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RESUMEN
El hematoma subdural crónico es una de las entidades más frecuentes en
la práctica médica general y neuroquirúrgica, por lo cual su diagnóstico
y tratamiento mejora el pronóstico de los pacientes. El factor más
frecuentemente implicado para el desarrollo es el trauma; sin embargo,
se conocen otros factores como la anticoagulación, la fragilidad o la
dependencia funcional total, las comorbilidades, la atrofia cerebral, que
también desempeñan un rol importante. El tratamiento del hematoma
subdural crónico es quirúrgico. Cuando este está contraindicado, es
recurrente o no está indicada la intervención quirúrgica, se plantean
otros tratamientos como el manejo médico y la embolización de la arteria
meníngea media, el cual ha ganado un gran auge en los últimos años.
El objetivo del presente artículo es describir los conceptos generales del
hematoma subdural crónico, con énfasis en el manejo médico actual y la
terapia endovascular.
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ABSTRACT
Chronic subdural hematoma is one of the most frequent entities in
neurosurgical practice, therefore, its diagnosis and treatment improves
the prognosis of patients. The most frequent factor involved is trauma,
although, other factors as anticoagulation, comorbidities and cerebral
atrophy may also play an important role. Historically, surgical treatment
has been the treatment of choice, however, when it is recurrent, other
treatments as embolization of the middle meningeal artery are proposed.
The aim of this article is to describe the general concepts of chronic
subdural hematoma with an emphasis on the embolization of the middle
meningeal artery as a treatment for chronic recurrent subdural hematoma.
No conflicts of interest are declared in this review.
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Historia

El hematoma subdural crónico (HSDc) fue
documentado por el médico alemán Johann J.
Wepfer en 1657, cuando al realizar una necropsia
de un paciente con sospecha de accidente
cerebrovascular, encontró un quiste subdural
lleno de sangre, lo cual podía corresponder a
un hematoma subdural (1,2). Sin embargo, se
le atribuye la descripción formal al Dr. Virchow,
en 1857, el cual lo llamó una paquimeningitis
hemorrágica, ya que se pensaba que ocurría por
inflamación de la duramadre. En el siglo XX se
comenzó a aceptar la etiología traumática como
la más común de esta entidad (1).

El término fue continuado por Putman y
Cushing, en 1925, y fue apoyado en 1972
por Watanabe et al. (3), quienes crearon el
primer modelo animal, introduciendo líquido
cefalorraquídeo y sangre coagulada en el espacio
subdural en perros y monos. Posteriormente, en
1974, este modelo fue controvertido, dado que
se planteó que no era necesario la presencia de
líquido cefalorraquídeo para formar membranas
características del hematoma subdural, sino que
se creaba tanto una cápsula biológica a partir de
la función de la fibrina y el tejido granuloso como
una hemorragia recurrente (2). A partir de esto,
comenzaron diferentes hipótesis respecto de lo
que podría causar un HSDc, las cuales hasta el día
de hoy siguen siendo profundamente estudiadas.

Epidemiología

El HSDc es más frecuentemente en pacientes
adultos entre la quinta y séptima décadas de
la vida (usualmente en mayores de 65 años),
con una incidencia de 58,1 por cada 100.000
personas al año. La incidencia en la población
general es de 1 a 5 casos por cada 100.000
personas al año (1,4). Se presenta con mayor
frecuencia en el género masculino que en el
femenino, en una proporción del 77 %, en
comparación con el 23 %, respectivamente (5).
El HSDc recurrente puede definirse con criterios
clínicos y radiológicos. Desde el punto de vista
clínico, se considera recurrencia cuando después

de una mejoría y un tratamiento adecuado,
el paciente presenta estado mental alterado,
empeoramiento de la condición neurológica
preexistetente, déficit focal de reciente inicio o
cefalea sin déficit focal necesario concomitante
(6). La recurrencia radiológica es descrita como
el crecimiento o recidiva posoperatoria dentro
de los primeros 6 meses, por lo general antes
de 3 meses, que genera síntomas neurológicos,
aumento de volumen del espacio subdural en
el lado que fue tratado en comparación con
el volumen medido 1-3 días del posoperatorio
y la compresión del cerebro por un nuevo
hematoma subdural observado en la tomografía
axial computarizada (TAC) de cráneo 3 meses
después de la cirugía (6-8). Esto, en ocasiones,
se da por factores predisponentes, inherentes al
paciente, como sus comorbilidades y su edad
avanzada, o por causa del procedimiento, por
ejemplo, cantidad de sangre drenada, aire dejado
en el lecho quirúrgico, entre otros (8-10). Se ha
demostrado que la recurrencia es también mayor
en hombres, con un 73,8 %, en relación con un
26,2 % en el caso de las mujeres (5,11). Durante
años, el manejo quirúrgico de elección para el
tratamiento de los hematomas subdurales fue
el drenaje mediante craneotomía con agujeros
con trépano del cráneo. Con este manejo se ha
reportado una recurrencia que puede llegar a
ser del 11-28 %, y a pesar de reintervenirse el
paciente, en ocasiones puede volver a presentar
recurrencia (12-15).

