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RESUMEn
La etiología de la caries dental es una preocupación permanente en la investigación odon-
tológica. La caries, reconocida como una de las enfermedades más antiguas, se caracteriza 
por ser crónica, infecciosa, no contagiosa y de origen multifactorial, con gran impacto en 
la salud pública. Hoy en día, además de todos los factores involucrados en la tríada de la 
caries, se ha encontrado que también los factores genéticos y posiblemente epigenéticos 
podrían contribuir a incrementar el riesgo y susceptibilidad a la caries. Entre estos están 
la variación en los factores inherentes al huésped, como la herencia, los trastornos en la 
formación del esmalte y la dentina, la respuesta inmune alterada a microrganismos cario-
génicos y su asociación con el antígeno leucocitario humano. El propósito de este artículo 
es analizar la relación que podría existir entre la etiología de la caries dental y la genética y 
cómo desde la epigenética también podrían interpretarse algunas de sus causas.
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AbSTRACT
The etiology of dental caries is a constant concern in dental research. Recognized as one 
of the oldest diseases, dental caries is a chronic, infectious, non-contagious, multifactorial 
disease that has a high impact on public health. Today, besides all the factors involved in 
the triad of caries, it has been found that genetic and epigenetic factors could contribute to 
increase the risk and susceptibility to caries. It includes variations of factors inherent to the 
host, such as heredity, abnormal enamel and dentin formation, altered immune response 
to cariogenic microorganisms and their association with the human leukocyte antigen. The 
purpose of this article is to analyze the relationship that may exist between dental caries 
etiology and genetics, and how some causes could be identified from the point of view of 
epigenetics.
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InTROdUCCIÓn

Desde hace más de treinta años, en la literatura se 
han reportado varios estudios en los cuales la con-
tribución de la genética a la etiología de la caries se 
ha apreciado principalmente en gemelos monocigotos 
y dicigotos (1-10). Los estudios realizados en estos 
han demostrado ser una de las medidas más directas 
para analizar y comparar la influencia no solo gené-
tica, sino también medioambiental (11). Durante los 
últimos años, se han identificado varios factores de 
riesgo; pero estas variables, por sí solas, no expli-
can totalmente la etiología de esta enfermedad (12). 
Recientes estudios han mostrado que dentro de los 
factores de riesgo que predisponen a sufrir de caries 
se encuentran la variación en la calidad del esmalte 
dental (porosidad y mineralización). Estos defectos, 
como la hipoplasia y la amelogénesis imperfecta, se 
desarrollan durante la etapa embrionaria, especial-
mente en bebés prematuros con bajo peso al nacer 
(13). Particularmente, la amelogénesis imperfecta es 
un trastorno genético caracterizado por una deficien-
cia en la cantidad y calidad del esmalte y se origina 
por alteraciones en los genes que codifican para las 
proteínas del esmalte como la amelogenina, la amelo-
blastina, la enamelina, la enamelisina, la calicreína y la 
tuftelina (13,14). El hecho de que individuos presenten 
estas alteraciones en la estructura del esmalte permi-
te la retención de placa, la colonización bacteriana y, 
por ende, el riesgo a sufrir caries (15-17).

Otro de los factores de riesgo importantes para sufrir 
la caries sigue siendo la prolongada exposición del 
diente a los ácidos segregados por las bacterias como 
el Streptococcus mutans, en el cual se han detecta-
do diferentes variantes genéticas, que producen la 
descalcificación del diente. Así, la contribución en la 
incidencia y en la gravedad de la caries dental se ve 
reflejada en los factores genéticos, que le brindan al 
huésped susceptibilidad individual o resistencia a la 
caries dental. Esto no implica que la caries no pueda 
evitarse si se tiene esta predisposición, ya que es un 
trastorno complejo en el que adicionalmente factores 
medioambientales, como la higiene oral, la exposición 
al flúor, el estatus socioeconómico, el sexo, la raza y 
la edad, están implicados (18,19).

Un factor coadyuvante que reporta la literatura y que 
está involucrado de manera importante es la respues-
ta inmune del huésped a la caries, donde el complejo 
genético, conocido como el antígeno leucocitario hu-
mano (HLA) o complejo mayor de histocompatibilidad 
(CMH) (20) desempeña un importante papel en la 

interacción con los péptidos antigénicos. De acuerdo 
con esta interacción, se produce la cantidad y la es-
pecificidad de los anticuerpos necesaria para lograr 
una respuesta protectora contra los microrganismos 
causantes de la caries.

