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Antecedentes
Los marcapasos bicamerales DDD tienen por objeto proporcionar respuesta cronotrópica e intervalos
auriculoventriculares fisiológicos . El intervalo auriculoventricular izquierdo (tiempo entre la contracción
auricular y ventricular izquierda) es el más importante desde el punto de vista hemodinámico pero puede
alterarse según el modo de estimulación del corazón derecho . Así como la estimulación auricular derecha
causa una demora interauricular ya conocida, la del ventrículo derecho causa un retardo similar en la
despolarización del ventrículo izquierdo, que se denomina tiempo de conducción interventricular . Este,
al posponer la sístole izquierda, causa un alargamiento del intervalo auriculoventricular izquierdo, mani-
festado como una prolongación del período . preeyectivo izquierdo (intervalo entre el QRS intrínseco o
estimulado y el pie de ascenso del pulso arterial) . El objetivo de este estudio fue determinar los valores
del tiempo de conducción interventricular, útiles para la optimización manual o automática del intervalo
auriculoventricular izquierdo en marcapasos DDD . Además se valoró la influencia que tienen los inter-
valos auriculoventriculares derecho e izquierdo, en forma independiente, sobre la función sistólica ven-
tricular izquierda .
Material y método
El tiempo de conducción interventricular se midió en 31 pacientes de ambos sexos, con edades entre 15
y 95 años . Estos fueron agrupados según el QRS intrínseco en : a) con QRS angosto, b) con bloqueo
de la rama derecha y c) con bloqueo de la rama izquierda, cuyo tiempo de conducción interventricular
intrínseco ya está prolongado por el trastorno de conducción . La función sistólica ventricular izquierda
se valoró por medio del período eyectivo del ventrículo izquierdo, corregido para una frecuencia cardíaca
de 0 latidos por minuto .
Resultados
1) En pacientes con QRS angosto, el marcapaseo produjo un tiempo de conducción interventricular medio
de 77 ± 6 mseg . 2) En aquellos con bloqueo de rama derecha el tiempo de conducción interventricular
fue similar (75 ± 6 mseg) . 3) En los pacientes con bloqueo de rama izquierda, el marcapaseo derecho pro-
dujo un retardo adicional medio de 22 mseg. 4) En los ritmos con intervalos auriculoventriculares dere-
chos en rango fisiológico, existe un intervalo auriculoventricular izquierdo óptimo, por encima y por
debajo del cual la función sistólica izquierda se deteriora . Esto se manifestó por un acortamiento signi-
ficativo del período eyectivo izquierdo corregido de 25 ± 6 mseg (p < 0,001), en los ciclos con intervalos
auriculoventriculares izquierdos no fisiológicos . 5) En los ciclos con intervalos auriculoventriculares iz-
quierdos fisiológicos, el valor del intervalo derecho al parecer no influye la función sistólica izquierda .
Conclusiones
1) El marcapaseo del ventrículo derecho demora de modo considerable la sístole ventricular izquierda,
excepto en presencia de bloqueo de rama izquierda, donde el tiempo de conducción interventricular ya
se encuentra prolongado y la estimulación artificial causa una prolongación adicional mínima . 2) Cuando
el intervalo auriculoventricular izquierdo no es fisiológico existe deterioro de la función sistólica izquierda .
Los intervalos derechos no fisiológicos no alteran la función sistólica izquierda . Para la optimización del



132 REVISTA ARGENTINA DE CARDIOLOGIA, MARZO-ABRIL 1994, VOL. 62, No 2

auriculoventricular izquierdo, el intervalo deseado debe acortarse en la medida de la duración del tiempo
de conducción interventricular, durante el sensado auricular-estimulación ventricular . Rev Arg Cardiol
1994 ; 62 (2) : 131-138 .

Palabras clave AV izquierdo - Tiempo de conducción interventricular .

El volumen minuto circulatorio es el resultado
de un complejo mecanismo regulador bajo in-
fluencias neurohormonales . Estas influencias
determinan cambios en la contractilidad (que
modifican la descarga sistólica) y en la frecuen-
cia cardíaca en el corazón normal, que adecuan
el volumen minuto a la demanda metabólica .
Además de estos ajustes inotrópicos y crono-
trópicos, la eficiencia circulatoria se logra gra-
cias a un correcto sincronismo en la secuencia
de contracción auriculoventricular .