Factores de riesgo

Dentro de los factores de riesgo más relevantes
se encuentran la edad avanzada (11-37 %),
por la atrofia cerebral y la fragilidad de las
venas; el alcoholismo (15,6 %); las convulsiones
(3,5 %); procedimientos como derivaciones
ventriculoperitoneales (0,9 %), y punciones
lumbares. Adicionalmente, las comorbilidades
del paciente, por ejemplo, malformaciones
vasculares (0,4 %), quistes aracnoideos (11,1
 %), enfermedades cerebrovasculares (4,5 %),
hipertensión arterial (20,5 %), cardiopatía (35,5
 %), hemodiálisis, traumatismos repetidos y
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coagulopatías aumentan el riesgo de presentar
recurrencia (1,10-12,16,17). Es claro que la
anticoagulación con antagonistas de la vitamina
K o los nuevos anticoagulantes orales —
como el dabigatrán (4 veces mayor el riesgo
que la población general)— o la ingesta
de antiplaquetarios —como la aspirina— y
simpaticomiméticos —como la seudoefedrina—
aumentan el riesgo de recurrencia del hematoma
(18,5 %) (13,16-18).

Fisiopatología

Se han propuesto dos teorías para la formación de
los HSDc (1). La primera, descrita como la teoría
del gradiente osmótico, propuesta por Gardner,
en 1932, afirma que el aumento de proteínas
en el hematoma cambiaba la presión osmótica
y hacía que el fluido entre en mayor cantidad
hacia el interior del hematoma, lo cual incentiva
su crecimiento (1). Posteriormente, se demostró
que el contenido de un hematoma es isosmótico
al líquido cefalorraquídeo y a la sangre. La
segunda teoría se basa en estudios histológicos
en los cuales se evidenció la existencia de
eritrocitos frescos, y con ello se postula que el
hematoma lo forma una hemorragia recurrente
que proviene de la cápsula con hiperfibrinólisis.
En este último proceso participan enzimas que
generan estimulación celular y angiogénesis,
como el factor de crecimiento vascular endotelial
(VEGF) y mediadores inflamatorios como la
bradicinina, la calicreína y el factor actividad de
plaquetas, todos estos encargados de aumentar
la permeabilidad vascular y la vasodilatación, al
liberar un activador tisular de plasminógeno, lo
que predispone al resangrado crónico (1).

Microscópicamente, los HSDc tienen dos
neomembranas, la visceral y la parietal. La
primera es la más interna, la más delgada y
surge de la escisión formada del borde dural.
Entre tanto, la parietal es la membrana externa,
con elementos que no se presentan en la
histología normal. Se genera entonces un clivaje
de esta membrana que lleva a la aparición
de neovasos, fibras de colágeno y elastina,
miofibroblastos, sustancias inflamatorias como

IL-6, IL-8, α-TNF y cuerpos de Weibel-Palade. Es
esa neovascularización la encargada de generar
una hemorragia recurrente con crecimiento del
HSDc (19).

Así mismo, la estructura de estos capilares
es anormal, debido a que se organizan en
grandes sinusoides con paredes frágiles que
presentan uniones intracelulares débiles y
enzimas fibrinolíticas que contribuyen al proceso
de hemorragia. Por ello, la membrana externa
de los hematomas se cree es la responsable
de la evolución del mismo hematoma, que ha
sido comprobada por imágenes de microscopía
avanzada y biología molecular. Esto da el
punto de partida de las medidas terapéuticas
para el tratamiento no quirúrgico, como
los corticoesteroides, los antifibrinolíticos, las
estatinas o los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina, que buscan
inhibir las sustancias que promueven la
fibrinolisis, la ruptura de las capas durales y el
sangrado recurrente; sin embargo, este tipo de
tratamientos no ha mostrado una eficacia real
en todas las poblaciones, sino en poblaciones
específicas (20,21).

Sumado a lo anterior, histológicamente se
han descrito pequeñas arterias comunicantes
provenientes de la arteria meníngea media
que penetran la dura y se conectan con la
neovascularización de la membrana externa. Esta
razón respalda el uso de la embolización de la
arteria meníngea media, porque inhibe el influjo
de sangre y, por ende, promueve la resolución y
el control de la hemorragia (19,22-24).

Clínica

La expansión gradual del hematoma es la
responsable de generar los síntomas de los
pacientes, quienes, en principio, pueden llegar a
ser asintomáticos, por el poco efecto compresivo
de masa que generan estos hematomas
subdurales; pero que, al avanzar en el tiempo, y
por ende, en la cantidad de volumen recolectada,
pueden presentar alteraciones del estado de
conciencia, como síntoma cardinal en esta
patología (1).
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El deterioro cognitivo y los cambios
comportamentales se acompañan de otros
síntomas, como cefalea crónica e intensa, en raras
ocasiones alteración del lenguaje o de la marcha,
hemiparesia y hasta convulsiones (1,2,25). Todos
estos síntomas no se producen abruptamente,
sino de manera progresiva, al parecer explicados
por la capacidad del cerebro de acoplarse a los
cambios de presión y volumen secundarios a un
curso lento y gradual de aumento del hematoma
subdural, lo que lleva a que no haya un síndrome
de hipertensión endocraneana abrupto. Si todo
progresa, el paciente puede llegar al estado de
coma por un deterioro rostrocaudal.

