
AVANCES

INTRODUCCIÓN

Desde que quedó demostrado que los trastornos
propios de la posmenopausia obedecía, como causa
fundamental, a la deprivación estrogénica propia de
ese período de la vida de la mujer, la terapéutica hor-
monal sustitutiva (THS) con estrógenos solos o com-
binados con gestágeno se convirtió en el tratamiento
lógico y habitual de dicho proceso en cualquier ámbi-
to; desde la sintomatología más o menos acusada de
este período (sofocaciones, nerviosismo, insomnio,
irritabilidad, parestesias, dispareunia, etc.) hasta alte-
raciones menos inmediatas, como hipercolesterole-
mia, atrofia vaginal, trastornos de la micción, osteo-
penia, etc. Por otra parte, el supuesto beneficio de la
THS sobre el sistema cardiovascular, el metabolismo
lipídico y el hueso convirtieron a dicha terapéutica en
el arma ideal de prevención de los citados trastornos.

Sin embargo, de poco tiempo a esta parte se han
evidenciado 2 hechos trascendentes:

1. Que la THS no es tan efectiva en diversos ámbi-
tos como se había creído.

2. Que sus eventuales efectos secundarios pueden
ser de considerable importancia1-7.

En este último sentido, han sido de relevante reper-
cusión las conclusiones del estudio WHI sobre riesgo
de cáncer de mama2,3, que han conducido a reconside-
rar el uso de la THS de forma indiscriminada por un
gran número de mujeres posmenopáusicas. En este as-
pecto, y haciendo referencia a España, resulta de inte-
rés citar el trabajo reciente de Castelo-Branco et al8, en
el que se analiza la reacción de pacientes y médicos al
conocer los resultados del estudio WHI. Las conclu-
siones del trabajo señalan que el 97,2% de los médicos
consultados conocían el estudio WHI, y que el 64,7%
cambió sus conductas en el sentido de:a) evaluar con
mayor profundidad los riesgos y los beneficios; b) re-
ducir las dosis; c) disminuir el uso de las terapias com-
binadas continuas; d) acortar el tiempo del uso; e) de-

jar de usar medroxiprogesterona y/o estrógenos conju-
gados, y f) usar con más frecuencia estrógenos trans-
dérmicos, tibolona u otras terapias alternativas, como
la fitoterapia. De todos modos, ya en 2001, en España,
se inició una cierta regresión en el uso de la THS en la
menopausia. En efecto, Calaf y Ferrer9 constatan este
hecho, y ponen en evidencia la evolución del uso de la
THS y la tibolona, de 1990 a 2002. Como señalan los
autores, se produjo un continuo incremento en el uso
de la THS que llegó a un máximo, en 2000, del 7,8%
de mujeres españolas entre 45 y 65 años, para descen-
der luego ligeramente, y todo ello a favor de un incre-
mento anual, escaso pero constante, del uso de tibolo-
na. Los hechos hasta aquí señalados y el creciente
auge del uso de fitoestrógenos han condicionado la
elaboración del presente trabajo, sobre la base funda-
mental de la revisión de los más importantes ensayos
publicados últimamente (2001-2004), y en especial,
los de Fitzpatrick (2003)10, Rowland et al (2003)11,
Setchell y Lydeking-Olsen (2003)12, Krebs et al
(2004)13 y Cornwell et al (2004)6.

Cabe señalar también que, sin que se disponga de
publicaciones contrastadas, parece ser que el crecien-
te grado de utilización de los fitoestrógenos, que en
2002 alcazaba ya el 4% de la población13, se debe al
miedo al cáncer de mama, a la mala tolerancia e in-
cluso, como piensan Calaf y Ferrer9, «al rechazo ge-
nérico a las hormonas, incluso entre los prescripto-
res». Quizá cabría añadir 2 factores más para explicar
el creciente incremento de uso de los fitoestrogénos, a
pesar de que su utilidad real sea aún muy discutida:a)
se trata de un llamado «producto natural», que no exi-
ge en sus prospectos hablar de «acción estrogénica»,
y b) las grandes campañas de promoción emprendidas
por las diversas industrias productoras de compuestos
con fitoestrógenos.

