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Резюме. Стаття присвячена актуальній проблемі клінічної алергології — диференційній діагностиці атопічного 
дерматиту. Клінічні прояви атопічного дерматиту є досить схожими з надзвичайно великою кількістю різнома-
нітних захворювань та патологічних станів у дітей, що нерідко зумовлює встановлення некоректного діагнозу. 
Продемонстровано складність диференційної діагностики атопічного дерматиту у дітей з детальним описом 
захворювань з різних розділів педіатрії: від дерматологічних хвороб (себорейний дерматит, екзема, червоний 
плоский лишай, короста, іхтіоз, псоріаз, бульозний епідермоліз, контактний алергічний дерматит, шкірний 
мастоцитоз) до онкологічних (Т-клітинна лімфома шкіри), орфанних метаболічних хвороб (спадкові  порушення 
обміну триптофана, фенілкетонурія, синдром Незертона та ін.) та первинних імунодефіцитів (хвороба Брутона, 
синдром Джоба, синдром Віскотта-Олдрича, селективний імунодефіцит IgА та ін.). Наведені спільні риси клініч-
них проявів, а також зосереджено увагу на розрізненості патогномонічних симптомів. 
Ключові слова: атопічний дерматит, диференційна діагностика, діти.
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На сьогодні, на жаль, не існує специфічних біо-
маркерів, які б беззаперечно свідчили про діагноз 
атопічного дерматиту (АД). Разом з тим існує чис-
ленна кількість різноманітних захворювань і патоло-
гічних станів зі схожими клінічними проявами, що 
зумовлює встановлення некоректного діагнозу.

Диференційна діагностика АД у дітей частіше 
проводиться з наступними хворобами і станами: 
себорейним дерматитом, екземою, червоним пло-
ским лишаєм, коростою, іхтіозом, псоріазом і 
парапсоріазом, контактним алергічним дерматитом, 
орфанними метаболічними хворобами, ентеропа-
тичним акродерматитом, кандидозом шкіри, 
Т-клітинною лімфомою шкіри. Проте, АД є хворо-
бою, яка може проявлятися під «маскою» інших 
серйозних захворювань, відмінні риси яких наведе-
но у таблиці 1 і далі у тексті.

Себорейний дерматит  — це запалення шкіри 
волосистої частини голови (хоча можуть бути й 
інші локалізації — вушні мушлі, шия, грудна кліт-
ка, пахвові, пахові складки) у грудних дітей з дебю-
том у 2–3 тижні життя (рис. 1, а, б). Його основний 
прояв — поява на поверхні шкіри жирних лусочок 
/ кірочок (гнейсу) жовтого кольору. Провідна при-
чина розвитку хвороби — дріжджовий грибок 
Malassezia furfur. Свербіж шкіри — слабкий або 
відсутній. Без лікування можливе приєднання бак-

теріальної інфекції, що значно ускладнює перебіг 
хвороби [2, 5, 8].

Контактний дерматит 
Виділяють такі основні клінічні різновиди (типи) 

контактного дерматиту: гострий контактний (іри-
тантний, простий) дерматит (ПКД), як правило, після 
одноразового контакту з  речовинами з виразними 
подразнювальними властивостями; хронічний (куму-
лятивний) контактний дерматит  – після повторних 
контактів (впродовж декількох місяців і років) з 
речовинами з більш слабкими подразнювальними 
властивостями, в тому числі розчинами (миючі засо-
би, органічні розчинники, мильні розчини, слабкі 
кислоти і луги) або «сухими» подразниками (низька 
вологість повітря, порошки та пил); алергічний кон-
тактний дерматит (АКД) — результат сенсибілізації 
імунної системи до специфічного алергену або декіль-
кох алергенів [9, 10], що призводить до виникнення 
(або загострення – рецидиву) запальної реакції шкіри. 
Найчастіше до дії подразнювальних речовин та алер-
генів схильна шкіра обличчя, рук, шиї, пахвових запа-
дин, волосистої частини голови [7], дещо рідше — 
нижніх кінцівок, аногенітальної зони та вушних 
мушлів. Клінічні прояви гострого ПКД та АКД мають 
певну схожість і представлені еритемою, набряком, 
бульозними (ПКД, рис. 2) і везикульозними висипан-
нями, тріщинами. Суб’єктивними проявами хвороби 
є свербіж, печіння та болючість шкіри в області ура-
ження [1, 5]. При АКД висипання розташовані не 
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Та блиця 1. Диференційна діагностика атопічного дерматиту у дітей