En cuanto a los estadios clínicos de un HSDc,
se clasifica de dos maneras: por sintomatología
clínica y por su temporalidad. En cuanto a
esta última, los HSDc se clasifican en agudo,
que es aquel que se presenta desde el inicio
hasta el tercer día; el subagudo, del día 4 al
13, y el crónico, después del día 14 del inicio
(26). Por otro lado, en cuanto a sintomatología
clínica, por medio de la Escala de Markwalder
(27), se plantean cuatro grados de clasificación
de acuerdo con la clínica de ingreso del
paciente: el grado 0, cuando el paciente está
asintomático con examen neurológico normal
y con diagnóstico solamente imagenológico.
Un grado I, en el que el paciente tiene una
Escala de Coma de Glasgow (GCS) de 15, sin
déficit neurológico pero con síntomas leves como
cefalea o marcha inestable. El grado II, aquel en
el que existe una escala GCS de 14-13 o con
déficit neurológico variable como hemiparesia. El
grado III, con una GCS de 12-9, en el que el
paciente se encuentra estuporoso pero responde
a estímulos dolorosos, con signos focales graves
como hemiplejía. Finalmente, un grado IV, con
una GCS menor a 9, con el paciente comatoso o
con ausencia de respuesta a estímulos, que genera
decerebración y decorticación (28,29).

Diagnóstico imagenológico

Tomografía axial computarizada

Dado que el cuadro clínico puede simular
cualquier entidad neuroquirúrgica, es necesario
complementar con un diagnóstico imagenológico
a través de la TAC de cráneo, que servirá no
solo para confirmar el diagnóstico, sino para
conocer su localización, volumen, compresión
al parénquima cerebral y tiempo de evolución.
Esto último es relevante a la hora de escoger el
abordaje para el paciente, ya que un hematoma
subdural que sea de inicio agudo se verá
hiperdenso (70-90 HU) y aquel que sea subagudo
será isodenso (28-48 HU). Estos son los más
complicados de identificar, por su similitud con
el parénquima cerebral. Finalmente, los HSDc
serán hipodensos (8-28 HU), según se muestra en
la figura 1 (2,29).

Figura 1.
Tipos de hematomas subdurales de acuerdo con la
temporalidad

Resonancia magnética cerebral

Si bien la TAC es la imagen más utilizada y
con la que rápidamente se puede lograr un
diagnóstico, no va a superar en sensibilidad a una
resonancia magnética cerebral. A su vez, permite
identificar con mayor especificidad los estadios en
temporalidad de los hematomas, de acuerdo con
los cambios en la condición de la hemoglobina,
como se enumeran en la tabla 1 (30,31).
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Tabla 1.
Cambios del hematoma subdural con tomografía de
cráneo y resonancia magnética cerebral según las
condiciones de hemoglobina por tiempo de evolución
(30)

Como se mencionó, la resonancia magnética
cerebral identifica en mayor proporción y con
mayor caracterización los hematomas subdurales
y su temporalidad. Esto se logró comprobar en
un estudio realizado a 34 pacientes intervenidos
quirúrgicamente para drenaje de un HSDc. En el
60 % de los casos se identificó que era recurrente,
porque estaba encapsulado; mientras que solo
el 27 % de estas fue identificada mediante
TAC (2,32,33). Sin embargo, esta última sigue
usándose como abordaje inicial por encima de
la resonancia magnética cerebral, ya que tendrá
mayor disponibilidad en diferentes niveles de
atención, implicará menos costo y será más
rápida, sobre todo para abordar pacientes que
lleguen posterior a traumatismos.

Es menester recordar que en una resonancia
magnética un HSDc organizado se verá
hipointenso en T1 y T2, al igual que pasaría
en una tomografía, como se evidencia en la
tabla 1. Esto se debe a que los hematomas, a
medida que pasa el tiempo de evolución, generan
neomembranas que pueden llevar a encapsular el
hematoma y, por ende, en dicho estadio habría
muy poca probabilidad de que un hematoma ya

organizado se pueda resolver solamente con un
abordaje de drenaje quirúrgicamente, pues en
muchas ocasiones se va a necesitar una escisión
de la cápsula ya formada (34).

Existen factores de riesgo imagenológico que
se correlacionan con una mayor proporción
de resangrado o reaparición del hematoma.
Dentro de estos se ha visto la reexpansión
del parénquima cerebral, donde se localizaba el
hematoma subdural después de una semana de
la cirugía, ya que hay mayor recurrencia si el
espacio subdural sigue siendo mayor a 10 mm
por poca reexpansión (13,3 %); pero también un
drenaje rápido puede producir el efecto contrario,
porque aumenta el riesgo de recurrencia por
una acumulación masiva de aire (23,8 %), por la
desviación de la línea media mayor a 5-10 mm
(14,5 %), por un hematoma subdural que afecte
el lóbulo frontal, por la presencia de coágulos
subdurales agudos en el hematoma subdural 4
días después de la cirugía, por tener apariencia de
estar separado o loculado y no homogéneo (25
 %), entre otros (2,6,7,10,34).

Angiografía cerebral

Al realizar una angiografía se ha demostrado que
hay una dilatación anormal difusa de la arteria
meníngea media con redes de neovascularización
que se conectan con los capilares formados de la
cápsula externa del hematoma subdural, lo cual
apoyaría una de las teorías fisiopatológicas con
mayor representación (18).

Diagnósticos diferenciales

Dado que uno de los primeros síntomas es
la alteración del estado de conciencia, con
alteración secundaria del comportamiento y
deterioro cognitivo, al presentarse en mayor
frecuencia en poblaciones de edad avanzada, se
puede confundir con una demencia (25). Cuando
el paciente acude al servicio de urgencias, deben
descartarse los eventos cerebrovasculares agudos,
bien sea isquémicos o hemorrágicos, ya que
hasta no tener una neuroimagen confirmatoria,
la clínica de alteración del estado de conciencia,
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la alteración motora y la alteración del lenguaje
llevarían a considerarlos como diagnóstico
diferencial.

