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Atopic dermatitis is a chronic and complex pruritic inflammatory skin disease, common among children. There is a consistent association of atopic dermatitis with other atopic and allergic conditions including food allergy, asthma, atopic rhinitis and conjunctivitis, in a progression known as the atopic march. The impact on quality of life is significant and underestimated. Therefore, atopic dermatitis is not enough treated. Beliefs of patients, family and health care professionals decrease the compliance and encourage medical nomadism. Comprehensive care of the patient includes structured therapeutic education and need to be planned. Compounding factors such as food allergy, superinfection, psychological disturbance, allergic contact dermatitis must be taken into account. Infants with severe atopic dermatitis which are resistant to a well-conducted local treatment should be checked for food allergy. A treatment plan needs to be negotiated with the patient, age-adjusted, according to the severity of atopic dermatitis. The disease severity is mainly assessed by scores based on objective and subjective symptoms. Treatment of the flares is as important as long-term control. This needs to be clearly explained to the patient. Topical corticosteroids are important and effective anti-inflammatory drugs to be used in atopic dermatitis flares and have been successfully tested with a proactive approach to treating atopic dermatitis on long-term control basis. Vehicle and strength of topical corticosteroids is adapted on the invidual basis. Topical Tacrolimus is a second line drug treatment and can be use in the same way of topical corticosteroids during flares and remission after 2 years old. This drug is more efficient on the face and folds. Dupilumab is the first biologic to be used in atopic dermatitis with a good efficacy and an acceptable safety profile. Its use is for now restricted to adolescents and adults.

RESUME

La dermatite atopique est une maladie multifactorielle fréquente chez l'enfant. L'impact de la maladie sur la qualité de vie des patients et de leur famille est important et sous-estimée. De même, les patients atteints de dermatite atopique sont souvent insuffisamment traités. Les croyances des patients et de leur entourage (dermocorticophobie, rôle des facteurs allergiques…) perturbent l'adhésion thérapeutique et favorise le nomadisme médical. La prise en charge globale d'un patient atteint de dermatite atopique et de sa famille devrait donc intégrer une éducation thérapeutique et être planifiée. La recherche de facteurs aggravants potentiels (allergie alimentaires, surinfection, facteurs psychologiques, eczéma de contact) doit être adaptée au cas par cas. Une allergie alimentaire doit être évoquée en cas de dermatite atopique sévère du nourrisson et en cas de résistance à un traitement local bien conduit. Un plan de traitement doit être négocié avec le patient, adapté à l'âge et à la gravité de la maladie (évaluée par un score clinique et une appréciation de la qualité de vie). L'objectif du traitement est d'une part d'obtenir rapidement une rémission satisfaisante grâce à un traitement d'attaque et d'autre part de maintenir cette rémission au long cours grâce à un traitement d'entretien : cette stratégie doit être explicitée au patient. Les traitements locaux sont à la base de la prise en charge. Les dermocorticoïdes sont utilisés en première intention en traitement d'attaque de la dermatite atopique (tous les jours jusqu'à la rémission) et en traitement d'entretien (dès les premiers symptômes) quelque soit la gravité de la dermatite atopique. La puissance des dermocorticoïdes et leur forme galénique sont adaptées à l'âge et à la localisation de lésions. En seconde intention, le tacrolimus topic (Protopic®, Takrozem®) est utilisé après l'âge de 2 ans, plus volontiers sur le visage et les plis, en traitement d'attaque et d'entretien. La prescription est réservée aux pédiatres et aux dermatologues. Les traitements systémiques (ciclosporine, photothérapie, autres immunosuppresseurs) sont exceptionnellement utilisés chez l'enfant. Leur prescription est réservée aux dermatologues. Le Dupilumab est la première biothérapie à avoir l'AMM dans la dermatite atopique. Elle est pour l'instant réservée aux adolescents et adultes.

