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Zusammenfassung
Der Vitamin B12-Mangel kann zu sehr variablen und facettenreichen Symptomen führen, die trotz einer mit zuneh­
mendem Alter hohen Inzidenz der Erkrankung häufig verkannt werden. An zwei Kasuistiken werden seltene klini­
sche Ausfälle wie Geruchs- und Geschmacksverlust und neue Möglichkeiten der magnetresonanz-tomographi­
schen Diagnostik demonstriert. Neben den ausgeprägten neurologischen Ausfallen ließen sich bei einem 47-jähri­
gen Mann auch psychische Störungen erkennen, bei beiden Patienten bestanden auch typische laborchemische 
Befunde. Unter Vitamin B12-Substitution kam es bei beiden Patienten zu einer klinischen Rückbildung der Sym­
ptome, auch zur Normalisierung der MRT-Veränderung.
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Vitamin B12 deficiency with anosmia and taste loss: Serial MRT-findings
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Abstract
Vitamin B|2 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|2 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 B12 
we observed complete remission of all Symptoms and normalization of MRT changes.
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Einleitung

Eine der häufigsten Stoffwechselstörungen des Nerven­
systems wird durch einen Vitamin B12-Mangel hervorgeru­
fen [9]. Daneben treten beim Vitamin B12-Mangel Störun­
gen im Stoffwechsel bei Zellen mit hoher Kernteilungsrate 
wie z. B. im Knochenmark auf. Eine mangelnde Hämsyn­
these, makrozytäre Anämie, Leukopenie und Thrombope- 
nie sind die Folge. Auch kann es dadurch zu Beeinträchti­
gungen der haut- und schleimhautbildenden Strukturen 
kommen [17],
Durch das Vitamin B12-Defizit wird im Nervensystem pri­
mär ein Markscheidenzerfall verursacht, der sich zu »Lük- 
kenfeldern« und zum »Status spongiosus« erweitern kann 
und sekundär zur Axondegeneration und zum gliösen Um­
bau führt [3].

Vitamin B12 wird nicht endogen im Körper synthetisiert, 
ist nur temporär speicherbar und gehört somit zu den 
essentiellen Nahrungsbestandteilen. Die beiden bioche­
misch aktiven Formen des als Coenzym fungierenden Vita­
min B12 sind das Adenosyl-Cobalamin und das Methyl- 
Cobalamin. Methyl-Cobalamin wirkt als Cofaktor in der 
Methionin-Synthese, die die Reaktion von N5-Methyltetra- 
hydrofolat und Homocystein zu Tetrahydrofolat und Me­
thionin katalysiert. Steht Methyl-Cobalamin nicht zur Ver­
fügung, wird einerseits der Folatmetabolismus unterbro­
chen und dadurch eine DNA-Synthesestörung 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'sehen Zellen dar [6]. In Abhängigkeit vom vor­
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liegenden Vitamin-Depot, dem Ausmaß von Resorptions­
störungen oder gestörten metabolischen Verhältnissen 
kommt es subakut oder erst nach Jahren zum Mangelsyn­
drom.
Das Defizit ensteht am häufigsten infolge von Resorptions­
störungen, wobei Antikörper gegen den für die Resorption 
notwendigen Intrinsic-Faktor vorliegen, aber auch im Rah­
men von Gastrektomien, operationsbedingten Blindschlingen 
oder bei Darmresektionen. Prinzipiell können alle Krank­
heitsprozesse, die die terminalen Dünndarmschlingen be­
treffen oder reduzieren, zum Cobalaminmangel führen, da 
der Komplex aus Extrinsic-Faktor (Vitamin B12) und In­
trinsic-Faktor im terminalen Ileum resorbiert wird [22]. 
Seltener sind Mangelzustände durch die Einnahme anderer 
Medikamente, sogenannter Antivitamine wie z. B. Pheny­
toin, bedingt, wobei in den letzten Jahren wiederholt über 
durch N2O (Lachgas)-Einwirkung im Rahmen von Narkose­
durchführung hervorgerufene funikuläre Myelose berichtet 
wurde [13, 24], Selten, aber auch heute noch auftretend, 
werden Mangelzustände durch diätetische Umstände oder 
Schwangerschaften ausgelöst [15].
Als neurologische Symptome treten am häufigsten subaku­
te Myelopathien mit Bevorzugung der Hinterstrangbahnen 
und möglicher Einbeziehung der Kleinhirn- und Pyrami­
denbahn, überwiegend sensible Neuropathien und ein nur 
seltener Befall des Nervus oder Tractus opticus auf [5, 25]. 
Ausfälle der Geruchs- und Geschmacksperzeption sind Rari­
täten [18], Variierende klinische und pathologische Einzel­
fallbeispiele verweisen prinzipiell auf mögliche polytope 
und somit vielfältige Symptomkonstellationen [3, 7]. Dafür 
sprechen auch ein isoliertes Auftreten von psychotischen 
Symptomen verschiedener Couleurs sowie enzephalopathi- 
sche Störungen [2],
1991 beschrieben Berger et al. erstmals das bildmäßige 
Erfassen von spinalen Veränderungen im MRT bei Vitamin 
Bi2-Mangel. Eine Übersicht der zahlenmäßig bisher nur 
begrenzten Fälle liegt von Koalick et al. vor, die selber 
noch sieben derartige Fälle im Rahmen einer gezielten 
Nachuntersuchung erfassen konnten.
In unserem stationären Patientengut konnten wir in den 
letzten zwei Jahren jeweils jährlich einen Patienten mit der­
artigen MR-Befunden rekrutieren. Im folgenden werden 
zwei Patienten mit den aufgeführten bislang selten be­
schriebenen Veränderungen vorgestellt:

