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RESUMO

CURTY CUNHA, S. B. Diabetes insipidus em cédo — Relato de caso. 2018. 30p. Monografia
(Conclusédo do curso de Medicina Veterinaria) — Centro Universitario Barra Mansa, Barra
Mansa, RJ.

Descreve-se um caso de diabete insipidus central em um cdo, macho, maltés, seis anos de idade,
4kg de peso corporal, ndo castrado, atendido na Clinica de Pequenos animais no Centro
Universitario Barra Mansa, Barra Mansa-RJ, com histérico de intensa PU/PD. Com exame
fisico, nenhuma alteracdo foi encontrada. Como os exames complementares, identificou
densidade urinéria de 1.006 que se encontrava abaixo do liminar fisioldgico. O animal foi
submetido ao teste de privacdo hidrica e mostrou-se incapaz de concentrar urina durante as 5
horas até perder 5% de desidratacdo. Apds 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 a base de acetato de desmopressina e mostrou melhora

no quadro clinico.

Palavras-chave: Diabete insipidus. Céo. Politria/Polidipsia. Acetato de desmopressina.



ABSTRAT

CURTY CUNHA, S. B. Diabetes insipidus em cdo — Relato de caso. 2018. 30p. Monografia
(Conclusédo do curso de Medicina Veterinaria) — Centro Universitario 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. INTRODUCAO

A Diabetes insipidus (DI) é um distdrbio do metabolismo da &gua caracterizado por
politria (PU), polidipsia (PD) e baixa densidade urinaria, considerada como uma doenca rara
em cdes e gatos.

Existem duas formas de apresentagéo, Diabetes insipidus Central (DIC), causada pela
secrecdo ou sintese deficiente do hormonio antidiurético (ADH), conhecido como
Vasopressina, e a Diabetes insipidus Nefrogénica (DIN), caracterizada pela incapacidade
tubular renal de responder a esse horménio.

O achado laboratorial sugestivo de diabetes insipidus € a urina diluida, em que o valor
da densidade encontra-se na faixa de 1001 a 1012, e na maioria dos casos abaixo de 1008. Seu
diagnostico é feito, quando os exames laboratoriais de rotina, descartam as outras patologias
diferenciais que cursam com PU/PD, fornecem resultados normais, e apds teste de privacéo
hidrica, 0 animal ndo concentra a urina adequadamente.

Diante do carater raro da enfermidade e a necessidade em se descartar outras patologias
como diagnostico diferencial, este trabalho visa descrever um relato de caso sobre Diabetes
insipidus Central em um cdo atendido na Clinica de Pequenos Animais do Centro Universitario
de Barra Mansa-UBM, Barra Mansa-RJ, afim de promover mais dados de revisao sobre seu

diagndstico.
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2. OBJETIVOS
2.1 Objetivo Geral
e Relatar um caso de diabetes insipidus Central em um céo atendido na Clinica de

Pequenos Animais do UBM.

2.2. Objetivos Especificos
e Demonstrar as formas de apresentacdo da diabetes insipidus: de origem central
e nefrogénica.
e Descrever 0 método diagndstico para diabetes insipidus que permite sua
diferenciacdo de origem.

e Descrever as formas de tratamento para diabetes insipidus.
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3. REVISAO DE LITERATURA
3.1 ETIOPATOGENIA

A Diabetes insipidus é uma doenca que leva a uma alteracdo no mecanismo de excre¢ao
e retencdo da dgua em cées, cursando como polidria (PU), polidipsia (PD). S&o encontradas
duas categorias dentro desta doenca, a diabetes insipidus nefrogénica, quando o rim ndo tem
capacidade de responder ao ADH (vasopressina), e a diabetes insipidus central, caracterizada
por polidria e polidipsia (RIJNBERK, 2004).