Захворювання Етіологія Характер висипань Локалізація Свербіння Початок хвороби

Висипання на 
шкірі у перші 
місяці життя
дитини

Сенсибілізація до стреп-
токока і стафілокока

Еритематозні вогнища з чіткими 
межами (1-3 см) насиченого чер-
воного кольору

Частіше асиметрична, на 
гомілці або поширеного 
характеру

Помірне, 
печіння, 
болючість

В будь-якому місяці 
першого півріччя

Себорейний 
дерматит

Дріжджовий грибок 
Malassezia furfur, 
Pityrosporum Ovale

Еритематозні ділянки з фестон-
частими краями, скупчення жов-
тих жирних лусочок

Волосиста частина голови, 
носогубні складки, пахові 
складки

Слабке або 
відсутнє

Перші тижні життя, 
рідше — підлітко-
вий вік

Контактний 
дерматит: про-
стий (ПКД), 
алергічний 
(АКД)

Сенсибілізація до 
специфічного алергену 
або кількох алергенів

Еритема, набряк, були (ПКД) і 
везикули (АКД), тріщини; при 
хронічному (ПКД) — неяскрава 
еритема, інфільтрація, тріщини, 
екскоріації і гіперпігментації.
АКД — і за межами контакту

Обличчя, руки, шия, пахвові 
западини, волосиста части-
на голови, дещо рідше — 
нижні кінцівки, аногеніталь-
на зона, вушні мушлі

Свербіж, 
печіння та 
болючість 
шкіри в 
області 
ураження

Будь-який вік

Пелюшковий 
(памперсний) 
дерматит

Тривалий контакт шкіри із 
сечею і калом, знижена 
бар’єрна функція шкіри,
S. aureus і Candida 
albicans

Еритема, набряклість, уртикар-
ний висип, везикули

Промежина, сідниці і стег-
на

Відсутнє У дітей раннього 
віку

Короста 
(scabies)

Паразитарне 
захворювання шкіри, 
викликане кліщем
Sarcoptes scabiеі

Сверблячі папули і везикули, які 
розташовані лінійно, попарно, 
характерні коростові ходи, 
розчухування

Між пальцями, згинальні 
поверхні кінцівок, пахова 
область, живіт, долоні, 
підошви; у дітей до 3 р — 
спина, пахвові западини

Виразне Будь-який вік

Рожевий лишай 
Жибера

Тригер–вірусна інфекція, 
весінньо-осінній період

Материнська бляшка — рожева 
пляма з чіткими контурами з 
подальшим рясним висипанням 
невеликих рожевих плям з дея-
ким лущенням у центрі

Бокова поверхня тулуба, 
спина, плечі, стегна

Слабко 
виражене

Старший, підлітко-
вий вік

Псоріаз Мультифакторний 
дерматоз зі спадковою 
схильністю, гіперпро-
ліферація епідермісу, 
порушення кератинізації, 
запалення в дермі

Псоріатична тріада: «стеаринові» 
плями, термінальна плівка і точ-
кова кровотеча. 
Папули зі швидким утворенням 
бляшок, які вкриті сріблястими 
лусочками

Волосиста частина голови, 
розгинальна поверхня лік-
тів і колінних суглобів, на 
інших ділянках шкірного 
покриву

Слабке 
відчуття 
печіння

В будь-якому віці

Іхтіоз Генодерматоз Фолікулярний гіперкератоз, 
сухість шкіри, дрібнопластин-
часте і крупнопластинчасте 
лущення, посилення складчасто-
сті долонь; ламкість нігтів і волос-
ся

Тулуб, верхні і нижні кін-
цівки, долоні, нігті, волос-
ся,  часті карієс, 
кон’юнктивіт, ретиніт і 
короткозорість

Слабко 
виразне

Перші місяці  
життя

Бульозний епі-
дермоліз (про-
стий (механіч-
ний) та дистро-
фічний (вродже-
ний)

Простий — генодер матоз 
аутосомно-домінантного 
типу. Дистрофічний — 
генодерматоз аутосомно-
рецесивного типу 

Пухирі з народження на місці 
травм. Дистрофічний — 
спонтанні пухирі, с-м 
Нікольського

Простий –ураження шкіри. 
Дистрофічний — шкіри і 
слизових оболонок. 
Тяжкий перебіг: 
контрактури, втрата нігтів, 
пальців рук, ніг, 
перфорація виразки 
шлунка

