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Kalicl "pacemaker” sonrasi karotid arterlerde
erken hemodinamik degisimlerin renkli Doppler
US ile degerlendirilmesi

Tiilay Ozer, Kemal Arda, Mustafa Soylu, Duran Demir, Tiilay Olcer, Ali Sasmaz

AMAC

Calismamizda "pacemaker" takilan hastalarin her iki ta-
raf karotid arterleri, “pace maker” takilmadan 6nce ve
takildiktan sonra renkli Doppler ultrasonografi (RDUS)
ile incelendi ve sonuglar karsilastinldi.

GEREG VE YONTEM

"Pacemaker” endikasyonu ile hastaneye yatirilan 19-81
yas arasi 20 hasta calismaya alindi. Hastalarin 7'sine at-
rioventrikiiler tam blok, 5’ine siniizal bradikardi, 4'line
hasta siniis sendromu, 2'sine 2. derece atrioventrikiiler
blok ve 2'sine de 1. derece atrioventrikiiler blok tanisi
konuldu. Hastalar “pacemaker” takilmadan 6nce ve ta-
kildiktan bir giin sonra olmak lizere iki kez, her iki ta-
raf karotid arterleri RDUS ile incelemeye alindi. Elde
edilen Doppler spektrumdan maksimum sistolik hiz, di-
astol sonu hiz, ortalama hiz, rezistivite indeksi ve pul-
satilite indeksi hesaplandi. Karotid arterlerin ayni nok-
talardaki transvers goriintilerinden alan olclimleri ya-
pildi ve akim hacmi hesaplandi. Elde edilen verilerin
karsilastirlimasi eslestirilmis t-testi ile yapildi.

BULGULAR

Hastalarin kalp hizlari “pacemaker” sonrasinda, 6ncesi-
ne gore anlamh derecede yiiksek bulundu (p<0.001).
Her iki taraf ana karotid arter, sol internal karotid ar-
ter ve sag internal karotid arterde “pacemaker” sonra-
si dncesine goére maksimum sistolik akim hizlarinda an-
lamh olarak diisiis mevcuttu (sirasiyla p<0.01, p<0.01
ve p<0.05). Yine her iki taraf eksternal karotid arter
maksimum sistolik akim hizlarinin “pacemaker” sonra-
sinda diistiigii g6zlendi (p<0.05). Karotid arterlerinin
diastol sonu ve ortalama hizlari ile alan ve akim hacim-
lerinde “pacemaker” sonrasi degisiklik saptanmadi. Her
iki taraf ana karotid arter ve internal karotid arterde
resistivite ve pulsatilite indekslerinin “pacemaker” son-
rasinda istatistiksel olarak anlamli derecede diistiigi
gozlendi (p<0.05).

SONUC
“Pacemaker” sonrasi karotid arterlerindeki sistolik
akim hizlarindaki diistisler, olasi kardiyak "output" dii-
susiine ya da bradikardinin diizelmesine bagh olabilir.
Bunun yaninda, karotid arterlerinin akim voliimlerinde
"pacemaker” sonrasinda degisim olmamasi nedeni ile,
“pacemaker” sonrasi erken dénemde olusabilecek n6-
rolojik fonksiyon bozukluklarinin karotid arterlerinin
fonksiyonel bozukluguna ait olamayacagi dusuniildii.
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"Pacemaker" (PM) kalbin kasilmasi i¢in gerekli olan elektrik uyarisi-
n1 yapay olarak saglayan sistemdir. Giiniimiizde semptomatik bradikar-
di yapan hastaliklarin ve bazi tagikardilerin tedavisinde kullanilmakta-
dir (1-3). PM takilan hastalarda, erken veya ge¢ donemde ortaya ¢ikan,
mental durum degisikligi, cabuk yorulma, hipotansiyon, letarji, dispne,
ortopne, 6dem ve sok gibi bir¢cok bulgu ve semptomlar tarif edilmistir
(4.5). Bu komplikasyonlarin ortaya cikig nedenleri olarak degisik me-
kanizmalar ileri siiriilmektedir. PM takilan hastalardaki biitiin bu semp-
tom ve bulgular agiklayabilecek tek bir yontem heniiz mevcut degildir
ve bu nedenle noninvazif tetkiklere ihtiya¢c duyulmaktadir. Calisma-
mizda kalic1 PM takilan hastalarda, PM’nin karotid arterleri iizerinde
olusturdugu erken hemodinamik degisikliklerin renkli Doppler ultraso-
nografi (RDUS) ile incelenmesi amaglanmigtir.