Uno de los grandes problemas que se presentan al
tratar de obtener conclusiones válidas para el empleo
de fitoestrógenos en la menopausia es la ingente can-
tidad de publicaciones aparecidas al respecto desde la
introducción en el mercado, a partir de 1999, de los
compuestos de isoflavonas13. No se debe olvidar que,
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hace 3 años, Sánchez-Borrego et al advertían que ya
en aquel entonces existían más de 1.000 artículos in-
dexados, «aunque pocos trabajos tienen una correcta
calidad metodológica»14.

En este sentido, no estará de más recodar que, ya
en 1975, los National Institutes of Health (NIH) defi-
nieron el ensayo clínico como «una actividad de in-
vestigación científica emprendida para definir pros-
pectivamente el efecto y la utilidad de los agentes, los
dispositivos, los regímenes, los procedimientos, etc.
profilácticos/diagnósticos/terapéuticos aplicados a su-
jetos humanos»15. Añadían también que para que los
ensayos satisfagan adecuadamente las expectativas
tiene importancia esencial la amplia aceptación de los
principios fundamentales de su metodología. En otra
ocasión hemos advertido que «las conclusiones de los
trabajos publicados dependen fundamentalmente, en
cada caso, de la idiosincrasia del diseño del estudio y
del tipo de análisis final efectuado»16.

Recientemente (2004) se han publicado en Annals
de Medicina(publicación de la Academia de Ciències
Mèdiques i de la Salut de Catalunya i Balears) una se-
rie de trabajos que, bajo el epígrafe general «Los ensa-
yos clínicos, entre la investigación y el marketing»,
analizan aspectos fundamentales de este tipo de estu-
dios que ayudan a comprender los errores, las limita-
ciones y las ventajas de los ensayos clínicos17-21. A
continuación, y tras un breve comentario sobre los fi-
toestrógenos, en general, la atención se centrará en los
isoflavonoides o isoflavonas primarias (en especial, la
genisteína, la daidzeína, la gliciteína y otras), por ser
los compuestos de mayor interés como eventuales sus-
titutos de los estrógenos esteroideos. Por otra parte, es
preciso recordar que, en general, esos productos se ad-
ministran en compuestos mixtos, dietéticos o extractos
de soja que, por su propia constitución, pueden ejercer
acciones no dependientes de los fitoestrógenos que
contienen, por lo cual la estandarización de las dosis
de estos últimos no suele ser adecuada o es inexis-
tente6,22,23: un nuevo factor negativo añadido al intento
de obtener conclusiones definitivas.

FITOESTRÓGENOS

Fue en la década de los cuarenta cuando se obser-
vó por primera vez que algunos componentes vege-
tales eran capaces de ejercer un cierto efecto estro-
génico6. Todas las sustancias de procedencia vegetal
con la citada capacidad se conocen como fitoestró-
genos. Se incluyen principalmente con dicha deno-
minación 3 diferentes familias de componentes fe-
nólicos, que son: las isoflavonas, los lignanos y los
cumnitanos (fig. 1).

La principal fuente de isoflavonas está en los ali-
mentos de soja, aunque en proporciones muy diver-
sas, como puede observarse en la tabla I.

Las formas activas de las isoflavonas, generadas en
el intestino (aglicones) son la daidzeína, la genisteína
y la gliciteína (véase más adelante). Todas ellas ten-
drían capacidad de unirse a receptores estrogénicos y
ejercerían, pues, su acción estrogénica en los diversos
órganos diana6,13,22. Por ello, múltiples estudios han
sugerido que su empleo terapéutico sería útil para el
tratamiento de las sofocaciones, para prevenir la exce-
siva reabsorción ósea, disminuir el riesgo de enferme-
dad cardiovascular, etc., con disminución del riesgo
de cánceres dependientes de estrógeno (endometrio y
mama, principalmente). Sin embargo, pocos estudios
se han realizado con la suficiente rigurosidad metodo-
lógica para permitir afirmaciones válidas6,12,13,22,24.

METABOLISMO Y MECANISMOS 
DE ACCIÓN

Tras su absorción, las isoflavonas se metabolizan
en el intestino y se transforman en agliconas activas,
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Fig. 1. Estructura química de algunos compuestos con acción estrogénica.
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algunas de las cuales son absorbidas como isofla-
vonas libres, unidas a proteínas (hasta un 50%),
mientras que el resto se metabolizan en nuevos com-
puestos, tales como dihidrodaizeína, equol o demeti-
langolesina y otros, que pueden tener efectos distintos
a los de las isoflavonas primarias. Todos los produc-
tos de la metabolización de los isoflavonoides prima-
rios y secundarios se excretan, mayoritariamente, por
la orina o con las heces14,25-27.

