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ABSTRACT 
Results of human studies suggest that phytoestrogens may reduce the risk of 
osteoporosis, some cardiometabolic diseases, cognitive dysfunction, breast 
and prostate cancer, menopausal symptoms by modulating the endocrine 
system. However, some authors describe phytoestrogens as endocrine 
disruptors and believe that their beneficial effects have been overestimated. 
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Plantele sunt parte integrantă a bunăstării și sănătății umane. Pe lângă 
valoarea lor nutritivă evidentă, de secole au fost folosite și pentru proprietățile 
lor curative. Părțile de plante, poțiunile și pulberile au fost și continuă să fie 
folosite cu diferite grade de succes pentru a stimula vigoarea, precum și pentru 
a preveni și vindeca bolile. Dovezile arheologice sugerează utilizarea plantelor 
de către oameni în scopuri medicinale în timpul paleoliticului, primele dovezi 
scrise datând de la sumerieni (Sumner, 2000).  

Până în secolul al XX-lea, extractele de plante au fost investigate în 
mod regulat pentru noi compuși activi farmaceutic, care au fost apoi purificați 
din plantele native. Accentul industriei farmaceutice s-a mutat apoi pe 
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fabricarea acestor produse pe cale sintetică și utilizarea lor ca șabloane pentru 
generarea de analogi structurali, ca mijloc de obținere a unor noi entități 
chimice cu eficacitatea dorită. 

Se poate susține că lunga perioadă de bioprospecție a dus la 
identificarea celor mai relevanți și relativ abundenți compuși naturali vegetali 
cu valoare farmaceutică (Ianovici și colab, 2010; Suciu și colab, 2020; Florescu 
și colab, 2020; Schmidt și Ianovici, 2020; Almășan și colab, 2021). Cu toate 
acestea, este posibil ca mai mulți compuși de mare valoare derivați din plante 
cu activitate farmacologică să rămână încă nedescoperiți, fie pentru că sunt 
produși în plante care nu sunt ușor accesibile, fie din cauza lipsei de 
metodologii avansate. Toate speciile de plante contribuie împreună la o 
diversitate chimică mai mare de compuși bioactivi decât orice bibliotecă 
chimică creată de om și, prin urmare, găsirea de noi molecule vegetale 
necesită abordări mai sofisticate (Mendelsohn și Balick, 1995; Van Wyk, 
2015). 

O mare provocare pentru terapiile bazate pe fitocompuși este 
integrarea descoperirii căilor biosintetice complexe cu o mai bună 
caracterizare a țintelor moleculare pentru prevenirea și tratamentul bolilor. De 
asemenea, sunt provocări în evaluarea compatibilității fitochimicalelor 
multifuncționale și a extractelor complexe de plante pentru tratamentul specific 
unei boli. Cu toate acestea, este foarte posibil să se gândească la utilizarea 
produselor naturale în alimente ca mijloc de prevenire a bolilor, mai degrabă 
decât de tratament. A convinge piața de consum să facă alegeri alimentare 
pentru beneficii asupra sănătății ar putea fi mai ușor decât se anticipează în 
prezent. Plantele reprezintă cea mai abundentă sursă regenerabilă de 
compuși. În plus, creșterea costurilor energiei și materiilor prime chimice, 
împreună cu preocupările pentru mediu legate de emisiile de dioxid de carbon 
nu încurajează producția farmaceutică a compușilor vegetali. Progresele din 
ingineria metabolică, biologia sintetică, genomica, proteomica, caracterizarea 
funcțională și moleculară și screening-ul farmaceutic, stabilește calea viitoare 
pentru terapeutica botanică. În viitor, fermierii care își vor adapta practicile 
agricole pentru producerea de culturi care promovează sănătatea, mai 
degrabă decât să furnizeze calorii, se preconizează că vor avea profit și, ca 
rezultat, planeta ar putea deveni mai verde și mai sănătoasă (Moses și 
Goossens, 2017). 

Un interes deosebit în ceea ce privește sănătatea umană o constituie 
clasa de compuși cunoscuți sub numele de fitoestrogeni, care include mai 
multe grupuri de estrogeni nesteroidieni, distribuiți pe scară largă în regnul 
plantelor. Există un număr tot mai mare de dovezi că consumul unor plante 
sau molecule ale acestora ar putea fi un instrument eficient aditiv pentru 
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prevenirea și tratarea mai multor disfuncții și boli legate de senescență, 
simptome de menopauză, transformare malignă, boli cardiovasculare, cancer 
de prostată, procese mentale, osteoporoză, ateroscleroză, accident vascular 
cerebral sau neurodegenerare (Branca și colab., 2005).  

Populațiile asiatice au istoric cu rate mai scăzute de boli 
cardiovasculare, simptome menopauzale, cancer de sân, diabet și obezitate 
decât populațiile occidentale (Adlercreutz și colab., 1997). Soia este piatra de 
temelie a dietei tradiționale asiatice, o observație care a alimentat de mult 
credința pe scară largă că alimentele din soia reduc riscul de boli. Atitudinea 
publicului larg și a clinicienilor față de fitoestrogenii din soia sunt, în general, 
pozitive, în timp ce omologii lor sintetici sunt din ce în ce mai mult subiectul 
preocupărilor publice. Expunerea la pesticide, lubrifianți industriali și plastifianți 
(ftalați și bisfenol A) este frecvent asociată cu statistici alarmante privind 
scăderea sănătății reproductive și creșterea ratelor de cancer și obezitate 
(Crain și colab., 2008). Se consideră că fitoestrogenii oferă o serie de efecte 
benefice, inclusiv acțiuni preventive sau terapeutice în carcinogeneză, 
ateroscleroză și osteoporoză (Kim și colab., 2008).  

Rezultatele contradictorii asupra efectelor fitoestrogenilor s-ar putea 
datora parțial variabilității studiilor publicate, deoarece efectele benefice sau 
dăunătoare ale fitoestrogenilor depind de expunere (tip, cantitate consumată și 
biodisponibilitate), etnie, stare hormonală, vârstă, sex, stare fiziologică și statut 
al consumatorului (Rietjens și colab., 2017). Fitoestrogenii sunt digerați în 
intestinul subțire, unde sunt slab absorbiți. Cei care ajung la ficat sunt 
conjugați și circulă în plasmă până la excreția în urină. Cele care nu sunt 
absorbite sunt metabolizate de microbiota intestinului în compuși cu greutate 
mai mică (Viggiani și colab., 2019). 

Unii cercetători consideră că beneficiile pentru sănătate atribuite 
frecvent soiei pot fi supraevaluate (Jacobs și colab., 2009). Studiile clinice și 
experimentale care examinează impactul consumului de soia sau fitoestrogen 
de soia asupra sănătății umane au produs rezultate mixte și adesea 
contradictorii. O îngrijorare și mai mare este că dovezile sugerează că 
expunerea la acești compuși poate, de fapt, să prezinte un risc pentru unele 
grupuri, în special pentru sugari și nenăscuți (Dawley și colab., 2008). Deci 
sunt utile sau dăunătoare? Răspunsul este, fără îndoială, complex și poate 
depinde în cele din urmă de vârstă, starea de sănătate, nivelul de consum și 
chiar compoziția microflorei intestinale a unui individ.   