Ante trastornos del cronotropismo cardíaco,
como los causados por la enfermedad del nódulo
sinusal (ENS) o el bloqueo auriculoventricular
completo (BAVC), el volumen minuto cardíaco
disminuye o no aumenta de manera adecuada
al incrementar la demanda metabólica . Este
déficit se debe en algunos casos a bradicardia
sinusal (como en la ENS), incompetencia crono-
trópica o a una combinación de bradicardia y
falta de sincronismo auriculoventricular (como
en el BAVC) .

Los marcapasos bicamerales secuenciales mo-
dernos tienen por objeto corregir la incompe-
tencia cronotrópica y restaurar la secuencia de
contracción auriculoventricular .l'3 La correcta
relación entre la contracción auricular y la ven-
tricular contribuye al llenado ventricular, en
un 15-40% .4 -6 La restauración del cronotropis-
mo y del dromotropismo se logra mediante la
estimulación o sensado de la aurícula seguida
por la estimulación ventricular, con una demora
programada a un valor similar al del PR normal .

La secuencia "detección auricular-estimula-
ción ventricular" es la situación más frecuente
en los sujetos con marcapasos bicamerales,'-9 ya
que la mayoría de ellos tienen trastornos de la
conducción AV, con función sinusal preservada .
El electrocardiograma muestra en estos casos
la onda P sinusal seguida, luego de un intervalo
de 160 a 180 mseg, por la estimulación artificial
del ventrículo derecho provocada por el marca-
pasos . Si bien de esta manera se restaura la se-
cuencia AV normal para el corazón derecho
(donde se alojan los catéteres del marcapasos),
para el corazón izquierdo la realidad es otra, ya
que con la estimulación artificial se producen
ciertas demoras que pueden alterar los tiempos
de la secuencia AV izquierda. El lapso que

transcurre entre la contracción de la aurícula y
la del ventrículo izquierdo se denomina inter-
valo AY izquierdo .8

DEMORAS PROVOCADAS
POR LA ESTIMULACION CARDIACA
ARTIFICIAL

El tiempo de conducción interauricular
La estimulación artificial auricular por lo ge-

neral se efectúa con un catéter colocado en la
orejuela de la aurícula derecha . Esta ubicación
anatómica del electrodo estimulador, lejos del
nódulo sinusal (origen fisiológico de la onda
P), provoca una despolarización atópica de la
aurícula derecha que trae como consecuencia
una demora importante de la contracción de la
aurícula izquierda. Esta demora, denominada
tiempo de conducción interauricular (TCIA),
ya ha sido estudiada 9 "12 y oscila entre 50 y
más de 200 mseg . Por lo tanto, si la despolari-
zación auricular se origina a partir de una esti-
mulación artificial de la aurícula derecha, la
aurícula izquierda se contraerá en forma demo-
rada, causando un acortamiento del intervalo
auriculoventricular (AV) izquierdo . El electro-
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Fig . 1 . La estimulación de la aurícula derecha provoca una demo-
ra en la despolarización de la aurícula izquierda, denominada
tiempo de conducción interauricular (TCÍA) . En este caso, la
onda P izquierda (registrada con un catéter intraesofágico) tuvo
lugar 80 mseg más tarde .
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Fig . 2 . Durante el ritmo sinusal, la despolarización ventricular
comienza en 1 (el haz de His) y continúa en el lado izquierdo
del tabique (2), el ventrículo derecho (3 y 4) y por último la
pared libre del ventrículo izquierdo (5) . Durante el marcapaseo
ventricular, la despolarización comienza en el ápex del ventrículo
derecho (1), causando en primer lugar la despolarización del
ventrículo derecho y luego de una demora debida a la propaga-
ción del frente de onda por tejidos no especializados, la del
ventrículo izquierdo .

cardiograma de superficie en este caso puede
mostrar un AV normal .

En la figura 1 se 'muestra la demora en la
despolarización de la aurícula izquierda (Al)
luego de la estimulación de la aurícula derecha
(AD) . El TCIA en este caso es de 80 mseg y
corresponde al tiempo que tarda el estímulo
originado en la AD en llegar a la Al .

