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RESUMO 

A presença de múltiplos sorotipos e genes de proteínas de ligação ao colágeno (cnm e cbm) de 

Streptococcus mutans tem sido associada ao aumento do risco e severidade de cárie dentária. O 

presente estudo teve como objetivo investigar através da técnica de reação em cadeia da 

polimerase a ocorrência dos sorotipos (c, e, f e k) e dos genes de proteínas de ligação ao 

colágeno, cnm e cbm, de S. mutans em biofilme de crianças livres de cárie e em biofilme e 

lesões de cárie dentinária de crianças com Cárie na Primeira Infância (CPI). A população 

consistiu em 80 crianças brasileiras de 2 a 6 anos que tiveram amostras previamente coletadas 

e o DNA extraído e congelado. As amostras (n=107) foram divididas de acordo com os 

seguintes grupos: biofilme de crianças livres de cárie (BLC) (n=19); biofilme de crianças com 

lesões de cárie em esmalte (BLE) (n=16); biofilme de crianças com lesões de cárie em dentina 

(BLD) (n=34) e dentina cariada (DC), coletadas de lesões de cárie em dentina ativa (DCA) 

(n=28) e inativa (DCI) de crianças (n=10) com CPI. Os dados foram tabulados no Microsoft 

Excel e a análise estatística foi realizada pelo software estatístico Statistical Package for Social 

Sciences (SPSS). Os testes de Qui-quadrado e exato de Fisher foram utilizados para análise dos 

sorotipos de S. mutans e genes, e para comparação entre os grupos, foram aplicados os testes 

de Mann-Whitney ou Kruskal-Wallis. Quanto à ocorrência dos sorotipos de S. mutans em 

amostras positivas para este microrganismo (n=78), observou-se que o sorotipo c foi o mais 

frequente (72,89%), seguido do f (28,2%), k (25,64%) e e (7,69%). Em biofilme, verificou-se 

que há 23,61 vezes mais chance de se detectar o sorotipo c no grupo BLD quando comparado 

com o grupo BLC (IC95%: 4,53 - 123,12; p<0,001). Além disso, observou-se que a detecção 

dos sorotipos c, f ou k está relacionada com amostras de biofilme de crianças com maior 

severidade de cárie. A presença de mais de um sorotipo em amostras de biofilme está associada 

a uma maior experiência de cárie das crianças quando comparada com a detecção de um único 

sorotipo (p=0,012) ou de nenhum sorotipo (p<0,001). Ao comparar os grupos BLD e DC, 

verificou-se que na dentina há 6,75 vezes mais chance de se detectar o sorotipo f (IC95%: 1,99 

- 22,92; p=0,002), assim como o sorotipo k (IC95%: 1,43 - 16,73; p=0,011). Quanto à detecção 

dos genes cnm/cbm, observou-se que houve 12,77 mais chance de se identificar o gene cbm em 

dentina cariada quando comparado ao grupo BLD (IC95%: 3,32 - 49,07; p<0,001). Conclui-se 

que uma maior experiência de cárie de crianças com CPI está associada com a presença de 

múltiplos sorotipos de S. mutans. A detecção dos sorotipos f e k além do gene cbm em lesões 

de cárie dentinária está relacionada com uma maior severidade da doença cárie. Os achados 

desse estudo sugerem que sorotipos de S. mutans e o gene cbm podem apresentar um papel 

particularmente relevante em lesões de cárie dentinária de crianças com CPI. 



 

 

Palavras-chave: cárie na primeira infância; dentina; placa dentária; sorotipagem; Reação em 

Cadeia da Polimerase; Streptococcus mutans 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

ABSTRACT 

The presence of multiple serotypes and genes encoding collagen-binding proteins (cnm and 

cbm) of Streptococcus mutans has been associated with increased risk and severity of dental 

caries. The present study aimed to investigate, using the polymerase chain reaction technique, 

the occurrence of serotypes (c, e, f and k) and collagen binding genes, cnm and cbm, of S. mutans 

in biofilm of caries-free children, and in biofilm and dentin caries lesions of children with Early 

Childhood Caries (ECC). The population consisted of 80 Brazilian children aged 2 to 6 years 

who had samples previously collected and DNA extracted and frozen. The samples (n=107) 

were divided according to the following groups: biofilm from caries-free children (BLC) 

(n=19); biofilm from children with enamel caries lesions (BLE) (n=16); biofilm from children 

with carious dentin lesions (BLD) (n=34) and carious dentin (DC) collected from active (DCA) 

(n=28); and inactive dentin caries (DCI) (n=10) lesions of children with ECC. Data were 

tabulated in Microsoft Excel and statistical analysis was performed using the Statistical Package 

for Social Sciences (SPSS) statistical software. Chi-square and Fisher's exact tests were used to 

analyze  S. mutans serotypes and genes. Mann-Whitney or Kruskal-Wallis tests were applied 

for comparison between groups. Regarding the prevalence of S. mutans serotypes in positive 

samples for this microorganism (n=78), it was observed that serotype c was the most frequent 

(72.89%), followed by f (28.2%), k (25.64%) and e (7.69%). In biofilm samples, it was found 

that there was 23.61 times greater chance of detecting serotype c in the BLD group when 

compared to the BLC group (95%CI: 4.53 - 123.12; p<0.001). Furthermore, it was observed 

that the detection of serotypes c, f, or k is related to biofilm samples from children with greater 

caries severity. The presence of more than one serotype in biofilm samples is associated with a 

greater experience of caries in children when compared with the detection of a single serotype 

(p=0.012) or no serotype (p<0.001). Comparing the BLD and DC groups, it was found that 

dentin is 6.75 times more likely to detect serotype f when compared to biofilm (95%CI: 1.99 - 

22.92; p=0.002), as well as serotype k (95%CI: 1.43 - 16.73; p=0.011). Regarding the detection 

of the cnm/cbm genes, it was observed that there was 12.77 times more chance of identifying 

the cbm gene in carious dentin when compared to the BLD group (95%CI: 3.32 - 49.07; 

p<0.001). In this study, a greater caries experience in children with ECC was associated with 

multiple serotypes of S. mutans. The detection of serotypes f and k in addition to the cbm gene 

in dentin caries lesions is related to greater caries severity. The findings of this study suggest 

that serotypes of S. mutans and the cbm gene may play a particularly relevant role in dentin 

caries lesions in children with ECC. 



 

 

Keywords: early childhood caries; dentin; tooth plaque; serotyping; Polymerase Chain 

Reaction; Streptococcus mutans 
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1. INTRODUÇÃO GERAL 

 

As doenças da cavidade bucal afetam aproximadamente 3,5 bilhões de pessoas no 

mundo, sendo a cárie dentária a condição bucal mais predominante, com maior prevalência em 

países de baixa renda e entre grupos socioeconomicamente menos favorecidos. Essa desordem 

persiste como um problema de saúde pública, tendo grande impacto negativo em indivíduos, 

comunidades e sociedade (PERES et al., 2019; WHO, 2022). 

A cárie dentária é considerada uma doença biofilme-açúcar dependente, multifatorial e 

dinâmica que resulta no desequilíbrio da desmineralização e remineralização dos tecidos 

dentais duros (PITTS et al., 2017). A ingestão frequente de carboidratos causa acidificação 

prolongada do biofilme dental, levando subsequentemente a uma disbiose com um aumento da 

microbiota sacarolítica, acidogênica e acidúrica (ROSIER et al., 2018). 

Quando essa desordem ocorre em uma ou mais superfícies cariadas, cavitadas ou não, 

perdidas ou restauradas, devido à cárie, em qualquer dente decíduo de uma criança com menos 

de seis anos de idade, denomina-se de Cárie na Primeira Infância (CPI) (PITTS et al., 2019). 

Quando não tratada, a CPI pode resultar em cavitação extensa e apresentar evolução rápida dos 

dentes comprometidos (HAJISHENGALLIS et al., 2017), ocasionando dor crônica e infecções. 

Embora esses sejam os primeiros efeitos negativos da doença sobre a qualidade de vida dos 

indivíduos, é importante destacar que tal doença pode afetar a saúde geral da criança, podendo 

causar atraso de crescimento e de desenvolvimento, dificuldade na mastigação e na fala, 

diminuição do apetite, dificuldade para dormir, irritabilidade e diminuição do rendimento 

escolar (FELDENS et al., 2010; NG; CHASE, 2013; TINANOFF et al., 2019). No último 

levantamento epidemiológico de saúde bucal realizado no Brasil em 2010, constatou-se que a 

prevalência de cárie na dentição decídua foi de 53,4% em crianças de 5 anos (BRASIL, 2012). 

A colonização dos dentes por bactérias resulta na formação da placa dental, biofilme 

formado por múltiplas espécies, normalmente em equilíbrio com o hospedeiro. Entretanto, 

modificações ambientais podem mudar a composição e as atividades metabólicas dos biofilmes 

orais, permitindo um aumento nas proporções de espécies que podem acarretar o 

desenvolvimento de doenças como a cárie (JENKINSON; LAMONT, 2005). Dentre as 

bactérias que colonizam a cavidade oral, a espécie bacteriana Streptococcus mutans tem sido 

considerada um dos principais microrganismos relacionados à etiologia da cárie dentária (AAS 

et al., 2008; BECKER et al., 2002; BEIGHTON et al., 2004; CAUFIELD; CUTTER; 

DASANAYAKE, 1993; DASHPER et al., 2019). Apesar de ser conhecido pelo importante 
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papel na doença cárie, o S. mutans não é o único microrganismo envolvido no processo 

(FAKHRUDDIN et al., 2019; GROSS et al., 2012; SHANMUGAM et al., 2013; 

TAKAHASHI; NYVAD, 2011). 

O potencial cariogênico de S. mutans é atribuído a vários fatores de virulência, tais como 

a capacidade de: (a) sintetizar grandes quantidades de polímeros extracelulares de glucano a 

partir de sacarose que auxiliam na colonização das superfícies dos dentes e no desenvolvimento 

da matriz polimérica extracelular, (b) transportar e metabolizar uma ampla variedade de 

carboidratos em ácidos orgânicos (acidogenicidade) e (c) adaptar-se às condições de estresse 

ambiental, como flutuações no pH, particularmente baixo pH (aciduricidade), tensão de 

oxigênio e disponibilidade de nutrientes (LEMOS; BURNE, 2008) e (d) aderir e formar 

biofilmes nas superfícies dentárias (LEMOS et al., 2019). 

