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Clinical Features of MI

 Severe, crushing substernal chest pain (or pressure) that can radiate to the 
neck, jaw, epigastrium, or left arm. 
 Pain typically lasts several minutes to hours and is not relieved by 
nitroglycerin or rest. 
 Silent infarcts : 10% to 15% of MIs
 Common in diabetes mellitus and elderly.
 The pulse generally is rapid and weak, and patients are often diaphoretic 
(sweaty) and nauseous 
With massive MIs (involving more than 40% of the left ventricle):  cardiogenic 
shock develops

اليوم إن شاء ا, رح نكمّل بموضوع 
ا?حاضرة ا?اضية صلوا على النبي و 

يJ  نبدأ بأول جزئية 
 وا radiate to the neck ةبقرلل حورب عجولا داه و sternum لا اروً ابيرقت chest pain لاب ملأ و ديدش طغض نم يكشب ضير&ا يجيب

jaw ....etc  تخاا داه وIلاب ف radiating لا دوجوم نيو دمتعب infarction لاب وه له ، طبزلاب right ventricle or left وP لاب apex ، نوكبً ةداع نكل 
ديIسلابةروكذ&انكامTاب

لو اجينا نريح ا&ريض ما برتاح P بال nitroglycerin وP بال rest  ليش ؟ 

 ىضرم اونوكبً ةداع و ، مهانحرش يلي ضارعTا لكب اوسّحب ام ىضر&ا لوده
 ام Iًثم هلجر طبخ ول عجولاب اوسحب ام peripheral neuropathy مهدنع نوكب ، يركسلا
 هلاح ىلع سساح شم ضير&ا و MI ريصب مع ، أوسا يشا داه ديكأ و ، سحب

ال contractility للبطS بتقل ، بالتالي بصير عنا weak and rapid pulse ما في blood كافي 
activation for sympathetic autonomic system ريصب هنWعم يطلع 

 نم  ٪٤٠ نم رتكا ا& يكحلا داه ريصب  severe pumped failure  ةر&اب لغتشي لّطب بلقلا ، مويلا اهحرشن حر
لابرودبعلتبلاكيهناشع،هلاريصيلا



Clinical Features of 
MI
How to diagnose MI:

Symptoms (history)
Electrocardiographic findings (ECG)
Biochemical markers (troponin, serum creatine 
kinase, creatine kinase‐MB)
Coronary angiogram: allows visualization of 
narrowing or obstructions on the heart vessels, 
and therapeutic measures can follow 
immediately

  وا يركس وا طغض ضيرم ناك ول ةصاخ
 hyperlipidemia  or previous MI هدنع

 لاب فوشب ناشع ECG ،  مهلمعأ مزB Eمهم Bتلغش يف ئراوطلاب
transmural infarction لاب ةدايز ST 

ST depression فوشب subendocardial infarction لاب و

 تومت اmyocardial cells ، Z لا اوج تاميزنا ياه ، biochemical markers بلطب ،infarction يدنع هنا تبثأ يدب
 skeletal لاب ةدوجوم creatine kinase لا _ه CK لا عون يناث ، the troponin مهمها they leak to blood ةيلخلا

muscle لا عون نكل CK-MB نوكب specific بلقلل 

بدخّل سائل جوا ال blood vessels بعدين  بعمل صورة و بشوف شكل السائل ، هيو 
موضح بالصورة ، السائل لونه أسود مشى بالشريان التاجي ، روحوا للصورة 



Complications of MI

 Overall, in-hospital death rate for MI is approximately 7%. 
 Out-of-hospital mortality is substantially worse:
 A third of persons with (STEMIs) will die, usually of an arrhythmia (mainly 
VF) within an hour of symptom onset, before they reach the hospital

Advanced age, female gender, diabetes mellitus, & previous MI are 
associated with poor prognosis

اكيد مش كل ا2رضى يلي عندهم MI رح يموتوا 

لو وصلوا ا2ستشفى بالوقت ا2ناسب معدل الوفاة بكون ٧٪ يعني ممكن ننقذ ٩٣٪ من 
ا2صابY ، بس مشكلتنا هون مش بس بالوفاة ، يلي عاشوا ممكن يصير عندهم مضاعفات 

ما وصل ا2ستشفى اكيد رح يكون عنده prognosis اسوأ 

 arrhythmia and ventricular fibrilation رح يموتوا من  ST elevation MI ثلث ا2رضى يلي عندهم



