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Fluoroza u cztowieka i zwierzat

Fluorosis in humans and animals
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Streszczenie

Zwiazki fluoru w przyrodzie wystepuja dos¢ powszech-
nie. Obecne s3 w wodzie, w glebie, w glebokich pokta-
dach geologicznych i zywych organizmach. Na cztowieka
i zwierzeta moga oddziatywa¢ w umiarkowany spos6b
korzystnie lub znacznie czgsciej niekorzystnie.

Zar6wno niedobor, jak i nadmiar fluorkoéw powoduje nie-
pozadane efekty w tkankach twardych, tkance nerwowej i in-
nych narzadach. W wyniku niekorzystnego oddziatywania
tego pierwiastka na organizm zywy dochodzi do fluorozy.

Celem pracy byto okreslenie toksycznego efektu oddzia-
tywania zwigzkow fluoru na organizm cztowieka i innych
zwierzat kregowych w zaleznosci od czasu i ilosci dawki po-
bieranych F oraz rodzaju tkanki i/lub narzagdu kumulujace-
go F na podstawie dostepnego piSmiennictwa naukowego.

Na podstawie przeanalizowanych publikacji stwier-
dzono, ze toksyczno$¢ F- w znacznym stopniu zalezy od
czasu ekspozycji i dawki narazenia na ten pierwiastek.
U ludzi i zwierzat czeSciej obserwuje sie fluoroze prze-
wlekta niz ostra. Czynniki biologiczne (w tym r6znice
gatunkowe), wrazliwos$¢ i aktywnos§¢ metaboliczna tka-
nek oraz czynniki Srodowiskowe moga si¢ kumulowac,
co zwigksza prawdopodobiefistwo wzrostu toksycznosci
F- dla organizméw zywych.

Stowa kluczowe: zwigzki fluoru - toksycznos$¢ - lu-
dzie — kregowce

Summary

Fluorine compounds occur quite commonly in nature.
They are exist in water, in soil, in geological decks, in living
organisms. On human and animal bodies can influence
moderately preferably or more often unfavorably.

The deficiency or excess of this element results in
undesirable effects in hard tissue, nervous tissue and
other organs. Due to adverse effect of this element to
a living organism it comes to fluorosis. The aim of
the study was to determine the influence of the toxic
effect of fluoride compounds on the human and other
vertebrate animals depending on the time and dosage
F-and the type of tissue and / or organ on the basis of
the scientific literature.

Onthebasis of the available publications, it was revealed
that F toxicity substantially depends on time and dose
exposure on these element. Chronic fluorosis, more often
than acute is observed in human and animals. Biological
factors (including species differences) susceptibility,
metabolic activity of tissue and environmental factors
can accumulate, which increases probability of F- toxicity
for living organisms.
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Wstep

Fizjologiczna rola fluorkow (F) jest zwigzana gtéwnie
z procesem mineralizacji tkanek twardych. Niedoboér flu-
orkéw moze powodowaé zaburzenia w wigzaniu wapnia,
magnezu i fosforu w kosciach, prowadzac do hipomagne-
zemii i demineralizacji tkanki kostnej [1]. Przez wiele lat
nieorganiczne zwigzki fluoru uwazane byty za gtowny ele-
ment profilaktyki prochnicy zebow. Fluorki wptywajg na
strukture chemiczng szkliwa; wytwarzaja warstwe ochron-
na przed dziataniem kwaséw oraz remineralizuja szkliwo
i wplywaja na zmniejszenie produkciji kwaséw przez bak-
terie plytki nazebnej [2]. Ponadto, tatwos¢ przyswajania
i skuteczno$¢ dziatania atomu fluoru w zwigzkach leczni-
czych jest wykorzystywana w minimalnych dawkach tera-
peutycznych w leczeniu niektérych nowotworéw i choréb
psychicznych. Jednak, z drugiej strony staty wzrost emisji
F do $rodowiska (z przemystu, sztucznego fluorkowania
wody pitnej oraz powszechnego stosowania zwigzkow flu-
oru w medycynie i stomatologii) przyczynia si¢ do inten-
sywniejszego nagromadzania i intoksykacji tym pierwiast-
kiem cztowieka i zwierzat.

Celem niniejszej pracy byto okreslenie toksyczne-
go oddziatywania fluorkéw na cztowieka i kregowcow
z uwzglednieniem w czasu i wielkoSci ekspozycji na zwigz-
ki fluoru oraz rodzaju tkanki i narzadu kumulujacego F na
podstawie prac innych autorow.

