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Vitamin B,-Mangel mit Geruchs- und Geschmacks-
ausfall, MRT-Verdnderung im Rahmen einer
funikuldren Myelose und erfolgter Riickbildung
unter Substitutionsbehandlung
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und *HNO-Klinik der E.-M.-Arndt Universitit Greifswald

Zusammenfassung

Der Vitamin B,,-Mangel kann zu sehr variablen und facettenreichen Symptomen fiihren, die trotz einer mit zuneh-
mendem Alter hohen Inzidenz der Erkrankung hiufig verkannt werden. An zwei Kasuistiken werden seltene klini-
sche Ausfille wie Geruchs- und Geschmacksverlust und neue Moglichkeiten der magnetresonanz-tomographi-
schen Diagnostik demonstriert. Neben den ausgeprigten neurologischen Ausféllen liefen sich bei einem 47-jéhri-
gen Mann auch psychische Stérungen erkennen, bei beiden Patienten bestanden auch typische laborchemische
Befunde. Unter Vitamin B,-Substitution kam es bei beiden Patienten zu einer klinischen Riickbildung der Sym-
ptome, auch zur Normalisierung der MRT-Verinderung.

Schliisselworter: Vitamin B|,-Mangel, Anosmie, Hypogeusie, MRT-Verinderung

Vitamin B, deficiency with anosmia and taste loss: Serial MRT-findings
B. Mundt, R. Wauer, T. H. Ittel, E. Werner

Abstract

Vitamin B, deficiency may have extremely variable clinical manifestations which are quite commonly overlooked
despite its increasing frequency in late adult life. We report two cases of vitamin B, deficiency with rare nervous
system involvement such as anosmia and taste loss and report on the value of magnetic resonance imaging. In
addition to marked neurologic illness a 47-year old male also presented with psychiatric disorders, and in both
reported cases typical laboratory findings were encountered. Following parenteral administration of vitamin B,
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we observed complete remission of all symptoms and normalization of MRT changes.

Key words: Vitamin B, deficiency, anosmia, taste loss, MRT change

Neurol Rehabil 1999; 5 (4): 218-222

Einleitung

Eine der hdufigsten Stoffwechselstorungen des Nerven-
systems wird durch einen Vitamin B,,-Mangel hervorgeru-
fen [9]. Daneben treten beim Vitamin B,-Mangel Storun-
gen im Stoffwechsel bei Zellen mit hoher Kernteilungsrate
wie z. B. im Knochenmark auf. Eine mangelnde Himsyn-
these, makrozytire Anédmie, Leukopenie und Thrombope-
nie sind die Folge. Auch kann es dadurch zu Beeintréichti-
gungen der haut- und schleimhautbildenden Strukturen
kommen [17].

Durch das Vitamin B,-Defizit wird im Nervensystem pri-
mir ein Markscheidenzerfall verursacht, der sich zu »Liik-
kenfeldern« und zum »status spongiosus« erweitern kann
und sekundir zur Axondegeneration und zum gliésen Um-
bau fiihrt [3].

Vitamin B, wird nicht endogen im Korper synthetisiert,
ist nur tempordr speicherbar und gehort somit zu den
essentiellen Nahrungsbestandteilen. Die beiden bioche-
misch aktiven Formen des als Coenzym fungierenden Vita-
min By, sind das Adenosyl-Cobalamin und das Methyl-
Cobalamin. Methyl-Cobalamin wirkt als Cofaktor in der
Methionin-Synthese, die die Reaktion von N3-Methyltetra-
hydrofolat und Homocystein zu Tetrahydrofolat und Me-
thionin katalysiert. Steht Methyl-Cobalamin nicht zur Ver-
fiigung, wird einerseits der Folatmetabolismus unterbro-
chen und dadurch eine DNA-Synthesestérung verursacht,
andererseits kommt es zum Methioninmangel. Methionin
ist aber notwendig zur Synthese von Cholin und cholinhal-
tigen Phospholipiden und zur Methylierung des Myelins.
Myelin stellt ein Strukturprotein der Nerven- und
Schwann’schen Zellen dar [6]. In Abhangigkeit vom vor-
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liegenden Vitamin-Depot, dem Ausmaf} von Resorptions-
storungen oder gestorten metabolischen Verhiltnissen
kommt es subakut oder erst nach Jahren zum Mangelsyn-
drom.