Por último, factores como la variación en el metabo-
lismo del azúcar y la disminución en la producción de 
la saliva han demostrado influir en la etiología de la 
caries. Frente al primer factor, existen autores quienes 
señalan que la dieta y la frecuencia con que un indi-
viduo consume carbohidratos influyen directamente 
en la formación de las caries dentales. Especialmente 
lo que más genera riesgo es la sensibilidad y la pre-
ferencia al sabor dulce, lo cual, según varios estudios, 
parece estar influenciado por la genética del huésped 
(21). Con respecto al segundo factor, se ha demostra-
do que la saliva es la primera línea de defensa contra 
la caries (22), por varias razones: la primera, porque 
es el mecanismo de limpieza de los dientes; la segun-
da, porque actúa como amortiguador, diluyendo los 
ácidos que producen las bacterias por fermentación 
de los carbohidratos, y la tercera, porque sus compo-
nentes previenen la adhesión al diente (23), es decir, 
el flujo de saliva es un importante factor de protección 
contra la caries y, por esta razón, en los pacientes 
que sufren de xerostomía presente, entre otros en el 
síndrome de Sjögren, el incremento de la caries tiene 
gran impacto (24). 

Teniendo en cuenta todo lo anterior, el propósito de 
este artículo es analizar la relación que podría existir 
entre la etiología de la caries dental y la genética, y 
cómo desde la epigenética también podrían interpre-
tarse algunas de sus causas.

GEnÉTICA y CARIES 

Varias evidencias en modelo animal señalan que ele-
mentos del genoma del huésped son importantes 
factores de riesgo en la etiología de la caries dental 
(25). Entre estos, particularmente, la preferencia y la 
necesidad del huésped por ingerir sacarosa de forma 
permanente en su dieta (26-28), que permite la pro-
ducción de ácidos por parte de los microrganismos 
como el S. mutans y causa la desmineralización de la 
estructura dental (29). 

A la fecha, se han reportado algunas descripciones 
del modelo genético que podría estar involucrado 
en la etiología de la caries. Algunos autores hablan 
del efecto de un gen mayor, causante de la caries, 
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es decir, varios genes pueden dar susceptibilidad al 
huésped para que este desarrolle la caries (figura 1) 
y estos, al mismo tiempo, pueden estar influenciados 
por un solo gen mayor, lo cual da lugar a un efecto 
pleiotrópico. Ellos sugieren que los parámetros ge-
nerados en este modelo pueden usarse como una 
potente herramienta para realizar modelos de análisis 
de ligamiento (18). Con base en estos datos, veremos 
cómo la genética aporta un componente muy impor-
tante a la etiología de la caries.

Figura 1
Factores genéticos que causan la caries

Nota. En la figura se observan cuatro grupos principales de 
genes que dan susceptibilidad a la caries. El primero: los genes 
involucrados en el desarrollo del esmalte dental, los cuales 
producen particular variabilidad, en cuanto a las característi-
cas de este, lo que puede causar que este sea el causante de 
una invasión rápida por bacterias, por no cumplir su función 
protectora adecuadamente. El segundo: los genes involucra-
dos en la preferencia por algunos sabores, lo que genera en el 
individuo el consumo de una dieta rica en azúcares y carbohi-
dratos, frecuentemente. El tercero: los genes involucrados en la 
vía de señalización, que se expresan en la saliva, y cuya función 
protectora puede ser afectada por enfermedades de origen 
genético. El cuarto: el HLA principal presentador de antígenos 
que, al estar afectado, no genera una respuesta lo suficiente-
mente significativa por parte de las células de defensa.

Genes que codifican para proteínas 
del esmalte
A través de varios estudios, se ha demostrado cómo 
la alteración de los tejidos duros del diente, como la 
dentina y el esmalte, sirven como nichos adecuados 
para el desarrollo de las bacterias causantes de la 
caries dental. Así es como los defectos del esmalte 
cumplen un papel importante en la arquitectura del 
diente, para que la biopelícula permanezca adherida 
a este, proporcionando todas las condiciones nece-
sarias a los microrganismos para la producción de 
sus desechos bacterianos. Se han detectado así tres 
niveles de susceptibilidad a sufrir caries en los indivi-
duos; estos incluyen: bajo, medio y alto, que parecen 

estar relacionados con la composición estructural del 
esmalte, la diferencia en su dureza, la orientación en 
los cristales de hidroxiapatita, su porosidad y fases 
cristalinas (30-32).

