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ABSTRAK

Pendidikan teknik pada hari ini berkembang dengan meluas, terutamanya
didalam bidang elektronik. Fenomena ini sejajar dengan hasrat kerajaan bagi mencapai
tahap negara perindustrian dan berteknologi menjelang tahun 2020.

Satu lagi revolusi teknologi elektronik yang telah lama wujud tetapi mula
mendapat perhatian kepentingannya di Malaysia ialah bidang elektronik perubatan.
Ekoran pradigma tersebut, pihak kementerian pendidikan Malaysia dengan kerjasama
Universiti Teknologi Malaysia telah mengkaji dan merancang bagi program tersebut

dapat direalisasikan.

Antara peralatan didalam bidang ini yang telah dicipta adalah pacemaker.
Pacemaker ini adalah bertujuan untuk mengganti perentak jantung dan merangsang
pengepaman dan pengecutan jantung seseorang pesakit yang tidak normal. Dengan
wujudnya peralatan ini, maka pesakit yang mengalami sakit jantung tidak periu risau

dengan perubatan yang semakin canggih ini.
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PENGENALAN




1.1 PENGENALAN

Projek ini merupakan salah satu matapelajaran yang wajib diambil oleh setiap pelajar
semester 5 bagi Diploma dan semester 4 bagi Sijil. Kami telah memilih projek pacemaker
ini sebagai bahan projek untuk melakukan kajian kerana kami telah pun mempelajari
tentang lebih mendalam tentang projek pacemaker semasa menjalani latihan industri di
semester 4 yang lalu. Tambahan pula kami juga telah memperolehi banyak maklumat
daripada bahan-bahan rujukan seperti nota kuliah dan juga dari internet.

Melalui kajian yang kami lakukan, secara ringkasnya pacemaker ini merupakan satu
alat elektronik perubatan yang digunakan untuk membantu degupan jantung yang amat
perlahan. Pacemaker akan dapat mengesan degupan jantung yang perlahan dan akan
menghantar denyutan elektrik pada jantung untuk merangsang otot jantung berdegup
dengan pantas. Pacemaker ini mempunyai bateri dan penjana denyutan yang akan
menghantar denyutan elekirik pada jantung.

Sebagai pelajar Biomedical, kami berpendapat bahawa tajuk projek ini adalah
bersesuaian dengan kursus yang kami sedang jalankan pada semester 2002 ini. Kami
dapat mengetahui dengan lebih mendalam dan dapat memahami dengan mudah.

1.2 OBJEKTIF

Projek yang dijalankan oleh para pelajar ini, mempunyai peranan dan objektif yang
tersendiri. Secara amnya projek ini dijalankan untuk :-

Membolehkan para pelajar mengaitkan teori-teori yang telah dipelajari dengan
bahan-bahan kajian bagi projek ini.




o Menanamkan semangat berkerja secara berkumpulan dan memupuk hubungan
yang baik.

o Berkerjasama.

o Menanamkan sifat amanah, bertanggungjawab, berketrampilan dan yakin pada diri
sendiri.

o Melatih minda pelajar supaya berfikiran positif, kreatif dan inovatif.

o Dapat menambahkan pengetahuan dan pengalaman hasil daripada kajian yang

telah dilakukan.

1.3 SKOP PROJEK

Bagi tujuan mencapai objektif ini, kami telah membuat satu kajian tentang satu
mesin atau satu peralatan perubatan yang terdapat di negara ini. Peralatan perubatan ini
dikenali sebagai pacemaker ataupun perentak. la digunakan apabila terdapat masalah
pada jantung yang tidak normal. la akan membantu dan merangsang SA node dalam
proses pengaliran atau pengeluaran darah dari jantung. ia juga membantu pengepaman

dan pengecutan jantung.
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21 PENGENALAN

Terdapat sesetengahmanusia yang menghidapi penyakit pada awal usia mereka dan
ini ditentukan pada peringkat konsepsi. Segala pengaruh intrauterin, faktor pemakanan,
jangkitan serta toksid yang memainkan peranan terhadap persekitaran kanak-kanak
selepas dilahiorkan, termasuk juga selepas usaha itu, usaha doktornya, sukar untuk
mengubah distrofi otot Duchenne. Pada masa konsepsi, kromosom X tunggal membawa
gen distrofi otot Duchenne, sama ada diwarisi daripada ibunya atau muncul sebagai mutasi
baru didalam ovum sebelum persenyawaan. Ini sendiri memadai untuk menyebabkan
seseorang itu terlantar dikerusi roda pada hujung dekad pertama hidupnya dan maut pada
hujung dekad kedua. Tragedi bagi keluarganya bertambah lagi oleh perasaan cemas
sekiranya anak-anak lelaki berikutnya akan terjejas.

Bahaya sebenarnya mungkin amat atau amat rendah. Bergantung kepada
kebarangkalian relatif samada ibunya seorang pembawa gen ini atau penyakit anak tadi
adalah akiubat mutasi baru. Seperti penyakit-penyakit genetik lain, seorang pakar genetik
klinikal kemungkinanterlibat dalam menganggarkan risiko penyakit akan berulang semula
dan seterusnya membincangkan tentang bahaya tersebut serta peluang-peluang lain yang
terbuka kepada sepasang suami isteri terlibat. Prinsip tertentu di dalam genetik manusia
membantu doktor dalam tugas ini.

2.2 VARIAS| GENETIK

Sebenarnya penyakit yang di tentukan melalui genetik seperti distrofi otot
Duchenne hanya segelintir daripada variasi genetik yang terdapat didalam populasi

manusi i . . ; i s
usia. Melainkan kembar seiras, kita semua berbeza secara genetik dan perbezaan ini




bukan sahaja setakat menentukan kebanyakan perbezaan fizikal seperti ketinggian tetapi
juga untuk sebahagian

daripada perbezaan pengaruh penyakit terhadap diri seseorang. Kebanyakan penyakit
biasa adalah hasil interaksi yang kompleks di antara pengaruh persekitaran dengan
pengaruh genetik. Pengaruh genetik adalah akibat banyak gen, setiapnya mempunyai
kesan yang kecil. Kebanyakan daripada gen ini tidak boleh di anggap sebagai abnormal
seperti gen bagi kumpulan darah O tidak lebih abnormal dibandingkan dengan gen bagi
kumpulan darah A. Disini kita berhadapan dengan gen alternatif terkhusus yang pada
kebanyakan masa, membekalkan kesihatan yang sempurna kepada manusia.

Masa kini, oleh kerana pengetahuan yang begitu meluas tewntang struktur
sebenar gen dan bagaimana ia dikodkan didalam kromosom DNA, adalah berguna untuk
menerangkan konsep genetik klasikdalam bentuk struktur yang mudah. Didalam
perempuan, 46 kromosom didapati didalam pasangan homologus dan oleh itu terdapat
dua salin setiap gen, satu dengan unsur maternal dan satu lagi paternal. Ini serupa
didalam lelaki kecualiperbezaan didalam pasangan kromosom seks X dan Y. Hanya lebih
kurang 2% daripada kod kromosom DNA menjadi kod bagi asid amino yang membentuk
struktur protein dan enzim. Kedua-duanya merupakan hasilan gen primer. Fungsi sebenar
bagi 98% daripada DNA yang lain ini tidak diketahui, tetapi mestilah termasuk kawalan

aktiviti gen dan kawalan susunan tepat kromosom homolugos yang berlaku pada masa
meiosis.

Satu struktur gen terdiri daripada susunan nukleotid DNA yang menjadi kod bagi
satu rantai tunggal polipeptid yang disintesiskan pada ribosom di dalam sitoplasma sel.
Rantaian polipeptida mungkin seterusnya di ubah suai, atau lebih daripada satu jenis
rantaian polipeptid mungkin bergabung untuk membentuk satu makromolekul. Rantai
globin a dan globin B membentuk hemoglobin dewasa HbA. Setiap struktur gen
me.mpunyai tapak khusus pada kromosom DNA tertentu. Terdapat satu globin B pada
setiap Pasangan kromosom 11. kedua-dua gen globin B bersama membentuk lokus gen




globin B. Gen alternatif pada satu lokus dinamakan alel. Satu daripada nukleotid di dalam
salah satu daripada dua gen globin B berubah didalam orang yang mewarisi penyakit sel
sikel, dan oleh itu gen sikel, atau gen B atau gen normal B adalah alel.

Adalah nyata dengan hanya dua tapak DNA, mana-mana induvidu cuma
mengandungi dua alel di sebarang satu lokus. Walaubagaimanapun, didalam satu populasi
mungkin terdapat begitu banyak alel dan sebenarnya lebih daripada 100 rantaian globin B
yang berlainan telah di huraikan. Induvidu yang mempunyai 2 alel berbeza pada satu lokus
tertentu adalah heterozigus bagi lokus tersebut. Apabila kedua alel adalah alel biasa kita
merujuknya sebagai homozigus normal, dan apabila kedua-dua alel adalah alel
merbahaya, istilah homozigus abnormal digunakan. Gen-gen pada kromosom X tidak
berpasangan di dalam lelaki, dan apabila gen seperti ini menjadi abnormal di dalam lelaki,
istilah hemizigus kadang kala di gunakan.

2.3 KETURUNAN MONOGENIK
2.3.1 GANGGUAN AUTOSOM DOMINAN

Dalam genetik perubatan, istilah autosom dominan merujuk kepada keadaan yang
gangguan monogenik dipamerkan secara klinikal dalam keadaan heterozigus. Di Britain,
kejadian gangguan autosom dominan keseluruhannya adalah lebih kurang 7 per 1000 bayi
yang dilahirkan hidup. Sesetengah daripada keadaan yang lebih umum adalah penyakit
buah pinggang polisistik, hiperkolesterolemia monogenik, neurofiboromatosis dan korea
hungtinton. Oleh kerana seorang kanak-kanak hanya mewarisi satudaripfada setiap
Pasangan kromosom, maka bolehlah dengan ringkasnya dikatakan anak kepada
S?Seomng yang mempunyai gangguan autosom dominan menunjukkan kemungkinan 1
didalam 2 akan dilahirkan dengan gangguan yang sama.




Pada puratanya, sesetengah akan mewarisi kromosom yang membawa gen
abnormal, dan setengah lagi membawa gen normal. Oleh itu dengan jumlah anka yang
cukup, keadan boleh ditunjukkan didalam setiap generasi dan didalam kedua-dua jantina
denagn individu terjejas sahaja yang dapat menurungkan keadaan itu kepada generasi

seterusnya.

Malangnya dalam amalan klinikal dua perkara lain, iaitu perbezaan dalam ekspresi
gengen dan mutasi bvaru dapat menyulitkan perkara ini. Kedua-duanya dapat diterangkan
oleh neurofibromatosis, yang mempunyai dua kejadian lebih kurang 1 dalam 3000 orang.
Manifestasi dalam seseorang yang membawa gen ini berbeza daripada hanya beberapa
tompok pigmen tertentu pada kulit, yang digelar bintik cafe au lait, kepada kecacatan yang
hodoh dengan tumor subkutaneus dan kutaneus dan terencat akal. Didalam
neurofibromatosis seperti banyak dalam gangguanautosom dominan.

Seseorang yang terjejas secara ringan perlu diingatkan bahawa anak yang akan
mewarisi gen ini mungkin tidak bernasib baik seperti diri mereka sendiri. Seseorang
dengan manifestasi minimum mungkin juga dianggap sebagi normal dan mungkin
menimbulkan tanggapan bahawa satu generasi telah lepas daripada penyakit tersebut.
Dengan mengambil kira variasi didalam variasi ekspresi gen seperingkat lagi, boleh
dikatakan bahawa dalam keadaan tertentu manifestasi gen tidak wujud didalam
sesetengah ahli keluarga, iaitu gen dapat menyusup kurang daripada 100%. Penyusupan
yang menurun sebagai konsep yang berbeza daripada variasi ekspresi gen tidak begitu
membantu dalam amalan. Yang pentingnya seseorang tidak boleh menasihatkan orang
lain tentang perkara ini sehingga pemeriksaan fizikal yang rapi telah dijalankan.

Sudah tenty penting untuk mengetahui peringkat umur yang biasa bermulanya
P::iyaktt Ini kerana sebahagian besar gangguan autosom do,inan hanya kelihatan pada
akhir usj

Usla seseorang. Kadang kala selepas pembawa gen telah selesai mengadakan




keluarga. Korea huntington adalah penyakit degenerasi otak, terutamanya pada basal
ganglia. Penyakit ini mula kelihatan pada peringkat umur purata 42 tahun. Oleh kerana
tidak ada sebarang ujian untuk mengesan gen ini lewbih awal lagi, orang yang mempunyai
risiko hanya boleh diyakinkan bahawa mereka tidak mempunyai gen tersebut apabila tidak
timbul langsung manifestasi penyakit setelah mencapai umur lebih kurang 70 tahun.
Semua gangguan dominan terpaksa bermula pada sesuatu masa sebagai mutasi baru
didalam ovum atau sperma, dan jelas semakin teruk penyakit itu, semakin kurang
kemungkinan pesakit akan mengadakan keluarga. Bahagian terbesar daripada individu
yang terjejas merupakan akibat suatu mutasi baru.