Ostre zatrucie zwigzkami fluoru

Wedtug Telesinskiego i Snioszek z toksykologicznego
punktu widzenia zwiazki fluoru mozna podzieli¢ na trzy
grupy:

a) gazy, na przyktad fluorowodér HF i czterofluorek krze-
mu SiF,, ktore tatwo penetrujg do organizmu przez dro-
gi oddechowe;

b) rozpuszczalne w wodzie sole, pochodne kwasu fluoro-
wodorowego i fluorokszemowodorowego H,SiF ;

¢) zwiazki fluoru stabo rozpuszczalne w wodzie — fluorki
wapnia CaF,imagnezu MgF, [3].

Fluorki do organizmu cztowieka dostajg sie wraz z wodg
(60%), pozywieniem (35%) oraz wdychanym powietrzem
(5%). W ich pobieraniu biora udziat przew6d pokarmowy
i uktad oddechowy. Dobowa dawka pobieranych F przez
ludzi zalezna jest od kalorycznosci diety i miesci sie w prze-
dziale 3-5 mg. Wedtug amerykanskiego Instytutu Medycz-
nego Zywnosci i Zywienia (The Institute of Medicine, Food
and Nutrition Board) dopuszczalna gorna granica dzienne-
go spozycia fluorkéw wynosi 10 mg na dobe dla dorostych
i dzieci powyzej 8 roku zycia [4]. Wigkszos¢ produktow
zywnosciowych zawiera fluorki w stezeniach nie wigkszych
niz 0,5 mg-kg!. Wyjatek stanowig ryby morskie, w ktorych
stezenie fluorkdw moze siega¢ od 6 do 27 mg-kg! [5]. Sza-
cowana dawka toksyczna fluorkéw dla cztowieka wynosi
5 mg-kg! masy ciata [6]. Ostre zatrucie F- nie daje charak-
terystycznych objawow i przypomina zatrucie, wynikajace
ze spozycia innych zwiazkéw, ktére powoduja podraznienie
uktadu pokarmowego. Wiekszos¢ ostrych zatru¢ F- u ludzi
jest zwigzana z samobdjczym lub przypadkowym potknie-
ciem preparatow zwierajacych fluorki. Do objawow ostrego

zatrucia F nalezg: zwiekszone wydzielanie $liny, tzawienie,
wymioty, biegunka, drzenia migsni oraz zwolnienie czyn-
nosci uktadéw krazenia i oddechowego. Fluorki mogg sty-
mulowa¢ wydzielanie kwasu solnego w zotgdku, zmniejsza-
jac tym samym przeptyw krwi do btony §luzowej zotadka,
a nawet spowodowa¢ nekroze nabtonka przewodu pokar-
mowego [7]. Szybko$¢ wystepowania pierwszych sympto-
moéw zatrucia jest uzalezniona od wielkosci dawki ekspo-
zycyjnej. Objawy ostrego zatrucia fluorkami wystepujg jako
skutek zahamowania procesé6w enzymatycznych, tworzenia
komplekséw wapniowych, wstrzasu i swoistego uszkodze-
nia organéw wewnetrznych [8].

Fluorki gazowe mogg powodowaé¢ powazne uszkodze-
nia skory i uktadu oddechowego. Dtuzsze wdychanie flu-
orowodoru lub fluorkéw moze wywota¢ kaszel, dusznosci
i dreszcze. W czasie kolejnych dni moga rozwing¢ si¢ goracz-
ka, sinica, szmery oddechowe i bol w klatce piersiowej [8].
Z objaw6w neurologicznych opisano: bole gtowy, nerwo-
wos¢, uczucie mrowienia i dretwienia palcow u rgk i stop.
Ze strony uktadu moczowego moze wystgpi¢ polidypsja
(wzmozone pragnienie). Fluorki powoduja takze alergie
skorne w postaci okraglych lub owalnych rézowych, czer-
wonych lub niebieskich plam, ktére blakna w ciagu 7-10 dni
[8]. Przypadki ostrej fluorozy sg notowane takze u zwierzat.
Masoud stwierdzil, ze dziatanie toksyczne fluorkéw na ryby
stodkowodne jest ujemnie skorelowane z twardoscig wody,
a dodatnio z temperatura wody [9]. Ryby zyjace w wodzie,
w ktorej obecny jest fluorek sodu o duzych stezeniach sa
apatyczne, wystepuje u nich utrata masy ciata oraz okreso-
wo wykonujg gwattowne ruchy i wedrujg bez celu. W kon-
cowej fazie zatrucia u tych ryb obserwuje si¢ utrate rowno-
wagi, ktorej towarzyszy skurcz oraz nadmierne wydzielanie
Sluzu przez nabtonek oddechowy i skoére. Fluoroza konczy
sie $miercia zwierzecia [8].

