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Introdução: A doença de Alzheimer (DA) é uma enfermidade neurodegenerativa progressiva 

caracterizada por declínio cognitivo e constitui a forma mais comum de demência em idosos (1). 

Neuropatologicamente, apresenta acúmulo de beta amiloide (BA) e proteína tau hiperfosforilada, 

contribuindo para degeneração neuronal e disfunção sináptica (1). Evidências indicam que disfunção 

mitocondrial e ativação inflamatória participam da progressão da DA (2). O estrogênio, especialmente 

o dezessete beta estradiol (E2), exerce efeitos neuroprotetores associados à sobrevivência neuronal (1,2). 

A deficiência estrogênica induzida por ovariectomia é modelo experimental para investigar deposição 

amiloide e inflamação (1,2). Objetivos: Analisar evidências experimentais sobre como a deficiência 

estrogênica pós-ovariectomia influencia a ativação de vias neuroinflamatórias na DA, avaliando efeitos 

sobre BA, proteína tau, inflamação e neurodegeneração. Método: Revisão conduzida segundo diretrizes 

PRISMA e estratégia PICO. A busca foi realizada nas bases PubMed, BVS e LILACS, com descritores 

combinados por operadores booleanos. Foram incluídos estudos experimentais in vivo e in vitro dos 

últimos dez anos que avaliassem deposição amiloide, proteína tau, inflamação, apoptose ou disfunção 

mitocondrial. Foram identificados 21079 registros e selecionados 10 estudos após triagem no software 

Rayyan. Discussão: A modulação de receptores estrogênicos regula vias ligadas à sobrevivência 

neuronal e resposta inflamatória (3). A deficiência hormonal aumenta a deposição de beta amiloide e 

acúmulo proteico associado à neurodegeneração (4,5). O uso de estradiol reduz apoptose e melhora a 

função mitocondrial (6). A privação estrogênica eleva citocinas inflamatórias e ativa células gliais (7,8). 

Agonistas do receptor GPR quarenta demonstram potencial neuroprotetor (9) e favorecem regulação 

proteica neuronal (10). Conclusão: A deficiência estrogênica pós ovariectomia contribui para a ativação 

de vias neuroinflamatórias na DA, favorecendo acúmulo proteico e degeneração neuronal. A modulação 

dos receptores estrogênicos mostrou efeitos neuroprotetores relevantes, sugerindo potencial terapêutico 

baseado no controle inflamatório cerebral. 
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