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Les manifestations mineures
et majeures de I'avitaminose
B6 et leur traitement

N depit des efforts des expérimentateurs,
E il a été longtemps difficile de transposer
avec certitude en clinique et en théra-
peutique humaines les notions relatives
a l'avitaminose B6.

Des 1934, cependant Gyorgy avait découvert
la vitamine B6 ou pyridoxine en réalisant, chez
le rat carencé en vitamine B a I'exception des
vitamines B1 et B2, une acrodynie et une der-
matite qui obéissaient a une fraction du com-
plexe vitaminique B, obtenue par élution de la
levure de bieére absorbée par la terre & foulon.
Des 1936, Harris, Stilles et Flokers d'une part,
Khunt et Wendt d'autre part, réalisaient la
synthése de cette vitamine. D'autres chercheurs,
Johnson en particulier, montraient que chez le
chien, le porc, le veau, on pouvait observer, a la
suite de régime carencé en ce nouveau facteur.
une anémie, des troubles de croissance, des
crises épileptiformes, une abolition des réflexes.
Smith et Martin en 1949 avaient observé chez
des personnes mal nourries une stomatite
angulaire, une chéilose, qu'ils mirent sur le
compte d'une carence en vitamine B6 et qu'ils
traiterent par la pyridoxine ; Spies, Bean et
Ashe signalaient, chez des sujets mal nourris,

‘de la faiblesse, de la difficulté a marcher, de

I"irritabilité, qui guérissaient avec la pyridoxine,
aprés échec de la thiamine, de la niacine, et de
la riboflavine. En 1950, Snyderman, Caraterro
et Holt avaient vu que des enfants soumis a
des dietes purifiées, déficientes en vitamine B6,
développaient,en méme temps que des troubles
de croissance, des convulsions qui disparais-
saient lorsqu'on administrait de la pyridoxine
et qui cessaient d'apparaitre avec des laits
contenant de la vitamine B6.

On put démontrer aussi que la vitamine B6
intervenait dans le métabolisme des acides gras
essentiels, dans le métabolisme des acides ami-
nés, en particulier dans celui de la tryptophane
et de l'alanine, dans I'hémoglobinopoiése et
dans les réactions d'immunité. Dans ce groupe
de la pyridoxine, qui comprenait en outre la
pyridoxamine, le 4-acid-pyridoxique et le pyri-
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doxal, mis en évidence par des études sur la
croissance des bactéries, c'est le pyridoxal,
qui apparait comme la fraction la plus active,
intervenant comme un coenzyme dans les
réactions de décarboxylation, de désamination
et de transamination facilitant la dégradation
des acides aminés et le transfert des groupes
aminés.

Deux découvertes allaient donner un essor
considérable a I'étude de I'avitaminose B6 chez
I'homme : la premiere, c'est celle d'un antago-
niste métabolique de la vitamine B6, étudié
en 1949 par Umbreit et Wadell, la désoxypyri-
doxine, qui allait permettre 4 Mueller et Vilter
(1950), puis a Glazer (1951-1953), de réaliser
chez des adultes volontaires une avitaminose B6
expérimentale ; la deuxieme, c'est celle de
I'acide xanthurénique, métabolite anormal et
intermédiaire dans le clivage du tryptophane,
identifié par Musajo en 1935, trouvé en quantité
élevée par Lepkovski, Roboz, McGrath et Rine-
hart, en 1949, dans I'urine de I'hnomme soumisa
un régime déficient en vitamine B6 et aprées
I'absorption d'une dose-test de tryptophane.
I'augmentation de l'acide xanthurénique appa-
raissant comme la preuve d'une déficience en
vitamine B6. En 1954, Biehl et Vilter, frappés
par la ressemblance des accidents survenant
chez des tuberculeux traités par I'lsoniazide
avec ceux de l'avitaminose B6 expérimentale,
faisaient la preuve de leur identité par cette
méme augmentation de I'acide xanthurénique
dans les urines aprés absorption de tryptophane.
Du méme coup, I'on pouvait considérer I'INH
au méme titre que la désoxypyridoxine comme
des antivitamines B6. Cependant, Wacshtein
et Gudaitis puis Sprince et ses collaborateurs
étaient frappés par quelques analogies entre
certains accidents de la grossesse et certains
symptoémes d'avitaminose B6 et en cherchaient
la preuve dans I'augmentation de I'acide
xanthurénique urinaire avec le test au trypto-
phane.

