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Resumen

Se realiza un analisis de diferentes aspectos relacionados con el fitato. En primer lugar se indican aquellos alimentos
donde se encuentra en mayores cantidades, después se valoran los mecanismos fisiologicos (absorcion, distribucion y
excrecion) y finalmente cuales son los diferentes mecanismos de accion bioldgica de esta sustancia.

Se explica el interés clinico del fitato. Se describen los clasicos estudios de litiasis renal y se incluyen nuevas utilida-
des, tales como prevencion de calcificaciones cardiovasculares, sialolitiasis, sarro dental y déficit de masa dsea.

Palabras clave: Fitato, myo-inositol-hexafosfato calcico-magnésico (IP6), calcificacion.
Abstract

An analysis of different aspects related with phytate is performed. Firstly, food products where phytate is present in
greater quantities are indicated; next, the physiological mechanisms of phytate (absorption, distribution and excretion) are
assessed, and finally the different mechanisms of biological action of this substance are indicated.
The clinical interest of phytate is explained. The classical studies in renal lithiasis are described, and new roles, such as

prevention of cardiovascular calcifications, sialolithiasis, dental plaque and bone mass loss are included.

Keywords: Phytate, myo-inositol hexakisphosphate calcium-magnesium, calcification.

¢ Qué es el fitato?

A finales del siglo XIX Pfeffer descubrio en dife-
rentes semillas vegetales un compuesto en cuya
estructura se encontraban numerosos grupos fosfato,
de ahi el nombre que recibid: fosfato organico. Este
es el compuesto al que actualmente denominamos
fitato (myo-inositol-hexafosfato).

Pasados unos afos, concretamente a principios del
siglo XX, Anderson describid la estructura quimica
del fitato. Dicha estructura se muestra en la figura 1.

Figura 1. Estructura quimica del fitato (myo -inositol

En la tercera década del siglo XX Mellanby comen- hexafosfato)

70 a realizar investigaciones nutricionales con fitato.
En sus primeros estudios, realizados en animales,
empled el fitato sodico y observd que se producia una
inhibicion de la absorcion de calcio en perros llegan-
do a provocarles raquitismo.

sal que generalmente se encuentra de forma natural
en las semillas vegetales, se producia una eliminacion
del raquitismo en estos animales. Desde entonces se
han realizado numerosos estudios para valorar la

Cuando en posteriores estudios se sustituia el fitato
sodico por fitina (fitato calcico-magnésico), que es la
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influencia del fitato sobre la absorcion intestinal y la
biodisponibilidad de diferentes minerales, destacan-
do especialmente calcio, hierro y zinc.
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Debido a estos estudios, y por la consideracion de
antinutriente que se le asigno, se propuso la elimina-
cion del fitato de la dieta para evitar los problemas de
biodisponibilidad de los minerales citados anterior-
mente.

Estudios recientes demuestran que sélo en el caso
de ingerir grandes cantidades de alimentos ricos en
fitato junto con dietas pobres en contenido mineral se
pueden producir problemas de biodisponibilidad
mineral. De hecho, si se consumen cantidades mode-
radas de fitato junto con dietas equilibradas desde el
punto de vista mineral no se observan problemas de
biodisponibilidad. Asi, incluso la ingesta de cantida-
des de fitato, 2 g por dia, no afecta al balance mine-
ral, cuando el consumo mineral es adecuado.

La accion biologica real del fitato se descubrid
recientemente una vez superadas las dificultades téc-
nicas para su cuantificacion en organismos Vvivos
(tejidos y fluidos biologicos).

Se habia podido determinar su presencia en deter-
minados alimentos, (cereales, legumbres y frutos
secos fundamentalmente) debido a su alta concentra-
cion y a que no eran necesario para ello métodos ana-
liticos muy sensibles, sin embargo, su presencia en
los tejidos y fluidos bioldgicos humanos no fue
demostrada hasta finales de los afios 90, debido al
desarrollo de metodologias adecuadas.

Fue en 1996 cuando se demostrd que el fitato esta-
ba presente en la orina humana, hecho este que supu-
s0 un importante avance en la investigacion del fita-
to en el campo de la quimica biomédica.!

En los tltimos afios se ha comprobado que el fitato
se absorbe a nivel gastrointestinal y, por lo tanto, se
encuentra de forma natural en los tejidos y fluidos
corporales.