Gere¢ ve yontem

Hastane Etik Kurul izni ve hastalarin bilgilendirilmis onay1 alinarak,
PM takilma endikasyonu ile kardiyoloji klinigine yatirilan, 19-81 yas-
lar1 arasinda (yas ortalamasi 64+15 yil), 10’u (%50) erkek 10’u (%50)
kadin toplam 20 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin 10’u bayilma,
8’1 goz kararmasi ve bag donmesi, 2’si carpint1 ve nefes darligi sikayet-
leri ile hastaneye bagvurdular. Yapilan fizik muayene ve tetkikler sonu-
cunda hastalarin 7’sine AV tam blok (%35), 5’ine siniizal bradikardi
(%25), 4’line hasta siniis sendromu (HSS) (%20), 2’sine 2. derece AV
blok (%10) ve 2’sine de 1. derece AV blok (%10) tanis1 konuldu. Ka-
lict PM endikasyonu konulan her hasta i¢in, siniis diigiimiiniin elektro-
fizyolojik verimliligi, AV ileti ve hemodinamik durumu ile hastanin
yas1 ve genel durumu da g6z oniine alinarak PM tiirii se¢ildi. Hastalar-
dan 11’ine VVIR, 4’tine VVI, 4’tine DDDR ve 1’ine de DDD tipi ka-
lict PM takildi.

Hastalarin tiimiinde her iki taraf ana karotid arter (AKA), internal ka-
rotid arter (IKA) ve eksternal karotid arterin (EKA), RDUS inceleme-
leri, GE Logic 700 Expert (USA) yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografi
ve renkli Doppler cihazinda, 7.5 MHz prob kullanilarak yapildi. Hasta-
lar PM takilmadan bir giin 6nce ve takildiktan 24 saat sonra olmak {ize-
re iki kez incelendi ve bulgular kaydedildi. Tiim 6l¢timler hasta supin
pozisyonda yatirilarak yapildi. Kalic1 PM takili hastada RDUS tetkiki
oncesinde ¢ekilen EKG’de PM ritmi saptanarak tetkike baglandi. Once
gri skalada, klavikulanin hemen {istiinden baglayarak, transvers ve lon-
gitudinal diizlemlerde AKA, bifurkasyon, IKA ve EKA incelendi. Ikin-

Tanisal ve Girisimsel Radyoloji « 31



Resim 1. "Pacemaker" implantasyonu éncesinde, bir
hastanin AKA’sindan elde edilen RDUS goriiniimii ve
spektral analiz.

ci agsamada renkli Doppler goriintiile-
me (RDG), iiglincii asamada ise renk-

li dupleks Doppler goriintiileme
(RDDG) ile degerlendirmeler yapildi.

Transvers karotid arter incelemele-
rine AKA’nin servikal kesiminden
baslanmis ve IKA nin distal kesimine
kadar stirdiiriilmiistiir. Plak saptanan
olgularda, boyut, lokalizasyon, i¢ eko-
lar1 ve yiizey karakterleri tanim-
lanmaya ¢ahsildi. AKA, IKA ya da
EKA’sinda okliizyonu ya da %40’
iizerinde darlig1 olan hastalar calisma
kapsamina alimmadi. Longitudinal in-
celemede, incelenebilen karotid arter
segmentleri, uygun acilarda degerlen-
dirilerek, seyirleri ve bifiirkasyon dii-
zeyi saptandi. Ideal yaklagim olarak
distal AKA, proksimal IKA ve EKA
segmentleri ayn1 planda goriintiilen-
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Resim 2. "Pacemaker" takilan bir hastada

AKA’ya ait RDUS goriiniimii ve spektral analiz.