El tiempo de conducción interventricular
De la misma manera en que la despolariza-

ción de la Al se demora luego del marcapaseo
de la AD, la despolarización del ventrículo iz-
quierdo (VI) está desfasada con respecto a la
del derecho (VD) cuando éste es estimulado
eléctricamente .1s,14 Esta situación es compara-
ble a la que ocurre en presencia del bloqueo de
rama izquierda (BRI), en donde la activación del
VI se hace por caminos diferentes al normal ." 17

La figura 2 es un diagrama que muestra el
desplazamiento de los frentes de onda de des-
polarización en condiciones normales (ritmo
sinusal) y luego de la estimulación del VD. En
condiciones normales, la despolarización ven-
tricular comienza en el VI (cara izquierda del
tabique) y termina antes en el VD por su menor
masa. Se puede observar que la estimulación
eléctrica' a partir del ápex del VD provoca un
frente de onda invertido que causa una despo-
larización primaria del VD y secundaria del VI .
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Fig . 3 . Diagrama en escalera que ejemplifica el bloqueo. AV com-
pleto, con sensado auricular y estimulación ventricular derecha .
El intervalo AV programado es de 180 mseg, pero debido a la
demora interventricular (TCIV=80 mseg), el intervalo AV del
ventrículo izquierdo resulta de 260 mseg . Con un largo de ciclo
de 500 mseg (120 lat/min), la onda P izquierda tiene lugar duran-
te la sístole mecánica del latido previo, es decir, la aurícula se
contrae contra la válvula mitral cerrada . PPE =período preeyec-
tivo ; PEVI = período eyectivo ventricular izquierdo ; SEM=sis-
tole electromecánica; FRIV=fase de relajación isovolumétrica
ventricular .

Consecuencias hemodinámicas
del intervalo AV izquierdo largo

El diagrama de la figura 3 muestra cómo un
intervalo AV derecho normal puede estar acom-
pañado por un intervalo AV izquierdo largo .
En condiciones de reposo y con frecuencias
cardíacas lentas, un intervalo AV izquierdo largo
puede no tener consecuencias hemodinámicas
importantes, pero si la frecuencia cardíaca se
eleva por ejemplo a 120 lat/min, la contracción
de la Al coincidiría con la sístole ventricular
izquierda del latido previo, tornándose no sólo
ineficaz sino deletérea . 18-2° La contracción de
la Al contra la válvula mitral cerrada como se

Tabla 1
Efectos deletéreos de la estimulación bicameral

Efectos sobre el
AV izquierdo

Sensado de la P

	

Latencia del sensado

	

Alarga el AV
de la onda P

	

(40 mseg)

Estimulación

	

Tiempo de conducción

	

Acorta el AV
auricular

	

interauricular

	

(70 mseg)

Sensado del QRS

	

Latencia del sensado

	

Acorta el AV
del QRS

	

(30 mseg)

Estimulación

	

Tiempo de conducción

	

Alarga el AV
ventricular

	

_ interventricular

	

(80 mseg)
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Fig . 4 . Procedimiento para la medición del tiempo de conduc-
ción interventricular (TCIV) . La diferencia entre el período pre-
eyectivo del ventrículo izquierdo durante la estimulación del
ventrículo derecho (190 mseg) y el de un latido intrínseco an-
gosto (110 mseg) es el TCIV . Esto corresponde a la demora en
la eyección del ventrículo izquierdo causada por la estimulación
artificial .

sabe causa un importante desajuste hemodiná-
mico 5 ' 8,11 y hormonal (factor natriurético), 21
que contribuye a la fisiopatología del síndrome
del marcapasos ."

El objetivo de este estudio fue determinar el
tiempo de conducción interventricular (TCIV)
en un grupo representativo de pacientes con
marcapasos, a fin de poder corregir la progra-
mación de los marcapasos DDD y optimizar el
intervalo AV del corazón izquierdo . En este
trabajp no se tienen en cuenta otras demoras
causadas por la regulación artificial del ritmo,
como son el TCIA (ya mencionado), la latencia
de sensado de la onda P y la latencia de sensado
del QRS (tabla 1) .

MATERIAL Y METODO
Se seleccionaron de manera aleatoria 31 pa-
cientes con marcapasos VVI, DDD o DDDR
previamente implantados, con la única condi-
ción de tener un ritmo de escape intrínseco al
bajar la frecuencia de estimulación o al inhibir
el marcapasos . Esta condición era ineludible a
fin de poder medir el TCIV . Por lo demás, se
consideró que el grupo era representativo de
la población que requiere el uso de marcapasos
definitivos, con edades que oscilaban entre 15
y 95 años . A fin de evaluar la influencia de los
trastornos de conducción en el TCIV, los pacien-
tes fueron clasificados según el ritmo intrínseco
en : grupo A, con ritmo intrínseco y QRS an-
gosto ; grupo B, pacientes con BRD, y grupo C,
sujetos con BRI .
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Fig . 5 . El intervalo izquierdo óptimo en reposo en los pacientes
estudiados está entre 180 y 210 mseg, según lo indica la medi-
ción del período eyectivo ventricular izquierdo (PEVI) corregido
para una frecuencia cardíaca de 0 . A intervalos AV mayores y
menores, la función sistólica disminuye .