U ptakéw, spozywajacych duze ilosci fluorkéw, obser-
wowano wolniejszy wzrost, ostabienie mig$ni konczyn oraz
widoczne zmiany patologiczne w kosciach. Ponadto stwier-
dzono, ze fluorki kumulujg si¢ w skorupie i tresci jaj [1].

PRZEWLEKLE ZATRUCIE ZWIAZKAMI FLUORU

Fluoroza tkanek twardych

Od 10% do 50% dziennie spozytych F- jest zatrzymy-
wana w organizmie zarébwno u dorostych, jak i dzieci.
Natomiast reszta zostaje wydalona z ustroju wraz z mo-
czem i katem [5,8,10]. Fluorki s3 magazynowane gtéwnie
w twardych tkankach, za§ w mniejszym stopniu w miek-
kich narzadach, takich jak watroba czy nerki [11]. Okres
pottrwania fluorkéw w osoczu wynosi od 2 do 9 godzin,
podczas gdy w kosciach od kilku do nawet 20 lat [10].
U cztowieka i innych ssakow okoto 99% fluorkéw jest
gromadzonych w zmineralizowanych tkankach [5]. Jony
fluorkowe tatwo odkiadaja sie w tkankach twardych
w wyniku wymiany jonéw hydroksylowych (wchodzacych
w sktad apatytow tworzacych strukture kosci) na F, kto-
re ulegaja wbudowaniu do krysztatéw apatytu w procesie
wymiany jonowej [6]. Nadmiar F- moze powodowa¢ flu-
oroze zebow, a w skrajnych przypadkach fluoroze i nowo-
twory tkanki kostnej [12].
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Fluoroza zgb6w jest zmetnieniem rozlanym (ang. diffu-
se opacity) szkliwa pochodzenia uktadowego. Jest stanem
patologicznym, powstalym w wyniku nadmiernej podazy
F- w okresie formowania szkliwa [13]. Zmetnienia te moga
by¢ zréznicowane od matych smug koloru biatego do roz-
legtych ciemnych plam. Fluoroza w szkliwie manifestuje
sie jako podpowierzchniowa hipomineralizacja, ktéra roz-
szerza sie w kierunku zebiny. Jest to najprawdopodobniej
zwigzane z opdznieniem hydrolizy i usuwaniem biatek ze
szkliwa, zwtaszcza amelogenin, podczas dojrzewania szkli-
wa. Opoznienie to moze by¢ spowodowane bezposrednim
dziataniem na ameloblasty, interakcja fluorku z biatkami
lub proteinazami mineralizujacymi matryce szkliwa [13].

Jak podaja m.in. Jaiiczuk i wsp. do opisu fluorozy ze-
bow uzywa sie klasyfikacji wg Deana, ktéra obejmuje 5
stopni zaawansowania zmian:

a) szkliwo prawidtowe — stopien 0;

b) fluoroza watpliwa — stopieni 1;

¢) fluoroza bardzo tagodna - stopien 2;
d) fluoroza tagodna - stopien 3;

e) fluoroza umiarkowana — stopien 4;
f) fluoroza ciezka — stopien 5 [2].

Wedtug Reddy do czynnikéw predysponujacych do roz-
woju szkieletowej fluorozy nalezg:

a) spozywanie duzych stezen fluorkéw wraz z wodg i po-
karmem;

b) stata i dtugotrwata ekspozycja na fluorki;

¢) wykonywanie ciezkiej pracy fizycznej;

d) zte nawyki zywieniowe;

e) nieprawidlowe stezenia niektorych pierwiastkow $la-

dowych w organizmie [14].