Kasus 1

Ein 47-jähriger Mann wurde aus einer orthopädischen 
Fachklinik zur weiteren Abklärung von Gangstörungen und 
einer einsetzenden Blasen- und Stuhlinkontinenz verlegt. 
Er berichtete, daß seit ca. 7 Monaten zunehmende Gang­
störungen 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 
ausgeprägte Hypogeusie bei Hunter’scher Glossitis (Abb. 1). 
Weiterhin fand sich im Bereich der Hirnnerven bei Prüfung 

der Pupillomotorik linksseitig eine Konvergenzschwäche. 
Ein ausgeprägtes myelopathisches Syndrom bestand ab 
D12 mit rechtsbetont gesteigerten Muskeleigenreflexen 
sowie auslösbaren ASR-Kloni. Bei der Babinski-Prüfung 
fiel beiderseits ein Spreizphänomen auf. Die Motilität 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 
Gangbild war ataktisch-breitbasig verändert und bei diffu­
ser Fallneigung nur noch eingeschränkt realisierbar. Bei der 
Sensibilitätsprüfung fanden sich ca. ab D]o Störungen der 
Empfindungsdiskrimination, insbesondere beim Zahlener­
kennen und der spitz-stumpf-Differenzierung. Weiterhin 
lagen Ausfälle in der vegetativen Steuerung der Blasen- 
und Mastdarmfunktion mit Inkontinenz vor.
Psychischerseits war der bewußtseinsklare 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 Denkstörungen im Sinne eines 
psychotisch-produktiven Geschehens ließen sich nicht eru­
ieren. Testpsychologisch fanden sich deutliche Einschrän­
kungen der Hirnleistung mit Tempoverlangsamung sowie 
reduzierter Aufmerksamkeit. Auch wiesen die mnestischen 
Fähigkeiten Defizite auf. Auffällig war auch eine globale 
psychomotorische Verlangsamung sowie eine schnelle De­
kompensation unter psychischer Belastung.
Bei der bildgebenden Diagnostik einschließlich MRT des 
Kopfes sowie des thorakalen Spinalkanals ergaben sich un­
auffällige Resultate.
Laborchemisch bestanden typische Veränderungen mit 
einem extrem erniedrigten Vitamin B |2-Spiegel von 26 ng/1 
(Normbereich ab 250 ng/1), reduzierten Erythrozyten auf 
3,11 (Referenzbereich ab 4,60-6,20 Tpt/1), Hämoglobin 
auf 7,8 (8,6-12,00 mmol/1), Hämatokrit auf 0,37.
Erhöht 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 pmol/ls), das Gesamt-Bilirubin mit 34,90 
(5,10-17,00 pmol/1), 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 p.g/1), 
das Gesamteiweiß/SF mit 472,1 (150-350 mg/1), die AAK 
gg Parietalzellen/Intrinsic-Factor-AK mit 1:40 (unter 1:10). 
Differentialdiagnostisch veranlaßte weitere Untersuchun­
gen nach erregerbedingten Ursachen erbrachten keine 
neuen Aspekte.
Neurophysiologisch ergaben das EEG und die VEP unauf­
fällige Befunde. Die AEP zeigten linksseitig eine deutlich 
verlängerte Latenz der 4. und 5. Welle, die Medianus-SEP 
linksseitig nur grenzwertige kortikale Antwortpotentiale, 
die spannungsflachen Tibialis-SEP ließen keine Abgren­
zung kortikaler Potentiale zu, die MEP waren bei kortika­
ler Stimulation zu den Händen unauffällig, zu den Füßen 
extrem verlängert, die sensomotorische NLG war an den 
Armen ungestört, an den Beinen war das sensible NAP des 
N. suralis links spannungsgemindert, rechts etwas verzö­
gert, die motorische NLG war ungestört. Das EMG ließ nur 
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an den Beinen eine leichte axonale Musterrarefizierung er­
kennen.
In der Knochenmark-Zytologie lag eine megaloblastische 
Störung der Blutbildung vor, wobei vermehrtes Speicherei­
sen auffiel. Die internistischen Konsiliaruntersuchungen 
ergaben ein unanfälliges 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 ausgeprägter 
inkompletter intestinaler Metaplasie bei nahezu vollständi­
ger Atrophie des spezifischen Drüsenkörpers. HNO-ärztli- 
cherseits handelte es sich um einen an eine Anosmie gren­
zenden Geruchsverlust mit einer hochgradigen Schmeck­
störung (Abb. 1).

