
Journal de l’Association dentaire canadienne304 Mai 2003, Vol. 69, N° 5

P R A T I Q U E C L I N I Q U E

L
a carie de la petite enfance (CPE) est une forme parti-
culièrement virulente de carie dentaire, qui se caractérise
par une charge infectieuse massive et est associée à des

pratiques alimentaires non favorables. La CPE se manifeste
d’abord par des lésions carieuses sur les surfaces lisses, situées
au niveau des incisives supérieures primaires. À mesure que
l’infection progresse, la carie s’étend aux faces occlusales des
premières molaires supérieures puis aux autres dents primaires,
et peut mener à la destruction de la dentition primaire.

La CPE est un problème de santé publique qui continue de
toucher des bébés et des enfants d’âge préscolaire à travers le
monde. Selon une étude exhaustive sur l’épidémiologie de la
CPE, la prévalence de cette infection varie d’une population à

une autre, mais les enfants défavorisés – peu importe leur race,
leur ethnicité ou leur culture – sont les plus vulnérables1.
En Amérique du Nord, les populations à risque élevé incluent
un grand nombre de groupes différents. Ainsi, la CPE a été
décelée chez près de 30 % des 125 enfants mexico-américains
(âgés de 8 à 47 mois) vivant dans la vallée de Yakima (État de
Washington)2.  Pour leur part, Serwint et coll.3 ont remarqué
que 20 % des 110 enfants mexico-américains (âgés de 18 à 
36 mois), qui fréquentaient une clinique pédiatrique en milieu
hospitalier de Los Angeles, souffraient de CPE. Les résultats
d’études épidémiologiques révèlent que les enfants autochto-
nes américains présentent un risque élevé de CPE, la préva-
lence de cette infection parmi les enfants des peuples Navaho
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La carie de la petite enfance (CPE) est une forme virulente de carie dentaire, qui peut détruire la dentition primaire
des bébés et des enfants d’âge préscolaire. Cette infection se manifeste partout dans le monde et touche 
principalement les enfants défavorisés. En Amérique du Nord, les populations à haut risque incluent les enfants
d’origine hispanique et autochtone, ainsi que les enfants inscrits à un programme Head Start (programme d’aide
fédéral destiné aux enfants d’âge préscolaire vivant dans la pauvreté). La prévalence de la CPE parmi ces enfants
varie de 11 % à 72 %. La CPE est une maladie infectieuse, causée le plus souvent par Streptococcus mutans; le
régime alimentaire joue également un rôle déterminant dans l’acquisition et la manifestation clinique de cette infec-
tion. L’acquisition précoce de S. mutans est un facteur déterminant dans l’évolution naturelle de la maladie, laquelle
peut être acquise par transmission verticale ou horizontale. La colonisation primaire du milieu buccal par 
S. mutans, conjuguée à des pratiques alimentaires propices à la carie, provoque l’accumulation de ces micro-
organismes dans des proportions dépassant 30 % de la flore cultivable totale de la plaque, ce qui entraîne une 
déminéralisation rapide de la structure de la dent. Le traitement de la CPE est onéreux, car il faut habituellement
recourir à l’anesthésie générale vu l’impossibilité de compter sur la coopération des bébés et des jeunes enfants. Le
traitement consiste habituellement à restaurer ou à extraire les dents carieuses et à donner des conseils sur les 
habitudes alimentaires à privilégier. Cependant, cette démarche donne des résultats cliniques inacceptables, car un
taux de récurrence d’environ 40 % a été observé durant la première année suivant la chirurgie dentaire. Jusqu’à
maintenant, la prévention primaire de la CPE s’est en grande partie limitée à informer les parents sur les compor-
tements alimentaires qui favorisent l’apparition de la carie, mais cette pratique n’a eu elle aussi qu’un piètre succès.
Par contre, les nouvelles stratégies de lutte contre cette infection, qui reposent sur l’application locale d’antimicro-
biens, s’annoncent prometteuses.
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(n = 1463) et Cherokee (n = 144) inscrits à un programme
Head Start (programme d’aide fédéral destiné aux enfants
d’âge préscolaire vivant dans la pauvreté) ayant été établie
respectivement à 72 % et 55 %4. Kelly et Bruerd5 font état
d’observations similaires, ces chercheurs ayant observé une
forte prévalence de CPE parmi les 515 enfants amérindiens
(41,8 %) et autochtones d’Alaska (66,8 %) participant à un
programme Head Start, respectivement en Oklahoma et en
Alaska. Pour leur part, Albert et coll.6 ont établi à 65 % la
prévalence de la CPE chez 260 enfants inuits d’âge préscolaire.
Un taux élevé de CPE a aussi été observé chez des enfants
américains non autochtones, inscrits à un programme Head
Start. De fait, selon une étude réalisée auprès de 1230 enfants
(de 3 à 5 ans) de 37 programmes Head Start offerts en 
Arkansas, en Louisiane, au Nouveau-Mexique, en Oklahoma
et au Texas, la prévalence de la CPE a été
de 18,5 %, 22,4 % et 27,9 %, chez les
enfants âgés respectivement de 3, 4 et
5 ans7. De même, la prévalence de la CPE
chez les enfants des programmes Head
Start dans 2 communautés de l’Ohio (au
total 200 enfants âgés de 3,5 à 5 ans)8 et à
Saint-Thomas, dans les îles Vierges améri-
caines (375 enfants de 3 à 5 ans)9, a été
respectivement de 11 % et 12 %. Dans
l’ensemble, donc, la prévalence de la CPE
parmi ces populations nord-américaines à
haut risque varie de 11 % à 72 %. 

