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RESUMEN 

 
La fluorosis dental es una afectación irreversible en la formación del esmalte, 

resultado de la exposición crónica al consumo de agua con altos niveles de flúor. 

Dicha condición, aunada a un consumo deficiente de calcio (Ca), se asocia con 

un aumento en la densidad mineral ósea (DMO). El agua de la llave del norte y 

noroeste de Hermosillo presenta niveles elevados de flúor, mientas que en el sur 

de la ciudad presenta niveles adecuados. El objetivo de este estudio fue 

determinar la asociación entre fluorosis dental y DMO en personas adultas de 

Hermosillo, Sonora. El estudio es de tipo transversal analítico, participaron 78 

personas de 27 a 45 años de Hermosillo aparentemente sanas. Se conformaron 

dos grupos de estudio, el primero (n = 42) de personas con fluorosis dental que 

siempre han vivido en regiones con altos niveles de flúor en agua (G1) y el 

segundo (G2) sin dichas características (n =36). Se aplicaron cuestionarios para 

evaluar la actividad física (AF), nivel socioeconómico (NSE), consumo de Ca y 

de flúor a través del agua. El flúor en orina y agua se cuantificó por método 

colorimétrico SPANDS, la DMO de la región lumbar (RL), cuello de fémur (CF) y 

fémur total (FT) por densitometría dual de rayos X y la fluorosis dental fue 

diagnosticada utilizando los criterios de Dean: cuestionable, muy leve, leve, 

moderado y severo. Para el análisis de asociación se estableció como grado de 

fluorosis, GF1: al nivel cuestionable; GF2: nivel muy leve y leve; GF3: moderado 

y severo. El consumo promedio de Ca solo cubrió el 55% de la recomendación 

(1000 mg/d). La excreción urinaria de flúor fue adecuada en el 41% de los 

participantes. El 8%, 32% y 14% de los participantes presentó GF1, GF2, GF3, 

respectivamente, el 46% no presentó fluorosis dental. La DMO del FT se asoció 

con GF1, considerando el total de participantes. En el análisis de sensiblidad, la 

DMO de la RL se asoció con GF2, la DMO de CF con GF3 y la DMO del FT con 

GF1 al ajustarse por IMC, Ca, AF y sexo. La DMO en al menos una de las 

regiones óseas mostró asociación con fluorosis dental en personas expuestas a 

concentraciones elevadas de flúor en agua.  
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Palabras clave: fluorosis dental, densidad mineral ósea, calcio dietario, adultos 

y colorimetría. 
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ABSTRACT 

 
Dental fluorosis is an irreversible impairment in tooth enamel formation resulting 

from chronic exposure to water consumption with high levels of fluoride. This 

condition, coupled with a deficient calcium intake, is associated with an increase 

in bone mineral density (BMD). Tap Water from the north and northwestern of 

Hermosillo has high levels of fluoride, while in the south of the city it has adequate 

levels. The objective of this study was to determine the association between 

dental fluorosis and BMD among adults from Hermosillo, Sonora. In this an 

analytical cross-sectional study, 78 apparently healthy people between the ages 

of 27 to 45 years participated, all from Hermosillo City. Two study groups were 

formed, first (G1) of people with dental fluorosis who have always lived in regions 

with high levels of fluoride in water and the second (G2) without such 

characteristics. Questionnaires were applied to evaluate physical activity (FA), 

socioeconomic status (SE), calcium intake (Ca) and fluoride consumption in 

water. Urine samples and water were evaluated by colorimetric method. Lumbar 

region (LR), femoral neck (FN) and total femur (TF) were assessed by dual X-ray 

densitometry and the presence of dental fluorosis was performed by a dentist 

using the Dean criteria: Questionable, very mild, mild, moderate and severe. For 

the analysis of association, the degree of fluorosis was, FG1: at questionable 

level; FG2: very mild and mild; FG3: moderate and severe. About 94% of the 

participants did not cover the recommendation for Ca consumption. Fluoride 

excretion was normal in 41% of total. The 8%, 32% and 14% of the participants 

presented GF1, GF2, GF3, respectively and 46% has no fluorosis. FT BMD was 

associated with FG1 considering the total number of participants. By eliminating 

extreme values, RL BMD was associated with FG2, CF BMD with FG3 and FT, 

BMD with FG1 when adjusted for BMI, Ca, FA and gender (p<0.05). BMD in at 

least one region showed association with dental fluorosis in persons exposed to 

high concentrations of fluoride in water. 

 

 

Key words: Dental fluorosis, bone mineral density, adults, dietary calcium, 

fluoride, adults, colorimetric. 
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I. INTRODUCCIÓN 
 
 
 

El flúor es un elemento que se caracteriza por su afinidad por tejidos calcificados, 

por estimular la formación de hueso y por aumentar la densidad mineral ósea 

(DMO) (Vestergaard et al., 2008; IPCS, 2002). Además, este elemento se ha 

utilizado para prevenir la caries dental y en el tratamiento de osteoporosis. Sin 

embargo, el efecto tóxico del flúor está asociado a bajo coeficiente intelectual, 

lesiones en los riñones e hígado y fluorosis dental (Ghosh et al., 2013).  

En 1992, los niveles de flúor en agua en la zona norte del municipio de 

Hermosillo, Sonora se encontraban entre 0.2 mg/L y 7.82 mg/L y la prevalencia 

de fluorosis dental en niños era de 11% (Valenzuela, 1992). En el 2013, en el 

estado de Sonora, México, se reportó que la proporción de niños y adultos con 

fluorosis dental era del 2.6% (SIVEPAB, 2013). 

 

La fluorosis dental es una afectación irreversible en la formación del esmalte, 

resultado del consumo excesivo de flúor (Casanova y et al., 2013). Otros efectos 

de la exposición crónica a flúor son fluorosis esquelética y fracturas óseas. En 

personas adultas, la fluorosis esquelética se manifiesta con aumento en la DMO 

y calcificación en tendones y ligamentos (Koroglu et al., 2011); mientras que en 

niños con fluorosis dental se han reportado valores elevados en la DMO de la 

región lumbar (RL) (Cao et al., 2005). En una revisión sistemática Peckham y 

Awofeso (2014), afirmaron que la fluorosis dental es reflejo de fluorosis 

esquelética, equivalente a cambios histológicos en huesos. 

 

Con base en lo anterior, el objetivo de este estudio fue determinar la relación 

entre fluorosis dental y DMO, producida por el consumo elevado de flúor y bajo 

consumo de Ca. 
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II. ANTECEDENTES 
 
 
 

  2.1. Distribución de Flúor 

 

En el cuerpo humano, la cantidad total de flúor es de 3-7 mg y el 99% se 

encuentra en huesos y esmalte dental, debido a su gran afinidad con el Ca. En 

tejidos mineralizados como los dientes, el flúor se incorpora a la estructura del 

cristal de apatita, formando fluorapatita (Melo y Cuamatzi, 2007). En los huesos, 

el flúor continúa incorporándose a lo largo de la vida del individuo, de tal manera 

que con el avance en la edad aumenta su concentración (Beltrán, 2012). La 

cantidad de flúor retenido en huesos depende de la cantidad ingerida, la fuente y 

la duración de la exposición al flúor (USDHHS, 2003). 

 

 

2.2. Funciones del Flúor y Fuentes Alimentarias 

 

La principal función del flúor está relacionada con la mineralización del hueso, 

con el aumento en la dureza de la estructura ósea y en los dientes favorece el 

endurecimiento del esmalte dental (Gropper y Smith, 2013). Sin embargo, el 

proceso de mineralización depende principalmente del contenido de Ca y 

magnesio. La recomendación de consumo de flúor para adultos hombres es de 

4 mg/d y para mujeres es de 3 mg/d (Palmer y Gilbert, 2012). 

  

El contenido de flúor en alimentos es bajo, usualmente menor a 0.05 mg/100g. 

Se puede encontrar en pescados, leguminosas, papa, espinaca y cereales. 
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Además de las fuentes alimentarias, los productos para higiene dental (pasta 

dental y enjuague bucal) contienen 1.1 mg de flúor en forma de fluoruro de sodio 

(Ryczel, 2006). Sin embargo, la principal fuente de ingestión de flúor es el agua 

potable, junto con otras bebidas, como el té y alimentos preparados con agua 

(Kim et al. 2015; IPCS, 2002). 

 
 
 
2.2.1. Flúor en Agua 

 

El flúor es el decimotercer elemento más común en la tierra y se encuentra 

altamente distribuido en la naturaleza, disuelto en el agua, suelo y piedras. El 

agua de mar tiene una concentración de flúor de 1.2 a 1.4 mg/L y el agua 

subterránea de hasta 67 mg/L (Lennon et al., 2004). 

 

El flúor se encuentra de forma natural en el agua o por la adición a través de 

sistemas de fluoración. El límite máximo recomendado de flúor en agua potable 

es de 0.5-1.0 mg/L (WHO, 1994) pero varía de acuerdo a las condiciones 

climáticas. De acuerdo con las recomendaciones de Galagan y Vermillon (1957) 

y Craig et al. (2015), para áreas con temperaturas de 26.3-32.5 °C el rango 

permisible de flúor en agua es de 0.5-0.7 mg/L y el límite máximo es de 1.4 mg/L, 

similar al límite establecido en México (1.5 mg/L)  (NOM-127-SSA1-1994). 