Medición del TCIV
La demora mecánica causada por la despola-

rización eléctrica más tardía del VI durante la
estimulación del VD fue tomada como medida
del TCIV .8 A fin de calcular el TCIV, se midió
en primer lugar el período preeyectivo (PPE)
durante el ritmo intrínseco (i) y esta medición se
usó como referencia. A continuación el marca
paseo fue programado a una frecuencia ligera-
mente superior a la del ritmo propio del pacien-
te, a fin de lograr una captura ventricular com-
pleta (los latidos de fusión o seudofusión fueron
descartados) . Durante el ritmo de marcapaseo
ventricular se volvió a medir el PPE . Esta nueva
medición se denominó PPE estimulado (PPEe) .
Sustrayendo el PPEi del PPEe se obtuvo el valor
de la demora causada por la estimulación artifi-
cial del VD, o TCIV. La figura 4 muestra un
ejemplo de este procedimiento . El pulso perifé-
rico utilizado fue el carotidograma o el densito-
grama de la oreja." Si bien existe una demora
en la transmisión del pulso arterial (desde la
aorta central a la arteria periférica), ésta se
consideró igual para ambas mediciones del PPE,
con el mismo tipo de pulso en cada paciente .

La figura 4 muestra la demora en el comienzo
de la actividad mecánica del VI causada por el
marcapaseo del VD. En este ejemplo la demora
en el comienzo del pulso es de 80 mseg, lo que
se manifiesta en un alargamiento del PPE del
VI, comparado con el del ritmo sinusal, que es
el valor de referencia .
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Fig . 6. Cuando se seleccionan los ritmos con intervalos AV iz-
quierdo normales, el AV derecho parece no influir en la función
sistólica del ventrículo izquierdo . Esto demuestra que es facti-
ble la optimización del intervalo AV izquierdo a expensas del
derecho .

VALORACION DE LA IMPORTANCIA
DE LOS INTERVALOS AV IZQUIERDO
Y DERECHO
La función sistólica ventricular izquierda con
distintos intervalos AV fue valorada por medio
de la medición del período eyectivo ventricular
izquierdo corregido a una frecuencia cardíaca
de 0 lat/min (PEVIc) .29,30 El PEVIc se obtuvo
a partir del registro de los mismos pulsos perifé-
ricos utilizados para la medición del TCIV .
Como la optimización del AV izquierdo se hace
a expensas del AV derecho, el valor del PEVIc
fue correlacionado : a) con el AV izquierdo en
ritmos cardíacos cuyos AV derechos estaban
dentro de lo normal y b) con el AV derecho, en
los ritmos cuyos AV izquierdos eran normales .
Con esto se pretendió comprobar si los interva-
los AV derecho e izquierdo anormales afectaban
la función sistólica del VI en forma indepen-
diente. Todas estas mediciones se hicieron con
un lapso razonable de estabilización luego de
la programación, a fin de lograr el equilibrio
de los volúmenes eyectados por ambos ven-
trículos .

RESULTADOS
Los pacientes con QRS angosto durante el
ritmo intrínseco (grupo A) tuvieron un TCIV
de 77 ± 6 mseg al marcapasear el ventrículo
derecho . En los pacientes con BRD (grupo B), el
TCIV fue de 75 ± 6 mseg. El grupo C (BRI) pre-
sentó un TCIV de 22 ± 3 mseg.

La estimación de la función ventricular iz-

quierda a partir de la medición del PEVIc 28-3D
(fig 5) revela que en pacientes con intervalos
AV derechos supuestamente fisiológicos existe
un intervalo AV izquierdo óptimo, por encima
y por debajo del cual la función sistólica izquier-
da se deteriora . Esto se manifiesta por un acor-
tamiento significativo del PEVIc, de 25 ± 6 mseg
(p < 0,001), en los pacientes con intervalos AV
izquierdos no fisiológicos . Por el contrario, en
aquellos sujetos con intervalos AV izquierdos
fisiológicos, la presencia de intervalos AV de-
rechos no fisiológicos no parece influenciar la
función sistólica izquierda (fig . 6) .