Das Defizit ensteht am héufigsten infolge von Resorptions-
storungen, wobei Antikorper gegen den fiir die Resorption
notwendigen Intrinsic-Faktor vorliegen, aber auch im Rah-
men von Gastrektomien, operationsbedingten Blindschlingen
oder bei Darmresektionen. Prinzipiell konnen alle Krank-
heitsprozesse, die die terminalen Diinndarmschlingen be-
treffen oder reduzieren, zum Cobalaminmangel fiihren, da
der Komplex aus Extrinsic-Faktor (Vitamin B,,) und In-
trinsic-Faktor im terminalen Ileum resorbiert wird [22].
Seltener sind Mangelzustéinde durch die Einnahme anderer
Medikamente, sogenannter Antivitamine wie z. B. Pheny-
toin, bedingt, wobei in den letzten Jahren wiederholt tiber
durch N,O (Lachgas)-Einwirkung im Rahmen von Narkose-
durchfiihrung hervorgerufene funikuldre Myelose berichtet
wurde [13, 24]. Selten, aber auch heute noch auftretend,
werden Mangelzustinde durch didtetische Umstidnde oder
Schwangerschaften ausgeldst [15].

Als neurologische Symptome treten am haufigsten subaku-
te Myelopathien mit Bevorzugung der Hinterstrangbahnen
und moglicher Einbeziehung der Kleinhirn- und Pyrami-
denbahn, iiberwiegend sensible Neuropathien und ein nur
seltener Befall des Nervus oder Tractus opticus auf [5, 25].
Ausfille der Geruchs- und Geschmacksperzeption sind Rari-
titen [18]. Variierende klinische und pathologische Einzel-
fallbeispiele verweisen prinzipiell auf mogliche polytope
und somit vielfdltige Symptomkonstellationen [3, 7]. Dafiir
sprechen auch ein isoliertes Auftreten von psychotischen
Symptomen verschiedener Couleurs sowie enzephalopathi-
sche Storungen [2].

1991 beschrieben Berger et al. erstmals das bildméBige
Erfassen von spinalen Verdnderungen im MRT bei Vitamin
B,,-Mangel. Eine Ubersicht der zahlenmiBig bisher nur
begrenzten Fille liegt von Koalick et al. vor, die selber
noch sieben derartige Félle im Rahmen einer gezielten
Nachuntersuchung erfassen konnten.

In unserem stationdren Patientengut konnten wir in den
letzten zwei Jahren jeweils jahrlich einen Patienten mit der-
artigen MR-Befunden rekrutieren. Im folgenden werden
zwei Patienten mit den aufgefiihrten bislang selten be-
schriebenen Verinderungen vorgestellt:

Kasus 1

Ein 47-jihriger Mann wurde aus einer orthopédischen
Fachklinik zur weiteren Abklarung von Gangstérungen und
einer einsetzenden Blasen- und Stuhlinkontinenz verlegt.
Er berichtete, da} seit ca. 7 Monaten zunehmende Gang-
storungen und auch seit 3 Monaten Geruchs- und Ge-
schmacksunsicherheiten auftraten.

Neurologisch bestanden bei dem deutlich im Allgemeinzu-
stand reduzierten Mann nahezu eine Anosmie und eine
ausgeprigte Hypogeusie bei Hunter’scher Glossitis (Abb. 1).
Weiterhin fand sich im Bereich der Hirnnerven bei Priifung
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der Pupillomotorik linksseitig eine Konvergenzschwiche.
Ein ausgeprigtes myelopathisches Syndrom bestand ab
D, mit rechtsbetont gesteigerten Muskeleigenreflexen
sowie auslosbaren ASR-Kloni. Bei der Babinski-Priifung
fiel beiderseits ein Spreizphdnomen auf. Die Motilitit der
Beine war bei einem motorischen Paresegrad von 3—4 distal
betont gemindert. Der Finger-Nasen-Versuch war sicher,
der Knie-Hacken-Versuch dagegen deutlich ataktisch. Das
Gangpbild war ataktisch-breitbasig verdndert und bei diffu-
ser Fallneigung nur noch eingeschrinkt realisierbar. Bei der
Sensibilititspriifung fanden sich ca. ab D Storungen der
Empfindungsdiskrimination, insbesondere beim Zahlener-
kennen und der spitz-stumpf-Differenzierung. Weiterhin
lagen Ausfille in der vegetativen Steuerung der Blasen-
und Mastdarmfunktion mit Inkontinenz vor.
Psychischerseits war der bewuftseinsklare Patient ausrei-
chend orientiert, wirkte verschlossen, verunsichert und ge-
steigert irritierbar. Die Stimmung war wechselnd, zumeist
subdepressiv und weinerlich. Der Gedankengang war ver-
langsamt, inhaltliche Denkstérungen im Sinne eines
psychotisch-produktiven Geschehens lieen sich nicht eru-
ieren. Testpsychologisch fanden sich deutliche Einschrin-
kungen der Hirnleistung mit Tempoverlangsamung sowie
reduzierter Aufmerksamkeit. Auch wiesen die mnestischen
Fahigkeiten Defizite auf. Auffillig war auch eine globale
psychomotorische Verlangsamung sowie eine schnelle De-
kompensation unter psychischer Belastung.

