencia no sig-
nificativa. Una reintervención quirúrgica 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 progresión imagenológica, el segundo componente del
outcome primario, ocurrió en la misma proporción que la re-

currencia clı́nica-radiológica. Con respecto a los outcomes se-
cundarios, los autores no encontraron diferencias significativas
en cuanto a la mortalidad. Sı́ bien el grupo prednisona presentó
una disminución del tamaño del hematoma mayor que el grupo
placebo al mes de la cirugı́a, esta diferencia no se mantuvo a
los 6 meses. Dentro de los eventos adversos, la insomnia y el
aumento de eventos psiquiátricos fueron los únicos con una di-
ferencia significativamente mayor en el grupo prednisona que
en el placebo.

Como conclusión, el trial plantea que, si bien la prednisona
como tratamiento adyuvante a la cirugı́a puede reducir la pro-
gresión temprana radiológica de los HSDC, los outcomes clı́ni-
cos (tasa de reintervención quirúrgica, muerte, y outcomes fun-
cionales y neurológicos) no se vieron modificados por la mis-
ma. A su vez, el aumento de los desórdenes psiquiátricos y la
insomnia es un dato no menor en pacientes añosos.

Como se mencionó previamente, sı́ 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 mayorı́a de
los pacientes se sometió al procedimiento quirúrgico al ingreso
y que en el HEMACORT era criterio de inclusión la interven-
ción quirúrgica del HSDC, por lo que todavı́a quedaba poco
claro si la Dx sin tratamiento quirúrgico inicial tenı́a el mismo
potencial que la cirugı́a en cuanto al outcome funcional. En es-
te marco en el año 2023 se publica el tercer estudio (DECSA)
el cual fue multicéntrico en 12 centros de Paı́ses Bajos [Miah
et al. (2023b)], abierto randomizado y controlado de no infe-
rioridad para comparar el tratamiento médico con Dx única-
mente vs tratamiento quirúrgico mediante agujero de trépano
para pacientes con HSDC sintomático midiendo la mRs a los
3 meses. Se reclutaron pacientes mayores de 18 años con HSD
crónico sintomáticos y se excluyeron pacientes con HSD agudo,
asintomático o comatosos, con DBT mal controlada, glaucoma,
embarazo o que tuvieran alguna contraindicación para el trata-
miento con corticoides. La Dx era administrada con un tapering
progresivo de 19 dı́as (8 mg cada 12 horas desde el dı́a 1 a 4to
y después una reducción a la mitad cada 3 dı́as hasta que quede
en 0.5mg por dı́a en el dı́a 19 y suspensión en el dı́a 20). En
el caso de que luego de dos semanas el paciente no presentara
una mejorı́a clı́nica o presentara un aumento del tamaño del he-
matoma inicial, deterioro clı́nico (definido como aumento de 1
punto de la escala Markwalder inicial) o algún efecto adverso a
la Dx, la misma se interrumpı́a y los pacientes podı́an entrar en
el grupo de evacuación quirúrgica. Hay que destacar que este
trabajo fue terminado prematuramente luego de un análisis in-
terino de los outcomes principales y los efectos adversos ya que
se evidenció que la incidencia de complicaciones era mayor y
el outcome neurológico 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
cirugı́a), suspendiéndose prematuramente el trial debido a los
resultados del análisis interino. La edad media de la población
total fue de 74±11 años, siendo la mayorı́a de sexo masculino
(77.4 %). El resto de las caracterı́sticas clı́nicas 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 quirúrgico, con un gran porcentaje

7 Casanoval



Latin American Neurointensive Care Journal

de pacientes con un mRS inicial de 4 (57.5 %). Dentro de las
caracterı́sticas del hematoma, podemos destacar que en más del
80 % de los pacientes presentaban desviación de la lı́nea 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 quirúrgico.

En el análisis interino de los resultados, la no inferioridad de
la Dx no fue establecida debido a que la odds ratio común ajus-
tada para una puntuación inferior en la mRs a los 3 meses fue
de 0.55, no alcanzando el valor de 0.9 que se habı́a establecido
en el plan estadı́stico. 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 realizó el drenaje quirúrgico del hematoma
con una media de 20 dı́as de la randomización y en un 5.5 %
de los pacientes un segundo curso de GC fue necesario. En el
grupo quirúrgico, el porcentaje de los pacientes que requirieron
una reintervención 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 más frecuentes. A su vez, la media
de estadı́a hospitalaria fue de 12 ±10.6 dı́as en el grupo de cor-
ticoides y de 6.8±6.7 en el quirúrgico.

Como conclusión este trial multicéntrico, abierto y randomi-
zado donde se investigaba la no inferioridad del tratamiento con
Dx vs tratamiento quirúrgico en pacientes con HSDC sintomáti-
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 quirúrgico por agujero de trépano y, sı́ bien no fue
diseñado para probar la superioridad del tratamiento quirúrgi-
co, la mayorı́a de los resultados favoreció a la cirugı́a, habiendo
mayores complicaciones, mortalidad y estadı́a hospitalaria en
el grupo de corticoides.