Відсутнє, 
або слабко 
виразне

Простий –після 
травм в будь-якому 
віці 
Дистрофічний — з 
народження

Еритродермія 
Лейнера

Порушення фагоцитозу Дифузна еритема з рясним 
лущенням, діарея, поганий набір 
у масі тіла дитини

На усій поверхні тулуба, 
кінцівках, обличчі

Слабке або 
відсутнє

У дітей грудного 
віку

Ентеропатич-
ний акродерма-
тит

Спадкове порушення 
обміну цинку

Бляшки — екзематозні, рожеві 
луски, пустули, везикули, були, 
псоріазні чи вкриті кіркою виси-
пи; алопеція, діарея

Шкіра навколо природних 
отворів, кінцівок 

Відсутнє 
або слабке

Перші 4-10 тижнів 
життя при штучно-
му чи переході на 
штучне годування 

Синдром 
Ріттера

Екзотоксини-протеази 
(ексфоліатини А і В) золо-
тавого стафілокока

Найтяжча форма гострого епі-
дермолізу: поширені пухирі вна-
слідок відшарування епідермісу, 
який легко лопається

Поширена болюча 
еритродермія на обличчі з 
десквамацією, периораль-
ні кірки, тріщини губ

Болючість 
в області 
висипань

Новонароджені і 
діти до 6 років, при 
правильномуведен-
ні – одужання через 
7-10 днів 

Шкірний масто-
цитоз

Аномальна клональна 
проліферація мастоцитів 
(опасистих клітин) у шкірі. 
Може бути у лімфатичних 
вузлах, печінці, селезінці, 
внутрішніх органах 

Коричневі плями-папули 
(пігментна кропив’янка, (+) симп-
том Унни-Дар’є), вузли, були, 
дифузний висип. Епізоди рапто-
вої гіперемії.
Системний мастоцитоз 

На різних ділянках шкіри, 
але залишає неушкодже-
ними обличчя, волосисту 
частину голови, долоні та 
підошви

Свербіж 
різної ін-
тенсивно-
сті

У 90 % дітей — 
шкірна форма, у 
70-75 % дітей — 
дебют у грудному 
віці, може бути у 
будь-якому віці

Герпетиформ-
ний дерматит 
Дюринга

Асоціація з гаплотипом HLA-
DQ2 і HLA-DQ8, чутливість 
до глютену і целіакія

Дрібні напружені 
пухирчики на еритематозному 
фоні, схильні до групування

Шкіра тулуба, розгинальні 
поверхні кінцівок, сідниці

Сильний 
свербіж, 
печіння 
шкіри

Старший вік
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Хвороба 
Кавасакі

Безрецидивний васкуліт 
дрібних і 
середніх судин, за 
морфологією нагадує вуз-
ликовий артеріїт

Висока лихоманка 12-36 діб, гіпе-
ремія, кон’юнктиви, ін’єкція 
склер, дифузна гіперемія рото-
глотки, «малиновий» язик, інтен-
сивна еритема шкіри або полі-
морфний висип, лущення шкіри 
кінчиків пальців рук на 2-3 тижні 

Кон’юнктива
склери, ротоглотка, язик, 
тулуб, промежина, кінців-
ки, ціаноз і набряк кистей і 
стоп, діарея, артралгії, 
гепатомегалія, збільшь-
шення лімфатичних вузлів 
шиї, коронарит

Свербіж 
відсутній

Діти до 8 років, 
переважно перших 
2 років життя

Хвороба 
Брутона 
(Х-зчеплена ага-
ма-глобулінемія

Х-зчеплене рецесивне 
успадкування зі знижен-
ням рівня 
гамаглобулінів при збере-
женні синтезу IgE

Рецидивні ЛОР-інфекції, пнемов-
нії, ентерити, ознаки АД, відсутня 
лімфоаденопатія і при гострих 
процесах, з часом — алергічний 
риніт, бронхіальна астма, алергія, 
на ліки, аутоімунні хвороби

Типова для атопічного 
дерматиту

Присутнє
різної 
інтенсив-
ності

З першого року 
життя

Гіпер-IgE –
cиндром (син-
дром Джоба, 
Іова), синдром 
гіперімуногло-
булінемії Е