Debemos saber también que sus niveles guardan
una relacion directa y proporcional con el tipo de ali-
mentacion recibida, siendo necesaria su presencia en
la dieta para mantener unos niveles adecuados, ya
que esta demostrado que el organismo no es capaz de
sintetizarlo en cantidades apreciables. Por ello una
disminucion del consumo lleva aparejado un descen-
so en los niveles sanguineos y urinarios.

Uno de los efectos de la revolucion industrial del

siglo XIX se produce en la dieta de los llamados pai-
ses industrializados, que experimentara importantes

40

Fitato y su utilidad en la préctica clinica

cambios. El cambio principal supuso que en la actua-
lidad la mayoria de los alimentos sean refinados y en
este proceso se pueden perder componentes propios
de los alimentos que pueden llegar a reportar efectos
beneficiosos a las personas que los consumen y efec-
tos perjudiciales a los que no los consumen. Ademas,
hay que considerar que el consumo de las fuentes
mas importantes de fitato como son cereales y legum-
bres, se ha reducido a la mitad durante las ultimas
décadas y, por ello, es de esperar que en la actualidad
se den auténticas situaciones carenciales de esta sus-
tancia.

Localizacion natural del fitato

El fitato es el inositol fosfato mas abundante de la
naturaleza, estando en concentraciones elevadas en
cereales, legumbres, frutos secos y semillas en gene-
ral.

En el caso de las semillas estos depositos insolubles
de fitato se localizan como inclusiones globulares
enlazadas a la membrana y sirven como una fuente de
reserva de fosfatos. De hecho, el fitato representa el
mayor aporte de fosforo para la semilla durante la
germinacion llegando a representar entre el 50y 80 %
del fosforo total. En el germen de las semillas se loca-
liza el contenido mas elevado de fitato, en el endos-
perma se encuentra en pequeiias cantidades, siendo el
contenido ain menor en raices. En el tronco, hojas y
frutos el contenido en fitina es practicamente inde-
tectable.

En la tabla 1 se muestra el contenido en fitato de dife-
rentes semillas.

La presencia de fitato en fluidos bioldgicos (sangre,
orina, saliva, fluido intersticial) de mamiferos se ha
demostrado claramente.

VEGETAL FITATO (%)

1.1-438

Trigo

Cacahuete 1.9

Girasol 1.9

Cebada 1.0

0.8

Avena

Tabla 1. Contenido en fitato de diferentes semillas
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Ademas, se ha establecido la existencia de fitato
intracelular en células de mamiferos. La mayor parte
del fitato extracelular (en tejidos, 6rganos y fluidos
bioldgicos) procede de su aporte exdgeno (principal-
mente dietético aunque también puede aplicarse topi-
camente) y no es consecuencia de una sintesis endo-
gena, mientras que el fitato intracelular probable-
mente se origina en el interior de la célula,? El fitato
dietético se absorbe en pequeiia proporcion y cuando
se consumen dietas pobres en fitato sus niveles extra-
celulares decaen. Entonces, puede deducirse que los
beneficios relacionados con la salud del fitato extra-
celular deben atribuirse a su aporte exdgeno.

Absorcidn, distribucion y excrecion del
fitato

Estudios realizados en animales de experimenta-
cion demostraron que los niveles de fitato en el orga-
nismo se encontraban directamente relacionados con
su ingesta oral, alcanzandose unos niveles plasmati-
cos maximos tanto con una dieta que contenia un 1%
de fitato en forma de sal sddica, como con la misma
dieta conteniendo un 0,12% de fitato en forma de sal
calcico-magnésica (fitina) proveniente de germen de
garrofin.3

De hecho, al eliminar completamente el fitato de la
dieta, la concentracion urinaria disminuy¢ hasta valo-
res no detectables a los 22 dias de haberse suprimido
su consumo.4

La adicion de cantidades crecientes de fitato a una
dieta carente del mismo demostré que con un consu-
mo de fitato de 20,9 mg por kg de peso corporal, se
alcanzaba la maxima excrecion urinaria, que corres-
pondia al 2% de la cantidad ingerida, y que aumentos
posteriores en el consumo de fitato no originaban
aumentos en la excrecion urinaria.4

