Диференціальний діагноз при задишці
Задишка – суб’єктивне відчуття ускладненого і недостатнього дихання, яке нерідко описують як відчуття нестачі повітря або дихальний дискомфорт. Задишку слід відрізняти від ядухи – стану, що характеризується відчуттям перекриття дихальних шляхів та задушення. Диференціальний діагноз задишки – складне клінічне завдання, що включає широке коло захворювань. Ще більш важливим це завдання є тому, що задишка є дуже частою основною скаргою пацієнтів, які звертаються на прийом до лікаря першого контакту. Виникнення задишки можуть зумовлювати захворювання органів дихання, серцево-судинної, нервової, ендокринної систем та крові. Задишку можуть відчувати й особи без будь-якої органічної патології внутрішніх органів. 
У нормі дихальний акт – це несвідомий процес зі складною нейрогуморальною регуляцією. На відміну від інших вегетативних функцій, дихання піддається вольовому контролю. Координує процес дихання дихальний центр довгастого мозку, який реагує на зміни концентрації вуглекислого газу та показник рН крові, і передає копію інформації у вищі коркові центри. Роботу дихальних м’язів регулює низка механізмів, що забезпечують відповідність легеневої вентиляції метаболічним потребам організму.
Слід пам’ятати, що задишка (диспное) – це суб’єктивний симптом, відчуття хворого, і її не можна замінити такими об’єктивними симптомами як часте (тахіпное, поліпное) або глибоке (гіперпное) дихання. Ці симптоми зазвичай супроводжують задишку, але їх можна спостерігати і без неї. Задишка може виникати у практично здорових людей при значних фізичних навантаженнях, відтак задишку можна вважати симптомом патології тільки тоді, коли вона виникає у спокої або при незвично малих рівнях навантаження.

Попри істотний прогрес, якого досягнуто у розумінні задишки, механізми виникнення цього симптому остаточно не з’ясовані. Поширена колись думка, що задишка виникає при гіперкапнії і/або гіпоксемії в крові, що омиває дихальний центр, виявилася хибною. З’ясували, що прямої залежності між змінами газового складу крові та виникненням задишки немає, хоча при виразній гіпоксемії задишка все-таки виникає. Більш доказовим є зв’язок між задишкою та збільшенням роботи дихальних м’язів. При цьому вирішальне значення має не власне збільшення загальної роботи дихальної мускулатури, а підвищений опір, який доводиться долати дихальним м’язам під час вдиху або видиху. При підвищенні опору роботі дихальних м’язів ступінь вкорочення м’язових волокон зменшується, а напруження м’язів залишається високим. Інформація про невідповідність напруження дихальних м’язів ступеню їхнього вкорочення надходить з пропріорецепторів м’язів у центральну нервову систему, що суб’єктивно сприймається як відчуття задишки. 
Робота дихальних м’язів у нормі витрачається під час вдиху для розтягування еластичної легеневої тканини, а видих є пасивним процесом. Відтак збільшення опору роботі дихальних м’язів можливе при зміні еластичних властивостей легеневої тканини (наприклад, при емфіземі або рестриктивних патологічних процесах: легеневому повнокров’ї, інфільтрації), при збільшенні опору дихальних шляхів під час видиху внаслідок звуження дихальних шляхів (обструктивні патологічні процеси) та при змінах властивостей грудної стінки (при ожирінні, плевральному випоті).
Основні причини задишки
1. Захворювання серця:

· недостатність лівого шлуночка (ІХС, ДКМП, АГ, вади серця тощо)
· ексудативний та констриктивний перикардит

· асцит при недостатності правого шлуночка

2. Захворювання легень:

· рестриктивні (пневмонія, туберкульоз, пневмоконіоз, бронхоектази, альвеоліти, саркоїдоз легень)

· обструктивні: залежно від виду порушення бронхіальної прохідності:

· інфекційно-запальний (бронхіальна астма, бронхіти, пневмонія, туберкульоз)

· автоімунний (системні захворювання сполучної тканини)

· обтураційний (пухлини трахеї та бронхів, бронхостенози при аневризмі аорти, загруднинному зобі, сторонні тіла)

· гемодинамічний (мітральний стеноз, ТЕЛА, застійна СН)

· токсичний (прийом бета-адреноблокаторів, термічні, хімічні ураження бронхів)

· ендокринно-гуморальний (гіпопаратиреоз, діенцефальний синдром, карциноїд)
· неврогенний (неврастенія, істерія, забій мозку, енцефаліт)

3. Ураження судин малого кола кровообігу

· тромбоемболія гілок легеневої артерії

· первинна легенева гіпертензія

4. Ожиріння

5. Детренованість

6. Пухлини середостіння

7. Спонтанний пневмоторакс

8. Масивний плевральний випіт або асцит

9. Психогенна задишка

10. Ураження дихального центру при органічних захворюваннях мозку (інсульт, пухлини мозку, енцефаліти)

11. Деякі порушення обміну речовин (діабетична кома, уремія, термінальна кахексія пухлинного генезу)