O ADH é responsavel pela manutencgéo do equilibrio hidrico (COHEN & POST, 2002;
LARAGH et al., 1956; MENDES, 2012) ou seja, pela diurese, ele desempenha um papel central
no controle da reabsorcdo hidrica renal, na producdo e na concentracdo da urina e no balango
hidrico (ETTINGER & FELDMAN, 1992; OKSCHE & ROSENTHAL, 1998;
BIRNBAUMER, 2000; NELSON & COUTO, 2000; COHEN & POST, 2002; FELDMAN,
2012). Depois de sintetizado no hipotadlamo, nos nucleos supra-6tico e paraventricular, e
armazenado no lobo superior da hipéfise, este horménio é liberado com base na osmolaridade
plasmaética, detectada por osmoreceptores. Quando a osmolaridade plasméatica aumenta, o ADH
é liberado e age em células renais, dos tabulos contorcidos distais e nos ductos coletores,
promovendo a absorcéo de agua no filtrado glomerular. (MENDES, 2012).

A secrecdo do ADH também pode ser por outros fatores ndo osmoticos, pela estimulagédo
da deplecdo do volume sanguineo circulante (5-10%) (HARDY, 1982; PETERSON &
NICHOLS, 2004; BEHREND, 2005; THOMASON & HOOVER, 2009), pela diminuicdo da
pressdo arterial dos barorreceptores da carétida, devido a diminuicdo da tensdo na parede do
atrio esquerdo e dos grandes vasos pulmonares secundéria a diminui¢do do volume sanguineo
intratoracico, por um aumento da temperatura do sangue que irriga o hipotalamo, pelo sistema
renina-angiotensina-aldosterona e por fatores ndo especificos como as nauseas, a dor, a
hipdxia/hipercapnia, a hipoglicemia, o estresse e o exercicio fisico (HARDY, 1982; BAYLIS
& HEATH, 1977; RAFF et al., 1983; ROBERTSON, 2001; JORGENSEN et al., 2002;
ROBINSON & VERBALLIS, 2003).
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Figura 1: Controle da sintese e secrecdo do ADH.
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FONTE: Naves et al. Disturbios na Secregdo e A¢do do ADH. Arq Bras Endocrinol Metab vol 47 n2 4 Agosto 2003.

ESQUEMA: Principais mecanismos envolvidos no controle da sintese e secrecdo de ADH. A interagdo entre 0s
estimulos de osmorreceptores, barorreceptores, Sistema Renina Angiotensina-Aldosterona, além dos mecanismos
da sede e reflexo orofaringeo, permitem a manutengdo do equilibrio hidroeletrolitico e da osmolaridade plasmatica

constante.

3.2 DIABETES INSIPIDUS NEFROGENICA

Caracterizada pela falha na resposta dos tubulos renais a ADH, que pode ser resultado
da diabetes insipidus nefrogénica priméria (congénita) ou secundaria (adquirida) (JOLES &
MULNIX, 1977; BOOVE, 1984; FELDMAN & NELSON, 1989; OKSCHE & ROSENTHAL,
1998; OLENICK, 1999; COHEN & POST, 2002). A primaria é extremamente rara e é causada
por um defeito nos mecanismos celulares responsaveis pelos tabulos renais a ADH
(ETTINGER & FELDMAN, 1992; LUZIUS et al., 1992; TAKEMURA, 1998; BEHREND,
2005; LUNN & JAMES, 2007; PETERSON, 2012). Os animais que apresentem essa doenca
sdo incapazes de concentrar urina, mesmo que 0s niveis sanguineos de ADH sejam adequados
(BREITSCHWERDT, 1981; NELSON & COUTO, 2000; BARSANTI et al., 2000; COHEN &
POST, 2002; FELDMAN & NELSON, 2004; PETERSON & NICHOLS, 2004). Ja a
secundaria engloba a maioria das doencas renais, enddcrinas e metabdlicas que originem perda
da hipertonicidade medular renal ou diurese osmotica, pois estes fenémenos causam alteracéo
na concentracdo normal do gradiente osmatico e interferem com os efeitos do ADH (HARDY,
1982; NELSON & COUTO, 2000; PETERSON & NICHOLS, 2004; LUNN & JAMES, 2007;
PETERSON, 2012). Existem vérias doencas renais e metabolicas que, por interferirem na

