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Fluoruración del Agua:
Evaluación de las
Ventajas y Riesgos para
la Salud
Drinking Water Fluoridation.
Evaluation of Health Advantages and Risks

Resumen
Se presenta un análisis crítico de la fluoruración del agua potable, analizando las ventajas, desventajas y riesgos
para la salud de dicho procedimiento. Ventajas: el flúor es un agente preventivo de la formación de caries en
regiones geográficas donde sus niveles naturales en el agua son bajos, en donde con su adición al agua se ha
logrado una disminución de la incidencia de caries dentarias; esta disminución no ha sido tan notoria en poblacio-
nes en donde existe acceso a dentífricos y fármacos fluorurados. Desventajas y riesgos para la salud: la fluoruración
del agua aumenta la incidencia de fluorosis dental. Incrementa la incidencia de diversas fracturas causadas por
osteoporosis en la edad senil, y en especial, las de cadera en mujeres y hombres ancianos expuestos a fluoruro
durante período inmediatamente posterior a su menopausia o climaterio masculino. Antagoniza la incorporación
de calcio en diversos órganos y sistemas, en las neuronas inhibiendo su crecimiento axonal, en leucocitos afectando
varias de sus funciones. Inhibe la inmunidad y la actividad fagocitaria de macrófagos, e induce proteína de shock
térmico. Disminuye la tolerancia a la glucosa y estimula la proliferación de células de osteosarcoma. Es posible su
relación con ocurrencia del síndrome de Down. La exposición perinatal a fluoruro puede causar efectos diferidos
persistentes que favorezcan el desarrollo de diversas patologías más tarde en la vida. Se concluye que la fluoruración
del agua es inocua o beneficiosa durante edades tempranas de la vida (niños y adolescentes) pero que es altamente
inconveniente durante edades más avanzadas; en consecuencia, se recomienda preferir la administración de fluoruro
adicionado a productos alimenticios que sean consumidos sólo por niños y adolescentes.

Abstract
This article presents a critical analysis of water fluoridation, with an analysis of advantages, disadvantages and risks
for health. Advantages: fluoridation prevents caries development in regions where natural fluoride levels are low,
where its addition to water caused a decrease in caries incidence; this decrease was not so noticeable in populations
with access to fluoridated tooth paste or pharmaceuticals. Disadvantages and health risks: water fluoridation increases
incidence of dental fluorosis. It increases the incidence of various bone fractures due to osteoporosis during senile
age, and specially, hip fractures in women and men exposed to fluoride immediately following their menopause or
andropause. It antagonizes calcium uptake in various organs and systems, in the neurons inhibiting their axonal
growth, in leukocytes affecting various functions. It inhibits immunity and the phagocytic activity of macrophages,
and induces heat shock protein. It decreases glucose tolerance and stimulates osteosarcoma cell proliferation. Its
relation with Down syndrome occurrence is possible. Perinatal exposure to fluoride may cause persistent delayed
effects favoring the development of various diseases later in life. It is concluded that water fluoridation is innocuous
or beneficial during early ages (child and adolescent) of life, but that is highly inconvenient during older ages;
consequently, it is recommended the preference of fluoride administration added to food products consumed
exclusively by children or adolescents.
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Introducción.

Se considera que el flúor es un agente preventivo
de la formación de caries, cuando accede al organis-
mo en cantidades adecuadas (1). Por este motivo, en
algunas regiones geográficas donde los niveles natu-
rales de fluoruro en el agua son bajos, se ha procedido
a fluorurar los abastos de agua potable (2). Además,
se ha procedido a adicionar fluoruro a diversos dentí-
fricos, a prescribir fármacos fluorurados, o aplicar flúor
en forma tópica en diversos procedimientos
odontológicos.

Con los procedimientos anteriores, se ha logrado
una disminución de la incidencia de caries, en especial
en la población infantil y adulta joven (1). Sin embar-
go, también se ha detectado un aumento de la inci-
dencia de fluorosis dentales (3), originadas no sólo del
aumento de la concentración del flúor en el agua, sino
que también de su ingestión proveniente de las de-
más fuentes (dentífricos, medicamentos, alimentos ri-
cos en flúor). También se ha detectado el aumento de
la incidencia o gravedad de algunas patologías, tales
como la osteoporosis postmenopáusica y senil y de sus
consecuencias más graves, fracturas de cadera. Estos
antecedentes, que motivaron la prohibición de la
fluoruración del agua en diversos países, forman par-
te de la presente evaluación de la conveniencia de este
procedimiento, tomando en consideración tanto efec-
tos favorables como los riesgos y los efectos adversos
sobre la salud.

Ventajas de la
Fluoruración del Agua.