Причини ядухи
1. Серцева астма

2. Напад бронхіальної астми

3. Нейрогенна ядуха

4. Ядуха внаслідок гострої дихальної недостатності (стороннє тіло, пухлина трахеї і бронхів, гострий набряк слизової гортані при набряку Квінке, спонтанний пневмоторакс, ТЕЛА, пневмонія, міліарний туберкульоз легень).
Задишка при захворюваннях бронхо-легеневого апарату
Легенева задишка зумовлена хронічною дихальною недостатністю за рестриктивним або обструктивним типом. При цьому для рестриктивної дихальної недостатності при дослідженні функції зовнішнього дихання характерне раннє і значне зменшення життєвої ємності легень при відносно мало змінених інших показниках, а для обструктивних – зниження відношення об’єму форсованого видиху за 1-шу секунду до форсованої життєвої ємності легень (ОФВ1/ФЖЄЛ), зниження пікової об’ємної швидкості видиху (ПОШ) при незміненій життєвій ємності легень.
Будь-яке захворювання, що супроводжується бронхо-обструктивним синдромом, може проявлятися задишкою переважно експіраторного характеру. Відомо кілька десятків причин бронхо-обструктивного синдрому. Класифікація бронхо-обструктивного синдрому та перелік можливих причин наведені вище. Нижче розглянемо найбільш поширені стани, що супроводжуються обструктивною дихальною недостатністю.
В основі хронічних обструктивних захворювань легень (ХОЗЛ) лежить хронічне запалення дрібних дихальних шляхів, що супроводжується частково зворотним обмеженням потоку повітря у дихальних шляхах за рахунок дискринії слизових залоз, набряку слизової оболонки бронхів та спазму гладкої мускулатури. Головним чинником ризику виникнення ХОЗЛ є куріння. Підвищення опору потоку повітря під час видиху збільшує роботу дихальних м’язів, що зумовлює відчуття задишки. При хронічному бронхіті частіше зустрічається хронічна задишка, що посилюється при гострих респіраторних інфекціях. Вона має переважно експіраторний характер, супроводжується кашлем з виділенням незначної кількості слизового або слизово-гнійного харкотиння, який передує появі задишки, та іноді дистантними свистячими хрипами. Якщо задишка виникає вночі, то вона пов’язана з посиленням утворення харкотиння та порушенням його відтоку, і вона зменшується після відкашлювання. Основною фізикальною ознакою бронхіту є наявність у легенях звучних сухих або незвучних вологих хрипів (залежно від концентрації харкотиння).
До ХОЗЛ також відноситься емфізема легень, при якій відбувається руйнування еластичного каркасу легень, наслідком чого є зменшення сили видиху, збільшення роботи дихальних м’язів та збільшення залишкового об’єму повітря у легенях, що добре видно на рентгенограмах. Емфізема легень у більшості випадків поєднується з хронічним бронхітом і характеризується багаторічним перебігом, поступовим наростанням задишки, яка посилюється під час кашлю. Під час фізикального обстеження відмічають постійне інспіраторне положення грудної клітки, зменшення її рухомості, коробковий перкуторний звук над легенями, ослаблення везикулярного дихання.
Бронхіальна астма, як і ХОЗЛ є хронічним запальним захворюванням дихальних шляхів, але на відміну від ХОЗЛ, для бронхіальної астми притаманний зворотний і варіабельний характер бронхообструкції, котрий головно зумовлений спазмом гладких м’язів бронхів, набряком слизової оболонки і меншою мірою – дискринією. Важливою передумовою виникнення бронхообструкції при бронхіальній астмі є гіперреактивність бронхів. У виникненні бронхіальної астми мають значення імунні (атопія) та неімунні механізми. Через зворотний і варіабельний характер бронхообструкції задишка при бронхіальній астмі не є хронічною. Спостерігають напади експіраторної ядухи (диференціальний діагноз із серцевою астмою див. нижче). Для атопічного варіанту захворювання характерний обтяжений алергологічний анамнез, інші атопічні захворювання в анамнезі (поліноз, атопічний дерматит), еозинофілія в крові та харкотинні. При дослідженні функції зовнішнього дихання виявляють виражену добову варіабельність ПОШ та наростання ПОШ у пробі з інгаляційним бронхолітиком. 
Хронічна задишка є провідною ознакою рестриктивної дихальної недостатності внаслідок різноманітних захворювань легеневої паренхіми з виникненням фіброзу та інфільтрації. У цих випадках задишка зумовлена зменшенням дихальної поверхні або податливості легень, вона має інспіратор ний характер і супроводжується тахіпное. Протягом тривалого часу така задишка спостерігається тільки при навантаженнях і поєднується з ціанозом та характерними фізикальними та рентгенологічними знахідками.
Про пневмонію як причину задишки слід подумати у випадку гострого захворювання, що проявляється гарячкою понад 38 ºС, інтоксикацією, продуктивним кашлем з виділенням слизово-гнійного харкотиння, нерідко – плевритичним болем у грудній клітці. Рентгенологічно виявляють вогнищеву інфільтрацію легеневої тканини. У крові – нейтрофільний лейкоцитоз, зсув формули вліво, прискорення ШОЕ. Слід зауважити, що наявність задишки може вказувати на важкий перебіг пневмонії.