Dalam gangguan dominan ringa, atau penyakit yang lambat timbul dalam usia
seseorang, sebahagian besar daripada pesakit ini telah mewarisinya daripada ibu atau
bapa yang mengalami penyakit tersebut. Mutasi baru dan variasi ekspresi gen boleh
bergabung untuk menyulitkan keputusan klinikal. Jika seorang anak tunggal didalam
keluarga jelas menghidapi neurofibromatosis, ibu bapa yang kelihatan sihat semestinya
ingin mengetahui risiko kepada anak yang seterusnya. Jika keadaan anak diputuskan
sebagai akibat mutasi baru, risiko keadaan yang sama akan timbul agak rendah sekali.
Walau bagaimanapun, jika pemeriksaan membuktikan tand-tanda minumum
neurofibromatosis dalam ibu atau bapa, pasangan ini akan menghadapi bahaya.

Bagi setiap kehamilan. Ini menunjukkan betapa pentingnya seseorang itu

mengetahui tentang tanda-tanda minimum penyakit serta masalah yang mungkin timbul
dalam kes yang di ragui.




2.3.2 GANGGUAN AUTOSOM RESESIF

Bagi pewarisan autosom resesif gangguan ini hanya kelihatan secara klinikal
apabila pesakit memiliki dos berganda gen abnormal, iaitu dalam keadan homozigus.
Pesakit tidak mempunyai alel normal pada sesuatu lokus yang terlibat selepas mewarisi
satu gen abnormal daripada setiap ibu bapa. Biasanya kedua-dua ibi bapa adalah
heterozigus bagi gen yang dipersoalkan dan kelihatan normal secara klinikal kerana
tindakan alel normal mereka pada lokus tersebut mencukupi untuk mengatasi keadan.
Jarang sekali, satu ataupun kedua-dua ibu bapa merupakan homozigot yang terjejas.

Dalam keadaan biasa, apabila ibu bapa adalah heterozigus anaknya mempunyai
kemungkinan 1 dalam 4 untuk menjadi homozigot terjejas, kemungkinan 2 dalam 4 untuk
menjadi heterozigot seperti ibu bapanya dan kemungkinan 1 dalam 4 untuk menjadi
induvidu normal.

Di Britain, kejadian gangguan autosom resesif keseluruhannya adalah lebih kurang
2.5 dalam setiap1000 yang lahir hidup, dan yang lazim sekali berlaku adalah sistik fibrosis.
Lebih kurang 1 daripada 2000 orang terjejas dan lebih kurang 1 darip[ada 22 orang adalah
heterizigot atau pembawa gen. Kerosakan pembawa kimia sebenarnya didalam fibrosistik
tidak diketahui tetapi terdapat perubahan menyeluruh pada mukus, bersama
penghalangan duktus pankreas yang membawa kepada masalah penghadaman.

Sekatan pada cabang-cabang bronkus pula menyebabkan jangkitan dada
bem'ang-U!ang. Sebilangan besra bilangn autosom resesif diakibatkan oleh enzim yang
tidak wujud atau enzim tak aktif Yang mencegah satu langkah dalam lintasan metabolik
Yang Penting. Halangan metabolik hasilan akhirnya menyebabkan aktiviti meningkat dalam
|lnfa.san alternatif dan mengakibatkan hasilan androgen yang berlebihan ini menyebabkan
virilisasi fetus Perempuan bersama pembesaran Klitoris. Lebih penting lagi, kekurangan 21




hidroksilase menjejas penghasilan steroid korteks yang penting. Ciri-ciri klinikal bagi
beberapa gangguan metabolisme yang diperolehi sejak dilahirkan diakibatkan oleh
perhimpunan sebatian sebelum tapak penghalangan enzim dan kekurangan sebatian
selepas langkah tersebut.

Keadaan heterozigus boleh dikesan melalui ujian biokimia dalam kebanyakan
gangguan autosom resesif dan ini dapat memainkan peranan yang penting dalam
kaunseling genetik. Hakikat ini juga membangkitkan soalan sama ada keadan ini benar-
benar resesif, jika gen tersebut menghasilkan kesan yang dapat dilihat dalam keadaan
heterozigus. Mengikut kebiasaan heterozigot pada amnya sihat dan perbezaan besar
didapatiantara manifestasi klinikal yang dihasilkan dalam keadan heterozigus dengan
homozigus abnormal.

Memandangkan keadan begini, menggunakan kategori tambahan seperti
gangguan sederhana atau bersama dominan tidakmembantu.amenia sel sikel dan B-
talasemia major boleh dianggap sebagai gangguan autosom resesif walaupun ciri-ciri
heterozigot atau sel sikel mungkin menunjukkan sel darah merah mengsikel secara in vivo
dengan anoksia yang tenat Orang yang mempunyai baka B-talasemia ini mungkin
mengalami sedikit anemia.

Kejadian gangguan resesif pada waktu kelahiran di dalam sesuatu populasi
bergantung khususnya kepada kejadian keadaan heterozigus. Jelas bahawa kematian
awal akan mengubah frekuensi pesakit yang dapat ditemui dalam generasi tua, dan kadar
perkahwinan antara sepupu yang berubah akan menunjukkan kesan. Setakat mana mutasi
baru mengekalkan frekuensi heterozigot bagi berbagi-=bagi gangguan resesif sukar
dianggarkan, tetapi pemilihan semula jadi telah memainkan peranan utama di dalam
Penyakit sel sikel dan penyakit talasemia. Baka sel sikel menunjukkan perlindungan
terhadap malaria gan analisa terbaru enzim endonuklease DNA disekeliling lokus gen sikel
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menunjukkan lebih kurang 80% daripada orang Afrika Barat yang mempunyai baka sel
sikel yang mewarisi gen tersebut daripada nenek moyang yang sama.

Sepupu berkongsi 1 per 8 gen yang sama dan oleh itu kemungkinan mereka untuk
mendapat anak yang menghidap gangguan resesif lebih tinggi sedikit berbanding dengan
ibu dan bapa yang tidak ada hubungan keluarga didalam populasi yang sama.
Perbandingan antara sepupu yang tinggiuntuk beberapa generasi berkecenderungan
merendahkan frekuensi gen resesif yang merbahaya melalui pemuluhan semulajadi.

2.3.3 GANGGUAN RESESEIF BERKAIT-X

Pembakaan resesif berkait-X menghasilkan asal-usul keluarga tertentu, dengan
orang lelaki terjejas dan gen dipindahkan melalui perempuan yang tidak terjejas langsung.
Dengan menggunakan gambarajah ringkas kromosom X dan Y, mudah sekali meyakinkan
diri bahawa satu gen abnormal yang dibawa pada satu kromosom X didalam seseorang
perempuan akan diturunkan pada setengah daripada anak perempuannya. Lelaki yang
terjejas hanya akan mendapat anak-anak perempuan heterozigus tetapi tidak boleh
menurunkan gen tersebut kepada anak-anak lelakinya, yang hanya menerima kromosom
X dan Y. Di dalam populasi dengan kerosakan enzim sel darah merah berkait-X, glukos-6

—fosfat dehidrogenase adalah lazim lelaki yang terjejas mungkin mendapat anak yang juga
terjejas.

Dalam sesetengah gangguan berkait-X sebahagian daripada heterozigot
perempuan terjejas secara ringan, dan ini adalah benar bagi kes yang kekurangan glukos-
6-fosfat dehidrogenase. Pewarnaan sitokimia sel darah merah menunjukkan bahawa
setengah daripadanya kurang glukos-6-fosfat dehidrogenase dan setengah lagi adalah
normal. Penerangan inj terdapat dalamhakikat bahawa hanya satu daripada pasangan




kromosom X adalah aktif didalam sebarang satu sel. Pentakaktifan secara rawak bagi satu
atau lebih kromosom X didapati di dalam setiap sel pada peringkat awal perkembangan.

Di Britain, kejadian gangguan berkait-Xlebih kurang 0.4 per 1000 bayi yang dilahir
hidup. Distrofi otot Duchenne adalah terlazim dengan kejadian lebih kurang 1 didalam
4000 lelaki pada masa kelahiran. Seperti yang telah dilihat pada awalnya apabila terdapat
seorang lelaki terjejas yang terasing didalam sesebuah keluarga, satu daripada masalah
klinikal adalah untuk menentukan kemungkinan penyakitnya disebabkan olehmutasi baru.
Seseorang boleh mengambil kira jumlah lelaki sihat disebelah pihak ibu. Bagi anak lelaki
yang menghidapi keadan gangguan ini enzim mengalir keluar daripada daripada serat otot
distrofik dan menghasilkan paras yang agak tinggi didalam plasma mereka. Paras kreatine
kinase cenderung untuk meningkat didalam perempuan heterozigus bagi keadan gen
distrofi otot. Tetapi penaburan nilai ini bertindih dengan penaburan nilai daripada
perempuan yang normal.

Istilah dominan berkait-X telah digunakan untuk segelintir jumlah keadaan yang
Jarang sekali berlaku dengan perempuan heterozigus sering terjejas. Walau bagaimanapun
lelaki hemizigus selalunya lebih teruk terjejas dan dalam sesetengah kes seperti bentuk
berkait-X dalam sindrom-oral-fasial-digital, lelaki yang terjejas jarang sekali hidup didalam
kandungan ibu. Rujukan dibuat kepada bentuk berkait-X bagi sindrom-oral-fasial-digital
kerana sindrom yang hampir sama boleh disebabkan olehgen autosom resesif. Terdapat
beberapa jenis gangguan yang hampir tidak dapat dibezakan melalui pemeriksaan klinikal

biasa, tetapidisebabkan oleh gen yang berbeza, selalunya dengan keturunan corak yang
berbeza.




2.4 PERTALIAN GENETIK DAN HUBUNGAN PENYAKIT

Pada peringkat meiosis kromosom homologus berpasangan dan kadang kala
terdapat pertukaran secebis kromosom diantara pasangan ini yang dinamakan
persilangan. Oleh itu, satu set kromosom yang berakhir didalam ovum atau sperma
membawa percampuran gen daripada kedua-dua set kromosom di dalam ibu bapa. Jika
persilangan ini tidak berlaku semua gen tertentu pada kromosom akan selalu diwarisi
secara en bloc, ciri-ciri yang ditentukan oleh gen ini dipisahkan bersama generasi selepas
generasi di dalam sesebuah keluarga. Persilangan berlaku didalam sesebuah gen ayng
telah dibawa pada kromosom yang sama memisah dengan sendirinya. Tetapi jelas sekali
bahawa semakin semakin hampir dua gen terduduk pada dua kromosom, semakin kurang
kemungkinan mereka dipisahkan melaui persilangan dan lebih kemungkinan mereka
mewarisi bersama.

Gen yang terlibat didalam sistem HLA daripada jenis tisu menerangkan
sesetengah daripada perkara ini. Jumlah antigen histokompatabiliti yang berbeza agak
besar. Antigen ini antara lain terlibat dalam penolakan graf tisu luar. Buat masa ini,
terdapat 4 lokus HLA yang berbeza iaitu HLA A, B, C dan D. Lebih kurang 17 alel terdapat
pada lokus A, 27 untuk B, 7 untuk C dan sekurang-kurangnya 18 untuk lokus D. Walau
bagaimanapun, apabila diteliti kembali seseorang individu hanya bolen mempunyai dua
alel pada setiap lokus seperti yang ditunjukkan dengan pengkhususan bagi HLA A dan B
sahaja diberi untuk memudahkan penjelasan.

Percantuman alel tertentu pada satu kromosom tunggal disebut suatu haplotip.
Oleh kerana Iokuys HLA A dan B berhubung rapat, haplotip induk pada amnya
dip.ertum"ka“ tanpa perubahan. Walaubagaimanapun, semasa meiosis, suatu persilangan
terjadi lebin Kurang sekali dalam 100 kali meiosis antara 2 kromosom nombor 6 pada tapak
S lokus A dengan B. Ovum atau sperma kemudiannya akan membawa haplotip




rekombinan. Suatu haplotip tertentu tidak tetap selama-lamanya walaupun ia dipindahkan
tanpa perubahan untuk beberapa generasi. Dengan masa yang mencukupi dengan
mengawan secara rambang, setiap gabungan alel pada tapak A dan B patut timbul.

Apabila didapati 2 alel lebih kerap bersama, atau kurang kerap daripada yang
dijangka dibandingkan dengan frekuensi individu, mereka dikatakan berada didalam
ketidakseimbangan pertalian. Ketidakseimbangan pertalian boleh timbul dalam beberapa
bentuk. Satu alel mungkin terbit, melalui mutasi yang agak baru. la belum lagi mencapai
keseimbangan serta masih menunjukkan percantuman asal. Suatu percantuman tertentu
mungkin mempunyai kelebihan atau kekurangan yang terpilih atau mencapai
ketidakseimbangan melalui pemilihan semula jadi. Prinsip yang sama bagi keseimbangan
dan ketidakseimbangan boleh digunakan untuk alel daripada mana-mana dua lokus gen
yang berkaitan.

2.5 KETURUNAN MULTIFAKTORIAL

Kolerasi antara ketinggian ibu bapa dengan ketinggian anak-anak mereka yang
akhirnya adalah jelas untuk diperhatikan. Mewarisi ciri-ciri kuantitatif seperti ketinggian,
telah menjadikan tajuk kajian rapi untuk lebih satu abad. Boleh ditunjukkan juga bahawa
hubungan antara berbagai-bagai saudara dapat diterangkan berdasarkan banyak gen,
setiap satu membawa kesan kecil, memisahkan diri dalam satu corak Mandelian normal,
iaitu mengikut peraturan sama yang telah diterangkan. Sumbangan genetik yang penting
terhadap sesetengah kecacatan kongenital umum boleh didapati seperti spina bifida, bibir
rekah lelangit atau penyakit jantung kongenital. Sumbangan ini didapati berasaskan
bahawa banyak gen setiapnya mempunyai kesan positif atau negatif kecil untuk
Mempengaruhi Suseptibiliti bagi fetus kepada kecacatan.