A bactéria Streptococcus mutans tem quatro sorotipos conhecidos (c, e, f e k), baseados 

na composição química de seus polissacarídeos de superfície celular (NAKANO; OOSHIMA, 

2009), sendo o sorotipo c predominante na cavidade oral e o mais prevalente na população 

(GARCIA et al., 2021, GRONROOS et al., 1995; MOMENI et al., 2019; SIRIANI, 2012). 

Sabe-se que as pessoas podem adquirir diferentes sorotipos de S. mutans ao longo da vida 

(BABAEEKHOU et al., 2021). Os sorotipos são diferenciados com base nas cadeias laterais da 

glicose do polissacarídeo ramnose-glicose (RGP) na parede celular. O sorotipo c possui ligação 

α1,2, o sorotipo e tem ligação β1,2 e o sorotipo f contém a ligação α1,3, logo esses sorotipos 

possuem ligações na cadeia lateral de glicose únicas, já o sorotipo k é caracterizado pela falta 

de resíduos glicosídicos (LINZER, 1986; NAKANO et al., 2004a). 

Abordagens de identificação baseadas em Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) 

foram desenvolvidas e utilizadas para sorotipagem de S. mutans com base na variabilidade de 

genes associados à síntese de RGP. Uma das principais vantagens de usar o sistema de detecção 

baseado em PCR é a capacidade de detectar vários sorotipos em uma única amostra de saliva 

ou de placa sem a necessidade de cultura da bactéria (MOMENI et al., 2019). O PCR multiplex 

para identificação dos sorotipos c, e e f de S. mutans foi estabelecido com base nas sequências 

de rgpH (sorotipo c), ORF3e (sorotipo e) e ORF2f (sorotipo f) do RGP (SHIBATA et al., 2003). 

Posteriormente, após a descoberta e caracterização do sorotipo k foi desenvolvida uma 

abordagem de PCR com base em variações do gene rgpF em comparação com as cepas do 

sorotipo c, para que pudesse ser realizada a identificação do sorotipo k (NAKANO et al., 

2004b). 

O microrganismo S. mutans é amplamente reconhecido por seu potencial cariogênico, 

sendo considerado um dos principais agentes etiológicos da cárie dentária, e os estudos mostram 

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Babaeekhou+L&cauthor_id=33369141
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uma associação positiva entre a experiência de cárie e a presença de S. mutans em níveis 

salivares (PANNU; GAMBHIR; SUJLANA, 2013). A distribuição de sorotipos de S. mutans 

em amostras de saliva e biofilme, em indivíduos com cárie e/ou livre de cárie, parece ser 

semelhante em diversos estudos, sendo o sorotipo c o mais prevalente, seguido do sorotipo e e 

do sorotipo f (ALALUUSUA; RENKONEN, 1983; CARLETTO-KÖRBER, 2015; GARCIA 

et al., 2021; GONROOS et al., 1995; LAPIRATTANAKUL et al., 2009; NAKANO et al., 

2009, SHIBATA et al., 2003). O sorotipo k foi encontrado em menor prevalência em alguns 

estudos em comparação aos demais sorotipos (BABAEEKHOU et al., 2020; ELYASSI, 

BABAEEKHOU, GHANE 2022; CARLETTO-KÖRBER et al., 2015; LAPIRATTANAKUL 

et al., 2009; NAKANO et al., 2009).  

Poucos estudos examinaram a relação de sorotipos de S. mutans com a presença ou 

gravidade da cárie dentária. Dentre esses estudos, destaca-se o de Shibata et al. (2003) o qual 

ressaltou que crianças japonesas as quais apresentaram múltiplos sorotipos de S. mutans, 

parecem ter maior experiência de cárie do que aquelas em que um único sorotipo foi detectado. 

Um outro estudo realizado em Uniontown, Alabama, EUA, identificou que o sorotipo c foi 

estatisticamente associado a maiores escores de cárie em crianças mais velhas (MOMENI, et 

al. 2019). Ademais, uma pesquisa mais recente identificou que valores mais altos do número 

médio de dentes permanentes cariados, perdidos e obturados (CPOD) foram relacionados ao 

sorotipo e e, os menores valores foram encontrados para o sorotipo f (BABAEEKHOU, 2020). 

Além da doença cárie, S. mutans tem sido relacionado à endocardite bacteriana, e, 

algumas cepas têm sido associadas a outras patologias extra-orais como hemorragias cerebrais, 

nefropatia e aterosclerose (LEMOS et al., 2019). Estudos realizados no Japão detectaram cepas 

de S. mutans em amostras de placas de ateroma e válvulas cardíacas de pacientes submetidos a 

cirurgias cardiovasculares. No material coletado, foi observado que a composição bacteriana 

nos tecidos cardiovasculares era marcadamente distinta da placa dentária, com um número 

limitado de microrganismos, incluindo S. mutans nas regiões cardiovasculares, demonstrando 

possivelmente ter origem na cavidade bucal (NAKANO et al., 2006; NAKANO et al., 2007; 

NEMOTO et al., 2008). As cepas do sorotipo k foram originalmente designadas em estudos de 

cepas isoladas do sangue de pacientes com bacteremia e endocardite infecciosa, indicando que 

este sorotipo pode circular por todo o corpo mais facilmente em comparação com outros 

sorotipos. Sendo assim, acredita-se que esse sorotipo possa estar relacionado a doenças 

sistêmicas (NAKANO et al., 2010; RAO & AUSTIN, 2014). 

A relevância clínica do S. mutans nas doenças sistêmicas tem sido correlacionada à 

presença dos genes cnm e cbm, que codificam duas proteínas de ligação de colágeno (CBPs), 

https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=RENKONEN%2C+OLLI-VEIKKO
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Carletto-K%C3%B6rber+FP&cauthor_id=26418917
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Lapirattanakul%2C+J
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Carletto-K%C3%B6rber+FP&cauthor_id=26418917
https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Lapirattanakul%2C+J
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Cnm e Cbm respectivamente, as quais conferem adesão ao colágeno e laminina, e, podem 

facilitar a invasão de células endoteliais e epiteliais (NOMURA et al., 2012; SATO et al., 2004). 

Alguns estudos indicam que o gene cnm está presente em aproximadamente 15% dos isolados 

de S. mutans, enquanto o gene cbm é raramente encontrado (~2%) (ABRANCHES et al., 2011; 

NOMURA et al., 2012). Os genes cnm e cbm, que codificam as CBPs, apresentam uma 

distribuição desigual entre os diferentes sorotipos e são identificados com maior frequência 

entre os sorotipos menos prevalentes e, f e k (LAPIRATTANAKUL et al., 2011; NOMURA et 

al., 2009). 

Sugere-se que a relação do S. mutans com a doença cárie ou sua virulência 

provavelmente resulta de uma combinação de atributos, como a presença de genes que 

codificam proteínas específicas capazes de se ligar ao colágeno (NOMURA et al., 2009; SATO 

et al., 2004). Uma associação entre a presença de genes de proteínas de ligação ao colágeno 

cnm e/ou cbm com aumento do risco e severidade da cárie tem sido sugerida em diferentes 

trabalhos (AVILLES-REYES et al., 2017; MISAKI et al., 2016; LAMBA et al., 2020; 

ELYASSI; BABAEEKHOU; GHANE 2022). Estudos têm mostrado que 10-20% de isolados 

de S. mutans abrigam proteínas Cnm, que têm um efeito adicional no aumento dos valores de 

CPOD (NAKANO et al., 2010). 

Os resultados da pesquisa de Nomura et al. (2009) realizado com crianças japonesas de 

3 a 8 anos de idade propõem que indivíduos com S. mutans cnm+ apresentam maior risco de 

desenvolver cárie dentária em comparação àquelas que também tinham S. mutans, mas sem a 

presença do gene cnm. Os achados do estudo de Garcia et al. (2021) apontaram que a detecção 

de S. mutans Cbp+ estava associada à recorrência de cárie dentária em crianças com cárie na 

primeira infância. Ademais, Matsumoto-Nakano (2018), demonstrou que a proteína de ligação 

ao colágeno de S. mutans (Cnm) desempenha um papel principal na colonização e progressão 

de lesões de cárie. Os achados do estudo de Nomura et al. (2016) sugerem que cepas de S. 

mutans positivas para CBP exibem alta colonização na polpa dentária, podendo ser um possível 

fator de virulência para várias doenças sistêmicas. Em um estudo realizado em canais 

radiculares infectados assintomáticos de pacientes brasileiros, uma alta prevalência do gene 

cnm de S. mutans foi detectada, sendo sugerido que este gene de proteína de ligação ao colágeno 

desempenhe um papel subestimado em infecções endodônticas (LIMA et al., 2021). 

Devido à alta proporção de colágeno tipo I na composição da matriz orgânica da dentina 

(TAKAHASHI; NYVAD, 2016), tem sido sugerido que a presença de Cnm pode facilitar a 

colonização dessas superfícies por certas cepas de S. mutans, contribuindo, assim, com a 

progressão de lesões de cárie (MILLER et al., 2015). O estudo de Elyassi, Babaeekhou, Ghane 
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(2022) correlacionou o papel do gene cnm na patogenicidade da cárie dentária, tendo como 

resultado que a média de CPOD em indivíduos com S. mutans cnm-positivo foi maior em 

comparação com indivíduos que apresentaram S. mutans cnm-negativo. 

 Em virtude do S. mutans estar relacionado ao início e progressão da cárie dentária, e, 

especialmente à Cárie na Primeira Infância (HAJISHENGALLIS et al., 2017: PARISOTTO et 

al., 2010), estudos envolvendo este microrganismo podem ser realizados como uma estratégia 

para identificar o risco de pacientes desenvolverem essa doença, contribuindo com a prevenção 

e tratamento da CPI. Dessa forma, considerando que há poucos estudos que identificaram a 

presença de sorotipos e de genes cnm/cbm de S. mutans em crianças com cárie na primeira 

infância, assim como em lesões de cárie em dentina, o presente estudo tem como objetivo 

investigar através da técnica de reação em cadeia da polimerase (PCR) a prevalência dos 

sorotipos (c, e, f e k) e dos genes de proteínas de ligação ao colágeno, cnm e cbm, de 

Streptococcus mutans em em biofilme de crianças livres de cárie e em biofilme e lesões de cárie 

dentinária de crianças com Cárie na Primeira Infância (CPI). 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Objetivo geral 

 

Investigar a prevalência de sorotipos (c, f, e e k) e de genes de proteínas de ligação ao 

colágeno (cnm e cbm) de Streptococcus mutans em biofilme de crianças livres de cárie, e em 

biofilme e e dentina cariada de crianças com Cárie na Primeira Infância (CPI).  