 

De la Cruz et al. (2013), analizaron la concentración de flúor en agua embotellada 

de 31 entidades federativas de la República Mexicana. El estudio se dividió en 

tres fases ya que la participación de los estados no fue constante. El 95% de las 

aguas embotelladas se encontraban dentro del límite permisible (1.5 mg/L). Sin 

embargo, los estados de Colima y Durango presentaron concentraciones fuera 

de la normatividad vigente. Así mismo, Quintana Roo, Sonora, Michoacán, 

Coahuila y Chihuahua, aún y cuando el agua embotellada se encontraba dentro 

de los límites marcados por la norma mexicana. 
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En 1992 el contenido de flúor en el agua de Hermosillo, Sonora se encontraba 

entre 0.2 y 7.82 mg/L, dependiendo de los pozos que surtían el agua a las 

colonias de la ciudad (Grijalva et al., 1998). De acuerdo a Valenzuela (1992), el 

nivel más elevado de flúor provenía del pozo ubicado en La Victoria, seguido del 

pozo La Victoria Granja 2 con un nivel de 6.86 mg/L. Además, la mayoría de las 

colonias localizadas al norte de la ciudad, presentaron niveles altos de flúor que 

variaban desde 1.68 a 5.85 mg/L.  

 

Agua de Hermosillo, organismo descentralizado del Gobierno del Estado 

implementó en 1992, medidas orientadas a disminuir la cantidad de flúor en el 

agua. En el Cuadro 1 se presenta la concentración de flúor en agua de diferentes 

áreas de abastecimiento, del reporte actual de Agua de Hermosillo, (2016). A 

pesar de las estrategias implementadas, la concentración de flúor en agua de 

colonias del norte de la ciudad es mayor al recomendado por Galagan y 

Vermillion (1957) (0.5-0.7 mg/L), siendo éste un riesgo para el desarrollo de 

fluorosis dental. En colonias que abarcan la zona Bagotes, Centro, Sur y Willard 

el nivel de flúor es óptimo. 

 

Cuadro 1. Concentración de flúor en agua (mg/L) por área de abastecimiento. 

 

Área de abastecimiento mg/L 

Norte 1.24 

Norte bajo 0.89 

 Bagotes 0.51 

Centro 0.70 

Sur 0.37 

Willard 0.62 

Fuente: Agua de Hermosillo, 2016 
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2.3. Metabolismo de Flúor 

 

La absorción de flúor en el tracto gastrointestinal varía entre un 75 y 90% del 

fluoruro ingerido. Un determinante de la absorción es el pH gástrico, ya que el 

fluoruro iónico que llega al estómago forma ácido fluorhídrico, el cual atraviesa la 

mucosa gástrica por difusión pasiva. El fluoruro que no logró absorberse en el 

estómago, pasa al intestino donde se absorbe gracias a la gran cantidad de 

vellosidades y microvellosidades (Rivas y Huerta, 2005). 

 

El pico máximo de absorción de flúor se da entre los 30-60 min después de 

ingerirlo y es transportado en sangre como fluoruro iónico o ácido fluorhídrico. 

Posteriormente, los niveles en plasma van disminuyendo debido a la distribución 

en los tejidos calcificados (Rivas y Huerta, 2005). La concentración de fluoruro 

plasmático no está controlada homeostáticamente, sino que aumenta o 

disminuye de acuerdo con los patrones de ingestión de fluoruro (Buzalaf et al., 

2011).  

 

El flúor proveniente del agua tiene una biodisponibilidad del 100%, pero la de los 

alimentos dependerá de la solubilidad de los compuestos que se formen con 

diferentes elementos de la dieta. Así tenemos que el Ca, magnesio y aluminio 

forman compuestos insolubles con el flúor, disminuyendo su biodisponibilidad 

(Whitford, 1994). Otras inhibiciones en la absorción de flúor se atribuyen a una 

barrera física impuesta por los alimentos al cubrir la mucosa del tracto 

gastrointestinal e impedir así el acceso del flúor a los sitios de absorción; o bien 

a que las condiciones ácidas del estómago provocan, por ejemplo, la coagulación 

de la leche, favoreciendo la formación de fluoruro de calcio (CaF2), el cual 

presenta baja solubilidad y por lo tanto baja biodisponibilidad (Subba, 1984; 

Buzalaf et al., 2011).  
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En cuanto a la excreción, el flúor que no se fija en los tejidos calcificados se 

elimina principalmente por vía urinaria (35-70%) y el resto por sudor (19%), saliva 

(1%) y por vía fecal (10%) (Gropper y Smith, 2013; Mehta, 2013). Para obtener 

los valores de excreción urinaria más exactos se recomienda utilizar orina de 24 

h, pero el índice flúor/creatinina obtenido de la primera orina de la mañana, es 

considerado un método más práctico (Zohouri et al., 2006). En adultos de 

Pakistán, la concentración de flúor en la primera orina del día  fue de 12.9 ± 7.2 

mg/L y 2.38 ± 1.4 mg/L en personas que consumían agua con altas y bajas 

concentraciones de flúor, respectivamente (Ahmed et al., 2012).  Li et al. (2009), 

analizaron muestras de orina de personas entre 16 y 55 años de edad que 

vivieron en 3 ciudades de China. Los resultados mostraron diferencia en la 

cantidad de flúor urinario entre las diferentes ciudades debido al consumo de té. 

Aunque la alimentación, el pH y volumen urinario influyen en la excreción de flúor, 

esta medición se utiliza para evaluar el consumo de flúor en zonas donde el flúor 

en agua ha provocado daño en el esmalte dental (CDC, 1991).  

 
 
 
2.3.1. Fisiología de Flúor en Dientes  

 

El flúor se deposita en los dientes durante el periodo de formación del esmalte. 

En los dientes que aún permanecen sin brotar, puede haber incorporación de 

flúor. Posterior al brote dental, el flúor se acumula de manera tópica en la 

estructura del esmalte, conformado por cristales de hidroxiapatita (Aoba y 

Fejerskov, 2002; Aoba, 1997). El flúor interactúa con la hidroxiapatita, 

desplazando el grupo hidroxilo de las sales de fosfato cálcico de los dientes, 

formando fluorapatita. Este compuesto induce una resistencia en la superficie 

dental ya que queda incorporado al diente aun después de la pérdida de 

minerales, durante el ataque de los ácidos (Peckham y Awofeso, 2014). Así 

mismo, el flúor inhibe la actividad bacteriana, ya que disminuye la capacidad de 

utilización de los carbohidratos por las bacterias, disminuyendo así la formación 

de ácidos.  
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Un efecto benéfico del flúor es la prevención de caries dental. Diversos estudios 

encontraron una reducción de la incidencia de caries dental en poblaciones 

donde la concentración de flúor en el agua es ≥1 ppm (Kotecha et al., 2012; 

Montero et al., 2007), por lo que se recomienda que el agua de consumo lo 

contenga en cantidades adecuadas. Sin embargo, en áreas donde la 

concentración natural de los fluoruros en agua es superior al óptimo, se muestra 

asociación con fluorosis dental (Keith et al., 1997; Perumal et al., 2013). 

 
 
 
2.3.2. Fluorosis Dental  

 

La fluorosis dental es un defecto en el esmalte atribuido a la exposición a niveles 

elevados de flúor en el agua, durante el periodo de desarrollo del esmalte dental. 

La fluorosis dental es un biomarcador de la sobre-exposición a flúor y se observa 

a simple vista con manchas blancas/marrón en los dientes (Barbería et al., 2005). 

El mecanismo del desarrollo de fluorosis dental no ha sido completamente 

dilucidado. Se sugiere que las manchas del esmalte fluorótico se deben a una 

acción tóxica sobre los ameloblastos, disminuyendo su número e interfiriendo en 

la maduración y mineralización del esmalte dental (Bordoni et al., 2010; 

Bronckers et al., 2009). Los dientes que aparecen primero son los menos 

afectados (incisivos y primeros molares); a diferencia de los premolares y 

segundos molares, que resultan más afectados.  

 

Para el diagnóstico de fluorosis, la dentadura se clasifica en cinco índices de 

acuerdo al color del esmalte y las características de los dientes (Dean, 1934). 

Cuando el esmalte es liso y brillante se considera normal. En la fluorosis 

clasificada como cuestionable, en la superficie del esmalte aparecen delgadas 

líneas horizontales color blanco. El índice muy leve se caracteriza porque los 

dientes muestran líneas blancas gruesas de color blanco y en tono opaco. Los 

cambios que se presentan en el esmalte del índice leve son líneas blancas 

gruesas y manchas opacas color amarillo. Se considera un índice moderado 
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cuando la superficie del esmalte en todos los dientes es opaca/amarilla y con 

áreas color marrón. En el grado más severo de fluorosis, el esmalte muestra 

manchas color marrón y hay pérdida casi total de la superficie del esmalte. 

 

Los niños que consumen agua con 5-10 mg/L de flúor durante el desarrollo de 

los dientes permanentes, presentan fluorosis dental y esmalte moteado 

correspondiente al grado 5. La fluorosis se instalará en todos los dientes que se 

están formando en el periodo de alta exposición, entre los 2-3 años de edad. La 

ingestión de altas concentraciones de flúor después de los 6 años de edad no 

ocasiona fluorosis dental. Es decir, si el consumo de agua con 5-10 mg/L de flúor 

ocurre durante la adolescencia o en la etapa adulta no se observarán signos de 

daño en esmalte dental (Levine, 2011). 