Легеневий туберкульоз (вогнищевий, інфільтративний, дисемінований, фіброзно-кавернозний) проявляється хронічним кашлем, субфебрильною гарячкою, пітливістю (особливо вночі), схудненням, кровохарканням, легеневою кровотечею. Діагноз підтверджує рентгенографія (переважне ураження верхівок легень, вогнища затемнення або порожнини розпаду, лімфангоїт, збільшення лімфатичних вузлів у коренях легень), позитивна туберкулінова проба з 2 TTU (проба Манту), виділення мікобактерії туберкульозу із харкотиння.
Пневмоконіоз (антракоз, силікоз, асбестоз) це хронічний дифузний пневмоніт, що є наслідком вдихання виробничого пилу та характеризується розвитком фіброзу легенів. Хворі в основному скаржаться на біль у грудній клітці, задишку, кашель. Задишку вважають одним із провідних симптомів пневмоконіозів. Скарги на неї з’являються уже на ранніх стадіях захворювання, спочатку під час роботи, що свідчить про приховану дихальну недостатність. Лише на пізній стадії захворювання задишка турбує хворих навіть під час незначного фізичного навантаження і дуже рідко — у стані спокою (ускладнені форми пневмоконіозів). В легенях при цьому можна прослуховувати на фоні везикулярного або жорсткого дихання розсіяні сухі хрипи, іноді дрібнопухирчасті або субкрепітаційні хрипи на невеликій ділянці нижнього краю легенів. На рентгенограмі легенів при спостерігають двобічне посилення і деформацію легеневого малюнка, помірне ущільнення і зміну структури коренів легенів. При вузликовій формі на фоні зміненого легеневого малюнка з'являється невелика кількість дрібноплямистих тіней середньої інтенсивності розміром від 1 до 2 мм, розташованих переважно в нижніх і середніх відділах легенів.
Бронхоектатична хвороба – це набуте гнійне захворювання бронхіального дерева, в основі якого лежить стійке розширення і деформація бронхів, котрі виникають переважно в нижніх сегментах легень. Розширення бронхів як рентеноморфологічний феномен спостерігаються при різних патологічних процесах з тривалим запальним процесом і фіброзом в бронхолегеневій тканині. Основою скаргою хворих є кашель з виділенням гнійного харкотиння. Найбільше харкотиння виділяється ранком. Добова кількість харкотиння доходить до 500 мл. В період ремісії харкотиння може не виділятися. Зібране харкотиння поділяється на 2 шари: верхній шар з в’язкої рідини, а нижній – гнійний осадок. Задишка при навантаженнях буває майже у кожного третього хворого; крім того, під час загострення спостерігають болі у грудній клітці, гарячку, загальну слабкість, в’ялість, подавлення психіки. Аускультативно вислуховуються хрипи, які зменшуються при відкашлюванні, жорстке дихання. Основним методом підтвердження локалізації бронхоектазів є бронхографія з обов’язковим контрастуванням обох легень, після санації бронхіального дерева. Під час загострення в крові відмічається лейкоцитоз, збільшення ШОЕ, рентгенологічне дослідження показує підвищену прозорість легень, деформацію легеневого малюнку.
Альвеоліти – группа захворювань неінфекційного генезу, що характеризуються дифузним ураженням альвеол і розвитком фіброзу легень. Екзогенний алергічний альвеоліт – імунопатологічне захворювання, котре виникає внаслідок алергічної реакції в легеневій тканині при вдиханні органічного пилу; проявляється дифузним ураженням альвеол, інтерстиціальної тканини легень з подальшим розвитком пневмофіброзу.  При гострій формі симптоми з’являються через 4-6 год після контакту з алергеном. Характерні сухий кашель, задишка, гарячка, озноб, міалгії. Над легенями вислуховуються дифузні ніжні крепітуючі хрипи з обох боків, більше в нижніх ділянках. Утруднення видиху немає. В аналізі крові лейкоцитоз, збільшення ШОЕ. Рівень ІgЕ часто підвищений. На рентгенограмі – посилення легеневого малюнку, дифузні інфільтрати, інтерстиціальні зміни. При елімінації алергену зазначені симптоми швидко зникають, при повторному контакті з’являються знову. 