La máxima concentración plasmática tiene lugar,
con gran variabilidad entre productos, hacía las 6-8 h
de la administración. La vida media es muy distinta
para cada isoflavonoide: 5 h en el caso de la daidzeína
y 8 h en el de la genisteína; de todos modos, también
se debe tener en cuenta la existencia de una gran va-
riabilidad individual, lo que contribuye a dificultar la
estandarización de las dosis25-27. Dicha variabilidad
depende, sobre todo, del tipo de dieta, la cantidad de
flora intestinal y el sexo (parece que la excreción es
mayor en las mujeres, al inicio del tratamiento)27.

La mayoría de publicaciones sobre este tema seña-
lan que la afinidad es mayor para los receptores β, lo
que explicaría, según algunos investigadores, que su
acción pueda ser superior en los órganos diana en que
haya más presencia de receptores β14,27,28. La potencia
estrogénica de las isoflavonas es muy inferior a la de
los estrógenos esteroides6.

En definitiva, de acuerdo con todo lo anteriormente
citado, las principales acciones biológicas de las iso-
flavonas se deben a su acción estrogénica débil. Tam-
bién se han descrito otras acciones de las isoflavonas,
aparte de las puramente estrogénicas, tales como su
acción antioxidante, una cierta capacidad de inhibi-
ción de algunas enzimas (tirosincinasa, topoisomerasa
I y II, histidincinasa y otras), estimulación de la sínte-
sis de globulina transportadora de hormonas sexuales
(SHBG), efecto antiinflamatorio y antiinfeccioso, re-
ducción de ciertos factores de crecimiento (factor de
necrosis tumoral [TNF], factor de crecimiento del en-
dotelio vascular [VEGF]), etc.15,25.

La similitud de las isoflavonas con los estrógenos
esteroideos permite su unión con los receptores estro-
génicos, aun cuando se debe señalar que, dado que

cada isoflavonoide presenta una diferente capacidad
de afinidad para receptores estrogénicos α y recepto-
res estrogénicos β, cada uno puede ejercer efectos
distintos26,29).

EFECTOS BENEFICIOSOS

Seguidamente se analizarán los resultados obteni-
dos por los más rigurosos estudios últimamente publi-
cados. En el análisis de Krebs et al13 se efectúa una
búsqueda en las bases de datos de Medline y la Coch-
rane Library, de 1966 a marzo de 2004; además, se
identifican los resúmenes de las revisiones anuales de
la Sociedad Norteamericana de Menopausia y el Co-
legio Americano de Obstetras y Ginecólogos, de 1998
a 2003. Se eligieron los trabajos que cumplían los si-
guientes requisitos: estudios controlados aleatoriza-
dos, pacientes peri o posmenopáusicas con sofocacio-
nes u otros síntomas menopáusicos, comparación
entre suplementos o alimentos que contuvieran fitoes-
trógenos con un placebo o control no fitoestrogénico,
con una duración mínima de 4 semanas, y en que se
indicara la frecuencia de sofocaciones o la escasez de
síntomas menopáusicos. Además, se exigieron otras
medidas de inclusión y exclusión, como la exigencia
de 2 analistas para cada estudio, de criterios fidedig-
nos de aleatorización controlada y de estudio doble
ciego, entre otras13. En la tabla II se resumen las ca-
racterísticas básicas de los estudios y los participantes
en el análisis de Krebs et al13.

Los resultados aportados por este importante estu-
dio parecen ser bastante concluyentes. Los autores
identificaron 10 estudios completos, sobre 995 parti-
cipantes, y 1 resumen, sobre 99 participantes, en los
que se comparaba el efecto de alimento, bebida o pol-
vo de soja con un placebo o control. La dosis total de
isoflavona se pudo identificar sólo en 8 trabajos y os-
cilaba entre 34 y 134 mg/día. Estos estudios no mos-
traron ningún efecto beneficioso de los suplementos
empleados sobre los síntomas de la menopausia.
Otros 8 trabajos reseñados, que utilizaron una puntua-
ción de síntomas menopáusicos, tampoco hallaron di-
ferencias entre los grupos tratados y los de control.