Bei der bildgebenden Diagnostik einschlie8lich MRT des
Kopfes sowie des thorakalen Spinalkanals ergaben sich un-
auffdllige Resultate.

Laborchemisch bestanden typische Verdnderungen mit
einem extrem erniedrigten Vitamin B,-Spiegel von 26 ng/I
(Normbereich ab 250 ng/l), reduzierten Erythrozyten auf
3,11 (Referenzbereich ab 4,60—6,20 Tpt/l), Himoglobin
auf 7,8 (8,6—12,00 mmol/1), Himatokrit auf 0,37.

Erhoht waren das MCH mit 2,51 (1,55-1,90 fmol), das
MCV mit 119,8 (80,0-95,0 fl), die ASAT mit 0,74
(0,22-0,57 wmol/ls), das Gesamt-Bilirubin mit 34,90
(5,10-17,00 pmol/l), die LDH mit 13,13 pmol/ls
(4,00-8,00), das spezifische Gewicht des Urins mit 1030
(1012-1025 g/1), das Ferritin mit 807,2 (30,0-300,0 pg/l),
das Gesamteiweil3/SF mit 472,1 (150-350 mg/l), die AAK
gg Parietalzellen/Intrinsic-Factor-AK mit 1:40 (unter 1:10).
Differentialdiagnostisch veranlafite weitere Untersuchun-
gen nach erregerbedingten Ursachen erbrachten keine
neuen Aspekte.

Neurophysiologisch ergaben das EEG und die VEP unauf-
fillige Befunde. Die AEP zeigten linksseitig eine deutlich
verlangerte Latenz der 4. und 5. Welle, die Medianus-SEP
linksseitig nur grenzwertige kortikale Antwortpotentiale,
die spannungsflachen Tibialis-SEP lieflen keine Abgren-
zung kortikaler Potentiale zu, die MEP waren bei kortika-
ler Stimulation zu den Hinden unauffillig, zu den Fiillen
extrem verldngert, die sensomotorische NLG war an den
Armen ungestort, an den Beinen war das sensible NAP des
N. suralis links spannungsgemindert, rechts etwas verzo-
gert, die motorische NLG war ungestort. Das EMG liel3 nur
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an den Beinen eine leichte axonale Musterrarefizierung er-
kennen.

In der Knochenmark-Zytologie lag eine megaloblastische
Storung der Blutbildung vor, wobei vermehrtes Speicherei-
sen auffiel. Die internistischen Konsiliaruntersuchungen
ergaben ein unaufilliges EKG, gastroskopisch war im ge-
samten Magen eine Schleimhautatrophie erkennbar, im
Antrum fand sich eine Ulcusnarbe bei Zeichen einer atro-
phischen Gastritis. Histologisch bestand eine mittelgradige
chronische, wenig aktive Corpusgastritis mit ausgeprigter
inkompletter intestinaler Metaplasie bei nahezu vollstidndi-
ger Atrophie des spezifischen Driisenkérpers. HNO-érztli-
cherseits handelte es sich um einen an eine Anosmie gren-
zenden Geruchsverlust mit einer hochgradigen Schmeck-
stérung (Abb. 1).

Olfaktometrie zu Therapiebeginn

—

rechts Geruchsverlus links
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Abb. 1: Seitengetrennte Olfaktometrie und Elektrogustometrie zu Thera-
piebeginn und nach 3 Monaten unter laufender Therapie. Eine Besserung
des initial nahezu vollstandigen Geruchsverlustes ist ersichtlich, ebenso
wie eine Riickbildung der ausgepriagten Hypogeusie.