1. Introduction La dermatite atopique (DA) est une maladie cutanée inflammatoire chronique ubiquitaire. La fréquence croissante de la maladie et le coût global de la prise en charge (équivalent à celui de l'asthme) en font un problème de santé publique dans les pays industrialisés. La prise en charge de la DA est partagée entre les médecins généralistes, les pédiatres, les allergologues et les dermatologues en fonction de la gravité de la maladie et de l'âge des patients. Malgré des recommandations de prise en charge nationales publiée en 2005 [START_REF]Proceedings of the Consensus Conference on The Management of Atopic Dermatitis in Children][END_REF], et les recommandations européennes et internationales [START_REF] Akdis | Diagnosis and treatment of atopic dermatitis in children and adults: European Academy of Allergology and Clinical Immunology/American Academy of Allergy, Asthma and Immunology/PRACTALL Consensus Report[END_REF][START_REF] Wollenberg | Consensus-based European guidelines for treatment of atopic eczema (atopic dermatitis) in adults and children: part I[END_REF], les stratégies de prise en charge thérapeutiques et d'examens complémentaires sont encore très différentes selon les médecins. La discordance des discours entre les soignants (dont les pharmaciens), les nombreuses croyances populaires autour de cette maladie et la corticophobie des malades et des soignants rendent la prise en charge difficile.

Physiopathologie

La DA est une maladie multifactorielle due à l'association de facteurs génétiques et environnementaux. Elle fait appel à une anomalie constitutive de la fonction barrière de l'épiderme et à une activation chronique du système immunitaire innée et spécifique de la peau.

2.1. Terrain atopique L'atopie est définie selon les recommandations de l'Organisation Mondiale pour la Santé (OMS) comme une tendance personnelle ou familiale à une réactivité immunologique anormale, médiée par les IgE, vis-à-vis de certains antigènes environnementaux qualifiés d'allergènes [START_REF] Johansson | Revised nomenclature for allergy for global use: Report of the Nomenclature Review Committee of the World Allergy Organization, 2003[END_REF]. Ceci se manifeste par une hyperproduction d'IgE spécifiques d'allergènes dans le sérum ou par une hyperréactivité cutanée médiée par les IgE mise en évidence par des tests cutanés aux allergènes. Le terrain génétique « atopique » sur lequel survient la DA prédispose à l'apparition d'autres maladies comme l'allergie alimentaire et l'asthme.

Anomalie innée de la barrière cutanée

Les patients porteurs d'une DA ont une fonction barrière cutanée défectueuse en peau lésée et non lésée [START_REF] Jakasa | Altered penetration of polyethylene glycols into uninvolved skin of atopic dermatitis patients[END_REF]. La filaggrine est une protéine de structure de l'épiderme, jouant un rôle clef dans la fonction de barrière cutanée.. Récemment des études ont établi que les patients ayant une mutation inactivatrice du gène codant pour la filaggrine avaient un risque multiplié par 3 de développer une dermatite atopique. Ces anomalies de barrière favorisent la pénétration dans la peau d'allergènes de haut poids moléculaire (pollens, acariens…) qui ont un rôle dans l'activation de l'inflammation cutanée. Deux tiers des patients ont un taux élevé d'IgE circulant et parfois une hyper éosinophilie sanguine. La production d'IgE est cependant un phénomène secondaire et n'est pas nécessaire à l'initiation de l'inflammation cutanée. Il a été démontré que la sensibilisation à des allergènes alimentaires (comme par exemple l'arachide) pouvait suivre une voie cutanée à travers une barrière cutanée altérée. Ainsi le fait de restaurer la barrière cutanée précocement en traitant efficacement la DA pourrait prévenir du risque d'allergie alimentaire chez ces enfants atopiques.

Réaction inflammatoire de type Th2

La pénétration dans la peau d'allergènes de haut poids moléculaire dont le passage transcutané est rendu possible par le défaut fonctionnel de la barrière cutanée cité précédemment a un rôle crucial dans la phase de stimulation de l'inflammation. De même, des facteurs irritants chimiques externes sont susceptibles d'induire une réaction inflammatoire cutanée plus rapidement que chez le sujet sain. Des anomalies fonctionnelles de l'immunité innée interviennent également à ce stade et contribuent à initier le processus inflammatoire. A la phase aigüe, l'activation des cellules de Langerhans, en partie induite par le contact avec les allergènes, tend à polariser l'activation lymphocytaire T vers un profil de type Th2. Au cours de la phase chronique, une activation lymphocytaire T de type Th1 s'associe à une activation Th2. Le grattage de la peau aggrave le processus inflammatoire en provoquant des dommages kératinocytaires.

DA et microbiote

Au cours de la DA, le microbiome cutanée et digestif semble jouer un rôle primordiale.

2.3.1 Microbiote digestif La dysbiose intestinale précède l'apparition des maladies atopiques dans plusieurs études longitudinales, ce qui suggère un rôle causal potentiel (6 à 8). L'utilisation des probiotiques n'est pas encore établis dans un consensus et reste encore à définir.

