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RESUMO 

CURTY CUNHA, S. B. Diabetes insipidus em cão – Relato de caso. 2018. 30p. Monografia 

(Conclusão do curso de Medicina Veterinária) – Centro Universitário Barra Mansa, Barra 

Mansa, RJ. 

 

Descreve-se um caso de diabete insipidus central em um cão, macho, maltês, seis anos de idade, 

4kg de peso corporal, não castrado, atendido na Clínica de Pequenos animais no Centro 

Universitário Barra Mansa, Barra Mansa-RJ, com histórico de intensa PU/PD. Com exame 

físico, nenhuma alteração foi encontrada. Como os exames complementares, identificou 

densidade urinária de 1.006 que se encontrava abaixo do liminar fisiológico. O animal foi 

submetido ao teste de privação hídrica e mostrou-se incapaz de concentrar urina durante às 5 

horas até perder 5% de desidratação. Após isso, foi administrado acetato de desmopressina e 4 

horas depois, a densidade encontrou-se em 1.023, confirmando o diabete insipidus de origem 

central. O animal recebeu o tratamento à base de acetato de desmopressina e mostrou melhora 

no quadro clínico. 

 

Palavras-chave: Diabete insipidus. Cão. Poliúria/Polidipsia. Acetato de desmopressina.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRAT 

CURTY CUNHA, S. B. Diabetes insipidus em cão – Relato de caso. 2018. 30p. Monografia 

(Conclusão do curso de Medicina Veterinária) – Centro Universitário Barra Mansa, Barra 

Mansa, RJ. 

 

 

A case of central diabetes insipidus is described in a dog, male, Maltese, six years old, 4kg body 

weight, non-castrate, attended at the Small Animals Clinic at Barra Mansa University, Barra 

Mansa-RJ, presenting a history of intense polyuria (PU) and polydipsia (PD). According to the 

physical examination, no alterations were found. Complementary exams were run and 

identified a urinary density of 1,006 which was below the physiological threshold. The animal 

was subjected to the water deprivation test and was unable to concentrate urine for 5 hours until 

5% dehydration was lost. After that, desmopressin acetate was given and 4 hours later, the 

urinary density pointed at 1023, confirming the diagnostic of central diabetes insipidus. The 

animal was treated with desmopressin acetate and presented improvement in clinical status. 

Key-words: Diabetes insipidus. Dog. Polyuria/Polydipsia. Desmopressin acetate. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A Diabetes insipidus (DI) é um distúrbio do metabolismo da água caracterizado por 

poliúria (PU), polidipsia (PD) e baixa densidade urinária, considerada como uma doença rara 

em cães e gatos. 

Existem duas formas de apresentação, Diabetes insipidus Central (DIC), causada pela 

secreção ou síntese deficiente do hormônio antidiurético (ADH), conhecido como 

Vasopressina, e a Diabetes insipidus Nefrogênica (DIN), caracterizada pela incapacidade 

tubular renal de responder a esse hormônio. 

O achado laboratorial sugestivo de diabetes insipidus é a urina diluída, em que o valor 

da densidade encontra-se na faixa de 1001 a 1012, e na maioria dos casos abaixo de 1008. Seu 

diagnóstico é feito, quando os exames laboratoriais de rotina, descartam as outras patologias 

diferenciais que cursam com PU/PD, fornecem resultados normais, e após teste de privação 

hídrica, o animal não concentra a urina adequadamente. 

Diante do caráter raro da enfermidade e a necessidade em se descartar outras patologias 

como diagnóstico diferencial, este trabalho visa descrever um relato de caso sobre Diabetes 

insipidus Central em um cão atendido na Clínica de Pequenos Animais do Centro Universitário 

de Barra Mansa-UBM, Barra Mansa-RJ, afim de promover mais dados de revisão sobre seu 

diagnóstico. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



14 
 

2. OBJETIVOS 

2.1 Objetivo Geral 

 Relatar um caso de diabetes insipidus Central em um cão atendido na Clínica de   

Pequenos Animais do UBM. 

 

2.2. Objetivos Específicos 

 Demonstrar as formas de apresentação da diabetes insipidus: de origem central 

e nefrogênica. 

 Descrever o método diagnóstico para diabetes insipidus que permite sua 

diferenciação de origem. 