Tratamiento

Médico

El tratamiento de los HSDc depende del estado
clínico inicial o de ingreso del paciente, por
ejemplo, el estado de conciencia de acuerdo con
la escala GCS, sumado a factores que permitirán
un adecuado seguimiento como posibilidad de
control continuo del paciente y su asistencia
a las citas, acompañamiento continuo en caso
de ser de avanzada edad, entre otros factores.
Dependiendo de esto, el tratamiento puede ser
desde observación médica del paciente, hasta
tratamiento no quirúrgico y quirúrgico.

En primer lugar, el tratamiento conservador
ha mostrado una baja tasa de éxito (3-18 %)
(4). Como se había mencionado en el apartado
de la fisiopatología, se cree que toda fuerza
que genere retracción del parénquima cerebral
y aumento secundario del espacio subdural
aumenta el riesgo de progresión del hematoma
subdural, incluidas las comorbilidades previas de
los pacientes y la madurez de las neomembranas;
por el contrario, factores que mejoren la
expansión del parénquima cerebral promueven
la resolución espontánea (35,36). De esta forma,
para aquellos pacientes que no tienen síntomas
o son muy leves, o tienen comorbilidades que no
permiten ser operados, se sugiere el tratamiento
conservador con seguimiento con TAC de
cráneo.

En cuanto al tratamiento médico no
quirúrgico del HSDc, se han utilizado
diferentes medicamentos como inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina,
estatinas, medicamentos antifibrinolíticos y
corticoesteroides.

Esteroides

El fundamento de utilizar medicamentos como
los corticoesteroides se basa en que estos inhiben
la síntesis de mediadores proinflamatorios, el
reclutamiento de células del sistema inmune, el
óxido nítrico y la ciclooxigenasa, y sobre todo
inhiben la síntesis del VEGF, el cual aumenta la
permeabilidad vascular (36-38).

Inicialmente, los diferentes estudios acerca
del uso de corticoesteroides en los HSDc
recomendaban el uso de dexametasona, pues
garantizaba adecuados desenlaces en los
pacientes y una estadía hospitalaria no tan
prolongada; al igual que ocurría con pacientes
que eran sometidos a tratamiento de drenaje
quirúrgico del hematoma. En su estudio,
Thotakura et al. (39) deciden proponer un
sistema de clasificación radiológica (Amit-
Rao Radiologic Grading of Chronic Subdural
Hematoma) para identificar qué pacientes
podrían ser tratados con corticoesteroides; de
este modo, clasificaron a los pacientes de acuerdo
con el tamaño del hematoma con la desviación
de la línea media: pequeño, cuando no desvía
la línea media; intermedio, cuando la desvía en
menos de 5 mm, lo que da un punto; grande, al
desviar de 5 a 10 mm, lo que otorga 2 puntos,
y masivo, cuando desvía más de 10 mm y da 3
puntos. Como segundo ítem, tuvieron en cuenta
la densidad basada en las unidades Hounsfield en
la TAC, lo que divide la densidad en menor a 30,
de 31-40 o mayor de 40, y otorga 0, 1 y 2 puntos,
respectivamente. Al ser bilateral, se aumentaba
un punto adicional. De este modo, cuando los
pacientes tienen hematomas considerados de
bajo grado (0-2), el uso de corticoesteroides sería
más beneficioso que en pacientes con altos grados
en esta clasificación (4 y 5).

En estudios realizados en pacientes con
HSDc, la colocación de esteroides con uso
de la dexametasona en el preoperatorio con
una dosis intravenosa de 4 mg cada 8 horas
durante 3-4 días; luego, un destete paulatino
de 2 mg por 3 días y 1 mg por 3 días
más disminuyó la tasa de recurrencia en el
posoperatorio y se asoció con mayor tasa
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de supervivencia y no se demostró mayor
incidencia de complicaciones ni de mortalidad
(28,37,39-41). En contraposición, en un ensayo
clínico multicéntrico aleatorizado realizado en
el Reino Unido por Hutchinson et al. (42), al
comparar pacientes que habían sido operados
inicialmente y tratados con dexametasona oral
8 mg 2 veces al día posteriormente con un
grupo placebo, se evidenció que aquellos tratados
con dexametasona tuvieron menos desenlaces
favorables, entendido esto como una Escala de
Rankin de 0-3 a los 6 meses, que aquellos del
grupo placebo (84 % y 90 %, respectivamente).
Sin embargo, tuvieron menos necesidad de
repetir procedimientos quirúrgicos que el placebo
(2 % y 7 %, respectivamente).

Inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina

Los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina se han usado basándose en su
mecanismo de funcionamiento para disminuir la
actividad angiogénica e inflamatoria del VEGF
en ciertas patologías (como retinopatía diabética
y síndrome de Kaposi), por lo que se cree también
que ayuda disminuyendo el riesgo de recurrencia
del HSDc (36,43). Sin embargo, posteriormente
en un estudio aleatorizado realizado por Poulsen
et al. (44), utilizando 5 mg al día de perindopril
3 meses previos a la cirugía, no se evidenció
disminución del volumen de HSDc 6 semanas
después del procedimiento quirúrgico y tampoco
disminuyó su recurrencia. Se ha considerado
que esto acaece, dado que los inhibidores de la
enzima convertidora de angiotensina aumentan
las concentraciones de bradiquinina, que es
un péptido vasoactivo, capaz de aumentar la
vasodilatación y la permeabilidad, es decir, la
extravasación de sangre de las membranas al
HSDc. Por esta razón, en un estudio reciente
de Neidert et al. (45), el volumen del HSD
en los pacientes con inhibidores de enzima
convertidora de angiotensina fue mayor que
aquellos que no recibían dicho procedimiento.
Según varios estudios, no disminuyen la
recurrencia de hematomas (43-46).

Antifibrinolíticos

Otro de los tratamientos médicos que se han
contemplado es el ácido tranexámico, que
tiene un efecto antifibrinolítico, es decir, que
inhibe la actividad del plasminógeno y de
la plasmina, y logra de este modo que se
restrinja la hiperactividad fibrinolítica y con ello
la permeabilidad vascular del hematoma, los
microsangrados. Ello contribuye a su absorción
(36,46). Uno de los primeros estudios realizados
en este campo fue en una población de
pacientes en hemodiálisis con HSDc refractario
a tres intervenciones quirúrgicas, donde se les
administró ácido tranexámico intravenoso a dosis
de 20 mg/kg cada 48 h durante 4 semanas y
luego se les redujo la dosis a la mitad vía oral por
otras 4 semanas. Con ello se logró la resolución
radiológica del hematoma (47).

En cuanto al ácido tranexámico oral, en un
estudio retrospectivo de Kageyama et al. (48)
y de Tanweer et al. (49) se aplicaron dosis de
750 mg al día durante 1-4,5 meses y de 650
mg al día durante un mes, respectivamente. Ello
disminuyó la recurrencia del HSDc y funcionó
como terapia adyuvante. La aplicación de ácido
tranexámico todavía es un tema controversial,
dado que no se ha estudiado su aplicabilidad en
pacientes anticoagulados por riesgo aumentado
de efectos trombóticos y porque no se conoce
su efecto en la reabsorción del hematoma. Un
ensayo clínico doble ciego que sigue en marcha,
TRACS (50), ha demostrado la efectividad de
este tratamiento en 22 pacientes; sin embargo, se
esperan los resultados finales.

Antagonista del factor activador de plaquetas

Se ha demostrado que el antagonista del factor
activador de plaquetas es un potente mediador
de lípidos en inflamación, los cuales desempeñan
un rol importante en la formación y crecimiento
de la membrana de HSDc. En ciertos estudios
se ha demostrado que estos medicamentos
funcionan para reducir la necesidad de cirugía
y la recurrencia posterior a esta, empleando 3
mg al día de etizolam 14 días antes de la cirugía
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(51). Así se aplicó en el estudio de Hirashima et
al. (51), dado que el etizolam es un ansiolítico
análogo de las benzodiacepinas que actúa como
inhibidor del factor activador de plaquetas. En
el grupo en el que se aplicó se demostró una
ausencia de la recurrencia a los 3 meses y
una disminución del volumen del hematoma en
la tomografía al mes, que fue estadísticamente
significativa con respecto al grupo control. Sobre
todo se ha logrado comprobar que este tipo de
medicamentos funciona cuando los hematomas
se encuentran en estadios de Higromas.

Terapia osmótica

Existen otras alternativas como lo son el manitol,
que se utiliza basándose en que los hematomas
subdurales aumentan su tamaño por el gradiente
osmótico que existe adentro. A su vez, a
medida que va aumentando su tamaño, genera
una tensión tal en la cápsula que induce los
microsangrados. En este orden de ideas, al lograr
disminuir la presión interna usando manitol, se
puede evitar esta cadena de eventos (36,52).
Sin embargo, los hallazgos en cuanto al tema
del manitol son también controversiales: en un
estudio publicado en 1970, de Suzuki y Takaku
(53), al administrar manitol al 20 %, 1000 cm³
al día, se demostró la resolución completa del
HSDc en 22 pacientes. Caso contrario ocurrió
en el estudio de Gjerris y Schmidt (54) años
después, en el que también se utilizó manitol al 20
 %, 1000 cm³ en 4-6 horas diariamente, pues los
autores concluyeron que dicho tratamiento no
puede remplazar el manejo quirúrgico, dado que
en algunos pacientes avanzó la sintomatología
neurológica o no hubo cambio alguno en el
tamaño de hematoma en la arteriografía realizada
a los 20 días de control. En todos los casos se
requirió cirugía.

Estatinas

El uso de las estatinas como la atorvastatina
se basa en el principio de su inhibición de la
inflamación y la promoción de la angiogénesis.
De este modo, se demostraba que la recuperación

de los pacientes en los que las estatinas se usan
como terapia coadyuvante sería más rápida y en
un alto volumen de pacientes. En un estudio
realizado por Wang et al. (55) se demuestra
que los pacientes que recibieron una dosis de
atorvastatina a 20 mg una vez al día entre 1 y
6 meses pueden presentar la resolución casi que
total y notoria en estudios de neuroimágenes del
HSDc y, así mismo, mejora el estado neurológico
del paciente. Esto se ve aproximadamente al mes
de la lesión, y a los 6 meses por lo general no existe
hematoma o ha desaparecido.

