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Introducdo: A doenca de Alzheimer (DA) ¢ uma enfermidade neurodegenerativa progressiva
caracterizada por declinio cognitivo e constitui a forma mais comum de deméncia em idosos (1).
Neuropatologicamente, apresenta acimulo de beta amiloide (BA) e proteina tau hiperfosforilada,
contribuindo para degeneracdo neuronal e disfun¢do sindptica (1). Evidéncias indicam que disfun¢do
mitocondrial e ativagdo inflamatoria participam da progressao da DA (2). O estrogénio, especialmente
o dezessete beta estradiol (E2), exerce efeitos neuroprotetores associados a sobrevivéncia neuronal (1,2).
A deficiéncia estrogénica induzida por ovariectomia ¢ modelo experimental para investigar deposi¢do
amiloide e inflamagdo (1,2). Objetivos: Analisar evidéncias experimentais sobre como a deficiéncia
estrogénica pos-ovariectomia influencia a ativagao de vias neuroinflamatorias na DA, avaliando efeitos
sobre BA, proteina tau, inflamag¢ao e neurodegeneragao. Método: Revisdo conduzida segundo diretrizes
PRISMA e estratégia PICO. A busca foi realizada nas bases PubMed, BVS e LILACS, com descritores
combinados por operadores booleanos. Foram incluidos estudos experimentais in vivo e in vitro dos
ultimos dez anos que avaliassem deposicdo amiloide, proteina tau, inflamagdo, apoptose ou disfungéo
mitocondrial. Foram identificados 21079 registros e selecionados 10 estudos apds triagem no software
Rayyan. Discussdao: A modula¢do de receptores estrogé€nicos regula vias ligadas a sobrevivéncia
neuronal e resposta inflamatoéria (3). A deficiéncia hormonal aumenta a deposi¢do de beta amiloide e
acumulo proteico associado a neurodegeneracao (4,5). O uso de estradiol reduz apoptose e melhora a
funcao mitocondrial (6). A privagdo estrogénica eleva citocinas inflamatorias e ativa células gliais (7,8).
Agonistas do receptor GPR quarenta demonstram potencial neuroprotetor (9) e favorecem regulacao
proteica neuronal (10). Conclusdo: A deficiéncia estrogénica pos ovariectomia contribui para a ativacao
de vias neuroinflamatérias na DA, favorecendo acimulo proteico e degeneracdo neuronal. A modulagio
dos receptores estrogénicos mostrou efeitos neuroprotetores relevantes, sugerindo potencial terapéutico

baseado no controle inflamatorio cerebral.
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