R Riechstoff, M Mischstoff, T Trigeminus-Reizstoff, ///// Normos-
mie, XXXXX Hyposmie, bis 2 geringe Hyposmie, bis 4 mittelgradige,
bis 6 hochgradige, ab 6 Anosmie, ZS Zungenspitze, ZR Zungenrand,
dBg Kennzahl gustatorisches Dezibel, >6 dBg ist pathologisch

Nach erfolgter Diagnosesicherung wurde umgehend mit
einer parenteralen Substitutionsbehandlung (1000 pg
Cyanocobalamin/die) begonnen, worunter der Patient sich
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initial weiter im Allgemeinzustand verschlechterte, mo-
torisch nahezu tetraplegisch wurde und sich psychisch wei-
ter im Sinne eines Durchgangssyndroms verdnderte. Paral-
lel dazu konnten laborméfige typische Verdnderungen im
Sinne einer retikuldren Krise beobachtet werden. Nach ca.
5 weiteren Tagen trat eine eine kontinuierliche Befundriick-
bildung auf, und nach 4 wochiger stationérer Behandlung
hatten sich die Ausfille derart zuriickgebildet, daf3 er in die
hiusliche Pflege entlassen werden konnte.

Eine drei Monate nach der Diagnosestellung veranlafite
HNO-Kontrolle wies eine deutliche Besserung der sensori-
schen Funktionen auf (Abb. 1). Sechs Monate nach Be-
handlungsbeginn hatte er 15 kg Gewicht bei 72 kg zuge-
nommen und arbeitete wieder als Kraftfahrer bei den Stadt-
werken. Psychisch war er ausgeglichen und optimistisch.
Die geschmacklichen Leistungen waren subjektiv unge-
stort, kleinere Defizite im Geruchsempfinden bestanden
noch. MiBempfindungen an den Oberschenkeln wurden
beim Tragen enger Hosen angegeben. Motorisch lieflen
sich keine Ausfille mehr erkennen, die Muskeleigenreflexe
waren aber an den Beinen gegeniiber den Armen weiterhin
deutlich gesteigert erhéltlich. Hinsichtlich der Koordina-
tion bestand beim Romberg-Mandver ein diskreter, diffuser
Schwankschwindel ohne Fallneigung, und bei der Priifung
der Tiefensensibilitit mittels Stimmgabel wurde noch eine
Pallhypésthesie von 4/8 bis 6/8 an den Malleoli angegeben.
Vegetative Stérungen wurden negiert.

Kasus 2

Eine 69-jéhrige Frau wurde unter dem Verdacht auf Vorlie-
gen eines spinalen Prozesses eingewiesen. Sie berichtete,
daf sie seit ca. 2 Monaten zunehmende Milempfindungen
verbunden mit einer Kraftminderung an den Fingerspitzen
habe, welche sich in den letzten Wochen auf die ganzen
Hénde ausbreiteten. Weiterhin bestand am Rumpf ein ring-
formiges Taubheitsgefiihl.

Die Frau bot bei nur leicht reduziertem Allgemeinzustand
neurologisch folgendes inkomplettes myelopathisches Syn-
drom: Von der Schultermuskulatur bis zu den Handen und
dort verstirkt fand sich eine linksbetonte motorische
Schwiche sowie reduzierte Muskeltonisierung bei Anspan-
nung. Die Feinmotorik der Hinde war deutlich gemindert,
ebenfalls die Kraftdauerleistung. Weiterhin bestand eine
leichte motorische Schwiche der Rumpfmuskulatur, die
sich auch in einer leichten Rumpfataxie duferte. Die wei-
teren motorischen Funktionen waren ungestort. Der Bauch-
hautreflex war in allen Etagen seitengleich auslosbar, Pyra-
midenbahnzeichen lieen sich nicht erkennen. Bei der Sen-
sibilitdtspriiffung gab die Patientin eine handschuhférmige,
nach distal zunehmende und sich proximal auf das Seg-
ment D ausdehnende Hypésthesie, Hypoalgesie sowie ge-
ringgradige Pallhypidsthesie und Thermhypésthesie an.
Weiterhin bestand eine ringférmige Hyposensibilitit D;_;
und eine beidseitige leichte und nach distal zunehmende
Sensibilitdtsminderung ab dem Sprunggelenk. Bei den
koordinativen Leistungen waren der Finger-Nasen-Versuch
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und der Knie-Hacken-Versuch leicht dysmetrisch, weiter-
hin war der Ein-Bein-Stand etwas unsicher. Vegetative Sto-
rungen wurden nicht angegeben.