Comme la CPE est une maladie infec-
tieuse, cet article passe en revue les données actuelles sur les
causes, le traitement et la prévention de la CPE, d’un point de
vue microbiologique.

Causes

Facteurs de risque microbiologiques 
Caractéristiques microbiennes de la CPE : Selon des études

bactériologiques10–12, la proportion de Streptococcus mutans
chez les enfants atteints de CPE dépasse souvent 30 % de la
flore cultivable de la plaque. Ce niveau d’infection dentaire
élevé a été associé à la présence de lésions carieuses et de lésions
blanches ainsi que de surfaces saines à proximité des lésions.
Par contre, S. mutans représente habituellement moins de 
0,1 % de la flore de la plaque chez les enfants avec peu, ou pas,
de caries13. Ces observations, combinées à d’autres résultats
publiés14–16, démontrent clairement que la CPE est une
maladie infectieuse causée le plus souvent par S. mutans et que,
de toute évidence, le régime alimentaire joue aussi un rôle
déterminant dans la manifestation clinique de cette infection.

Acquisition précoce de S. mutans : Avant l’apparition de la
dentition, seule la muqueuse est exposée à la salive dans la
bouche d’un bébé normal. Dans un tel milieu, S. mutans pour-
rait persister en formant des colonies adhérant aux muqueuses
ou encore à l’état libre dans la salive, en se reproduisant à un
rythme supérieur au taux d’élimination du flux salivaire.
Cependant, la flore buccale ne se reproduit qu’à un rythme 
de 2 à 4 divisions par jour17, et la déglutition se produit à 

intervalles de quelques minutes; il est donc raisonnable de
présumer que la prolifération des bactéries dans la salive ne
peut suffire à assurer le maintien des populations et que celles-
ci doivent plutôt se fixer à une surface buccale. Or, des études
antérieures (revues par Gibbons et Van Houte18) avaient
démontré que S. mutans pouvait difficilement se fixer aux
surfaces épithéliales. Aussi semblait-il improbable que ces
organismes puissent coloniser la bouche d’un bébé normal avant
l’éruption des dents. Des études cliniques précédentes19–24

avaient indiqué que S. mutans ne pouvait être décelé dans la
bouche de bébés normaux avant la dentition et que ces orga-
nismes n’étaient observés qu’après l’insertion d’un obturateur
palatin en acrylique ou après l’éruption des dents primaires.
De là est venu le concept voulant que S. mutans a besoin d’une
surface buccale adhérente pour qu’il y ait colonisation buccale

persistante – concept devenu depuis un
principe fondamental de l’écologie
microbienne buccale. Cependant, des
études cliniques plus récentes25–27 mon-
trent que S. mutans peut coloniser la
bouche d’enfants avant l’apparition de la
dentition, le sillon de la langue apparais-
sant comme une importante niche 
écologique. Tanner et coll.28, utilisant la
technique de la sonde d’ADN, ont ainsi
décelé la présence de S. mutans dans
55 % des échantillons de plaque et 
70 % des échantillons obtenus par
raclage de la langue, prélevés chez

57 enfants de 6 à 18 mois, vivant à Saipan dans les îles Marian-
nes du Nord, dans le Pacifique Ouest. Ces études récentes sur la
présence de S. mutans viennent donc remettre en question l’hy-
pothèse voulant qu’il ne peut y avoir colonisation par cet orga-
nisme en l’absence d’une surface buccale favorisant l’adhésion.