Duzy odsetek fluorozy zebowej (90%) i szkieletowej
(61%) stwierdzono u 0séb spozywajacych nadmierne ilo-
Sci alkoholu [15]. Ponadto na rozwéj fluorozy ma wptyw
spozywanie: orzechow i lisci betelu, owocow cytrusowych,
ttuszczoéw jadalnych, herbaty i palenie tytoniu. Stwierdzo-
no, ze fluoroza czesciej wystepuje u robotnikéw i rolnikow,
niz u studentéw i zoinierzy [15]. Niektore pierwiastki na
przyklad arsen, dziatajg antagonistycznie w stosunku do
fluoru. Potwierdzajg to badania eksperymentalne prowa-
dzone na szczurach. U gryzoni, ktore pity wodg z arsenem
i fluorkami stwierdzono mniejszg fluoroze w poréwnaniu
do szczurow otrzymujacych wode tylko z fluorkami [16].
Ponadto, Mittal i Flora odnotowali, ze podanie szczurom
metaarsenianu sodu i fluorku sodu powoduje spadek ak-
tywnosci dehydratazy kwasu §-aminlewulinowego ALAD
oraz glutationu GSH. Zmianom tym towarzyszyt wzrost
reaktywnych form tlenu we krwi i tkankach, co wywotato
stres oksydacyjny [16].

Uwaza sie, ze krytyczny czas dla uzebienia stalego wy-
stepuje od okresu okotoporodowego do okoto 7 roku zycia
dziecka. Fluoroza jest zazwyczaj bardziej nasilona w z¢-
bach, w ktorych proces mineralizacji przypada na pdzniej-
szy okres zycia, dlatego czesciej wystepuje w zebach sta-
tych niz w mlecznych. W zwiazku z tym, wzrost nasilenia
fluorozy jest obserwowany w zebach stalych, w ktorych
proces mineralizacji przypada od porodu do 7 roku zycia
[13]. W uzebieniu statym uszkodzenia dotyczg najczesciej
przedtrzonowcdw, nastepnie drugich trzonowcow, zebow
siecznych gornych i ktéw. Rzadko objawy fluorozy obser-
wuje sie na pierwszych trzonowcach i dolnych siekaczach,

z wyjatkiem przypadkéw o duzym stopniu zaawansowa-
nia choroby. Fluoroza czesciej stwierdzana jest w zebach
stalych, niz w zebach mlecznych. Natomiast w zebach
mlecznych ma ona zwykle tagodniejszy przebieg w po-
rébwnaniu do zebow stalych. Przyczyng tego jest ponad
dwukrotnie krotszy okres dojrzewania zebdw mlecznych
niz zebow statych. Fluoroze dentalng stwierdza sie na pod-
stawie wygladu szkliwa oraz badan zawartosci F- w §linie
i szkliwie. Pod uwage bierze si¢ rowniez informacje uzy-
skane podczas wywiadu, dotyczacego stosowania zwigz-
koéw fluorkowych [2]. Trudno odréznié przypadki fluorozy
o tagodnym stopniu zaawansowania od innych defektow
szkliwa, ktore s3 spowodowane na przyktad: urazami, wa-
dami genetycznymi lub infekcjami przebytymi w dziecin-
stwie. Stwierdzono, ze we fluorozie szkliwa warstwa po-
wierzchniowa jest bardziej narazona na dziatanie kwasow
oraz jest mniej przezierna w poréwnaniu do gtebszych
warstw szkliwa [6].

Przypadki fluorozy zeb6w sa notowane takze u zwierzat.
U koni pijacych sztucznie fluorkowana wode o stezeniu
F-0,9-1,1mg-I"* fluoroza manifestowata si¢ brgzowymi pla-
mami na szkliwie, ktore powodowaty patologiczne starcie
zeba lub jego ztamanie i w konsekwencji jego utrate. Ponad-
to, stwierdzono u tych zwierzat anemie, deformacje kopyt,
ztamania koniczyn oraz stwardnienie wiezadet [17].

Badania Schultza i wsp. prowadzone u jelenia szlachetne-
go (Cervus elaphus) wykazaly zwigzek fluorozy z chorobami
przyzebia. Wyrazem hipomineralizacji szkliwa spowodo-
wanego nadmierng podazg fluorkéw, byto znacznie wiek-
sze zuzycie powierzchni szkliwa, co prowadzito do utraty
funkcjonalnego ksztattu zebow i utworzenia sie ropni oko-
towierzchotkowych [18]. U bydta domowego odnotowano
patologiczne zmiany zebéw spowodowane fluorozg, roz-
woj egzostozy kostnej, porowatosci i szorstkosci kosci, mi-
neralizacje chrzgstki w miejscach przyczepu Sciegien [19].
Podejmowano proby zastosowania fluorkéw w profilaktyce
zapalenia dzigset u pséw. Jednak stwierdzono, ze preparaty
te w niewielkim stopniu korzystnie oddziatywaty na tkan-
ke przyzebia u badanych zwierzat [20]. Bauer i wsp. [21]
udowodnili, ze u psow nadmierna podaz zwigzkéw fluoru
moze doprowadzi¢ do przewlektej fluorozy zebéw oraz flu-
orozy szkieletu ze zmianami nowotworowymi.

