
Tan›sal ve Giriflimsel Radyoloji (2004) 10: BAfi-BOYUN RADYOLOJ‹S‹

T a n › s a l  v e  G i r i fl i m s e l  R a d y o l o j i � 31

ARAfiTIRMA YAZISI

Tan›sal ve Giriflimsel Radyoloji (2004) 10:31-35

"Pacemaker" (PM) kalbin kas›lmas› için gerekli olan elektrik uyar›s›-

n› yapay olarak sağlayan sistemdir. Günümüzde semptomatik bradikar-

di yapan hastal›klar›n ve baz› taşikardilerin tedavisinde kullan›lmakta-

d›r (1-3). PM tak›lan hastalarda, erken veya geç dönemde ortaya ç›kan,

mental durum değişikliği, çabuk yorulma, hipotansiyon, letarji, dispne,

ortopne, ödem ve şok gibi birçok bulgu ve semptomlar tarif edilmiştir

(4,5). Bu komplikasyonlar›n ortaya ç›k›ş nedenleri olarak değişik me-

kanizmalar ileri sürülmektedir. PM tak›lan hastalardaki bütün bu semp-

tom ve bulgular› aç›klayabilecek tek bir yöntem henüz mevcut değildir

ve bu nedenle noninvazif tetkiklere ihtiyaç duyulmaktad›r. Çal›şma-

m›zda kal›c› PM tak›lan hastalarda, PM’nin karotid arterleri üzerinde

oluşturduğu erken hemodinamik değişikliklerin renkli Doppler ultraso-

nografi (RDUS) ile incelenmesi amaçlanm›şt›r. 

Gereç ve yöntem
Hastane Etik Kurul izni ve hastalar›n bilgilendirilmiş onay› al›narak,

PM tak›lma endikasyonu ile kardiyoloji kliniğine yat›r›lan, 19-81 yaş-

lar› aras›nda (yaş ortalamas› 64±15 y›l), 10’u (%50) erkek  10’u (%50)

kad›n toplam 20 hasta çal›şmaya dahil edildi. Hastalar›n 10’u bay›lma,

8’i göz kararmas› ve baş dönmesi, 2’si çarp›nt› ve nefes darl›ğ› şikayet-

leri ile hastaneye başvurdular. Yap›lan fizik muayene ve tetkikler sonu-

cunda hastalar›n 7’sine AV tam blok (%35), 5’ine sinüzal bradikardi

(%25), 4’üne hasta sinüs sendromu (HSS) (%20), 2’sine 2. derece AV

blok (%10) ve 2’sine de 1. derece AV blok (%10) tan›s› konuldu. Ka-

l›c› PM endikasyonu konulan her hasta için, sinüs düğümünün elektro-

fizyolojik verimliliği, AV ileti ve hemodinamik durumu ile hastan›n

yaş› ve genel durumu da göz önüne al›narak PM türü seçildi. Hastalar-

dan 11’ine VVIR, 4’üne VVI, 4’üne DDDR ve 1’ine de DDD tipi ka-

l›c› PM tak›ld›. 

Hastalar›n tümünde her iki taraf ana karotid arter (AKA), internal ka-

rotid arter (İKA) ve eksternal karotid arterin (EKA), RDUS inceleme-

leri, GE Logic 700 Expert (USA) yüksek rezolüsyonlu ultrasonografi

ve renkli Doppler cihaz›nda, 7.5 MHz prob kullan›larak yap›ld›. Hasta-

lar PM tak›lmadan bir gün önce ve tak›ld›ktan 24 saat sonra olmak üze-

re iki kez incelendi ve bulgular kaydedildi. Tüm ölçümler hasta supin

pozisyonda yat›r›larak yap›ld›. Kal›c› PM tak›l› hastada RDUS tetkiki

öncesinde çekilen EKG’de PM ritmi saptanarak tetkike başland›. Önce

gri skalada, klavikulan›n hemen üstünden başlayarak, transvers ve lon-

gitudinal düzlemlerde AKA, bifurkasyon, İKA ve EKA incelendi. İkin-
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AMAÇ 
Çal›flmam›zda "pacemaker" tak›lan hastalar›n her iki ta-
raf karotid arterleri, “pace maker” tak›lmadan önce ve
tak›ld›ktan sonra renkli Doppler ultrasonografi (RDUS)
ile incelendi ve sonuçlar karfl›laflt›r›ld›.

