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La caries dental constituye uno de los 
problemas de salud de mayor prevalencia 
en la edad pediátrica, caracterizándose por 
la destrucción de los tejidos calcificados del 
diente (esmalte y dentina) extendida por todo 
el mundo sin distinción de raza o género(1). 
Clásicamente está considerada como una 
afección multifactorial relacionada con una 
colonización bacteriana precoz, así como con 
malos hábitos alimentarios (alto consumo de 
azúcares refinados) y/o una deficiente higiene 
oral (deficiente cepillado dental con dentífricos 
fluorados)(2). 

La dentina es el tejido que conforma la 
mayor parte del diente, el cual está cubierto 
en la porción coronal (porción visible de la 
pieza dental) por el esmalte. La pulpa dental 
localizada en el interior de las piezas dentales 
(cavidad pulpar) contiene el conjunto de vasos 
sanguíneos y nervios(3). El 97% del esmalte 
dental y el 70% de la dentina de los dientes 
están compuestos por cristales de fosfato cál-
cico (hidroxiapatita), siendo el esmalte el tejido 
orgánico más duro lo que posibilita su acción 
fisiológica de la masticación. 

La caries dental está considerada como una 
enfermedad infecciosa –transmisible– causada 
por la acción de microorganismos que integran 
la placa dental adherida a la superficie de las 
piezas dentales. Por tanto, su colonización por 
bacterias cariógenas (Streptococcus mutans, lac-
tobacilos, etc.) constituiría un factor de riesgo 
sustancial. La metabolización de azúcares 
fermentables dietéticos, especialmente saca-
rosa y lactosa, por parte del microbiota oral 
da lugar a ácidos orgánicos (ácido láctico), y 
ante un grado de acidez crítico en la cavidad 
oral (pH < 5,5) tendría lugar la disolución de 
la hidroxiapatita del esmalte con la liberación 
de sus componentes minerales (calcio y fós-
foro) y, en consecuencia, produciéndose una 
desmineralización y/o aumento de la porosi-
dad del esmalte, lo que permitiría a los ácidos 
difundirse más profundamente evolucionando 
hacia la formación de cavidades. La caries se 
manifiesta con lesiones normalmente pro-
gresivas que, si no se tratan, aumentarán de 
tamaño, llegando a afectar a la pulpa dental 
y dando como resultado inflamación, dolor 
y, finalmente, pérdida de piezas dentales, e 

incluso propagación de la infección extraden-
tariamente(4,5).

La saliva desempeña un papel protec-
tor natural frente a la caries ya que el flujo 
salivar, por una parte, facilita la dilución y 
eliminación de los azúcares fermentables 
ingeridos; y por otra, presenta una capacidad 
neutralizadora (efecto tampón) del grado de 
acidez en la cavidad oral y, en consecuencia, 
disminuiría el potencial cariógeno de las bac-
terias de la placa dental. Además, si el flujo 
salival estuviera suficientemente saturado de 
iones de calcio y fósforo, no solo se detendría 
la desmineralización del esmalte, sino que se 
favorecería la redeposición de minerales (remi-
neralización) (5,6).

Clásicamente, los efectos biológicos de la 
vitamina D han sido relacionados casi exclusi-
vamente con el metabolismo óseo. Sin embar-
go, actualmente es conocido que la mayoría 
de las células del organismo –incluyendo los 
odontoblastos (formadores de dentina), ame-
loblastos (formadores de esmalte) y glándulas 
salivales– contienen receptores de vitamina D 
(factor de transcripción nuclear), y que la 
unión de la vitamina D con su receptor modula 
la expresión de numerosos genes codificantes 
relacionados no solo con el metabolismo mine-
ral sino también con la proliferación y dife-
renciación celular y la regulación del sistema 
inmune (efectos genómicos)(7-9).

La asociación entre la caries infantil y la 
deficiencia de vitamina D –considerados 
actualmente ambos como problemas sanitarios 
de ámbito mundial– ha sido corroborado por 
numerosos autores(9-15) desde que Mellanby y 
Patyson, en 1928, fueran pioneros en poner en 
evidencia dicha relación y comprobar cómo 
la suplementación oral y/o dietética con vita-
mina D disminuía el riesgo de caries(16). De 
hecho, actualmente se infiere que la optimi-
zación del contenido orgánico de vitamina D 
podría desempeñar un papel en la prevención 
de la caries(17-20).

Efecto protector de la vitamina D

El objetivo del presente artículo consiste en 
elaborar una revisión narrativa (base de datos: 
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PubMed) sobre los diferentes mecanismos pro-
puestos que ayudarían a explicar el papel de 
la vitamina D como factor protector contra la 
caries dental en la edad pediátrica (Fig. 1). 