 

2.2 Objetivos específicos 

 

Verificar a prevalência dos sorotipos c, e, f e k e dos genes cnm e cbm de Streptococcus 

mutans em biofilme de crianças livres de cárie, em biofilme de crianças com lesões de cárie em 

esmalte e em biofilme de crianças com lesões de cárie em dentina. 

Verificar a prevalência dos sorotipos c, e, f e k e dos genes cnm e cbm de Streptococcus 

mutans em dentina cariada de lesões ativas e inativas de crianças com Cárie na Primeira 

Infância. 

Avaliar a associação de diferentes sorotipos de S. mutans à atividade e a severidade da 

Cárie na Primeira Infância. 

Avaliar a associação dos genes de proteínas de ligação ao colágeno (cnm e cbm) de S. 

mutans à atividade e a severidade da Cárie na Primeira Infância. 
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3. CAPÍTULO ÚNICO 

 

CAPÍTULO ÚNICO – “SOROTIPOS E GENES DE PROTEÍNAS DE LIGAÇÃO AO 

COLÁGENO DE Streptococcus mutans EM CRIANÇAS BRASILEIRAS COM CÁRIE 

NA PRIMEIRA INFÂNCIA”. Marthana de Maria Araújo Miranda, Francisco Wilker Mustafa 

Gomes Muniz, Wanessa Fernandes Matias Régis, Lidiany Karla Azevedo Rodrigues Gerage, 

Beatriz Gonçalves Neves. Este artigo será submetido para publicação no periódico “Archives 

of Oral Biology” (ISSN 0003-9969), que possui classificação A2 do Qualis Referência do 

Portal de Periódicos da CAPES e fator de impacto 2,64. 
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RESUMO 

Objetivos: Investigar a prevalência dos sorotipos c, e, f e k de Streptococcus mutans e dos genes 

de proteínas de ligação ao colágeno cnm e cbm em biofilme e dentina cariada de crianças pré-

escolares em diferentes níveis de severidade de Cárie na Primeira Infância. 

Métodos: Este estudo transversal foi realizado em 107 amostras de biofilme e dentina cariada 

de 80 crianças brasileiras de 2 a 6 anos. A identificação dos sorotipos de Streptococcus mutans 

e dos genes, cnm e cbm, foi determinada através da Reação de Cadeia da Polimerase (PCR). 

Resultados: Quanto à prevalência dos sorotipos de S. mutans em amostras positivas para este 

microrganismo (n=78), observou-se que o sorotipo c foi o mais prevalente (72,89%), seguido 

do f (28,2%), k (25,64%) e e (7,69%). Verificou-se que a detecção dos sorotipos c, f ou k está 

relacionada com biofilme de crianças com maior severidade de cárie, assim como a presença 

de múltiplos sorotipos de S. mutans. Além disso, verificou-se que na dentina há 6,75 mais 

chances de se detectar o sorotipo f quando comparado com o biofilme (IC95%: 1,99 - 22,92; 

p=0,002), assim como o sorotipo k (IC95%: 1,43-16,73; p=0,011). Observou-se que houve 

12,77 mais chance de se identificar o gene cbm em dentina cariada quando comparado com 

biofilme de crianças com lesões de cárie em dentina (IC95%: 3,32 - 49,07; p<0,001). 

Conclusões: Os achados desse estudo sugerem que sorotipos de S. mutans e o gene cbm podem 

apresentar um papel particularmente relevante em lesões de cárie dentinária de crianças com 

CPI. 

Palavras-chave: biofilme; dentina; cárie dentária; Streptococcus mutans; cnm; cbm 
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Destaques: 

 

• Sorotipos c, f e k foram observados em maior frequência em crianças com maior 

severidade de cárie. 

• A frequência de sorotipos f e k foi maior em dentina cariada comparada ao biofilme. 

• Crianças com maior severidade de cárie apresentaram múltiplos sorotipos de S. mutans. 

• Gene cbm foi detectado em dentina cariada de lesões cavitadas de crianças com CPI. 
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1. Introdução 

 

A doença cárie persiste como um problema de saúde pública global (Kassebaum et al., 

2017), tendo grande impacto negativo em indivíduos de todas as idades, comunidades e 

sociedade (Peres et al., 2019; WHO, 2022).  Quando esta condição acomete crianças menores 

de 6 anos é denominada Cárie na Primeira Infância (CPI), que pode apresentar uma rápida 

progressão e ocasionar sérias consequências para a saúde e qualidade de vida de crianças (Pitts 

et al., 2019; Tinanoff et al., 2019). Nos dentes decíduos, a cárie não tratada é a doença crônica 

infantil mais comum (WHO, 2022), afetando mais de 600 milhões de crianças no mundo (Pitts 

et al., 2019). No Brasil, a carga de doenças bucais é extremamente alta, com uma estimativa de 

que a cárie dentária não tratada na dentição decídua afete 13,5 milhões de crianças brasileiras 

de 0,5 a 12 anos (Hugo et al., 2022).  

A cárie dentária é uma doença polimicrobiana de etiologia complexa, decorrente de uma 

disbiose do microbioma oral com um aumento da proporção de espécies acidogênicas e 

acidúricas no biofilme (Tinanoff et al., 2019).  Dentre as bactérias que colonizam a cavidade 

oral, a espécie Streptococcus mutans é considerada um dos principais microrganismos 

associados com a cárie dentária (Lemos et al., 2019; Bhaumik et al., 2021), sendo relacionada 

com a progressão da Cárie na Primeira Infância (Parisotto et al., 2010) e detectada em lesões 

de cárie dentinária de crianças com CPI (Neves et al., 2017; Fakhruddin et al., 2022).                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      

Os principais atributos do potencial cariogênico do S. mutans residem na capacidade de 

sintetizar grandes quantidades de polímeros extracelulares de glucano a partir da sacarose, na 

capacidade de transportar e metabolizar uma ampla gama de carboidratos em ácidos orgânicos 

e na capacidade de desenvolver-se sob condições de estresse ambiental, em especial baixo pH, 

ou seja, aciduricidade (Lemos & Burne, 2008; Lemos et al., 2019).  

O microrganismo S. mutans pode ser classificado em quatro sorotipos conhecidos (c, e, 

f e k) (Nakano & Ooshima, 2009). Esses sorotipos são diferenciados com base na estrutura de 

polissacarídeos de ramnose-glicose (RGP) da parede celular bacteriana, com aproximadamente 

75% das cepas isoladas da placa dentária pertencentes ao sorotipo c, 20% para o sorotipo e, e 

os 5% restantes classificados como sorotipos f ou k (Carletto-Korber, Gonzalez-Ittig, Jimenez, 

& Cornejo, 2015; Lapirattanakul et al., 2009). Alguns estudos têm sugerido que indivíduos com 

vários sorotipos apresentam maior experiência de cárie do que indivíduos com um único 

sorotipo de S. mutans (Shibata et al., 2003; Seki et al., 2006; Garcia et al., 2021). 

Além disso, cepas de S. mutans podem expressar uma variedade de adesinas, dentre as 

quais, destacam-se as proteínas de ligação ao colágeno (CBP), Cnm e Cbm, codificadas pelos 
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genes cnm e cbm respectivamente, as quais são consideradas importantes antígenos de 

superfície celular (Sato et al., 2004, Nomura et al., 2012; Nomura et al., 2016; Avilés-Reyes et 

al, 2017). Estas proteínas podem desempenhar um papel ativo na adesão a superfícies assim 

como na invasão sistêmica na corrente sanguínea e em outros tecidos (Álvarez et al., 2021). 

Devido à capacidade de algumas cepas de S. mutans de se ligar ao colágeno (Switalski 

et al., 1993), principal componente da matriz orgânica da dentina, tem sido sugerido que cepas 

de S. mutans CBP+ apresentam facilidade de colonização neste substrato com o 

estabelecimento de biofilmes dentro da dentina (Álvarez et al., 2021), contribuindo, assim, com 

a progressão de lesões cariosas (Miller et al., 2015). Assim sendo, alguns estudos apontam uma 

associação entre cepas de S. mutans positivas para os genes cnm/cbm com o aumento do risco 

e severidade de cárie dentária (Elyassi; Babaeekho & Ghane, 2022; Esberg et al., 2017; Lamba 

et al., 2020; Misaki et al., 2016; Nomura et al., 2009). No entanto, poucos trabalhos têm 

investigado a relação dos sorotipos e de genes de ligação ao colágeno cnm/cbm de S. mutans na 

severidade e atividade da cárie dentária em crianças. 

Diante do exposto, o presente estudo objetivou investigar a prevalência dos sorotipos 

e dos genes de proteínas de ligação ao colágeno, cnm e cbm, de Streptococcus mutans em 

biofilme e dentina cariada de crianças pré-escolares em diferentes níveis de severidade da cárie 

na primeira infância.  

 

2. Materiais e métodos  

2.1 Delineamento do estudo 

Este estudo observacional e transversal foi realizado com amostras de biofilme e de 

dentina cariada, com DNA previamente extraído e congelado, coletadas de crianças pré-

escolares (Neves et al., 2017; Neves et al., 2018). A identificação dos sorotipos (c, e, f e k) e 

dos genes (cnm e cbm), de Streptococcus mutans foi determinada através da Reação de Cadeia 

da Polimerase (PCR).  

2.2 Aspectos éticos 

As amostras de biofilme e de dentina cariada que foram utilizadas para este estudo 

foram coletadas e armazenadas durante a execução de estudos prévios. O consentimento verbal 

e por escrito foi obtido dos pais de todos os sujeitos. As amostras foram coletadas somente após 

a obtenção da aprovação das crianças e de seus pais (Neves et al., 2017; Neves et al., 2018) 
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(COMEPE/UFC N°158/11) (ANEXO A). Para análise por PCR das amostras coletadas 

previamente, este estudo foi submetido à apreciação do Comitê de Ética em Pesquisa da 

Universidade Federal do Ceará, tendo sido aprovado sob o número CAAE: 

52162221.0.0000.5054 (ANEXO B). Este estudo seguiu as recomendações 

do STROBE Statement (Strengthening the Reporting of Observational studies in 

Epidemiology). 

2.3 População do estudo 

As amostras de DNA de biofilme e de dentina cariada selecionadas para este estudo 

foram previamente obtidas a partir de coletas realizadas em 80 crianças selecionadas por 

conveniência com faixa etária entre 2 a 6 anos, residentes da cidade de Fortaleza, Ceará, 

matriculadas em creches e escolas públicas municipais, para detecção de microrganismos 

relacionados à Cárie na Primeira Infância. Foram excluídas do estudo crianças com qualquer 

condição de saúde no momento do exame, que usaram antibióticos nos últimos 3 meses, e 

aqueles que não cooperaram durante o tratamento clínico exame. Nenhum dos indivíduos 

apresentava distúrbios das glândulas salivares ou doenças sistêmicas e nenhum apresentava 

sintomas espontâneos associados às lesões cariosas com amostras coletadas. O consentimento 

informado das respectivas crianças e suas famílias, sua vontade de participar e a criança ter 

menos de 71 meses de idade foram usadas como condições de inclusão (Neves et al., 2017; 

Neves et al., 2018). 