Resim 3. Transvers AKA
gortintiilerinden elde edilen
alan dlglima.

meye calisildi. IKA ve EKA ayrimi;
IKA capmin daha genis olmasi, am-
pulla kesiminin olmasi, servikal bol-
gede dallanma gostermemesi ve EKA
posterolateralinde seyretmesi yakla-
simlari ile yapildi. RDG inceleme aga-
masinda, uygun inceleme acisiyla, ar-
teryel akim kirmizi, ven6z akim mavi
ile kodlanarak degerlendirme yapildi.
Tiim liimenin renk kodu ile dolup dol-
madig1, plaklara bagli dolum defektle-
rinin varligi, dar segmentlerde renk
degisimi, "aliasing" ve bifurkasyonda
ters akim goriintiilenmeye caligildi.
Boylelikle, spektral incelemenin yapi-
lacag yerler belirlendi. Renkli Dopp-
ler ile akim spektrumu degerlendirme
agsamasinda; [KA ile EKA ayirimu, di-
ger yaklagimlarm yaninda, IKA’nin
diigiik rezistansli akim 6rneginde ol-

masi, EKA’nin ise sistolde keskin bir
yiikselis ve inis gosteren dalga for-
muyla rolatif olarak az miktarda bir
diastol sonu akimi olan yiiksek rezis-
tanshi akim gekli ile de yapildi. Longi-
tudinal diizlemde ornekleme araligi
damar liimeninin ortasina paralel yer-
lestirilerek, Doppler agis1 30°-60° ola-
cak sekilde akim spektrumlar: elde
edildi. Doppler spektrum oOrnekleri
AKA’da, bifiirkasyonun 2 cm proksi-
malinden, IKA ve EKA’da bifurkas-
yonun 1 cm distalinden alind1 (Resim
1 ve 2). Elde edilen spektrumdan
maksimum sistolik, diastol sonu ve
ortalama hiz trase iizerinden imlec
yardimiyla saptandi. Rezistivite in-
deksi (RI) = (MSH-DSH) / MSH ve
pulsatilite indeksi (PI) = (MSH -
DSH) / OH olarak hesaplandi (MSH =
maksimum sistolik hiz, DSH = diastol
sonu hiz, OH = ortalama hiz). Her ii¢
damarin aym1 noktalardaki transvers
goriintiilerinden alan Sl¢iimleri yapil-
di1 ve akim hacmi (AH) (ml/sn) = hiz
(cm/sn) x alan (cm?) formiiliine gore
hesapland1 (Resim 3).

Bu calismada elde edilen verilerin
karakterine dayanarak gruplararasi ki-
yaslama eglestirilmis t-testi ile yapil-
d1. P degeri <0.05 ise sonuglar istatis-
tiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin PM takildiktan sonra
kalp hizlar1 (69+7 vuru/dk), 6ncesine
gore (50£9 vuru/dk) anlaml derecede
yiiksek bulundu (p<0.001) (Tablo 1).

Her iki taraf AKA’da maksimum
sistolik akim hizlari, PM sonrasinda,
Oncesine gore istatistiksel olarak an-
lamli derecede diisiisler gosterdi
(p<0.01). Sol ve sag IKA’da, PM son-
rasi, Oncesine gore maksimum sistolik
akim hizlarinda anlamli olarak diisiis
mevcuttu  (sirastyla  p<0.01  ve
p<0.05). Yine her iki taraf EKA mak-
simum sistolik akim hizlarimin, PM
sonrasinda, oncesine gore anlamli dii-
siisler gosterdigi saptandir (p<0.05)
(Tablo 2).

Hastalarin her iki taraf AKA, IKA
ve EKA’daki diastol sonu ve ortalama
akim hizlarinin, PM Oncesi ve sonrasi
karsilagtirildiginda, bir miktar diigiis
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izlenmesine ragmen, istatistiksel ola-
rak anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tab-
lo 2).

Sol taraf AKA’da RI ve PI degerle-
ri, PM Oncesi ve sonrasi karsilastiril-
diginda anlaml olarak diisiik bulundu
(strastyla p<0.05 ve p<0.01). Sag taraf
AKA’da da RI ve PI degerleri PM 6n-
cesi ile sonrasi kiyaslandiginda ista-
tistiksel olarak anlamli diizeyde dii-
siiktii (p<0.05). Hem sol hem sag
IKA’da Ri ve PI degerleri, PM 6nce-
sine gore anlamli olarak azalmisti (s1-
rastyla solda p<0.01 ve sagda
p<0.05). Her iki taraf EKA’da ise, Ri
ve PI degerlerinde, PM takildiktan
sonra oncesine gore bir miktar diisme
saptanmasina ragmen, istatistiksel
olarak anlamli degildi (p>0.05) (Tab-
lo 3).