GEREÇ VE YÖNTEM
“Pacemaker” endikasyonu ile hastaneye yat›r›lan 19-81
yafl aras› 20 hasta çal›flmaya al›nd›. Hastalar›n 7’sine at-
rioventriküler tam blok, 5’ine sinüzal bradikardi, 4’üne
hasta sinüs sendromu, 2’sine 2. derece atrioventriküler
blok ve 2’sine de 1. derece atrioventriküler blok tan›s›
konuldu. Hastalar “pacemaker” tak›lmadan önce ve ta-
k›ld›ktan bir gün sonra olmak üzere iki kez, her iki ta-
raf karotid arterleri RDUS ile incelemeye al›nd›. Elde
edilen Doppler spektrumdan maksimum sistolik h›z, di-
astol sonu h›z, ortalama h›z, rezistivite indeksi ve pul-
satilite indeksi hesapland›. Karotid arterlerin ayn› nok-
talardaki transvers görüntülerinden alan ölçümleri ya-
p›ld› ve ak›m hacmi hesapland›. Elde edilen verilerin
karfl›laflt›r›lmas› efllefltirilmifl t-testi ile yap›ld›.

BULGULAR
Hastalar›n kalp h›zlar› “pacemaker” sonras›nda, öncesi-
ne göre anlaml› derecede yüksek bulundu (p<0.001).
Her iki taraf ana karotid arter, sol  internal karotid ar-
ter ve sa¤  internal karotid arterde “pacemaker” sonra-
s› öncesine göre maksimum sistolik ak›m h›zlar›nda an-
laml› olarak düflüfl mevcuttu (s›ras›yla p<0.01, p<0.01
ve p<0.05). Yine her iki taraf eksternal karotid arter
maksimum sistolik ak›m h›zlar›n›n “pacemaker” sonra-
s›nda düfltü¤ü gözlendi (p<0.05). Karotid arterlerinin
diastol sonu ve ortalama h›zlar› ile alan ve ak›m hacim-
lerinde “pacemaker” sonras› de¤ifliklik saptanmad›. Her
iki taraf ana karotid arter ve internal karotid arterde
resistivite ve pulsatilite indekslerinin “pacemaker” son-
ras›nda istatistiksel olarak anlaml› derecede düfltü¤ü
gözlendi (p<0.05).

SONUÇ
“Pacemaker” sonras› karotid arterlerindeki sistolik
ak›m h›zlar›ndaki düflüfller, olas› kardiyak "output" dü-
flüflüne ya da bradikardinin düzelmesine ba¤l› olabilir.
Bunun yan›nda, karotid arterlerinin ak›m volümlerinde
“pacemaker” sonras›nda de¤iflim olmamas› nedeni ile,
“pacemaker” sonras› erken dönemde oluflabilecek nö-
rolojik fonksiyon bozukluklar›n›n karotid arterlerinin
fonksiyonel bozuklu¤una ait olamayaca¤› düflünüldü. 
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meye çal›ş›ld›. İKA ve EKA ayr›m›;

İKA çap›n›n daha geniş olmas›, am-

pulla kesiminin olmas›, servikal böl-

gede dallanma göstermemesi ve EKA

posterolateralinde seyretmesi yakla-

ş›mlar› ile yap›ld›. RDG inceleme aşa-

mas›nda, uygun inceleme aç›s›yla, ar-

teryel ak›m k›rm›z›, venöz ak›m mavi

ile kodlanarak değerlendirme yap›ld›.

Tüm lümenin renk kodu ile dolup dol-

mad›ğ›, plaklara bağl› dolum defektle-

rinin varl›ğ›, dar segmentlerde renk

değişimi, "aliasing" ve bifurkasyonda

ters ak›m görüntülenmeye çal›ş›ld›.

