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As vitaminas do complexo B – tiamina (B1), riboflavina (B2), nia-
cina (B3), ácido pantotênico (B5), piridoxina (B6), biotina (B7), 
folato (B9) e cianocobalamina (B12) – correspondem a um grupo 
de substâncias muito heterogêneo e que tem uma ampla ação no 
funcionamento do corpo humano1. São consideradas do mesmo 
grupo pela similaridade nas suas fontes alimentares e por serem 
hidrossolúveis. Os mamíferos não são capazes de sintetizar as 
vitaminas B, devendo ser necessariamente adquiridas a partir da 
dieta. As principais fontes de alimentos são de origem vegetal ou, 
de forma indireta, por fontes animais, exceto a vitamina B12, que 
é de origem exclusivamente animal2. Todas as vitaminas exercem 
papel como coenzima crucial nas reações enzimáticas dos dife-
rentes sistemas biológicos3, controlando processos bioquímicos 
envolvidos na decomposição de glicose em energia, na condução 
de impulsos nervosos e no metabolismo aeróbico.4

Apesar de papéis diferentes, as vitaminas do complexo B com-
partilham funções complementares.5 Algumas dessas vitaminas, 
além de importante ação sistêmica, também apresentam signi-
ficativa função no sistema nervoso1, sendo chamadas de “vita-
minas neurotrópicas”. Elas são representadas pelas vitaminas 
B1, B6 e B12 que, em conjunto, contribuem na homeostasia e na 
nutrição do sistema nervoso central e periférico.6

Introdução 
As vitaminas neurotrópicas (B1, B6 e B12) são importantes para o 

metabolismo e a homeostase do sistema nervoso central e periférico. 
Atuam de forma considerável, com redução do estresse oxidativo,32 
recuperação neuronal com remielinização dos nervos lesados,9 na 
síntese de neurotransmissores e com efeitos neuroprotetores.33

Podem ser usadas no tratamento de dor neuropática crônica, como 
nas neuropatias diabéticas, neuropatias induzidas por quimioterá-
picos, neuropatias alcoólicas, neuropatias compressivas, neuralgias 
pós-herpéticas, lombalgias, entre outras.15-19

O uso combinado dessas vitaminas nas polineuropatias, por 90 dias, 
independentemente da sua etiologia e sem determinação sanguínea 
de tais vitaminas, promove a melhora dos sintomas de dor, dormên-
cia, queimação e formigamento.12

Seu uso combinado aumenta o benefício clínico, tendo em vista a com-
plexidade das diferentes vias implicadas por cada uma dessas subs-
tâncias, como ocorre na neuropatia periférica. Além disso, esses são 
medicamentos de alta segurança, com bom perfil de efeitos adversos.21

Conclusão

Relação: vitaminas B1, B6 e B12
e sistema nervoso 

As vitaminas B neurotrópicas (B1, B6 e B12) apresentam importantes fun-
ções tanto no sistema nervoso central (SNC) quanto no periférico (SNP).1 
No SNC – cérebro e medula espinhal – sua relevância deriva da considerável 

contribuição nos metabolismos do folato e da homocisteína. Deficiências 
dessas vitaminas resultam em aumento dos níveis de homocisteína, oca-
sionando um efeito neurotóxico que promove estresse oxidativo e neuro-
degeneração. O aumento da homocisteína é um fator de risco para deficits 
cognitivos7 e síndromes demenciais, como a doença de Alzheimer.8

No SNP as vitaminas neurotrópicas contribuem para a manutenção da sua ho-
meostase e para as regenerações de nervos lesados e suas bainhas de mielina.9

A polineuropatia periférica é a principal afecção no SNP relacionada à defici-
ência dessas vitaminas, e o tratamento com reposição/suplementação das 
mesmas demonstra melhora dos sintomas neuropáticos observados em di-
ferentes grupos de pacientes.10 O tratamento pode ser indicado e demonstra 
benefício em casos de neuropatias com etiologia não bem definida, mesmo 
em pacientes com níveis séricos nos valores de referência laboratorial, con-
siderando a possibilidade de índices insuficientes ou subótimos.11

