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RESUMEN

La susceptibilidad a presentar y desarrollar caries dental está íntimamente ligada al genoma del huésped. El objetivo 

primordial de la presente investigación es identificar, categorizar y definir los genes y sus principales polimorfismos 

los cuales a través de métodos experimentales se han asociado a la susceptibilidad de caries dental. Los genes 

involucrados en el desarrollo del esmalte, así como los genes relacionados en la preferencia de los sabores dulces 

han sido asociados a la susceptibilidad de presentar caries dental. Entre los genes involucrados en el desarrollo del 

esmalte cuyos polimorfismos repercuten en dicha susceptibilidad, se encuentran AMEL, ENAM, AMBN, MMP TUFT1 y 

KLK4, y los genes asociados al gusto cuyos polimorfismos están asociados son TAS1R2 y TAS1R3. Además, dentro de 

estos genes se han descubierto polimorfismos que actúan de manera protectora ante lesiones cariosas.
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ABSTRACT

The susceptibility to present and develop dental caries is closely linked to the host genome. The main objective 

of this research is to identify, categorize and define the genes and their main polymorphisms which through 

experimental methods have been associated with susceptibility to dental caries. Genes involved in the development 

of enamel, as well as genes related to the preference for sweet tastes have been associated with susceptibility 

to dental caries. Among the genes involved in the development of enamel whose polymorphisms have an impact 

on this susceptibility are AMEL, ENAM, AMBN, MMP TUFT1 and KLK4, and the genes associated with taste whose 

polymorphisms are associated with TAS1R2 and TAS1R3. In addition, within these genes, polymorphisms have been 

discovered that act in a protective manner against carious lesions.
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INTRODUCCIÓN
La genética es la ciencia que ha centrado sus bases de investigación en los 

patrones hereditarios, tanto en las características, variaciones y rasgos de 
individuos de diversas especies, y centrándose más específicamente en el ser 
humano, toda la información genética crea una diversidad de genoma haciendo 
que         cada organismo sea particular, todos los aspectos que nos caracterizan están 
localizada en los genes mismos que están compuestos de secciones de ADN.(1)

En el ámbito científico, el ADN ha sido descrito como una molécula fundamental 
que  es capaz de codificar la información genética de absolutamente todas las 
células y la gran variedad de rasgos queda reflejada por marcadores moleculares 
denominados polimorfismos. Hay varios tipos dentro de los cuales destacan los 
polimorfismos génicos, los mismo que se localizan en la región codificante del 
genoma, es decir en regiones capaces de codificar para una proteína; por otro 
lado se presentan los polimorfismo genéticos los culés se localizan en regiones no 
codificantes es decir que no están calificadas para la codificación de productos 
génicos, a pesar de ello pueden cumplir funciones reguladoras y estructurales. 
Por último encontramos al Single-Nucleotide Polimorphism (SNP), como su 
nombre lo indica este influye en un único nucleótido el mismo que es una unidad  
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manométrica secuencial del ADN.(1,2)

En específico los polimorfismos génicos pueden tener o no efectos sobre el fenotipo, es aquí donde polimorfismos 
con alteraciones fenotípicas son capaces de transformar las características bioquímicas, fisiológicas e incluso 
morfológicas de la célula, teniendo la probabilidad de desembocar en procesos patológicos.(2)

Para detectar ciertas características se puede utilizar el análisis de polimorfismos con el fin de evidenciar 
ciertos cambios en estructuras moleculares específicas de importancia en Odontología. Ciertas estructuras 
como el esmalte y la  dentina pueden tener cambios estructúrale a nivel celular en determinados individuos 
mismos que pueden presentar predisposición a patologías a nivel de cavidad oral, de igual manera a través 
de los polimorfismos se ha detectado una gran variación en la percepción y atracción por ciertos alimentos con 
alto contenido de azúcar, esto sumado al tiempo de exposición a los ácidos producidos por microorganismos como 
Streptococcus mutans siendo la bacteria más representativa asociada a los procesos cariogénicos dan como 
resultado un deterioro progresivo de los órganos dentales.(3)