Хронічна форма розвивається при довготривалій експозиції алергенів низької інтенсивності. Характерний перебіг без гострих епізодів, з постійною наявністю респіраторних симптомів, поганим самопочуттям, стійкими міалгіями, схудненням. На першому етапі хвороби хрипів може не бути, потім з’являється ніжна крепітація в нижніх ділянках, далі розповсюджується над усією поверхнею легень, стає грубою. Головний симптом – постійна прогресуюча задишка. При значних морфологічних змінах у легенях виникають легенева гіпертензія, легеневе серце. На рентгенограмі на початку захворювання – слабоінтенсивні дрібновогнищеві дисеміновані осередки, інтерстиціальні зміни. Поступово з’являються ознаки фіброзу – комірчастість легеневого малюнка, іноді груба тяжистість, зменшення прозорості легеневих полів. У гемограмі типових змін немає.
Саркоїдоз Беньє-Бека-Шаумана – це системне захворювання, що перебігає з ураженням внутрішньогрудних і периферичних лімфатичних вузлів, легень, шкіри, кісток, слизових оболонок дихальних шляхів, привушних залоз, печінки, селезінки, очей та інших органів. Частіше хворіють люди молодого і середнього віку. 
Основним морфологічним елементом саркоїдозу є епітеліоїдно-клітинна гранулема без казеозного некрозу, що відрізняє її від туберкульозної. Найчастіше зустрічається ураження легень і бронхіальних лімфатичних вузлів. Розрізняють 3 стадії саркоїдозу легень: I стадія (медіастінальна), при якій уражаються бронхіальні лімфатичні вузли; II стадія (медіастінально-легенева), при якій поряд з ураженням внутрішньогрудних лімфатичних вузлів є вогнищеві та інтерстиціальні зміни в легенях, і III стадія характеризується утворенням осередкових конгломератів і розвитком поширеного пневмофіброзу. Клінічні прояви включають нездужання, слабкість, кашель, біль у грудях, субфебрилітет. Іноді спостерігається безсимптомний перебіг. Рентгенологічно виявляються різко збільшені бронхіальні лімфатичні вузли, що мають чіткі, часто поліциклічні контури. Ураження двостороннє. Клінічні прояви при II стадії саркоїдоз бувають більш вираженими; відзначаються задишка, кашель, інколи з харкотинням, субфебрилітет. В легенях інколи вислуховують сухі та вологі хрипи. Рентгенологічно поряд із збільшеними бронхіальними лімфатичними вузлами виявляють осередкові тіні, які розташовуються симетрично; з обох сторін, більше в середніх легеневих частках і прикореневих областях, а також лінійні тіні ущільненої інтерстиціальний тканини. При III стадії саркоїдоз клінічні прояви захворювання виражені найбільш різко. Відзначаються кашель, часто з відділенням мокротиння, задишка, гарячку, в легенях майже постійно вислуховують сухі та вологі хріпи. Рентгенологічно виявляють злиття вогнищ, утворення інфільтратів, розвиток поширеного пневмофіброзу, емфізему, бульозні змін. Виражена аденопатія в цій стадії зазвичай відсутня. Прогресування захворювання може призвести до розвитку дихальної недостатності і формування легеневого серця.
Зміни морфологічного складу крові не носять специфічних рис. У хворих можуть відзначатися моноцитоз, нейтрофільоз з паличкоядерним зсувом, збільшення ШОЕ. У частини хворих в сироватці крові та добової сечі виявляють збільшення кальцію, а також гамма-фракції в протеїнограмі. Туберкулінова чутливість різко знижена. 
Причиною задишки також можуть бути ураження судин легень. Повторювані минущі епізоди задишки у спокої характерні для рецидивуючої тромбоемболії дрібних гілок легеневої артерії. Джерело емболів найбільш часто знаходиться у глибоких венах гомілок, часто виявляють клініку тромбозу глибоких вен гомілок. Симптоми ТЕЛА неспецифічні і, крім задишки, включають болі у грудях, кашель, кровохаркання, тахікардію, гіпотензію, ціаноз. Діагноз ТЕЛА ґрунтується насамперед на відповідній налаштованості лікаря на цей діагноз. За наявності відповідних симптомів ТЕЛА слід підозрювати у пацієнтів із відповідними факторами ризику: тривала іммобілізація, ліжковий режим, недавні оперативні втручання (особливо на органах малого тазу), старший вік, нефротичний синдром. Найбільш специфічно діагноз ТЕЛА можна верифікувати за даними вентиляційно-перфузійного сканування легень, спіральної комп’ютерної томографії, ангіопульмонографії.
Про первинну легеневу гіпертензію (хворобу Аєрса) слід подумати за наявності неухильно прогресуючої задишки у молодої жінки. Це серйозне рідкісне захворювання характеризується морфологічними змінами на рівні дрібних гілок легеневої артерії, локальним мікротромбоутворенням, що веде до високої легеневої гіпертензії, гіпоксії, гіпертрофії та дилатації правого шлуночка. Зазвичай захворювання неухильно прогресує і за кілька років закінчується летальним наслідком. При обстеженні виявляють ознаки легеневої гіпертензії та гіпертрофії правого шлуночка, і не виявляють ознак жодних інших захворювань, які би могли призвести до виникнення задишки або легеневої гіпертензії. Остаточно діагноз верифікують під час катетеризації правих відділів серця та легеневої артерії.