Saudara peringkat pertama (abang dan kakak atau anak —anak) kepada orang
yang terjelas mempunyai bahaya tinggi untuk mendapat kecacatan, tetapi risiko meningkat
ini mulai lenyap dengan cepat sekali apabila beralih kepada saudara peringkat kedua yang
jauh (anak —anak saudara dan cucu ) dan hampir kembali kepada kejadian populasi am
bagi saudara peringkat ketiga Pertimbangan am bagi keturunan muiltifaktorial ini dapat di
terangkan melalui kejadian lebih kurang satu di dalam seribu yang di lahirkan.

Banyak gangguan umum dalam kehidupan dewasa, seperti hipertensi arteri atau
skizofrenia mempunyai unsur genetik penting dengan saudara rapat yang mempunyai
bahaya yang tinggi untuk menghidapi penyakit tersebut. Walau bagaimanapun adalah jelas
bahawa kemungkinan terdapat beberapa sebab bagi keadaan ini, sesetengah khususnya
yang berkaitan dengan persekitaran, ada yang genetik sementara yang lain adalah
multifaktorial, melibatkan bukan sahaja tindakan beberapa gen tetapi juga faktor
persekitaran yang lain.

2.6 KECACATAN KROMOSOM

Kecacatan kromosom terbahagi terdapat dua kategori besar, iaitu gangguan
jumlah kromosom dan penyusunan semula atau perubahan dalam struktur kromosom.
Kejadian keseluruhannya di dalam bayi yang di lahirkan hidup lebih kurang 5-6 bagi setiap
1000 dan di anggarkan bahawa lebih normal dan daripada 1000 kehamilan yang di kenal
Pasti , terdapat 75 kematian janin atau neonatal yang di sebabkan oleh kecacatan

Kromosom. Kebanyakan daripada kecacatan ini timbul sebagai mutasi baru di dalam
ovum,sperma atay zigot awal.




2.6.1 ANOMALI JUMLAH KROMOSOM SEKS

Trisomi yang melibatkan kromosom X atau Y agak kerap berlaku dan anehnya
~ mengakibatkan kecacatan fizikal yang kecil sahaja jika di pertimbangkan saiz kromosom X
' dan jumlah gen yang di bawanya. Penerangan terdapat dalam fenomena pentakaktifan
kromosom X yang telah di huraikan pada awal pagi. Hanya satu kromosom X kekal aktif di
dalam mana — mana satu sel selepas peringkat perkembangan awal, dan kromosom X tak
aktif menjadi jasad kromatin X (sebelumnya di kenali sebagai jasad Barr) yang kelihatan
hampir dengan membran nukleus dalam sebahagian daripada nukleus selnya, dan lebih
jarang sekali, perempuan dengan XXXX mempunyai 3 jasad kromatin — X.

ST
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3.1 PENGENALAN

} Penyakit sistem kardiovaskular merupakan punca kematian yang paling utama.
Berbagai penyakit kardiovaskula berlaku pada peringkat umur pertengahan atau lanjut,
terutamanya penyakit arteri koronari dan hiperetaensi dan kejadiannya akan meningkat
dengan meningkatnya umur populasi.

3.2 PEMERIKSAAN SISTEM KARDIOVASKULAR

3.2.1 SIONOSIS

Warna kemerahan atau pucat sesuatu bahagian bergantung kepada jumlah darah
didalam kapilari bahagian tersebut ketebalan tisu yang melapisinya dibahagian tisunya
tipis. Contohnya bibir dan konjuktiva, warnanya mungkin sangat pekat. Warna darah
bergantung kepada hemoglobin, oleh itu tahap dan jumlah hemoglobin juga mempengaruhi
warna sesuatu bahan. Apabila darah kapilari mengandungi hemoglobin terturun yang
berlebihan, ia akan kelihatan biru dan menghasilkan tompokan birupada kulit dan mukosa.
Ini dikenali sebagai sionosis. 5g hemoglobin terturun per 100 ml diperlukan untuk
menghasilkan sianosis yang di kesan.

Terdapat 2 jenis sianosis :-

1) Sanosis Periferal

’ .

* Disebabkan oleh perhentian darah didalam kapilari, dapat diperhatikan dengan
fYata di jari-jari dan bibir dan sering dikaitkan dengan kesejukan dibahgaian
tersebut. la mungkin dapat dihilangkan dengan menghangatkan bahagian yang




terlibat. la tidak didapati di lidah atau mulut. la mungkin berlaku pada kegagalan
jantungatau disebabkan punca setempat seperti pengaliran yang lemah pada
tangan atau kaki. Orang normal yang biru apabila sejuk mempunyai sianosis
jenis ini.

E

- 2) Sianosis Pusat
% Disebabkan sama ada oleh pengambilan oksigen yang tidak mencukupi di paru-
paru, sekunder pada penyakit pulmonari atau pintasan jantung kanan ke kiri
yang menghasilkan darah nyahoksigen yang memintasi paru-paru dan masuk
terus ke saliran sistematik. la dicirikan oleh sianosis yang melibatkan mulut dan
lidah dan juga tangan dan kaki yang hangat.

3.2.2 SUHU EKSTREMITI

Kesejukan ekstremiti disebabkan oleh vasokonstriksi atau obstruksi salur darah
permukaan oleh itu bekalan darah ke kulit akan berkurangan. Dalam penyakit jantung ia
selalunya di sebabkan oleh vasokonstriksi periferalyang mengikuti penurunan keluaran
jantung. Sebaliknya, dalam keadaan keluaran jantung yang tinggi, saluran periferal akan
dikendurkan dan kulit berkeadaan hangat.

3.2.3 JARI BELANTAN

Jari belantan mungkin berlaku didalam penyakit jantung. Penyakit jantung sianosis
Yang selalunya san

gat nyata, jari-jari kelihatan seperti kayu gendang. Jari belantan juga
didapati paga pesa

Kit kor pulmonale dan endokarditis jangkitan. Punca-punca jari belantan




yang lain adalah penanahan paru-paru kronik, karsinoma bronkus, kolitis ulser, sinmdrom

malpenyerapan dan sinosis hati, tidak harus dilupa.

3.2.4 DENYUT ARTERI

Kadar cepat dan irama denyut selalu ditentukan dengan merasai denyut radial.

a) Kadar Cepat

% Semasa peringkat umur setahun kadar cepat denyut adalah diantara 100-110

seminit. Semasa pertumbuhan kanak-kanak, kadar cepat denyut akan menurun dan

menjelang baligh ia telah menurun ke kadar cepat orang dewasa, dengan mana

selalunya antara 65-85 seminit. Walaubagaimanapun, ahli sukan mungkin

mempunyai kadar cepat denyut semasa rehat 50 seminit kurang. Peningkatan kadar

cepat denyut disebab takikardia dan mungkin disebabkan oleh emosi, tekanan dan

demam, tirotoksikosis, pendarahan penyakit jantung intrinsik, takikardia

paroksismal, flutter atrium atau fibrilasi atrium. Tidur dapat mengahpuskan emosi

dan stress, oleh itu kadar cepat denyut semasa tidur merupakan pemerhatian yang

penting.

% Penurunan kadar cepat denyut tanpa sebab disebut bradikardia dan ia jarang

berlaku, |a mungkin disebabkan oleh bradikardia sinus seperti ia dalam

hipotiroidisme, jaundis halangan atau peningkatan tekanan intrakranium dan sering

didapati pada pesakit sawan yang masih muda. la mungkin juga disebabkan oleh

gangguan perentak atau sistem konduksi jantung. la mungkin juga disebabkan oleh

kelebihan dos digitalis atau perencat B.
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terbahagi kepada tiga iaitu denyut bisferiens, denyut alternans dan denyut
paradoksus.

3.2.5 DENYUT VENA

Vena leher hendaklah diperiksa dalam kedudukan baring dengan kepala bahu
pesakit diangkatkan 30 dari mendatar. Pada kedudukan ini kolom darah didalam sistem
jagular mestilah mencapai paras klavikel. Tekanan vena jagular normal diukur dengan
merujuk kepada sudut sternal dan selalunya dicatat dalam cm darah. Pada individu normal
ia mempunyai julat diantara +3 dengan —6 cm dengan subjek mendatar. Apabila
pengukuran yang teliti diperlukan, chatether boleh dimasukkan terus ke atrium kanan untuk
pemonitoran seterusnya yang dikenali sebagai tekanan vena pusat. Tetapi ia sebenarnya
menunjukkan tekanan atrium kanan. Peningkatan tekanan jagular selalu didapati dalam
kegagalan jantung dan dalam keadaan yang dikaitkan dengan keluaran jantung yang

tinggi. la juga akan meningkatkan dalam halangan vena kava superior apabila denyutan
tidak terdapat.

Akhirnya, sedikit peningkatan tekanan vena mungkin berlaku pada keadaan
peningkatan tekanan intraabdomen seperti semasa hamil. Vena jagular luar mungkin
tertekan apabila ia melalui fasia serviks, oleh itu lebih baik untuk memerhatikan vena
lagular dalaman kanan. Gelombang a dan v mungkin boleh diperhatikan pada denyut vena
Jagular yan normal. Gelombang a disebabkan oleh penguncupan atriumkanan dan
bersamaan dengan bunyi pertama daripad jantung. la diikuti oleh penurunan x akibat
PeNngenduran atrium kanan. Sebagai tambahan, rakaman tekanan menunjukkan satu takik

Pada penurunan x yang dikenali Rl geAehiLalg ) Gk TGl RSB e A i
denyut karotid terserak.




Berikutan penurunan x terdapat gelombang v yang menggambarkan peningkatan
tekanan yang berlaku dengan perisian atrium kanan dengan injap trikuspid yang tertutup.
la bersamaan dengan bunyi kedua daripada jantung. Akhirnya injap trikuspid terbuka
didalam diastol ventrikel menyebabkan penurunan tekanan atrium yang diperhatikan
sebagai penurunan y didalam denyut vena.

Gelombang a yang besar akan diperhatikan didalam stenosis trikuspid atau
apabila peningkatan kekakuan didalam ventrikel kanan akibat hipertropi seperti yang
berlaku didalam stenosis pulmonary atau hipertensi pulmonary. Gelombang a yang amat
besar atau gelombang connon dapat diperhatikan apabila atrium kanan menguncup
melawan injap trikuspid yang tertutup akibat penguncupan ventrikel adn atrium yang
hampir bersinkronis. Ini berlaku dengan tetap dalam irama nodus dan takikardia nodus,
dan kadang kala dalam halangan jantung lengkap dan jarang-jarang pada denyut ektopi
ventrikel.

3.2.6 HATI

Hati akan mengalami kongesi dan membesar dengan peningkatan tekanan vena
Seperti yang berlaku dalam kegagalan jantung kongestif. la mungkin sakit dan ketenderan
dia ats kepalpatan jika pembesaran berlaku dengan cepat. Denyut yang membesar
didalam hatj didapati pada trikuspid tak kompeten. Kongesi berterusan mungkin akan

mengakibatkan gangguan fungsi hati dan menghasilkan sedikit jaundis walaupun dalam
sirosis kardium
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3.2.7 REFLUKS HEPATOJUGULAR

Tekanan bereterusan ke atas hati atau abdomen akan meningkatkan pengisian
atrium kanan dan ventrikel. Pada jantung normal keadaan ini boleh ditampung tanpa
peningkatan tekanan vena jugular tetapi semasa kegagalan jantung kanan, vena leher
akan menegang.

3.3 STRUKTUR JANTUNG

3.3.1 SISTEM JANTUNG

Jantung merupakan organ berotot yang geronggang dan bersaiz lebih besar
sedikit daripada genggaman tangan. Jantung terletak sedikit ke sebelah kiri di bahagian
tengah dada. Dinding jantung terdiri daripada otot yang mempunyai ciri ciri pengecutan |
yang khusus. Jantung di bahagikan kepada dua bahagian , yang dibahagikan lagi kepada
fuang atas dan ruang bawah, iaitu atrium dan ventrikel.

Ruang atas dan ruang bawah di hubungkan oleh injap, yang terbuka dan tertutup
Sémasa denyutan jantung dan menghalang pengaliran darah ke belakang pada waktu
antara denyutan jantung. Injap di sebelah kiri mempunyai dua kuspa dan dikenali sebagai
Injap trikuspid. Injap-injap yang di kenali sebagai semilunar, memisahkan ventrikel
daripada salur darah yang mengangkut darah keluar dari jantung. Injap pulmonari
Memisahkan ventrikel daripada salur darah yang mengangkut darah keluar dari jantung.

Injap pulmonari memisahkan ventrikel kanan daripada arteri pulmonari,manakala injap
40rta memisahkan ventrikel kiri daripada aorta.




Apabila ventrikel mengecut, injap semilunar membuka, membolehkan darah
mengalir ke depan. Apabila injap semilunar menutup, injap trikuspid dan mitral membuks
dan membenarkan darah mengalir melaluinya ke dalam ventrikel yang mengendur itu.
Penutupan injap jantung yang berlainan inilah yang menghasilkan bunyi “lubb dubb” yang
boleh di dengar melalui stestoskop.