Oproécz fluorozy zebow liczne sg doniesienia dotyczace
fluorozy uktadu kostnego. U ludzi osteofluoroza poczatko-
wo przebiega bezobjawowo, a zmiany kostne widoczne s3
jedynie w badaniach radiologicznych, histomorfometrycz-
nych i densytometrycznych. Kliniczne objawy przedmio-
towe wystepuja w postaci bolu stawow rgk, stop, kolan
i miednicy. Dochodzi do tego ograniczenie ruchomosci
kregostupa i konczyn dolnych. W konsekwencji wiezadta
wykazuja cechy kostnienia, a w stawach powstaja ostro-
gi, ktore przyczyniaja si¢ do rozwoju przykurczy bioder
i kolan. Objawy neurologiczne wynikaja z mechanicznego
ucisku osteofitbw na odcinek szyjny rdzenia kregowego
i korzeni nerwowych. Stwierdzono, ze fluoroza powo-
dujaca kalectwo byta nastepstwem dziennego spozycia
20-80 mg fluorkéw przez okres okoto 20 lat [8]. Dgbkow-
ska i wsp. podajg na podstawie badania rentgenowskiego
trzy stadia fluorozy: I stadium — wysycenie kosci fluorka-
mi; IT stadium - zatarcie struktury kosci oraz skostnienie
przyczepoéw wiezadet w kregostupie; I1I stadium — catkowi-
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te zatarcie struktury kosci, skostnienie btony miedzykost-
nej i zwezenie jam szpikowych [22]. Stwierdzono, ze wraz
ze wzrostem dawki F- zwieksza si¢ szerokos¢ krystaliczna
hydroksyapatytow w kosciach, co powoduje zmniejszenie
wytrzymatosci mechanicznej tkanki kostnej [23].

Prowadzono réwniez badania majgce na celu ustalenie
zwigzku miedzy spozywaniem fluorkéw a zapadalnoscia
na nowotwo6r kosci. Kostniakomiesak (osteosarcoma) jest
wysoko zrdznicowanym pierwotnym nowotworem po-
chodzenia mezenchymalnego. U ludzi wystepuje z czg-
stoScia od jednego do trzech przypadkdéw na milion.
Wiekszo$¢ przypadkow zachorowan u ludzi obserwuje sie
w drugiej dekadzie zycia, a w momencie rozpoznania cho-
roby u okoto 80% diagnozowanych pacjentow wystepuja
przerzuty do innych kosci i/lub ptuc [24]. Mueller i wsp.
stwierdzili zalezno$¢ migdzy spozywaniem fluorkow a wy-
stapieniem tego nowotworu u ludzi i psow w przeciwien-
stwie do Kim i wsp., ktérzy w swoich badaniach takiej
zaleznoSci nie stwierdzili [24,25].

Nadmiar fluorkéw negatywnie wptywa na tkanke
chrzestng. W badaniach elektromikroskopowych chrzgst-
ki krolikow i mtodych pséw wykazano deformacje chon-
drocytéw, zaburzenia procesu proliferacji, usztywnienie
cytoplazmy na skutek wzrostu odktadania glikogenu we-
wnatrz komorek. Obserwowano takze nekroze komorek
z zaburzeniem architektury chondrocytéw, okreslong jako
wartropatia z powodu fluorozy”. Rentgenogramy stawow
tokciowych tych zwierzat uwidocznity formacje cyst, skle-
roze chrzastki, gtéwnie w stawach [26]. Ponadto stwier-
dzono wzrost grubosci chrzastki po przewlektej ekspozycji
na fluorki, co skutkowato zahamowaniem glikolizy w ko-
morkach chrzastki [27].

