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Fluor looduses ja inimorganismis
Fluor esineb fluoriidina (HF, CaF2, NaF, SF6, 
H2SiF6) kõikjal looduses: maakoores, mullas, vees 
ja organismides. Õhus on fluoriide väga vähe, 
välja arvatud tööstusliku fluorisaastega piirkonnad. 
Joogivee fluorisisaldus võib varieeruda suures ula-
tuses olenevalt veeallikast. Pinnavesi on fluorivaene 
(<0,1– 0,3 mg/l), põhjavees on fluori rohkem 
sõltuvalt paikkonna hüdrogeoloogilistest tingimus-
test. Eestis on kõige fluoririkkam joogivesi saadud 
Siluri põhjaveekogumist – kuni 7 mg/l (1). Poolas, 
Tšehhis ja Soomes on kohati põhjavee fluorisisaldus 
kuni 3 mg/l, Türgis, Hiinas, Indias ja mujal Aasias 
veelgi suurem (2). 

Fluori päevaannus mõõduka kliima tingimustes 
on täiskasvanul keskmiselt 0,03–0,04 mg/kg, 
imikul 0,08 ja 3–5aastasel lapsel 0,06 mg/
kg (3). Joogivesi ja sellega valmistatud joogid 
annavad kuni 70% päevaannusest, toidu osa-
tähtsus ei ületa tavaliselt 30% (4, 5). Näiteks 
Soomes saadakse toiduga päevas vaid 0,5 mg 
fluori (6). Väikelastel lisandub fluoriallikana 
allaneelatud hambapasta. Fluoririkkama (üle 
1 mg/l) vee ja sellega valmistatud jookide ning 
toitude tarbimisel on fluori päeva annus oluliselt 
suurem. Imikud võivad sellisel juhul saada toidu-
segust 100 korda rohkem fluori kui rinnapiimast. 
Fluori päevaannus oleneb ka veetarbimisest. 
Kuumas kliimas ja suurema kehalise koormuse 
korral juuakse rohkem, samuti joovad rohkem 
vett sportlased, aga ka diabeetikud. 

Fluor joogivees, selle võimalikud tervisemõjud
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Fluori bioloogilisest rollist inimorganismis on veel vähe teada. Inimese põhiliseks fluori allikaks on joogi-
vesi. Fluoritud vee kaariesevastase toime kõrval on saadud mitmeid eba soodsaid tervisemõjusid, mistõttu 
diskuteeritakse joogivee fluorimise tõhususe, otstarbekuse, ohutuse ja eetilisuse üle. Paljudes maades on 
joogivee fluorimine lõpe tatud. Fluori terviseriski hindamisel tuleb tänapäeval arvestada peale joogivee 
ka teisi fluori saamise allikaid. 

Veega saadud fluorist imendub maos ja peen-
sooles üle 90%, toiduga saadust aga 30–60%. 
Omastatud fluorist umbes pool eritub uriiniga, orga-
nismi jäänud osast enamus (99%) akumuleerub 
luudes (sisaldus 300–7000 µg/g) ja hammastes 
(740–21 000 µg/g), väike hulk ringleb veres, kust 
jõuab ka rinnapiima (5–7 µg/l) ja platsenta kaudu 
looteni. Süljes on fluori tavaliselt 0,02 µg/ml (7). 
Fluori eksposit siooni biomarkeriteks soovitatakse 
vereplasmat, seerumit ja uriini, aga ka küüsi (2, 8). 

Fluori bioloogilisest rollist inimorganismis on 
veel vähe teada. Kliinilistes uurin gutes pole saa-
dud sümptomeid, mis tuleneksid fluori vähesusest. 
Loomkatsete alusel väidetakse, et fluor võib olla 
luude kollageeni, samuti veresoonkonna, naha 
ning teiste kudede glükoosamino-glükaanide täht-
saks koostisosaks (7). Küll on aga teada, et fluor 
on vajalik hammaste arengus. Ta transformeerib 
osteokaltsiumfosfaadi fluorapatiidiks ja suuren dab 
selle kristallilisust, mis lahustub raskemini hapetes 
(9, 10). See muudab hambad kaariese suhtes 
vastupidavamaks.