La caries dental se define, como la condición multifactorial dinámica y crónica que se da por el desequilibrio 
entre las piezas dentales y el medio bucal, la importancia de su estudio radica en la alta incidencia que se 
presenta. A nivel nacional se ha reportado una incidencia de caries dental de alrededor del 60 %; por otra parte 
a nivel de Sudamérica está alcanzando cifras superiores al 80 %, esto debido principalmente al alto consumo 
de azúcar, falta de programas de educación en salud oral junto con una inapropiada exposición a fluoruros.(4)

MÉTODOS
Se realizó una investigación de tipo bibliográfica, documental, exploratoria y no experimental, cualitativa 

mediante una búsqueda de artículos en bases de datos como: Pubmed, SciELO, Dentistry and Oral, Science 
Direct. Fueron revisados un total de 60 artículos científicos que fueron obtenidos introduciendo los términos 
“polimorfismo”, “genética” y “caries dental” en el período enero de 2000 a enero 2021; en los buscadores 
mencionados. Una vez revisados los 60 artículos, fueron seleccionados 43 que contenían la información necesaria 
para cumplir con el objetivo principal de esta revisión.

DESARROLLO
Se ha demostrado que la susceptibilidad a presentar y desarrollar caries dental está íntimamente ligado 

al genoma del huésped. A pesar de que el modelo genético no es un factor etiológico, su impacto en las 
estructuras dentales se ve evidenciado a través de cuatro grupos principales de genes que causan esta afección.
(5) En esta revisión bibliografía se destacan dos factores genéticos considerados de los más importantes como 
son: los genes involucrados en el desarrollo del esmalte dental, el que se ha evidenciado en individuos una 
variabilidad que condiciona las características del mismo, de igual manera se describen los genes involucrados 
en la preferencia de algunos sabores que tienen un impacto en la dieta ya que el individuo tiene predilección 
hacia la ingesta de carbohidratos y azucares de manera habitual.(6)

Genes Asociados en el desarrollo del esmalte dental
Esmalte dental

El esmalte dental es un tejido acelular con un elevado contenido mineral, de origen ectodérmico, que 
se localiza en la corona dental con el objetivo de proteger al complejo dentina pulpar. Esta es la primera 
barrera de protección que posee el órgano dental, su formación se da a partir de los ameloblastos los cuales 
presentan funciones fundamentales para que el diente adquiera sus características diferenciales externas una 
vez terminada su formación.(7)

Amelogénesis
Para comprender como los polimorfismos afecta a la estructura del esmalte en su fase de desarrollo se 

debe comprender la amelogénesis en la etapa específica en donde se forma el esmalte. La amelogénesis es la 
sucesión de eventos que culminan con la formación del esmalte, esto se da gracias a la secreción inicial de 
la fase orgánica de la matriz extracelular para después ser mineralizada a través la fase orgánica mediante 
depósitos de calcio y fosfato. La importancia de la amelogénesis se debe a que representa el ciclo vital del 
ameloblasto y la cual se desarrolla en seis diferentes estadios:

•• Estadio morfogenético: el cual establece la forma de la corona dental y se produce en el estadio de 
campana.

•• Estadio de diferenciación: en la cual las células del epitelio interno del esmalte se diferencian en 
ameloblastos.

•• Estadio de síntesis y secreción del esmalte: involucra la génesis de vesículas secretoras en el aparato 
del Golgi del ameloblasto para su posterior liberación contra la dentina de manto, a media que los ameloblastos 
se distancian de la dentina la secreción se da por medio de proceso ameloblástico.

•• Estadio de maduración: es aquí donde el espesor final de la matriz del esmalte se conforma, presentado 

https://revgaleno.sld.cu/index.php/ump/article/view/965

 Univ. Méd. Pinareña. 2023; 19:e965  2 



perdida de componentes orgánicos y obteniendo un mayor depósito de componentes inorgánicos.
•• Estadio de protección: el esmalte posee una configuración basada en estructura cristalina traslúcida 

conformada por prismas o varillas de esmalte, siendo esta la unidad básica del esmalte que se presenta como 
cristales alargados de forma cilíndrica dispuestos en forma radiada a partir de la unión   amelo dentinaria.