Los defectos en los genes que codifican para las pro-
teínas involucradas en la formación del esmalte como 
la amelogenina (AMELX), enamelina (ENAM), tuftelina 
(TUFT1), enamelisina (MMP-20), ameloblastina (AMBN) 
y calicreína (KLK-4) causan amelogénesis imperfecta 
(AI). La AI consiste en trastornos hereditarios clínica y 
genéticamente heterogéneos, localizados o genera-
lizados. Su prevalencia también varía según las dife-
rentes poblaciones de 1 en 700 a 1 en 4000 afectados 
(33,34). Su clasificación se ha dado, de acuerdo con 
su fenotipo, en AI hipoplásica, AI hipocalcificada, AI 
hipomadurativa y AI hipomadurativa con taurodon-
tismo, y según su modo de herencia, en autosómica 
dominante, autosómica recesiva y ligada a X (35). Los 
fenotipos de la AI se presentan de acuerdo con la al-
teración en cada estadio de la formación del esmalte. 

Estudios muestran que el gen de la tuftelina (TUFT1) 
parece tener algunos genotipos que interactúan con 
altas concentraciones de S. mutans en niños con 
caries temprana y esta variación, junto con algunos 
genotipos de la ameloblastina (AMBN), fue asociada 
con una alta incidencia de caries en niños turcos (36). 
Shimizu y colaboradores (37) investigaron en 1831 
individuos de población turca, argentina y brasilera 
marcadores genéticos (SNP) previamente estudiados. 
Estos marcadores se analizaron en genes involucra-
dos en la formación del esmalte (AMELX, ENAM.AMBN, 
TUFT1 y TUIP11) y las frecuencias alélicas y fenotí-
picas se compararon entre grupos, de modo que el 
resultado más relevante se encontró en un marcador 
para AMELX. Con respecto a la asociación con la mi-
crodureza del esmalte, ellos encontraron resultados 
significativos para los genes TUFT1 y TUIP11.

Por otra parte, la variación genética en el gen de 
la amelogenina (AMELX) mostró estar asociada con 
una alta experiencia en caries, pero en adultos. Esto 
puede deberse, a que la amelogenina controla la 
formación jerárquica de los cristales y es crucial 
para promover la mineralización (36,38-40). Además, 
recientes estudios del gen que codifica para la me-
taloproteinasa 20 (MMP-20) han mostrado que este 
desempeña un papel muy importante en el desarrollo 
inicial del esmalte y, por lo tanto, puede llegar a estar 
involucrado también en el desarrollo de la caries. En 
un estudio en pacientes de Río de janeiro (Brasil), en 
población caucásica y descendientes de africanos 
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con edades de cinco a catorce años, se encontró 
que la variante (rs1784418) en el gen MMP-20 parece 
afectar el proceso de transcripción de esta proteína, 
lo cual causa que su producción se dé en bajas canti-
dades. Así, entonces, la formación de los prismas del 
esmalte se hace desorganizadamente e incrementa la 
susceptibilidad del paciente a sufrir caries. Ellos tam-
bién reportan que en este estudio se encontró una alta 
frecuencia del alelo T en el gen MMP-20 en los descen-
dientes de africanos, los cuales presentaron menos 
incidencia de caries. Esto los llevó a sugerir, que es 
posible que este alelo cumpla una función protectora 
en algunas poblaciones y evite la progresión de la 
caries; a su vez, especulan que algunos genotipos de 
MMP-20 pueden estar involucrados con la suscepti-
bilidad a la caries, dependiendo de los antecedentes 
étnicos y los hábitos de la dieta (41).

Genes de vías de señalización
Otros genes relacionados con caries dental se han 
reportado, como en el estudio realizado por Wang y 
colaboradores (42), mediante el Genome Wide Asso-
ciation Study, con el cual observaron que los genes 
asociados a la caries variaban entre dentición prima-
ria y dentición permanente. Encontraron principal-
mente genes involucrados en la vía de señalización de 
MAPK como RPS6KA2 y PTK2B; genes que participan 
en la vía de señalización WNT, RHOU y FZD1; ade-
más, genes involucrados en respuesta inmune como 
TLR2, y, finalmente, genes involucrados en desarrollo 
dental, como ADMTS3 e ISL1. Más recientemente, 
en el 2013, este mismo grupo realizó un estudio en 
familias de Filipinas en busca de genes asociados a 
susceptibilidad de caries en la región 5q12.1-5q13.3 y 
encontró que la expresión del gen BTF3 en la saliva se 
encuentra asociado a individuos con experiencia de 
caries. Este gen posiblemente se utilizará y corrobo-
rará en población de Río de Janeiro como candidato 
de susceptibilidad a caries. Este gen codifica para el 
factor de transcripción básico 3, necesario para la 
transcripción el cual forma un complejo con la RNA 
polimerasa IIB y posiblemente pueda unirse al factor 
nuclear kB1, involucrado principalmente con procesos 
celulares como ciclo celular, apoptosis y regulación 
transcripcional de genes asociados a tumores (43). 