Grado Síntomas neurológicos
0 Paciente neurológicamente normal

1
Paciente alerta y orientado; síntomas leves como dolor 
de cabeza; ausencia de déficit neurológico leve como 

asimetría de reflejos.

2
Paciente somnoliento (GCS 13-14) o desorientado con

déficit neurológico variable, como hemiparesia.

3
Paciente estuporoso ( GCS 9-12) pero que responde 

apropiadamente a estímulos nociceptivos; signos focales 
graves como hemiplejía.

4
Paciente comatoso (GCS 8 o inferior) con ausencia de 

respuestas motoras a estímulos dolorosos.

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

Estos hallazgos van en sintonı́a con las conclusiones del Dex-
CSDH [Hutchinson et al. (2020)], en donde también la Dx para
el tratamiento del HSD crónico sintomático resultó en peores
resultados funcionales que el placebo y en el aumento de los
eventos adversos como se vió 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

Año 2020 2021 2023

Países participantes Reino Unido Francia Países bajos

Outcome primario mRS a los 6 meses 
Recurrencia clinica-
radiológica a los 6 

meses 
mRS a los 3 meses 

Edad media 74 73 74

Dosis GC
2 semanas tapering 
de dexametasona 

Prednisona 1 mg/kg 
por una semana y 
posterior descenso 

de 10 mg por 
semana. 

19 días de 
tappering de 

dexametasona

mRS 0-3 al ingreso
60% en ambos 

grupos
-

37.8% en Dx vs 
64% en placebo

HSD con 
desviación > 5 mm 

linea media en 
TAC

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

placebo
-

84% en grupo Dx 
vs 85% en grupo 

placebo

Evacuación 
quirúrgica en grupo 

GC

96.8% (en 
admisión o 

reinternación)

100% (criterio de 
inclusión)

55.1% de los 
pacientes

Reintervención
quirúrgica

1.7% en Dx vs 
7.1% en placebo

5.1% en grupo 
prednisona y 6.5% 

grupo placebo

6.4% en grupo 
intervención 
quirúrgica

Outcome con mRS 
0-3 

90.3% en placebo 
vs 83.9% en Dx 

mRS 0-3 a 6 meses
-

82.6% en Dx vs 
88.8% en 

intervención 
quirúrgica mRS 0-

3 a 3 meses

Efectos adversos 
(hiperglucemia, 

diabetes, psicosis, 
infecciones)

10.9% Dx vs 3.2% 
placebo

Mayor insomnia y 
psicosis en grupo 

prednisona

144 en Dx vs 89 
en placebo

Tabla 2: Caracterı́sticas de los estudios clı́nicos randomizados comparando tra-
tamiento quirúrgico vs tratamiento médico con esteroides en HSDC.
Referencias: HSDC (Hematoma Subdural Crónico); GC (glucocorticoides);
mRS (Escala Rankin Modificada); Dx (Dexametasona); HSD (Hematoma Sub-
dural); TAC (Tomografı́a Axial Computada).

4. Conclusion

La plausibilidad biológica del uso de glucocorticoides, espe-
cialmente la Dx, en pacientes con HSDC sintomático no tenı́a
hasta hace poco tiempo un aval cientı́fico de calidad para su
utilización. Teniendo en cuenta los tres grandes trials publica-
dos en los últimos años 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 cirugı́a o como
terapia única frente a la cirugı́a, etc), en todos los casos el re-
sultado funcional a largo plazo de los pacientes con HSDC sin-
tomáticos fue significativamente mejor en los pacientes tratados
quirúrgicamente en comparación 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 duración de la estadı́a hospitalaria tras el
tratamiento con GC. Además, el retraso en la recuperación de
los pacientes tratados con GC obliga a intensificar la vigilancia
radiológica, por lo que, desde una perspectiva de costos es un
elemento a considerar. Si bien se observó una menor recurren-
cia a la intervención quirúrgica en el grupo con GC comparado
con el grupo quirúrgico, dicha diferencia no fue lo suficiente-
mente significativa como para generar una diferencia en el out-
come neurológico de los pacientes.

Por lo tanto, para concluir, creemos que la cirugı́a por sobre
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el tratamiento con esteroides es el tratamiento de elección para
los pacientes con un HSDC sintomático. Sin embargo, la opti-
mización de la selección de pacientes para mejorar el resultado
del tratamiento en función de la gravedad de los sı́ntomas com-
binada con el subtipo radiológico de hematoma, podrı́a contri-
buir a mejorar aún más los resultados mediante la individuali-
zación del tratamiento en el futuro.

Referencias

Bender, M.B., Christoff, N., 1974. Nonsurgical treatment of subdural hemato-
mas. Archives of Neurology 31, 73–79.

Connolly, B.J., Pearce, L.A., Kurth, T., Kase, C.S., Hart, R.G., 2013. Aspirin
therapy and risk of subdural hematoma: meta-analysis of randomized clini-
cal trials. Journal of Stroke and Cerebrovascular Diseases 22, 444–448.

De Bonis, P., Trevisi, G., De Waure, C., Sferrazza, A., Volpe, M., Pompucci, A.,
Anile, C., Mangiola, A., 2013. Antiplatelet/anticoagulant agents and chronic
subdural hematoma in the elderly. PLoS One 8, e68732.
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