 

El grado de fluorosis dental se relaciona con el nivel de flúor en el agua y está 

determinado por la exposición a flúor. Con niveles de flúor en agua de 8 a 10 

mg/L, la fluorosis dental alcanza el grado severo (Heller et al., 1997; Jarquín et 

al., 2015). Un estudio realizado en Brasil mostró la relación entre distintas 

concentraciones de flúor en agua con respecto al riesgo de presentar fluorosis 

dental en niños, en regiones con temperatura ambiental entre 23° y 32.5° C 

(Cuadro 2)  (CECOL/USP, 2011). 
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Cuadro 2. Clasificación del riesgo de fluorosis dental de acuerdo a la 

concentración de flúor en agua potable 

 
Flúor en agua mg/L 

 
Riesgo de fluorosis dental 

0.45 a 0.54 Bajo 

0.55 a 0.84 Bajo 

0.85 a 1.14 Moderado 

1.15 a 1.44 Alto 

>1.45 Muy alto 

Fuente: CECOL/USP, 2011 

 

En niños, un estudio similar mostró que una concentración de 1.2 ppm de flúor 

en agua no afecta gravemente a la población, ya que la mayoría de los niños no 

presentaron manchas dentales por fluorosis. El 44% de los niños se 

diagnosticaron con grado de fluorosis muy leve, el 11% con grado leve, 2% con 

grado moderado y 1 niño con grado severo (Moimaz et al., 2015). 

 

En un estudio de prevalencia, Betancourt et al. (2013), calcularon el Índice 

Comunitario de Fluorosis (ICF) dental en México. El ICF se utiliza para determinar 

si la prevalencia de fluorosis dental de la población estudiada es un problema de 

salud pública, el cual se calculó con la medida de ponderación de los grados de 

fluorosis entre el número de personas evaluadas. Emplearon los datos de la 

Encuesta Nacional de Caries Dental 2001 (ENCD-2001) en la cual participaron 

26,893 escolares de 12 a 15 años de 27 estados y el Distrito Federal. En los 

resultados se obtuvo que la prevalencia de fluorosis dental en México fue de 

27.9% (24.4-28.5, IC 95%). Además, se observó una diferencia estadísticamente 

significativa en la prevalencia de fluorosis entre los estados (p < 0.0001); la más 

baja se detectó en Morelos (3.2%) y la más alta en Durango (88.8%). En 18 

(64.3%) de las 28 entidades estudiadas, más de 90% de los participantes se 

encontró en la categoría muy leve o menor del índice de fluorosis. El promedio 

del ICF de las localidades visitadas en 19 estados (67.9%) mostró un nivel bajo 
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(ICF < 0.4). Los ICF más bajos se encontraron en Colima, Yucatán y Morelos. 

Los ICF más altos (≥ 1) se observaron en Durango, Zacatecas, Aguascalientes y 

San Luis Potosí, por consiguiente, en esos estados la fluorosis dental es un 

problema de salud pública. 

 

Valenzuela (1992), en el estado de Sonora, evaluó la prevalencia de fluorosis 

dental de 1856 niños en 7 municipios representativos del estado. El 11% de los 

niños presentó algún grado de fluorosis dental, el 79% presentó caries dental y 

el 9.6% no presentó ninguna característica. En el municipio de Hermosillo, la 

prevalencia de fluorosis fue de 44.5%, 40.1% y 51.6% en las colonias Piedra 

Bola, Balderrama y Bugambilias, respectivamente. Cabe señalar que la fluorosis 

dental fue relacionada con las variables: edad (p=0.0080), municipio (p=0.0001), 

ingestión de agua fluorada (p=0.0001) y consumo de alimentos con flúor 

(p=0.017). De manera semejante, algunos de los factores mencionados se han 

asociado a personas con fluorosis esquelética (Liu et al., 2015). 

 
 
 
2.3.3. Efecto del flúor en el hueso  

 

La acumulación de flúor en los huesos (fluorosis esquelética) se presenta por 

exposición crónica a dicho elemento sobre todo durante los períodos de 

formación o remodelación ósea acelerada, ya que corresponden a las etapas de 

fijación más alta (Jarvis et al., 2013; Dempster y Lawrence, 2015). 

 

La unión del flúor a la hidroxiapatita produce fluorapatita y se manifesta con un 

incremento en el grosor y en el volumen trabecular (Chachra et al., 2010). Este 

incremento no es sinónimo de mejor calidad del hueso, por el contrario, existe 

riesgo de fracturas ya que aumenta la DMO pero no las conexiones trabeculares 

(Vestergaard et al., 2008; Everett, 2011). Otro efecto del flúor es el aumento en 

la actividad de los osteoblastos el cual induce a un aumento en la DMO (Kroger 

et al., 1994) 
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Entonces, la fluorosis esquelética se caracteriza por valores elevados de masa 

ósea y queda de manifiesto durante la adolescencia y edad adulta. Se presenta 

cuando hay una ingestión de agua con una cantidad superior a 3 ppm, durante 8 

o 10 años (Jha et al., 2013). Kroger et al. (1994), encontraron que la DMO en RL 

fue 1-3% mayor en mujeres expuestas a 1.0-1.2 mg/L de flúor en agua con 

respecto a las expuestas a <0.3 mg/L; el promedio del tiempo de exposición fue 

de 25.9 ± 6.4 años. Por el contrario, en el estudio de Lehmann et al. (1998), se 

mostró que no hay diferencia en DMO entre personas expuestas a 0.77-1.2 mg/L 

durante 25.4 ± 6.9 años comparado con las expuestas a bajo flúor 0.08-0.36 

mg/L. Por lo tanto, la concentración y el tiempo de exposición al flúor, son 

condiciones críticas para el desarrollo de fluorosis esquelética. 

 

Se han identificado cuatro etapas de fluorosis esquelética, una preclínica y tres 

clínicas que caracterizan la severidad de la enfermedad. La etapa preclínica y la 

primera clínica se identifican por el incremento en la DMO, sin presentar síntomas 

clínicos. La etapa dos, se asocia con dolor articular crónico, síntomas de artritis 

y calcificación de ligamentos. La etapa tres es reconocida como etapa paralizante 

con exceso de calcificación en ligamentos y articulaciones. Esta etapa se 

caracteriza con pérdida de músculo y afectación como dolor abdominal, exceso 

de saliva, náuseas y vómito (NAS, 2006). 

 

El consumo de flúor de 2-5 mg/día puede causar etapas pre-clínicas y clínicas. 

La etapa más severa está asociada con un consumo de 10-20 mg/día 

(equivalente a 5-10 ppm de flúor en agua) durante 10 años (Ayoob y Gupta, 

2006). De acuerdo a la Organización Mundial de la Salud (WHO, 2002), la 

relación entre la fluorosis esquelética y un mayor riesgo de fracturas óseas es 

producida por una ingestión total de fluoruro mayor a 6 mg/día. Levy et al. (2014),  

publicaron que en mujeres y hombres adolescentes de Iowa, USA, con una 

ingestión promedio de flúor de 0.66 mg/día y de 0.78 mg/día, respectivamente, 

no se encontró relación significativa entre la ingestión de flúor y la DMO. Por 

tanto, el consumo de agua con niveles inferiores al límite marcado por la Agencia 
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de Protección Ambiental, (0.08 mg F/kg/día) no tuvo efecto adverso sobre la 

DMO. 

 
 
 

2.4. Densidad Mineral Ósea y Factores Asociados 

 

Los huesos están conformados por una matriz orgánica de colágeno tipo I y 

proteínas no colágenas. El componente celular, osteoblastos, osteocitos y 

osteoclastos, son los responsables de la formación, mineralización y resorción 

ósea. El componente mineral del hueso consiste en fosfato de calcio, flúor y 

magnesio, que conforman los cristales de apatita (Bronckers et al., 2009). La 

cantidad media del contenido mineral por unidad de área se define como DMO 

(Lorente et al., 2012). 

 

Los factores asociados a la DMO son la edad (valor más alto entre los 26 y los 

30 años de edad, pico de masa ósea) (Heaney et al., 2000), el factor genético 

(determinante en un 80%) (Sedó et al., 2012), las hormonas (estrógenos, 

andrógenos, hormona paratiroidea) (Lawrence et al., 2002), el hábito de fumar 

(Wong et al., 2007), el consumo de alcohol, (Sahni y Kiel, 2015) y la actividad 

física (AF) (Guadalupe-Grau et al., 2009; Neville et al., 2002). Esta última se 

relaciona de manera positiva, ya que promueve el aumento de DMO debido a la 

estimulación de la actividad de los osteoblastos y de los osteoclastos 

(Christoffersen et al., 2015). En una revisión sistemática realizada por Bielemann 

et al. (2013), encontraron mayores asociaciones positivas entre la AF y la DMO 

en hombres que en mujeres. Así mismo, concluyeron que la AF realizada durante 

las primeras tres décadas de vida aumenta el valor del pico de masa ósea. 

 

Otros determinantes de la DMO son el peso y el IMC. En un estudio en el que 

participaron 230 hombres entre 50-79 años, aquellos con IMC ≥ 25 kg/m2 

presentaron un DMO mayor de RL, cuello de fémur (CF) y fémur total (FT) con 
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respecto a aquellos con IMC < 25 kg/m2. Además, encontraron que la relación 

fue más fuerte entre DMO y peso (Salamat et al., 2013). Por otro lado, De Laet 

et al. (2005), evaluaron el IMC como predictor de fracturas en un meta- análisis 

de 12 cohortes y las personas con IMC ≤ 20 kg/m2 tiene 2.16 veces más riesgo 

de sufrir fractura de cadera que las personas con un IMC >20 kg/m2, al ajustar 

por DMO. Otros factores asociados de manera negativa son la debilidad muscular 

y deficiencias nutricionales, mientras la grasa productora de estrógenos se asocia 

de manera positiva (Morin y Leslie, 2009). 