Genes del gusto
Estudios recientes sustentan la hipótesis de que genes 
asociados al gusto están relacionados con la caries 
dental, más en la dentición decidua que en la den-
tición permanente. Es el caso del gen TAS2R38, que 
codifica para una proteína de sensación del gusto 
y parece tener influencia en procesos biológicos en 

niños, y que cambia con la adquisición de nuevos há-
bitos en la edad adulta. Adicionalmente a la influencia 
de este receptor de TAS, sobre las preferencias en el 
gusto y los hábitos en la dieta, se ha identificado un 
heterodímero de este (TAS1R2-TAS1R3), que actúa 
como un receptor específico para el dulce. Esto fue 
comprobado en ratones a los cuales les fueron no-
queados dichos genes y desapareció su respuesta a 
los sabores dulces (44).

Los resultados fueron encontrados en una población 
de niños de tres a cuatro años de edad y ha permitido 
aproximaciones en el estudio de las diferencias gené-
ticas en el proceso de la caries. Todavía se desconoce 
cómo actúa, pero esta información permite dar luces 
a por qué algunos individuos tienen preferencia por el 
dulce y varias veces al día está presente en su dieta. 
Esto ha contribuido al aumento de la caries pero, así 
mismo, esta información también ha permitido desa-
rrollar estrategias de intervención en la dieta de los 
niños, con el fin de prevenirla (45). 

Otros estudios describen que existen personas que 
no tienen papilas gustativas o tienen muy pocas, de-
bido a trastornos genéticos que reducen la capacidad 
de percibir sabores. Experimentos realizados modi-
ficando la secuencia de ADN en los genes TASR2 y 
R3, muestran que generan pequeños cambios en la 
secuencia de los aminoácidos y crean diferencias en 
la señalización intracelular en respuesta a los edul-
corantes (46-48). 

Estudios recientes han mostrado que también se puede 
variar las secuencias de ADN de los receptores de estos 
genes, haciéndolos más compatibles con alimentos 
dulces. Un ejemplo de esto es un ensayo que se realizó 
en células de ratones, en las que se alteraron las se-
cuencias de ADN y se generó un cambio del aminoácido 
isoleucina por el aminoácido treonina en la posición 
60 de la proteína TAS1R3. Este cambio originó la baja 
preferencia de los ratones a la sacarina (49-51). 

Genes del antígeno leucocitario humano
El HLA es un conjunto de genes ubicados en el cro-
mosoma 6, cuyo fin principal es el de codificar gli-
coproteínas presentes en las membranas de células 
nucleadas. Es la región genómica más vital con res-
pecto a enfermedades infecciosas (52). Específica-
mente, los alelos de la molécula HLA clase II han sido 
asociados a la lucha contra las amenazas bacterianas, 
por su capacidad de presentar antígenos la mayoría 
de veces eficientemente. Así mismo, se ha asociado 
con alteraciones en el desarrollo del esmalte y con el 
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aumento del riesgo y predisposición a las infecciones 
cariogénicas donde, por supuesto, el factor prepon-
derante y que dispara esta respuesta es el S. mutans. 
Así, en los últimos años se ha prestado gran atención 
a la relación que tiene el HLA con la proliferación de 
microrganismos en la cavidad oral.

Un estudio realizado en Japón (53) demostró que 
determinados alelos del HLA de clase II están involu-
crados en el crecimiento de la población de microrga-
nismos como el S. mutans y lactobacilos. Esta teoría 
se encuentra respaldada por otro estudio realizado en 
mujeres afrodescendientes estadounidenses, en 1999 
(54), en el cual se demostró que tanto el HLA como 
los alelos de clase II modulan el nivel de microrga-
nismos cariogénicos como S. mutans, Lactobacillus 
casei y Lactobacillus acidophilus, los cuales están 
asociados ampliamente con la etiología de la caries 
dental. Según Casanova y Abel (55), donde no existan 
las bacterias, la caries no se desarrolla.