En humanos, la eliminacion total del fitato de la
dieta durante un periodo de 36 horas produjo una dis-
minucion de los niveles urinarios cercana al 50%.5 El
estudio de la absorcion y excrecion urinaria de fitato
administrado oralmente a humanos demostrdo que
después de un periodo de dos semanas de consumir
una dieta pobre en fitato los niveles en orina de dos
horas, disminuyeron alrededor del 90% y los niveles
plasmaticos un 74%. 6

Se deduce de nuevo que los niveles urinarios y plas-
maticos de fitato dependen basicamente de su inges-
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ta con la dieta, y que el organismo no es capaz de pro-
ducir sintesis endogena de novo a partir del inositol
para mantener unos niveles normales. Estos estudios
también evidenciaron que el fitato se absorbe rapida-
mente, aunque en un bajo porcentaje del administra-
do oralmente, presentando un maximo de absorcion a
las 4 horas de su ingesta.6

Con la administracion a sujetos sometidos a dietas
pobres en fitato de tres dosis y sales diferentes corres-
pondientes a 400 mg de fitina (308 mg de fitato),
3200 mg de fitina (2470 mg de fitato) y 1400 mg de
fitato sodico (1000 mg de fitato), no se observaron
diferencias estadisticamente significativas en los
valores de fitato urinario excretados.¢

Dado que un aumento en mas de 6 veces la dosis
ingerida no producia un incremento considerable de
la excrecion urinaria de fitato, estos resultados con-
cuerdan totalmente con los estudios realizados con
animales de experimentacidon, en el sentido de
demostrar que con dosis bajas de fitato se alcanzan
valores de excrecion urinaria maximos. Por otra
parte, estos resultados también demuestran que las
cantidades de fitato excretadas en la orina no se
modifican con el tipo de sal suministrada.

En los mismos sujetos, el consumo de una dieta con
un contenido normal en fitato, transcurridos 15 dias
con una dieta pobre en fitato, produjo un aumento
paulatino de los niveles urinarios de fitato. Sin
embargo, a los 16 dias aun no se habian estabilizado
los valores alcanzados. Los valores de concentracion
plasmatica del fitato estaban directamente relaciona-
dos con los de su excrecion urinaria producida duran-
te las dos horas anteriores a la recogida de la muestra
sanguinea.

Ello demuestra que la concentracion de fitato uri-
nario puede utilizarse como un marcador del estatus
de fitato en el organismo.

En este aspecto debemos considerar que la dieta
humana es, en la mayoria de las ocasiones, una dieta
bastante variada, de modo que el consumo de fitato
no es regular, contrariamente a lo que ocurre con los
animales de experimentacion a los que se les sumi-
nistra continuamente la misma dieta, de ahi que los
niveles urinarios se incrementen y estabilicen mas
rapidamente en los animales de experimentacion.
Otros estudios demostraron que el fitato esta distri-
buido en todos los organos y fluidos del organismo
analizados.
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La determinacion de la concentracion de fitato en
animales de experimentacion alimentados con una
dieta sintética en la cual el fitato se afiadid en forma
de sal sodica, evidencid que las concentraciones
variaban segun las caracteristicas de los tejidos,
desde valores de 0,2 mg/L en plasma hasta valores de
20 mg/g en el cerebro, mientras que cuando se sumi-
nistré la misma dieta carente de fitato los valores se
redujeron a 0,02 mg/L en plasma y 0,9 mg/g en cere-
bro. 7

Finalmente debemos sefialar que los estudios de
toxicidad aguda del acido fitico y del fitato sodico,
administrados por via oral, con ratas y ratones deter-

minaron una DL50 situada entre 400 y 2.750 mg/kg.
8,9

Ademas, un estudio reciente demuestra que no exis-
ten diferencias estadisticas en los perfiles de absor-
cidn y excrecion de fitato dependiendo de las condi-
ciones estomacales, por lo que éste puede tomarse
tanto durante como entre las comidas con la misma
eficacia.l0

Mecanismo de accion

Cuando un sistema contiene cantidades superiores
de soluto que la cantidad permitida por su solubili-
dad, se encuentra en una situacion inestable desde el
punto de vista termodinamico (sistema sobresatura-
do) y mas tarde o mas temprano cristaliza para alcan-
zar el equilibrio.

El tiempo que un sistema sobresaturado tarda en
precipitar puede durar desde segundos a afios y
depende de factores cinéticos, causa por la cual no se
producen en el organismo, en condiciones normales,
cristalizaciones indiscriminadas, a pesar de encon-
trarse los fluidos bioldgicos sobresaturados en algu-
nas sustancias.