Laissant de coté les recherches sur I'animal
qui ont pris un développement considérable
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dans ces dernieres anndes, et pour rester sur
le terrain pratique, nous voudrions :

12 Exposer avec quelques détails 'avitami-
nose B6 expérimentale créée chez I'homme
par la désoxypyridoxine ; )

2 Rappeler les accidents qui peuvent surve-
nir aprés |'absorption de doses élevées
d'isoniazide et les rapprocher, ainsi que
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certains accidents gravidiques, de I'avi
taminose B8 expérimentale.

3¢ Décrire les manifestations mineures e
majeures de |'avitaminose B6 et e
réactions biochimiques qui permettent d«
les identifier.

40 Préciser les régles du traitement curati
et préventif de cette avitaminose.

. — L'AVITAMINOSE B6 EXPERIMENTALE CHEZ L'HOMME

Mueller et Vilter (1950) commencent leur
¢tude de I'avitaminose B6 expérimentale chez
I'homme en traitant 8 volontaires par la désoxy-
pyridoxine et signalent chez eux I'apparition
d'une dermite séborrhéique qui rappelle la
dermalite du rat. Vilter, Mueller, Glazer, Jarrold,
Abraham, Thompson et Hawkins reprennent
cette étude et I'étendent & 50 sujets : 34 de ceux
qui étaient soumis & un régime déficient en
vitamine B6 et qui prenaient des doses de 50 a
300 mg de désoxypyridoxine par la voie orale
présenterent au bout de 60 & 90 jours, et aprés
une période minima de 22 jours, des accidents
particuliers :

a) Des accidents digestifs, sous forme
d'anorexie, de nausées, de vomissements, de
dyspepsie post-prandiale ;

b) Des accidents cutanéo-muqueux, repré- .

sentés par une dermite séborrhéique, des éry-
thémes, une glossite, de la stomatite, une chéi-
lite, une conjonctivite ;

r) Des accidents nerveux, centraux, comme
la confusion mentale, les convulsions, et péri-
phériques comme les polynévrites ;

d) Des accidents hématologiques portant
sur la lignée rouge et la lignée blanche.

L'anorexie fut une manifestation commune
mais les nausées et les vomissements sur-
vinrent chez 13 malades comme premiéres
manifestations cliniques, en méme temps que
des épigastralgies et une perte de poids assez
importante.

La dermatite séborrhéique, sorte de séborrhée
stche, atteignit particulierement la face, et
surtout les plis naso-labiaux, les sourcils, le
nez, les angles de la bouche, sous forme de
croGtes huileuses, jaunatres sur fond rouge,
capables de recouvrir la figure entiére mais
pouvant atteindre aussi le cou, les épaules, le
périnée, les fesses, le scrotum : sur 24 malades,
cette Iésion fut le premier signe de déficience en
pyridoxine. Les érythémes pouvaient occuper
la face dorsale ou ventrale des membres supé-
rieurs avec une tendance a la pigmentation
et a I'écaillement, comme dans les érythemes
pellagreux. La glossite ressemblait beaucoup
a celle que détermine la pellagre, avec une
langue cedématiée, douloureuse, brélante rou-
geatre et des papilles filiformes et fungiformes,
hypertrophiées. De petites ulcérations pouvaient
se développer sur la surface muqueuse enflam-
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mée. La chéilose, la stomatite angulaire, la
conjonctivite apparurent comme les premigres
manifestations cliniques chez 9 des malades.

Les accidents nerveux centraux consistaient
en léthargie, confusion mentale, céphalées ;
tandis que les accidents périphériques a type
de polynévrite étaient caractérisés par des
fourmillements, des engourdissements dans les
mains et dans les pieds, plus accusés la nuit
que le jour et surtout des sensations de ** pieds
chauds ", de ** pieds électriques '’, comme on
en avait décrit chez les prisonniers de guerre,
dans le Pacifique. La perte du sens vibratoire
ou de la notion de position des doigts et des
orteils était parfois constatée.