Olfaktometrie zu Therapiebeginn

ZS re 36dBq li 38dBq

ZR re 40dBq li 38dBq

ZR re 28dBq li 16dBq

Elektrogustometrie
ZS re 30dBq li 24dBq

Abb. 1: Seitengetrennte Olfaktometrie und Elektrogustometrie zu Thera­
piebeginn und nach 3 Monaten unter laufender Therapie. Eine Besserung 
des initial nahezu vollständigen Geruchsverlustes ist ersichtlich, ebenso 
wie eine Rückbildung der ausgeprägten 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, 
dßg 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 

initial weiter im Allgemeinzustand verschlechterte, mo­
torisch nahezu tetraplegisch wurde und sich psychisch wei­
ter im Sinne eines Durchgangssyndroms veränderte. Paral­
lel dazu konnten labormäßige typische Veränderungen im 
Sinne einer retikulären Krise beobachtet werden. Nach ca. 
5 weiteren Tagen trat eine eine kontinuierliche Befundrück­
bildung auf, und nach 4 wöchiger stationärer Behandlung 
hatten sich die Ausfälle derart zurückgebildet, daß er in die 
häusliche Pflege entlassen werden konnte.
Eine drei Monate nach der Diagnosestellung veranlaßte 
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
stört, kleinere Defizite im Geruchsempfinden bestanden 
noch. Mißempfindungen an den Oberschenkeln wurden 
beim Tragen enger Hosen angegeben. Motorisch ließen 
sich keine Ausfälle mehr erkennen, die Muskeleigenreflexe 
waren aber an den Beinen gegenüber den Armen weiterhin 
deutlich gesteigert erhältlich. Hinsichtlich der Koordina­
tion bestand beim Romberg-Manöver ein diskreter, diffuser 
Schwankschwindel ohne Fallneigung, und bei der Prüfung 
der Tiefensensibilität mittels Stimmgabel wurde noch eine 
Pallhypästhesie von 4/8 bis 6/8 an den Malleoli angegeben. 
Vegetative Störungen wurden negiert.