 
 
 
2.4.1. Efecto de Calcio en Masa Ósea 

 

El Ca es el mineral más abundante de los huesos y comprende el 39% del 

contenido mineral óseo total. Forma parte de la hidroxiapatita, estructura 

adherida a la matriz proteica que otorga fuerza y rigidez al hueso (Nyisztor et al., 

2014). 

 

La función del Ca en la regulación del metabolismo es esencial, ya que la 

concentración en la sangre debe ser estrictamente mantenida dentro del intervalo 

de 90 a 110 mg/L. La recomendación diaria de consumo de Ca es de 1000 mg 

para adultos de 31-50 años (Ross et al., 2011). La deficiencia de Ca en la 

alimentación, provoca la liberación de las reservas óseas para mantener el nivel 

requerido en sangre. El retiro constante del Ca de los huesos puede afectar la 

estructura y resistencia ósea (Blair et al., 2011). Moschonis et al. (2010), 

evaluaron los efectos de la administración de leche enriquecida con Ca y vitamina 

D3 durante 30 meses, sobre la DMO en mujeres postmenopáusicas sanas. El 

grupo dietético recibió 3 porciones diarias de productos lácteos (leche y yogurt) 

bajos en grasa y enriquecidos con Ca y vitamina D3. El grupo control no recibió 

los productos lácteos enriquecidos. Se observaron cambios favorables en la 

DMO de brazos (p<0.001), RL (p<0.001) y esqueleto completo (p<0.001) 

comparando con los cambios observados en el grupo control. 
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2.5. Densidad Mineral Ósea en Relación a Fluorosis Dental y Calcio 

 

El riesgo de desarrollar fluorosis dental severa y fluorosis esquelética es mayor 

al consumir agua con altos niveles de flúor (Majumdar, 2011). En una revisión 

sistemática, Peckham y Awofeso (2014), concluyeron que la fluorosis dental es 

reflejo de fluorosis esquelética, equivalente a cambios histológicos en huesos.  

 

En el trabajo realizado por Khandare et al. (2007), se comparó la DMO de 

personas con fluorosis dental y personas que no presentaban fluorosis. Sus 

resultados mostraron que la DMO de la RL fue 112% mayor en personas con 

fluorosis dental que en las personas sin fluorosis. Similar a dicho estudio, Cao et 

al. (2005), evaluaron a 132 niños con fluorosis dental y tomaron radiografías de 

muñeca. Los resultados mostraron que el 85% de los niños con fluorosis dental 

desarrollaron aumento en la DMO en esa región ósea. Por lo anterior, se sugiere 

que la fluorosis dental sea considerada como un signo clínico de anormalidades 

esqueléticas, característica principal de etapa temprana de fluorosis esquelética. 

 

Otra investigación, realizada por Grobler et al. (2009), no mostró relación 

significativa entre el índice de fluorosis dental y la DMO del radio izquierdo en 

166 adolescentes que vivían en regiones con concentraciones de flúor en agua 

de 0.19 mg/L y 3 mg/L. El promedio del índice de fluorosis dental de la zona de 

bajo flúor fue de 1.3 y de alto flúor fue de 3.6. Se concluyó que el nivel de flúor 

en las dos zonas geográficas era bajo y no ocasionaba aumento en la DMO. 

 

El consumo de alimentos ricos en Ca provoca diminución en la absorción de flúor. 

Teotia et al. (1998), evaluaron el consumo de Ca y el efecto del flúor en huesos 

de 45 725 niños de India durante 34 años. Los autores reportaron que en los 

niños que consumieron <300 mg/d de Ca, el 35% presentó fluorosis esquelética 
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moderada así como dificultad para caminar y dolor en espalda, mientras que 

entre los consumieron >800 mg/d, la fluorosis esquelética se presentó en el 9%. 

De acuerdo a Simon et al. (2014), el efecto de la exposición a agua con exceso 

de flúor (9.8 mg/L) y a bajo consumo de Ca, puede agravar la pérdida de masa 

trabecular y masa cortical. El efecto tóxico del flúor fue más severo cuando había 

deficiencia de Ca porque la ingestión no era adecuada para contrarrestar los 

efectos del flúor. Al respecto, Choubisa et al. (2009), en el estudio realizado en 

la India, encontraron relación entre alimentación e incidencia de fluorosis dental 

dado que los empresarios, amas de casa y estudiantes que mostraban grado 

muy leve de fluorosis dental incluyeron en su dieta: leche, queso, verduras de 

hoja verde y frutas cítricas con respecto a los agricultores con grado 3 de fluorosis 

dental que no consumían dichos alimentos. Así, el abastecimiento de agua con 

nivel adecuado de flúor y el aumento del consumo de Ca es la mejor estrategia 

para la prevención de fluorosis esquelética. 

 

En este sentido, se puede considerar que las personas con fluorosis dental 

aunado a un bajo consumo de Ca y expuestas a niveles elevados de flúor, 

presenten un aumento en la DMO. 
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III. HIPÓTESIS 
 
 
 

La fluorosis dental está asociada positivamente con la densidad mineral ósea 

de personas adultas de Hermosillo, Sonora. 
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IV. OBJETIVOS 
 
 
 

4.1. Objetivo General 

Determinar la asociación entre la fluorosis dental y la densidad mineral ósea en 

personas adultas de Hermosillo, Sonora.  

 

4.2. Objetivos Específicos 

 Diagnosticar el índice de fluorosis dental de los sujetos que viven en 

zonas geográficas con agua de alto y adecuado nivel de flúor de 

Hermosillo, Sonora,  

 Evaluar la densidad mineral ósea de los participantes. 

 Estimar el consumo de calcio y flúor, así como cuantificar la excreción 

urinaria de flúor de los participantes. 

 Determinar la asociación entre fluorosis dental y densidad mineral ósea 

en este grupo de participantes.
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V. SUJETOS Y MÉTODOS 
 
 
 

5.1. Diseño del Estudio 
 

El presente es un estudio de tipo transversal analítico. Se formaron dos grupos, 

el primero conformado por hombres y mujeres con fluorosis dental (G1), el 

segundo grupo por personas sin fluorosis dental (G2). El tamaño de muestra 

estimado para cada grupo fue de 45 personas. El tamaño de muestra se calculó 

con la fórmula de comparación de medias para muestras independientes, 

utilizando los datos de un estudio piloto sobre fluorosis dental y DMO en nuestro 

equipo de trabajo. La selección de la muestra para ambos grupos se llevó a cabo 

con base en un muestreo no probabilístico por conveniencia. Se hizo una 

invitación a participar en el estudio y conformar el grupo G1, a los pacientes que 

acudieron a los centros de salud Ejido La Victoria, Ejido El Tazajal, Lomas de 

Madrid y la Unidad Médica Familiar 63, para obtener de manera voluntaria a los 

sujetos y su firma en el consentimiento informado. La invitación para el grupo G2 

se realizó a personas que asistieron al Centro de Salud Emiliano Zapata y parque 

La Antena, en el sur y sureste de la ciudad. 

 
 
 
5.1.1. Criterios de Inclusión 

 

En el primer grupo se incluyeron a adultos aparentemente sanos, de entre 27 y 

45 años que habitaron desde el nacimiento hasta la fecha en colonias de 

Hermosillo, reportadas con niveles elevados de flúor en agua, ≥0.7 mg/L. 
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Se incluyeron aquellos que presentaron algún grado de fluorosis dental. El 

segundo grupo lo conformaran personas sin fluorosis dental, que habitaron desde 

la infancia hasta la actualidad en colonias de Hermosillo, Sonora reportadas con 

niveles adecuados de flúor en agua, < 0.7 mg/L. 

 
 
 
5.1.2. Criterios de Exclusión 

 

Se excluyeron a los participantes que utilizaban medicamentos que interfieren 

con el metabolismo óseo (anticonvulsivos y enfermedades tiroideas), que se 

encontraban bajo terapia hormonal y a mujeres embarazadas o en periodo de 

amantamiento.  

 
 
 

5.2. Evaluación de Fluorosis Dental 

 
El diagnóstico de fluorosis dental fue evaluado por odontólogos, de acuerdo al 

índice de Dean (1934). El índice se clasifica en 5 categorías: cuestionable, muy 

leve, leve, moderado y severo. La revisión de la superficie dental se realizó 

utilizando una lámpara y el participante sentado. El grado de fluorosis se 

estableció por los dos dientes más afectados. 

 
 
 

5.3. Cuestionario de Nivel Socioeconómico 
 

 
La evaluación del nivel socioeconómico (NSE) se realizó con el cuestionario de 

la Asociación Mexicana de Inteligencia de Mercado y Opinión (AMAI, 2011) que 

consiste en 8 preguntas sobre las condiciones de vivienda, escolaridad e 

ingresos. La clasificación se divide en 7 niveles de acuerdo con el puntaje 

acumulado (A/B, C+, C, C-, D+, D o E), donde el nivel A/B corresponde al más alto 

y el nivel E al más bajo. 
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5.4. Evaluación Antropométrica 

 

Se midió el peso corporal en una balanza electrónica con capacidad de 0 a 150 

± 0,05  kg (AND FV-150 KA1, A&D CO., LTD, Japón) y la talla en un estadiómetro 

SECA de 20- 210 ± 0.1 cm, modelo 213 (SECA, USA). Para la medición del peso, 

la persona se colocó sin zapatos en el centro de la plataforma de la balanza, 

aplicando en plano de Frankfort, los brazos en los costados y con el mínimo de 

ropa posible. Para la medición de la talla se colocó al participante en posición 

correcta, cumpliendo con el plano de Frankfort, los talones juntos y la punta de 

los pies separados, de acuerdo a la metodología de Lohman (1998). El personal 

encargado de la toma de medidas antropométricas fue previamente capacitado y 

estandarizado. Se determinó el índice de masa corporal (IMC) dividiendo el peso 

entre la talla al cuadrado (kg/m2) (Garrow y Webster, 1985), para su clasificación 

con base en los puntos de corte: bajo peso, con IMC <18.5; normal, IMC 18.5- 

24.9; sobrepeso, IMC 25.5-29.9 y obesidad, IMC >30 (WHO, 2004). 

