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RESUMEN

gilllcomplaints, osteoporosis, and menstrual disorders. These compounds show estrogenic and antiestrogenic 
tissue-specific activity, and have been grouped in the SERMs. However they can have specific binding to the estro-
gen receptor b.

Many studies have showed the efficacy of phytoestrogens for improving the hot flushes, cardiovascular risk, 
postmenopausal osteoporosis, and genito-urinary atrophy. Moreover these compounds have been implicated in the 
differentiation and growing of in vitro breast cancer cells.
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1. Introducción

El interés creciente en los componentes de la dieta en 
algunas culturas, ha sido asociado en los últimos años 
con las diferencias en la incidencia y prevalencia de 
ciertas enfermedades, y por consiguiente el suprimir o 
involucrar en la dieta ciertos alimentos podría ser una 
de las estrategias de prevención en salud más impor-
tante a conseguir dentro de un sistema sanitario. Esta 
premisa ha traído consigo que una explicación loable 
para las diferencias epidemiológicas encontradas entre 
los países occidentales y orientales, sea en parte, el 
mayor contenido de soya en la dieta de algunos países 
asiáticos, en comparación con la típica dieta occidental, 
la cual es rica en grasas saturadas, baja en fibra, y baja 
en alimentos derivados de la soya.1,2

Varios estudios han demostrado una relación entre 
el consumo de comidas ricas en soya, y la baja frecuen-
cia de ciertas entidades como la enfermedad cardiovas-
cular, algunos cánceres hormonodependientes, como el 
cáncer de mama, endometrio, próstata y colon, la os-
teoporosis, sintomatología menopáusica, y alteraciones 
del ciclo menstrual. Dada la asociación hormonal de es-
tas enfermedades, han sido implicados dentro de este 
contexto unos compuestos derivados de la soya, que 
poseen una débil actividad estrogénica y, que reciben el 
nombre de fitoestrógenos.2

La presente revisión quiere dar una visión objetiva 
de la utilidad clínica de estas moléculas, teniendo en 
cuenta que aunque son limitados los estudios al respec-
to, los datos actuales sugieren que los fitoestrógenos 
son unos compuestos que brindan grandes beneficios a 
mujeres posmenopáusicas, especialmente en el campo 
de los medicamentos alternativos a la Terapia Hormonal 
Sustitutiva (THS).3-6

2. Definición y Clasificación

Los fitoestrógenos son moléculas que han recibido este 
nombre por tratarse de compuestos derivados de las plantas 
que han demostrado tener algún tipo de actividad estrogé-
nica, y dentro de los cuales se incluyen los siguientes grupos 
químicos: lignanos, isoflavonas, cumestanos, y lactonas del áci-
do resorcílico.7- 9

Estos compuestos se encuentran en una gran variedad 
de plantas, especialmente cereales, legumbres y hortalizas, sin 
embargo, los granos de soya y los granos enteros parecen 
ser las fuentes más abundantes. En el caso de los lignanos, se 
encuentran preferiblemente en los granos enteros, las iso-
flavonas en la soya, los cumestanos en la alfalfa y las coles, y 
las lactonas del ácido resorcílico son producidas por algunos 
hongos (moho) que contaminan los cereales, y por lo tanto 
se considera que estos últimos compuestos deben ser agru-
pados dentro del término micoestrógenos 9 (Tabla 1)

3. Estructura bioquímica, absorción y metabolismo

Los fitoestrógenos son moléculas no esteroideas que po-
seen una estructura difenólica heterocíclica común7,8, a la cual 
se encuentran unidos grupos oxo, ceto, hidroxi, y ésteres de 
metilo, cada uno de los cuales está implicado en la diferente ac-
tividad biológica exhibida por estos compuestos 10 (Figura 1). 
Es importante destacar que en su forma nativa en los vegetales 
se encuentran como precursores, y que solamente después de 
ser ingeridos, y mediante la acción enzimática de las bacterias 
intestinales, se transforman en sus formas activas, las cuales 
son entonces absorbidas, ingresan a la circulación enterohepá-
tica y pueden ser excretados en la bilis, desconjugados por la 
flora intestinal, reabsorbidos, reconjugados nuevamente por el 
hígado, y excretados en la orina.7 Es por ello, que su absorción 
por la mucosa intestinal está definitivamente con dicionada 
por las bacterias de la flora intestinal, y por lo tanto el uso 
de antibióticos, o las enfermedades gastrointestinales, van a 
afectar el metabolismo de estos compuestos.7
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Tabla 1. Clasificación y origen de los principales fitoestrógenos

