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ABSTRACT - Peixoto P.V., Moraes S.S. & Lemos R.A. 1994. [Occurrence of inherited parakeratosis
(lethal trait A-46) in Brazil).] Ocorréncia da paraqueratose hereditaria (linhagem letal A-46) no
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Evidence of the existence of inherited parakeratosis (lethal trait A-46) in Holstein calves in
southeastern Brazil is presented. Affected animals were normal at birth and about 2 months later
showed alopecia and crusts around the muzzle, eyes and ears, at the limbs, axillae and dorsal
cervical region. Some calves showed salivation, diarrthoea and signs of pneumonia. Two animals
were treated with either zinc sulphate or zinc oxide and their condition improved after one week.
Total recovery occurred after 7 weeks treatment. Suspension of zinc administration caused recur-
rence of the clinical signs and the lesions. Analysis of zinc in blood serum and hair revealed very
low levels in untreated calves and normal levels in the calves treated with zinc. Post-mortem
examination revealed lesions of the esophagus, epiglottis and glottis besides the ones at the skin.
Two necropsied calves had bronchopneumonia and one of them, in which this alteration was
searched for, showed pronounced thymus atrophy. Histologically the skin showed parakeratosis,
hyperkaratosis and acanthosis. The final diagnosis was based on epidemiological, clinical, gross
and microscopic data together with the low serum zinc levels, according to the description of
inherited parakeratosis. The detection of the disease is particularly significant because of the high
risk of its spreading thropgh the trade of carrier animals or semen from carrier bulls.

INDEX TERMS: Inherited parakeratosis, lethal trait A-46, inherited zinc deficiency, cattle, Holstein

calves.

SINOPSE.- Sio apresentadas evidéncias da presencga de para-

queratose heréditaria (linhagem letal A-46) em bezerros da raca
holandesa no Brasil. Na Regiao Sudeste, a partir de 1973 come-
caram a aparecer casos de bezerros que, em meio is mesmas
condicdes alimentares e de manejo dos bezerros nao afetados,
apresentavam lesdes de pele progressivas e sempre morriam
dentro de poucas semanas, independentemente do tipo de trata-
mento instituido. Os animais afetados eram normais ao nascer e
em torno dos 2 meses de idade desenvolviam alopecia, forma-
¢ao de crostas em torno do focinho, olhos, base das orelhas,
extremidades, axilas e regiao cervical dorsal. Em parte dos casos
observaram-se sialorréia, diarréia e sinais de broncopneumonia.
Dois animais foram tratados com sulfato ou éxido de zinco e
evidenciaram melhoras a partir de uma semana, com recupera-
¢do total ao cabo de 7 semanas. Com a suspensao das adminis-
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tragdes de zinco, os sintomas e lesdes recrudesceram. A dosa-
gem dos teores de zinco no soro sangiiineo e pélo mostraram
concentra¢des muito baixas antes dos animais serem tratados e
teores normais depois de iniciado o tratamento. A necropsia,
além das lesdes de pele, observaram-se, em um animal, Glceras
recobertas de fibrina na mucosa oral e em outro, também na
epiglote, glote e esdfago; dois animais necropsiados apresenta-
ram broncopneumonia e um deles, no qual se atentou para essa
alteracdo, acentuada atrofia do timo. Ao exame histolégico da
pele havia paraqueratose hiperqueratdtica e acantose. O diag-
ndstico baseou-se nos dados epidemiol6gicos, clinicos, anatomo
e histopatolégicos e nas anilises de zinco no soro, que estio de
acordo com os descritos na literatura para a paraqueratose here-
ditaria. A constatacio da presenga dessa enfermidade tem seu
principal significado no risco de disseminacio através da venda
de sémen ou de animais portadores, o que infelizmente ji vem
ocorrendo na Regiio Sudeste do Brasil.

TERMOS DE INDEXACAO: Paraqueratose hereditaria, linguagem
letal A-46, deficiéncia de zinco, bovinos, bezerros da raga holan-
desa.