Karotid arterlerinin alanlarinda, PM
sonrasinda anlamli bir degisiklik sap-
tanmadi (p>0.05). Yine hastalarin her
iki taraf karotid arterlerinin akim vo-
liimlerinde, PM Oncesi ve sonrasi kar-
silagtirildiginda anlamli fark bulun-
madi (p>0.05) (Tablo 3).

Tartisma

Ik kez 1958 yilinda bir hastaya
asenkron tipi PM yerlestirilmistir. Bu
tip PM’ler hastanin kendi ritmine bag-
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I1 olmaksizin, énceden ayarlanmis ol-
duklar1 sabit hizda uyar1 cikararak
kalbi calistirtyorlardi. Sonraki 10 yil-
da nonkompetetif ‘demand’ PM’ler
gelistirildi. Bu PM’lerin algilama
fonksiyonlar1 oldukca hassasti ve
Oonemli 6zellikleri hastanin kalp ritmi-
ne gore devreye girmeleriydi. Hasta-
nin kendi ritmini algiladiklar1 siirece
dinlemede kalarak inhibe oluyorlardi
(4,5). "Demand" PM’lerin gelisimiyle
PM endikasyonlar1 da degisime ugra-
di ve genisletildi. Bugiin kalici
PM’nin kesin endikasyonlarini; AV
bloklar, akut miyokard infarktiisii
(M) sonrasi gelisen devamli sempto-
matik bradiaritmiler ve AV bloklar,
kronik bifasikiiler ve trifasikiiler blok-
lar, siniis diiglimii disfonksiyonu, ka-
rotik siniis uyarilmasina bagl spontan
olusan ve semptomatik olan bradikar-
di veya siniis duraklamasi olustur-
maktadir (1-3). Implante edilebilir
PM’lerin uygulamasindan yaklagik 10
yil sonra kalbin yapay olarak uyaril-
mast ile normal atim iglevinin yanin-
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da, bazen hastalarin klinik durumunda
kotiilesmeye de neden oldugu anlagil-
migtir (4-6).

Mitsui ve ark., ventrikiiler "pacing"
yapilan hastalarda ¢arpinti, nefes dar-
1181, gogiis agrisi, bag donmesi, yiizde
kizarma, soguk terleme gibi yan etki-
ler bildirdiler. Aragtirmacilar bu feno-
meni PM sendromu olarak adlandirdi-
lar ve hastanin fizyolojik ihtiyaci ile
PM hizinin birbirine uymamasina
bagladilar (7). Benzer yakinmalari
olan bir¢cok hastada yapilan caligma-
larda neden olarak atrial sistol ile
PM’nin baglattig1 ventrikiil kontraksi-
yonlarinin senkronize olmamasi gos-
terilmistir. Carpinti ve boyunda pul-
zasyon, asenkronizasyon nedeniyle
kardiyak "output" diisiisli, norolojik
semptomlara yol acan hipotansiyon ve
konjestif kalp yetmezligi bu hastalarin
ortak yakinmalariydi (8-11).

1985°de Ausubel ve Furman, PM
sendromunun sadece tek odacikli
ventrikiiler PM’de olustugunu iddia
ettiler (5). PM konusundaki teknik ge-
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lismeler bir¢ok farkli modelleri yarat-
mistir. Daha sonra anlagilmistir ki
benzer hemodinamik durumlara vent-
rikiiler "pacing"den ¢ok stimiilasyon
modlar1 neden olmaktadir. Buna da-
yanarak PM sendromu yeniden tanim-
lanmigtir. PM sendromu bugiin, PM
takilan hastalarda atrial ve ventrikiiler
kontraksiyonlarin uygunsuz zaman-
lanmasinin sonucunda olusan bulgu
ve semptomlar olarak tarif edilmekte-
dir (6). Normal AV kasilma diizeni
kayboldugunda kardiyak "output"
akut olarak %20 diisebilmektedir (12-
15).