Joogivee fluorimine 
Juba 1930. aastatel pandi mitmes Ameerika 
linnas tähele, et kaariese levimus vähenes joogi -
vee fluorisisalduse suurenemisel. Vähenemine 
oli ilmne kuni fluorisisalduseni 1 mg/l. 1945. a 
alustatigi USA neljas linnas vee fluorimist. 13–15 
aasta pärast oli hambakaariese levimus lastel 
vähenenud 50–70% võrreldes kontroll-linna-
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dega, kus oli fluorimata joogi  vesi (11). Joogivett 
hakati fluorima ka teistes riikides: Hollandis 
(1953), Iirimaal (1964), Hispaanias (1986), 
Inglismaal (1985) jm. Eestis on joogivett fluoritud 
Tallinnas 1960ndate lõpul pärast Ülemiste vee-
puhastus jaama rekonstrueerimist. Üsna peagi see 
lõpetati kemikaalide kalliduse tõttu. Ühisveevärgi 
vee fluorimist on peetud ideaalseks kaariese 
ennetamise meetmeks, sest see hõlmab kõiki 
veetarbijaid, arvestamata nende sotsiaal-majan-
duslikku ja haridus taset, isiklikku motivatsiooni 
või hambateenuste kättesaadavust.

Samas on joogivee fluorimise otstarbekuse, 
tõhususe ja ohutuse üle vaieldud juba 50 aastat. 
Viimasel aastakümnendil on vastuseis hoogustunud 
(12–15). Argumente on mitmeid, olulisematena 
tuuakse välja järgmised:

1. Fluor ei ole organismile oluline toitaine – ei 
ole teada ühtegi fluori defitsiidist põhjus tatud hai-
gust. Rinnapiimas on fluori 100 korda vähem kui 
fluoritud veega valmis tatud imikutoidus.

2. Joogivee fluorimisel on tänapäeval võrreldes 
varasemaga väike (kui üldse) tähtsus hambakaariese 
profülaktikas. Kaariese levimus on vähenenud nii 
fluoritud kui ka fluorimata joogiveega piirkondades 
(16, 17). Samal ajal on fluoroosi levimus suurene nud 
fluoritud joogiveega piirkondades (16). Saksamaal 
saadi joogivee fluorimise lõpetamise järel hoopis 
kaariese haigestumuse kahanemine, mitte kasv (18). 
Ka Kuopios (Soomes) ei suurenenud kaariese hai-
gestumus pärast joogivee fluorimise lõpetamist (19). 
Kaariese levi muse vähenemisele on kaasa aidanud 
suuhügieeni paranemine, tervislikum toitumine, fluori 
ekspositsiooni suurenemine teistest allikatest, nagu 
fluoritud hambapasta ja teised hamba preparaadid 
(20, 21).

3. Fluor, mis jõuab hammastesse enteraalsel manus-
tamisel, ei ole piisav kaariese ennetamiseks (22), olu-
line on fluori paikne manustamine (23). 

4. Vee fluorisisaldus ~1 mg/l ei ole ohutu. 
Varem väideti, et peale fluoroosi kerge vormi (mida 
USAs peetakse ainult kosmeetiliseks defektiks) muid 
ebasoodsaid mõjusid ei ole. Kuid juba oluliselt 
väiksem fluorisisaldus (0,7 mg/l) on suurendanud 

hambafluoroosi riski (24). Fluoritud vee kasutami-
sel on saadud teisigi ebasoodsaid toimeid, nagu 
luude patoloogiat, osteosarkoomi, neurotoksilisust, 
geneetilisi kahjustusi (25). 