interacdo entre 0 ADH e seus receptores nos tubulos renais, podem interferir na sintese de
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adenosina monofosfato ciclico (AMPc) intracelular ou levar a perda do gradiente de
concentracdo a medula renal. (FELDMAN & NELSON, 1989). Sdo exemplos de afecgdes, 0
hiperadrenocorticismo,  hipoadrenocorticismo, insuficiéncia  hepética,  pielonefrite,
hipercalcemia, hipocalemia e alguns farmacos (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 sintese ou na secre¢do de ADH, pode
associar-se as causas congeénitas, idiopaticas ou adquiridas, pela destruicdo das células dos
nucleos supra-6tico e paraventricular do hipotdlamo ou, ainda, pela perda dos ductos que
transportam o ADH até a hipdfise para sua secrecdo e armazenamento (HARB et al., 1996)
.Quando adquirida, a DIC é idiopéatica na maiorias das vezes, mas tumores, granulomas, traumas
e lesBes vasculares na regido do hipotalamo e hipéfise sdo causas mais conhecidas. A secrecdo
ou acao inadequada do ADH causa alteracdes nos canais de agua 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 sdo profundamente polidricos e polidipsicos, produzindo uma urina demarcada de
hipostendrica (HARDY, 1982; POND, 1982; RIINBERK, 1996; NELSON & COUTO, 2000;
LUNN & JAMES, 2007). Ja a parcial resulta numa PU/PD menos grave e em alguns animais
os valores de densidade urinéria estdo no valor de referéncia para a isostendria (NELSON &
COUTO, 2000; LUNN & JAMES, 2007). Nao existe uma predisposicao racial nem sexual, e
os animais doentes geralmente sdo de meia-idade ou idosos. Os animais ap0s o tratamento
apresentaram uma vida ativa e saudavel, desde que ingiram as quantidades adequadas de agua,
pois sdo muito sensiveis a desidratacdo (HARDY, 1982). Tabela 1 diferenca entre as duas

doengas.

Tabela 1: Diferenga de Diabetes insipidus nefrogénica entre Diabetes insipidus central.

DIABETES INSIPIDUS
DIABETES INSIPIDUS NEFREGENICA DIABETES INSIPIDUS CENTRAL
Falha na resposta do tubulos renais a ADH.  Defeitos na sintese ou secrecdo do ADH.
Primaria (Congénita) Completa (PU/PD) e Hipostendria
Secundaria (Adquirida) Parcial (PU/PD) mais leve
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3.4 DIAGNOSTICO

O teste da privagdo hidrica é considera o melhor teste de diagndstico para diferenciar
entrea DIC de DIN (MULNIX etal., 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 algaliacdo), para mensurar a densidade
urinaria e 0 peso, e toda &gua é restrita durante o teste. Normalmente o animal com diabetes
insipidus demanda de 6 a 11 horas, e em animal saudavel de 35 a 48 horas (FELDMAN &
NELSON, 1989; RIJINBERK, 2004). A cada hora a bexiga é esvaziada, e é avaliada a densidade
urinéria, as mucosas e o peso do animal para monitorizacdo da desidratacdo, até perder 5% do
peso corporal (HERRTAGE, 2001).

A urina deve ser avaliada recorrendo a um refratbmetro (Figura 2), que deve ser
calibrado com agua destilada, de forma frequente, para que se obtenham resultados fiaveis
(VONDEREN et al., 1999; RAMSEY & MCGROTTY, 2002).

Figura 2. Refratdmetro

SALINITY

Disponivel em http://www.refratometro.com.br/salinidade/aquario/refratometrosalinidade.htm
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Se apds atingir 5% de desidratagdo do peso corpéreo inicial houver concentragdo
urinéria acima de 1025, o diagndstico de diabetes insipidus é descartado (FELDMAN &
NELSON, 1989; HARB et al., 1996; RIINBERK, 2004). Porém se ndo houver concentracéo,
segue para o teste de diferenciacdo entre Diabetes insipidus central de Diabetes insipidus
nefrogénica.