احياناً مرضى ال unstable angina ممكن يجوا ب 
ECG changes خصوصاً ST depression ، ف لو كان  

عندي ST depression انا بهاي الحالة امام 
احتمالF ، اما مريض unstable angina او مريض 

acute MI بس subendocardial infarction ، طيب كيف 
بقدر اميز بينهم ؟ بال troponin level لو كان عالي  

معناته فيه infarction ، اما لو كانت اSنزيمات 

Yا هنSةلضع نم يشمتب تانوي 
ىلإيدأتنكممف،ةلضعل

Yنه احنا حكينا اcنطقة ال infarcted ببلش تالت يوم 
يجيها neutrophils ، بعدين سابع يوم بجيها ال 

 يوش نامك مهنع يكحن حر

!



Complications of MI

 Nearly three-fourths (3/4) of patients have one or more complications after 
acute MI

MAIN COMPLICATIONS OF MI:

Contractile dysfunction (LVF)
Cardiogenic shock
Papillary muscle dysfunction
Myocardial rupture

Pericarditis 
Mural thrombus
Ventricular aneurysm
Congestive heart failure
Arrhythmias

 more than one complications معظم ا8رضى لو عاشوا رح يكون عندهم مضاعفات و

 رثأتت حر contractility لاً اذا infarct بلقلاب ةقطنم ول ينعي

  coronary arteries لا و hypotension ريصب يلاتلاب و ، ليلق نوكب مدلل حورب يلي مدلاً اذا ةريبك ةقطنم ينعي dead  اهلا راص cardiac muscleلا نم  ٪٤٠ نم رتكا اذا انيكح
 ةدحو ةرم لغتشي لطب بلقلا لك ، infarcted ياه و ischemic تراص ةيناتلا تاهجلا لك يلاتلاب ، مد مهلصوب ام مهلك



 يحيضوت ويديف داه
 ىلع ةروتكدلا هتلزن
 ولح ، زميتلا
 تحرش و ، هورضحت
 ٥ ب هتيئزج ةروتكدلا
 وً ابيرقت قئاقد
 ةقيقدب أدبب حرشلا

 ) زميتلا دروكير( ١٢



Contractile dysfunction (LVF)

An MI affects left ventricular pump function approximately proportional to its 
size. 

Typically, there is some degree of LV failure, with hypotension.

 ديف&ا رصتخ&ا ، contraction اهلا ريصي حر ام  infarcted  لا ةقطن&ا ينعي

 cardiogenic shock ممكن ندخل ب LV اسوأ ، و حكينا انه لو زاد عن ٤٠٪ بال prognosis كلما زاد الحجم بكون ال



Cardiogenetic shock

Cardiogenic shock means severe "pump failure"

Occurs in 10% to 15% of patients after acute MI 
Generally, with a massive large infarct (often > 40% of the LV) 
Accounts for nearly 70% mortality rate



Arrhythmias

Arrhythmias: are the most common ( 80% to 90%)  cause of sudden 
deaths following an MI. 
It include the most serious ventricular fibrillation (VF) & heart block. 
In addition, other arrhythmias, such as sinus bradycardia, tachycardia, 
ventricular premature contractions or ventricular tachycardia may 
occurs.

 رتكا لصفم لكشب  arrhythmias لا عاونا نع يكحن حر يجولويسفلاب

مش خطير زي اللي قبله 



Pericarditis

Pericarditis: a fibrinous or hemorrhagic pericarditis usually develops within 2 
to 3 days of a transmural MI & typically spontaneously resolves with time. 
Inflammatory response to the area of myocardial infarct.

Dressler syndrome is a secondary form of pericarditis. The symptoms tend to 
occur 2–3 weeks after myocardial infarction. It is believed to result from an 
autoimmune inflammatory reaction to myocardial neo-antigens formed as a 
result of the MI. 