 Descrever as formas de tratamento para diabetes insipidus. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

3.1 ETIOPATOGENIA 

 

A Diabetes insipidus é uma doença que leva a uma alteração no mecanismo de excreção 

e retenção da água em cães, cursando como poliúria (PU), polidipsia (PD). São encontradas 

duas categorias dentro desta doença, a diabetes insipidus nefrogênica, quando o rim não tem 

capacidade de responder ao ADH (vasopressina), e a diabetes insipidus central, caracterizada 

por poliúria e polidipsia (RIJNBERK, 2004). 

O ADH é responsável pela manutenção do equilíbrio hídrico (COHEN & POST, 2002; 

LARAGH et al., 1956; MENDES, 2012) ou seja, pela diurese, ele desempenha um papel central 

no controle da reabsorção hídrica renal, na produção e na concentração da urina e no balanço 

hídrico (ETTINGER & FELDMAN, 1992; OKSCHE & ROSENTHAL, 1998; 

BIRNBAUMER, 2000; NELSON & COUTO, 2000; COHEN & POST, 2002; FELDMAN, 

2012). Depois de sintetizado no hipotálamo, nos núcleos supra-ótico e paraventricular, e 

armazenado no lobo superior da hipófise, este hormônio é liberado com base na osmolaridade 

plasmática, detectada por osmoreceptores. Quando a osmolaridade plasmática aumenta, o ADH 

é liberado e age em células renais, dos túbulos contorcidos distais e nos ductos coletores, 

promovendo a absorção de água no filtrado glomerular. (MENDES, 2012). 

 A secreção do ADH também pode ser por outros fatores não osmóticos, pela estimulação 

da depleção do volume sanguíneo circulante (5-10%) (HARDY, 1982; PETERSON & 

NICHOLS, 2004; BEHREND, 2005; THOMASON & HOOVER, 2009), pela diminuição da 

pressão arterial dos barorreceptores da carótida, devido à diminuição da tensão na parede do 

átrio esquerdo e dos grandes vasos pulmonares secundária à diminuição do volume sanguíneo 

intratorácico, por um aumento da temperatura do sangue que irriga o hipotálamo, pelo sistema 

renina-angiotensina-aldosterona e por fatores não específicos como as náuseas, a dor, a 

hipóxia/hipercapnia, a hipoglicemia, o estresse e o exercício físico (HARDY, 1982; BAYLIS 

& HEATH, 1977; RAFF et al., 1983; ROBERTSON, 2001; JORGENSEN et al., 2002; 

ROBINSON & VERBALIS, 2003). 
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Figura 1: Controle da síntese e secreção do ADH. 

 

FONTE: Naves et al. Distúrbios na Secreção e Ação do ADH. Arq Bras Endocrinol Metab vol 47 nº 4 Agosto 2003. 

 

ESQUEMA:  Principais mecanismos envolvidos no controle da síntese e secreção de ADH. A interação entre os 

estímulos de osmorreceptores, barorreceptores, Sistema Renina Angiotensina-Aldosterona, além dos mecanismos 

da sede e reflexo orofaríngeo, permitem a manutenção do equilíbrio hidroeletrolítico e da osmolaridade plasmática 

constante. 

 

3.2 DIABETES INSÍPIDUS NEFROGÊNICA 

 

Caracterizada pela falha na resposta dos túbulos renais à ADH, que pode ser resultado 

da diabetes insipidus nefrogênica primária (congênita) ou secundária (adquirida) (JOLES & 

MULNIX, 1977; BOOVE, 1984; FELDMAN & NELSON, 1989; OKSCHE & ROSENTHAL, 

1998; OLENICK, 1999; COHEN & POST, 2002). A primária é extremamente rara e é causada 

por um defeito nos mecanismos celulares responsáveis pelos túbulos renais à ADH 

(ETTINGER & FELDMAN, 1992; LUZIUS et al., 1992; TAKEMURA, 1998; BEHREND, 

2005; LUNN & JAMES, 2007; PETERSON, 2012).  Os animais que apresentem essa doença 

são incapazes de concentrar urina, mesmo que os níveis sanguíneos de ADH sejam adequados 