Figura 1. Isoflavonas.
Precursores y formas activas
	

Los principales lignanos son la enterolactona y el entero-
diol, los cuales se producen por acción de las bacterias intes-
tinales a partir de sus precursores metairesinol y secoisolari-
ciresinol, respectivamente (Figura 2). Los cumestanos son el 
4’-cumestrol y el metoxicumestrol.9

Figura 2. Lignanos.
Precursores y formas activas

Dentro del grupo de las isoflavonas encontramos la genis-
teina, la daidzeina y la gliciteina, las cuales son formas activas 
no glicosiladas que provienen de sus precursores glicosilados 
genistin, daidzein y glicitein, y que son producidas por acción 
de las glicosidasas de la flora intestinal. Además, la genisteina y 
daidzeina se producen a partir de los precursores biochanina 
A y formononetina mediante demetilación efectuada por las 
bacterias intestinales, y previo a su absorción sufren una serie 
de eventos enzimáticos, también por acción de la flora intes-
tinal, que las transforman en el caso de la genisteina a dihidro-
genisteina y 6’-hidroxi-O-desmetilangiolensina, las cuales son 
entonces absorbidas, y posteriormente metabolizadas a su 
forma inactiva p-etilfenol; en el caso de la daidzeina, es trans-
formada en equol y O-desmetilangiolensina, y de esta manera 
se absorbe a través del epitelio intestinal 8,11 (Figura 3).

Figura 3. Isoflavonas
Precursores y formas activas
		

Otro compuesto cuyos efectos se han venido estudiando 
en los últimos años, es la ipriflavona, que se trata de una iso-
flavona sintética producida a partir de una lactona del ácido 
resorcílico, que como parte de su metabolismo es convertida 
a genisteina, con una tasa de conversión equivalente al 10%, y 
de esta forma ejerce sus acciones biológicas.7,8,12

Otro punto a destacar es la actividad estrogénica de es-
tos compuestos, para lo cual se ha medido la potencia relativa 
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en cultivos de células humanas usando como punto de refe-
rencia arbitrario un valor de 1.00 para el estradiol, y de esta 
forma se han obtenido los siguientes resultados: cumestrol 
0.202, genisteina 0.084, equol 0.061, daidzeina 0.013, biocha-
nina A 0.0006, y formononetina menor a 0.0006.7,8. Además, 
se ha visto que la bioactividad de los complejos hormona-
receptor producidos por las isoflavonas y el estradiol son 
funcionalmente equivalentes, aunque la disociación constante 
de genisteina en el receptor estrogénico determinada en es-
tudios de unión competitiva, es 100 a 10.000 veces mayor 
que el estradiol y el dietilestilbestrol.8

4. Historia

Desde 1927 se conoce que los extractos de plantas 
muestran actividad estrógenica,13 y fue Walz en 1931, quien 
descubre que los alimentos ricos en soya tienen un alto con-
tenido de isoflavonas, especialmente genisteina y daidzeina,14 
sin embargo, es solamente a partir de 1946 cuando se identi-
fica que estos compuestos pueden tener actividad biológica, 
al identificarse una isoflavona (equol) como factor etiológico 
de la infertilidad en un grupo de ovejas en Australia occi-
dental que comían una especie de Trébol llamado Trifolium 
subterraneum. Estas ovejas presentaron quistes ováricos y 
endometriosis.15 Posteriormente, en 1973, Utian publica los 
resultados de un compuesto estrogénico no esteroideo lla-
mado P1496 (ipriflavona), en el manejo de la sintomatología 
climatérica.16 Más adelante, en 1975, Farnsworth identifica 
varias plantas que contenían compuestos con actividad es-
trogénica y su potencial para el control de la fertilidad,17 
y en 1979 se descubren concentraciones de fitoestrógenos 
en la orina de animales.18 En 1982, Axelson,19 y en 1984, 
Setchell,20 identifican isoflavonas en la orina de humanos, y 
es a partir de allí cuando se inician estudios epidemiológicos 
para aclarar la importancia de estos compuestos en la dieta.