DISCUSION
Si bien la estimulación cardíaca bicameral res-
tablece el cronotropismo y el dromotropis-
mo,2 ' 3 también causa problemas que son pro-
pios de la estimulación artificial4, 6, 8,13,14
(tabla 1) . En este trabajo se presta especial aten-
clon al TCIV, ya que esta importante demora no
se tiene en cuenta para la programación de los
marcapasos bicamerales, también llamados fisio-
lógicos . La revisión de la literatura sobre este
tema revela que muchos de los autores aceptan
la necesidad de una "optimización del intervalo
AV",31-37,42 pero rara vez se hace referencia
específica al intervalo AV izquierdo, que es el
que posee importancia hemodinámica .81°

Muchos trabajos discrepan entre sí al hablar
del intervalo AV óptimo, quizás porque el modo
de estimulación no se tuvo en cuenta.'' 11,32
Por ejemplo, el intervalo AV óptimo durante
la estimulación secuencial de ambas cámaras
derechas (estimulación auricular + estimulación
ventricular) 17 es de 160-180 mseg, ya que la
demora interauricular es cancelada, por lo me-
nos en parte, por la demora interventricular . Sin
embargo, a la misma frecuencia cardíaca y du-
rante el sensado auricular + estimulación ven-
tricular, el intervalo AV izquierdo resulta exten-
dido en la medida de la duración del TCIV . 8 En
este caso, si se estimula con el mismo intervalo
AV del ejemplo anterior (180 mseg), el AV iz-
quierdo efectivo resulta mucho mayor . Si el
TCIV es, por ejemplo, 80 mseg, el AV izquierdo
será de 260 mseg . Las consecuencias de dicho
intervalo AV durante una frecuencia cardíaca
medianamente alta (por ejemplo, 120 lat/min
durante un esfuerzo físico) serían importantes
como resultado del síndrome del marcapasos
causado por la contracción auricular durante la
sístole ventricular previa . 18-2' Esto se puede
observar en el diagrama de la figura 3, donde
para una frecuencia cardíaca de 120 lat/min
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el largo del ciclo es de 500 mseg . De éste,
280 mseg corresponden a la sístole electrome-
cánica (80 mseg de PPE + 200 mseg de PEVI),38
restando para la diástole sólo 220 mseg. Como
el AV izquierdo resultante de la estimulación
derecha con AV de 180 mseg es de 260 mseg,
se puede comprobar que la contracción auricular
tendría lugar 40 mseg antes de terminar la sístole
electromecánica del latido previo .

Los valores hallados para el TCIV en los pa-
cientes estudiados son lo suficientemente gran-
des como para causar un desfasaje considerable
en la contracción del VI . Como es de esperar,
los pacientes con BRD tienen valores similares
del TCIV a aquellos con QRS intrínseco angosto,
ya que en ambos casos la estimulación artificial
del VD origina frentes de onda de despolariza-
ción similares, mientras que en ambos grupos
durante el ritmo intrínseco se despolariza pri-
mero el VI .

En los pacientes con BRI la situación es
distinta. Debido al trastorno de conducción
intraventricular, aun durante el ritmo intrínseco
la contracción del VI se encuentra demora-
da .13, 15, 16, 39 La pequeña diferencia del TCIV
entre el latido marcapaseado y el propio con
BRI que existe en este grupo podría atribuirse
a la existencia de un intervalo de "latencias 40
entre la espiga del marcapaso y el comienzo de
la despolarización ventricular, o bien a trayectos
distintos de los frentes de onda de despolariza-
ción ventricular . 13,17