 دي>سلل اوحور ، مهنيب قرفلا فرعنً ادج مهم و &عون انع
 نوه عجرنب نيدعب ةروصلا ىلع حرشن ياجلا



Pericarditis

 موي ثلاثبً ابيرقت هنا انيكح ، infarcted ةقطنم انع نوه ضرف ىلع
neutrophil will peak لا يجيتب موي عباس ىلع اهدعب و macrophages ، 

 spreading لمعي حر inflammation لا داه و inflammation يدنع ريصب و
to pericardium ببسي و pericarditis ا عونلا وه داه وSريصب لو within 

the 3rd day 

 scarring بصير بعد ما القلب يصير اله ، late النوع الثاني بكون
بنحكي عن اCسبوع الثاني و الثالث تقريباً بنكون عم نحاول 

 new antigens مرات بطلع ، new fibrous tissue نطقة و نحطJنرمم ا
على القلب ، طيب وين اJشكلة ؟ اJشكلة انه بعض اCجسام مش 
 antigens ناعة عندهم بفهم انه هايJرضى جهاز اJكلها ، بعض ا
غريبة  و بنتج antibodies تهاجم هاي ال antigens ، يعني بصير 

autoimmune reaction ، و زي ما حكينا بتصير ب^ اCسبوع الثاني 



Myocardial Rupture
Myocardial rupture complicates 1% to 5% of MI and includes:
1. rupture of the ventricular free wall, with fatal hemopericardium & cardiac 

tamponade 
2. rupture of the infarcted IVS, leading to a new VSD & left-to-right shunt                             
3. rupture of infarcted papillary muscle, resulting in severe mitral regurgitation                                                                                   

NOTE:  Rupture can occur at almost any time after MI but is most common 3 to 7 
days after infarction; when granulation tissue has not deposited sufficient 
collagenous matrix to repair the wall.                

حكينا ال necrosis ممكن تأدي بمرحلة ما إلى rupture ، ال rupture عادةً بصير في ا2رحلة يلي بتكون فيها ال 
 rupture قوي يمنع ال fibrosis جاية تنضف ا2نطقة و لسا ما عندي macrophages

 حلطصم وهو ،ةيومدلا ةرودلا يف نمي1ا بناجلا ىلإ رسي1ا بناجلا نم هجوتلا ينعي
رسي1انيذ1انميعيبطريغلكشبمدلاقفدتيفببستتةلاحفصولبطلايفمدختسي



rupture of the ventricular free wall

ممكن انه ال LV  free wall يصير اله 
rupture رح يطلع كمية دم بسرعة 

 ةعرسب علطب مدلا لك و pericardial sac اوج دعاق بلقلا اوفوش
 هنا نوه بلقلا .ةلكشم ، cardiac tamponade هيمسنب داه و ، هلوح
 فً ادج ةليلق نوكتب cardiac outputلا و pressure ريبك طغض هيلع
 hypotension ضيرNا دنع ريصب



rupture of infarcted papillary muscle

Dysfunction of a papillary 
muscle after MI causes mitral 
regurgitation

Papillary muscle dysfunction 
can result from

I. Ischemia of papillary 
muscle & the underlying 
myocardium 

II. Or rarely rupture of the 
infarcted papillary muscle

بكونوا رابطC بال cordae tendinea بمسكوا ال mitral valve ، هA بالوضع الطبيعي  4ا يكون عندي contraction ا4فروض هاي ال valve تكون مسكرة ، لكن لو 
كانوا ال papillary muscle infarcted  ما رح يسكروا و الدم لطلع لفوق و  برجع لل left atrium ، بالتالي كمية الدم يلي رح تنضخ بتكون قليلة أيضاً ، و كمان 

 left atrial hypertrophy بصير



rupture of the infarcted IVS
 هتلكشم و IVS defect ببستب
  defect لا ةجيتن اهيف mixed انع هنpurple  A اهنول فيك aorta لاب :فياش ام يز و deoxygenated لا عم طلخنب oxygenated blood لا هنا يشا لوا

 خض نوكي حر ف وه يلاع طغضلا ، right ventricle لا نم pulmonary لل خضن يجين اR ف ، اهانعفر RV لل لصوتب يلي مد لا ةيمك ، داز pressure لا هنا ةينات ةلغش
 ىلعا pulmonary circulation or pressure انع ريصب و يلاع



 انيكح ام يز three areas of rupture لا مه لودهً اذا

 طحنب اذا  free wall لاب rupture انع نوكي ا1
 abnormal ينعي murmur عمسن حر ةعامسلا

sounds ، نم و زيمم بيرغ توص عمسن حر 
 Pًثم VSD انع هنا ددحن ردقنب توصلا



Mural thrombus

Mural thrombus: 

Infarct expansion causes weakening of necrotic 
muscle leading to thinning, & dilation of the 
infarcted area. Also, local loss of contractility 
(causing stasis)  