Захворювання грудної клітки або дихальних м’язів як причину задишки можна запідозрити при загальному огляді. При цьому звертають увагу на наявність кіфосколіозу, анкілозуючого спондилоартриту («поза прохача»), pectus excavatum та ін. Порушення легеневої вентиляції можуть зумовлювати також слабкість і параліч дихальних м’язів при нервово-м’язових захворюваннях (міастенії, поліомієліті тощо). Слід мати на увазі, що при більшості із перерахованих захворювань органів дихання, грудної клітки і дихальних м’язів до порушень вентиляції може приєднуватися серцева недостатність з розвитком легеневого серця.
Задишка при недостатності лівого шлуночка

Пусковим механізмом цього процесу є порушення систолічної і/або діастолічної функції міокарду, що може бути зумовлене безпосереднім ураженням кардіоміоцитів внаслідок ішемії, дистрофії або запального процесу, так і патологічне навантаження на міокард, яке спостерігають при вадах аортального клапана та мітральній недостатності. Як особливий варіант лівошлуночкової недостатності можна розглядати гемодинамічні наслідки мітрального стенозу. У цьому випадку причиною порушення гемодинаміки є механічна перешкода відтоку крові з лівого передсердя у інтактний лівий шлуночок. Незважаючи на описані відмінності патогенезу, усі згадані розлади ведуть до підвищеного кровонаповнення легень та порушення їхніх еластичних властивостей, що дозволяє об’єднати їх у одну групу.
Спільними для задишки серцевого ґенезу є наступні ознаки:

· зв’язок з факторами, котрі підвищують навантаження на міокард або знижують скоротливість міокарда (фізичне навантаження, гіпертензивний криз, ішемія, гарячка і т.д.);
· ортопное;

· наявність інших симптомів недостатності кровообігу.

Задишку не можна пов’язати із захворюванням серця, якщо немає ортопное, розміри порожнин серця нормальні, а толерантність до фізичних навантажень збережена.

Частіше за все серцеву задишку доводиться диференціювати від задишки при бронхолегеневих захворюваннях, які ускладнюють роботу дихальних м’язів або за рахунок зменшення еластичності легеневої тканини (рестриктивні ураження) або внаслідок підвищення опору потоку повітря у бронхах (обструктивні захворювання). Клінічна картина серцевої та легеневої задишки нерідко подібна головно через те, що такі кардинальні ознаки лівошлуночкової недостатності, як зв’язок задишки з фізичними навантаженнями та ортопное, характерні і для пацієнтів із захворюваннями органів дихання. Традиційно рекомендують орієнтуватися на те, що при серцевій задишці хворі відмічають в основному ускладнення вдиху (інспіраторна задишка), а при порушеннях бронхіальної прохідності – видиху (експіраторна задишка). Однак, експіраторний характер задишки притаманний лише обструктивним процесам і може не бути виражений при рестриктивних процесах, а при виразній задишці пацієнт нерідко неспроможний чітко сказати, що йому важче зробити – вдих або видих.

Найбільш надійні диференціально-діагностичні ознаки ґрунтуються на розпізнаванні основного захворювання та на об’єктивних ознаках, що супроводжують задишку – насамперед, характері ціанозу та аускультативній картині в легенях. Зокрема, при легеневій патології руки хворого теплі на дотик, а при серцевій, через уповільнення швидкості кровообігу – холодні.
Ішемічна хвороба серця. Задишка при ІХС найбільш часто виникає після перенесеного інфаркту міокарда. У таких випадках важливо ретельно зібрати анамнез на предмет перенесеного ІМ, наявності факторів ризику ІХС (гіперхолестеринемії, куріння, артеріальної гіпертензії спадкового фактора тощо). Незаперечним доказом перенесеного ІМ є стійкі патологічні зубці Q на ЕКГ, сегментарний гіпокінез або акінез міокарда лівого шлуночка під час ехокардіографії, аневризма лівого шлуночка. 
Задишка при ІХС рідко може бути еквівалентом ангінозних нападів, тобто у таких випадках задишка при навантаженнях є єдиним проявом стенокардії. Визнання епізодів ішемії міокарда причиною задишки – це складне діагностичне рішення, яке у кожному разі вимагає відповідного підтвердження додатковими методами дослідження.  Найбільш доказовими у цьому плані є дані стрес-ехокардіографії, яка вивляє струмінь мітральної регургітації, що зумовлений ішемічною дисфункцією сосочкових м’язів, на висоті навантаження або інфузії симпатоміметика.
Дилатаційна кардіоміопатія (ДКМП) – це захворювання міокарда невідомої етіології, що характеризується дилатацією порожнин серця, зниженням його скоротливої здатності та, зазвичай, прогресуючою серцевою недостатністю. У більшості випадків задишка є одним із перших і провідних симптомів цього захворювання, остаточний діагноз якого встановлюють методом виключення. За відсутності ознак ІХС та клапанної вади серця ДКМП є найбільш імовірною причиною недостатності кровообігу. На відміну від вірусного міокардиту, ДКМП притаманний більш повільний розвиток (протягом 1,5-2 років). При міокардиті наявні ознаки вірусної інфекції (гарячка, катаральні явища, ураження серозних оболонок, лімфаденопатія, лейкопенія). У сумнівних випадках вдаються до біопсії міокарда: при ДКМП будуть виявлені неспецифічні дистрофічні зміни, а при міокардиті – виразна запальна інфільтрація.