Quirúrgico

En cuanto al tratamiento quirúrgico, existen
diferentes técnicas para realizar el abordaje,
y la decisión de llevar al paciente a dicho
procedimiento o no se basa en las indicaciones
principalmente clínicas que, de acuerdo con
Bullock et al. (56), son que todo paciente con
una GCS < 9 debe recibir monitorización de la
presión intracraneal. Los hallazgos radiológicos
en neuroimagen de un tamaño del HSDc tal que
genera desplazamiento de la línea media mayor
a 5 mm o un volumen del hematoma mayor a
10 mm deben tratarse de manera quirúrgica, y
aquellos pacientes que presentan una GCS < 9
sin estos hallazgos en TAC cerebral solo serán
manejados de manera quirúrgica en caso de que
presenten un deterioro del estado de conciencia
con una GCS con disminución de 2 puntos desde
la admisión al hospital, anisocoria o midriasis y
presión intracraneal que exceda los 20 mmHg
(57-59).

Esta decisión también se basa en cada caso
clínico particular, es decir, en las comorbilidades
del paciente, medicamentos con los que está en
tratamiento y, sobre todo, edad y dependencia
funcional, con el fin de equilibrar el riesgo-
beneficio para cada persona, ya que en muchas
ocasiones el hecho de tener una edad avanzada
(>75 años), comorbilidades cardiovasculares que
aumenten el riesgo del procedimiento y la
anestesia o un estado neurológico prácticamente
irreversible contraindica el procedimiento
quirúrgico (56,57).



Hematoma subdural crónico. Una actualización y revisión

| Universitas Medica | V. 62 | No. 3 | Julio-Septiembre | 2021 | 9

Las técnicas quirúrgicas usuales son tres:
craneostomía con taladro giratorio (twist drill),
craneostomía con agujeros de trepanación (burr
hole) y craneotomía (craneotomy) (59). Respecto
a la craneostomía con taladro giratorio, se trata
de la creación de un agujero en la parte de
mayor grosor del HSDc y la colocación posterior
de un sistema de drenaje cerrado, 20 cm por
debajo de agujero de la craneostomía, el cual
se retira cuando el paciente presenta mejoría
clínica o al menos se ha drenado el 20 % de
la acumulación, siendo un promedio de 1-7
días (57,59,60). Este procedimiento genera un
descompresión hemisférica más lenta que otros
tipos de procedimientos, con el fin de disminuir
complicaciones como la hemorragia. Otra
ventaja importante es que puede realizarse bajo
anestesia local, lo que evita las complicaciones de
una anestesia general y, por ende, es una de las
técnicas de elección en pacientes ancianos con
múltiples comorbilidades (57,59,61).

En cuanto a la craneostomía con agujeros
de trepanación, consiste en la realización de
1 o 2 agujeros de 10-30 mm, por medio de
la trepanación del cráneo, en localizaciones
específicas de la convexidad, exactamente en el
punto donde el hematoma tiene mayor grosor,
por lo general a 5-8 cm de distancia para
poder realizar una durostomía, el drenaje del
hematoma y la irrigación suave con solución
fisiológica mediante sonda hasta obtener líquido
claro, para asegurarse de un adecuado drenaje
del hematoma (57,59). Por lo general, está
recomendada la colocación de un dren por dicha
incisión, que se dejará durante aproximadamente
48 h posoperatorias, para permitir continuar el
drenaje del hematoma y la expansión del cerebro,
que disminuirá la necesidad de un 10 %-19 %
de repetir la cirugía (24,56,57). Esta técnica, de
acuerdo con las guías canadienses y británicas,
es la más utilizada y la primera línea de manejo
quirúrgico, dado que cuenta con un riesgo de
recurrencia menor y la mortalidad a los 6 meses
desciende del 18,1 % al 9,6 %, al utilizar el dren
posterior a la cirugía (62).

La tercera técnica, que es la craneotomía,
en la cual se realiza un colgajo óseo mayor
a 30 mm, con irrigación y evacuación del

HSDc. Era la técnica de elección antes de la
existencia de la TAC, debido a que permitía
mayor exposición al neurocirujano; sin embargo,
a medida que pasa el tiempo, se ha preferido
la microcraneotomía (59). Esta técnica es la
indicada en el momento de enfrentarse con
HSDc recurrrentes con organizaciones extensas o
formación de membranas, es decir, que persisten
a pesar de los anteriores procedimientos, o como
la primera técnica quirúrgica para pacientes
con HSDc, que tiene algún componente agudo
(57,63,64).

Existe cierta tasa de recurrencia de los
hematomas subdurales. La temprana se define
como la reaparición del hematoma que genera
síntomas en los primeros 3 meses tras la cirugía
del HSDc, y la tardía, cuando supera estos
3 meses (37). Según el análisis multivariado
realizado por Moreno Huertas (65), los factores
de riesgo que, se ha visto, aumentan la posibilidad
de recurrencia de los hematomas son un volumen
prequirúrgico del hematoma mayor a 60 cm³ en
promedio (OR: 1,01; IC95 %: 1,00-1,02), una
desviación de la línea media > 10 mm (OR:
3,03; IC95 %: 1,02-5,93), una obliteración de
cisternas de la base como signos de aumento
de la presión intracraneal (OR: 3,95; IC95 %:
1,13-4,84), una arquitectura trabeculada (OR:
3,30; IC 95 %: 1,18-9,03), un neumoencéfalo a
tensión (OR: 4.4; IC95 %: 3,68-4,9); mientras
que la bilateralidad de los hematomas mostró
significancia en el análisis bivariado, mas no en
el multivariado (OR: 2,51; IC95 %: 0,85-7,47).
De acuerdo con Kwon et al. (66), al analizar
175 pacientes, se evidenció mayor recurrencia en
aquellos que tuvieron un drenaje menor a 200
cm³ en la subdurostomía, que los que tuvieron
mayor a esta cantidad; por eso, se espera que
durante el tiempo que está la subdurostomía
se tenga más de 100-150 cm³ de drenaje para
contemplar una menor recurrencia (8,65,66).