Böylelikle, spektral incelemenin yap›-

lacağ› yerler belirlendi. Renkli Dopp-

ler ile ak›m spektrumu değerlendirme

aşamas›nda; İKA ile EKA ay›r›m›, di-

ğer yaklaş›mlar›n yan›nda, İKA’n›n

düşük rezistansl› ak›m örneğinde ol-

mas›, EKA’n›n ise sistolde keskin bir

yükseliş ve iniş gösteren dalga for-

muyla rölatif olarak az miktarda bir

diastol sonu ak›m› olan yüksek rezis-

tansl› ak›m şekli ile de yap›ld›. Longi-

tudinal düzlemde örnekleme aral›ğ›

damar lümeninin ortas›na paralel yer-

leştirilerek, Doppler aç›s› 30º-60º ola-

cak şekilde ak›m spektrumlar› elde

edildi. Doppler spektrum örnekleri

AKA’da, bifürkasyonun 2 cm proksi-

malinden, İKA ve EKA’da bifurkas-

yonun 1 cm distalinden al›nd› (Resim

1 ve 2). Elde edilen spektrumdan

maksimum sistolik, diastol sonu ve

ortalama h›z trase üzerinden imleç

yard›m›yla saptand›. Rezistivite in-

deksi (Rİ) = (MSH-DSH) / MSH ve

pulsatilite indeksi (Pİ) = (MSH -

DSH) / OH olarak hesapland› (MSH =

maksimum sistolik h›z, DSH = diastol

sonu h›z, OH = ortalama h›z). Her üç

damar›n ayn› noktalardaki transvers

görüntülerinden alan ölçümleri yap›l-

d› ve ak›m hacmi (AH) (ml/sn) = h›z

(cm/sn) x alan (cm2) formülüne göre

hesapland› (Resim 3). 

Bu çal›şmada elde edilen verilerin

karakterine dayanarak gruplararas› k›-

yaslama eşleştirilmiş t-testi ile yap›l-

d›. P değeri <0.05 ise sonuçlar istatis-

tiksel olarak anlaml› kabul edildi.

Bulgular
Hastalar›n PM tak›ld›ktan sonra

kalp h›zlar› (69±7 vuru/dk), öncesine

göre (50±9 vuru/dk) anlaml› derecede

yüksek bulundu (p<0.001) (Tablo 1). 

Her iki taraf AKA’da maksimum

sistolik ak›m h›zlar›, PM sonras›nda,

öncesine göre istatistiksel olarak an-

laml› derecede düşüşler gösterdi

(p<0.01). Sol ve sağ İKA’da, PM son-

ras›, öncesine göre maksimum sistolik

ak›m h›zlar›nda anlaml› olarak düşüş

mevcuttu (s›ras›yla p<0.01 ve

p<0.05). Yine her iki taraf EKA mak-

simum sistolik ak›m h›zlar›n›n, PM

sonras›nda, öncesine göre anlaml› dü-

şüşler gösterdiği saptand› (p<0.05)

(Tablo 2). 

Hastalar›n her iki taraf AKA, İKA

ve EKA’daki diastol sonu ve ortalama

ak›m h›zlar›n›n, PM öncesi ve sonras›

karş›laşt›r›ld›ğ›nda, bir miktar düşüş

ci aşamada renkli Doppler görüntüle-

me (RDG), üçüncü aşamada ise renk-

li dupleks Doppler görüntüleme

(RDDG) ile değerlendirmeler yap›ld›.

Transvers karotid arter incelemele-

rine AKA’n›n servikal kesiminden

başlanm›ş ve İKA’n›n distal kesimine

kadar sürdürülmüştür. Plak saptanan

olgularda, boyut, lokalizasyon, iç eko-

lar› ve yüzey karakterleri tan›m-

lanmaya çal›ş›ld›. AKA, İKA ya da

EKA’s›nda oklüzyonu ya da %40’›n

üzerinde darl›ğ› olan hastalar çal›şma

kapsam›na al›nmad›. Longitudinal in-

celemede, incelenebilen karotid arter

segmentleri, uygun aç›larda değerlen-

dirilerek, seyirleri ve bifürkasyon dü-

zeyi saptand›. İdeal yaklaş›m olarak

distal AKA, proksimal İKA ve EKA

segmentleri ayn› planda görüntülen-

Resim 1. "Pacemaker" implantasyonu öncesinde, bir
hastan›n AKA’s›ndan elde edilen RDUS görünümü ve
spektral analiz.

Resim 2. "Pacemaker" tak›lan bir hastada
AKA’ya ait RDUS görünümü ve spektral analiz.