TABLA I. Isoflavonoides contenidos en algunos vegetales y preparados de soja
ALIMENTO GENISTEÍNA (mg/100 g) DAIDZEÍNA (mg/100 g) TOTAL ISOFLAVONOIDES

Fórmula pediátrica a base de soja 1,6-15 3,8-9,7 2,6-31
Leche de soja 1,1-11,3 1,1-9,8 1,3-21
Soja madura 1,1-150 0,5-91 1,7-221
Garbanzos 0,07-0,2 0,01-0,2 1,1-3,6

Modificada de Cornwell et al6.
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En el segundo bloque de trabajos analizados por los
mencionados autores, se comparaba el efecto de las
isoflavonas en cápsulas o tabletas con placebo; las do-
sis de isoflavonas variaban entre 50 y 150 mg/día. En
estos estudios no se pudieron comprobar diferencias
entre grupos tratados y grupos placebo. Sólo en un tra-
bajo, realizado con 82 pacientes, se observó una mejo-
ría en el índice de Kupperman en el grupo tratado al
compararlo con el grupo placebo, aunque otro trabajo
similar, con 62 pacientes, no halló estas diferencias.
Sólo 2 estudios (uno sin utilizar un cuestionario propio
de síntomas menopáusicos y el otro sin análisis com-
parativo entre grupos) señalaron mejoría de los sínto-
mas en los grupos tratados con fitoestrógenos.

El tercer bloque de trabajos hace referencia al ex-
tracto de trébol rojo. Cinco estudios, sobre un total de
400 pacientes, compararon el grupo tratado con un
grupo placebo. Sólo en 2 de estos trabajos (de 30 ca-
sos cada uno) se hallaron diferencias entre los grupos,
a favor del grupo tratado. En el trabajo más extenso
(252 casos) no hubo diferencias significativas. Cuan-
do los trabajos se agruparon en 2 subgrupos, de
acuerdo con la dosis diaria, no hubo diferencias esta-
dísticamente significativas entre ellos en cuanto a la
frecuencia de sofocaciones.

Los autores del extenso análisis que hemos resumido
concluyen que «la evidencia disponible sugiere que los
fitoestrógenos no son superiores al placebo con el fin
de aliviar la frecuencia o la gravedad de los síntomas
menopáusicos». Por otra parte, añaden que se descono-
ce la dosis ideal de isoflavonas, ya que las dosis en los
estudios revisados (34-150 mg/día) son clínicamente
relevantes y alcanzan o sobrepasan las dosis diarias
consumidas en los países de referencia en los que se
considera que la aportación con la dieta es alta13.

La segunda gran revisión reciente sobre el tema,
que incluye 105 estudios clínicos, se debe a Cornwell

et al6, y sus conclusiones son similares a las recién ci-
tadas.

Por lo que se refiere a los síntomas menopáusicos
(sofocaciones, insomnio, dificultad de concentración,
etc.), afirman que diversos estudios han mostrado una
significativa disminución de la gravedad y la frecuen-
cia de los síntomas menopáusicos comparado con lo
que sucedía al inicio del estudio. Sin embargo, las
mujeres que tomaban placebos también mostraron
disminución de dichos síntomas; no hubo diferencia
significativa entre grupos control y tratados30-35. Toda-
vía no hay suficiente evidencia clínica que demuestre
la efectividad de los fitoestrógenos para la reducción
de los síntomas menopáusicos6.

Se han publicado diversos estudios controlados que
muestran la capacidad de las isoflavonas para reducir
la tasa de colesterol total36-39, aun cuando se debe ad-
vertir que se trata de estudios a corto plazo (máximo
de 6 meses), y que otros trabajos no hallan este
efecto40,41. También en este caso faltan datos objetivos
que permitan efectuar afirmaciones concluyentes. Lo
mismo sucede con otros aspectos del riesgo cardio-
vascular en la menopausia40-42.

La mayoría de estudios sugieren que las isoflavo-
nas (y, en general, los fitoestrógenos) tienen alguna
efectividad en el mantenimiento de la densidad mine-
ral ósea en las mujeres posmenopáusicas43-49. De los
trabajos revisados en la publicación de Cornwell et
al6, los resultados positivos se dan 11 de los 15 estu-
dios reportados, hasta el punto de concluir que «al
menos las isoflavonas de soja pueden ser efectivas en
la prevención de la osteoporosis, aun cuando su efec-
to sea probablemente más débil que el de la THS». Ya
en otras publicaciones fiables se llega a idéntica con-
clusión49-51. Las isoflavonas ejercerían su efecto favo-
rable al estimular la proliferación osteoblástica, así
como la diferenciación y la síntesis de colágeno52. De
todos modos, y a pesar de ello, todavía no se ha de-
mostrado que disminuyan el riesgo de fracturas53.