Psychisch war die bewuBtseinsklare Patientin zu allen Qua-
litdten ausreichend orientiert und im Kontaktverhalten auf-
geschlossen und zuwendungsfdhig. Die Stimmungslage
wirkte leicht dngstlich-gedriickt. Hinweise fiir eine produk-
tiv-psychotische Symptomatik fanden sich nicht. Auch be-
standen keine Hinweise fiir eine {iber das Altersmaf hin-
ausgehende Hirnleistungstérung. Es handelte sich um eine
gut strukturierte, lebenspraktische und selbstindige Per-
sonlichkeit.

Bei der bildgebenden Diagnostik fand sich im spinalen
MRT langstreckig ab Héhe Dens und sich ca. 9 cm nach
kaudal bis in Hohe HWK 6 erstreckend eine Signalanhe-
bung innerhalb der dorsal gelegenen grauen Marklager-
substanz (Abb. 2). Laborchemisch bestand eine extreme
Herabsetzung des Vitamin B,-Spiegels mit 22 ng/l (Refe-
renzbereich 250-900 ng/l), auch waren die Erythrozyten
mit 3,05 (4,20-5,40 Tpt/l), das Hamoglobin mit 7,1 (7,4—
10,5 mmol/l) und der Hamatokrit mit 0,35 (0,37-0,47) er-
niedrigt. Erhohte Werte wiesen das MCH mit 2,46 (1,55—
1,90 fmol) und das MCV mit 115,8 (80,0-95,0 fI), die In-
trinsic-Faktor-AK mit 6,55 (unter 0,75), die ANA mit
einem Titer von 1:80 (negativ) auf.

Abb. 2: Spinales MRT der
69-jéhrigen Frau (Kasus 2).
In der T2-Wichtung stellt
sich eine hyperintensive
Hinterstrangverdanderung
ab Hohe Dens bis in Héhe
HWK 6 dar. Ein Kontroll-
MRT 4 Monate nach Thera-
piebeginn wies diese Ver-
anderung nicht mehr auf.

Bei der Knochenmark-Zytologie lieBen sich eine megalo-
blastédre Blutbildungsstorung und verminderte Eisenspei-
cher erkennen. Der Liquor war unauffallig, ebenso weitere
infektserologische Untersuchungen.

Internistisch fand sich ein unauffilliges EKG, in der Gast-
roskopie makroskopisch kein sicher pathologischer Be-
fund, jedoch lieB sich histologisch eine mittelgradige, chro-
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nische und wenig aktive Corpusgastritis mit kompletter
intestinaler Metaplasie und nahezu vollstindiger Reduzie-
rung des spezifischen Driisenkdrpers erkennen.
Neurophysiologisch bestand im EMG eine leichte axonale
Schéidigung im Bereich der Oberarmstreckmuskulatur bei-
derseits, die sensomotorische NLG lag im Grenzbereich.
Die MEP waren bei kortikaler Stimulation zu der Daumen-
muskulatur leicht verzogert. Die SEP der Nn. medianus und
ulnaris lieBen noch abgrenzbare und nur leicht verzogerte
spinale Potentiale erkennen, am Cortex dagegen nicht mehr.
Unter erfolgter Substitutionsbehandlung kam es zu einer
deutlich gesteigerten Erythropoese mit Retikulozytenan-
stieg. Klinisch kam es zu einem Nachlassen der sensiblen
MiBempfindungen und zur Riickbildung der motorischen
Ausfille an den Fingern und am Rumpf. Vier Monate nach
Therapiebeginn fand sich im spinalen Kontroll-MRT die
anfangs beschriebene Auffilligkeit nicht mehr. Nach sie-
ben Monaten lieBen sich klinisch keine sensiblen oder
motorischen Ausfédlle mehr erkennen, sensible Reizerschei-
nungen in den Hinden wurden aber noch angegeben.