Un resultado práctico y de aplicación inme-
diata de estos hallazgos sería la programación
de un intervalo AV compensado para la duración
del TCIV en aquellos pacientes con buena acti-
vidad sinusal y BAVC . En estos casos el ritmo
cardíaco está regulado por la aurícula, y la des-
polarización ventricular está dada por el marca-
pasos. Después de medir el TCIV, según se
describiera en "Material y método", se acorta
el AV en dicha medida . Si el paciente tiene im-
plantado un marcapaso con intervalos AV dife-
rentes para el sensado o la estimulación auricular
(cuya finalidad es compensar la latencia de sen-
sado de la onda P), 9 se puede programar un
AV "estimulado" (auricular) de 180 mseg y
un AV "sensado" (auricular) de 100 mseg, su-
poniendo un TCIV de 80 mseg. Esto se hace
con la finalidad de compensar el AV izquierdo
sólo cuando se sensa la P y se estimula el VD, ya
que en la estimulación secuencial de ambas cá-
maras el TCIA cancela en forma parcial o total
el TCIV. Esta modalidad de programación es
útil en especial en los marcapasos DDDR, es de-
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cir, con frecuencia autoajustable por sensor
biológico, donde durante el ejercicio pueden
alternar de manera normal los modos de esti-
mulación .40,40,41

Como las correcciones mencionadas arriba son
sólo una solución parcial, se ha propuesto in-
coporar un algoritmo especial para marcapasos
bicamerales, que permitiría una optimización
automática del intervalo AV izquierdo, cual-
quiera fuera la frecuencia cardíaca o el modo
de estimulación utilizado .43

CONCLUSION
El TCIV medio en pacientes con marcapasos
es de 77 mseg. Esta demora en la despolariza-
ción del VI se debe tener en cuenta para la
optimización del intervalo AV izquierdo, ya que
la función sistólica, del VI está influida por el
AV izquierdo y no por el AV derecho. Esto se
logra acortando el AV deseado en la medida de
la duración del TCIV .

SUMMARY
EFFECT OF RIGHT VENTRICULAR PACING
ON INTERVENTRICULAR CONDUCTION TIME .
ITS IMPORTANCE FOR OPTIMIZING LEFT
ATRIOVENTRICULAR INTERVAL IN PATIENTS
WITH DDD PACEMAKERS

Background and objectives
Dual chambers DDD pacemakers are aimed at providing
rate response and at preservating the physiological atrio-
ventricular conduction sequence. Left heart atrioven-
tricular sequence (which is hemodynamically more
important than the fight heart one) may be affected
by pacing right heart chambers . Right atrial pacing
causes a delay of left atrial contraction, known as
interatrial conduction time . Similarly, right ventricular
pacing provokes a delay in left ventricular depolarization
known as interventricular conduction time . Postpone-
ment of left ventricular systole may thus cause a lenght-
ening of the left heart atrioventricular interval, which is
clinically manifested as a lengthening of the preejection
period (interval between QRS and the upstroke of
arterial pulse). The aim of this study was to determine
the values of interventricular conduction time that are
to be expected in pacemaker implanted patients . These
values may serve the purpose of manual or automatic
optimization of left heart atrioventricular interval in
patients with DDD pacemakers . Also, the independent
influence of right and left heart atrioventricular intervals
ón left heart systolic function was evaluated .

Methods and results
Left heart systolic function was assessed by rate-correct-
ed left ventricular ejection time . Interventriculn con-



INTERVALO AV IZQUIERDO EN MARCAPASOS DDD / Raúl Chirife y col .

duction time was measured in 31 patients (male and
female) with an age range of 15 to 95 years . These were
grouped according to their intrinsic QRS : group a)
with a narrow intrinsic QRS ; group b) with right bundle
branch block and an already prolonged interventricular
conduction time . Results : 1) in patients with a narrow
QRS, interventricular conduction time averaged 77 ± 6
msec ; 2) in patients with right bundle branch block, it
averaged 75 ± 6 msec; 3) in patients with left bundle
branch block, right ventricular pacing caused an ad-
ditional delay of 22 msec ; 4) in patients with physiologi-
cal right heart atrioventricular intervals, an optimal left
heart atrioventricular interval is present, above and
below which impairment of left ventricular systolic
function is noted . This was manifested as a shortening
of rate-corrected left ventricular ejection time of 25 ±
6 msec (p < 0 .001), in patients with non-optimal atrio-
ventricular sequence ; 5) in the presence of physiological
left heart atrioventricular intervals, the value of right
heart atrioventricular interval did not influence left
heart function .

Conclusions
1) Right ventricular pacing delays left heart systole, ex-
cept when left bundle branch block is present, where
it is already delayed . 2) If the left heart atrioventricular
interval is non-physiological, ventricular function is
impaired. Ventricular function is not affected by right
heart atrioventricular sequence . For left heart function
optimization, and during atrial sensing-ventricular
pacing, atrioventricular interval should be shortened by
the length of interventricular conduction time .
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