Aun cuando ya se ha señalado, en el apartado dedi-
cado a los «Mecanismos de acción de los fitoestró-
genos», que a ellos se les han atribuido diversos efectos
distintos a los de su acción estrogénica, ninguno ha
sido demostrado de forma fehaciente6. En la tabla III se
resumen algunos datos del trabajo de Cornwell et al6.

EFECTOS SECUNDARIOS

No se puede describir o valorar la utilidad de nin-
gún medicamento o procedimiento terapéutico sin
efectuar un balance adecuado entre sus acciones be-
neficiosas y sus eventuales efectos secundarios. Por
ello, no se puede concluir esta revisión sin dedicar un

TABLA II. Resumen de características básicas de los
estudios y participantes en el análisis de Krebs et al13

RESULTADO ESTUDIOS 
REPORTADOS

Ensayo doble ciego (n) 22 23
Asignación secreta adecuada (n) 7 7
Duración del estudio (media) 

(semanas) 17 (4-104) 25
Participantes (n) 2.069 25

Alimentos con soja 1.094 11
Extracto de soja 854 9
Extracto de trébol 400 5
Edad, años (media) 53,0 (48,5-59,5) 21
Años menopausia (media) 4,3 (1,9-8,2) 13
Sofocos, n.º diario (media) 7,1 (3,1-11,2) 16
Menopausia quirúrgica (%) 17,7 (0-32) 6
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determinado espacio a tratar sobre los eventuales
efectos secundarios de las isoflavonas, máxime cuan-
do se trata de productos con acción estrogénica que,
por tanto, actuarán en los órganos diana portadores de
receptores hormonales estrogénicos, muy especial-
mente el endometrio y la mama.

En relación, al endometrio se había afirmado que
dosis distintas de isoflavonas no provocarían prolife-
ración endometrial54-57, aun cuando algún estudio se-
ñala que una dieta rica en soja sí es eficaz en el incre-
mento de los índices de maduración de las células
vaginales58. Sin embargo, otros estudios59 advierten
que dosis elevadas de isoflavonas, en especial la ge-
nisteína, estimulan el endometrio. Se requieren más
investigaciones para obtener conclusiones válidas,
aunque lo más probable, a la vista de los conocimien-
tos actuales, es que, a las dosis clínicas habituales, las
isoflavonas sean inocuas en el endometrio.

Por lo que se refiere al cáncer de mama, hay que
señalar, de entrada, que existe un importante grupo de
estudios epidemiológicos que muestran que las pobla-
ciones que consumen cantidades elevadas de isoflavo-
nas en sus dietas, presentan tasas más bajas que el
resto en la aparición de diversos tipos de cáncer, en
especial el de mama, de próstata y de colon (bien do-
cumentado en American Institute for Cancer Rese-
arch, 1977)6. Sin embargo, diversos estudios de co-
horte y de casos y controles no han podido demostrar
ninguna asociación entre los fitoestrógenos y el cán-
cer de mama, mientras que otros no ofrecen datos
concluyentes al respecto60-62.

CONSIDERACIONES FINALES

Durante los últimos años, la THS ha sido el trata-
miento de elección para los diversos trastornos que
puede condicionar la deprivación estrogénica propia
de la posmenopausia, ya sean inmediatos o a medio y
largo plazo. Sin embargo, existe un inconveniente, so-
bre todo, en lo que se refiere a su capacidad para pro-
teger el sistema cardiovascular de la mujer posmeno-

páusica en este período de la vida. Por otra parte, últi-
mamente la preocupación se ha centrado en que dicho
tratamiento, con estrógenos tanto solos como combi-
nados con gestágeno, parece incrementar el riesgo de
padecer cáncer de mama. Todo ello ha conducido a un
cierto rechazo de las pacientes a utilizar la THS y a
un cambio de actitud de los médicos frente a dicha te-
rapia.

Ambos condicionantes se han acompañado de un
notable incremento en la utilización de fitoestrógenos
en especial, las isoflavonas aunque los efectos de di-
chas sustancias no parecen estar aún claramente de-
mostrados y, en muchos aspectos, son confusos.