Se știe că fitoestrogenii sunt prezenți în fructe, legume și cereale 
integrale consumate în mod obișnuit de oameni. Sunt abundente în mai multe 
plante comestibile și / sau medicinale, aparținând în principal familiei 
Fabaceae (Michel și colab., 2013). Extractele de plante cu potențiale activități 
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estrogenice includ soia, hameiul, trifoiul roșu, rubarba, lemnul dulce etc 
(Hajirahimkhan și colab., 2013). Isoflavonele se găsesc în principal în soia. 
Coumestanii sunt prezenți în mod semnificativ în trifoi, lucernă și germeni de 
soia. Flavonoidele 8-prenilice sunt frecvente în legume, hamei și bere. Cum 
am mai precizat, fitoestrogenii dietetici sunt metabolizați de bacteriile 
intestinale, absorbiți, conjugați în ficat, circulați în plasmă și excretați în urină 
(Cassidy, 2003). Metabolismul intestinal pare esențial pentru determinarea 
acțiunii. Efectul biologic al fitoestrogenilor din dietă se datorează în principal 
metaboliților lor generați de microflora intestinală (Branca și colab., 2005; 
Wang și colab., 2002). Activitatea estrogenică a fitoestrogenilor poate fi 
îmbunătățită după metabolizare la compuși mai activI, de către 
microorganismele intestinale (Zhengkang și colab., 2006; Gil-Izquierdo și 
colab., 2012). Biodisponibilitatea izoflavonelor necesită o hidroliză inițială de 
către beta-glucozidaze intestinale pentru a permite absorbția de către 
enterocite și fluxul prin circulația periferică. După absorbție, izoflavonele sunt 
reconjugate (Chiang și colab., 2013). 

 
1. Clasificare, surse și mecanisme de acțiune ale fitoestrogenilor 
Pe baza structurii lor chimice și biosintezei, fitoestrogenii pot fi împărțiți 

în calcone, flavonoide (flavone, flavonoli, flavonone, izoflavonoide), lignani, 
stilbenoizi și clase diverse (Michel și colab., 2013). Fitoestrogenii sunt compuși 
vegetali naturali, molecule polifenolice asemănătoare structural estrogenilor 
endogeni de la mamifere (Whitten și colab., 1997).  

Principala sursă alimentară a acestor metaboliți secundari ai plantelor 
sunt leguminoasele și, într-o măsură mai mică, fructele, legumele și cerealele 
(Viggiani și colab., 2019). O clasă majoră sunt lignanii, care sunt componente 
ale pereților celulari ai plantelor și se găsesc în multe alimente bogate în fibre, 
cum ar fi fructe de pădure, semințe (în special semințe de in), cereale, nuci și 
fructe. În funcție de originea lor, lignanii sunt clasificați în lignani vegetali și 
enterolignani, care sunt metabolizați de către bacteriile intestinale (Viggiani și 
colab., 2019). Deși ingerate în cantități mai mici decât izoflavonele și lignanii, 
prenilflavonoizii din bere și coumestanii din soia sunt, de asemenea, 
considerați polifenoli cu activitate estrogenică. Izoflavonele și coumestanii sunt 
grupurile cele mai cercetate. Izoflavonele sunt prezente în fructe de pădure, 
vin, cereale și nuci, dar sunt cele mai abundente în soia și alte leguminoase 
(KurzerMS și colab., 1997). Conținutul de izoflavonă al unei game de alimente 
este publicat în numeroase baze de date on-line (SchwartzH și colab., 2009). 
Daidzeina și genisteina sunt cele două izoflavone bine caracterizate, iar 
expunerea umană la acești compuși are loc în primul rând prin consumul de 
produse alimentare și băuturi pe bază de soia. Soia se găsește în peste 60% 



BIOSTUDENT, 2023, vol. 6 (1), pp. 31-70 

35 

 

din alimentele procesate. Proteina din soia este un înlocuitor de carne care se 
găsește în hotdogi, hamburgeri, cârnați și alte produse din carne, în timp ce 
izolatul de proteine din soia (90% proteine din soia) este utilizat pentru a 
îmbogăți băuturi energizante, formule pentru sugari, cereale, imitație de 
produse lactate, înghețată, brânză și chiar gogoși. În plus, proteina texturată 
este utilizată pentru a fortifica numeroase produse în programele de mic dejun 
și prânz școlare, precum și în alte programe de asistență (Thomas și colab., 
2001). Soia este un aditiv alimentar popular, deoarece este o proteină 
vegetală fără colesterol, bogată în carbohidrați complecși și grăsimi 
nesaturate, bogată în fibre, fără lactoză și cu peste 100 fitoestrogeni. 

În 1999, Administrația americană pentru alimente și medicamente 
(FDA) a aprobat utilizarea afirmației conform căreia consumul zilnic de soia 
este eficient în reducerea riscului de boală coronariană. Datele despre vânzări 
au ilustrat creșterea rapidă a popularității. De exemplu, între 2000 și 2007, 
peste 2700 de produse alimentare noi pe bază de soia au fost introduse pe 
piața SUA și vânzările de alimente care conțin soia au crescut de la 
aproximativ 300 de milioane de dolari în 1992 la peste 4 miliarde de dolari în 
2008 (SoyfoodsAssociations și colab., 2009). Potrivit unui raport din 2009 
publicat de United Soybean Board, 84% dintre consumatorii americani percep 
soia ca fiind sănătoasă și 32% consumă în mod intenționat produse din soia 
cel puțin o dată pe lună. 

 
FIG. 1. Clasificare și exemple ale celor mai frecvenți fitoestrogeni dietetici (adaptat după Domínguez-López 

și colab., 2020). 

 
Nivelurile de izoflavonă din sânge variază foarte mult și pot fi ordine de 

mărime diferite între indivizi. O parte din această variație rezultă din diferențele 
locale și/sau sezoniere în conținutul de fitoestrogen alimentar. De exemplu, un 
studiu a constatat că conținutul total de izoflavonă din boabele de soia crude 
poate varia de la 18 la 562 mg/100 g (Mortensen și colab., 2009). Preferințele 
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dietetice și diferențele individuale în absorbția și metabolismul fitoestrogenului 
au un impact și mai mare (Rolwand și colab., 2000). În mod previzibil, 
persoanele care consumă mai multe alimente pe bază de soia au niveluri mai 
ridicate de izoflavone în sânge. Soia este abundentă în dietele tradiționale 
asiatice, rezultând un consum de izoflavonă de până la 50 mg/kg greutate 
corporală / zi (Mortensen și colab., 2009). În SUA, estimările variază de la 1 la 
3 mg/zi pentru persoanele care consumă o dietă tipică „occidentală” (Chun și 
colab., 2009).  

Un stil de viață vegetarian sau utilizarea suplimentelor poate ridica cu 
ușurință aportul de fitoestrogen la niveluri la / peste nivelurile asiatice 
(Mortensen și colab., 2009). Acest aport, chiar și în rândul caucazienilor 
occidentali, este mai mare decât pentru majoritatea perturbatorilor endocrini 
sintetici, inclusiv bisfenol A (BPA), care a fost estimat recent la aproximativ 35 
ng/kg pe zi (Lakind și colab., 2010). Nivelurile de genisteină din sânge sunt, în 
general, în intervalul de 25 ng/ml pentru femeile din Asia, mai puțin pentru 
femeile vegetariene și sub 2 ng/ml pentru femeile din SUA (Verkasalo și 
colab., 2001). Pentru greutatea lor, sugarii hrăniți exclusiv cu formulă pe bază 
de soia au cel mai mare consum mediu zilnic de izoflavone totale (variind de la 
6 la 9 mg/kg pe zi la sugarii de 4 luni), rezultând niveluri plasmatice care se 
apropie de 1000 ng/ml. Sugarii hrăniți cu lapte de vacă sau lapte matern uman 
au un nivel plasmatic de izoflavonă de 9,4 și respectiv 4,7 ng/ml (Franke și 
colab., 1998). S-a estimat că formula de soia constituie aproximativ 25% din 
piața formulelor pentru sugari (Barrett și colab., 2006) și cel puțin un studiu 
sugerează că pentru femeile care ar prefera să alăpteze, dar sunt incapabile, 
formula de soia este înlocuitorul preferat (Barrett și colab., 2006). 

 
TABEL 1. Conținutul de izoflavonă dintr-un eșantion reprezentativ de produse alimentare - ghid general 
pentru fiecare produs (adaptat după Healther și colab., 2010). 