3.3.2 KADAR DENYUTAN JANTUNG

Bagi jantung menjalankan fungsinya sebagai sebuah pam yang berkesan, otot-otot
jantung ruang atas dan bawah haruslah mengecut secara berturut- turut. Kadar jantung
berdenyut atau mengepam dikawal oleh “perentak jantung” semulajadinya sendiri.
Perentak jantung ini terdiri daripada sel-sel khusus yang disebut nodus sinoatrium ke
kedua —dua atrium, menyebabkan kedua —duanya mengecut secara serentak. Tempoh
pengecutan ini di kenali sebagai sistole.Ini seterusnya di ikuti oleh tempoh rehat yang
pendek, kira-kira 0.4 saat yang di kenali sebagai diastole, sebelum impuls berikutnya.
Nodus sinoatrium menghasilkan antara 60 dan 72 impuls seminit semasa jantung dalam
keadaan rehat. Penghasilan impuls ini sebahagiannya dikawal oleh sistem saraf yang

dikenali sebagai sistem saraf luar kawal atau autonomik, yang beroperasi tanpa kawalan
Sukarela.

3.3.3 LALUAN ELEKTRIK

] e Sistem elektrik tersedia inilah yang menghasilkan pengecutan otot jantung yang

§lnur"atl:a| dikenali sebagai denyutan otot-otot jantung. Impuls elektrik di mulakan di nodus
~ Sinua o )

. - .um dan melalui dinding atrium,menyebabkan kedua-dua atrium mengecut. Impuls




itu kemudiannya melalui laluan khas ke nodus atrio-ventrikel. Seterusnya ia melalui dinding
ventrikel kiri dan ventrikel kanan, menyebabkan ventrikel mengecut.

rouus SIIVEL U Nodus arterioventrikel

Atrium mengecut Ventrikel mengecut !

3.3.4 SALURAN DARAH

Darah mengalir melalui satu siri tiub yang di sebut saluran darah.Saluran-saluran
darah ini mengarah ke jantung dan juga dari jantung, mengangkut darah ke semua
bahagian badan. Dianggarkan terdapat kira-kira 96000km(60,000 batu) saluran darah
dalam badan. Saluran- saluran darah boleh dibahagikan kepada tiga jenis yang utama,
iaitu arteri, kapilari dan vena.

1) Arteri

% Arteri ialah salur darah berdinding tebal yang mengangkut darah keluar dari jantung,
Sama ada ke paru-paru atau ke bahagian badan yang lain.Oleh kerana darah di
Paksa mengalir melalui arteri di bawah tekanan yang tinggi dari jantung, arteri perlu
Mempunyai dinding yang kuat dan kenyal. Arteri mengembang dengan kehadiran

aliran darah pada setiap kali jantung berdenyut, dan ini boleh dirasai sebagai
denyutan nadi.

Dlndlng arteri di bina daripada empat lapisan, iaitu sel-sel nipis yang licin yang
Melapis permukaan dalam, lapisan tisu kenyal, dinding berotot dan lapisan luar




yang berserabut.Arteri yang paling hampir dengan jantung adalah yang terbesar,

seperti sebuah sebuah lebuhraya yang merupakan jalan keluar utama. Arteri yang
paling hampir dengan jantung adalah yang terbesar, seperti jalan utama dan
sekunder.

2) Kapilari

# Arteriol dibahagi dan dibahagikan lagi seperti jalan kecil dan lorong jalan kak,
kepada jaringan salur darah yang amat halus yang berdinding nipis yang di sebut
kapilari.kapilari membawa darah ke semua tisu badan. Dinding kapilari yang nipis
memudahkan resapan oksigen dan nutrien lain dalam darah ke tisu badan.Dinding
kapilari yang nipis memudahkan resapan oksigen dan nutrien lain dalam darah ke
tisu badan. Di samping itu, bahan buangan dari tisu meresap dari tisu ke dalam
darah untuk di angkut semula ke jantung.

3) Vena

% Kapilari bergabung untuk membentuk vena dan venul kecil, yang membawa darah
kehabisan oksigen kembali ke jantung. Oleh kerana darah dalam vena berada di
bawah tekanan yang lebih rendah berbanding dengan arteri, maka dinding vena
adalah lebih nipis, kurang berotot dan kurang berkenyal. Vena terbina daripada tiga

lapisan, iaitu lapisan sel nipis yang licin, lapisan otot yang nipis dan lapisan luar
yang berserabut.

* Vena juga mempunyai injap-injap khusus yang terletak pada jarak tertentu untuk

Memastikan darah mengalir dalam arah yang betul, iaitu ke arah jantung semasa
S€naman akan menekan vena dan membantu menolak darah ke hadapan.




3.3.5 PROSES BEKALAN DARAH KE JANTUNG

Seperti organ-organ lain, jantung memerlukan pemakanan . Pemakanan di peroleh
melalui arteri-arteri koronari yang di bekalkan secara tetap dengan darah ysng kaya
dengan oksigen dan makanan. Oleh yang demikian, peredaran darah dalam arteri-arteri
koronari adalah amat penting. Terdapat dua arteri koronari yang utama, iaitu arteri koronari
kiri dan kanan.Arteri-arteri ini merupakan cabangan daripada aorta, iaitu di bahagian
perhubungan yang paling hampir dengan ventrikel kiri, dan melingkari jantung seperti
makhota.

Sebenarnya, perkataan koronari berasal daripada perkataan latin corona yang
bermakna makhota. Arteri-arteri koronari utama bercabang dan melintasi permukaan
jantung, bercabang dan bercabang lagi kepada arteri —arteri yang lebih kecil yang masuk
ke dalam otot —otot jantung untuk membekalkannya dengan darah yang segar.

Arteri koronari Kiri adalah arteri yang lebih besar daripada arteri koronari kanan.
Bagaimanapun, arteri koronari kiri begitu pantas bercabang kepada dua cabangan. Hal
inilah yang menjelaskan mengapa para doktor lazimnya merujuk kepada tiga koronari
arteri yang utama, iaitu arteri koronari kanan, arteri koronari sirkumfleks kiri dan arteri
Koronari anterier kiri yang turun ke bahagian bawah jantung. Arteri kedua dan ketiga
Merupakan cabangan daripada arteri koronari kiri. Arteri koronari kanan mengelilingi
bahagian kanan jantung dan kemudian menjalar ke bahagian belakang jantung. Kedua —
dua cabangan arteri koronari pula membekal bahagian hadapan dan kiri jantung.

Saluran- saluran darah kecil yang di kenali sebagai saluran darah kolateral
Menghubungkan arteri- arteri koronari utama. Sekiranya salah satu daripada arteri —arteri
ini tersumbat, berkemungkinan darah masih boleh sampai ke bahagian di bawah tempat
Yang tersumbat ity In; kerana adanya jaringan saluran —saluran darah yang sedemikian.




— Aorta / 7 Arteri koronari

Arteri koronari
Kiri

Arteri koronari
anterior Kiri

Rajah menunjukkan arteri koronari utama.

3.3.6 TEKANAN DARAH

Darah dipamkan melalui saluran — saluran darah akibat tekanan daripada jantung.
Tekanan darah ialah daya yang di kenakan ke atas dinding saluran darah oleh darah yang
mengalir melaluinya.Dalam perkataan lain, tekanan darah adalah daya yang di perlukan
untuk mengedarkan darah ke keseluruhan badan.

Tekanan adalah paling tinggi dalam arteri dan arteriol, yang mengalirkan darah
dari jantung ke bahagian badan yang lain.Tekanan darah turun secara mendadak dalam
kapilari, Supaya makanan dan oksigen dapat meresap dari darah ke tisu badan.Dalam
Vena, tekanan darah adalah lebih rendah dan darah yang telah di gunakan ini di

kembalikan ke jantung. Lazimnya, tekanan darah merujuk kepada tekanan darah dalam
arter;,

Jantung tidak mengepam secara berterusan. la mendenyut kemudiannya

mer ¢
Ngendur. Setiap denyutan jantung menghasilkan satu gelombang tekanan. Puncak




gelombang tekanan ini berlaku semasa pengecutan, iaitu apabila darah dipamkan keluar
dari jantungke dalam arteri. Ini di kenali sebagai tekanan sistolik. Titik antara dua puncak
gelombang, iaitu titikk yang paling rendah, berlaku apabila ruang — ruang jantung diisi
semula oleh darah. Ini dikenali sebagai tekanan diastolik.

Tekanan darah bukanlah merupakan kuantiti yang tetap, ia berubah —ubah
bergantung kepada aktiviti — aktiviti harian. Tekanan darah bergantung kepada dua faktor
utama. laitu jumlah darah yang di keluarkan oleh jantung setiap minit dan tahap rintangan
atau garis pusat arteri yang di lalui oleh darah. Tekanan dalam hos getah akan meningkat
jika kita memusingkan pili air dengan lebih banyak lagi atau mengecilkan pembukaan hos
getah tersebut. Begitu juga, tekanan darah akan meningkat jika lebih banyak darah
mengalir melalui saluran darah atau saluran darah itu mengecut oleh sesuatu sebab.

Jumlah darah yang melalui jantung meningkat apabila jantung berdenyut lebih
pantas dan mengepam jumlah darah yang sama pada setiap denyutan, atau apabila lebih
banyak darah di pamkan keluar dari jantung pada setiap denyutan walaupun bilangan
denyutan seminit yang sebenar adalah sama. Pada hari biasa, tekanan darah berubah
Secara tetap iaitu senaman yang sangat giat ataupun keadaan yang tertekan akan
meningkatkan tekanan darah manakala keadaan rehat akan menurunkan tekanan darah.

Tekanan darah berubah secara tetap, itu sebagai tindak balas terhadap keadaan-
keadaan tertekan dan aktiviti-aktiviti yang berlebihan pada hari itu. Tekanan darah di kawal
oleh sistem yang kompleks, ia terdiri daripada hormon yang dibebaskan dan refleks dalam
badan. Salan satu daripada refleks ini di perolehi melalui sel-sel yang peka terhadap
ekanan yang dikenali sebagai baroreseptor. Baroreseptor ini tertabur dalam arteri dan
berkebcdehan mengesan perubahan tekanan darah. Baroreseptor yang terpenting terletak

di dalam aorta, iaitu arteri yang mengangkut darah keluar dari jantung, dan di kedua-dua
arteri pada eher.




- Pary. . . .
b U-Paru daran akan memasuki atrium kiri dan seterusnya ke ventrikel kiri melalui injap

Sel-sel ini berfungsi dengan cara yang sama seperti termostat dalam sebuah
sistem pemanasan pusat. Apabila suhu bilik yang dikehendaki di set pada aras tertentu
dalam termostat, termostat itu akan cuba mengekalkan aras tersebut. Apabila tekanan
darah meningkat melebihi atau menurun di bawah julat ini, baroreseptor itu akan cuba
mengembalikan semula kepada julat yang sesuai. Oleh yang demikian, apabila tekanan
darah dalam arteri meningkat baroreseptor akan menghantar utusan ke otak.

Otak pula akan menghasilkan tindakan dengan menghantar maklumat kepada
arteri dan menyebabkan arteri meningkat. Otak juga menghantar maklumat kepada
jantung dan menyebabkan jantung berdenyut lebih perlahan, seterusnya mengakibatkan
tekanan darah menurun. Jika tekanan darah menurun kita akan pengsan, ini bermakna
arteri akan mengecut dan jantung berdenyut lebih pantas untuk mengembalikan tekanan
darah yang normal.

3.4 TEORI ASAS JANTUNG

Sistem asas jantung, boleh juga dikenali sebagai sistem kardiovaskular. Sistem ini
terlibat dengan jantung dan rangkaian saluran darah iaitu edaran sistematik dan edaran
pulmonary ( mengenai paru-paru ). Empat ruang ( chamber ) dalam jantung bertindak
sebagai pam dua hala secara serentak ( synchronized ). Jantung kanan membekalkan
darah kepada paru-paru untuk mendapatkan oksigen ( oxygention and pulmonary
Circulation ). Manakala jantung kiri membekalkan darah ke sistem badan yang lain.

Kemasukan darah ke dalam jantung kanan akan mengisi atrium kanan. Apabila
telah terisi Penuh, atrium kanan mengecut dan memaksa darah ke dalam ventrikel kanan
Melalui injap triskuspid. Kemudian ventrikel kanan akan mengecut dan mengepamkan
darah ke Paru-paru ( melalui sistem pulmonary ) untuk mendapatkan oksigen. Daripada




dinel Ini adalah pembedahan yang serius, dilakukan untuk menolong pesakit yang

ormiig ' menghidapi penyakit jantung. jika fungsi otot jantung terlalu lemah, iaitu kebuk mengepam
- aa: tidak dapat mengepam keluar lebih daripada 30% darah yang diterima, transplan jantung
3160 dipertimbangkan. Dalam kebanyakan pembedahan transplan jantung, pakar bedah i
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biskuspid. Apabila otot ventrikel kiri mengecut, darah akan dipamkan ke seluruh organ
badan melalui sistem kitaran badan. Kedua-dua atrium bertindak serentak dan kedua-dua
ventrikel juga bertindak serentak.

Injap trikuspid

Injap pulmonari

Injap aorta

Injap mitral

Lapisan jantung

Otot jantung

Penutup jantung

Gambarajah jantung manusia.