•• Estadio de desmolisis: aquí el esmalte está completamente mineralizado y recubierto por ameloblastos 
en su exterior, los cuales constituyen la membrana de Nasmyth.(8)

De igual manera en la amelogénesis se describe la participación de diversas proteínas, encargadas de 
regular genéticamente la mineralización a partir de depósitos de hidroxiapatita en la matriz extracelular de 
tejidos mineralizados. Estas mismas proteínas genéticas intervienen en varios procesos de génesis que están 
relación al desarrollo de esmalte, dentina, cemento y hueso alveolar.(9)

Para que el esmalte adquiera sus características ópticas, estructurales y físicas requiere de un proceso 
esencial como es la mineralización de la matriz extracelular, misma que comprende la constitución biológica de 
los cristales de hidroxiapatita a partir de varios eventos de manera cronológica como la demarcación de espacio 
destinado a la estimulación de ameloblastos, donde inicia la secreción de la matriz extracelular a través de 
las prolongaciones de Tomes.(8,9)

Constitución de un armazón estructural de proteínas preformado por la matriz orgánica: estas proteínas 
resaltando la amelogenina son secretadas por ameloblastos y ensambladas en nano-esferas. La matriz extracelular 
se satura para la producción de una solución con abundantes cantidades de iones fosfato y calcio, iones que son 
liberados por ameloblastos, control de la composición de núcleos de cristales de hidroxiapatita. Este proceso 
es controlado por una serie de proteínas específicas como enamelina, tuftelina, amelogeninas, ameloblastinas 
y sialofosfoproteínas dentinales, regulación morfológica, crecimiento y orientación de los cristales gracias a la 
matriz extracelular.(9)

Genes que codifican para las proteínas involucradas en el esmalte
Existe una diversidad de genes que intervienen en el proceso de formación del esmalte, muchos de ellos 

son esenciales para que el esmalte tenga sus particulares carteristas, cuando existe alteraciones mutaciones y 
translocaciones a nivel de estos genes la información que estos proporcionan a nivel celular resulta en procesos 
anormales patológicos o deficiente estructuralmente.(10) Se ha demostrado que trastornos a nivel de estas 
proteínas no siempre derivan en amelogénesis imperfecta ya que pueden alterar la estructura normal del 
esmalte otorgando mayor susceptibilidad a presentar procesos cariosos, genes como AMEL, ENAM, AMBN, MMP 
TUFT1, KLK4 son polimorfismos recurrentes asociados a defectos al esmalte.(11)

AMEL
Los genes de la Amelogenina X y Y AMLEX y AMLEY respectivamente son genes que ubica en el brazo corto 

del cromosoma X y Y, este es el responsable de codificar la proteína hidrófoba amelogenina, esta proteína es 
esencial para la formación del esmalte.(12) Específicamente esta interviene en el aglutinamiento de los cristales 
de hidroxiapatita para construir la varilla estructural que representa alrededor del 90 % de la constitución del 
esmalte (composición inorgánica), es una proteína básica para la conformación estructural más no para su 
formación.(13)

El gen que presenta la secuencia de ADN con la información de la Amelogenina puede presentar alteraciones 
o mutaciones que derivan en características inherentes en el individuo que la presente, una de ellas desemboca 
en la susceptibilidad a caries, a pesar de ello se han descrito mutaciones en este gen que no tienen un impacto 
directo en esta condición.(14)

A continuación, se describen las mutaciones y alteraciones de este gen que tiene relevancia en relación a 
la susceptibilidad a los desechos metabólicos producidos por grupos de bacterias del género Streptococcus 
especialmente el Streptococcus mutans.(15)

Dentro del gen que controla a la proteína Amelogenina se han descrito varias mutaciones, las cuales tienen 
un vínculo directo con la susceptibilidad a caries. El gen AMLEX se ubica específicamente en cromosoma X en 
el brazo corto en la región 22 en la banda 3 (Xp 22.3), de igual manera este gen este acoplado al cromosoma 
X en el brazo corto región 22 banda 1 (Xp 22.1). El génesis de la mutación de este gen que causa que la 
proteína amelogenina no cumpla su cometido de manera apropiada o a su vez que cambie totalmente la función 
para la que esta predestinada tiene un mecanismo de acción complejo, el cual se establece cuando existe una 
permutación dentro de la secuencia de ácidos nucleicos presentes en el ADN, el gen muta cuando un solo 
nucleótido se altera o por defecto cuando se altera una secuencia de tres nucleótidos (codones).(16) El ADN tiene 
una cadena específica y perfecta de nucleótidos que proveen de información precisa a la célula para que pueda 
producir la Amelogenina en la fase de composición del esmalte.(16,17)