INTRODUCAO
A paraqueratose hereditiria € uma doeng¢a de bovinos trans-
mitida por gens recessivos autossdmicos da linhagem de-
nominada A-46, que sio letais em homozigose; os animais
sio afetados na propor¢io de 7:1 (Andresen et al. 1970,
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1974). A enfermidade é causada por deficiéncia de zinco
decorrente da incapacidade dos animais afetados em ab-
sorver o elemento a partir do intestino, a menos que ad-
ministrado em doses extremamente elevadas. O quadro
clinico-patolégico é semelhante ao da deficiéncia natural
ou experimental de zinco (Flagstad 1976, 1977) e compa-
ravel ao da acrodermatite enteropitica dos humanos, tam-
bém identificada como um distirbio hereditirio na absor-
¢do de zinco (Weismann & Flagstad 1976, Brummersted et
al. 1977).

Sdo acometidas as ra¢as Holstein-Friesian e Black Pied
Danish; a enfermidade tem sido descrita na Dinamarca,
Alemanha, Escdcia, Itilia e Holanda (Yager & Scott 1985).
Mais recentemente uma doenca muito semelhante foi des-
crita na raca Shorthorn (Vogt et al. 1988). Outras denomi-
nac¢des como morbus Adema (Gronborg-Pedersen 1970),
hipoplasia hereditiria do timo (Brummersted et al. 1971),
paraqueratose hereditiria (Stober 1971) e deficiéncia he-
reditiria de zinco (Kroneman et al. 1975) tém sido empre-
gadas para designar a doenga. A denominagio envolven-
do o nome Adema refere-se ao touro Hornshoj Adema
$8181 que sofreu mutagio e foi responsivel pela dissemi-
nagio da linhagem letal A-46 (Andresen et al. 1970).

Os bezerros afetados sio normais ao nascer. Os sinais
clinicos aparecem entre duas e oito semanas ap4s o nasci-
mento (McPherson et al. 1964, Yager & Scott 1985) e inclu-
em exantema combinado com perda de pélos em areas
limitadas das pernas e paraqueratose e crostas hiper-
queratéticas ao redor dos olhos e boca (Brummersted et
al. 1974, Weismann & Flagstad 1976). As ireas afetadas
sdo simétricas e usualmente as lesdes tém inicio ao nivel
do jarrete e ao redor do carpo, progredindo para a regido
inguinal e em torno do cotovelo. A exsudacio resulta no
desenvolvimento de crostas duras (0,5 a 1 cm de espessu-
ra), localizadas em partes das areas afetadas (Andresen et
al. 1970, Kroneman et al. 1975). Virios, mas nem todos os
animais podem desenvolver diarréia profusa, conjuntivite,
rinite e broncopneumonia (Andresen et al. 1970). Para
Kroneman et al. (1975), entretanto, esses sinais marcam o
inicio da enfermidade. Estomatite e conjuntivite sio acha-
dos constantes (Weismann & Flagstad 1976). Ocorre
salivacio (Stober 1971) que, para McPherson et al. (1964),
€ um dos primeiros sinais da enfermidade. Infec¢des se-
cundirias sio freqiientes (Brummersted et al. 1974,
Kroneman et al. 1975).

Os animais doentes t¢ém uma redugiio nos niveis séricos
de zinco e a suplementagio oral com altas doses do ele-
mento restabelece a satide dos mesmos (Brummersted et
al. 1971), porém com a retirada da suplementagio, ha re-
crudescimento dos sintomas e lesdes (Flagstad et al. 1972,
Kroneman et al. 1975, Yager & Scott 1985, Blood & Radostits
1989). Os animais nio-tratados sempre morrem até os 4
meses de idade (Brummersted et al. 1974, Weismann &
Flagstad 1976). Em animais recuperados com o tratamento
hi recidiva dos sinais clinicos quando os niveis séricos de
zinco caem para valores abaixo de 0,5 mg/ml (Flagstad
1976).
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Poucas alteracdes hematolégicas sio descritas.
Brummersted et al. (1974) observaram que a alteracio mais
significativa € um namero relativamente alto de linfécitos
imaturos, nio havendo sinais de linfopenia. Kroneman et
al. (1975) relatam que as tUnicas altera¢des encontradas
foram leucocitose e neutrofilia. Eosinopenia é um achado
constante, provavelmente associado ao estresse
(McPherson et al. 1964).

A necropsia, além das lesdes de pele e das secundirias
2 infecgdes, o principal achado € a hipoplasia do timo
(Brummersted et al. 1974, Weismann & Flagstad 1976, Yager
& Scott 1985), que pode ser muito acentuada (Andresen
1974). Ao exame histolégico hia hiperqueratose
paraqueratética difusa, tipica da deficiéncia de zinco. No
timo descreve-se severa deplecio linféide da cortical que
resulta em atrofia dos 6rgéos linféides secundirios como
bago, linfonodos e agregados linféides das mucosas (Yager
& Scott 1985). Brummersted et al. (1974) observaram que
virios foliculos nos linfonodos aparecem normais, em con-
traste com os do bago e das placas de Peyer que estio
atrofiados em graus variaveis.