2.3.1 Microbiote cutanée Notre peau héberge à elle seule 10^6 bactéries par centimètre carré de peau. Cinq cent espèces différentes coexistent dans une harmonie propre à chaque individu. La diversité des bactéries cutanées décroît lors d'une poussée de DA au profit des souches de staphylocoque doré. Le traitement de la DA par des traitements locaux permet de rétablir la diversité du microbiome cutanée. Il nous manque des clefs pour comprendre la nature de la relation de causalité entre les anomalies du microbiome cutanée et la dermatite atopique. Dans une étude finlandaise récente réalisée chez des adolescents, une plus grande biodiversité environnementale végétale et animale (en milieu rural versus urbain) était très significativement associée à une plus grande diversité du microbiome cutané et à une diminution du risque d'atopie [START_REF] Hanski | Environmental biodiversity, human microbiota, and allergy are interrelated[END_REF].

En pratique, les antiseptiques ou antibiotiques n'ont pas d'intérêt dans la DA en dehors des épisodes de surinfections cliniques [START_REF] Bath-Hextall | Interventions to reduce Staphylococcus aureus in the management of atopic eczema: an updated Cochrane review[END_REF]. Fréquence et marche atopique La DA est la plus fréquente et la plus précoce des manifestations cliniques associée à l'atopie. En Europe occidentale sa prévalence est en augmentation constante, et estimée à 10 à 20 %. La maladie débute le plus souvent lors de la première année de vie et régresse spontanément dans la majorité des cas vers 5 ans. Elle peut cependant persister jusqu'à l'âge adulte chez environ 15% des patients. L'association de plusieurs manifestations atopiques chez un même malade est classique mais inconstante. Ces manifestations apparaissent habituellement dans l'ordre suivant : DA, allergie alimentaire, asthme, rhinite allergique et conjonctivite allergique. Cette succession temporelle est appelée « marche atopique ». Elle ne concerne néanmoins que 10% des malades atteints de DA. Il n'est pas prouvé actuellement que la prise en charge précoce des premières manifestations atopiques permette de réduire le risque de développer les manifestations ultérieures.

3.2.

Théorie hygiéniste et facteurs environnementaux Cette théorie suggère qu'une prévalence élevée des maladies infectieuses dans l'enfance réduit le risque de survenue des maladies atopiques et inversement. En réalité, le facteur protecteur majeur semble être l'exposition précoce à un environnement contenant des microorganismes variés. Ainsi, l'exposition à un environnement rural pendant la grossesse et la petite enfance réduit le risque de DA et la DA est plus fréquente en milieu urbain qu'en milieu rural. L'histoire naturelle de la DA est caractérisée par une succession de périodes de poussées et de rémission. Cependant la définition exacte d'une poussée n'est pas consensuelle et il est plus juste de parler de fluctuation de l'intensité de la maladie.

5.

Complications L'intensité des signes fonctionnels sont parfois responsables d'une altération majeure de la qualité de vie (prurit chronique, troubles de l'humeur, troubles du sommeil, absentéisme scolaire). Les formes graves représentent moins de 10% des malades. Les complications infectieuses sont :

5.1.

La surinfection par le staphylocoque doré (SA). Ce germe colonise fréquemment la peau des malades, même en dehors des zones cliniquement atteintes. Il faut différencier colonisation (très fréquente) et infection (assez rare). Le diagnostic de surinfection à SA est cliniquement difficile : la présence d'un écoulement purulent, de lésions vésiculobulleuses et de croûtes jaunes sont des signes en faveur de ce diagnostic. Les indications des antiseptiques et des antibiotiques locaux et généraux sont restreintes aux surinfections bactériennes cliniques. Le traitement de l'inflammation cutanée par un dermocorticoïde réduit la concentration de SA à la surface de la peau. En pratique, ils peuvent être utilisé 24 à 48 heures après l'introduction de l'antibiothérapie voire en même temps lors d'une poussée sévère de DA, sous surveillance clinique.

5.2.

La surinfection par le virus de l'herpès (HSV1 essentiellement).

