Диференціальний діагноз при болю в області серця 
1. Захворювання серцево-судинної системи
· ІХС, стабільна стенокардія напруги
· ІХС, нестабільна стенокардія
· ІХС, гострий інфаркт міокарда
· Постінфарктний синдром
· Перикардит
· Міокардит
· Нейроциркуляторна дистонія 
· Клімактерична кардіоміопатія 
· Алкогольна кардіоміопатія 
· Аорталгія
· Розшарування аорти
· Пролабування мітрального клапана
· Гіпертрофічна кардіоміопатія
· Пухлини серця
2. Захворювання грудної стінки
· Остеохондроз шийного та грудного відділу хребта
· Міжреберна невралгія зліва
· Синдром Тітце
3. Захворювання легень та плеври
· Гострий сухий плеврит
· Спонтанний пневмоторакс
· ТЕЛА, інфаркт легені
· Бронхогенний рак
· Первинні пухлини плеври
4. Захворювання органів травлення

· Рефлюкс-езофагіт 
· Ахалазія кардії (кардіоспазм)

· Рак стравоходу
· Кила стравохідного отвору діафрагми

5. Захворювання центральної і периферичної нервової системи

· Діенцефальний синдром

· Оперізуючий лишай

6. Інші захворювання

· Захворювання молочної залози.
Біль у ділянці серця  - один із симптомів, що найбільш часто зустрічаються у повсякденній лікарській практиці. Причини болю в області серця різноманітні: захворювання серця і судин, грудної стінки, легень і плеври, органів травлення, центральної і периферичної нервової системи. Таке різноманіття причин болю обумовлює труднощі при проведенні диференціальної діагностики. В той же час значення правильного встановлення причини болю надзвичайно велике, так як визначає тактику ведення хворого, призначення відповідного лікування. 
Диференціальна діагностика болей в серці ґрунтується перш за все на детальній характеристиці больового синдрому. При цьому враховуються такі важливі ознаки, як локалізація, характер болю, іррадіація, його тривалість, провокуючі та купіруючі біль фактори.

При наявності больового синдрому в грудній клітині зліва перш за все необхідно підтвердити або спростувати його зв'язок із захворюваннями серцево-судинної системи. 
ІХС, стабільна стенокардія напруження

Стенокардія – напад болю загрудинної або прекардіальної локалізації, стискаючого, давлючого характеру, який виникає при фізичному навантаженні, рідше в спокої, іррадіює в ліву руку, плече, під ліву лопатку, в ліву половину шиї, щелепи, триває 2-5 хвилин, проходить після прийому нітрогліцерину або при зупинці ходи. При стабільній стенокардії напади виникають стереотипно, при одному і тому ж рівні навантаження, з однаковою частотою. У хворих на ІХС больові напади можуть носити характер атипової стенокардії або кардіалгії.

Крім болю можуть турбувати скарги, пов’язані з порушеннями ритму та провідності та/або СН, а також скарги, обумовлені атеросклерозом інших артерій (церебральних, артерій нижніх кінцівок).
При аналізі анамнестичних даних найбільше значення мають вказівки на наявність у хворого факторів ризику ІХС (АГ, цукрового діабету, ожиріння, куріння, спадковості, гіперхолестеринемії, гіподинамії). Факторами ризику ІХС також є: чоловіча стать, вік старше 40 років, подагра, остеохондроз хребта, жовчно-кам’яна хвороба, нирково-кам’яна хвороба, гострий або хронічний психоемоційний стрес, особливості особистості, рання менопауза у жінок тощо. 

Об’єктивно виявляють деякі фактори ризику, ознаки, обумовлені порушеннями ритму і провідності, СН, ознаки атеросклерозу аорти та периферичних артерій, ксантоми, ксантелазми, старечу корнеальну дугу, зовнішні ознаки передчасного старіння. 
На ЕКГ можуть бути вогнищево-рубцеві зміни після перенесеного ІМ, ішемічні зміни (депресія сегмента ST горизонтального типу, від’ємний коронарний зубець Т), різні порушення ритму та провідності, інші неспецифічні зміни. ЕКГ може бути нерідко в нормі. Проте під час больового нападу можуть з’являтись ішемічні зміни на ЕКГ.

Функціональні проби позитивні (велоергометрія, ЧСЕКС, фармакологіяна проба з дипірідамолом). Проба з ергометрином використовується для підтвердження вазоспастичної стенокардії. Добове моніторування по Холтеру виявляє тимчасову минущу ішемію міокарда.
ЕхоКГ виявляє у хворих на ІХС: порушення локальної скоротливості ЛШ (зони гіпо-, дис-, акінезії), постінфарктний кардіосклероз, аневризму ЛШ, наявність внутрішньосерцевого тромбу, гіпертрофію ЛШ, дисфункцію клапанного апарату (пролапс МК, відрив хорд і папілярних м’язів тощо), наявність систолічної та діастолічної дисфункції ЛШ, ознаки застою у венах великого кола кровообігу, ознаки легеневої гіпертензії, зміни деяких параметрів (розмір камер серця тощо).

У хворих на ІХС виявляється позитивний результат стрес-ехокардіографії (фізичне навантаження на велоергометрі, ЧСЕКС, фармакологічне навантаження: добутамін, дипірідамол). 
Сцинтіграфія міокарду з 201Те (таллієм) використовується для виявлення локальних порушень коронарного кровоточу. Рівень екстракції цієї речовини у басейні стенозованої КА помітно знижується. 
Коронарографія – «золотий стандарт» в діагностиці ІХС. Метод дозволяє визначити характер, локалізацію, ступінь атеросклеротичного звуження КА, протяжність патологічного процесу, стан колатерального кровообігу, виявити деякі вроджені вади розвитку вінцевих судин.

Біохімічне дослідження крові виявляє порушення ліпідного обміну (гіперхолестеринемію, гіпертригліцеридемію тощо).
ІХС, нестабільна стенокардія

Нестабільна стенокардія – погіршення перебігу стенокардії, збільшення частоти, тривалості нападів, зниження толерантності до навантажень, зменшення ефективності антиангінальної терапії.

До нестабільної стенокардії відносяться наступні клінічні форми:
1. Стенокардія, яка виникла вперше. Діагноз виставляється протягом 28 діб від появи першого ангінозного нападу.
2. Прогресуюча стенокардія (поява стенокардії спокою, нічних ангінозних нападів у хворого зі стенокардією напруження, підвищення ФК стенокардії, прогресуюче зниження толерантності до фізичного навантаження, транзиторні зміни на ЕКГ спокою).

3. Рання постінфарктна стенокардія (від 72 годин до 28 діб).
На ЕКГ спостерігається депресія сегмента ST більше 1мм горизонтального та косонизхідного типу, згладжений або від’ємний, рівносторонній, гострий (коронарний) зубець Т. Така від’ємна динаміка ЕКГ характерна для більшості хворих на НС, вона звичайно зберігається протягом декількох днів. Проте відсутність від’ємної динаміки ЕКГ не виключає НС.
Холтерівське моніторування дозволяє виявити: ішемічні зміни під час нападів стенокардії, частоту і тривалість епізодів больової та безбольової ішемії, минущі порушення ритму і провідності. Чим більша частота епізодів больової та безбольової ішемії, тим вище ризик розвитку ІМ та раптової смерті. Особливо неблагоприємна ознака у хворих на НС – наявність безбольової ішемії міокарда. 
Стрес – тести (з фізичним навантаженням або фармакологічні) проводяться перед випискою із стаціонара у хворих НС з низьким ризиком ІМ та раптової смерті.

Лабораторні дослідження. Активність кардіоспецифічних ферментів, як правило, в нормі. Незначне підвищення рівня тропонінів спостерігається у хворих НС з високим ризиком ІМ і раптової смерті. Порушення вуглеводного та інсулінового обміну суттєво підвищують ризик виникнення ІМ та раптової смерті. У значної частини хворих на НС виявляється гіперліпідемія. У хворих НС мають місце порушення в системі гемостазу (ознаки гіперкоагуляції).

ЕхоКГ - дослідження дозволяє виявити: зниження ФВ (нерідко менше 40%), локальну гіпокінезію ЛШ, яка зберігається від одного до кількох днів після купірування больового нападу.