Do total de amostras previamente coletadas (n=131), 107 amostras de DNA de biofilme 

e de dentina cariada foram incluídas e analisadas no presente estudo. Foram excluídas 24 

amostras que não apresentaram volume suficiente para as análises de PCR.  

As amostras de DNA de biofilme e de dentina cariada obtidas para este estudo (n=107) 

foram divididas de acordo com os seguintes grupos: biofilme dentário de crianças livres de cárie 

(BLC) (n=19), biofilme dentário de crianças com somente lesões de cárie em esmalte (BLE) 

(n=16), biofilme dentário de crianças com lesões de cárie em dentina (BLD) (n=34) e dentina 

cariada (DC) (n=38): 28 amostras de lesões dentinárias cavitadas ativas (DCA) e 10 amostras 

de lesões dentinárias cavitadas inativas (DCI).   

2.4 Coleta de amostras                  

As amostras de biofilme e de dentina cariada utilizadas neste estudo foram coletadas de 

dentes decíduos de crianças pré-escolares durante a execução de estudos prévios. Os pacientes 
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selecionados, após a análise dos critérios de inclusão e exclusão, foram submetidos à coleta de 

amostras (Neves et al., 2017; Neves et al., 2018).  

As crianças foram examinadas sob condições padronizadas de atendimento por dois 

examinadores calibrados. Para realização do exame clínico, foi realizada profilaxia profissional 

prévia em todos os pacientes. Além disso, foram utilizados sonda periodontal da OMS, espelho 

clínico e seringa de ar.  Resumidamente, o exame clínico dos pacientes infantis foi realizado de 

acordo com o critério de ICDAS (Ismail et al., 2007) para severidade de cárie e de Nyvad 

(Nyvad et al., 1999; 2003) para atividade de cárie em condições padronizadas de atendimento.  

Para avaliação da severidade de cárie, os códigos ICDAS 2 e 3 foram contabilizados 

juntos como uma medida de cárie de esmalte. A média total de superfícies cariadas com cárie 

de esmalte e/ou dentina foi calculada para os grupos BLE e BLD. Esses valores foram 

calculados a partir dos dados obtidos pelos critérios do ICDAS, empregando diferentes limiares: 

grupo BLE – lesões de cárie em esmalte (escores 2 e 3 para o ICDAS consideradas como cárie 

em esmalte).  Para o grupo BLD, os escores ICDAS 2 a 6 foram considerados para o cálculo 

das superfícies cariadas. A severidade de cárie foi verificada através do índice de dentes 

cariados, perdidos devido à cárie e restaurados na dentição decídua (ceod) e o índice de 

superfícies cariadas, perdidas devido à cárie e restauradas na dentição decídua (ceos).  

O biofilme dentário de cada criança foi coletado das superfícies vestibular e lingual dos 

dentes, incluindo dentes decíduos anteriores e posteriores com colheres de dentina estéreis (S.S. 

White Duflex, Rio de Janeiro, RJ, Brasil). As amostras de dentina cariada foram coletadas de 

lesões de cárie cavitadas em dentina (ICDAS 5 e 6) de dentes decíduos previamente 

selecionados. A coleta das amostras foi realizada com iluminação adequada em clínica 

odontológica e com auxílio de colheres de dentina estéreis sob isolamento absoluto. As 

amostras coletadas foram congeladas individualmente de forma asséptica em freezer -80 °C até 

a extração de DNA. 

 

2.5 Extração de DNA 

 

A extração do DNA das amostras de biofilme e de dentina cariada foi realizada previamente 

conforme descrito nos estudos de Neves et al., 2017 e Neves et al., 2018 com protocolo de 

extração orgânica baseado na purificação de fenol/clorofórmio e precipitação com álcool 

(Wilson, 2001). O DNA extraído de todas as amostras coletadas foi armazenado a -20o C até a 

análise por PCR.  
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2.6 Reação em cadeia da polimerase (PCR) 

A partir do DNA obtido, as amostras foram testadas através da técnica de PCR para 

identificação de diferentes sorotipos de Streptococcus mutans, além de identificação de genes 

de proteínas de ligação ao colágeno, cnm e cbm. Os primers e cepas bacterianas utilizados neste 

estudo estão listados nas Tabelas 1 e 2. O DNA previamente extraído das cepas de S. mutans 

UA159 (sorotipo c), NN2002 (sorotipo e), OMZ-175 (sorotipo f) ou YT1(sorotipo k) foi 

utilizado como controle positivo nas reações de PCR. Água livre de nucleases foi utilizada 

como controle negativo. As reações de PCR deste estudo foram realizadas em termociclador 

(Bio-Rad 184-5096; sistema CFX96TM Touch, Hercules, CA, E.U.A). 

2.6.1 Detecção dos sorotipos de S. mutans em amostras de biofilme dentário e de dentina 

cariada 

A presença de S. mutans nas amostras foi avaliada previamente através de PCR 

quantitativo (qPCR), utilizando primers específicos para S. mutans (Yano et al., 2002), de 

acordo com as condições descritas nos estudos de Neves et al., 2017 e Neves et al., 2018.  As 

amostras de DNA de biofilme dentário e de dentina cariada, previamente armazenadas e 

congeladas, foram testadas através da técnica de PCR convencional com primers de 

identificação dos sorotipos c, e, f e k de S. mutans. Reações de PCR multiplex foram realizadas 

para identificação dos sorotipos c, e e f. Uma PCR singleplex foi utilizada para detecção do 

sorotipo k. As reações foram preparadas em duplicata em um volume para cada poço contendo 

22,5µL de Platinum® PCR SuperMix (Invitrogen™ Life Technologies, Carlsbad, CA, E.U.A) 

além de 100nM dos primers (SC-F/SC-R; ou SE-F/SE-R; ou SF-F/SF-R) para identificação dos 

sorotipos c, e e f, ou 100nM dos primers (CEFK-F/K-R) para identificação do sorotipo k  e 2µL 

de DNA da amostra a ser analisada. As reações de PCR foram realizadas de acordo com as 

seguintes condições: 95°C por 4 minutos, seguida por 35 ciclos de 95°C por 30 s, 60°C por 30 

s e 72°C por 30 s e, finalmente, 72°C por 7 minutos (Nakano et al., 2004a; Momeni et al., 2019). 

As amplificações por PCR foram realizadas em duplicata usando primers e condições 

previamente publicados (Nakano et al., 2004b; Nomura et al., 2012; Oho et al., 2000; Shibata 

et al., 2003) (Tabela 1). Os produtos amplificados na PCR foram analisados por eletroforese 

em um gel de agarose a 1,5% usando o tampão de corrida Tris-borato-EDTA (TBE 1X). Um 

marcador de peso molecular de 100 pb (DNA Ladder 100 bp – Invitrogen) foi aplicado ao gel 

para dimensionar o tamanho dos fragmentos de DNA obtidos. As bandas de DNA foram 

coradas com SYBR SafeTM (Invitrogen) (1:10000 v/v), adicionado ao gel na fase de preparação, 
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e visualizadas sob luz ultravioleta (320 nm) no transiluminador modelo L-PIX EX (Loccus 

Biotecnologia, São Paulo – SP). 

2.6.2 Detecção dos genes cnm/cbm relacionados à produção de proteínas de ligação ao 

colágeno 

As amostras de DNA extraído de biofilme e de dentina cariada foram testadas quanto à 

detecção dos genes cnm e cbm de ligação ao colágeno por PCR multiplex, usando os primers 

de acordo com a Tabela 1. As reações foram preparadas em duplicata contendo em cada poço 

22,5 µL do Platinum® PCR SuperMix (Invitrogen™ Life Technologies, Carlsbad, CA, E.U.A) 

+ 100 nM dos primers (cnm-DF/cnm-DR; e cbm-EF/cbm-ER) e 2 µL de DNA da amostra a ser 

analisada. As reações de PCR foram realizadas de acordo com as seguintes condições: 95°C 

por 4 min, seguida por 35 ciclos de 95°C por 30 s, 60°C por 30 s e 72°C por 30 s e, finalmente, 

72°C por 7 minutos (Nakano et al., 2004b; Momeni et al., 2019). Amostras de DNA das cepas 

de S. mutans OMZ-175 (cnm+) e YT1 (cbm+) foram utilizadas como controles positivos da 

reação. Os produtos da PCR foram analisados por eletroforese em gel de agarose 1,5% e 

observados em transiluminador de luz ultravioleta. 

2.7 Análise estatística 

 

Os dados foram tabulados no Microsoft Excel e exportados para o software estatístico 

Statistical Package for Social Sciences (SPSS) versão 27.0 (IBM Corp., Release 2016, IBM 

SPSS Statistics for Mac, Version 27.0 Armonk, NY: IBM Corp.). Nas comparações realizadas 

para a presença ou não de sorotipos ou genes de S. mutans, utilizou-se os testes de Qui-quadrado 

e, quando não possível, exato de Fisher. Além disso, para essas comparações, regressões 

logísticas bivariadas foram utilizadas para verificar a razão de chance e seus respectivos 

intervalos de confiança de 95% para a presença de sorotipos ou genes de S. mutans. Em relação 

à severidade de cárie dentária, o teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para verificar a distribuição 

dos dados. Uma distribuição assimétrica foi identificada. Dessa maneira, para a comparação 

entre os grupos, os testes de Mann-Whitney (comparação entre dois grupos) ou Kruskal-Wallis 

(comparação entre 3 grupos) foram utilizados. Ao se observar significância estatística, por meio 

do teste de Kruskal-Wallis, múltiplas comparações por pares foram realizadas por meio do teste 

de Mann-Whitney. Para tanto, apenas nessas análises, uma correção de Bonferroni foi realizada, 
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estabelecendo-se um valor de p<0,017 para a significância estatística. Em todas as outras 

análises, a significância estatística foi estabelecida em p<0,05. 