Набуті вади мітрального та аортального клапанів у нашій країні все ще залишаються досить поширеною причиною недостатності лівого шлуночка. Все більшої значущості набувають клапанні вади, що спричинені інфекційним ендокардитом, значною залишається і поширеність ревматичних вад серця. Ключовим у встановленні вірного діагнозу є відповідна налаштованість лікарів на ці діагнози та навики аускультації серця. Виявлення систолічного або діастолічного шуму в ділянці серця у хворого із задишкою обов’язково має наштовхнути лікаря на думку про можливість набутої клапанної вади серця. Позитивний «ревматичний» анамнез є додатковим аргументом на користь ревматичної вади, хоча у більшості хворих із ревматичними вадами серця він буде негативним. Наявність у анамнезі виснажливого захворювання, що проявлялося гарячкою, пітливістю, слабкістю, схудненням, анемією обов’язково має спровокувати діагностичну гіпотезу інфекційного ендокардиту. У кожному випадку діагноз вади серця легко верифікується ехокардіографією.
 Артеріальна гіпертензія (АГ) є поширеною причиною серцевої недостатності та задишки. Нерідко АГ співіснує з ІХС, тоді кожне захворювання здатне впливати на виникнення задишки. Артеріальну гіпертензію як причину задишки слід обов’язково розглянути у кожного пацієнта, який має підвищення АТ в анамнезі, або приймає антигіпертензивні ліки. При АГ задишка виникає частіше внаслідок порушення діастолічного наповнення лівого шлуночка, рідше можливе виникнення систолічної дисфункції лівого шлуночка. Концентрична гіпертрофія лівого шлуночка при АГ супроводжується погіршенням діастолічних властивостей міокарда, що веде до дилатації лівого передсердя, легеневого застою та підвищеного кровонаповнення легень. При цьому систолічна функція лівого шлуночка та розміри лівого шлуночка залишаються збереженими. Еволюція гіпертензивного серця може відбуватися й за іншим типом, коли етап концентричної гіпертрофії змінюється ексцентричною гіпертрофією та дилатацією порожнини лівого шлуночка, що супроводжується зниженням систолічної функції лівого шлуночка та падінням його фракції викиду (т.зв. «декомпенсоване гіпертензивне серце»). У таких випадках під час ехокардіографії виявляють дилатований лівий шлуночок зі стовщеними стінками, знижену фракцію викиду (менше 40%), дилатацію лівого передсердя та відносну мітральну  недостатність. На фоні гіпертензивного кризу може виникнути гостра лівошлуночкова недостатність і набряк легень.
При недостатності правого шлуночка гіперволемії у малому колі кровообігу немає і еластичність легеневої тканини незмінена. Тому задишку не вважають характерною ознакою цієї форми серцевої недостатності. Разом з тим, асцит, який виникає на фінальних стадіях правошлуночкової недостатності, зміщує діафрагму вверх, що порушує роботу дихальних м’язів і може викликати виразне диспное. Оскільки у вертикальному положенні діафрагма зміщується вниз і відчуття задишки зменшується, то виникає ортопное (точніше, псевдоортопное). Найбільш переконливим доказом зв’язку задишки із правошлуночковою недостатністю є зменшення або цілковите зникнення останньої після парацентезу. За правошлуночкової недостатності задишку може зумовлювати ще й плевральний трансудат, який також ускладнює роботу дихальних м’язів.
Задишка, котра виникає при ексудативному та констриктивному перикардитах, потребує окремого висвітлення. Здавлювання міокарда шлуночків перикардіальним ексудатом або звапненими листками перикарда не дає камерам серця нормально розслаблюватися і наповнюватися кров’ю під час діастоли. Відтак падає серцевий викид, виникає гіпоксемія, котра є причиною виразного тахіпное, яке нерідко спостерігають у таких хворих. При цьому переповнення малого кола кровообігу немає, оскільки страждає ударний об’єм як лівого, так і правого шлуночка. Тому, незважаючи на тахіпное, такі хворі можуть спокійно лежати і у них рідко виникають напади ядухи за типом серцевої астми, хоча задишка буває виразна і стійка. Також нехарактерні застійні вологі хрипи. Про діагноз перикардиту як можливої причини задишки нерідко забувають, тому слід завжди пам’ятати про можливість перикардиту у пацієнта із задишкою незрозумілого ґенезу, особливо якщо вона не супроводжується ортопное. Діагноз перикардиту надійно верифікує ехокардіографія.
Більш рідкісними причинами задишки є пухлини середостіння, які зумовлюють здавлювання та зміщення легень і великих бронхів, що порушує роботу дихання. Для цього ураження специфічна незвичайна залежність симптоматики від положення тіла – задишка більш виражена у положенні лежачи на спині чи на боку. Нерідко спостерігають ознаки компресії сусідніх органів і судин. У всіх випадках діагноз слід верифікувати за допомогою даних інструментальних методів дослідження (наприклад, комп’ютерної томографії).

При виразному ожирінні збільшується маса грудної стінки, що значно збільшує навантаження на дихальні м’язи. Це веде до задишки. Котра чітко корелює із фізичними навантаженнями. Пов’язати задишку із ожирінням можна лише тоді, коли виключені інші потенційні причини задишки – особливо ІХС та легенева емболія. При поєднанні вираженого ожиріння та сонливості слід мати на увазі синдром Піквіка, для якого також характерні еритроцитоз, правошлуночкова недостатність, сонливість та гучне хропіння під час сну.