Коронароангіографія у хворих на НС дозволяє уточнити локалізацію, протяжність та характер ураження коронарного русла, оцінити колатеральний кровообіг. Ці дані необхідні для вирішення питання про доцільність проведення черезшкірної коронарної ангіопластики. У більшості хворих знаходять гемодинамічно значиме звуження (більше 75%) 1-3 КА. Частіше уражається ПМШГ. Звуження просвіту КА нерідко має нерівну зазублену кромку, що відбиває наявність розривів та виразок на поверхні атероматозної бляшки, а також формування пристінкового тромбу (ускладнена бляшка). Особливо неблагоприємне прогностичне значення мають наступні ознаки:

·  ураження стовбура ЛКА;
·  трьохсудинне ураження КА (ПМШГ, ПКА, ЗГ);

·  критичне звуження просвіту КА більше 80-90%;

·  наявність тромбу в КА;

·  слабкий розвиток колатерального кровообігу.

Відсутність у хворих з типовою клінічною картиною НС гемодинамічно значущого звуження проксимальної КА не виключає ІХС та НС. Необхідно проведення додаткових тестів з метою виявлення підвищеної спастичної активності коронарних судин або ураження дрібних коронарних судин: преартеріол та артеріол (коронарний Х-синдром).
ІХС, гострий інфаркт міокарда 

В анамнезі у більшості хворих на гострий ІМ мають місце указання на клінічні прояви ІХС, наявність факторів ризику ІХС. У 70-80% хворих на Q-ІМ спостерігається продромальний період (передінфарктний стан). Клініка цього стану відповідає нестабільній стенокардії. Можна виявити фактори, які спровокували ІМ (надмірне фізичне навантаження, психоемоційна напруга, інфекції тощо).
Напад інтенсивних болей в серці – найбільш характерна клінічна ознака початку ІМ. Біль локалізується за грудиною, розповсюджується на прекардіальну область, зліва і справа від грудини, на область епігастрію, іррадіює в ліву руку, плече, під ліву лопатку, в шию, щелепу, інколи – в міжлопатковий простір. Біль сильний, жорсткий, стискаючого, давлючого, пекучого характеру, супроводжується страхом смерті. Біль не проходить після прийому сублінгвально нітрогліцерину, купірується лише після застосування наркотичних аналгетиків («морфінний» біль), триває більше 30 хвилин, може зберігатись години, дні. Нерідко біль супроводжується ознаками больового шоку, задишкою, порушеннями ритму і провідності. Характерне збудження, руховий неспокій хворих. При огляді нерідко спостерігаються блідість шкіряних покривів, пітливість, ціаноз губ.
Маркери некрозу міокарда позитивні. Найбільш чутливим та специфічним маркером є тропоніни І та Т, збільшення яких відбувається вже через 2-6 годин після початку нападу і зберігається 10-14 днів. Визначати рівень КФК, МВ КФК  доцільно протягом 2 діб, АсАТ – 7 діб від початку захворювання. Серед ферментів найбільш інформативна МВ КФК. Відсутність гіперферментемії не виключає ІМ.
Для ЕКГ характерна певна динаміка в часі. 
В найгострішій стадії (до 2 годин від початку ІМ) спочатку реєструється депресія сегменту ST та високий, гострий (коронарний) зубець Т, потім – зміщення сегменту ST вище ізолінії, перехід його в позитивний зубець Т з утворенням монофазної кривої. 
В гострій стадії формується патологічний зубець Q або QS, знижується амплітуда зубця R, зберігається монофазна крива.

В підгострій стадії реєструється патологічний зубець Q або QS, елевація сегмента ST, від’ємний коронарний зубець Т.

ЕхоКГ при гострому ІМ дозволяє виявити: локальні порушення скоротливості ЛШ, ознаки аневризми ЛШ, систолічну і діастолічну дисфункцію ЛШ, ознаки ремоделювання ЛШ, дисфункцію клапанного апарату, дефект МШП, ознаки легеневої гіпертензії, зміни перикарду та наявність рідини в перикарді, наявність внутрішньосерцевих тромбів. 
Постінфарктний синдром Дресслера – аутоімунне ураження перикарду, плеври та легень, яке виникає на 2-6 тижні від початку ІМ. Перебіг перикардиту неважкий. Болі в серці тупі, тривалі, не купіруються прийомом нітрогліцерину. Хворі відмічають слабкість, субфебрильну температуру. 
На ЕКГ зміни мало виражені.  

ЕхоКГ виявляє: ущільнення листків перикарду, їх незначну сепарацію. 
Плеврит може бути як однобічний, так і двобічний. Болі в грудній клітці посилюються при диханні. Вислуховується шум тертя плеври. При перкусії: незначне притуплення перкуторного звуку, при аускультації: ослаблене дихання на стороні ураження. 

Рентгенологічне дослідження підтверджує діагноз.

Пневмоніт спостерігається рідше. Проявляється наростаючою задишкою. При перкусії може бути притуплення перкуторного звуку, при аускультації – крепітація, дрібнопухирцеві вологі хрипи.

 Рентгенологічне дослідження підтверджує діагноз. 
Іноді спостерігається артрит. 

В загальному аналізі крові спостерігається збільшення ШОЕ, еозинофілія. 

Відмічається швидкий позитивний ефект при призначенні глюкокортикоїдів. 
Перикардит 

Перикардит – це запалення листків перикарда різної етіології.
Біль в області серця є основним симптомом сухого перикардиту. Біль локалізується за грудиною, в області верхівки серця, може іррадіювати в шию, під ліву лопатку, епігастрій, в обидві руки, не пов’язана з фізичним навантаженням і не проходить після прийому нітрогліцерину.  Інтенсивність болей коливається у широких межах (від незначних до інтенсивних, нагадуючи напад стенокардії або навіть ангінозний статус при ІМ). Болі з’являються та наростають поступово, дещо слабішають після прийому анальгетиків, вони постійні, тривалі одноманітні, посилюються при глибокому вдиху та кашлі, посилюються в положенні лежачи на спині, і слабшають у вертикальному положенні та в положенні сидячи з деяким нахилом тіла вперед. Хворий пред’являє скарги, що обумовлені захворюванням, яке привело до розвитку перикардиту. При об’єктивному обстеженні виявляється шум тертя перикарду.
Лабораторні дані неспецифічні. Можливий лейкоцитоз, зсув формули крові вліво, збільшення ШОЕ, С-реактивного протеїну тощо.
На ЕКГ відмічаються: конкордантний (однонаправлений) куполоподібний підйом сегменту SТ в багатьох ЕКГ-відведеннях, відсутність дискордантності у змінах сегменту ST, відсутність патологічного зубця Q (дозволяє виключити гострий ІМ), при динамічному спостереженні через декілька днів сегмент ST повертається до ізолінії, формуються від’ємні зубці Т. 
При ЕхоКГ можливо виявлення потовщення листків перикарду, іноді невелика сепарація.

Міокардит 

Міокардит – запальне ураження міокарду, викликане інфекційними, токсичними або алергічними чинниками. 
Захворювання частіше зустрічається у віці 20-30 років, розвивається через 7-14 днів після перенесеної гострої респіраторної вірусної або носоглоткової інфекції. Хворі часто скаржаться на больові відчуття в області серця. Болі локалізуються в області верхівки серця, зліва від грудини, вони тривалі, не пов’язані з фізичним навантаженням та не купіруються нітрогліцерином, характер їх самий різноманітний (тупі ниючі, колючі, пекучі), іноді це неприємне відчуття в області серця. 

Скарги та дані об’єктивного обстеження обумовлені порушеннями ритму і провідності та/або СН. 

На ЕКГ у більшості хворих на міокардит (80-100%) визначають неспецифічні зміни: різні зміни процесу реполяризації шлуночків. Відмічається динамічність (мінливість) цих змін, які майже повністю зникають після одужання. Тому особливе значення має динамічне спостереження за ЕКГ. Фармакологічні тести (калієва проба, проба з β-адреноблокаторами) від’ємні. Нерідко мають місце порушення ритму і провідності. Може виявлятись низький вольтаж зубців R, рідше – інфарктоподібні зміни (патологічний зубець Q).
Дані ЕхоКГ залежно від важкості міокардиту можуть бути нормальними або указувати на збільшення порожнини ЛШ (або обох шлуночків), збільшення розміру ЛП, зменшення ФВ, дифузні або локальні порушення скоротливості ЛШ, дисфункцію клапанного апарату, гіпертрофію ЛШ, наявність внутрішньосерцевих тромбів.