Fluoroza tkanek migkkich i ptodu

W tkankach migkkich fluorki gromadzg si¢ w ilosciach
§ladowych, ponizej 1 mg-kg! suchej masy. Stwierdzono, ze
stezenie fluorkéow w tkankach miekkich jest poréwnywalne
ze stezeniem w osoczu, z powodu wzglednie krotkiego pot-
okresu wystepowania w narzadach [8]. W odréznieniu od
kosci, wiek i czas ekspozycji nie wptywaja na poziom fluor-
kow w tkankach migkkich. Jednak miejscowe zwapnienia
miedzy innymi w aorcie, Sciggnach, chrzastce, tozysku, tar-
czycy i szyszynce mogg kumulowa¢ znaczne ilosci fluorkow
[5,8,28]. Fluorki dziatajg hamujaco na wiele enzymow oddy-
chania komérkowego, przemiang weglowodanow i lipidow
oraz synteze niektorych hormonéw. Prowadzono badania
dotyczace wplywu fluorkéw na prace uktadu dokrewnego.
Stwierdzono, ze fluorki wplywaja na zwigkszenie aktywno-
Sci kalcytoniny, uposledzaja tolerancje glukozy oraz wywo-
tuja wtérng nadczynnosé przytarczyc [7]. Fluorki zaburzaja
takze prace gruczotu tarczowego. Harrison zauwazyt zwia-
zek miedzy duza zawartoscia fluoru a obnizonym stezeniem
jodu w komérkach tarczycy [12]. Inne doniesienie wskazuje
na brak zaleznosci pomiedzy wystepowaniem wola i spo-
zywaniem fluorkéw [7]. Ponadto, probowano ustali¢ ko-
relacje miedzy spozywaniem fluorkéw a zapadalnoscia na
nowotwory pecherza moczowego, nerek, ptuc i macicy [8].
Jednak w zwigzku z brakiem jednorodnej grupy badawczej

i wieloczynnikowego podioza choréb nowotworowych,
wyniki tych badan okazaly si¢ sprzeczne.

Fluorki dziatajg toksycznie na ptéd. Fluorki spozywa-
ne wraz z woda przez cigzarne samice szczura przechodza
przez tozysko, a ich stezenie w szkielecie i zebach ptodu
wzrasta wraz z jego wiekiem [8]. Z kolei przy znacznym na-
razeniu organizmu matki na fluorki u ptodéw ludzkich ob-
serwowano zaburzenia rozwojowe, a takze szybsze zarasta-
nie ciemigczka, co moze skutkowa¢ mniejszg masg mozgu.
Ponadto stwierdzono zwiekszone ryzyko przedwczesnego
porodu, obnizenie ptodnosci u kobiet i zgony noworodkow.
Odnotowano takze zwigzek miedzy duzymi stezeniami flu-
orkow przyjmowanymi przez matki (przed 30 r.z.) w pozy-
wieniu i wodzie a czestoscig wystepowania zespotu Downa
u ich dzieci [7]. Ponadto na terenach, endemicznie bogatych
we fluorki w §rodowisku, czesciej odnotowywane sg przy-
padki rozszczepu kregostupa u dzieci [7].

Fluoroza uktadu nerwowego

Na podstawie wynikéw badan prowadzonych na szczu-
rach zauwazono, ze fluorki moga kumulowac sie w tkance
nerwowej, szczegblnie w mozgu, przy czym zjawisko to
cechuje tzw. ,efekt paradoksalny,, polegajacy na tym, ze
mniejsza dawka fluorkoéw wywotuje skutki silniejsze niz
dawka wieksza [29]. Fluorki, nawet w niewielkich daw-
kach, dziataja negatywnie na uktad nerwowy, zaburzaja
prace mozgu, indukuja apoptoze neuronéw, powodujac
tym samym spadek aktywnosci funkcji mozgu, zaburzenia
pamieci i zdolnosci uczenia. Wykazano, ze jony fluoru od-
dziatuja z glinem tworzac kompleks o wtasciwosciach silnie
neurotoksycznych, ktéry prowadzi do degradacji neuronéw
[14]. Poza tym, kompleks ten aktywuje mikroglej (komor-
ki odpornosciowe tkanki nerwowej), co skutkuje znisz-
czeniem neuronéw przez komorki glejowe [30]. Ponadto,
fluorki stymuluja produkcje wolnych rodnikéw i utlenianie
lipidéw, w szczegdlnosci w hipokampie, oraz hamuja ak-
tywnos¢ enzyméw antyoksydacyjnych, mitochondrialnych
oraz transporterow glutaminianu. Skutkiem stresu oksy-
dacyjnego moze by¢ rozwdj choréb degeneracyjnych ukta-
du nerwowego, w tym: choroby Alzheimera i Parkinsona,
AIDS, demencji oraz stwardnienia rozsianego [30].