Produs alimentar Genisteină 

(mg/100g) 

Daidzein 

(mg/100g) 

Izoflavone totale 

(mg/100g) 

Formula pentru sugari din soia (pulbere) 13.5 6.32 26.3 

Soia verde crudă 22.6 20.3 48.9 

Tofu mătăsos 8.4 9.2 18.0 

Tofu crud, regulat 13 9 23 

Făină de soia texturată 89.4 67.7 172.6 

Izolat de proteine din soia 57 31 91 

Brânză feliată pe bază de soia 6.5 5.1 14.5 

Bucăți de slănină pe bază de soia 45.8 64.4 118.5 

Burgeri pe bază de soia 5.0 2.4 6.4 

Trifoi roșu 10 11 21 

       
Aportul de fitoestrogeni a crescut datorită utilizării pe scară largă a 

produselor din soia pentru consumul uman și ca hrană pentru bovine 
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(Bennetau-Pelissero și colab., 2016). În Europa, cel mai mic aport mediu de 
fitoestrogeni apare în țările mediteraneene, în timp ce consumul în țările din 
nord este de 0,76 mg/zi (Zamora-Ros și colab., 2012). Cele mai mari aporturi 
de izoflavonă derivate din soia la nivel mondial se află încă în China și 
Japonia, unde populația consumă în medie 15-50 mg pe zi, comparativ cu 
doar aproximativ 2 mg pe zi în țările occidentale (Rietjens și colab., 2017). 
Efectele promițătoare ale soiei asupra sănătății au determinat unii oameni din 
țările dezvoltate să o consume ca o alternativă la carne sau produse lactate. 

Fitoestrogenii se leagă de receptorii de estrogen alfa și beta, cu o 
preferință pentru receptorul de estrogen beta (Paterni și colab., 2014; 
Yanagihara și colab., 2014). Fitoestrogenii pot afecta potențial toate procesele 
reglate de estrogeni (Wang și colab., 2002). Receptorii estrogeni sunt prezenți 
în diferite țesuturi - sistemul nervos central (inclusiv axul hipotalamo – 
hipofizar), gonadele, tractul reproductiv, placenta, glanda mamară, oasele, 
tractul gastro-intestinal și pulmonar. Acest lucru sugerează că fitoestrogenii pot 
exercita efecte hormonale tisulare (Böttner și colab., 2013). Pot apărea și 
efectele specifice ale receptorului de estrogen. De exemplu, receptorii de 
estrogen alfa sunt considerați promotori ai proliferării celulare, în timp ce 
receptorii de estrogen beta sunt responsabili pentru promovarea în principal a 
apoptozei celulare (Rietjens și colab., 2013). 

Fitoestrogenii, pe lângă capacitatea lor de a se lega de receptorii 
estrogeni, au și alte efecte biologice, care nu sunt mediate cu acești receptori - 
activarea receptorilor serotoninergici, receptorii IGF-1, legarea radicalilor liberi, 
inducerea metilării ADN, modificarea histonelor, expresia ARN și alți reglatori 
intracelulari ai ciclului celular și apoptozei (Hajirahimkhan și colab., 2013; 
Bourque și colab., 2012; Martinchik și colab., 2012; Rietjens și colab., 2013; 
Yanagihara și colab., 2014). Aceste abilități sunt probabil responsabile de 
efectele antioxidante, antiproliferative, antimutagenice și antiangiogene ale 
fitoestrogenilor și de capacitatea lor de a promova sănătatea umană și 
longevitatea (Hajirahimkhan și colab., 2013). Cu toate acestea, mecanismele 
hormonale și non-hormonale ale efectelor enumerate sunt uneori dificil de 
discriminat din cauza căilor multiple de semnalizare care mediază efectele 
fitoestrogenului și a cunoștințelor legate de insuficiență. Studiile actuale și 
publicațiile conexe se concentrează mai mult asupra aplicării clinice decât 
asupra studiilor de bază ale mecanismelor efectelor fitoestrogenilor. 

 
2. Fitoestrogenii, reproducerea și fertilitatea 
Moleculele exogene de tip fitoestrogen pot interveni asupra proceselor 

de reproducere. De exemplu, genisteina este capabilă să stimuleze 
progesteronul ovarian animal, estradiolul și producția AMPc, maturarea 
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ovocitelor etc (Makarevichetal și colab., 1997). Fitoestrogenii din ceai verde, 
curcuma indiană și alte plante au inhibat proliferarea, a favorizat apoptoza și a 
modificat eliberarea hormonilor steroizi de celulele ovariene porcine. Consumul 
de produse din boabe de soia, care conțin niveluri ridicate de izoflavone, pot 
modifica dezvoltarea sexuală a animalelor, inclusiv alterarea timpului pubertar, 
afectarea ciclului estral și funcția ovariană, funcțiile hipotalamusului și hipofizei. 
Unii autori (Jefferson și colab., 2012) nu exclud existența efectelor adverse. De 
exemplu, consecințele reproductive ale consumării pe bază de soia a 
formulelor pentru sugari, necesită o evaluare atentă (Jefferson și colab., 2012; 
Vandenplas și colab., 2011). 

Pe de altă parte, expunerea femeilor la fitoestrogeni din diferite surse 
botanice, în perioada pre- și post-menopauză, poate preveni simptome induse 
de scăderea producției de estrogen endogen: bufeuri, simptome vasomotorii, 
atrofie vaginală. Un efect secundar negativ al acestor fitoestrogeni asupra 
sânului a fost observat (Bedell și colab., 2012). Multe femei aflate în 
postmenopauză au perceput adesea fitoestrogenii din suplimentele alimentare 
ca o alternativă mai sigură decât terapia de substituție hormonală (Poluzzi și 
colab., 2014). Mai mult, spre deosebire de terapia hormonală, lignanii nu pot 
crește riscul de coagulare în postmenopauză. Astfel de suplimente pot servi ca 
opțiune de tratament pentru pacienții care au contraindicații la terapia 
hormonală (Bedell și colab., 2012). Unele studii au demonstrat o semnificativă 
reducere a simptomelor somatico-vegetative și psihologice ale menopauzei 
sub influența soiei și Cimicifuga racemosa, în timp ce simptomatologia 
urogenitală nu a fost modificată semnificativ (Rosic și colab., 2013). Alte studii 
epidemiologice nu au reușit să detecteze efectul semnificativ al trifoiului asupra 
nivelului de gonadotropină plasmatică, densitatea sânilor sau grosimea 
endometrială (Powles și colab., 2008) sau influența semnificativă a produselor 
de soia și trifoi roșu sau extract de ginseng, în ameliorarea simptomelor 
menopauzei (Eden și colab., 2012). Studiile clinice ale efectelor produsului de 
hamei care conține fitoestrogeni asupra acestor parametri au oferit rezultate 
neconcludente (Keiler și colab., 2013). 

A fost postulat un efect negativ al moleculelor cu acțiune estrogenică 
asupra hormonilor de reproducere masculini, spermatogenezei, capacității 
spermei și fertilității (Giwercman și colab., 2011). Există unele rapoarte care 
indică o asociere negativă între expunerea la anumiți disruptori endocrini 
chimici de tip estrogen și parametrii spermatozoizilor (Giwercman și colab., 
2011). Metaanalizele nu au indicat o asociere semnificativă statistic între 
consumul de izoflone de soia și nivelul de estrogen și androgen din plasmă al 
bărbaților (van Die și colab., 2013). Deși prezența ambelor tipuri de receptori 
estrogeni pare necesară pentru menținerea funcțiilor ductelor, epididimului și a 
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fertilității masculine (Hess și colab., 2011), nu s-a detectat niciun efect pozitiv 
al fitoestrogenului alimentar asupra bărbaților. Majoritatea autorilor nu au găsit 
niciun efect al unei diete bogate în fitoestrogen asupra nivelurilor circulante de 
androgeni (Tsuji și colab., 2012). 