Може спостерігатись збільшення активності ферментів: ЛДГ та її фракцій ЛДГ1 та ЛДГ2 (ЛДГ1 ( ЛДГ2), КФК та МВ КФК, АсАТ; збільшення тропініну І. Може спостерігатися збільшення ШОЕ, лейкоцитоз, зсув формули вліво, збільшення С-реактивного протеїну, фібриногену. Остаточний та достовірний діагноз міокардиту може бути встановлений тільки за результатами ендоміокардіальної біопсії. 
Нейроциркуляторна дистонія 
Нейроциркуляторна дистонія – захворювання структурно-функціональної природи, що проявляється різними серцево-судинними, респіраторними та вегетативними розладами, астенізацією, поганою переносимістю стресових ситуацій і фізичних навантажень. Перебіг захворювання хронічний, хвилеподібний, при ньому не розвиваються кардіомегалія та СН.
Хворіють люди різного віку, частіше жінки, проте дебют захворювання частіше спостерігається у молодих. 

Майже всі хворі на НЦД мають скарги на болі в області серця. Болі мають різноманітний характер: ниючі, колючі, пекучі, давлячі. Тривалість їх різна: від миттєвих, проколюючих до постійних. Інтенсивність болей в ділянці серця також різна: від незначних до нестерпних. Частіше всього біль локалізується в області верхівки серця, але може бути і прекардіальна, парастернальна локалізація болю, іноді загрудинно, або під лівою лопаткою. Нерідко спостерігається міграція болей. Болі можуть іррадіювати у ліву руку, під ліву лопатку. Виникнення болей пов’язують з психоемоційними стресовими ситуаціями, неблагоприємною психологічною обстановкою на роботі або в сім’ї, перевтомою, прийомом алкоголю, зміною погоди, з передменструальним періодом у жінок. Болі можуть з’являтись вночі під час кошмарних сновидінь, а також під час вегетативних пароксизмів, що супроводжуються серцебиттям та підвищенням АТ. При відвертанні уваги хворого біль зникає або значно зменшується. Болі виникають звичайно не під час, а після фізичного навантаження, нітрогліцерин не купірує болю, проте біль проходить або зменшується після прийому рослинних седативних засобів. Звичайно болі при НЦД супроводжують тривога, неспокій, поганий настрій, депресія, слабкість. Нападоподібний і сильний біль супроводжується вегетативними порушеннями (нестача повітря, серцебиття, пітливість, тремтіння), страхом смерті. 

У хворих можуть бути респіраторні розлади: часте поверхневе дихання, відчуття утрудненого вдиху, бажання періодично глибоко вдихати повітря, відчуття клубка у горлі, неспроможність знаходитись у душному приміщенні.

Хворих турбує серцебиття, перебої в роботі серця. Астенічний синдром проявляється відчуттям фізичної слабкості, постійної втоми, що супроводжується зниженням настрою. Вазомоторний синдром проявляється головним болем, головокружінням, непритомністю, похолоданням кінцівок. Спостерігаються порушення терморегуляції, може бути субфебрилітет від декількох днів до багатьох місяців. Можуть бути шлунково-кишкові розлади, статеві дисфункції.

Вегетативно-судинні кризи проявляються вночі ознобом, пітливістю, головокружінням, відчуттям нестачі повітря, страхом. Через 30 хвилин – 3 години криз закінчується рясним сечовипусканням. 
На ЕКГ реєструються: зміни процесів реполяризації (зниження амплітуди зубця Т, його згладженість і навіть негативізація) частіше в правих грудних відведеннях, іноді в усіх грудних відведеннях; суправентрикулярна екстрасистолія; синусова тахікардія; пароксизмальна тахікардія. Зміни зубця Т при НЦД дуже лабільні: навіть під час реєстрації ЕКГ можливі зміни його полярності. Проба з фізичним навантаженням (велоергометрія) виявляє реверсію негативного зубця Т за відсутності ознак ішемії міокарда. Проби з калієм та β-адреноблокаторами позитивні (відбувається реверсія від’ємного зубця Т). Проби з гіпервентиляцією та ортостатична позитивні (з’являються негативні зубці Т, що швидко стають позитивними).
Диференціальний діагноз НЦД необхідно проводити перш за все з ІХС. При цьому треба підтвердити або спростувати діагноз ІХС.

Клімактерична кардіоміопатія

Патологічний клімакс супроводжується рядом тяжких симптомів.

Вазомоторний синдром проявляється приливами (відчуттям жару у верхній половині грудної клітки, обличчі, шиї, почервонінням, пітливістю), парестезіями, онімінням, головокружінням. 

Виникають нервово-психічні розлади: підвищена подразливість або пригнічений стан, емоційна лабільність, плаксивість, безсоння, погіршення пам’яті, мінливість настрою, різні страхи.

Вегетативні кризи супроводжуються похолоданням кінцівок, ознобом, тремтінням м’язів тулуба та кінцівок, болями в області серця, підвищенням АТ, серцебиттям, різкою слабкістю, блідістю шкірних покровів. 

 У чоловіків спостерігаються зміни сечостатевої системи: зниження лібідо та угасання потенції, що протікають на фоні вегетативних порушень, порушення сечовипускання (тупі болі в області сечового міхура, утруднення початку сечовипускання). Ці симптоми пов’язують переважно із слабкістю сечового міхура внаслідок зменшення його тонуса та змін функціонально-морфологічного стану передміхурової залози.
Хворі на клімактеричну кардіоміопатію пред’являють три найбільш постійні скарги: болі в області серця, задишка, серцебиття. Характерна поява кардіальних скарг одночасно з проявами патологічного клімаксу. Болі в області серця різноманітні по характеру (давлячі, стискаючі, тупі, гострі, колючі) та інтенсивності (від відчуття дискомфорту в грудній клітині до дуже інтенсивних). Біль по локалізації та іррадіації може бути схожа на стенокардію, але, як правило, не пов’язана з фізичним навантаженням і не проходить після прийому нітрогліцерину. Хворі нерідко пояснюють появу болі психоемоційним напруженням. Правда іноді біль може посилюватись при фізичних навантаженнях. Тривалість болю також різна, болі можуть бути більш  тривалі та нападоподібні (1-5 хвилин). Больовий напад може супроводжуватись вегетативною реакцією: почервонінням або блідістю шкіри, пітливістю, парестезіями, серцебиттям, порушенням ритму дихання, головокружінням, поліурією.

При постановці діагнозу враховують вік (45-55 років у жінок, 45-60 років у чоловіків), клініку, лабораторні показники (високий вміст гонадотропних гормонів, низький рівень естрогенів в крові у жінок, зниження рівня тестостерону в крові, зниження 17-КС та тестостерону в сечі  у чоловіків).

На ЕКГ у хворих на клімактеричну кардіоміопатію виявляють: зміни процесів реполяризації (депресія сегменту SТ, зниження амплітуди зубця Т, ізоелектричний  або частіше від’ємний зубець Т). такі зміни можуть нагадувати ішемічні зміни у хворих на ІХС. Фармакологічні проби з β-адреноблокаторами та солями калію позитивні. На ЕКГ реєструється екстрасистолія. Часто відсутність зв’язку між динамікою ЕКГ та клінічною картиною захворювання. 

При клімактеричному неврозі існує підвищена схильність до гіпертонічної хвороби, ІХС (гострих і хронічних форм). Тому при проведенні диференціальної діагностики перш за все необхідно підтвердити або спростувати діагноз ІХС. Особливе значення має аналіз анамнестичних даних: при ІХС частіше клінічні прояви захворювання передують симптомам клімакса, а при клімактеричній кардіоміопатії кардіальні симптоми виникають на фоні клінічних проявів клімактеричного неврозу. Інструментальні методи дозволяють уточнити діагноз.

Алкогольна кардіоміопатія
  Алкогольна кардіоміопатія – це ураження серця, що розвивається при зловживанні алкоголем та обумовлено прямою токсичною дією алкоголю на міокард. Хворіють частіше чоловіки у віці від 30 до 55 років, які зловживають міцними спиртними напоями, пивом або вином понад 10 років.

Об’єктивно виявляють характерні ознаки, що вказують на тривале зловживання алкоголем: одутлуватість, синюшність обличчя, багрово-ціанотичне забарвлення носа через виражене розширення капілярів, тремор рук, пітливість, контрактура Дюпюїтрена, гінекомастія, ін’єкція судин склер, субіктеричність склер, похолодання кінцівок, значний дефіцит маси тіла або, навпаки, ожиріння.

Хворі на хронічний алкоголізм нерідко страждають хронічним гастродуоденітом, виразковою хворобою шлунку та дванадцятипалої кишки, хронічним гепатитом, цирозом печінки, хронічним панкреатитом, хронічним пієлонефритом, хронічним обструктивним бронхітом (алкоголіки, як правило, ще і злісні курці), залізодефіцитною анемією, мегалобластною анемією, енцефалопатією, периферичною полінейропатією. 