PM sendromunda degisik sistemleri
icine alan bir¢ok semptom icermekte-
dir. Hipotansiyona baghh mental du-
rumda degisim, terleme, sok, ortosta-
tik degisimler ile diisiik kardiyak out-
puta bagl letarji, cabuk yorulma ve
sersemlik goriilir. Hemodinamik
semptomlar sag iist kadran agrisi, bo-
yun ve abdomende pulzasyonlar ile
oOksiiriiktiir. Konjestif kalp yetmezligi-
ne bagh dispne, ortopne, 6dem gorii-
liirken; presenkop, bas donmesi ve
konfiizyon gibi norolojik semptomlar
olugur (5,16-18).

Giiniimiizde, kalic1i PM takilan has-
talarda izlenen norolojik semptomla-
rin nedenleri net olarak agiklanama-
maktadir. Karotid arterlerindeki ate-
rosklerotik plaklar ve bunlarin sonug-
lar1 Doppler US yontemiyle uzun yil-
lardir incelenmektedir (19-22). Bildi-
gimiz kadariyla, literatiirde PM taki-
lan hastalarda karotid arterlere ait
Doppler ¢alismasi yoktur. Pavlovic ve
ark., PM takilan hastalarda senkop et-
yolojisine yonelik yaptiklar1 aragtir-
mada, hastalarin rutin tetkiklerinin
icerisinde karotis arter Doppler ince-
lemesinden bahsetmektedir (23). Bu-
nunla birlikte ¢alismalarinda yalnizca
karotid arterlerinde tespit ettikleri ate-
rosklerotik plak yiizdesi bildirilmekte
olup PM oncesi ve sonrast AKA,
IKA, EKA hemodinamiginin nasil et-
kilendigi belirtilmemistir.

Serebral kan akimi arteryel perfiiz-
yon basincina bagl olarak degisebil-
mektedir. Sistemik kan basinci, kardi-
yak "output" ve kan voliimii perfiiz-
yondaki yeterliligi belirler. Bu ekst-

34 . Mart 2004

rensek faktorlerdeki olasi degisimler-
de kan akimi serebral vaskiiler direnci
kontrol eden bir grup intrensek faktor
tarafindan modiile edilir. Bunlar arter-
yel oksijen ve karbondioksit basinci,
kan viskozitesi ve vaskiiler tonustur.
Ayrica kompansatuar serebral vazodi-
latasyon da serebral perfiizyon basinci
diistiigiinde serebral kan akimini ko-
ruyan bir mekanizmadir (24). Bu me-
kanizmalarin olduk¢a kompleks ve se-
rebral kan akimini 6ncelikle koruma-
ya calistif1 agiktir. Calismamizda has-
talarm her iki tarafinda karotis arterle-
rinin (AKA, IKA, EKA) akim voliim-
leri, PM oncesi ve sonrasi karsilagtiril-
diginda anlaml farklar bulunmams-
tir. Bu da serebral perfiizyonun %
15’ini saglayan karotid arterlerin kar-
diyak "output"tan aldiklar1 miktar1 ko-
ruduklarin1 gostermektedir.
Calismamizda, hastalarin PM 6nce-
si ve sonrast karotid akim spektrumu
karsilastirildiginda, ilk gozlenen bul-
gu aritminin diizelmesi olmustur. Ay-
rica hastalarin PM sonrasi kalp atim
hizlari, oncesine gore anlamli olarak
artti§1 saptanmistir. Bu durum hastala-
rin ritm yoniinden sorunlarini ortadan
kaldiran bir durumdu ve PM nin bek-
lenen sonucuydu. PM yerlestirilmesi
kardiyak ritm yoniinden amacina ulag-
mustir. Caroll, 1991°de yazdig1 maka-
lede kardiovaskiiler fizyolojideki de-
gisikliklerin karotid Doppler spektru-
mu iizerinde onemli etkileri olabilece-
gini vurgulamigtir (25). Aragtirmalari-
na gore kardiyak "output"daki dnemli
bir diisiis hem sistolik hem de diasto-
lik hizlar1 azaltabilmektedir. Yine,
ciddi bradikardisi olan hastalarda, vo-
liimiin artmas1 sonucunda sistolik hiz
artmakta ve diastolik akim uzayarak
diastol sonu deger azalmaktadir (25).
Bizim ¢alismamiz, PM sonras: erken
donem bir caligmadir, buna ragmen
Carrol’un yapti§1 aragtirmaya uygun
olarak bradikardinin diizeltilmesiyle
AKA, IKA ve EKA’da maksimum
sistolik akim hizlarinda PM sonrast is-
tatistiksel olarak anlamli diigiigler
kaydedilmistir. Bu nedenle PM takil-
diktan sonra hastalarin karotid arterin-
de maksimum sistolik akim hizlardaki
diisiisiin kardiyak "output"daki bir dii-