5. Epidemiología

Desde hace unos años se han venido publicando en la 
literatura varios estudios epidemiológicos que sugieren que 
una dieta rica en fitoestrógenos se relaciona con un menor 
riesgo de padecer enfermedad cardiovascular, y algunos cán-
ceres como el de mama, endometrio, próstata y colon.1,21-
24 Estos estudios han comparado la dieta occidental con la 
dieta oriental, especialmente la de Japón y otros países asiáti-
cos, encontrando que el consumo de productos derivados de 
la soya, y en especial de isoflavonas, varía ampliamente.1,24 La 
dieta occidental contiene 5 mg/día de isoflavonas, los países 
asiáticos 40-50 mg/día, y el Japón 200 mg/día.7 A partir de 
estos hallazgos se han medido la concentración de lignanos e 
isoflavonas en plasma y orina, encontrando relación con bajas 
concentraciones de estos compuestos y la mayor incidencia y 
prevalencia de las enfermedades anteriormente citadas,25-27 
lo cual se refuerza aún más cuando descubren que inmigran-
tes japoneses en los Estados Unidos, que cambian sus hábitos 
dietarios, al cabo del tiempo igualan su riesgo con respecto 
a la población general, lo cual ingiere que no solamente los 

factores raciales y genéticos están implicados en el desarrollo 
de estas enfermedades.22,28

Otro tema que ha sido motivo de estudios epidemiológi-
cos es la sintomatología climatérica, y en especial los sofocos, 
dado que aproximadamente 75-85% de las mujeres occiden-
tales los experimentan, mientras que sólo un 15-25% de las 
mujeres japonesas aquejan este síntoma.29 Además, en Japón 
no existe una palabra para describir este tipo de sintomatolo-
gía vasomotora,2,9lo que ha hecho pensar que no solamente 
existen diferencias culturales con respecto a las implicaciones 
sociales e individuales de la menopausia, sino que también 
existen otros factores, especialmente los dietarios, que es-
tarían vinculados a la alta ingesta de comidas ricas en soya, 
y por consiguiente de fitoestrógenos, que disminuirían la 
incidencia de sofocos. Adlercreutz y colaboradores, estudia-
ron tres grupos de mujeres con dietas omnívoras: japonesas, 
americanas y finlandesas, encontrando que los niveles de iso-
flavonas en orina eran 100 a 1.000 veces mayores en el grupo 
de mujeres japonesas cuando se les comparaba con los otros 
dos grupos.24

Como hemos visto se le atribuyen a los fitoestrógenos 
propiedades estrogénicas y antiestrogénicas, ya que en la 
prevención de la enfermedad cardiovascular y los sofocos 
actuarían como agonistas, mientras que en la reducción de 
cánceres hormonodependientes actuarían como antagonis-
tas. A partir de esta hipótesis, actualmente se ubica a estos 
compuestos dentro de los SERMs (del inglés: Selective Estro-
gen Receptor Modulator), es decir moduladores selectivos 
de los receptores estrogénicos.