Виділяють три клінічні форми алкогольної кардіоміопатії: класичну (застійну), псевдо ішемічну, аритмічну (Є.М. Тарєєв, О.С. Мухін, 1978р.).

Основними клінічним проявом класичної форми  є серцева недостатність.

Для псевдоішемічної форми характерні болі в області серця та зміни на ЕКГ, що нагадують зміни при ІХС.

В клініці аритмічної форми домінують різні порушення ритму та провідності серця.

Болі при алкогольній кардіоміопатії локалізуються в області верхівки серця, лівого соска, рідше – всієї прекардіальної області, але можлива загрудинна локалізація. Біль частіше ниючий, але може бути колючий, пекучий, звичайно постійний. Як правило, біль немає нападоподібного характеру, не пов'язаний з фізичним навантаженням і не проходить після прийому нітрогліцерину, з’являється на наступний день після алкогольного ексцесу або на виході із запою після декількох днів зловживання алкоголем. Після припинення вживання алкоголю біль в області серця поступово зникає, при відновленні прийому алкоголю з’являється знову. Болі часто супроводжують вегетативні розлади (серцебиття, відчуття нестачі повітря, похолодання кінцівок).

Інші скарги та об’єктивні дані обумовлені порушеннями ритму і провідності, СН. Порушення серцевого ритму можуть бути самим першим та нерідко єдиним проявом алкогольної кардіоміопатії. Пароксизми миготливої аритмії або напади пароксизмальної тахікардії часто виникають після алкогольного ексцеса (синдром «недільного» або «святкового» серця). Пароксизми супроводжуються яскраво вираженою вегетативною симптоматикою. Існує пряма залежність між дозою алкоголю та важкістю аритмії. При припиненні вживання алкоголю може зникнути аритмія.

Хворі на алкогольну кардіоміопатію з застійною СН звичайно мають алкогольний цироз печінки та АГ. Припинення  прийому алкоголю веде до позитивної динаміки клінічних проявів СН. Навпаки, відновлення прийому алкоголю швидко посилює прояви СН.

Лабораторні ознаки хронічної алкогольної інтоксикації: підвищення вмісту в крові гамма-глютаміл-транспептидази  та безвуглеводного (десіалізованого) трансферину, збільшення середнього об’єму еритроцитів.

На ЕКГ виявляють: зміни  процесів реполяризації (депресія сегменту ST частіше косовисхідна або косонизхідна, рідше – горизонтального типу, зниження амплітуди зубця Т, його ізоелектричність або негативізація, гіпертрофія ЛШ. Характерним є поява вперше або посилення ЕКГ-змін після алкогольного ексцесу, позитивна динаміка ЕКГ після припинення прийому алкоголю. На ЕКГ  можна зареєструвати: порушення ритму та провідності (синусову тахікардію, екстрасистолію, миготливу аритмію, а-в блокади, блокади ніжок пучка Гіса), подовження інтервалу QТ.

При ЕхоКГ-дослідженні в ранній стадії захворювання виявляється лише гіпертрофія ЛШ, а у вираженій стадії – дилатація порожнин серця, зниження ФВ, мітральна та трикуспідальна регургітація, діастолічна дисфункція, легенева гіпертензія, наявність внутрішньосерцевих тромбів, гіпертрофія ЛШ. Припинення прийому алкоголю  сприяє позитивній динаміці показників ЕхоКГ.

Аорталгія 
Захворювання аорти (атеросклероз, неспецифічні аортити, сифілітичний аортит, вроджені аномалії аорти, аортити при системних захворюваннях сполучної тканини, аневризми різного ґенезу) часто супроводжуються упертим, тривалим болем – аорталгією. Біль локалізується за грудиною, різної інтенсивності (від нерізкого тупого до пекучого), не купірується нітрогліцерином. В деяких випадках він схожий на стенокардію (при сифілітичному аортиті, коли має місце розповсюдження процесу на вінцеві артерії).
Больовий синдром при аневризмах грудної аорти має деякі особливості залежно від локалізації. При аневризмах висхідної частини аорти тривалі пекучі болі звичайно локалізуються за грудиною, при аневризмах дуги аорти болі іррадіюють в шию, плече та спину, при аневризмах низхідної частини аорти болі частіше локалізуються в спину та в міжлопатковому просторі. Характерні симптоми здавлювання: задишка, кашель, незначні легеневі кровотечі (здавлювання бронху або трахеї), дисфагія (здавлювання стравоходу), захриплість голосу (здавлювання поворотного нерву), асиметрія АТ та пульсу. При об’єктивному обстеженні: посилена пульсація в югулярній ямці, перкуторно розширення судинного пучка вправо (симптом Потена), металевий акцент ІІ тону над аортою, діастолічний шум аортальної недостатності, функціональний систолічний шум над аортою та в точці Боткіна, позитивний симптом Сиротініна-Куковерова, асиметрія АТ та пульсу.

Аневризми грудної частини аорти виявляють за допомогою черезстравохідної ЕхоКГ, КТ з контрастуванням або МРТ. ЕхоКГ  дозволяє виявити аневризми у проксимальному відділі грудної аорти, оцінити розширення її кореня, ступінь аортальної регургітації, стан ЛШ. На рентгенограмі не завжди можна побачити розширення. Рентгеноконтрастну  аортографію звичайно використовують для оцінки кровотоку у гілках аорти. 

Розшарування аорти 
Розшарування аорти – утворення гематоми в середній оболонці аорти, яка організує в ній наповнений кров’ю несправжній канал різної протяжності. В процес розшарування можуть залучатись гілки, що відходять від аорти, вони відсікаються від справжнього просвіту аорти. Порушення прохідності цих гілок веде до ішемії, розвитку інфаркту різних органів (міокарду, головного мозку, нирок, верхніх або нижніх кінцівок).

Часто у хворих з проксимальним розшаруванням аорти розвивається недостатність аортального клапана та лівошлуночкова недостатність, яка іноді значно виражена.

Важким ускладненням розшарування аорти є зовнішній розрив її несправжнього каналу, частіше в порожнину перикарду або плеври зліва. Гемотампонада – одна із основних причин смерті хворих з розшаруванням аорти. 

Розшарування веде до утворення аневризми, яка може розриватися у пізні строки після перенесеного гострого захворювання. 

Найбільш часта скарга – різкий біль в грудях. Біль виникає гостро, дуже інтенсивний, пекучий, розриваючий, локалізується за грудиною, в прекардіальній ділянці, у міжлопатковій області, в області епігастрія, попереку.
Може спостерігатись неврологічна симптоматика: втрата свідомості, порушення чутливості та рухів кінцівок, синдром Горнера, захриплість голосу. Характерною ознакою є асиметрія АТ та пульсу. Проте ця ознака не є обов’язковою. При аускультації виявляють діастолічний шум над аортою, систолічний шум над аортою, діастолічний шум над верхівкою (шум Флінта). Нерідко спостерігаються ознаки вираженої лівошлуночкової недостатності, випіт у плевральну порожнину, рідше – бронхообструктивний синдром, блювання кров’ю (перфорація стравоходу), клініка гострого живота (інфаркт кишечника), олігурія, анурія (здавлювання ниркових артерій).

 При рентгенологічному дослідженні виявляють розширення висхідної частини аорти або низхідної частини. При спостереженні в динаміці розширення збільшується. Рідше зустрічається більш специфічна ознака: ефект подвійного просвіту аорти, який створюється більш світлим несправжнім каналом, зміщення тіні кальцифікованої інтими більш ніж на 6мм усередину від зовнішнього краю тіні аорти. Відсутність змін тіні аорти не виключає її розшарування, особливо в ранні строки захворювання. Можна виявити збільшення тіні серця при гемоперикарді, ознаки застою у легенях, випіт у плевральну порожнину. 
На ЕКГ у половині випадків виявляють зміни процесів реполяризації (депресію сегмента SТ та від’ємний зубець Т). у 10% хворих виникають ішемія міокарда та інфаркт міокарда.

ЕхоКГ виявляє прямі ознаки цієї патології: подвійний просвіт та надрив інтими. Від’ємний результат не виключає цей діагноз. Непрямою ознакою розшарування висхідної частини аорти є розширення її кореня. 

Більш інформативні черезстравохідна ЕхоКГ, КТ, МРТ та аортографія. Якість візуалізації підвищується при використанні кольорового допплерівського дослідження. МРТ – «золотий стандарт» в діагностиці всіх варіантів розшарування аорти. 

