
	
  

	
  

Parecer da ABRELA quanto ao uso da metilcobalamina em altas doses para o 
tratamento dos pacientes com ELA 

 
 
A vitamina B12 em altas doses vem sendo reconhecida como droga potencialmente relevante 
para o tratamento da morbidade na Esclerose Lateral Amiotrófica. 
 
A deficiência de B12 está associada a lesões no sistema nervoso central, incluindo a 
degeneração combinada subaguda de medula, mostrando a importância de sua função na 
medula espinhal e no cérebro. 
 
A metlcobalamina é a forma ativa da vitamina B12, atua como coenzima para remetilação da 
homocisteína como doador de dimetilamina, é inibe a degeneração neuronal pela redução dos 
níveis de homocisteína, cujo acúmulo já foi correlacionado com a degeneração na Esclerose 
Lateral Amiotrófica(ELA). Outro papel relevante, é a ativação da quinase 1 e 2 regulas pelo sinal 
extracelular e akt para induzir o crescimento de neuritos e prologar a sobrevida neuronal. 
 
Com relação a ELA, estudos pré clínicos revelaram que o uso da metilcobalamina confere uma 
proteção à neurotoxicidade do glutamato, além de promover à regeneração nervosa. Os 
achados mais significativos foram: 
 

• Altas doses via intraperitonial de camundongos Wobbler inibem a progressão da doença. 
• A administração de altas via oral tem o efeito limitado devido a disponibilidade do fator 

intrínseco para sua absorção. 
• Estudos comprovam a melhora de potenciais compostos de ação musculares com uso de 

altas doses. 
• Um estudo com número pequeno de pacientes mostrou uma prolongamento do tempo 

sem ventilação. 
 

  



	
  

	
  

Com base nestes dados foi realizado um estudo multicêntrico no Japão de 2006 a 2014, com 
373 participantes, seguidos por 182 semanas ambulatorialmente, divididos em três grupos. 
Placebo,  25 mg e 50 mg duas vezes por semana. A conclusão do trabalho mostra que a altas 
doses de metilcobalamina não mudam a sobrevida da doença, mas o prognóstico e morbidade 
se iniciadas antes de 12 meses do início dos sintomas 
 
Portanto, temos a disponibilidade de uma medicação que pode melhorar os sintomas 
promovidos na evolução da doença. 
 
 
Dr. Marco A T Chieia 
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