5. Joogivee fluorimine ei ole eetiliselt õigusta-
tud – see on massiline sunduslik fluori kui ravimi 
manustamine, mida USAs peetakse inimõiguste rik-
kumiseks (26). Sellise tegevuse õigustamisel peab 
olema kindel, et saadav kasu kaalub kindlalt üles 
võimalikud riskid ja inimestel peab olema võimalus 
riskidest loobuda.

 
Fluori toksilised toimed
Fluori peetakse kumulatiivseks toksiliseks aineks, mis 
inhibeerib mitmeid protoplasma ensüüme. Inimene 
on eksponeeritud fluorile esmajoones joogivee, aga 
ka toidu, fluoritud hambapasta ning hambahoolde- 
ja -ravivahendite kaudu. Rahvastikus on alati isikuid, 
kes võivad olla geneetiliselt tundlikumad fluori 
toime suhtes, ka teatud eluperioodidel (loode, imik, 
vanurid) või haiguste korral (neeruhaiged) ollakse 
tundlikumad. Seda kõike on vaja arves tada elanike 
joogiveega varustamisel. WHO soovitab fluori 
maksimaalseks piirsisalduseks joogivees 1,5 mg/l, 
vee fluorimisel aga 0,7–1,2 mg/l (27). Mitmes 
uuringus on aga saadud fluori ebasoodne toime 
fluoritud vee pikaajalisel kasutamisel. 

Hambafluoroos on fluori toksilisuse esmane 
ilming. See on jäävhammaste struktuuri kahjustus, 
mis areneb välja hamba arengu perioodil varases 
lapseeas (sünnist kuni 6–8 eluaastani). Fluorimata 
joogivee piirkondades on hambafluoroosi levimus 
(pea miselt kerged vormid) lastel olnud alla 10%. 
Fluoritud joogivee kasuta misel (~1 mg/l) on see 
suurem: 8aastastel lastel Iirimaal 24,6%, Belgias 
30%, Inglis maal piirkonniti kuni 48%, Itaalias 
55% (28). Taolised tulemused on saadud ka USA 
laste uuringutes (11). Hamba fluoroosi kerget vormi 
peetakse USAs ikka veel kosmee tiliseks defek-
tiks, mille puhul ei peaks häirekella lööma (29). 
Positiivne korrelatsioon hambafluoroosi levimuse 
ja joogivee loodusliku fluorisisalduse vahel on 
saadud paljudes maades, sh Eestis (30, 31). 
Tulemusi on omavahel raske võrrelda, sest või-
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malike riskitegurite, nagu eksponeeritute sugu ja 
vanus, vee mineraalainete (Ca, Mg) sisaldus, vee 
ja toidu tarbimine, toitumistavad, suu hügieen jt 
mõju on erinev. 

Skeleti fluoroosi iseloomustab luu tiheduse 
suurenemine, luu struktuuri kahjus tumine, liigeste ja 
ligamentide kaltsifitseerumine. On levinud arvamus, 
et skeletifluoroos tekib joogivee fluorisisaldusel 
4 mg/l ja rohkem. Mitmed uuringud (vähemalt 9 
tööd 5 riigist) on aga näidanud, et kliiniliselt väl-
jendunud skeletifluoroosi juhud esinesid, kui fluori 
oli joogivees alla 4 mg/l, enamikus uuringutes alla 
2,5 mg/l; Indias ja Hiinas, kus vee tarbimine kuuma 
kliima tõttu on suurem, on skeletifluoroosi esinenud 
isegi joogivee fluorisisaldusel ~1 mg/l (32, 33). 

Reieluukaela murru sagenemist vanuritel 
seoses joogivee fluorisisaldusega on alates 1990. 
aastast uuritud 18 korral. Kümnes uuringus saadi 
usaldusväärne seos, kaheksas mitte (34). Kui fluori 
on kasutatud osteoporoosi ravis, siis on esinenud 
ka sagedamini luumurde. Soomes teostatud 
144 000 reieluukaela murruga 50–64aastaste 
naispatsientide uuring näitas, et ekspositsiooni 
korral joogivee fluorisisaldusele üle 1,5 mg/l oli 
luumurru esinemissagedus oluliselt suurem kui eks-
positsioonil 0,1 mg/l (35). Mehhikos on saadud 
lineaarne korrelatsioon joogivee fluorisisalduse, 
hambafluoroosi ja luumurdude sageduse vahel nii 
lastel kui ka täiskasvanutel (36). 