6. Mecanismos de acción

Después de analizar los datos encontrados en la literatu-
ra acerca de los fitoestrógenos, podemos lanzar algunas hipó-
tesis acerca de su mecanismo de acción, teniendo en cuenta 
como ya hemos dicho, que su perfil farmacológico los incluye 
dentro del grupo SERM. Por lo tanto su unión al receptor es-
trogénico conformaría una estructura tridimensional especí-
fica, que le permitiría ejercer su acción a nivel de un elemento 
de respuesta a nivel del DNA, también específico, y de esta 
manera tendría efectos estrogénicos y antiestrogénicos, que 
dependerían de proteínas adaptadoras que se acoplarían al 
complejo hormona-receptor, y que condicionarían una acción 
diferente en cada órgano (Figura 4) Además, podemos pos-
tular que existirían otro tipo de receptores diferentes a los 
estrogénicos, y cuya activación por parte de estas moléculas 
sería la responsable de los mecanismos anticancerígenos.
		

7. Efectos biológicos

A. Premenopausia

Varios estudios demuestran que la ingesta de una dieta 
rica en soya, aumenta la duración del ciclo menstrual. Cassidy 
y colaboradores demostraron que la ingesta de 60 g/día de 
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proteína de soya (isoflavonas 45 mg/día) incrementa la dura-
ción de la fase folicular, asociado a una reducción del 300% en 
los niveles de LH y del 200% en los niveles de FSH.30 Ade-
más, Lu y colaboradores demostraron que la ingesta de 12 
onzas de leche de soya 3 veces al día, disminuye los niveles sé-
ricos de 17B-estradiol y progesterona durante la fase lútea.31 
Aunque in vitro se ha observado un aumento en la síntesis de 
SHBG (del ingles: Sexual Hormone Binding Globuline),32 los 
estudios in vivo realizados en pacientes premenopáusicas no 
han mostrado dicho incremento.30

Figura 4. Efectos de los fitoestrógenos en el perfil 
lipídico

Estos hallazgos darían una explicación al por qué las mu-
jeres japonesas tienen ciclos menstruales más largos, y ade-
más soportarían la hipótesis de que los ciclos menstruales 
más cortos en las mujeres occidentales aumentarían el riesgo 
de padecer un cáncer de mama. Esta hipótesis se basa en 
que durante la fase lútea existe una tasa mitótica en el tejido 
mamario que es casi cuatro veces mayor que la observada 
durante la fase folicular, de tal forma, que una mujer con ciclos 
menstruales más prolongados tendría menos fases lúteas du-
rante su período reproductivo, y por lo tanto se disminuiría la 
posibilidad de desarrollar un cáncer mamario.30

Los anteriores efectos biológicos, traerían implícita la po-
sibilidad que durante el período premenopáusico, caracteri-
zado por unos niveles normales de estrógenos, las isoflavonas 
actuarían como agonista estrogénicos, especialmente a nivel 
del sistema nervioso central, dado que disminuirían la pro-
ducción y secreción de las gonadotropinas hipofisiarias.

B. Postmenopausia

Uno de los principales interrogantes que han suscitado 
los fitoestrógenos es su uso como alternativa no hormonal a 
la THS,3,5,33,34 por lo tanto en este apartado haremos re-
ferencia al efecto de estos compuestos sobre los sofocos, el 
riesgo cardiovascular, la osteoporosis, la atrofia genitourinaria 
y, el cáncer.

1. Sofocos

A este respecto son pocos los estudios que se han lle-
vado a cabo, y el principal problema radica en que el placebo 
produce una mejoría del 25-30% después de 12 semanas de 
tratamiento, y además, ésta sintomatología tiende a disminuir 
con el paso del tiempo, lo cual dificulta la valoración de los 
resultados obtenidos en los ensayos clínicos.7,9

Murkies y colaboradores, encontraron que suplemen-
tar la dieta con harina de soya disminuyó significativamente 
los sofocos (40%) después de 12 semanas, al comparar los 
resultados con el grupo control (25%).35 Albertazzi y cola-
boradores, administraron 60 g/día de proteína de soya a un 
grupo de pacientes, y al grupo control 60 g/día de placebo 
(caseina), encontrando una disminución significativa de los 
sofocos en el grupo de estudio (45%), al compararlo con el 
grupo control (30%) después de 12 semanas de tratamiento; 
además describen como principales efectos secundarios los 
problemas gastrointestinales, especialmente el estreñimiento 
(48% de las pacientes).36 Brzezinski y colaboradores en un 
estudio de casos y controles, también encontraron una dis-
minución de la sintomatología menopáusica en 114 mujeres 
a quienes se les administró una dieta rica en fitoestrógenos 
por 12 semanas.37