Kasus 2

Eine 69-jährige Frau wurde unter dem Verdacht auf Vorlie­
gen eines spinalen Prozesses eingewiesen. Sie berichtete, 
daß sie seit ca. 2 Monaten zunehmende Mißempfindungen 
verbunden mit einer Kraftminderung an den Fingerspitzen 
habe, welche sich in den letzten Wochen auf die ganzen 
Hände ausbreiteten. Weiterhin bestand am Rumpf ein ring­
förmiges Taubheitsgefühl.
Die Frau bot bei nur leicht reduziertem Allgemeinzustand 
neurologisch folgendes inkomplettes myelopathisches Syn­
drom: Von der Schultermuskulatur bis zu den Händen und 
dort verstärkt fand sich eine linksbetonte motorische 
Schwäche sowie reduzierte Muskeltonisierung bei Anspan­
nung. Die Feinmotorik der Hände war deutlich gemindert, 
ebenfalls die Kraftdauerleistung. Weiterhin bestand eine 
leichte motorische Schwäche der Rumpfmuskulatur, die 
sich auch in einer leichten Rumpfataxie äußerte. Die wei­
teren motorischen Funktionen waren ungestört. Der Bauch­
hautreflex war in allen Etagen seitengleich auslösbar, Pyra­
midenbahnzeichen ließen sich nicht erkennen. Bei der Sen­
sibilitätsprüfung gab die Patientin eine handschuhförmige, 
nach distal zunehmende und sich proximal auf das Seg­
ment Dj ausdehnende Hypästhesie, Hypoalgesie sowie ge­
ringgradige Pallhypästhesie und Thermhypästhesie an. 
Weiterhin bestand eine ringförmige Hyposensibilität D7.10 
und eine beidseitige leichte und nach distal zunehmende 
Sensibilitätsminderung 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 Stö­
rungen wurden nicht angegeben.
Psychisch war die bewußtseinsklare Patientin zu allen Qua­
litäten ausreichend orientiert und im Kontaktverhalten auf­
geschlossen und zuwendungsfähig. Die Stimmungslage 
wirkte leicht ängstlich-gedrückt. Hinweise für eine produk­
tiv-psychotische Symptomatik fanden sich nicht. Auch be­
standen keine Hinweise für eine über das Altersmaß hin­
ausgehende Hirnleistungstörung. Es handelte sich um eine 
gut strukturierte, lebenspraktische und selbständige Per­
sönlichkeit.
Bei der bildgebenden Diagnostik fand sich im spinalen 
MRT langstreckig ab Höhe Dens und sich ca. 9 cm nach 
kaudal bis in Höhe 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/1 (Refe­
renzbereich 250-900 ng/1), auch waren die Erythrozyten 
mit 3,05 (4,20-5,40 Tpt/1), das Hämoglobin mit 7,1 (7,4- 
10,5 mmol/1) und der Hämatokrit mit 0,35 (0,37-0,47) er­
niedrigt. Erhöhte Werte wiesen das MCH mit 2,46 (1,55— 
1,90 fmol) und das MCV mit 115,8 (80,0-95,0 fl), 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-jährigen Frau (Kasus 2). 
In der T2-Wichtung stellt 
sich eine hyperintensive 
Hinterstrangveränderung 
ab Höhe Dens bis in Höhe 
HWK 6 dar. Ein Kontroll­
MRT 4 Monate nach Thera­
piebeginn wies diese Ver­
änderung nicht mehr auf.

Bei der Knochenmark-Zytologie ließen sich eine megalo­
blastäre Blutbildungsstörung und verminderte Eisenspei­
cher erkennen. Der Liquor war unauffällig, ebenso weitere 
infektserologische Untersuchungen.
Internistisch fand sich ein unauffälliges EKG, in der Gast­
roskopie makroskopisch kein sicher pathologischer Be­
fund, jedoch ließ sich histologisch eine mittelgradige, chro­

nische und wenig aktive Corpusgastritis mit kompletter 
intestinaler Metaplasie und nahezu vollständiger Reduzie­
rung des spezifischen Drüsenkörpers erkennen.
Neurophysiologisch bestand im EMG eine leichte axonale 
Schädigung im Bereich der Oberarmstreckmuskulatur bei­
derseits, die sensomotorische NLG lag im Grenzbereich. 
Die MEP waren bei kortikaler Stimulation zu der Daumen­
muskulatur leicht verzögert. Die SEP der Nn. medianus und 
ulnaris ließen noch abgrenzbare und nur leicht verzögerte 
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 
Mißempfindungen und zur Rückbildung der motorischen 
Ausfälle an den Fingern und am Rumpf. Vier Monate nach 
Therapiebeginn fand sich im spinalen Kontroll-MRT die 
anfangs beschriebene Auffälligkeit nicht mehr. Nach sie­
ben Monaten ließen sich klinisch keine sensiblen oder 
motorischen Ausfälle mehr erkennen, sensible Reizerschei­
nungen in den Händen wurden aber noch angegeben.