O metaanaliză din 2009 a concluzionat că, la femeile în premenopauză, 
aportul de izoflavonă crește durata ciclului și suprimă nivelurile de LH și FSH 
(Hooper și colab., 2009). Această concluzie este în concordanță cu un raport 
de caz clinic (Chandrareddy A și colab., 2008) și indică faptul că utilizarea 
alimentelor din soia ar trebui abordată cu prudență la femeile care încearcă să 
rămână însărcinate sau care suferă nereguli ale ciclului menstrual. 

A fost raportată o menstruație prelungită după aportul regulat de 
fitoestrogeni (Kumar și colab., 2002), dar majoritatea studiilor nu indică 
modificări semnificative în lungimea ciclului menstrual sau concentrația 
prolactinei (Tsuji și colab., 2012). 

Numeroase studii au raportat că fitoestrogeni-inclusiv izoflavone, 
flavonoide și lignani-nu afectează concentrațiile de estrogen sau progesteron 
la femeile aflate în postmenopauză (Villa și colab., 2017). 

Efectul estrogenic al izoflavonelor din soia a creat îngrijorări cu privire 
la efectul lor potențial asupra dezvoltării pubertare, fertilității / reproducerii și 
feminizării masculine (Messina și colab., 2016). O pubertate mai timpurie la 
fete a fost observată în ultimele decenii, în special în țările occidentale, iar 
acest lucru a coincis cu o creștere a aportului de alimente din soia. Cu toate 
acestea, studiile observaționale privind aportul de izoflavonă și calendarul 
pubertal sunt contradictorii. Mai multe studii au arătat că expunerea la 
fitoestrogeni este asociată cu pubertatea întârziată la fete (Mervish și colab., 
2017), în timp ce alții au arătat o maturare pubertară mai timpurie la aport de 
fitoestrogeni (Marks și colab., 2017). Efectul fitoestrogenilor asupra 
momentului pubertal la băieți nu este la fel de bine investigat, dar un studiu 
recent din SUA a constatat că aportul moderat până la ridicat de izoflavone din 
soia a fost asociat cu vârsta mai timpurie a apariției părului pubian la băieți, 
comparativ cu băieții cu aport mai mic (Segovia-Siapco și colab., 2018). Cu 
toate acestea, băieții incluși în studiu proveneau din zone și școli adventiste 
(aportul mediu pentru nivelurile moderate și ridicate a fost de 4 ori și de 23 de 
ori mai mare decât consumul tipic din SUA).  

Expunerea în uter se presupune că ar avea un impact asupra 
dezvoltării pubertare și, eventual, asupra sănătății reproductive (Jefferson și 
colab., 2012). S-a demonstrat că fitoestrogenii traversează placenta la om 
(Todaka și colab., 2005). Un studiu recent realizat într-o cohortă britanică a 
constatat că expunerea în uter la fitoestrogeni a afectat vârsta la care apare 
prima menstruație, dar direcția de asociere a diferit în funcție de tipul de 
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fitoestrogen (Marks și colab., 2017). Luate împreună, aceste studii sugerează 
că efectul fitoestrogenilor asupra momentului pubertar este complex și poate 
depinde de alți factori, cum ar fi momentul expunerii, cantitățile consumate și 
producția endogenă de hormoni. 

Studiile privind aportul și fertilitatea izoflavonei sunt limitate, dar unele 
cercetări indică faptul că izoflavonele din soia pot crește durata ciclului 
menstrual (Hooper și colab., 2009) iar unele cercetări arată că aportul de soia 
este legat pozitiv de nașterea copiilor vii (Vanegas și colab., 2015). Un studiu 
prospectiv recent a peste 7500 de femei care încearcă să conceapă în 
America de Nord și Danemarca a constatat că aportul de fitoestrogeni nu a 
fost în mod substanțial asociat cu fecundabilitatea (Wesselink și colab., 2020). 
Studiile clinice efectuate la bărbați au concluzionat că aportul de izoflavonă din 
soia nu are niciun efect asupra concentrației sau calității spermei (Beaton și 
colab., 2010). O evaluare critică a dovezilor științifice nu a arătat niciun efect al 
izoflavonelor din soia asupra feminizării masculine (Messina și colab., 2010). 
Deși au fost raportate două studii de caz despre feminizarea bărbaților 
(Siepmann și colab., 2011), aportul de izoflavone din soia a fost de 120 de ori 
mai mare decât consumul tipic, iar bărbații consumau, de asemenea, diete 
dezechilibrate și ar fi putut avea alte deficiențe nutritive din cauza cantității 
extreme de alimente din soia din dietă. Preponderența dovezilor până în 
prezent a arătat că aportul de izoflavonă din soia, chiar și până la 150 mg/zi, și 
nu are nici un efect asupra nivelului circulant de estrogen sau testosteron 
(Swart și colab., 2019). 

    
3. Fitoestrogenii și pielea 
Deficiența de estrogeni după menopauză are ca rezultat modificări 

atrofice ale pielii și accelerarea îmbătrânirii pielii. Estrogenii modulează 
semnificativ fiziologia pielii, vizând keratinocitele, melanocitele, foliculii de păr 
și glandele sebacee, îmbunătățesc angiogeneza, vindecarea rănilor și 
răspunsurile imune. Insuficiența estrogenilor scade apărarea împotriva 
stresului oxidativ; pielea devine mai subțire, scade conținutul de colagen, 
elasticitatea, cresc ridurile, uscăciunea și reduce vascularizația. Funcția sa de 
protecție devine compromisă și îmbătrânirea este asociată cu vindecarea 
afectată a rănilor, pierderea părului, modificări pigmentare și incidența crescută 
a cancerului de piele (Thornton, 2013). Fitoestrogenul poate avea efect 
antiîmbătrânire asupra pielii prin intermediul receptorilor de estrogeni (Gopaul 
și colab., 2012) sau prin creșterea producției de acid hialuronic (Patriarca și 
colab., 2013), colagen (Chua și colab., 2012), proteine ale matricei 
extracelulare (Gopaul și colab., 2012) sau prin promovarea vascularizației 
pielii, a proliferării celulare, a protecției împotriva stresului oxidativ și a 
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apoptozei. Îmbătrânirea pielii poate fi întârziată semnificativ prin administrarea 
de estrogeni, modulatori selectivi ai receptorilor de estrogen și fitoestrogeni 
(Thornton și colab., 2013). 

 
4. Fitoestrogenii și oasele 
Estrogenii joacă un rol cheie în metabolismul osos, contribuind la 

achiziționarea masei osoase la pubertate și contribuind la menținerea densității 
osoase normale la maturitate (Almeida și colab., 2017). Se postulează că 
deficitul lor poate promova, iar dieta fitoestrogenică poate preveni, 
osteoporoza (Branca și colab., 2005). In vitro, fitoestrogenii promovează 
sinteza proteinelor și mineralizarea de către osteoblaste. Administrarea de 
fitoestrogeni poate inhiba diferențierea și activarea osteoclastelor. În 
consecință, fitoestrogenii sporesc formarea osoasă și cresc densitatea 
minerală osoasă și nivelurile de fosfatază alcalină, osteocalcină, osteopontină 
și colagen α1. Rezultatele altor studii au indicat faptul că fitoestrogenii suprimă 
rata resorbției osoase și îmbunătățirea ratei de formare osoasă (Chiang și 
colab., 2013).  