Estos resultados apuntan a un efecto positivo de los fi-
toestrógenos sobre la sintomatología climatérica, particular-
mente los sofocos, ya que se ha comprobado que las mujeres 
japonesas tienen una incidencia similar de otro tipo de mani-
festaciones asociadas a la menopausia (insomnio, cefalea, lum-
bago, dolores articulares).36 Además, este efecto se explica 
con la hipótesis de una acción agonista estrogénica a nivel del 
centro termorregulador en el hipotálamo

2. Riesgo Cardiovascular

La contribución de los fitoestrógenos en la disminución del 
riesgo cardiovascular depende de las modificaciones en el perfil 
lipídico, de su actividad antioxidante, la inhibición de la agregación 
plaquetaria, y sus efectos directos a nivel vascular. Anderson y cola-
boradores, realizaron en 1995 un meta-análisis de 38 estudios clíni-
cos controlados, encontrando que el consumo promedio de 47 g/
día de proteína de soya, disminuía el colesterol total en un 9.3%, el 
colesterol LDL en 12.9%, y los triglicéridos en 10.5%.38 Eden 
y colaboradores encontraron que la administración de 40 
mg/día de isoflavonas a 36 mujeres posmenopáusicas durante 
12 semanas producía un incremento del 18% en el colesterol 
HDL, y también encuentran un efecto bifásico dependiente 
de la dosis, ya que con la administración de 160 mg/día no 
hubo efecto sobre el colesterol HDL.39 Wang y colaborado-
res compararon los efectos de administrar fracciones de alto 
peso molecular de grano de soya, con la administración de 
proteína de soya y placebo (caseina), encontrando una mayor 
disminución del colesterol LDL y un mayor aumento del co-
lesterol HDL, con los derivados de alto peso molecular, ade-
más de un aumento en la excreción fecal de esteroides.40
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Tabla 2. Los fitoestrógenos y el perfil lipídico

Efectos de los fitoestrógenos sobre el metabolismo lipídico

Efectos de los fitoestrógenos sobre el metabolismo lipídico

1. Acción a nivel hepático.11
2. Modulación de la acción de algunas hormonas esteroideas.11
3. Aumento de la excreción fecal de esteroides.40
4. Interferencia con la circulación entero hepática de colesterol y ácidos biliares.40
5. Disminución en los niveles plasmáticos de insulina. (Aumento sensibilidad
a la insulina).11

En lo que refiere a su actividad antioxidante, se ha de-
mostrado que la genisteina y la daidzeina inhiben la formación 
de radicales libres, peróxido de hidrógeno, y aniones supe-
róxido41. Ruiz-Larrea y colaboradores realizan un estudio 
en 1997 sobre la potencia antioxidante de algunas isoflavo-
nas, cuantificada como inhibición de radicales libres en fase 
acuosa, encontrando los siguientes resultados: genisteina > 
daidzeina = genistin = biochanina A = daidzeina > formono-
netina, y dan como conclusión que la isoflavona con mayor 
poder antioxidante es la genisteina, dado por su estructura 
química 5,7-dihidroxi y de un grupo 4’-hidroxilo, además de 
resaltar la importancia de este efecto sobre la oxidación del 
colesterol LDL, y por consiguiente su efecto preventivo en la 
ateroesclerosis.10