Аутосомно-рецесивне
 успадкування, мутація 
гену DOCK8,  ІgE і еози-
нофілія 

Вроджений АД, рецидивні стафі-
лодермії і стафілококові інфекції 
дихальних шляхів, потім анафі-
лаксія, алергічний риніт, бронхі-
альна астма, паразитози, мікози 
шкіри, легень, аутоімунні реакці 

Типова для атопічного 
дерматиту

Присутнє 
різної 
інтен-
сив-ності

З перших тижнів 
життя

Синдром  
Віскотта– 
Олдрича 

Спадкове 
Х-зчеплене 
рецесивне 
захворювання — мутація 
гену WASP

Дерматит, схожий на АД — стійкі 
еритема, лущення, екскоріації, 
ексудація. Геморагічний висип з 
народження, тромбоцитопенія, 
гіпоплазія тимусу, спленомегалія, 
з часом лімфоми

Обличчя, кисті, тулуб Виразне З народження, з 
наявністю тромбоци-
топенії і рецидивної 
бактеріальної і гриб-
кової інфекції шкіри, 
пневмонії бак-
теріальні і пневмо-
цисні 

Селективний 
дефіцит IgА

Спадковий дефект 
В-лімфоцитів: блок дифе-
ренціювання у плазмоци-
ти, що синтезують IgA, 
особливо секреторні, син-
тез IgM та IgG — збереже-
ний, ІgE — N або 

Може бути безсимптомна форма 
повторні інфекції ЛОР-органів, 
дихальних і сечовивідних шляхів, 
шкіри (піодермії), часті алергічні 
захворювання: анафілаксія, хар-
чова, пилкова алергія, АД, з 
часом — аутоімунні хвороби

Будь-яка локалізація Доволі 
інтенсивне

2 піки клінічних 
проявів — ранній і 
підлітковий вікові 
періоди

Спадкові пору-
шення обміну 
триптофана

Спадкове захворювання Гіперемія, ангіонабряк, везикули, 
ексудація, кірки; у старшому віці 
—  гіперемія, папули, ліхеніфіка-
ція, екскоріації

Обличчя, розгинальні 
частини кінцівок; тулуб, 
сідниці, старші — область 
шиї, суглобів, згинальні 
поверхні кінцівок, навколо 
рота та ануса

Сильне 
свербіння 
різної 
інтенсив-
ності

Ранній вік, супутня 
неврологічна сим-
птоматика — 
мозочкова атаксія, 
панкреатит

Фенілкетонурія Аутсомно-рецесивний тип 
успадкування, відсутність 
чи дефіцит ферменту 
фенілаланін-гідроксилази 
або її кофактору 
тетрагідро-біоптерину — 
ВН4

У перші місяці життя поступовий 
прояв порушення розумового 
розвитку, гіперактивність, пору-
шена хода, гіпопігментація волос-
ся, рогівки, шкіри, екземоподіб-
ний дерматит

Поширене ураження 
шкіри, «мишиний» запах 
поту та сечі

Інтенсивне 
свербіння

У віці 1 місяць

Аміноацидопатії 
з підвищенням 
рівня проліна, 
серина, лізина

Спадкові орфанні хворо-
би

Безперервно-рецидивний АД з 
ранньою хронізацією процесу та 
інвалідизацією 

Повсюдна Інтенсив-
не

Вік 1 місяць

Синдром 
Нетертона 
(Незертона)

Аутосомно-рецесивне 
успадкування — мутації в 
гені SPINKS 5q32, його  
продукт фермент — інгібі-
тор серинпротеази Kazal 
type 5

Класична тріада атопії: суха, 
луската і/або гіперемована шкіра, 
іхтіозіформні зміни, гіпотрихоз, 
підвищена ламкість волосся, 
бамбукове волосся

Повсюдна Сильне Між 1 і 6 тижнем 
життя, іноді з 
народження, часті-
ше у дівчаток

Пурпура 
Майоккі

Невідома Капіляро-ектатична пурпура; в 
дебюті — точкові і кільцевидні 
плями 1-3 см з петехіями — 
рожеві ектазії, пізніше — червоні 
і коричневі елементи 

Симетричні, переважно на 
гомілках, але може бути на 
інших місцях, існують три-
вало

Відсутнє Характерні для 
підлітків і молодих 
людей жіночої статі. 