This results in mural thrombosis &, potentially, 
systemic thromboembolism

 stasis of و بالتالي الدم يلي فوقها ما رح يتحرك ، ف بصير عنا ، contractile رح تبطل infarcted نهاA نطقة هايFا
blood which lead to thrombus formation  ، و ممكن يصير مضاعفات و نوصل ل thrombo embolism ، و تحديداً 

بنخاف انها تروح للدماغ 



Ventricular aneurysm

Ventricular aneurysm is a late complication
 aneurysms of the ventricular wall most 
commonly result from a large transmural MI 
that heals with the formation of thin scar tissue 
Complications of ventricular  aneurysms 
include mural thrombus, arrhythmias & heart 
failure
Rupture of the fibrotic aneurysmal wall usually 
does not occur.

ه> في عنا late complication يلي هو ال aneurysm ، و مبدأ ال aneurysm انه ال muscular wall ا/وجودة in walls of artery and heart بحافظ على ال 
integrity of the wall ، مجرد ما افقد هاي ال muscular layer  اي pressure جوا الشريان رح يضغط عليه من جوا و يعمل انتفاخ Gنه ا/نطقة صارت ضعيفة 

 aneurysm ف بتتمدد بسهولة و بتكون انتفاخ بنسميه

 ا2 نوكتت و ريصت حر هن% ؟ late شيل
 fibrosis or scar formation  يدنع ريصي

 aneurysm للدم ، و هاي هي مشكلة ال stasis نه رح يصير%

 طويخ لخدنب  هنا ، هلمعنب يلي يحارجلا لخدتلا
 شم tricompound proline اهمسا ( ةنيعم ةيحارج
 اهطيخنب و ) ةفرعملل سبً اعبط مسPا انم بولطم
اهيفراصيليةقطن2اوايومدلاءاعولاب

 يدنع نوكي ا2  ريصب rupture لا ، rupture ريصب ام صلخ thin scar tissue يدنع نوكي ا2 انيكح
granulation tissue لا نوكتي ا2 شم scar 

 ساس%اب fibrosis يدنع هن%



Summary of MI complications

عنا نوع6 منه ، ا1ول بصير على اليوم الثالث 
و النوع الثاني ا=سبوع الثاني او الثالث يلي 

 dressler syndrome هو



Summary of 
MI 

complications

مهم جداً نميز م! early و م! 
 long term !و م  late



DARTH VADER عشان نتذكر ال mnemonic و هي
 complication



Chronic Ischemic Heart Disease

 Also called ischemic cardiomyopathy
Progressive heart failure secondary to ischemic myocardial damage.  
History of previous MI
Appears when the compensatory mechanisms (e.g., hypertrophy) of 
residual viable myocardium begin to fail. 
 Left ventricular dilation and hypertrophy, often with discrete areas 
of gray-white scarring from previous healed infarcts.

مبدأها انه عندي منطقة   فيها scar الها  فوق الشهر تقريباً  ، ا<ناطق يلي حول هاد ال scar رح يصيروا يحاولوا يعوضوا  ضعف ال contractility يلي عم بصير ، شو رح 
يصيرلهم ؟ اكيد hypertrophy للعضXت القلب ا<حيطة ، يعني بعملوا compensate mechanism عشان يعوضوا الخلل يلي صار ( معلومات حكيناها بالجينرال ) ، مجرد ما صار 

 chronic ischemic heart اهيمسن  ناشع history of MI يدنع نوكي مز\



ي* ي* قربنا نخلص !



Hypertensive Heart 
Diseases

 hypertension نحكي عن موضوع جديد يلي هو امراض القلب يلي بتصير بسبب



Hypertensive Heart Disease

Major cardiac complications of hypertension, result from pressure 
overload 
Myocyte hypertrophy is an adaptive response, but  there are limits
 Persistent hypertension eventually can culminate in dysfunction, 
cardiac dilation, CHF, and even sudden death. 
Systemic hypertension: affects the left side of the heart
Pulmonary hypertension: can cause right-sided hypertensive changes 
called cor pulmonale.