Genisteina din soia s-a dovedit a fi un potențator deosebit de puternic 
al diferențierii și maturării osteoblastice și un inhibitor al formării osteoclastelor 
și resorbției osoase, în timp ce aceste efecte nu sunt probabil mediate prin 
intermediul receptorilor de estrogen (Ming și colab., 2013). Cu toate acestea, 
datele clinice publicate sunt inconsistente și nu susțin efectul protector al soiei 
(Lagari și colab, 2010) sau al trifoiului roșu (Powles și colab., 2008) împotriva 
pierderii osoase. Efectele antiosteoporotice ale compușilor din extractele de 
Cimicifuga racemosa au fost raportate, dar nu au fost încă validate prin studii 
clinice, după știința noastră (Wuttke și colab., 2003). O metaanaliză din 2009 a 
studiilor clinice randomizate efectuate la om a găsit însă o asociere slabă între 
consumul crescut de izoflavone din soia și densitatea minerală osoasă 
îmbunătățită, ceea ce a condus autorii la concluzia că este puțin probabil ca 
izoflavonele din soia să reducă în mod semnificativ riscul de osteoporoză (Liu 
și colab., 2009). 

Deși necoroborate cu alte studii, sunt rezultate care indică o stimulare a 
activității osteoblastelor și sugerează că soia poate avea efecte benefice 
asupra sănătății oaselor (Chiechi și colab., 2002).  

Majoritatea studiilor care examinează impactul fitoestrogenilor asupra 
sănătății osoase măsoară osteocalcina (OC), un hormon regulator metabolic 
secretat de osteoblaste, deoarece este un biomarker sensibil pentru formarea 
oaselor (Seibel și colab., 2003). Hormonul paratiroidian (PTH), secretat de 
paratiroide, joacă un rol important în metabolismul calciului și fosfatului. Pe 
lângă stimularea fluctuației osoase, există dovezi în creștere că PTH poate 
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promova și formarea osoasă (Goltzman și colab., 2018). Expunerea timpurie la 
formula de proteine din soia nu a produs nicio modificare a OC și PTH într-un 
studiu clinic realizat pe 48 de copii (Giampietro și colab., 2004).  

Efectele raportate ale fitoestrogenului alimentar asupra sănătății 
oaselor la femeile aflate în premenopauză sunt inconsistente. S-a sugerat că 
pot fi necesare tratamente mai lungi pentru a produce orice modificare a 
metabolismului osos, dar până în prezent studii mai scurte și nici mai lungi, nu 
au raportat modificări ale OC legate de aportul de fitoestrogen. În schimb, 
efectele benefice asupra metabolismului osos prin mecanisme de acțiune care 
nu implică OC, au fost descrise la femeile sănătoase în postmenopauză 
(Lambert și colab., 2017). S-a demonstrat că izoflavonele derivate din trifoi 
roșu combinate cu probiotice, au atenuat pierderea densității minerale osoase 
cu deficit de estrogen chiar și la femeile aflate în postmenopauză cu 
osteopenie (Lambert și colab., 2017). În cele din urmă, administrarea de 
izoflavone sau genisteină în monoterapie timp de 1 până la 24 de luni nu a 
modificat PTH la femeile aflate în postmenopauză (Pérez-Alonso și colab., 
2017). Doar un studiu transversal efectuat cu femei chineze a constatat că 
femeile aflate în postmenopauză, cu un aport ridicat de izoflavonă, au avut 
niveluri serice mai scăzute de PTH (Mei și colab., 2001). 

 
5. Fitoestrogenii și sistemul cardiovascular 
Studiile experimentale au arătat efectele benefice ale fitoestrogenilor 

asupra celulelor endoteliale ale mușchiului neted vascular și a matricei 
extracelulare, a rigidității arteriale scăzute și a efectelor antiaterosclerotice. 
Fitoestrogenii pot afecta și alte procese vasculare fiziopatologice, cum ar fi 
profilul lipidic (reducerea nivelului de colesterol LDL), angiogeneza, inflamația, 
deteriorarea țesuturilor de către speciile reactive de oxigen, iar aceste efecte 
ar putea întârzia progresia aterosclerozei. Studiile epidemiologice sugerează 
că aportul dietetic de soia, cea mai bogată sursă dietetică de izoflavone, poate 
contribui la scăderea incidenței bolilor cardiovasculare și a evenimentelor 
tromboembolice și a ratei mortalității bolilor cardiovasculare. Cu toate acestea, 
la fel ca în alte disfuncții, există o anumită discrepanță între studiile 
experimentale care demonstrează beneficiile vasculare ale fitoestrogenilor și 
datele din studiile clinice, care nu au reușit să demonstreze efectul semnificativ 
al izoflavonelor asupra arteriosclerozei și a altor boli cardiovasculare (Gencel 
și colab., 2012). 

Unii cercetători au studiat dacă fitoestrogenii pot scădea nivelurile de 
adipokine pro-inflamatorii, cum ar fi leptina și rezistina sau pot crește 
adiponectina, un hormon antiinflamator, precum și pot regla secreția de 
insulină, glucagon și grelină. Grelina, un hormon descoperit recent legat de 
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sănătatea cardiovasculară, este implicat în homeostazia energetică și în 
metabolismul glucidic. Prin urmare, participă la menținerea greutății corporale, 
care este crucială pentru sănătatea vasculară (Tokudome și colab., 2019). 

 
6. Fitoestrogenii și metabolismul 
Sindromul metabolic asociat cu obezitatea și diabetul de tip 2 este o 

problemă gravă de sănătate publică la nivel mondial. Au fost demonstrate 
relațiile de stimulare reciprocă între obezitate și diabetul de tip 2. Nivelurile 
ridicate de citokine proinflamatorii și leptină, secretate de țesutul adipos, 
contribuie la inducerea rezistenței la insulină; de exemplu nivelurile ridicate de 
acizi grași liberi duce la o supraproducție a speciilor reactive de oxigen care 
participă la eșecul celulelor β pancreatice și la apoptoză. Aceste două 
disfuncții sunt defectele fundamentale care preced diabetul de tip 2. O 
izoflavonă (genisteina) poate exercita efect supresiv asupra obezității și a 
diabetului de tip 2 (Behloul și colab., 2013). A fost raportat efectul stimulator al 
genisteinei asupra proliferării celulelor beta, care nu a fost mediat prin 
intermediul receptorilor de estrogen (Fu și colab., 2010). În plus, izoflavonele 
pot crește HDL și pot reduce concentrațiile de LDL în plasma umană (Wuttke 
și colab., 2002), pot crește masa corporală slabă și pot reduce acumularea de 
grăsimi (Cave și colab., 2007). Prin urmare, genisteina din soia a fost propusă 
ca un compus promițător pentru îmbunătățirea metabolismului și tratamentul 
tulburărilor metabolice (Behloul și colab., 2013). Spre deosebire de soia, 
izoflorele de trifoi roșu nu au reușit să influențeze nivelul colesterolului seric al 
femeilor (Powles și colab., 2008). 

În general, s-a concluzionat că terapia cu fitoestrogen nu a modificat 
nivelul hormonilor la femeile obeze aflate în postmenopauză (Llaneza și 
colab., 2012). În rândul femeilor diabetice, într-un studiu randomizat încrucișat, 
a existat o scădere semnificativă a rezistenței la insulină la consumatorii de 
soia comparativ cu grupul placebo (Jayagopal și colab., 2002). Nu s-au 
observat modificări semnificative ale cortizolului la femeile sănătoase sau la 
cele cu risc cardiometabolic după consumul de izoflavone din soia timp de 2-6 
luni (Romualdi și colab., 2008). 