Пролабування мітрального клапану
Пролапс мітрального клапана – це випинання та випадіння у порожнину лівого передсердя однієї або обох стулок мітрального клапана під час систоли шлуночків. Розрізняють первинний, або ідіопатичний пролапс (ізольоване захворювання серця), та вторинний.

При первинному пролапсі відмічається спадкова схильність; зустрічається частіше у жінок. Його морфологічним субстратом є міксоматозна дегенерація стулок клапана (патологія сполучної тканини). Вторинний пролапс мітрального клапана спостерігається при ревматизмі, вроджених і набутих вадах серця, ІХС, кардіоміопатіях тощо. 

Клініка і діагностика вторинного пролапсу мітрального клапану визначається в першу чергу особливостями основного захворювання. 

При первинному пролапсі відсутній зв'язок із захворюваннями серця. Частіше всього хворі відмічають біль в області серця та в лівій половині грудної клітини. Болі не пов’язані з фізичним навантаженням. Хворі скаржаться на задишку, непритомні стани, серцебиття, перебої в роботі серця. При аускультації визначається систолічне клацання та/або систолічний шум на верхівці, частіше спостерігається один із симптомів. Ці ознаки посилюються у вертикальному та слабішають у горизонтальному положенні, посилюються при виконанні проби Вальсальви, після прийому нітрогліцерину. 

На ЕКГ змін може не бути або спостерігаються різні зміни процесів реполяризації (депресія сегменту ST та інверсія зубця Т частіше в ІІ, ІІІ та aVF відведеннях), а також різні порушення серцевого ритму. Проба з β-адреноблокаторами позитивна. При ЕхоКГ видно систолічне зміщення, випинання однієї або обох стулок МК в ліве передсердя. Наявність та ступінь мітральної регургітації оцінюють за допомогою допплерівського дослідження. 

Гіпертрофічна кардіоміопатія
Гіпертрофічна кардіоміопатія – це первинне ураження міокарда, що характеризується вираженою гіпертрофією ЛШ (рідше ПШ), нормальними розмірами порожнини ЛШ, значним порушенням діастолічної функції шлуночка та частим порушенням серцевого ритму.
Частіше зустрічається асиметрична форма з переважною гіпертрофією верхньої, середньої або нижньої третини МШП, товщина якої перевищує 15мм та більше, ніж в 1,3 рази перевищує товщину задньої стінки ЛШ. Обструктивні форми ГКМП з асиметричною гіпертрофією МШП та обструкцією вихідного тракту ЛШ приводять до найбільш виражених змін серцевої гемодинаміки.

При ГКМП спостерігаються наступні зміни внутрішньосерцевої гемодинаміки:

1. Виражена гіпертрофія ЛШ та зменшення розмірів його порожнини.
2. Діастолічна дисфункція ЛШ, що веде до підвищення тиску в порожнині ЛП, венах малого кола кровообігу та застою крові в легенях.
3. Дилатація ЛП, що обумовлена підвищенням тиску наповнення ЛШ та середнього тиску в ЛП.
4. Зниження серцевого викиду при відносно нормальній контрактильності міокарда та систолічній функції ЛШ.
5. Відносна коронарна недостатність.

6. Електрична негомогенність та нестабільність міокарда шлуночків та передсердь, що сприяє виникненню аритмій та раптової серцевої смерті.

7. Динамічна обструкція вихідного тракту ЛШ (при обструктивній формі ГКМП).

Ступінь обструкції збільшується при:

· Збільшенні скоротливості ЛШ (фізичне навантаження, активація САС, тахікардія, застосування інотропних препаратів та симпатоміметиків).
· Зменшенні переднавантаження (вертикальне положення хворого, проба Вальсальви, гіповолемія, прийом нітратів).

· Зменшенні післянавантаження (зниження ЗПОС та АТ).

Перші клінічні прояви захворювання виникають у віці 20-35 років.

Напади болей носять характер стенокардії, виникають при фізичному навантаженні або психоемоційному напруженні, зникають в спокої. Проте прийом нітратів не купірує біль, навпаки, може її посилити. Хворі скаржаться на задишку, серцебиття, перебої в роботі серця, головокружіння та непритомності. Іноді першим і останнім проявом ГКМП може бути раптова серцева смерть. При об’єктивному обстеженні виявляють: нерівномірний поштовхоподібний пульс, подвійний верхівковий поштовх, потрійний верхівковий поштовх, систолічний шум над верхівкою  і у точці Боткіна, акцент та розщеплення ІІ тону над легеневою артерією.

На ЕКГ виявляються: ознаки гіпертрофії ЛШ, зміни процесів реполяризації (депресія сегмента SТ та інверсія зубця Т), гіпертрофія ЛП (p-mitrale) патологічний зубець Q та QS в ІІ, ІІІ, aVF відведеннях або І, aVL, V5-6 відведеннях, аритмії (надшлуночкові та шлуночкові). 
ЕхоКГ – основний метод, що дозволяє верифікувати діагноз ГКМП. При ГКМП з асиметричною гіпертрофією МШП та обструкцією вихідного тракту ЛШ виявляють: потовщення МШП більше 15мм та обмеження її рухливості, відношення товщини МШП до товщини задньої стінки ЛШ 1,3 і більше, зменшення порожнини ЛШ та розширення ЛП, систолічний рух передньої стулки МК, систолічне прикриття аортального клапана в середині систоли та поява динамічного градієнта тиску у вихідному тракті ЛШ, при допплер-дослідженні виявляється висока лінійна швидкість кровотоку у виносному тракті ЛШ та характерна двогорба форма спектрограми швидкості трансаортального потоку крові, ознаки вираженої діастолічної дисфункції, гіперкінезія задньої стінки ЛШ, мітральна регургітація. 

Пухлини серця 
Міксома є найбільш розповсюдженою первинною доброякісною пухлиною серця. Частіше всього (75%) міксома локалізується в лівому передсерді, рідше – в правому передсерді або в шлуночках. Хворіють особи віком 40-60 років, частіше жінки. Захворювання може носити сімейний характер, тоді воно виникає у молодому віці.
У хворих на міксому спостерігається біль в області серця, біль за грудиною може носити характер стенокардії. У більшості хворих відмічаються системні прояви міксоми: підвищення температури, слабкість, похудання, синдром Рейно, сітчате ліведо, поліарталгія. В половині випадків спостерігається емболія фрагментами пухлини та тромботичними масами, звичайно рецидивуюча. В залежності від локалізації пухлини вона уражає різні басейни великого кола кровообігу (церебральні судини, артерії сітківки тощо) або гілки легеневої артерії.
Часткова обтурація пухлиною лівого передсердно-шлуночкового отвору обумовлює появу синдрому внутрішньосерцевої обструкції лівого передсердя. Клінічно він проявляється задишкою, ядухою, набряком легень, кашлем, кровохарканням, серцебиттям, слабкістю. Часто відмічаються головокружіння, синкопе, можлива раптова смерть. Вираженість симптомів залежить від положення: в горизонтальному положенні вони зменшуються. 

Дані аускультації нагадують мелодію мітральної вади. Особливістю є мінливість шумів та тонів в залежності від положення тіла, а також при динамічному спостереженні. 

Зміни ЕКГ неспецифічні. 

При рентгенологічному дослідженні серце має мітральну конфігурацію, ознаки застою в легенях, іноді можна побачити вогнища кальцинозу міксоми. ЕхоКГ дозволяє визначити форму, розміри та місце прикріплення пухлини на ніжці. Лабораторні дослідження виявляють: анемію, збільшення ШОЕ, диспротеїнемію, підвищення рівня імуноглобулінів у крові. 

Захворювання грудної стінки
Остеохондроз шийного та грудного відділу хребта
Остеохондроз хребта – це дегенеративно-дистрофічне ураження міжхребцевого диска із залученням в процес тіл суміжних хребців, міжхребцевих суглобів, апарату зв'язок. 
Серед захворювань хребта, які супроводжуються болями в грудній клітці, найбільшу питому вагу має остеохондроз. Інші ураження: хвороба Бехтєрєва, пухлини (первинні та метастатичні при первинній локалізації в легенях, нирках, передміхуровій, щитоподібній та молочній залозах), вроджені аномалії, туберкульоз, сифіліс – зустрічаються значно рідше.