No Brasil, Belém et al. (1986) descreveram um caso de
paraqueratose em bezerro, considerado, por esses auto-
res, como hereditiria.

O objetivo deste trabalho é relatar a ocorréncia de ca-
sos de paraqueratose hereditiria em bovinos da raca ho-
landesa, nos Estados do Rio de Janeiro e Sio Paulo.

MATERIAL E METODOS -

Os dados epidemiolégicos e o histérico clinico foram ob-
tidos através de entrevista com o veterinirio responsivel,
no caso dos estabelecimentos A (Municipio de Lorena,
SP) e B (Volta Redonda, RJ). No caso do estabelecimento
C (Barra Mansa, R)), esses dados foram colhidos mediante
entrevista com os responsiveis pela manutengio dos ani-
mais e visita 2 fazenda. Do estabelecimento A recebemos,
em 1981, um bovino fémea (bezerro 1), com 70 dias de
idade. Do estabelecimento B veio, em 1983, um bovino
fémea (bezerro 2), de aproximadamente dois meses de
idade. O terceiro bovino (bezerro 3), macho, de aproxi-
madamente trés meses de idade, chegou em 1987, prove-
niente do estabelecimento C.

Os animais foram recebidos e mantidos nas dependén-
cias da ex-Unidade de Apoio ao Programa Nacional de
Pesquisa em Saide Animal (UAPNPSA), Embrapa, RJ, em
baias individuais onde recebiam capim picado, ragdo e
dgua, que era a mesma alimenta¢io dada aos outros bovi-
nos da Unidade. Duas vezes ao dia, os animais tinham
acesso por duas horas, ao solirio.

Para anilise de zinco, as amostras de sangue dos be-
zerros 2 e 3 eram obtidas por pungio da veia jugular. Os
respectivos soros foram obtidos apds a retragcio do codgu-
lo e centrifigacio, acondicionados em tubos de polietileno,
congelados a -18°C e identificados com a data da coleta e
o namero do animal. Os pélos eram coletados da regido |
escapular e sacral em pequenos sacos de plistico e per-
maneciam 2 temperatura ambiente até as anilises.
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Fig. 1. Formagao de crostas em torno da boca, dos olbos e da base das
orelhas na paraqueratose bereditaria (bezerro 1).

Fig. 3. Acentuada atrofia do timo (delimitado pelas esférulas brancas) na
paraqueratose bereditaria (bezerro 3).

Um espectrofotdémetro Varian-Techtron modelo AAG,
acoplado a um sistema de microinje¢io, foi usado para as
determinac¢des de zinco no soro e nos pélos, empregan-
do-se, respectivamente, as técnicas de Smith et al. (1980) e
Hildebrand & White (1974), modificadas para micro-
determinagoes.

O preparo da amostra para a dosagem da concentrac¢do
de zinco no figado, também realizado por espectofotometria
de absor¢io atdmica, segundo a metodologia utilizada por
Moraes et al. (1994).

RESULTADOS

Epidemiologia

No estabelecimento A, entre 1976 e 1981, adoeceram
10 bezerros com idade entre trés e oito semanas, holande-
ses preto e branco, puros. Todos os animais afetados teri-
am morrido apds um curso clinico de aproximadamente
20 dias, apesar de tentativas de tratamento com antibioti-
cos, vitaminas e zinco. Os bezerros eram filhos de touros
que, ha algum tempo, tinham sido comprados na regido.

Fig. 2. Formagdo de crostas nas extremidades dos
paraqueratose bereditaria (bezerro 1).

bros posteriores na

Fig. 4. Paraqueratose da pele do bezerro 3. HE, obj. 16.