 

3. Resultados  

 

Um total de 78 das 107 amostras de biofilme e de dentina cariada analisadas 

apresentaram S. mutans em sua composição de acordo com a análise por qPCR previamente 

realizada (Neves et al., 2017; Neves et al., 2018).  Quanto à prevalência dos sorotipos de S. 

mutans detectados em amostras positivas (+) para S. mutans (78/107; 72,89%), observou-se que 

o sorotipo c foi o mais prevalente (54/78; 69,23%), seguido do sorotipo f (22/78; 28,2%), 

sorotipo k (20/78; 25,64%) e sorotipo e (6/78; 7,69%). Os dados em relação à prevalência das 

amostras de biofilme e de dentina cariada em relação às amostras positivas para S. mutans estão 

demonstrados na Tabela 3.  

No que diz respeito à identificação dos sorotipos neste estudo em relação ao total das 

amostras estudadas, destaca-se que a maior prevalência foi do sorotipo c (50,46%), seguido do 

sorotipo f (20,56%), k (18,69%) e e (5,6%) (Tabela 4).  Além disso, verificou-se que em uma 

(n=1) das amostras do grupo de dentina cariada (DC) e em três amostras de biofilme (n=3), nas 

quais S. mutans havia sido identificado previamente por qPCR, os sorotipos não foram 

detectados (Tabela 3). Ademais, no geral, 23 (21,49%) das 107 amostras, foram positivas para 

dois ou mais diferentes sorotipos de S. mutans em uma mesma amostra (Tabela 4). As 

combinações mais frequentemente observadas para os múltiplos sorotipos foram os sorotipos c 

e k (n=9; 8,41%), seguido dos sorotipos f e k (n=8; 7,47%) (Tabela 4). 

Considerando os grupos de biofilme dentário (BLC; BLE; BLD), verificou-se que há 

23,61 vezes mais chance de se detectar o sorotipo c em biofilme de indivíduos com lesões de 

cárie em dentina (BLD) (IC95%: 4,53-123,12; p<0,001) quando comparado com o grupo de 

biofilme de crianças livres de cárie. Também foi observado que no biofilme de crianças com 

lesões dentinárias (BLD), há 97% menos chance de o indivíduo não ter nenhum sorotipo de S. 

mutans quando comparado com o grupo de biofilme de crianças livres de cárie (Tabela 5). 

Nas amostras de biofilme de indivíduos em que foi identificado S. mutans por qPCR, as 

crianças apresentavam mais superfícies e dentes cariados em comparação às demais crianças 

em que S. mutans não foi detectado (p<0,001). Ademais, observou-se que a detecção dos 

sorotipos c, f ou k está relacionada com amostras de biofilme de crianças com uma maior 

severidade de cárie (ceod e ceos) (Tabela 6). 
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Quanto à presença de um ou mais sorotipos de S. mutans nas amostras de biofilme, 

constatou-se que a presença de múltiplos sorotipos está relacionada com uma maior experiência 

de cárie das crianças quando comparada com a detecção de um único sorotipo (p=0,012) ou 

quando comparada com nenhum sorotipo (p<0,001) (Tabela 7). 

Quanto aos grupos de dentina cariada de lesões ativas e inativas (DCA; DCI), não foram 

observadas diferenças estatisticamente significantes quando comparados em relação à detecção 

dos sorotipos e dos genes de proteínas de ligação ao colágeno (cnm/cbm) de S. mutans. O 

sorotipo e não foi detectado em amostras de lesões de cárie em dentina. O sorotipo k não foi 

identificado de forma isolada, tendo sido observado em amostras de dentina quando dois ou 

mais sorotipos estavam presentes (Tabela Suplementar 1; Arquivos Suplementares).  

Em outra análise, ao se comparar biofilme de crianças com lesões de cárie dentinária 

(BLD) e dentina cariada (DC), verificou-se que na dentina há 6,75 vezes maior chance de se 

detectar o sorotipo f quando comparado com o biofilme (IC95%: 1,99 - 22,92; p=0,002). Como 

também foi observado que há 4,89 vezes mais chance de se detectar o sorotipo k em dentina 

cariada em comparação ao biofilme de amostras do grupo BLD (IC95%: 1,43 - 16,73; p=0,011) 

(Tabela 8).  

No que diz respeito à detecção dos genes cnm/cbm de S. mutans, somente o gene cbm 

foi detectado nas amostras estudadas. Do total de amostras de dentina cariada (n=38), o gene 

cbm foi detectado em 55,3% (n=21) das amostras. Quanto ao biofilme dentário, o gene cbm foi 

identificado somente em três amostras (n=3; 4,34%) do total de amostras de biofilme estudadas 

(n=69). Ao se comparar a detecção do gene cbm em biofilme e dentina cariada, observou-se 

que houve 12,77 mais chance de se identificar este gene em dentina cariada quando comparado 

ao biofilme de crianças com lesões de cárie em dentina (BLD) (IC95%: 3,32 - 49,07; p<0,001) 

(Tabela 8).  

Quanto à relação entre a detecção do gene cbm e a presença de múltiplos sorotipos, 

verificou-se que 54,2% (n=13) das amostras identificadas com o gene cbm apresentavam um 

único sorotipo de S. mutans e 45,8% (n=11) apresentavam dois ou mais sorotipos identificados. 

Nas amostras de biofilme de crianças em que houve a detecção de pelo menos dois sorotipos 

de S. mutans, verificou-se que há 2,89 vezes mais chance do gene cbm ser identificado quando 

comparado com àquelas que possuíam somente um sorotipo de S. mutans (IC95%: 1,03-8,09; 

p=0,043) (Tabela 9).  

Nas amostras com um único sorotipo identificado em que o gene cbm foi detectado 

(n=13), a prevalência do sorotipo f sozinho foi a mais alta (n=10; 76,92%), seguida do sorotipo 

c (n=3; 23,07%) (Tabela Suplementar 2; Arquivos Suplementares). 
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4. Discussão 

 

É escassa na literatura a avaliação da distribuição de diferentes sorotipos de S. mutans 

e sua associação com Cárie da Primeira Infância (CPI). O presente estudo permitiu ampliar o 

conhecimento do papel dos sorotipos e genes de ligação ao colágeno de S. mutans em relação 

à severidade da cárie dentária. Este trabalho apresenta dados importantes sobre a detecção de 

sorotipos de S. mutans em lesões de cárie em dentina em crianças na primeira infância, sendo 

o primeiro estudo a relatar a presença do gene de ligação ao colágeno cbm e de diferentes 

sorotipos de S. mutans em amostras de dentina cariada.  

Diversos países têm realizado pesquisas para determinar a prevalência dos sorotipos de 

S. mutans e os genes de proteínas de ligação ao colágeno (cnm e cbm) (Elyassi, Babaeekhou, 

Ghane, 2022; Lima et al., 2021; Momeni et al., 2019; Nakano et al., 2007; Nomura et al., 2012; 

Rosero et al., 2020; Swedan; Obeidat & Shakhatreh, 2018). No entanto, ainda são escassos, no 

Brasil, estudos que identificam a prevalência desses sorotipos e genes, correlacionando-os à 

cárie dentária, justificando a importância de elucidar a prevalência dos mesmos em diferentes 

populações. 

A distribuição de sorotipos de S. mutans em amostras de saliva e biofilme, em 

indivíduos com lesão de cárie e/ou livres de cárie, parece ser semelhante em diversos estudos, 

sendo o sorotipo c o mais prevalente, seguido do sorotipo e, e do sorotipo f (Carletto-körber, 

2015; Garcia et al., 2021; Lapirattanakul et al., 2009; Nakano et al., 2009, Shibata et al., 2003).  

No presente estudo, por outro lado, os resultados corroboram os achados dos estudos de 

Babaeekhou et al. (2021) e de Elyassi, Babaeekhou, Ghane (2022), que também demonstraram 

a predominância dos sorotipos c e f na população estudada, tendo sido observada prevalência 

do sorotipo c (47,5% e 47,7%) e do sorotipo f (17,9% e 27,5%), respectivamente, em cada 

estudo. Porém, em outros trabalhos, como os de Kavitha et al., (2019) e Rosero et al. (2020), a 

frequência do sorotipo f foi identificada em baixa quantidade ou não foi identificada.  

Estudos mais recentes têm identificado uma prevalência mais alta do sorotipo k em 

amostras avaliadas (Babaeekhou et al. 2021; Elyassi, Babaeekhou, Ghane (2022), o que difere 

de outros trabalhos que identificaram o sorotipo k em pequenas proporções (Hirasawa & 

Takada, 2003; Nomura et al., 2009; Sato et al., 2004). A alta prevalência no presente estudo do 

sorotipo k deve-se provavelmente à inclusão de diferentes tipos de amostras coletadas de 

biofilme e de dentina cariada. Esse achado está alinhado com estudo de Momeni et al. (2019), 

o qual foi identificado o sorotipo k em alta proporção, utilizando 3 tipos de amostras, como a 

saliva, a placa dentária e os isolados de S. mutans, por detecção de PCR, para associação com 
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cárie. Cabe ressaltar que as diferenças entre as frequências dos sorotipos detectados podem estar 

relacionadas a diferentes populações estudadas. 

Alguns estudos sugerem que os indivíduos normalmente abrigam um único sorotipo de 

S. mutans (Lapirattanakul et al., 2009; Shibata et al., 2003). No entanto, a detecção de múltiplos 

sorotipos de S. mutans é relatada na literatura (Babaeekhou et al. 2021; Elyassi, Babaeekhou & 

Ghane, 2022; Momeni et al., 2019, Nakano et al. 2007; Swedan et al. 2018).  Neste estudo, 23 

(21,49%) das 107 amostras foram positivas para dois ou mais sorotipos de S. mutans, sendo os 

sorotipos c e k a combinação mais frequentemente constatada. Este achado é semelhante ao 

observado no trabalho de Momeni et al. (2019) que identificou múltiplos sorotipos nas amostras 

de crianças analisadas. 

A associação de sorotipos de S. mutans com a presença ou gravidade da cárie dentária 

é relatada na literatura (Shibata et al., 2003; Seki et al., 2006). Dentre esses estudos, destaca-se 

o de Shibata et al. (2003) o qual ressaltou que crianças japonesas, as quais apresentaram 

múltiplos sorotipos de S. mutans, parecem ter maior experiência de cárie do que aquelas em 

que um único sorotipo foi detectado. Além disso, uma pesquisa mais recente identificou que 

valores mais altos do número médio de dentes permanentes cariados, perdidos e obturados 

(CPOD) foram relacionados ao sorotipo e e, os menores valores foram encontrados para o 

sorotipo f (Babaeekhou, 2020). No estudo de Rosero et al., (2020), os sorotipos e, f e k estavam 

presentes apenas em indivíduos com cárie e o sorotipo c em indivíduos com e sem cárie. Neste 

estudo, achados semelhantes foram observados, uma vez que os sorotipos f e k foram detectados 

apenas nos grupos em que as crianças apresentavam cárie dentária. Além disso, os achados do 

presente estudo apontam para uma associação da presença de dois ou mais sorotipos de S. 

mutans no biofilme com uma maior severidade de cárie dentária em crianças quando comparado 

com um único sorotipo identificado ou nenhum sorotipo.   