En efecto, resulta difícil aportar conclusiones total-
mente definitivas sobre la utilidad clínica real de las
isoflavonas para la prevención y/o el tratamiento de
las variadas enfermedades propias del período posme-
nopáusico. Ello se debe, fundamentalmente, a 2 facto-
res que dificultan sobremanera un enjuiciamiento ob-
jetivo; a saber: la ingente cantidad de ensayos clínicos
publicados que no soportan un juicio crítico estricto
y, por otra parte, la frecuente utilización de mezclas o
suplementos nutricionales que contienen productos
distintos de las isoflavonas y que también ejercen ac-
ciones sobre diversos órganos diana, lo que no permi-
te atribuir de forma clara los efectos producidos –po-
sitivos o negativos– exclusivamente a las isoflavonas.
En cuanto al primer aspecto, sobran trabajos elabora-
dos con finalidades de marketing, y en el segundo,
falta aún la valoración adecuada de dosis aisladas y
bien estandarizadas de isoflavonas. Del estado actual
de los conocimientos sobre los fitoestrógenos, la con-
clusión general es que no son una alternativa válida a
la THS. Por otra aparte, habría que concluir también
que, probablemente, el mayor error cometido con la
THS ha venido de la mano de quienes propugnaban
«universalizarla», es decir, aplicarla a todas las muje-
res posmenopáusicas con la idea que, de esta forma
(al corregir el déficit estrogénico), se prevenían o se
trataban de forma causal todos los problemas deriva-
dos de la falta de estrógenos. Pero olvidaron que nin-
gún tratamiento ha podido ser nunca «universal», que
la menopausia no es un estado patológico, sino un lar-
go período de la vida de la mujer actual, en las socie-
dades desarrolladas, y por último, que hay mujeres
menopáusicas que no presentan patología alguna;
otras que requieren el tratamiento de problemas pun-
tuales (sofocaciones, nerviosismo, insomnio, depre-
sión, atrofias, hipercolesterolemia, osteopenia, etc.)
para los que se dispone de un amplio armamentario
terapéutico más efectivo y con menos efectos secun-
darios potenciales que los estrógenos; y otro grupo de
mujeres que, presentando o no problemas de diversa

TABLA III. Resumen de los estudios clínicos con
fitoestrógenos (mayoritariamente isoflavonas)

RESULTADOS EFECTOS CLÍNICOS POSITIVOS TOTAL

Mantenimiento de la densidad ósea 11 15
Alivio de síntomas menopáusicos 4 17
Beneficio cardiovascular 25 38
Prevención del cáncer 7 13
Total 47 83

Modificada de Cornwell et al6.
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índole, tienen contraindicado el tratamiento estrogéni-
co. Como ocurre siempre en terapéutica, sólo la indi-
vidualización de los pacientes acaba proporcionando
los mejores resultados. La importancia económica del
mercado potencial ha sido una de las principales cau-
sas que ha condicionado probablemente también el
traslado de la primera mentalidad citada (tratamiento
para todas) al campo de los fitoestrógenos, cuando
esos productos ni siquiera han demostrado de forma
fehaciente su utilidad clínica, mas allá de su efecto
placebo.

Estamos ante un relativamente nuevo y complejo
ámbito terapéutico, que adolece de una adecuada re-
gulación de los preparados que se comercializan, de
una insuficiente información veraz al médico y, sobre
todo, al consumidor y, por último, de la falta de ensa-
yos clínicos bien diseñados, bien realizados y bien
analizados.

Sin la corrección de esos problemas no será posible
hallar una base que consienta el uso racional de las
isoflavonas en la posmenopausia. Sin duda alguna, se
precisan más ensayos clínicos controlados de grupos
paralelos, aleatorizados, doble ciego, con un volumen
adecuado de la muestra, una amplia extensión tempo-
ral y dosis bien estandarizadas. Sólo así se podrá con-
cluir de forma definitiva si las esperanzas puestas en
los fitoestrógenos (y, en particular, en las isoflavonas)
tienen alguna posibilidad de cumplirse, al menos en
alguna de las múltiples facetas de la patología de un
cierto porcentaje de mujeres posmenopáusicas.

Hoy por hoy, se debe recomendar prudencia en su
empleo terapéutico y, sobre todo, un enorme criticis-
mo ante la inmensa mayoría de publicaciones.
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