Les accidents hématologiques consistaient
avant tout dans une lymphocytopénie, relative
et absolue, et dans une anémie plus ou moins
marquée microcytaire et hypochrome.

Ces accidents apparaissaient parfois a retar-
dement, au bout de 52 semaines, réalisant une
forme chronique de la carence en pyridoxine.

Deux tests, I'un thérapeutique et I'autre
biologique allaient permettre a Vilter et & ses
collaborateurs de faire la preuve de I'origine
avitaminique de ces symptémes.

Le test thérapeutique montrait que la glossite
en dépit des apparences n'obgissait pas a la
niacine mais & la pyridoxine et qu'il en était
de méme pour la chéilose, la stomatite angu-
laire qui rappelaient les déficiences en ribo-
flavine mais qui obgissaient non a cette vita-
mine B2 mais a la pyridoxine. La séborrhée
seche obéissait légerement aux acides gras, a
I'acide linoléique (en raison des relations qui
existent entre les acides gras non saturés et
la vitamine B6), mais surtout & la pyridoxine par
la voie générale et par la voie locale. La poly-
névrite n'obéissait pas a la thiamine mais seu-
lement a la pyridoxine.

Le test biologique était essentiellement repré-
senté par le test au tryptophane (absorption
de 10 gr de 1-tryptophane) qui allait permettre
de trouver dans les urines une quantité consi-
dérable d'acide xanthurénique (50 mg, par
exemple, au lieu de traces ou de quelques
milligrammes chez le sujet normal.) Dés que
la pyridoxine était donnée, le taux d'acide
xanthurénique devenait normal en méme temps
que disparaissaient les accidents cliniques.



MANIFESTATION DE L'AVITAMINOSE B6

1. L'AVITAMINOSE B6 CHEZ LES TUBERCULEUX TRAITES PAR LES ,FORTES DOSES
D'ISONIAZIDE ET CHEZ LES FEMMES GRAVIDES EN ETAT DE TOXEMIE

Gammon, Burge et King dés 1952, puis Biehl

ot Vilter dos 1953 publierent des observations
de polynévrites chez des tuberculeux qui pre-
naient depuis 6 2 10 semaines des doses d'iso-

niazide supérieures a 10 ou 12 mmg/Kg : les
malades ¢prouvaient des dysesthésies sous
forme d'engourdissements, de fourmillements,
de bralures, au niveau des extrémités des
membres inférieurs, puis des membres supé-
rieurs, et cette polynévrite chéiropodale de
type sensitif s'étendait bientét aux membres
supérieurs, pouvait s'accompagner de troubles
trophiques et de troubles moteurs ; mais elle
ctait le plus souvent réversible dés qu'on avait
supprime l'isoniazide. En France, Kissel, puis
Chadourne, Bourgeois, Brouet, Marche et
Gauthier rapportaient des observations ana-
logues et insistaient, comme les auteurs améri-
cains, sur le terrain de prédisposition créé
surtout par ['alcool et parfois par le diabate ou
une insuffisance hépatique. Nous avions nous-
mémes rapporté une observation de polynévrite
grave chez un vieux tuberculeux traité par des
doses de 15 mmg/Kg et surtout nous avons été
frappés par la fréquence de ces polynévrites
chez les malades atteints de méningite tuber-
culeuse et qui n'étaient ni de vieux tuberculeux,
ni des alcooliques ni des hépatiques. Or Biehl
et Vilter eurent le mérite d'établir un rapproche-
ment entre cette polynévrite due a I'INH et la

polynévrite des volontaires prenant de la désoxy-
pyridoxine. Il n'y avait qu'un moyen d'affirmer
I'identit¢ vraisemblable de ces deux manifesta-
tions nerveuses périphériques, ¢'était de trouver
chez des tuberculeux la méme réponse au test
biologique du tryptophane, qu'on savait inter-
préter maintenant comme une des meilleures
¢preuves de déficience en pyridoxine. Ce sont
ces résultats qui ont permis de conclure dans
ce sens.