Хвороба 
Шамберга

Невідома, 
передбачається аутоімун-
ний характер 
руйнування стінки капіля-
рів

Клінічні прояви: форми — 
петехіальна, ліхеноїдна, телеангі-
ектатина екзематозна: симетрич-
ний геморагічний висип з екзе-
мою

Переважно на гомілках 
(щиколотки), але 
можуть бути на інших міс-
цях — сідницях, тулубі

Відсутнє 
або при 
екземі — 
виразний 
свербіж

У будь-якому віці

Т-клітинна  
лімфома шкіри 
на ранніх 
стадіях 

Злоякісна 
пухлина 
лімфоїдної 
тканини

На ранніх стадіях — набряклі 
плями яскраво-рожевого кольо-
ру з лущенням; потім 
формуються бляшки і вузли

На тулубі і кінцівках Сильне, 
нестерпне

У будь-якому віці
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оклюзії і терті підгузком. До даного дерматиту схиль-
ні діти з підвищеною чутливістю до алергенів, вклю-
чаючи малюків з АД і себорейним дерматитом, що 
пов’язане з їх схильністю до розвитку ексудативних 
явищ і диспепсії (рис. 3, а) [6]. Частота пелюшкового 
дерматиту нижча [3] серед малюків, які знаходяться 
на грудному вигодовуванні, оскільки їх кал має 
низьку ферментативну активність. Інфекції — часте 
ускладнення даної патології, існує багато описів 
грибкового дерматиту (рис. 3, б). У дітей з АД його 
перебіг посилюється підвищеною колонізацією 
пелюшкової зони S. aureus та Candida albicans. Певну 
роль відграє цитомегаловірус і герпетична інфекція 
[11, 13].

Короста (scabies) — дерматит, викликаний 
ектопаразитом — кліщем корости Sarcoptes scabiei. 
Інкубаційний період — декілька тижнів. Головна 
скарга хворих — свербіж, що посилюється ввечері і 
вночі, у маленьких дітей — неспокій, капризність, 
поганий сон і апетит. На шкірі з’являються сіруваті 
або коричневі смужки — це ходи, які роблять самки 
кліща і які зазвичай  сильно розчухані, а на місці, де 

тільки у місці впливу подразника, а й за його межами. 
При хронічному ПКД, який виникає внаслідок трива-
лого впливу подразника (навіть в низьких концентра-
ціях), шкірний процес представлений вогнищами 
неяскравої еритеми, інфільтрацією, тріщинами, екско-
ріаціями і гіперпігментацією. Після усунення дії подраз-
ника патологічний процес може продовжуватися три-
валий час (місяці, роки). Основа діагностики  — ретель-
ний збір анамнезу хвороби, оцінка поширеності і харак-
теру морфологічних елементів і результати аплікацій-
них шкірних тестів (патч-тестування) [8, 12].

Пелюшковий (памперсний) дерматит — це 
неспецифічний термін для позначення запальних 
змін шкірних покривів у пелюшковій (памперсній) 
зоні у малюків. Він дебютує в часовому інтервалі від 
3 до 12 тижнів з піком у віці 6–12 місяців. 
Пелюшковий дерматит часто вважають простим 
контактним дерматитом внаслідок взаємодії декіль-
кох причинних факторів, зокрема, тривалим кон-
тактом шкіри із сечею і калом, що призводить до 
порушення бар’єрної функції шкіри інтертригіноз-
них зон і підвищує ризик розвитку запалення при 

Рис. 1. Себорейний дерматит: ураження шкіри обличчя, 

грудної клітки (а), у дітей раннього віку, ураження шкіри 

облич чя у підлітка (б) (спостереження проф. О. М. Охот-

нікової).
а

б

Рис. 2. Контактний дерматит: простий (іритантний) — на контакт з біжутерією з мельхіору, що містив 50 % нікеля 

(а, б) та алергічний — після контакту з металевою ложкою з нержавіючої сталі і системний алергічний дерматит 

(спочатку на контакт з кофе-машиною з покриттям з нержавіючої сталі (в) (Вейнбер С, Проуз Н, Кристал Л. Детская 

дерматология. Атлас. 2015;336).

а б в
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самка занурилася у шкіру, з’являється пустула (рис. 
4, б, в). Характерний також гіперемований висип на 
шкірі у багатьох місцях (рис. 4, а, в): між пальцями, 
в області зап’ясть, ліктьових згинів, стоп, сідниць, 
пахвових западин, статевих органів у хлопчиків і на 
грудях у дівчаток. Шкіру голови і шиї у дорослих і 
підлітків короста не зачіпає, а у грудних дітей висип 
може з’явитися і на голові і на шиї. Незважаючи на 

те, що висипання виникають на окремих ділянках 
шкіри тіла, свербіж має дифузний характер [8].