Cette complication grave se traduit par une aggravation brutale de la maladie et par l'apparition de lésions vésiculeuses multiples évoluant rapidement vers des érosions cutanées, parfois nécrotiques. La propagation du virus de l'herpès est particulièrement rapide chez les sujets atteints de DA, même en dehors des périodes de poussées. La surinfection herpétique peut survenir au décours d'une primo-infection chez le jeune enfant, ou au décours d'une récurrence herpétique ou après un contact avec un sujet atteint (enfants embrassés par un adulte porteur d'une récurrence herpétique). Les dermocorticoïdes ne doivent pas être utilisés lors d'une infection cutanée herpétique.

5.3.

La surinfection par des virus de type Coxsackie (entérovirus). Le tableau classique appelé « pieds, mains, bouche » induit par les entérovirus se présente sous forme de vésicules de la cavité buccale, des pieds et des mains. Il s'agit souvent de petites épidémies. Chez les enfants présentant une DA, l'infection à Coxsackie peut se présenter sous forme d'une aggravation brutale de leur maladie, avec des lésions vésiculeuses étendues ou siégeant aux zones classiquement atteintes par la DA (plis des coudes et genoux). Ce tableau clinique est appelée « eczéma coxsackium », il convient avant tout d'éliminer une surinfection herpétique qui est plus grave et nécessite un traitement en urgence.

6.

Place du bilan allergologique 

6.2.

Asthme et rhinite La DA est associée à un asthme dans 30 % des cas et a une rhinite allergique dans 70% des cas. Un eczéma précoce et sévère est un facteur de risque d'asthme (Odds Ratio = 3). L'exploration de facteurs aggravants allergiques par pricktests, dosage des IgE spécifiques peuvent aider au diagnostic.

6.3.

Suspicion d'eczéma de contact Les patients atteints de DA ont un sur risque de dermite irritative en raison de d'une fonction barrière cutanée défectueuse [START_REF] Gittler | Atopic dermatitis results in intrinsic barrier and immune abnormalities: implications for contact dermatitis[END_REF]. Cette anomalie innée de la fonction barrière et l'inflammation induite par d'éventuels irritants exposent les sujets atteints de DA aux allergies de contact. De plus, il a été montré que la mutation hétérozygote de la filaggrine augmente le risque d'allergie de contact au nickel (risque multiplié par 2). Il faut suspecter le diagnostic d'eczéma de contact en cas de :

-une localisation atypique : mains, certaines localisations au visage ... -un eczéma étendu ne répondant pas au traitement dermocorticoïde bien conduit -une récidive de DA chez un patient qui était en rémission depuis longtemps Des exploration par patch tests sont alors nécessaires. Il est nécessaire de toujours tester les produits personnels du patient. Les produits sans parfums et sans conservateur sont à privilégier afin d'éviter les sensibilisations de contact. L'immunothérapie spécifique (désensibilisation) est jugée inefficace dans le traitement de la DA de l'enfant. [START_REF] Eichenfield | Guidelines of care for the management of atopic dermatitis: section 2. Management and treatment of atopic dermatitis with topical therapies[END_REF][START_REF] Lucky | Use of an emollient as a steroid-sparing agent in the treatment of mild to moderate atopic dermatitis in children[END_REF]. L'utilisation des émollients est recommandée par accord professionnel dès les premiers symptômes de sécheresse cutanée et en traitement de fond pendant toute la durée de la DA quelque soit sa gravité. Cependant les émollients sont souvent mal tolérés en période de poussée très inflammatoire et il est parfois recommandé d'interrompre leur utilisation pendant quelques jours pendant la poussée. Plusieurs galéniques sont disponibles et sont à adapter aux préférences du patient (formes galéniques plus ou moins fluides). Les produits sans parfums et sans conservateur sont à privilégier afin d'éviter les sensibilisations de contact, fréquente chez les patients atopiques. Les émollients ne sont pas remboursés par l'assurance maladie.

7.5.