3.5 TRANSPLAN JANTUNG

Sebenamya  tidak membuang keseluruhan jantung tetapi memotong keluar hanya dua |
kebuk mengepam uatama ( ventrikel ), injap jantung utama. Kebanyakan pembuluh darah j'
kekal dan dijahit pada jantung yang didermakan.

" Masalah utama yang melibatkan jantung dan transplan ialah badan pesakit akan ;

me a4 .

kesf:)!ak tisu-tisu luar, Sejumlah ubat-ubatan menyekat proses penolakan telah dicipta dan
R nNnya meningkatkan bilangan transplan yang telah berjaya dilakukan. Torehan akan
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b 'sap dari darah dalam kapilari darah ke dalam rongga alveolus manakala oksigen

dilakukan pada tengah-tengah bahagian belakang dada anda dan anda akan
disambungkan pada mesin jantung paru-paru. Banyak bahagian jantung anda akan
dibuang dan jantung yang didermakan akan dijahit pada sebahagian tulang anda yang
kecil.

3.6 FUNGSI PUSINGAN ALIRAN DARAH DALAM JANTUNG

Setelah melakukan kajian didapati terdapat 2 jenis sistem peredaran darah yang
asas, iaitu sistem peredaran terbuka dan sistem peredaran tertutup. Dalam sistem
peredaran terbuka, darah terkandung dalam rongga badan. Darah bukan sahaja beredar di
dalam salur darah tetapi juga boleh memasuki ruang antara sel. Darah kemudiannya di
kembalikan ke jantung.

Pertukaran bahan seperti oksigen dan makanan berlaku secara langsung antara
sel dengan darah melalui proses resapan. Sistem ini di jumpai dalam serangga seperti
lipas, belalang dan lain — lain. Bagi sistem peredaran tertutup, darah terhad di dalam salur
darah tertutup dan pertukaran bahan melaluinya, pertukaran bahan yang melaluinya
adalah seperti gas dan makanan berlaku melalui dinding kapilari.

3.7 PEREDARAN PULMONARI

Tujuan utama sistem peredaran ini adalah untuk membolehkan darah
terdeoksigen mendapat bekalan oksigen yang baru di peparu. Darah terdeoksigen di
Pamkan dari ventrikel kanan jantung ke dalam arteri pulmonary dan di bawa ke peparu. Di
Pepary, Pertukaran gas berlaku di antara kapilari darah dan alveolus. Karbon dioksida




meresap dari udara dalam rongga alveolus manakala oksigen meresap dari udara dalam
rongga alveolus ke dalam darah dalam kapilari darah. Selepas itu, darah beroksigen di
angkut balik oleh vena pulmonary ke aurikel jantung.

3.8 PEREDARAN SISTEMATIK

Tujuan utama sistem peredaran ini adalah untuk membolehkan darah beroksigen
di bawa dari jantung ke semua bahagian badan kecuali peparu. Darah beroksigen dari
peparu yang memasuki aurikel Kiri jantung di pamkan ke ventrikel kiri dan seterusnya di
pamkan keluar dari jantung, ke dalam aorta, iaitu arteri yang paling besar dalam badan.
Darah di pamkan keluar ini berada di bawah tekanan yang tinggi.

Aorta pula yang bercabang — cabang menjadi arteri untuk menghantar darah
beroksigen ke semua bahagian badan manusia. Di tisu badan, pertukaran gas dan badan
akan berlaku. Darah dalam kapilari darah di tisu badan akan berlaku. Darah dalam kapilari
darah di tisu badan akan membebaskan oksigennya ke dalam tisu badan. Darah
terdeoksigen di bawa balik ke aurikel kanan jantung melalui vena kava yang
mengumpulkan darah dari vena yang lain di semua bahagian badan.

3.9 PEREDARAN DARAH DALAM JANTUNG

Setelah melakukan kajian demi kajian didapati darah dari semua bahagian badan
Mengalir balik ke aurikel kanan melalui vena kava.

a)

Vena kava anterior : Membawa balik darah terdeoksigen dari kepala dan anggota
hadapan ke jantung.




b) Vena kava posterior : Membawa balik darah terdeoksigen dari anggota bawah dan
anggota badan yang lain.

c) Darah terdeoksigen memenuhi aurikel kanan dan apabila aurikel kanan mengecut,
darah dipamkan ke dalam ventrikel kanan.

d) Ventrikel kanan kemudian mengecut dan darah dipaksa keluar melalui ateri
pulmonary ke paru-paru. Pada masa yang sama, injap triskuspid akan tertutup untuk
menghalang darah dari mengalir balik ke aurikel kanan.

e) Di ateri pulmonary injap sabit akan tertutup untuk menghalang darah daripada
mengalir balik ke ventrikel kanan.

f) Darah beroksigen dari paru-paru di bawa balik ke aurikel kiri melalui vena
pulmonary.
0) Darah beroksigen memenuhi aurikel kiri dan apabila aurikel kiri mengecut, darah

mengalir masuk ke ventrikel kiri.

h) Apabila ventrikel kiri mengecut dengan kuat, darah beroksigen akan di tolak keluar
melalui aorta. Pada masa yang sama, injap biskuspid akan tertutup untuk mengelakkan
darah daripada mengalir balik ke aurikel kiri.

i) Injap sabit di pangkal aorta akan tertutup untuk menghalang darah dalam aorta
mengalir balik ke dalam ventrikel kiri apabila ventrikel itu mengundur.

3.10 PEREDARAN DARAH MANUSIA

Melalui kajian yang kami lakukan , di dapati seorang doctor berbangsa Inggeris
laitu William Harvey membuktikan bahawa darah di angkut ke jantung oleh salur darah
tertentu dan keluar dari jantung melalui salur darah yang berlainan. Salur darah yang
Membawa darah keluar dari jantung di kenal sebagai arteri dan salur darah masuk ke
dalam jantung di kenal sebagai vena. Arteri yang keluar dari jantung bercabang menjadi
Siieriol yang lebih kecil dan arteriol pula bercabang menjadi kapilari darah.
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Kapilari adalah salur darah yang paling halus dalam sistem peredaran darah.
Dinding kapilari yang nipis, iaitu hanya setebal satu peredaran darah . Dinding kapilari
yang nipis, iaitu hanya nipis setebal satu sel, ini memudahkan dan mempercepatkan
pertukaran bahan melaluinya. Kapilari akan bercantum untuk membentuk venul dan semua
venul pula akan bercantum untuk membentuk vena. Vena akan membawa DARAH balik ke
jantung, sistem peredaran ganda dua ini juga di kenal sebagai sistem peredaran ganda
dua. Ini kerana darah melalui jantung sebanyak dua kali dalam satu peredaran lengkap.
Darah yang di pam keluar oleh jantung ke peparu akan di bawa balik ke jantung sebelum
di pam ke bahagian badan yang lain. Dua sistem peredaran ini ialah:

a) Sistem peredaran pulmonary ( jantung — peparu — jantung )
b) Sistem peredaran sistematik ( jantung — bahagian bdn yg lain — jantung )

311 GELOMBANG-GELOMBANG YANG DIHASILKAN DALAM
JANTUNG

3.11.1 GELOMBANG P

Gelombang P ini berpunca daripada SA node yang terletak pada atrium kanan.
Daran tanpa oksigen dari badan mengalir ke dalam atrium kanan dengan berlaku
dePOIarisasi, pengujaan, pengepaman darah akan ditolak dari atrium kanan ke ventrikel
kanan, Pada masa ini, kawasan pada atrium kanan jantung menjadi +ve dan kawasan
dibah"=\Qié\n ventrikel kanan menjadi —ve. Pada masa ini terhasilnya gelombang P.




3.11.2 GELOMBANG Q

a Pada masa ini, gelombang Q berlaku sebaik sahaja waktu lengahan, waktu

lengahan ini berlaku sewaktu perantaraan di antara gelombang P dan gelombang Q.
semasa darh oksigen mengalir dari paru-paru ke ventrikel kanan. Pada masa itu, ventrikel
kanan berada dalam keadaan depolarisasi. Kemudian darah akan mengalir dari ventrikel
_ Al kanan ke ventrikel kiri. Semasa darah ke ventrikel Kiri, polarisasi telah berlaku. Kawasan

pada ventrikel kiri menjadi —ve manakala kawasan pada ventrikel kanan adalah +ve. Pada
. Masa ini terhasilnya gelombang Q.
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>, Dengan Ini terbentuk gelombang S seperti dibawah :-

3.11.3 GELOMBANG R

Gelombang R adalah gelombang yang mewakili depolarisasi yang tinggal dalam
otot ventrikel. Oleh kerana otot ventrikel ini lebih bersih, vector gelombang R adalah lebih
panjang daripada vector yang mewakili depolarisasi atrial, tetapi arah vector adalah hampir
sama. Gelombang R adalah direkod dengan melihat ia wujud daripada baseline, tetapi
punca amplitudenya lebih bercas daripada gelombang P. Gelombang R adalah lazimnya
bentek yang paling jelas dalam satu kompleks ECG. Nilai punca bercas bagi gelombang R
adalah menghampiri 1 mv apabila mengukur daripada badan dan sebanyak 40 mv jika di
ukur terus dalam jantung. pada masa ini terhasilnya gelombang R.

3.11.4 GELOMBANG S

Sewaktu gelombang S, darah mengalir dari arteri kanan ke ventrikel kanan.
Kemudian darah akan mengalir dari ventrikel kanan ke ventrikel kiri. Pada masa ini darah
berada dalam keadaan depolarisasi dan sewaktu di ventrikel kiri ialah pada polarisasi telah
berlaky, Kawasan pada ventrikel kanan menjadi —ve dan kawasan di ventrikel kiri menjadi




3.11.5 GELOMBANG T

Bagi gelombang T pula ia adalah mewakili polarity semula bagi ventrikel bila
ventrikel mengalami pengecutan akibat depolarisasi. Gelombang T juga dikenali sebagai
waktu rehat dan ia adalah di antara PQRST ke PQRST yang lain. Nilai tipikal bagi satu
signal ECG yang rehat diukur daripada permukaan badan seperti berikut :-

P wave 0.2 mv
: Qwave 0.1mv
| Rwave05-15 mv
|  Swave02mv
Twave 0.1-0.5 m




ey . | BAB4
MASALAH KESIHATAN
~ SISTEM

|  KARDIOVASKULAR




4.1 PENGENALAN PENYAKIT KARDIOVASKULAR

Salur darah arteri terdedah kepada pelbagai masalah dan perubahan bentuk,
seperti pengerasan arteri dan pemecahan vena, yang mengalami kegagalan pada injap
seperti yang berlaku pada vena varikos. Pembocoran yang tidak dibendung segera akibat
kecederaan yang disengajakan atau tidak pada arteri bersaiz besar pula mendedahkan si
mangsa kepada renjatan dan kematian.

Penyebab utama kematian dalam kes penyakit kardiovaskular ialah obstiruksi atau
penyumbatan arteri koronari. Arteri koronari ialah arteri yang mengalirkan darah
beroksigen ke otot-otot jantung. Penyumbatan terbentuk akibat penimbunan lemak serta
perubahan salur arteri yang semakin lama semakin teruk sehingga menutupi arteri
tersebut. Masalah yang timbul akibat kekurangan oksigen yang dialami oleh otot jantung ‘
boleh berkisar daripada rasa sakit berdenyut sekali-sekala, iaitu angina pektoris yang

berlaku pada penyumbatan arteri koronari yang tidak parah, sehinggalah kematian

| mengejut yang berpunca daripada obstruksi dan gumpalan darah beku dicabang anterior
[ ‘ arteri koronari kiri.

‘.

1‘ Penyakit kardiovaskular kini merupakan pembunuh nombor satu di Malaysia.
l

|
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4.2 ATEROSKLEROSIS b

Aterosklerosis atau pengerasan pembuluh darah arteri bersaiz besar dan sedang
| . Merupakan masalah kesihatan yang semakin penting pada penduduk Malaysia. Dalam
1 | :::"*3 Pembentukan aterosklerosis, lemak yang di bawa oleh darah menimbun di dinding
| F 3 fl. Organ dan tisu yang di bekali arteri yang semakin sempit, sudah tentunya kurang
“ ' S "Nerima jumalan aliran darah dan dengan itu oksigen yang biasa.




Aterosklerosis paling berbahaya jika ateri yang terlibat berperanan dalam
penghantaran darah ke organ- organ yang penting seperti jantung,otak, ginjal, dan tangkai

badan. Kekurasngan oksigen(dan zat- zat lain) yang di terima menggangu keupayaan
organ untuk berfungsi sebaik mungkin.

Faktor — faktor yang menyebabkannya:

a) Umur - semakin meningkat usia seseorang maka semakin tinggi peluang untuk
mendapat aterosklerosis.

b) Sejarak keluarga- eluang meningkat sekiranya ada kalangan anggota keluarga
yang pernah mengalami aterosklorosis atau penyakit- penyakit yang berkaitan dengannya.
C) Jantina — Lelaki lebih tinggi peluangnya mendapat aterosklerosis berbanding
dengan perempuan.

d) Perokok — Merokok meningkatkan aras karbon monoksida di dalam darah, lalu
seterusnya merosakkan endotelium arteri.

e) Hipertensi — Tekanan darah sistoloik atau diastolik yang tinggi berkait rapat
dengan kerosakkan salur darah meningkatkan peluang seseprang mendapat
aterosklerosis, terutama semakin bertambahnya usia seseorang itu.

f) Kolesterol Serum - la terdapat dalam bentuk lipoprotein ketumpatan sangat
rendah (LDL), lipoprotein ketumpatan sangat rendah (VLDL)dan lipoprotein ketumpatan

tinggi (HDL) serum,maka lebih tinggi kemungkinan seseorang itu akan dapat
aterosklerosis.