En lo que a genética se refiere el gen de la amelogenina se caracteriza por ser un gen codominante esto debido 
a que presenta un genotipo dominante, es por ello que el polimorfismo del AMELEX al tener esta característica 
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puede aumentar la susceptibilidad en un individuo si sus progenitores presentan un polimorfismo idéntico o una 
versión que difiere mínimamente del mismo, este es el caso del polimorfismo del AMLEX rs5933871; rs5934997 
los cuales diversos autores han reportado que su asociación con la susceptibilidad a caries no tiene un impacto 
relevante a pesar de estar presente con una frecuencia moderada (MFA = 0,27).(15,18,19)

AMELX hCV2190967, rs178784860 poseen un MFA de 0,06 y 0,08 respectivamente a pesar de que se puede 
categorizarse como una variante genómica inusual en personas portadoras del gen se ha descrito una mayor 
susceptibilidad a caries cuando presenta un alelo T y C.(20,21,22)

Dentro de los polimorfismos del gen de la proteína Ameloblastina existe una variante que toma especial 
relevancia en nuestra investigación, este gen de carácter dominante, recesivo, codominante y sobredominante, 
tiene una repercusión directa sobre la predisposición del individuo a presentar caries. El gen rs946252 tiene una 
frecuencia de MFA 0,31 índice que destaca a esta variante como “usual” alrededor de este gen en específico 
se han realizado varios estudios experimentales en poblaciones especificas los cuales han arrojado resultados 
similares y han demostrado que este gen tiene una predisposición por el género, actuando de una forma 
protectora en el género masculino al presentar el alelo T. Sin embargo, en el género femenino se ha reportado 
una tendencia a generar susceptibilidad directa a caries sin importar la variación de alelos.(23)

ENAM
ENAM se define como gen codificante de Enamelina, una proteína destacable en el proceso de formación del 

esmalte específicamente en la amelogénesis. Las propiedades físicas del mismo dependen de la expresión de esta 
proteína en conjunto con la AMLEX y AMBN. Se ha considerado que la enamelina es un coadyuvante en el proceso 
de alargamiento de los cristales de hidroxiapatita en el esmalte en desarrollo. Los cristales de hidroxiapatita 
poseen una forma cristalina prismática hexagonal la cual se presenta una configuración perpendicularmente 
a la superficie externa del diente, la enamelina contribuye a que los cristales de hidroxiapatita formen una 
estructura perfecta y sólida, la cual confiere el grosor de este armazón que cubre al complejo dentino pulpar, 
ubicándose en el brazo largo del cromosoma 4 en la región 11 y 21. (24,25,26)

Las variaciones de ENAM pueden estar dadas por varios mutaciones a nivel de la secuencia de nucleótidos 
del ADN las cuales radican en cambios de bases ya sea por transición que es el mecanismo que se cambia de una 
base púrica o pirimidínica por otra base de las misma Ejm AG, asi como transversiones termino que se refiere al 
cambio de una base purínica a una pirimidínica Ejm AT.(23)

Otro tipo de mutación se evidencia en la deleción o inserción como es la pérdida o adición en donde la 
secuencia cambia radicalmente dando como resultado a una proteína erróneamente expresada. Otra mutación 
presente en el ENAM es la transposición en la cual se cambia de posición de una cadena de nucleótidos 
modificando a la proteína tanto en estructura y función.(27)

Cuando el genotipo es recesivo genotipo GG la mutación a nivel de ENAM puede presentarse como un factor 
protector ante el ECC (Caries de la Primera infancia), lo              que evidencia la gran variedad de susceptibilidad a 
caries en niños que presentan factores predisponentes similares en relación a esta patología, dando como 
resultado una tendencia alta a presentar esta lesión, el polimorfismo específico de este gen es rs1264848, MFA 
= 0,11 siendo este un marcador frecuente.(28)