slise ya da bradikardinin diizelmesine
bagl olabilecegi diisiiniilmiistiir. PI ve
Ri’deki diisiigler sistolik hizlardaki
diismeye bagli olarak gerceklestigi
diigiiniilmektedir. Bununla birlikte di-
astol sonu akim hizlarinda ve ortalama
akim hizlarinda degisiklik izlenme-
mistir.

Calisma grubumuzda hastalardan
11’ine  VVIR, 4’iine VVI, 4’line
DDDR ve 1’ine de DDD tipi kalict
PM takilmustir. PM tiplerinin farkli ol-
masinin AKA, TKA ve EKA’daki he-
modinamige etkisi ve gruplar arasi
farklilik, olgu sayis1 istatistiksel de-
gerlendirme i¢in yeterli sayida olma-
digindan dolayr yapilamamigtir. Bu
calisma, PM’nin karotis arter hemodi-
namigine erken donem etkilerini orta-
ya koyan on bir ¢alismadir. Daha cok
sayida, farkli PM’li hasta gruplar ara-
sinda fark olup olmadig: arastirilmali-
dir. Ayrica PM implantasyonunun ge¢
donem komplikasyonlarini ve uzun
donemli norofizyolojik etkilerini agik-
lamak icin hastalarin izlenmelerinin
yararli olacag: aciktir.

Calismamizin sonucunda, PM imp-
lante edilen hastalarin karotid arterle-
rin hemodinamiginde RDUS ile degi-
siklikler saptanmigtir. Maksimum sis-
tolik hizlar PM sonrasinda anlamli
olarak diiserken buna bagl olarak RI
ve PI’lerin de anlaml1 oranda diistiigii
saptanmigtir. Bununla birlikte, karotid
arterlerinin akim voliimlerinde PM
oncesine gore degisim olmamasi ise,
PM sonrasi erken donemde olusabile-
cek norolojik fonksiyon bozukluklari-
nin karotid arterlerin fonksiyonel bo-
zukluguna ait olamayacagini diigiin-
diirmektedir.
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EVALUATION OF EARLY HEMODYNAMIC CHANGES IN THE CAROTID ARTERIES
AFTER PERMANENT PACEMAKER IMPLANTATION WITH COLOR DOPPLER US

PURPOSE: Both carotid arteries of the patients were examined with color Doppler
ultrasonography before and after the placement of a permanent pacemaker, and the
results were discussed.

MATERIALS AND METHODS: Twelve patients with pacemaker indication aged
between 19-81 years were included in the study. The day before and after
pacemaker implantation, maximum systolic velocity, end diastolic velocity, mean
velocity, resistivity index and pulsatility index of the bilateral carotid arteries were
measured. Area measuring and flow volume were calculated by using the transverse
imaging of the same points of carotid arteries. Statistical analysis of the data was
made with paired samples t-test.

RESULTS: Heart rates of the patients were statistically higher before pacemaker
implantation (p<0.001). Maximum systolic velocity of bilateral common carotid
arteries, left internal carotid artery and right internal carotid artery decreased
significantly after pacemaker implantation (respectively p<0.01, p<0.01, and p<0.05).
We also found prominent decrease in maximum systolic velocity of both external
carotid arteries after pacemaker implantation (p<0.05). End diastolic velocity, mean
velocity, area and the flow volume of the carotid arteries did not change markedly.
Resistivity and pulsatility index values of bilateral common and internal carotid
arteries decreased significantly after pacemaker implantation (p<0.05).

CONCLUSION: Decrease in maximum systolic velocity of the carotid arteries after
pacemaker implantation may be due to the possible reduction in cardiac output or
the treatment of bradycardia. However, flow volumes of the carotid arteries did not
change after pacemaker and we concluded that the early neurological dysfunction
would not be associated with the functional failure of the carotid arteries.

Key words: e carotid arteries e color Doppler ultrasonography e pacemaker
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