Diskussion

Addison wies bereits 1849 auf neurologische und psychia-
trische Komplikationen bei der Perniziosa hin. Spinale
Ausfille beim B,-Mangel-Syndrom fafite Westphal 1878
als »kombinierte Erkrankung der Riickenmarkstrange« auf,
1924 inaugerierte Henneberg den Begriff »Funikuldre
Myelose«. Wieck beschrieb wiederholt psychische Stérun-
gen im Rahmen einer B,-Avitaminose. Erbsléh fand eine
Beteiligung des N. opticus bei 4-5% der untersuchten Fél-
le. Lokale Ausfille im Hirnstamm, im Hemisphédrenmark,
aber auch isolierte Polyneuropathien sind bekannt und
unterstreichen Bodechtels Formulierung einer » Launenhaf-
tigkeit« des Krankheitsbildes mit daraus variierenden
Symptomen. Geruchs- und Geschmacksstorungen wurden
in diesem Zusammenhang bisher nur vereinzelt beschrie-
ben [14, 19, 29]. Verursacht werden sie durch ein anzuneh-
mendes Reproduktionsdefizit, analog der Stérungen bei
der Blutbildung, da die Geruchs- und Geschmackssinnes-
zellen nur bis zu 10 Tagen leben [20]. Zentrale bzw. korti-
kale Identifikationsstorungen der sensorischen Reize sind
aufgrund rdumlich unterschiedlicher Reprisentationen fiir
die verschiedenen Reizqualitdten unwahrscheinlich, fiir
partielle Ausfille aber auch denkbar [11].

Insgesamt wird bei neuropsychiatrischen Erkrankungen
das Auftreten von Stérungen der Geruchs- und Geschmacks-
perzeption nur ungeniigend beachtet. Neben traumatisch
oder tumords bedingten Ausfillen kann es als Frithsym-
ptom beim M. Alzheimer gefunden werden und tritt auch
beim M. Parkinson, der diabetischen und urdmischen Poly-
neuropathie, bei Hypothyreosen, Lebererkrankungen und
auch im Rahmen von Depressionen, Psychosen und Schi-
zophrenien auf. Bekannt sind auch Ausfille als medika-
mentdése Nebenwirkung und im Rahmen eines Nikotin-
abusus. Die quantitative, aber zum Gliick nur temporére
Domine haben infektiose Erkrankungen des Nasen-Ra-
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chen-Raumes. Generell ist auch mit zunehmendem Alter
mit einer Abnahme der Empfindlichkeit der gustatorischen
und olfaktorischen Leistungen zu rechnen [16, 21].
Funikuldre Spinalerkrankungen im Rahmen eines Vitamin-
mangels sind selten, wobei die Wahrscheinlichkeit fiir das
Auftreten eines Vitamin B,-Mangels mit 0,1 bis 0, 2% der
Gesamtbevolkerung in Mitteleuropa angegeben wird, je-
doch bei Personen liber 60 Jahre auf iiber 10% ansteigt
[10].

Dal} neurologische und psychische Symptome auch ohne
typische Verdnderungen bei den blutbildenden Organen
auftreten konnen, ist bekannt. Relativ unbekannt sind klini-
sche Mangelerscheinungen aber bei normwertigem Bj,-
Spiegel. Diagnostisch hilfreich sind dabei Verdnderungen
der Serumwerte der Homozystein- und Methylmalonylsiu-
rekonzentrationen unter By,-Gabe.

Die vorgestellten beiden Kasuistiken sind mit den aufge-
fiihrten laborchemischen, internistischen sowie spinalen
und auch bei dem Mann aufgetretenen psychischen Sym-
ptomen typisch fiir ein Vitamin B,-Mangelsyndrom. Bei
ihm fanden sich zusitzlich interessanterweise sowohl klini-
sche als auch neurophysiologische Zeichen einer linksseiti-
gen Hirnstammstorung, wobei sich im veranlaBten MRT
aber keine dortige Stérung nachweisen lief3.

Seit 1991 liegen vereinzelt Einzelfallbeschreibungen iiber
Verdnderungen in den bildgebenden Techniken sowohl fiir
den spinalen als auch zerebralen Abschnitt vor [2, 4, 23]. In
einigen Féllen konnte dabei auch {iber reversible Verdnde-
rungen unter erfolgter Therapie berichtet werden.

In der zweiten vorgestellten Kasuistik konnte unter der
gingigen Behandlungsempfehlung eine gute klinische Be-
schwerdertickbildung bei typischen parallel ablaufenden
Blutbildverdnderungen sowie eine vollige Remission der
MRT-Verdnderungen erreicht werden.

Die aufgefiihrten klinischen Beispiele unterstreichen den
unverdnderten differentialdiagnostischen Stellenwert eines
Vitamin Bj,-Mangels auch bei Verwendung moderner
bildgebender Verfahren und das prinzipiell dankbare klini-
sche Resultat nach erfolgter Therapieeinleitung.
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