 
7. Fitoestrogenii și sistemul nervos 
Diferențele de sex / gen în funcțiile cognitive ale creierului se pot datora 

nivelului diferit de estrogeni din sistemul nervos și răspunsului său la acești 
hormoni. Pe baza dovezilor epidemiologice care compară populațiile 
occidentale și asiatice, fitoestrogenii arată promisiunea de a îmbunătăți funcția 
cognitivă. S-au publicat unele dovezi că fitoestrogenii pot afecta funcțiile 
cognitive și că aceste efecte pot fi specifice sexului. Din cauza discrepanței 
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dintre studiile publicate și a rezultatelor acestora, nu există concluzii definitive 
cu privire la efectul fitoestrogenilor asupra funcțiilor cognitive ale creierului 
sănătos (Sumien și colab., 2013). A fost raportată capacitatea unor 
fitoestrogeni de a îmbunătăți somnul (Bedell și colab., 2012). Mecanismele de 
acțiune a fitoestrogenului asupra sistemului nervos necesită studii 
suplimentare, deși sunt raportate izoflavone de soia și alți fitoestrogeni care 
pot afecta neuronii atât prin receptorul de steroizi, cât și prin receptorul 5-
hidroxitriptamină sau prin promovarea recaptării serotoninei, adică atât prin 
activități estrogenice, cât și serotoninergice (Hajirahimkhan și colab., 2013). În 
plus, capacitatea fitoestrogenilor de a afecta sinteza și absorbția catecolaminei 
a fost recent demonstrată. Flavonoidele vegetale au exprimat diferite 
potențiale farmacologice și mecanisme de acțiune asupra sistemului 
catecolaminic în celulele suprarenale medulare și neuronii simpatici 
(Yanagihara și colab., 2014). 

Stresul oxidativ care induce disfuncția mitocondrială și apoptoza 
ulterioară a neuronilor dopaminergici este considerată ca fiind cauza principală 
a bolilor Parkinson (Bourque și colab., 2012) și Alzheimer (Viña și colab., 
2007). Experimentele pe animale au demonstrat efectul neuroprotector atât al 
estradiolului, cât și al fitoestrogenilor, care sunt capabili să prevină modificările 
degenerative induse de stresul oxidativ în acești neuroni (Bourque și colab., 
2012). Terapia cu estrogen poate reduce, în unele cazuri, riscul apariției bolii 
Alzheimer la femei, sugerând influența potențială supresivă a fitoestrogenilor 
asupra acestei boli (Henderson și colab., 2009). Cu toate acestea, rămân de 
obținut dovezi clinice și epidemiologice pentru acțiunea curativă sau preventivă 
a fitoestrogenilor asupra bolilor neurodegenerative. 

 
8. Fitoestrogenii și sistemul imunitar 
Capacitatea fitoestrogenilor din soia de a inhiba calea de semnalizare 

intracelulară legată de un factor de transcripție care activează inflamația și 
răspunsul imun (Chiang și colab., 2013) sugerează o influență potențială a 
fitoestrogenilor asupra sistemului imunitar. Genisteina poate suprima 
răspunsul imun specific antigenului în vivo și răspunsul de proliferare a 
limfocitelor in vitro. Cu toate acestea, genisteina poate spori răspunsul citotoxic 
mediat de celulele NK și citotoxice și producția de citokine din celulele T. 
Astfel, efectul genisteinei asupra imunității este dependent de celulele imune. 
Datorită efectului său asupra funcției imune, genisteina a fost utilizată pentru 
tratamentul bolilor imune la modelele animale. S-a constatat că genisteina 
inhibă răspunsurile inflamatorii alergice (Sakai și colab., 2008). Mai multe studii 
epidemiologice sugerează că consumul de alimente tradiționale din soia care 
conțin izoflavone este asociat cu o prevalență redusă a tulburărilor cronice de 
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sănătate. Cu toate acestea, acțiunea terapeutică potențială a izoflavonelor 
asupra imunodeficiențelor umane necesită o validare suplimentară 
(Masilamani și colab., 2012). 

 
9. Fitoestrogenii și cancerul 
Transformarea malignă a celulelor sănătoase și tumorigeneza pot fi 

asociate cu mutageneza crescută a ADN-ului, proliferarea celulară, 
vascularizația țesuturilor, scăderea apoptozei, răspunsul imun și alte procese 
ale căror control poate fi al estrogenilor (Viedma-Rodríguez și colab., 2014). 
Aceste procese ar putea fi afectate de fitoestrogeni prin intermediul 
mecanismelor dependente și independente de receptorul estrogen. Au fost 
raportate efectele antioxidante, antimutagenice, antiproliferative, 
antiangiogene, anticanceroase generale ale unui număr de fitoestrogeni 
produse de legume, soia, ceai verde etc (Rietjens și colab., 2013). 

Consumul tradițional de produse din soia este considerat ca o cauză a 
incidenței mai mici a cancerelor de sân și de prostată în China și Japonia față 
de Statele Unite și țările europene. Capacitatea genisteinei de soia de a inhiba 
carcinogeneza a fost demonstrată în modele animale. Există tot mai multe 
dovezi experimentale care arată inhibarea celulelor canceroase umane de 
către genisteină prin modularea genelor care sunt legate de controlul ciclului 
celular și de apoptoză. Mai mult, s-a constatat că genisteina are proprietăți 
antioxidante și s-a dovedit a fi un puternic inhibitor al angiogenezei și 
metastazelor. Atât studiile in vivo, cât și cele in vitro au arătat că genisteina ar 
putea fi un reactiv promițător pentru chimioprevenția și/sau tratamentul 
cancerului (Sarkar și colab., 2003). 

Unele studii pe termen lung au arătat beneficii potențiale raportate la 
izoflavone de soia pentru prevenirea cancerului de colon (Branca și colab., 
2005), endometrial și ovarian (Eden și colab., 2012). Dimpotrivă, studiile 
epidemiologice privind cancerul de sân au generat dovezi contradictorii cu 
privire la efectele chimioprevenitoare ale izoflavonelor de soia. Unele studii nu 
au arătat nicio asociere între aportul de fitoestrogen și riscul de cancer mamar 
(Bedell și colab., 2012). Unii specialiști (Andres și colab., 2011) nu recomandă 
soia sau trifoiul roșu ca sursă de izoflavone pentru a preveni cancerul de sân. 

Bărbații pot beneficia de aportul de izoflavone de soia în ceea ce 
privește reducerea riscului de cancer de prostată (Andres și colab., 2011; van 
Die și colab., 2013).  

Există dovezi cu privire la activitatea anticancerigenă a enterodiolului și 
enterolactonei care rezultă din lignanii din semințe. Cercetările biomedicale 
bazate pe dovezi asupra diferitelor modele în carcinogeneza experimentală, 
asupra celulelor tumorale in vitro, în studiile clinice la pacienți cu tumori 
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hormonodependente și, în cele din urmă, studiile epidemiologice, au dovedit 
activitatea anticarcinogenă a componentelor antioxidantului semințelor de in și 
validitatea recomandărilor pentru utilizarea lor atât preventivă, cât și curativă în 
tumorile dependente de hormoni (Martinchik și colab., 2012). 

 
10. Fitoestrogenii și comportamentul.  
Unele cercetări au relevat că aportul de izoflavonă poate suprima 

comportamentul sexual al femelelor la șobolani. Administrarea unui supliment 
de fitoestrogen preparat comercial la șobolani femele adulte, la o doză care 
are ca rezultat niveluri serice între cele observate la adulții occidentali și 
asiatici (umani), induse cu tamoxifen (Patisaul și colab., 2004). Grupul tratat 
suplimentar a prezentat comportamente proceptive semnificativ mai puține 
decât grupul tratat cu tamoxifen, demonstrând potențialul izoflavonelor din soia 
de a suprima motivația sexuală. În mod curios, administrarea de genisteină 
singură nu a recapitulat aceste efecte asupra comportamentului sexual 
(Patisaul și colab., 2002), sugerând că un compus sau un amestec de 
compuși, altul decât genisteina, a fost responsabil pentru comportamentul 
sexual suprimat. 