De hecho son tres los aspectos principales que
deben considerarse para explicar las cristalizaciones
patologicas:

- Sobresaturacion superior al valor habitual (factor
termodinamico).

- Presencia de nucleantes heterogéneos (promotores

de la cristalizacion), tales como macromoléculas, res-
tos celulares o lesiones epiteliales (factor cinético).
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- Y/6 el déficit de inhibidores de la cristalizacion, que
son sustancias que impiden o dificultan el desarrollo
de los cristales (factor cinético).!!.12

En condiciones fisiologicas estos factores normal-
mente se compensan evitando la formacion de crista-
les. Ahora bien, al producirse una ligera modificacion
de alguno de ellos, de modo que se rompa este balan-
ce, se producen cristalizaciones indiscriminadas que
acaban provocando procesos patologicos.

Cabe sefialar que en condiciones fisiologicas, la
sobresaturacion no se mantiene invariable sino que
oscila dentro de unos limites, por ello unos niveles
adecuados de inhibidores de la cristalizacion son
esenciales cuando la sobresaturacion alcanza su valor
maximo puesto que evitan que se formen particulas
solidas hasta que de nuevo se alcanzan los niveles
optimos.

El fitato posee importantes propiedades inhibidoras
de la cristalizacion del oxalato y fosfato calcico.
Este mecanismo va a permitir que el organismo se
proteja del desarrollo de calcificaciones patologicas
en los diferentes tejidos, sangre y orina como podri-
an ser la formacion y desarrollo de los calculos rena-
les o de calcificaciones a nivel cardiovascular.!3

Esta situacion tiene su refrendo a nivel clinico en el
hecho de que la incidencia de litiasis renal calcica en
los paises con un consumo elevado de cereales no
refinados, ricos en fitato, resulta ser menor que la de
los paises desarrollados donde predomina el consumo
de cereales refinados.

El fitato posee también importantes propiedades
antioxidantes. Se une con una gran afinidad al hierro
y por este mecanismo resulta ser un potente inhibidor
de la formacion de radicales libres, actuando como un
antioxidante natural y protegiendo a las células de
posibles dafios ocasionados por estos radicales.

Fitato y litiasis renal

La patologia mas ampliamente estudiada y en la que
existe mayor evidencia cientifica de la relacion direc-
ta entre el consumo o no de fitato y su presencia es la
litiasis renal. Los primeros estudios aparecen en los
afos noventa y desde entonces se han multiplicado.
Debido al gran ntimero de estudios que relacionan
litiasis con fitato vamos a hacer tres apartados, en el
primero de ellos analizaremos algunos trabajos reali-
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zados in vitro, en el segundo bloque veremos estu-
dios realizados en animales de experimentacion, con-
cretamente en ratas y, finalmente presentaremos los
resultados mas interesantes obtenidos en los estudios
realizados en humanos.

En el apartado de estudios in vitro destacamos un
trabajo14 donde se comparaban los efectos inhibito-
rios de citrato y fitato en la formacion de cristales de
hidroxiapatita, (Figura 2) los resultados mostraban
que el citrato lograba una ligera reduccion mientras el
fitato producia una eliminacion total. Un estudio pos-
terior!s relacionaba también el consumo de fitato con
un descenso en la formacion de cristales de oxalato
célcico. La capacidad del fitato para disminuir la cris-
talizacion de oxalato calcico se atribuia a la combi-
nacion de su capacidad inhibidora de la cristalizacion
y a su accion antioxidante.

Figura 2.- Imagen obtenida mediante microscopia

electronica de barrido de esferulitos de hidroxiapatita
observados en un calculo renal.

En un estudio del afio 20001¢ se comparaba la
potencia inhibidora de fitato y otros pirofosfatos en la
formacion de cristales de hidroxiapatita, los resulta-
dos mostraban que con fitato se producia una mayor
inhibicion.