Acquisition précoce de S. mutans et carie dentaire : La 
colonisation précoce par S. mutans est un important facteur de
risque de la CPE et des caries futures. Alaluusua et Renkonen29

ont fait une évaluation longitudinale de la colonisation par 
S. mutans et de la carie dentaire chez les enfants de 2 à 4 ans,
et ils ont remarqué que les enfants dont la plaque était habitée
par S. mutans à 2 ans sont ceux qui présentaient le plus de
caries à l’âge de 4 ans. L’indice CAOD moyen chez ces enfants
a été de 10,6, comparativement à une moyenne de 3,4 (à
4 ans) chez les enfants parmi lesquels la colonisation s’est
produite plus tard (p < 0,005). Des observations similaires ont
été faites par Kohler et coll.30 qui ont constaté que 89 % des
enfants présentant une colonisation par S. mutans à 2 ans
avaient des lésions carieuses et un indice CAOD moyen de 
5,0 à 4 ans; par contre, seulement 25 % des enfants non infec-
tés par S. mutans avant l’âge de 2 ans présentaient des caries à
4 ans, et leur indice CAOD moyen était de 0,3. Dans une
autre étude longitudinale, Gindefjord et coll.31 ont évalué les
facteurs de risque de la carie dentaire (infection par S. mutans,
exposition au fluorure, habitudes alimentaires, hygiène bucco-
dentaire) chez 786 enfants à l’âge de 1 an, puis ont examiné les
enfants de nouveau à 3,5 ans pour vérifier la présence de caries
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dentaires. La présence de S. mutans à un an s’est révélé le
prédicteur le plus efficace de la carie à 3,5 ans. Ces observa-
tions, combinées à d’autres résultats publiés32,33, montrent que
l’infection précoce par S. mutans est un important facteur de
risque de l’apparition future de la carie dentaire.

Transmission de S. mutans : La mère est le principal réservoir
qui contribue à la transmission de S. mutans aux enfants, cette
allégation étant étayée par plusieurs études cliniques démon-
trant que les souches de S. mutans isolées chez la mère et son
enfant présentaient des profils de bactériocines similaires, voire
identiques34–36, ainsi que des profils d’ADN plasmidique ou
chromosomique identiques37–41. Plusieurs facteurs pourraient
influer sur la colonisation par des cellules de S. mutans trans-
mises de la mère à son enfant, notamment la quantité d’ino-
culum42, la fréquence des inoculations par petite dose13 et la
dose infectieuse minimale43. Selon Berkowitz et coll.42, la
fréquence des infections chez les nourrissons a été environ 
9 fois plus élevée lorsque la salive de la mère contenait plus de
105 UFC (unités formant des colonies)/mL que lorsqu’elle en
contenait 103 UFC/mL ou moins (58 % contre 6 %). La
suppression des réservoirs de S. mutans chez la mère a par
ailleurs permis de prévenir ou de retarder l’infection chez les
nourrissons44, puisque seulement 3 (11 %) des 28 bébés dont
la mère avait subi un traitement pour enrayer l’infection par 
S. mutans (par traitement dentaire et application locale d’anti-
microbien) étaient infectés à l’âge de 23 mois. Par comparai-
son, 17 (45 %) des 38 bébés du groupe témoin (mère n’ayant
subi aucun traitement pour enrayer l’infection par S. mutans)
ont été infectés. Enfin, même si le pourcentage de bébés infec-
tés a augmenté avec l’âge dans les 2 groupes, le pourcentage
d’enfants infectés à l’âge de 4 ans a été moindre dans le groupe
expérimental.

Par ailleurs, 2 rapports récents indiquent que la transmis-
sion verticale n’est pas le seul vecteur de l’infection par
S. mutans chez les humains. Mattos-Graner et coll.45 ont isolé
S. mutans dans des groupes d’enfants (âgés de 12 à 30 mois)
qui fréquentaient des garderies et ils ont déterminé les génoty-
pes des isolats par réaction en chaîne de la polymérase avec
amorce et polymorphisme de restriction. Ces chercheurs ont
constaté qu’un grand nombre d’enfants avaient des génotypes
identiques de S. mutans, ce qui indique que la transmission
horizontale pourrait être un autre vecteur de l’acquisition de
ces organismes. De leur côté, van Loveren et coll.46 utilisant le
typage des bactériocines, ont démontré que lorsque S. mutans
apparaissait chez un enfant après l’âge de 5 ans, il pouvait y
avoir similarité entre les souches de S. mutans décelées chez la
mère, le père et l’enfant, indiquant là aussi la possibilité de
transmission horizontale entre membres d’une même famille.
Ces observations sont importantes compte tenu des change-
ments socio-économiques qui ont marqué la société occiden-
tale au cours des 2 dernières décennies (par exemple, l’utilisa-
tion des garderies pour les bébés et les enfants d’âge préscolaire,
lorsque les 2 parents travaillent).