 

 

5.5 Evaluación de Actividad Física 

 

El registro de AF fue por medio de un diario de actividades de dos días, que 

consiste en un formato dividido por horas del día y en intervalos de 15 minutos 

(Rush et al., 2008). El diario fue modificado por Valencia (2010) y cada 

participante completó el formato registrando las actividades de un día entre 

semana y un día en fin de semana. Para la evaluación, se le asignó un valor a 

cada actividad, en término de múltiplos de metabolismo basal (mMB). De los dos 

registros se obtuvo un promedio y enseguida se clasificaron los valores de nivel 

de actividad física (NAF) con base en los siguientes puntos de corte de ≤1.69 

(mMB) para sedentario, de 1.70-1.99 (mMB) AF moderada y de 2.0-2.4 (mMB) 

para AF intensa (FAO/WHO/UNU, 2001) 
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5.6 Evaluación de Densidad Mineral Ósea 

 

 
La medición de la DMO se realizó en un densitómetro de absorciometría dual de 

rayos X, modelo DPX-MD+, Lunar, software 5.0 (General Electric, USA) en la RL 

(L2-L4), y fémur derecho (cuello y total). Se colocó a la persona en decúbito 

supino con las rodillas flexionadas sobre la mesa para el estudio de RL y para 

área femoral el paciente se coloca en decúbito supino con la pierna ligeramente 

en abducción y en rotación interna (Lorente et al., 2012).  

 

 

5.7. Estimación del Consumo de Agua, Flúor y Calcio 

 

La estimación del consumo de agua  se realizó por medio de recordatorios de 24 

horas de dos días no consecutivos, anexando información sobre la fuente de 

agua utilizada para preparar bebidas, así como la cantidad y fuente de agua 

consumida.  

 

El consumo de flúor se estimó considerando el contenido de flúor en el agua 

utilizada para preparar bebidas y su cantidad consumida. El método de análisis 

de flúor en agua se describe en la sección 5.8.1. 

 

Para estimar el consumo de Ca en el último año se utilizó un cuestionario de 

frecuencia de alimentos validado para la población mexicana, el cual consta de 

un listado de 104 alimentos y preguntas enfocadas a su frecuencia de consumo 

mensual, semanal o diario. El análisis se realizó con el software Sistema de 

evaluación de hábitos nutricionales y consumo de nutrimentos, diseñado por el 

Instituto Nacional de Salud Pública (Hernández et al, 2000). 
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5.8. Colección y Análisis de Muestras de Agua y Orina 

 

Se obtuvieron muestras de agua purificada (35 ml), agua de la llave de las casas 

de cada participante (35 ml) y una muestra de la primera orina de la mañana. 

Todas las muestras se almacenaron a -4°C hasta el día de su análisis, en 

envases de plástico previamente lavados con ácido nítrico al 10% y agua 

deionizada.  

 

 

5.8.1 Determinación de Flúor en Agua y Orina 

 

Para cuantificar los iones de flúor en las muestras de agua de la llave, purificada 

y orina se siguió el método colorimétrico SPADNS (Apha 4500-F) y se utilizó el 

espectrofotómetro Genesys 10 UV (Thermo Scientific, USA) a 570nm. El principio 

de la técnica se basa en que la intensidad del color del Zirconilo disminuye 

conforme la concentración de flúor aumenta, en medio ácido. Se realizó la curva 

de calibración a partir de una solución de 100 ppm (Thermo Scientific, USA), a 

partir del cual se prepararon las soluciones con concentraciones de 0.02, 0.2, 0.6, 

1, 1.4 y 1.8 mg/L. Posteriormente, a las muestras se les adicionó solución de 

Zirconilo-SPADNS (1 ml de muestra y 200 µl de solución Zr-SPADNS). Las 

muestras de agua de la llave y orina que se encontraban fuera del rango de la 

curva, se diluyeron a 4:5 (800 µl de muestra y 200 µl de agua deionizada), 1:10 

(100 µl de muestra y 900 µl de agua deionizada) y 3:10 (300 µl de muestra y 700 

µl de agua deionizada). 
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5.8.2. Creatinina en Orina    

 

La determinación de creatinina se hizo por el método de colorimetría de acuerdo 

a Bartels et al. (1972) en el cual se describe que la creatinina reacciona con el 

ácido pícrico formando un compuesto colorido (reacción de Jaffé) en medio 

alcalino. La cantidad del compuesto es proporcional a la concentración de 

creatinina en orina. Para ello, se centrifugaron las muestras en el equipo IEC 

modelo Centra GP8R (International equipment Company, USA) por 10 minutos a 

4°C y 2100 rpm. Con el sobrenadante se prepararon diluciones 1:49 (100 µl de 

muestra y 4.9 ml de agua deionizada). Posteriormente, las muestras  se 

colocaron en el equipo automatizado modelo Spectra E (Vitalab, USA). A las 

diluciones se agregaron los reactivos R1a y R1b en relación 1:1 (ácido pícrico e 

hidróxido sódico) del kit comercial RANDOX. 

 

 

5.8.3. Excreción Urinaria de Flúor (F-/Cr) 

 

La excreción de flúor a través de la orina se calculó de la siguiente manera: 

 

 Flúor urinario, F-/Cr:     Concentración de flúor (µl) 

                                         Cantidad de creatinina (mg) 

 

 

5.9. Análisis Estadístico 

 
Se utilizó estadística descriptiva para el cálculo de los valores promedio, media y 

desviación estándar e intervalo intercuartil (25-75) de las características 

generales de los participantes, de la concentración de flúor en agua purificada y 

de la llave. Los datos que no presentaron distribución normal, se transformaron 

logarítmicamente. Se hicieron comparaciones entre G1 y G2, utilizando la prueba 

de t-Student para muestras independientes en variables continuas y Chi-
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cuadrada para datos porcentuales, con un nivel de significancia de p< 0.05. En 

los datos que no se logró la distribución normal se analizaron con la prueba de U 

de Mann Whitney. 

 

La relación entre consumo y excreción urinaria de flúor se evaluó con correlación 

de Spearman. Para evaluar la asociación entre las variables respuesta de DMO 

de RL, CF y FT con el índice de fluorosis dental de tipo categórica (1 y 0) y 

(0,1,2,3) se realizaron análisis de regresión lineal múltiple. Las variables de ajuste 

que se probaron fueron sexo, IMC, AF, consumo de Ca. Posteriormente, se 

realizó un análisis de sensibilidad, que consistió en una regresión lineal múltiple 

con los voluntarios que presentaron DMO normal. Se evaluaron los modelos 

preliminares (normalidad, linealidad y homoscedasticidad), y se descartó la 

presencia de colinealidad, con un valor del factor de inflación de la varianza (VIF) 

menor a 10 para las variables independientes. Los datos fueron analizados con 

el programa estadístico NCSS 2007.
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VI. RESULTADOS 

 
 
 

En el presente estudio participaron 78 personas, 42 de ellas conformaron el G1 

(con fluorosis dental) y 36 personas el G2 (sin fluorosis dental). Las 

características generales de los participantes se muestran en el Cuadro 3. La 

distribución por sexo del G1 fue de 7 hombres y 35 mujeres, mientras que del G2 

fue de 3 hombres y 33 mujeres. El promedio de edad fue similar en ambos 

grupos. En el G1 el promedio del IMC fue de 30.5 kg/m2, pero al observar la 

distribución en los diferentes grupos de clasificación del IMC se encontró que el 

48% de los integrantes presentaron obesidad, el 31% presentó sobrepeso, el 

19% peso normal y el 2% bajo peso. Con respecto al G2, el promedio del IMC 

fue de 30 kg/m2, que se distribuyeron de la siguiente manera: el 42% presentó 

obesidad, el 30% sobrepeso y el 28% peso normal. A su vez, la DMO fue similar 

entre los dos grupos: en RL (1232.5 ± 124.1 vs 1207.9 ± 137.1 g/cm2), CF (1063.4 

± 105.8 vs 1020.3 ± 121.7 g/cm2) y FT (1105.5 ± 130.4 vs 1047.1 ± 146.4 g/cm2) 

(p >0.05).  

 

Los participantes que fumaban representaron el 17% y 19% del G1 y G2, 

respectivamente. En la evaluación de la AF predominó el sedentarismo en ambos 

grupos (90% y 92%) mientras que la actividad moderada se observó en el 10% y 

8% de cada grupo. En cuanto al NSE, en el G1 se encontró que el 31% pertenecía 

al nivel C que se identifica por tener una vida práctica con comodidades; el resto 

de los participantes se encontraron en los niveles C- (19%), D+ (17%), D (12%), 
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A/B (12%) y C+(9%). Por otro lado, en el G2 se  identificó al 25% de la población 

en el nivel C+ que se caracteriza por cubrir todas las necesidades pero con 

limitación de ahorrar, mientras que el resto de los participantes se distribuyó en 

los niveles D (20%) y D+ (14%) C (11%) y D (11%). No se presentaron diferencias 

significativas de las características anteriormente mencionadas, entre grupos (p 

>0.05) (Cuadro 3). 