4.3 ANGINA PEKTORIS

Angina pektoris ialah rasa sakit atau tekanan yang dirasai oleh seseorang akibat
9angguan penghantaran oksigen ke otot jantung. Kerap kali rasa tersebut timbul semasa
Melakyukan sesuatu aktiviti yang berat. Semasa melakukan aktiviti berat, jantung terpaksa
l)ekefl'a keras mengepam darah untuk memenuhi permintaan darah oksigen yang semakin
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meningkat oleh sel —sel badan. Jik arteri yang menghantar darah ke jantung ia mengalami
penyempitan, maka darah yang mengalir ke jantung berkurangan dan otot jantung tidak
mampu berkerja sepenuhnya tanpa oksigen yang mencukup. Sakit angina seolah-olah
memberitahu kita bahawa otot jantung sedang tercunggap-cunggap akibat kekurangan
oksigen.

R

Gejala — gejala yang sering diloparkan oleh pesakit angina ialah rasa sakit
berdenyut di dada, rasa seolah —olah ada batu besar yang menghimpit dada, rasa terbakar
di sebelah kiri dada, dan rasa rasa sakit yang menjalar dari dada ke lengan kiri geraham
atau leher.Serangan angina biasanya boleh di legakan dengan menghentikan aktviti berat
yang sedang di lakukan. Patut juga diingatkan bahawa ada kalanya beberapa pesakit tidak
i mengalami angina semasa melakukan kerja berat., tetapi sebaliknya sewakytu beristirihat.
I;. o1 (b Keadaan sedemikian mungkin berkaitan dengan penurunan kadar aliran darah ke arteri
198 koronari semasa seseorang itu sedang beristirahat.

4.4 INFARKSI KARDIUM

Masyarakat mengenali penyakit ini sebagai serangan penyakit jantung. Infarksi
Miokardium boleh berlaku apabila pwermintaan oksigen otot jantung melebihi kadar yang
' ; di terimanya akibat penyumbatan yang di alami oleh salur darah yang menghantar oksigen
| 08 kep«':\danya. Keadaan ini mungkin berpunca daripada oklusi koronari yang bermaksud
Penutupan sepenuhnya saluran arteri koronari akibat aterosklerosis. Punca lain ialah
frombosis koronari yang berlaku apabila kepingan atau gumpalan darah yang membeku
teralir ke arteri koronari dan terperangkap di sana di antara dinding yang sememangnya
elah mengalami penebalan oleh lemak.

Semasa infarksi miokardium, berlaku kerosakan atau sebahagian otot jantung.
“Sala - 9ejala yang di alami oleh penderita ialah rasa sakit angina selama lebih daripada




30 minit, yang tidak mampu di legakan oleh nitrogliserin. Pesakit sering kali mengalami
muntah — muntah, merasa mual sukar bernafas semasa mengalami serangan. Namun
demikian, pada beberapa kes, pesakit tidak mengalami gejala-gejala di atas dan hanya
mengetahui yang dia menghidap infarksi miokardium apabila pemeriksaan EKG dilakukan
semasa pemeriksaan rutin. Selain pemeriksaan EKG, infarksi miokardium boleh di kenal
pasti melalui ujian darah. Otot jantung yang telah mengslami infarksi mengeluarkan enzim
-enzim tertentu yang boleh di ketahui semasa ujian darah.

4.5 KEMATIAN MENGEJUT

Pesakit yang mengalami penyakit di arteri koronari boleh meninggal dunia secara
tiba -tiba. Kejadian ini diduga berpunca daripada aritimia atau kehilangan denyutan
jantung.Tindakan kecemasan ialah resusitasi(bantuan pernafasan) secepat mungkin, iaitu
dalam waktu kurang daripada 4 minit setelah di ketahui jantung tidak lagi berfungsi.
Pernafasan mulut ke mulut dan kompresi jantung mungkin boleh menyelamatkan si
mangsa. Jika berjaya memulihkan denyutan jantung, pesakit harus di bawa segera ke
hospital untuk rawatan lanjut.

4.6 STROK

Masyarakat melayu mengenali penyakit ini sebagai angin ahmar. Strok
Menyerupai isikemia miokardium kerana ia melibatkan gangguan atau penyumbatan
Salurah arteri yang telah mengalami aterosklerosis. Bezanya ialah strok melibatkan arteri
k°r°"a” yang menghantar darah ke otak terhenti, maka berlaku kerosakkan atau kematian
86l ~gg| otak berkenaan dan seterusnya gangguan pada organ —organ yang di kawal oleh

i
Sem saraf Pusat. Gangguan ini boleh terlihat sebagai ketidakupayaan penderita bertutur,




kelumpuhan(paralisis) tangan atau kaki dan kehilangan ingatan . Keterukan gangguan
bergantung pada keluasan otak yang rosak, kemampuan tubuh untuk memulihkan kembali
kawasan otak yang rosak dan keupayaan tisu otak yang berhampiran mengambil alih
tugas sel saraf yang tidak lagi mampu berfungsi.

Strok boleh di bahagikan kepada dua jenis utama iaitu strok lengkasp, yang
menyebabkan kehilangan kemampuan fungsi tubuh dengan ketara dan kemampuan
tersebut mungkin pulih kembali sedikit demi sedikit atau pesakit hanya memperoleh
sebahagian kemampuan fungsi asal (lumpuh selama-lamanya), dan serangan isikemia
transien, yang menyebabkan kehilangan kemampuan fungsi tubuh selama beberapa minit
dan mungkin berulang dari masa ke masa.

Strok boleh berpunca daripada trombosis di otak ( iaitu penyumbatan arteri yang
sememangnya telah mengalami aterosklerosis akibat bekuan darah), perdarahan atau
pemecahan arteri (di otak) yang dindingnya telah pun rapuh atau rosak dan
ketumbuhan(kanser) di otak yang menghimpit arteri yang berhampiran dengannya.
Pemecahan arteri di otak lebih kerap berlaku di kalangan mereka yang mengalami
masalah gabungan aterosklerosis dan hipertensi (tekanan darah tinggi).

Tindakan untuk memulinkan keadaan pesakit melalui kaedah pemulihan atau
rehabilitasi (misalnya terapi penguatan otot — otot badan di bawah pengawasan jurupulih
anggota perubatan ) boleh sedikit sebanyak membantu mengembalikan fungsi otot- otot
Pergerakan pada beberapa pesakit. Keluarga mangsa strok boleh membantu buru.
Kesabaran, ketabahan, kesefahaman, kerjasama, dan galakan yang di berikan sedikit

Sebanyak akan membantu mangsa mengatasi hari-hari kehidupan yang tidak lagi normal
Seperti sebelumnya,
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4.7 HIPERTENSI

Hipertensi atau tekanan darah tinggi di katakan berlaku apabila tekanan darah
sistolik yang dialami oleh seseorang itu melebihi 140mm Hg dan tekanan darah diastolik
melebihi 90 mm Hg ( iaitu secara ringkasnya, tekanan darah 140/90) untuk jangka waktu
yang berpanjangan. Bagaimanapun nilai tekanan darah di atas ini bukanlah nilai mutlak
untuk mengelaskan seseorang menghidap hipertensi atau tidak kerana ada pakar

perubatan berpendapat seseorang itu mengalami hipertensi apabila tekanan darahnya
melebihi 160/95.

Pada pesakit hipertensi, berlaku pengecilan pada cabang — cabang arteri yang
kecil di dalam tubuh dan keadaan ini menyebabkan peningkatan tekanan darah.
Bayangkan kes air paip yang di alirkan ke dalam saluran getah, sewkiranys kita tekan atau
picit salur getah tadi, nescaya akan terbentuk tekanan pada salur getah tersebut. Begitulah
keadaanya pada tekanan darah apabila berlaku hipertensi. Jantung dalam keadaan
sedemikian terpaksa bekerja keras untuk mengepam keluar darah dan lama — kelamaan
otot jantung menjadi tebal dan membesar. Sistem peredaran darah yang terlalu di bebani
ini meningkatkan risiko untuk mendapat strok,infarksi miokardium atau kegagalan jantung.

Hipertensi boleh di golongkan kepada dua golongan utama, iaitu hipertensi primer
dan hipertensi sekunder. Sebilangan besar pesakit hipertensi tergolong kepada jenis yang
Pertama, Golongan ini termasuk mereka yang mempunyai tekanan darah tinggi untuk
Sementarawakty, orang tua yang sering menghadapi stres, dan beberapa wanita hamil.
GEjaIa-geja|a yang di alami biasanya tidak terkhusus(misalnya pening,mual,atau sakit

kepala)_ Pesakit hipertensi primer harus menerima rawatan untuk mengelakkan hipertensi
Menjadi Semakin parah.
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4.8 PENYAKIT JANTUNG REUMATIK

Kebanyakan kita pernah di jangkiti bakteria streptococus golongan A Betahemolitik
(misalnya semasa tonsilis atau sakit tekak) tanpa sebarang komplikasi tetap 1 daripada
setiap 100 kanak —kanak akan mengalami demam reumatik setelah beberapa minggu di
serang bakteria.

Serangan streptococus menyebabkan sistem pertahanan tubuh kita menghasilkan
antibodi. Malangnya antibodi yang di hasilkan bukan sahaja menyerang streptococus,
tetapi juga tisu —tisu tubuh kita, seperti rawan di sendi —sendi dan tisu perantara injap
jantung. Pesakit yang mengalami keradangan di sendi, keradangan injap jantung dan
demam akibat serangan antibodi pada keadaan di atas di katakan mengalami demam
reumatik.

Beberapa teori diusulkan unrtuk menghuraikan keanehan yang berlaku, antaranya
lalah kemungkinan adanya antigen bakteria yang menyerupai struktur normal di injap
Jantung dan rawan sendi. Akibatnya, antibodi tidak mampu membezakan bakteria dengan
tisu normal, menyebabkannya menyerang kedua-duanya. Injap — injap yang paling rentan
terhadap serangan antibodi ialah injap mitra yang mengawal atur aliran darah dari ruang
atas ke ruang bawah jantung sebelah kir, dan injap aorta yang terdapat antara ventrikel kiri
dengan sistem peredaran umum.

Kedua —dua injap yang terdapat di ruang kanan jantung jarang-jarang sekali di
S€rang antibodi, Kepingan tisu injap yang mengalami fibrosis atau perparutan mungkin
Melekat antara satu sama lain lalu menyebabkan hambatan pengaliran darah yang di

- Sebut stenosig injap, ataupun fibrosis menyebabkan injap mengecil sehingga berlaku

Derluahan kembali darah ke ruang sebelumnya yang di sebut regurgitasi.




4.9 PENYAKIT JANTUNG KONGENITAL

Masyarakat awam mengenali penyakit ini sebagai penyakit jantung berlubang .
Masalah kesihatan ini berpunca daripada kelainan pembentukan jantung semasa janin di
dalam uterus ibu.Dalam kebanyakan kes sebab berlakunya kelainan tersebut tidak
diketahui secara pasti ada beberapa kes,ia boleh dikesan sebagai akibat jangkitan rubela
ketika 3 bulan pertama kehamilan, pengambilan dadah oleh ibu, kekurangan vitamin,
pendedahan kepada sinaran atau faktor- faktor sekitaran yang boleh menganngu
pertumbuhan janin.

Kelainan yang terjadi pada jantung boleh terrbentuk tunggal atau majmuk . Dua
contoh kelainana tersebut ialah adanya lubang pada dinding yang memisahkan ruang
kanan dan ruang Kiri jantung. Gejala yang di alami oleh bayi bergantung pada keparahan
yang di alami oleh jantung. Istilah “ bayi biru” di gunakan untuk bayi baru lahir yang
mengalami masalah jantung. Darah bayi tersebut tidak mendapat oksigen secukupnya .
Oleh sebab darah yang kekurangan oksigen berwarna merah kebiruan, maka keadaan ini
menyebabkan kulit bayi kelihatan biru-kan.
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5.1 PENGENALAN PACEMAKER

Satu alat yang mebantu kepada pesakit jantung ketika menghadapi masalah
denyutan jantung yang tidak normal. la jugadikenali sebagai perentak yang merangsang
pengepaman dan pengecutan jantung. Penjana isyarat rentak jantung iaitu
merangsangkan gelombang P dengan diikuti gelombang QRS (SA node). la akan
dimasukkan dalam arteri dan boleh didapati didalam bateri. Pacemaker jantung semula
jadi ialah SA node.

Rawatan terhadap pesakit yang mempunyai degupan jantung perlahan yang
tidak normal dengan bantuan pacemaker dapat mengubah hidup yang tidak aktif. la
juga dapat mengelakkan kematian awal selepas beberapa serangan penyakit kepada
kehidupan yang aktif, yang boleh berterusan kepada beberapa tahun lagi.