Pot fi afectate și alte comportamente, inclusiv comportamente sociale, 
agresive și legate de anxietate. S-au raportat creșteri ale agresivității și niveluri 
de testosteron circulante la hamsterii masculi menținuți timp de 5 săptămâni în 
dieta Purina 5001 bogată în soia comparativ cu animalele de control care au 
primit o dietă fără soia (Moore și colab., 2004). Animalele din dieta bogată în 
fitoestrogeni au avut, de asemenea, o expresie mai mică a receptorului de 
vasopresină (V1a) în septul lateral, dar o expresie mai mare a V1a în 
hipotalamusul lateral, indicând faptul că comportamentul modificat ar putea 
rezulta din modificări în căile de semnalizare a vasopresinei. În mod similar, 
șobolanii masculi menținuți pe o dietă conținând 150 µg/g de genisteină și 
daidzeină au prezentat anxietate crescută și niveluri crescute de vasopresină 
plasmatică și corticosteron induse de stres (Hartley și colab., 2003). 
Vasopresina hipotalamică crescută a fost, de asemenea, raportată la șobolanii 
hrăniți cu o dietă care conținea 1250 ppm de genisteină pe toată durata vieții 
(Scallet și colab., 2003). Efectele anxiolitice ale dietelor bogate în fitoestrogen 
au fost raportate și la șobolanii masculi și femele intacți gonadici expuși pe 
întreaga durată a vieții, dar nu și atunci când sunt administrați scurt la vârsta 
adultă (Lephart și colab., 2002). Aportul de fitoestrogen poate afecta și 
comportamentul la primatele neumane. Maimuțele masculi hrănite cu izolat de 
proteine din soia care conține 1,88 mg izoflavone/g proteină pe parcursul a 18 
luni au demonstrat frecvențe mai mari de comportamente agresive intense 
(67% mai mari) și supuse (203% mai mari), precum și o proporție scăzută de 
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timp (68% reducere) petrecut în contact fizic cu alte maimuțe (Simon și colab., 
2004). 

 
11. Dovezi ale perturbării endocrine în timpul dezvoltării 
O posibilitate de îngrijorare poate fi dată de faptul că fitoestrogenii pot 

interfera cu rolul organizațional al estrogenilor în creierul în curs de dezvoltare 
și în sistemul de reproducere. Indiferent de modelul animal utilizat, 
manipularea estrogenului în timpul ferestrelor critice specifice de dezvoltare pe 
parcursul gestației și a copilăriei timpurii, conduce la o multitudine de rezultate 
negative asupra sănătății, inclusiv malformații în ovar, uter, glanda mamară și 
prostată, pubertate timpurie, fertilitate redusă, perturbarea organizării creierului 
și cancerele tractului reproductiv (Crain și colab., 2008). Aceste efecte reflectă 
unele tendințe foarte deranjante de sănătate publică în țările occidentale. De 
exemplu, în Statele Unite și Europa, vârsta mediană la menarhă, prima 
dezvoltare a sânilor și precocitatea sexuală au avansat constant, în special în 
rândul populațiilor minoritare. Tendințe similare au fost documentate în rândul 
copiilor adoptați din țările în curs de dezvoltare de către părinții occidentali 
(Aksglaede și colab., 2009). Există indicii că fecunditatea feminină este în 
scădere, chiar și în rândul femeilor tinere, deși rata și gradul în care acest lucru 
se întâmplă, a fost dificil de cuantificat. La bărbați, numărul spermatozoizilor 
din Statele Unite și Europa pare să fi scăzut cu aproximativ jumătate în ultimii 
70 de ani (Swan și colab., 2000). În Danemarca, se estimează că peste 10% 
dintre bărbați au număr de spermatozoizi în intervalul infertil și până la 30% se 
află în intervalul subfertil (Joensen și colab., 2008). Ratele de cancer testicular 
par, de asemenea, să crească. Un alt studiu a arătat că băieții născuți de 
mame vegetariene au avut o incidență crescută a hipospadiasului (malformația 
organelor genitale externe masculine) (North și colab., 2000) sugerând că 
componentele dietetice (poate fitoestrogeni) traversează placenta și provoacă 
efecte adverse asupra fătului în curs de dezvoltare. Cauzele acestor tendințe 
de sănătate a reproducerii sunt probabil complexe și polifactoriale, dar 
rapiditatea creșterii tulburărilor de reproducere și de comportament sugerează 
o componentă de perturbare endocrină a mediului (Massart și colab., 2006). 

 
12. Formule pentru sugari pe bază de soia 
Izoflavonele pot trece de la mamă la făt prin placentă și au fost găsite 

în sângele cordonului ombilical uman și în lichidul amniotic, la niveluri 
comparabile cu concentrațiile observate în plasma maternă, indicând faptul că 
este posibilă expunerea fetală (Adlercreutz și colab., 1999). Cu toate acestea, 
aceste niveluri sunt considerabil mai scăzute decât nivelurile sanguine la 
sugarii hrăniți exclusiv cu formulă de soia. Dezvoltat inițial ca alternativă la 
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formulele de lapte bovin pentru bebelușii cu alergie la lapte, utilizarea 
formulelor pentru sugari din soia în SUA a crescut constant în popularitate. Se 
estimează că aproximativ un milion de sugari în fiecare an, sunt crescuți pe 
baza formulei de soia, în mare parte datorită beneficiilor percepute pentru 
sănătate sau pentru menținerea unui stil de viață vegetarian, mai degrabă 
decât preocupărilor legate de alergiile la laptele de vacă, colici sau alte 
probleme de sănătate (Barrett și colab, 2006).  

Conținutul total de izoflavonă din formula pentru sugari din soia variază 
foarte mult din cauza diferențelor de mediu și genetice dintre loturi și surse, dar 
este în mod constant mai mare decât în majoritatea celorlalte surse de hrană 
(Johns și colab., 2003). Sugarii cu formula de soia consumă aproximativ 6-9 
mg de izoflavone pe kg de greutate corporală pe zi, o cantitate, atunci când 
este ajustată în funcție de greutatea corporală, care este de până la șapte ori 
mai mare decât pentru adulții care respectă ghidul FDA privind consumul de 
soia sau asiaticii care consumă o dietă tradițională pe bază de soia (0,3-1,2 
mg/kg pe zi) (Franke și colab., 1998). S-a crezut inițial că, deoarece tractul 
gastrointestinal al sugarilor este nedezvoltat în comparație cu adulții, aceștia 
nu ar putea absorbi complet izoflavonele. Cu toate acestea, cel puțin un studiu 
raportează că sugarii de până la 4 săptămâni pot digera, absorbi și excreta 
izoflavone la fel de eficient ca adulții (Irvine și colab., 1998). Nivelurile 
plasmatice de izoflavonă sunt cu un ordin de mărime mai mare la sugari decât 
la adulți, chiar și atunci când nivelurile de aport sunt similare (Setchell și 
colab., 1998). Sugarii hrăniți cu formulă de soia au concentrații circulante de 
fitoestrogeni de aproximativ 1000 ng/ml, de 13.000–22000 de ori mai mari 
decât propriile niveluri de estrogen endogen, de 50–100 de ori mai mare decât 
nivelurile de estradiol la femeile gravide și de 3000 de ori mai mari decât 
nivelurile de estradiol la ovulație (Badger și colab., 2002). Aceste niveluri 
sanguine sunt suficient de ridicate pentru a produce multe dintre efectele 
fiziologice observate la animalele de laborator și la adulții umani. În plus, 
acestea sunt cu cel puțin un nivel de magnitudine mai mare decât cele 
raportate pentru alți perturbatori endocrini, inclusiv BPA și ftalați (Crain și 
colab., 2008). Un studiu prospectiv a arătat că sugarii de sex feminin hrăniți pe 
bază de formule de soia, prezintă epiteliu vaginal estrogenizat în momentele în 
care omologii lor cu hrană la sân sau cu formulă pe bază de vacă nu au făcut-
o, sugerând activitate estrogenică a formulei pentru sugari din soia (Bernbaum 
și colab., 2008).  
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13. Considerații generale asupra substanțelor asemănătoare 
hormonilor în alimente  

Fitoestrogenii joacă un rol în dezvoltarea normală a plantei și, în unele 
cazuri, ca agenți de protecție împotriva factorilor de stres din mediul 
înconjurător.  