Tacrolimus topique Ce traitement est indiqué après l'âge de 2 ans chez l'enfant (tacrolimus 0.03%) et chez l'adulte (tacrolimus 0.1 %) dans la DA modérée à sévère en cas d'échec ou de contre-indications aux DC. Il est également indiqué en traitement d'entretien de la maladie, en prévention des poussées, chez les patients atteints d'au moins 4 poussées par an (traitement « proactif »). Le tacrolimus topique n'est plus remboursé chez l'enfant en France depuis 2014. Le tacrolimus 0.03% est équivalent à un corticoïde d'activité modérée. Le tacrolimus 0.1% est équivalent à un corticoïde d'activité forte. La tolérance immédiate est marquée par des sensations transitoires de brûlures et d'exacerbation du prurit. Ces effets secondaires sont fréquents mais ne durent habituellement que quelques jours. Ils sont d'autant plus importants que la peau est inflammatoire. Ils sont plus fréquents chez l'adulte que chez l'enfant. Il est recommandé d'éviter l'exposition solaire après l'application afin de réduire les phénomènes d'intolérance immédiate. Le tacrolimus peut être utilisé sur le visage (notamment chez l'adulte et l'adolescent) et dans les plis car il n'induit pas d'atrophie cutanée à la différence des DC dans cette tranche d'âge. La prescription du tacrolimus est réservée aux dermatologues et aux pédiatres.

7.6.

Antihistaminiques-H1 Il n'y a pas d'efficacité prouvée des anti-H1 en prévention des poussées ni en prévention primaire de la DA. L'utilisation d'anti-H1 sédatifs (hydroxyzine) pendant des durées courtes de quelques jours peut être utile chez le jeune enfant en période de poussée avec troubles du sommeil. Les antihistaminiques locaux ne sont pas recommandés dans le traitement de la DA.

7.7.

Anti-infectieux La colonisation de la peau des patients atteints de DA par le staphylocoque doré (SA) est très fréquente. Les antibiotiques par voie générale sont réservés aux surinfections cliniquement évidentes (lésions vésiculo-pustuleuses ou bulleuses inhabituelles, suintement purulent, croûtes jaunes) en cure courte (7 jours). Selon les recommandations de la HAS de février 2019, la prise en charge est la suivante : En cas d'impétigo localisé ou peu étendu, on utilisera une antibiothérapie locale par mupirocine : 2 à 3 fois par jour durant 5 jours. Dans les formes plus étendues, les antibiotiques recommandés en première intention sont amoxicilline/acide clavulanique : 80 mg/kg/ jour ou Céfadroxil : 100 mg/kg/ jour puis à réévaluer en fonction des résultats des prélèvements bactériologiques. En seconde intention, on utilisera la Josamycine : 50 mg/kg/ jour. Il ne faut pas utiliser d'antiseptiques locaux. Il sera nécessaire de faire une éviction de collectivité, si les lésions ne sont protégeables par pansement (3 jours d'éviction après le début du traitement). Il convient de ne pas confondre le suintement lié à l'eczéma avec l'écoulement purulent d'une surinfection ; cette confusion conduit encore à une sur-prescription inutile d'antibiotiques dans la DA.

Traitements immunosuppresseurs systémiques

Les traitements immunosuppresseurs systémiques sont des traitements de deuxième ou troisième ligne de la DA de l'adolescent et de l'adulte. La ciclosporine n'a pas l'AMM dans le traitement de la DA sévère de l'enfant ni de l'adolescent cependant il est utilisé parfois dans les formes très sévères par des équipes hospitalières habituées. Le dupilumab est le premier traitement biologique systémique de la DA. Il s'agit d'un anticorps monoclonal humain dirigé contre la sous-unité alpha du récepteur à l'IL-4 et l'IL-13, cytokines majeures de la voie TH2. Il obtient une AMM européenne pour la DA modérée à sévère de l'adulte en 2017. En août 2019, une extension d'AMM en Europe chez les adolescents dans la DA modérée à sévère non contrôlée par les traitements topiques à partir de 12 ans (15) a été obtenue. Les modalités de remboursements sont en cours de négociations. Les résultats d'un essai de phase III chez des enfants de 6 à 11 ans ne sont pas encore publiés. Une étude de faible effectif en 2019 a montré que le traitement par dupilumab n'atténuait pas la réponse aux patch-tests en cas d'eczéma de contact associé. L'éviction de l'allergène incriminé permet une amélioration significative de l'eczéma résiduel non résolutif sous dupilumab [START_REF] Raffi | The impact of dupilumab on patch testing and the prevalence of comorbid allergic contact dermatitis in recalcitrant atopic dermatitis: A retrospective chart review[END_REF].

7.9. Alimentation Actuellement, il est clairement démontré qu'il ne faut pas retarder la diversification alimentaire des enfants présentant une DA. Comme pour tous les autres enfants, la diversification doit se faire entre 4 et 6 mois. Il n'y a pas d'éviction alimentaire à réaliser. L'utilisation systématique d'un hydrolysat de lait ne semble pas modifier le risque de développer une DA en prévention primaire.