Wacshtein et Gudaitis, puis Sprince, dés 1951,
avaient été frappés par le caractére de certains
accidents comme les vomissements incoer-
cibles, I'éclampsie, les symptomes de toxémie
gravidique, I'hypertension qu'ils observaient
chez certaines femmes gravides, en particulier
vers le 3¢ trimestre de la grossesse. Ils évo-
quérent la possibilité d'une avitaminose BS,
dont ils firent la preuve, d'une part par I'action
souvent favorable de la pyridoxine dans ces
cas et d'autre part par I'augmentation de I'acide
xanthurénique dans les urines aprés absorption
de tryptophane. Il est vrai que chez la femme
enceinte normale et vers la fin de la grossesse,
le métabolisme du tryptophane est troublé
comme s'il y avait une carence en pyridoxine
résultant des besoins impérieux du feetus, mais
cette carence peut rester silencieuse et asymp-
tomatique.

. — LES MANIFESTATIONS MINEURES ET MAJEURES
DE L'AVITAMINOSE B6 ET LES CONTROLES BIOLOGIQUES

Ainsi se précisaient peu a peu, ce qu'on pour-
rait appeler les manifestations mineures et les
manifestations majeures de I'avitaminose B6
la condition qu'on eut soin de contrdler par des
épreuves biologiques la réalité d'un tel diag-
nostic. Les syndromes de I'avitaminose B6 ont
tellement de points communs avec les autres
avitaminoses du groupe des vitamines B, que
meéme I'épreuve thérapeutique est parfois
sujette a caution tant qu'on ne I'a pas confirmée
par des réactions biochimiques.

Les manifestations mineures, qui sont
déja des signes d'alarme et d'orientation, sont
représentées par des troubles digestifs et des
accidents cutanéo-muqueux. Il faut savoir
tenir compte d'une anorexie persistante, de
nausées et de vomissements répétés et surtout
de ces douleurs post-prandiales, de ces épigas-
tralgies qui nous ont souvent fait pratiquer des
radiographies de I'estomac devant I'acuité des
symptémes. Mais c'est surtout la glossite qui
mérite une mention particuliere : une langue

rouge vernissée, douloureuse, bralante, et
parfois une langue rouge framboisée avec des
papilles filiformes hypertrophi¢es. On pense a
une langue de la pellagre, a la langue d'une ma-
ladie de Biermer, a la langue dépouillée et
seche que provoquent les antibiotiques a large
spectre pris par la voie orale. Des érythémes
s'observent quelquefois avec tendance a la
pigmentation, a la desquamation. Du cé6té du
systéme nerveux, en dehors d’une tendance & la
somnolence, une hyperesthésie plantaire peut
étre un signe avertisseur, et aussi une faiblesse
des extenseurs des membres |inférieurs et en
particulier du gros orteil, une faiblesse des flé-
chisseurs des muscles de la main. Parfois une
abolition précoce des réflexes achilléens
accompagnent ces premigéres manifestations
sensitives et motrices.