Фізична детренованість є неодмінним супутником малорухомого способу життя. Задишку можуть відчувати не тільки хворі, але й здорові люди. Під час важких фізичних навантаженнях навіть нормальний лівий шлуночок не здатний перекачувати в аорту всю кров, яка у нього надходить, тому виникає легеневий застій та задишка. Рівень навантаження, при якому виникає задишка, відрізняється у нетренованих і тренованих осіб. Звідси зрозуміло, наскільки відносною є межа між нормою та патологією. Тому, під час опитування пацієнта важливо виявити не тільки сам факт наявності задишки, але й уточнити, чи не виникає задишка при менших, ніж зазвичай фізичних навантаженнях. Ознакою приєднання органічного захворювання є явне і різке зниження толерантності до фізичних навантажень без явної причини, наприклад, недавнього тривалого перебування на ліжковому режимі. Недостатній фізичний розвиток, малорухомий спосіб життя є аргументами на користь де тренованості, але вирішальне значення для такого пояснення має відсутність ознак органічного ураження серцево-судинної системи. Нерідко де тренованість поєднується з ожирінням, котре також робить внесок у виникнення задишки.
Психогенна задишка є частим симптомом більшості невротичних станів. Проявляється вона досить специфічним відчуттям неповноцінності вдиху, відчуттям, що «грудна клітка повністю не відкривається». У більш важких випадках можна спостерігати розгорнуті напади частого поверхневого «собачого» дихання. Характерно, що пацієнта можна відволікти розмовою, і тоді він починає дихати нормально. Фізичне навантаження, як правило, покращує самопочуття. Хворі нерідко неспокійні, ходять по кімнаті або лежать з низьким узголів’ям; ортопное зовсім не характерне. Відсутні ознаки органічного ураження серця або легень, але наявні інші симптоми неврозу (порушення настрою, сну, кардіалгії, різні дисфункції шлунково-кишкового тракту). Важливе диференціально-діагностичне значення мають прості проби із затримкою дихання та лічбою вголос. При психогенній задишці хворий може затримувати дихання не менше, ніж на 30 секунд і повільно порахувати вголос більше, ніж до 10-20, що неможливо при задишці органічної природи. 
Порушення ритму, частоти і глибини дихання бувають при ураженнях дихального центру при органічних захворюваннях центральної нервової системи – інсульті, пухлинах головного мозку, нейроінфекції. При цьому в клінічній картині на перший план виступають неврологічні симптоми: геміпарез, порушення чутливості, порушення м’язової сили і тонусу, афазія, патологічні рефлекси, симптоми подразнення мозкових оболонок тощо. Задишка при ураженнях дихального центру нерідко супроводжується брадикардією.
При порушеннях обміну речовин, які супроводжуються метаболічним ацидозом (наприклад, діабетичному кетоацидозі, уремії, пухлинній кахексії), спостерігають гіперпное (глибоке шумне дихання Куссмауля). Декомпенсований метаболічний ацидоз супроводжується надмірним утворенням вуглекислого газу під час нейтралізації Н+ бікарбонатом крові. Гіпервентиляція є компенсаторною реакцією для виведення вуглекислого газу.

Диференціальний діагноз при

гострому нападі задишки (ядусі)
Напади утрудненого дихання іноді називають астмою. Клінічно розрізняють дві основні форми астми – бронхіальну і серцеву. Ці два види справжньої астми слід відрізняти від нападу нейрогенної (функціональної) задишки. Напади астми інколи доводиться також диференціювати з псевдо астмою – гострою задишкою внаслідок гострої дихальної недостатності різноманітного ґенезу. 
Диференціальний діагноз бронхіальної і серцевої астми дуже важливий, оскільки лікування цих станів принципово відрізняється. Так, адреналін ефективний при нападі бронхіальної астми, але може погіршити стан хворого з серцевою астмою, а морфін – навпаки. 

Диференціальна діагностика серцевої і бронхіальної астми

	Ознака
	Серцева астма
	Бронхіальна астма

	Анамнез 
	Захворювання серця (ІХС, АГ, вади серця тощо).
	Хронічні запальні бронхолегенві захворювання з хронічним кашлем, обтяжений алергологічний анамнез

	Фактор, що провокує напади ядухи
	Горизонтальне положення тіла, фізичне та психоемоційне навантаження, підвищення АТ, пароксизмальні порушення ритму, інфаркт міокарда, напад стенокардії.
	Контакт з алергенами, інтеркурентна інфекція, загострення хронічного бронхолегеневого захворювання, метеофактори.