Las isoflavonas, y en especial la genisteina, inhiben la agre-
gación plaquetaria tal como fue demostrado por Raines y 
Wilcox en 1995, y por tanto actúan inhibiendo la formación 
de trombina en la placa ateroesclerótica. Además, inhiben la 
adhesión y proliferación celular.42,43 Con respecto a sus ac-
ciones a nivel vascular, la mayoría de los estudios han sido 
realizados en primates no humanos y han mostrado efectos 
similares a los del estradiol. Honore y colaboradores en-
contraron una respuesta vasodilatadora a la acetil-colina en 
macacos hembras con ateroesclerosis, y concluyen que los 
fitoestrógenos derivados de la soya pueden tener un efecto 
protector a nivel del endotelio vascular similar al del estra-
diol.44

3. Osteoporosis

Pocos estudios clínicos en humanos existen al respecto, 
aunque se ha demostrado in vitro la acción de la genisteina y 
daidzeina sobre osteoblastos y osteoclastos.11 Dalais y

colaboradores demostraron que la ingesta de 45 mg/día 
de isoflavonas por un período doble de 12 semanas en 13 
mujeres posmenopáusicas incrementó la densidad mineral 
ósea.45 Agnusdei y colaboradores, encontraron que la admi-
nistración de ipriflavona 600 mg/día, previene la pérdida ósea 
a nivel del radio distal en mujeres posmenopáusicas osteopo-
róticas, y demuestran que esta isoflavona sintética inhibe el 
reclutamiento osteoclástico.46 Gambacciani y colaboradores 
realizaron un estudio en 80 mujeres posmenopáusicas, y de-

mostraron que la administración de ipriflavona 600 mg/día 
previene la pérdida mineral ósea que sigue a la menopausia, al 
igual que la combinación de ipriflavona 400 mg/día mas estró-
genos conjugados equinos 0.3 mg/día.49

Sin embargo, otros estudios no han mostrado dicha ac-
ción sobre la pérdida mineral ósea asociada a la menopausia. 
Eden y colaboradores investigaron el efecto de la administra-
ción de 160 mg/día de isoflavonas por 12 semanas, sin encon-
trar cambios en los marcadores de recambio óseo.39 Kardi-
naal y colaboradores estudiaron la relación entre la tasa de 
pérdida ósea y la excreción de fitoestrógenos en orina, para 
lo cual seleccionaron 32 mujeres con una tasa £ 0.5%/año y 
35 mujeres con una tasa ³ 2.5%/año, sin encontrar diferencias 
significativas, excepto la excreción urinaria de enterolactona 
que fue mayor en el grupo con mayor pérdida ósea.47

4. Atrofia genitourinaria

Igualmente la mayoría de estudios se han realizado en 
animales, sin embargo, es claro que los ensayos clínicos en 
humanos han fallado en probar algún efecto de los fitoestró-
genos en el aparato genital. Cline y colaboradores estudiaron 
el efecto de los fitoestrógenos derivados de la soya sobre el 
índice de maduración vaginal en primates no humanos (ma-
cacos hembras), sin encontrar efectos estrogénicos.48 Tansey 
y colaboradores al estudiar la acción de los fitoestrógenos 
derivados de la soya en el tracto reproductor de ratas oofo-
rectomizadas, no encontraron efectos a nivel del peso del 
útero o de la citología vaginal.49

Murkies y colaboradores no encontraron cambios en el 
índice de maduración vaginal al suplir la dieta con harina de 
soya.35 Baird y colaboradores no encontraron efectos en la 
citología vaginal después de suplementar la dieta con soya du-
rante 4 semanas.50 Además, en lo que se refiere a la acción de 
estos compuestos a nivel del endometrio, Baber y colaborado-
res estudiaron 43 pacientes posmenopáusicas a quienes admi-
nistraron un extracto de trébol (isoflavonas) por 12 semanas, 
mediante la medición de el grosor endometrial por ecografía 
transvaginal, encontrando que sólo dos mujeres presentaron 
aumento, y al realizar la biopsia respectiva una mostró endo-
metrio inactivo, y la otra endometrio proliferativo.51
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5. Cáncer