Para diferenciar DIN de DIC é feita a administracdo do acetato de desmopressina, 0
fornecimento de agua 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 ndo ha
concentracdo urinaria ap6s 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
diagnostico do DIC é confirmado, o tratamento se baseia na reposicdo do ADH ou manter o
animal com acesso livre dgua desde que o proprietario ndo 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 seré direcionada para a correcdo
de acordo com a causa da doenca subjacente. No caso da DIC, o tratamento consiste na
reposicdo do horménio ADH com acetato de desmopressina (DDAVP), um analogo
sintético, que ird 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 preparacdo nasal colocadas no saco conjuntival, 2 vezes ao dia controlando a PU/PD
(HERRTAGE M.E. 2001).

4. RELATO DE CASO

Foi atendido na Clinica de Pequenos Animais do Centro Universitario de Barra Mansa
(UBM), Barra Mansa-RJ, no dia 01/08/2017 um cdo (Figura 3), macho, maltés, 6 anos de idade,
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4kg de peso corporal, ndo castrado, com histérico de sede excessiva (polidipsia) e urina em

grande quantidade (polidria).

Figura 3- Thor, Céo, macho, 6 anos, ndo castrado

B -

[

Fonte: Acervo Pessoal

Segundo a proprietéria, 0 animal ingeria agua até vomitar o tempo todo. Ao exame fisico
todos os parametros vitais do paciente estavam dentro da normalidade: temperatura retal de
38,6°C, frequéncia cardiaca de 90 b.p.m., hidratacdo normal, mucosas normocoradas, ausculta
cardiaca e pulmonar sem alteracfes. Através da anamnese, suspeitou-se de doenga enddcrina.
Quanto aos exames complementares (Tabela 2), foram realizados ultrassonografia abdominal,
hemograma, urinalise, bioquimicos séricos (ureia, creatinina, glicose, AST, ALT).

No laudo ultrassonografico e no hemograma ndo apresentaram alteracdes, sendo a unica

alteracdo na urinalise, que apresentou uma densidade de 1,010.

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

Exame Resultados Valor de Referéncia
ALT 60U/L 5-75U/L

AST 46U/L 6-80U/L

Glicemia 70mg/dl 70-110mg/dI

Uréia 37,1mg/dl 15-60mg/dl
Creatinina 0,9mg/dI 0,5-1,5mg/dI
Densidade Urinaria 1,010 1,020-1,060

Frente aos resultados dos exames, histérico clinico do paciente e ap6s descartar as outras
possiveis patologias que cursam com PU/PD, foi sugerido realizar o teste de privagdo hidrica,
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sendo o diagnostico de eleicdo para DI (MULNIX et al., 1976; FELDMAN & NELSON, 1987,
LEWIS & DHEIN, 1991; OLENICK, 1999; NELSON & COUTO, 2000; LUNN & JAMES,
2007).

Apds resultados dos exames, o teste foi marcado para o dia 31/08/2017. O animal foi
submetido ao teste de privagdo hidrica conforme descrito no diagndstico. 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 esta 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 urinaria colhida a cada hora durante o teste de privagao

hidrica.
Intervalo de Tempo  Volume urinério Densidade Peso corporal
urinaria
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

Ap6s 5 horas decorridas do inicio do teste, foi feita a administracdo de acetato de
desmopressina (duas gotas em cada saco conjuntival) e fornecimento de agua, conforme
(AUTHEMENT et al., 1989; POST et al., 1989; HARB et al., 1996), e os resultados

apresentados na Tabela 4 a seguir.



23

Tabela 4. Administracdo do Acetato de desmopressina.

Intervalo de tempo Volume Urinéario Densidade Peso corporal
urinaria

5 hora 10mi 1.012 3,900kg

6 hora 34ml 1.008 3,850kg

7 hora 20ml 1.009 3,800kg

Apds a realizacdo do teste de privacdo hidrica com a aplicacdo do acetato de
desmopressina, foi diagnosticado DI de origem central. O animal foi liberado para tratamento
em casa com prescricdo de uma gota em cada saco conjuntival a cada 12 horas. Nos dias
seguintes, foram agendadas revisdes para mensuracdo da densidade urinaria e eficacia do

tratamento, conforme apresentado na Tabela 5.