Diskussion

Addison wies bereits 1849 auf neurologische und psychia­
trische Komplikationen bei der Perniziosa hin. Spinale 
Ausfälle beim B^-Mangel-Syndrom faßte Westphal 1878 
als »kombinierte Erkrankung der Rückenmarkstränge« auf, 
1924 inaugerierte Henneberg den Begriff »Funikuläre 
Myelose«. Wieck beschrieb wiederholt psychische Störun­
gen im Rahmen einer B12-Avitaminose. Erbslöh fand eine 
Beteiligung des N. opticus bei 4-5% der untersuchten Fäl­
le. Lokale Ausfälle im Hirnstamm, im Hemisphärenmark, 
aber auch isolierte Polyneuropathien sind bekannt und 
unterstreichen Bodechtels Formulierung einer »Launenhaf­
tigkeit« des Krankheitsbildes mit daraus variierenden 
Symptomen. Geruchs- und Geschmacksstörungen wurden 
in diesem Zusammenhang bisher nur vereinzelt beschrie­
ben [14, 19, 29]. Verursacht werden sie durch ein anzuneh­
mendes Reproduktionsdefizit, analog der Störungen bei 
der Blutbildung, da die Geruchs- und Geschmackssinnes- 
zellen nur bis zu 10 Tagen leben [20], Zentrale bzw. korti­
kale Identifikationsstörungen der sensorischen Reize sind 
aufgrund räumlich unterschiedlicher Repräsentationen für 
die verschiedenen Reizqualitäten unwahrscheinlich, für 
partielle Ausfälle aber auch denkbar [11],
Insgesamt wird bei neuropsychiatrischen Erkrankungen 
das Auftreten von Störungen der Geruchs- und Geschmacks­
perzeption nur ungenügend beachtet. Neben traumatisch 
oder tumorös bedingten Ausfällen kann es als Frühsym­
ptom beim M. Alzheimer gefunden werden und tritt auch 
beim M. Parkinson, der diabetischen und urämischen Poly­
neuropathie, bei Hypothyreosen, Lebererkrankungen und 
auch im Rahmen von Depressionen, Psychosen und Schi­
zophrenien auf. Bekannt sind auch Ausfälle als medika­
mentöse Nebenwirkung und im Rahmen eines Nikotin­
abusus. Die quantitative, aber zum Glück nur temporäre 
Domäne haben infektiöse 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], 
Funikuläre Spinalerkrankungen im Rahmen eines Vitamin­
mangels sind selten, wobei die Wahrscheinlichkeit für das 
Auftreten eines Vitamin B ^-Mangels mit 0,1 bis 0, 2% der 
Gesamtbevölkerung in Mitteleuropa angegeben wird, je­
doch bei Personen über 60 Jahre auf über 10% ansteigt 
[10].
Daß neurologische und psychische Symptome auch ohne 
typische Veränderungen bei den blutbildenden Organen 
auftreten können, ist bekannt. Relativ unbekannt sind klini­
sche Mangelerscheinungen aber bei norm wertigem Be­
spiegel. Diagnostisch hilfreich sind dabei Veränderungen 
der Serumwerte der Homozystein- und Methylmalonylsäu- 
rekonzentrationen unter Be-Gabe.
Die vorgestellten beiden Kasuistiken sind mit den aufge­
führten laborchemischen, internistischen sowie spinalen 
und auch bei dem Mann aufgetretenen psychischen Sym­
ptomen typisch für ein Vitamin B12-Mangelsyndrom. Bei 
ihm fanden sich zusätzlich interessanterweise sowohl klini­
sche als auch neurophysiologische Zeichen einer linksseiti­
gen Hirnstammstörung, wobei sich im veranlaßten MRT 
aber keine dortige Störung nachweisen ließ.
Seit 1991 liegen vereinzelt Einzelfallbeschreibungen über 
Veränderungen in den bildgebenden Techniken sowohl für 
den spinalen als auch zerebralen Abschnitt vor [2, 4, 23], In 
einigen Fällen konnte dabei auch über reversible Verände- 
rangen unter erfolgter Therapie berichtet werden.
In der zweiten vorgestellten Kasuistik konnte unter der 
gängigen Behandlungsempfehlung eine gute klinische Be­
schwerderückbildung bei typischen parallel ablaufenden 
Blutbildveränderungen sowie eine völlige Remission der 
MRT-Veränderungen erreicht werden.
Die aufgeführten klinischen Beispiele unterstreichen den 
unveränderten differentialdiagnostischen Stellenwert eines 
Vitamin B ^-Mangels auch bei Verwendung moderner 
bildgebender Verfahren und das prinzipiell dankbare klini­
sche Resultat nach erfolgter Therapieeinleitung.
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