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Se está escribiendo mucho en los últimos tiempos
sobre la acción de los fitoestrógenos y el cáncer de
mama, por ello creo de interés hacer unas reflexio-
nes sobre el tema, destacando aquellos aspectos que
puedan ser de mayor utilidad práctica, a saber:

– El cáncer de mama incide en España con 40-
50 casos por cada 100.000 mujeres y aumenta
con la edad1. Con la edad surgen problemas en
la postmenopausia, que se intentan corregir con
tratamientos hormonales sustitutivos (THS).

– La THS generalizada en la menopausia se pone
en cuarentena por el aumento del riesgo relati-
vo (R.R.) de padecer cáncer de mama2.

– Se plantea por ello la prevención y las medidas
alternativas más adecuadas para reducir en lo
posible dicho riesgo.

– Las menores tasas de cáncer de mama en Asia
que en Occidente, seis veces menores, se aso-
cian al consumo de soja, alimento rico en fito-
estrógenos3.

– Los fitoestrógenos inhiben el crecimiento celu-
lar (acción antiproliférativa) en la mama4-6.

– Se ha demostrado que, cuando la tasa de fito-
estrógenos que se excretan por la orina es baja,
hay mayor riesgo de cáncer de mama, y que
cuando la tasa es alta el riesgo es menor.

– Se sabe que los fitoestrógenos tienen apetencia
por los receptores hormonales de estrógenos
(RE), pero mucho más por los beta, que por los
alfa, y la mama es rica en RE alfa y pobre en RE
beta, por ello las acciones hormonales deriva-
das de la unión con los RE en la mama son de
menor importancia, si bien:

- En presencia de estradiol disminuyen o mo-
dulan su acción (antagonistas) al competir
con él por un receptor (RE) que estimulan
débilmente. Esto explicaría el beneficio pos-
tulado en el Síndrome premenstrual.

- En ausencia de estradiol la acción será siem-
pre positiva, (agonistas) aunque débil, y pre-

dominantemente “beta”, lo que explicaría los
beneficios encontrados en la postmenopausia,
incluso acompañando a la THS7-10.

– Los RE alfa se encuentran especialmente en úte-
ro, mama, hígado y riñón. Los RE beta en hue-
so, cerebro, tracto urinario, próstata, aparato
cardiovascular, hipófisis, ovarios y testículos.

– Podemos decir que los fitoestrógenos son ver-
daderos SERMS (Modulares Selectivos de los
Receptores Hormonales) actuando sobre los ór-
ganos diana señalados.

La acción protectora para el riesgo de padecer cán-
cer de mama viene dada, además del efecto hor-
monal, porque los fitoestrógenos tienen las siguien-
tes acciones11-16:

– Inhibición de la Tirosin-Kinasa con lo que se
frena el crecimiento celular.

– Estimulación de la apoptosis (muerte celular
programada) de las células malignas.

– Protección frente a mutaciones genéticas por
su acción antioxidante, al captar radicales li-
bres de oxígeno con alta capacidad mutágena.

– Inhibición de la neoangiogénesis (imprescindi-
ble para el desarrollo tumoral).

– Induce al aumento de Síntesis de Globulina
Transportadora de Esteroides Sexuales (SHBG),
limitando con ello el estrógeno libre, que es el
que puede actuar con efecto proliferatívo.

– Estas acciones por tanto inhiben la proliferación
celular, y no dependen de la unión en el RE.

– De todo ello se deduce que:

Los fitoestrógenos tienen acciones que van mucho
más allá de los efectos hormonales, esas acciones
son antiproliferatívas, y tienen mucha más impor-
tancia en la prevención del cáncer de mama que
las derivadas de la modulación estrogénica.

– Complementando la dieta normal con fitoes-
trógenos antes de la menopausia se mejoran
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las tasas de incidencia del cáncer de mama17.
Debe ser estudiado su efecto en la postmeno-
pausia, si bien no hay contraindicación en la
bibliografía. Los estudios experimentales en ra-
tas son contradictorios18-20.

– No hay evidencia de que el consumo de fitoestró-
genos en niveles de alimentación normal sea
dañino21. Tampoco lo hay sobre los efectos a
largo plazo o en altas dosis (suplementos).

– La evidencia de los beneficios de los fitoestró-
genos está en aumento12,22-24.

– Queda abierta la investigación para conocer me-
jor: dosis, duración, frecuencia y tipo de fitoestró-
genos, para obtener los mejores beneficios y
evitar los posibles efectos adversos.

Indicaciones:

– Enriquecer la alimentación con soja es difícil,
dados los hábitos alimenticios en Occidente. Por
ello la medida más plausible sea enriquecer la
dieta con preparados de concentrados de
isoflavonas25.

– En toda mujer antes de la menopausia, por su
efecto inhibidor frente al riesgo de cáncer de
mama, y, en general, especialmente en casos
de síndrome premenstrual4.

– No se recomienda la THS en mujeres posmeno-
páusicas asintomáticas2, luego los fitoestrógenos
tampoco.

– En mujeres post-menopausicas con síntomas,
incluso estando bajo THS, por la acción antiproli-
férativa conjunta (estrógeno-fitoestrógeno), y, en
general, si no toleran o no desean la THS19.

– La fitomedicina gana terreno como alternativa26.

Sigue siendo la mejor prevención un buen estilo de
vida desde la infancia, y ello implica:

– Alimentación rica en frutas, verduras, cereales y
fibra, suplementada con soja, y bajo consumo
de grasas animales.

– Ejercicio físico controlado y soleamiento mode-
rado.

– No hábitos tóxicos (alcohol, tabaco y otras dro-
gas)27,28.

Debe recomendarse a toda mujer que consulte pe-
riódicamente con su médico para procurar un buen
estilo y calidad de vida, muy especialmente si tiene
algún factor de riesgo (cáncer de mama personal o
familiar, hipertensión, obesidad, etc.).

Lo mejor siempre es: individualizar cada caso, cal-
culando riesgos y beneficios conjuntamente con la
interesada.
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