Рожевий лишай Жибера — інфекційно-алергіч-
не захворювання шкіри з характерними рожевими 
плямами. Пік захворюваності — підлітковий та 
юнацький вік. Зазвичай хвороба дебютує з появи на 
шкірі грудей чи спини великої рожевої плями (діа-
метром 2 см і більше), яка зветься «материнською 
бляшкою» (рис. 5, а і б). Поступово вона набуває 
жовтуватого кольору ближче до середини, зморщу-
ється і починає лущитися [8]. Впродовж 1–2 тижнів 
у дитини з’являються десятки дрібних блідо-роже-
вих овальних плям. Вони можуть розміщуватися на 
тулубі, руках, ногах і шиї, але майже ніколи не зачі-
пають обличчя. Причини хвороби точно не відомі, 
але абсолютно точно, що це не грибковий процес, і 
тому використання протимікотичних препаратів 
некорисно і безглуздо. Рожевий лишай можна роз-
пізнати, якщо добре вивчити стан спини і грудей 

а б

Рис. 3. Пелюшковий (памперсний) дерматит (а), кандидозний дерматит (б) (спостереження проф. О. М. Охотнікової).

Рис. 4. Короста (scabies): улюблена локалізація висипу 

скабіозних уражень (а) і збудник корости, скабіозні 

ходи (б — https://notklop.ru/vshi/vidy-vshej/pod-

kozhnye-vshi/), типові елементи на шкірі дітей 

(в — спостереження проф. О.  М. Охотнікової).
в

а

б
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хворого: дрібні плями будуть розташовані по лініях 
Лангера, тобто у вигляді ялинки. Важливо відрізня-
ти рожевий лишай від інших захворювань зі схожи-
ми шкірними проявами (кір, червінка). При затяж-
них і повторюваних формах рожевого лишая дер-
матолог може скерувати пацієнта до імунолога 
[8, 12].

Псоріаз — це хронічне неінфекційне шкірне 
захворювання, дебют якого частіше відбувається у 
дітей до 5 років, у тому числі, і у новонароджених 
(рис. 6, а). Причини розвитку псоріазу невідомі, 
припускають як генетичну, так і аутоімунну та інші 

гіпотези походження. При цій хворобі клітини 
шкіри починають ділитися дуже швидко, що прояв-
ляється появою лускатих сверблячих бляшок, дещо 
припіднятих над рівнем шкіри, або висипу — гіпере-
мії, виникнення мокнучих бляшок і навіть виразо-
чок [8], що дуже схоже за своїми проявами на канди-
доз, опрілість, молочницю або пелюшковий дерма-
тит. У дещо старших дітей псоріаз дебютує зі свербе-
жу, потім — невеличких папул, що вкриті сріблясти-
ми лусочками відмерлої шкіри і можуть збільшува-
тися у розмірах і зливатися одне з одним, з частою 
локалізацією на шкірі колін, ліктів або волосистої 
частини голови (рис. 6, б, в) [12]. Часті прояви — 

Рис. 5. Рожевий лишай Жибера у дитини 1,5 року (а) і підлітка 16 років (б) 

(спостереження проф. О. М. Охотнікової).а

б

Рис. 6. Поширений псоріаз у малюка (а), типовий висип — бляш-

ки зі сріблястими лусочками — у дівчини 14 років (б) і хлопця 15 

років з двобічним псориатичним гонітом (артритом колінних 

суглобів, в) (спостереження проф. О. М. Охотнікової, доц. 

Т. М. Ткачової і доц. Н. Ю. Яковлевої). 

а

б

в
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мокнуття, мікротріщинки, що загрожує інфікуван-
ням. Спровокувати дебют псоріазу та його заго-
стрення у дітей можуть інфекції, хвороби печінки і 
нирок, травми шкіри, а також стреси (вступ до дитя-
чого колективу) і найвищі навантаження (іспити, 
виступи, змагання). Для виключення псоріазу слід 
враховувати наявність так званої псоріатичної тріа-
ди: феномени — стеаринової плями (лущення нага-
дує стеаринову стружку), термінальної плівки (шкіра 
на папулі після зняття лусочок стає гладенькою і 
блискучою) і точкової кровотечі (після зішкрябу-
вання лусочок з’являються краплинки крові). Іноді 
розвивається найтяжчий прояв — псоріатична ери-
тродермія (все тіло покривають дрібні червоні 
бляш ки) внаслідок тривалої хвороби (2 % випадків), 
рідше виникає раптово в абсолютно здорової люди-
ни [8, 12]. 

