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Señora Editora:

En relación al artículo de revisión publicado en la Revista 
Chilena de Anestesia del número 4 por el grupo de Longo 
et al., quisiéramos agregar los siguientes comentarios.

	 La evaluación hemodinámica perioperatoria se centra ha-
bitualmente en la función ventricular aislada, omitiendo la 
interacción entre el ventrículo y su poscarga arterial. El aco-
plamiento ventrículo-arterial (VAC), definido como el cociente 
elastancia arterial efectiva/elastancia telesistólica (Ea/Ees), integra 
esta relación: un valor de 0,5-1 refleja transferencia eficiente de 
energía; valores inferiores a 0,5 indican desacoplamiento[1].
	 En estados de vasodilatación extrema -vasoplejia post-circu-
lación extracorpórea, shock séptico hiperdinámico o anafilaxia- 
la caída de Ea puede superar la reducción de Ees, generando 
un paradójico desacoplamiento: el ventrículo eyecta fácilmente, 
pero contra una resistencia tan baja que la energía generada 
no se transmite eficientemente al sistema arterial[2],[3]. El re-

sultado es hipotensión con volumen sistólico aparentemente 
preservado, perfusión orgánica comprometida y presión dias-
tólica críticamente baja. Una analogía clínica resulta ilustrativa: 
es como pedalear una bicicleta a la que se le salió la cadena; 
el ventrículo mantiene su esfuerzo contráctil, pero, al perderse 
el acoplamiento que transmite esa energía al árbol arterial, el 
trabajo no se traduce en presión de perfusión efectiva.
	 Este fenómeno tiene implicancias prácticas directas: la frac-
ción de eyección elevada no equivale a eficiencia cardiovascu-
lar; el uso de inotrópicos puede empeorar el desacoplamiento 
al incrementar Ees sin corregir la caída de Ea; y el tratamiento 
debe orientarse a restaurar el tono vasomotor[4],[5]. La Figura 1 
ilustra ambos escenarios mediante los bucles presión-volumen 
ventriculares.
	 Proponemos incorporar la estimación del VAC en la monito-
rización hemodinámica perioperatoria, especialmente en con-
textos de vasoplejia, como herramienta complementaria para 
guiar el uso racional de vasoactivos e inotrópicos.
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Figura 1. Bucles presión-volumen del ventrículo izquierdo. A: Acoplamiento ventrículo-arterial (VAC) normal: la elastancia arterial (Ea) y la elastancia 
telesistólica (Ees) mantienen un cociente de 0,5-1, lo que permite una transferencia eficiente de energía; B: Desacoplamiento VAC bajo (Ea/Ees < 0,5): 
la caída de Ea supera a Ees, el ventrículo expulsa contra poscarga mínima y la presión generada no se transmite eficientemente al sistema arterial. Ees: 
elastancia telesistólica; Ea: elastancia arterial efectiva; VTS: volumen telesistólico; VTD: volumen telediastólico.
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