При остеохондрозі шийного та грудного відділів хребта спостерігається так звана вертеброгенна кардіалгія – це досить інтенсивний та тривалий біль за грудиною і в лівій половині грудної клітини, рідше в лівій руці, під лівою лопаткою та в міжлопатковій області. Біль пов’язують звичайно із незручним положенням тіла, зі зміною положення тіла, рухами лівої руки, повертанням голови, з кашлем, чиханням, глибоким диханням. Біль може з’явитись вночі в ліжку або ранком після сну, може бути пов'язаний з фізичним навантаженням. Больові відчуття різноманітні: від колючих короткочасних до тупих тривалих. Болі не проходять після прийому нітрогліцерину, проте зменшуються під впливом протизапальних препаратів, аналгетиків.
При об’єктивному обстеженні відмічаються позитивні симптоми натягу: біль посилюється при відведенні руки вгору та назад,  підйомі її вище горизонтального рівня, при різкому пасивному нахилі голови, що повернута в хвору сторону (симптом Спурлінга), при швидкому згинанні та розгинанні шиї (симптом Лермита). При пальпації м’язів плечового поясу та міжреберних проміжків спостерігаються значні больові відчуття. Відмічається болючість при пальпації паравертебральних точок, що розташовані на 2-3см зовні від остистих відростків (проекція виходу корінців у м’язи).  Корінцеві болі можуть поєднуватися із симпаталгіями, які мають інше забарвлення: пекучі, супроводжуються відчуттям жару або похолодання. При пальпації визначається болючість верхньої точки Ерба (на 2-3см вище ключиці по зовнішньому краю грудинно-ключично-сосцевидного м’яза). 
При рентгенографічному дослідженні виявляють: зменшення висоти диску, субхондральний склероз, крайові остеофіти, кили Шморля, пролабування пульпарного ядра міжхребцевого диска в тому чи іншому напрямку. Більш інформативна КТ. 
Міжреберна невралгія зліва

Біль локалізується по одному міжребер’ю. Характер та інтенсивність болю різні, біль посилюється при рухах, повороті тулуба, кашлі, чиханні, глибокому диханні. При надавлюванні в місці локалізації болі (хворий чітко його указує) біль посилюється. Симптоми натягу позитивні. Біль не проходить після прийому нітрогліцерину, зменшується або зникає після застосування нестероїдних протизапальних препаратів.
Синдром Тітце 
Захворювання розглядається, як алергічна реакція на перенесену вірусну інфекцію. Виникненню болі передує гостра респіраторна вірусна інфекція, короткочасна лихоманка.  

Характерний різкий біль в груді з іррадіацією в ліву руку, плече. Максимум болі локалізується біля грудини у місці її з’єднання з хрящами ІІ-ІV ребер. Біль посилюється при рухах, кашлі, чиханні, глибокому вдосі.

Об’єктивно визначається при пальпації різка болючість у місці з’єднання грудини з хрящами ІІ-ІV ребер, потовщення реберних хрящів.
На рентгенограмі можна виявити вогнища остеопорозу ребер та грудини. 
Захворювання легень та плеври 

Гострий сухий плеврит

Плеврит – запалення листків плеври з утворенням на їх поверхні фібрину або накопиченням в плевральній порожнині ексудату.
Плеврит, як правило, ускладнює перебіг різних процесів в легенях або в структурах, що прилягають до плеври (грудна стінка, середостіння, діафрагма, піддіафрагмальний простір). Плеврит може бути проявом системних захворювань. Основна скарга – біль в грудях, інтенсивність якого може бути різна, біль звичайно посилюється при вдиху, посилюється при нахилі у протилежну сторону (симптом Шепельмана) та зменшується в положенні на хворому боці, посилюється при кашлі, іноді навіть під час розмови. Може турбувати задишка, слабкість, підвищення температури. Можуть бути скарги, що обумовлені основним захворюванням.
Об’єктивно: дихання поверхневе, грудна клітина на стороні ураження відстає при акті дихання (хворий береже уражену сторону). При аускультації легень визначається найбільш суттєва ознака  - шум тертя плеври. Аускультацію бажано проводити при різних положеннях хворого: лежачи, сидячи, стоячи, з нахилами. При пальпації можна виявити больові точки в області грудної клітки: між ніжками грудинно-ключично-сосцевидного м’язу, в області трапецієподібного м’язу (на стороні ураження), по лінії прикріплення діафрагми до грудної стінки. 

При рентгенологічному дослідженні зміни можуть бути відсутні, може визначатись відставання ураженої сторони при диханні, відставання куполу діафрагми, симптоми основного захворювання.
При дослідженні крові можуть бути виявлені гострофазові показники. 

Спонтанний пневмоторакс 

Спонтанний пневмоторакс – накопичення газу в плевральній порожнині  при порушенні цілісності легеневої плеври. Спонтанний пневмоторакс розвивається внаслідок розриву вісцеральної плеври при захворюваннях органів дихання з розпадом легеневої тканини або розриву булли, кісти. 

Виникає при фізичному навантаженні, різкому русі, при кашлі, іноді під час сну та в стані спокою. В клініці переважає раптовий різкий, дуже інтенсивний біль в грудній клітці на боці пневмоторакса. Біль може іррадіювати в шию, плечовий пояс, черевну порожнину. Швидко з’являється та прогресує різка задишка. Відмічається тахікардія, артеріальна гіпотензія, акроціаноз. Часто з’являється сухий кашель. Хворий вкривається холодним потом, надає перевагу сидячому та напівсидячому положенні в ліжку. Вени шиї набухають. Грудна клітка на стороні пневмоторакса дещо збільшена в об’ємі, відстає в акті дихання. Перкуторно визначається тимпанічний звук, при аускультації дихання ослаблене або відсутнє. 

На рентгенограмі видно окреслений край колабованої легені, між ним та зовнішнім контуром грудної стінки легеневий малюнок відсутній, зміщення органів середостіння у протилежну сторону, сплющення та низьке стояння куполу діафрагми, симптоми основного захворювання.
При плевральній пункції виявляють вільний газ.

ТЕЛА, інфаркт легені

Тромбоемболія легеневої артерії – це оклюзія просвіту основного стовбура або гілок легеневої артерії тромбом, який утворився у венах великого кола кровообігу або порожнинах правого серця. ТЕЛА – розповсюджене та прогностично вельми несприятливе ускладнення різних захворювань, травм та оперативних втручань. ТЕЛА займає третє місце серед причин смерті населення (після інших серцево-судинних захворювань та злоякісних новоутворень). Легенева тромбоемболія не діагностується більш ніж у половини хворих. Основними причинами цього є неспецифічність та різноманітність клінічних проявів захворювання, що ускладнює діагностику, сприяє рецидивному перебігу і хронізації процесу з формуванням постемболічної легеневої гіпертензії та ХЛС. Летальність складає біля 30%. 

Найбільш частою причиною ТЕЛА є тромбоз глибоких вен пахвинно-стегнового сегмента та магістральних судин таза. Рідше причиною ТЕЛА бувають тромбози глибоких вен гомілок, пристінкові тромби в порожнинах правого серця. 
До факторів, що сприяють виникненню тромбозу глибоких вен нижніх кінцівок відносять: злоякісні новоутворення, гіподинамія, переломи та травми кісток нижніх кінцівок, хірургічні втручання, особливо на органах черевної порожнини та нижніх кінцівках, похилий та старечий вік, серцева недостатність, ожиріння, цукровий діабет, прийом пероральних контрацептивів, хронічна венозна недостатність нижніх кінцівок, спадкові фактори тощо.

Залежно від локалізації та ступеня судинної обтурації розрізняють такі клініко-анатомічні варіанти ТЕЛА (класифікація Європейського кардіологічного товариства, 2000):

· масивна ТЕЛА (ембол локалізується в основному стовбурі або в основних гілках ЛА, обтурація більше 50% обсягу судинного русла легень);
· субмасивна ТЕЛА (локалізація ембола в часткових або сегментарних гілках ЛА, обтурація менше 50% обсягу судинного русла легень);

· немасивна ТЕЛА (тромбоемболія дрібних гілок ЛА).

Виділяють наступні варіанти клінічного перебігу ТЕЛА:
· найгостріший перебіг (блискавична форма) – як правило, при обструкції основного стовбура ЛА, що швидко закінчується смертю протягом 10-15 хвилин;
· гострий перебіг – при локалізації тромбу у часткових гілках ЛА;

· підгострий, затяжний перебіг – тромбоз сегментарних гілок ЛА;
· хронічний, рецидивний перебіг при тромбозі дрібних гілок ЛА.

