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Faits cliniques

Parakératose de la peau chez un veau
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ANAMNESE

Un veau pie-noir, agé d'un mois et
pesant 35 kg, fut amené en clinique pré-
sentant des Iésions cutanées étendues et
une insuffisance de croissance. Il s’agit
d'un cas unique dans cette exploitation
ou tous les veaux recoivent le méme
régime a base de lait en poudre.

EXAMEN CLINIQUE

L’examen clinique a révélé :
— un état général satisfaisant ;
— un ptyalisme important malgré I'ab-
sence d’ulceres buccaux ;
— une démarche raide et douloureuse ;
— des matiéres fécales pateuses ;
— un poil sec et rugueux ;
— des Iésions cutanées :
- symétriques ;
- douloureuses a la palpation mais
non prurigineuses ;
- caractérisées par de la parakératose
accompagnée d'alopécie la ou les
Iésions sont les plus intenses ;
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- localisées surtout au muffle, au
pourtour des yeux, a la base des
oreilles, dans l'espace intermaxil-
laire, au cou et aux membres

(fig. 1).

Les Iésions les moins graves sont situées
au niveau de la téte et du cou: on y
constate la présence de grandes quantités
de squames seéches, dures et grisatres et
une légere dépilation (fig. 2).

Par contre, les I€sions situées au niveau
des membres, et surtout des postérieurs,
sont beaucoup plus prononcées ; I'alopé-
cie presque totale y met a jour d’épaisses
escarres sillonnces de rhagades profondes
et hémorrhagiques (fig. 3).

EXAMENS COMPLEMENTAIRES

Les examens sanguins ont mis en évi-
dence :

— une augmentation importante du
nombre de globules blancs (31 500/
mm* dont 75 % de polynucléaires
neutrophiles) ;

— un taux normal de zinc plasmatique
(91 meg/100 ml) ;

— des valeurs normales pour les autres
constituants sanguins,



[SE o i = { i i T o o
Fig. 1. — Vue latérale du veaun avant le début du traitement (30/09).

Fig. 2. — Lésions caractéristiques au muffle, pourtour des yeux, base des oreilles et cou.




Fig. 3. — Lésions caractéristiques au niveau des membres postérieurs.

L’examen microscopique de I'exsudat
cutané n’a mis en évidence aucun agent
biologique.

L’examen d’urine n’a révélé aucune
anomalie.

L’examen des matiéres fécales n’a per-
mis d’isoler aucun agent pathogéne.

L’examen anatomopathologique du
produit de raclage cutané a mis en évi-
dence une augmentation du nombre des
cellules de la couche kératinisée de I'épi-
derme et la présence de nombreuses figu-
res de mitose dans les cellules du derme.

DIAGNOSTIC, TRAITEMENT,

L’aspect et la localisation typique des
Iésions suggerent qu'il s’agit trés vraisem-
blablement d’un cas de parakératose de
la peau due a une déficience héréditaire
en zinc (facteur A46 ; voir synthése par
Ansay, 1975).

Cette affection se rencontre surtout
chez les descendants du taureau ADEMA
21 (Kroneman, 1975).

Si nous considérons comme normaux
les apports alimentaires en zinc, il s'agit
fort probablement d’une diminution de
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I'absorption du zinc au niveau de la
muqueuse intestinale, comme cela sem-
ble étre le cas dans I’Acrodermatitis ente-
ropathica décrite chez 'homme (Nedler,
1975).

Une valeur normale pour le zinc san-
guin n’exclut pas cette étiologie ; on ne
constate en effet une chute du taux plas-
matique que dans 50 % des cas. Clest
pourquoi le diagnostic est principalement
basé¢ sur I’examen clinique et sur la
réponse favorable a la thérapeutique adé-
quate.

L’affection se différencie aisément de
la gale, la teigne, I'alopécie séborrhéique,
la dermatosparaxie, la photosensibilisa-
tion et la maladie des muqueuses dans
son stade terminal.

Il en résulte que le traitement consiste :

— soit a augmenter |'apport en zinc par
voie orale, cutanée ou parentérale ;

— soit a administrer une substance qui,
par sa liaison au zinc, accroit son
passage au travers de la barriére intes-
tinale (Flagstad, 1977).

Etant donné que I'affection est hérédi-
taire, le traitement doit étre poursuivi
durant toute la vie de I'animal. Clest
pourquoi nous avons surtout porté notre
attention sur la rémanence des différents
modes de supplémentation de I'apport en
zinc.

Nous avons d’abord appliqué, durant
12 jours consécutifs et sur I'étendue des
Iésions, une pommade dont voici la for-
mule :

R/sulfate de zinc 4
oxyde de zinc 30 g
talc 30 g
huile médicinale 100 g

Par rapport a la péate de Lassar qui
contient uniquement 25 % d’oxyde de
zinc, cette pate comporte en plus du sul-
fate de zinc beaucoup plus soluble.

Deux semaines apres le début du trai-
tement, le taux plasmatique du zinc était
passé a 800 mcg/100 ml. Ces résultats
sont a comparer a ceux obtenus par van
Adrichem et al. (1971); ces derniers
n'ont jamais observé une augmentation
du zinc plasmatique suite a I’application
répétée de la pate de Lassar sur les
Iésions.

Dés ce moment et en dehors de toute
administration supplémentaire de zinc,
nous avons observé :

— une amélioration progressive des lé-
sions cutanées avec guérison com-
pléte en 4 semaines environ (fig. 4) ;

— une reprise de la croissance avec un
gain quotidien moyen supérieur a
| kg.

Le taux plasmatique du zinc s’est pro-
gressivement normalisé, de méme que la
teneur en globules blancs (cf. tableau 1).

TABLEAU 1. — Evolution du taux plasma-
tigue du zinc et du nombre de globules blancs

Taux .

Baie plasmatique ('IE:’;I_::

du zinc :

mecg/ 100 ml /mm?

30/09 91 31500

15/10 850 24 000

30/10 570 18 400
15/11 238

15/12 111 9 700

Les symptomes cliniques sont cepen-
dant réapparus 3 mois aprés le traite-
ment cutané ; ils ont débuté par un gon-
flement cedémateux du mufle, suivi d'une
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Fig. 4. — Vue latérale du veau 2 mois aprés le début du traitement.

exsudation avec formation d’escarres et
d’une dépilation au niveau des endroits
caractéristiques.

Cette fois, le veau a recu 300 mg de
zinc (Prolontex zinc ®) par voie paren-
térale. La guérison a débuté aprés 8
jours et s’est maintenue durant environ
6 semaines. A ce moment, une résurgence
des symptomes a amené le propriétaire a
abattre son animal.

DISCUSSION

Suite a [l'observation de ce cas, il
s’avere que le zinc, administré sous forme
d’oxyde et de sulfate, est non seulement
trés bien résorbé par la peau mais est éga-
lement accumulé dans I'organisme ; ce

stockage semble assez important pour
permettre la guérison de I'animal et pour
I'amener a un poids suffisamment élevé
pour le commercialiser comme veau de
boucherie.

Si cette constatation se confirme, il
semble que le prix modique de la prépa-
ration, sa facilité d’application et sa réma-
nence rende ce mode de traitement inté-
ressant.
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