Іхтіоз (Ichthyosis; синонім: кератома дифузна)
— генетичне захворювання шкіри, яке характеризу-
ється порушенням процесів зроговіння шкіри внас-
лідок генної мутації у порушенні обміну білків і 
жирів (рис. 7). Головною ознакою іхтіозу є гіперке-
ратоз, при якому на шкірі утворюються лусочки за 
типом риб’ячої луски. Серед інших проявів виділя-
ють: розшарування нігтів, тускле і ламке волосся, 
часті карієс, кон’юнктивіт, ретиніт і короткозорість. 
Решта проявів — згідно форми іхтіозу. Вульгарний 
іхтіоз — аутосомно-домінантний дерматоз, найчас-

тіша форма хвороби, спостерігається у немовлят на 
2–3 тижні, а також у дітей до 1 року у вигляді сухої 
лускатої шкіри (рис. 7, а), яка вкрита щільно приля-
гаючими одне до одного дрібними лусочками білого 
або сіруватого кольору. Шкіра на стопах і доло-
нях — складчаста. Не ушкодженою залишається 
шкіра пахвових і пахових областей, сідниць, ліктьо-
вих і колінних згинів. Прогноз сприятливий — хво-
роба самостійно регресує в період статевого дозрі-
вання [8]. Ліхеноїдний іхтіоз: у різних частинах 
лусочки розташовуються невеликими частками, що 
зовні нагадує лишай. Х-зчеплений іхтіоз уражає 
новонароджених хлопчиків, характеризується круп-
ними бурими щільно прилягаючими лусочками 
(рис. 7, б, в). Взимку і з віком стан шкіри хворих 
зазвичай погіршується. Процес зроговіння шкіри 
при іхтіозі призводить до накопичення в епідермісі 
кератину зміненої структури з дуже повільним від-
торгненням змертвілих клітин. При цьому у дитини 
порушені обмін речовин, терморегуляція, функція 
щитоподібної залози, наднирників, статевих і пото-
вих залоз. Порушення діяльності останніх на фоні 
погіршення засвоєння вітаміну А (ретинола) поси-
лює процеси зроговіння шкіри. Болючість шкіри 
при спробі розділити і видалити «луску» відбуваєть-
ся через накопичення між її частинками комплексів 
амінокислот, що «цементує» лусочки. Зимове заго-
стрення іхтіозу відбувається при мешканні дитини у 
місцях із сухим холодним кліматом або при рапто-
вому настанні холодної погоди. У теплих краях з 
підвищеною вологістю повітря їхтіоз переноситься 
суттєво легше [12].

Бульозний епідермоліз — генетично і клінічно 
гетерогенні захворювання, які характеризуються 
утворенням пухирів та ерозій на шкірі і слизових 
оболонках, ранимістю шкіри та її чутливістю до 
незначної механічної травми («механобульозна хво-
роба»). Розрізняють різновиди: простий і дистро-
фічний вроджений бульозний епідермоліз, який 
означає втрату зв’язку епідермісу з базальною мемб-

Рис. 7. Іхтіоз: іхтіоз у новонародженого (а), вроджена бульоз-

на іхтіозіформна еритродермія Брока (б), іхтіозіформна ери-

тродермія Брока (в) (спостереження проф. О. М. Охот нікової).

а б

в
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Рис. 8. Бульозний дистрофічний епідермоліз: у дітей 5 і 10 

міс великі і невеликі були, які швидко розкриваються з фор-

муванням ранової поверхні на всій шкірі (а, б, в, г) (спосте-

реження проф. О. М. Охотнікової, доц. О. І. Усової), а також 

у віці 2 роки 3 міс — дистрофічні процеси у розпалі — дис-

трофія нігтів, лущення шкіри на обличчі, пальцях рук, 

гіперлінеарність долонь, приєднання вторинної інфекції 

(д, є) (спостереження проф. В. А. Клименко), у дитини 10 

років — подальша швидка еволюція дистрофічних змін 

шкіри, її придатків, кістково-м’язевої тканини, зарощення 

пальців стоп і кистей з віком з постійним утворенням 

нових бул (ж, з, і) (спостереження проф. О. М. Охотнікової, 

доц. Н. Ю. Яковлевої).