Facteurs de risque alimentaires 
Bien que la CPE soit une maladie infectieuse, le régime

alimentaire joue un rôle déterminant dans l’acquisition47 et
l’évolution48 de l’infection. Les enfants atteints de CPE font en
effet une consommation fréquente et prolongée de sucres sous
forme liquide2,49–52. Or les sucres qui favorisent la carie
(comme le sucrose, le glucose et le fructose), et que contien-
nent les jus de fruit et bon nombre de préparations pour nour-
rissons53–55, sont rapidement métabolisés par S. mutans et les
lactobacilles en acides organiques qui déminéralisent l’émail et
la dentine. De plus, l’utilisation de biberons et de tasses à bec
accroît la fréquence d’exposition, et le risque de carie est encore
plus grand lorsque ce comportement alimentaire est pratiqué
durant le sommeil, car la clairance du milieu buccal et le débit
salivaire diminuent durant le sommeil. Les comportements
alimentaires propices à la carie augmentent donc l’ampleur des
réservoirs de S. mutans dans la bouche48.

Importance clinique 
Les faits exposés précédemment laissent fortement croire

que l’infection primaire par S. mutans est le premier élément
dans l’évolution naturelle de la CPE, le deuxième étant l’accu-
mulation de S. mutans à un niveau pathologique, causée par
une exposition alimentaire, fréquente et prolongée, à des sucres
favorisant la carie. Le troisième élément est la déminéralisation
rapide de l’émail, qui cause la formation de cavités dans la
structure de la dent.

Traitement
La norme actuelle de soins pour la CPE repose habituelle-

ment sur l’anesthésie générale (avec toutes les complications
que cela peut comporter), car on peut difficilement compter
sur la coopération des bébés ou des enfants d’âge préscolaire
pour le traitement. Lors d’une étude réalisée en 1993, Milnes
et coll.56 ont déterminé que le traitement de la CPE, parmi une
population autochtone du Canada (incluant les déplacements,
le logement, les installations et soins médicaux et l’anesthésie
générale), nécessitait l’injection de sommes importantes par
l’État. En 1994, le coût du traitement de la CPE chez un
enfant a été évalué à plus de 2000 $ US57, et des données plus
récentes montrent que ces coûts n’ont fait qu’augmenter. 
Aux États-Unis, par exemple, le coût moyen des installations et
de l’anesthésie générale, excluant les services dentaires, à
l’Hôpital mémorial Strong du Centre médical de l’Université
de Rochester, a été évalué à 3500 $ US. Cette infection cons-
titue donc un lourd fardeau pour les tiers payeurs (compagnies
d’assurance et organismes de services sociaux et de santé de
l’État), ainsi que pour les parents qui peuvent difficilement
assumer pareils coûts.

Le traitement de la CPE se limite habituellement à l’extrac-
tion ou à la restauration des dents carieuses, ainsi qu’à la
formulation de recommandations sur les habitudes alimentai-
res. Cependant, les traitements par restauration ont peu, ou
pas, d’effets à long terme sur les populations de S. mutans
dans le milieu buccal58 et, comme nous le verrons dans la
section «Prévention» qui suit, les recommandations sur les
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comportements alimentaires n’ont elles aussi que peu d’im-
pact. Aussi n’est-il pas surprenant de voir que le traitement de
la CPE donne de piètres résultats cliniques. De fait, lors d’une
enquête téléphonique, Sheehy et coll.59 ont constaté que 23 %
des enfants traités pour la CPE sous anesthésie générale avaient
dû subir des restaurations ou des extractions après la chirurgie
initiale. Dans une autre étude60, 52 % des sujets de la cohorte
traités sous anesthésie générale ont présenté de nouvelles
lésions à surface lisse dans l’émail, dans les 4 à 6 mois suivant
la chirurgie. De même, Eidelman et coll.61, faisant une étude
rétrospective des dossiers, ont constaté que 57 % de la cohorte
traitée sous anesthésie générale avait eu besoin de traitement
pour de nouvelles lésions carieuses dans les 6 à 24 mois suivant
la chirurgie dentaire initiale. Dans une autre étude rétrospec-
tive62 portant sur 42 enfants souffrant de CPE et traités sous
anesthésie générale à l’Hôpital pour enfants et au Centre de
réadaptation fransiscains de Boston, il y avait eu récurrence
chez 45 % des sujets dans les 12 mois suivant la chirurgie. Si
l’on tient compte de la morbidité et des coûts associés au trai-
tement des récurrences (p. ex., anesthésie générale, sédation,
contraintes matérielles), on constate que la norme actuelle de
soins pour la CPE, qui repose sur l’anesthésie générale, donne
des résultats cliniques inacceptables. De nouvelles stratégies de
traitement (p. ex., chimiothérapie, modification des compor-
tements) devront donc être mises au point pour s’attaquer aux
facteurs étiologiques associés à la récurrence, si l’on veut espé-
rer améliorer les résultats cliniques.