При ТЕЛА розрізняють такі синдроми:
· ангінозний
· легенево-плевральний

· гострої дихальної недостатності

· гострої судинної недостатності

· гострого легеневого серця

· гострих порушень ритму серця

· гострої коронарної недостатності

· церебральний
· абдомінальний

· нирковий

· імунологічний

Болі в грудній клітині з’являються часто  (у 90% випадків). Вони частіше локалізуються за грудиною, нагадують ангінозні болі при ІМ або стенокардію. Нерідко болі посилюються при диханні, кашлі. Характерна раптова поява задишки в спокої. Може бути кашель, кровохаркання, підвищення температури тіла. У половини хворих спостерігається падіння АТ, колапс та різноманітні церебральні розлади (головокружіння, непритомність, порушення мозкового кровообігу).
Об’єктивно: дифузний ціаноз верхньої половини тулуба, ознаки ЛГ та ГЛС (набухання шийних вен, розширення меж серця вправо, пульсація в епігастрії, акцент та роздвоєння ІІ тону на ЛА, збільшення печінки). Визначається тахікардія. Можливі сухі хрипи над легенями.

Немасивна ТЕЛА часто перебігає під маскою інших захворювань: повторних пневмоній, швидкоминучих сухих плевритів, ексудативних плевритів, повторних синкопе, колапсів (які супроводжують відчуття нестачі повітря та тахікардія), лихоманки, що не піддається антибактеріальній терапії, появи або прогресування СН, прогресування симптомів підгострого або ХЛС при відсутності хронічного бронхолегеневого захворювання.

На ЕКГ зміни можуть бути відсутні. Можуть бути ознаки перевантаження ПШ (картина гіпертрофії ПШ), ознаки гострого легеневого серця (синдром Мак-Джина-Уайта- SІ, QІІІ, ТІІІ): раптове поглиблення зубців QІІІ та SІ, підйом сегменту ST у відведеннях ІІІ, aVF, V1 та V2 і дискордантне зниження сегменту ST у відведеннях І, aVL, V5 та V6, поява від’ємних зубців Т у відведеннях  ІІІ, aVF, V1 та V2, повна або неповна блокада правої ніжки пучка Гіса. Характерна швидка позитивна динаміка цих змін при покращенні стану хворого. Часто реєструється загострений, високий зубець Р у відведеннях ІІ, ІІІ, aVF (Р-pulmonale). Після лікування він зникає. Можуть з’явитись синусова тахікардія, екстрасистолія, миготлива аритмія тощо. 

На рентгенограмі з’являються наступні ознаки: вибухання конуса ЛА; збільшення правих відділів серця, високе стояння куполу діафрагми на боці ураження; раптове розширення легеневого кореня, «обрубаність», деформація; збіднення легеневого малюнку в області ураження – симптом Вестермарка (найбільш специфічний симптом); ознаки інфаркта легені – трикутна тінь в легеневому полі (або іншої форми); інфільтрація легеневої тканини (через 12-36 годин від початку захворювання), поява дископодібних ателектазів у легенях.
ЕхоКГ виявляє ознаки гострого легеневого серця: дилатація порожнини ПШ, наявність відносної трикуспідальної недостатності, дилатація стовбура ЛА, підвищення тиску в ЛА.
Ультразвукове допплерівське дослідження глибоких вен нижніх кінцівок виявляє наявність тромбозу вен та дає важливу інформацію про його локалізацію та розповсюдженість.
При аналізі перфузійних та вентиляційних сканограм виявляють найбільш достовірну ознаку ТЕЛА – це наявність вираженого локального зниження перфузії ділянки легені при відсутності тут будь-яких значимих вентиляційних розладів та змін на звичайній рентгенограмі. Ознака відрізняється високою діагностичною точністю, що досягає 90%. Відсутність змін на перфузійній та вентиляційній сканограмах практично повністю виключає діагноз ТЕЛА. 
Селективна ангіопульмонографія є еталонним методом («золотим стандартом») діагностики ТЕЛА.

Бронхогенний рак

Хворіють чоловіки, курці, в віці старше 40-50 років.

Найбільш раннім та постійним симптомом є біль в грудній клітці на місці ураження. Біль різноманітний по характеру: тупий або гострий, майже постійний або періодичний. Турбує також задишка, можуть бути немотивована загальна слабкість, втома, кашель, кровохаркання, лихоманка.
На рентгенограмі виявляється ателектаз легені, на томограмах – звуження бронха, в зоні затінення. При периферичному раку характерна локалізація у передньому сегменті верхньої долі. Розміри пухлини можуть бути різними (від 0,5 до 15см в діаметрі). Периферичний рак легені, як правило, проявляється одиночним вузлом. Пухлина до 2см у діаметрі має неправильну форму, розташована на незміненому легеневому фоні, контури її не чіткі. при розмірах до 3см тінь округлої форми, горбиста, з’являється променистість контурів, обумовлена раковим лімфангітом коли пухлина досягає розмірів більше 3см в діаметрі контури її стають виразними і чіткими. При подальшому рості чіткість контурів знову зникає, з’являється горбистість, можливі порожнини розпаду. Досить часто видно доріжку до кореня легені (обумовлена лімфангітом, перибронхіальним та периваскулярним ростом пухлини). Діагноз підтверджується КТ, МРТ, бронхоскопією. Враховуються дані цитологічного дослідження харкотиння (виявлення атипових клітин).

Первинні пухлини плеври 
В початковій стадії утворення злоякісної мезотеліоми клінічні симптоми, як правило, відсутні.

В подальшому на стороні ураження з’являється біль, він поступово наростає і стає інтенсивним, біль чітко не пов'язаний з дихальними рухами грудної клітини. Найбільш часта та рання ознака злоякісної мезотеліоми – плевральний випіт. Виявляються скарги та об’єктивні симптоми, які характерні для ексудативного плевриту. Евакуація ексудату не зменшує інтенсивності болю та задишки. Ріст пухлини може обумовити синдром здавлювання верхньої порожнистої вени; проростання перикарду та міокарду веде до порушень серцевого ритму та розвитку серцевої недостатності.

Загальні симптоми пухлини (слабкість, похудання, пітливість, лихоманка тощо) прогресують повільно.

На рентгенограмі грудної клітини визначається затінення плевральної порожнини. КТ  виявляє потовщення парієтальної та вісцеральної плеври, горбистість контурів, окремі вузли. Пункція плевральної порожнини виявляє геморагічний характер випоту з високим вмістом гіалуронової кислоти, що надає ексудату підвищену в’язкість. В осаді переважають лімфоцити, еритроцити, можна виявити атипові мезотеліальні клітини. Біопсія парієнтальної плеври, торакоскопія з біопсією та діагностична торакотомія підтверджують наявність пухлини в плеврі. 
Захворювання органів травлення

 Рефлюкс – езофагіт 

Рефлюкс–езофагіт виникає внаслідок дії на слизову стравоходу шлункового або дуоденального вмісту.
Хворі скаржаться на печію, відчуття печіння в епігастрії та за грудиною, болі за грудиною, які різні по інтенсивності – від відчуття проходження їжі по стравоходу до вельми виражених. Частіше вони провокуються прийомом їжі, проте можуть виникати і спонтанно (у нічний час). Біль віддає в ліву половину грудної клітини, шию, нижню щелепу, в міжлопаткову область, дуже нагадує стенокардію. Нерідким симптомом є зригування їжею, що була прийнята напередодні, рідиною кислого та гіркого смаку. Провокують ці симптоми переїдання, нахил тулуба уперед, сильний кашель, підйом важкостей, різке напруження м’язів передньої черевної стінки. Печія і загрудинний біль можуть бути викликані вживанням кави, томатів, шоколаду, цитрусових, алкоголю, а також палінням. Згадані симптоми добре купіруються прийомом води, харчової соди, молока або лужних мінеральних вод.

У хворих можуть бути ознаки шлункової або кишечної диспепсії, що обумовлено наявністю фонових захворювань (виразкової хвороби шлунку та дванадцятипалої кишки, хронічного гастродуоденіта, хронічного холецистита, хронічного панкреатита, кили стравохідного отвору діафрагми).

Рентгенографія стравоходу з його контрастуванням, езофагогастродуоденоскопія, інтраезофагеальна рН-метрія підтверджують діагноз.

Ахалазія кардії (кардіоспазм) 
Ахалазія кардії – це захворювання стравоходу, яке обумовлене відсутністю рефлекторного розкриття кардії при ковтанні та супроводжується порушенням перистальтики і зниження тонусу грудного відділу стравоходу.
Для захворювання вельми характерним є біль за грудиною з іррадіацією в шию, щелепу, міжлопаткову область. Можливі досить інтенсивні больові напади в нічний час тривалістю від декількох хвилин до декількох годин.
Проте основним симптомом захворювання, як правило, є дисфагія, що носить парадоксальний характер: тверда їжа проходить в шлунок краще, ніж рідка та напіврідка.