Diversos estudios en animales de experimentacion
han valorado el efecto inhibidor del fitato en la for-
macion de calculos renales, en uno de ellos!” se
observo que solo en las ratas tratadas con fitato se
producia un descenso significativo en las calcifica-
ciones papilares. Un estudio posterior!8 confirmaba
estos datos y mostraba que solo las ratas con una
dieta en la que no habia fitato mostraban calcifica-
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ciones intrarenales.(Figura 3) Un estudio del afio
20071 mostrd que las ratas con una dieta sin fitato
desarrollaban importantes depositos de calcio tanto
en los rifiones como en la papilas y tubulos renales,
de esta manera se ponia de manifiesto que la accion
inhibidora de la cristalizacién ejercida por el fitato se
producia tanto a nivel intrapapilar como en la
orina.(Figura 4)

Los trabajos realizados en humanos muestran tam-
bién la relacion existente entre fitato y litiasis renal.

Figura 3.- Imagenes obtenidas mediante microscopia
optica de papilas de rata Wistar (a) sometida a una dieta
litogena sin fitato, donde pueden apreciarse importantes

depositos de oxalato cdlcico monohidrato, y (b)
sometida a la misma dieta con un suplemento de fitato.

e

Figura 4.- Imagen obtenida mediante microscopia
electronica de barrido de un calculo renal papilar en el
que se observa la presencia de tubulos renales
calcificados situados en la zona de union del calculo a la
papila renal.
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Un ensayo clinico20 donde se comparaba el riesgo de
formacion de calculos urinarios de calcio en personas
tratadas con citrato o fitato frente al grupo sin trata-
miento mostrd que en las personas tratadas con citra-
to o fitato se producia un descenso en el riesgo.
Alrededor del 50% de pacientes tratados tanto con
citrato como con fitato eliminaron los cristales de
oxalato calcico frente al 7% del grupo sin tratamien-
to.

En un estudio realizado en mas de 96000 mujeres2 1
se observo que la ingesta de fitato se relacionaba con
un menor riesgo en la formacion de calculos renales,
de manera que se consider6 que la ingesta de fitato
era un nuevo, importante y seguro elemento en la
prevencion de esta patologia.

Cuando se valoraron los niveles urinarios de fitato22
en personas con cristales de oxalato calcico y en per-
sonas sanas se observo que los valores eran signifi-
cativamente menores en las portadoras de calculos,
por lo tanto se considerd que la excrecion de cantida-
des bajas de fitato podria ser un factor de riesgo en el
desarrollo de este tipo de calculos renales.

Fitato y calcificaciones cardiovasculares

Otra de las posibles utilidades del fitato es la inhi-
bicién de las calcificaciones a nivel cardiovascular.
De acuerdo a su mecanismo de accion, el fitato debe-
ria ser considerado como un inhibidor, sin embargo
no existen muchos estudios al respecto.

En 2006 se publica un estudio!3 realizado en ratas
donde se observa una elevacion significativa del con-
tenido de calcio en la aorta y tejido cardiaco en aque-
llos animales no tratados con fitato frente al grupo si
tratado. Resultados similares se observaron en otro
estudio del mismo grupo donde se realizaba una
valoracion del impacto del consumo de fitato frente a
las calcificaciones adrticas relacionadas con el enve-
jecimiento y en el que se demostré que dietas ricas en
fitato disminuian significativamente estas calcifica-
ciones.?3

Hay algunos estudios en animales que comparan la
potencia inhibidora de la calcificacion cardiovascular
de diferentes polifosfatos24 entre ellos los bifosfo-
natos y el fitato. En uno de ellos?’ los resultados
muestran que tanto etidronato como fitato son capa-
ces de inhibir la calcificacion del pericardio bovino
in vitro, aunque fitato resultd mas eficaz.
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Fitato y problemas bucales

La sialolitiasis es una enfermedad comun de las
glandulas salivares aunque la etiologia y el mecanis-
mo de produccion de los calculos es poco conocido.
En un estudio?6 se analizaron 21 calculos y se deter-
mind la concentracion en saliva de fitato, 18 calcu-
los estaban compuestos de hidroxiapatita y materia
organica y 3 solo de materia organica. La concentra-
cion de fitato en saliva en personas con calculos de
hidroxiapatita era significativamente inferior a la
observada en personas con calculos de materia orga-
nica y en personas sanas, por ello se piensa que los
déficits de fitato son un importante factor etioloégico
en la génesis de los calculos salivares. (Figura 5)

Figura 5.- Imagen obtenida mediante microscopia
electronica de barrido de un sialolito (calculo salivar)
compuesto por hidroxiapatita y materia organica.