Nivelurile raportate de hormoni și substanțe asemănătoare hormonilor 
din alimente variază foarte mult în literatura de specialitate și sunt probabil 
afectate de producția endogenă și metodologia de testare, ceea ce face di ficilă 
compararea nivelurilor dintre sursele de hrană din diverse publicații.  

Nucile și semințele oleaginoase conțin cei mai mulți fitoestrogeni din 
dieta occidentală. Produse din soia, cereale și pâine, leguminoase, produse 
din carne, alimente procesate care conțin soia, legume, fructe, băuturi 
alcoolice și nealcoolice sunt, de asemenea, surse. Dintre fitoestrogeni 
specifici, soia și produsele din soia, urmate de leguminoase, conțin cele mai 
mari concentrații de izoflavone, în timp ce lignanii sunt sursele primare de 
fitoestrogeni care se găsesc în nuci și semințe oleaginoase. Lignanii se găsesc 
și în cereale, fructe și legume, iar coumestanul se găsește în mazăre, fasole, 
lucernă și trifoi (Thompson și colab., 2006) După cum s-a menționat, conținutul 
de fitoestrogeni variază semnificativ între alimente și în același grup de 
alimente, în funcție de creștere, condițiile de mediu și metode de procesare. 

Este disponibilă o literatură limitată, privind asociațiile dintre aportul de 
estrogeni din alimentele de origine animală și sănătate. Conținutul global de 
hormoni al alimentelor este neglijabil în comparație cu cantitățile raportate a fi 
produse în organism; de exemplu, conform unui studiu, se estimează că 
aportul a trei porții/zi de lapte conține aproximativ 0,01-0,1% din producția 
zilnică totală de estrogeni la femei (Macrina și colab., 2012). Este important de 
reținut că producția zilnică totală a acestor hormoni este mult mai mare decât 
nivelurile circulante. De exemplu, un studiu a raportat că producția zilnică de 
testosteron este de 9110 ± 1110 mg/zi la bărbații tineri, sănătoși, albi și 7220 ± 
1150 mg/zi la bărbații tineri, sănătoși, asiatici; cu toate acestea, concentrațiile 
circulante din același set de subiecți au variat de la 0,003 mg/ml până la 0,010 
mg/ml. Hormonii steroizi sunt în mod constant produși și metabolizați și există 
variații semnificative în producția și ratele metabolice și nivelurile circulante în 
cadrul fiecărei personae. Fluctuațiile episodice, ritmul zilnic zilnic, faza ciclului 
menstrual, vârsta, somnul, bolile și activitatea fizică sunt doar câțiva dintre 
factorii care afectează nivelurile (Stanczyk și colab., 2009). Fitoestrogenii pot fi 
prezenți în alimente în cantități mult mai mari, de sute până la mii de ori față de 
concentrațiile de estrogeni endogeni, dar acestea sunt semnificativ mai puțin 
puternice decât estrogenii produși endogen (Messina și colab., 2016). 
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Anumiți hormoni exogeni pot stimula producția de lapte și/sau carne la 
animale. Acești hormoni sunt furnizați animalului în scopul producției de 
alimente. De exemplu, hormonul recombinant de creștere a bovinelor (rBST) 
poate fi utilizat pentru a crește producția de lapte (Malekinejad și colab., 2015). 
În cazul rBST, FDA a aprobat utilizarea pentru producția de lapte după ce a 
examinat critic siguranța laptelui de la vacile tratate și a confirmat că 
medicamentul nu dăunează animalelor tratate sau mediului. Cercetările arată 
că administrarea rBST la vaci nu modifică compoziția laptelui sau calitatea 
nutrițională (Vicini și colab., 2008). Mai mult, deoarece rBST este o proteină, 
consumul său are loc ca orice altă proteină ingerată: este degradată în 
constituenții săi de aminoacizi, devine inactiv și suferă procese regulate de 
absorbție și / sau metabolizare a azotului.  

În cazul producției de carne, estradiolul, testosteronul și progesteronul 
pot fi administrate bovinelor de carne în hrana lor pentru a grăbi creșterea și 
dezvoltarea. La fel ca în cazul producției de lapte, există reguli de siguranță 
stricte și niveluri de utilizare pentru acești hormoni la bovine pentru producția 
de carne (Joint și colab., 2000). Consumul sigur al acestor hormoni este de 1% 
sau mai mică decât cea mai mică cantitate produsă de corpul uman în fiecare 
zi, o limită de siguranță mult mai mare decât 0,01% și 0,06% pe care trei porții 
de lapte îl asigură producției zilnice de estrogen la femei și, respectiv, la băieții 
prepubertali (Macrina și colab., 2012). S-a stabilit un aport zilnic acceptabil de 
0-50 ng/kg greutate corporală pe baza evaluării studiilor științifice; acest 
interval a fost stabilit cu doi factori de siguranță de 10 ori pentru a ține cont atât 
de variațiile individuale, cât și de limitele suplimentare de siguranță pentru 
populațiile sensibile (Joint și colab., 2000). Astfel, conform ghidurilor 
FAO/OMS, un individ de 70 kg poate consuma până la 3,5 μg/zi estrogen și 
încă nu atinge aportul zilnic acceptabil stabilit. Estimările arată până la 0,411 
μg/zi aport de estrogen după o dietă de 2000 kcal. De asemenea, potrivit OMS 
(Joint și colab., 2000) „Oamenii nu sunt expuși riscului de a mânca alimente de 
la animale tratate cu aceste medicamente (hormoni steroizi), deoarece 
cantitatea de hormon suplimentar după tratamentul medicamentos este foarte 
mică în comparație cu numărul de hormoni naturali care se găsesc în mod 
normal în carnea animalelor netratate și că sunt produse în mod natural în 
corpul uman.” 

 
Concluzii 
Cunoștințele disponibile sugerează că fitoestrogenii pot afecta o serie de 

procese fiziologice și patologice legate de reproducere, remodelare osoasă, 
piele, sisteme cardiovasculare, nervoase, imune și metabolism. Datorită 
acestor efecte, fitoestrogenii și dieta care conține fitoestrogeni pot fi utili pentru 
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prevenirea și tratamentul simptomelor menopauzei, îmbătrânirii pielii, 
osteoporozei, cancerului, bolilor cardiovasculare, neurodegenerative, imune și 
metabolice. Mai mult, în ciuda progreselor mari în studiul și aplicarea 
fitoestrogenilor, o serie de probleme sunt încă păstrate, atât în înțelegerea 
mecanismelor acțiunii lor, cât și în aplicarea lor practică.  

 Prima problemă constă în a înțelege și a distinge numeroasele mecanisme 
de acțiune asupra fitoestrogenilor asupra proceselor fiziologice și 
patologice și a relațiilor lor funcționale.  

 A doua problemă majoră este discrepanța dintre rezultatele studiilor 
experimentale și datele din studiile clinice.  

 A treia problemă este găsirea unei surse adecvate de fitoestrogeni pentru 
aplicații practice.  

Întrebarea dacă fitoestrogenii sunt sau nu benefici sau dăunători 
sănătății umane, este încă nerezolvată. Răspunsul este probabil complex și 
poate depinde de vârstă, starea de sănătate și chiar prezența sau absența 
microflorei intestinale specifice. În general, dovezile disponibile pentru o 
asociere între fitoestrogeni dietetici și biomarkeri endocrini sunt neconcludente. 
Disparitatea rezultatelor se poate datora diferențelor în tipul și concentrația 
compușilor administrați, care ar putea influența biodisponibilitatea 
fitoestrogenilor și, în consecință, efectele asupra funcțiilor hormonale. De 
asemenea, în timp ce majoritatea studiilor analizează hormonii circulanți, alții 
raportează excreția urinară a metaboliților. Există o nevoie clară de alte studii 
atent concepute pentru a elucida efectele consumului de fitoestrogeni. 
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