Vähiriski suurenemist on seostatud fluoritud 
joogivee kasutamisega. USA üheksa kogukonna 
elanike (21,8 mln) fluoritud veega hõlmatuse (%) ja 
vähki haigestumuse (36 paiget) regressioonanalüüsil 
saadi 2/3 paikmete puhul positiivne seos (37). 
See on geograafilis-ökoloogiline uuring, kus eks-
positsiooni määramiseks on kasutatud agregee ritud 
(kogum-), mitte individuaalseid andmeid. Seetõttu 
ei saa väita, et leitud seosed on põhjuslikud. Küll 
aga näitas osteosarkoomi haigestumuse vanus-
sooline uurimine, et fluoritud joogivee piirkonnas 
oli poistel vanuses alla 10 aasta haigestumise 
risk 4,6 korda, vanuses 10–19 a 3,5 korda ja 
meestel vanuses 20–49 a üle kahe korra suurem 
võrreldes fluorimata joogivee piirkonnaga (38). 

Hilisemas juht-kontrolluuringus, kus oli arvestatud 
individuaalset ekspositsiooni fluoritud joogiveele 
ja mitmeid segavaid tegureid, saadi kõige suurem 
haigestumise risk 6–8aastastel poistel joogivee 
fluorisisaldusel 1 mg/l: OR = 7,20; 95% usaldus-
piirid 1,73–30,01 (39). 

Neurotoksilisi mõjusid on saadud nii 
eksperimentaalsetes kui ka epidemio loo gi lis tes 
uuringutes. On näidatud, et fluor akumuleerub 
käbinäärmes ja pärsib melato niini produtseerimist. 
Sellega püütakse seletada tütarlaste varasemat 
sugu küpsust fluo ritud joogivee tarbimisel (40). 
Käitumishäired on saadud rottidel, kelle fluori eks-
positsioon oli samasugune nagu inimestel fluoritud 
vee joomisel. Kahjustuse iseloom olenes eks posit-
siooni ajast (looteiga, noor arenev organism või 
täiskasvanu). Looteea eksposit siooni korral olid 
vastsündinud hüperaktiivsed, see jäi püsima kogu 
eluks. Eksposit siooni korral täiskasvanueas esines 
depressiivne käitumine (41). Rotti del ilmnesid ka 
aju- ja neerukahjustused, kui nad said niisama 
palju fluori kui inimesed fluoritud vee joomisel (42). 
Need tulemused teevad eriti ettevaatlikuks, sest 
rotid on fluori toime suhtes resistentsemad kui 
inimesed: rottidel peab joogivees olema märksa 
rohkem fluori kui inimestel, et saada vereplasmas 
inimestega samasugune fluori tase (41). 

Epidemioloogilised uuringud Hiinas näitasid, 
et laste (8–13aastased) joogivee kaudne eksposit-
sioon fluorile pidurdas nende vaimset arengut. IQ 
hakkas vähenema juba vee fluorisisaldusel 1,8 mg/l, 
vähenedes 5 kuni 10 IQ punkti võrra (43, 44). 
Segavate teguritena olid välistatud joodi defitsiidi 
ja plii, samuti perekonna sissetuleku ja vanemate 
haridustaseme mõju (44). Hiljutine uuring USAs 
näitas, et kuritegevus on olnud oluliselt suurem 
fluoritud veega piirkondades võrreldes fluorimata 
joogivee piirkondadega (45). Saadud seost ei saa 
pidada veel põhjuslikuks, sest see on saadud agre-
geeritud andmete alusel ning pole elimineeritud 
teised kuritegevuse mõjurid (sotsiaalkultuurilised, 
majanduslikud jm).