Estudos demonstram melhora da polineuropatia, independentemente 
da sua etiologia, em pacientes tratados com as vitaminas B1, B6 e B12 
por 90 dias, sem uma determinação inicial dos níveis sanguíneos dessas 
substâncias, com melhora dos diferentes sintomas de dor, dormência, 
queimação e formigamento.12

Manifestações clínicas da deficiência de vitaminas 
B1, B6 e B12

Uma significativa parcela da população apresenta deficiência e/ou insuficiência de uma 
ou mais vitaminas B neurotrópicas, devendo o diagnóstico ser sempre diferencial nas quei-
xas relacionadas. Os principais sintomas relacionados à deficiência são: deficit cognitivo; 
polineuropatia periférica com queixa de dormência, formigamento e/ou dor caracteristica-
mente simétrica e distal, que acomete principalmente pés; encefalopatia de Wernicke, com 
a tríade encefalopatia, oftalmoparesia e ataxia (perda da coordenação motora);; sintomas 
depressivos; beribéri neurológico com hiporreflexia, neuropatia, fraqueza muscular, ataxia 
de marcha e/ou convulsões13; crises convulsivas; degeneração combinada subaguda me-
dular com quadro clínico marcado por sintomas medulares progressivos, associado à fra-
queza generalizada; e alterações sensitivas e motoras em membros.5 A importância dessas 
vitaminas é enfatizada quando há melhora neurológica em determinadas condições com a 
sua suplementação.11

Fatores de risco para deficiência de vitamina B
As principais condições que aumentam o risco de deficiência são: etilismo crônico, 

síndrome de realimentação, cirurgia bariátrica, doentes críticos, insuficiência cardíaca, in-
suficiência renal, hiperemese gravídica e diarreia crônica.13

 Uso no tratamento das neuropatias
Devido à função das vitaminas B1, B6 e B12 no sistema nervoso periférico, im-

portante na formação da mielina e na recuperação nervosa, o tratamento é indicado 
levando em conta a melhora clínica que pode ser proporcionada nessa condição.21

O uso das vitaminas no tratamento da neuropatia periférica associado à terapia conven-
cional demonstra melhora dos sintomas de dor, queimação, formigamento e dormência. 
Tudo isso com menor incidência de efeitos colaterais geralmente atribuídos à abordagem tra-
dicional, tais como vertigem e tontura.15 Em um estudo sobre a combinação entre gabapentina 
e vitaminas B, foi demonstrado que os pacientes tratados com tal associação apresentam me-
lhora dos sintomas com doses menores da gabapentina, em comparação com seu uso isolado.15

Vitaminas B1, B6 e B12 no tratamento de dores
As vitaminas B1, B6 e B12 também podem ser usadas no tratamento de dores 

crônicas, como nas neuropatias periféricas dolorosas, nas neuralgias (como na neu-
ralgia pós-herpética) e/ou nas lombalgias. Seu benefício nas condições dolorosas foi 
demonstrado tanto em monoterapia quanto em terapia combinada, como adjuvante de 
medicamentos convencionais, como os gabapentinoides.14,15

Em relação às dores neuropáticas, há diversos estudos que demonstram a eficácia das 
vitaminas B no controle álgico, tais como na neuropatia diabética,15 na neuropatia perifé-
rica induzida por quimioterápicos,16 na neuropatia alcoólica,17 na neuropatia compressiva18 
e na neuralgia pós-herpética.19

Também foram demonstradas vantagens em casos de dor lombar em estudo que eviden-
ciou melhora da dor em pacientes em usos concomitantes de um anti-inflamatório e de 
vitaminas B (tiamina, piridoxina e cianocobalamina), em comparação com indivíduos que 
empregaram um anti-inflamatório isoladamente. Houve melhoras na dor, na redução do 
tempo de tratamento e no aumento da satisfação do grupo que utilizou as vitaminas B20.