O microrganismo Streptotococcus mutans, normalmente relacionado com o início da 

cárie dentária em esmalte (Takahashi e Nyvad, 2008) tem sido encontrado com abundância 

significativa na microbiota da cárie dentinária (Al-Hebshi et al., 2018; Fakhruddin et al., 2022; 

Jiang et al, 2014; Neves et al, 2017; Simon-Sóro et al., 2013). Alguns estudam revelam o 

potencial de S. mutans de se ligar ao colágeno (Momeni et al., 2019), o que é considerado um 

importante fator de virulência para esse microrganismo, permitindo assim, sobreviver a 

numerosos desafios ambientais encontrados (Lemos et al., 2019). Em um estudo realizado em 

tecidos pulpares, cepas de S. mutans com proteínas de ligação ao colágeno apresentaram alta 

colonização em polpa dentária, indicando uma possível capacidade de invasão dentinária por 

estas bactérias (Nomura et al., 2016). 
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Dessa forma, tem sido sugerido que S. mutans CBP+ podem colonizar vários locais na 

cavidade oral, especialmente superfícies ricas em colágeno, como a dentina, contribuindo para 

a expansão do nicho de S. mutans e severidade da cárie dentária (Garcia et al., 2021). 

Considerando que a dentina apresenta em sua composição colágeno tipo I, o qual é exposto 

durante o processo de desmineralização, acredita-se que este seja um substrato crucial para 

adesão bacteriana e formação de biofilme (Álvarez et al., 2021). Adicionalmente, tem sido 

relatado que as proteínas de ligação ao colágeno (CBP) mediam a co-agregação bactéria-

bactéria e bactéria-fungo no microbioma oral (Álvarez ey al., 2021). No presente trabalho, 

observou-se alta prevalência do gene cbm relacionada à ligação ao colágeno nas amostras de 

dentina cariada de lesões cavitadas em crianças com CPI, as quais foram todas positivas para 

S. mutans. Tais achados indicam o possível papel do S. mutans na progressão de cárie em 

dentina.  

Em relação à presença dos genes cnm/cbm em biofilme dentário, o estudo de Lamba et 

al. (2020) observou a associação da distribuição do gene (cnm+ e/ou cbm+) em placa dental e 

um perfil de cárie severa de crianças canadenses com CPI, o que corrobora os resultados deste 

estudo que indicam uma associação da presença do gene de ligação ao colágeno (cbm) de S. 

mutans em amostras de biofilme de crianças com CPI com uma maior experiência de cárie 

dentária. 

Apesar de muitos estudos relatarem a detecção do gene cnm com uma maior frequência 

em diferentes amostras (Elyassi et al., 2022; Nomura et al., 2009; Nomura et al; 2016), neste 

estudo este gene não foi identificado, o que pode ser justificado pelo tipo de amostra que foi 

analisada. Outros estudos corroboram os resultados deste trabalho em que somente o gene cbm 

foi detectado, como o estudo de Lima et al. (2021) relacionado a infecções endodônticas e um 

estudo com crianças com cárie em que foram identificados isolados de S. mutans positivos para 

cbm (Momeni et al., 2019).  

Dentre as limitações deste estudo, ressalta-se que é um estudo transversal com amostra 

de conveniência, sendo importante a realização de futuros estudos longitudinais com 

populações maiores para que se possa compreender o papel dos sorotipos e dos genes cnm/cbm 

de S. mutans na progressão da cárie dentária em crianças. Ademais, não foi possível identificar 

quais sorotipos apresentavam o gene cbm em amostras com múltiplos sorotipos, considerando 

que as análises não foram realizadas com isolados bacterianos.  

Assim, a detecção de sorotipos de S. mutans bem como dos genes de ligação ao colágeno 

poderia ser usada como uma estratégia potencial para identificar o risco de progressão de cárie 

de crianças. Além disso, a função adesiva ao colágeno do S. mutans pode constituir novos alvos 
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para o tratamento da doença cárie. No entanto, mais estudos são necessários para que se possa 

compreender o processo de adesão bacteriana ao colágeno a fim de que futuras abordagens 

terapêuticas sejam desenvolvidas contra doenças bucais. 

 

5. Conclusão  

Este estudo é o primeiro a relatar a ocorrência de sorotipos e genes de ligação ao colágeno 

de S. mutans em amostras de dentina cariada em crianças brasileiras por meio da técnica de 

PCR. Uma maior ocorrência dos sorotipos f e k e do gene cbm foi observada nas amostras de 

dentina cariada de crianças com CPI. Além disso, a detecção dos sorotipos c, f e k, além de 

múltiplos sorotipos de S. mutans nas amostras de biofilme está relacionada com uma maior 

experiência de cárie das crianças. Ademais, não foram observadas diferenças significativas 

entre os grupos dentina cariada ativa e inativa em relação aos sorotipos e genes cnm/cbm de S. 

mutans. Os achados deste estudo sugerem que o S. mutans possa ser considerado um 

microrganismo cariogênico particularmente relevante em lesões de cárie em dentina de crianças 

com CPI.  
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Tabela 1  Relação das sequências dos primers utilizados nas reações de PCR para identificação 

de sorotipos de S. mutans e dos genes de proteínas de ligação ao colágeno (cnm/cbm). 

Nomes Primers Sequências (5’- 3’) 

Tamanho do 

fragmento 

(pb) 

Referências 

Sorotipo c  SC-F 5'- CGG AGT GCT TTT TAC AAG TGC TGG -3' 
727 

Shibata et al. (2003) 

  SC-R 5'- AAC CAC GGC CAG CAA ACC CTT TAT -3'  

Sorotipo e  SE-F 5'- CCT GCT TTT CAA GTA CCT TTC GCC -3' 
517 

Shibata et al. (2003) 

  SE-R 5'- CTG CTT GCC AAG CCC TAC TAG AAA -3'  

Sorotipo f  SF-F 5'- CCC ACA ATT GGC TTC AAG AGG AGA -3' 
316 

Shibata et al. (2003) 

  SF-R 5'- TGC GAA ACC ATA AGC ATA GCG AGG -3'  

Sorotipo k   CEFK-F   5'- ATT CCC GCC GTT GGA CCA TTC C -   3' 
294 

Nakano et al. (2004b) 

  K-R 5'- CCA ATG TGA TTC ATC CCA TCA C -3'  

Cnm cnm-DF 

5'- TGG AGG TTC AGG GCA AGT ATG TTG 

GTG ATT -3' 
579 

Nomura et al. (2012) 

  cnm-DR 

5'- GTC TTT TGA TCA GGA TTG TCA ACT TTA 

GTC -3'  

Cbm cbm-EF 

5'- AGC TGA AGT TAG TGT TGT AAA ACC TGC 

TTC -3' 
393 

  

Nomura et al. (2012) 

  cbm-ER 

5'- TAG GAT CAT CAA CCT TAG TCA AGT ACA 

CGA -3'  

S. mutans: Streptococcus mutans; pb: pares de bases  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



45 

 

Tabela 2  Cepas padrão de identificação utilizadas no presente estudo para identificação de 

sorotipos de S. mutans. 

 

Cepas Sorotipo Gene Referência 

S.mutans UA159 c cnm-/cbm- University of Alabama. 

S. mutans NN2002* e  cnm-/cbm-  Nakano et al., 2004a 

S. mutans OMZ-175* f cnm+/cbm- B. Guggenheim 

 S. mutans YT1* k cnm-/cbm+ Nakano et al., 2004a 

 *Cepas doadas pelo Dr. Kazuhiko Nakano (Universidade de Osaka, Japão)  
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Tabela 3 Prevalência de S. mutans, dos sorotipos c, e, f, e k de S. mutans e de genes de proteínas 

de ligação ao colágeno cnm/cbm em amostras de biofilme e de dentina cariada em crianças pré-

escolares. 

 

Grupos S. mutans+ 

(número de 

amostras 

positivas/ 

total)** 

Sorotipo c 

(número de 

amostras 

positivas/to

tal de 

amostras S. 

mutans +) 

Sorotipo e  

(número de 

amostras 

positivas/to

tal de 

amostras S. 

mutans +) 

Sorotipo f 

(número de 

amostras 

positivas/to

tal de 

amostras S. 

mutans +) 

Sorotipo k  

(número de 

amostras 

positivas/to

tal de 

amostras S. 

mutans +) 

 Gene cnm+ 

(número de 

amostras 

positivas/total 

de amostras S. 

mutans+) 

Gene cbm+ 

(número de 

amostras 

positivas/total de 

amostras S. 

mutans+) 

BLC* 

(n=19) 

3/19 

 (15,8%) 

2/3 

(66,6%) 

1/3 

(33,3%) 

0/3      

(0%) 

0/3     

(0%) 

 0/3  

(0%) 

0/3  

(0%) 

BLE* 

(n=16) 

7/16  

(43,8%) 

6/7 

(85,2%) 

0/7 

(0%) 

0/7  

(0%) 

1/7 

(14,3%) 

 0/7  

(0%) 

0/7  

(0%) 

BLD* 

(n=34) 

30/34 

(88,2%) 

25/30 

(83,3%) 

5/30 

(16,6%) 

4/30 

(13,3%) 

4/30 

(13,3%) 

 0/30 

 (0%) 

3/30 

 (10%) 

DCA* 

(n=28) 

28/28 

(100%) 

16/28 

(57,14%) 

0/28  

 (0%) 

13/28 

(46,4%) 

9/28 

(32,14%) 

 0/28 

 (0%) 

15/28 

 (53,57%) 

DCI* 

(n=10) 

10/10 

(100%) 

5/10  

(50%) 

0/10  

(0%) 

5/10  

(50%) 

6/10 

(60%) 

 0/10 

 (0%) 

6/10  

(60%) 

* BLC - biofilme de crianças livres de cárie; BLE - biofilme de crianças com somente lesões em esmalte; BLD - 

biofilme de crianças com lesões dentinárias; DCA- dentina cariada de lesões ativas cavitadas; DCI - dentina 

cariada de lesões inativas cavitadas 

** Detecção de S. mutans foi realizada por qPCR em estudos prévios (Neves et al., 2017; Neves et al., 2018). 
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Tabela 4 Prevalência geral dos sorotipos c, e, f, e k de S. mutans, de múltiplos sorotipos e de 

genes de proteínas de ligação ao colágeno cnm/cbm em amostras de biofilme e de dentina 

cariada em crianças pré-escolares. Os dados de frequência relativa (%) estão expressos em 

relação aos grupos estudados e, em relação ao total de amostras do estudo como mostrado na 

última coluna (n=107).  