Se acepta que la fluoruración de los abastos de
agua potable hasta un nivel de 1 ppm cuando sus con-
centraciones han sido inferior a 0,3 ppm, ha causado
la disminución de la incidencia de caries dentales en la
población infantil (1). Esta disminución de caries no
ha sido tan manifiesta en países en los cuales la pobla-
ción tiene acceso a dentífricos fluorurados, medica-
mentos para suplementar la ingesta de flúor y otros
procedimientos odontológicos (enjuagatorios, aplica-
ciones tópicas, etc.). Hay algunos autores que propo-
nen que la fluoruración del agua produce efectos mí-
nimos o inexistentes cuando la población tiene acceso
a otras medidas, incluyendo medidas de higiene oral
adecuadas (4).

Generalmente se acepta que la suplementación de
flúor presenta ventajas durante los primeros años de
vida y la adolescencia, pero numerosos científicos no
la recomiendan para la mujer embarazada por los po-
sibles riesgos que pueda conllevar.

Se considera que uno de los mecanismos protec-
tores del flúor contra la formación de caries es su in-
corporación a la hidroxiapatita del esmalte durante el

período de calcificación de éste, formando la
fluorapatita, de tal manera que sus cristales son de
mayor tamaño y menos solubles en los ácidos. Con
posterioridad a la calcificación de la matriz del esmal-
te y antes de la erupción del diente, el flúor continúa
depositándose en sus zonas más externas, proceso que
continúa durante el período post-eruptivo.

También se ha descrito una acción antimicrobiana
bucal por efecto del flúor y una acción inhibitoria sobre
la fosfatasa ácida de Mycoplasma fermentans, ambos
efectos ejercen una acción protectora en contra de la
formación de caries dentales. Por último, también se ha
descrito que el flúor disminuye la sensibilidad dental.

Riesgos para la Salud
Derivados de la Mayor Ingesta de Flúor.

Fluorosis. La desventaja de la fluoruración del agua
más antiguamente conocida es el aumento de la inci-
dencia de la fluorosis. Esta es una alteración hipoplásica
o de hipomineralización del esmalte dentario por in-
gestión crónica de fluoruros, en dosis excesiva, duran-
te los primeros años de vida, y que se caracteriza
clínicamente, en su menor grado, por opacidades de
color blanco-tiza que afectan dientes homólogos. La
fluorosis es, por lo general, leve si los niveles de flúor
no sobrepasan 1 ppm y no existe ingreso adicional im-
portante de flúor de otras fuentes, como son la ingesta
de dentífricos, medicamentos fluorurados o de canti-
dades importantes de alimentos que contengan flúor
(té, pescado, etc.). Si la ingesta de estos últimos au-
menta o el contenido de flúor en el agua potable es
mayor, son frecuentes los casos de fluorosis moderada
o severa. La fluorosis moderada se caracteriza por afec-
tar toda la superficie dentaria, apreciándose marcada
atricción y manchas color marrón-café que afectan de
manera importante la estética. La fluorosis severa se
caracteriza porque la totalidad de la superficie denta-
ria está alterada por marcadas hipoplasias, afecta la
forma dentaria, en la que se encuentran fosas, grietas
y manchas café que afectan a la mayoría de los dien-
tes. Se ha descrito aumento de incidencia de fluorosis
en consumidores de agua fluorurada, aún a concen-
traciones menores de 1 ppm; si bien la fluorosis leve
no constituye un riesgo para la salud pública, afecta la
estética lo cual indirectamente puede traer consecuen-
cias en la salud y calidad de vida de las personas afec-
tadas (5-7).

Osteoporosis y fracturas óseas. Recientes estu-
dios epidemiológicos han demostrado que la
fluoruración de abastos de agua potable en una co-
munidad en Utah, Estados Unidos, a un nivel de 1,0
ppm, en comparación de dos comunidades de carac-
terísticas semejantes que consumían aguas no
fluoruradas con niveles de fluor bajo 0,3 ppm, han
revelado por efecto de la fluoruración un aumento
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importante de la incidencia de diversas fracturas cau-
sadas por osteoporosis que se producen en la edad
senil, tanto en hombres como en mujeres (8). Entre
ellas, las fracturas de cadera se han duplicado en eda-
des susceptibles (a los 75 años de edad en mujeres
que han vivido en la comunidad con aguas fluoruradas
en períodos inmediatamente posteriores a su meno-
pausia, y a los 80 o más años en varones de la misma
comunidad). Esto puede explicarse porque después
de la menopausia en la mujer y alrededor de los 55-
60 años en el varón se produce un período de
remodelación ósea en el cual los huesos se hacen sen-
sibles al ion flúor.

Se ha descrito un aumento adicional de fracturas
óseas y alteraciones morfométricas óseas al compa-
rar áreas que presentan en forma natural 4 ppm de
fluoruro, en comparación con áreas fluoruradas al 1
ppm (9). Otros estudios epidemiológicos confirman
la correlación regional entre el aumento de fracturas
de cadera y la mayor concentración de fluoruro en el
agua potable (10).