 

Cuadro 3. Comparación de edad, IMC, DMO en RL, CF Y FT, Ca dietario, hábito 

de fumar y AF entre participantes con (G1) y sin fluorosis dental (G2). 

 

 

El consumo promedio de Ca solo cubrió el 55% de la recomendación para 

personas entre 19 y 50 años de edad (1.000 mg/día) (Ross, 2011) y de manera 

individual se observó que solo 5 (6%) personas cubrieron dicha recomendación. 

En el cuadro 4 se muestran los principales alimentos aportadores de Ca (leche 

entera, descremada o con chocolate, quesos fresco o americano, tortillas de maíz 

o harina, yogurt y pozole).  

 

 
     G1 (n=42)        G2 (n=36) p 

Hombres: Mujeres 7/35 3/33  

Edad (años) 36.4 ± 5.6 37.5 ± 5.6 0.41 

IMC (kg/m2) 30.5 ± 7.6 30.0 ± 7.0 0.76 

DMO RL (g/cm2) 1232.5 ± 124.1 1210.7 ± 135.2 0.40 

DMO CF (g/cm2) 1063.4 ± 105.8 1020.3 ± 121.7 0.09 

DMO FT (g/cm2) 1105.5 ± 130.4 1047.1 ± 146.4 0.06 

Ca dietario (mg/d) 591.7 ± 255.6 516 ± 252.7 0.19 
NSE (puntos) 124.2 ± 40.4 143.0 ± 51.8 0.08 

Hábito de fumar (%)** 7 (17) 7 (19) 0.749 

AF (mMB/d) 1.4 ± 0.13 1.38 ± 0.13 0.55 

Los valores se presentan en Media ± DE (Desviación Estándar), G1: grupo con fluorosis dental, 
G2: grupo sin fluorosis dental, IMC: índice de masa corporal,  DMO: densidad mineral ósea, 
RL: región lumbar, CF: cuello de fémur, FT: fémur total, Ca: calcio, NSE: nivel socioeconómico, 
AF: actividad física, prueba de t para muestras independientes,**Chi-cuadrada, *Nivel de 
significancia p< 0.05. 
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Cuadro 4. Alimentos aportadores de Ca en la dieta de los participantes (n=78). 

 Alimentos Frecuencia  Ponderación 

1 Leche entera 14 4548.17 

2 Queso fresco  19 3587.69 

3 Pozole 7 3054.68 

4 Queso americano/amarillo 18 2637.96 

5 Yogurt de frutas 7 2524.61 

6 Leche c/chocolate 5 2283.42 

7 Tortilla de maíz  52 2167.28 

8 Leche descremada (1%) 7 2052.41 

9 Tortillas de harina caseras 25 1922.81 
Frecuencia: número de personas que consumen los alimentos ricos en Ca, Ponderación: es la 
multiplicación de la frecuencia de consumo de la población de estudio por el aporte de Ca de 
cada alimento 

 
 

Se obtuvieron 64 muestras de orina, 66 de agua de la llave y 69 de agua 

purificada para la cuantificación de flúor. En el cuadro 5 se muestra la 

comparación de las concentraciones de las muestras entre G1 y G2, 

observándose que la concentración de flúor en agua de la llave (mg/L) fue mayor 

en las colonias del G1, respecto a las del G2. En el G1, el valor promedio de flúor 

en agua fue de 1.50 ± 0.59 mg/L, pero la concentración mínima fue de 0.45 mg/L 

en la colonia Lomas de Linda Vista y la máxima de 2.49 mg/L en el Ejido Tazajal. 

En el G2, el valor promedio de flúor en agua fue de 0.36 ± 0.33 mg/L, pero la 

colonia con concentración mínima de flúor fue Casa Linda (0.045 mg/L) y la 

máxima fue Villa de Seris (1.69 mg/L). El 87% de las muestras evaluadas del G1 

y el 3% del G2 se encuentran por arriba del límite permisible (0.7 mg/L) para agua 

de la llave, siendo mayor la concentración en el G1 (1.5 mg/L) comparado con el 

G2 (0.36 mg/L) (p <0.05). La concentración es mayor en colonias del norte con 

respecto a las del sur debido a las distintas fuentes de abastecimiento. En la zona 

norte de la ciudad, el agua proviene de las fuentes de abastecimiento Calizas, 

Malvinas y Victoria. Mientras que en la zona sur y zona Willard, las fuentes de 

abastecimiento son el acueducto independencia, parque Industrial y Willard 

(Agua de Hermosillo, 2016). 
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De los participantes del norte de la ciudad (G1), el 33% manifestó que 

actualmente solo beben agua purificada, el 47% prepara los alimentos con agua 

de la llave y el 20% utiliza ambas fuentes de agua. En los participantes de las 

colonias del sur de la ciudad (G2), el 26% de los participantes manifestó que 

actualmente solo beben agua purificada, el 26% prepara los alimentos con agua 

de la llave y el 48% utiliza ambas fuentes de agua. 

 

Respecto a la ingestión de flúor, se observó diferencia entre G1 (2.10 mg/d) y G2 

(0.40 mg/d) (p <0.05) y que el 19% de los participantes excedió los niveles de 

recomendación  para hombres (4 mg/d) y mujeres (3 mg/d) (USDA, 2010). El flúor 

urinario, ajustado por excreción de creatinina (F-/Cr), no mostró diferencia entre 

G1 y G2 (p>0.05), observándose niveles excesivos en el 16% del total de 

participantes, bajos en el 43% y adecuados en el 41% restante (1.2-2.5 mg/g 

creatinina) (Aylward et al., 2015). Por otro lado, se evaluó la relación entre la 

ingestión de flúor y su excreción urinaria, sin embargo no se observó asociación 

entre las variables, incluso al ajustar por variables como edad, sexo y consumo 

de Ca (p >0.05). 

 

 
Cuadro 5. Concentración de flúor en agua (de la llave y purificada), orina, 

ingestión y excreción de los participantes con (G1) y sin fluorosis dental (G2). 

 
G1  G2 p 

Concentración de flúor en 

agua de la llave (mg/L)** 
1.50 ± 0.59 0.36 ± 0.33 0.000* 

Concentración de flúor en 

agua purificada (mg/L)** 
0.071 ± 0.22 0.057 ± 0.149 0.183 

Ingestión de flúor (mg/d)1 2.10 (0-3.50) 0.40 (0-0.74) 0.000* 

Flúor urinario, F-/Cr (µg/mg)1 1.37 (0.52-2.77)  0.92 (0.48-1.80) 0.405 

Los valores se presentan en Media ± DE (Desviación Estándar) y medianas e intervalo 
intercuartil (25-75), G1: con fluorosis dental, G2: sin fluorosis dental. *Nivel de significancia p< 
0.05, **prueba de t-Student para dos muestras independientes, 1: prueba de U Mann-Whitney. 
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La distribución de los participantes por grupo estudio se observa en el Cuadro 6. 

En el G1 se encontró en menor proporción en grado cuestionable (8%), una 

mayor distribución en los grados muy leve, leve y moderado (45%) y sólo una 

persona en grado severo. En el G2 ninguno presentó fluorosis dental (46%). 

 

Cuadro 6.  Distribución de los participantes por grupo de estudio. 

Grado de Fluorosis dental n  

Con fluorosis (G1)  

        Cuestionable 6 (8%) 

        Muy leve 14 (18%) 

        Leve 11 (14%) 

        Moderado 10 (13%) 

        Severo 1 (1%) 

Subtotal 42 (54%) 

Sin fluorosis (G2) 36 (46%) 

TOTAL 78 (100%) 

 

 

Para evaluar la asociación entre fluorosis dental y DMO de la RL, el CF y el FT 

se utilizó la variable de fluorosis dental de tipo categórica, ausencia o presencia 

(0 y 1) (Cuadro 7). No se encontró asociación en ninguna región evaluada 

(p>0.05) ni en el resultado crudo o ajustado. Aun así, se observa una tendencia 

positiva en FT (p=0.06), aunque al ser ajustado por AF, ingestión de Ca, IMC y 

sexo se pierde esta tendencia. 
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Cuadro 7. Asociación entre fluorosis dental y DMO de RL, CF y FT de los 

participantes (n=78) 

 

 
Fluorosis dental (No, Sí) 

Variable 
dependiente 

Sin ajustar  Ajustado1 

β p β p 

DMO RL (g/cm2) 21.82 0.459 24.10 0.390 

DMO CF (g/cm2) 43.142 0.098 30.57 0.200 

DMO FT (g/cm2) 58.408 0.066 39.21 0.140 
 
Referencia: Grado de fluorosis 0, β: coeficiente de regresión, p: nivel de significancia p≤ 0.05, 
DMO: densidad mineral ósea RL: región lumbar, CF: cuello de fémur, FT: fémur total, 1: ajustado 
por Índice de masa corporal, actividad física, calcio y sexo. 
 