Sintomas de neuropatias e suas causas
Sintomas: dormências, formigamentos ou dor em extremidades – comumente 

associados a alterações de sensibilidade (térmica, tátil, dolorosa) – e, raramente, com 
deficit de força.22

Etiologias: metabólica (diabetes mellitus, tireoidopatia, deficiência de vitaminas e disfun-
ção renal), compressiva, infecciosa, alcoólica e paraneoplásica.22

Ação no comprometimento cognitivo leve e deficits 
cognitivos

Há associação entre deficit cognitivo e disfunção dos ciclos da metionina e da homo-
cisteína, causada pela deficiência ou insuficiência de uma ou mais vitaminas B1, B6 e 
B12.7,23 A investigação de deficiência/insuficiência de vitaminas B nesse tipo de queixa 
mostra-se importante, associada a uma melhora sintomática quando há sua reposição.24

Em um estudo com idosos internados foi identificada uma alta prevalência (48%) de 
pacientes com deficiência de vitamina B1. Destes, 76% evoluíram com delirium durante a 
internação contra 32% dos doentes sem tal deficiência.25 O uso das vitaminas B melhora 
o delirium26 e deve ser considerado em todos os pacientes com essa condição, principal-
mente quando há história de etilismo.27

Vitaminas B e pacientes com etilismo crônico
No etilista a carência das vitaminas B ocorre por diversos motivos, tais 

como: deficiência na ingestão, diminuição da conversão dos metabólitos ativos e 
da capacidade de estoque hepático, inibição do transporte intestinal na presença 
de álcool no lúmen intestinal proximal e prejuízo na absorção decorrente das alte-
rações nutricionais do etilista.28

O paciente dependente de álcool está sob risco de diversas afecções neurológicas. A 
mais grave delas é a encefalopatia de Wernicke-Korsakoff ocasionada pela deficiência 
de tiamina, com ocorrência da tríade clássica de estado confusional agudo, oftalmopa-
resia e ataxia. Tal condição ainda é marcada por amnésia anterógrada e confabulações 
(produtos falsos da memória).29

Outros sintomas neurológicos relacionados à deficiência de vitaminas B no etilista são: 
neuropatia periférica, deficit cognitivo e beribéri neurológico (hiporreflexia, neuropatia, 
fraqueza muscular, ataxia de marcha e/ou convulsões).13

Sinergia entre os compostos de tiamina (B1),
piridoxina (B6) e cianocobalamina (B12)  

As vitaminas neurotrópicas interagem entre si das mais diversas formas e nos mais 
variados ciclos metabólicos do sistema nervoso (ciclos da metionina, do ácido cítrico, 
entre outros). Tal interação leva a uma interdependência e a funções complementares 
nesse complexo sistema.7

Há diversos relatos mostrando que a combinação entre as vitaminas B1, B6 e B12 promo-
ve sinergia para as melhoras de neuropatias, controle motor, nocicepção e dor neuropáti-
ca, em comparação ao uso isolado de cada substância.12

A polineuropatia periférica tem diferentes etiologias e ocorre muitas vezes por 
mecanismos multifatoriais que levam ao estresse oxidativo e à desmielinização, o 
que pode corroborar o sinergismo entre as vitaminas. É postulado que o efeito de 
cada vitamina neurotrópica é potencializado quando o uso ocorre em associação.21 
A vitamina B1 é importante no contexto antioxidativo, a B6 está primariamente 
envolvida no efeito neuroprotetor e a B12, no papel da remielinização.21 Resultados 
de estudos com animais validam tal hipótese, evidenciando que a associação das 
vitaminas neurotrópicas (B1, B6 e B12) apresenta melhor resultado no tratamento 
da dor neuropática e na recuperação nervosa, em comparação ao emprego isolado 
de cada vitamina.30

Baixo índice de efeitos adversos
Dentre os diversos estudos com a utilização de vitaminas B na literatura, 

inclusive com altas doses e uso parenteral, todos demonstram que a terapia é bem to-
lerada e sem efeitos colaterais importantes, evidenciando a segurança no emprego desse 
medicamento.31 
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