Resim 3. Transvers AKA
görüntülerinden elde edilen
alan ölçümü.
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izlenmesine rağmen, istatistiksel ola-

rak anlaml› bulunmad› (p>0.05) (Tab-

lo 2).

Sol taraf AKA’da Rİ ve Pİ değerle-

ri, PM öncesi ve sonras› karş›laşt›r›l-

d›ğ›nda anlaml› olarak düşük bulundu

(s›ras›yla p<0.05 ve p<0.01). Sağ taraf

AKA’da da Rİ ve Pİ değerleri PM ön-

cesi ile sonras› k›yasland›ğ›nda ista-

tistiksel olarak anlaml› düzeyde dü-

şüktü (p<0.05). Hem sol hem sağ

İKA’da Rİ ve Pİ değerleri, PM önce-

sine göre anlaml› olarak azalm›şt› (s›-

ras›yla solda p<0.01 ve sağda

p<0.05). Her iki taraf EKA’da ise, Rİ

ve Pİ değerlerinde, PM tak›ld›ktan

sonra öncesine göre bir miktar düşme

saptanmas›na rağmen, istatistiksel

olarak anlaml› değildi (p>0.05) (Tab-

lo 3).

Karotid arterlerinin alanlar›nda, PM

sonras›nda anlaml› bir değişiklik sap-

tanmad› (p>0.05). Yine hastalar›n her

iki taraf karotid arterlerinin ak›m vo-

lümlerinde, PM öncesi ve sonras› kar-

ş›laşt›r›ld›ğ›nda anlaml› fark bulun-

mad› (p>0.05) (Tablo 3).

Tart›flma 
İlk kez 1958 y›l›nda bir hastaya

asenkron tipi PM yerleştirilmiştir. Bu

tip PM’ler hastan›n kendi ritmine bağ-

l› olmaks›z›n, önceden ayarlanm›ş ol-

duklar› sabit h›zda uyar› ç›kararak

kalbi çal›şt›r›yorlard›. Sonraki 10 y›l-

da nonkompetetif ‘demand’ PM’ler

geliştirildi. Bu PM’lerin alg›lama

fonksiyonlar› oldukça hassast› ve

önemli özellikleri hastan›n kalp ritmi-

ne göre devreye girmeleriydi. Hasta-

n›n kendi ritmini alg›lad›klar› sürece

dinlemede kalarak inhibe oluyorlard›

(4,5). "Demand" PM’lerin gelişimiyle

PM endikasyonlar› da değişime uğra-

d› ve genişletildi. Bugün kal›c›

PM’nin kesin endikasyonlar›n›; AV

bloklar, akut miyokard infarktüsü

(Mİ) sonras› gelişen devaml› sempto-

matik bradiaritmiler ve AV bloklar,

kronik bifasiküler ve trifasiküler blok-

lar, sinüs düğümü disfonksiyonu, ka-

rotik sinüs uyar›lmas›na bağl› spontan

oluşan ve semptomatik olan bradikar-

di veya sinüs duraklamas› oluştur-

maktad›r (1-3). İmplante edilebilir

PM’lerin uygulamas›ndan yaklaş›k 10

y›l sonra kalbin yapay olarak uyar›l-

mas› ile normal at›m işlevinin yan›n-

da, bazen hastalar›n klinik durumunda

kötüleşmeye de neden olduğu anlaş›l-

m›şt›r (4-6).

Mitsui ve ark., ventriküler "pacing"

yap›lan hastalarda çarp›nt›, nefes dar-

l›ğ›, göğüs ağr›s›, baş dönmesi, yüzde

k›zarma, soğuk terleme gibi yan etki-

ler bildirdiler. Araşt›rmac›lar bu feno-

meni PM sendromu olarak adland›rd›-

lar ve hastan›n fizyolojik ihtiyac› ile

PM h›z›n›n birbirine uymamas›na

bağlad›lar (7). Benzer yak›nmalar›

olan birçok hastada yap›lan çal›şma-

larda neden olarak atrial sistol ile

PM’nin başlatt›ğ› ventrikül kontraksi-

yonlar›n›n senkronize olmamas› gös-

terilmiştir. Çarp›nt› ve boyunda pul-

zasyon, asenkronizasyon nedeniyle

kardiyak "output" düşüşü, nörolojik

semptomlara yol açan hipotansiyon ve

konjestif kalp yetmezliği bu hastalar›n

ortak yak›nmalar›yd› (8-11).