 

 

En el Cuadro 8 se muestra la asociación de DMO de RL, CF y FT con fluorosis 

dental de tipo policotómica. El GF 1 corresponde a personas con fluorosis dental 

grado cuestionable, el GF 2 incluye personas con grado de fluorosis grado muy 

leve y leve y por último el GF 3 que lo conforman personas con fluorosis grado 

moderado y severo. En los tres modelos, las variables de ajuste fueron AF, IMC 

e ingestión de Ca. Solo se observó asociación positiva (p < 0.05) entre el GF 1 y 

DMO del FT, es decir, la DMO aumenta 108.53 g/cm2 en personas con fluorosis 

dental cuestionable con respecto a los que no tienen. De manera adicional, se 

analizó la relación con los 5 grados de fluorosis dental y se encontró que GF 1 y 

GF 3  se asocia con FT y CF, respectivamente.  
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Cuadro 8. Asociación entre los grados de fluorosis dental y DMO en RL, CF y 

FT de los participantes (n=78) 

 
                        Categorías del grado de fluorosis dental 

Variable 
dependiente Sin ajustar 

GF 1 
(n=6) 

GF 2 
(n=25) 

      GF 3 
(n=11) 

 β p β p β p β p 

DMO RL 
(g/cm2)a 2.88 0.821 41.36 0.467 39.02 0.232 -15.8 0.710 
DMO CF 

(g/cm2)a 13.24 0.243 67.17 0.168 17.37 0.531 44.16 0.228 
DMO FT 
(g/cm2)a 12.14 0.381 108.53 0.043* 39.97 0.250 19.94 0.626 
Referencia: Grado de fluorosis 0 (n=36), β: coeficiente de regresión, p: nivel de significancia 
p≤ 0.05, DMO: densidad mineral ósea, GF1: grado de fluorosis dental cuestionable, GF2: grado 
de fluorosis dental muy leve y leve, GF3: grado de fluorosis dental moderado y severo, RL: 
región lumbar, CF: cuello de fémur, FT: fémur total, a: ajustado por actividad física, log índice 
de masa corporal, log calcio y sexo. 

 

El análisis de sensibilidad, en el cual no se consideraron 12 valores extremos de 

los dos grupos, realizado para evaluar la asociación fluorosis-DMO en personas 

con DMO normal y fluorosis dental, mostró asociaciones positivas (p< 0.05) entre 

la DMO de las tres regiones óseas medidas y fluorosis dental (1 y 0), 

manteniéndose la asociación en la RL y FT (p< 0.05), y tendencia en CF (p = 

0.06) al ajustar por IMC, AF, Ca y sexo (Cuadro 9).  

 

Cuadro 9. Análisis de sensibilidad de la asociación entre fluorosis dental y DMO 

en RL, CF y FT de los participantes.  

 Fluorosis dental (No, Sí) 

Variable 
dependiente 

Sin ajustar  Ajustado1 

β p β p 

DMO RL (g/cm2) 51.60 0.051* 60.79 0.02* 

DMO CF (g/cm2) 60.16 0.017* 44.86 0.06 

DMO FT (g/cm2) 69.47 0.026* 52.57 0.04* 
Referencia: Grado de fluorosis 0, β: coeficiente de regresión, p: nivel de significancia p≤ 0.05, 
DMO: densidad mineral ósea RL: región lumbar, CF: cuello de fémur, FT: fémur total, 1: ajustado 
por log Índice de masa corporal, actividad física, log calcio y sexo, RL: región lumbar (n=71), CF: 
cuello de fémur (n=74), FT: fémur total (n=75). 
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El análisis de asociación de la DMO de la RL, el CF y el FT con los grados de 

fluorosis dental (GF1, GF2 y GF3) fue positiva (p< 0.05) entre la DMO de la RL y 

los grados GF1 y GF2; es decir, la DMO aumenta 113.34 g/cm2 en personas con 

fluorosis cuestionable, 68.4 g/cm2 en personas con fluorosis dental muy leve y 

leve con respecto a personas sin fluorosis dental. Lo mismo ocurrió entre la DMO 

del CF y el GF3 y la DMO del FT con el GF1 (p< 0.05). Los modelos fueron 

ajustados por IMC, AF, consumo de Ca y sexo (Cuadro 10). 

 
 
 
Cuadro 10. Análisis de sensibilidad de la asociación entre los grados de 

fluorosis dental y DMO en RL, CF y FT de los participantes.  

 

 
 Categorías del grado de fluorosis dental 

Variable 
dependiente Sin ajustar GF 1 GF 2 GF 3  

 
β p β p β p β p 

DMO RL 
(g/cm2)a 13.69 0.235 113.34 0.04* 68.41 0.02* 16.58 0.671 

DMO CF 
(g/cm2)a 24.70 0.027* 71.54 0.140 29.48 0.283 80.16 0.03* 

DMO FT 
(g/cm2)a   15.63 0.253 124.4 0.020* 55.93 0.071 11.42 0.773 
Referencia: Grado de fluorosis 0, β: coeficiente de regresión, p: nivel de significancia p≤ 0.05, 
DMO: densidad mineral ósea, GF1: grado de fluorosis dental cuestionable, GF2: grado de 
fluorosis dental muy leve y leve, GF3: grado de fluorosis dental moderado y severo, RL: región 
lumbar (n=71), CF: cuello de fémur (n=74), FT: fémur total (n=75), a: ajustado por: log índice 
de masa corporal, actividad física, log calcio y sexo. 
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VII. DISCUSIÓN  
 

 
 
En el presente estudio se analizó la relación entre fluorosis dental y la DMO de 

la RL, CF, FT en personas adultas que desde su nacimiento han residido en el 

norte o en el sur de la ciudad de Hermosillo, Sonora. Esta ciudad está ubicada al 

noroeste de México y tiene una temperatura máxima promedio anual de 32.1 ͦC y 

una temperatura media anual de 24.8°C (CONAGUA, 2016). Considerando los 

niveles de flúor en agua potable, la Norma Oficial Mexicana (NOM-127-SSA1-

1994) señala como valor límite permisible 1.5 mg/L, valor que fue superado por 

el 87% de las muestras analizadas en el presente estudio y que además 

rebasaron el rango permisible (0.5-0.7 mg/L) y el límite máximo (1.4 mg/L) 

señalado para regiones con temperatura ambiental entre 26.3-32.5 ͦC (Galagan y 

Vermillon, 1957; Craig et al., 2015). En el agua potable del sur de la ciudad, solo 

una muestra rebasó los límites descritos.  

 

En cuanto al consumo de flúor a través del agua, Bengharez et al. (2012), 

encontraron valores de flúor entre 0.19 y 1.07 mg/L en agua embotellada de 

Argelia, al norte de África. En México, en el estado de Morelos, se reportó que en 

tres comunidades el 71.5%, 66.1% y 79.5% de la población tomaba agua 

embotellada, con concentraciones de flúor dentro de los valores normales 

(Irigoyen-Camacho et al., 2016). En el presente estudio, el aporte diario estimado 

de flúor fue de 2.1 mg/d en el norte de la ciudad y de  0.40 mg/d en el sur (p 

<0.05). El 19% del total de participantes excedió la ingestión adecuada de flúor 

para hombres (4 mg/d) y mujeres (3 mg/d) (USDA, 2010). 
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Si bien se recomienda consumir agua fluorada para prevenir la caries dental 

(Whelton et al., 2004), es importante que la concentración en agua potable (en 

nuestra región geográfica 0.5-0.7 mg/L) y su consumo, no rebase los rangos 

normales ya que el exceso de flúor es tóxico. En el caso de que el consumo de 

flúor sea elevado, existe alto riesgo de que se presente fluorosis dental y 

esquelética debido a los depósitos de flúor en los dientes y huesos. La fluorosis 

dental es un daño en el esmalte dental que  perdura hasta la edad adulta (Heller 

et al., 1997). Globber et al. (2001), reportaron que cuando el nivel de flúor en 

agua era de 3 mg/L en Sudáfrica, se observaba fluorosis dental muy leve y leve 

en el 15% y 18% respectivamente, de los niños de 10 años de edad. Con niveles 

de flúor en agua de 5.8 a 10.9 mg/L, se observó fluorosis dental severa en uno  

de 60 niños evaluados de 6 a 12 años de edad en el estado de Durango (Alarcón-

Herrera et al., 2001) y en el 14.3% (n = 6) de niños de 8 a 14 años en la ciudad 

de Oaxaca que consumían bebidas carbonatadas, jugos y agua fluorada con 

concentración de 0.75 a 0.80 mg/L (Pérez-Pérez et al., 2014).  

En el presente estudio la proporción de personas con fluorosis dental grado muy 

leve (18%) y leve (14%), puede atribuirse a que en la década de los noventas la 

concentración de flúor en agua en el norte de la ciudad de Hermosillo superaba 

los niveles recomendados, con valores de 0.24 a 7.82 mg/L (Grijalva et al., 1998). 

Es de observar que los años en los cuales los niveles de flúor en agua eran 

elevados, corresponden a la etapa de la niñez de los participantes en este estudio 

y que la proporción de fluorosis en los diferentes grados, es similar a la 

previamente reportada en los estados de Durango y Oaxaca.  

