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(F-). Stwierdzono bowiem, że kryształy hydroksyapa-
tytu (podstawowy składnik zębiny i szkliwa zębów) 
posiadają zdolność wymiany jonu hydroksylowego 
na F-. Dzięki temu następuje zahamowanie deminera-
lizacji i zwiększenie mineralizacji tkanki zębów. Poza 
tym fluorki ograniczają metabolizm i wzrost bakte-
rii próchnicotwórczych, zmniejszając tym samym ry-
zyko powstania próchnicy [6]. Prewencja próchnicy 
to 1 mg F/l [2].

Fluoryzację wody, jako metodę ochrony przed 
próchnicą zębów, rozpoczęto w  roku 1950 w USA, 

Występowanie i dawki fluoru

Ze względu na wysoką aktywność chemiczną flu-
or (F) nie występuje w stanie wolnym w przyrodzie. 
Tworzy liczne związki, które są naturalnymi składni-
kami gleb powulkanicznych, niektórych zbiorników 
wodnych lub towarzyszą złożom fosforytów, węgla 
i ropy naftowej. Źródłem fluoru w diecie jest głównie 
woda, herbata, produkty zbożowe, warzywa liściaste, 
orzechy, ryby, ziemniaki [1, 2].

W organizmie człowieka fluor występuje w ilości 
około 3 mg/kg masy ciała, a zapotrzebowanie na ten 
pierwiastek zmienia się w zależności od wieku, płci 
i masy ciała (tabela 1) [1, 3].

U dzieci 80% pobranego fluoru zostaje zużytko-
wane na potrzeby rosnących kości i zębów, a u osób 
młodych oraz w średnim wieku około 50% jest wyko-
rzystane do przebudowy kości [4]. Dawka toksyczna 
wynosi powyżej 20 mg F/dobę [3].

W 2003 roku Komisja Europejska opublikowała 
listę naturalnych składników obecnych w  wodach 
mineralnych oraz ich dopuszczalne stężenie. Mak-
symalna zawartość fluoru została określona jako 
5 mg/l, a jej przekroczenie uznano za groźne dla zdro-
wia. W Polsce najwyższe dopuszczalne stężenie flu-
oru w wodzie przeznaczonej do spożycia lub celów 
gospodarczych wynosi 1,5 mg/l, jednak wśród napo-
jów produkowanych w Polsce, napoje z ekstraktem 
herbaty oraz niektóre wody mineralne mogą zawie-
rać nawet do 1,39 mg F/l [5]. Analiza zawartości flu-
oru w diecie polskiej populacji wykazała, że spożycie 
fluorków wraz z niektórymi produktami może prze-
kraczać zalecaną bezpieczną dawkę [2].

Fluor w medycynie

Związki fluoru są stosowane w wielu dziedzinach 
medycyny. Powodem dla którego wprowadzono pre-
paraty fluorowe w stomatologii, były doniesienia na-
ukowe o przeciwpróchniczym działaniu jonów fluoru 
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Wiek Zapotrzebowanie na fluor [mg/dobę]

1–3 lat (masa ciała 13 kg) 0,7

4–8 lat (masa ciała 22 kg) 1,1

9–13 lat (masa ciała 40 kg) 2,0

Chłopcy 14–18 lat (masa ciała 64 kg) 3,2

Dziewczęta 14–18 (masa ciała 57 kg) 2,9

Mężczyźni (masa ciała 76 kg) 3,8

Kobiety (masa ciała 61 kg) 3,1

Tabela 1. Zapotrzebowanie na fluor
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a  niedługo potem w  Europie [3]. 
Wkrótce jednak okazało się, że bez-
pieczniejszym sposobem jest meto-
da kontaktowa, czyli mycie zębów 
pastami wzbogaconymi w  jony flu-
orkowe oraz wcieranie, płukanie lub 
powlekanie powierzchni zębów środ-
kami zawierającymi aktywny fluor. 
Dziś dostępne w sprzedaży są fluor-
kowane pasty do zębów, zawierają-
ce nieorganiczne związki fluoru (np. 
fluorek sodu, fluorek cyny, monoflu-
orofosforan sodu) lub organiczne (np. 
aminofluorki) oraz płukanki, żele, la-
kiery, nici dentystyczne, wykałaczki 
i materiały do wypełnień, uwalniające 
jony fluorkowe [7].

Uważa się, że fluor jest także pier-
wiastkiem niezbędnym do tworze-

nia prawidłowej tkanki kostnej. Pobudza proliferację 
osteoblastów, hamując jednocześnie aktywność oste-
oklastów, w efekcie indukując postępujący przyrost 
masy kostnej. Związki fluoru znalazły zastosowanie 
w  leczeniu osteoporozy, z  uwagi na fakt poprawy 
bilansu wapniowego przez jony F-. Leczenie mały-
mi dawkami fluorków zmniejsza ilość złamań trzo-
nów kręgów, a stosowanie łącznych dawek fluorków 
i witaminy D jest zalecane jako ochrona przed utratą 
masy kostnej u osób przyjmujących sterydy [8].

Stwierdzono, że w pewnym zakresie stężeń fluor 
może hamować rozwój zmian miażdżycowych w aor-
cie i  innych naczyniach tętniczych [9, 10]. Związki 
fluoru są wykorzystywane również m.in. w leczeniu 
nowotworów (fluorouracyl) [11] i zakażeń układu mo-
czowego (fluorochinolony) [12].