1985’de Ausubel ve Furman, PM

sendromunun sadece tek odac›kl›

ventriküler PM’de oluştuğunu iddia

ettiler (5). PM konusundaki teknik ge-
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lişmeler birçok farkl› modelleri yarat-

m›şt›r. Daha sonra anlaş›lm›şt›r ki

benzer hemodinamik durumlara vent-

riküler "pacing"den çok stimülasyon

modlar› neden olmaktad›r. Buna da-

yanarak PM sendromu yeniden tan›m-

lanm›şt›r. PM sendromu bugün, PM

tak›lan hastalarda atrial ve ventriküler

kontraksiyonlar›n uygunsuz zaman-

lanmas›n›n sonucunda oluşan bulgu

ve semptomlar olarak tarif edilmekte-

dir (6). Normal AV kas›lma düzeni

kaybolduğunda kardiyak "output"

akut olarak %20 düşebilmektedir (12-

15). 

PM sendromunda değişik sistemleri

içine alan birçok semptom içermekte-

dir. Hipotansiyona bağl› mental du-

rumda değişim, terleme, şok, ortosta-

tik değişimler ile düşük kardiyak out-

puta bağl› letarji, çabuk yorulma ve

sersemlik görülür. Hemodinamik

semptomlar sağ üst kadran ağr›s›, bo-

yun ve abdomende pulzasyonlar ile

öksürüktür. Konjestif kalp yetmezliği-

ne bağl› dispne, ortopne, ödem görü-

lürken; presenkop, baş dönmesi ve

konfüzyon gibi nörolojik semptomlar

oluşur (5,16-18).

Günümüzde, kal›c› PM tak›lan has-

talarda izlenen nörolojik semptomla-

r›n nedenleri net olarak aç›klanama-

maktad›r. Karotid arterlerindeki ate-

rosklerotik plaklar ve bunlar›n sonuç-

lar› Doppler US yöntemiyle uzun y›l-

lard›r incelenmektedir (19-22). Bildi-

ğimiz kadar›yla, literatürde PM tak›-

lan hastalarda karotid arterlere ait

Doppler çal›şmas› yoktur. Pavlovic ve

ark., PM tak›lan hastalarda senkop et-

yolojisine yönelik yapt›klar› araşt›r-

mada, hastalar›n rutin tetkiklerinin

içerisinde karotis arter Doppler ince-

lemesinden bahsetmektedir (23). Bu-

nunla birlikte çal›şmalar›nda yaln›zca

karotid arterlerinde tespit ettikleri ate-

rosklerotik plak yüzdesi bildirilmekte

olup PM öncesi ve sonras› AKA,

İKA, EKA hemodinamiğinin nas›l et-

kilendiği belirtilmemiştir. 

Serebral kan ak›m› arteryel perfüz-

yon bas›nc›na bağl› olarak değişebil-

mektedir. Sistemik kan bas›nc›, kardi-

yak "output" ve kan volümü perfüz-

yondaki yeterliliği belirler. Bu ekst-

rensek faktörlerdeki olas› değişimler-

de kan ak›m› serebral vasküler direnci

kontrol eden bir grup intrensek faktör

taraf›ndan modüle edilir. Bunlar arter-

yel oksijen ve karbondioksit bas›nc›,

kan viskozitesi ve vasküler tonustur.

Ayr›ca kompansatuar serebral vazodi-

latasyon da serebral perfüzyon bas›nc›

düştüğünde serebral kan ak›m›n› ko-

ruyan bir mekanizmad›r (24). Bu me-

kanizmalar›n oldukça kompleks ve se-

rebral kan ak›m›n› öncelikle koruma-

ya çal›şt›ğ› aç›kt›r. Çal›şmam›zda has-

talar›n her iki taraf›nda karotis arterle-

rinin (AKA, İKA, EKA) ak›m volüm-

leri, PM öncesi ve sonras› karş›laşt›r›l-

d›ğ›nda anlaml› farklar bulunmam›ş-

t›r. Bu da serebral perfüzyonun %

15’ini sağlayan karotid arterlerin kar-

diyak "output"tan ald›klar› miktar› ko-

ruduklar›n› göstermektedir.