 
 

Variáveis 

Grupos 

BLC 

(N=19) 

n(%) 

BLE 

(N=16) 

n(%) 

BLD 

(N=34) 

n(%) 

                 DC  

     (N=38 samples)  

                 n(%) 

Total 

N=107 (100%) 

Distribuição 

dos sorotipos 

   DCA 

N=28 

DCI 

N=10 

 

Sorotipo c  2 (10,52%) 6 (37,5%) 25(73,52%) 16(57,14%) 5 (50%) 54 (50,46%) 

Sorotipo e  1 (5,26%) 0 5 (14,7%) 0 0 6 (5,6%) 

Sorotipo f  0 0 4 (11,76%) 13 (46,4%) 5 (50%) 22(20,56%) 

Sorotipo k  0 1 (6,25%) 4 (11,76%) 9 (32,14%) 6 (60%) 20 (18,69%) 

c + f  0 0 0 1 (3,57%)  0 1 (0,93%) 

c + e 0 0 3 (8,82%) 0 0 3 (2,80%) 

c + k 0 0 2 (5,88%) 4 (14,28%) 3 (30%) 9 (8,41%) 

f + e 0 0 0 0 0 0 

f + k 0 0 1 (2,94%) 4(14,28%) 3 (30%) 8 (7,47%) 

c + e + f  0 0 0 0 0 0 

c + f + k 0 0 1 (2,94%) 1 (3,57%) 0 2 (1,86%) 

e + f + k 0 0 0 0 0 0 

c + e + k 0 0 0 0 0 0 

c + f + e + k 0 0 0 0 0 0 

Genes  

cnm 0 0 0 0 0 0 

cbm 0 0 3 (8,82%) 15(53,57%) 6 (60%) 24 (22,42%) 
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Tabela 5 Comparação entre os grupos de biofilme de crianças brasileiras livres de cárie (BLC), biofilme de 

crianças com lesões em esmalte (BLE) e biofilme de crianças com lesões de cárie em dentina (BLD) em 

relação aos sorotipos e gene cbm de S. mutans.  

 Sorotipo c P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

2 (10,53; -4.67 – 25,72) 

6 (37,50; 10.86 – 64,14) 

25 (73,53; 57.90 – 89,15) 

<0,001* 1 

5,10 (0,86 – 30,27) p=0,073 

23,61 (4,53 – 123,12) p<0.001 

 Apenas o sorotipo c foi 

identificado 

P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

2 (10,53; -4,67 – 25,72) 

6 (37,50; 10,86 – 64,14) 

19 (55,88; 38,30 – 73,47) 

0,005* 1 

5,10 (0,86 – 30,27) p=0,073 

10,77 (2,14 – 54,08) p=0,04 

 Sorotipo e P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

1 (5,26; -5,76 – 16,32) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

5 (14,71; 2,16 – 27,25) 

0,187* Não estimado 

 Apenas o sorotipo e foi 

identificado 

P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

1 (5,26; -5,79 – 16,32) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

2 (5,88; -2,45 – 14,22) 

0,619* Não estimado 

 Sorotipo f P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

4 (11,76; 0,35 – 23,18) 

0,112* Não estimado 

 Apenas o sorotipo f foi 

identificado 

P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

2 (5,88; -2,45 – 14,22) 

0,346* Não estimado 

 Sorotipo k P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

1 (6,25; -7,07 – 19,57) 

4 (11,76; 0,35 – 23,18) 

0,281* Não estimado 

 Apenas o sorotipo k foi 

identificado 

P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

1 (6,25; -7,07 – 19,57) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0,186* Não estimado 

 Sorotipos c + e P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

3 (8,82; -1,22 – 18,87) 

0,199* Não estimado 

 Sorotipos c + f P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

1 (2,94; -3,04 – 8,93) 

0,593* Não estimado 

 Sorotipos c + k P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

3 (8,82; -1,22 – 18,87) 

0,199* Não estimado 

 Sorotipos f + k P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0,346* Não estimado 
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BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 2 (5,88; -2,45 – 14,22) 

 Sorotipos c + f + k P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

1 (2,94; -3,04 – 8,93) 

0,593* Não estimado 

 Nenhum dos sorotipos (c, e, f 

ou k) 

P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

16 (84,21; 66,15 – 102,27) 

9 (56,25; 28,95 – 83,55) 

4 (11,76; 0,35 – 23,18) 

<0,001* 1 

0,24 (0,50 – 1,17) p=0,078 

0,03 (0,005 – 0,126) p<0,001 

 Gene cbm P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLC (n=19) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLE (n=16) N (Ocorrência; 95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

3 (8,82; -1,22 – 18,87) 

0,199* Não estimado 

Legenda: * Qui-quadrado; IC95%: intervalo de confiança de 95%; : RC: Razão de chances. Números em negrito significam 

significância estatística (p<0,05). 
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Tabela 6 Análise em relação à presença de sorotipos de S. mutans e do gene cbm em amostras de biofilme e 

severidade de cárie na primeira infância (ceod/ ceos) das crianças avaliadas neste estudo. 

 
  ceod P-valor ceos P-valor 

Sorotipo c Presente (n=33) 

Ausente (n=36) 

4,18±2,71 (4,00; 2,00 – 6,00) 

2,03±2,82 (1,00; 0,00 – 3,75) 

<0,001* 12,21±8,74 (11,00; 5,50 – 

16,50) 

4,69±8,32 (1,00; 0,00 – 5,75) 

<0,001* 

Apenas o 

sorotipo c foi 

identificado 

Presente (n=27) 

Ausente (n=42) 

3,89±2,76 (3,00; 2,00 – 6,00) 

2,52±2,98 (1,00; 0,00 – 5,00) 

0,020* 10,93±8,81 (10,00; 5,00 – 

16,00) 

6,60±9,26 (1,50; 0,00 – 13,25) 

0,006* 

Sorotipo e Presente (n=6) 

Ausente (n=63) 

3,83±2,93 (3,50; 2,25 – 5,25) 

2,98±2,97 (2,00; 0,00 – 5,00) 

0,472* 13,50±7,87 (15,00; 8,25 – 

18,00) 

7,79±9,29 (5,00; 0,00 – 12,00) 

0,095* 

Apenas o 

sorotipo e foi 

identificado 

Presente (n=3) 

Ausente (n=66) 

2,33±2,08 (3,00; 0,00 – NE) 

3,09±3,00 (2,50; 0,00 – 5,00) 

0,771* 10,33±8,96 (15,00; 0,00 – NE) 

8,20±9,34 (5,00; 0,00 – 13,50) 

0,625* 

Sorotipo f Presente (n=4) 

Ausente (n=65) 

6,75±3,95 (7,50; 2,75 – 10,00) 

2,83±2,77 (2,00; 0,00 – 5,00) 

0,041* 22,25±12,50 (18,00; 13,25 – 

35,50) 

7,43±8,43 (5,00; 0,00 – 12.,) 

0,010* 

Apenas o 

sorotipo f foi 

identificado 

Presente (n=2) 

Ausente (n=67) 

6,00±5,66 (6,00; 2,00 – NE) 

2,97±2,87 (3,00; 0,00 – 5,00) 

0,341* 18,00±5,66 (18,00; 14,00 – NE) 

8,00±9,22 (5,00; 0,00 – 13,00) 

0,113* 

Sorotipo k Presente (n=5) 

Ausente (n=64) 

6,60±2,07 (6,00; 5,00 – 8,50) 

2,78±2,84 (2,00; 0,00 – 4,00) 

0,004* 20,80±13,03 (19,00; 9,50 – 

33,00) 

7,31±8,28 (5,00; 0,00 – 12,00) 

0,008* 

Apenas o 

sorotipo k foi 

identificado 

Presente (n=1) 

Ausente (n=68) 

6,00±6,00 (6,00; 6,00 – 6,00) 

3,02±2,95 (2,50; 0,00 – 5,00) 

0,348* 6,00±6,00 (6,00; 6,00 – 6,00) 

8,32±9,33 (5,00; 0,00 – 14,00) 

0,928* 

Sorotipos c + e Presente (n=3) 

Ausente (n=66) 

5,33±3,21 (4,00; 3,00 – NE) 

2,95±2,93 (2,00; 0,00 – 5,00) 

0,191* 16,67±6,66 (15,00; 11,00 – NE) 

7,91±9,22 (5,00; 0,00 – 13,25) 

0,076* 

Sorotipos c + f Presente (n=1) 

Ausente (n=68) 

5,00±NE (5,00; 5,00 – 5,00) 

3,03±2,97 (2,50; 0,00 – 5,00) 

0,493* 13,00±NE (13,00; 13,00 – 

13,00) 

8,22±9,32 (5,00; 0,00 – 14,00) 

0,551* 

Sorotipos c + k Presente (n=3) 

Ausente (n=66) 

5,67±1,15 (5,00; 5,00 – NE) 

2,94±2,96 (2,00; 0,00 – 5,00) 

0,070* 19,33±6,51 (19,00; 13,00 – NE) 

7,79±9,09 (5,00; 0,00 – 12,50) 

0,024* 

Sorotipos f + k Presente (n=2) 

Ausente (n=67) 

7,50±3,53 (7,50; 5,00 – NE) 

2,93±2,86 (2,00; 0,00 – 5,00) 

0,077* 26,50±19,09 (26,50; 13,00 – 

NE) 

7,75±8,52 (5,00; 0,00 – 14,00) 

0,077* 

Sorotipos c+f+ k Presente (n=1) 

Ausente (n=68) 

5,00±NE (5,00; 5,00 – 5,00) 

3,03±2,97 (2,50; 0,00 – 5,00) 

0,493* 13,00±NE (13,00; 13,00 – 13,00 

8,22±9,32 (5,00; 0,00 – 14,00) 

0,551* 

Nenhum dos 

sorotipos (c, e, f 

ou k) 

Pelo menos um 

(n=40) 

Nenhum 

sorotipo (n=29) 

4,33±2,90 (4,00; 2,00 – 6,00) 

1,31±2,00 (0,00; 0,00 – 2,00) 

<0,001* 12,90±9,48 (12,00; 6,00 –16,75) 

1,93±3,33 (0,00; 0,00 – 3,50) 

<0,001* 

Gene cbm 

 

qPCR S. mutans 

Presente (n=3) 

Ausente (n=66) 

Presente (n=42) 

Ausente (n=27) 

5,67±4,04 (5,00; 2,00 – NE) 

2,94±2,88 (2,50; 0,00 – 5,00) 

4,29±2,91 (4,00; 2,00 – 6,00) 

1,15±1,81 (0,00; 0,00 – 1,00) 

0,181* 

 

<0,001* 

22,33±15,31 (14,00; 13,00 –NE) 

7,65±8,55 (5,00; 0,00 – 12,50) 

12,50±9,46 (11,50;6,00 – 15,25) 

1,74±3,21 (0,00; 0,00 – 3,00) 

0,043* 

 

<0,001* 

Legenda: * Teste de Mann-Whitney; NE: não estimado devido ao baixo número de casos. Os dados são expressos em média ± 

desvio padrão (mediana; intervalo interquartílico). 