Tabela 5. Eficacia do tratamento.

Dias Densidade urinaria 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 DISCUSSAO

O animal foi diagnosticado com diabetes insipidus central com base no teste da privacao
hidrica seguido da administracdo de acetato de desmopressina. Um animal é suspeito de sofrer
de diabetes insipidus quando apresenta polidria e polidipsia, ultrapassando os limites de
ingestdo de &gua diéria de >100ml/kg/dia, e producdo 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 diluida, com densidade especifica 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 urinaria de 1,006.
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A Diabetes insipidus ndo tem predilecdo por idade, raca ou sexo, mas geralmente
acomete cédes 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 fisico na maioria dos cées,
ndo 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
ndo apresentava nenhuma alteragcdo no exame fisico.

O fato de ndo serem observadas alteracBes no exame hematoldgico e bioquimico do
paciente esta em acordo com as achados de (NICHOLS, 1992; OLENICK, 1999; PETERSON
& NICHOLS, 2004; COPPO, 2009), e que relata a probabilidade de ocorréncia de uma
desidratacdo leve, ndo observada no animal em estudo, provavelmente devido a constante oferta
de &gua pelo tutor.

O melhor teste de escolha para o diagnostico da doenca € a privagéo hidrica (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 observacao, da mesma forma como foi descrito anteriormente.

A droga de escolha para o tratamento da DIC é a desmopressina (DDAVP), um analogo
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 disponivel na forma oral, injetavel
ou intranasal. A férmula intranasal € a mais usada, e administrado no saco conjuntival, que
proporciona atividade antidiurética por aproximadamente 8 horas. A administracdo é feita com
1-4 gotas a cada 12 horas, controlando entdo a PU/PD (HERRTAGE M.E. 2001).

O prognostico destes animais € bom quando a doenca é de origem idiopética ou
congénita, tendo como prognostico reservado a mal nos casos de animais com neoplasias
hipotaldmicas ou pituitarias, podendo, seguidamente, ndo necessitar de terapia especifica.
Quando a etiologia for neoplasica, sinais neuroldgicos graves e 6bito podem ocorrer da causa
primaria (LAGE, 1973; BREITSCHWERDT et al., 1981; GRUNBAUM & MORITZ, 1991).

Vale ressaltar que € necessario realizar testes teste de supressdo com baixa dose de
dexametasona, como diagnostico diferencial de hiperadrenocorticismo pois também cursa com
PU/PD (HAC) (NELSON e COUTO, 2014). Também deve ser realizados outros exames

complementares como tomografia para diagndstico de tumores ou alteracdes hipofisarias.
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6. CONCLUSAO

Com base no protocolo de tratamento instituido, ocorreu melhora do quadro clinico e
qualidade de vida do animal, diminuindo a ingesta de &gua e o volume de urina ao longo do dia.
Desta forma, com a manutencdo do tratamento prescrito e 0 acompanhamento de rotina ao
médico veterinario para repeticdo dos exames, o animal tem um prognostico favoravel.

A DI é uma doenga enddcrina incomum na clinica de animais de companhia. Com isso,
ressalta-se a importancia para seu correto diagndstico, levando em consideragao os diagndsticos
diferencias de doencas que cursam como PU/PD. Os dados apresentados corroboram com o
carater raro da patologia com base nas referéncias pesquisadas, contribuindo assim para reunido
de dados epidemioldgicos da enfermidade.

Vale ressaltar ainda que no Brasil ndo existe fArmaco a base de acetato de desmopressina de
uso Médico Veterinario, existindo assim uma dificuldade na prescricéo e ajuste de dose para as
diferentes espécies.

Ap6s um pouco mais de um ano, o animal retornou a clinica no dia 29/11/2018 para
acompanhar o tratamento e eficcia do medicamento. A tutora aplicou a medicagdo 1 gota em
um saco conjuntival, o animal foi pesado, constando 3,850kg, a urina foi mensurada dando um
valor de 1,025, nimero estabelecido dentro do liminar fisioldgico corroborando dentro da

literatura.
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