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Introducdo:Em todo o mundo, pelo menos 45 milhdes de pessoas
vivem com a Doenca de Alzheimer, dessa maneira desafios tém sido
reconhecidos na assisténcia & salde desses pacientes durante a
pandemia de COVID-19, dada a alta taxa de infeccédo e mortalidade por
COVID-19 nesses pacientes. Essa situacdo exige a identificacdo de
riscos subjacentes e, preferencialmente, biomarcadores para cuidados
de salude mais eficazes.Objetivos:Elucidar como a doenca do
Alzheimer esta associada ao aumento da morbidade e mortalidade por
COVID-19. Métodos:Trata-se de uma revisdo de literatura, do tipo
integrativo, a qual foi baseada na pesquisa dos descritores de ciéncias
da saude: "Alzheimer Disease", "COVID-19", "Mortality", "Morbidity", nas
seguintes base de dados: SCIELO, PUBMED, GOOGLE ACADEMICO,
foram selecionados artigos nos anos 2019 e 2022. Resultados:A
morbimortalidade elevada de COVID-19 ocorre porque a DA pode
facilitar a infeccdo por sindrome respiratéria aguda grave pelo
coronavirus (SARS-CoV-2) através da desregulagcao do ion célcio(Ca
2+). Essa desregulacéo origina-se do alelo apolipoproteina E (ApoE), o
gual é o gene de maior risco para infeccao grave pelo SARS-CoV-2. Isso

ocorre porque os oligbmeros sdo pequenos fragmentos da proteina
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beta-amiléide, que permitem a passagem de Ca 2+ e estimulam os
canais de célcio dependentes, levando a um aumento anormal nos
niveis intracelulares, causando maior facilidade para a instalacdo da
sindrome respiratéria aguda grave que utiliza Ca 2+ para infecc¢éo viral.
Além disso, os virus de RNA, como o SARS-CoV-2, por meio da
modificacdo da homeostase do Ca 2+, provoca a morte da célula
hospedeira com um aperfeicoamento da replicacéo viral no organismo
humano. Conclusdes: Assim, apesar da falta de dados experimentais
suficientes, é possivel que a desregulacdo do Ca 2+ em cérebros com
DA facilite o ciclo de vida dos virus, incluindo a disseminacdo da

infeccao viral de COVID-19, e elevando a morbimortalidade.

Palavras-chaves: ‘Doenca de Alzheimer’. ‘COVID-19'.

‘Morbimortalidade’.
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