8.

Stratégie thérapeutique La stratégie thérapeutique doit être rigoureuse et évaluée sur des objectifs choisis avec le patient ou la famille et dans des délais fixés lors de la première consultation. Elle comprend :

• Une évaluation initiale de la gravité de la maladie et de la qualité de vie.

• Une recherche de facteurs aggravants (allergies alimentaires, surinfection, facteurs psychologiques, eczéma de contact) en fonction de l'âge et des signes cliniques du patient. 

  Il faut rechercher des signes cliniques d'allergie alimentaire chez les nourrissons atteints de DA et notamment dépister les signes digestifs et surveiller la courbe staturo-pondérale. Si ces signes sont présents, il faut réaliser des tests (pricks tests, IgE spécifiques, TPO selon les cas) et prendre en charge une éventuelle allergie alimentaire. Le cas particulier d'une DA sévère chez un nourrisson avant 6 mois aggravée rapidement après le sevrage du lait maternel doit faire fortement suspecter une allergie aux protéines du lait de vache. Le DIALLERTEST peut aider au diagnostic de ces formes où les prick-tests et IgE spécifiques circulantes sont souvent négatifs. Dans tous les cas, il ne faut pas mettre en oeuvre de régime d'éviction à l'aveugle. Le délai d'amélioration d'une DA lors de la mise d'un place d'un régime d'éviction ne doit pas excéder un mois.

  6.1. Allergie alimentaire La DA et les allergies alimentaires coexistent dans la même population mais la prévalence des allergies alimentaires a été surestimée par des études biaisées. Dans une population de DA non sélectionnée, la prévalence des allergies alimentaires est d'environ 15 %(11). Il est donc logique d'être vigilant quant à l'apparition d'une allergie alimentaire chez les enfants atteints de DA. Il est important de différencier sensibilisation et allergie alimentaire. La sensibilisation est définie par la positivité des tests cutanés ou des IgE spécifiques circulantes (RAST) pour un ou des allergènes alimentaires. Ce n'est pas une définition clinique. Les sensibilisations alimentaires sont d'autant plus fréquentes que la DA est sévère. 'allergie alimentaire doit être confirmée idéalement par des tests allergologiques (prick-test, IgE spécifiques circulantes) et par un test de provocation orale (TPO), sauf en cas de manifestations immédiates de cause évidente.

L'allergie alimentaire est une définition clinique : -Manifestations d'hypersensibilité immédiate : urticaire, angiooedème, vomissements, bronchospasme -Manifestations d'hypersensibilité retardée : troubles digestifs (diarrhée, constipation sévère, RGO sévère), eczéma, associées ou non à une mauvaise prise pondérale. L

  Il est très utile de conseiller des soins d'hygiène non agressifs pour la toilette des patients atopiques et d'éviter certains facteurs aggravants :-Eviter le savon mais utiliser un gel sans savon doux non parfumé -Eviter les bains chauds prolongés -Utiliser un émollient non parfumé après la toilette sur une peau non inflammatoire -Privilégier les textiles vestimentaires doux (éviter la laine), et couper les étiquettes des vêtements -Ne pas surchauffer l'habitation et ne pas « sur couvrir » (intolérance à la sueur) -Une étude randomisée a montré que l'utilisation d'un adoucisseur d'eau n'a pas d'intérêt dans la DA[START_REF] Gittler | Atopic dermatitis results in intrinsic barrier and immune abnormalities: implications for contact dermatitis[END_REF]. ET) à pour objectif d'apprendre au patient à vivre de manière optimale avec une maladie chronique. C'est un processus intégré au soin, adapté aux demandes du patients, qui comprend un ensemble d'informations et de techniques d'apprentissage réalisés avec un soignant au cours d'une consultation ou en groupe (ET collective). L'ET a pour conséquence d'autonomiser la famille et/ou le patient, de lutter contre la corticophobie et d'améliorer l'adhésion thérapeutique. L'ET peut être réalisée en médecine libérale sans difficulté.Une seule application par jour est aussi efficace que plusieurs applications : ceci a l'avantage de faciliter l'adhésion thérapeutique. Il n'y a pas de quantité maximale recommandée au cours du traitement d'attaque. En revanche, la quantité nécessaire au maintien de la rémission en traitement d'entretien ne doit pas habituellement dépasser 30 g/ mois de DC d'activité modérée pour un enfant et 60 g/ mois de DC d'activité forte pour un adulte.Quels sont les effets secondaires des DC ?Les effets secondaires des DC sont rares et ne doivent pas conduire à sous utiliser les DC. Les effets présumés sur l'axe hypothalamo-hypophysaire ont été notamment surestimés ainsi que le risque d'atrophie cutané chez l'enfant. Il est cependant recommandé de ne pas utiliser les DC sur le siège chez le nourrisson, dans les plis chez l'adolescent et sur le visage au long cours chez l'enfant et l'adulte. Enfin les traitements ne doivent pas être renouvelés sans suivi médical. En pratique, la corticophobie des patients (et parfois des médecins) est fréquente et perturbe l'adhésion thérapeutique : les croyances des patients vis à vis de leurs traitements doivent être recherchées par les soignants.7.4.Les émollients Les émollients améliorent les signes fonctionnels dus à la sécheresse cutanée et certains d'entre eux restaurent transitoirement la fonction barrière cutanée. Quelques études de faible effectif semblent montrer un effet d'épargne des dermocorticoïdes et un effet de prévention secondaire des poussées