Toksyczność fluoru

Dzięki swym właściwościom biochemiczno-fi-
zycznym jony fluorkowe łatwo przenikają przez bło-

ny komórkowe, penetrując zarówno 
tkanki twarde, jak i  miękkie tkanki 
narządowe. Wobec doniesień nauko-
wych o szkodliwości nadmiernej poda-
ży fluoru i jego zdolności do kumulacji 
w tkankach wiele państw, w tym Pol-
ska zaprzestało fluoryzacji wody. Wg 
prawa obowiązującego w  Unii Euro-
pejskiej woda fluorkowana jest pro-
duktem leczniczym i  nie dopuszcza 
się obligatoryjnego wzbogacania we 
fluor wody pitnej na terenie UE [13].

Toksyczność fluoru zależy od daw-
ki i  czasu ekspozycji. Przewlekłe lub 
ostre narażenie na fluor może wystą-
pić z powodu obecności fluoru w die-
cie lub w  efekcie zanieczyszczenia 
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środowiska związkami fluoru. Skutkiem tego jest 
fluoroza zębów i  szkieletu. W pierwszym etapie na 
zębach pojawiają się białe plamki, a następnie szkli-
wo ciemnieje i pęka [14]. W metabolizmie osteobla-
stów i osteoklastów następują zmiany prowadzące 
do nieprawidłowej mineralizacji tkanki kostnej. Kości 
stają się bardziej kruche, a więzadła tracą swą ela-
styczność [15].

Narządy najbardziej zaangażowane w  detoksy-
kację i eliminację fluoru z organizmu, a tym samym 
najbardziej narażone na jego szkodliwe działanie, to 
wątroba i nerki. Główną drogą usuwania fluoru z or-
ganizmu jest jego wydalanie z moczem [16].

Nadmierna podaż fluoru powoduje degenera-
cję nabłonka kanalików nerkowych, przerost i zanik 
miąższu nerek, prowadząc do niewydolności nerek 
[17, 18].

W wątrobie stwierdza się stany zapalne, a nawet 
zmiany martwicze, hamowanie syntezy białek i zabu-
rzenia jej funkcji detoksykacyjnych [17, 19, 20].

Znane jest także zjawisko hiperglikemii fluorko-
wej, wynikające m.in. z hamowania wydzielania insu-
liny przez komórki β trzustki i zaburzenia wydzielania 
hormonów tarczycy [21, 22].

Poza tym fluor jest silnie neurotoksyczny. Po-
woduje zmiany neurodegeneracyjne w  móżdżku, 
hipokampie i  korze mózgu [23]. Prowadzi do zaha-
mowania syntezy neurotransmiterów i zmniejszenia 
ilości ich receptorów w  mózgu [24]. Obniża zdol-
ność uczenia i zapamiętywania [25]. Istnieją nawet 
hipotezy, że długotrwałe narażenie na fluor może 
mieć niekorzystny wpływ na inteligencję, zwłasz-
cza u dzieci [26].

Przedłużająca się ekspozycja na fluorki skutkuje 
uszkodzeniem narządów rozrodczych i bezpłodno-
ścią, zwiększa odsetek poronień i jest bardzo toksycz-
na dla płodu [27, 28].

Uważa się, że w mechanizmie toksycznego dzia-
łania fluoru istotną rolę odgrywa jego zdolność do 
wywoływania stresu oksydacyjnego poprzez gene-
rowanie wolnych rodników i zmniejszanie wydajno-
ści enzymatycznego układu antyoksydacyjnego. Fluor 
jako prooksydant indukuje wzmożone procesy wol-
norodnikowe, które prowadzą do uszkodzeń lipidów, 
białek, DNA w  nerkach, wątrobie, mózgu, krwi [9, 
29, 30, 31]. W zależności od dawki i czasu ekspozycji 
może być inhibitorem enzymów antyoksydacyjnych, 
takich jak dysmutaza ponadtlenkowa, katalaza i pe-
roksydaza glutationowa [32, 33].

Stwierdzono również, że jony fluorkowe obniża-
ją aktywność wymieniacza sodowo-protonowego 
(NHE). Jest to białko transbłonowe, które wpływa 
na regulację procesów inicjacji proliferacji i  wzro-
stu wielu komórek oraz przekazywanie sygnału od 
receptora do wnętrza komórki, transporcie jonów 
i niektórych metabolitów przez błony komórek na-
błonkowych [34]. Podobny niekorzystny wpływ fluor 
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wywiera na przemiany energetyczne w komórkach 
[27, 35].

W przypadku przewlekłego lub ostrego zatrucia 
fluorem pojawiają się zaburzenia w gospodarce mi-
neralnej, a dotyczą m.in. wapnia, magnezu i fosforu 
[36]. Fluor zwiększa przyswajalność glinu przez ko-
mórki śluzówki przewodu pokarmowego oraz zwięk-
sza transport glinu przez barierę krew-mózg [37]. 
Kompleksy glinowo-fluorkowe powstające w  roz-
tworach wodnych zawierających fluor i śladowe ilo-
ści jonów glinu, wykazują właściwości toksyczne 
na poziomie komórkowym i  są uważane za jeden 
z  czynników uszkadzających centralny układ ner-
wowy [38].

Wykazano, że szczególnie niekorzystne jest łączne 
przyjmowanie kofeiny i fluoru (np. napoje energety-
zujące) na kości i zęby, co przejawia się tendencją do 
zwiększenia kumulacji fluorków w kościach, a zmniej-
szenia jego zawartości w zębach oraz nasileniem za-
burzeń gospodarki wapniowej [39, 40].

Wobec tak wielu doniesień naukowych o toksycz-
ności fluoru, jego przyjmowanie wraz z dietą oraz 
dodatkowe stosowanie w postaci preparatów stoma-
tologicznych i leków wymaga dużej rozwagi. Kontrola 
ilości przyjmowanych fluorków powinna szczególnie 
dotyczyć dzieci.
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