(BREITSCHWERDT, 1981; NELSON & COUTO, 2000; BARSANTI et al., 2000; COHEN & 

POST, 2002; FELDMAN & NELSON, 2004; PETERSON & NICHOLS, 2004). Já a 

secundária engloba a maioria das doenças renais, endócrinas e metabólicas que originem perda 

da hipertonicidade medular renal ou diurese osmótica, pois estes fenômenos causam alteração 

na concentração normal do gradiente osmótico e interferem com os efeitos do ADH (HARDY, 

1982; NELSON & COUTO, 2000; PETERSON & NICHOLS, 2004; LUNN & JAMES, 2007; 

PETERSON, 2012). Existem várias doenças renais e metabólicas que, por interferirem na 

interação entre o ADH e seus receptores nos tubúlos renais, podem interferir na síntese de 
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adenosina monofosfato cíclico (AMPc) intracelular ou levar a perda do gradiente de 

concentração a medula renal. (FELDMAN & NELSON, 1989). São exemplos de afecções, o 

hiperadrenocorticismo, hipoadrenocorticismo, insuficiência hepática, pielonefrite, 

hipercalcemia, hipocalemia e alguns fármacos (diuréticos, corticosteroides e 

anticonvulsivantes) (HARDY, 1982; COHEN & POST, 2002; PETERSON & NICHOLS, 

2004; BEDFORD et al., 2008; COPPO, 2009; PETERSON, 2012). 

 

3.3 DIABETES INSIPIDUS CENTRAL 

 

A Diabtes insipidus central resulta de defeitos na síntese ou na secreção de ADH, pode 

associar-se às causas congênitas, idiopáticas ou adquiridas, pela destruição das células dos 

núcleos supra-ótico e paraventricular do hipotálamo ou, ainda, pela perda dos ductos que 

transportam o ADH até a hipófise para sua secreção e armazenamento (HARB et al., 1996) 

.Quando adquirida, a DIC é idiopática na maiorias das vezes, mas tumores, granulomas, traumas 

e lesões vasculares na região do hipotálamo e hipófise são causas mais conhecidas. A secreção 

ou ação inadequada do ADH causa alterações nos canais de água da aquaporina-2 (AQP2) 

(CHASTAIN & GANJAM, 1986; HARB et al., 1996). 

O défice de ADH pode ser parcial ou completo. (HARDY, 1982; NELSON & COUTO, 

2000; BEHREND, 2005; LUNN & JAMES, 2007; COPPO, 2009). Os animais com DIC 

completa são profundamente poliúricos e polidipsicos, produzindo uma urina demarcada de 

hipostenúrica (HARDY, 1982; POND, 1982; RIJNBERK, 1996; NELSON & COUTO, 2000; 

LUNN & JAMES, 2007). Já a parcial resulta numa PU/PD menos grave e em alguns animais 

os valores de densidade urinária estão no valor de referência para a isostenúria (NELSON & 

COUTO, 2000; LUNN & JAMES, 2007). Não existe uma predisposição racial nem sexual, e 

os animais doentes geralmente são de meia-idade ou idosos. Os animais após o tratamento 

apresentaram uma vida ativa e saudável, desde que ingiram as quantidades adequadas de água, 

pois são muito sensíveis a desidratação (HARDY, 1982). Tabela 1 diferença entre as duas 

doenças. 

Tabela 1: Diferença de Diabetes insipidus nefrogênica entre Diabetes insipidus central. 

DIABETES INSIPIDUS 

DIABETES INSIPIDUS NEFREGÊNICA  

Falha na resposta do túbulos renais à ADH. 
DIABETES INSIPIDUS CENTRAL  

Defeitos na síntese ou secreção do ADH. 

Primária (Congênita) Completa (PU/PD) e Hipostenúria 

Secundária (Adquirida) Parcial (PU/PD) mais leve 
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3.4 DIAGNÓSTICO 

 

O teste da privação hídrica é considera o melhor teste de diagnóstico para diferenciar 

entre a DIC de DIN (MULNIX et al., 1976; FELDMAN & NELSON, 1987; LEWIS & DHEIN, 

1991; OLENICK, 1999; NELSON & COUTO, 2000; LUNN & JAMES, 2007). O teste consiste 

no esvaziamento completo da bexiga do animal (por algaliação), para mensurar a densidade 

urinária e o peso, e toda água é restrita durante o teste. Normalmente o animal com diabetes 

insipidus demanda de 6 a 11 horas, e em animal saudável de 35 a 48 horas (FELDMAN & 

NELSON, 1989; RIJNBERK, 2004). A cada hora a bexiga é esvaziada, e é avaliada a densidade 

urinária, as mucosas e o peso do animal para monitorização da desidratação, até perder 5% do 

peso corporal (HERRTAGE, 2001). 