Otra patologia donde se ha observado que el fitato
tiene algun efecto es el sarro dental, en 2008, un tra-
bajo27 mostré que las personas que se sometieron a
tratamiento con colutorios bucales con fitato presen-
taban una disminucion significativa en la formacion
de sarro frente a placebo.

Fitato y densidad mineral osea

Hasta hace muy poco tiempo, cuando se analizaba
la literatura cientifica buscando trabajos que relacio-
naran el fitato con patologias dseas s6lo se encontra-
ban referencias al efecto sobre la absorcion intestinal
de calcio provocado por el consumo de fitato sodico.
Desde hace décadas se conoce que lo polifosfatos
producen inhibicion de la cristalizacion de las sales
de calcio.
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Fue Fleisch quien demostro que el pirofosfato estaba
presente en orina y suero y que podia prevenir la cal-
cificacion al unirse a la hidroxiapatita. Sin embargo,
los estudios en animales mostraron que la inhibicion
de las calcificaciones ectopicas en vasos y rifiones
solo se producia cuando se inyectaba el pirofosfato
mas que si se administraba oralmente. La administra-
cion oral producia hidroélisis lo que inactivaba el piro-
fosfato, esta situacion hizo que se buscaran analogos
que fueran mas estables.

Los bisfosfonatos, un tipo de pirofosfatos, se vio que
tenian una gran afinidad por la hidroxiapatita y que
podian prevenir la calcificacion, tanto in vitro como
in vivo, incluso si la administracion a los animales se
realizaba por via oral.

Los bisfosfonatos, como inhibidores de la cristali-
zacion, se unian al nucleo o a las caras del cristal y
alteraban su desarrollo.

La adhesion de estos compuestos a las caras del cris-
tal también podia provocar una inhibicion de su diso-
lucion.

El hecho de que los bisfosfonatos pudieran inhibir
la disolucion de cristales de hidroxiapatita y que este
efecto se lograra con su administracion oral dio lugar
a diversos estudios que examinaban su utilizacion
potencial como inhibidores de la reabsorcion osea.
Hasta el momento, han sido muchos los estu-
di0s28293031 con diferentes bisfosfonatos, tanto a
nivel experimental como a través de ensayos clinicos,
que han demostrado que se logra una inhibicion de la
reabsorcion 6sea mediada por osteoclastos.

El fitato ya ha demostrado que es capaz de inhibir
la cristalizacion de sales de calcio, tanto en orina
como en tejidos blandos, de forma similar a otros
polifosfatos como los pirofosfatos y los bisfosfona-
tos.

Recientemente, un equipo de investigadores del
IUNICS (Institut Universitari d’Investigacié en
Ciéncies de la Salut) encabezado por el profesor
Grases ha conseguido determinar el efecto in vitro
del myo-inositol hexafosfato (fitato) en el hueso. En
este estudio se comparan los efectos del fitato y de
dos bisfosfonatos (alendronato y etidronato) con la
intencion de evaluar el posible uso del fitato como
inhibidor de la reabsorcion 6sea. El estudio mostro
que la preincubacion de una disolucion in vitro de
hidroxiapatita (HAP) con fitato fue capaz de inhibir
la disolucion de HAP mediada con acido, de una
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forma dependiente de la concentracion. El efecto del
fitato inhibiendo la disolucion de HAP fue similar al
obtenido con alendronato y superior al obtenido con
etidronato.

Estudios en animales han demostrado que cuando
el fitato se suplementaba en la dieta los niveles en
hueso llegaban a ser consistentes, pero que una vez
que el fitato era eliminado de la dieta la concentra-
cion en hueso disminuia drasticamente hasta niveles
practicamente indetectables. 32

Un estudio en ratas 33 donde se valoraba el efecto
del consumo de fitato en los valores de masa Osea
mostré una elevacion en el grupo de animales que
consumian fitato frente al grupo de no consumidores.
En humanos son pocos los estudios que relacionan el
consumo de myo-inositol hexafosfato calcico magné-
sico (fitina) con los valores de masa 6sea. En 2008 un
estudio pone de manifiesto tanto el efecto beneficio-
so del consumo de fitina sobre la densidad mineral
6sea como el efecto protector de un consumo ade-
cuado de fitina ante la presencia de diferentes facto-
res de riesgo clasicos de osteoporosis34.
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