Modulación de la odontogénesis
La odontogénesis se inicia en la 5ª-6ª 

semana de la vida intrauterina, con un engro-
samiento del ectodermo del estomodeo que 
se invagina y da lugar a la lámina dental. Las 
sucesivas transformaciones de esta (prolife-
ración, morfodiferenciación y calcificación) y 
del mesénquima condensado procedente de la 
cresta neural, darán lugar a los gérmenes de 
los dientes temporales y permanentes(21). La 
vitamina D modula la transcripción de dife-
rentes genes que codifican proteínas estruc-
turales sintetizadas por los ameloblastos 
(amelogeninas y esmaltina) y odontoblastos 
(dentinsialoproteínas y dentinfosfoproteínas) 
que conformarán la matriz orgánica, así como 
su posterior mineralización, dando lugar a los 
componentes duros de los dientes(14,22,23).

Es decir, la deficiencia de vitamina D en 
la madre gestante condicionaría los procesos 
intrauterinos de la odontogénesis dando lugar 
a formas hipoplásicas del esmalte (alteraciones 
en la histodiferenciación) y formas hipocal-
cificadas del esmalte y/o dentina (minerali-
zación deficiente de la matriz orgánica) y, en 
consecuencia, un esmalte deteriorado incre-
mentaría el riesgo postnatal de caries tanto de 
la dentición primaria como permanente(17,24-27) 
(no debe olvidarse que el germen del dien-
te permanente está en íntima vecindad con 
el diente temporal y, por tanto, los procesos 
que constituyen un riesgo para los dientes 
temporales también lo serán para el sucesor 
permanente).

Recientemente un ensayo clínico aleato-
rizado ha constatado que la prevalencia de 
defectos del esmalte tanto en la dentición 
temporal como en la permanente era menor 
en niños cuyas madres recibieron suplemen-
tos de vitamina D durante el embarazo (2.400 
UI/día desde la semana 24 del embarazo has-
ta la semana 1 posparto), lo que sugiere que 
la suplementación prenatal con vitamina D 
podría constituir una intervención preven-
tiva eficaz en orden a reducir la prevalencia 

de defectos del esmalte y, en consecuencia, el 
riesgo de caries infantil(28).

Activación de péptidos antimicrobianos
La vitamina D actúa como modulador 

del sistema inmunológico (innato y adapta-
tivo). Por ejemplo, la vitamina D regula la 
transcripción de genes de distintos péptidos 
antimicrobianos y, en consecuencia, activa la 
síntesis en la mucosa oral de catelicidina y, en 
menor medida, de β2-defensina y hepcidina 
con propiedades antimicrobianas de amplio 
espectro, incluidos los microorganismos carió-
genos de la cavidad oral(28-31). De hecho, se ha 
documentado una relación entre los niveles de 
proteínas antimicrobianas en la cavidad oral 
y la composición estreptocócica de la placa 
dental(32,33). 

Diversos estudios clínicos han constatado, 
por un lado, que la concentración de catelicidi-
na en la saliva de niños con deficiencia de vita-
mina D es significativamente menor respecto 
a niños con un estatus de vitamina D normal; 
y, por otro lado, que los niveles de catelicidi-

na salivar son significativamente inferiores en 
niños con caries dental en comparación con 
pacientes libres de caries. Es decir, la optimi-
zación de los niveles orgánicos de vitamina D 
podrían contribuir a mejorar la defensa anti-
bacteriana innata y/o resistencia frente a la 
caries, e incluso algunos autores han propuesto 
su potencial aplicación (combinación de pép-
tidos antimicrobianos) para la prevención y 
tratamiento de la caries dental(31,33).

Mantenimiento del flujo y composición 
salival

Tal y como se ha mencionado anteriormen-
te, las glándulas salivares también contienen 
receptores de vitamina D y, por tanto, serían 
susceptibles a sus efectos genómicos(34). Estu-
dios experimentales han comprobado como 
la deficiencia de vitamina D se acompaña de 
una disminución significativa en la cantidad 
y calidad del flujo salivar(35,36). Es decir, por 
una parte, al disminuir el flujo salivar tam-
bién lo haría su efecto tampón frente al grado 
de acidez en la cavidad oral y, en consecuen-

Figura 1. Mecanismos propuestos en la interacción vitamina D y caries dental. 
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cia, se reduciría su papel protector frente a la 
caries. Por otra, el flujo salivar es el vehículo 
natural de los minerales necesarios para una 
continuada remineralización dental, existiendo 
una correlación entre los niveles sanguíneos y 
la concentración de calcio y fósforo disueltos 
en la saliva(37,38). Por tanto, una deficiencia de 
vitamina D conllevaría una reducción signi-
ficativa de minerales en la saliva, siendo esta 
ineficaz para propiciar la remineralización y, 
en consecuencia, incrementándose el riesgo 
de la aparición de caries tanto en la dentición 
primaria como permanente. 

Conclusiones

Obviamente, sin prescindir de las medidas 
preventivas establecidas (reducir la cantidad y 
frecuencia del consumo de azúcares refinados 
y concebir la higiene oral como algo rutina-
rio y necesario mediante el cepillado dental 
con pasta fluorada después de cada ingesta), 
junto a revisiones odontológicas periódicas; 
el control y, en su caso, la optimización de los 
niveles plasmáticos de vitamina D, tanto en 
la madre gestante como a lo largo de la edad 
pediátrica, podría constituir una medida eficaz 
en la prevención de la caries infantil. 
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