A urina deve ser avaliada recorrendo a um refratômetro (Figura 2), que deve ser 

calibrado com água destilada, de forma frequente, para que se obtenham resultados fiáveis 

(VONDEREN et al., 1999; RAMSEY & MCGROTTY, 2002).  

 

Figura 2. Refratômetro  

 

 

 

Disponível em http://www.refratometro.com.br/salinidade/aquario/refratometrosalinidade.htm 
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Se após atingir 5% de desidratação do peso corpóreo inicial houver concentração 

urinária acima de 1025, o diagnóstico de diabetes insipidus é descartado (FELDMAN & 

NELSON, 1989; HARB et al., 1996; RIJNBERK, 2004). Porém se não houver concentração, 

segue para o teste de diferenciação entre Diabetes insipidus central de Diabetes insipidus 

nefrogênica. 

Para diferenciar DIN de DIC é feita a administração do acetato de desmopressina, o 

fornecimento de água volta ao normal e a urina continua sendo avaliada a cada hora 

(AUTHEMENT et al., 1989; POST et al., 1989; HARB et al., 1996). Na DIN não há 

concentração urinária após o uso do ADH (COHEN & POST, 2002; RAMSEY & CGROTTY, 

2002; PETERSON & NICHOLS, 2004; BEHREND, 2005; SCHOEMAN, 2008; THOMASON 

& HOOVER, 2009). No DIC a urina se concentra dentro de algumas horas e se estabelece na 

faixa da normalidade (>1025) (FELDMAN & NELSON, 1989; HARB et al., 1996). Se o 

diagnóstico do DIC é confirmado, o tratamento se baseia na reposição do ADH ou manter o 

animal com acesso livre água desde que o proprietário não se incomode com a PU/PD 

(LUNDIN & VILHARDT, 1986; HARB et al., 1996; FUKUDA et al., 2003). 

 

3.5 TRATAMENTO 

 

O tratamento para os animais diagnosticados com DIN será direcionada para a correção 

de acordo com a causa da doença subjacente. No caso da DIC, o tratamento consiste na 

reposição do hormônio ADH com acetato de desmopressina (DDAVP), um análogo 

sintético, que irá prevenir PU/PD grave e permitindo restaurar a hipertonicidade medular e 

a capacidade normal de concentrar urina (NELSON E COUTO, 2000; PETERSON E 

NICHOLS, 2004; BEHREND, 2005; LUNN E JAMES, 2007; COPPO, 2009; 

THOMASON E HOOVER, 2009). Em geral a DIC é administrado de uma a quatro gotas 

de preparação nasal colocadas no saco conjuntival, 2 vezes ao dia controlando a PU/PD 

(HERRTAGE M.E. 2001).  

 

4. RELATO DE CASO 

 

Foi atendido na Clínica de Pequenos Animais do Centro Universitário de Barra Mansa 

(UBM), Barra Mansa-RJ, no dia 01/08/2017 um cão (Figura 3), macho, maltês, 6 anos de idade, 
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4kg de peso corporal, não castrado, com histórico de sede excessiva (polidipsia) e urina em 

grande quantidade (poliúria).  

 

 Figura 3- Thor, Cão, macho, 6 anos, não castrado  

 

                                                     Fonte: Acervo Pessoal 

Segundo a proprietária, o animal ingeria água até vomitar o tempo todo. Ao exame físico 

todos os parâmetros vitais do paciente estavam dentro da normalidade: temperatura retal de 

38,6°C, frequência cardíaca de 90 b.p.m., hidratação normal, mucosas normocoradas, ausculta 

cardíaca e pulmonar sem alterações. Através da anamnese, suspeitou-se de doença endócrina. 

Quanto aos exames complementares (Tabela 2), foram realizados ultrassonografia abdominal, 

hemograma, urinálise, bioquímicos séricos (ureia, creatinina, glicose, AST, ALT). 

No laudo ultrassonográfico e no hemograma não apresentaram alterações, sendo a única 

alteração na urinálise, que apresentou uma densidade de 1,010.  

 

Tabela 2. Resultados da dos exames solicitados no dia (01/08/2017). 