-   Na análise dos índices de cárie, os escores de cárie ICDAS 2 e 3 foram contados juntos como uma medida de cárie de esmalte. 

A média total de superfícies cariadas com cárie de esmalte e/ou dentina foi calculada para os grupos BLE e BLD. Esses valores 

foram calculados a partir dos dados obtidos pelos critérios do ICDAS, empregando diferentes limiares: grupo BLE – lesões de 

cárie em esmalte (escores 2 e 3 para o ICDAS consideradas como cárie em esmalte).  Para o grupo BLD, os códigos ICDAS 2 a 

6 foram considerados para o cálculo das superfícies cariadas.  
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Tabela 7  Análise em relação à presença de um ou mais sorotipos de S. mutans em amostras de biofilme e 

severidade de cárie na primeira infância (ceod/ ceos) das crianças avaliadas neste estudo. 

 

 

 

 

  ceod P-valor ceos P-valor 

Quantos 

sorotipos 

Nenhum (n=29; 42,0%) 

Somente 1 (n=33; 47,8%) 

≥ 2 (n=7; 10,1%) 

1,31±2,00 (0,00; 0,00 – 2,00) 

3,94±2,85 (3,00; 2,00 – 6,00) 

6,14±2,61 (5,00; 4,00 – 9,00) 

<0,001* 

<0,001#& 

0,053$ 

1,93±3,33 (0,00; 0,00 – 3,50) 

11,15±8,54 (10,00; 5,00 – 16,00) 

21,14±9,99 (19,00; 13,00 – 26,00) 

<0,001* 

<0,001#& 

0,012$ 

      

Legenda: Dados expressos em média±desvio padrão (mediana; intervalo interquartílico). Os valores de P-valor em negrito significam 

significância estatística.*Teste de Kruskal-Wallis (significância estabelecida como p<0,05); Teste de #Mann-Whitney para comparação 

entre nenhum x apenas 1 sorotipo (significância estabelecida como p<0,017); teste de & Mann-Whitney para comparação entre sorotipo 

nenhum vs. ≥2 (significância estabelecida como p<0,017); $ Teste de Mann-Whitney para a comparação entre apenas 1 sorotipo vs. ≥2 

sorotipos (significância estabelecida como p<0,017).   
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Tabela 8  Comparação entre os grupos de dentina cariada (DC) e de biofilme de lesões dentinárias 

(BLD) em crianças pré-escolares quanto à detecção de sorotipos e do gene cbm de S. mutans. 

 
 Sorotipo c P-valor Bruto OR (95% IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95%IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

25 (73,5) 

21 (55,3) 

0,142* 1 

0,45 (0,16 – 1,20) p=0,110 

 Apenas o sorotipo c foi 

identificado 

P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

19 (55,9) 

12 (31,6) 

0,038* 1 

0,36 (0,14 – 0,95) p=0,040 

   Sorotipo e P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

5 (14,7) 

0 (0,0) 

0,014# Não estimado 

 Apenas o sorotipo e foi 

identificado 

P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

2 (5,9) 

0 (0,0) 

0,219# Não estimado 

 Sorotipo f P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

4 (11,8) 

18 (47,4) 

0,001* 1 

6,75 (1,99 – 22,92) p=0,002 

 Apenas o sorotipo f foi 

identificado 

P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

2 (5,9) 

9 (23,7) 

0,036* 1 

4,97 (0,99 – 24,90) p=0,051 

 Sorotipo k P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

4 (11,8) 

15 (39,5) 

0,008* 1 

4,89 (1,43 – 16,73) p=0,011 

 Sorotipo c + e P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

3 (8,8) 

0 (0,00) 

0,100# Não estimado 

 Sorotipos c + f P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

1 (2,9) 

2 (5,3) 

1,000# 1 

1,83 (0,16 – 21,17) p=0,627 

 Sorotipos c + k P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

3 (8,8) 

8 (21,1) 

0,150* 1 

2,76 (0,67 – 11,39) p=0,161 

 Sorotipos f + k P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

Dentin (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

2 (5,9) 

8 (21,1) 

0,090# 1 

4,27 (0,84 – 21,72) p=0,081 

 Sorotipos c + f + k P-valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

1 (2,9) 

1 (2,6) 

1,000# 1 

0,89 (0,05 – 14,83) p=0,936 

 Nenhum dos sorotipos (c, 

e, f ou k) 

P-valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

4 (11,8) 

1 (2,6) 

0,182# 1 

0,20 (0,02 – 1,91) p=0,163 

 Gene cbm P- valor Bruto OR (95%IC) 

BLD (n=34) N (Ocorrência; 95% IC) 

DC (n=38) N (Ocorrência; 95% IC) 

3 (8,8) 

21 (55,3) 

<0,001* 1 

12,77 (3,32 – 49,07) p<0,001 

Legenda: * Teste Qui-quadrado; #teste exato de Fisher; 95%IC: 95% intervalo de confiança; OR: Razão de chance. 
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Tabela 9 Relação entre presença do gene de proteínas de ligação ao colágeno cbm e a 

presença de múltiplos sorotipos de S. mutans em amostras de biofilme e de dentina cariada 

em crianças pré-escolares. 

 
 Gene cbm   

 Presente n (%) Ausente n (%) P-valor Bruto OR (95%IC) 

Um único sorotipo 13 (54,2) 41 (77,4) 0,039* 1 

289 (1,03 – 8,09) p=0,043 Dois ou mais sorotipos 11 (45,8) 12 (22,6) 

Legenda: * Teste Qui-quadrado 
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Material Suplementar 

 

Tabela Suplementar 1. Análise entre as amostras de dentina cariada ativa e inativa em crianças 

pré-escolares quanto à detecção de sorotipos e do gene cbm de S. mutans. 
 

 Sorotipo c P-valor Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95%IC) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95%IC) 

16 (57,14; 37,60 – 76,68) 

5 (50,00; 12,30 – 87,70) 

0,727# 1 

0,75 (0,18 – 3,19) p=0,697 

 Only Serotype c was 

identified 

P-value Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95%IC) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95%IC) 

10 (35,71; 16,79 – 54,64) 

2 (20,00; -10,16 – 50,16) 

0,453# 1 

0,45 (0,08 – 2,54) p=0,366 

 Sorotipo f P-value Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95% IC ) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95% IC ) 

13 (46,43; 26,74 – 66,12) 

5 (50,00; 12,30 – 87,70) 

1,000# 1 

1,15 (0,27 – 4,90) p=0,846 

 Only Serotype f was 

identified 

P-value Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95%IC) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95% IC ) 

7 (25,00; 7,90 – 42,10) 

2 (20,00; -10,16 – 50,16) 

1,000# 1 

0,75 (0,13 – 4,40) p=0,750 

 Sorotipo k P-valor Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95% IC) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95% IC) 

9 (32,14; 13,70 – 50,58) 

6 (60,00; 23,06 – 96,94) 

0,150# 1 

3,17 (0,71 – 14,10) p=0,130 

 Sorotipo c + f P-valor Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95% IC) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95% IC) 

2 (7,14; -3,03 – 17,31) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

1,000# Não estimado 

 Sorotipo c + k P-valor Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95% IC) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95% IC) 

5 (17,86; 2,73 – 32,98) 

3 (30,00; -4,56 – 64,56) 

0,411# 1 

1,97 (0,37 – 10,40) p=0,424 

 Sorotipo f + k P-valor Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95% IC) 

Inativa (n=10) N (Occurence; 95% IC) 

5 (17,86; 2,73 – 32,98) 

3 (30,00; -4,56 – 64,56) 

0,411# 1 

1,97 (0,37 – 10,40) p=0,424 

 Sorotipo c + f + k P-valor Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95% IC) 

Inativa (n=10) N (Occurence; 95% IC) 

1 (3,57; -3,76; 10,90) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

1,000# Não estimado 

 Nenhum dos sorotipos (c, 

e, f ou k) 

P-valor Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95% IC) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95% IC) 

1 (3,57; -3,76; 10,90) 

0 (0,00; 0,00 – 0,00) 

1,000# Não estimado 

 Gene cbm P-valor Bruto OR (95% IC) 

Ativa (n=28) N (Ocorrência; 95% IC) 

Inativa (n=10) N (Ocorrência; 95% IC) 

15 (53,57; 33,88 – 73,26) 

6 (60,00; 23,06 – 96,94) 

1,000# 1 

1,30 (0,30 – 5,64) p=0,726 

Legenda: #Teste exato de Fisher; 95%IC: 95% intervalo de confiança; OR: Razão de chances. 
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Tabela Suplementar 2. Distribuição dos sorotipos de S. mutans nas amostras positivas para o 

gene cbm (n=24) 

 

Gene cbm 
Único sorotipo    Múltiplos sorotipos   

Sorotipo c Sorotipo f  Sorotipo f e k Sorotipo c, f e k  Sorotipo c e k 

(3/24; 12,5%) (10/24; 41,66%)     (8/24; 33,33%) (2/24; 8,33%)  (1/24; 4,16%) 
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3 CONCLUSÃO 

Este estudo demonstrou que a detecção dos sorotipos c, f ou k e, de múltiplos sorotipos 

de S. mutans está associada com amostras de biofilme de crianças com maior severidade de 

cárie. Além disso, o gene cbm foi identificado nas amostras de dentina cariada e de biofilme de 

crianças com lesões dentinárias. Em biofilme, o gene cbm está relacionado com crianças com 

maior experiência de cárie. Os achados desse estudo sugerem que sorotipos de S. mutans e o 

gene cbm podem apresentar um papel particularmente relevante em lesões de cárie dentinária 

de crianças com CPI. Desse modo, tais achados indicam o possível papel do S. mutans na 

progressão de cárie em dentina.  
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ANEXO A - PROTOCOLO COMEPE/UFC N°158/11, Ceará, Brasil 
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ANEXO B – PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 
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ANEXO C – INSTRUÇÕES PARA AUTORES DO PERIÓDICO ARCHIVES OF 
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