En relación a las mutaciones que predisponen la susceptibilidad a caries se encuentran, ENAM rs2609428 el 
cual por si solo se asocia a la caries dental y por otro lado encontramos al rs767128, rs3796704 los cuales son 
haplotipos es decir si estos dos polimorfismos son heredados en conjunto causará mayor susceptibilidad a caries 
dental, en el caso del primer polimorfismo se puede afirmar que es infrecuente, por otro lado, el haplotipo 
puede considerarse común (MFA = 0,12).(29)

Por último, los polimorfismos de ENAM rs12640848, rs3790506 los cuales presentan una mutación a nivel 
de la cadena de ácidos nucleicos, repercutiendo directamente en su funcionamiento al presentar transversión 
en un solo nucleótido. Cabe destacar que cuando existe una haploinsuficiencia a nivel de esta proteína el 
resultado global es una reducción significante en la cantidad de enamelina disponible durante el proceso de 
amelogénesis derivando una hipoplasia dental.(23,30)

AMBN
La AMBN es el gen que codifica la glicoproteina fosforilada ameloblastina encargada de la cohesión de los 

cristales de hidroxiapatita,(31) la misma es secretada por los ameloblastos de la matriz del esmalte y una de sus 
funciones principales radica en adherir a los ameloblastos a la membrana basal. Ante la presencia de alteraciones 
a esta proteína se ocasiona la segregación de los ameloblastos comprometiendo, su  polaridad y su función de 
secretar amelogenina.(8)

Las mutaciones que sufre este gen generalmente van a estar relacionadas a la cadena de ácidos nucleicos ya 
sea por deleción, duplicaciones y transición. Los polimorfismos que se nombran a continuación van a tener una 
influencia directa en procesos cariosas: específicamente estos polimorfismos rs4694075 rs34538475 presentan 
una alteración por transición al cambio de base C a T contando con una frecuencia MFA=0,48 y MFA=0,17 
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respectivamente. El haplotipo AMBN hCV496502 al unirse con la variante de AMELX: hCV2190967 potencia la 
susceptibilidad a caries MFA=0,22 (común).(30) 

Resaltamos también un polimorfismo que tiene relevancia dentro de la práctica clínica como es el AMBN 
rs7439186, ya que es un marcador relacionado con el desarrollo de fluorosis su mecanismo de acción es 
exactamente idéntico a los polimorfismos AMBN antes mencionados a pesar de tener una MFA=0,12 común la 
relación de esta patología dependerá directamente de un factor ambiental como es la exposición al flúor que 
se somete al individuo.(31)

MMP
La Metaloproteinasa 20 (MMP-20) es un gen ubicado en el brazo largo del cromosoma 11 región 22 banda 3 

(11q22.3). Codifica a una proteína de la matriz extracelular como es la enamelisina la cual es secretada tanto 
por los ameloblastos como por odontoblasto, este participa en la fase del desarrollo del esmalte cumpliendo 
dos funciones esenciales: se encarga de eliminar el exceso de componentes orgánicos y su segunda función 
es felicitar la mineralización tanto en esmalte como en dentina cuando secciona las proteínas de la matriz 
extracelular.(32,33)

El MMP-20 tiene una relación directa con las demás proteínas que actúan en la formación del esmalte 
especialmente con la amelogenina ya que MMP-20 procesa el N-Terminal de esta proteína y actúan en el punto 
más hidrosoluble de esta formación del cual se conoce como el TRAP (Tiamina Rica en Péptido De Amelogenina 
Rico En Tirosina). Las mutaciones a nivel de este gen provocan que la enamelisina no cumple con la escisión 
y eliminación de los residuos generado por las proteínas implicadas en el proceso de formación del esmalte, 
mismas que ya menciónanos anteriormente, se han identificado al menos 7 mutaciones en este gen, a pesar que 
este crea un esmalte anormal, áspero, decolorado, propenso rupturas y a caries, se considera infrecuente al 
ser un genotipo recesivo.(34,35,36)

El polimorfismo destacado en relación al gen MMP20: rs1784418 el cual aumenta el riesgo de caries cuando 
presenta una transición de su secuencia provocando así la hipomaduración del esmalte.(37)