Exame Resultados Valor de Referência 

ALT 60U/L 5-75U/L 

AST 46U/L 6-80U/L 

Glicemia 70mg/dl 70-110mg/dl 

Uréia 37,1mg/dl 15-60mg/dl 

Creatinina 0,9mg/dl 0,5-1,5mg/dl 

Densidade Urinária 1,010 1,020-1,060 

 

Frente aos resultados dos exames, histórico clínico do paciente e após descartar as outras 

possíveis patologias que cursam com PU/PD, foi sugerido realizar o teste de privação hídrica, 
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sendo o diagnóstico de eleição para DI (MULNIX et al., 1976; FELDMAN & NELSON, 1987; 

LEWIS & DHEIN, 1991; OLENICK, 1999; NELSON & COUTO, 2000; LUNN & JAMES, 

2007). 

  Após resultados dos exames, o teste foi marcado para o dia 31/08/2017. O animal foi 

submetido ao teste de privação hídrica conforme descrito no diagnóstico. Foi colhida a urina 

(Figuras 4 e 5) e monitorado o peso do paciente no momento da chegada e a cada hora, 

totalizando 5 amostras. O resultado do teste está demonstrado na Tabela 3.  

 

                                 Figura 4 – sondagem uretral 

 

                                 Fonte: Acervo Pessoal 
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                                           Figura 5- Esvaziamento da bexiga 

 

Fonte: Acervo Pessoal 

 

Tabela 3. Tabela apresentando o volume e densidade urinária colhida a cada hora durante o teste de privação 

hídrica. 

Intervalo de Tempo Volume urinário Densidade 

urinária 

Peso corporal 

0 hora 40ml 1.006 3,750kg 

1 hora 40ml 1.003 3,700kg 

2 hora  40ml 1.003 3,650kg 

3 hora 40ml 1.003 3,600kg 

4 hora 40ml 1.003 3,550kg 

 

Após 5 horas decorridas do início do teste, foi feita a administração de acetato de 

desmopressina (duas gotas em cada saco conjuntival) e fornecimento de água, conforme 

(AUTHEMENT et al., 1989; POST et al., 1989; HARB et al., 1996), e os resultados 

apresentados na Tabela 4 a seguir. 
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Tabela 4. Administração do Acetato de desmopressina. 

Intervalo de tempo Volume Urinário Densidade 

urinária 

Peso corporal 

5 hora 10ml 1.012 3,900kg 

6 hora 34ml 1.008 3,850kg 

7 hora 20ml 1.009 3,800kg 

      

Após a realização do teste de privação hídrica com a aplicação do acetato de 

desmopressina, foi diagnosticado DI de origem central. O animal foi liberado para tratamento 

em casa com prescrição de uma gota em cada saco conjuntival a cada 12 horas. Nos dias 

seguintes, foram agendadas revisões para mensuração da densidade urinária e eficácia do 

tratamento, conforme apresentado na Tabela 5. 

 

Tabela 5. Eficácia do tratamento. 

Dias Densidade urinária Peso 

 01/09/2017 1,034 3,800kg 

 04/09/2017 1,005 3,900kg 

 05/09/2017 1,023 3,900kg 

 06/09/2017 1,030 3,900kg 

 

 

5. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

 O animal foi diagnosticado com diabetes insipidus central com base no teste da privação 

hídrica seguido da administração de acetato de desmopressina. Um animal é suspeito de sofrer 

de diabetes insipidus quando apresenta poliúria e polidipsia, ultrapassando os limites de 

ingestão de água diária de >100ml/kg/dia, e produção de urina >50ml/kg/dia (DUNN, 1990; 

MERIC, 1995; TAYLOR, 2000; COHEN & POST, 2002; FELDMAN & NELSON, 2004; 

DIBARTOLA, 2006), conforme o caso do paciente deste relato de caso. O achado mais 

significativo é a urina diluída, com densidade específica baixa (geralmente entre 1,001 a 1,012) 

(SODIKOFF, 1995; HARB et al., 1996), sendo frequentemente inferiores a 1,008 (HARB et 

al., 1996), descrevendo com o paciente que demonstrou densidade urinária de 1,006. 
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A Diabetes insipidus não tem predileção por idade, raça ou sexo, mas geralmente 

acomete cães de meia-idade ou idosos (Hardy, 1982; Nelson e Couto, 2000; Coppo, 2009) 

corroborando com a idade de seis anos do animal estudado. O exame físico na maioria dos cães, 

não traz nada digno de nota, além da queixa a respeito da PU/PD, segundo a literatura 

(ETTINGER & FELDMAN, 1997; BIRCHARD & SHERDING, 2003) e conforme observado 

na anamnese do paciente. O animal relatado apresentava um bom estado nutricional e também 

não apresentava nenhuma alteração no exame físico.  