Les manifestations majeures, sont repré-
sentées d'une part par des accidents centraux,
au premier rang desquels il faut placer des
troubles psychiques et des convulsions,
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ot dautre pat des accidents périphériques
i premier ranq desqueis sont les polynévrites.
Les psychoses nt été particulierement
accrites par McConnel of Cheetan, par Richard
Hunter, par Porot, et se traduisent soit par
des syndromes confusionnels, délirants, p'r(*-
cdes d'euphorie, de volubilite, d'hypéresthésie
sensorielle, soit par un syndrome maniaco-
lepressif, soit par un syndrome de Korsakoff,
i disparaissent e plus souvent dés qu'on
arréte le médicament incriming. Chez un de
nos malades, tuberculeux, traité par des doses
olevees d'INH et présentant une agitation consi-
dérable, la pyridoxine fit disparaitre les acci-
dents psychiques sans qu'on eut besoin de
supprimer l'isoniazide. Chez un autre malade,
lepreux, traité également par les fortes doses
d'INH et qui présentait un syndrome aigu de
confusion mentale, la suppression de l'isonia-
side permit la guérison. Quant a la polynévrite,
elle est de loin la manifestation la plus carac-
teristique de l'avitaminose B6 a la condition
qu'on ait éliminé le diagnostic de polynévrite
alcoolique ou de polynévrite arsenicale. C'est
une polynévrite essentiellement sensitive carac-
érisée par des paresthésies symétriques,
bilatérales, au ‘niveau des pieds, sous forme
d'engourdissements, de fourmillements, de
secousses électriques, de bralures, accusées
surtout la nuit et rendant parfois insupportable
le poids des couvertures ou difficile la marche,
qui gagnent ensuite les mains, avec une topo-
graphie en forme de ' gant", qui peuvent
s'accompagner de crampes au niveau des
jambes, au niveau des avant-bras et qui peuvent
se compliquer de troubles vaso-moteurs des
extrémités rappelant l'acrodynie infantile ou
I'acrodynie expérimentale du rat (Bourgeois
Brouet). A I'examen, l'abolition des réflexes
achilléens, I'hypoesthésie au tact, a la douleur
et a la chaleur dans les zones paresthésiques,
I'hypoexcitabilité au courant galvanique et au
courant faradique permettent d'assurer le
diagnostic. Les formes motrices de cette poly-
névrite sont plus tardives, avec, en fin d'évolu-
tion, des amyotrophies, si le diagnostic est fait
trop tardivement. On a incriminé I'alcoolisme,
I'hépatisme, le diabéte, pour la constitution
d'un terrain favorable : nos observations de
méningites tuberculeuses montrent que ces
facteurs ne sont pas nécessaires. Les convul-
sions, les accidents épileptiformes nous ont
paru plus fréquents chez I'enfant au cours des
primo-infections tuberculeuses traitées par des
doses élevées d'isoniazide. On a rapporté en
outre des observations de convulsions chez le
jeune enfant, dont I'étiologie était restée mysté-
rieuse et dont la guérison ne fut obtenue que
par l'action de la pyridoxine. On connait, en
particulier, cette observation de Hunt relative
a un nourrisson qui, dés le 5¢ jour, présenta
des convulsions a répétition et qui guérit
aprés l'administration de vitamine B6. On a
relaté, aux U.S., des épidémies de convulsions
infantiles, chez des enfants prenant un lait
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et dont la querison fut
vitamine B6

stenlisé a l'autoclave
obtenue dés qu'on ajouta de ia
a ces laits trop purifiés,

Faut-il faire entrer dans ce cadre des man:-
festations majedres ou mineures de ['avita-
minose B6 certains eczémas, (Picrott, Charpy.
Burr) qui ob¢irent a la pyridoxine aprés I'échec
des autres mdédications, certaines leucopénies,
certaines agranulocytoses des sulfamides,
du thiouracil, du pyramidon et qui ont quéri
avec la vitamine B6. Faut-il faire une place a
certaines anémies microcytaires hypochromes,
réfractaires a la thérapeutique martiale et
obéissant a la seule vitamine B6. Faut-il faire
entrer dans le cadre de l'avitaminose B6
I'acrodynie infantile qui fut trait¢e avec succés
par Frontali. L'argument thérapeutique n'est
sans doute pas suffisant. Rappelons seulement
que les manifestations de l'avitaminose B6
peuvent simuler toutes celles des autres avi-
taminoses du complexe B, tellement il s'agit
la d'une pathologie de frontiere réalisée soit
par des polycarences, soit par une carence
voisine.

Aussi bien les contréles biologiques en
dehors de I'épreuve thérapeutique doivent-
ils étre pratiqués systématiquement comme
on l'a fait pour I'avitaminose expérimentale.
Cette pratique est & peine commencée ; mais
il faudrait dégja :

1° Mesurer le taux de pyridoxine dans |'urine ;

2° Mesurer le taux d'acide xanthurénique
dans |'urine avec le test au tryptophane ;

3° Mesurer le taux de I'urée sanguine 12 et
24 heures aprés le test a I'alanine.