Esto hace que se sigan técnicas de tratamiento
diferentes o adicionales a las ya utilizadas en el
HSDc, como el drenaje de succión subgaleal,
que permite un drenaje continuo del hematoma
restante. El cierre simultáneo de la fístula dural
en el momento de la intervención es un punto
óptimo para contrarrestar la recurrencia, incluso
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la administración de al menos 2000 cm³ de
líquidos endovenosos en los primeros 3 días
posoperatorios asociada con una recurrencia
reducida (38). El drenaje subgaleal consiste en
la colocación de un tubo de Jackson-Pratt en
el espacio subgaleal, con la punta del catéter
sobre el trépano realizado, exteriorizado por una
incisión en el cuero cabelludo y conectado a
un drenaje cerrado para monitorizar la cantidad
de drenaje 48-72 h en el posoperatorio (67).
Este método de drenaje ha evidenciado una
recurrencia del 33,3 %, en comparación con la
subdurostomía, que evidenció recurrencia del
24,5 %, y el drenaje subdurosubgaleal, que fue del
15,4 % (68).

Terapia endovascular

La terapia endovascular consiste en la
embolización de la arteria meníngea media, que
elimina el aporte sanguíneo del HSDc. Dentro
de las indicaciones de la terapia endovascular,
las tres poblaciones que potencialmente se
pueden beneficiar son: primero, los pacientes
con hematoma subdural crónico de novo
que requirieron manejo quirúrgico, siendo la
embolización una terapia adyuvante; segundo,
aquellos en quienes falló el tratamiento
conservador, y, tercero, aquellos que ya fueron
manejados quirúrgicamente y, sin embargo,
presentan hematoma subdural recurrente (24).

Existen diferentes técnicas para la
embolización de la arteria meníngea media, entre
ellas, la vía transfemoral, que es la más utilizada,
o la transradial o la transcarotídea, menos usadas,
y solo cuando la primera no se pueda emplear por
comorbilidades del paciente o por lesiones (57).
Cuando existe más de un vaso meníngeo como
aporte al hematoma, cada uno se debe embolizar
(52,53).

Las sustancias utilizadas se dividen en varios
grupos: las partículas (por ejemplo, el alcohol
polivinílico), debido a que contienen diferentes
tamaños y pueden, de este modo, adaptar
el nivel de embolización; además, generan
una obstrucción mecánica directa que induce
una reacción a cuerpo extraño, con efecto

permanente. Las esponjas de gelatina como el
gelfoam, que no se recomiendan tanto para
el tratamiento de HSDc, pues su efecto es
transitorio, ya que son reabsorbidas entre las
3 semanas y los 3 meses posteriores. El N-
Butil-2-cianoacrilato, un tipo de cianoacrilatos,
que actúan como agente embólico líquido
adhesivo que ocasiona una respuesta inflamatoria
aguda en los vasos y su oclusión permanente,
también recomendado, al igual que alcohol
polivinílico, aunque contraindicado en caso
de reacción alérgica conocida o existencia de
vasoespasmo. Finalmente, el onyx o etilen-
vinil-alcohol/dimetil sulfóxido, que es un agente
no degradable ni adhesivo, biocompatible, que
es de elección, pues al hacer contacto con
una solución acuosa se precipita en masa
esponjosa de manera controlada y es apto
para embolizaciones distales. Es preciso tener
en cuenta las contraindicaciones en pacientes
con falla renal o hepática, antecedente de
existencia de vasoespasmo o inestabilidad del
catéter (69-72).

En el estudio realizado por Hirai et al. (73) se
demostró, por medio de una imagen tomográfica,
que posteriormente a la embolización se
incrementó la densidad del hematoma, lo que
sugiere la extravasación del medio de contraste
de la arteria cerebral media por medio de
los microcapilares a la cavidad interna del
hematoma, lo que apoya la utilidad de este
procedimiento en impedir el aporte al hematoma
y, de este modo, no solamente ayuda en
su resolución, sino también en disminuir su
recurrencia.

En una serie de 60 casos, Link et al.
(13) embolizaron la arteria meníngea media en
diferentes contextos: en 42 pacientes, como
tratamiento inicial; en 8 pacientes, para la
recurrencia de hematoma subdural, y en 10
pacientes, como profilaxis poco después del
drenaje quirúrgico. Así, 4 de los 50 casos no
profilácticos (8,9 %) tuvieron una recidiva que
requirió drenaje quirúrgico posterior y 31 casos
(68.9 %) tuvieron una resolución o reducción de
más del 50 % en el seguimiento. Ello los llevó a
tener una tasa de éxito a largo plazo de 91 %, por



Hematoma subdural crónico. Una actualización y revisión

| Universitas Medica | V. 62 | No. 3 | Julio-Septiembre | 2021 | 11

lo que amerita se sigan realizando ensayos clínicos
a gran escala.