W niektorych czesciach mozgu (na przyktad szyszynce)
szczelno$¢ bariery krew-moézg jest zmniejszona [11,28].
Stwierdzono, ze dzialajace na szyszynke fluorki moga wy-
wota¢ zaburzenia w wydzielaniu melatoniny powodujac
insomnie (bezsenno$¢) oraz inne zaburzenia snu [28].
Bharti i wsp. wykazali, ze prawidtowy poziom melatoni-
ny dziata protekcyjnie na uktad nerwowy, poniewaz wiaze
wolne rodniki, a tym samym redukuje stres oksydacyjny
[30]. Ponadto fluorki moga wplywac na obnizenie wsp6t-
czynnika inteligencji (IQ) [7,12].

Whioski

Toksyczne oddziatywanie fluorkéw na organizm czto-
wieka i zwierzat zalezy od wielu czynnikéw biologicznych
i srodowiskowych. Na podstawie przeanalizowanego pi-
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$miennictwa stwierdzono, ze toksyczno$¢ F w znacznym
stopniu zalezy od czasu ekspozycji i dawki narazenia na
ten pierwiastek. U ludzi i zwierzat czeSciej obserwuje sie
fluoroze przewlekty niz ostrg. Fluoroze ostrg cechuje ze-
spot niespecyficznych symptomoéw zatrucia. Z kolei flu-
oroza przewlekta manifestuje sie przede wszystkim w po-
staci defektow szkliwa zgboéw i deformacji kosci. Nalezy
réwniez podkresli¢ znaczng toksycznos$é zwigzkow fluoru
dla tkanki nerwowej, szczegblnie dla obszar6w mozgowia
pozbawionoych ochronnej bariery krew-mézg. W odnie-
sieniu do czlowieka i zwierzat zarysowuja sie znaczne
podobienstwa w objawach fluorozy zaréwno ostrej jak
i przewlektej. Ponadto, czynniki biologiczne (w tym roz-
nice gatunkowe), wrazliwo$¢ i aktywnos¢ metaboliczna
tkanek oraz czynniki srodowiskowe mogg sie kumulowag,
co zwieksza prawdopodobienstwo wzrostu toksycznosci
F- dla organizmoéw zywych.

Liczne sa prace dotyczace toksycznego dziatania
F w organizmie cztowieka oraz u zwierzat laboratoryj-
nych. Zdecydowanie mniej jest prac posSwieconych temu
zagadnieniu w odniesieniu do zwierzat kregowych, zyja-
cych w warunkach naturalnych. Toksyczno$¢ fluorkow,
nie tylko dla organizmu cztowieka, ale i catego ekosyste-
mu powoduje, Ze niezbedne jest state monitorowanie ich
niekorzystnego dziatania w srodowisku. Celowe wydaje
sie by¢ rozszerzanie badan z tego zakresu w odniesieniu do
réznych gromad kregowcow.

PiSmiennictwo

1. Dobrzanski Z., Gérecka H.: Fluor w zywieniu drobiu. Dro-
biarstwo Polskie 2001; 3: 13-15.

2. Janczuk Z., Kaczmarek U, Lipski M. (red). Stomatologia Za-
chowawcza z endodoncja. Zarys kliniczny. Wyd. Lekarskie
PZWL, Warszawa 2014: 201-210, 504-505.

3. Telesifiski A., Snioszek M.: Bioindykatory zanieczyszczenia
srodowiska naturalnego fluorem. Bromat Chem Toksykol
2009; 42: 1148-1154.

4. Pollick HF.: Water fluoridation and the environment. Int J
Occup Environ Health 2004; 10: 343-350.

5. Whitword GM.: Intake and metabolism of fluoride. Adv
Dent Res 1994; 8: 5-14.

6. Pigtowska D. (red.).: Kariologia wspodtczesna. Postepowanie
kliniczne. Zarys Kariologii. Wydanie 1. Wyd. Med Tour Pres
International, Warszawa 2009: 130-152.

7. Ozsvath DL: Fluoride and environmental health: a review.
Rev Environ Sci Biotech 2009; 8: 59-79.

8. Indulski J.A. (red.). Fluor i fluorki. Kryteria zdrowotne $rodo-
wiska Wydawnictwo Lekarskie, Warszawa 1989: 44-57.

9. Masoud M.S,, El-Sarraf WM., Harfoush A.A. i wsp.: The effect
of fluoride and other ions on algae and fish of coastal water of
Mediterranean Sea, Egypt. Am ] Environ Sci 2006; 2: 49-59.

10. Kaminsky LS., Mahoney M.C, Leach J. i wsp.: Fluoride: be-
nefits and risks of exposure. Crit Rev Oral Biol Med 1990; 1:
261-281.