A alimentacdo era 2 base de capim, farelo de trigo e cana-
de-agicar. O bezerro 1, oriundo desse estabelecimento,
adoeceu aos 60 dias de idade. No estabelecimento B, os
casos apareceram a partir de 1973, apds trocas de
reprodutores e de sémen. Somente bezerros holandeses
vermelho e branco, puros, de ambos os sexos, com idade
entre quatro e oito semanas, foram afetados. Apesar de
tratados com antibidticos, sulfas e furacin, nenhum animal
se recuperou ou sobreviveu por periodo superior a dois
meses. Até 1983 ja tinham adoecido e morrido pelo menos
dez bezerros. A alimentac¢ao era a base de racao para be-
zerros e leite. O bezerro 2 estava doente hda quase um
més. No estabelecimento C, a doenca surgiu em torno de
1975, afetando bezerros de um a dois meses de idade,
holandeses vermelho e branco, puros. Todos os animais
afetados morreram. A doenc¢a comegou a ocorrer apos a
introdu¢ao de um touro importado do Canada, comprado
a outro estabelecimento da regiio. No ano de 1986 ocor-
reram mais cinco casos, todos bezerros filhos do mesmo
touro, descendente do touro importado. O bezerro 3 esta-
va enfermo hd mais ou menos trés semanas.
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Sinais clinicos

Os animais mostravam formagio de crostas de aspecto
reticulado, em torno dos olhos, focinho e base das ore-
lhas e extremidades (Fig. 1 e 2), que progressivamente
iam se alastrando a partir da cabeca no sentido caudal e
das por¢oes distais para as proximais dos membros. As
crostas em torno do focinho, extremidades e axilas eram
relativamente Gimidas, enquanto que as da regido cervical
dorsal, base das orelhas e regido periorbitdria eram secas.
Com o passar do tempo as lesdes de pele exalavam forte
mau cheiro. A alopecia era quase total nas partes afetadas.
Em alguns casos havia pequenas tulceras na lingua,
recobertas por pelicula amarelada. Parte dos animais apre-
sentava apatia, sialorréia, conjuntivite, diarréia e sinais de
broncopneumonia como taquipnéia, tosse, estertores e
hipertermia. O apetite permanecia até poucos dias antes
da morte. Adicionalmente, um animal (bezerro 3) desen-
volveu dermatofilose na por¢des distais dos membros,
mifase interdigital e crescimento exagerado dos cascos.

Efeitos do tratamento e de sua interrupgdo

Um dos trés animais estudados nio foi tratado por nés
(bezerro 1). O bezerro 2 foi tratado com altas doses de
antibidticos® por alguns dias. Como n3o houve melhora,
esse tratamento foi abandonado. Iniciou-se entio a admi-
nistrac¢io didria de 1g de sulfato de zinco, por via oral. Os
primeiros sinais de melhora surgiram uma semana depois.
Gradualmente as crostas foram secando e caindo. Apds
duas semanas teve inicio novo crescimento de pélos e em
50 dias o animal estava totalmente recuperado. Mais tarde
abandonou-se o tratamento com zinco, as lesdes reicidiram
e o bezerro morreu. O bezerro 3 foi tratado inicialmente
com doses didrias de 0,5g de sulfato de zinco por 18 dias.
Mostrou alguma melhora das lesdes de pele e diminuic¢io
da sialorréia seis dias apds o inicio do tratamento. No 9°
dia apresentou taquipnéia, tosse e hipertermia (40,7°C).
Como a recuperagio era muito lenta, o animal passou a
receber, a partir do 19° dia, administracdes diirias de 1g
sulfato de zinco e a partir do 26° dia, 3g de sulfato de
zinco. Apds a administracio dessa maior dosagem, o ani-
mal recuperou-se rapidamente. A partir do 102° dia, o
sulfado de zinco foi substituido por éxido de zinco, na
mesma dosagem (3 g/dia), nio se notando diferenc¢a no
efeito. No 170° dia suspendeu-se a administragio de 6xi-
do de zinco. Uma semana depois, o animal comecou a
perder os pélos na regifo peri-orbitiria, em torno do foci-
nho e na regiio cervical dorsal. Onze dias depois a alopecia
era bem visivel. Dezoito dias depois iniciou a sialorréia e
ja havia formacio de crostas reticuladas em torno do foci-
nho, descamac¢io na base das orelhas e regido cervical
dorsal e as axilas mostravam-se imidas e alopécicas. Apés
25 dias iniciou-se a formagcio de crostas nas por¢des infe-
riores dos membros e perda de pélos na extremidade da
cauda. No 60° dia, o quadro havia recidivado totalmente.
O animal foi sacrificado 70 dias apds a interrup¢io do
tratamento.