5.2 SEJARAH PACEMAKER

Pacemaker merupakan satu peralatan elektronik perubatan yang dikhususkan
untuk penggunaan pada jantung manusia. la pertama sekali dilaksanakan pada tahun
1932 oleh Albert Shymen. Mereka merupakan seorang pakardalam bidang kardiologi di
Amerika Syarikat. Pada tahun 1952 pacemaker ini digunakan secara klinikal oleh Paul
M pada pesakit tetapi cara penggunaannya bukannya secara dalaman tetapi ia hanya
Menggunakan secara luaran. Seterusnya pada tahun 1960, satu pembaharuan

dilakukan jaity menggunakan litar solid-state, yang diperbuat daripada bateri dan ia
dicucukan pada jantung pesakit (implantable).




Penghargaan ini diberikan pada Wiliam Chardack dan Andrew Gage dan
; seorang lagi pegawai kejuruteraan iaitu Encik Wilson Greatbatch. Selain itu beliau juga
melakukan kajian pada heart prostheses dan bahagian yang lain termasuk koronori
| o | : bypass ressels dan artificial heart values. Selain itu, Robert K Jarrik membentukkan satu
| | model heart protheses.

Menurut pendapatnya, pacemaker ini dikhususkan untuk SA node dalam jantung.
SA node akan menjadi tidak aktif pada keadaan yang tak tertentu. Antara keadaannya
adalah tisu SA node atau atrium kemungkinan boleh membawa penyakit. Masalah
: ‘ kedua adalah depolarisasi pada jantung, khususnya pada bahagian AV node daripada
arteri ke ventrikal mungkin juga membawa penyakit, yang boleh memprosuderkan cirri-
ciri kepada heart block.

o | Kajian-kajian yang banyak dilakukan oleh ahli kardiologi untuk mendapat tahu
“ bagaimana SA node ini menjadi tidak aktif. Selain itu penyakit bradycardia juga berlaku.
i > o8 Keadaan ini menyebabkan degupan jantung yang lemah iaitu BPMnya adalah diantara
: 50-60 BPM sahaja. Manakala bagi ventrikel BPM adalah 40 BPM sahaja. Hanya boleh

hidup untuk beberapa bulan dan minggu sahaja, tetapi tidak boleh hidup seperti
,‘ 4 manusia biasa.

\ r 5.3 LATAR BELAKANG PACEMAKER

Cardiac pacemaker adalah stimulator elektrik yang telah diproses melalui nadi
Slektrik yang bersamaan dengan elektrod yang berpusat di jantung ( epycardium dan
“Tvocardium ). Terdapat satu prinsip yang khas iaitu kedudukan phatologic dimana ia
L d'g""aka" Pada cardiac pacemaker yang diketahui sebagai collective heart block. la

N
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diasaskan dan dikaji oleh dua orang pakar sains iaitu Furman dan Escher pada tahun
1970.
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Pacemaker jenis asynchronous merupakan pacemaker yang berjalan secara
free-running. la merupakan stimulus elektrik. Stimulus elektrik ini dapat mengesan apa
yang sedang berlaku didalam jantung manusia.Blok diagram untuk asynchronous
pacemaker. Bekalan kuasa adalah perlu untuk membekalkan kuasa tenaga pada litar
pacemaker. Primary atau secondary bateri digunakan untuk jenis litar pacemaker ini.
Selain itu, oscillator dimulakan dengan tekanan nadi daripada pacemaker. Tekanan nadi
dibantu oleh lead wayar kemudian ia disambung pada cardiac elektrod.

Setiap satu daripada blok diagram ini amat penting dalam pacemaker, dan setiap
satu ini diperbuat daripada komponen yang sensitive dan yang tinggi untuk digunakan
pada litar pacemaker. Bahan-bahan ini merupakan bahan yang terbaik dimana ia
berkebolehan secara biological compatibility dengan tisu yang lembut. Wayar elektrod
dan lead juga diperbuat daripada getah silicon untuk memperolehi max biocompatibility
untuk tahap yang bahaya bagi setiap pacemaker.

3.4 CIRI-CIRI PACEMAKER

* Ciri-ciri pacemaker yang amat penting adalah ia perlu sesuai dengan badan yang

tolerated. Komponen-komponen yang terdapat didalamnya, pastikan ia boleh
digunakan semasa menjalankan pembedahan. Badan manusia adalah dalam




keadaan separuh hakisan. Jadi ia memerlukan paket yang telah dikhususkan
untuk pembedahan.

Selain itu, bahan-bahan yang digunakan perlu bersesuaian dengan kegunaan
biological sistem daripada tisu yang lembut. Wayar dan elektrod hendaklah
diperbuat daripada getah silicon untuk memperolehi kadar biocompatibility yang
tinggi semasa pesakit berada dalam keadaan yang serius.

Titanium dan stainless steel hendaklah selalu digunakan dalam peralatan
tersebut. Electron beam dan laser perubatan yang khusus digunakan untuk
perkembangan teknik ini.

Bateri yang digunakan adalah diperbuat daripada sel primer yang bertahan untuk
bertahun-tahun lamanya. Selain itu, bateri lithium iodida juga diasingkan untuk
digunakan bersama-sama bateri pacemaker.

la juga menggunakan bateri nulear. Mekanikal generator yang bersesuaian
dengan pergerakan hati, mengisi saluran darah dan bahagian elektrokimia yang
berkaitan dengan tubuh badan.

Ciri lead wayar yang digunakan mestilah mempunyai aliran konduktor elektrik
yang baik dan ia perlu dikuatkan secara melalui sistem mekanikal. Sistem lead
wayar ini perlu ada penebatan elektrik yang baik.

Kebanyakan bahan-bahan yang digunakan adalah elektrod pacemaker dan
Wayar lead. la melibatkan platinum dan aloi daripada platinum dan bahan-

bahannya, Selain itu, terdapat stainless steel, karbon, titanium dan aloi yang
telah dikhususkan.




e Pacemaker ini juga mengandungi sistem kawalan yang telah
diprogrammablekan. Manakala sensor digunakan psikologi yang bersesuaian
pada pesakit melalui signal elektrik kepada litar kawalan pacemaker.

5.5 CIRI-CIRI HUMAN YANG MENGGUNAKAN PACEMAKER

Pesakit yang memerlukan pacemaker didalam jantungnya adalah sangat lemah
jaitu sukar untuk bernafas dan oksigen tidak cukup untuk proses-proses pengangkutan
darah. Ini disebabkan kerana jantung yang disebelah kiri aurikelm atau juga dikenali
sebagai SA node rosak dan ia tidak bagi denyutan yang betul dalam pengepaman dan
pengecutan jantung. la juga menyebabkan complex heart block yang mempunyai
denyutan jantung yang perlahan.

Daripada sini, jelaslah bahawa pacemaker diperlukan oleh pesakit bagi
jantungnya yang mempunyai masalah rhythm iaitu denyutan yang terlalu laju dan
terlampau perlahan. Bagi Blood Pressure seseorang pesakit ini, apabila ia mempunyai
masalah pernafasan Blood Pressure pesakit ini sangat rendah dan tidak normal. Apabila
Pacemaker digunakan didapati Blood Pressure dalam keadaan normal dan ia seperti
sebelum kemasukan pacemaker dan ia tidak membawa kesan atau gangguan pada
Setiap organ yang lain.




Manakala bagi output keluaran pada Patient Monitor juga sama grafnya. Tetapi ia
mempunyai kelainan dalam ketajamannya seperti graf dibawah:-

_ | . ol
Graf bagi pesakit yang Graf bagi pesakit yang

tidak menggunakan menggunakan Pacemaker
Pacemaker.

5.5.1 JENIS BAGI MASALAH HUMAN

1- Asynchronous Mode

Pulse tetap wujud tetapi ia tidak constant. Mode boleh diperolehi melalui
programming iaitu samada RF atau magnetic. Bagi masalah ini, ia boleh dibaiki
dengan menukar situasi badan atau bergerak kerana mungkin ia berhenti
seketika. Chemical dapat menggerakkan signal.




2- Masalah Pada Atrial

Masalah pada atrial akan wujud pada gelombang P. Didapati SA node
mempunyai masalah. Apabila tidak timbulnya gelombang P maka jantung tidak
dapat bergerak atau ia tidak boleh mengepam atau mengecut seperti keadaan
normal. Masalah ini juga boleh timbul apabila SA node dan P boleh berfungsi
dengan baik tetapi ia mengambil masa untuk ke Q. bagi jantung yang
berkeadaan seperti ini, ia tidak membawa masalah selagi SA node aktif. la hanya
perlu buat rawatan biasa sahaja.

Masalah Pada Ventrikel

Bagi ventrikel ia adalah bertugas untuk mengesan gelombang bagi QRS.
Didapati graf dalam keadaan normal, tetapi pada satu masa tertentu ia akan
missing blood atau terhenti seketika. Bagi masalah ini, ia boleh dibaiki dengan
menukar situasi badan atau bergerak keran ia mungkin berhenti seketika.




| 5.6 PARAMETER PACEMAKER

Rate : 25-155 bpm

Sensitivity : 0.7-5.5 mv ‘
Pulse Width : 0.1-2.3 ms |
Pulse Amplitude : 2.5-10 v

Battery Capasity : 0.44-3.2 AH

Longevity : 3.5-8 year

End of Life Indicator : 2-10% drop in pulse rate

Size : 22-80 cm

Weight : 33-93 g

Encopsulization : Silocon, rubber, titanium stainless steel.




GAMBAR PESAKIT YANG MENGGUNAKAN PACEMAKER
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6.1 PENGHANTARAN TENAGA KEPADA ELEKTROD PACEMAKER

Digital l lead
pulse
generator J

[r_____ = - Catheler

Battery
supply

Elecirode — 2

1 Rajah menunjukkan litar pacemaker yang mudah.

Rajah diatas menunjukkan litar pacemaker yang mudah dimana ia menggunakan
Kuasa bateri dan penjana denyutan berdigital. Penjana denyutan berdigital ini
ditunjukkan pada rajah diatas menunjukkan voltan vs dimana ia mungkin boleh di ubah
untuk membezakan pelarasan tenaga EP yang dibekalkan pada pacemaker terus pada
jantung ketika berlakunya setiap denyutan. Semasa pulse duration iaitu Td, rangsangan
Yoltan akan membawa tenaga ke jantung. Apabila denyutan dioffkan, ia akan
Mengakibatkan berlakunya tenaga parit yang boleh dilengkapkan sebagai VsIdT dimana

T adalah masa diantara denyutan dan Id adalah arus parit pada bateri bila denyutan
dioffkan,




6.2 KLASIFIKASI PENANAMAN

1- Endocardial Lead ( Unipolar )

Lead pacemaker dimasukkan pada vena terus kepada ventrikel pada jantung
dengan menggunakan cathether. Implantasi lead akan disambungkan dengan
times yang akan ditolak ke purkinje fiber pada ventrikel dan terus diletakkan atau
dilekatkan disitu. Bagi unipolar ini, terdapat tujuan kebaikan iaitu untuk
mengurangkan pergerakan diantara sendi dan tisu supaya dapat mengurangkan %
risiko parutan pada tisu dan ia dapat menghasilkan kerintangan yang rendah.

4y,

ek ey
h ?ﬂé\ ¢ CAG

P Rajah penanaman unipolar.

2- Epicardial Lead ( Bipolar)

ib Elektrod pacemaker akan dilekatkan pada dinding luar jantung sewaktu
. melakukan pembedahan. Wavar\) %Ig;(gg ini akan disambungkan didalam tisu.

Da@ﬁ%?r& Heedrod e

“Rajah penanaman bipolar.




- Medical eng daripada tulang selangka manusia.
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6.3 BLOK DIAGRAM PACEMAKER
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6.4 KEDUDUKAN ELEKTROD PACEMAKER

Kedudukan elektrod pacemaker pada tubuh badan manusia adalah dibahagian
tulang rusuk manusia. Dimana lead outputnya akan terus disambungkan pada otot
jantung. Pacemaker ini berjalan sebagai miniaturized daripada tenaga generatornya,
dan ia berfungsi dengan menggunakan bateri yang kecil. Dimana setiap bateri ini
Mempunyai hayat yang tertentu dan ia boleh dikira tempoh penggunaannya.

Pacemaker ini hendaklah ditutupkan, supaya litar-litarnya tidak mengganggu
anggota yang lain pada tubuh manusia. Melalui kajian yang kami lakukan daripada
Internet didapati pacemaker diletakkan pada pectoral region dan leadnya akan
dirna\sukkan melalui bahagian kanan vena, dengan segera sehingga jantung ke arah




Implanted pacemaker ini dikawal melalui unit R-triggered dan ia dibentukkan
melalui optium pada arteri. Unit ini berfungsi mengikut R-R intervals daripada rhythm
yang asli dengan menekan limit yang berpatutan. Selain itu, R-wave triggered

pacemakerdigunakan pada jantung manusia yang menghadapi masalah iaitu heart
block.

Rajah menunjukkan kedudukan pacemaker.

sl 6.5 BANTUAN PACEMAKER

Perentak boleh menyembuhkan sepenuhnya kelemahan elektrik jantung dengan
oM Syarat anda tidak lagi menderita kerana sebarang penyakit jantung dan peranti anda
akan seiring diperiksa, oleh itu anda boleh melupakan tentang perentak tersebut dan
Menjalani kehidupan yang menyeronokkan. Sistem perentak mengandungi penjana
denyutan elektrik yang disambungkan kepada elektrod oleh satu atau dua wayar.

maifil

Saiz denyut penjana adalah seperti saiz kotak mancis, seberat 50-100g dan
. mengandungi dua bahagian bekalan kuasa atau bateri dan litar elektronik. Impuls




L ¥ang baik adalah sensitive terhadap degupan jantung semula jadi kerana setiap kali

elektrik dijanakan oleh penjana kecil denyut yang dialirkan oleh wayar kepada elektrod
yang diletakkan didalam jantung untuk merangsang pengecutan dan menghasilkan

degupan jantung. Keseluruhan sistem ini disimpan dalam bekas keluli untuk mencegah
bendalir darah daripada meresap masuk.