11. Tsunoda M., Aizawa Y., Nakano K. i wsp.: Changes in flu-
oride levels in the liver, kidney, and brain and in neurotran-
smitters of mice after subacute administration of fluoride
Fluoride; 2005: 38: 284-292.

12. Harrison P.T.C: Fluoride in water: a UK perspective. J Fluor
Chem 2005; 126: 1448-1456.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Den Besten P.K.: Biological mechanisms of dental fluorosis
relevant to the use of fluoride supplements. Community
Dent Oral Epidemiol 1999; 27: 41-47.

Reddy D.R.: Neurology of endemic skeletal fluorosis. Neurol
India 2009; 57: 7-12.

Choubisa S.L., Choubisa L., Choubisa D.: Osteo-dental flu-
orosis in relation to nutritional status, living habits, and oc-
cupation in rural tribal areas of Rajasthan, India. Fluoride
2009; 42: 210-215.

Mittal M., Flora SJ.S.: Effects of individual and combined
exposure to sodium arsenite and sodium fluoride on tissue
oxidative stress, arsenic and fluoride levels on male mice.
Chem Biol Interact 2006; 162: 128-139.

Macicek P., Krook L.P.: Fluorosis in horses drinking artificial-
ly fluoridated water. Fluoride 2008; 41: 177-183.

Schultz M., Kierdorf U, Sedlacek F. i wsp.: Pathological bone
changes in the mandibles of wild red deer (Cervus elaphus
L) exposed to high environmental levels of fluoride. J Anat
1998; 193: 431-442.

Suttie J.W.: Effects of Inorganic Fluorides On Animals. J Air
Pollut Control Assoc. 1964; 14:461-4.

McDonald J.L. Jr, Schemerhorn B.R., Stookey GK.: Influence
of fluoride upon plaque and gingivitis in the beagle dog. J
Dent Res 1978; 57: 899-902

Bauer WH.: Experimental chronic fluorine intoxication; ef-
fect on bones and teeth. Am J Orthod Oral Surg 1945; 31:
700-719.

Dabkowska E., Bohatyrewicz A., Wieczorek P. i wsp.: Ocena
zawarto$ci fluoru i wapnia w ko$ciach z osteosklerozg. W:
Ogonski T, Samujto D, Machy Z (red), Fluor i biopierwiast-
ki w biologii i medycynie. VIII Sympozjum Fluorowe, 23-24
kwietnia 1998, Szczecin: 75-78.

Mousny M., Omelon S., Wise L. i wsp.: Fluoride effects on
bone formation and mineralization are influenced by gene-
tics. Bone 2008; 43: 1067-1074.

Mueller F., Fuchs B., Kaser-Hotz B.: Comparative biology of
human and canine osteosarcoma. Anticancer Res 2007; 27:
155-164.

Kim EM., Hayes C, Williams P.L. i wsp.: National Osteosar-
coma Etiology Group. An assessment of bone fluoride and
osteosarcoma. ] Dent Res 2011; 90: 1171-1176.

Wang Y.Z.: The cartilage damage of fluorosis. Fluoride 1995;
28: 39.

Harbow DJ., Robinson M.G, Monsour P.A.: The effect of
chronic fluoride administration on rat condylar cartilage.
Aust Dent J 1991; 37: 55-62.

Luke J.: Fluoride deposition in the aged human pineal gland.
Caries Res 2001; 35: 125-128.

Zyluk B., Chlubek D., Nowacki P. i wsp.: Stezenie fluorkow
w tkance moézgowej szczurdw eksponowanych na dziatanie
fluorku sodu w wodzie pitnej. W: Machoy Z, Chlubek D, Sa-
mujto D (red). Badania nad fluorem u progu trzeciego tysigc-
lecia. Metabolizm fluoru 2002. X Sympozjum Fluorowe, 19
kwietnia 2002, Szczecin: 51-54.

Bharti V., Srivastva R.S.: Fluoride-induced oxidative stress in
rat’s brain and its amelioration by buffalo (Bubalus bubalis)
pineal proteins and melatonin. Biol Trace Elem Res 2009;
130: 131-140.

Adres do korespondencji:

dr n. med. Mirona Palczewska-Komsa

Katedra i Zaktad Stomatologii Zachowawczej i Endodoncji,
Pomorski Uniwersytet Medyczny w Szczecinie,

al. Powstaricow Wielkopolskich 72, 70-111 Szczecin, Polska
tel. 668-40790-05

e-mail: mirona.palczewska-komsa@pum.edu.pl