	7.2.	Education thérapeutique	
	L'éducation thérapeutique (7.3. Les dermocorticoïdes	
	Les DC sont habituellement très efficaces à court terme sur les poussées de DA. Les DC sont classés selon leur
	puissance et leur forme galénique (crème, pommade, lotions et gels). (cf Tableau III)
	Tableau III : classification des DC selon leur puissance (exemples)	
	Classification	DCI	Nom commercial (forme galénique)
	internationale		
	Classe IV très forte	Clobétasol propionate	Dermoval (C,G), Clarelux (C,P)
		Béthamétasone dipropionate	Diprolène (C,P)
	Classe III forte	Bétamétasone dipropionate	Diprosone (C,P,L)
		Béthamétasone valérate	Betneval (C,P,L)
		Désonide	Locatop (C )
		Diflucortolone valérate	Nerisone (C,P)
		Fluticasone propionate	Flixovate (C,P)
		Hydrocortisone butyrate	Locoid (C,E,P,L)
		Hydrocortisone acéponate	Efficort (C )
	Classe II modérée	Désonide	Locapred (C )
			Tridesonit (C )
	Classe I faible	Hydrocortisone	Hydracort
	C: crème, P: pommade, L: lotion, G:gel	
	Quel dermocorticoïde choisir ?	
	Quatre critères influencent le choix du dermocorticoïde : l'âge, la localisation des lésions, l'étendue à traiter et le
	caractère suintant des lésions.	
	-Les dermocorticoïdes d'activité très forte sont contre-indiqués chez le nourrisson et l'enfant jeune, le visage, les
	plis et le siège.		
	-Les dermocorticoïdes d'activité forte sont indiqué chez l'enfant sur les lésions lichénifiées, sur les extrémités et
	sur les lésions résistantes aux DC d'activité modérée en cure courte (4 à 7 jours). En l'absence de données, les
	DC d'activité forte ne sont pas recommandés chez le nourrisson de moins de 3 mois.
	-Les dermocorticoïdes d'activité modérée sont utilisés chez le nourrisson et l'enfant sur le visage et le corps.

7. Moyens thérapeutiques 7.1. Les soins d'hygiène et l'adaptation de l'environnement -Les dermocorticoïdes d'activité faible sont rarement utilisés en France. En règle générale : -Les formes « pommade » sont réservées aux zones cutanées lichénifiées et sèches. -Les formes « crème » sont réservées aux zones suintantes, aux plis et aux grandes surfaces cutanées. -Les formes « lotion » sont réservées aux zones pileuses et aux plis. -Les formes « gel » sont réservées au cuir chevelu.