SAgrovet, Squibb.
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Andilises de zinco

O bezerro 1 nio teve o soro sangtiineo analisado para
teores de zinco, porém as anilises de figado nio revela-
ram valores baixos desse elemento. O bezerro 2 apresen-
tou, durante o tratamento com sulfato de zinco, niveis
séricos de zinco normais que, dentro de duas semanas
apds a suspensio do tratamento, cairam para niveis muito
baixos (0,24 pg/ml).

O bezerro 3 teve amostras de soro e pélos analisadas.
A dose didria inicial de 0,5g de sulfato de zinco por via
oral, elevou, em trés dias, a concentra¢gdo de zinco no
soro de 0,282 pg/ml para 0,502 pg/ml, e em nove dias
atingiu niveis constantes, acima dos parametros conside-
rados minimos (0,8 pg/ml, Miller, 1970). Com o aumento
para 1g de sulfato de zinco por sete dias, o nivel sérico
atingiu o pico miximo de 1,10 pg/ml. A administra¢io de
3g de sulfato de zinco elevou o nivel sérico a um maximo
de 2,586 pg/ml, apés 30 dias, embora, sempre dentro da
normalidade, valores menores do que esse tenham sido
detectados. A troca de sulfato de zinco por 6xido de zin-
co, nas mesmas dosagens nio trouxe alteracdes significa-
tivas nos niveis séricos de zinco. Os teores de zinco nos
pélos mostraram uma resposta muito mais lenta ao trata-
mento oral. A concentragio de zinco alcangou a normali-
dade no 75° dia da administragio oral de sulfato de zinco.
A partir deste momento as concentra¢des de zinco no pélo
mantiveram-se sempre acima dos parimetros minimos con-
siderados normais (115 pg/g, Anke & Risch 1979). A reto-
mada da coleta das amostras de soro e de pélo ocorreu no
195° dia de observacio do animal e 25° dias ap6s a sus-
pensio da administracio oral de zinco quando ji era evi-
dente o quadro clinico da paraqueratose. Nessa oportuni-
dade, os niveis séricos de zinco ji se apresentavam muito
baixos (0,323 pg/ml), atingindo valores infimos (0,031 pg/
ml) 60 dias depois, enquanto a concentra¢io de zinco no
pélo oscilava préxima ao nivel critico normal, até o sacri-
ficio do animal.

Achados de necropsia

Além das lesdes cutineas ji descritas e do mau estado
nutricional, os animais apresentaram outras alteracdes. O
bezerro 1 apresentava pequena ulcera de 0,5 cm de dia-
metro recoberta por exsudato amarelado na juncio do
palato duro com a almofadinha dental e broncopneumonia
na porg¢io crinio-ventral de ambos os pulmoes. O bezerro
2 apresentou pequena tlcera no dorso da lingua. O bezer-
ro 3 tinha tlceras semelhantes na epiglote, glote e por¢io
média do esdéfago e uma ulcera solitiria na faringe,
broncopneumonia em boa parte do lobo cardiaco e ascite
(aprox. 4 litos), o timo estava extremamente atréfico, pe-
sando 15,9g, fibroso e réseo-esbranquicado (Fig. 3).

Alteragoes bistologicas

Na pele dos trés bezerros observaram-se marcada
paraqueratose hiperqueratética e acantose (Fig. 4). Em al-
gumas ireas da epiderme havia infiltrados focais de
polimorfonucleares neutréfilos (PMNs), em parte ji
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necréticos, por vezes associados a colGnias bacterianas. O
processo inflamatério, s vezes, destruia as camadas
epiteliais e atingia a derme. Em meio as massas
paraqueratdticas, ocasionalmente observavam-se células
epiteliais necréticas muito aumentadas de volume, com
citoplasma claro. A derme encontrava-se infiltrada por
moderado niimero de células inflamatérias, principalmen-
te PMNs e linfécitos e havia moderada proliferagio capi-
lar. A maioria dos foliculos pilosos estava vazia. As glan-
dulas sudoriparas eram pouco proeminentes e as poucas
visualizadas estavam bastante dilatadas com achatamento
do epitélio. Nos pulmdes dos bezerros 2 e 3 havia
broncopneumonia catarro-purulenta. Alguns linfonodos
com moderada deplecio linféide no cértex (bezerro 3). A
lingua mostrava paraqueratose e tGlceras recobertas por
exsudato predominantemente neutrocitirio; estas Gltimas
também estavam presentes na mucosa da laringe, faringe
e esdfago.