 

Por el contrario, las personas del sur de Hermosillo sin fluorosis dental (G2) no 

estuvieron expuestas a niveles elevados de flúor en agua. Esto se confirma con 

lo propuesto por CECOL/USP, (2011) en el que personas que viven en niveles 

entre 0.45 y 0.85 mg/L tiene bajo riesgo de padecer esta condición. Así mismo, 

Moimaz et al. (2015), reportaron que en niños de 12 años, el 41% no presentó 

fluorosis dental cuando el nivel de flúor era < 0.7 mg/L. 
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Una de las características dietarias señaladas como preventivas de fluorosis 

severa en dientes y huesos, o bien para evitar la toxicidad del flúor, es consumir 

cantidades adecuadas de Ca (Simon et al., 2014). Liu et al. (2015), reportaron 

que el consumo deficiente de Ca (548.51 mg/d) de adultos entre 40 y 60 años 

con fluorosis esquelética, no mostró diferencia con el consumo deficiente de Ca 

(558.0 mg/d) de personas sin fluorosis esquelética. En ratones se mostró que el 

consumo excesivo o deficiente de Ca no protege contra el efecto tóxico del flúor 

(Yu et al., 2013). Por su parte, Teotia et al. (1998), afirmaron que la severidad de 

la fluorosis esquelética y la deformidad en los huesos es mayor en personas con 

bajo consumo de Ca dietario. En el presente estudio, el consumo promedio de 

Ca solo cubrió el  55% de la recomendación y la cantidad de Ca consumida no 

fue diferente entre personas con y sin fluorosis dental. Esta característica dietaria 

podría ser una condición favorable para la absorción y depósito del flúor 

consumido en exceso en las personas que presentaron fluorosis dental. 

 

El nivel de flúor en orina se considera un indicador de su consumo (WHO, 1994). 

Linhares et al. (2016) reportaron que el consumo de flúor en mujeres adultas 

portuguesas de Ribiera Quente fue menor (0.93 mg) a las que vivían en Siete 

Ciudades (1.81 mg), sin embargo no mostraron relación entre el consumo y la 

excreción urinaria de dicho elemento. Además no hubo diferencia en la excreción 

urinaria de flúor entre las mujeres de las dos comunidades de Portugal (0.73 vs 

0.98 µg/mg creatinina). Los autores atribuyeron la falta de asociación entre 

consumo y excreción, a factores que aumentan la excreción urinaria de flúor 

como el pH urinario y la dieta. Por otra parte, la diferencia en la excreción urinaria 

de flúor en tres comunidades de China, se atribuyó al consumo de infusiones de 

té y de agua con una alta concentración de flúor (Li et al., 2009); mientras que en 

el estudio de Liu et al. (2015) encontraron que la excreción urinaria de flúor fue 

diferente entre personas adultas chinas, con y sin fluorosis esquelética (3.44 vs 

2.84 mg/L).  
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En nuestro estudio, el valor de la mediana de flúor en orina fue elevada en el 16% 

de los participantes, de los cuales uno pertenecía a G2 y el resto a G1. La 

excreción urinaria de flúor no mostró diferencias significativas entre los grupos y 

no se relacionó con el consumo de flúor. Los participantes reportaron consumir 

agua purificada y de la llave. Con esa información y considerando que la 

concentración de flúor es similar en el agua purificada consumida en los dos 

grupos y que el nivel de flúor en agua de la llave es más elevado en el norte de 

Hermosillo, respecto al sur, se estableció que la diferencia en el consumo de flúor 

es atribuible solo al agua de la llave. Por lo tanto, era de esperar que la excreción 

urinaria de flúor fuera más elevada en dicha región de Hermosillo, respecto al 

sur. Sin embargo, no se observó diferencia en la excreción de flúor entre los 

participantes del norte y del sur de Hermosillo. Una posible explicación de ese 

resultado, podría ser el hecho de no haber incluido información referente al 

tiempo que se tiene tomando agua purificada, así como la cantidad y frecuencia 

del uso de agua de la llave para preparar alimentos. 

 

A nivel óseo, los depósitos de flúor ocasionan incremento en la DMO (Teotia et 

al., 2004). Sin embargo, es importante considerar que se ha observado 

predisposición a fijar flúor (Carvalho et al., 2009), lo cual explicaría el hecho de 

que se observen casos de bajos valores de DMO o sin fluorosis dental, a pesar 

de una exposición permanente a consumos de agua con elevada cantidad de 

flúor. Al respecto, Everett (2011) reportaron que los ratones A/J eran menos 

resistentes al flúor y presentaban fluorosis dental con respecto a los ratones 

A129P3/J. En la India, Choubisa et al. (2001), reportaron que el 40% de la 

población no presentó fluorosis dental, aunque estaba expuesta a una 

concentración de flúor en agua de 4 mg/L. En nuestro estudio se encontraron 

valores similares de DMO, en personas expuestas y no expuestas al consumo de 

agua con cantidades elevadas de flúor, en la RL (1235 vs 1210 g/cm2), CF (1063 

vs 1020 g/cm2) y  FT (1105 vs 1047 g/cm2). Así, nuestros datos sugieren el hecho 

de que el factor genético puede favorecer o perjudicar la susceptibilidad al flúor. 
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En este estudio, el promedio de la DMO en la RL y CF (1232.5 y 1063.4 g/cm2) 

de los participantes con fluorosis dental, fue mayor al reportado por Yildiz et al. 

(2003), en el cual encontraron valores de 1076 g/cm2 en RL y 860 g/cm2 en CF 

en personas mayores de 50 años con fluorosis dental y expuestas a una 

concentración de flúor en agua de 2.74 mg/L.  

Al analizar la asociación entre el grado de fluorosis y la DMO, Grobler et al. 

(2009), señalaron que el grado de fluorosis en adolescentes no se relacionó con 

la DMO del radio cuando el nivel de flúor en agua era de 3 mg/L. De igual manera, 

Levy et al. (2014), en el estudio realizado en Iowa, EU, indicaron que el consumo 

de 0.78 mg flúor de hombres y de 0.66 mg de mujeres adolescentes no fue 

suficiente para afectar la DMO de RL. En nuestro estudio, realizado en personas 

adultas, es decir, después de haber alcanzado la masa ósea pico (MOP), se 

encontró asociación positiva entre el grado de fluorosis cuestionable y la DMO de 

FT ajustado por IMC, consumo de Ca, nivel de AF y sexo. Mientras que en el 

análisis de sensibilidad, considerando la ausencia o presencia de fluorosis, se 

mostró que la presencia de fluorosis dental se asoció positivamente con DMO de 

RL (n = 71) y CF (n=74) con los datos crudos y ajustados. Así mismo, se encontró 

que el grado de fluorosis grado cuestionable (GF1) se asoció de manera positiva 

con la DMO del FT, el GF2 (grado muy leve y leve) con DMO de la RL y por último 

el GF3 (moderado y severo) con DMO del CF.   

 

Por otra parte, en un estudio realizado con marsupiales se encontró asociación 

positiva entre fluorosis dental y el aumento de DMO (Death et al., 2015). Así 

mismo, Vieira et al. (2005) evaluaron la asociación entre el contenido de flúor en 

dientes y el contenido de flúor de huesos (alveolar) de ratones y humanos de 

Toronto de entre 13 y 24 años de edad. En humanos encontraron una débil 

relación debido a la baja exposición a flúor (0.7 a 1 mg/L), mientras que en los 

ratones se encontró asociación entre huesos y dientes cuando el consumo de 

flúor era excesivo. Los autores sugieren la posibilidad de que los dientes sean 

biomarcadores de los huesos en humanos cuando el consumo de flúor sea mayor 

al óptimo. 
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VIII. CONCLUSIÓN 
 
 

  
En este estudio se demostró la asociación de fluorosis dental con la DMO en al 

menos una de las regiones óseas evaluadas de los participantes, quienes 

consumían, actualmente, agua purificada y de la llave. El hecho de que los 

participantes consumieran cantidades inadecuadas de Ca y que estuvieran 

expuestos a un nivel elevado de flúor en agua de la llave pudo favorecer la 

absorción y depósitos de flúor en huesos y dientes. Por lo tanto, la fluorosis dental 

puede considerarse un indicador de la incorporación de flúor en los huesos. 
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IX. LIMITACIONES Y FORTALEZAS DEL ESTUDIO 

 
 
 

En este estudio, la muestra inicial no se alcanzó debido a los criterios de 

exclusión, la poca disponibilidad por el horario de trabajo de los invitados y 

principalmente porque tenían bajo interés en participar para evitar la evaluación 

de la dentadura. En algunos casos la recomendación de los dentistas en hacerse 

el estudio de densitometría ósea motivaba a las personas a participar, por lo que 

la atención multidisciplinaria otorgó mayor seguridad hacia las personas. 

 

Por otro lado, se incluyeron dos grupos de personas en el que se consideró su 

exposición a condiciones de alta y baja concentración de flúor, de tal manera que 

se pudo observar el efecto del flúor en una misma región. Así, en cada grupo de 

estudio participaron hombres y mujeres, sin embargo, la mayor participación fue 

de mujeres ya que asistían con mayor frecuencia a los centros de salud. Sería 

necesario considerar otros lugares para obtener mayor participación de hombres. 
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X. IMPLICACIONES PRÁCTICAS 

 
 

 
La implicación clínica de la relación entre fluorosis dental y DMO es que permite 

identificar el efecto de flúor en huesos de manera práctica, económica y no 

invasiva al momento de evaluar la presencia de fluorosis dental en adultos 

expuestos a elevadas concentraciones de flúor en agua. Con ello se podrían 

tomar medidas de prevención del efecto tóxico, tal como recomendaciones 

nutricionales sobre el consumo adecuado de Ca y vitaminas A, C y E (Wang et 

al., 2002; Liu et al., 2015). 

 

Por lo anterior, es necesario concientizar a los residentes de la zona norte del 

efecto tóxico del flúor, así como implementar nuevas estrategias para aumentar 

la disponibilidad de agua potable con niveles adecuados de flúor. En San Luis 

Potosí, el uso de hueso carbonizado de animal se ha sugerido como una solución 

en la reducción de flúor en agua (Medellín-Castillo et al., 2007).  
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