Kuues ökoloogilises uuringus on saadud joogi vee 
fluorisisalduse seos Downi sündroomiga. Nende 
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metaanalüüsil, kus jäeti välja sellised segavad 
riskitegurid, nagu ema rass, vanus sünnitamisel ja 
joogivee mineraalainete sisaldus, jäi seos püsima 
vaid kahes uuringus (46). Selle seose põhjus-
likkuse kinnitamiseks on vajalikud täiendavad 
kõrgetasemelised uuringud. 

Eeltoodu näitab, et kõrge fluorisisaldusega 
joogivee tarbimine võib ohustada mitmeti tervist. 
Elanike varustamine kvaliteetse veega on oma -
valitsuste ülesanne. Joogivee kvaliteeti jälgib vee-
käitleja ja kontrollib tervisekaitseteenistus. Eestis 
saab ühisveevärgist liigse fluorisisaldusega (üle 
1,5 mg/l) joogivett vähemalt 42 600 inimest (1), 
kellel endal ei ole vahendeid ja meetodeid 
(pöördosmoos, ioonvahetus) vee fluorisisalduse 
vähenda miseks; vee keetmisel võib see hoopis 
suureneda.

Fluori toksilisi toimeid tuleb tänapäeval karta 
ka seoses fluori ekspositsiooni suure ne misega 
teistest allikatest, nagu fluoritud hambapasta, fluori 

sisaldavad hamba hoolde ja -ravivahendid jm. 
Toiduainete ja toidu fluorisisaldus on suurenenud, 
kui nad on kasva nud fluori sisaldavaid väetisi 
kasutades ja/või neid on toodetud ja valmistatud 
fluoririkka veega. 

Enamik Euroopa riike on joogivee fluorimise 
lõpetanud: Lääne-Saksamaa (1971), Norra (1975 ), 
Holland (1976), Taani (1977), Prantsusmaa (1980), 
Rootsi (1981), Soome (1992), Šveits (2003). 
Joogivett fluoritakse veel USAs, Austraalias, 
Uus-Meremaal, Iirimaal, Hispaanias, Kolumbias 
ja Singapuris. Mais 2000 loodi 12 riigi tead-
lastest ja aktivistidest spetsiaalne võrgustik, mille 
ees   märgiks on lõpetada joogi vee fluorimine ka 
nendes maades ja minimeerida inimeste eksposit-
siooni fluorile (47). Laste hambaid saab kaariese 
eest kaitsta suuhügieeni ja toitumistavade paran-
da misega, aga ka fluori individuaalse lokaalse 
manustamisega, mis on märksa ohutum.
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Fluorides exist naturally in surface water, usually at levels 
in the range of  0.1–0.3 mg/l; the levels in groundwater 
are higher depending on hydrogeological conditions. 

Drinking water is the main source of fluorides intake 
for humans.

Although fluorides (naturally occurring or added) 
in drinking water may reduce the incidence of dental 
caries, they have the potential to cause adverse health 
effects, like dental and skeletal fluorosis, hip fractures, 

Summary 
Fluorides in drinking water, its potential health effects

osteosarcoma and neurotoxic effects. New scientific 
evidence has suggested that there are significant risks 
and negligible benefits from floridation of drinking water. 
Considering the wide use of toothpastes and other dental 
health care products containing fluoride, as well as the 
increase of fluoride exposure from a number of other 
sources, it is important that the health risk assessment 
takes into account total fluoride intake, not only fluoride 
intake from drinking water. 
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Vabandage

Eesti Arst 2005. aasta 11. numbris on leheküljel 772 esitatud joonis 1 trükitehnilistel põhjustel vigane. 
Esitame joonise korrektsel kujul.

Joonis 1. Oomega-3 rasvhapete triglütseriidisisaldust vähendava toime (%) 
individuaalsed erinevused 15 uuringuhaigel. 