Зригування та блювання виникають при перенаповненні стравоходу на висоті загрудинного дискомфорту, а також при нахилі тулуба уперед. Характерна нічна регургітація («Симптом мокрої подушки»). При прогресуванні захворювання з’являються відрижка повітрям, нудота, підвищене слиновиділення, печіння по ходу стравоходу, неприємний запах із рота.
На оглядовій рентгенограмі огранів грудної клітки можна виявити рівень рідини в проекції стравоходу, відсутність газового міхура. При контрастуванні стравоходу можна спостерігати наступні ознаки: звуження дистального відділу стравоходу у вигляді моркви або мишачого хвоста, супрастенотичне розширення та зміна форми стравоходу. В сумнівних випадках доцільно застосування діагностичної проби з нітрогліцерином. Зменшення ригідності нижнього сфінктеру стравоходу свідчить про наявність ахалазії кардії. Езофагоскопія дозволяє верифікувати діагноз, виявити супутні зміни слизової оболонки.
Рак стравоходу

Одним із основним симптомів раку стравоходу є біль за грудиною. Це може бути непостійний біль при проходженні їжі по стравоходу або більш постійний, тупий, ниючий або вельми інтенсивний з іррадіацією в шию, міжлопатковий простір, в область серця, епігастрію. І це можуть бути періодичні, нападоподібні стискаючі болі за грудиною та в прекардіальній області з іррадіацією в ліве плече, під ліву лопатку, які практично не відрізняються від стенокардії.
Проте найбільш частим симптомом є дисфагія. Спочатку хворі відмічають затруднення при проходженні по стравоходу твердої їжі, потім напіврідкої і нарешті рідкої. 

Нерідко виникає стравохідне блювання, посилене слиновиділення, регіргітація (звичайно в горизонтальному положення, у нічний час). Регургітація супроводжується кашлем, задишкою.

Симптоми, що пов’язані з проростанням пухлини в сусідні органи та тканини, відносять до пізніх проявів хвороби. При проростанні пухлини у поворотний нерв виникає парез голосової зв’язки та захриплість голосу. При залученні у процес симпатичного стовбура виникає синдром Горнера (птоз, міоз, енофтальм) на стороні ураження. При розповсюдженні пухлини на плечове сплетення виникає відчуття жару, оніміння, парестезії, тупі болі по ходу нервових стовбурів, парез (параліч) верхньої кінцівки. Проростання пухлини у блукаючий нерв проявляється брадикардією, кашлем. 
Серед загальних проявів захворювання частіше відмічаються загальна слабкість, в’ялість, блідість шкіряних покровів, зниження працездатності, прогресуюче похудання. Нерідко спостерігаються подразливість, підвищена збудливість або, навпаки, апатія, зниження інтересу до життя.
Рентгенографія та езофагоскопія дають можливість визначити локалізацію, форму росту, розміри пухлини та стан стінок стравоходу біля неї. При ендоскопічному дослідженні езофагобіопсія дає можливість отримати морфологічне підтвердження діагнозу. Ефективним може бути цитологічне дослідження промивних вод із стравоходу. Найбільш точним методом діагностики розповсюдженості раку стравоходу є КТ та МРТ.
Кила стравоходного отвору діафрагми

Виділяють наступні клінічні форми кил СОД (В.Х. Василенко, О.Л. Гребньов, 1978): 1) безсимптомні; 2) кили СОД із синдромом недостатності кардії; 3) кили СОД без синдрому недостатності кардії; 4) кили СОД у поєднанні з іншими захворюваннями шлунково-кишкового тракту; 5) параезофагеальні кили; 6) вроджений короткий стравохід.

Ознаки недостатності кардії зустрічаються майже в 90% випадків усіх кил. Найбільш частий симптом – печія. Вона спостерігається після їжі, при різкій зміні положення тіла. Частіше печія виникає в нічний час («царство вагуса»). Інтенсивність печії суттєво різниться. Відчуття печіння за грудиною часто зустрічається у осіб розумової праці, які багато часу проводять за письмовим столом (свого роду «професійна хвороба»).

Майже половина хворих відмічає болі за грудиною, які з’являються та посилюються в горизонтальному положенні або нахилі тулуба уперед. Ці відчуття супроводжуються регургітацією шлункового вмісту («симптом шнурка»), проходять при переході у вертикальне положення, після прийому лігу. Болі можуть локалізуватись в області серця, віддавати в ліву руку, під ліву лопатку, проходити після прийому нітрогліцерину, тобто дуже нагадувати стенокардію. Але пов’язують їх звичайно з прийомом їжі або зміною положення тіла. В походженні болей за грудиною у хворих на килу СОД мають значення: пептична агресія шлункового або дуоденального вмісту, гіпермоторна дискінезія стравоходу, розтягнення стінок стравоходу при гастроезофагеальному рофлюксі.

Хворі також скаржаться на відрижку, регургітацію, що наступає після їжі, в горизонтальному положенні або при нахилі тулуба уперед. Можливе стравоходне блювання. У хворих спостерігається: парадоксальна дисфагія (симптом Ліхтенштерна), коли тверда їжа проходить по стравоходу ліпше, ніж рідка. Дисфагія провокується прийомом холодної або навпаки гарячої води, квапливою їжею або неврогенними факторами.

Клінічна картина кил СОД в поєднанні з недостатністю кардії є по суті проявом рефлюкс-езофагіта. Крім того, симптоматика кил залежить від їх розмірів.

В клінічній картині кил СОД без синдрому недостатності кардії переважають болі за грудиною, в прекардіальній області або в області епігастрію. Виникають вони зразу після їжі, при підйомі важкості, при хвилюванні. Тривалість болей різна: від декількох хвилин до декількох днів. Болі проходять після прийому ненаркотичних анальгетиків або нітрогліцерину. Полегшення приносить зміна положення тіла, прийом рідини, прийом їжі. У хворих нерідко також спостерігається парадоксальна дисфагія.

Кили СОД у 35% випадків поєднуються з різними захворюваннями органів травлення (виразкова хвороба шлунку та дванадцятипалої кишки, хронічний гастродуоденіт, хронічний холецистит, хронічний панкреатит тощо). Таке поєднання змінює звичайну клінічну картину передуючого захворювання. З’являються або посилюються ознаки недостатності кардії (дисфагія, зригування, відрижка, печія, болі за грудиною тощо), що наростають в горизонтальному положенні, при нахилах тулуба уперед.

Рентгенологічне дослідження з контрастуванням органів шлунково-кишкового тракту в горизонтальному положенні хворого, зокрема, в положенні Тренделенбурга виявляє випинання кили в грудну порожнину. Інформативна фіброезофагогастроскопія. 
Захворювання центральної та периферичної нервової системи 
Діенцефальний синдром 

При цьому захворюванні мають місце указання на перенесені травми черепа, нейроінфекції. 
Болі в області серця по характеру, локалізації, іррадіації, тривалості нагадують болі при нейроциркуляторній дистонії. Напади болей в серці супроводжуються вегетативною реакцією (серцебиття, озноб, відчуття жару, пітливість, страх). Після нападу відходить велика кількість світлої сечі.

На ЕКГ: зміни процесів реполяризації (депресія сегменту ST, зниження амплітуди, ізоелектричний або від’ємний зубець Т). Проба з β-адреноблокаторами позитивна. Необхідна консультація невропатолога.

Оперізуючий лишай (Herpes zoster)
Оперізуючий лишай може бути причиною інтенсивних болей в лівій половині грудної клітини. Захворювання обумовлено вірусним ураженням симпатичного ганглія та пов’язаного з ним периферичного нерву. Біль локалізується за грудиною, в міжребір’ї, віддає під ліву лопатку, може бути дуже інтенсивним, нагадує ангінозний біль при інфаркті міокарду. Діагностичні труднощі виникають в перші 7-10 днів захворювання, до появи характерного стрічкоподібного міхурцевого висипання на шкірі. Болі можуть турбувати через багато місяців і навіть років після перенесеного захворювання.
На ЕКГ можуть бути зміни процесів реполяризації (депресія сегменту ST, ізоелектричність або інверсія зубця Т).

Захворювання молочної залози

Болі в лівій половині грудної клітини типові для маститу лівої грудної залози. Біль віддає у підпахвинну ділянку, в ліву руку, шию. Пальпація залози болюча.
При раку молочної залози біль в груді різноманітного характеру: від колючого короткочасного до ріжучого. Пухлину можна пропальпувати.

Для підтвердження діагнозу використовують УЗД, мамографію, КТ, МРТ, біопсію. 