KLK4
KLK4 corresponde a la Calicreína 4, la cual es una serina proteasa que libera serinas a través de los odontoblastos 

y amloblastos, juega un rol destacable durante los procesos de formación del esmalte ya que se encarga 
de degradar la proteína amelogenina antes de que finalice el endurecimiento del esmalte. Se ubica en el 
cromosoma 19, y sus principales mutaciones en la práctica odontológica son rs198968 las mismas que evitan 
la aparición de caries de primera infancia rs2235091, por otro lado con un mecanismo muy similar la acción de 
la rs2235091 aumenta la resistencia a caries cuando presenta una transición en la secuencia de nucleótidos.(8)

TUFT1
Al igual que los genes que se describen anteriormente, los cuales están relacionados con la conformación 

estructural del esmalte, el gen de la TUFT1 posee una particularidad, ya que participa en los procesos 
estructurales del esmalte, así como en el desarrollo del mismo. Este gen codifica la proteína Tuftelina la cual 
se considera que es indispensable para la calcificación, específicamente en la fase de nucleación y crecimiento 
de los cristales.(38)

Wang et al.(43) argumentaron la posibilidad que esta proteína interviene en el transporte y la secreción celular, 
localizándose en el cromosoma 1 en el brazo largo en la región 21 (1q21) y su expresión se da en fases muy 
tempranas a la odontogénesis, donde las interacciones ectodérmicas/mesenquimales culmina en la producción 
de  ameloblastos y odontoblastos.

Las mutaciones notables de este gen son rs2337359, la cual está ligada a caries en adultos; por otro lado, 
la rs3790506 al presentar un genotipo codominante GG causa caries en la primera infancia. Cuando existe 
una transversión en las bases pirimidínicas y purínicas en los polimorfismos rs2337359 y rs3790506 aumenta 
la susceptibilidad a caries, se consideras variaciones comunes presentando un índice MFA de 0,22 y 0,14 
respectivamente.(28)

Existe un polimorfismo del gen TUFT1 que es producto de una transposición de la cadena de nucleótidos 
original, al presentar estas dos variantes (CTTCTCAAGGT / CTGTAGGAAGA) sumado al acumulo de placa, 
impulsan al Streptococcus mutans y predisponen la aparición de lesiones   cariosas.(32)

Polimorfismos relacionados a la percepción del gusto
Existen una mutación involucrada hacia la predilección de ciertos individuos al consumo de una dieta rica 

en azucares y carbohidratos con una frecuencia moderada, el mismo que influye en el índice de masa corporal. 
Los genes TAS1R2, TAS1R3 influyen en la recepción específica de sabores dulces con alto contenido de sacarosa, 
esto fue comprobado a través de experimentación en jóvenes adultos, considerado como un agente causal 
directo en el incremento de caries. El mecanismo de acción radica en la codominancia, ya que esto influirá 
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de manera directa e indirecta a que el individuo tenga una preferencia por estos alimentos y los consuma 
de manera habitual en su dieta diaria, en los sujetos que presente estos polimorfismos la curva de Stephan 
prolonga el tiempo para que la saliva recupere su pH normal después de haber descendido a un pH crítico.(39,40)

Por otro lado, la genética también influye en el desarrollo y forma de percepción de         las papilas gustativas, 
ya que en varios individuos se ha observado que las papilas gustativas poseen muy poca sensibilidad a la 
percepción de sabores dulces, por lo que la ingesta aumenta ya que el individuo requiere mayores cantidades 
de sacarosa para llegar a un punto de satisfacción. Dentro de los polimorfismos asociados a la percepción del 
gusto encontramos TAS1R2 rs35874116, rs3935570, rs4920566, rs9701796, y del TAS1R3 rs307355.(41,42)

La caries es un proceso multifactorial, dinámico y crónico que afecta a una gran parte de la población 
mundial, a nivel de países Sudamericanos representa una de la afección con las cuales los odontólogos lidian 
frecuentemente en su consulta, alcanzando una incidencia de hasta 60% en la población, su etiología es variable 
pero el apartado genético tiene gran relevancia ya que a principios del siglo XXI adquirió notoriedad con 
estudios elaborados por Deeley en el año 2008, quien sentó las bases con uno de sus estudios denominado “Los 
genes de formación del esmalte están asociados con una alta experiencia de caries en los niños      turcos”.(30)