Chez le sujet normal le taux de pyridoxine
éliminée dans les 24 h est de 100 & 200 micro-
grammes. Biehl et Vilter ont montré que les
urines des malades qui prenaient des doses
élevées d'isoniazide (20 mg kg par exemple)
contenaient des quantités considérables de
pyridoxine, dépassant 1.000 microgrammes
dans les 24 h. La difficulté est de savoir si la
réaction a la chlorimide généralement employée
est suffisante pour caractériser la pyridoxine
et s'il ne faut pas identifier surtout l'acide
pyridoxique et le pyridoxal qui sont les éléments
actifs, en ayant recours a des techniques plus
savantes, plus complexes, de biologie bacté-
rienne.

Chez le sujet normal le taux d'acide xanthu-
rénique éliminé varie entre 4 et 40 mg avec
une moyenne de 17 mg par 24 h. Chez les
sujets qui présentent une déficience en vita-
mine B6 le taux de l'acide xanthurénique
peut passer a 30, 40, 50 mg et plus. La difficulté
est de savoir si la réaction au sulfate d'ammo-
nium ferrique préconisée est suffisante pour
I'identifier.

Chez le sujet normal la prise de 30 g d'ala-
mine éléve pendant quelques heures, le taux
d'urée sanguine; chez le sujet carencé ce
taux d'urée s'éléverait encore au bout de 24 h.
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IV. — LE TRAITEMENT DE L'AVITAMINOSE B6
Ca traitemant paut étre curatif ou préventif

2) Le traitement curatif

En présence d'accidents mineurs ou majeurs,
il faut aussitot donner par voie parentérale des
doses de 200 a 400 mq de pyridoxine par jour.
On sait que chez la souris, la pyridoxine n'est
nullement toxique et que le taux de léthalité
est de 545 mg/kg. Chez I'homme, l'adminis-
tration prolongée pendant des mois n'entraine
aucun effet toxique. C'est ce que nous avons
pu constater chez nos méningitiques tubercu-
leux qui recevaient pendant plus de 3 a 4 mois
de la pyridoxine a hautes doses.

Sous l'influence de cette vitamine B6, nous
avons vu les accidents digestifs diminuer rapi-
dement, en particulier les vomissements et les
épigastralgies. Contre les accidents cutanés,
Vilter et Mueller ont montré qu'on avait des
succes spectaculaires avec la pyridoxine par
voie locale, sous forme de pommade, qu'on
applique sur les lésions erythémateuses ou
séborrhéiques. L'acide linoléique a la dose de
6 a 10 g par jour peut étre utile en raison du
mutuel appui que se prétent les deux médica-
tions. La glossite disparait en quelques jours
deés qu'on a fait quelques injections de pyri-
doxine a la dose de 200 a 300 mg par jour;
mais Vilter et Mueller ont amélioré la glossite
de la désoxypyridoxine par les injections de
cozymase a la dose de 25 a 30 mg dans 500 cc
de sérum glucosé par la voie intraveineuse.
La guérison des polynévrites et des psychoses
est la regle mais il ne faut pas craindre
d'augmenter les doses journalieres jusqu'a
500 mg par jour par la voie intramusculaire.
Une objection se pose a l'occasion de cette
thérapeutique vitaminique intensive chez les
tuberculeux, c'est celle de la diminution pos-
sible de l'action antituberculeuse de l'isonia-
zide (Pope). Il n'en est rien; et nous savons
par les expériences d'Ungar et Tomich, *in
vitro "', et " in vivo " chez la souris, que la
pyridoxine n'a aucun effet inhibiteur sur I'INH,
et qu'en plus, elle améliore les troubles de
croissance,

b) Le traitement préventif

Prévenir les manifestations mineures et
majeures de I'avitaminose B6 revient en premier
lieu a en connaitre les causes et les conditions
dans lesquelles elles surviennent. Trois facteurs
sont généralement incriminés :

10 Une carence d'apport telle qu'elle a pu étre
réalisée dans les camps de concentration du
Pacifique et dans certains cas chez le nour-
risson ;

20 Une déficience du terrain, comme on
I'observe chez lafemme enceinte et I'alcoolique ;

30 L'emploi de substances antivitaminiques,
I'INH en premier lieu.
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1. Les carences nutntionnelles sont rares,
les besoins en vitamine B6 étant facilement
couverts par la nourriture habituelle, méme
pauvre. Les expériences tirées des camps de
concentration du Pacifique et d'adultes mal
nourris représentent des chapitres d'exception.
Une nourriture variée et surtout le jaune d'ceuf,
le foie, la levure de bi¢re, en supplémentant
un régime, suffisent a éviter ces carences.