6.6 PACEMAKER EKSTERNAL

la digunakan untuk sementara waktu semasa pesakit berada dihospital dan
sering ditanggalkan apabila ia tidak lagi diperlukan. Contohnya, bagi pesakit yang
mengalami gangguan ritma selepasnya berlaku serangan jantung atau pembedahan
jantung tetapi fungsi normal kembali semula apabila mereka sembuh atau semasa
kecemasan sebelu pacemaker ditetapkan. Unit penjana samada dilekatkan pada badan
atau dipakai seperti tali pinggang atau di sekeliling leher.

6.7 PACEMAKER IMPLAN

Apabila pacemaker tetap diperlukan, unit penjana diimplan ke dalam badan. Kini
Pacemaker dicipta sekecil 1 cm tebal dan 4 cm lebar serta beratnya hanya 40 g.
kebanyakannya menggunakan kuasa bateri lithium yang boleh digunakan antara 5-15
tahun. Bergantung kepada saiz bateri dan jenis pacemaker yang digunakan.

Pacemaker implan mungkin tidak sensitive atau sensitive kepada ritma jantung
$emula jadi. Pacemaker yang berkadar tetap adalah tidak sensitive, tidak
Mengendahkan rentak ritma jantung semula jadi dan mengeluarkan impuls eletrik pada
kadar Praset. la digunakan apabila kadar degupan jantung tetap perlahan. Pacemaker




jantung berdegup pacemaker impuls elektrik disekat tetapi setiap kali jantung tertinggal
degupan, impuls elektrik pacemaker akan dikeluarkan. Kebanyakan pacemaker
mempunyai pelbagai keperluan.

6.8 PACEMAKER SEMULAJADI

Jantung mempunyai cara mengepam darah ke seluruh badan, tetapi seperti
mesin lain ia memerlukan bekalan kuasa seperti impuls elektrik yang merangsang otot
jantung untuk menguncup. Impuls ini lazimnya dikawal oleh pacemaker semulajadi
jantung iaitu struktur mikroskopik yang di sebut nodus sinoatrium yang terletak
dibahagian kiri kebuk jantung dan menghasilkan 72 impuls seminit semasa badan
berehat.

6.9 JIKA PACEMAKER GAGAL BERFUNGSI

Kecacatan boleh berlaku dalam sistem pengaliran elektrik yang kompleks ke
jantung. Nodus sinoatrium mungkin menjadi tidak boleh diharap dan mungkin samada
berhenti menghantar ke semua impuls yang berselang-selang. Ini dikenali sebagai
penyakit nodus sinoatrium dan mungkin berlaku sebagai sebahagian daripada proses
Umur atau kesan penyakit jantung, serangan jantung atau pembedahan. Apabila impuls
9agal sampai ke ventrikal atau tidak sekata, keadaan ini dikenali sebagai sekatan

jantung yang mungkin berlaku sepenuhnya atau sebahagian sahaja.




6.10 ALIRAN SA NODE UNTUK TINDAKAN PACEMAKER

Aliran SA node untuk tindakan pacemaker adalah ia berpandukan pada
gelombang P seperti didalam graf PQRST yang ada di ECG Monitor. Daripada
gelombang ataupun graf, apabila tidak didapati ada gelombang P, maka kita dapat
pastikan bahawa SA node mempunyai masalah di dalam jantung tersebut. SA node
yang tidak boleh merangsang iaitu ia tidak dapat merangsang pengecutan dan

pengepaman jantung untuk pengaliran dan pemprosesan atau pertukaran karbon
dioksida ( CO ) dan oksigen ( O) dalam darah.

Gelombang P mewakili aktiviti yang berkaitan dengan depolarisasi yang
menghasilkan pengecutan otot ( nyahpolarisasi ) otot atrial yang bergerak dari SA node
ke AV node. Gelombang depolarisasi diwakili oleh satu vector dengan tanda polarity
yang menambah dari SA node ke AV node iaitu menunjukkan pergerakan gelombang
secara umum dan perbezaan potensi yang wujud sepanjang otot atrial. Ketika
gelombang ini bergerak, kawasan sekeliling AV node menjadi bercas +ve dan kawasan
yang berdekatan pacemaker ( SA node ) menjadi —ve. Ini bermakna kawasan sebelah
bawahan jantung menjadi +ve manakala kawasan atasan menjadi —ve semasa
keaktifan atrial. Polarisasi adalah sewaktu keadaan rehat, manakala depolarisasi adalah
sewaktu kawasan bertindak.




Gambarajah menunjukkan otot atrial yang mengepamkan darah dari SA node ke AV
node.
6.11 PEMBEDAHAN

Pembedahan ini terdapat dua jenis iaitu pembedahan yang sesuai iaitu
pembedahan pintasan arteri koronari yang lebih lazim dan keduanya adalah angioplasti
yang merupakan teknik, baru tetapi membabitkan pembedahan yang kecil. Jika ia tidak
berjaya ianya boleh melakukan pembedahan pintasan.Pembedahan ini akan
menyembuhkan anginqa yang sukar di sembuhkan tetapi bukan pemulihan kepada
penyakit ini dan masih perlu mengawal penyakitbyang tidak kelihatan dengan mengubh
cara hidup. Pembedahan yang di lakukan adalah sebagai rawatan terakhir.

6.12 PINTASAN ARTERI KORONARI

Dalam pembedahan ini , vena daripada bahagian badan yang lain, lazimnya di
kaki, ia i gunakan untuk membuat lencongan di sekeliling arteri koronari yang
berDenyakit. Pembedahan ini tidak memulihkan sebab — sebab penyakit arteri koronari




yang tidak kelihatan tetapi melegakan rasa angina dengan mengembalikan aliran darah
ke otot jantung terhalang.Risikonya bertambah jika penyakit ini telah merebak dan jika
otot —otot jantung telah menjadi lemah. Serangan jantung mungkin sering beralku
pembedahan jika arteri yang di pindahkan tersumbat. Penyakita  rteri koronari boleh
melibatkan saru,dua atau ketiga —tiga arteri koronari.

Kira — kira 20% pesakit yang dipertimbangkan untuk menjalani pembedahan
mempunyai hanya satu pembuluh yang berpenyakit kecuali arteri koronari kiri utama,
pembedahan pintasan tidak perlu di tandakan . Dalam 50% pesakit yang di
pertimbangkan untuk menjalani pembedahan hanya dua pembuluh sahaja yang
berpenyakit. Dalam 30% lagi, penyakit ini melibatkan ketiga-tiga arteri ( penyakit tigaan
pembuluh). Penyakit tigaan pembuluh dan penyakit cabangan arteri koronari kiri utama
sebelum ia berpecah kepada dua cabang merupakan keadaan yang paling serius.

Dalam pembedahan ini, ia di lakukan sepanjang tulang dada untuk mendedahkan
jantung. Pesakit akan di sambungkan dengan mesin jantung peparu yang mengambil
alih fungsi jantung peparu yang mengambil alih fungsi jantung dan peparu semasa
pembedahan. Pembelahan kecil akan di buat pada kaki dan vena yang panjang akan di
keluarkan. Salah satu hujung vena tadi akan dijahit pada carta, iaitu pembuluh darah
utama yang menghala dari jantung, hampir dengan alasan arteri dan hujung yang stu
lagi di jahit melampui arteri koronar yang sempit atau tersumbat. Vena yang di
Pundahkan ini menjadi arteri baru dan membolehkan darah mengalir bebas melampui
halangan. Pada keseluruhannya proses ini mengambil masa kira —kira 4- 5 jam dan
Mungkin lebih lama jika pintasan perlu di lakukan.




6.13 KESAN PEMBEDAHAN

Kebanyakan pesakit yang menderita kerana angina akan merasa sakit atau
dapat mengawal sebahagiannya pada peringkat permulaannya. Walaubagaimanapun,
oleh kerana pembedahan pintasan tidak dapat menyembuhkan penyakit ini, Faedah
pada permulaannnya melalui merosot selepas beberapa lama yang mungkin berbulan
atau bertahun.Pembedahan pntasan mungkin tidak memanjangkan umur dan
pembedahan ini tidak berguna jika angina dapat kawal sepenuhnya dengan ubat —
ubatannya tetapi ia menjadi amat berguna jika angina tidak boleh di kawal dengan
rawatan rapi.
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7.1 PENJANA DENYUTAN

Penjana denyutan mempunyai lima komponan yang penting iaitu :-

L/
o

Litar input untuk sensing

"

Litar output untuk pacing

&
0.0

Litar telemetry
% Litar timing
» Bekalan kuasa

Pacemaker moden menggunakan teknologi CMOS. Sebanyak 1.2 kolibytes (ROM) di
gunakan secara berterusan pada litar input dan output manakala 16-512 bytes (RAM)
digunakan untuk menyimpan data diagnostik. Pacemaker moden juga menggunakan
bateri lithium iodida dengan sebanyak 2.8v, manakala kapasiti bateri ialah 0.8-3 A/m
dan mempunyai daya tahanan sehingga 10 tahun apabila kuasa output yang
dijanakan pada jantung hanya menggunakan 3-6 mikrojoule.

Ventricular Lead
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Blok diagram ringkas pada pacemaker dual chamber.




7.1 LITAR SENSING INPUT

Penjana denyutan mempunyai dua fungsi iaitu sensing dan pacing. Sensing
merujuk kepada kebolehan untuk mengenal pasti signal yang diterima oleh penjana
denyutan. Signal ini ialah dari depolarisasi intrinsic kardiak daripada bahagian dimana
lead itu dipasang. Keadaan ini memaksa litar senang untuk membezakan signal-signal
infrakardiak dengan signal-signal interference berelektrikel seperti pergerakan otot-otot
skeletal, diastolik potential dan perangsangan pada pesakit. Sebuah elektrogram mitra
kardiak menunjukkan bentuk-bentuk gelombang yang boleh dilihat pada pacemaker.

Sensing dan pacing boleh bekerja dalam dua keadaan iaitu secara biopolar dan
unipolar. Dalam biopolar, anod dan katod disambung berdekatan secara rapat, dengan
dibahagaian “ tip “ pada lead dan katod ialah gelungan elektrod kira-kira dua cm
daripada tip. Di unipolar pada anod dan katod di letakkan kira-kira 5-10 cm antara satu
sama lain. Anod merupakan dibahagian lead “ tip “ manakala katod pula adalah penjana
denyutan itu sendiri. Walaubagimanapun, secara umunya litar sensing unipolar dan
biopolar mempunyai perfomance yang sama.

Sebaik sahaja elektrogram memasuki litar sensing ia akan ditapis oleh filter
frekuensi gelombang. R adalah kira-kira 10-30 Hz. Gelombang P pula adalah lebih
Perlahan dimana ia hanya dihasilkan oleh signal berfrekuensi rendah. Signal far-field
juga merupakan signal berfrekuensi rendah dibahagian implan, amplitud voltan
gelombang R dan P, sekiranya melibatkan dual chamber diukur untuk memastikan
Kewujudan signal yang sepenuhnya. Ini kerana amplitud gelombang R adalah
berkadaran 5-25 mV, manakala gelombang P pula adalah kira-kira 2-6 mV.

Signal yang melalui amplifier pengesan akan dibezakan untuk “ adjustable
®ference voltage * dimana ia dipanggil sensitivity. Signal yang mempunyai voltan yang
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lebih rendah daripada reference tidak akan dikesan. Manakala * high reference “ voltage
akan mengakibatkan terjadinya over sensitif. Oleh itu litar ini akan dilindungi daripada
voltan berkuasa tinggi dengan menggunakan diod zener.

7.1.2 LITAR PACING (OUTPUT)

Pacing merupakan perkara yang sangat penting pada bekalan kuasa penjana
denyutan bekalan kuasa. Ini klerana arus parit mesti dikuranfgkan untuk keselamatan
stimulation threshold. Penjana denyutan yang moden menggunakan voltan yang
constant. Voltan ini akan berada tetap pada nilai yang diprogramkan sementara arus
adalah tidak tetap.

Tenaga output dikawal oleh dua parameter hipogram iaitu denyutan amplitud dan
denyutan yang berpanjangan. Denyutan amplitud adalah berjulat 0.8-5 v, dan ada pada
sesetengah penjana pula ia akan meningkat pada 10v. Denyutan jantung pula adalah
berjulat 0.05-1.5ms. Kebolehan parameter ini sememangnya boleh membawa kesan
yang besar terhadap daya ketahanan penjana denyutan. Denyutan output ini dijanakan
daripada kapasitor discas yang discas oleh bateri.

Kebanyakan penjana denyutan mempunyai bateri 2.8v. voltan yang tinggi boleh
dicapai dengan menggunakan multiper voltan. Voltan seperti ini boleh digandakan
Mmelalui 2 kapasito kecil yang diletakkan secara selari, dengan discasnya akan dibawa
Pada kapasitor output. Denyutan output ada<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>