DISCUSSAO

O diagnéstico baseou-se nos dados epidemioldgicos, si-
nais clinicos, achados de necropsia e anilises de zinco no
soro sanglineo, que estio de acordo com os descritos
para a paraqueratose hereditiria dos bovinos (Andresen
et al. 1970, Stober 1971, Brummersted et al. 1971, 1974,
Kroneman et al. 1975, Weissmann & Flagstad 1976, Yager
& Scott 1985).

No presente relato existem evidéncias de que se trata
de uma doenc¢a hereditiria. Primeiro, nos trés estabeleci-
mentos a enfermidade ocorreu apds troca de reprodutores
ou sémen. Segundo, todos os animais dos trés estabeleci-
mentos em questio, eram tratados com a mesma alimenta-
¢do e apenas pequena parte deles, bezerros com idade
entre trés e quatro semanas, apresentaram a doenca, o
que exclui a paraqueratose de origem nutricional. Tercei-
ro, a faixa etiria dos animais afetados € a mesma em que a
enfermidade hereditaria ocorre (McPherson et al. 1964,
Andresen et al. 1970, Kroneman et al. 1975). Finalmente
adoeceram apenas terneiros da raca holandesa puros de
pedigree.

Clinicamente, a paraqueratose hereditiria € muito se-
melhante ou mesmo indistingliivel da paraqueratose
nutricional espontinea (Stéber 1971). No entanto, chama
atencio o fato de que, na forma hereditiria,todos os ani-
mais doentes morrem, caso nio tratados, no periodo mi-
ximo de seis meses, o que foi observado anteriormente
por Brummersted et al. (1974) e Weismann & Flagstad
(1976).

A necropsia observou-se extrema atrofia (hipoplasia)
do timo no bezerro 3, o que é um achado constante na
paraqueratose hereditiria dos terneiros (Brummersted et
al. 1974, Weismann & Flagstad 1976, Yager & Scott 1985).
Na paraqueratose nutricional dos bovinos, a hipoplasia
ou atrofia do timo nio € mencionada (Yager & Scott, 1985),
podendo ocorrer na deficiéncia experimental de zinco em
suinos e camundongos, quando os niveis do elemento
forem extremamente baixos (Whitenock et al. 1978, Luecke
R.W. 1978, citados por Sanecki et al. 1985). Nas duas pri-

meiras necropsias (bezerros 1 e 2), o timo nio foi exami-
nado, pois na época nio tinhamos conhecimento do
envolvimento deste 6rgao no quadro aniatomo-patoldgico
da doenca.

Nos trés bezerros deste estudo observaram-se ulceras
no trato digestivo superior. Essas alteracdes foram encon-
tradas por outros autores na paraqueratose hereditiria dos
bezerros (McPherson et al. 1964, Stéber 1971), e nio tém
sido descritas na paraqueratose nutricional espontinea
(Yager & Scott 1985, Blood & Radostits 1989).

Do ponto de vista histolégico, com relag¢io a pele nio
hi subsidios na literatura para diferenciar a paraqueratose
hereditiria dos terneiros da paraqueratose nutricional
(Trautwein 1971).

A administra¢io oral de altas doses de sulfato de zinco
elevou sensivelmente os teores séricos de zinco, e apds
um curto periodo de tempo, os animais apresentaram
melhora clinica progressiva até tornarem-se sadios. Essa
resposta a terapia com zinco com altas dosagens, com a
recuperacio do animal, foi observada por Brummersted et
al. (1971), Andresen et al. (1974) e Kroneman et al. (1975),
nos casos de paraqueratose hereditiria.

Teores de 0,8 a 1,41 pg/ml de zinco no soro sdo consi-
derados como pariametros normais (Miller 1970). Nas ani-
lises de soro de dois animais (bezerros 2 e 3), os valores
de zinco eram extramamente baixos antes do tratamento e
atingiram, com rapidez, valores considerados normais, uma
semana apds a administracio de altas doses de sulfato de
zinco e tornaram a cair para niveis abaixo da normalidade,
20 dias apds a suspensio do tratamento.