O fato de não serem observadas alterações no exame hematológico e bioquímico do 

paciente está em acordo com as achados de (NICHOLS, 1992; OLENICK, 1999; PETERSON 

& NICHOLS, 2004; COPPO, 2009), e que relata a probabilidade de ocorrência de uma 

desidratação leve, não observada no animal em estudo, provavelmente devido à constante oferta 

de água pelo tutor. 

O melhor teste de escolha para o diagnóstico da doença é a privação hídrica (MULNIX 

ET AL, 1976; FELDMAN E NELSON, 26 1987; LEWIS E DHEIN, 1991; OLENICK, 1999; 

NELSON E COUTO, 2000; LUNN E JAMES, 2007), realizado com o animal internado e sob 

constante observação, da mesma forma como foi descrito anteriormente. 

A droga de escolha para o tratamento da DIC é a desmopressina (DDAVP), um análogo 

sintético da vasopressina, medicamento de alto custo (AROCH I., MAZAKI-TOVI M., 

SHEMESH O., SARFATY H. & SEGEV G. 2005; HERRTAGE M.E. 2001; MENDES A.J.F. 

2012; NELSON R.W. 2010). A desmopressina encontra-se disponível na forma oral, injetável 

ou intranasal. A fórmula intranasal é a mais usada, e administrado no saco conjuntival, que 

proporciona atividade antidiurética por aproximadamente 8 horas. A administração é feita com 

1-4 gotas a cada 12 horas, controlando então a PU/PD (HERRTAGE M.E. 2001).  

O prognóstico destes animais é bom quando a doença é de origem idiopática ou 

congênita, tendo como prognóstico reservado a mal nos casos de animais com neoplasias 

hipotalâmicas ou pituitárias, podendo, seguidamente, não necessitar de terapia específica. 

Quando a etiologia for neoplásica, sinais neurológicos graves e óbito podem ocorrer da causa 

primária (LAGE, 1973; BREITSCHWERDT et al., 1981; GRUNBAUM & MORITZ, 1991). 

Vale ressaltar que é necessário realizar testes teste de supressão com baixa dose de 

dexametasona, como diagnóstico diferencial de hiperadrenocorticismo pois também cursa com 

PU/PD (HAC) (NELSON e COUTO, 2014). Também deve ser realizados outros exames 

complementares como tomografia para diagnóstico de tumores ou alterações hipofisárias.  
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6. CONCLUSÃO 

 

Com base no protocolo de tratamento instituído, ocorreu melhora do quadro clínico e 

qualidade de vida do animal, diminuindo a ingesta de água e o volume de urina ao longo do dia. 

Desta forma, com a manutenção do tratamento prescrito e o acompanhamento de rotina ao 

médico veterinário para repetição dos exames, o animal tem um prognóstico favorável. 

A DI é uma doença endócrina incomum na clínica de animais de companhia. Com isso, 

ressalta-se a importância para seu correto diagnóstico, levando em consideração os diagnósticos 

diferencias de doenças que cursam como PU/PD. Os dados apresentados corroboram com o 

caráter raro da patologia com base nas referências pesquisadas, contribuindo assim para reunião 

de dados epidemiológicos da enfermidade. 

Vale ressaltar ainda que no Brasil não existe fármaco a base de acetato de desmopressina de 

uso Médico Veterinário, existindo assim uma dificuldade na prescrição e ajuste de dose para as 

diferentes espécies. 

Após um pouco mais de um ano, o animal retornou à clínica no dia 29/11/2018 para 

acompanhar o tratamento e eficácia do medicamento. A tutora aplicou a medicação 1 gota em 

um saco conjuntival, o animal foi pesado, constando 3,850kg, a urina foi mensurada dando um 

valor de 1,025, número estabelecido dentro do liminar fisiológico corroborando dentro da 

literatura. 
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