•

  Une éducation thérapeutique adaptée au patient comprenant notamment une évaluation des connaissances et des croyances du patient et/ou de sa famille (dermocorticophobie), une explication des mécanismes de la maladie, de son histoire naturelle, des principes et des objectifs du traitement, une démonstration de soins locaux (utilisation pratique des dermocorticoïdes et des émollients, adaptation quotidienne des traitements en fonction de l'état de la peau), des conseils d'hygiène cutanée. • Le choix d'un plan de traitement personnalisé, négocié avec le patient et/ou sa famille, adapté à la gravité de la maladie et à l'âge, et réévalué régulièrement selon un rythme de consultation prévu. Le plan de traitement et ses objectifs doit être clairement expliqué au patient et/ou à sa famille. 'obtention d'une rémission clinique la plus complète et la plus rapide possible. Cette phase repose sur l'utilisation 1 fois par jour d'un dermocorticoïde de puissance et de galénique adaptée à l'âge et à la localisation des lésions. Le traitement est interrompu sans décroissance progressive dès la disparition des lésions érythémateuses et du prurit. Il est important d'évaluer l'efficacité et la tolérance du traitement d'attaque à 15 jours ou 1 mois (une consultation téléphonique avec une infirmière est possible en centre hospitalier) : • Si l'efficacité attendue du traitement d'attaque est obtenue, le traitement d'entretien peut être débuté . • En cas de non efficacité, la quantité de traitement utilisée est évaluée (questions ouvertes au patients, compte du nombre des tubes utilisés depuis la première consultation) : o Si l'observance est satisfaisante, un traitement d'attaque de seconde intention est débuté : les traitements de seconde intention sont variés o Si l'observance n'est pas satisfaisante, l'éducation thérapeutique doit être renforcée et le traitement d'attaque de première intention est repris. -Une phase « d'entretien » A ce stade, il est capital d'une part d'expliquer au patient ou aux parents la notion de poussées récurrentes au cours du traitement d'entretien (poussées qui deviendront progressivement de moins en moins intenses et fréquentes à long terme). D'autre part d'expliquer clairement (avec une démonstration de soin si possible ou sur des photographies) sur quelle type de lésion appliquer le DC. L'objectif est de maintenir la rémission obtenue au long cours. Le traitement réactif précoce : dès les premiers signes d'inflammation (prurit et érythème localisé plus de 24 heures) tous les jours jusqu'à disparition des lésions. ○ Le traitement proactif : il a été montré chez l'enfant et l'adulte que l'utilisation systématique d'un dermocorticoïde d'activité forte (fluticasone) 2 fois par semaine sur les zones cutanées habituellement atteintes pendant 4 mois permettait de réduire le nombre de poussées sans effet secondaire. Cette modalité d'utilisation est appelée « traitement proactif » (17). En pratique, il est indiqué dans les DA avec poussées très rapprochées ou permanentes. L'efficacité et la tolérance du traitement d'entretien seront évaluées tous les 2 à 3 mois. La quantité de dermocorticoïdes nécessaire au maintien de la rémission sera évalué à chaque consultation. Cette quantité ne doit pas habituellement dépasser 30 g/mois de DC d'activité modérée chez un enfant.Tableau IV : Stratégie de traitement de la DA en fonction de l'age et de la gravité de la maladie

	Ce traitement s'articule sur 2 axes : -une phase « d'attaque » courte (1 à 2 semaines) L'objectif est lCette phase repose sur : • L'utilisation quotidienne d'émollients • L'utilisation d'un dermocorticoïde ou tracrolimus selon 2 modalités : DA mineure DA modérée DA grave Avant 3 mois Education Th. Emollients DC modérés Education Th. Emollients DC modérés Avis spécialisé multidisciplinaire: -recherche alimentaire systématique -éliminer un déficit immunitaire congénital -Prise en charge psychologique parents 3 mois -2 ans Education Th. Emollients DC modérés Education Th. Emollients DC modérés Recherche alimentaire systématique Prise en charge psychologique des parents Seconde intention: DC forts Seconde intention: DC forts 2 ans -10ans Education Th. Emollients DC modérés Première intention: Education Th. Emollients DC modérés DC forts (sur zones lichénifiées et extrémités) Première intention: Education Th. Emollients DC forts Prise en charge multidisciplinaire en centre spécialisé (psychologique, dermatologique, allergologique) Seconde intention: DC forts Tacrolimus topique Seconde intention: Hospitalisation pour soins locaux Traitement systémique DC très forts sur zones lichénifiées et extrémités Adolescent et adulte Première intention: Education Th. Emollients DC modérés Première intention: Education Th. Emollients DC forts Première intention: Education Th. Emollients DC forts et très forts Prise en charge multidisciplinaire en centre spécialisé (psychologique, dermatologique allergologique Seconde intention: DC forts Seconde intention: DC très forts (sur zones Photothérapie Traitement systémique Seconde intention: Hospitalisation pour soins locaux ○ z lichénifiées et extrémités) Traitement systémique