El mecanismo mediante el cual los fitoestrógenos exhiben 
su potencial anticancerígeno se debe primordialmente a la in-
hibición de ciertas enzimas, como son: DNA topoisomerasas 
I y II, tirosina cinasa, cinasa ribosómica S6, y aromatasas; todas 
implicadas en la diferenciación y crecimiento tumoral.7,8,52 
Además, la genisteina ha mostrado en estudios in vitro inhi-
bir la angiogénesis y la progresión del ciclo celular, así como 
bloquea la proliferación de células humanas de cáncer de 
mama RE(+) (positivas para receptores estrogénicos).53 
Otro efecto que ha sido estudiado es el aumento en la con-
centración plasmática de SHBG observado en pacientes pos-
menopáusicas (acción contraria a la observada en pacientes 
premenopáusicas). Adlercreutz y colaboradores estudiaron 
30 mujeres posmenopáusicas encontrando una correlación 
positiva estadísticamente significativa entre los niveles plas-
máticos de SHBG y la excreción urinaria de fitoestrógenos, y 
una correlación negativa estadísticamente significativa entre 
los niveles plasmáticos de SHBG y la excreción urinaria de 16 
alfa-hidroxiestrona, por lo cual sugieren que el potencial an-
ticancerígeno de estos compuestos puede deberse en parte 
a la regulación del metabolismo de las hormonas esteroideas, 
al aumentar los niveles de SHBG.32

La mayoría de los estudios han analizado el consumo 
de alimentos ricos en soya y su relación con el cáncer de 
mama,54-56 ya que se ha visto en estudios epidemiológicos 
que las mujeres japonesas, además de tener una incidencia 
más baja de ésta patología, cuando la desarrollan presentan un 
mayor número de tumores in situ, tienen menos metástasis 
ganglionares, y aquellas con metástasis tienen menos probabi-
lidad de tener tres o más ganglios afectados.8,55 Uno de los 
ensayos clínicos más ilustrativo al respecto fue el conducido 

por Ingram y colaboradores en 1997, quienes realizan un es-
tudio de casos y controles, donde comparan 144 mujeres con 
cáncer de mama recientemente diagnosticado con mujeres 
sanas, encontrando que la excreción urinaria de isoflavonas 
medida durante 3 días consecutivos era significativamente 
menor en las mujeres que desarrollaron cáncer de mama.57 
Estos hallazgos apoyan la hipótesis de un efecto antiestrogé-
nico y anticancerígeno a nivel del tejido mamario.

El consumo de soya también ha sido asociado a una me-
nor incidencia de cáncer de colon, lo cual es valorado por 
estudios in vitro que demuestran un efecto inhibitorio de 
la genisteina sobre el crecimiento de células de adenocar-
cinoma rectal bien diferenciado. Otra hipótesis que puede 
explicar este efecto, es el cambio en los niveles estrogénicos 
intraluminales asociado al cambio en la concentración de áci-
dos biliares; lo cual se ha documentado en las dietas ricas en 
alimentos derivados de la soya.8

8. Suplementos dietéticos

Como ya hemos anotado, una dieta occidental promedio 
tiene apenas 5mg/día de isoflavonas, y todos los estudios han 
mostrado efectos benéficos de estos compuestos con ingesta 
mayores a 40 mg/día, por lo tanto se hace indispensable suplir 
la dieta con alimentos ricos en soya, o administrar medica-
mentos que contengan este tipo de moléculas en una forma 
concentrada. Con respecto a la primera

medida, es bastante difícil modificar los hábitos dietéticos 
de las personas, aun más si entendemos que la soya nunca ha 
sido elemento esencial en los países occidentales (Ver tabla 
3). Es por ello que la medida más plausible es la administra-
ción de soya concentrada en preparados farmacéuticos.

Tabla 3. Cantidades de isoflavonas en ciertos alimentos.
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Actualmente contamos en el mercado farmacéutico con 
un producto rico en isoflavonas (35 mg por cápsula) deri-
vadas de la soya, y por tanto la dosis recomendada es de 2 
cápsulas/día.
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