Os animais afetados pela paraqueratose hereditiria sio
incapazes de absorver quantidades suficientes de zinco,
quando recebem dietas com contetidos normais deste ele-
mento. Em concentra¢des normais de zinco no trato di-
gestivo, a absor¢ao deste elemento se di por um processo
ativo semelhante ao que ocorre com o ferro; no entanto,
quando concentracdes extremamente elevadas de zinco
estido presentes na luz do intestino, a absor¢io se da por
difusio simples (sobrecarga i6nica). Isto explica por que
os animais com paraqueratose hereditiria respondem po-
sitivamente a doses elevadas de zinco por via oral (Flagstad
1976). A recuperacio lenta do terneiro 3 deveu-se, prova-
velmente, ao aumento da necessidade de zinco em virtu-
de do tamanho do animal.

A suspensio do tratamento resultou em recrudescimen-
to dos sintomas o que é caracteristico da doenca (Kroneman
et al. 1975, Yager & Scott 1985, Blood & Radostits 1989).

No caso de paraqueratose hereditiria dos bezerros,
nenhum dos trabalhos consultados apresentou dados so-
bra os teores de zinco nos pélos. Entretanto Anke & Risch
(1979) encontraram valores entre 115 e 142 pg/g nos pé-
los vermelho e branco de bezerros clinicamente sadios.
Estes valores sio muito superiores aqueles por nés encon-
trados (48,82 ng/g), antes do inicio do tratamento com
zinco, em pélos da mesma colorac¢io no bezerro 3.

Os resultados obtidos neste estudo, com relag¢ido a con-
centragio de zinco no pélo, deixam bem claro que, apés o
tratamento do bezerro 3, os niveis sangtiineos sobem rapi-
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damente (uma semana), enquanto que os teores de zinco
no pélo sé atingem a normalidade dentro de oito sema-
nas. Por outro lado, com a suspensio do tratamento por
25 dias, os valores de zinco no sangue cairam para niveis
abaixo do normal (0,323 pg/ml), porém os valores do pélo
continuaram dentro ou préximos da normalidade. Sessen-
ta dias apés a retirada do tratamento, os niveis de zinco no
sangue eram infimos (0,031 pg/ml), enquanto que no pélo
ainda se mantinham acima ou préximos aos teores nor-
mais. Isso indica que os pélos refletem mais lentamente as
modifica¢cdes dietéticas de zinco.

Anilises de zinco no figado do bezerro 1 nio revela-
ram valores baixos. E possivel que o animal tenha sido
tratado com zinco antes de chegar 2 UAPNPSA, ja que o
histérico informa que o tratamento com zinco nio produ-
ziu melhora clinica. Nesse caso, o animal pode nio ter
apresentado evidéncias de melhora, em virtude do trata-
mento ser muito recente.

Para o diagnéstico diferencial da paraqueratose here-
ditidria deve-se levar em conta, além da paraqueratose
nutricional espontinea, anteriormente discutida, a “Baldy
Calf Syndrome” e a hipovitaminose A. A “Baldy Calf
Syndrome” é uma doenca hereditiria, porém, nio respon-
de ao tratamento com zinco, nao cursa com hipoplasia do
timo e os teores de zinco do plasma sangiiineo, em geral,
sdo normais. Com relacio 2 hipovitaminose A, esta tam-
bém nio responde ao tratamento com zinco e as lesdes
macro e microscopicas sio distintas (Yager & Scott 1985).

No caso descrito no Brasil, por Belém et al. (1986),
como paraqueratose hereditiria em bovinos, ao nosso ver,
nio hi comprovacgio inequivoca de que se trate desta
enfermidade. Os autores nio fornecem dados sobre a he-
reditariedade da doenga, da mesma forma que nio menci-
onam caracteristicas importantes, como hipoplasia do timo
e também nio comentam sobre a alimentacio dos ani-
mais. Além disso, o animal objeto do referido estudo, nio
apresentou valores baixos de zinco no soro.

A constatagio da ocorréncia da paraqueratose heredi-
taria no Brasil tem especial importincia pelo risco de sua
disseminacio através da venda de touros portadores des-
sa anomalia genética ou de seu sémen, o que, aliis, ji vem
ocorrendo na Regido Sudeste. Por éutro lado, o reconhe-
cimento desta enfermidade nio € dificil se forem levadas
em conta seus aspectos epidemiolégicos e clinico-patol6-
gicos. E obvio que o tratamento nio é aconselhado, a no
ser como recurso diagndstico. O controle desta doenca
deve partir da identificacio dos dados clinico-patolégicos,
seguida pelo levantamento genealdgico e eliminacio de

todos os animais portadores. Tal providéncia, no entanto,

nio é ficil de conseguir-se dos proprietirios, ja que envol-
ve pesados prejuizos econdmicos.
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