Otros autores han sugerido una significativa e im-
portante asociación entre los genes HLA-II, proteínas 
HLA-II y los antígenos I/II, que son inmunodominantes, 
es decir, generan una alta respuesta de anticuerpos y, 
además, se encuentran en la superficie de la mayoría 
de las cepas de S. mutans y de otras bacterias po-
tencialmente cariogénicas (56,57). Se ha encontrado 
que los pacientes que expresaron los genes HLA-DR4 
tienden a ser susceptibles a la caries, por que fallan 
en montar una reacción inmune si no se presentan 
altas concentraciones de los antígenos I/II; mientras 
que los individuos que expresaron los genes HLA DR1, 
DR2, DR3 y DRw6 mostraron una alta reacción inmune 
con bajas concentraciones de estos antígenos (58). 
Así mismo, se ha visto que las concentraciones de S. 
mutans son bastante altas en pacientes que presentan 
HLA-DR4 (59). ¿Cómo los alelos HLA II hacen resisten-
tes o susceptibles a los individuos a las infecciones 
por caries? Todavía no es bien entendido. Sin embar-
go, es importante identificar aquellos alelos que son 
protectores (60) y emplear un modelo multidimensio-
nal que se aproxime, por ejemplo, al microbioma oral 
(61,62). Otra forma sería analizar los polimorfismos 
que se encuentran asociados a la caries o realizar 
estudios de variantes alélicas entre poblaciones (60). 
En conclusión, la respuesta de este complejo genéti-
co frente a microrganismos cariogénicos permite en 
un futuro estudiar cuáles variantes alélicas de estos 
genes podrían actuar como posibles marcadores de 
riesgo para sufrir caries.

EPIGEnÉTICA y CARIES

Como se dijo, los genes involucrados en la formación 
del esmalte, como los genes del gusto y los genes 
de la saliva, se encuentran directa o indirectamente 
asociados a riesgo o protección contra la caries. Alte-
raciones de la secuencia del ADN de estos genes han 
sido ampliamente estudiadas, como se ha reportado, 
y constituye un gran aporte desde la genética clásica. 
La epigenética, por su parte, no se relaciona con alte-
raciones en la secuencia del ADN, sino con la adición 
de grupos metilo o acetilo al ADN o a las histonas 
(cromatina), lo que causa que los genes se inactiven o 
se apaguen, no se transcriban y, por ende, no se pue-
dan expresar. No se descarta que estos factores epi-
genéticos puedan estar de algún modo influenciando 
o contribuyendo a la etiología de la caries (figura 2). 

Figura 2
Metilación y acetilación

Nota. Presentación esquemática del proceso de metilación del 
ADN. La metilación se ha asociado al silenciamiento génico, 
debido a la mayor compactación del ADN, lo que impide la 
entrada de factores de transcripción. A) Cuando un gen es 
transcrito, enzimas como histonas-acetil-transferasas (HAT), 
encargadas de acetilar residuos de lisina de las histonas, 
llevan a una relajación del ADN. B) Cuando un gen se encuen-
tra silenciado, ocurre una transferencia de los grupos metilo 
en la posición 5 de las citocinas mediada por enzimas ADN 
metiltransferasas (DNMT), acompañadas de enzimas como la 
histona deacetilasa (HDAC) y la histona metiltransferasa (HMT), 
lo que induce un ADN compacto.

La epigenética en la caries crea un infinito número de 
posibilidades de cómo algunos cambios heredables 
se expresan (63) cuando el medioambiente interactúa 
con los genes del huésped y producen determinado 
fenotipo celular (64). Esto indica que los genes y el 
medio ambiente están unidos uno al otro estrecha-
mente y que los cambios epigenéticos en la cromatina 
durante el desarrollo y en respuesta de los factores 
del medio ambiente contribuyen a la variabilidad fe-
notípica en el adulto y, a su vez, a la susceptibilidad a 
algunas enfermedades. Dentro de estas enfermeda-
des se resalta el cáncer, enfermedades metabólicas y 
enfermedades autoinmunes, principalmente.
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Recientes hallazgos muestran que los cambios epigenéticos pueden contribuir 
a enfermedades infecciosas de tipo bacteriano (65). La caries, por ejemplo, se 
asocia fuertemente a la adhesión de bacterias al esmalte dental, y esta co-
lonización bacteriana induce cambios transcripcionales en genes asociados 
con inmunidad y ciclo celular (66). En la enfermedad periodontal, en la que 
se involucran células epiteliales gingivales infectadas con Fusobacterium nu-
cleatum y Porphyromona gingivalis, se inducen cambios epigenéticos, como 
la metilación, que afecta la expresión génica de proteínas antimicrobianas 
(67). Esto sugiere que las células epiteliales gingivales responden de diferente 
manera de acuerdo con la bacteria presente y que esta respuesta puede re-
gularse mediante cambios epigenéticos de diferentes genes (68). 