Çal›şmam›zda, hastalar›n PM önce-

si ve sonras› karotid ak›m spektrumu

karş›laşt›r›ld›ğ›nda, ilk gözlenen bul-

gu aritminin düzelmesi olmuştur. Ay-

r›ca hastalar›n PM sonras› kalp at›m

h›zlar›, öncesine göre anlaml› olarak

artt›ğ› saptanm›şt›r. Bu durum hastala-

r›n ritm yönünden sorunlar›n› ortadan

kald›ran bir durumdu ve PM’nin bek-

lenen sonucuydu. PM yerleştirilmesi

kardiyak ritm yönünden amac›na ulaş-

m›şt›r. Caroll, 1991’de yazd›ğ› maka-

lede kardiovasküler fizyolojideki de-

ğişikliklerin karotid Doppler spektru-

mu üzerinde önemli etkileri olabilece-

ğini vurgulam›şt›r (25). Araşt›rmalar›-

na göre kardiyak "output"daki önemli

bir düşüş hem sistolik hem de diasto-

lik h›zlar› azaltabilmektedir. Yine,

ciddi bradikardisi olan hastalarda, vo-

lümün artmas› sonucunda sistolik h›z

artmakta ve diastolik ak›m uzayarak

diastol sonu değer azalmaktad›r (25).

Bizim çal›şmam›z, PM sonras› erken

dönem bir çal›şmad›r, buna rağmen

Carrol’un yapt›ğ› araşt›rmaya uygun

olarak bradikardinin düzeltilmesiyle

AKA, İKA ve  EKA’da maksimum

sistolik ak›m h›zlar›nda PM sonras› is-

tatistiksel olarak anlaml› düşüşler

kaydedilmiştir. Bu nedenle PM tak›l-

d›ktan sonra hastalar›n karotid arterin-

de maksimum sistolik ak›m h›zlardaki

düşüşün kardiyak "output"daki bir dü-

şüşe ya da bradikardinin düzelmesine

bağl› olabileceği düşünülmüştür. Pİ ve

Rİ’deki düşüşler sistolik h›zlardaki

düşmeye bağl› olarak gerçekleştiği

düşünülmektedir. Bununla birlikte di-

astol sonu ak›m h›zlar›nda ve ortalama

ak›m h›zlar›nda değişiklik izlenme-

miştir. 

Çal›şma grubumuzda hastalardan

11’ine VVIR, 4’üne VVI, 4’üne

DDDR ve 1’ine de DDD tipi kal›c›

PM tak›lm›şt›r. PM tiplerinin farkl› ol-

mas›n›n AKA, İKA ve EKA’daki he-

modinamiğe etkisi ve gruplar aras›

farkl›l›k, olgu say›s› istatistiksel de-

ğerlendirme için yeterli say›da olma-

d›ğ›ndan dolay› yap›lamam›şt›r. Bu

çal›şma, PM’nin karotis arter hemodi-

namiğine erken dönem etkilerini orta-

ya koyan ön bir çal›şmad›r. Daha çok

say›da, farkl› PM’li hasta gruplar› ara-

s›nda fark olup olmad›ğ› araşt›r›lmal›-

d›r. Ayr›ca PM implantasyonunun geç

dönem komplikasyonlar›n› ve uzun

dönemli nörofizyolojik etkilerini aç›k-

lamak için hastalar›n izlenmelerinin

yararl› olacağ› aç›kt›r. 

Çal›şmam›z›n sonucunda, PM imp-

lante edilen hastalar›n karotid arterle-

rin hemodinamiğinde RDUS ile deği-

şiklikler saptanm›şt›r. Maksimum sis-

tolik h›zlar PM sonras›nda anlaml›

olarak düşerken buna bağl› olarak Rİ

ve Pİ’lerin de anlaml› oranda düştüğü

saptanm›şt›r. Bununla birlikte, karotid

arterlerinin ak›m volümlerinde PM

öncesine göre değişim olmamas› ise,

PM sonras› erken dönemde oluşabile-

cek nörolojik fonksiyon bozukluklar›-

n›n karotid arterlerin fonksiyonel bo-

zukluğuna ait olamayacağ›n› düşün-

dürmektedir. 



T a n › s a l  v e  G i r i fl i m s e l  R a d y o l o j i � 35

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: � carotid arteries � color Doppler ultrasonography � pacemaker
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