Esto mismo fue apoyado por otros estudios
en los cuales también se comprobó una tasa de
éxito de rango parecido (90 %); sin embargo,
esto se veía afectado por determinantes como
que el hematoma estuviera organizado o se
hubiera desarrollado circulación colateral que
puede disminuir la eficacia. Por esta razón, se
recomienda la resonancia magnética cerebral
antes de la embolización, para comprobar la
organización del hematoma (74). Existen algunos
otros factores que no son los más frecuentes,
pero es preciso considerar para pensar que
un paciente se beneficia del procedimiento de
embolización, como lo es el reconocimiento de
variantes anatómicas, por ejemplo, que la arteria
meníngea media se origine de la arteria basilar,
debido a que puede tener más riesgo de reflujo y
eventos tromboembólicos a nivel de esta arteria,
así como ruptura del vaso. Por tal motivo se
recomienda la toma de una angiografía previa al
procedimiento (75).

Así mismo, muchos estudios han tenido
el objetivo de comparar no solo los
desenlaces primarios, como la recurrencia
del hematoma subdural, sino también otros
desenlaces secundarios, como la necesidad
de reintervención, la formación de fístulas,
entre otros (15). En ese orden de ideas, se
documentaron 2 pacientes de 81 y 83 años
de edad, en quienes se desarrolló una fístula
arteriovenosa dural inmediatamente después de
la embolización. De ellos, al primero se le había
realizado drenaje quirúrgico del hematoma y,
posteriormente, la embolización, y el segundo
presentaba HSDc bilaterales, que también había
tenido procedimiento quirúrgico previo. Una de
las hipótesis por la cual se considera se dio
fisiopatológicamente esta complicación, es que
se genera una redistribución del flujo sanguíneo
arterial y causa la fístula arteriovenosa (76).

Existen complicaciones reportadas con baja
frecuencia, sobre todo en pacientes de edad
avanzada con muchas comorbilidades. La
principal es que se filtre material de embolización
dentro de la arteria oftálmica o vasos vasculares
del nervio facial (0,6 %), complicación que se

puede manejar evitando las colaterales durante el
procedimiento (70).

Complicaciones

La mortalidad intrahospitalaria ha demostrado
ser baja (2 %-5 %), aun cuando puede
incrementarse hasta llegar a ser del 30 % a los 6
meses o un año posterior al hematoma subdural
(30). Las complicaciones asociadas al drenaje
de un hematoma subdural son las convulsiones
(2 %), la hemorragia intracerebral (0,7-5 %),
la misma recurrencia o falla del cerebro para
reexpandirse (4 %), el neumoencéfalo a tensión
(11 %), la infecciones y el empiema cerebral (5
 %). La mortalidad es del 0 %-8 %, que es mayor
al someter a paciente a craneotomía, y en edades
mayores a 60 años con comorbilidades (4 %)
(37,65). Al comparar la tasa de recurrencia, se
ha evidenciado que es mayor en la craneostomía
con taladro giratorio (28,1 %), luego de la
craneotomía (19,4 %), y finalmente la menor tasa
es reportada con la craneostomía con agujeros de
trepanación (11,7 %) (64).

Resultados y seguimiento

La evolución y la mejoría neurológica de
los pacientes depende no solo de condiciones
intrínsecas de ellos, como la edad y
las comorbilidades, sino también según los
predictores de recurrencia ya enunciados y al
tipo de cirugía. Se ha evidenciado que la
craneostomía con agujeros de trepanación, unida
a un drenaje posterior durante el posoperatorio,
presenta unos desenlaces, en cuanto a la mejoría
neurológica del paciente, del 84,9 %; en la
craneostomía con taladro giratorio, del 93,5 %, y
en la craneotomía, del 74,4 %. Sin embargo, la
craneotomía está asociada con mayor morbilidad
que las craneostomías (12,3 % vs. 3 %-4 %), y
la recurrencia del HSDc con el taladro giratorio
fue mayor que con agujeros de trepanación, en
los porcentajes mencionados (62,64). En cuanto
a la subdurostomía, se deja para ser retirada
entre 24 y 48 h después posoperatorio. No se
recomienda, en general, realizar TAC de cráneo
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simple como condición imperativa para su retiro,
sino que se basa en la mejoría clínica del paciente
y la temporalidad con ausencia de drenaje en
el circuito cerrado de la subdurostomía, para
identificar que es seguro. Para que esto se dé
la posición del paciente debe ser en decúbito
supino, completamente horizontal (6,66).

Conclusiones

El HSDc es una patología frecuente en medicina
general y neurocirugía; no obstante, a pesar
de que ha sido descrito desde hace siglos,
actualmente siguen los estudios para buscar el
éxito en su manejo. La cirugía sigue siendo el
manejo de elección; sin embargo, el manejo
médico ha tenido auge en los últimos años, con
estudios de medicamentos que buscan reducir la
tasa de recurrencia o en casos en los cuales la
cirugía no es la primera opción. Sumado a esto, la
terapia endovascular ha tenido acogida en casos
de recurrencia o contraindicación quirúrgica. Es
necesario continuar realizando ensayos clínicos
aleatorizados para poder obtener mejor evidencia
de mejor calidad para la aplicabilidad de este
procedimiento.
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