Se ha demostrado que la saliva es uno de los agentes que contribuye a la 
protección contra la caries y presenta factores de defensa, con el fin de 
evitar invasión y crecimiento bacteriano (69,70). Componentes de esta, 
como las proteínas salivares con efecto antibacteriano —por ejemplo, 
la lisozima, la lactoperoxidasa, las inmunoglobulinas, las aglutininas, las 
mucinas y la lactotransferrina—, contribuyen de forma importante a esta 
función (71,72). En un estudio realizado por Brancher y colaboradores (73) 
se analizó la región promotora del gen de lactotransferrina, la proteína 
codificada por este gen, que pertenece a la familia de las transferrinas, 
con un peso molecular de 80 kDa y unos 670 a 690 aminoácidos. Esta 
proteína cumple una de las funciones más importantes en la protección 
contra muchas infecciones y se ha observado que modula la agregación y 
adhesión de S. mutans (74). Ellos observaron que este gen puede presentar 
metilación en la región promotora y resultar en la alteración local de la 
estructura de la cromatina, lo cual hace a las secuencias promotoras no 
reconocibles por el sistema transcripcional celular (75). Hasta la fecha, 
los procesos de metilación no se han asociado al desarrollo de la caries 
directamente, aunque existen innumerables posibilidades de que puedan 
estar involucrados (76) (figura 3).

Figura 3
Factores epigenéticos involucrados en la caries

Nota. La figura muestra cómo los factores medioambientales interactúan con el hués-
ped para producir efectos que permiten el desarrollo de la caries, sin que la alteración 
en la secuencia del ADN (mutaciones en los genes) esté involucrada. Aquí se reflejan 
las diferentes influencias que puede tener el huésped desde donde se obtendrán los 
diferentes fenotipos.
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Recientemente, dentro del campo de la epigenética 
se han descrito moléculas de ARN no codificantes y 
proteínas que se unen al ARN, los cuales afectan la es-
tructura de la cromatina y se asocian de igual manera 
que la metilación al silenciamiento génico; sin embar-
go, en bacterias un gran número permanece no ca-
racterizado (77). Estos micro-ARN han sido descritos 
en muchas bacterias, como en S. mutans, los cuales 
pueden utilizarse como marcadores para patologías 
como el cáncer oral (78). La identificación de estos 
ARN es un punto de partida para muchos estudios en 
el futuro, que sirvan como nuevas estrategias en el 
tratamiento de la caries dental.

PERSPECTIvAS

La caries dental se presenta como una de las enfer-
medades más comunes que afecta la humanidad, es-
pecialmente en unas poblaciones más que en otras. 
Es importante conocer qué características pueden 
determinar el riesgo a sufrir o no esta enfermedad, a 
fin de definir terapias preventivas que contribuyan a 
la solución de este problema. En las últimas décadas, 
la tecnología del ADN recombinante ha permitido 
el diseño de nuevas vacunas, utilizando proteínas 
recombinantes y péptidos. Las vacunas específicas 
para tratar la caries dental incluyen las vacunas a 
base de ADN, llamadas vacunas acidonucleicas, las 
cuales son esencialmente plásmidos de expresión 
eucariótica. Estas tienen ventajas con respecto a las 
tradicionales, en que su expresión de antígenos es 
muy estable y que su conformación es muy similar 
a las proteínas naturales. Igualmente, permiten la 
posibilidad de crear vacunas contra varias clases de 
patógenos al mismo tiempo. Las fórmulas basadas 
en el chitosan (polisacárido que se encuentra en el 
caparazón de las langostas y demás crustáceos) 
pueden ser absorbidas por vía nasal y potencializar 
la respuesta inmune Th2 en ratones, produciendo 
un efecto protector contra la caries. El chitosan es 
bien tolerado por los humanos y se convierte en un 
candidato prometedor para una vacuna de liberación 
en mucosa, ya que induce una respuesta notable de 
inmunoglobulina.
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