Chez le nourrisson, la carence est peut-étre
moins rare qu'on ne |'a cru et les observations
publiées de convulsions survenues chez des
nourrissons nourris a l'aide de lait ne conte-
nant plus de vitamine B6 et guéries par la
pyridoxine en sont la preuve. Il est possible
qu'un certain nombre de convulsions du nour-
risson, dites ' essentielles ", proceédent de
la méme étiologie.

2. Les manifestations d'avitaminose sont déja
plus fréquentes lorsque les conditions de ter-
rain se trouvent modifiées. Chez la femme
enceinte, il faut tenir compte des constatations
de Wacshtein, de Sprince, mettant en évidence
al'aide du test au tryptophane une carence pos-
sible en vitamine B6, du type toxémique (vomis-
sements incoercibles, convulsions éclamp-
tiques, hypertension) ; et dés la fin de la gros-
sesse, administrer de la pyridoxine au moindre
incident, qui rappelle les manifestations de
I'avitaminose B6 telles que les a révélées
I'expérimentation chez ['animal (convulsions,
hypertension, troubles digestifs).

Chez les sujets tarés, alcooliques, épileptiques
ou diabétiques, I'on sait que les polynévrites
de I'INH surviennent avec une plus grande
fréquence et pour des doses moindres que
chez les sujets indemnes de toute tare : le
meilleur moyen de les protéger est de leur faire
prendre préventivement des doses plus ou
moins élevées de pyridoxine et un régime
approprié, dépourvu d'alcool.

3. Mais c'est surtout I'absorption du médica-
ment anti-vitaminique B6 que constitue I'INH,
qui a fait passer I'étude des manifestations
de I'avitaminose B6 du domaine expérimental
au domaine de la pratique courante, puis-
qu'il s'agit d'un médicament universellement
employé, et sans doute le meilleur, dans la
tuberculose et & hautes doses dans la ménin-
gite tuberculeuse et certaines formes graves de
fuberculose viscérale. C'est dire qu'apres Biehl
et Vilter il faudra recourir systématiquement,
du moins chez les adultes, a I'emploi de la
pyridoxine préventive chez ces malades : on
donnera chaque jour de 200 a 300 mg de pyri-
doxine en injections intramusculaires, tant
que les doses quotidiennes d'INH seront supé-
rieures a 5 mg/kg.

Et sans doute pourra-t-on ainsi éviter les mani-
festations mineures et majeures de l'avitami-
nose BE.



MANIFESTATION DE L'AVITAMINOSE BE6

Les manifestations mineures et majeures de I'avitaminose B6 commencent & étre mieux
connues depuis les expériences faites avec une antivitamine B6, la désoxypyridoxine, sur
des volontaires et depuis I'emploi des fortes doses d'lsoniazide qui se comportent également
comme une antivitamine B6. Certains troubles digestifs comme les vomissements incoer-
cibles sine materia, certains accidents cutanés, comme la séborrhée séche, une glossite
avec stomatite, certaines psychoses, certaines acces épileptiformes ou convulsions chez
I'enfant, et plus particuliérement une polynévrite sensitive, symétrique, bilatérale affectant
surtout les extrémités des membres inférieurs et ressemblant & la polynévrite alcoolique
ou arsenicale, sont des symptomes particulidrement évocateurs de cette avitaminose qu;
trouvent dans I'épreuve thérapeutique et dans les tests biologiques une confirmation. Et
si comme I'ont souligné Perrault et Clavel dans un excellent Entretien de la ** Semaine des
Hopitaux "', la pyridoxine, ou plus exactement le phosphate de pyridoxal, est une vitamine
d'actualité, I'avitaminose B6 ne devrait plus étre une maladie d'avenir.
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