ال-م صلّ و س' & سيد" ! 

 systemic بال pressure بالقلب اعلى عشان نقدر نضخ ، طيب يعني لو رفعنا ال pressure نطقة بالجسم <زم يكون الD ا بدنا نضخ دمD احنا بنعرف انه Jه
circulation او رفعناه بال pulmonary circulation معناته اDفروض انه ال left side of heart يشتغل اكثر عشان يضخ الدم لل systemic و نفس الشي بالنسبة لل 

 compensatory mechanism زم  نرفع الشغل فيها عشان تقدر تضخ الدم للرئة ، و هاد نوع من ال> right side

 arrythmias يدنع ريصي نكمم هن!



Systemic (Left-Sided) 
Hypertensive Heart Disease

(1) left ventricular hypertrophy in the 
absence of other cardiovascular 
pathology (e.g., valvular stenosis)

(2) a history or pathologic evidence of 
hypertension.

ه. بكون left ventricular hyper trophy و +زم يكون  عندي 
systemic hypertrophy و ما في اي سبب اخر بعمل 

hypertrophy، ف مث@ً لو كان عندي valvular stenosis زي 
 aortic نتخيل انه  مريض عنده ، aortic stenosis ال

stenosis ، البطU اTيمن Rا يجي يضخ الدم و يوصلوا ل.بهر 
 left و رح يصير stenosisزم يضخ بقوة اكبر عشان يتخطى ال+



Morphology
Gross

Left ventricular hypertrophy:

No ventricular dilation until 
very late in the process
Heart weight can exceed 
500 g (normal, 320 - 360 g)
Left ventricular wall 
thickness can exceed 2.0 cm 
(normal, 1.2 - 1.4 cm). 

شوفوا قديش ال عضلة القلب dilated بال LV  ، بالبداية ما بكون 
 compensatory mechanism نه عنا; dilation



Morphology 
Histology
Microscopically:
 Transverse diameter of myocytes is increased
 Prominent nuclear enlargement and 
hyperchromasia
 Intercellular fibrosis.

Clinical Features:
Compensated hypertensive heart disease typically 
is asymptomatic 
The disease can comes to attention with the onset 
of atrial fibrillation and/or CHF. 

 يوش ، compensated نوكب ضير,ا هن( asymptomatic ةيادبلاب
 ضير,ا دنع شلبب compensatory mechanism لا فعضتب يوش
 arrythmias , CHF ضارعا



Left-sided heart 
failure 

symptoms

 pulmonary edema أهم عرض هو ال

 ديزتب لئاوسلا مان ول هن5 ، هرهظ ىلع ماني ضير)ا ردقب ام
 ، ديزي حر return of pulmonary circulation لا و
 سمخ عبرا Mطاح مهيقHنب اوماني اوجي ا) كيه  ناشع
 تادخم



Pulmonary Hypertensive Heart Disease: 
Cor Pulmonale

Cor Pulmonale is right ventricular hypertrophy and 
dilation, frequently accompanied by right heart 
failure.
Cause of chronic cor pulmonale:
 Primary disorders of the lung parenchyma
 Disorder of pulmonary vasculature 
Acute: pulmonary embolism

 left لاب أدب%ا سفن

  fibrosis زي ال RS اخذناهم بال

 DVT جاي من ال embolism  سببه بكون ، hypertrophy مابصير فيه acute ال



MORPHOLOGY

Acute cor pulmonale:

-Right ventricle usually shows only dilation

-If an embolism causes sudden death, the heart 
may even be of normal size. 

Chronic cor pulmonale: 

-Right ventricular hypertrophy

-When ventricular failure develops, the right 
ventricle and atrium are dilated.

Chronic cor pulmonale: Right ventricular hypertrophy

No hypertrophy 

بالزبط زي ال left و عنا 
 hypertrophy

 ىتح و abnormal داه و LV لا يزً ابيرقت right لا مجح فيك اوظح-
 مخضتم atrium لا



Right-sided 
heart failure 
symptoms

 ةلكشم يدنع هن, systemic circulation لل عجري حر مدلا
 systemic لاب pressure لا نوكي حر و  pulmonary لاب
 يلاع

ارتشاح السوائل بالبطن 



س5مٌ عليكم سجوداً وقِياماً ودُعاءً
س5مٌ عليكم ترييةً وإعداداً

س5مٌ عليكم قتاBً وجهاداً وإثخاناً
س5مٌ عليكم صبراً ويأساً وثباتاً
س5مٌ عليكم أعدتم لنا أمجاداً

س5مٌ عليكم، ورحمة اW ورضوانه وبركاته!

ما تنسوا إخواننا في غزة من الدعاء ] 