	Ортопное 
	Обов’язково
	Не завжди

	Характер задишки
	Інспіраторна 
	Експіраторна, з дискантним свистом

	Участь дихальних м’язів
	Не виражена
	Виражена 

	Кашель 
	Тільки під час нападу
	Часто передує нападу

	Шкіра 
	Холодна, волога, периферичний (акро)ціаноз
	Теплий розлитий ціаноз

	Форма грудної клітки
	Не змінена 
	Емфізематозна

	Перкуторний тон над легенями
	Симетричне притуплення у задньо-нижніх відділах
	Коробковий на всьому протязі

	Аускультація легень
	Крепітація, вологі хрипи
	Жорстке дихання з різким подовженням видиху, сухі свистячі хрипи на всьому протязі

	ЕКГ
	Часто ознаки гіпертрофії лівого шлуночка, порушення ритму, ішемія, вогнищеві зміни
	Ознаки перевантаження правих відділів. 

	Артеріальна гіпоксемія
	Спочатку не виражена
	Виражена 


Ядуха, котра виникає вночі, частіше має кардіальний генез. Під час нападу бронхіальної астми хворий займає характерне положення сидячи з нахилом тулуба вперед, спершись руками об край ліжка або столу; найбільш напружені м’язи спини і черева. При серцевій астмі хворий завжди намагається опустити ноги, але не займає якогось певного положення. При нападі бронхіальної астми внаслідок посиленої роботи дихальних м’язів хворий спочатку червоніє, а потім шкіра обличчя набуває багряно-ціанотичного забарвлення. Частота дихання істотно не зростає. При карідальному ґенезі ядухи привертає увагу блідий ціаноз, липкий холодний піт, різке тахіпное. Під час нападу бронхіальної астми внаслідок зартуднення видиху швидко збільшується об’єм легень і розширюються їхні границі. При серцевій астмі цих ознак немає. Бронхіальну астму також відрізняє значна кількість сухих хрипів, які нагадують свист і дзижчання. У кінці нападу бронхіальної астми виділяється слизове в’язке прозоре харкотиння, що приносить полегшення хворому. Серцева астма супроводжується кашлем із виділенням пінистого, інколи рожевого харкотиння; відходження харкотиння ніколи істотно не полегшує стан хворого. У багатьох випадках, особливо в умовах надання невідкладної допомоги, відрізнити серцеву астму від бронхіальної біля ліжка хворого буває важко. Тоді дуже помічними можуть бути результати визначення натрійуретичних пептидів у крові – мозкового (BNP, NT-proBNP) або передсердного (ANP). Підвищення цих гормонів притаманне серцевій недостатності, нормальні значення практично цілком виключають патологію серця як причину гострої задишки.
Нейрогенну ядуху при неврозах, істерії та невротичних станах слід відрізніти від психогенно-зумовлених нападів бронхіальної астми. Така ядуха не супроводжується ціанозом та участю допоміжних дихальних м’язів, а також патологічними змінами при фізикальному обстеженні серця та легень. Полегшення настає після прийому седативних засобів та невеликих доз атропіну. 

Основними причинами гострої задишки внаслідок гострої дихальної недостатності є минуще або тривале звуження дихальних шляхів стороннім тілом внаслідок гострого набряку гортані, спонтанного пневмотораксу, ТЕЛА, гострої пневмонії, міліарного туберкульозу легень, швидкого нагромадження ексудату у плевральній порожнині, прориву у неї абсцесу легені тощо.
Для звуження гортані, трахеї та великих бронхів характерне важке дихання зі свистом, з переважним ускладненням вдиху, видимими форсованими рухами гортані та западінням надключичних ямок. Поява стридору під час їжі притаманна сторонньому тілу гортані, стридор у хворого з гарячкою викликає підозру на гострий набряк гортані через ангіну або ларингіт. Гострий набряк гортані може бути також алергічного ґенезу (набряк Квінке). Вдихання подразнюючих речовин, плач і кашель (у дітей) можуть зумовлювати ларингоспазм. При цьому після шумного глибокого вдиху дихання припиняється є з’являється ціаноз. Спазм зазвичай минає спонтанно. Поєднання ядухи з охриплістю характерне для звуження гортані.
Звуження трахеї внаслідок стискування збільшеною  щитоподібною залозою, пухлиною, лімфатичним вузлом на ранніх стадіях захворювання може проявлятися повторними нападами задишки, яка згодом стає постійною. Діагноз встановлюють при трахеоскопії.
Стороннє тіло великого бронха може викликати подібний на астматичний напад. При цьому характерно відставання половини грудної клітки під час дихання. Підозра на стороннє тіло бронха – показання для ургентної бронхоскопії.

Раптова поява задишки, що супроводжується різким загруднинним болем та ціанозом, притаманна ТЕЛА. Про цю патологію слід подумати у хворих з тромбофлебітом глибоких вен нижніх кінцівок та факторами ризику тромбоемболізму. Прорив абсцесу легені у плевральну порожнину характеризується картиною шоку та гострою задишкою. Часте поверхневе дихання, що супроводжується різким болем у грудях на висоті вдиху – це симптом плевриту. Спонтанний пневмоторакс характеризується появою раптової ядухи, котра супроводжується болем у боці. Фізикальні методи обстеження, насамперед – виявлення тимпаніту над одним із легеневих полів, дозволяють швидко поставити вірний діагноз, який підтверджують рентгенологічно. Гостра задишка у поєднанні з гарячкою, ціанозом, інколи – плевритичним болем у грудях може бути проявом пневмонії або міліарного туберкульозу. 