Prévention
La prévention des comportements alimentaires cariogènes

est une des approches pour prévenir la CPE. Malheureuse-
ment, l’éducation des parents sur les facteurs de risque est peu
efficace. Johnsen63 note ainsi que 78 % des parents dont les
enfants souffraient de CPE avaient tenté de remplacer les
liquides cariogènes (p. ex., jus de pomme, préparations pour
nourrissons) par de l’eau, dans les biberons donnés au coucher
– une observation qui laisse fortement croire que ces parents
connaissaient les pratiques alimentaires associées à la CPE.
Lors d’une enquête réalisée auprès des parents de 169 enfants
inuits souffrant de CPE, 54 % des parents ont dit savoir que
les biberons donnés durant la sieste et au coucher pouvaient
être associés à la CPE6. De même, 25 des 38 parents d’origine
mexico-américaine, dont les enfants souffraient de CPE,
connaissaient les comportements alimentaires propices à la
CPE2. Cependant, lorsqu’on constate la forte prévalence de la
CPE dans certains groupes, il semble que l’information et les
connaissances ne se traduisent pas toujours par des pratiques
parentales appropriées. En résumé, les parents d’enfants souf-
frant de CPE connaissent souvent les habitudes alimentaires
associées à l’apparition de la CPE, mais ne modifient pas
toujours les comportements alimentaires en conséquence.

L’élaboration de stratégies axées sur l’infection, ayant pour
but par exemple de prévenir ou de retarder l’acquisition de
S. mutans à un âge précoce, par la suppression des réservoirs de
cet organisme chez la mère44, offre une approche prometteuse
pour la prévention primaire de la CPE.

Une autre approche est d’éviter que S. mutans n’atteigne des
niveaux pathologiques, par l’application locale d’agents anti-
microbiens. Ce traitement a récemment été appliqué à un
groupe de bébés portoricains à haut risque de CPE64. La popu-
lation à l’étude était composée de 83 sujets âgés de 12 à
19 mois, au début de l’étude. Pour être inclus, les sujets ne
devaient avoir aucun antécédent médical particulier, avoir
4 incisives supérieures primaires sans anomalie visible, n’avoir
aucune carie (selon les critères cliniques), prendre un biberon
contenant une substance cariogène à la sieste ou au coucher et
obtenir 2 cultures consécutives positives pour S. mutans à
l’analyse de la plaque prélevée de plusieurs incisives supérieu-
res primaires. Les sujets ont ensuite été divisés au hasard en 
2 groupes. Dans le groupe expérimental (n = 39), une solution
de povidone-iode à 10 % a été appliquée sur les dents tous les
2 mois, pendant un an; dans le groupe témoin (n = 44), une
solution placebo a été appliquée à la même fréquence. L’échec
du traitement a été défini comme l’apparition d’au moins une
tache blanche sur n’importe laquelle des incisives supérieures
primaires, durant la période à l’étude. À l’aide de la méthode
Kaplan-Meier, les auteurs ont estimé que 91 % ± 5 % des
sujets du groupe expérimental, contre 54 % ± 9 % des
témoins, ont été exempts d’infection pendant 12 mois (test
Mantel-Haenzel bilatéral; p = 0,001). Donc, l’application
locale bimensuelle d’une solution de povidone-iode à 10 % sur
les dents des bébés à haut risque de CPE a augmenté la période
de non-infection. Il sera important de déterminer, au moyen
d’essais cliniques plus larges et plus approfondis, si cet effet
persiste après le retrait de l’agent antimicrobien, avant de
recommander l’application de povidone-iode à 10 % dans
l’exercice clinique, comme mesure de prévention primaire de
la CPE. C
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