а

в

є

д

б

г
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раною або його розшарування. Простий бульозний 
епідермоліз (механічний) — це аутосомно-домі-
нантна хвороба внаслідок мутацій генів KRT5 і 
KRT14, яке проявляється пухирями на місці травм з 
їх вскриттям і утворенням тривало незагоюваних 
ерозій і подальшим рубцюванням. Процес регресує 
до 10–15 років. Дистрофічний бульозний епідермо-
ліз — це дерматоз аутосомно-рецесивного типу 
успадкування через мутації у гені COL7A1. Пухирі 
з’являються з народження на місці травм і спонтан-
но (рис. 8, а). Надалі уражаються слизові оболонки, 
нігті з їх втратою, пальці рук і ніг, контрактури, пер-
форація виразки шлунка тощо. При дистрофічному 
вродженому бульозному епідермолізі на відміну від 

простого визначається симптом Нікольского, мож-
лива рання смерть. Дистрофічний вроджений 
бульозний епідермоліз з перших годин життя хворо-
го потребує чіткого діагнозу і системного лікування 
ГКС, репарантами, вітамінами А та Е тощо [4, 12]. 

Отже, АД — достатньо трудний діагноз. Не існує 
жодного клінічного і параклінічного критерію, який 
зі 100 % ймовірністю міг би підтвердити або виклю-
чити діагноз АД. Теоретичні знання, клінічний дос-
від лікаря, його вдумливе ставлення до кожного 
хворого є запорукою встановлення правильного 
діагнозу, що допоможе зменшити кількість діагнос-
тичних помилок та надасть можливості призначити 
коректне лікування.

ж з і

ATOPIC DERMATITIS: DIFFERENTIAL DIAGNOSIS 
(PART 1)
O. N. Оkhotnikova, N. Y. Yakovleva, L. V. Duda 
Shupyk National Healthcare University of Ukraine, Kyiv, Ukraine

Abstract. The article is devoted to the topical problem of clinical allergology — differential diagnosis of atopic dermatitis 
(AD). The clinical manifestations of AD are quite similar to the extremely large number of different diseases and 
pathological conditions in children, which often leads to misdiagnosis. The complexity of the differential diagnosis of AD 
in children with a detailed description of different pediatrics diseases: from dermatological diseases (seborrheic dermatitis, 
eczema, shingles, scabies, ichthyosis, psoriasis, bullous epidermolysis, allergic dermatitis, cutaneous mastocytosis) to 
oncological (T-cell skin lymphoma), orphan metabolic diseases (hereditary disorders of tryptophan metabolism, 
phenylketonuria, Nezerton’s syndrome, etc.) and primary immunodeficiencies (Bruton’s disease, Job’s syndrome, 
Wiskott-Aldrich syndrome, selective IgA immunodeficiency etc.) is described. Сommon features of above mentioned 
diseases are listed in the article, also, special attention is paid to variety of the pathognomonic symptoms.
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АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ: ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА
(ЧАСТЬ 1)
Е. Н. Охотникова, Л. В. Дуда, Н. Ю. Яковлева
Национальный университет здравоохранения Украины имени П. Л. Шупика, Киев, Украина

Резюме. Статья посвящена актуальной проблеме клинической аллергологии — дифференциальной диагности-
ке атопического дерматита. Клинические проявления атопического дерматита достаточно схожи с чрезвычай-
но большим количеством различных заболеваний и патологических состояний у детей, что нередко приводит 
к постановке некорректного диагноза. Продемонстрирована сложность дифференциальной диагностики ато-
пического дерматита у детей с подробным описанием заболеваний из разных разделов педиатрии от дермато-
логических заболеваний (себорейный дерматит, экзема, красный плоский лишай, чесотка, ихтиоз, псориаз, 
буллезный эпидермолиз, контактный аллергический дерматит, кожный мастоцитоз) до онкологических 
(Т-клеточная лимфома кожи), орфанных метаболических болезней (наследственные нарушения обмена трип-
тофана, фенилкетонурия, синдром Незертона и др.) и первичных иммунодефицитов (болезнь Брутона, син-
дром Джоба, синдром Вискотта-Олдрича, селективный иммунодефицит IgА и др.). В статье описаны как общие 
черты, так и сосредоточено внимание на разрозненности патогномонических симптомов.
Ключ евые слова: атопический дерматит, дифференциальная диагностика, дети.
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