Con el paso de los años y diversos análisis se fueron descartando ciertos polimorfismos los cuales se creía 
que tenían susceptibilidad, y a su vez, fueron descubriendo nuevos polimorfismos que influyen directamente 
en este proceso. En relación con AMELX y sus polimorfismos rs946252 y rs17878486 se han descrito su relación 
directa con la susceptibilidad a caries cuando sufren una transversión que impide la codificación de la proteína 
amelogenina, en contraste, Roohollah Sharifi en su metaanálisis afirma que estos dos polimorfismos no influyen 
en la susceptibilidad a presentar lesiones cariosas esto debido al factor étnico.(21)

Diversas investigaciones convergen en una misma premisa: AMELX (rs946252, rs178784860), ENAM (rs3790506, 
rs12640848), AMBN (rs4694075, rs34538475), MMP, TUFT1(rs4970957, rs3796704) y KLK4(rs2235091) todos estos 
al presentar una mutación aumenta la susceptibilidad de presentar caries y por otro lado existen factores 
protectores que disminuyen la susceptibilidad de caries al portador sin importar los hábitos que posea refiriendo 
a dos polimorfismos protectores ENAM rs1264848 KLK4 rs198968 TUFT1 rs3790506.(23,43,30) 

Tabla 1. Genes implicados en la susceptibilidad a caries(42)

Genes asociados a la caries Locus Proteína Presentación clínica

AMELX Xp22.3-Xp22.1 Amelogenina Hipoplásico    Hipomaduro

ENAM 4q11- 4q21 Enamelina Hipoplásico

AMBN 4q13.3 Ameloblastina Hipoplásico

MMP 11q22.3 Enamelisina Hipomaduración

KLK4 19q13.2 Calicreina Hipomaduración

TUFT1 1q21 Tuftelina Hipoplásico

En el apartado de los polimorfismos asociados a la precepción del gusto, donde se describe el TAS2R38 gen que 
codifica una proteína de la sensación del gusto, correlacionado con la susceptibilidad a caries, simultáneamente 
en otros estudios se describe que este gen y sus polimorfismos tiene una influencia directa sobre la creación 
de hábitos alimenticios en la edad adulta. Sin embargo, se ha planteado que este gen presenta una asociación 
con la percepción de los sabores amargos y con el consumo de vegetales. Por lo que se infiere que este gen no 
posee un vínculo estrecho a la susceptibilidad a caries a diferencia de TAS1R2 y TAS1R3 (tabla 2), que influyen 
directamente ya que presenta un nexo con la percepción de sabores dulces y su frecuencia de consumo, factor 
que condiciona al índice de masa corporal.(42)

Con respecto a la información recolectada, se infiere que a pesar de diversas investigaciones donde se 
destacan una variedad de genes mutados los cuales participan en el desarrollo de procesos cariosos, los más 
destacables son AMEL, ENAM, AMBN, MMP, TUFT1 y KLK4 con sus polimorfismos específicos.
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Tabla 2. Genes implicados en la percepción del gusto(39)

Genes Polimorfismo MfaMFA
(frecuencia)

Mutación

TAS1R2

rs35874116 0,27 Mayor intensidad de caries en homocigotos TT

rs3935570 0,25 Genotipo GG más frecuente en caries de alta 
intensidad

rs4920566 0,44 Alelo C relacionado con alto y bajo riesgo de caries

rs9701796 0,27 Mayor intensidad de caries en homocigotos TT

TAS1R3 rs307355 0,24 Mayor intensidad de caries en homocigotos TT

CONCLUSIONES
Los factores genéticos tienen influencia sobre la susceptibilidad a las caries, evidenciado en el polimorfismos           

que producen mutaciones a nivel de la estructura básica del ADN de los genes ENAM, AMBN, MMP, TUFT1, KLK4. 
Esto provoca variaciones en la información particular para la codificación de las proteínas s implicadas en el 
desarrollo, mineralización y estructura del esmalte. A pesar de que su aparición, la caries depende de factores 
etiológicos como la dieta, tiempo, edad y microorganismo, lo que explica que personas con hábitos similares 
difieren en           la susceptibilidad a la aparición de lesiones cariosas.
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