Hay otros estudios que confirman el efecto noci-
vo de niveles altos de f luor en la mujer
postmenopáusica. Riggs y Cols. (11) encontraron que
la terapia de la osteoporosis de estas mujeres con
fluoruro causa un aumento del porcentaje de hueso
poroso, produce una disminución del hueso compac-
to cortical, lo cual causa un aumento de la fragilidad
ósea y un aumento de la incidencia de fracturas óseas,
con la excepción de las fracturas de vértebras.

Otros efectos adversos del fluoruro. El aumen-
to de la concentración de flúor también antagoniza
la incorporación de calcio en otros sistemas. Inhibe el
crecimiento axonal de las neuronas al antagonizar la
entrada de calcio a las células (12). Antagoniza los
mecanismos de activación de entrada de calcio a los
leucocitos, estando en este proceso involucrado el ele-
mento sensible del GTP (13), lo cual puede modificar
diversas funciones de los leucocitos, entre ellas, fun-
ciones de defensa antimicrobiana, funciones inmu-
nes y endocrinas (14). Puede inhibir también las fun-
ciones inmunitarias por dos mecanismos adicionales:
produce una inhibición metabólica de la actividad
fagocitaria de los macrófagos (15), e induce proteína
de shock térmico (16), por el mismo mecanismo que
el arsénico también la induce (ver ref. 17 para una
revisión), de tal manera que es posible esperar una
potenciación entre los efectos de ambos tóxicos. Esta
potenciación de la toxicidad a flúor y arsénico confir-
ma la frecuente descripción de accidentes de intoxi-
cación por flúor en la localidad de Tacoma, Wa, Esta-
dos Unidos (18), localidad que ha sido por mucho
tiempo contaminada por arsénico proveniente de una
planta refinadora de cobre. La posibil idad de
interaccion entre el fluoruro y el arsénico ha sido tam-
bién expuesta por otros autores (19).

El aumento de la concentración de flúor también
causa una disminución de la tolerancia a la glucosa
(20), que puede constituir un problema para los pa-
cientes diabéticos, y que puede ser explicado por una
inhibición de la autofosforilación del receptor de
insulina inducida por fluoruro (21). El fluoruro tam-
bién demuestra un efecto mutagénico y toxicidad
genética (22-24), que se produce en seres humanos y
en primates superiores, no siendo evidente en otras
especies usadas previamente en este tipo de estudios.
El fluoruro estimula la proliferación de células de
osteosarcoma (25) e inhibe la lisis de células de
neuroblastoma mediada por leucocitos neutrófilos (26).
Por último, se ha descrito que el flúor inhibe la entra-
da de calcio a las plaquetas (27), aumentando la
coagulabilidad de la sangre, e inhibe la síntesis de
colágeno en la pulpa dentaria (28).

Se ha encontrado una relación entre la fluoruración
del agua y la ocurrencia del sindrome de Down (29,
30). Esta relación que no ha sido confirmada por otros
estudios, por lo que recientemente se ha sugerido que
todavía faltan estudios para poder concluir dicha rela-
ción en forma definitiva (31).

Efectos diferidos por exposición perinatal a
fluoruro, por el mecanismo del imprinting. La po-
sibilidad de inducción de efectos diferidos persisten-
tes por exposición prenatal, perinatal o infantil a
fluoruro no ha sido investigada para verificar si ocurre
el mecanismo del imprinting (heterodiferenciación o
reprogramación celular) (32, 33). Este mecanismo es
un proceso que causa malformaciones bioquímicas,
que frecuentemente se manifiestan como alteraciones
funcionales debido a alteraciones en la cantidad o ca-
lidad de receptores hormonales en algunos tipos celu-
lares de ciertos órganos. Estas alteraciones son irrever-
sibles; de tal manera que los efectos adversos persis-
ten toda la vida y pueden ser la causa del desarrollo de
diversas enfermedades más tarde en la vida. La expo-
sición de fetos, neonatos o niños durante los primeros
años de su vida a numerosas substancias exógenas,
en concentraciones que no son las habituales, es cau-
sa de estas alteraciones que pueden producir un grave
deterioro en la salud que se va a evidenciar muchos
años más tarde. Es fundamental, en consecuencia, que
se investigue la posibilidad de efectos diferidos por ex-
posición prenatal, perinatal o infantil a fluoruro, aún
cuando ya existen algunos trabajos que han demos-
trado cambios irreversibles causados por este meca-
nismo. En animales de experimentación se demostró
que la exposición de hembras preñadas a fluoruro pro-
dujo en la generación F1 déficit neuroconductual (34)
y una persistente hipocalcemia (35). Estos resultados
en animales de experimentación sugieren la posibili-
dad de que la fluoruración del agua potable cause efec-
tos adversos en la salud humana, posibilidad que es
necesario investigar.
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