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SUGESTÃO DE FÓRMULA 

 
Metilcobalamina..........................................................500mcg ou 2500mcg 
Veículo.........qsp.........................................................1ml 
pH= 7,5 
 
INTRODUÇÃO  
 
A vitamina B12 é hidrossolúvel, não sintetizada pelo organismo humano, presente em alimentos de 
origem animal. Sua deficiência é muito frequente entre idosos, vegetarianos e indivíduos que adotam 
baixa dieta protéica ou apresentam problemas de absorção gastrintestinal. Sua deficiência leva a 
transtornos hematológicos, neurológicos e cardiovasculares, principalmente, por interferir no 
metabolismo da homocisteÍna (Hcy) e nas reações de metilação do organismo. 
Por ser a forma ativa da vitamina B12, a metilcobalamina é mais biodisponível e melhor absorvida que 
a cianocobalamina, visto que não há necessidade de conversão pelo organismo, sendo retida de 
maneira mais eficaz pelo fígado e outros tecidos. Atua como co-fator para a síntese da metionina, pelo 
mecanismo de conversão da homocisteína em metionina, reduzindo assim os níveis de homocisteína 
no sangue. A Metilcobalamina atua como doadora de grupos metil e participa na síntese de S-
adenosilmetionina (SAM-e), nutriente que tem por propriedade aumentar o ânimo, a disposição e o 
humor. Este, por sua vez, é produzido a partir do aminoácido metionina e do ATP, é um doador de 
grupos metil, envolvido portanto na produção de importantes compostos no organismo. Estudos 
conclusivos, realizados, mostram a importância da metilcobalamina na proteção contra as doenças 
neurológicas que incluem Doença de Parkinson, neuropatias periféricas, Doença de Alzheimer, 
distrofia muscular, esclerose múltipla e E.L.A., entre outras. E que grandes doses de metilcobalamina, 
são necessárias para regenerar os neurônios e a bainha de mielina dos nervos.  

 
INDICAÇÕES 

 
DISTROFIA MUSCULAR: a suplementação com metilcobalamina leva à regeneração dos terminais 
nervosos motores. 
ESCLEROSE MÚLTIPLA: pesquisas investigaram os efeitos da administração diária de 60mg de 
metilcobalamina em pacientes com esclerose múltipla crônica progressiva e foram observados 
melhoras substanciais nas degenerações visuais e auditivas fazendo com que a metilcobalamina se 
torne uma forma de suplementação para os pacientes em estágios iniciais da doença. 
DOENÇA DE ALZHEIMER: administração intravenosa de metilcobalaminada em pacientes com 
Alzheimer melhora as funções intelectuais, tais como memória, emoções e comunicação com outras 
pessoas. Os pesquisadores concluíram que a metilcobalamina é segura e eficaz em desordens 
psiquiátricas. 
DOENÇA DE PARKINSON: promove efeitos protetores contra a toxicidade do glutamato causado pela 
L-dopa. A dopamina é um neurotransmissor que controla as funções motoras. Ela transmite as 
mensagens até diferentes regiões do cérebro e ao longo dos nervos, de modo a coordenar os 
movimentos dos músculos. Pessoas idosas sofrem uma interrupção progressiva do metabolismo de 
dopamina, que pode causar fraqueza muscular, perda de coordenação e depressão. A doença de 
Parkinson é causada pela destruição prematura das células cerebrais que produzem dopamina. A 
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dopamina e formada a partir do aminoácido L-dopa. Quanto mais L-dopa entrar no cérebro, mais 
dopamina é produzida, mas o problema é que a L-dopa por si só é tóxica para as células cerebrais e é 
uma causa direta para a morte das mesmas. O mecanismo da toxicidade do L-dopa é a liberação 
excessiva de glutamato por parte dos neurônios, que lesiona e mata as células cerebrais; e o tipo de 
células mais vulneráveis ao glutamato são as envolvidas no metabolismo de dopamina e no controle 
neuromotor. A metilcobalamina tem mostrado que protege essas células contra a toxicidade do 
glutamato causada pelo L-dopa. 
INSÔNIA: um estudo demonstrou que a metilcobalamina apesar de reduzir o tempo de sono em 
humanos, melhora substancialmente a qualidade do mesmo, fazendo com que se levantem mais 
descansados e despertos e melhorando os seus níveis de concentração.  
SISTEMA IMUNOLÓGICO: a suplementação com metilcobalamina aumenta a atividade das células T 
quando as mesmas são expostas a determinados antígenos, bem como demonstrou melhoria da 
atividade das células coadjuvantes das mesmas. Concluiu-se que a metilcobalamina pode modular a 
função linfocitária ao aumentar a atividade reguladora das células T no desempenho e ritmo circadiano 
em indivíduos normais.  
CÂNCER: pesquisas investigaram efeitos da metilcobalamina sobre diversos tipos de tumores em 
ratos. Esta suplementação foi feita durante 7 dias e inibiu o crescimento de tumores de fígado, pulmão 
e peritônio. Todos os ratos suplementados tiveram um período de vida mais longo do que o grupo 
controle que não recebeu metilcobalamina. 
 

 
REAÇÕES ADVERSAS 

 
Variam entre os pacientes e a intensidade dos mesmos também. Os mais comuns são: urticária, 
angioedema generalizados, vômitos, taquicardia, hipotensão, hiperatividade, mudanças nos padrões 
do sono e acne. 
 
DOSAGEM USUAL 
 
1000mcg/dia- Nos protocolos EV adicionar 2 ampolas de 500mcg. 
500mcg uma aplicação semanal 
2500mcg uma aplicação mensal 
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